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2013 – Lösungen sind gefragt 
nicht hinnehmbar, dass die Möglichkeiten in der ambulanten 
Weiterbildung ständig verbessert werden, andererseits aber die 
Versorgungsleistung der Weiterbildungsassistenten nicht aner-
kannt wird. Jede Klinik erfüllt den „Facharztstandard“, auch 
wenn Diagnostik und Behandlung durch Assistenzärzte vorge-
nommen werden. In der vertragsärztlichen Praxis wird – von 
Ausnahmen abgesehen – noch nicht einmal die Versorgungslei-
stung anerkannt. Dieses Ungleichgewicht muss schnellstmöglich 
beseitigt werden. Wegen Differenzen von BÄK und KBV zum 
strategischen Vorgehen war ein entsprechender Antrag auf dem 
Deutschen Ärztetag in Nürnberg ärgerlicherweise gescheitert. 

Ein zentrales Thema wird die Ausgestaltung der spezial-
fachärztlichen Versorgung in der Neurologie sein. Ein weiterer 
Schwerpunkt betrifft die Weiterentwicklung der stationären 
psychiatrischen Versorgung, und zwar innerhalb einer Ersatz-
vornahme durch das Ministerium und gegen den Widerstand 
des stationären Sektors. Die DRG-ähnliche Gestaltung des neu-
en Entgeltsystems wird nach Auffassung vieler Klinikleiter eine 
Verkürzung stationärer psychiatrischer Aufenthalte mit sich 
bringen. „Kompensatorisch“ wollen jetzt viele Krankenhäuser 
im Rahmen einer verstärkten Zuwendung zum ambulanten Sek-
tor ehemals stationär behandelte Patienten ambulant versorgen, 
auch mit Home-Treatment-Modellen nach dem Vorbild des UKE 
in Hamburg. Umso wichtiger wird daher die gemeinsame und 
kooperative Gestaltung der ambulanten Versorgung. Wir brau-
chen keine weitere ambulante Versorgungsebene, die zu einer 
Zwei-Klassen-Psychiatrie führen würde, sondern einen einheit-
lichen ambulanten Versorgungsauftrag mit einheitlichen Vergü-
tungsprinzipien. Wir wollen gemeinsam mit den Fachgesell-
schaften DGPPN und DGN Lösungen erarbeiten.

Schlussendlich möchte ich Sie auf den diesjährigen Neuro-
logen- und Psychiatertag hinweisen, der am 13. April 2013 im 
Hotel „Park Inn City-West“ in Köln stattfinden wird. Zum 
Schwerpunktthema: „Diagnose, Therapie und Begutachtung der 
Posttraumatischen Belastungsstörung“ haben wir mit Professor 
Thomas Elbert, Konstanz, Professor Martin Bohus, Mannheim, 
und Professor Rolf Schneider, Aschaffenburg, ausgewiesene Ex-
perten gewinnen können. Sie sind herzlich eingeladen!

Ihr

L iebe Leserinnen und Leser, für 2013 wünsche ich Ihnen per-
sönlich Zufriedenheit, Gesundheit und beruflichen Erfolg! 

Uns allen wünsche ich eine konstruktive Weiterentwicklung 
unseres Versorgungsauftrages, damit wir die vor uns liegenden 
Aufgaben gut bewältigen können, nicht zuletzt auf einer auch 
finanziell planungssicheren Grundlage.

Aus dem Jahr 2012 bleibt ein schaler Nachgeschmack, den 
die heftigen Auseinandersetzungen mit den Krankenkassen bei 
den Honorarverhandlungen hinterlassen haben. Vieles musste 
(und muss noch!) auf regionaler Ebene weiterverhandelt werden 

– mit absehbar sehr unterschiedlichen Ergebnissen. Während 
Zufriedenheit etwa in Baden-Württemberg und Berlin herrscht 
sind die regionalen Verhandlungen andernorts gescheitert. Ich 
wünsche mir, dass die Solidarisierung der Ärzteschaft, die sich 
im Rahmen der Aktionen zu den Honorarverhandlungen 2012 
entwickelte, auch 2013 Bestand hat, denn innerhalb der Ärzte-
schaft sind Konflikte und Gräben zu überwinden. Dies betrifft 
nicht nur die Hausarzt-Facharzt-Trennung, sondern auch die 
Spaltung der Hausärzteschaft und die zunehmende Atomisie-
rung der Fachärzteschaft in viele kleinere Gesellschaften und 
Verbände. 

Der jüngste Beschluss der Vertreterversammlung der KBV 
zur Einführung einer Grundversorgerpauschale für fachärztliche 
Versorger ist ausdrücklich zu begrüßen, auch wenn er Potenzial 
für eine weitere Sektionierung beinhaltet. Zu Recht hatte die 
KBV darauf hingewiesen, dass die fachärztlichen Grundversor-
ger zuletzt stets zu den Verlierern aller Reformen gehört haben. 
Neurologen, Nervenärzte und Psychiater sind die klassischen 
Beispiele für Fachärzte, die überwiegend in der Grundversorgung 
tätig sind. Eine weitere Förderung der spezialisierten fachärzt-
lichen Versorger wird über die Möglichkeiten der spezialfach-
ärztlichen Versorgung im Bereich des § 116 b erfolgen. 

Wird die Erbringung richtlinienpsychotherapeutischer 
Leistungen in unseren Praxen auch eine Grundpauschale auslö-
sen? Das ist von Bedeutung, da in vielen Praxen neben der (unter
finanzierten!) psychiatrischen Gesprächsbehandlung eben auch 
richtlinienpsychotherapeutische Behandlung in der Grundver-
sorgung angeboten wird. Dies war eines der Details, auf die wir 
die KBV und ihre Gremien eindrücklich hingewiesen haben.

Die Novellierung der Musterweiterbildungsordnung der 
BÄK wird uns in diesem Jahr beschäftigen. Die Chancen der 
ambulanten fachärztlichen Weiterbildung, aber auch ihre Finan-
zierung wollen wir bei der BÄK problematisieren. Es ist für uns 

» Ich wünsche mir, dass die Solidarisierung der Ärzteschaft, die  
sich während der Aktionen zu den Honorarverhandlungen 2012 
entwickelte, auch ins Jahr 2013 trägt.«

Dr. med. Frank Bergmann 
1. Vorsitzender des BVDN
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34	 Früherkennung der Schizophrenie
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und Jugendalter häufig unspezifische, vage inhaltliche und 
formale Denkstörungen, weshalb eine frühzeitige korrekte 
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tion einer psychotischen Erkrankung aber retrospektiv pro-
dromale Auffälligkeiten aus dem Kindesalter explorieren. 
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86. Jahrestagung der Bayerischen Nervenärzte

Praxisrelevante Fortbildung 	
überzeugt Teilnehmer 
Die mit weit über 200 Kolleginnen und Kollegen außerordentlich gut besuchte 86. Jahrestagung der 	
Bayerischen Nervenärzte fand vom 19. bis 20. Oktober 2012 auf historischem nervenärztlichen Boden in 
Nürnberg statt. So wurde vor 102 Jahren beim zweiten psychoanalytischen Kongress im gleichen Saal des 
Grand Hotel Le Meridien von so illustren Persönlichkeiten wie Sigmund Freud, Alfred Adler, Carl Gustav 
Jung und Sandor Ferenci die „Internationale Psychoanalytische Vereinigung“ gegründet.

D er 86. bayerische Nervenärztetag 
2012 in Nürnberg wurde veranstal-

tet und organisiert von der psychiat-
rischen und der neurologischen Abteilung 
des Klinikums Nürnberg, Dr. Dr. Günter 
Niklewsky und Prof. Dr. Frank Erbguth 
unter der Schirmherrschaft des Berufs-
verbandes Deutscher Nervenärzte Bayern. 
Das sehr breit gefächerte und überaus 
praxisrelevante Fortbildungsprogramm 
überzeugte die teilnehmenden Kollegen. 
In den Gesprächen am Rande der Veran-
staltung wurde immer wieder die gute 
fachliche und kollegiale Zusammenarbeit 

zwischen den niedergelassenen Ner-
venärzten, Neurologen und Psychiatern 
der Region mit der neurologischen und 
der psychiatrischen Klinik des Klinikums 
Nürnberg deutlich.

Psychische Gesundheit und Arbeitswelt
Der erste Fortbildungsblock knüpfte mit 
dem Thema psychische Gesundheit und 
Arbeitswelt an den Neurologen- und 
Psychiatertag im Frühjahr an. Dr. Chris-
tine Rummel-Kluge half mit ihrem Vor-
trag „Ist Burn Out eine Krankheit?“ zur 
Versachlichung eines auch in den Medi-

en hoch angesiedelten Themas. Professor 
Thomas Pollmächer, Ingolstadt, zeigte 
die Wechselwirkungen zwischen Arbeit 
und seelischer Gesundheit auf, wies in 
seinem Vortrag „Arbeitsplatzbezogene 
psychische Störungen und Erkrankun-
gen“ aber auch auf die für die psychische 
Gesundheit positiven Aspekte der Arbeit 
hin. Professor Michael Linden, Berlin, 
verblüffte mit seinem Vortrag „Verbitte-
rung und posttraumatische Verbitte-
rungsstörung“ viele Zuhörer. Neben Be-
trachtungen zur Ätiologie dieser Störung 
beschrieb er einen neuen psychothera-
peutischen Ansatz, die Weisheitspsycho-
logie. Damit sei es möglich, Weisheit zu 
erlernen.

Der nächste Themenblock war neu-
rologisch geprägt – startete jedoch mit 
kritischen Bemerkungen von PD Dr. Tom 
Bschor, Berlin, zur Wirksamkeit von Anti
depressiva: Die auch in der Laienpresse 
zitierten Metaanalysen von Irving Kirsch 
wurden umfassend vorgestellt. Interdis-
ziplinär wurde es mit dem Neuroradio
logen Dr. Thomas Finkenzeller, Nürnberg, 
der mit dem Thema „Ist das Stenting 
intrakranieller Stenosen nach der SAMM-
PRIS Studie out“ seine Überlegungen zur 
Differenzialindikation präsentierte. Den 
Abschluss dieser Session bildete die 
neurologische Sicht des Stellenwerts von 
Karotis Interventionen (CEA und CAS) 
von Professor Bernhard Widder, Günz-
burg.

Demenzmarker und Demenztests
Die letzte Session am Freitag fand ihren 
Schwerpunkt im Bereich Demenz. Pro-
fessor Piotr Lewczuk gab einen Über-

Weit über 200 Kolleginnen und Kollegen kamen zur 86. Jahrestagung der Bayerischen  
Nervenärzte in Nürnberg zusammen.
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blick über den Stellenwert von laborche-
mischen Demenzmarkern, die gerade im 
Stadium der beginnenden kognitiven 
Störung für die Alzheimer-Erkrankung 
möglicherweise schon eine klinisch nutz-
bare Sensitivität und Spezifität haben.

Dr. Hartmut Lehfeld, Nürnberg, wies 
in seinem Vortrag darauf hin, dass zwi-
schen Screeningverfahren und neuropsy-
chologischen Demenztests zu unterschei-
den sei. Erstere erlaubten allenfalls eine 
Grobeinschätzung des kognitiven Status 
und hätten ihren Platz vorwiegend in der 
Hausarztpraxis. Neuropsychologische 
Verfahren dagegen seien für die Facharzt-
praxis sowie Spezialeinrichtungen (z.B. 
Gedächtnissprechstunden) bestimmt. Sie 
strebten die exakte Quantifizierung der 
untersuchten kognitiven Funktionen be-
ziehungsweise ihrer Defizite an. Haupt-
ziele des Testeinsatzes seien neben einer 
diagnostischen Beurteilung Schweregrad-
bestimmung und Verlaufs- beziehungs-
weise Therapiekontrolle.

Der Normaldruckhydrocephalus 
stelle bei klassischer klinischer Trias 
(frontale Gangapraxie, Miktionsstörung, 
subkortikale Demenz) und typischen bild-
morphologischen Kriterien die einzige 
Erkrankung aus dem demenziellen For-
menkreis dar, die einer operativen The-
rapie zugänglich sei, referierte Dr. Chris-
tian Böhm, Nürnberg. Dabei sei eine 
frühzeitige Intervention von großer pro-
gnostischer Bedeutung. Die diagnostische 
Sicherheit könne hierbei neben dem Spi-
nal-Tap-Test durch zusätzliche diagnos-
tische Maßnahmen wie Anlage einer 
lumbalen Dauerdrainage, liquordyna-
mische Tests mit Messung des Liquorab-
flusswiderstands oder eine kontinuier-
liche Liquordruckmessung erhöht wer-
den. Anhand moderner pathophysiolo-
gischer Konzepte, die auf einer Einschrän-
kung des Windkesseleffekts der basalen 
Hirnarterien als zentralem Faktor basie-
ren, könne ein interessantes Modell mit 
einem möglichen kausalen Zusammen-
hang zwischen Normaldruckhydrocepha-
lus, vaskulärer Demenz und Demenz vom 
Alzheimer-Typ entwickelt werden.

Mit dem Vortrag „Stimulationsver-
fahren in der Psychiatrie“ beendete Dr. 
Jens Acker, Nürnberg, den ersten The-
menblock. Neben Ausführungen zur 
Transkraniellen Magnetstimulation „er-
innerte“ er die Zuhörer an ein im deut-

schen Sprachraum selten eingesetztes, 
aber hochwirksames Verfahren, der Elek-
trokrampftherapie.

„Borrelienwahn“
„Hotspots“ in der Nervenheilkunde war 
die Überschrift der nächsten Session. 
Plakativ referierte Professor Frank Erb-
guth über die chronischen Borreliose 
und nahm auch fragwürdige Labortests 
und Auswüchse der Medien, die an einen 
„Borrelienwahn“ erinnern, auf das Korn. 
Mit prominentem Verweis auf den Jazz 
Saxophonisten Klaus Kreuzeder erör-
terte PD Dr. Martin Winterholler, Rum-
melsberg, das Post-Polio-Syndrom. Pro-
fessor Stefan Schwab, Erlangen, gab für 
die Praxis Entscheidungshilfen zum Ein-
satz der neuen Antikoagulantien.

S3-Leitlinie Bipolare Störungen
Die Nachmittagssitzung am Samstag be-
fasste sich mit der übergeordneten The-
matik der bipolaren Störungen. Professor 
P. Brieger, Kempten, berichtete über die 
Fertigstellung der S3-Leitlinie zu Dia-
gnostik und Therapie bipolarer Störun-
gen und informierte darüber, dass dieses 
sehr ehrgeizige Unterfangen, das in sei-
ner Langversion über 400 Seiten umfasst, 
im Mai 2012 abgeschlossen wurde, und 
bereits im Internet einsehbar ist. Feder-
führend bei der Erstellung waren die 
Deutsche Gesellschaft für bipolare Stö-
rungen (DGBS) und die Deutsche Ge-
sellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie 
und Nervenheilkunde (DGPPN). Ent-
scheidende konstruktive Mitarbeit sei 
auch durch die Vertreter der Berufsver-
bände BVDN (repräsentiert durch Dr. 
Roland Urban, Berlin) und BVDP (ver-
treten durch Dr. Lutz Bode, Eisenach) 

geleistet worden. Das Zustandekommen 
eines derartig umfangreichen Projekts, 
einer Leitlinie, die nach Möglichkeit alle 
wesentlichen Aspekte der Diagnostik 
und Therapie einer Erkrankung umfasse, 
sei auf den gelungenen Trialog aller 
Gruppen (Behandler, Patienten, Angehö-
rige) angewiesen. Brieger betonte, dass in 
den letzten Jahrzehnten die Diagnostik 
und Behandlung der affektiven Stö-
rungen deutlich an Raum gewonnen 
habe. So sei früher die Diagnose der 
Schizophrenie in den psychiatrischen 
Kliniken wesentlich häufiger gestellt 
worden, die affektiven Störungen seien 
demgegenüber zurückgestanden. Heute 
habe sich das Verhältnis nahezu umge-
kehrt. Auf konkrete Aspekte konnte Brie-
ger nur peripher eingehen, schilderte im 
Wesentlichen die Wege der Konsensfin-
dung, den Einbezug von wissenschaft-
lichen Studien, die Verwertung der Mei-
nungen und Erkenntnisse von Betrof-
fenen wie von Experten. Interessant war 
es zu hören, dass eine „Ultrakurzfassung“ 
von Leitlinieninhalten, die auf einem la-
minierten DIN-A4-Blatt Platz fand, bei 
US-amerikanischen Psychiatern zu einer 
deutlichen Verbesserung der Behand-
lungsergebnisse geführt habe. Das spre-
che natürlich in keinem Fall gegen das 
Studium der Langversion, beweise aber, 
dass deren Ergebnisse in nuce erhebliche 
Konsequenzen zum Wohle der Patienten 
haben könnten.

Schwangerschaft und Stillen – eine 
Thematik, die bei jungen bipolaren Pati-
entinnen eine wichtige Rolle spielt, wurde 
von Dr. Susanne Simen, Nürnberg, refe-
riert, die im dortigen Klinikum die Mut-
ter-Kind-Tagesklinik und -ambulanz 
leitet. Sie betonte wie wichtig es sei, bei 

Freuen sich über 
die gelungene 
Jahrestagung der 
Bayerischen Ner-
venärzte (v. l. n. r.): 
Professor Frank 
Erbguth, Dr. Gun-
ther Carl, Dr. Dr. 
Günter Niklewsky
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den möglichen Vorgehensweisen abzu-
wägen, was problembelasteter sei: die 
Reduktion oder gar das Absetzen einer 
außerordentlich hilfreichen und erfolg-
reich verabreichten Medikation oder die 
Risiken, die für Schwangerschaft, Geburt 
und Entwicklung des Kindes bei Beibe-

haltung der Medikation entstünden. Auf 
die sehr differenziert vorgetragenen 
Einzelergebnisse zu Fragen, der Terato-
genität, der möglichen Probleme, die 
während der Entbindung entstünden und 
Medikamenteneffekte auf das neugebore-
ne Kind einzugehen, würde den Rahmen 

dieser Zusammenfassung sprengen. Als 
Quelle nannte Simen häufig das Kompen-
dium „Psychopharmakotherapie in 
Schwangerschaft und Stillzeit“ (A. Rohde 
und Ch. Schaefer, Thieme-Verlag). Eine 
zentrale Aussage war der Referentin je-
doch enorm wichtig: Keine Patientin mit 
bipolarer Störung, die sich im gebärfä-
higen Alter befindet, sollte auf Valproin-
säure eingestellt werden. Teratogenität, 
Auswirkungen auf das Neugeborene und 
vor allem auch auf die Entwicklung des 
Kleinkindes seien bei dieser Substanz so 
ausgeprägt, dass sie unbedingt gemieden 
werden müsse.

Psychotherapie und Psychoedukation 
bei Patienten mit bipolarer Störung war 
das Thema von Dr. Britta Bernhard, Ol-
ching. Die niedergelassene Kollegin gab 
aus ihrem Erfahrungsschatz nützliche 
Hinweise für den Umgang mit bipolaren 
Patienten, die sie übrigens auch im Rah-
men genehmigter Richtlinienpsychothe-
rapie betreut, ohne bisher auf Probleme 
bei der Begutachtung der entsprechenden 
Anträge gestoßen zu sein. Dies kann als 
Zeichen dafür gelten, dass die Forderung 
der Berufsverbände, schwerkranken Pa-
tienten – eben auch Patienten mit bipo-
laren und anderen Psychosen – Richtlini-
enpsychotherapie zugänglich zu machen, 
nicht wirkungslos verhallt ist. Bernhard 
ermutigte und ermunterte die Anwe-
senden, sich den psychotherapeutischen 
und psychoedukativen Aspekten der Be-
handlung von bipolar kranken Patienten 
zu öffnen und schloss damit an eine Be-
merkung Briegers an, der betont hatte, 
dass inzwischen glücklicherweise auch die 
Psychotherapie von Patienten mit bipo-
larer Störung mehr und mehr zur Selbst-
verständlichkeit werde. �

Mitgliederversammlung des BVDN Bayern

Im Anschluss an den 86. bayerischen Nervenärztetag in Nürnberg fand die mit etwa 70 
Teilnehmern ebenfalls gut besuchte bayerische BVDN-Mitgliederversammlung statt. 
Sie beschäftigte sich überwiegend mit der Frage der zukünftigen Honorarverteilung in 
Bayern.

Weil nun endgültig ab 2013 Entschädigungszahlungen für ehrenamtliche Tätigkeit laut 
Verordnung des Bundesfinanzministeriums mehrwertsteuerpflichtig sind, müssen alle 
ärztlichen Berufsverbände ihre Mitgliedsbeiträge um circa 19 % erhöhen, denn beinahe 
alle Verbandskosten bestehen aus Entschädigungszahlungen an die Vorstände. Der 
Mitgliedsbeitrag wurde daher auf 580 € pro Jahr erhöht. Die Mitgliederversammlung 
stimmte dem bis auf sehr wenige Enthaltungen zu. Gleichzeitig erhöhen auch die an-
deren BVDN-Landesverbände sowie BDN und BVDP ihre Mitgliedsbeiträge auf dieses 
Niveau.

Die von der KV Bayerns in Aussicht gestellten Honorarverteilungs-Änderungen müssen 
von der KVB und der Vertreterversammlung noch beschlossen werden und stehen un-
ter Vorbehalt. Es soll bei der Regelung mit RLV und QZV bleiben. Mehr Geld steht insge-
samt nicht zur Verfügung. Die Fachgruppen bekommen einzelne fest abgeschlossene 
Geldtöpfe. Leistungs- und Fallzahlausweitungen gehen dann zulasten des eigenen 
Topfes. Die auszuzahlenden Fallzahlen für RLV und QZV entsprechen ab 2013 dem ak-
tuellen Quartal, nicht mehr dem Vorjahresquartal. Wenn eine Fachgruppe die Fallzahlen 
insgesamt mehr als 3 % überschreitet, werden bei einzelnen Ärzten mit 3%iger Über-
schreitung die Fallzahlen quotiert. Bei übermäßiger Leistungsausweitung sind die RLV 
und QZV in der Auszahlungshöhe zu quotieren bis zu einem garantierten Mindestbe-
trag. Die schriftlichen RLV-/QZV-Zuweisungsmitteilungen der KVB entfallen.

Die HVM-Modifikationen bei Nervenärzten, Neurologen, Psychiatern ab 2013 müssen 
von der KVB und der Vertreterversammlung ebenfalls noch beschlossen werden und 
stehen somit auch unter Vorbehalt. Um Verwerfungen zwischen den drei Fachgruppen 
aufgrund der oben geschilderten Mengen-Steuerungsmaßnahmen zu vermeiden, sol-
len die Fachgruppen Nervenärzte, Neurologen, Psychiater in einem Finanzierungstopf 
zusammengefasst werden. Innerhalb dieses Topfes errechnen sich für die drei Fach-
gruppen dann drei verschieden hohe RLV, weil diese RLV auf verschiedenen Leistungs-
ziffern und verschiedenen Häufigkeiten insbesondere bei Gesprächen fußen. Für die 
verschiedenen QZV unserer drei Fachgruppen in einem Topf wurden jeweils gleiche 
Mittelwerte errechnet. Aus beiden Maßnahmen ergibt sich eine moderate Stützung 
von reinen Neurologen und reinen Psychiatern zulasten der Nervenärzte und eine hof-
fentlich bessere Akzeptanz der Honorarverteilung. Mittels sehr elaborierter Prognose-
rechnungen der KVB ergab sich, dass die durchschnittliche Belastung der Nervenärzte 
in akzeptablen Grenzen bleibt. Grundsätzlich muss hierzu allerdings nochmals festge-
stellt werden, dass es eigentlich nicht Aufgabe einer einzelnen Fachgruppe ist, die pro-
blematische Honorarsituation einer anderen Fachgruppe zu kompensieren. Hierfür ist 
eindeutig die KV zuständig. Aber aus letztendlich solidarischen Gründen und um die 
Harmonie zwischen unseren drei Fachgruppen nicht zu gefährden, hat sich die Mitglie-
derversammlung am 20.10.2012 in Nürnberg mit sehr großer Mehrheit und wenigen 
Enthaltungen zu dieser Maßnahme entschlossen. Die Bildung eines Topfes mit soge-
nannten freien (bei Leistungsausweitung zu quotierenden) Gesprächsleistungen wurde 
von der Mitgliederversammlung mit sehr großer Mehrheit abgelehnt. 

AUTOREN

Dr. med. Oliver Biniasch, Ingolstadt 
Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen 
Dr. med. Torsten Mager, München 
PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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Die Menschen im 
Land mit langer 
Zechentradition 
(im Bild Zeche 
Nordstern) gelten 
als konservativ. 
Das hält sie aber 
nicht davon ab 
Herausforde­
rungen auch  
einmal auf un­
gewöhnlichen 
Wegen zu lösen.
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BVDN Landesverband Westfalen

Konservativ und trotzdem 	
avantgardistisch 
Westfalen sind konservativ, aber durchaus innovativ, sagt der Landesverbandsvorsitzende des 
BVDN Westfalen. Der gebürtige Rheinländer meint das wertschätzend: Probleme werden eher 	
intern als öffentlich gelöst, dafür prescht der BVDN aber auch schon mal mit ungewöhnlichen 
Ideen voran. Die gute Zusammenarbeit mit der KV und der Ärztekammer Westfalen-Lippe trägt 
erheblich zu dieser Innovationskraft bei.

In Westfalen-Lippe gibt es viele Beson-
derheiten. So ist eine der größten Bau-

stellen, die der Berufsverbandsvorsitzen-
de Dr. Rüdiger Saßmannshausen zur 
wirtschaftlichen Situation der nervenärzt-
lichen Fachkollegen nennt, die fehlende 
Konvergenz. „Das ging nach dem Motto: 
Erst versprochen, dann verschoben, zu-
letzt gestrichen. Wir haben mit 305 € die 
niedrigste Kopfpauschale in Deutsch-
land.“ Zum Vergleich: Der Durchschnitt 
liegt bei 348 €. Bayern als vergleichbares 

Flächenland hat eine Kopfpauschale von 
368 €.

Ein weiteres Problem kam auf die 
Nervenärzte in Westfalen-Lippe mit der 
Einführung der Regelleistungsvolumina 
(RLV) zu. „Wir haben hier in Westfalen-
Lippe eine traditionell konservative Ein-
stellung mit restriktiver Haltung zu Fall-
zahlsteigerung und Leistungsausweitung“, 
erläutert Saßmannshausen. „Auch Neu-
zulassungen wurden relativ restriktiv ge-
handhabt.“ Was lange zu relativer Punkt-

wertstabilität geführt hat, verkehrte sich 
mit Einführung der RLV ins Gegenteil: 
Wenige niedergelassene Ärzte mit hoher 
Fallzahl, aber relativ zu anderen Ländern 
weniger Leistung pro Patient führten bei 
der Schaffung der RLV zum Desaster. Die 
KV-Bereiche, in denen mit niedrigem 
Punktwert viel Leistung pro Patient ab-
gerechnet wurde, waren plötzlich im Vor-
teil. 

KV sucht Ausgleich 
Wenn die Aussichten in Westfalen-Lippe 
trotzdem nicht düster sind, liegt das un-
ter anderem am guten Binnenverhältnis 
mit der KV Westfalen-Lippe, betont Saß-
mannshausen. „Sie ist sehr bemüht um 
den Ausgleich der Arztgruppen unter-
einander.“ Dabei gilt in Westfalen: Wenn 
es Konflikte zwischen Arztgruppen gibt, 
werden die hinter verschlossenen Türen 
ausgetragen und nicht in der Öffentlich-
keit. Entsprechend sauer war es nicht nur 
dem BVDN jüngst aufgestoßen, als die 
psychologischen Psychotherapeuten im 
Zuge des Streits um Honorarerhöhungen 
im September/Oktober versucht hatten, 
durch spezielle Außenaktionen in der 
Öffentlichkeit zu punkten. 

Basisversorger im Heim
Der BVDN weiß die KV Westfalen-Lippe 
aber an ihrer Seite. „Der KV Westfalen-
Lippe ist klar, dass die nervenärztlichen 
Fachgebiete einen Nachholbedarf haben 
und auch Basisversorger sind, zum Bei-
spiel in Heimen“, sagt Saßmannshausen. 
So ermöglicht schon jetzt eine Sonder-
reglung, dass die Besuchsziffern der 
Heimversorgung aus dem RLV herausge-
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nommen wurden und im Rahmen eines 
Individualbudgets vergütet werden. Al-
lerdings lohnt sich es sich für Kollegen 
bei dieser Regelung noch nicht, neu in 
die Heimversorgung einzusteigen. „Das 
Budget wird nach den Versorgungsleis-
tungen im Vorjahresquartal berechnet. 
Wer im Vorjahresquartal Null hat, hat 
wenig Lust, das auszuweiten. Er würde 
im ersten Jahr quasi ‚ehrenamtlich’ ar-
beiten“. Saßmannshausen möchte ungern 
ein anderes Wort verwenden und rech-
net vor, dass viele Kollegen zu einem 
Viertel bis einem Drittel Quartal für 
Quartal „ehrenamtlich“ arbeiten. Sein 
Ziel ist deshalb klar: Alle Heimversor-
gungsleistungen müssen zukünftig extra-
budgetär abgegolten werden. 

Fallwerte stabil
Die Fallwerte der nervenärztlichen Fach-
gruppen in Westfalen-Lippe sind relativ 
stabil geblieben. Seit Sommer gilt eine 
neue Honorarordnung mit nur noch ori-
entierenden Fallwerten, die floaten kön-
nen. „Die KV Westfalen-Lippe geht da-
von aus, dass wir damit sorgfältig umge-
hen und das scheint auch zu gelingen“, 
berichtet Saßmannshausen. Die aktu-
ellen Orientierungsfallwerte liegen bei 
den Nervenärzten bei 49 €, bei Neuro
logen bei 43 €, bei den Psychiatern bei 
56 €. „Da ist es Gott sei Dank nicht zu 
Verwerfungen gekommen“, freut er sich. 
So beschreibt er derzeit die wirtschaft-
liche Situation der Neurologen, Psychia-
ter oder Nervenärzte in Westfalen-Lippe 
als stabil auf solidem Niveau, allerdings 
ohne Luft. „Es darf nichts dazwischen 
kommen.“

Herausforderung Bedarfsplanung
Spannend wird es beim anstehenden 
Thema Bedarfsplanung. Derzeit gibt es 
eine zunehmende Ausdünnung der Ver-
sorgung in der Fläche mit immer mehr 
Regionen, die nur noch neurologisch 
oder psychiatrisch abgedeckt sind. Dazu 
kommt eine weitere westfälische, aber 
auch nordrheinischer Besonderheit: Der 
Sonderplanungsbereich Ruhrgebiet. 
Dort wird von vorneherein mit deutlich 
weniger Arztsitzen gerechnet. Früher 
übernahm hier die Knappschaft mit eige-
nen Ärzten Teile der Versorgung. Das 
Knappschaftssystem gibt es aber heute in 
dem Sinne nicht mehr. „Würden ohne 

Übergangsregelung die neuen Bedarfs-
planungszahlen auf das Ruhrgebiet ange-
wendet, hätten wir einen enormen Sog 
von niederlassungswilligen Ärzten in die 
Städte des Ruhrgebiets. Für Kollegen in 
ländlichen Regionen wären dann keine 
Nachfolger mehr zu finden“, befürchtet 
Saßmannshausen. „Das muss behutsam 
über lange Jahre vollzogen werden, damit 
es keinen Crash gibt“, sagt er und versi-
chert, dass es seiner Information nach 
eine Übergangsregelung geben wird.

ZNS-Basisversorger jetzt und in  
der Zukunft
Aktuell sieht er die Diversifizierung des 
Nervenarztes in Neurologen und Psychi-
ater pragmatisch. „Man kann das ent-
sprechend gestalten“, sagt Saßmannshau-
sen: Er selbst sei Psychiater, mache aber 
keine Psychotherapie im Sinne der Richt-
linienpsychotherapie. Ein Drittel seiner 
Patienten seien Heimbewohner und da 
mache er nicht selten die neurologische 
Versorgung mit. „Ich bin für die neuro-
logischen Belange, solange es um die 
zentrale Neurologie geht, ausgebildet.“ 
Die KV wisse nach all den Jahren sehr 
wohl, wo Versorgerpraxen seien und er-
laubten da eine gewisse Narrenfreiheit. 
Dahinter stecke eine weitere westfälische 
Eigenart, meint er: „Nach außen sehr 
konservativ, aber intern ist einiges regel-
bar.“ 

Als Weichenstellung für die Zukunft 
sieht der BVDN Westfalen allerdings eher 
die Wiedereinführung des Nervenarztes 
analog eines Allgemeinchirurgen, der von 
der Ausbildung her mit grundlegenden 
Kenntnissen der Neurologie und auch 
Psychiatrie prädestiniert ist für die Basis-
versorgung, ob an einem kleinen Kran-
kenhaus oder in ländlichen Strukturen, 
aber keine Spezialisierung benötigt. Der 
BVDN Westfalen hat bereits ein Curricu-
lum entwickelt, das derzeit mit der Ärz-
tekammer Westfalen-Lippe diskutiert 
wird. Inzwischen haben die Ereignisse auf 
Bundesebene den Westfalen Recht gege-
ben: Auch der letzte Bundesärztetag hat 
thematisiert, dass nicht mehr immer wei-
tere Spezialisierungen benötigt werden, 
sondern auch Fachärzte, die in ihrem Fach 
generell kompetent sind. „Das war Wind 
in unseren Segeln“, lacht Saßmannshau-
sen. So wertkonservativ die Westfalen 
sind, so sehr sind sie doch immer wieder 

ihrer Zeit voraus. Die Bundesärztekam-
mer wird seiner Information nach im 
Internet ein Wiki schalten, um Vorschlä-
ge zur Weiterbildungsordnung sammeln 
zu können. „Ursprünglich dachten wir, 
den Nervenarzt für Westfalen-Lippe oder 
Nordrhein-Westfalen zu implementieren. 
Jetzt sieht es so aus, dass die Wiederein-
führung von der Bundesärztekammer auf 
Bundesebene vorangetrieben wird. 

Mehr Kompetenz im Team 
Und noch ein zukunftsweisendes Projekt 
entstand in Zusammenarbeit von BVDN 
Westfalen und der Ärztekammer Westfa-
len-Lippe: Die „Entlastende Versor-
gungsassistentin EVA-NP“. Der erste 
Kurs der Akademie von der KV Westfa-
len-Lippe und Ärztekammer wird An-
fang 2013 anlaufen. Umsonst ist die Qua-
lifizierung nicht zu haben. „Wir müssen 
natürlich in die Zukunft investieren“, 
wirbt Saßmannshausen für das Projekt, 
„die Kurse werden etwa 3.000 € pro Kraft 
kosten.“ Aber die Rückmeldung von Kol-
legen, deren Mitarbeiterinnen schon in 
der Erprobungsphase teilgenommen ha-
ben, ist überzeugend, obwohl es derzeit 
noch gar nicht um die zukünftigen dele-
gierbaren Leistungen geht. Die Mitarbei-
terinnen waren anschließend deutlich 
motivierter und engagierter und über-
nahmen viel mehr Verantwortung in der 
Praxis. „Ich persönlich finde, das alleine 
ist schon das Geld wert“, sagt Saßmanns-
hausen. Die Gestaltung der delegations-
fähigen Leistungen in der Zukunft muss 
natürlich erst noch mit Ärztekammer 
und KV vollzogen werden. „Aber unser 
Ziel war auch hier, innerhalb der medizi-
nischen Fachgebiete „Avantgarde“ zu 
sein“, meint er selbstbewusst. „Warum 
sollen wir nicht öfter mal was tun, wo 
andere später folgen dürfen.“�

Lesen Sie auch den Beitrag „Entlastende Ver­
sorgungsassistentin EVA-NP“ auf Seite 26.

AUTORIN

Friederike Klein, München
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»Die Vereinbarung ist für die Ver­
ordnungssicherheit mit Kranken­
gymnastik, Ergotherapie und Logo­
pädie bei neurologischen Patienten 
und den Schutz vor Regressbedro­
hung von Neurologen und Nerven­
ärzten ein großer Fortschritt.«

Dr. med. Gunther Carl 
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

HEILMITTELVERSORGUNG BEI NEUROLOGISCHEN PATIENTEN 

Praxisbesonderheiten und 	
Langfristverordnung ab 2013 

 Kassenärztliche Bundesvereinigung 
(KBV) und Spitzenverband der Krankenkas-
sen (GKV-SV) haben Mitte November 2012 
eine Vereinbarung über Praxisbesonder-
heiten für Heilmittel unter Berücksichtigung 
des langfristigen Heilmittelbedarfs abge-
schlossen, die ab 2013 bundesweit gelten 
soll. Die genauen Bestimmungen können Sie 
im Deutschen Ärzteblatt, Heft 49 2012, Seite 
A2485 und unter www.kbv.de/vl/24206.html 
nachlesen. Regional sind aber darüber hi-
nausgehende Abweichungen möglich. 

Praxisbesonderheiten automatisch 
anerkannt
Ab 2013 sollen von den Krankenkassen auto
matisch Praxisbesonderheiten bei der Ver-
ordnung von Heilmitteln (Krankengymnastik, 
Ergotherapie, Logopädie) anerkannt werden. 
Es muss sich um bestimmte Erkrankungen 
und spezifisch zugehörige Heilmittel, die auf 
dem Heilmittelrezept anzugeben sind, han-
deln. Außerdem ist auf die maximale Verord-
nungsdauer (meist bis zu einem Jahr nach 
Akutereignis) und die Krankheitsschwere zu 
achten. Bei der Wirtschaftlichkeitsprüfung 
der Verordnung von Heilmitteln werden die-
se Rezepte dann „herausgerechnet“ und 
nicht in den Wirtschaftlichkeitsvergleich ein-
bezogen. Es handelt sich um folgende Er-
krankungen aus dem neurologischen Fach-
gebiet, wobei diese Diagnosen etwa 90 % 
der vereinbarten Diagnosen aller Fachgrup-
pen ausmachen: Folgezustände der Virusen-
zephalitis (B94.1), bösartige Neubildungen 
der Meningen (G70.0, G70.1, G70.9), bösar-
tige Neubildungen des Gehirns (C71.-), bös-
artige Neubildungen des Rückenmarkes, der 
Hirnnerven und anderer Teile des Zentral-
nervensystems (C72.-), Chorea Huntington 
(G10), hereditäre Ataxie (G11.-), Postpolio-
syndrom (G14), Morbus Parkinson mit 
schwerer Beeinträchtigung (G20.1-), Multiple 
Sklerose (G35.-), sonstige akute disseminier-
te Demyelisierungskrankheiten (G36.-, G35.-
), Myasthenia gravis (G70.0), Hemiparese und 
Hemiplegie (G81.0, G81.1, G81.9), Subarach-
noidalblutung (I60.-), intrazerebrale Blutung 
(I61.-), Hirninfarkt (I63.-), Folgen einer zere-
brovaskulären Krankheit (I69.-), Myelopa-
thieen (G99.2), Spinalkanalstenosen (48.0), 

Bandscheibenschäden (M50.0, M50.1, M51.0, 
M51.1), Verletzungen der Nerven und des 
Rückenmarkes (S14.-, S24.-, S34.-, T09.3), 
Neurodystrophie (89.0).

Praxisbesonderheiten bei  
langfristigem Heilmittelbedarf
Zusätzlich wurde eine Vereinbarung über 
Praxisbesonderheiten bei langfristigem Heil-
mittelbedarf getroffen mit folgenden neu-
rologischen Diagnosen: spinale Muskelatro-
phie (G12.-), primäres Parkinson-Syndrom 
mit schwerster Beeinträchtigung (G20.2-), 
länger bestehende CIDP (G61.8), Muskel
dystrophien (G71.0), infantile Zerebralpa-
rese (G80.-), Paraparesen und Tetraparesen 
(G82.-), Wachkoma (G93.1, G93.80), Enzepha-
lozele (Q01.-), angeborener Hydrocephalus 
(Q03.-), angeborene Fehlbildungen des Ge-
hirns (Q04.-), Spina bifida (Q05.-), sonstige 
angeborene Fehlbildungen des Rücken-
markes (Q06.-), Marfan-Syndrom (Q87.4), 
Folgen einer intrakraniellen Verletzung 
(T90.5). Auch bei den Diagnosen für die lang-
fristige Heilmittelverordnung handelt es sich 
zu 75 % um neurologische Erkrankungen. 
Diese Liste ist nicht abschließend, denn die 
Patienten können bei einer anderen, ver-
gleichbar schwerwiegenden Diagnose im 
Sinne einer Einzelfallregelung Antrag auf 
Genehmigung eines langfristigen Heilmit-
telbedarfs stellen. Die Langfristverordnung 
von Heilmitteln geht ebenfalls nicht in die 
Wirtschaftlichkeitsprüfung ein. Damit wird 
auch das Richtgrößenvolumen für die Heil-
mittel eines Vertragsarztes nicht belastet.

Zutreffende Diagnosegruppen  
handschriftlich ergänzen
Bei der Verordnung auf den Heilmittelrezep-
ten ist darauf zu achten, dass jeweils die 
zutreffenden Diagnosegruppen beziehungs-
weise Indikationsschlüssel nach Heilmittel-
verordnung verwendet werden: zum Beispiel 
ZN1/ZN2, EN1/EN2, SP1/SP6. Diese Aufzäh-
lung ist unvollständig. Im ersten Quartal 
2013 werden die Heilmittelrezept-Vordrucke 
noch nicht an das neue System angepasst 
sein. Es ist daher erforderlich, handschriftlich 
die ICD-10-Diagnosen auf dem Rezept zu 
ergänzen.

Kommentar: Dies ist für die Verordnungs­
sicherheit mit Krankengymnastik, Ergo­
therapie und Logopädie bei neurologischen 
Patienten und den Schutz vor Regress­
bedrohung von Neurologen und Nerven­
ärzten ein großer Fortschritt. Wir hoffen, 
dass sich diese Bestimmungen in der Praxis 
so positiv auswirken, wie es auf dem Papier 
den Anschein hat. Erkauft wird dieser Fort­
schritt allerdings mit nochmals zuneh­
mendem bürokratischem Aufwand. 
Alle Diagnosen, zugehörige Indikations­
schlüssel sowie die vorgeschriebenen Zeit­
fenster in tabellarischer Form zusammen­
gefasst werden im Neurotransmitter-Tele­
gramm 1/2013 nachzulesen sein, das der 
Februar-Ausgabe des NeuroTransmitter ex­
klusiv für Mitglieder des Berufsverbands 
beiliegen wird.
Die KBV wird zusätzlich ein Merkblatt für 
Patienten und Ärzte über das gesamte Ver­
fahren und die zugehörigen Diagnosen 
herausgeben. Die oben angegebenen, 
schwer zu durchschauenden Vorausset­
zungen für die Anerkennung als Praxis­
besonderheit zeigen jedoch, wie kompli-
ziert das ganze Verfahren ist. Der Arzt muss 
praktisch bei jeder Verordnung im Katalog 
für Praxisbesonderheiten nachblättern, ob 
die gerade ausgestellte Heilmittelverord­
nung budgetbelastend ist oder nicht. � gc
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NEUES VOM EBM

„Währungsreform“ 2013? Neuer EBM 2014?

Zwischen Kassenärztlicher Bundesverei-
nigung (KBV) und GKV-Spitzenverband (GKV-
SV) wurden vom Bewertungsausschuss im 
Oktober 2012 neben der globalen Honorar
erhöhung für die Ärzteschaft weitere EBM-
Veränderungen beschlossen. Offenbar sind 
aber die Zeitziele und die geplanten Maß-
nahmen zwischen KBV und GKV-SV umstrit-
ten. Anfang des Jahres 2013 sollen die geri-
atrische Versorgung durch Hausärzte und 
die fachärztliche Grundversorgung im EBM 
besonders gefördert werden. Hierfür wurden 
im Vertragsabschluss vom Oktober 2012 von 
den Krankenkassen jeweils Gelder in Aussicht 
gestellt. Gegenwärtiger Stand der Planungen 
bei der fachärztlichen Grundversorgung ist 
die Zahlung von Zusatzpauschalen je Be-
handlungsfall bei Fachgruppen, die grund-
sätzlich der fachärztlichen Grundversorgung 
zuzuordnen sind. Hier handelt es sich neben 
Nervenärzten, Neurologen und Psychiatern 
beispielsweise um Augenärzte, Dermato
logen, HNO-Ärzte, Orthopäden, Urologen 
etc. Ob innerhalb dieser Fachgruppen Fälle, 
bei denen besonders spezialisierte 
Leistungen durchgeführt werden, von der 
Zahlung der Grundversorgungspauschale 
ausgenommen bleiben, steht noch in Dis-
kussion. Schätzungen zufolge wird die Höhe 
der Grundversorgungspauschale einen Be-
trag im niedrigen einstelligen Euro-Bereich 
pro Fall ausmachen. 
Die so genannte Währungsreform des EBM 
umschreibt die Angleichung des bisherigen 
Orientierungspunktwertes von circa 3,5 Cent 
auf den kalkulatorischen Punktwert von 5,11 
Cent. Auf dem kalkulatorischen Punktwert 
von 5,11 Cent (dieser Wert wurde zuletzt ca. 
1992 erreicht) beruht die gesamte betriebs-
wirtschaftliche Berechnung unserer Praxis-
kosten und Honorare. Weil die GKV bei Ein-
führung des EBM 2000plus keine ausrei-
chende Finanzierung zur Verfügung stellte, 
wurden die in aufwändiger Arbeit von der 
KBV ermittelten Absolutwerte der Praxiskos
ten, des fiktiven Arztlohnes und der gesam-
ten Honorarstruktur künstlich entsprechend 
dem vorhandenen Geld auf die Basis eines 
Punktwertes von etwa 3,5 Cent herunter 
gerechnet. Ziel der Krankenkassen ist es nun, 
dieses offensichtliche Missverhältnis zu be-
seitigen, indem man wiederum willkürlich 
den Punktwert auf 5,11 Cent erhöht und 

gleichzeitig die Punktbewertung je Leistung 
um den entsprechenden Prozentsatz ab-
senkt. Die Krankenkassen argumentieren, die 
vergangenen Jahre hätten gezeigt, dass die 
Ärzteschaft offenbar auch mit einem nied-
rigen Punktwert gut auskommt. Anschlie-
ßend soll der gesamte EBM in einer neu 
berechneten und überarbeiteten Form bis 
zum 1.7.2014 in Kraft treten. In diesem Rah-
men ist auch geplant, dem Anteil der Arzt-
leistung im Vergleich zum technischen 
Leistungsanteil jeder Gebührenordnungs-
position ein höheres Gewicht zuzumessen.

Kommentar: Wird der gegenwärtige rech­
nerische Punktwert von 3,5 Cent – der 
durchschnittliche Auszahlungspunktwert 
ist wegen Mengenbegrenzungsregelungen 
nochmals niedriger – künstlich auf 5,11 Cent 
erhöht, lässt sich die Unterfinanzierung un­
serer Betriebskosten und des fiktiven Arztho­
norars betriebswirtschaftlich überhaupt 
nicht mehr darstellen. Empirisch ermittelte 
tatsächliche Praxiskosten würden mit einem 
Federstrich inflationiert. Überdies müsste 
der zuletzt circa 1992 bei 5,11 Cent (10,0 
Pfennig) gelegene Punktwert inflations-
bereinigt heute mindestens 6,8 Cent betra­
gen. Der ehrlichere Weg wäre, mit der An­
hebung des Punktwertes und gleich blei­
bender Punktzahlbewertung der einzelnen 
Leistungen die Preise deutlich anzuheben. 
Bei weiter vorhandenem Geldmangel in der 

GKV wäre dann folgerichtig die Leistungs­
menge in gleichem Maße zu reduzieren. 
Dies bedeutet, dass jeder Arzt entweder 
etwa 40 % weniger Patienten behandeln 
oder je Patient 40 % weniger Leistungen zu 
erbringen braucht. Wenn der gesamte EBM 
grundsätzlich reformiert wird, müssen 
selbstverständlich auch unsere Kapitel 16 
und 21 abgeglichen werden. Entsprechende 
Vorschläge und Forderungen für eine An­
passung der neurologischen Leistungs­
positionen haben wir bereits abgegeben. 
Vor allem aber das zukünftige Bewertungs-, 
Zeit- und Punktzahlverhältnis der zeitge­
bundenen psychiatrischen und neurolo­
gischen Gespräche müssen wir bei solch 
grundsätzlichen Modifikationen, wie sie 
geplant sind, genauestens beobachten. Ziel 
ist die Anpassung des tatsächlichen Euro-
Auszahlungswertes zeitgebundener neuro­
psychiatrischer Gespräche ausgehend vom 
Niveau der Richtlinienpsychotherapie auf 
einen Preis, der dem Qualifikationsgrad von 
Fachärzten, dem Kostensatz von neuropsy­
chiatrischen Praxen und der Morbidität 
unserer Patienten angemessen ist. Wir kön­
nen keinesfalls länger hinnehmen, wegen 
des unbegrenzten Leistungsversprechens 
der Krankenkassen zu Discountpreisen im­
mer mehr Leistungen zu erbringen, zumal 
wenn es sich um zeitgebundene und nach­
prüfbare, höchst persönlich vom Arzt zu 
leistende Therapiegespräche handelt.� gc

Wie viel Cent ist 
ein Punkt ehrli-
cherweise wert?
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Nachlese zum DGPPN-Kongress 2012

Die Zukunft der psycho-sozialen 	
Medizin 
Alljährlich treffen sich die Psychiater aus Deutschland, aber auch Kollegen aus Österreich und der 
Schweiz in Berlin, um Forschungsthemen der Psychiatrie und Versorgungsfragen dieses Fachgebietes 	
zu diskutieren. Diskussionsforen und Symposien werden auf dieser Konferenz der wissenschaftlichen 
Fachgesellschaft DGPPN von den Kollegen aus den Kliniken dominiert. Wir niedergelassenen Psychiater 
lassen uns dann „updaten“. In dem sehr umfassenden Programm ist es schwer, sich zwischen den zahl-
reichen interessanten Vorträgen und Symposien oder aber Workshops zu entscheiden. Der gelehrige 
Psychiater aus der Praxis kann hier dazulernen oder aber feststellen, dass er doch noch nicht so viel 	
vergessen hat. 

M ein Augenmerk möchte ich auf die 
Versorgungsfragen und hier expli-

ziert auf die psycho-sozialen Versorgungs-
gebiete unseres Faches lenken. In der Tat 
gab es interessante Vorträge und Diskus-
sionsrunden, die sich mit dem Tagesge-
schäft des in der Niederlassung tätigen 
Psychiaters beschäftigten. Sehr oft wurden 
dabei die psychotherapeutische Versor-
gung in Deutschland und der nicht zu 
stillende Bedarf nach psychotherapeu-
tischer Behandlung thematisiert. Ist dieses 
Problem lösbar? Der niedergelassene 
Facharzt für Psychiatrie und Psychothe-
rapie sowie der Nervenarzt stellen sich 
täglich diesem Versorgungsgebiet. Gleich-

zeitig stehen wir Niedergelassenen immer 
häufiger und immer deutlicher am Pran-
ger der Patienten und Kassen. Der Bedarf 
nach psychiatrischer und psychothera-
peutischer Hilfe ist scheinbar nicht zu 
decken und Patienten beklagen, dass sie 
nur mit Mühe Termine in den psychiatri-
schen und psychotherapeutischen Praxen 
bekommen. Hier haben sich einige Pro-
blemfelder aufgetan:

Niedergelassene Fachärzte unterschätzt
Wir werden als niedergelassene Fach-
ärzte bezüglich unserer Behandlungsfälle 
und damit der Anzahl an Patienten, die 
wir versorgen, unterschätzt. Viele Vor-

träge und Artikel beschäftigen sich mit 
der Versorgung in den Kliniken und mit-
unter auch den Klinikambulanzen. Be-
trachten wir den ambulanten Sektor, wo 
wir eine große Zahl Patienten mit allen 
psychiatrischen Diagnosen versorgen – 
unabhängig vom Schweregrad der Er-
krankung – können wir nur schwer zu 
vergleichbaren Ergebnissen gelangen. 
Die inhomogene Versorgungsstruktur 
im ambulanten Bereich insgesamt und 
innerhalb der Fachgruppe erschwert eine 
eindeutige Darstellung der Daten. Jede 
Landes-KV kann aber die Zahl der ver-
sorgten Patienten pro niedergelassenem 
Arzt klarstellen. Hier wünschen wir uns 

Der DGPPN-Kongress 
wird traditionell von 
den Kolleginnen und 
Kollegen aus den  
Kliniken dominiert. 
Aber auch für Nieder-
gelassene gab es wie-
der viele interessante 
Themen – und  
Reibungspunkte.
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eine vergleichende Darstellung der Sek-
toren. Danach muss die Versorgungs
situation der psychiatrisch Kranken in 
Deutschland neu diskutiert werden. 

PIA lösen Versorgungsdefizit nicht
In den vergangenen zehn Jahren wurde 
die Einführung der psychiatrischen In-
stitutsambulanzen (PIA) an den Kliniken 
als Lösung für ein bestehendes Versor-
gungsdefizit bei den psychiatrisch Kran-
ken beworben. Jedoch liegt genau hier 
ein Problem: Nur der besonders schwer 
Erkrankte kann in einer PIA versorgt 
werden. Wird er gesünder, benötigt er 
bei den in unserem Fachgebiet gehäuften 
Chronifizierungs- und Rezidivgefahren 
weiterhin Behandlung, muss sich aber 
einen neuen Arzt und eine neue Versor-
gungsform suchen. 

Uns niedergelassenen Psychiatern 
und Nervenärzten wird unterstellt, dass 
wir nur „leicht Kranke“ behandeln. An-
geblich befinden sich die „schwer Kran-
ken“ in den Kliniken oder PIA. Der Leser 
dieses Beitrages wird gewiss auch dies 
rasch widerlegen können. Hier stehen 
Untersuchungen aus, welche Diagnose-
verschlüsselungen der Kliniken mit denen 
des KV-Bereiches vergleichen. 

Gesprächszeit unterfinanziert
In Deutschland ist der Bedarf an psycho-
therapeutischer Versorgung größer als 
das von Krankenkassen finanzierte Ange-
bot. Die Vertreter psychotherapeutischer 
Fachverbände fordern mehr Therapeu-
ten, die sich der Richtlinienpsychothera-
pie widmen. Wir niedergelassenen Fach-
ärzte für Psychiatrie und Psychotherapie 
und Nervenärzte mit einer Psychothera-
pieausbildung können fast nur psycho-
therapeutische Leistungen abrechnen, 
wenn wir uns den Vorgaben der Richtli-
nienpsychotherapie unterwerfen. Aller-
dings findet in der Realität auch dann 
psychotherapeutische Behandlung bei 
unseren Patienten statt, wenn wir nicht 
Einzelgespräche im 50-Minuten-Takt 
führen. Unsere psychotherapeutische 
Kompetenz fließt in alle Arztgespräche 
und Patientenkontakte ein, genau da wo 
sie nötig ist. Dies ist leider nicht darstell-
bar, weil es für Kurzzeitbehandlungen 
(10- bis 20-Minuten-Gespräche, Krisen-
interventionen ...) keine Abrechnungszif-
fer gibt, die unsere psychotherapeutische 

Arbeit abbildet. Es wird unterstellt, dass 
diese Form psychotherapeutischer Be-
treuung von minderer Qualität sei und 
somit erfährt sie keine Vergütung. Im Er-
gebnis ist unsere Gesprächszeit mit dem 
Patienten unterfinanziert. Jedoch fließen 
die in den Leitlinien geforderten pharma-
kologischen und psychotherapeutischen 
Behandlungsmöglichkeiten nur beim 
Facharzt für Psychiatrie und Psychothe-
rapie oder beim Nervenarzt mit entspre-
chender psychotherapeutischer Erfah-
rung zusammen. Die Aussage einer 
Oberärztin aus einer süddeutschen Kli-
nik, dass Psychotherapie nur in der Klinik 
beginnen könne, hat leider nicht einmal 
Empörung hervorgerufen. Ich war froh, 
dass es für diesen Fauxpas wenigstens 
keinen Beifall gab.

Depressionen versorgungspolitisch  
brisant
Es wurde sehr intensiv und breit über die 
Versorgung der Schwerkranken in un-
serem Fachgebiet gesprochen und immer 
wieder betrachten wir dabei die unter  
einer Schizophrenie leidenden Patienten. 
Allerdings ist die Versorgung der Schizo-
phrenen im ambulanten Bereich gar 
nicht so schlecht. Mit der Etablierung der 
modernen Neuroleptika und dem Aus-
bau der ambulanten Versorgungsstruk-
turen in Trägerwerken gibt es in den  
meisten Regionen Deutschlands gar kei-
ne großen Sorgen um die Versorgung 
dieser Patientengruppe, deren Krankheit 
zweifelsohne zu den schweren psychiat-
rischen Krankheiten gerechnet werden 
muss. Versorgungspolitisch brisanter 
sind aus meiner Sicht die vielen Patienten 
mit depressiven Erkrankungen oder Per-
sönlichkeitsstörungen, die in die Praxen 
drängen. Hier ist mittlerweile der volks-
wirtschaftliche Schaden durch Krank-
schreibung und Frühberentung enorm 
und demzufolge gut untersucht. Frühzei-
tige Interventionen sollten eine Chroni-
fizierung besonders der Depression ver-
hindern. Allerdings fehlt es hier an ent-
sprechenden Versorgern.

Einheitliche Vergütung notwendig
Das Versorgungsdefizit im ambulanten 
Sektor ist nicht zu übersehen. Die Kran-
kenhäuser bieten sich als Versorger an, 
entsprechende Versorgungskonzepte lie-
gen vor und sind durch die Einführung 

der Institutsambulanzen schon etabliert. 
Jedoch wird hier mit unterschiedlichen 
Preisen versorgt. Der niedergelassene 
Nervenarzt und der Facharzt für Psychi-
atrie und Psychotherapie findet sich mit 
seinem Praxiseinkommen am unteren 
Ende der Einkommensskala seiner KV. 
Und das ist bei allen KVen so. Wir müs-
sen eine einheitliche Vergütung der am-
bulant behandelten Patienten fordern. 
Auch der niedergelassene Psychiater 
und Nervenarzt muss für seinen Patien-
ten eine sozialtherapeutische und psy-
chotherapeutische Versorgung möglich 
machen können. Der Arzt muss der 
Wegweiser für den Patienten sein, egal 
ob er in der Klinik oder niedergelassen 
arbeitet. 

Von der Therapie zur Prävention
Wir sind als psychiatrisch arbeitende 
Nervenärzte und Fachärzte für Psychiat-
rie und Psychotherapie eine kleine Fach-
gruppe. Hier ist dringend eine stärkere 
Vernetzung der Kollegen in der Nieder-
lassung mit den Kollegen in der Klinik 
nötig. Wir sollten als Fachgruppe deut-
licher zeigen, welche Kompetenzen und 
Fähigkeiten wir haben. Alle oben ge-
nannten Forderungen sind mit einem 
langen Weg durch die politischen und 
Verwaltungsinstanzen verbunden. Dazu 
benötigen wir die Unterstützung der Kli-
nikkollegen. Weg bereitend müssen wir 
aber auch auf unsere Bedürfnisse auf-
merksam machen. Ein Kollege in der 
Klinik kennt oft nur seine Klinikwelt und 
eventuell die der PIA. Wir müssen also 
auf unsere Kernarbeit aufmerksam ma-
chen und im besten Fall auf eine gemein-
same berufspolitische Richtung hinar-
beiten. Betrachtet man den Facharzt für 
Psychiatrie und Psychotherapie als Pati-
enten, so befinden wir uns noch in einer 
Diagnosephase. Dass nächste Ziel sollte 
hier eine Therapie sein, also Schritte zur 
Genesung der psychiatrischen Versor-
gung in Deutschland einleiten. „Von der 
Therapie zur Prävention“ so lautet das 
Thema des DGPPN-Kongresses 2013. 
Machen wir uns auf den Weg!�

AUTORIN

Dr. med. Sabine Köhler, Jena
Schriftführerin im Vorstand des BVDP



Die Verbände informieren DGPPN-Kongress 2012

18 	 NeuroTransmitter  1 · 2013

Psychiatrie in der Klemme
Ökonomen bestimmen immer mehr die medizinische Versorgungslandschaft: Auf der anderen 	
Seite nutzen nicht-ärztliche Fachgruppen das Stigma der Psychiatrie, um sich im Gesundheitsmarkt 
besser zu positionieren. Höchste Zeit, dass die Psychiatrie wieder stärker in die Gestaltung eingreift.

D ie Rationierung ist in der Psychiatrie 
längst angekommen. Mindestens 

120 Millionen € fehlen in Deutschland 
alleine zur Versorgung von Patienten mit 
Schizophrenie [1]. Professor Christian 
Thielscher, Mediziner und Gesundheits-
ökonom, betonte, wie wichtig es sei, dass 
solche auf Daten aus dem Versorgungs-
alltag beruhenden Analysen endlich häu-
figer durchgeführt werden [2]. Das würde 
die gesamte gesundheitsökonomische 
Diskussion auf den Kopf stellen. Aller-
dings fehlten in vielen Bereichen die be-
nötigten Daten völlig. Zudem habe es in 
den letzten Jahren eine massive Macht-
verschiebung zugunsten der Ökonomie 
gegeben, beklagte Thielscher. Ein Beispiel 
sei die Deutsche Gesellschaft für Gesund-
heitsökonomie: Vorstand und Ausschuss-
vorsitzende seien fast durchweg Öko-
nomen und Vertreter der Krankenversi-
cherungen. Thielscher beschwor das 
Plenum: „Wir brauchen Mediziner in die-
sen Bereichen! Wir müssen eine wirkliche 
Medizinökonomie etablieren und diese 
Themen unter ärztlichen Sachverstand 
bringen!“ 

Enttäuschte Hoffnungen
Ihren Sachverstand eingebracht hatte die 
DGGPN, als es um die Gestaltung des 
neuen Entgeltsystems in der stationären 
psychiatrischen Versorgung ging. Als das 
Psych-Entgeltgesetz dann öffentlich wur-
de, war die Enttäuschung groß. Trotz al-
ler Diskussionen im Vorfeld muss die 
stationäre Psychiatrie nun mit einem 
Entgeltsystem fertig werden, das dem im 
somatischen Bereich ähnelt. Den Bedürf-
nissen einer auf die individuelle Situation 
der Patienten abgestimmte psychiat-
rische Behandlung entspricht die neue 
Regelung sicher nicht, machte Dr. Iris 
Hauth, designierte zukünftige DGPPN-
Präsidentin aus Berlin, klar [3]. Die ers-
ten Tage sehe der Katalog zwar noch an-
gemessene Honorare für die stationäre 
Versorgung vor, nach einer bestimmten 
Zahl von Tagen gäbe es aber deutliche 
Abschläge – auch wenn die Patienten 
nach Entlassung rasch wiederkommen. 
„Das sind zwar keine Fallpauschalen, 
aber hintenherum hat das doch ähnliche 
Wirkungen“, befürchtete Professor Tho-
mas Pollmächer, Psychiater und Vorsit-

zender des Vorstandes der Bundesdirek-
torenkonferenz (BDK) [3]. Und das, ob-
wohl Fachkreise und Angehörigenver-
bände seit 2008 bei den Vorbereitungen 
des Gesetzes mitdiskutiert haben. Nun 
werde ohne Rücksicht auf fachliche Ar-
gumente auf dem Rücken der Schwächs
ten gespart, erregte sich Pollmächer. 
„Das trifft die Schwerstkranken und ist 
schlicht menschenverachtend.“

Wider Zeit und Flexibilität
Das neue Gesetz wird den bestehenden 
Trend zu immer kürzeren Klinikaufent-
halten mit schon jetzt reduziertem Perso-
nal weiter vorantreiben, sagte Hauth. 
Damit werde der wichtigste Wirkfaktor 
der Psychiatrie, die Zeit, noch knapper. 
Im Unterschied zu somatischen Fachge-
bieten bestehe keine Möglichkeit, durch 
technische oder andere Innovationen 
Prozesse zu optimieren und damit Spiel-
raum und Zeit zurückzugewinnen. Da-
bei brauchen psychiatrische Patienten 
Flexibilität, ergänzte Professor Arno  
Deister [3], Mitglied im geschäftsführen-
den Ausschuss des Arbeitskreises der 
Chefärztinnen und Chefärzte von Kli-
niken für Psychiatrie und Psychotherapie 
an Allgemeinkrankenhäusern (ACKPA). 
Er betonte, dass psychiatrische Patienten 
eine individuelle Behandlung benötigen, 
die auch die psychosozialen Rahmenbe-
dingungen berücksichtigt. „Man kann 
sie nicht in ein Korsett von Behandlungs-
settings zwängen“, meinte er. „Wir sollten 
uns weniger Gedanken machen, wo je-
mand behandelt wird – ob stationär oder 
ambulant – als vielmehr, was der Patient 
in einer bestimmten Situation braucht.“ 
Wichtig sind ihm Behandlungs- und Be-
ziehungskonstanz – eine individuelle Be-
treuung ohne Brüche in der Therapie. Er 
plädierte für ein Umdenken „vom Fall 
zum Menschen“. Das Psych-Entgeltgesetz 
habe die Chance zu einer solchen Ent-
wicklung vertan. 

In der Klemme 
wirtschaftlicher 
Zwänge stecken 
Niedergelassene 
und Kliniker glei-
chermaßen. 
Durch das neue 
Psych-Entgelt
gesetz droht 
mehr Ungemach.

©
 p

ag
na

cc
o 

/ F
ot

ol
ia

.c
om



Die Verbände informierenDGPPN-Kongress 2012

19NeuroTransmitter  1 · 2013

Die Folgen des Psych-Entgeltgesetzes 
für die ambulante Versorgung lassen sich 
einfach zusammenfassen: Die schon in 
den vergangenen Jahren gestiegenen Fall-
zahlen werden noch weiter steigen, wobei 
immer mehr Patienten einen sehr hohen 
Versorgungsbedarf haben werden, etwa 
in Form einer höherfrequenten Therapie, 
erläuterte Dr. Frank Bergmann, 1. Vorsit-
zender des BVDN [3]. Das werden die 
nach dem Praxis-Panel 2010 [4] sowieso 
schon länger als andere niedergelassene 
Ärzte arbeitenden nervenärztlichen Fach-
ärzte nicht auffangen können. 

Sektorenübergreifend enttäuschend 
Seit Jahren sollen Verträge zur integrier-
ten Versorgung (IV) helfen, Sektoren-
grenzen zu überwinden und die Kontinu-
ität einer Versorgung in hoher Qualität zu 
gewährleisten. Das Resümee der Exper-
ten auf dem DGPPN-Kongress 2012 war 
aber eher ernüchternd: Dr. Christian Vo-
gel, stellvertretender BVDP-Vorsitzender, 
stellte klar: „Die Erwartungen haben sich 
nicht erfüllt“ [2]. Einerseits haben die 
Verträge nie den Umfang erreicht, um für 
die Versorgung insgesamt von Bedeutung 
zu sein. Andererseits zeigte die Entwick-
lung dieselbe Tendenz wie überall im Ge-
sundheitswesen: Die meisten IV-Verträge 
hatten weniger die Verbesserung der 
Qualität als vor allem einen ökonomi-
schen Benefit im Visier. Zudem unter-
schätzten viele an IV-Verträgen Beteiligte 
die Schwierigkeiten (Tabelle 1). 

BVDN-Vorsitzender Bergmann be-
stätigte die ernüchternde Bilanz [3]. Nur 
in wenigen Fällen sei es gelungen, wirklich 
funktionierende sektorenübergreifende 
Versorgungsmodelle umzusetzen. Er plä-
dierte dafür, in zukünftigen Versorgungs-
modellen explizit sektorenübergreifende 
Versorgungspfade zu entwickeln, die auch 
mit einem entsprechenden Finanzie-
rungsmodell hinterlegt werden müssten. 

IV-Verträge unethisch!
Grundsätzlich kritisierte Vogel, dass Se-
lektivverträge das medizinethische Prin-
zip der Gleichheit und Gerechtigkeit un-
tergraben. Zudem höhle eine einge-
schränkte Wahlfreiheit den Respekt vor 
der Autonomie des Patienten aus und 
eine marktwirtschaftliche Steuerung der 
Versorgung widerspreche dem Prinzip 
des „nihil nocere“ und der Fürsorge. Aus 

medizinethischer Sicht müssten IV-Ver-
träge Transparenz gewährleisten und die 
Wahlfreiheit unangetastet lassen. Ein 
Management in Händen eines Anbieters 
mit eigenen Partikularinteressen müsse 
aus ausgeschlossen werden. Zudem for-
derte Vogel, dass die ärztliche Expertise 
und Kompetenz im therapeutischen Set-
ting und die Steuerung durch Ärzte er-
halten bleiben muss, was in vielen exis-
tierenden Verträgen nicht der Fall ist. 

Dr. Oliver Biniasch, Vorstandsmit-
glied des BVDP aus Ingolstadt, wies auf 
gelegentliche Lücken im Datenschutz in 
[2]. So hatte ein Sozialpädagoge als Fall-
manager eines Case-Management-Unter-
nehmens den Reha-Antrag eines Arztes 
für eine 50-jährige Frau mit rezidivierter 
Depression geöffnet, den Arzt angerufen 
und ihm geraten, den Fall nicht so schwer 
darzustellen. Nach Einschalten der Kasse 
(hier die AOK Bayern) und des Daten-
schutzbeauftragten konnten solche Fehl-
entwicklungen abgestellt werden.

Psychosoziale Hilfe statt Therapie?
Die psychiatrische Steuerungshoheit ist 
nicht nur durch Selektivverträge beein-
trächtigt. Biniasch beklagte die Folgen 
eines ausufernden Psycho-Gesundheits-
marktes, der zum Teil den Eindruck ver-
mittelt, bewusst mit dem Stigma der Psy-
chiatrie zu arbeiten. Die psychologische 
Psychotherapie wird mit einem zuneh-
menden Alleinvertretungsanspruch 
wahrgenommen, das Fach Psychiatrie 
definiert in der Öffentlichkeit nicht mehr 
die Versorgung psychisch Kranker. Tat-
sächlich gebe es aber immer öfter eine 
Behandlung ohne Facharzt, beklagte Bi-
niasch und nannte als Beispiel eine Am-
bulanz für Essstörungen der Caritas. 
Dort angebotene psychosoziale Maßnah-
men seien ohne Zweifel hilfreich, aber es 
fehle eine den Leitlinienempfehlungen 
entsprechende Mindestuntersuchung. 
Gerade zum Akutzeitpunkt stellen in vie-
len Krisendiensten nicht-ärztliche Mitar-
beiter den Erstkontakt dar. Fachärzte 

Die größten Missverständnisse in der integrierten Versorgung 

1. Gewinne sind leicht zu erzielen.
2. Patienten braucht man nur zur Einschreibung.
3. Entscheidend ist die Software zur Vernetzung.
4. Qualität und Effizienz lassen sich einfach nachweisen.
5. �Das Management ist klassische Betriebswirtschaft und erfordert keine besonderen 

Fähigkeiten.
6. Als Investition reicht eine geringe Anschubfinanzierung.

Verändert nach [5]; zitiert Vortrag Vogel

Tabelle 1

Beispiele für die Psychotherapievereinbarung konforme Therapien  
(nach Vortrag Bannert)

Halbierte  
Probesitzungen

Bis zu einem halben Jahr, auch 14-tägig, auch akut oder  
überbrückend, wenn noch kein Therapieplatz frei ist

Niederfrequente  
längerfristig Halt gebende 
Psychotherapie 

Mindestens einmal im Monat, auch in halbierten Sitzungen, nach 
Antragstellung Begleitung der Patienten über Zeiträume bis zu 
drei Jahren, zum Beispiel bei strukturellen Störungen

Dynamische  
Psychotherapie

Genehmigte Stundenzahl wird nach Bedarf genutzt, zum Beispiel 
zuerst mit höherer Behandlungsfrequenz, dann mit größeren Ab-
ständen oder längeren Sitzungen bei insgesamt relativ wenigen 
Stunden (auch als Kurzzeittherapie)

Kurztherapie,  
Fokaltherapie

Verfolgen normal frequent, aber mit niedriger Stundenzahl (auch 
halbierte Sitzungen) begrenzte Behandlungsziele in sehr kurzem 
Zeitraum

Tabelle 2
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oder Honorarärzte seien oft nur be-
schränkt verfügbar oder sowieso nur ein 
„Feigenblatt“. Dabei sind nur approbierte 
psychologische Psychotherapeuten zur 
heilkundlichen Berufsausübung zugelas-
sen und damit den Psychiatern gleichge-
stellt, betonte Biniasch. Viele Krisen-
dienste seien zudem nicht rund um die 
Uhr erreichbar und oft sei unklar, wann 
die Lebensberatung ende und wann psy-
chiatrische und psychotherapeutische 
Interventionen für notwendig erachtet 
würden. Hier müsse die Psychiatrie wie-
der Boden gewinnen. Im Übrigen hätten 
die Patienten ein Recht auf ärztliche Be-
handlung. Bisher hätten sie sich nur noch 
nicht getraut, dass einzufordern. 

Nicht immer nur Standard
Immer mehr psychiatrische Patienten 
bedeuten natürlich eine Herausforde-
rung angesichts der begrenzten Kapazi-
täten. Mit immer mehr nur Richtlinien-
psychotherapie mit 50 bis 100 Sitzungen 
im wöchentlichen Abstand werde man 
der wachsenden Nachfrage in keiner 
Weise gerecht, sagte Dr. Uwe Bannert, 
BVDP-Vorstandsmitglied, betonte aber: 
Es gibt wirksame Psychotherapien mit 
einem Aufwand je Fall unter 50 Sitzun-

gen im wöchentlichen Abstand und 
wirksame Gesprächsbehandlungen, die 
je Sitzung kürzer als 50 Minuten dauern 
(Tabelle 2). Am meisten werden diese 
Verfahren von niedergelassenen Psychi-
atern und ärztlichen Zusatztitlern einge-
setzt. Das widerspricht nicht den Psycho-
therapierichtlinien, betonte Bannert. 
Halbierte Probesitzungen, gegebenen-
falls 14 täglich erbracht, können bei-
spielsweise bis zu einem halben Jahr ex-
trabudgetär angeboten werden, auch 
akut oder überbrückend, wenn noch 
kein Therapieplatz frei ist. In mindestens 
einem Drittel der Fälle erübrigt sich der 
dann sogar, ergänzte Bannert. Als mög-
liche Alternativen zur genehmigungs-
pflichtigen Richtlinienpsychotherapie 
haben auch 15-minütige psychosoma-
tische Gesprächsbehandlungen und 
übende Entspannungsverfahren (einzeln 
25 Minuten, in der Gruppe mit zwei bis 
zehn Patienten 50 Minuten) ihren Stel-
lenwert, sind sie doch selbst Teil der 
Richtlinienverfahren. Die Psychothera-
pie ist also durchaus mit der aktiven Ver-
sorgungsverantwortung kompatibel. 
„Psychiatrie und Psychotherapie sind 
kein versorgungspolitischer Gegensatz, 
sondern gehören zusammen und ergän-

zen sich“, bestätigte Biniasch. Selbst die 
10-Minuten-Ziffern aller Fachgruppen 
lassen sich zu niederfrequenten Ge-
sprächsbehandlungen kombinieren, die 
ohne Limitierung der Dauer der Behand-
lung eine lebensbegleitende Hilfe sichern 
und für alle akuten Interventionen der 
nicht-psychiatrischen Fachgruppen ge-
eignet sind. 

Mehr Versorgung übernehmen!
Eine solche Vielfalt der therapeutischen 
Möglichkeiten sei für den Psychiater eine 
gelebte Selbstverständlichkeit, die Psy-
chiater auch mit einem entsprechenden 
Selbstbewusstsein vertreten sollten, for-
derte Bannert. Entscheidend sei als 
Wirkfaktor eben nicht nur die Dauer der 
Behandlung, sondern auch die therapeu-
tische Beziehung unabhängig von der 
Stundenzahl. Der Einsatz solcher flexib-
ler Methoden sei im Übrigen auch von 
nicht-psychiatrischen Kollegen einzufor-
dern. Nach KBV-Zahlen aus dem Jahr 
2008 behandeln 2.000 Psychiater-Praxen 
zusammen fast so viele Patienten wie alle 
rund 18.000 ärztlichen und psychologi-
schen Psychotherapeuten-Praxen zu-
sammen. Der abgerechnete Leistungsbe-
darf der Psychiater betrug aber nur etwa 
ein Fünftel [6]. „Wir wünschen von den 
psychotherapeutischen Kollegen nicht 
die Herausgabe von Geld zugunsten un-
seres Versorgungsauftrags“, betonte Ban-
nert, „wir wünschen uns mehr Versor-
gung für das zugestandene Geld!“ �
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WEB-TIPP!

Eine neue Internetseite soll 
Transparenz in die Kommunika-
tion mit der Politik bringen und 
die gemeinsamen Bemühungen 
von Fachgesellschaften sowie 
Betroffenen- und Angehörigen-
verbänden um eine Verbesse-
rung der Versorgung seelisch 	
Erkrankter verstetigen, wie Dr. 
Iris Hauth, Berlin, anlässlich des 
DGPPN-Kongresses 2012 berich-
tete. Die Seite „Transparenter 	
Dialog – Betroffene fordern den 
offenen Austausch mit der Poli-
tik“ wird von der DGPPN, der 
dgbs e.V. und der Familien-
selbsthilfe Psychiatrie unter-
stützt. Ab dem 1.2.2013 wird 	
die Seite auch eine interaktive 
Community ermöglichen.
www.transparenter-dialog.de
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„Trendstörungen“ früher 	
Aufmerksamkeit widmen

Und wieder einmal flatterten die orangefarbenen 	
DGPPN-Fahnen Tag wie Nacht vor dem ICC in Berlin. Das 
Wiedersehen mit dem angejahrten, einem riesigen ur-
weltlichen Schalentier ähnelnden Gebäude und vor allem 
seinen verschlungenen Innereien, fällt jedes Mal herz-
licher aus, denn, weil ich mich immer noch jedes Mal ver-
irre, entdecke ich auch stets neue „Raumkompositionen“, 
deren meist kühl, manchmal gar bizarr anmutende eckige 
Ästhetik nostalgische Gefühle weckt, aber zugleich auch 
Erleichterung aufkommen lässt, dass diese Stilepoche 
überwunden ist. Steht es eigentlich schon unter Denk-
malschutz? Oder ist sein Abriss vorgesehen? Ei bewahre, 
denn der DGPPN-Kongress und sein Gelingen sind für 
mich inzwischen im ICC beheimatet! 

Auch in diesem Jahr war das größte 
aller Psychiatertreffen des deutsch-

sprachigen, wahrscheinlich sogar des 
europäischen Raumes wieder eine Art 
Familienzusammenkunft. Trotz des Has-
tens durch die Gänge, der Eile, die gebo-
ten ist, um über endlose Flurfluchten von 
einer Wunschveranstaltung zur nächsten 
zu gelangen, fanden sich immer wieder 
Gelegenheiten, sich mit diesem oder je-
nem Bekannten aus alter oder neuer Zeit 
in einen kurzen Plausch zu verwickeln 
oder mit einem Fachmann, den man 
schon lange sprechen wollte, ein kniffliges 
Problem zu erörtern. 

Sogar mit ein paar leicht ange-
staubten Pflanzenbottichen kann das  
ICC in Berlin aufwarten. Wohl dazu ge-
dacht, dem vom Starren auf Häuserwän-
de, Beton oder riesige Leinwände er-
schöpften Blick eine Erholung zu gönnen, 
oder beim Besucher gar die flüchtige Il-
lusion eines kurzen Aufenthalts im sau-
erstoffangereicherten Grünen zu ermög-
lichen. 

Das Böse sorgt für Überfüllung
Leider lässt sich nie voraussagen, wie 
viele Zuhörer ein Thema anlocken wird. 
Und ich hatte in diesem Jahr nur, wie ich 
feststellen konnte, außerordentlich at-
traktive Veranstaltungen für mich ausge-
sucht, denn dort quetschten sich die In-
teressierten nicht nur in die Stuhlreihen, 
sondern kauerten und saßen dicht ge-
drängt auf dem Boden, standen an die 
Wand gelehnt sogar hinter dem Referen-
ten oder wurden der Überfüllung des 
Raumes wegen bereits an der Tür abge-
wiesen. Dass dies auch für das Seminar 
„Das Böse und die Psychiatrie“ galt, er-
füllte mich im Nachhinein mit Genug-
tuung, denn als ich im Jahr des Erschei-
nens einer NeuroTransmitter-Son-
derausgabe mit dem gleichen Titel, ein 
gleichnamiges Seminar anbot, wurde es 
– wohl aus Skepsis am Publikumsinteres-
se – abgelehnt.

Völlig richtig hatten die Veranstalter 
dagegen die Attraktivität des Themas 
„Placebo“ brillant präsentiert von Fabrizio 

Benedetti aus Turin, eingeschätzt, das den 
größten verfügbaren Saal füllte. Schade, 
dass eine Berliner Tageszeitung irrte und 
vermerkte, dieser Referent sei beim Kon-
gress der deutschen Psychologen zu hören 
gewesen. 

Bekenntnis zur Psychosomatik
Wie in jedem Jahr fand auch 2012 die 
Mitgliederversammlung der DGPPN 
während des Jahreskongresses statt und 
hatte als wichtigste Tagesordnungs-
punkte die Aufnahme des Begriffes „Psy-
chosomatik“ in den Gesellschaftsnamen 
und die Neuwahlen auf dem Programm 
stehen. Das Bekenntnis zur Psychosoma-
tik war überfällig, so dass es bei der Ab-
stimmung über die Erweiterung des Ge-
sellschaftsnamens lediglich paradoxen 
Gegenwind gab, und auch die Neuwahl 
des Vorstandes verlief so, wie es der am-
tierende Vorstand vorgeschlagen hatte. 
Neben Neubesetzungen bei den Refera-
ten ist vor allem die Kür von Professor 
Iris Hauth aus Berlin zur Präsidentin 
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„elect“, hervorzuheben, denn wenn sie in 
zwei Jahren die oberste Führungspositi-
on unserer wissenschaftlichen Gesell-
schaft übernimmt, wird sie dies als erste 
Frau tun. Herzlichen Glückwunsch!

Blick auf „Trendstörungen“
Ich bin schon sehr gespannt darauf, wie 
sich der Kongress in den nächsten Jahren 
entwickeln wird – vor allem thematisch. 
Denn in diesem Jahr war ein Rückgang 
des Interesses an biologischen und phar-
makologischen, dafür aber eine große 

Neugier an psychotherapeutischen und 
kulturpsychiatrischen Themen bemerk-
bar. Dabei war augenfällig, dass die „Bor-
derline-Störung“ nach wie vor in Klinik 
und Praxis auf größtes Interesse stößt. 

Vielleicht könnte die wissenschaft-
liche Gesellschaft in den nächsten Jahren 
psychischen „Trendstörungen“ früher 
Aufmerksamkeit widmen und diese nicht 
erst dann aufgreifen, wenn sie schon fast 
„ausgebrannt“ sind und dann unser Fach 
mit der Bemerkung gemobbt wird, nicht 
hochsensibel genug auf gesellschaftliche 

Entwicklungen zu reagieren. Dabei ist 
doch der große Vorteil eines wissenschaft-
lichen Jahreskongresses, dass er im Un-
terschied zu einem Lehrbuch Trends nicht 
erst nach fünf oder zehn Jahren wahr- und 
ernst nehmen kann, sondern sich durch-
aus einmal kühn auch dort hinwendet, wo 
die Gesellschaft gerade der (psychische 
und psychosoziale) Schuh drückt. �

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Mitgliederversammlung des BVDP 2012

Der Psychiater ist Grundversorger
Im Rahmen des DGPPN-Kongresses fand am 23. November 2012 die 13. Mitgliederversammlung des BVDP 
statt. Etwa 25 Kollegen waren der Einladung gefolgt. Neben Fragen der Versorgung und der Gestaltung der 
Mitgliedsbeiträge stand die Anerkennung und Aufwertung psychiatrischer Arbeit im Vordergrund.

In ihrem Tätigkeitsbericht stellte Dr. 
Christa Roth-Sackenheim, Vorsitzende 

des BVDP, ihre Präsenz in vielen berufs-
politischen und politischen Gremien dar 
und vermittelte uns eine Ahnung, wie 
vielschichtig und schwierig Verhand-
lungen und Gespräche über die von uns 
Psychiatern geforderte Aufwertung un-
serer Arbeit sind. 

Dr. Frank Bergmann, 1. Vorsitzender 
des BVDN, berichtete von den Verände-
rungen in der EMB-Bewertung. So be-
steht nach seiner Schilderung die Chance 
auf einen kalkulierten EBM-Wert. „Arzt-
gebundene“ Leistungen könnten damit 
aufgewertet werden gegenüber „technik-
gebundenen“ Leistungen. Weiterhin wur-
de die Einführung einer Grundpauschale 
für die „Grundversorger“ diskutiert (wozu 
wir als Fachärzte für Psychiatrie genauso 
gehören wie Nervenärzte und Neurolo-
gen), welche die wohnortnahe Versorgung 
der Patienten sichern soll. Parallel mit 
dieser Veränderung ist unser berufspoli-
tisches Ziel weiterhin die Stärkung der 
psychiatrischen Gesprächsleistung. Auch 
wenn wir über Grundpauschalen und 
unseren Stand in der Gruppe der Grund-
versorger sprechen, darf dieser Aspekt 

nicht aus den Augen verloren und mit den 
ebenso wichtigen Versorgungsthemen 
nicht vermischt werden. Dass diese Leis-
tung mit 5,1 Cent/Punkt kalkuliert wurde, 
wir aber nur 3 Cent erhalten, ist zwar ein 
unhaltbarer Zustand, Verhandlungen da-
rüber sind aber kräftezehrend und bisher 
nicht mit Erfolg belohnt worden. Für uns 
ist es weiterhin wichtig, die Betreuungs-
ziffern abzurechnen. Aus der Runde der 
Mitglieder wurde vor allem die Forderung 
laut, den Zeitfaktor der Gesprächsleistung 
zu diskutieren. Insbesondere wird eine 
„5-Minuten-Ziffer“ gefordert, da Ge-
spräche bisher nur nach den vollendeten 
10 Minuten überhaupt abgerechnet wer-
den können.

Anerkennend äußerte sich im Zuge 
der Abrechnungs- und Honorardiskussi-
on ein Mitglied, dass der Berufsverband 
die Einkommenssituation für die Psychi-
ater seit 2008 gebessert hat, wenn auch 
mit unterschiedlichem Ergebnis in den 
einzelnen Länder-KVen.

Gemeinsamer Versorgungsauftrag mit 
den Kliniken gefordert
Allen Anwesenden ist die Forderung 
Bergmanns nach einem gemeinsamen 

Versorgungsauftrag mit den Kliniken 
eine logische Konsequenz, wenn man die 
ungleiche Honorierung in diesen beiden 
Sektoren betrachtet. Außerdem wurde 
der Ruf nach Einführung der Sozialpsy-
chiatrievereinbarung, analog der Kinder- 
und Jugendpsychiatrie, wieder laut. Wie 
in einer langen Diskussion um sozialpsy-
chiatrische Leistungen, die in Selektiv-
verträgen teilweise unterstützt werden, 
klar wurde, muss dieses umfassende 
Thema im kommenden Jahr vom BVDP-
Vorstand und den engagierten Mitglie-
dern intensiver bearbeitet werden.

Neue Bedarfsplanung 
Wie Roth-Sackenheim berichtete, wur-
den im Rahmen der veränderten Be-
darfsplanung neue Regionen definiert. 
Rechnerisch ergibt sich daraus ein Be-
darf von zusätzlich 1.600 Psychothera-
peuten und etwa 90 Psychiatern. In ein-
zelnen Bundesländern sollen erweiterte 
Ausschüsse als neue Entscheidungsgre-
mien für Schwerpunkte installiert wer-
den. Die Erweiterung unserer Fachgrup-
pe um zusätzliche Psychiater wurde kri-
tisch gesehen, da die Honorierung nicht 
geklärt ist. Besorgt wird an dieser Stelle 
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überlegt, ob für die zusätzlichen Kollegen 
auch wirklich zusätzliche Honorarmittel 
zur Verfügung gestellt werden. Psychia-
ter, Neurologen und Nervenärzte bleiben 
gemeinsam in einer Fachgruppe, was der 
Struktur unseres Berufsverbandes auch 
entspricht. 

Vernetzung der Landessprecher für  
Psychiatrie 
Bereits seit mehreren Jahren treffen sich 
die Sprecher der Neurologen der einzel-
nen Bundesländer einmal im Jahr um 
ihre speziellen Themen zu bearbeiten 
und in Austausch zu treten. Analog dazu 
soll ein solches Treffen für die Sprecher 
der Psychiater in den BVDN-Vorständen 
der Bundesländer stattfinden, ein Lan-
dessprechertreffen für 2013 ist nun in 
Planung.

Kassenstand und Mitgliedsbeiträge
Den Kassenbericht stellte Schatzmeister 
Dr. Oliver Biniasch vor. Nach einer Akti-
on zu Beginn des Jahres, in der für die 
Doppelmitgliedschaft BVDN/BVDP ge-
worben worden war, konnte ein Anstieg 
der Mitgliedsbeiträge verzeichnet wer-
den. Allerdings muss die Beitragssituati-
on des Verbandes weiter ausgebaut wer-
den, denn trotz der erhöhten Einnahmen 
2012 gibt es kaum Puffer. In den Prüfbe-
richten wurde zudem deutlich, dass die 
vielfältigen Aktivitäten der Vorstandmit-
glieder den Berufsverbandsmitgliedern 
nicht in vollem Umfang bekannt und 
präsent sind. Hier versprechen wir uns 
von der bereits erwähnten Vernetzung 
der Landessprecher auch eine deutlichere 
Transparenz unserer Arbeit. Es erfolgte 
in einer offenen Abstimmung die Entlas-
tung des Vorstandes und der Kassenprü-
fer. 

Anschließend informierte Biniasch 
über die beabsichtigte Erhöhung der Mit-
gliedsbeiträge, die durch die Einführung 
der Umsatzsteuer für gemeinnützige Ver-
eine und Berufsverbände notwendig wird. 
In offener Abstimmung wurde eine Er-
höhung des Mitgliedsbeitrags für Einzel-
mitglieder des BVDP auf 580 € pro Jahr 
beschlossen. Sollte die Umsatzsteuer wi-
der Erwarten nicht eingeführt werden, so 
wird im Folgejahr ein gesenkter Beitrag 
eingezogen. Im Rahmen dieser Diskussi-
on wurde eine Veränderung der BVDN- 
und BVDP-Anteile im Bund diskutiert. 

Die Mitgliederversammlung beschloss, 
dass der Verteilungsschlüssel des BVDP 
bei Doppelmitgliedschaft analog den ent-
sprechenden bisherigen Regelungen an-
gepasst werden soll. Mit dieser Aufgabe 
wird die Geschäftsstelle beauftragt.

Stellenwert der Soziotherapie 
In einem eigenen Beitrag berichtete Dr. 
Norbert Mönter über seine Erfahrungen 
mit der Verordnung von Soziotherapie. 
Auch zehn Jahre nach Einführung wird 
diese Therapieform in allen Bundeslän-
dern aus unterschiedlichen Gründen 
kaum angewandt und dem Ziel, die nie-
dergelassenen Praxen zu stärken, nicht 
gerecht. Die Gründe hierfür sind viel-
schichtig und uns nur zu gut bekannt. 
Die Soziotherapie darf nicht aus der psy-
chiatrischen Praxis heraus erfolgen und 
muss an Dritte (Leistungserbringer) ab-
gegeben werden. Das führt unter ande-
rem zu Kommunikationsaufwand und 
Informationsverlust. Politisch ist diese 
Leistung offenbar bisher nicht gewollt 
und wird sehr schlecht vergütet. Einzelne 
Selektivverträge beinhalten Soziothera-
pieleistungen, die in diesen Verträgen 
mitunter auch besser vergütet werden. 
Damit kann eine ähnliche Arbeit geleis-
tet werden, wie sie in einer psychiatri-
schen Institutsambulanz möglich ist. 
Allerdings sind solche Beispiele Einzel-
fälle und bundesweit selten zu finden. Im 
Herbst 2012 befasste sich auf Anregung 
von Patientenvertretern die KBV mit die-
sem Thema. Da hier verschiedene Facet-
ten besprochen, beraten und beachtet 
werden müssen ist mit einer raschen Lö-
sung nicht zu rechnen. Allerdings ent-
steht der Eindruck, dass der Stein „ins 

Rollen“ gebracht wurde. Diesen zu len-
ken wird eine Aufgabe unserer Vertreter 
in den berufsständischen und politischen 
Gremien sein. 

Wie sicher ist der  
Sicherstellungsauftrag der KV?
Gegen Ende der Mitgliederversammlung 
wurde die Umfrage der KBV bezüglich 
des Sicherstellungsauftrages diskutiert. 
Alle Kassenärzte wurden aufgefordert, 
sich an dieser Umfrage zu beteiligen, da-
mit sich die KBV in den Verhandlungen 
mit den Krankenkassen auf ausreichen-
des Datenmaterial stützen kann. Somit 
dient diese Umfrage der Diskussion zum 
Wert des Sicherstellungsauftrages.

Auch für das Jahr 2013 stehen somit 
viele und vielfältige Aufgaben und Ver-
änderungen vor uns, die wir als Berufs-
verband ernst nehmen müssen. Fachpo-
litische Entscheidungen werden auch 
künftig wesentlichen Einfluss auf unsere 
tägliche Arbeit und die Patientenversor-
gung im ambulanten Bereich haben. Um 
diese Aufgaben wahrnehmen zu können 
benötigen wir eine breite Basis, die sich 
in der Mitgliedschaft in unserem Berufs-
verband ausdrückt. Für das durch unsere 
Mitglieder entgegengebrachte Vertrauen 
bedankt sich der Vorstand und bittet um 
weitere Anregungen sowie konstruktive 
Kritik.�

AUTORIN

Dr. med. Sabine Köhler, Jena
Schriftführerin im BVDP-Vorstand

Von der neuen Be-
darfsplanung über 
angepasste Mit-
gliedesbeiträge 
bis zur Soziothera-
pie reichte das 
Themenspektrum 
der Mitgliederver-
sammlung des 
BVDP.
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Die „Entlastende Versorgungsassistentin Neurologie/Psychiatrie“

Qualifizierte Unterstützung 	
für Ärzte
Vergleichbar der EVA für die Hausärzte hat die Ärztekammer Westfalen-Lippe die „Entlastende Versorgungs-
assistentin Neurologie/Psychiatrie“ (EVA-NP) ins Leben gerufen. Das Fortbildungs-Curriculum zur EVA-NP 
wird die Ärztekammer Westfalen-Lippe als Pilotprojekt ab Februar 2013 starten. 

Eine gut weiterge-
bildete EVA-NP kann 
den Arzt entlasten.

D er BVDN hatte vor einigen Jahren 
begonnen, die Arzthelferinnen und 

Medizinischen Fachangestellten (MFA), 
durch einzelne Schulungen, die an den 
Wochenenden in verschiedenen Orten 
des Landes durchgeführt wurden, in den 
Bereichen Neurologie und Psychiatrie 
fortzubilden. Ziel dieser Veranstaltungen 
war, durch verbesserte Qualifikation mehr 
Kompetenz der Helferinnen und dadurch 
Entlastung für den Arzt zu erreichen. Die 
Module konnten einzeln gebucht werden. 
Viele Helferinnen haben bundesweit von 
diesem Angebot Gebrauch gemacht und 
haben ihr Fachwissen erweitern können. 

Die Ärztekammer Westfalen-Lippe 
hatte ihrerseits etwa zeitgleich die Idee 
der Entwicklung eines fachärztlichen 
Weiterbildungs-Curriculums. Der BVDN 
und die Ärztekammer kamen vor diesem 
Hintergrund zusammen. Der Berufsver-
band sah es als seine originäre Aufgabe 
an, die Inhalte dieses Weiterbildungs-

Curriculums aufgrund der fachlichen 
Kompetenz und Erfahrung zu gestalten 
und festzulegen. Ärztekammer, Neurolo-
gen und Psychiater entwarfen gemeinsam 
ein umfangreiches Curriculum, das nun-
mehr nicht in einzelnen Modulen, son-
dern als Ganzes gebucht werden kann. 

Pflicht- und Wahlmodule
Das Curriculum besteht aus Pflicht- und 
Wahlmodulen. Es ist in seinem Aufbau 
der hausärztlichen EVA angepasst. Die 
Pflichtmodule sind in drei Bereiche un-
terteilt: Die allgemeinen Basismodule 
sind identisch mit jenen für die hausärzt-
liche EVA, deren Inhalte durch die 
Bundesärztekammer festgelegt wurden, 
allerdings sind sie den Bedürfnissen der 
Facharztpraxis angepasst. Die fachspezi-
fischen Basismodule umfassen sowohl 
neurologische wie psychiatrische Grund-
kenntnisse. Im Modul „Spezifische 
Krankheitslehre“ werden die wesent-

lichen neurologischen wie psychiat-
rischen Erkrankungen bearbeitet. Darü-
ber hinaus gibt es Aufbaumodule, Wahl-
module, in denen einzelne Erkrankun-
gen oder Therapieverfahren umfassend 
bearbeitet werden.

Präsenz- und Selbstlernphasen
Das Besondere und Spezifische dieses 
Fortbildungs-Curriculums ist der Ver-
such, die Fortbildung durch Nutzung 
moderner Medien ganz besonders at-
traktiv zu gestalten. Zusammen mit der 
staatlichen Hochschule Hamm-Lipp-
stadt wurde das Curriculum als Blended-
Learning-Veranstaltung entwickelt: Sie 
besteht aus einer Kombination von Prä-
senz- und Selbstlernphasen. In den 
Selbstlernphasen können sich die Teil-
nehmer auf die Inhalte der Präsenzver-
anstaltungen vorbereiten beziehungs-
weise Inhalte nachbereiten, wofür die 
Ärztekammer Westfalen-Lippe die elek-

Fortbildungs-Curriculum EVA-NP

Die Präsenzveranstaltung zum Fort
bildungs-Curriculum zur EVA-NP findet 
in der Hochschule in Hamm/Lippstadt 
statt. Beginn des fachspezifischen Fort-
bildungsteils ist Samstag, der 16. Febru-
ar 2013. Für die Belegung der Allgemei-
nen Basismodule werden variable Ter-
mine an diversen Orten in Westfalen-
Lippe angeboten.
Anmeldungen bei der Ärztekammer 
Westfalen-Lippe. 
Die Teilnehmerzahl ist auf 25 Personen 
beschränkt.
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tronische Lernplattform ILIAS zur Ver-
fügung stellt. Diese Plattform dient 
gleichzeitig als moderiertes Forum, um 
mit anderen Kursteilnehmern sowie den 
Referenten zu kommunizieren. Darüber 
hinaus steht der digitale Hörsaal der 
Hochschule zur Verfügung. 

Präsenzveranstaltungen wechseln 
sich mit E-Learning-Modulen ab. Für 
eine Reihe von Modulen ist daher die 
Präsenz der Helferinnen im Fortbil-
dungszentrum nicht erforderlich, was 
Kosten und Zeit spart. Jedes Modul endet 
mit einer Hausaufgabe für die MFA. Das 
Curriculum wird am Ende mit einer 
Überprüfung der gewonnenen Lernin-
halte abgeschlossen.

Bei Erfolg hoffentlich bundesweit
Bei guter Nutzung und Akzeptanz des 
Curriculums (siehe auch Info-Box) hof-
fen wir auf bundesweites Roll-out in Zu-
sammenarbeit mit der Bundesärztekam-
mer und auf entsprechende Vergütung 
durch die Krankenkassen. Angesichts 
zunehmenden Ärztemangels, der sich 
gerade in unserem Fachbereich regional 
zum Teil desaströs entwickelt, macht es 
Sinn, die MFA soweit zu qualifizieren, 
dass sie die Ärzte selbstständiger und 
mehr als bislang unterstützen und ent-
lasten können. 

Die Fortbildungsinhalte für die fach-
spezifischen Module wurden von Alexan-
der Simonow und Dr. Rita Wietfeld in 

AUTORIN

Dr. med. Rita Wietfeld
Ärztin für Neurologie und Psychiatrie, Psycho-

therapie, Medizinische Sachverständige (cpu)

Annenstr. 172, 58453 Witten

E-Mail: praxis-dr.wietfeld@onlinehome.de

Zusammenarbeit mit den Kollegen des 
BVDN entwickelt. Die Entwicklung dieses 
Curriculums mit Nutzung moderner Me-
dien war und ist für uns bislang höchst 
spannend und eine große Herausforde-
rung, da die Kombination von Präsenz 
und E-Learning völlig neue Wege der 
Fortbildung eröffnet.�

SOMNOwatch plus EEG6 

Ambulantes Langzeit-EEG für die Praxis
Das Unternehmen Somnomedics hat einen neuen EEG-Langzeit-Rekorder für die ambulante Schlafpoly
grafie auf den Markt gebracht. Das nur Armbanduhr große Gerät kann aufgrund seiner zahlreichen Einsatz-
möglichkeiten als Multitalent bezeichnet werden.

D as SOMNOwatch plus EEG6 ist der 
momentan kleinste ambulante Lang-

zeit-EEG-Rekorder auf dem Markt. Ähn-
lich wie beim Langzeit-EKG, der Lang-
zeit-Blutdruckmessung oder bei den be-
kannten „take-home“-Schlafpolygrafie-
geräten wird der Patient in der Praxis 
verkabelt und nimmt das Gerät mit nach 
Hause. Die Auswertung erfolgt am nächs-
ten Tag in der Praxis. Zur Abrechnung 
des Langzeit-EEG (GOP 16311 oder 
21311: 1550 Punkte) ist keine zusätzliche 
Qualifikation in den Fachgruppen Neuro
logie und Psychiatrie erforderlich.

Das Basisgerät SOMNOwatch plus 
EEG6 – von der Größe einer Armbanduhr 
– ist mit Sensoren für Bewegung, Licht 
und Körperlage sowie einem Patienten-
marker ausgestattet. Es kann durch eine 
Headbox (6 EEG/EOG und 1 EMG/EKG 
Kanal) sowie weitere externe Sensoren 
ergänzt werden. Das Gerät führt eine kon-
tinuierliche Messung der Elektrodenim-
pedanzen durch. Die mitgelieferte Soft-
ware bietet vielfache Möglichkeiten zur 

Datendarstellung und Auswertung. Dem 
Anwender eröffnen sich zahlreiche Ein-
satzmöglichkeiten:
— Langzeit EEG-Screening
— �Schlafstadienanalyse nach Recht-

schaffen & Kales
— PLM-/RLS-Recording
— Langzeit Aktigrafie
— �Langzeit-Tremor-Analyse (Frequenz 

und Intensität)
Das Langzeit-EEG ist mit sechs Kanälen 
über 48 Stunden möglich. Mit der EKG-
Eliminierung durch Wavelet-Transfor-
mation ist es möglich, EKG-Einstreu-
ungen im EEG ohne Re-Referenzierung 
der Ableitung zur Entfernung des EKG-
Signals herauszufiltern. „Spike-“ und 
„Sharpwaves“ können auch von geschul-
ten Praxismitarbeiten durch eine akus-
tische Wiedergabe der Signale im Ge-
schwindigkeitsmodus gescreent, erkannt 
und markiert werden. Dies erleichtert die 
weitere Auswertung durch den Arzt. Die 
akustische Hilfestellung ist eminent 
nützlich. Wer sich noch an die alten Ox-

Das SOMNOwatch plus EEG6 ist der momentan 
kleinste auf dem Markt befindliche ambulante 
Langzeit-EEG-Rekorder. 
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ford Langzeit-EEG-Geräte erinnert, weiß 
das zu schätzen. Diese Technik war bis-
her bei Digitalgeräten nicht möglich. 
Auch Standardwerkzeuge wie die Spek-
tralansicht (FFT-Analyse) und Brain-
mapping stehen zur Verfügung.

Breite Anwendungsmöglichkeiten
Eine vollständige Schlafstadienbestim-
mung nach Rechtschaffen & Kales ist 

ebenfalls möglich. Es werden neben den 
EEG-Kanälen (C3, C4, A1, A2) zwei 
EOG-Kanäle (Elektrookulogramm) und 
ein EMG-Kanal (Elektromyografie) auf-
gezeichnet. Ziel einer solchen Untersu-
chung ist die Diagnose oder Abklärung 
neurologisch bedingter Schlafstörungen, 
wie Insomnien, Parasomnien, Narkolep-
sie, PLM (Periodic Limb Movement), 
RLS (Restless-Legs-Syndrom) etc., bei-

AUTOR

Dipl.-Med. Ralf Bodenschatz, Mittweida  
Beauftragter des BVDN für Schlafmedizin

spielsweise auch mittels multiplem 
Schlaflatenztest. Letztendlich sind die 
Parameter Tiefschlaf, Leichtschlaf, REM-
Anteil, Schlaffragmentierung durch 
Arousal, Arousalhäufigkeit und Ein-
schlaf-, Tiefschlaf-, und REM-Latenz 
Parameter zur Beurteilung des Schlafes. 
Diese Analysemöglichkeiten des Gerätes 
wie Schlafstadienmessung, Langzeit-Ak-
tigrafie, RLS-Analyse können auch als 
IGeL abgerechnet werden (siehe BVDN-
GOÄ- und IGeL-Abrechnungskommen-
tar Carl, Zacher 2012).

Die Software unterstützt die manu-
elle Auswertung der Schlafstadien durch 
automatische Spindel-Frequenzanalysen. 
Ein automatisch generierter Report stellt 
alle gewünschten Ergebnisse übersichtlich 
dar. Auswertungen verschiedener Per-
sonen können mittels einer Interrater-
funktion miteinander verglichen werden.

Bei notwendiger gleichzeitiger oder 
separater Ableitung von respiratorischen 
Parametern zur Schlaf-Apnoe-Diagnostik 
ist ein weiteres Kleingerät mit Auswert-
Software von „Somnomedics“ erforder-
lich. Die Abrechnung des Schlafapnoe-
screenungs (GOP 30900: 1665 Punkte) 
erfordert den entsprechenden Fachkun-
denachweis bei der KV.

Ohne Headbox kann die SOMNO-
watch plus EEG6 als PLM-/RLS-Rekorder, 
Langzeit-Aktigraf und Langzeit-Tremor-
Rekorder genutzt werden. Die automa-
tische Auswertung der PLM/RLS ermög-
licht eine einfache Therapiekontrolle. Das 
Schlafverhalten beziehungsweise die zir-
kadiane Rhythmik können mithilfe der 
Aktigrafie über bis zu 15 Tage beobachtet 
werden. Für die Tremoranalyse steht eine 
Frequenzanalyse der Bewegung mittels 
FFT zur Verfügung.

Man kann die Firma Somnomedics 
zu ihrem kleinen Multitalent nur beglück-
wünschen. Das Preis-/Leistungs-Verhält-
nis ist angemessen. Betriebswirtschaftlich 
wäre es wünschenswert, dass Langzeit-
EEG-Messungen künftig extrabudgetär 
vergütet werden. Die anderen Einsatz-
möglichkeiten können jedoch unsere 
IGeL-Angebotspalette sinnvoll ergänzen.
�

Beispiele für Anwendungsbereiche des SOMNOwatch plus EEG6

Neurosonologie

Professor Eva Bartels, sicher allen bekannte Wissenschaftle-
rin, Weiterbilderin auf dem Gebiet der Hirngefäß-Sonografie 
und Mitglied im BVDN Bayern, ermöglicht den Mitgliedern 
des Berufsverbands den freien Internetzugang zu ihrem neu-
esten Werk: Eva Bartels, Susanne Bartels, Holger Poppert 
(Eds.): New Trends in Neurosonology and Cerebral Hemo-
dynamics – an Update. Das Buch umfasst gut 500 Seiten 
und beinhaltet die wichtigsten wissenschaftlichen Beiträge 
vom 16th Meeting of the European Society of Neurosonology 
and Cerebral Hemodynamics (ESNCH), das 2011 in München 
stattfand. Zusätzlich werden State-of-the-art-Artikel zu den 
aktuellen Themen der Neurosonologie von namhaften inter-

nationalen Experten präsentiert. Alle 103 Beiträge des Buches sind als Open-access-	
Dokumente unter www.sciencedirect.com/science/journal/2211968X frei zugänglich. 
Die Beiträge zeigen eine große Vielfalt aktuellster wissenschaftlicher und auch praxis-	
relevanter Aspekte der Neurosonografie. Vielen Dank, Frau Kollegin Bartels!	 � gc
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Rat vom Juristen

Umgang mit Leitsubstanzquoten 
und Psychiater die Ziele einerseits der Wirk-
stoffklasse 5 „Neuroleptika – atypische Neu-
roleptika“ (möglichst generisch) und ande-
rerseits der Wirkstoffklasse 9 „MS mit Inter-
feronen und Glatirameracetat– preisgüns-
tigstes Interferon–Beta 1b“ relevant. Eine 
solche Quote zu Interferon-Beta gibt es 
auch in anderen KVen, etwa in Baden-
Württemberg und in Bayern. In Bayern gilt 
eine „Bonusregelung“ dahingehend, dass 
ein Arzt für jedes von ihm erreichte Versor-
gungs- und Wirtschaftlichkeitsziel einen 
Bonus dergestalt erhält, dass seine prozen-
tuale Überschreitung des Richtgrößenvolu-
mens beziehungsweise Prüfgruppendurch-
schnitts um 1,1 Prozentpunkte reduziert 
wird. Die insoweit einschlägigen Rege-
lungen wurden von der jeweiligen KV be-
reits veröffentlicht und werden in be-
stimmten Zeiträumen immer wieder aktua-
lisiert. Diesen Regelungen sind die kon-
kreten und aktuell gültigen Vorgaben im 
Detail zu entnehmen. 
In der Arzneimittelvereinbarung Westfalen-
Lippe wird ausdrücklich klargestellt, dass 
die Therapiefreiheit des Arztes durch die 
Leitsubstanzquoten unberührt bleibt. In 
einer in ihr enthaltenen Protokollnotiz zur 
Zielvereinbarung wird jedoch festgehalten, 
dass dann, wenn ein Arzt unter Berücksich-
tigung der Praxisbesonderheiten auffällig 
ist, er jedoch die für seine Fachgruppe defi-

Das Problem
Umgang mit Verordnungsquoten von 
sogenannten Leitsubstanzen bei der 
Richtgrößen- beziehungsweise Wirt-
schaftlichkeitsprüfung im Arzneimittel-
bereich: In etlichen KVen – bei weitem 
nicht in allen Länder-KVen – wurden für 
verschiedene Indikationen neurolo-
gischer oder psychiatrischer Pharmako-
therapie gemäß Bundesempfehlung der 
KBV beziehungsweise länderspezifischer 
Adaptionen Leitsubstanzen definiert, de-
ren prozentual festgelegte Verordnungs-
häufigkeit bei bestimmten Wirkstoff-
gruppen eine wirtschaftliche Verord-
nungsweise anzeigen soll. So soll etwa 
eine bestimmte prozentuale Verord-
nungshäufigkeit von Citalopram bei An-
tidepressiva oder eines bestimmten In-
terferon-beta-Präparates bei der schub-
förmigem Multiplen Sklerose die Richt-
größenprüfung des Vertragsarztes aus-
setzen oder den Vergleich mit einem 
günstigeren Richtgrößenwert ermögli-
chen. Die Vorgaben in den Prüfvereinba-
rungen der einzelnen KVen sind ver-
schieden, sodass wir hier nicht allge-
meingültig auf länderspezifische Rege-
lungen eingehen können. Immer wieder 
werden wir gefragt, ob trotz derartiger 
Regelungen bei Prüfanträgen der Kran-
kenkassen sogenannte Praxisbesonder-

Mal wieder ein Praxisproblem?
Sie fragen – wir antworten!
Wenn in ihrer Praxis ein wenig zufriedenstellend gelöstes – oder  
gar ungelöstes – Problem besteht, von dem Sie glauben, dass es in 
vielen anderen Praxen ebenso vorkommen könnte, wenden Sie sich 
an uns. Wir versuchen, uns kundig zu machen, und werden einen 
Lösungsvorschlag publizieren. Selbstverständlich sichern wir jedem 
Ratsuchenden auf Wunsch auch Anonymität zu.

Schreiben Sie per E-Mail unter dem Betreff „Praxisprobleme“ an:  
bvdn.bund@t-online.de 

heiten geltend gemacht werden können 
und ob allein das Nichterreichen der 
Leitsubstanzquoten automatisch eine 
Richtgrößenprüfung zwingend auslöst. 
Zur Beantwortung dieser Fragen haben 
wir eine Stellungnahme von Rechtsan-
walt Dr. Thorsten Quiel aus der Kanzlei 
unseres Justiziars Dr. Ingo Pflugmacher 
eingeholt, der am Beispiel der KV West-
falen-Lippe die dort geltenden Regelun-
gen darstellt. � gc

Antwort von Dr. Thorsten Quiel: 
Seit 2006 empfiehlt die KBV zusammen mit 
dem GKV-Spitzenverband in ihren Rahmen-
vorgaben Leitsubstanzen für ganz Deutsch-
land. Verschiedene regionale KVen haben 
sich dem System der Leitsubstanzquoten 
zwischenzeitlich angeschlossen. Die KV 
Westfalen-Lippe war die erste. Dort gilt be-
reits seit einigen Jahren eine „Leitsubstanz-
empfehlung“ zur wirtschaftlichen Verord-
nungsweise in bestimmten Wirkstoffgrup-
pen, die gemeinhin als „Leitsubstanzquote“ 
bezeichnet wird. Einzelheiten dazu sind der 
Arzneimittelvereinbarung für Westfalen-
Lippe zu entnehmen. 
Leitsubstanzquoten wurden auch im Jahr 
2012 in der insoweit gültigen Arzneimittel-
vereinbarung für Westfalen-Lippe festge-
legt. Ausweislich der Zielvereinbarung sind 
beispielsweise für zugelassene Neurologen  
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nierte Anzahl an Leitsubstanzquoten er-
reicht, sich „in aller Regel“ eine Richtgrö-
ßenprüfung für 2012 für ihn erübrigt. Dies 
soll nur dann nicht gelten, wenn ein nicht 
indikationsgerechter Einsatz oder nicht ad-
äquate Verordnungsmengen erkennbar 
sind. In diesem Fall sei eine Prüfmaßnahme 
entsprechend zu begründen. Diese Vorga-
ben der Arzneimittelvereinbarung werden 
durch entsprechende Veröffentlichungen 
der KV Westfalen-Lippe, etwa auf der Inter-
netseite, aufgegriffen und bestätigt. Wür-
den die relevanten Leitsubstanzquoten er-
reicht, so werde dies in einer eventuellen 
Richtgrößenprüfung als Hinweis für eine 
wirtschaftliche Verordnungsweise angese-
hen. In der Regel werde die Prüfung dann 
nicht weiter fortgesetzt und der Arzt müsse 
keine Stellung dazu nehmen.
Die Orientierung an den Leitsubstanzquo-
ten bietet dem von Richtgrößenprüfungen 
betroffenen Arzt ein erhöhtes Maß an Si-
cherheit, ohne dass seine Therapiefreiheit 
infrage gestellt wird. Praxisbesonderheiten 

können nämlich – und dies wird häufig ver-
kannt – auch weiterhin unabhängig von 
der Erreichung von Leitsubstanzquoten 
festgestellt und quantifiziert werden. Die in 
der Prüfvereinbarung standardisiert festge-
legten Praxisbesonderheiten finden auch 
weiterhin Anwendung, Praxisbesonder-
heiten können zudem auch aufgrund eines 
individuellen Vortrags im Einzelfall berück-
sichtigt werden. Insoweit ist auf die ein-
schlägigen Regelungen der Prüfvereinba-
rung und der entsprechenden Anlagen zu 
dieser hinzuweisen, zum Beispiel auf An-
hang 5 „Grundsätze des Verfahrens der An-
erkennung von Praxisbesonderheiten“. Un-
ter A.I.4 sind dort Einzelheiten zu den Vo-
raussetzungen zur Anerkennung und dem 
Umfang der Anerkennung im Hinblick auf 
die Therapie mit Glatirameracetat und In-
terferon-Therapie bei MS ausdrücklich be-
zeichnet.
Zusammenfassend lässt sich für den Be-
reich der KV Westfalen-Lippe festhalten, 
dass die Leitsubstanzquote kein Aufgreif-

AUTOR

Dr. Thorsten A. Quiel
Rechtsanwalt

Fachanwalt für Medizinrecht

kriterium für die Einleitung einer Richtgrö-
ßenprüfung ist. Im Falle einer solchen Prü-
fung gilt zudem, dass einem Arzt, dem es 
beispielsweise aufgrund seiner besonderen 
Patientenklientel nicht möglich ist, die ent-
sprechenden Quoten einzuhalten, oder der 
diese aus sonstigen Gründen nicht erreicht, 
etwa weil er andere Präparate entspre-
chend seiner Therapiefreiheit für sinnvoller 
im konkreten Einsatz ansieht, die Möglich-
keit verbleibt – wie dies für jeden anderen 
betroffenen Arzt auch der Fall ist –, sich im 
konkreten Prüfverfahren zu entlasten. Es 
tritt letztlich ein Zustand ein, als seien Leit-
substanzquoten nicht vereinbart worden.

Renovierte, sofort beziehbare Praxisräume im 
Zentrum von Saarbrücken zu vermieten. Der 
aktuelle Mietvertrag endet am 31.3.2013. In 
den Räumen praktiziert derzeit Dr. F. Jung-
mann alleine. Die Räume eignen sich für zwei 
bis drei Ärzte gleicher oder auch anderer Fach-
richtung sowie für ein MVZ. Grundpreis mit 
Vermieter verhandelbar.
Kontakt: praxis@dr-jungmann.de

Flexible, freundliche Dame für den Empfang 
gesucht. 1 x in der Woche regelmäßig und als 
gelegentliche Vertretung für unsere Erstkraft 
in Nervenarztpraxis Dr. Christiane Heinemann-
Lindt, 22335 Hamburg.
Kontakt: cheili@gmx.de 

Facharzt für Neurologie u./o. Psychiatrie für 
große Einzelpraxis in Teilzeit mit neurolo-
gischem Schwerpunkt zum 1.7.2013 im Raum 
Bodensee gesucht. Spätere Übernahme in 
Juniorpartnerschaft möglich.

Kontakt: praxis1924@t-online.de 
(Dr. Alois Rauber)

KAUFEN & VERKAUFEN etc.

Große Nervenarztpraxis in OWL Ende 2013 
zu verkaufen. Kooperation möglich.
Kontakt: doc.h.privat@praxiskhh.de 
Telefon: 0170 1635723 (Dr. Hartmann)

4 Karteischränke mit je 4 Schubladen, braun, 
Maße: 1,35 x 0,78 x 0,60 m (H x B x T), Preis VB. 
Kontakt: praxis@dr-jungmann.de

Infusions-/EEG-/Entspannungsstuhl 
zu verkaufen, Preis VB. 
Kontakt: praxis@dr-jungmann.de

Aachener Aphasie-Test, neuwertig, 
komplett, preisgünstig abzugeben.
Kontakt: bertram_thielmann@gmx.de 
Telefon: 069 577117 oder 0172 7827214

Exklusiv haben alle Verbandsmitglieder von 
BVDN, BDN und BVDP die Möglichkeit, Kleinan-
zeigen im NEUROTRANSMITTER zu veröffentlichen – 
bis auf Weiteres kostenfrei. Das Magazin wird 
monatlich an alle niedergelassenen Nervenärzte, 
Neuro logen und Psychiater sowie auch an 
Oberärzte in Kliniken verschickt. Das schafft Reich-
weite und Aufmerksamkeit für Ihre Kleinanzeige. 

Wie geht es?

Denkbar sind Käufe oder Verkäufe von zum Beispiel 
Geräten oder Material, Praxismitarbeitergesuche, 
Bildung von Interessengemeinschaf ten oder zum 
Erfahrungsaustausch, Praxisbörse etc. 

Ihre Anzeige sollte nicht länger als maximal 300 
Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Senden Sie Ihre 
Anzeige bitte ausschließlich per E-Mail (Fax oder 
die telefonische Aufgabe von Kleinanzeigen sind 
nicht möglich) an unsere Geschäftsstelle in Krefeld: 
bvdn.bund@t-online.de 

Die Geschäftsstelle prüft die Mitgliedschaft und 
übergibt Ihren Text sowie die gewünschten Kon-
takt daten an die NEUROTRANSMITTER-Redaktion zur 
Publikation in der nächsterreichbaren Ausgabe 
weiter. Chiffreanzeigen sind nicht möglich!

Null-Euro-Kleinanzeigen im NeuroTraNsmiTTer

Einsendeschluss für die nächste Ausgabe des 
NEUROTRANSMITTER ist der 20. Februar 2013.

Geschäftsstelle und NEUROTRANSMITTER-Redaktion 
übernehmen keine Haftung für die Richtigkeit der 
in den Kleinanzeigen gemachten Angaben.
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Praxisporträt

Viel Freiheit in einem starken Team
Selbstbestimmt arbeiten und trotzdem kompetente Kollegen in der Nähe haben, die man um Rat fragen 
kann – das schätzt Dr. Edzard Ites aus Osnabrück an einer Gemeinschaftspraxis. Ob ADHS-Therapie oder 
Neurosonografie – mit vier Ärzten deckt das Team zudem ein breites Leistungsspektrum ab.

W eniger Hierarchien, der 
Wunsch, selbstständig zu ar-
beiten, mehr Zeit für Patienten: 

Für Dr. Edzard Ites standen solche Über-
legungen im Vordergrund, als er nach der 
klinischen Ausbildung auf eine Kranken-
hauskarriere verzichtete und sich statt-
dessen niederließ. „Allerdings hatte ich 
Respekt davor, so etwas alleine zu machen. 
Im ambulanten Bereich gibt es doch an-
dere Störungsbilder als in der Klinik. 
Auch sind zunächst große Investitionen 
nötig, und man muss mit Regressforde-
rungen rechnen.“ All das, so Ites, hat ihn 
dazu bewogen, den Schritt gemeinsam 
mit anderen zu tun. Vor zehn Jahren 
schloss er sich der Praxis von Holger Lo-
renzen in Osnabrück an, kurz darauf kam 
Stephan Sylvester dazu. Im vergangenen 
Jahr wurde das Team der drei Fachärzte 
für Neurologie und Psychiatrie um den 
Neurologen Jens Gläscher ergänzt.

Unterschiedliche Schwerpunkte
Die vier Ärzte können nun in der 

„Neurologie an der Hase“ ein breites 
Spektrum an Untersuchungen und The-
rapien anbieten. Dazu zählen etwa die 
Lumbalpunktion und die Neurosonogra-
fie ebenso wie die transkranielle Magnet-
stimulation. Letztere wird hauptsächlich 
diagnostisch angewandt, um magnetisch 
evozierte Potenziale zu erzeugen, gele-
gentlich aber auch als IGeL-Angebot zur 
Depressions- und Tinnitustherapie. 

Die Ärzte haben jeweils unterschied-
liche Schwerpunkte: Holger Lorenzen 
kümmert sich etwa um Patienten mit pe-
ripheren Beschwerden, Neurosonografie 
oder die Spastiktherapie mit Botulinum-
toxin. Stephan Sylvester ist Ansprechpart-
ner für Neurosonografie und ZNS-Er-
krankungen, besonders Epilepsie und 
Demenz. Jens Gläscher betreut die meis
ten MS-Patienten sowie Parkinson- und 

Demenzkranke, aber auch Patienten mit 
neuroorthopädischen Beschwerden. Ites 
selbst behandelt häufig psychiatrische 
Patienten, ein Schwerpunkt ist dabei ADS/
ADHS. Besonders interessant sind für ihn 
auch Gutachten, wie er sie für Versiche-
rungen und Sozialgerichte erstellt. „Die 
Fälle sind oft andere als in der Praxis, es 
geht um komplexe Zusammenhänge und 
wichtige Entscheidungen. Das ist schon 
eine gewisse Herausforderung.“ 

Interne Zweitmeinung möglich
In der Gemeinschaftspraxis sind alle vier 
Ärzte gleichberechtigte Teilhaber. Inves-
titionen werden gemeinsam getätigt, die 
Einnahmen entsprechend der erbrachten 
Leistungen aufgeteilt – jeder Arzt arbei-
tet also finanziell weitgehend eigenstän-
dig. Zugleich verstehen sich aber alle als 
Team: „Wir Ärzte treffen uns immer zum 
Frühstück und Mittagessen, um wichtige 
Angelegenheiten zu besprechen“, sagt Ites. 
Einmal pro Woche gibt es zudem eine 
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30-minütige kurze und einmal im Monat 
eine zweistündige längere Besprechung 
mit sämtlichen Mitarbeitern. Für Ites 
bietet die Gemeinschaft aber noch wei-
tere Vorteile: „Wir können Patienten in-
tern an Kollegen weiterleiten, uns gegen-
seitig eine Zweitmeinung geben und 
auch mal einen Patienten gemeinsam un-
tersuchen.“ Das, so Ites, schafft zusätz-
liche Sicherheit. 

Außer den 13 Arzthelferinnen ar-
beiten vier Frauen stundenweise in einem 
Extraraum als eine Art praxisinternes 
Callcenter. Sie nehmen Anrufe entgegen 
und Termine auf. Das entlastet das übrige 
Personal, zudem hört man in der Praxis 
kein lästiges Telefonklingeln. 

Auch wenn der Tag manchmal etwas 
lange dauert, als stark belastend empfin-
det Ites seine Arbeit eigentlich nicht. „Ich 
kann selbstbestimmt handeln und habe 
das Gefühl, es liegt alles in meiner Hand.“ 
Bereut hat er ihn also nicht, den Schritt, 
den er vor zehn Jahren gegangen ist.�mut

Praxis-Steckbrief
Inhaber: Holger Lorenzen, Dr. Edzard 
Ites, Stephan U. Sylvester (jeweils Neuro-
logen und Psychiater), Jens Gläscher 
(Neurologe)
Praxistyp: Gemeinschaftspraxis
Ort: 49074 Osnabrück, Niedersachsen
Regionale Struktur: Stadt
Anteil Privatpatienten: etwa 10 %
Nächste Klinik: Neurologie: 4 km, 
Psychiatrie: 2 km
Mitarbeiterinnen: 17
Schwerpunkte: MS, periphere Neurolo-
gie, Botulinumtoxin, Parkinson, Neuro-
sonografie, Epilepsie, Demenz, ADHS
Besonderheiten: zertifiziert als MS-Zen-
trum, zertifiziert für Gutachten (DGNB)

Das Praxisteam (v. l. n. r.): Dr. Edzard Ites, 
Jens Gläscher, Stephan U. Sylvester,  
Holger Lorenzen
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Je jünger Schizophreniepatienten  
bei Ersterkrankung sind, desto  
schlechter ist ihre Prognose.

Jugend-und Adoleszentenpsychiatrie: Schizophrenie

Erste Symptome bei Kindern und 	
Jugendlichen oft verkannt

Im Kindes- und Jugendendalter ist Schizophrenie eine vergleichsweise seltene Erkrankung. Die ersten 
Symptome sind häufig unspezifische, vage inhaltliche und formale Denkstörungen und werden daher 
oft als entwicklungstypisches oder impulsives Verhalten ohne Krankheitswert verkannt oder zu einem 
hohen Prozentsatz anderen psychischen Krankheiten zugeordnet. Meist lassen sich bei Erstmanifesta-
tion einer psychotischen Erkrankung retrospektiv schon im Kindesalter prodromale Auffälligkeiten 	
explorieren. Die korrekte Diagnose einer Schizophrenie wird bei früh beginnenden Formen allerdings 
um bis zu fünf Jahre zu spät gestellt.	
CLAUDIA MEHLER-WEX UND S. SCHRIML, BAD KISSINGEN 
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S chizophrenie ist durch ein übergrei-
fendes Störungsmuster verschie-
dener psychischer Bereiche wie 

Wahrnehmung, Denken, Ich-Funktionen, 
Affektivität, Antrieb und Psychomotorik 
gekennzeichnet. Bezeichnend sind episo-
disch auftretende akute Zustände mit 
klinisch besonders augenfälligen Plus- 
oder Produktivsymptomen einerseits (z. B. 
Wahn oder Halluzinationen) und ande-
rerseits chronische Beeinträchtigungen 
mit persistierenden produktiven und/
oder depressionsähnlichen tardiven (Mi-
nus-, Negativ-) Symptomen wie Affekt-
verflachung, dynamische Insuffizienz 
verbunden mit sozialem Rückzug. Da-
durch kann nach Abklingen der Akutpha-
se die Lebensqualität weiterhin nachhal-
tig beeinträchtigt sein (Abbildung 1). Bei 
diesen, synonym auch „Psychosen aus 
dem schizophrenen Formenkreis“ ge-
nannten Störungen handelt es sich um 
schwere, tief greifende psychische Erkran-
kungen, die nicht nur für die Betroffenen 
mit teils langjährigen Krankheitsphasen 
und häufig auch mit nachfolgenden Be-
hinderungsbildern verbunden sind. Sie  
haben auch, volkswirtschaftlich betrach-
tet, erhebliche direkte und indirekte Be-
handlungskosten zur Folge. Eine frühe 
Diagnosestellung und damit verbundene 
adäquate Behandlung ist regelhaft mit 
einer günstigeren Prognose assoziiert, was 
die detaillierte Betrachtung der mit dieser 
häufig chronifizierenden Erkrankung 
verbundenen Implikationen für Betrof-
fene, deren Angehörige und alle im the-
rapeutischen Bereich Tätigen sehr loh-
nenswert erscheinen lässt. 

Frühe Schizophrenie
Schizophrenie ist eine im Kindes- und 
Jugendlichenalter – verglichen mit dem 
Erwachsenen – relativ seltene Erkran-
kung. Die ersten Symptome sind oftmals 
unspezifische, vage inhaltliche und for-

male Denkstörungen und werden daher 
oft als entwicklungstypisches oder im-
pulsives Verhalten ohne Krankheitswert 
verkannt oder zu einem hohen Prozent-
satz anderen psychischen Krankheiten, 
wie zum Beispiel dem ADS/ADHS oder 
affektiven Störungen zugeordnet (etwa 
50 % bzw. 20–30 % [32]). Oft lassen sich 
bei Erstmanifestation einer psychoti-
schen Erkrankung retrospektiv schon 
im Kindesalter prodromale Auffällig-
keiten explorieren. Dies sind zumeist 
sprachliche oder motorische „Entwick-
lungsverzögerungen“ (verspäteter 
Spracherwerb und motorische „soft  
signs“, wie Koordinationsprobleme, bei 
etwa zwei Drittel der Betroffenen, oder 
muskuläre Hypotonie bei etwa einem 
Drittel), psychosoziale Reifungsdefizite, 
affektive Schwankungen mit Reizbarkeit 
und Ängstlichkeit, bizarres Verhalten 
und Negativsymptome wie Lust- und 
Antriebslosigkeit, Mutismus sowie 
soziales Desinteresse. Neuropsycholo-
gisch imponieren Einschränkungen der 
Daueraufmerksamkeitsleistungen, der 

Reaktionsgeschwindigkeit, der Verbal-
gedächtnisleistungen, der exekutiven 
Funktionen sowie der rezeptiven und 
expressiven sprachlichen Fertigkeiten 
[25]. Studien mit ereigniskorrelierten 
Potenzialen bei Kindern mit Schizo-
phrenie bestätigten Beeinträchtigungen 
in der Fähigkeit, wichtige von unwich-
tigen Stimuli zu unterscheiden, was mit 
der klinisch besonders im Vordergrund 
stehenden Reizfilterfunktionsstörung 
im Einklang steht. Als erste diagnose-
weisende Produktivsymptome stehen 
vor allem akustische Halluzinationen im 
Vordergrund, seltener visuelle Halluzi-
nationen, Wahninhalte oder signifikante 
inhaltliche Denkstörungen. Durch-
schnittlich wird die korrekte Diagnose 
einer Schizophrenie bei früh begin-
nenden Formen um bis zu fünf Jahre zu 
spät gestellt.

Epidemiologie
Die Lebenszeitprävalenz, also das Risi-
ko, im Laufe des Lebens mindestens 
einmal an Schizophrenie oder einer 

Inhaltliche Denkstörungen 
Wahn (flüchtige Wahnideen bis hin 
zu ausgebildeten Wahnsystemen) 
Beziehungsideen (neutrale Gege-
benheiten werden auf das Selbst 
bezogen) 
Ich-Störungen mit 
Beeinflussungserleben 

Halluzinationen
Akustische: bekannte/fremde, 
kommentierende/ beschimpfende/ 
imperative Stimmen, Geräusche  
Optische: statische oder szenische 
Wahrnehmungen, veränderte 
Farb- oder Größenwahrnehmung
Seltener olfaktorisch, gustatorisch,
-taktil (Parästhesien, bizarre 
Körperwahrnehmungen)

Verhaltensänderung 
(z. T. selbst- oder fremd-
gefährdend) und eventuell 
der Motorik (Katatonie)

Veränderungen des Affekts
Erregungs- und Unruhe-
zustände, Aggressivität, 
ausgeprägtes Angst-/ 
Glückserleben, Parathymie

Plus-/Produktivsymptome

Minus-/Negativsymptome

Formale Denkstörungen,
z. B. inkohärenter Gedankengang, 
Gedankenabreißen oder 
-blockade, Ideenflucht

Affektverflachung, Antriebs-, Interesselosigkeit, sozialer Rückzug, kognitive Defizite bezüglich Aufmerksamkeit, 
Konzentration und intellektueller Leistungsfähigkeit, Sprachverarmung, reduzierte Psychomotorik

Abbildung 1
Symptomgruppen der Schizophrenie
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psychotischen Episode zu erkranken, 
liegt im weltweiten Durchschnitt etwa 
bei 1 %. Die Erstmanifestation tritt zu-
meist zwischen dem 15. und 35. Lebens-
jahr auf, der Erstmanifestationsgipfel 
liegt bei Männern etwa beim 20. Le-
bensjahr, bei Frauen etwa beim 25. Le-
bensjahr. 

Vor dem zehnten Lebensjahr erkran-
ken nur 0,1–1 % aller Schizophrenen, vor 
dem 15. Lebensjahr 4 %. Psychosen des 
Kindesalters zeigen einen Erkrankungs-
gipfel in den Altersstufen 7–9, Schizo-
phrenien des Jugendalters zwischen dem 
15. und 16. Lebensjahr. Zur Geschlech-
terverteilung gibt es unterschiedliche 
Befunde: Frühere Berichte postulierten 
vor dem 13. und nach dem 15. Lebensjahr 
eine Knaben-, um das 13. und 14. Lebens-
jahr hingegen eine Mädchenwendigkeit. 
Dies trug der Hypothese einer hormonel-
len Beteiligung Rechnung und stimmte 
mit erwachsenenpsychiatrischen Studien 
überein, die jenseits der Menopause ein 
steigendes Krankheitsrisiko für Frauen 
zeigten. Nach neueren Studien besteht 
mittlerweile eine Tendenz zur Ausgegli-
chenheit zwischen den Geschlechtern, 
was auch mit der zunehmenden Bedeu-
tung drogeninduzierter Psychosen zu-
sammenhängen dürfte.

Ursachen
Die Dopamin-Überschuss-Hypothese 
mit synaptischen Dysfunktionen im tha-
lamokortikalen System und entspre-
chenden Störungen der Reizfiltersysteme 
ist die bekannteste Ursachenerklärung 
der Schizophrenie [30]. Zu nennen ist 
auch die Glutamat-Mangel-Hypothese, 
die gleichzeitig Basis ist für die Entwick-
lung neuer Wirkstoffe mit agonistischer 
Affinität zu NMDA- sowie den metabo-
tropen Glutamatrezeptoren mGluR5 
und mGluR2/3 [11, 34]. Als weiterer 
pharmakologischer Ansatz werden Ade-
nosinrezeptoren und -kinasen diskutiert, 
da sie auf Glutamat- und Dopaminakti-
vitäten indirekt ausgleichend-regulato-
rische Funktionen auszuüben scheinen 
[2]. Eine erhöhte Freisetzung von zen-
tralnervös membranschädigenden Radi-
kalen durch mitochondriale Defekte 
wurde nachgewiesen [29]. Breite Akzep-
tanz findet die Hypothese entwicklungs-
bedingter versus degenerativer Genese 
der frühen Schizophrenie (s. u.). Auch 
Dysfunktionen inhibitorisch wirksamer, 
mit dem GABA-System assoziierter In-
terneuronen im mesokortikalen System 
dürften eine pathophysiologische Rolle 
spielen, was anregt über GABAerge 
Wirkstoffe nachzudenken [1, 17]. 

Neben den neurobiologischen Erklä-
rungsansätzen geben Kopplungsstudien 
mit Feinkartierungen Hinweise auf po-
tenziell an der Pathophysiologie beteiligte 
Gene [24]. So sind mehrere Kandidaten-
gene gefunden worden, die zur Expressi-
on von Neuroproteinen führen, die in 
Zusammenhang mit der Entstehung einer 
schizophrenen Psychose gebracht werden, 
wie Dysbindin (DTNBP1), Neuregulin1 
(NRG1) oder DISC1 („disrupted in schi-
zophrenia 1“). Diese üben einen Einfluss 
auf die Signalübertragung sowie die Aus-
bildung und den Erhalt der Struktur von 
neuronalen Netzwerken aus. Zunehmen-
de Bedeutung erlangt außerdem das 
Glutamat-Rezeptorgen GRMR3, dessen 
Variante einen Stau des exzitatorischen 
Botenstoffs Glutamat im synaptischen 
Spalt bewirkt [28]. Des Weiteren werden 
bestimmte psychosoziale Faktoren in der 
frühen Kindheit verantwortlich gemacht, 
die mit Schlagworten wie „high-expressed 
emotions“, „double-bind“ und „broken 
home“ beschrieben wurden. Das Vulne-
rabilitäts-Stress-Coping-Modell ist in 
dieser Hinsicht das zur Zeit am besten 
akzeptierte ätiopathogenetische Modell, 
welches neurobiologische und soziale 
Faktoren berücksichtigt.

Entwicklungshypothese der  
Schizophrenie mit frühem Beginn
Frühkindliche Schizophrenien zeichnen 
sich durch selteneres Auftreten, ein initial 
eher unspezifisches Symptombild und 
eine deutlich ungünstigere Prognose aus. 
Es handelt sich somit um eine besondere 
klinische Subgruppe mit ausgeprägt neu-
robiologischer Beteiligung. So wurde 
mehrfach bei Very-Early-Onset-Schizo-
phrenie (VEOS; Beginn < 13 Jahren) im 
Vergleich zu älter Erkrankten bereits zu 
Krankheitsbeginn eine signifikant stärker 
ausgeprägte allgemeine Zerebralatrophie 
(vor allem Erweiterungen der Lateralven-
trikel) nachgewiesen. Bei Early-Onset-
Schizophrenie (EOS, Beginn > 13 Jahren) 
ist diese Atrophie zunächst nicht vorhan-
den, sondern entwickelt sich sekundär, 
im mehrjährigen Verlauf, möglicherwei-
se im Sinn einer Neurodegeneration. Hi-
stologisch fallen bei (V)EOS Änderungen 
der Zytoarchitektur auf, etwa abweichen-
de Dendriten- oder Zellkörpermorpholo-
gien der Pyramidenzellen im präfronta-
len Kortex. Die strukturell atypischen 

Genetische 
Vorbelastung1

Schwangerschafts-, 
Geburtskomplikationen2

Histomorphologische 
Veränderungen

Reduktion neurotropher 
Faktoren3

Störungen der 
Neurotransmission

Psychosoziale 
Risikofaktoren8

Neuropsychologisch-
kognitive Defizite6

Neurologisch-
sensorische Defizite7

Zeitachse

Vorgeburtlich

Frühe
Kindheit

Kindheit

Jugend

SCHIZOPHRENIE

Generalisierte 
Hirnatrophie

Freie Radikale5

Abbildung 2
Entwicklungshypothese der Schizophrenie mit frühem Beginn*

*Detailinformationen zu den einzelnen Symptomgruppen unter www.springermedizin.de/neurotransmitter
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Neuronen und kortikalen Malformatio-
nen betreffen besonders die für senso-
risch integrative Prozesse verantwort-
liche Regio entorhinalis [26]. Zudem 
mangelt es an neurotrophen Faktoren, 
die unter anderem für die Synaptogenese 
zuständig sind. Insgesamt geht das Mo-
dell der Entwicklungshypothese [18] von 
einer gestörten Neurogenese als primärer 
Grundlage der Entwicklung der Schizo-
phrenie aus (Abbildung 2).

Je ausgeprägter die präpsychotischen 
morphologischen Befunde bei Kindern 
und Jugendlichen sind, desto gravieren-
der fallen die postpsychotischen Entwick-
lungsstörungen aus. Jugendliche mit früh 
manifestierter Schizophrenie entwickeln 
schwerere Negativsymptome und kogni-
tive Beeinträchtigungen sowie höhere 
Grade an chronischen funktionalen und 
sozialen Einschränkungen im Vergleich 
zu Patienten mit Erstmanifestation der 
Krankheit im Erwachsenenalter. Im 
Sinne einer Entwicklungshypothese (Ab-
bildung 2) sind somit bereits pränatal 
induzierte zentralnervöse Entwicklungs-
störungen als grundlegender pathogene-
tischer Mechanismus der VEOS anzu-
nehmen. Erste klinische Korrelate sind 
unspezifische neuromotorische, rezeptiv 
sprachliche und kognitive Entwicklungs-
störungen, die im späteren Kindes- oder 
frühen Jugendalter schließlich in Denk-
störungen und letztendlich in die psy-
chotische Erkrankung übergehen. 

Diagnostik und Differenzialdiagnostik
Für die Diagnostik der Schizophrenie 
gibt es aktuell keine sowohl empirisch 
belegte und gleichzeitig praxisrelevante 
Marker, die durch einfachere apparative 
Untersuchungen, wie etwa Labor oder 
bildgebende Verfahren standardisiert er-
hoben werden können. Am viel verspre-
chendsten als zukünftige, praktikable 
Screeningmethode könnten die Erkennt-
nisse zu verminderten Konzentrationen 
des „Brain derived neurotrophic factors“ 
(BDNF) in Plasma und Liquor sein [31]. 
Bis dato erfolgt die Diagnosestellung kli-
nisch gemäß den Symptomgruppen, die 
in der ICD-10 aufgelistet sind (Tabelle 1). 
Zur Sicherung der Diagnose und zum 
Ausschluss organischer Erkrankungen ist 
es vor allem bei der Erstmanifestation ei-
ner Schizophrenie wichtig, entsprechen-
de apparative Zusatzdiagnostik durchzu-

Leitsymptome der Schizophrenie (nach ICD-10)

1.	 Gedankenlautwerden, -eingebung, -entzug, -ausbreitung
2.	� Kontroll- oder Beeinflussungswahn; Gefühl des Gemachten bezüglich Körperbewegungen, 

Gedanken, Tätigkeiten oder Empfindungen; Wahnwahrnehmungen
3.	 Kommentierende oder dialogische Stimmen
4.	 Anhaltender, kulturell unangemessener oder völlig unrealistischer Wahn (bizarrer Wahn)
5.	 Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität
6.	 Gedankenabreißen oder -einschiebungen in den Gedankenfluss
7.	 Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien, Negativismus oder Stupor
8.	� Negative Symptome wie auffällige Apathie, Sprachverarmung, verflachter oder inadäquater 

Affekt

Tabelle 1

führen. Es gilt dabei, metabolische, ent-
zündliche oder neoplastische Prozesse, 
Blutungen oder Intoxikationen oder die 
Folgen von Substanzmissbrauch auszu-
schließen. Zusätzlich zum körperlichen 
und neurologischen Untersuchungsbe-
fund sind daher ein MRT des Schädels, 
Laboruntersuchungen wie Blutbild, Dif-
ferenzialblutbild, CRP, Leber- und Nie-
renretentionswerte, TSH sowie ein Dro-
genscreening erforderlich. Ergänzt wird 
die Diagnostik durch testpsychologische 
Untersuchungen in den Bereichen der 
Exekutivfunktionen, Gedächtnisleistun-
gen und Aufmerksamkeit. 

Differenzialdiagnostisch ist psychiat-
risch an Persönlichkeitsstörungen, wahn-
hafte, affektive und schizoaffektive Stö-
rungen zu denken; somatisch an hirnor-
ganische Prozesse, toxische, entzündliche, 

neoplastische oder metabolische Entglei-
sungen (Elektrolytverschiebung, intraze-
rebrale Blutung, Epilepsie, Enzephalitis, 
Lupus erythematodes, Schilddrüsenfunk-
tionsstörungen, Leber- und Niereninsuf-
fizienz etc.). Bei akutem Beginn sollte eine 
Borreliose ausgeschlossen werden. 

Eingedenk der Entwicklungshypo-
these der Schizophrenie ist bei frühen 
Erkrankungen eine sorgfältige Anamnese  
zur motorischen, sprachlichen und psy-
chosozialen Entwicklung zu erheben: 	 

— �Gab es einen Leistungsknick oder be-
reits seit längerem Konzentrations-, 
Aufmerksamkeits- oder Gedächtnis-
schwierigkeiten? �

— �Waren bereits früher Auffälligkeiten 
des Gedankengangs, unvermittelte  
Affektschwankungen oder unvorher-
sehbare Verhaltensweisen feststellbar?

Klassifikation von Erkrankungen aus dem  
schizophrenen Formenkreis (nach ICD-10)

—	� Paranoide Schizophrenie (F20.0; häufigste Schizophrenieform im Jugendalter; 
Wahnvorstellungen, oft akustische Halluzinationen, Wahrnehmungsstörungen)

—	� Hebephrene Schizophrenie (F20.1; gehäufte Prävalenz im späten Jugendalter und frühen 
Erwachsenenalter; Affektverflachung, desorganisiertes Denken, Sprachzerfahrenheit,  
unvorhersehbares und verantwortungsloses Verhalten)

—	� Katatone Schizophrenie (F20.2; seltenere Form im Kindes- und Jugendalter, alle Alters-
stufen; psychomotorische Auffälligkeiten mit möglichem Wechsel zwischen Erregung und  
stuporösen Zuständen) 

—	� Bei der sehr seltenen Form der Schizophrenia simplex (F20.6) treten Negativsymptome ohne 
eine vorhergehende Produktivsymptomatik auf. Die Differenzialdiagnose zu depressiven 
Störungen stellt dann eine besondere Herausforderung dar. Charakteristisch sind  
Negativsymptome auch bei chronifizierten Verläufen (schizophrenes Residuum; F20.5),  
welche in der Kinder- und Jugendpsychiatrie selten als solche zu erheben sind, da die  
Erkrankung vorwiegend erst im späten Jugendalter beginnt.

Tabelle 2



Fortbildung

38 	 NeuroTransmitter  1 · 2013

Schizophrenie

Die diagnostische Klassifizierung 
zeigt Tabelle 2. Wichtige differenzialdia-
gnostische Abgrenzungen finden sich in 
Tabelle 3.

Prodromalphase
Der vollentwickelten Psychose geht in 
etwa 75 % der Fälle eine präpsychotische 

Prodromalphase oft von mehrjähriger 
Dauer voraus, die erst dann in eine mehr 
oder weniger rasche Entwicklung akuter 
Symptome mündet. In 30–50 % der Fälle 
zeigen sich die Vorläufersymptome eng 
verwandt zu den Auffälligkeiten früh-
kindlicher Entwicklungsstörungen [32]. 
Bei Patienten, die in der Prodromalphase 

in Behandlung kommen, ist ein Scree- 
ning auf psychoaktive Substanzen und 
komorbide psychische und körperliche 
Erkrankungen besonders wichtig, weil 
diese Stoffe eine psychotische Symptoma-
tik häufig auslösen. Hier ist eine sorgfäl-
tige Diagnostik und Differenzialdiagnos-
tik von besonderer Bedeutung, weil vor 
allem in der Prodromalphase bereits de-
generative neurobiologische Prozesse 
ablaufen, die für die Langzeitprognose 
des Betroffenen von erheblicher Bedeu-
tung sind. Auch können hier therapeu-
tische Weichen gestellt werden, die von 
hoher Tragweite für den weiteren Verlauf 
sind. Unter Einbeziehung von Angehöri-
gen sollten die Betroffenen über die Er-
krankung informiert werden, ohne sie 
mit der vorzeitigen Diagnose einer Schi-
zophrenie zu belasten. Ob in dieser Pro-
dromalphase Antipsychotika gegeben 
werden sollen, ist noch Gegenstand der 
Forschung und stark umstritten. Beson-
ders bei jungen Menschen ist die Anzahl 
derjenigen, die – im Nachhinein betrach-
tet – aufgrund der Entwicklung einer 
Schizophrenie zu Recht mit Neuroleptika 
behandelt werden sollten, relativ gering 
[36]. Die Wirkungsbilanz scheint also 
eher ungünstig, gemessen an den uner-
wünschten Effekten. Andererseits kann 
die Prophylaxe mit Neuroleptika für die 
wenigen, die dann tatsächlich manifest 
psychotisch würden, sehr hilfreich sein.

Therapie der Schizophrenie
Die Behandlung der Schizophrenie in 
den unterschiedlichen Krankheitsphasen 
ist stets multiprofessionell. In der Akut-
phase geht es vor allem um die Etablie-
rung einer therapeutischen Beziehung, 
Information über Krankheits- und Be-
handlungskonzepte, die Beseitigung von 
Krankheitssymptomen, die Verhinde-
rung und Behandlung von Eigen- oder 
Fremdgefährdung, die Einbeziehung von 
Angehörigen und Bezugspersonen im 
Einvernehmen mit den Betroffenen so-
wie die Verhinderung oder Verminde-
rung sozialer Folgen der Erkrankung. Die 
Postakutphase soll früh durch rehabilita-
tive Maßnahmen vorbereitet werden. 
Hierdurch wird die Festigung der thera-
peutischen Beziehung gefördert und das 
Abklingen der Krankheitssymptome un-
terstützt. Es geht um Förderung der 
Krankheitseinsicht und Behandlungs-

Wichtige psychiatrische Differenzialdiagnosen der Schizophrenie

Differenzialdiagnose 
ICD-10

Abgrenzung zur Schizophrenie

Organisch bedingte  
Psychosen F01 – F09

Meist fulminanter Beginn; Differenzierung durch Bildgebung

Psychosen durch  
psychotrope Substanzen 
F10

Kontext mit Einnahme psychotroper Substanzen;  
Differenzierung durch Drogenscreening

Schizotype Störung F21 Anomalien im Denken, Sprechen und Verhalten, kalter Affekt,  
paranoide Ideen; keine durchgängigen charakteristischen Schizo-
phreniesymptome; Entwicklung und Verlauf vergleichbar mit  
Persönlichkeitsstörung

Akute, vorübergehende 
psychotische  
Störungen F23

Akuter Beginn bei belastendem Ereignis; rasche Remission

Schizoaffektive  
Störungen F25

Gleichzeitiges oder abwechselndes Auftreten von affektiven  
und schizophrenen Symptomen

Manie oder Depression 
mit psychotischen Symp-
tomen F30.2, F32.2

Größenideen, Antriebssteigerung, Ideenflucht, Stimmenhören  
oder Verarmungs-, Eifersuchts- oder Verschuldungswahn;  
oft Ich-synthym

Akute Belastungs- 
reaktion F43.0

Bei deutlichen Schizophreniesymptomen: besser F23-Diagnose

Dissoziative Störung F44 Symptome treten vor allem im Kontakt auf, weniger in unbeobach-
teten Phasen, keine durchgängigen Denkstörungen, oft gute Kennt-
nisse über das Krankheitsbild („Vorbilder“ aus Filmen oder Lektüre), 
relativ geringer Leidensdruck („belle indifférence“)

Paranoide, schizoide 
Persönlichkeitsstörung 
F60, F60.1

Übergreifendes, tiefgreifendes abnormes Verhaltensmuster mit  
Beginn bereits im Kindesalter, Einschränkung der sozialen und  
Alltagsfunktionen; cave: ich-Dystonie und subjektiver Leidensdruck 
oft erst im Erwachsenenalter!; Persönlichkeitsstörungen sollten 
nicht vor dem 16. Lebensjahr diagnostiziert werden

Borderline-Persönlich-
keitsstörung F60.3

Auch hier Denkstörungen und Depersonalisations-/Derealisationser-
eignisse sowie Parathymien; aber: keine durchgängige Produktivsym-
ptomatik, vor allem emotionale Labilität, Impulsivität, Beziehungsab-
brüche und aufmerksamkeitssuchendes Verhalten im Vordergrund

Frühkindlicher Autismus 
F84.0

Auffälligkeiten der Sprache/Kommunikation, sozialen Kontaktfähig-
keit sowie Stereotypien; oft Intelligenzminderung; Symptomatik ab 
Geburt

Intelligenzminderung 
mit Verhaltensauffällig-
keiten F7

„Pfropf-Psychosen“ bei Intelligenzminderung möglich; zum Teil sehr 
erschwerte Diagnosestellung wegen eingeschränkter Mitteilungs-
fähigkeit

Tabelle 3
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compliance, Entwicklung von Coping- 
Strategien, Motivation zur Selbsthilfe, 
Früherkennung drohender Rückfälle, 
und die Vorbereitung weiterführender 
rehabilitativer Maßnahmen. In der Re-
missionsphase stehen die Förderung so-
zialer Integration, Rückfallprophylaxe, 

-erkennung und -intervention sowie die 
berufliche Rehabilitation im Fokus.

Akutbehandlung
Der Abklärung des eigen- oder fremdge-
fährdenden Potenzials kommt bei 
schizophrenen Erkrankungen eine hoch-
verantwortliche Bedeutung zu. Die Be-
sonderheit liegt darin, dass Absprache-
fähigkeit und Krankheitseinsicht oft 
nicht gegeben sind und ein informatives 
Gespräch aufgrund der Denkstörungen 
oder des psychosebedingten Misstrauens 
der Patienten nicht möglich ist. Anders 
als bei sonstigen psychiatrischen Stö-
rungsbildern entspringen Selbst- oder 
Fremdgefährdung nicht einer intrinsi-
schen Absicht. Der Psychiater muss des-
halb sorgfältig abwägen, ob das Ausmaß 
der Schizophreniesymptome noch ein 
Mindestmaß an verantwortungsbe-
wusstem und strukturiertem Handeln 
ermöglicht, oder ob in Folge der man-
gelnden Selbststeuerungsfähigkeit keine 
Sicherheit gegeben ist, was eine geschlos-
sene Unterbringung erfordern würde.

Bei akuter, ausgeprägter Produktiv-
symptomatik sollte grundsätzlich eine 
umgehende stationäre Aufnahme in eine 
(kinder- und jugend-) psychiatrische 
Fachklinik erfolgen. Kann eine Fremd- 
oder Eigengefährdung nicht ausgeschlos-
sen werden, ist die geschlossene Unter-
bringung wegen „Gefahr im Verzug“ zu 
initiieren. Hierzu sollten bei Minderjäh-
rigen die Erziehungsberechtigten inner-
halb von 24 Stunden ab Unterbringung 
beim zuständigen Familiengericht einen 
Antrag auf geschlossene Unterbringung 
(§ 1631 b BGB) ihres Kindes stellen. Bei 
Erwachsenen ist zur Abwehr akuter Eigen- 
oder Fremdgefährdung eine geschlossene 
Unterbringung in einem psychiatrischen 
Krankenhaus auf der Rechtsgrundlage der 
Unterbringungsgesetze (z. B. PsychKG = 
Gesetz über Hilfen und Schutzmaßnah-
men bei psychischen Krankheiten) der 
Bundesländer beziehungsweise betreu-
ungsrechtliche Unterbringung gemäß §§ 
1906 ff. BGB nach vormundschaftsge-

richtlicher Anordnung möglich. Eine 
ärztliche gutachterliche Stellungnahme 
ist hierzu jeweils erforderlich.

Im Falle der geschlossenen Behand-
lung sind die üblichen Sicherheitsvorkeh-
rungen zu treffen (Prüfung des Patienten-
gepäcks auf verletzungsgefährliche Gegen-
stände, Verwahrung von psychoaktiven 
Substanzen). Einzelbetreuung oder inten-
sive Überwachung sind aufgrund der 
Handlungsunvorhersehbarkeit und Labi-
lität des Patienten oft unabdingbar. Eine 
zentrale therapeutische Maßnahme ist die 
Reizabschirmung des Patienten, das heißt, 
größere Menschenansammlungen, Lärm 
und Unruhe sollten fern gehalten werden. 
Wichtig zur Entängstigung und Entlastung 
des Patienten sind die Zuteilung einer 
festen Bezugsperson des Pflegepersonals 
pro Schicht, kurze, einfache Erklärungen 
des Prozedere für den Patienten und die 
Gewährleistung von Ruhe.

Medikamentöse Behandlung
Zu Beginn einer Psychopharmakothera-
pie muss eine Aufklärung des Patienten 
beziehungsweise auch der Erziehungsbe-
rechtigten über Wirkungen sowie Neben-
wirkungen der Medikamente erfolgen. 
Der Patient sollte, so weit als möglich, in 
den therapeutischen Entscheidungspro-
zess einbezogen werden. Bei Minderjäh-
rigen ist immer eine Einwilligung der 
Erziehungsberechtigten erforderlich. 

Individuelle Reaktionsmuster und 
unerwünschte Begleitwirkungen der An-
tipsychotika erfordern ein hinsichtlich 
Substanzwahl, Kombination, Begleitme-
dikation, Applikation und Dosierung 
differenziertes Vorgehen. Die Dosierung 
ist grundsätzlich so niedrig wie möglich 
zu wählen. Unter Beachtung von relativen 
oder absoluten Kontraindikationen ste-
hen verschiedene Wirkstoffe unterschied-
licher Substanzklassen (Butyrophenone, 
Phenothiazine, atypische Neuroleptika; 
gegebenenfalls in Kombination mit An-
tidepressiva, Mood Stabilizern, Benzodia-
zepinen und Antikonvulsiva) in diversen 
Darreichungsformen (oral, parenteral, 
Depot) zur Auswahl. Einschränkungen 
ergeben sich aus dem Zulassungsstatus 
einzelner Medikamente (Tabelle 4).

Die antipsychotische Behandlung mit 
Dopamin-D2-Rezeptor-Antagonisten ist 
gemäß der Dopamin-Überschuss-Hypo-
these [3] die wesentliche Therapie der 

Schizophrenie, vor allem in der Akutpha-
se. Hoch- und niedrigpotente Neurolep-
tika miteinander zu kombinieren ist häu-
fig klinischer Standard, insbesondere im 
Anfangsstadium der Behandlung, um eine 
zusätzliche Sedierung oder Anspannungs-
reduktion zu erzielen. Parallel kommen 
oft Benzodiazepine zum Einsatz. Es gelten 
die Empfehlungen gemäß der DGPPN- 
[8] und DGKJP-Leitlinien [7] zur Be-
handlung der Schizophrenie (Tabelle 5). 
Die mit dem Rezeptorprofil assoziierten 
erwünschten und unerwünschten Wir-
kungen fasst Tabelle 6 zusammen.

Die Antipsychotika der ersten Gene-
ration („typische Neuroleptika“ wie Halo
peridol) führten durch die zerebral ubi-
quitär ausgeprägte Dopamin-D2-Rezep-
tor-Blockade zwar zu hoch potenten an-
tipsychotischen Effekten, die auch heute 
noch im Akutfall den Einsatz dieser Sub-
stanzen rechtfertigen, jedoch häufig auch 
zu motorischen Nebenwirkungen (Dys-
kinesien) sowie zu Hyperprolactinämien. 
Die „atypischen Neuroleptika“ („second 
generation antipsychotics“) sind mit die-
sen unerwünschten Arzneimittelwirkun-

Verkehrstüchtigkeit und Beruf 
unter Neuroleptika

Die Verkehrstüchtigkeit und Befähi-
gung zu Schulbesuch beziehungsweise 
Berufsausübung werden durch Neuro-
leptikatherapie im Vergleich zum unbe-
handelten Krankheitsstadium verbes-
sert oder wieder hergestellt. Die Frage 
der Verkehrstüchtigkeit ist individuell 
zu beantworten. Das Gleiche gilt für die 
Verrichtung bestimmter Aufgaben am 
Arbeitsplatz (z. B. Arbeit an Maschinen 
etc.). Problematisch sind jedoch Kombi-
nationen mit Alkohol- oder Drogenkon-
sum, manche Kotherapeutika sowie 
medikamentöse Umstellungsphasen. 
Für die Praxis könnte bei der Fragestel-
lung nach Verkehrstüchtigkeit unter 
Neuroleptika eine Durchführung von 
standardisierten (Dauer-) Aufmerksam-
keits-, Reaktions- und Konzentrations-
tests ähnlich wie bei der Diagnostik 
eines ADHS orientierend hilfreich sein. 
Es gelten ansonsten die Begutach-
tungsleitlinien zur Kraftfahrereignung 
der BASt;  2000 (www.bast.de).
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gen weit weniger assoziiert, da ihre anti-
dopaminerge Blockade geringergradig 
und auf das für die Produktivsymptoma-
tik vorrangig verantwortliche mesolim-
bische System fokussiert ist. Jedoch sind 
bei den modernen Neuroleptika weitere 
unerwünschte Arzneimittelwirkungen, 
namentlich Gewichtszunahme und me-
tabolische Nebenwirkungen wie Hyper-
lipidämie und Diabetes mellitus, zu be-
achten. Bei den atypischen Neuroleptika 
ist im Gegensatz zu den klassischen Neu-
roleptika ein weiterer Vorteil die Affinität 
zum serotoninergen 5-HT2-Rezeptor, wo-
durch sich eine den Antidepressiva ähn-

liche Wirksamkeit auf die Negativsym-
ptomatik ergibt. 

Aripiprazol stellt ein Neuroleptikum 
der dritten Generation dar, welches als 
dualistisch wirksamer Partialagonist und 

-antagonist des D2-Rezeptors Homöosta-
sefunktionen im Dopaminsystem ausübt. 
Die Substanz ist zudem relativ gewichts- 
und stoffwechselneutral. 

In ungünstiger Wechselwirkung zu 
Neuroleptika steht der von vielen Betrof-
fenen ausgeübte Nikotinmissbrauch, der 
die Konzentration der Psychopharmaka 
am Wirkort deutlich verringert und hier-
durch eklatant höhere Dosierungen erfor-

derlich macht, sowie die Kombination mit 
Bewegungsmangel, wodurch Adipositas-
entwicklungen zusätzlich verstärkt werden.

Generell ist die Behandlung einer 
Erkrankung aus dem schizophrenen For-
menkreis sehr aufwendig. Nicht selten 
sind ein oder mehrere Wechsel der neuro-
leptischen Medikation notwendig, bis 
eine möglichst optimale Wirksamkeit auf 
Plus- und auch Minussymptome gegeben 
ist. Voreilige Wechsel sollten aber vermie-
den werden. Die Substanzen sollten aus-
reichend hoch dosiert werden, sofern 
keine UAW dagegen sprechen. Eine Se-
rumspiegelbestimmung kann bei der op-
timierten Dosiseinstellung helfen und 
detektiert Fast Metabolizer sowie Non-
Compliance. Frühestens nach drei bis vier 
Wochen sollte eine Umstellung erstrebt 
werden. Bisweilen helfen auch Augmen-
tationsstrategien, das heißt eine Kombi-
nation mit einem Zweitmedikament, zum 
Beispiel einem Serotonin-Wiederaufnah-
mehemmer bei deutlicher Negativsym-
ptomatik, um über die Wechselwirkung 
an ähnlichen CYP450-Enzymen eine Stei-
gerung des Serumspiegels des Neurolep-
tikums zu erreichen. Diese Methode kann 
auch hilfreich sein, wenn man ein gut 
antipsychotisch wirksames Medikament 
erhalten will, aufgrund von Nebenwir-
kungen aber zu einer Dosisreduktion 
gezwungen ist. Bei Kombinationsthera-
pien, die trotz Empfehlung von primärer 
Monotherapie durch die Leitlinien bei fast 
50 % der Patienten angewandt werden 
[35], sollte grundsätzlich ein therapeu-
tisches Drug Monitoring durchgeführt 
werden. Antipsychotikakombinationen 
mit ähnlichen Wirkprofilen erbringen 
voraussichtlich keinen Wirksamkeitszu-
gewinn, sondern bergen das Risiko ver-
mehrter UAW; abzuraten ist daher von 
Ziprasidon plus Risperidon und Kombi-
nationen zwischen Clozapin, Olanzapin 
und Quetiapin [27].

Studienlage bei Minderjährigen
Es existieren nur sehr wenige nach dem 
heutigen wissenschaftlichen Standard 
durchgeführte Studien zu Neuroleptika 
im Kinder- und Jugendbereich [23]. Bis-
lang wurden zur Indikation Schizophre-
nie nur wenige doppelblinde, randomi-
sierte Studien publiziert, wobei es sich 
zum Teil nicht um placebokontrollierte 
Untersuchungen handelt, sondern um 

Zulassungsstatus und Off-Label-Gebrauch von atypischen  
Neuroleptika bei Minderjährigen in Deutschland (mod. nach [20])

Wirkstoff Zulassung Off-Label

Aripiprazol Schizophrenie (ab 15 Jahren) Tics, Impulsivität

Clozapin Therapieresistente Schizophrenie 
(ab 16 Jahren)

Olanzapin Keine Schizophrenie, Manie, bipolare Störung, 
paranoides Denken bei Anorexie,  
Trichotillomanie, Psychomotorische  
Erregungszustände

Quetiapin Keine Schizophrenie, Manie, bipolare Störung, 
paranoides Denken bei Anorexie, 
selbstverletzendes Verhalten,  
Impulsivität

Risperidon Aggressivität bei unterdurch-
schnittlicher intellektueller Funkti-
on (ab 5 Jahren)

Schizophrenie, Manie, Tics,  
Stereotypien, Autoaggressivität,  
Autismus

Ziprasidon Manie, bipolare Störung  
(ab 10 Jahren)

Psychomotorische Erregungszustände, 
Autoaggressivität

Tabelle 4

Empfehlungen zur Akutbehandlung der Schizophrenie  
gemäß der Leitlinien der DGPPN [8] und DGKJP [7]

—	� In der akuten schizophrenen Episode sind Antipsychotika Mittel der Wahl.

—	� Bei der Behandlung der akuten schizophrenen Episode stellen atypische Antipsychotika  
aufgrund der geringeren Rate an extrapyramidal-motorischen Störungen bei vergleichbarer 
Wirksamkeit gegenüber konventionellen Antipsychotika Medikamente der ersten Wahl dar, 
falls nicht der Patient selbst konventionelle Antipsychotika präferiert oder er darauf bereits 
ohne relevante Nebenwirkungen remittierte. 

—	�� Eine Monotherapie mit einem Antipsychotikum ist zu bevorzugen.

—	� Bei krankhafter Erregung, Angst, innerer Unruhe empfiehlt sich die zeitlich befristete  
Kombination mit Benzodiazepinen.

Tabelle 5
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Vergleiche gegenüber anderen Neurolep-
tika. Eine Metaanalyse von 150 pacebo-
kontrollierten, randomisierten Studien 
mit 20.000 vorrangig erwachsenen Pati-
enten ergab, dass die Atypika Aripiprazol, 
Clozapin, Olanzapin und Risperidon bei 
Produktiv- und Negativsymptomen wirk-
samer seien als die Typika, sonst gebe es 
keine Überlegenheit [15]. Das Entschei-
dende ist aber natürlich die Ebenbürtig-
keit bei besserer Verträglichkeit. Clozapin 
zeigte die stärkste Wirksamkeit. 

Langzeitbehandlung
Atypische Neuroleptika, möglichst 
monotherapeutisch, werden bei Minder-
jährigen wegen der besseren Verträglich-
keit vorgezogen [9]. Eine zuverlässige 
und regelmäßige Einnahme ist Voraus-
setzung für die stabile Wirksamkeit. Ins-
besondere bei Compliance-Einschrän-
kungen, Nikotingebrauch oder Kothera-
peutika empfiehlt sich die regelmäßige 
Kontrolle des Arzneimittelserumspiegels. 
Empfohlene therapeutische Bereiche 
sind in Tabelle 7 aufgeführt. Für Minder-
jährige dienen diese für Erwachsene gül-
tigen Werte orientierend; alterspezi-
fische Werte sind noch Gegenstand der 
Forschung (www.tdm-kjp.de). 

Es wird empfohlen, bei Gabe von 
atypischen Neuroleptika klinische Zei-
chen der Hyperprolaktinämie regelmäßig 
aktiv abzufragen und bei Auftreten ent-
sprechender Symptome den Prolaktin-
spiegel zu bestimmen. Unterhalb 200 ng/
ml kann Dosisreduktion unter weiterer 
Kontrolle ausreichend sein oder der 
Wechsel zu Aripiprazol, Quetiapin oder 
Clozapin erwogen werden. Oberhalb von 
200 ng/ml sind die genannten Maßnah-
men sehr dringend anzuraten [5]. In den 
größeren, auch kinder- und jugendpsy-
chiatrischen Untersuchungen zu Olanza-
pin, Risperidon, Clozapin, Aripiprazol 
und Quetiapin kam es nicht zu klinisch 
relevanten kardialen UAW (z. B. QTc-
Verlängerung); dennoch sind EKG-Kon-
trollen zu empfehlen [4]. Aufgrund der 
Gewichtseffekte mancher Atypika (Jah-
resverlaufsstudien wiesen bis zu 30 % 
Gewichtszunahmen unter Olanzapin bei 
Jugendlichen auf [9]; Minderjährige zei-
gen durchschnittlich eine um 100 % stär-
kere Gewichtszunahme als Erwachsene) 
sollten Body Mass Index und Bauchum-
fang zu den Standardkontrollen gehören. 

Pharmakologisch zeigte Metformin die 
vielversprechendsten Effekte auf zu starke 
Gewichtszunahme (z. B. 3 x 500 mg/d); 
zielführend und daher in jedem Fall emp-
fehlenswert wäre jedoch von Beginn an 
ein Aktivierungsprogramm. Insbesonde-
re Olanzapin und Clozapin können Insu-
linsekretion und Glucosetoleranz min-
dern und auf diesem Wege sowie indirekt 
über die Gewichtszunahme zu diabe-
tischen Stoffwechsellagen führen. In einer 
siebenjährigen US-amerikanischen Fol-
low-up-Studie entwickelten 18,4 % der 
mit atypischen Neuroleptika behandelten 
erwachsenen Patienten einen Diabetes 
mellitus versus nur 6,6 % in der allgemei-
nen Klinikpopulation [13].

Triglyzeride und Cholesterol steigen 
vor allem unter Clozapin und Olanzapin 
an; Risperidon und Ziprasidon können 
die Triglyzeridspiegel mitunter senken; 
Amisulprid und Aripiprazol scheinen neu-
tral zu sein [6]. Ein ätiologischer Zusam-
menhang zwischen Neuroleptika-Thera-
pie und Fettstoffwechsele-Erkrankungen 
ist nicht eindeutig zu begründen. Regel-
mäßige Kontrollen der Blutglukose- und 
Blutfettwerte sind unbedingt zu empfeh-
len. In Einzelfällen wird eine Umsetzung 
oder eine Reduktion der Medikation er-
forderlich, worunter die Stoffwechselpro-
blematik in der Regel sistiert.

Für Blutbild, Kreatinin, Transamina-
sen, Blutdruck und Puls sind viertel- bis 

Wichtige erwünschte und unerwünschte Wirkungen der  
Neuroleptika gemäß Rezeptorprofil [20]

Antagonismus Effekte Procedere

Dopamin-D2-
Rezeptoren

Antipsychotische Wirkung
Extrapyramidal-motorische UAWs  
Prolactinspiegelerhöhung 
QTc-Verlängerung  
Gewichtszunahme,  
Stoffwechselveränderungen

 
Anticholinergika/Dosisred./Umsetzung 
Kontrolle/Dosisreduktion/ Umsetzung 
EKG-Kontrolle/Dosisreduktion/Umsetzung  
Aktivierung/Dosisreduktion/Umsetzung 

M1-5-
Acetylcholin- 
Rezeptoren

Mund- und Nasentrockenheit   
Akkommodationsstörungen         
Obstipation                     
Miktionsstörungen                
Speichelfluss 
Gedächtnisstörungen
cave: Glaukomanfall

Befeuchtung                                                   
Abwarten (meist vorübergehend)                     
Trinken, Bewegung, Ballaststoffe                         
Cholinergika oder ACh-Esterase-Hemmer       
Anticholinergika (z. B. Pirenzepin 25–100 
mg/d)

H1-Histamin-
Rezeptor

Sedierung, Müdigkeit  
Gewichtszunahme (?) 
cave: Verstärkung anderer 
zentral dämpfender Wirkstoffe

Abwarten (meist vorübergehend) 
Aktivierung/Dosisreduktion/Umsetzung

Adrenerger  
alpha1-
Rezeptor

Hypotonie, orthostatische  
Dysregulation, Schwindel  
Reflextachykardie                  
Sedierung                          
Verstopfte Nase
cave: Verstärkung der Wirkung 
anderer adrenerger  
alpha1-Rezeptorantagonisten

Kneippen/Dihydroergotamin oder Etilefrin 
 
alpha-Adrenozeptor-Antagonisten 
Abwarten (meist vorübergehend) 
Nasentropfen

Serotonin-
5HT2-
Rezeptor

Sedierung                 
Appetitzunahme,  
Gewichtszunahme

Senkung des Risikos für Auftreten 
extrapyramidal-motorischer 
UAWs und Prolaktin-Anstieg

Abwarten (vorübergehend)                               
Diät/Aktivierung/Umsetzung auf  
Amisulprid, Ziprasidon, Aripiprazol

Tabelle 6
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Empfohlene therapeutische Bereiche (Plasmakonzentrationen)  
ausgewählter Neuroleptika für Erwachsene [14]

Wirkstoff Therapeutisch empfohlener Plasmaspiegel [ng/ml] Empfehlungsgrad

Amisulprid 100–400 1

Aripiprazol 150–500 2

Chlorpromazin 30–300 2

Chlorprothixen 20–300 3

Clozapin 350–600 1

Flupenthixol 1–10 2

Fluphenazin 1–10 1

Haloperidol 1–10 1

Levomepromazin 30–160 3

Melperon 30–100 3

Olanzapin 20–80 1

Paliperidon 20–60 2

Perazin 100–230 1

Perphenazin 0,6–2,4 1

Pimozid 15–20 3

Pipamperon 100–400 3

Quetiapin 100–500 2

Risperidon 20–60 2

Sulpirid 200–1000 1

Thioridazin 200–2000 1

Ziprasidon 50–200 2

Empfehlungsgrade 
1 = Sehr zu empfehlen, es wurde ein therapeutischer Bereich nachgewiesen. 
2 = �Zu empfehlen, es wird ein therapeutischer Bereich aufgrund von Studien mit festen Dosierungen  

vorgeschlagen, in denen Plasmakonzentrationen unter therapeutisch effektiven Dosen bestimmt wurden.
3 = �Nützlich, es wird ein therapeutischer Bereich aufgrund von pharmakokinetischen Studien im Steady state  

vorgeschlagen.

Tabelle 7

halbjährliche Kontrollen zu empfehlen. 
EEG genügen vor und als Kontrolle nach 
Einstellung auf ein Neurokeptikum. Eine 
Ausnahme stellt Clozapin dar, welches 
wegen des Agranulozytoserisikos bezie-
hungsweise der Ictugenität engmaschige 
Blutbild- und halbjährliche EEG-Kontrol-
len erfordert. 

Rezidivprophylaxe
Die Wirksamkeit der antipsychotischen 
Medikamente – sowohl in der Akutphase 
als auch in der Langzeitbehandlung – ist 
gut belegt. Depotneuroleptika können, 
wie bei Erwachsenen oft gezeigt, die Re-
hospitalisierungsquote deutlich reduzie-
ren [16]. Bei Minderjährigen fehlen 

randomisiert-kontrollierte Studien zu 
Depotneuroleptika. Hier kämen am 
ehesten die modernen Neuroleptika Ris-
peridon und neuerdings Olanzapin als 
Depotpräparat in Frage, unter sorgfäl-
tiger Abwägung des Nebenwirkungsrisi-
kos. Günstig wäre die primäre Einstel-
lung auf die orale Darreichungsform, um 
eine aussagekräftige Nutzen-Nebenwir-
kungsbilanz ableiten zu können, und die 
anschließende Umstellung auf das ent-
sprechende Depot. Zumeist werden we-
gen der besseren Steuerbarkeit orale 
Darreichungsformen bei Minderjäh-
rigen favorisiert; bei Compliance-Ein-
schränkungen jedoch sind Depotgaben 
zu erwägen.

Die Behandlungsdauer mit Neuro-
leptika beträgt bei Erstmanifestation min-
destens ein Jahr, nach den Leitlinien der 
DGKJP zwei Jahre. Bei einem Rezidiv 
sollte das Medikament für fünf Jahre ein-
genommen werden. Absetzversuche 
sollten immer kleinschrittig, alle zwei bis 
vier Wochen über mindestens drei bis 
sechs Monate verteilt, unter fachärztlicher 
Kontrolle erfolgen. Zu schnelles Absetzen 
birgt immer ein hohes Rezidiv-Risiko. 
Psychoaktive Substanzen sollten strikt 
gemieden werden. Abrupte Änderungen 
im Nikotinkonsum beeinflussen den 
Wirkspiegel bestimmter Präparate in un-
vorhersehbarem Grad und sollten unbe-
dingt mit dem psychiatrischen Facharzt 
besprochen werden, um erforderliche  
Dosisanpassungen vornehmen zu können. 

Zur Optimierung der Rückfallverhü-
tung sollten psychoedukative Interventi-
onen mit geeigneten verhaltenstherapeu-
tischen Elementen kombiniert werden. 
Das kann in Einzelbehandlungen, Grup-
peninterventionen oder als Familienbe-
treuung geschehen. Dabei geht es darum, 
dem Patienten Informationen über seine 
Erkrankung und den verschiedenen Be-
handlungselementen zu vermitteln, als 
Grundlage kooperativer klinischer Ent-
scheidungsfindung und Voraussetzung 
gesundungsförderlichen Verhaltens. Pro-
duktive psychotische Symptome und 
Denkstörungen, primäre und sekundäre 
depressive Symptomatik, kognitive Be-
einträchtigung, niedriger sozioökonomi-
scher Status, Migrationsstatus, negative 
Einstellungen zur Medikation und medi-
kamentöse Nebenwirkungen sind oft 
Faktoren, die mit einer Ablehnung der 
empfohlenen Medikation verbunden sind. 
Eine tragfähige therapeutische Beziehung 
mit gutem Informationsfluss und Trans-
parenz der therapeutischen Entscheidun-
gen ist somit die Basis für die Compliance.

Der Patient und seine Bezugsper-
sonen sollten die ersten Anzeichen eines 
Rückfalls kennen: Verlust des Schlaf-
Wach-Rhythmus, Veränderungen von 
Denken und Wahrnehmung, unvermit-
telte Affektlabilität und Parathymie sowie 
uneinfühlbares Verhalten. Das Umfeld 
sollte aufgeklärt sein über Stressoren wie 

„expressed emotions“, Überforderung und 
psychosoziale Belastungsfaktoren. Ein 
fester Tagesrhythmus, die Einbindung  
in soziale Aktivitäten sowie die angemes-
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sene Übernahme von Aufgaben fördern 
die Reintegration und das Ressourcen
bewusstsein des Patienten. 

Weitere therapeutische Elemente
Die Pharmakotherapie soll grundsätzlich 
in ein Gesamtbehandlungskonzept einge-
bettet sein, das in Abhängigkeit von einer 
differenziellen Indikation allgemeine und 
spezielle psychotherapeutische, sozio- 
und ergotherapeutische Maßnahmen so-
wie psychiatrische Behandlungspflege 
einschließt [12]. Für die Mehrzahl der Pa-
tienten und Angehörigen hat es sich dabei 
als sinnvoll erwiesen, dass auf strukturel-
ler Ebene verschiedene Behandlungsein-
heiten und -institutionen miteinander 
vernetzt sind und innerhalb dieses Be-
handlungssystems ein Team, bestehend 
aus Bezugstherapeut und Arzt, die Be-
handlung des einzelnen Patienten und 
seiner Angehörigen settingübergreifend 
übernimmt beziehungsweise koordiniert.

In der Akutphase sind neben dem 
Schutz des Patienten kurze, stützende 
Gespräche mit klar formulierten, kom-
pakten Informationen hilfreich. Der Auf-
bau einer Alltagsstruktur mit geordnetem 
Tag-Nacht-Rhythmus sowie die Hinfüh-
rung zu Fortschritten in der allgemeinen 
Funktionsfähigkeit (Körperhygiene, Ord-
nung, Integration) sind erste Schritte. Erst 
später, nach Bahnung durch die Medika-
tion, sind weiterführende psychothera-
peutische Maßnahmen indiziert, unter 
anderem zur Verarbeitung des meist ge-
änderten Funktionsniveaus und der Er-
lebnisse in der Psychose. Die kognitive 
Verhaltenstherapie ist insbesondere bei 
präpsychotischen Prodromalphasen emp-
fehlenswert und kann den Umgang mit 
einer persistierenden Positivsymptomatik 
konstruktiv unterstützen sowie dazu bei-
tragen, Rezidive zu verhüten. 

Die Belastbarkeit muss behutsam 
trainiert und gesteigert werden. Dies kann 
über computergestützte Programme mit 
Aufgaben zur Konzentrations- und Auf-
merksamkeitsleistung sein, über schritt-
weise Beschulung, arbeitstherapeutische 
Strategien oder Praktika. Wichtig ist ein 
gestuftes Vorgehen. Eine Überforderung 
ist ebenso zu vermeiden wie eine Unter-
forderung!

Angehörige und sonstige wichtige 
Bezugspersonen sollten über die Erkran-
kung, ihre Therapie und unterstützende 

Maßnahmen informiert sein. Die Familie 
benötigt meist Unterstützung in der Ver-
arbeitung der Erkrankung und der Kon-
sequenzen, manchmal ist ein grundle-
gend veränderter Lebensentwurf notwen-
dig. Entscheidend ist daher die sozialpsy-
chiatrische Begleitung hinsichtlich 
schulisch-beruflicher Perspektivenpla-
nung und eventuell notwendiger An-
schlussmaßnahmen (medizinische Reha-
bilitation, therapeutisch begleitete Wohn-
formen, ambulante Hilfen). 

Besonderheiten bei Adoleszenten
Patienten mit früh auftretender Schizo-
phrenie (Early-Onset-Schizophrenie) be-
dürfen in vielerlei Hinsicht besonderer 
konzeptioneller Hilfestellung, weil sie 
sich in einer Lebensspanne befinden, die 
auf mehreren Ebenen wichtige Heraus-
forderungen bietet und in der weitrei-
chende Entscheidungen in beruflicher, 
sozialer und partnerschaftlicher Hinsicht 
getroffen werden. Beginnend in den 
1950er-Jahren wurde der Begriff „Ent-
wicklungspsychiatrie“ begründet, der in 
Konzepte der „Adoleszentenpsychiatrie“ 
gemündet ist. Hierbei wird den besonde-
ren Implikationen Rechnung getragen, 
die diese Patienten im Jugendlichenalter 
und jungen Erwachsenenalter qualifiziert. 
Beispielhaft seien hier als bedeutsame 
Themen genannt: „Schule“, „Identitätsfin-
dung“, „Familie/familiäre Abhängigkeit 
versus Autonomie“ „Berufsfindung und 

-ausbildung“, „Eigenständigkeit und -ver-
antwortlichkeit“ und vieles mehr [21].

Anders als bei einem Erwachsenen 
mit konstitutioniertem Umfeld, an 
welches angeknüpft werden kann, befin-
det sich ein Heranwachsender ohnehin 
bereits in einer vulnerablen Entwick-
lungsphase mit vielen Erfordernissen an 
die persönliche Entwicklung. Eine schwe-
re psychiatrische Erkrankung wie die 
Schizophrenie unterbricht diese Prozesse 
beziehungsweise oft erscheren unerkann-
te Prodromalsymptome schon früh den 
regelhaften Reifungsverlauf. Eine frühe 
Erkennung und Behandlung sind somit 
wesentliche prognostische Faktoren. Je 
kürzer die Hospitalisation, desto besser, 
allerdings sind zu frühe Neustarts ohne 
ausreichende Belastungserprobungen im 
Vorfeld kontraproduktiv. Insofern muss 
sehr sensibel und individuell das passende 
Tempo gefunden und der Patient ganz-

heitlich – hinsichtlich Krankheit, Schule/
Beruf, familiärer Situation, sozialer Kom-
petenz, Freizeitgestaltung, Ressourcen-
nutzung – unterstützt werden. Für junge 
Erwachsene sind diese jugendtypischen 
Themen auch nach Erlangen der Volljäh-
rigkeit noch relevant. Im stationären Set-
ting wäre von Vorteil, junge Patienten 
sektional zusammenzufassen, um ein al-
tershomogenes soziales Übungsfeld, den 
Austausch mit Gleichaltrigen in einem 
ähnlichen Lebensabschnitt sowie eine 
möglichst motivierende und aktivierende 
Atmosphäre zu gewährleisten, was bei 
Konfrontation mit wesentlich älteren, 
chronisch kranken Mitpatienten in ande-
ren Generationen und Lebenssettings oft 
nicht optimal möglich ist. 

Prognose
Die Faustregel besagt, dass ein Drittel der 
Patienten gut remittiert, ein Drittel mit 
Rezidiven zu rechnen oder gewisse Be-
einträchtigungen zu erwarten hat, wäh-
rend ein Drittel chronisch erkrankt bleibt. 
Je jünger die Patienten bei Ersterkran-
kung sind und je höher die genetische 
Belastung ist, desto mehr neurobiolo-
gische Dysfunktionen und Anomalien 
sind anzunehmen, wodurch die Progno-
se tendenziell ungünstiger einzuschätzen 
ist. Die Remissionsraten sowie die Effekt-
stärken der Medikation sind bei jungen 
Patienten geringer, die UAW hingegen 
häufiger, besondere das metabolische 
Syndrom [19]. Bei Onset in der Kindheit 
zeigten Langzeitstudien, dass im Erwach-
senenalter nur etwa ein Fünftel der Pati-
enten selbstständig lebten beziehungs-
weise auf dem ersten Arbeitsmarkt inte-
griert waren. Die Rate der Betroffenen 
mit Suizidversuchen lag bei einem Drittel. 
Folgeerkrankungen wie Depressionen, 
Ängste und Substanzabusus verkompli-
zieren den Verlauf [33]. �  
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Abbildung 2 (Legende) 
1 Zwillingsstudien zeigten bei monozygoten versus dizygoten Zwillingen Konkordanzraten von 50 versus 
10%; bei schizophren �erkrankten Verwandten steigt das Risiko, ebenfalls um Schizophrenie zu erkranken 
(z.B. bei krankem Elternteil auf 13% versus 1% in �der Allgemeinbevölkerung); wiochtige Kandidatengene 
der Schizophrenie sind Chromosom 22q11 (Catecholamin-O-methyltrans-�ferase), Chromosom 5q31 (In-
terleukin-Cluster), Chromosom 6p (Dysbindin-Gen), Chromosom 8q22-p21 (Neuregulin 1); von einer �poly-
genetischen Verursachung muss ausgegangen werden. 
2 Unspezifische prä-/perinatale Geburts-/Schwangerschaftskomplikationen, die gehäuft bei früher Schizo-
phrenie auftreten, sind: �Frühgeburt, Präeklampsie, Nabelschnurkomplikationen, niedriges Geburtsge-
wicht, Asphyxie, abnormale Geburtslage, Sectio, �Infektionen der Mutter in der Schwangerschaft (damit 
zusammenhängend: Geburt in Frühjahrs- oder Wintermonaten).
3 Wichtige Neurotrophine sind NGF (nerve growth factor), GDNF (glial-cell-derived neurotrophic factor), 
BDNF (brain-derived �neurotrophic factor) sowie NT-3 und NT-6 (neurotrophin 3, 6). Zu ihren Funktionen 
zählen  Synapto- und Neurogenese sowie –�funktion, Modulierung der Neurotransmitter-Produktion, Neu-
ronenregeneration und –protektion. Sowohl in Blut-, Liquor- als auch �post mortem Untersuchungen zere-
braler Gewebsschnitte wurde bei Schizophrenie ein Mangel diverser Neurotrophine mehrfach �gezeigt, 
d.h. der regelrechte Aufbau der Neuroplastizität scheint primär eingeschränkt zu sein.
4 Unter anderem im präfrontalen Cortex wurden bei Schizophrenie-Kranken post mortem abweichende 
Dendriten- und Zellkörpermorphologien �nachgewiesen sowie beispielsweise eine veränderte Schichten-
struktur der Regio entorhinalis, was auf eine defiziente neuronale �Migration im 2. Schwangerschaftsdrittel 
hinweist.
5 Radikalhypothese der Schizophrenie: In mehreren Studien wurden mitochondriale Dysfunktionen bei 
Schizophrenie gezeigt, �wodurch es zur erhöhten Produktion freier Radikale kommt. Auch der Metabolis-
mus des überschüssigen Dopamin trägt hierzu bei. �Darüber hinaus ist das antioxidative Schutzsystem bei 
Schizophrenie-Patienten beeinträchtigt. Die freien Radikale oxidieren die �Lipide der zerebralen Zellmem-
branen mit dem Ergebnis übergreifender Zellfunktionsverluste.
6 Defizite bei Gedächtnis, Lernen, Aufmerksamkeit und Leistungsfähigkeit lassen oft symptomatisch an 
ein Aufmerksamkeitsdefizit-�Hyperaktivitätssyndrom denken. Häufig sind auch Defizite in emotionaler 
Wahrnehmung und sozialen Fähigkeiten, in Adaptations- �und Abstraktionsvermögen sowie bei Problem-
lösestrategien.
7 70% der früh an Schizophrenie Erkrankten weisen prämorbide Sprach- und Bewegungsentwicklungs-
störungen auf. Studien zeigten �des weiteren prämorbide Störungen der Reizverarbeitung.
8 Migration, Aufwachsen in städtischem Umfeld, Angehörigkeit zu einer ethnischen Minderheit, niedriger 
Intelligenz und niedriger �Sozialstatus wurden als unspezifische Risikofaktoren der Schizophrenie identifi-
ziert.
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Neurologische Kasuistik  

Neurologisch nicht 	
erklärbare Symptome

Testen Sie Ihr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd  
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiat-
rischen oder dem neurologischen Fachgebiet vor. 
Hätten Sie die gleiche Diagnose gestellt, dieselbe 
Therapie angesetzt und einen ähnlichen Verlauf 
erwartet? Oder hätten Sie ganz anders entschie-
den? Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende  
jeder Kasuistik vertiefen Sie Ihr Wissen.

Die Kasuistiken der letzten Ausgaben  
(N = neurologisch, P = psychiatrisch):

NT 7– 8/2012
P: Unklare Seh- und Gedächtnisstörungen

NT 9/2012
N: Apoplex im Alter: lange Physiotherapie 
unnötig?

NT 10/2012
P: Psychiatrische Kasuistik: Medikamenten-
induzierte manische Symptome

NT 11/2012
N: TIA oder Aura – wie sicher ist die Diagnose?

NT 12/2012
P: Zerebrale Angiomatose und Borderline-Störung

NT 1/2013
N: Neurologisch nicht erklärbare Symptome

 
 
Das Online-Archiv finden Sie auf den  
Homepages der Berufsverbände unter 
www.bvdn.de 
www.neuroscout.de 
www.bv-psychiater.de

E ine 58-jährige, nicht mehr berufs
tätige Frau erlitt vor 14 Jahren eine 

Subarachnoidalblutung aus einem Aneu-
rysma der Arteria cerebri media links, das 
operativ mit zwei weiteren Aneurysmata 
der Arteria carotis interna rechts und der 
Arteria ophthalmica links in einem zwei-
zeitigem operativen Vorgehen ausgeschal-
tet wurde. Eine durch eine begleitende 
intraparenchymale Blutung links frontal 
aufgetretene motorische Sprachstörung, 
die sich postoperativ im Rahmen eines 
Vasospasmus verstärkte, bildete sich unter 
neuropsychologischer Behandlung rasch 
vollständig zurück.

Anhaltend klagt die Patientin seit 
dem Ereignis über eine Störung der Kör-
perbefindlichkeit auf der linken Seite. 
Zusätzlich seien seit mehreren Jahren 

Schmerzen „in der Lunge“ und im Rücken 
links als Dauerschmerzen wechselnder 
Intensität aufgetreten. Wegen wieder-
holter Narbenschmerzen im Bereich der 
Kraniotomienarbe wurden in der Vergan-
genheit wiederholte lokale Infiltrations-
behandlungen durchgeführt. 

Sehr wechselhaft käme es immer 
wieder zu verschiedenartigen Schmerzen 
und Missempfindungen der linken Kör-
perhälfte, die die Patientin immer wieder 
sehr beunruhigten. Aktuell seien Schmer-
zen im linken unteren ventrolateralen 
Thorax ausstrahlend in den Oberbauch 
vorhanden. 

Anamnese
Eine neurologische oder neurochirurgi-
sche Kontrolle sei nach Beendigung der 

Abbildung 1: Die NMR-
Flair-Sequenzen zeigen 	
lediglich eine kleine 	
signalreiche Marklager-	
läsion oberhalb und 	
dorsal des linken Hin-
terhornes (links oben) 
sowie eine Signalauslö-
schung durch den Me-
tallartefakt im Verlauf 
der A. cerebri media 
links (links unten). So-
wohl der Thalamus als 
auch der somatosenso-
rische Kortex sind nor-
mal dargestellt.
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neuropsychologischen Therapie nie 
mehr erfolgt. An Gefäßrisikofaktoren 
war eine Hypercholesterinämie bekannt. 
Eine familiäre Belastung für eine zerebro-
vaskuläre Erkrankung wurde verneint.

Der psychosomatische Befund ist 
geprägt von der großen Sorge an einer 
organischen Krankheit zu leiden, die „bis-
her noch übersehen worden sei“. Es findet 
sich kein Hinweis auf eine depressive Stö-
rung, eine Zwangsstörung oder eine 
Angststörung. 

Neurologischer Befund
Der neurologische Befund ist unauffällig. 
Die Kraniotomienarbe ist reizlos, die 
Sensibilität für alle Qualitäten normal, 
ohne Hinweise auf eine dissoziierte Emp-
findungsstörung. Die Motorik ist seiten-
gleich normal. Die Muskeleigenreflexe 
sind beidseits unauffällig, pathologische 
Reflexe nicht auslösbar. Es finden sich 
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keine Hinweise auf eine autonome Funk-
tionsstörung. 

EEG/Sonografie
Die Medianus-SEP (somatisch evozier-
ten Potenziale) sind beidseits mit norma-
len kortikalen Latenzen ableitbar. Die 
extra- und transkranielle Dopplersono-
grafie sind unauffällig. 

Kernspintomografische  
Untersuchungen
Das Schädel-MRT zeigte einen kleinen 
linkstemporalen Substanzdefekt bei Zu-
stand nach Aneurysmaklippung (Arteria  
cerebri media) und eine kleine Mark
lagerläsion dorsal des linken Hinter-
hornes (Abbildung 1). In der ergän-
zenden arteriellen Magnetresonanz-An-
giografie sind die basalen Hirnarterien 
bis auf die metallartefakt-bedingten Aus-
löschungsphänome unauffällig. Eine 

aneurysmatische Aufweitung, Kaliber-
sprünge oder Gefäßabbrüche waren 
nicht erkennbar. 

Die Kernspintomografie der Thorax 
und Abdomens sowie eine Sonografie des 
Abdomens ergeben keinen patholo-
gischen Befund. 

Diagnose
Somatoforme Schmerzstörung.�

1. Das häufigstes Symptom im Rahmen funktioneller  
oder somatoformer Störung in der Neurologie ist ...	

a 	 … eine Blasenstörung.

b 	 … ein diffuses Schmerzsyndrom.

c 	 … ein Schwindel.

d 	 … eine motorische Lähmung.

e 	 … eine Sensibilitätsstörung.

2. Welche Begleitsymptomatik ist bei einer somatoformen  
Schmerzstörung am häufigsten zu erwarten?

a 	 Suchterkrankung

b 	 Persönlichkeitsstörung

c 	 Depressive Störung

d 	 Angststörung

e 	 Zwangsstörung

3. Welche Aussage zur somatoformen Schmerzstörung ist falsch?

a 	 �Patienten zeigen für alle Reizmodalitäten eine deutlich 
erhöhte Empfindlichkeit.

b 	 �Zentrale Netzwerke der Schmerzverarbeitung spielen 
bei der somatoformen Schmerzstörung keine Rolle.

c 	 �Suggestive Verfahren haben keinen Einfluss auf die 
zentrale Schmerzwahrnehmung.

d 	 �Im NMR lässt sich der Nachweis einer gestörten zentralen 
Schmerzverarbeitung bei allen somatoformen Schmerz-	
störungen erbringen.

e 	 �Alle Antworten sind falsch.

4. Untersuchung an Patienten mit psychogenem Tremor ...

a 	 �… belegen eine normale Selbsteinschätzung.

b 	 �… zeigen Hinweise auf frontale Störung der 
Entscheidungsbildung.

c 	 �… beweisen die Simulation von Krankheitssymptomen.

d 	 �… sind vereinbar mit einer Dissimulierung von Symptomen.

e 	 �Alle Antworten a–d sind richtig.

Fragen
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Neurologische Symptome, die sich nicht 
durch ein Krankheitsbild erklären lassen, 
sind im Alltag des ambulant tätigen 	
Neurologen ein ständiges Phänomen. 	
So konnte in einer multizentrischen Ko-
hortenuntersuchung in Schottland mit 
3.781 ambulanten neurologischen Pati-
enten in 30 % die neurologische Sympto-
matik auch nur teilweise oder gar nicht 
durch ein neurologisches Krankheitsbild 
erklärt werden. Bei 5,6 % der Patienten 
wurde dann letztlich eine Konversions-
störung diagnostiziert [Stone 2010]. Ob-
wohl funktionelle Störungen somit in der 
täglichen Praxis sehr häufig auftreten, 
werden sie von den meisten Neurologen 
nicht geschätzt, sondern als Belastung 
empfunden. In einer jüngsten „Hitliste“ 
neurologischer Fälle fanden sich unter 
amerikanischen Neurologen funktionelle 
Störungen am Ende der Liste der „Be-
liebtheit“ [Evans 2010]. Ein Grund hierfür 
ist sicherlich die auch in einer Umfrage 
unter englischen Neurologen am häu-
figsten geäußerte Meinung, dass funktio-
nelle Störungen zu den Fällen gehören, 
denen am schwersten geholfen werden 
kann [Carson 2004]. Ein anderer Grund 
ist sicher die oftmals aufwendige orga-
nische Diagnostik, die über die Jahre 	
oft auf Druck der Patienten bei unter-
schiedlichen Untersuchern mehrfach 
durchgeführt wird. Dabei ist die gründ-
liche klinische Untersuchung immer 
noch entscheidend, da bildgebende 
Standardverfahren auch bei normal er-
scheinendem Bild eine Pathologie nicht 
ausschließen können [Allen 2001, 	
Kras-nianski 2002]. Auch können patho-
logische Befunde lediglich Folge der 	
psychogenen Störung sein, wie zum 	
Beispiel die Muskelatrophie bei psycho-
gener Tetraparese oder traumatische 
Mark-lagerläsionen bei wiederholten 
psychogenen Sturzattacken [Feldman 
1997, Voermans 2005].

Zu Frage 1
Richtig ist Antwort b. Schätzungen zu 	
Folge stellen psychogene oder funktio-
nelle Störungen 1–9 % aller neurolo-
gischen Diagnosen [Williams 2005]. Nach 
einer epidemiologischen Untersuchung 
an einer neurologischen Universitätskli-
nik in Deutschland, die 405 Patienten mit 

einer psychogenen Störung ermittelte, 
sind die häufigsten Symptome an erster 
Stelle Schmerzsyndrome gefolgt von 
negativen motorischen Störungen (Gang-
störung, Lähmungen), Schwindel, Anfälle 
und somato-sensorische Störungen 
[Lempert 1990]. Eine jüngst veröffentlich-
te Zusammenstellung von 124 franzö-
sischen Fällen mit psychogenen neuro
logischen Störungen fand ein breites 
Altersspektrum von 16 bis 84 Jahren mit 
einer deutlichen Mehrzahl des weiblichen 
Geschlechts (71,9 %). Auch in dieser retro-
spektiven Studie zählten Schmerzen 
(35,4 %), sensomotorische Minussymp
tome (27,4 %), Gangstörungen und Tre-
mor (17,7 %) zu den häufigsten Symp
tomen. Darüber hinaus wurden jedoch 
auch kognitive Symptome (11,8 %), Seh-
störungen (7,2 %) und urogenitale Symp
tome (2,4 %) als psychogen diagnostiziert 
[Dubas 2012]. 
Selten beschrieben wurde in der Gruppe 
motorischer Minussymptome, in der ein-
fache motorische Lähmungen mit einer 
Inzidenz von 4 in 100.000 dominieren, 
auch ein psychogenes Parkinson-Syn-
drom [Lang 1995, Stone 2010]. Unter den 
motorischen Störungen mit Positivsymp-
tomen finden sich an erster Stelle ein 	
Aktionstremor und nur sehr selten Dysto-
nien oder Myoklonien [Lang 1995, Hinson 
2003]. 

Zu Frage 2
Richtig ist Antwort c. Die im deutschen 
Bundesgesundheits-Survey erfassten 	
Daten zeigen eine komorbide depressive 
Störung bei 33 % der Männer und 37 % 
der Frauen, die an einer somatoformen 
Schmerzstörung leiden [Fröhlich 2006]. 	
An einer begleitenden Angststörung lit-
ten 30 %. Persönlichkeitsstörungen sind 
bei Patienten mit Somatisierungsstörung 
als paranoide (15,7 %), histrionische 
(14,2 %) oder vermeidend-selbstunsichere 
(12,8 %) Persönlichkeitsstörung beschrie-
ben worden [Garcia-Campayo 2007]. 
Eine große schwedische Zwillingsstudie 
an 31.318 Zwillingen, bei der zwischen 
1998 und 2002 in einer computerassi-
stierten Befragung somatoforme Stö-
rungen, chronisches Schmerzsyndrom, 
chronisches Müdigkeitssyndrom, irritable 
bowel-Syndrom und chronische Kopf-

schmerzen sowie depressive Störungen 
oder Angststörungen erfasst wurden, 	
ergab dabei in einer Multivarianzanalyse, 
dass die psychiatrischen Störungen allei-
ne das Auftreten einer chronischen soma-
toformen Schmerzstörung nicht erklären 
können [Kato 2009].

Zu Frage 3
Richtig ist Antwort a. Die Schmerzwahr-
nehmung erfordert die Aktivierung eines 
zentralen Netzwerkes aus dem somato-
sensorischen Kortex, Anteilen des lim-
bischen Systems wie dem vorderen Gyrus 
cinguli und der Insel, die eine emotionale 
Bewertung ermöglicht, sowie frontaler 
Abschnitte wie dem praefrontalen dorso-
lateralen Kortex, der die Aufmerksamkeit 
steuert [Tracey 2000, Wiech 2008].
Eine Untersuchung mittels schmerzhafter 
Hitzereize bei Patienten mit chronisch so-
matoformer Schmerzstörung zeigte keine 
Hinweise auf eine erhöhte Empfindlich-
keit. Jedoch konnte in der fMRT bei den 
Patienten im Vergleich zu Gesunden eine 
Deaktivierung orbitofrontaler Kortexare-
ale und eine gleichzeitig verstärkte Akti-
vierung in den SI und SII, dem parahippo-
kampalen Kortex, der Amygdala und der 
anterioren Insel gemessen werden [Gün-
del 2008]. Wurden in einem anderen Stu-
diendesign zusätzlich zu Stich-Druck-Rei-
zen („pin-prick“) emotionale und kogni-
tive Stressoren eingesetzt, so zeigten die 
untersuchten Patienten mit chronischer 
somatoformer Schmerzstörung eine er-
höhte Schmerzempfindlichkeit. Dabei 
kam es im Vergleich zu den gematchten 
Kontrollen zu einer Aktivierung im 
Schmerznetzwerk (Thalamus, Basalgan-
glien, Operkulum und Insel) und zusätz-
lich in einigen praefrontalen, temporalen 
und parietalen Regionen beim ersten 
Schmerzreiz sowie temporal und parietal 
bei gleichzeitiger Stressreizung. Nur im 
superioren Temporallappen kam es so-
wohl bei Schmerz als auch bei kogni-
tivem Stress zu einer stärkeren, bei emo
tionalem Stress zu einer reduzierten Akti-
vierung [Stoeter 2007]. 
In einer Reihe von Studien konnte bei 
Patienten mit chronisch somatoformer 
Schmerzstörung eine verstärkte Aktivie-
rung auf unangenehme Reize insbeson-
dere in den limbischen Abschnitten des 

1b, 2c, 3a, 4b
Lösungen
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anterioren Gyrus cinguli und der Insel 
nachgewiesen werden [Kruijs 2012, 
Wood 2005]. Diese Befunde werden auch 
durch elektrophysiologische Untersu-
chungen gestützt, die bei chronisch so-
matoformer Schmerzstörung erhöhte 
sensibel evozierte Potenziale auf 
Schmerzreizung nachgewiesen haben 
[Diers 2008]. Dabei wird die elektrische 
Quelle der Antwort in genau der Region 
des Gyrus cinguli, der Insel und dem so-
matosensorischen Kortex angenommen. 
Eine neue Untersuchung, die mit Sugges-
tionsverfahren ohne und mit Hypnose 	
die zentrale Schmerzwahrnehmung bei 	
Fibromyalgie-Patienten zu beeinflussen 
suchte, fand dann auch eine Änderung 	
in der Aktivierung in diesen Gebieten 
[Derbyshire 2008].
Die Möglichkeit auch Therapieeffekte bei 
funktionellen Störungen mit elektro
physiologischen Messungen und funktio-
neller Bildgebung zu verfolgen, wurde 
jüngst in einem Fall mit funktioneller 
Blindheit gezeigt [Schoenfeld 2011]. 

Zu Frage 4
Richtig ist Antwort b. In den letzten Jah-
ren veröffentlichte Untersuchungen wei-
sen alle darauf hin, dass eine erhöhte 
Kortexaktivität im praefrontalen Exekutiv-	
system sowohl den im Rahmen einer Kon-
versionsstörung als auch den unter Hyp-
nose auftretenden Funktionsstörungen 
zugrunde liegen könnte [Bell 2011]. 
Eine Arbeitsgruppe am Queens Square 
Hospital fand bei der Untersuchung von 
zehn Patienten, die an einem funktio-
nellen (psychogenen) Tremor litten, eine 
deutliche Diskrepanz in der Selbstwahr-
nehmung und der mittels grafischer Re-
gistrierung ermittelten Tremoraktivität 
[Parees 2012]. Dabei fand sich auch in ei-
ner kleinen Kontrollgruppe von acht Pati-
enten mit unterschiedlichen organischen 
Formen eines Tremors eine subjektive 
Überschätzung der Tremordauer. Diese 
lag mit 28% jedoch deutlich unter den 
65% in der Gruppe mit psychogenem 	
Tremor. 
Der Arbeitshypothese, dass eine funktio-
nelle motorische Störung möglicherweise 
durch eine falsche Informationsverarbei-
tung von Triggerreizen hervorgerufen 
werden könnte, ging die gleiche Arbeits-

gruppe in einer Untersuchung von 18 	
Patienten, die an einer funktionellen 	
motorischen Störung litten, sowie 18 ge-
matchten gesunden Kontrollen nach. 	
Untersucht wurde das Entscheidungsver-
halten und die Sicherheit in einem Kugel-
Test, einem Verfahren, das auch in der Un-
tersuchung von Halluzinationen und 
Wahnvorstellungen eingesetzt worden 
war. Hierbei wurden den Teilnehmern 
zwei Behälter mit jeweils 100 Kugeln ge-
zeigt, wobei in Behälter A 85 rote und 15 
blaue und in Behälter B 85 blaue und 15 
rote Kugeln waren. Den Teilnehmern wur-
de erklärt, dass der Versuchsleiter eine Be-
hälter auswählen und dann Kugel nach 
Kugel ziehen wird. Nach jedem Zug wur-
den die Kugeln wieder zurückgelegt. Es 
wurden für jeden Teilnehmer zwei Durch-
gänge gespielt. Im ersten Spiel wurde die 
Fähigkeit zur Schlussfolgerung getestet. 
Im zweiten Durchgang wurde die Sicher-
heit der Entscheidung und die Reaktion 
auf bestärkende oder widersprechend 
Anzeichen getestet. 
Es zeigte sich, dass die Patienten mit der 
funktionellen Störung signifikant weniger 
Kugeln (drei versus sechs) brauchten, um 
eine Entscheidung zu fällen. 40 % trafen 
ihre Entscheidung bereits nach ein oder 
zwei Kugeln, was keiner der Kontrollgrup-
pe tat. Bei Konfrontation mit widerspre-
chenden Hinweisen zeigten die Patienten 
dann jedoch eine signifikant stärkere Ab-
nahme (40 %) ihrer Entscheidungssicher-
heit. Auch wenn die sehr kleine Fallzahl 
eine Reproduktion in einer größeren Stu-
die zur Bestätigung dieser Ergebnisse be-
nötigt, sprächen diese Ergebnisse doch 
für eine erhöhte Impulsivität und eine 
Störung frontaler Entscheidungsfunkti-
onen [Pareés 2012]. Dabei wird von den 
Autoren spekuliert, dass die impulsive 
Entscheidungsfindung Ausdruck einer 
pathologischen Überbewertung der Be-
deutung von sensorischen Informationen 
sein und dies zu einer unangemessenen 
Anpassung interner Modelvorstellungen 
führen könnte. Die in diesem Test offen-
sichtliche rasche Bereitschaft bei wider-
streitenden Informationen sofort die ge-
troffene Entscheidung zu ändern, kon-
trastiert jedoch mit der Fixierung auf die 
Krankheitswahrnehmung, die diese Pati-
enten oft über lange Zeit zeigen. 

Lösungen
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Multiple Sklerose

Bestimmung von Antikörpern gegen 
JCV und IFN-β im Therapiealltag
Antikörperbestimmungen können hilfreiche Zusatzinformationen bei Therapieentschei-
dungen für die Immuntherapie der Multiplen Sklerose liefern. Vor und während einer Be-
handlung mit Natalizumab sollte eine regelmäßige Nutzen-Risiko-Abschätzung einschließ-
lich einer individuellen PML-Risikostratifizierung erfolgen. Hier hat die Verwendung des 
JCV-Seroassays die Möglichkeiten der Risikoabschätzung deutlich erweitert. Bei der Bewer-
tung des Ansprechens auf eine immunmodulatorische Basistherapie mit Interferon-β kann 
die Bestimmung neutralisierender Antikörper einen ergänzenden Beitrag leisten. 
SEBASTIAN DOERCK UND CHRISTOPH KLEINSCHNITZ, WÜRZBURG
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PML: Links parieto-occi-
pital lokalisierte Hyper-
intensitäten des subkor-
tikalen und periventriku-
lären Marklagers in der 
FLAIR-gewichteten 
cMRT.
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N atalizumab stellt eine effektive Therapieoption der hoch-
aktiven schubförmigen Multiplen Sklerose dar. [1, 2]. Die 

Behandlung mit diesem ⍺-4-Integrin-Antagonisten wird im 
Allgemeinen gut toleriert, mögliche infusionsassoziierte aller-
gische oder anaphylaktische Reaktionen und selten auftretende 
Hepathopathien spielen im klinischen Alltag nach eigenen Er-
fahrungen keine größere Rolle. 

PML-Risikomanagment unter Natalizumab
Das wesentliche Therapierisiko unter Natalizumab besteht in 
der Entwicklung einer progressiven multifokalen Leukenzepha-
lopathie (PML). Hierbei handelt es sich um eine opportunis-
tische Infektion des zentralen Nervensystems durch das JC-
(John Cunningham-)Virus, einem beim Menschen ubiquitären 
Polyomavirus, mit Befall der Oligodendrozyten. Häufige kli-
nische Erstmanifestationen der Erkrankung sind subakut auf-
tretende kognitive Defizite, Hemiparesen, Aphasien, retrochias-
matische Sehstörungen oder epileptische Anfälle [3, 4]. Eine 
Optikusneuritis oder eine klinisch manifeste Myelitis wurden 
bisher nicht als Manifestationen einer PML beschrieben. 

Seit der Zulassung im Jahre 2006 wurden bis September 2012 
weltweit etwa 104.000 Patienten mit Natalizumab behandelt. Bis-
lang wurden 298 bestätigte Fälle einer Natalizumab-assoziierten 
PML bekannt, was einer Gesamtinzidenz von etwa 2,7 PML-Er-
krankungen je 1.000 mit Natalizumab behandelten Patienten 
(PML-Risiko etwa 1:370) entspricht. 63 (21%) der bisher identi-
fizierten PML-Fälle verstarben, die restlichen Patienten überlebten 
mit unterschiedlich schwer ausgeprägten neurologischen Residuen 
(www.tysabri.de, Stand: 3. Oktober 2012). Prädiktoren für ein 
Überleben der Natalizumab-assoziierten PML sind ein jüngeres 
Patientenalter zum Zeitpunkt der PML-Diagnose, eine kürzere 
Latenz zwischen Beginn der Symptomatik und der Diagnosestel-
lung und der Behinderungsgrad vor der PML-Diagnose, gemes-
sen am EDSS (Expanded Disability Status Scale). Das Geschlecht, 
die Dauer der MS-Erkrankung oder der Behandlung mit Natali-
zumab sowie eine vorangegangene Therapie mit Immunsuppres-
siva scheinen das Outcome nicht zu beeinflussen [6–8]. 

Risikofaktoren
Als Konsequenz der in den Natalizumab-Zulassungsstudien auf-
getretenen drei PML-Fälle wurde mit der endgültigen Marktzu-
lassung des Medikaments in den USA und in Europa ein welt-
weites Programm zur Therapieobservation und Identifizierung 
von Therapierisiken (TOUCH in den USA, TYGRIS in den USA 
und Europa) aufgelegt. Unter Verwendung der hieraus sowie 
aus den klinischen Zulassungsstudien (AFFIRM) und natio-
nalen klinischen Registern gewonnenen Daten konnten bisher 
als Risikofaktoren für die Entwicklung einer PML unter Natali-

zumab die Dauer der Natalizumab-Behandlung, der Einsatz 
von Immunsuppressiva vor Natalizumab und der JCV- 
Antikörper-Serostatus identifiziert werden.
Behandlungsdauer: Wird die PML-Inzidenz für jeweils einjähri-
ge Expositionsperioden bestimmt, in denen mit Natalizumab 
behandelt wurde, lässt sich ein Anstieg des PML-Risikos mit der 
Dauer der Natalizumab-Therapie beobachten (Abbildung 1). 
Während eine PML in den ersten 24 Therapiemonaten mit Na-
talizumab sehr selten auftritt, nimmt das PML-Risiko ab dem 
dritten Behandlungsjahr deutlich zu. Für eine zuverlässige Be-
stimmung der PML-Inzidenz über eine Expositionsdauer von 
vier und mehr Jahren liegen keine ausreichenden Fallzahlen vor, 
nach derzeitiger Datenlage scheint die Inzidenz im fünften Be-
handlungsjahr aber nicht weiter anzusteigen.
Immunsuppressiva: Während 20% der mit Natalizumab behan-
delten Patienten der TYGRIS-Studie irgendwann vor Initiie-
rung von Natalizumab mit Immunsuppressiva behandelt wur-
den, traf dies für 45% der Patienten zu, die eine PML als Thera-
piekomplikation unter Natalizumab entwickelten. In einer 
weiteren retrospektiven Analyse der Daten von 125 Patienten, 
bei denen eine Natalizumab-assoziierte PML diagnostiziert 
wurde, lag der Anteil immunsuppressiv vorbehandelter Pati-
enten bei 38% [7]. Unter den Natalizumab-assoziierten PML-
Fällen scheint also ein größerer Anteil als im Gesamtkollektiv 
der Natalizumab-Exponierten im Vorfeld mit Immunsuppres-
siva behandelt worden zu sein. Aus dieser Beobachtung heraus 
konnte eine Erhöhung des PML-Risikos nach immunsuppres-
siver Vortherapie um den Faktor drei bis vier errechnet werden 
[5, 9]. Die am häufigsten vor Natalizumab verwendeten Immun-
suppressiva waren Mitoxantron, Methotrexat, Cyclophospha-
mid, Azathioprin und Mycophenolat-Mofetil [5]. Welches  
Immunsuppressivum im Einzelnen zum Einsatz kam, die Ver-
wendung immunsuppressiver Kombinationstherapien, die Dau-
er der immunsuppressiven Vorbehandlung und die Latenz bis 
zum Beginn von Natalizumab scheinen keinen Einfluss auf das 
PML-Risiko zu haben [9]. Eine immunsuppressive Vorbehand-
lung beinhaltet nicht den Gebrauch von Interferon-β, Glati-
rameracetat oder Kortikosteroiden. 
Latente JCV-Infektion: Der dritte Risikofaktor für die Entwicklung 
einer PML unter Natalizumab ist der serologische Nachweis einer 
latenten Infektion mit dem JC-Virus (Humanes Polyomavirus 2) 
[10], die neben anderen Faktoren und einer komplexen, bisher 
nur unvollständig verstandenen Interaktion zwischen dem 
Wirtsorganismus und dem Virus die wesentliche Voraussetzung 
für die Entstehung einer PML ist. Nach Schätzungen ist das PML-
Risiko unter Natalizumab bei JCV-Antikörper-positiven Pati-
enten im Vergleich zum Erkrankungsrisiko aller Natalizumab-
behandelten MS-Patienten etwa um den Faktor zwei erhöht [11]. 



NeuroTransmitter  1 · 2013

Zertifizierte Fortbildung Multiple Sklerose

52

immunsuppressive Vorbehandlung, die Dauer der Natalizumab-
Behandlung und die Anwesenheit neutralisierender Antikörper 
gegen Natalizumab scheinen die Seroprävalanz von JCV-Anti-
körpern nicht zu beeinflussen [10, 17]. Die geografische Varia-
bilität der JCV-AK-Prävalenz in den untersuchten MS-Kollek-
tiven ist gering [18].

PML-Risikostratifizierung
Den Stratifizierungsalgorithmus des PML-Risikos unter Natali-
zumab unter Berücksichtigung der drei bekannten Risikofak-
toren stellt Abbildung 2 dar. Bis Anfang 2012 wurden alle un-
tersuchten Fälle einer Natalizumab-assoziierten PML vor oder 
bei Diagnose JCV-AK-positiv getestet. Kürzlich gab der Herstel-
ler das Auftreten einer PML unter Natalizumab bei einem Pati-
enten bekannt, bei dem die letzte JCV-AK-Testung neun Mo-
nate vor Diagnosestellung negativ ausfiel und der somit als 
JCV-seronegativ zum Zeitpunkt der PML-Diagnose einzustufen 
ist. Hinsichtlich der Risikoabschätzung JCV-AK-negativer Pati-
enten ergibt sich hierdurch aufgrund eines bereits in die ur-
sprüngliche Berechnung eingegangenen hypothetischen JCV-
AK-negativen Falls keine Änderung und das PML-Risiko liegt 
bei negativem JCV-Seroassay weiterhin unter 1 :5.000. Bei posi-
tivem Seroassay, keiner immunsuppressiven Vorbehandlung 
und einer Behandlungsdauer von ein bis 24 Monaten wird das 
Risiko auf 1 :2.000, bei einer Therapiedauer von 25 bis 48 Mo-
naten auf 1 :260 geschätzt. Bei positivem Seroassay und immun-
suppressiver Vorbehandlung liegt das Risiko innerhalb von ein 
bis 24 Monaten bei 1 :670 und bei einer Behandlungsdauer von 
22–48 Monaten bei 1 :95 (Stand: 20.09.2012, [5]).

Praktische Handhabung der AK-Testung im klinischen Alltag
Der Zeitpunkt, zu dem erstmalig eine Bestimmung des JCV-
Antikörperstatus erfolgen sollte, wird gegenwärtig diskutiert. 
Der klinische Stellenwert des JCV-Seroassays ist insgesamt noch 
unvollständig charakterisiert. Der Test basiert auf einer retro-
spektiven Querschnittsanalyse und wurde bislang keiner unab-
hängigen wissenschaftlichen Validierung unterzogen. Die bis-
her zur Verfügung stehenden Angaben zum PML-Risiko beru-
hen auf einem statistischen Schätzverfahren. Prospektive Längs-
schnittanalysen zur JCV-Antikörperprävalenz und zur klini-
schen Bedeutung einer Serokonversion liegen derzeit nur in 
sehr begrenztem Ausmaß vor und sind Gegenstand laufender 
Studien [17, 19]. Wünschenswert wären zudem klinische Studi-
en, die die Bedeutung des JCV-Serostatus als Grundlage kli-
nischer Therapieentscheidungen untersuchen. 
Leitlinien: Die aktuelle Online-Version der Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft für Neurologie (DGN) und des Kompetenz-
netzwerks Multiple Sklerose (KKNMS) [20] empfiehlt die Be-
stimmung von JCV-Antikörpern bei einer Dauer der Natali-
zumab-Behandlung von über 24 Monaten, bei zuvor negativ 
getesteten Patienten zur Erfassung einer Serokonversion und 
falls der Patient eine Einschätzung des individuellen Therapie
risikos wünscht. In einer Stellungnahme des ärztlichen Beirats 
der Deutschen Multiple Sklerose Gesellschaft (DMSG), wird die 
JCV-AK-Testung ebenfalls bei einer über zweijährigen Behand-
lungsdauer mit Natalizumab und zudem im Falle einer immun-
suppressiven Vortherapie empfohlen [21]. Die erstmalige Durch-
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PML-Inzidenz unter Natalizumab in  
Abhängigkeit von der Therapiedauer* (nach [41]) 

JCV-Antikörperbestimmung
Während sich der Nachweis von JC-Virus-DNA im Blut oder im 
Urin nur von begrenzter klinischer Brauchbarkeit für die Ein-
schätzung des PML-Risikos erwiesen hat [12, 13], konnte von 
Gorelik et al. ein reliabler und hochsensitiver zweistufiger  
ELISA (STRATIFY-JCV®) zur Detektion von Antikörpern ge-
gen das JC-Virus im Patientenserum etabliert werden. Der  
Antikörpertest wird seit Mai 2011 von Biogen Idec und Elan für 
den klinischen Gebrauch angeboten und für ganz Europa im 
Unilabs-Labor in Kopenhagen durchgeführt. Online können 
Monovetten für die Blutentnahme und Transportmaterial ange-
fordert und weitere Informationen zum Testablauf eingeholt 
werden (www.stratifyjcv.com). Die Kosten für Testdurchfüh-
rung und Probentransport werden derzeit vollständig von den 
Herstellern übernommen. 

Die mittels des JCV-Antikörpertests bestimmte Seropräva-
lenz lag in den bisher analysierten MS-Kollektiven (STRATA,  
TYGRIS-US, STRATIFY-1, Schwedisches MS-Register) relativ 
konsistent bei etwa 48–58% [10, 14–17]. In der ursprünglich 
zur Validierung des JCV-Seroassays retrospektiv untersuchten, 
über 800 Patienten umfassenden Population aus einer klinischen 
Natalizumab-Sicherheitsstudie (Safety of Tysabri Redosing and 
Treatment, STRATA) wurden bei 53,6% JCV-Antikörper nach-
gewiesen [10]. Die Rate der falsch-negativ getesteten Patienten 
ist mit etwa 2,5–3% relativ gering [10]. Im März 2012 wurde 
eine hinsichtlich der Sensitivität weiter verbesserte Testgenera-
tion (StratifyJCV DxSelect®) eingeführt, dessen Sensitivität 98% 
beträgt. Dies soll besonders die Abgrenzung schwach oder grenz-
wertig positiver Befunde erleichtern. Die jährliche Serokonver-
sionsrate bei initial JCV-AK-negativ getesteten Patienten beträgt 
2–3% [10, 14]. In einer kürzlich publizierten retrospektiven 
Quer- und Längsschnittanalyse einer großen deutschen MS-
Kohorte mit über 2.200 Patienten betrug der Anteil JCV-Anti-
körper-positiver Patienten 58,8% [17]. Die Rate JCV-seroposi-
tiver Patienten steigt mit zunehmendem Patientenalter, bei 
Männern lassen sich JCV-AK häufiger nachweisen [10, 17]. Eine 

*Stand 3.10.2012
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führung des JCV-Seroassay nach 24-monatiger Natalizumab-
Therapie ist eine gangbare Handhabungsweise, da sich in den 
ersten beiden Therapiejahren in allen Fällen das PML-Risiko mit 
maximal etwa 1:670 noch in einer überschaubaren Größenord-
nung bewegt. Andererseits ermöglicht eine routinemäßige JCV-
AK-Testung zu dem Zeitpunkt, zu dem eine Therapieeskalation 
diskutiert wird, eine individuellere Nutzen-Risiko-Abwägung 
und kann bei der Wahl des Eskalationstherapeutikums wichtige 
Zusatzinformationen liefern. Der zunehmende Informationsbe-
darf über Therapieoptionen und -sicherheit bei MS-Patienten 
spricht ebenfalls für eine frühe Testung auf JCV-AK. 
Empfehlungen: Wir empfehlen eine Stratifizierung des PML-
Risikos einschließlich der Testung des JCV-Serostatus bei allen 
Patienten, bei denen eine Behandlung mit Natalizumab erwo-
gen wird. Bei JCV-Seronegativität sollte der Test während der 
Behandlung mit Natalizumab jährlich wiederholt werden. Bei 
Patienten mit positivem JCV-Seroassay sollte unter Natalizu-
mab eine jährliche Nutzen-Risiko-Abwägung und im Sinne ei-
ner individuellen Therapieentscheidung eine Fortsetzung der 
Behandlung oder eine Therapieumstellung erfolgen. JCV-sero-
positiven, immunsuppressiv vorbehandelten Patienten, die be-
reits zwei Jahre oder länger Natalizumab erhalten haben, ist eine 
Umstellung der Therapie zu empfehlen. Bei allen Patienten ist 
vor Fortsetzung der Therapie über zwei Jahre hinaus eine sorg-
fältige Aufklärung über das Behandlungsrisiko und mögliche 
beziehungsweise sinnvolle Therapiealternativen vorzunehmen 
und eine erneute schriftliche Einverständniserklärung einzu
holen. Da ein negativer JCV-AK-Test trotz des sehr niedrigen 
Risikos die Entwicklung einer PML unter Natalizumab nicht 
ausschließt, bleibt unabhängig vom geschätzten PML-Risiko bei 
allen mit Natalizumab behandelten Patienten eine hohe kli-
nische Vigilanz unverzichtbarer Bestandteil einer verantwor-
tungsvollen Therapiebegleitung.

Neutralisierende Antikörper gegen Interferon-β (IFN-β)
Bei allen derzeit im klinischen Einsatz befindlichen IFN-β-
Präparaten handelt es sich um rekombinante, potenziell immu-
nogene Substanzen. Entsprechend können sich unter Therapie 
mit IFN-β Antikörper gegen die Substanz entwickeln. Generell 
wird zwischen bindenden und neutralisierenden (NAK) Anti-
körpern gegen IFN-β unterschieden. NAK stellen die Antikör-
perfraktion bindender Antikörper dar, welche die Interaktion 
zwischen IFN-β und seinem Rezeptor blockiert. Die Anwesen-
heit von NAK kann die klinische Wirksamkeit der IFN-β-
Therapie reduzieren oder aufheben.

Prävalenz, Dynamik und klinische Bedeutung von NAK
Die in verschiedenen Studien erhobene Prävalenz von NAK va-
riiert stark in Abhängigkeit vom untersuchten IFN-β-Präparat, 
der Studiendauer, der jeweiligen Definition der Antikörperpo-
sitivität und dem verwendeten Testsystem und liegt zwischen 
2% und 44% [23, 24]. Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten 
von NAK wird im Wesentlichen von den immunogenen Eigen-
schaften sowie der Applikationsfrequenz und -art der verschie-
denen IFN-β-Präparate beeinflusst [23, 24]. In Studien konnten 
NAK unter einmal wöchentlich intramuskulär appliziertem 
Interferon-β1a seltener als unter mehrmals wöchentlich subku-
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Abbildung 2
Risikoalgorithmus zur Stratifizierung  
des PML-Risikos* (mod. nach [41])

tan verabreichtem Interferon-β1a beziehungsweise Interferon-
β1b s. c. nachgewiesen werden [23–25]. Dies scheint einerseits 
das Resultat unterschiedlicher Herstellungsprozesse zu sein, 
welche die biochemische Struktur und die Aggregationseigen-
schaften der jeweiligen IFN-β-Formulierungen bedingen. Zu-
dem konnte gezeigt werden, dass NAK bei subkutaner Applika-
tion von IFN-β häufiger als bei intramuskulärer Anwendung 
auftreten und eine höherfrequente Anwendung das Auftreten 
von NAK begünstigt [26]. In mehreren Studien wurde eine hö-
here NAK-Prävalenz bei MS-Patienten unter IFN-β1b s. c. im 
Vergleich zu Patienten, die mit INF-β1a s. c. oder i. m. behandelt 
wurden, festgestellt [27–29]. Bei der Interpretation dieser Da-
ten muss allerdings die Verwendung zum Teil unterschiedlicher 
Testmethoden und Cut-Off-Werte bei der Detektion von NAK 
beachtet werden. Auch konnten neuere Studien die gezeigten 
Unterschiede nicht bestätigen [30]. In einer Querschnittsana-
lyse, die die Häufigkeit des Auftretens von NAK bei zwei großen 
skandinavischen MS-Kollektiven, die mit IFN-β therapiert wur-
den, in den Jahren 2003 und 2004 beziehungsweise 2009 und 
2010 untersuchte, konnte eine Abnahme der NAK-Seropräva-
lenz von 32% auf 19% festgestellt werden. Diese Beobachtung 
traf allerdings nur bei Patienten zu, die mit IFNβ1a behandelt 
wurden und nicht für den Einsatz von IFNβ1b [31]. Die Auto-
ren diskutierten als mögliche Gründe für die Abnahme der 
NAK-Seroprävalenz das inzwischen routinemäßige und konse-
quente NAK-Monitoring unter IFN-β-Therapie sowie die mitt-
lerweile verbesserten immunogenen Eigenschaften von IFN-
β1a. In einer kürzlich veröffentlichten Publikation wurde ge-
zeigt, dass bestimmte HLA-Haplotypen mit der Entwicklung 
NAK assoziiert sind [32]. 

NAK gegen IFN-β können in der Mehrzahl der Fälle in den 
ersten 6 bis 18 Behandlungsmonaten nachgewiesen werden [22, 

*unter Berücksichtigung des JCV-AK-Status, einer vorangegangenen Therapie  
mit Immunsuppressiva (IS) und der Therapiedauer mit Natalizumab, Stand 1.08.2012 
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23]. Bei Patienten, die mit IFN-β1b s. c. behandelt wurden, traten 
NAK früher auf als bei mit IFN-β1a s. c. therapierten Patienten 
[26]. Andererseits persistierten die NAK bei diesen Patienten 
über einen Beobachtungszeitraum von mehreren Jahren seltener 
als bei mit IFN-β1a s. c. behandelten Patienten [33, 34]. Im Ge-
gensatz zu Patienten mit hochtitrigen NAK, bei denen die An-
tikörper in der Regel über viele Jahre nachweisbar sind, lässt sich 
bei Patienten mit niedrigtitrigen NAK häufig eine Konversion 
in den NAK-negativen Status mit Rückkehr des therapeutischen 
Effekts der INF-β-Behandlung beobachten [33–35].

NAK können die klinische Wirksamkeit der IFN-β Therapie 
abschwächen und bei Auftreten sehr hoher NAK-Titer zu einem 
vollständigen Wirkverlust führen. Bei NAK-positiven MS-Pati-
enten unter Therapie mit IFN-β konnte in eine Reihe klinischer 
Studien, unter anderem im Rahmen der meisten IFN-β-
Pilotstudien je nach untersuchtem Endpunkt eine Zunahme der 
Schubrate, eine kürzere Latenz bis zum ersten Schub nach Beginn 
der Behandlung oder einen verminderten Anteil schubfreier 
Patienten nachgewiesen werden [23, 24, 36]. Diese Effekte konn-
ten insbesondere bei einer klinischen Beobachtungsdauer von 
über zwei Jahren festgestellt werden. Es überrascht nicht, dass 
sich NAK in Studien kaum oder gar nicht auf die Behinderungs-
progression (gemessen am EDSS) auswirkten, da die IFN-β-
Therapie an sich nur einen relativ moderaten Effekt auf diesen 
Parameter hat [23, 36]. Hinsichtlich MR-tomografischer Para-
meter konnte bei Patienten mit hochtitrigen NAK verglichen 
mit NAK-negativen Patienten eine signifikant größere Anzahl 
neuer Gadolinium-anreichernder T1-Läsionen und neuer oder 
größenprogredienter T2-Läsionen gezeigt werden [23, 24, 36]. 
Dabei erwiesen sich die genannten MRT-Parameter ähnlich wie 
bei der Untersuchung von Therapieeffekten auf die MS im Ver-
gleich zu klinischen Verlaufsparametern als sensitiver und zeigten 
einen Wirkverlust früher und konsistenter an [36].

Indikation, Interpretation, 
therapeutische Konsequenzen
Hinsichtlich der Frage, wann und mit welchem Testsystem die 
Bestimmung von NAK erfolgen sollte, existiert zum gegenwär-
tigen Zeitpunkt kein allgemeiner Konsens. Nach den 2010 he-
rausgegebenen Empfehlungen eines internationalen Experten-
komitees unter der Schirmherrschaft des EU-geförderten „Neu-
tralizing Antibodies on Interferon beta in Multiple Sclerosis“ 
(NAbinMS) sollte in Anlehnung an die Richtlinien der EFNS 
(European Federation of Neurological Societies) 12 und 24 Mo-
nate nach Beginn einer IFN-β-Therapie sowie außerdem bei 
einer Zunahme der Erkrankungsaktivität eine Testung auf NAK 
durchgeführt werden. Bei Nachweis von NAK ist der Test nach 
drei bis sechs Monaten zu wiederholen. Patienten mit bestä-
tigtem (zweimaligem) Nachweis hochtitriger IFN-β-NAK 
sollten einer anderen Therapie zugeführt werden [23, 36]. Die 
DGN-Leitlinien wie auch das aktuelle Konsensusschreiben der 
Multiple Sklerose Therapie Konsensus Gruppe (MSTKG) (2008) 
empfehlen die Bestimmung von NAK nur bei Hinweisen auf ein 
Therapieversagen und in diesem Fall bei zweimaligem Nach-
weis hochtitriger NAK eine Therapieumstellung, wobei bei ein-
deutigem klinischem Therapieversagen die zweite NAK-Be-
stimmung nicht abgewartet werden muss [20, 37]. 

Empfehlungen
Es wird empfohlen, die Untersuchung in Hinblick auf die Ergeb-
nisvalidität in einem hierauf spezialisierten Labor durchführen 
zu lassen [36]. Neben der Testung auf NAK mittels ELISA sollte 
auch eine Quantifizierung der biologischen Aktivität von IFN-β 
in einem Neutralisationsassay erfolgen, welcher bei Patienten 
mit grenzwertigen oder niedrigtitrigen NAK wichtige, unter 
Umständen zur Therapieentscheidung beitragende Zusatzinfor-
mationen liefern kann. Die Testergebnisse können, unter ande-
rem bedingt durch die Verwendung unterschiedlicher Neutrali-
sationsassays, von Labor zu Labor in zum Teil relevantem Maße 
variieren, was bei der Befundinterpretation beachtet werden 
sollte. Die zuverlässigsten Ergebnisse liefert der „MxA (Myxovi-
rus resistance protein A) induction assay [38, 39], der als Konse-
quenz hieraus von der Europäischen Arzneimittelbehörde 
(EMA) in einen Kriterienkatalog zur standardisierten NAK-
Bestimmung für Referenzlabore aufgenommen wurde [40].

Fazit für die Praxis
Vor und während einer Behandlung mit Natalizumab sollte im Rah-
men einer individuellen Nutzen-Risiko-Bewertung eine Stratifizie-
rung des PML-Risikos einschließlich einer JCV-AK-Testung vorge-
nommen werden. Die Bestimmung neutralisierender Antikörper ist 
bei Hinweisen auf ein Versagen der IFN-β-Therapie indiziert und 
kann hilfreiche Zusatzinformationen bei der Therapieentscheidung 
liefern.�
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Welche klinische Symptomatik ist nicht 
verdächtig für eine progressive multifoka-
le Leukenzephalopathie (PML)?

☐☐ Aphasie
☐☐ Subakute kognitive Defizite
☐☐ Krampfanfälle
☐☐ Sensomotorischer Querschitt
☐☐ Sehstörungen

Welcher der genannten Faktoren ist für 
die Prognose der Natalizumab-assoziier-
ten progressiven multifokalen Leukenze-
phalopathie (PML) entscheidend?

☐☐ Das Geschlecht des Patienten.
☐☐ Die Dauer der Multiplen Sklerose bis 
zum Auftreten der PML.

☐☐ Die Art der Immuntherapie vor Behand-
lung mit Natalizumab.

☐☐ Die Verlaufsform der Multiplen Sklerose.
☐☐ Die Latenz zwischen klinischer Manifes-
tation und Diagnosestellung der PML.

Welcher der genannten Faktoren ist ein 
Risikofaktor für die Entstehung einer pro-
gressiven multifokalen Leukenzephalopa-
thie (PML) unter Therapie mit 
Natalizumab?

☐☐ Behandlungsdauer mit Natalizumab ☐
< 12 Monate

☐☐ Immunmodulation mit IFN-β vor 
Therapie mit Natalizumab

☐☐ Positiver JCV-Seroassay
☐☐ Hoher Behinderungsgrad bei Initiierung 
von Natalizumab

☐☐ Der Nachweis von Natalizumab-Anti-
körpern☐
☐

Ab welcher Behandlungsdauer mit Natali-
zumab kommt es nach derzeitigen Schät-
zungen zu einer deutlichen Zunahme des 
Risikos für progressive multifokale Leu-
kenzephalopathie (PML)?

☐☐ Die Behandlungsdauer beeinflusst das 
PML-Risiko nicht.

☐☐ In den ersten zwölf Therapiemonaten.
☐☐ Ab dem dritten Behandlungsjahr.
☐☐ Bei fehlender vorangegangener Im-
munsuppression steigt das PML-Risiko 
unter Natalizumab im Verlauf nicht an.

☐☐ Ab dem fünften Behandlungsjahr.

Welche Aussage zur Beeinflussung des  
Risikos für eine progressive multifokale 
Leukenzephalopathie (PML) unter Natali-
zumab durch Immunsuppressiva trifft zu? 

☐☐ Die Art des vor Natalizumab verwende-
ten Immunsuppressivums ist von ☐
entscheidender Bedeutung für das 
PML-Risiko. 

☐☐ Eine immunsuppressive Vorbehandlung 
erhöht das PML-Risiko unter Natalizu-
mab um den Faktor drei bis vier.

☐☐ Bei einer Latenz von über 24 Monaten 
zwischen einer immunsuppressiven Be-
handlung und Natalizumab steigt das 
PML-Risiko nicht an. 

☐☐ Eine frühere Behandlung mit Azathio-
prin beeinflusst das PML-Risiko nicht, da 
die hierdurch induzierte Immunsup-
pression vergleichsweise gering ist.

☐☐ Glukokortikosteroide gelten als immun-
suppressive Vorbehandlung.☐
☐
☐

Wie hoch ist die Prävalenz von Antikör-
pern gegen das JC-Virus unter MS-Patien-
ten?

☐☐ < 2 – 3 %
☐☐ 20 – 30 %
☐☐ Etwa bei jedem zweiten MS-Patienten 
lassen sich JCV-Antikörper nachweisen.

☐☐ Über 80 % 
☐☐ Eine generelle Aussage über die JCV-
Antikörper-Prävalenz bei MS-Patienten 
kann aufgrund der sehr hohen geo-☐
grafischen Variabilität nicht getroffen 
werden.

Welche Aussage zum PML-(progressive 
multifokale Leukenzephalopathie-)Risiko-
management unter Natalizumab trifft zu?

☐☐ Das PML-Risiko ist bei negativer JCV-☐
Serologie als gering einzuschätzen.

☐☐ Ein JCV-Seroassay ist nur bei zuvor im-
munsupprimierten Patienten sinnvoll.

☐☐ Bei positiver JCV-Serologie und früherer 
Immunsuppression ist eine Eskalations-
therapie mit Natalizumab kontraindi-
ziert. 

☐☐ Im Falle einer negativen JCV-AK-Testung 
ist die erneute Bestimmung des JCV-☐
Serostatus im Verlauf nicht nötig. 

☐☐ Die JCV-Serologie liefert aufgrund ihrer 
geringen Sensitivität nur bedingt Zu-
satzinformationen zum PML-Risiko.

Welcher der genannten Faktoren beein-
flusst nicht das Auftreten neutralisieren-
der Antikörper (NAK) gegen IFN-β ? 

☐☐ Das IFN-β-Präparat selbst.
☐☐ Die Applikationsfrequenz.
☐☐ Die Art der Applikation (intramuskulär 
oder subkutan)
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☐☐ Vakzinationen während der Behand-
lung mit IFN-β

☐☐ Bestimmte HLA-Allele

Welche Feststellung zu neutralisierenden 
Antikörpern (NAK) trifft zu?

☐☐ NAK entwickeln sich meist erst nach 
deutlich über fünf Behandlungsjahren.

☐☐ NAK können oft bereits zwei bis drei 
Wochen nach Therapiebeginn nachge-
wiesen werden.

☐☐ Die Neigung von NAK zur Persistenz 
über einen längeren Zeitraum korreliert 
mit dem gemessenen NAK-Titer.

☐☐ NAK können zu einer Zunahme der ☐
Läsionslast in der cMRT, nicht jedoch zu 
einer Zunahme von Schubfrequenz bei 
MS-Patienten führen.

☐☐ Eine Zunahme der EDSS (Expanded 
Disability Status Scale) weist am ☐
sensitivsten auf NAK hin.

Welche Aussage zum praktischen Vorge-
hen bei Nachweis hochtitriger neutralisie-
render Antikörper (NAK) ist richtig? 

☐☐ Bei einmaligem Nachweis hochtitriger 
NAK ist der Verlust der IFN-β-Wirkung 
beim getesteten Patienten definitiv er-
bracht.

☐☐ Bei Nachweis von NAK sollte zunächst 
ein Wechsel zu einem anderen IFN-β-
Präparat erfolgen.

☐☐ NAK gegen IFN-β kreuzreagieren häufig 
mit Natalizumab.

☐☐ Bei eindeutigem Therapieversagen ei-
ner IFN-β-Behandlung sollte vor einer 
Therapieumstellung stets zweimal in-
nerhalb von drei bis sechs Monaten 
eine NAK-Bestimmung durchgeführt 
werden.

☐☐ Zusätzlich zum Nachweis von NAK sollte 
zur besseren Beurteilbarkeit der biologi-
schen Aktivität von IFN-β ein „Neutrali-
sationsassay“ durchgeführt werden. 
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Erster AMPA-Rezeptorantagonist zur Therapie fokaler Epilepsien
 Trotz der inzwischen breiten Behand-

lungsmöglichkeiten ist ein Anteil von 	
20–40 % der Patienten mit Epilepsie weiter-
hin therapieresistent [French JA et al. Epilep-
sia 2007 (Suppl. 1); 48: 3–7]. Anlässlich der 
kürzlich erteilten europäischen Marktzulas-
sung begrüßte Professor Bernhard Steinhoff, 
Kehl-Kork, das First-In-Class-Antiepileptikum 
Perampanel (Fycompa®) als neue, vielver-
sprechende Therapieoption, das für ein 
breites Patientenspektrum infrage komme. 
Der AMPA-Rezeptorantagonist ist für die 
Zusatztherapie fokaler Anfälle mit oder ohne 
sekundäre Generalisierung bei Epilepsie
patienten ab zwölf Jahren indiziert. 
Im Rahmen der ECE-Tagung in London wur-
den erstmals gepoolte Studiendaten aus 
dem Phase-III-Studienprogramm (n = 1.478) 
vorgestellt. Danach erreichten Patienten, die 
add-on mit Perampanel behandelt wurden 
Responderraten von 21 – 35 % (Placebo: 
19 %). Als Responder wurden diejenigen Pa-

tienten definiert, die eine mindestens 
50%ige Anfallsreduktion erreichten. Die Stu-
dienteilnehmer litten unter unzureichend 
kontrollierten, fokal beginnenden Anfällen, 
obwohl sie in den vergangenen zwei Jahren 
mindestens zwei verschiedene Antiepilepti-
ka (AED) erhalten hatten. Trotz multipler 
Komedikationen (85,3 % erhielten bereits 
zwei oder drei AED) wurde die Add-on-Gabe 
von Perampanel mehrheitlich gut vertragen. 
Die Nebenwirkungen waren meist leicht bis 
moderat ausgeprägt und für die Mehrheit 
von nicht therapielimitierender Bedeutung. 
In Übereinstimmung dazu wiesen die ersten 
Daten aus der offenen Verlängerungsstudie 
307 (n = 1.218) auf hohe Retentionsraten hin: 
Zum Zeitpunkt der Interimsauswertung be-
fanden sich noch 70,8 % in der Studie. Die 
Responderraten nahmen im Verlauf weiter 
zu und lagen nach einem Jahr bei 46,9 % 
sowie nach 92 bis 104 Wochen bei 62,7 % 
[French JA et al. Neurology 2012; 78: 589–96]. 

Perampanel entfaltet als erstes AED seine 
antikonvulsive Wirkung über die selektive, 
nicht-kompetitive Hemmung der AMPA-
Rezeptor-vermittelten exzitatorischen Erre-
gungsübertragung. Damit handelt es sich 
um das erste AED mit vorwiegend anti
glutamatergem Wirkprinzip, betonte Stein-
hoff. Perampanel bewirkt eine indirekte In-
hibition der exzitatorischen Glutamatwir-
kung, indem es den durch Bindung von 
Glutamat an den AMPA-Rezeptor induzierten 
Einstrom positiv geladener Ionen in die Ner-
venzelle durch Bindung an eine alternative 
Bindungsstelle verhindert. Die Substanz ist 
in den Dosierungen 2 mg, 4 mg, 6 mg, 8 mg, 
10 mg sowie 12 mg erhältlich und wird ein-
mal täglich vor dem Schlafengehen einge-
nommen. � Dr. Yuri Sankawa

Eisai Press Briefing beim ECE 2012 – European 
Congress on Epileptology, 1.10.2012, London;  
Veranstalter: Eisai

Parkinson-Therapie: Gleichmäßige Wirkspiegel 	
über 24 Stunden erreichen

 Für eine gute Symptomkontrolle sind bei 
der Parkinson-Krankheit möglichst gleich-
mäßige Wirkstoffspiegel essenziell. Mit retar-
diertem Ropinirol in einer speziellen Galenik 
lassen sich sowohl motorische als auch nicht-
motorische Symptome über 24 Stunden 
hinweg gut kontrollieren.
Ein Problem gerade bei Patienten mit fort-
geschrittener Parkinson-Erkrankung sind 
schwankende Serumspiegel der dopaminer-
gen Arzneien. Haben die Wirkstoffspiegel ihr 
Maximum erreicht, treten oft Nebenwirkun-
gen wie Dyskinesien auf; sinken sie vor der 
nächsten Einnahme unter einen bestimmten 
Wert, wird die Motorik nicht mehr ausrei-
chend kontrolliert. Dies kann gerade auch 
nachts zum Problem werden, erinnerte Pro-
fessor Heinz Reichmann, Dresden. So wurden 
in Studien Schlafstörungen unter den vier 
Symptomen genannt, welche die Patienten 
am meisten belasten. Auch eine morgend-
liche Akinese durch niedrige dopamingere 
Wirkspiegel könne die Patienten deutlich 
beeinträchtigen. 
Um Wirkungsfluktuationen zu vermeiden 
und Off-Phasen nicht nur tagsüber, sondern 
auch nachts oder frühmorgens zu minimie-

ren, sei eine möglichst kontinuierliche Re-
zeptorstimulation durch retardierte Präpa-
rate von Vorteil. Maßstäbe setze hier der 
Dopaminagonist Ropinirol in der Retardfor-
mulierung (ReQuip-Modutab®). Reichmann 
zeigte Daten, nach denen die einmal tägliche 
Einnahme von 8 mg des retardierten Wirk-
stoffs zu deutlich niedrigeren Plasmaspitzen 
und wesentlich gleichmäßigeren Serumkon-
zentrationen führt als die dreimal tägliche 
Einnahme von jeweils 2,5 mg nicht-retar-
diertem Ropinirol. Nach 24 Stunden sind mit 
dem Retardpräparat die Serumwerte noch 
etwa doppelt so hoch wie mit nicht-retar-
diertem Wirkstoff – und damit auch nachts 
oft noch ausreichend. Dieser Vorteil mache 
sich auch in der Schlafqualität bemerkbar, so 
Reichman. Auf der Parkinson’s Disease Sleep 
Scale (PDSS) verbesserte sich der Wert in 
Studien von knapp 100 Punkten mit dem 
retardierten Ropinirol im Vergleich zu Place-
bo um 4,7 Punkte. Die Patienten konnten 
dabei besser ein- und durchschlafen und 
mussten nachts seltener auf die Toilette, auch 
die morgendliche Akinese und die Tages-
schläfrigkeit waren weniger stark ausgeprägt 
als in der Placebo-Gruppe. 

Ermöglicht wird die kontinuierliche Wirk-
stofffreisetzung durch das dreischichtige 
Geomatrix®-System. Zwei semipermeable 
Barriereschichten umhüllen dabei einen 
Matrixkern, der im Darm aufquillt und Ropi-
nirol kontrolliert abgibt. Aufgrund dieser 
speziellen Galenik gebe es deutliche Unter-
schiede zwischen ReQuip-Modutab® und 
retardierten Ropinirol-Generika, so Reich-
mann. Der Neurologe warnte davor, gut 
eingestellte Parkinson-Patienten auf Gene-
rika umzustellen und erinnerte an die Leitli-
nie der Deutschen Pharmazeutischen Gesell-
schaft zur „Guten Substitutionspraxis“. Nach 
dieser soll bei Patienten, die eine kontinuier-
liche Therapie und eine besonders gute Ein-
stellung benötigen, auf einen häufigen Prä-
paratewechsel verzichtet werden. Da das 
Ropinirol-Originalpräparat seit über einem 
Jahr zum Festbetrag erhältlich ist, gebe es 
für eine Umstellung auch wenig Gründe.
� Thomas Müller 

Pressegespräch „Individualisierte Parkinson-
Therapie: Chancen erkennen und Potenziale 
nutzen“, DGN-Kongress, Hamburg, 26.9.12;  
Veranstalter: GlaxoSmithKline
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Alzheimer-Demenz 

—  Das Unternehmen Actavis hat den 
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA)-Rezeptor
antagonisten Memantin in das Portfolio 
aufgenommen. Memantinhydrochlorid 
Alchemia Actavis® ist laut Hersteller bio
äquivalent zu den Erstanbieterpro-
dukten. Die Filmtabletten sind verfüg-
bar in den Wirkstärken 10 mg (teilbar) 
und 20 mg sowie in den Zwischenstär-
ken 5 mg und 15 mg. � red

Nach Informationen von Actavis

Schlaganfallprophylaxe 

—  Die Europäische Kommission hat 
Apixaban (Eliquis®) zur Prophylaxe von 
Schlaganfällen und systemischen Em-
bolien bei Erwachsenen mit nicht-val-
vulärem Vorhofflimmern und einem 
oder mehreren Risikofaktoren zugelas-
sen. In den Phase-III-Studien ARISTOTLE 
und AVERROES hat sich Apixaban in der 
Risikoreduktion drei wichtigen End-
punkten – Schlaganfall und systemische 
Embolien, schwere Blutungen und Ge-
samtmortalität – gegenüber Warfarin 
als überlegen erwiesen. Apixaban ge-
hört als direkter, oraler Faktor-Xa-Inhibi-
tor zu einer neuen therapeutischen 
Klasse. Es ist weltweit die erste Zulas-
sung für Apixaban zur Schlaganfallpro-
phylaxe bei Patienten mit nicht-valvu-
lärem Vorhofflimmern. � red

Nach Informationen von Pfizer und  
Bristol-Myers Squibb

Schmerzen 

—  7,3% der Schlaganfallpatienten ent-
wickeln zentrale Schmerzen [Pain 2011; 
152: 818–24]. „Der Schmerz durch eine 
zentrale Schädigung nach Schlaganfall 
ist besonders therapierefraktär“, sagte 
Professor Thomas Tölle im Rahmen des 
DGN-Kongresses 2012. Typischerweise 
träten die Schmerzen mit einer Latenz 
von Wochen bis Monaten auf. Für die 
Pharmakotherapie neuropathischer 
Schmerzen empfehle die aktuelle EFNS-
Leitlinie unter anderem Pregabalin 	
(Lyrica®) und Gabapentin neben be-
stimmten Antidepressiva. � red

Nach Informationen von Pfizer

Potenzial zum Stimmungsstabilisierer
 Bipolare Störungen gehören mit ihrer 

hohen Krankheitsbelastung, häufiger Ko
morbidität und einem oft komplizierten 
Verlauf zu den facettenreichsten Erkran-
kungen in der Psychiatrie, betonte Professor 
Volker Arolt, Münster. Zu den größten 
Herausforderungen gehören laut Arolt 
Phasenumschläge, Rapid Cycling, Misch
zustände, unvollständige Remission mit be-
lastenden Residualsymptomen, Chronifizie-
rung und nicht zuletzt Suizidalität.
Ein ideales „Anti-Bipolaricum“, so Arolt weiter, 
wäre ein Stimmungsstabilisierer („Mood
stabilizer“), der die Ausschläge der Gemüts-
lage in einem nicht pathologischen Schwan-
kungsbereich halte. Neben Lithium und 
Valproat werden inzwischen auch Antipsy-
chotika der zweiten Generation in der The-
rapie bipolarer Störungen eingesetzt. Von 
diesen habe bislang nur für Quetiapin eine 
antimanische, antidepressive und phasen-
prophylaktische Wirkung gezeigt werden 
können. Eine entsprechende Zulassung be-
steht. 
Dass auch das neue Antipsychotikum der 
zweiten Generation Asenapin (Sycrest®), bis-
lang nur für manische Phasen der bipolaren 
Störung zugelassen, das Potenzial für einen 
echten Stimmungsstabilisierer besitzt, 
machte Arolt anhand von Studiendaten 
deutlich. So seien in der APOLLO-12-Studie 
[Szegedi A et al. J Clin Psychopharmacol 
2012; 32: 46–55] durch die Gabe von Ase-

napin (5 mg oder 10 mg 2 x/d) zu Lithium 
oder Valproat sowohl der Anteil der Respon-
der als auch der Anteil der Remitter im Ver-
gleich zu Placebo plus Lithium oder Valproat 
signifikant gestiegen (YMRS Woche 12: 	
Responder 47,7 % vs. 34,4 %, Remitter 43,2 % 
vs. 30,1 %, je p < 0,05). 
Die Wirksamkeit auf depressive Symptome 
sei unter anderem in einer Post-hoc-Analyse 
von Azorin et al. [Affect Disord 2012, im 
Druck] gezeigt worden, erläuterte Arolt. Da-
rin war der MADRS-Gesamtwert nach drei 
Wochen signifikant stärker gesunken als un-
ter Placebo und auch etwa 1,7 Punkte stärker 
als unter der aktiven Vergleichssubstanz 
Olanzapin (Abbildung 1). Nach zwölf Wo-
chen war der nummerische Unterschied zu 
Olanzapin noch stärker ausgeprägt (4 
Punkte), allerdings nach wie vor nicht signi-
fikant. 
Eine signifikante Überlegenheit von Asena-
pin gegenüber Placebo zeigte sich in der 
Verbesserung der Items „Unfähigkeit zu füh-
len“, „reduzierter Appetit“ und „innere An-
spannung“. Bei letzterem Item war Asenapin 
auch Olanzapin signifikant überlegen.
� Dr. Gunter Freese 

Satellitensymposium „Unipolare Depression 
und bipolare Manie erfolgreich behandeln – 
ein Update.“ DGPPN-Kongress 2012,  
Berlin, 23.11.2012 
Veranstalter: Lundbeck 
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* p < 0,01 vs. Placebo

Olanzapin 5–20 mg 1 x/d (n = 122/56) 

Placebo (n = 66)

Asenapin 5 oder 10 mg 2 x/d (n = 107/46) 

* 

Abbildung 1

Änderung des MADRS-Gesamtwertes gegenüber dem Ausgangswert (Woche 3 und Woche 
12, ITT-OC, Post-Hoc-Analyse)
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Kombinationstherapie bei fortgeschrittener Alzheimer-Demenz 
 Bei fortgeschrittener Alzheimer-Demenz 

lohnt es sich, Memantine mit einem Cholin
esterase-Hemmer zu kombinieren: Sowohl 
die Kognition als auch die Alltagsfunktion 
sind damit deutlich besser als bei der Mono-
therapie mit einem der Antidementiva.

Strategien im Erkrankungsverlauf
Wenn Patienten mit Alzheimer-Demenz in 
ein moderates bis schweres Krankheitsstadi-
um kommen, stellt sich die Frage, ob und 
wie die Therapie verändert werden muss. 
Sollen Cholinesterase-Hemmer abgesetzt 
werden, die nur bei leichter bis mittel-
schwerer Demenz indiziert sind, um dann 
ausschließlich mit Memantine weiter zu be-
handeln? Nach Auffassung von Professor 
Jörg B. Schulz, Aachen, gibt es inzwischen 
zahlreiche Hinweise, dass Alzheimer-Pati-
enten im fortgeschrittenen Stadium am 
meisten profitieren, wenn man die bisherige 
Therapie beibehält und zusätzlich mit Me-
mantine (z. B. Axura®) behandelt. 
Schulz nannte eine Studie, in der 404 Pati-
enten mit moderater bis schwerer Alzheimer-

Demenz zusätzlich zur Donepezil-Therapie 
(im Median 9,25 mg/d) entweder Memantine 
(20 mg/d) oder Placebo erhielten. Nach 
einem halben Jahr hatte sich mit der Kombi
nation der Wert auf der Kognitionsskala SIB 
(„Severe Impairment Battery“) um etwa ei-
nen Punkt verbessert, mit der Donepezil-
Monotherapie hingegen um 2,4 Punkte 
verschlechtert. Auch die Alltagsfunktion war 
bei den Patienten mit Kombinationstherapie 
deutlich besser.
Zu ähnlichen Ergebnissen führte auch eine 
aktuelle Studie mit knapp 300 moderat bis 
schwer erkrankten Alzheimer-Patienten. Sie 
waren zuvor alle mit Donepezil behandelt 
worden und bekamen entweder weiterhin 
nur Donepezil, nur Placebo, nur Memantine 
oder eine Kombination beider Antidemen-
tiva. Gemessen mit dem standardisierten 
Mini-Mental-Test (SMMSE) war nach 30 Wo-
chen der kognitive Abbau in der Placebo-
gruppe am stärksten (von im Schnitt 9 auf 
etwa 4,5 Punkte) und bei den Monotherapien 
etwas schwächer. Mit der Kombinationsthe-
rapie blieb der Wert jedoch weitgehend 

konstant. Erst zum Studienende nach einem 
Jahr sank er auch hier und näherte sich den 
Werten der beiden Monotherapien an. Bei 
den Aktivitäten des täglichen Lebens war 
allerdings auch nach einem Jahr die Leistung 
noch deutlich besser als mit einer Monothe-
rapie und am schlechtesten in der Placebo-
Gruppe [NEJM 2012; 366: 893 – 903]. Die 
Abbruchraten waren dabei unter Placebo am 
höchsten und mit der Kombinationstherapie 
am niedrigsten.

Kombination bringt’s
Schulz zieht daraus die Schlussfolgerung, 
dass man auch im schweren Demenzstadium 
die Therapie mit einem Antidementivum 
fortführen soll, wobei die Patienten am 	
meisten von einer Kombinationstherapie 	
mit Memantine profitieren.�
� Thomas Müller 

Satellitensymposium „Alzheimer Demenz – 
weiter erkennen und handeln“ beim  
DGPPN-Kongress, Berlin, 21.11.2012;  
Veranstalter: Merz Pharmaceuticals GmbH

Lebensqualität bei Parkinson als Entscheidungsparameter
 Aspekte der Lebensqualität spielen nicht 

nur in der Frühtherapie des Morbus Parkin-
son eine wichtige Rolle. Auch in fortgeschrit-
ten Stadien darf man neben der Kontrolle 
der Beweglichkeit die subjektive Befindlich-
keit nicht vernachlässigen. Dazu gehören 
neben dem Faktor Verträglichkeit auch nicht-
motorische Symptome der Erkrankung, be-
tonte Univ.-Prof. Werner Poewe, Neurolo-
gische Klinik der Universität Innsbruck, auf 
der Jahrestagung der Movement Disorder 
Society (MDS).

Rasagilin versus Dopaminagonisten
Post-hoc-Analysen mit Parkinson-Patienten 
in einem sehr frühen Stadium zeigen für Ra-
sagilin bei dem Quartil mit dem höchsten 
UPDRS-Gesamtscore (≥ 25,5; Mittelwert: 
32,0) einen Rückgang um rund 7 Punkte. Dies 
führt für Professor Robert Hauser, Universität 
von Südflorida in Tampa, zu der Frage, „ob 
man mit einem Dopaminagonisten ein bes-
seres Ergebnis erhalten hätte“. Die in Dublin 
vorgestellte 15-wöchige randomisierte Dop-
pelblindstudie ACTOR bestätigt diese Si-
gnale. 109 Patienten (Durchschnittsalter 63 

Jahre) mit einem frühem Morbus Parkinson 
erhielten Rasagilin 1 mg/d oder Pramipexol 
1,5 mg Pramipexol. 
Rasagilin verzeichnete bei ähnlicher kli-
nischer Wirksamkeit deutliche Vorteile im 
Hinblick auf die Sicherheit und Verträglich-
keit gegenüber dem Dopaminagonisten. 
Insgesamt 5,6 % beendeten unter Rasagilin 
die Studie wegen intolerabler Nebenwir-
kungen vorzeitig im Vergleich zu 14,3 % un-
ter Pramipexol. Signifikante Unterschiede 
zugunsten von Rasagilin wurden bei gastro-
intestinalen Störungen (p = 0,0015) und 
Schlafstörungen/Tagesschläfr igkeit 
(p = 0,0266) beobachtet. Ein spezifisches Pro-
blem vom Pramipexol waren Libidosteige-
rungen (p = 0,028). Unter Rasagilin traten 
signifikant mehr Fälle einer Konjunktivitis 
(p = 0,0015) auf. 

Was bringt Rasagilin add-on?
Weitere Erkenntnisse zur Optimierung der 
Therapie durch eine Add-On-Gabe von 
Rasagilin, etwa zu einer Basistherapie mit 
Dopaminagonisten, erwartet man von der 
ANDANTE-Studie. Damit werde, so Hauser, 

die Inzidenz von Parkinson-Symptomen trotz 
bestehender Pharmakotherapie und das 
Risiko Dopaminagonisten-assoziierter 
Nebenwirkungen verringert und der Bedarf 
von L-Dopa hinausgezögert. 
Poewe verwies darauf, dass Rasagilin neben 
dem frühen Morbus Parkinson eine wichtige 
Option auch in fortgeschrittenen Stadien ist, 
wenn sich beispielsweise erste Wearing-Off-
Phänome entwickeln. Darüber hinaus lägen 
inzwischen zahlreiche Daten vor, nach denen 
Rasagilin auch nicht-motorische Symptome 
verringere. Dieser „nicht sichtbare Teil des 
Eisbergs der Erkrankung“ werde oft nicht 
ausreichend berücksichtigt.
� Dr. Alexander Kretzschmar

Satellitensymposium „The evolution of treat-
ment decisions in Parkinson’s disease“ beim 
16th International Congress of Parkinson`s 
Disease and Movement Disorders der Move-
ment Disorders Society (MDS), Dublin, 
19.6.2012;  
Veranstalter: TEVA International & Lundbeck  
International
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Es gehört zu den schwer einsehbaren Eigentümlichkeiten der Literaturgeschichte, dass der Autor 
eines Werkes, das zahlreiche Übersetzungen und Ausgaben im Ausland erfahren hat, im eigenen 
Land nur Insidern bekannt ist. Die Rede ist von dem französischen Journalisten und Schriftsteller 
Claude Tillier (1801–1844) und seinem Hauptwerk, dem liebenswürdig-süffigen Schelmenroman 
„Mein Onkel Benjamin“, der dem deutschen Fernsehzuschauer auch in einer Verfilmung mit Peter 
Vogel in der Titelrolle bekannt wurde. 
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Claude Tillier

Ein Schelm, der „Mein Onkel Benjamin“ 
schrieb?

Claude Tillier – gebo-
ren am 11. April 1801 
in Clamecy im De-
partement Nièvre, 
verstorben am 12. 
Oktober 1844 in Ne-
vers – war ein franzö-
sischer Journalist 
und Schriftsteller. 
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	 �Fabian Bertelshofer vereint 
die Gezeiten der Natur in einem 
Bild und lässt alpine Riesen so 	
in einem ganz anderen Licht 	
erscheinen.

62	� Psychopathologie in  
Kunst & Literatur

	 �„Mein Onkel Benjamin“ von Claude 
Tillier. Einer der wenigen groß-
humoristischen Romane aus Frank-
reich, mit viel aufklärerischem Raison-
nement über Leben und Tod, Adel 
und Staat, Medizin und Krieg und 
fröhliche Festgelage.

D er Roman „Mein Onkel Benja-
min“, der alle Tugenden eines 
französischen Erzählwerkes vol-

ler Esprit aufweist, hatte in Deutschland 
ungleich mehr Erfolg als in der Heimat 
seines Schreibers. Wie kann so etwas sein? 
Werner Ross, vormals Literaturkritiker 
der FAZ, vermutet ein Versäumnis des 
Autors als Grund für den Misserfolg: „Er 
eroberte sich keinen Platz in Paris, blieb 
in der Provinz hängen, im zwar trinkfreu-
digen und erdnahen, aber für Schriftstel-
ler wenig auskömmlichen Burgund, und 
ging dort an der ‚Zehrung‘ früh zugrun-
de“. Claude Tillier wurde nur 43 Jahre alt.

Pamphletist und famoser Autor  
zugleich
Dieser Claude Tillier, Sohn eines bur-
gundischen Schlossers, besuchte dank 
eines Stipendiums ein Lyzeum, übte 
kurzfristig den Lehrerberuf aus, diente 
fünf lange Jahre widerwillig als Soldat, 
heiratete, versuchte sich als Leiter einer 
Privatschule, hatte ständig Schulden und 
verabscheute die bürgerliche Juli-Rrevo-
lution, die ihn zwang, sich als Winkel-
journalist durchzuschlagen. Er gründete 
eine Wochenzeitung, ging mit ihr ban-
krott, arbeitete für ein anderes Blatt, das 
ebenfalls pleiteging und darbte schließ-
lich als Privatlehrer und „freier Pam-
phletist“, wie der Literaturwissenschaft-
ler Manfred Gsteiger berichtet. So sehr 
er mit der Obrigkeit in ständigem Clinch 
lag, so viele giftige Pamphlete er auch 

verfasste, so wenig schien er (Werner 
Ross zufolge) darunter gelitten zu haben, 
sondern „er träumte sich in schlimmere 
Zeiten zurück, in das Ancien-Régime 
nämlich, in eine gute alte Zeit, in der es 
zwar viele hoffärtige Adlige, aber noch 
keine widerwärtigen Geldsäcke gab. In 
dieser überwundenen, aber freuden-
vollen Epoche ließ er seinen Roman 
spielen, und den Onkel Benjamin stat-
tete er mit allen Gaben des alten Schel-
menromans aus, einen burgundischen 
Pfiffikus, der in immer neuen Streichen 
zusammen mit dem Doktor Minxit (des-
sen lateinischen Namen in Deutschland 
wenigstens die Mediziner verstehen) 
stets die Oberhand behält“. Nicht um-
sonst hat Gottfried Keller deshalb seinen 
Kollegen Tillier einen „famosen franzö-
sischen Autor“ genannt und ihn sogar 
Zola vorgezogen, den er schlicht für ei-
nen „gemeinen Kerl“ hielt. 

Der Titelheld, jener „Onkel Benja-
min“, ist der Typus des „epikureischen 
Landarztes“ (Gsteiger) und ist ganz aus 
dem gargantuaischen Geiste des François 
Rabelais geboren – auch dieser übrigens 
Arzt.

Worum geht es in „Mein Onkel  
Benjamin“?
Es geht um den notorisch durstigen, no-
torisch verarmten Landarzt Benjamin 
Rathery, einen Freigeist und Individua-
listen von Graden sowie um den Plan 
seiner Schwester, Madame Machecourt, 

ihn durch geschickte Heiratspolitik nicht 
nur unter die Haube und damit zur Ver-
nunft zu bringen, sondern dadurch auch 
ein für allemal aller permanenten finan-
ziellen Sorgen ledig zu werden. Eine ge-
eignete Kandidatin scheint auch schon 
gefunden: Arabella, die Tochter des Me-
dizinerkollegen Minxit aus dem Nach-
barort, der durch seine Urindiagnostik 
reich und wohlhabend geworden ist. 
Während sich die beiden Doctores rasch 
sympathisch und einig sind, legt sich 
Arabella quer, denn sie liebt den auf-
schneiderisch-blenderischen „roten 
Musketier“ Herrn de Pont-Cassé. Dazwi-
schen ereignen sich zahlreiche hübsche 
Anekdoten, Verwicklungen, Liebschaf-
ten und Zechgelage, deren Nacherzäh-
lung im Einzelnen hier zu weit führen 
würde. Am Ende stirbt Benjamins Ne-
benbuhler Pont-Cassé während eines 
Streits, und die von Pont-Cassé schwan-
gere Arabella stirbt aus Verzweiflung, 
was auch ihren Vater, den Doktor Minxit 
in tiefe Depression stürzt und künftig 
nur noch dahinsiechen lässt. Doch ehe er 
sich von dieser Welt verabschiedet, lädt 
er alle seine Freunde zu einem gewal-
tigen Leichenschmaus ein und nimmt 
ihnen das hochheilige Versprechen ab, 
alljährlich an seinem Todestag dieses Ge-
lage zu seinem Andenken zu wiederho-
len. Zuletzt erklärt er Onkel Benjamin zu 
seinem legitimen Erben: „Vielleicht er-
fahren wir später einmal, welchen Ge-
brauch er von seinem Vermögen machte“ 
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– ein Satz, der durchaus eine Hintertür 
zu einer Fortsetzung des Romans offen 
lässt. 

Der Roman erschien, man merkt es 
seinem Episodencharakter unaufdringlich 
an, zuerst als Fortsetzungsgeschichte, ehe 
1843 eine erste Buchausgabe folgte. Lud-
wig Pfau entdeckte diese als politischer 
Flüchtling bei einem Bouquinisten am 
Pariser Seineufer und brachte so das Werk 
nach Deutschland, wo es ob seiner „gal-
lischen Geistesfrische“ rasch ein Erfolg 
wurde und, wie Werner Ross anmerkt, im 
jeanpaulschen Schulmeisterlein Wutz ei-
nen Bruder im Geiste fand. Auch Tillier 
„ist ein Prediger der fröhlichen Genüg-
samkeit, der heiteren Anmut, ein gemüt-
licher Revolutionär, der sich die ganze Zeit 
nach den Schwalben umschaut, die ihm 
zufolge am liebsten in Schulhöfen, an Ka-
sernentoren und bei verwitterten Gefäng-
nisfliesen nisten. Er verhält sich zu den 
großen französischen Schriftstellern sei-
ner Zeit wie Spitzweg zu Daumier. Er ist 
ununterdrückbar gemütlich, und so er-
klärt sich, dass Gottfried Keller den Ro-
man ‚ein köstliches kleines Ding‘ nannte 
und dass Hugo Wolf ihn als Tischgebet, 
Morgen- und Abendandacht empfahl. Der 
’Onkel Benjamin‘, von den Landsleuten 
verschmäht, wurde ein deutsches Haus-
buch“ (Ross).

Hinterrücks doch ein tief  
moralisches Werk
Gewiss: Die derben Späße in diesem Ro-
man, in dem ungeheuer viel gebechert 
wird, und der, wie Werner Ross meint, 
schon altväterlich zur Welt kam, mögen 
biedermeierlich gemäßigt sein, doch 
sollte man neben dem eleganten Stil auch 
die Sottisen, die Spitzen, die Invektiven, 
die offenen und verdeckten Angriffe auf 
obrigkeitliche Dummheit, auf Arroganz, 
Selbstherrlichkeit, Unrecht, Heuchelei 
und Verlogenheit nicht übersehen. Sie 
alle zusammen machen aus einem Ro-
man über das „heitere Darüberstehen“ 
hinterrücks und spielerisch fintenreich 
ein zutiefst moralisches Werk von hohen 
Graden. Nicht umsonst hat man, wo man 
den Roman wissenschaftlich wahrnahm, 
den Reichtum an Esprit und Metaphorik 
gerühmt. Gerade aus Sicht fachwissen-
schaftlicher Analysen wurde immer wie-
der daran erinnert, dass „Mon Oncle 
Benjamin“ „sprachlich, stilistisch und 

nicht zuletzt auch gedanklich viel mehr 
dem 18. als dem 19. Jahrhundert verbun-
den sei, eher zu Diderot als zu Balzac 
gehöre. Ein gleichsam zu spät gekom-
menes Buch also?“, fragt Gsteiger und 
meint in dialektischer Umkehr, es könne 
durchaus auch zu früh gekommen sein. 
Denn für Tillier sei „das Gesellschaft-
liche eine Funktion des Menschlichen, 
nicht das Menschliche eine Funktion des 
Gesellschaftlichen (…). Die soziale Fra-
ge, wie man im 19. Jahrhundert sagte, 
stellte ihm (Tillier) den Prüfstein des Hu-
manismus dar. Damit zeigt sich der 
Punkt, wo die Fortschrittsgläubigkeit Til-
liers aufhört, wo sich Rückverbindungen 
zur Vergangenheit anspinnen.“

Das letzte Wort hat der Tod
Aber noch eine weitere Dimension ver-
leiht dem kleinen Roman Rang und Grö-
ße: die des Todes. Das mag seltsam an-
muten bei einer Geschichte, in der so viel 
gefeiert wird, die das Leben so unverhoh-
len preist und dem carpe diem das Wort 
redet. Dazu gehört aber freilich immer 
auch das memento mori: „Die pantagru-
elischen Szenen des Romans besitzen ei-
nen dunklen Hintergrund: Das letzte 
Wort hat der Tod. Tilliers Todesbewusst-
sein ist auch das Benjamins. Es genügt, 
an die Selbstgespräche des Onkels zu 
denken, die dieser angesichts der Duell-
forderung führt“, schreibt Manfred 
Gsteiger. Der Leser wird gleich zu Beginn 
mit den dunklen Seiten der Reflexionen 
konfrontiert, wenn der Erzähler über 
sich selbst spricht. Man hört förmlich 
Claude Tilliers selbst räsonieren: 

„Ich bin vierzig Jahre alt und habe 
mich schon in vier Berufen versucht. Ich 
war Hilfslehrer, Soldat, Schulmeister, und 
jetzt bin ich Journalist. Ich war auf dem 
Festland und auf den Weltmeeren, unter 
Zelt und im Ofenwinkel, hinter Gefäng-
nisgittern und in den freien Weiten der 
Welt. Ich habe gehorcht und habe befoh-
len; ich habe Augenblicke des Wohlstands 
und Jahre der Armut gekannt. Man hat 
mich geliebt, und man hat mich gehasst; 
man hat mir Beifall geklatscht, und man 
hat mich ausgelacht. Ich war Sohn und 
Vater, Liebender und Gatte; ich habe, wie 
die Dichter so schön sagen, die Zeit der 
Blüten und die Zeit der Früchte erlebt. In 
keinem dieser Zustände habe ich gefun-
den, dass ich mich besonders darüber 

freuen müsste, in der Haut eines Men-
schen zu stecken (…). Inzwischen bin ich 
der Ansicht, dass der Mensch eine Ma-
schine ist, die eigens zum Zweck des Lei-
dens konstruiert wurde. Er besitzt nur 
fünf Sinne, die ihm Genüsse vermitteln, 
aber leiden tut er mit seinem ganzen 	
Körper. Wo man ihn sticht, blutet er; wo 
man ihn brennt, entsteht eine Blase. Lun-
ge, Leber und Eingeweide vermögen ihm 
keine Lust zu verschaffen, aber die Lunge 
entzündet sich und lässt ihn husten, die 
Leber verstopft sich und macht ihm Fie-
ber, die Gedärme ziehen sich zusammen 
und verursachen eine Kolik. Wir besit-	
zen keinen Nerv, keinen Muskel, keine 
Sehne unter unserer Haut, die nicht im-
stande wären, uns vor Schmerzen brüllen 
zu lassen.“

Der sozialen Problematik innewerden
Es liegt auf der Hand, dass Claude Tillier 
in die lange und ehrwürdige Tradition 
französischer Aufklärer von den Enzy-
klopädisten bis zu den Existenzialisten 
einzureihen ist. Die vermeintliche „Pro-
vinzialität“ tut dem keinerlei Abbruch. 
Auch wenn es bei oberflächlicher Be-
trachtung den Anschein haben mag, 
„Mein Onkel Benjamin“ sei zu sehr von 
verharmlosendem Romantizismus ge-
prägt, ist doch Gsteiger und seiner These 
zuzustimmen, der „militante Humanis-
mus“ sei der „Kern von Tilliers Schaf-
fen“. Gewiss lässt sich der Roman als 
harmlose Unterhaltung rezipieren. So 
kann man freilich auch „Anna Kareni-
na“ lesen. Aber man versäumt dabei 
doch das Essenzielle, wenn man sich da-
mit zufrieden gibt, es handle sich um ein 
Stück Regionalliteratur, das den trink-
festen Charakter weinseliger Burgunder 
zwischen Clamecy und Nevers vorführe; 
auf dem Land existierten eben solche 
„Typen“ wie der Doktor Minxit oder der 
affektierte Mitgiftjäger Monsieur de 
Pont-Cassé. Besonders wenn man nach 
realen Vorbildern von Tilliers Charakte-
ren sucht, geht man allzu rasch in diese 
Rezeptionsfalle. Weitaus mehr hat der 
Leser davon, wenn er den Roman als ein 
Dokument mit gesellschaftskritischer 
Substanz sieht: „Eine solche Lektüre 
führt uns dazu, der sozialen Problema-
tik, von der an vielen Stellen des Romans 
die Rede ist, innezuwerden. Das beginnt 
schon auf den ersten Seiten, wenn Tillier 
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die Menschheit mit einem Theaterpubli-
kum vergleicht, das zum Teil auf Pols-
tern, zum Teil auf Holzbänken mehr-
heitlich jedoch überhaupt nicht sitzt, 
sondern steht. Damit ist das Thema der 
sozialen Ungerechtigkeit angesprochen 
und in seinem Licht gewinnen zahl-
reiche Episoden und Äußerungen ihr 
wahres Relief “, wie Gsteiger betont. 
Geht man von dieser Prämisse aus, so 
leuchtet einem auf Anhieb auch ein, wa-
rum dieser kleine Roman gerade in pro-
gressiven liberalen und sozialistischen 
Kreisen so viel Zustimmung erfuhr. Al-
lerdings sollte man bei aller Freude an 
der überaus freundlichen Aufnahme in 
Deutschland nicht verkennen, dass sich 
das ästhetische Interesse des deutschen 
Publikums der beginnenden wilhelmi-
nischen Ära erheblich veränderte: „An 
die Stelle des Kämpfers für Freiheit und 
soziale Gerechtigkeit trat das Bild des 
Humoristen Tillier“ (Gsteiger). Auch 
derlei kommt nicht von ungefähr, son-
dern geht partiell zurück auf sogenannte 
„gereinigte Ausgaben“ des Romans, die 
mehr und mehr in Umlauf kamen: 
„Weggelassen wurden Kapitel und Stel-
len, die man als anstößig empfand, na-
mentlich Ausfälle gegen die Kirche und 
Monarchie (…). Dass die Ausgabe von 
Hetzel (bereits 1854) auf dem Buch-	
rücken den Roman als ‚Histoire du bon 

vieux temps‘ bezeichnet, mag als wei-
teres Indiz für die verfälschende oder 
doch beschönigende Interpretation gel-
ten“ (Gsteiger). 

Noch „Kindlers Literatur Lexikon“ 
von 1974 macht darauf aufmerksam, dass 
Claude Tillier „ein streitbarer, freiheitlich 
denkender Pamphletist und unbeugsamer 
Gegner der kleinbürgerlichen Restaura-
tion war“, dem es nicht allein darum zu 
tun war, ausschließlich zu unterhalten: 
„Die beständig den Gang der Handlung 
unterbrechenden Diskurse des Erzählers 
und Benjamins weitschweifige Selbstge-
spräche, in denen seine genießerische 
Lebensart sich als Ausdruck der Rebellion 
gegen spießbürgerliche Beschränktheit 
und duckmäuserische Autoritätsgläubig-
keit zu erkennen gibt, wollten aufkläre-
rische Apelle sein“ (Kindler).

Die deutsche Verfilmung von 1973 – 
eine Empfehlung
Die deutsche Verfilmung aus dem Jahre 
1973 liegt nunmehr als DVD vor und ist 
durchaus zu empfehlen. Allein die Beset-
zungsliste bürgt für Garantie: Peter Vo-
gel, René Deltgen, Dieter Hallervorden, 
Dirk Dautzenberg, Inken Sommer, Eva 
Maria Meineke, um nur einige zu nen-
nen. Regie führt Thomas Engel, und er 
zeichnet ein gelungenes, humoristisch-
satirisches Sittengemälde.

Was den Nachruhm anbelangt
Der Nachruhm des mehrfach internatio-
nal verfilmten Romans „Mein Onkel 
Benjamin“ ist ungleich größer als die An-
erkennung zu Lebzeiten. Heute sind in 
Frankreich sogar einige Schulen nach 
Claude Tillier benannt. Was den Nach-
ruhm jedoch selbst betrifft, so hatte der 
Schriftsteller hierzu durchaus seine eige-
nen Ansichten, wenn er etwa seinen Pro-
tagonisten Benjamin nach einem sieg-
reich überstandenen Duell sagen lässt: 
„Was den Nachruhm anbelangt, so ist er 
nicht von jedermann zu erlangen, das 
gebe ich zu, doch die Schwierigkeit liegt 
darin, dass man ihn nicht mehr genießen 
kann. Findet mir einen Bankier, der Vor-
schuss auf die Unsterblichkeit gibt, und 
von morgen an werde ich nach Unsterb-
lichkeit trachten!“ �

Marneros, Andreas.�

Das Doppelherz  
des Odysseus. 
930 Seiten, 19 Abb., 

ANA Publishers, 

2011, gebunden, 

34,95 €

ISBN 978-3-931906-

15-3

Andreas Marneros, ein bekannter Psy-
chiater, den wir in Deutschland 

glücklicherweise aufnehmen und behalten 
konnten, schreibt eine persönliche und 
persönlich-wissenschaftliche Biografie. 
Man ist erstaunt, was da alles zutage 
kommt. Für den Psychiater sind die Be-
schreibungen Marneros über seine Tätig-
keit als Klinikchef von großer Bedeutung, 
aber auch seine kulturellen Vergleiche und 
Beziehungen zu Griechenland, insbeson-
dere auch zu Kreta, sind in diesem Falle 
eindrücklich und hoch interessant.

Der Autor und auch ich selbst sind 
„Wossis“, so dass die Leser, die eine ähn-
liche Biografie haben, also sich eine Zeit-
lang in der ehemaligen DDR aufhalten 

mussten, in diesem Buch lesen werden, 
wie es anderen erging und ob man ver-
gleichsweise Glück oder leider nur Pech 
hatte. Das Buch ist wie nicht anders zu 
erwarten, sehr persönlich geschrieben 
und zeigt eine fast typische „Gestalt“ un-
serer Zeit auf. Hierbei kommt dieser Li-
teratur noch zugute, dass der Autor ein 
sehr gutes Deutsch schreibt und eine sym-
pathische Persönlichkeit erkennen lässt. 
Einzelne Stellen dieses Buches, die schein-
bar Längen haben oder wenigstens grie-
chische Mythologie voraussetzen, gehören 
zu dem, was der Autor meint, dass man 
nämlich eine gelungene kulturell geprägte 
Persönlichkeit nachempfinden soll und 
eben auch kann.

BUCH-TIPP!

Das Doppelherz des Odysseus

Ich wurde auf das Buch aufmerksam, 
als mich Nichtpsychiater gefragt haben, 
ob ich es denn gelesen hätte. Also auch 
für Nichtfachleute ist das Buch spannend, 
fast wie ein Krimi und inhaltsvoller als 
viele wissenschaftliche Mitteilungen.

� Prof. Dr. med. Fritz Reimer, 
Weinsberg
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Die Gebirgswelten 
von Fabian Bertelshofer

Sicherlich war sich Petrarca, der am 26. April 1336 den Mont Ventoux erstiegen hat, „einzig von der Begier-
de getrieben, diese ungewöhnliche Höhenregion mit eigenen Augen zu sehen“, nicht bewusst, dass er in 
den Augen der Nachwelt quasi den Sprung vom Mittelalter in die Neuzeit getan und gemäß Jakob Burck-
hardt durch diesen kleinen Wanderausflug auch noch den Alpinismus eingeläutet hat. Egal, ob dies nun 
stimmen mag oder nicht, wer könnte es schließlich beweisen. Nicht zu bestreiten ist aber, dass in der 	
Neuzeit Berglandschaften, vor allem die Alpen mit ihren gewaltigen, majestätischen Gebirgsstöcken nicht 
mehr nur als Hindernis, als Gefahr, als höchst unwirtlicher Aufenthaltsort, sondern als eine eigenständige, 
ästhetisch überaus reizvolle Landschaftskategorie gesehen werden.

„Fault“,  
Öl auf Leinwand, 
80 x 100 cm 
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V iele Gebirgsmaler gab es vor allem im 19. Jahrhundert, 
die nur die Felsen, die Wiesen und Matten, die Kare, die 
Gletscher, schroffen Abbrüche und die klirrende Schön-

heit des ewigen Eises auf ihre Leinwände gebannt haben; ästhe-
tisch schwergewichtige Mahnmale der Großartigkeit und Gewalt 
der Schöpfung, fasst immer Portraits einzelner, namentlich ge-
nannter Bergmassive. Ganz anders sieht der junge Regensburger 
Maler Fabian Bertelshofer die alpinen Riesen. Es geht ihm we-
der darum, einen bestimmten Gipfel, ein konkretes, nament- 
lich bezeichenbares Gebirge wiederzugeben und schon gar nicht 
will er deren lastende, erdrückende Wucht in seinen Bildern 
einfangen. 

Die Natur im Zeitraffer
Die Berglandschaften, die Fabian Bertelshofer malt, wirken 
leicht, geradezu freundlich in ihrer üppigen, verfremdeten Far-
bigkeit, die vom warmen Orangeton über ein gedämpftes Vio-
lett, giftiges Türkis, leuchtendes Neapelgelb bis hin zu kühlem 
Blau und vor allem dem klaren kristallenen Weiß reichen. Alle 
diese Farben sind zu unterschiedlichen Morgen-, Tages- und 
Abendzeiten in der Natur zu finden, jedoch nie auf einmal, so 
wie der Künstler sie uns präsentiert. Er fasst in seinen Bildern 
wie mit einem Zeitraffer die verschiedenen tages- und jahres-
zeitlichen, im Wesentlichen leuchtenden und klaren Farbtöne 
zusammen, wodurch seine Bergmassive einen freundlichen, ja 
heiteren Eindruck bewirken. Seine Wurzeln im Expressionis-

mus kann und will Bertelshofer nicht verleugnen. Doch ist es 
ihm darüber hinaus offenkundig ein Anliegen, das statisch Las-
tende, das den meisten Gebirgsdarstellungen des 19. Jahrhun-
derts anhaftet, durch seine malerische Dynamik aufzulösen, was 
ihm durch die kühne und eigenwillige Auffassung von Form 
und Farbe gelingt. 

Fabian Bertelshofer stammt aus Weiden in der Oberpfalz, 
lebt und arbeitet in Regensburg, hat in den letzten beiden Jahren 
an verschiedenen Ausstellungen mitgewirkt. �

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Die Bilder dieser NT-Galerie hat ART AFFAIR, die Galerie für moderne Kunst 
in Regensburg, zur Verfügung gestellt.

„Ridge“, Öl auf Leinwand, 130 x 100 cm 

„Carapace“, Öl auf Leinwand, 80 x 100 cm 

„Melt“, Öl auf Leinwand, 150 x 190 cm 
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Fortbildungsveranstaltungen 

15.–16.2.2013
Rheingoldhalle Mainz, 
Rheinstr. 66

5. Neurologie-Update-Seminar wikonect GmbH, Wiesbaden 
Tel.: 0611 204809-19, Fax: 0611 204809-10 
E-Mail: update@wikonect.de

20.–22.2.2013
Klinik für Psychiatrie  
der Ludwig-Maximilians- 
Universität München, Hörsaal, 
EEG-Labor, Nußbaumstr. 7

47. Münchner EEG-Tage 
Forum für Fortbildung und Wissenschaft in klinischer  
Neurophysiologie und Funktioneller Bildgebung

PD Dr. Oliver Pogarell, PD Dr. Dipl. Psych. Susanne Karch 
Klinische Neurophysiologie, Klinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie der Ludwig-Maximilians-Universität 
München, Nußbaumstr. 7, 80336 München 
Tel.: 089 5160-5541, Fax: 089 5160-5542 
E-Mail: anmeldung@eeg-tage.de 
www.eeg-tage.de

28.2. – 1.3.2013  
Wissenschafts- und  
Technologiepark Adlershof, 
Berlin

7. Nachsorgekongress der Arbeitsgemeinschaft  
Teilhabe Rehabilitation, Integration, Nachsorge  
von Menschen mit Hirnverletzung 
Thema: „Teilhabe im zweiten Leben nach Schädelhirnver-
letzung – Schule, Ausbildung, Arbeit, Tagesstruktur“ 

— �Machen wir einen Plan (...) und machen ihn für uns ver-
ständlich (...) wie könnte schulische Inklusion gelingen?

— �Von der Leerstelle zur Lehrstelle – Wie kann sich ein Kind 
trotz Schädelhirntrauma entwickeln? 

— Tagesförderung und -struktur 

— Allgemeiner Arbeitsmarkt 

— �Werkstätten für Menschen mit erworbener Hirnschädi-
gung

ZNS – Hannelore Kohl Stiftung 
Nicola Jung 
Rochusstr. 24, 53123 Bonn 
Tel.: 0228 97845-40, Fax: 0228 97845-55 
www.hannelore-kohl-stiftung.de  
www.nachsorgekongress.de

6. – 9.3.2013 
Stadthalle Rostock

XXXIII. DGKJP Kongress mit Fort- und Weiterbildungs
programm
Motto „Transition“ – gelingende Übergänge für psychisch 
und neurologisch kranke Kinder und Jugendliche. Es kön-
nen wissenschaftliche Beiträge zu folgenden Hauptthemen 
eingereicht werden:

— Interventionen in der KJP und in angrenzenden Gebieten 

— Praxisfelder 

— Störungsbilder der KJP

— Transitionsfelder Forschung

CPO HANSER SERVICE 
Kongress- und Ausstellungsbüro 
E-Mail: dgkjp13@cpo-hanser.de 
www.dgkjp-kongress.de

13.–15.3.2013
Congress Centrum Würzburg, 
Pleichtorstr. 5

Deutscher Parkinson Kongress 2013 
Themen u. a.: Frühdiagnose, THS, neue Therapien

Congrex Deutschland GmbH,  
Joachimstaler Str. 12, 10719 Berlin 
Tel.: 030 88710855-50, Fax: 030 88710855-79 
E-Mail: parkinson@congrex.com 
www.congrex.de

6. – 9.6.2013 
Mailand/Italien

4. ADHS-Weltkongress
4th World Congress on ADHD – From Childhood 
to Adult Disease

CPO HANSER SERVICE 
Kongress- und Ausstellungsbüro 
www.adhd-congress.org

18. – 21.9.2013 
München

28. Symposium der AGNP (Arbeitsgemeinschaft für 
Neuropsychopharmakologie und Pharmakopsychiatrie) 
mit Fortbildungstag

AGNP-Tagungssekretariat 
Doreen Schmidt, c/o MPI für Psychiatrie 
Kraepelinstr. 10, 80804 München 
Tel.: 0151 14 46 00 77, Fax: 08165 64 08 224  
E-Mail: agnp@gmx.de 
www.kongress2013.agnp.de

CME- 
Punkte24



Termine

69NeuroTransmitter  1 · 2013

Fortbildungsakademie der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP

2.3.2013 
Frankfurt/Main

ADHS im Erwachsenenalter
Referenten: Prof. Dr. J. Thome, Dr. J. Krause
Sponsor: MEDICE Pharma GmbH

Fortbildungsakademie der Berufsverbände  
BVDN, BDN, BVDP, Nadya Daoud 
Traubengasse 15,  
97072 Würzburg 
Tel.: 0931 2055516,  
Fax: 0931 2055511 
E-Mail: N.Daoud@akademie-psych-neuro.de 
www.akademie-psych-neuro.de

9. – 10.3.2013
Frankfurt/Main
Wiederholungstermin aufgrund 
großer Nachfrage! 

Psychiatrische Begutachtung im Bereich von  
gesetzlicher Rentenversicherung und Schwer- 
behindertenrecht

Referenten: PD Dr. C. Stadtland, 
W. J. Kainz, Dipl.-Psych. B. Kappis

siehe oben

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP/Landesverbände 2012/2013

Zeit Ort Landesverband

2.2.2013 Rostock                                                                                     MEV Mitgliederversammlung

1. – 3.32013 Bad Harzburg                                                                         NIE Mitgliederversammlung

9.3.2013 Alzey                                                                                         RLF Mitgliederversammlung

13.4.2013 Köln, Park. Inn-City-West � BVDN 11. Deutscher Neurologen- und Psychiatertag 
Anmeldung: Geschäftsstelle Krefeld 
Tel.: 02151 4545920

20.4.2013 Teupitz                                                                                       BRA Mitgliederversammlung/Fortbildung

27.4.2013 München, Hörsaalgebäude Klinikum R. d. Isar � BAY Mitgliederversammlung/Fortbildung

4.6.2013 Berlin                                                                                          BER Mitgliederversammlung

15.6.2013 Sulzbach                                                                                    HES Mitgliederversammlung

7.9.2013 Berlin                                                                                          BER 60 Jahre BVDN-Berlin

27. – 28.9.2013 Kloster Seeon in Seeon-Hochbrück im Chiemgau       BAY Mitgliederversammlung/Fortbildung

CME- 
Punkte8

CME- 
Punkte14

CME-Punkte
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Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle

Vorstand/Beirat 
1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftführer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Paul Reuther, 
Bad-Neuenahr-Ahrweiler
Sektion neue Bundesländer: N.N.
Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Paul Reuther, 	
Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbände
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl
Berlin: Gerd Benesch
Brandenburg: Gisela Damaschke
Bremen: Ulrich Dölle
Hamburg: Guntram Hinz
Hessen: Peter Laß-Tegethoff
Mecklenburg-Vorpommern:  
Ramon Meißner, Frank Unger
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Helmut Storz
Sachsen: Babette Schmidt
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz König
Thüringen: N. N.
Westfalen: Rüdiger Saßmanshausen

Ansprechpartner für Themenfelder
Neue Medien: Arne Hillienhof
EDV, Wirtschaftliche Praxisführung:  
Th. Krichenbauer
Forensik und Gutachten Psychiatrie:  
P. Christian Vogel
Gutachten Neurologie: F. Jungmann
Belegarztwesen Neurologie: J. Elbrächter
Fortbildung Assistenzpersonal:  
R. Urban
U.E.M.S. – Psychiatrie, EFPT: R. Urban
U.E.M.S. – Neurologie: F. Jungmann

Ausschüsse
Akademie für Psychiatrische und Neurologische 
Fortbildung: A. Zacher, U. Meier
Ambulante Neurologische Rehabilitation:  
P. Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/ 
Sozialpsychiatrie:
N. Mönter
Weiterbildungsordnung:
F. Bergmann, U. Meier, C. Roth-Sackenheim, 	
W. Lünser, Ch. Vogel
Leitlinien: F. Bergmann, U. Meier, 
C. Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und Angehörigen-
gruppen: Vorstand

Referate
Demenz: J. Bohlken
Epileptologie: R. Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: P. Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie: M. Freidel
Neuroorthopädie: B. Kügelgen
Neuropsychologie: P. Reuther
Neuroonkologie: W. E. Hofmann 
Pharmakotherapie Neurologie: G. Nelles

BVDN
Berufsverband Deutscher Nervenärzte

www.bvdn.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
2. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
Schriftführer: Heinz Wiendl, Münster
Kassenwart: Karl-Otto Sigel, München
Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Elmar Busch, Gel-
senkirchen; Peter Berlit, Essen; Heinz Herbst, Stuttgart

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter Franz, 
München; Matthias Freidel, Kaltenkirchen; Holger 
Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart; Fritz König, 
Lübeck; Frank Reinhardt, Erlangen; Claus-W. Wallesch, 
Magdeburg

Ansprechpartner für Themenfelder
IV und MVZ: U. Meier, P. Reuther
GOÄ/EBM: R. Hagenah, U. Meier, H. Grehl
Qualitätsmanagement: U. Meier
Risikomanagement: R. Hagenah
Öffentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: R. Kiefer

Geschäftsstelle des BVDN
D. Differt-Fritz	
Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld	
Tel.: 02151 4546920, Fax: 02151 4546925 	
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Neuss
Kto.-Nr.: 800 920 00, BLZ 305 500 00
BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschäftsstelle BVDN

Pharmakotherapie Psychiatrie: R. Urban
Prävention Psychiatrie: C. Roth-Sackenheim
Prävention Neurologie: P. Reuther
Schlaf: R. Bodenschatz, W. Lünser
Schmerztherapie Neurologie: U. Meier, M. Körwer
Schmerztherapie Psychiatrie: R. Wörz
Suchttherapie: U. Hutschenreuter, R. Peters
Umweltmedizin Neurologie: M. Freidel

BDN
Berufsverband Deutscher Neurologen

www.neuroscout.de

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: U. Meier
Versorgungsforschung: U. Meier
Weiterbildung/Weiterbildungsermächtigung: 
R. Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitätssicherung: 
F. Reinhardt, P. Reuther
Rehabilitation: H. Masur
CME: F. Jungmann, P. Reuther
DRG: R. Hagenah, R. Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften  
oder Verbänden
DGNR: H. Masur / AG ANR: P. Reuther
BV-ANR: P. Reuther / UEMS: F. Jungmann

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: N. N.
Bayern: Karl-Otto Sigel
Berlin: Walter Raffauf 
Brandenburg: Martin Delf, Frank Freitag
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt, Peter Emrich
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerhoff
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Richard Rohrer 
Sachsen: Elke Wollenhaupt
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Meyer-Hülsmannl
Thüringen: Dirk Neubert
Westfalen: Martin Bauersachs, Klaus Gorsboth

BVDP
Berufsverband Deutscher Psychiater

www.bv-psychiater.de
Vorstand des BVDP
1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim, 
Andernach
Stellvertretender Vorsitzender: 
Christian Vogel, München
Schriftführer: Sabine Köhler, Jena
Schatzmeister: Oliver Biniasch, Ingolstadt
Beisitzer: Uwe Bannert, Bad Segeberg; 
Frank Bergmann, Aachen; Greif Sander, Sehnde

Referate
Soziotherapie: S. Schreckling
Sucht: G. Sander
Psychotherapie/Psychoanalyse: H. Martens
Forensik: C. Vogel

Übende Verfahren – Psychotherapie: G. Wermke 
Psychiatrie in Europa: G. Wermke
Kontakt BVDN, Gutachterwesen: F. Bergmann
ADHS bei Erwachsenen: B. Otto
PTSD: C. Roth-Sackenheim  
Migrationssensible psych. Versorgung: G. Sander

BVDP-Landessprecher
Bayern: Hans Martens, Christian Vogel
Baden-Württemberg: F. von Zitzewitz, Birgit Imdahl, 
Thomas Hug
Berlin: Norbert Mönter 
Brandenburg: Delia Peschel
Bremen: N. N.
Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Peter Kramuschke
Mecklenburg-Vorpommern: Christine Lehmann
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg 
Nordrhein: Christian Raida
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: Gerd Wermke 
Sachsen: Bennemann
Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Lutz Bode
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen
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Beitritt

An die Geschäftsstelle der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP Krefeld 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45 46 925/26

Ich will Mitglied werden!

☐   �Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenärzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag meist 485 bis 580 €, je nach Landesverband, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐   �Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN)
�(Mitgliedsbeitrag 580 € für Chefärzte/Niedergelassene; 440 € für Fachärzte an Kliniken; Ärzte in Weiterbildung 90 €;  
Senior 60 €).

☐   Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BDN und BVDN –  zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 580 €.

☐   �Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
�(Mitgliedsbeitrag 580 € für Chefärzte/Niedergelassene; 440 € für Fachärzte an Kliniken; Ärzte in Weiterbildung 90 €;  
Senior 60 €).

☐   Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BVDP und BVDN – zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 580 €.

☐   Ich wünsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT – BVDN, BDN und BVDP – zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 720 €.

Zusatztitel oder -qualifikation (z.B. Psychotherapie, Sonografie):

Tel.-Nr.		  Fax	

E-Mail/Internet:		

Ich bin	 ☐  niedergelassen	 ☐   in der Klinik tätig	 ☐   Chefarzt	 ☐   Facharzt

		  ☐   Weiterbildungsassistent	 ☐   Neurologe	 ☐   Nervenarzt	 ☐   Psychiater	

		  ☐   in Gemeinschaftspraxis tätig mit: 	          ☐   in MVZ tätig mit:

Ich wünsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 €/Jahr:

☐   Fortschritte Neurologie / Psychiatrie	 ☐   Aktuelle Neurologie

☐   Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG	 ☐   Psychiatrische Praxis

☐   Die Rehabilitation	 ☐   Psychotherapie im Dialog

☐   PPmP – Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie    ☐   Balint-Journal

Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOÄ, Gutachten, IGeL, Richtgrößen etc.).

☐   Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewünscht

☐   Kostenloser Mailservice „Das muss man wissen ...“ gewünscht

Es ist nur eine Auswahl 
pro Mitglied möglich.

EINZUGSERMÄCHTIGUNG�  

Hiermit ermächtige ich den BVDN/BDN/BVDP (nicht Zutreffendes ggf. streichen) widerruflich, den von mir zu entrichtenden  
jährlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

Konto-Nr.:

bei der                                                                                                           BLZ
 

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontoführenden Kreditinstitutes keine  
Verpflichtung zur Einlösung. Einen Widerruf werde ich der Geschäftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

Name:

Adresse:

Ort, Datum:

Unterschrift: 

Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)
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ÄK- und KV-Vertreter

     Nervenärzte als Vertreter in den Kassenärztlichen Vereinigungen (KV) und Ärztekammern (ÄK)*

Name	 Ort	 BVDN	 Delegierter 	 Telefon	 Fax	 E-Mail-Adresse
				  
BVDN-Landesverband:	 BADEN-WÜRTTEMBERG		 	 	
Prof. Dr. J. Aschoff	 Ulm	 nein	 ÄK	 0731 69717
Dr. J. Braun	 Mannheim	 ja	 ÄK/KV	 0621 12027-0	 0621 12027-27	 juergen.braun@dgn.de
Prof. Dr. M. Faist	 Oberkirch	 ja	 ÄK	 07802 6610	 07802 4361	 michael.faist@web.de

BVDN-Landesverband:	 BAYERN	 	 	 	
Dr. Ch. Andersen-Haag	 München	 ja	 KV	 089 62277260	 089 62277266	 christina.andersen@t-online.de	
Dr. G. Carl	 Würzburg	 ja	 ÄK/KV	 09321 24826	 09321 8930	 carlg@t-online.de
Dr. Karl Ebertseder	 Augsburg	 ja	 KV	 0821 510400	 0821 35700	 dr.ebertseder@t-online.de
Dr. H. Martens	 München	 ja	 ÄK	 089 2713037	 08141 63560	 dr.h.martens@gmx.de
Dr. C. Vogel	 München 	 ja	 ÄK	 089 2730700	 089 27817306	 praxcvogel@aol.com

BVDN-Landesverband:	 BERLIN	 	 	 	
Dr. G. Benesch	 Berlin	 ja	 KV	 030 3123783	 030 32765024	 dr.g.benesch@t-online.de
Dr. Walter Raffauf	 Berlin	 	 	 030 2832794	 030 2832795	 Walter.raffau@t-online.de

BVDN-Landesverband:	 BRANDENBURG	 	 	 	
Dr. St. Alder	 Potsdam	 ja	 ÄK	 0331 7409500	 0331 7409615	 st-alder@t-online.de
Dr. M. Böckmann	 Großbeeren	 ja	 ÄK	 033701 338880
Dr. G.-J. Fischer	 Teltow	 ja	 ÄK	 03328 303100
Dr. H. Marschner	 Blankenfelde	 ja	 KV	 03379 371878	 	 info@nervenarztpraxis-marschner.de

BVDN-Landesverband:	 BREMEN	 	 	 	
Dr. U. Dölle	 Bremen	 ja	 ÄK/KV	 0421 667576	 0421 664866	 u.doelle@t-online.de

BVDN-Landesverband:	 HAMBURG	 	 	 	
Dr. H. Ramm	 Hamburg	 ja	 KV	 040 245464	 	 hans.ramm@gmx.de
Dr. Andre Rensch	 Hamburg	 ja	 ÄK	 040 6062230	 040 60679576	 neurorensch@aol.com
Dr. Rita Trettin	 Hamburg	 ja	 ÄK	 040434818	 	 dr.trettin@gmx.de

BVDN-Landesverband:	 HESSEN	 	 	 	
Dr. Klaus Baumgarten	 Gießen	 ja	 KV	 0641 791379	 0641 791309	 kbaumgarten@t-online.de
Prof. Dr. A. Henneberg	 Frankfurt/M.	 ja	 ÄK	 069 59795430	 069 59795431	 henneberg-neuropsych@t-online.de
Peter Laß-Tegethoff	 Hüttenberg	 ja	 ÄK	 06441 9779722	 06441 9779745	 tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de	
Dr. Werner Wolf	 Dillenburg	 ja	 KV	 02771 8009900	 	 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband:	 MECKLENBURG-VORPOMMERN
Dr. Hauk-Westerhoff	 Rostock	 ja	 ÄK	 0381 37555222	 0381 37555223	 liane.hauk-westerhoff@	 	 	
	 	 	 	 	 	 nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband:	 NIEDERSACHSEN	 	 	 	
Dr. Ralph Luebbe	 Osnabrück	 ja	 KV	 0541434748	 	 ralph.luebbe@gmx.de

BVDN-Landesverband:	 NORDRHEIN	 	 	 	
Dr. F. Bergmann	 Aachen	 ja	 KV	 0241 36330	 0241 404972	 bergmann@bvdn-nordrhein.de
Dr. M. Dahm	 Bonn	 ja	 ÄK/KV	 0228 217862	 0228 217999	 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de
Dr. A. Haus	 Köln	 ja	 ÄK/KV	 0221 402014	 0221 405769	 hphaus1@googlemail.com

BVDN-Landesverband:	 RHEINLAND-PFALZ	 	 	 	
Dr. Michael Dapprich	 Bad Neuenahr	 ja 	 ÄK	 02641 26097 	 02641 26099	 Dapprich@uni-bonn.de
Dr. Günter Endrass	 Grünstadt	 ja	 KV	 06359 9348-0	 06359 9348-15	 g.endrass@gmx.de	
Dr. Volkmar Figlesthaler	 Speyer	 ja 	 ÄK	 06232 72227	 06232 26783	 vrfr@aol.com
Dr. Rolf Gerhard	 Ingelheim	 ja 	 ÄK	 06132 41166	 06132 41188	 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
Dr. Christa Roth-Sackenheim Andernach	 ja	 ÄK	 0160 97796487	 02632 964096	 C@Dr-Roth-Sackenheim.de	
Dr. Klaus Sackenheim	 Andernach	 ja	 ÄK/KV	 02632 96400	 02632 964096	 bvdn@dr-sackenheim.de	
Dr. Siegfried Stepahn	 Mainz	 ja	 ÄK	 06131 582814	 06131 582513	 s.stephan@nsg-mainz.de

BVDN-Landesverband:	 SAARLAND	 	 	 	
Dr. Th. Kajdi	 Völklingen	 nein	 ÄK/KV	 06898 23344	 06898 23344	 Kajdi@t-online.de
Dr. Ulrich Mielke	 Homburg	 ja	 ÄK	 06841 2114	 06841 15103	 mielke@servicehouse.de
Dr. Helmut Storz	 Neunkirchen	 ja	 KV	 06821 13256	 06821 13265	 h.storz@gmx.de

BVDN-Landesverband:	 SACHSEN	 	 	
Dr. Mario Meinig	 Annaberg-B.	 ja	 KV	 03733672625	 03733 672627	 mario.meinig@t-online.de

BVDN-Landesverband:	 SACHSEN-ANHALT	
Dr. H. Deike	 Magdeburg	 nein	 ÄK	 0391 2529188	 0391 5313776

BVDN-Landesverband:	 SCHLESWIG-HOLSTEIN	 	 	
Dr. U. Bannert	 Bad Segeberg	 ja	 ÄK/KV	 04551 969661	 04551 969669	 Uwe.Bannert@kvsh.de

BVDN-Landesverband:	 THÜRINGEN				  
Dr. K. Tinschert	 Jena	 ja	 KV	 03641 57444-4	 03641 57444-0	 praxis@tinschert.de

BVDN-Landesverband:	 WESTFALEN				  
Dr. V. Böttger	 Dortmund	 ja	 KV	 0231 515030	 0231 411100	 boettger@AOL.com
Dr. C. Kramer	 Bielefeld	 ja	 ÄK	 0521 124091	 0521 130697
Dr. K. Gorsboth	 Warstein	 ja	 ÄK	 02902 97410	 02902 97413
Dr. A. Haver	 Gütersloh	 ja	 ÄK	 05241 16003	 	 annette.haver@t-online.de * 
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Adressen

Dr. Uwe Bannert 
Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg,	
Tel.: 04551 96966-1, Fax: 04551 96966-9,	
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Martin Bauersachs 
Wißtstr. 9, 44137 Dortmund,	
Tel.: 0231 142818 	
E-Mail: info@klemt-bauersachs.de

Dr. Gerd Benesch
Bundesallee 95, 12161 Berlin,	
Tel.: 030 3123783, Fax: 030 32765024	
E-Mail: Dr.G.Benesch@t-online.de

Dr. Frank Bergmann  
Kapuzinergraben 19, 52062 Aachen,	
Tel.: 0241 36330, Fax: 0241 404972	
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. Ralf Berkenfeld 
Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Vluyn, 	
Tel.: 02845 32627, Fax: 02845 32878	
E-Mail: berkenfeld@t-online.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit 
Alfried-Krupp-Krankenhaus, 45131 Essen,	
Tel.: 0201 4342-527, Fax: 0201 4342-377	
E-Mail: berlit@ispro.de

Dr. Joachim Beutler 
Fasanenstr. 25, 38102 Braunschweig,	
Tel.: 0531 337717

Dr. Oliver Biniasch
Friedrich-Ebert-Str. 78, 85055 Ingolstadt,	
Tel.: 0841 83772, Fax: 0841 83762	
E-Mail: psypraxingo@t-online.de

Dr. Lutz Bode
Mühlhäuserstr. 94, 99817 Eisenach,	
Tel.: 03691 212343, Fax: 03691 212344	
E-Mail: lutzbode@t-online.de

Dr. Jens Bohlken  
Klosterstr. 34/35, 13581 Berlin,	
Tel.: 030 3329-0000, Fax: 030 3329-0017	
E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

PD Dr. Elmar Busch
Munckelstr. 55, 45879 Gelsenkirchen,	
Tel.: 0209 160-1501 oder 	
Mobil: 0173 2552541	
E-Mail: busch@evk-ge.de

Dr. Gunther Carl 
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen, 	
Tel.: 09321 5355, Fax: 09321 8930	
E-Mail: carlg@t-online.de

Dr. Mike Dahm 
Meckenheimer Allee 67–69,
53115 Bonn,	
Tel.: 0228 217862, Fax: 0228 217999	
E-Mail: dahm@seelische-gesundheit-	
bonn.de

Dr. Gisela Damaschke 
Bergstr. 26, 15907 Lübben,	
Tel.: 03546 4038, Fax: 03546 8409	
E-Mail: mail@nervenarzt-luebben.de

Dr. Martin Delf 
Lindenallee 7, 15366 Hoppegarten/Berlin,	
Tel.: 03342 422930, Fax: 03342 422931	
E-Mail: dr.delf@neuroprax.de

Prof. Dr. Hans-Christoph Diener
Universitätsklinikum Essen,	
Hufelandstr. 55, 45122 Essen

Dr. Ulrich Dölle
Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen,	
Tel.: 0421 237878, Fax: 0421 2438796	
E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret 
Schloßstr. 29. 20, 12163 Berlin, 	
Tel.: 030 790885-0, Fax: 030 790885-99	
E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.de

Dr. Joachim Eißmann
Brühlstr. 15, 66606 St. Wendel/Saar,
Tel.: 06851 2112, Fax: 06851 2777

Dr. Joachim Elbrächter  
Marktallee 8, 48165 Münster,	
Tel.: 02501 4822/4821, Fax: 02501 16536	
E-Mail: dr.elbraechter@freenet.de

Dr. Günther Endrass 
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt, 	

Tel.: 06359 9348-0, Fax: 06359 9348-15	
E-Mail: g.endrass@gmx.de

Prof. Dr. Andreas Engelhardt 
Evangelisches Krankenhaus, 	
Marienstr. 11, 26121 Oldenburg,	
Tel.: 0441 236414, Fax: 0441 248784 	
E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

Prof. Dr. Michael Faist 
Hauptstr. 46, 77704 Oberkirch,	
Tel.: 07802 6610, Fax: 07802 4361	
E-Mail: michael.faist@web.de.

Dr. Peter Franz 
Ingolstädter Str. 166, 80939 München, 	
Tel.: 089 3117111, Fax: 089 3163364 	
E-Mail: pkfranz@aol.com

Dr. Matthias Freidel
Brauerstr. 1–3, 24568 Kaltenkirchen,	
Tel.: 04191 8486, Fax: 04191 89027

Dr. Frank Freitag
Berliner Str. 127, 14467 Potsdam,	
Tel.: 0331 62081125, Fax: 0331 62081126

Prof. Dr. Wolfgang Fries  
Pasinger Bahnhofsplatz 4, 	
81241 München, 	
Tel.: 089 896068-0, Fax: 089 896068-22	
E-Mail: fries@elfinet.de 

Prof. Dr. Christian Gerloff 
Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf, 
Martinistr. 52, 20251 Hamburg,	
Tel.: 040 42803-0, Fax: 040 42803-6878

Dr. Heinrich Goossens-Merkt
Wördemanns Weg 25, 22527 Hamburg	
E-Mail: dr.goossens-merkt@neurologie-
hamburg.net

Dr. Holger Grehl
Fahrner Str. 133, 47053 Duisburg,	
Tel.: 0203 508126-1, Fax: 0203 508126-3	
E-Mail: holger.grehl@ejk.de

Dr. Klaus Gorsboth 
Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,	
Tel.: 02902 9741-0, Fax: 02902 9741-33	
E-Mail: gorsboth.bvdn@gmx.de

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah 
Appelhorn 12, 27356 Rotenburg,	
Tel.: 04261 8008, Fax: 04261 8400118	
E-Mail: rhagenah@web .de

Dr. Angelika Haus
Dürener Str. 332, 50935 Köln,	
Tel.: 0221 402014, Fax: 0221 405769	
E-Mail: hphaus1@aol.com

Dr. Annette Haver
Strengerstr. 16–18, 33330 Gütersloh	
Tel.: 05241 16003 , Fax: 05241 24844

Dr. Dipl.-Psych. Heinz Herbst 
Marienstr. 7, 70178 Stuttgart,	
Tel.: 0711 220774-0, Fax: 0711 220774-1	
E-Mail: heinz.herbst@t-online.de

Dr. Guntram Hinz 
Harksheider Str. 3, 22399 Hamburg,	
Tel.: 040 60679863, Fax: 040 60679576	
E-Mail: guntram.hinz@yahoo.de

Dr. Werner E. Hofmann 
Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg, 	
Tel.: 06021 449860, Fax: 06021 44986244	
E-Mail: praxis@wehofmann.de

Dr. Thomas Hug 
Bergheimer Str. 33 69115 Heidelberg, 	
Tel.: 06221 166622	
E-Mail: hug.hug-pa@t-online.de 

Dr. Ulrich Hutschenreuter 
Am Dudoplatz 1, 66125 Saarbrücken,	
Tel.: 06897 7681-43, Fax: 06897 7681-81	
E-Mail: U.Hutschenreuter@t-online.de

Dr. Birgit Imdahl 
Bergstr. 5, 78628 Rottweil, 	
Tel.: 0741 43747	
E-Mail: praxis.imdahl@t-online.de

Dr. Josef Kesting 
Käthe-Kollwitz-Str. 5, 04109 Leipzig,	
Tel. 0341 4774508, Fax: 0341 4774512	
E-Mail: josef.kesting@gmx.de

Dr. Werner Kissling
Möhlstr. 26, 81675 München,	
Tel.: 089 41404207	
E-Mail: w.kissling@lrz.tum.de

Dr. Sabine Köhler 
Dornburger Str. 17a, 07743 Jena,	
Tel.: 03641 443359	
E-Mail: sab.koehler@web.de

Dr. Fritz König 
Sandstr. 18–22, 23552 Lübeck,	
Tel.: 0451 71441, Fax: 0451 7060282	
E-Mail: info@neurologie-koenig-	
luebeck.de

Dr. Johanna Krause 
Schillerstr. 11a, 85521 Ottobrunn	
E-Mail: drjkrause@yahoo.com

Prof. Dr. Peter Krauseneck
Neurologische Klinik Bamberg,	
Bugerstr. 80, 96049 Bamberg,	
Tel.: 0951 503360-1, Fax: 0951 503360-5	
E-Mail: BAS2BA01@urz.uni-bamberg.de

Dr. Thomas Krichenbauer 
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,	
Tel.: 09321 5355, Fax: 09321 8930	
E-Mail: krichi@web.de

Dr. Bernhard Kügelgen 
Postfach 20 09 22, 56012 Koblenz, 	
Tel.: 0261 30330-0, Fax: 0261 30330-33

Dr. Peter Laß-Tegethoff 
Frankfurter Str. 71, 35625 Hüttenberg,	
Tel.: 06441 9779722, Fax: 06441 9779745	
E-Mail: tegethoff@neuropraxis-	
rechtenbach.de

Dr. Andreas Link 
Alter Bremer Weg 14 , 29223 Celle, 	
Tel.: 05141 330000, Fax: 05141 889715	
E-Mail: neurolink@t-online.de

Dr. Hans Martens 
Josephsplatz 4, 80798 München, 	
Tel.: 089 2713037, Fax: 089 27349983	
E-Mail: dr.h.martens@gmx.de

Dr. Norbert Mayer-Amberg
Bödekerstr. 73, 30161 Hannover,	
Tel.: 0511 667034, Fax: 0511 621574	
E-Mail: mamberg@htp-tel.de#

Dr. Ramon Meißner
Hinter der Kirche 1b, 19406 Sternberg,	
Tel.: 03847 5356, Fax: 03847 5385	
E-Mail: rc.meissner.praxis@gmx.de

Dr. Uwe Meier 
Am Ziegelkamp 1 f, 41515 Grevenbroich, 	
Tel.: 02181 7054811, Fax: 02181 7054822	
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Mönter 
Tegeler Weg 4, 10589 Berlin,	
Tel.: 030 3442071, Fax: 030 84109520	
E-Mail: moenter-berlin@t-online.de

Dipl. med. Delia Peschel 
Fröbelstr. 1, 03130 Spremberg, 	
Tel.: 03563 52213, Fax: 03563 52198	
E-Mail: delip@web.de

Dr. Rolf Peters 
Römerstr. 10, 52428 Jülich, 	
Tel.: 02461 53853, Fax: 02461 54090	
E-Mail: dr.rolf.peters@t-online.de

Dr. Walter Raffauf
Dircksenstr. 47, 10178 Berlin,
Tel.: 030 2832794 Fax: 030 2832795

Dr. Elisabeth Rehkopf
Bischofsstr. 30, 49074 Osnabrück,	
Tel.: 0541 8003990, Fax: 0541 80039920	
E-Mail: elisabeth.rehkopf@web.de

Prof. Dr. Fritjof Reinhardt
D.-Chr.-Erxleben-Str. 2, 	
01968 Senftenberg,	
Tel.: 03573 752150, Fax: 03573 7074157	
E-Mail: ProfReinhardt@web.de

Dr. Dr. habil. Paul Reuther 
ANR Ahrweiler, Schülzchenstr. 10, 	
53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler,	
Tel.: 02641 98040, Fax: 02641 980444	
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dr. Christa Roth-Sackenheim 
Breite Str. 63, 56626 Andernach, 	
Tel.: 0160 97796487, Fax: 02632 9640-96	
E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Dr. Klaus Sackenheim 
Breite Str. 63, 56626 Andernach, 	
Tel.: 02632 9640-0, Fax: 02632 9640-96	
E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek 
Schulstr. 11, 49477 Ibbenbüren,	
Tel.: 05451 50614-00, Fax: 05451 50614-50	
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Tel.02751 2785, Fax 02751 892566, 	
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westfalen.de
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Annendorfer Str. 15, 	
06886 Lutherstadt-Wittenberg,	
Tel.: 03491 442567, Fax: 03491 442583	
E-Mail: schwalbenhorst@t-online.de
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Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching, 	
Tel.: 089 4522 436 20, 	
Fax: 089 4522 436 50	
E-Mail: karl.sigel@gmx.de

Matthias Stieglitz 
Reichenberger Str. 3, 13055 Berlin, 	
Tel.: 030 9714526	
E-Mail: matthias.stieglitz.praxis@	
t-online.de
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Kooperationspartner

1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbände 

Arbeitgemeinschaft ambu-
lante NeuroRehabilitation  
(AG ANR) 
von BVDN und BDN, 	
Sprecher: Dr. Dr. Paul Reuther, 
Schülzchenstr. 10, 	
53474 Ahrweiler,
E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitätsmanagement im 	
Gesundheitswesen
Geschäftsführerin: 
Gabriele Schuster,
Traubengasse 15, 	
97072 Würzburg, 	
Tel.: 0931 2055526,
Fax: 0931 2055525,
E-Mail: g.schuster@athene-qm.de

Cortex GmbH 
Gut Neuhof, 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld,
Tel.: 02151 4546920,
Fax: 02151 4546925,
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Deutsches Institut für Qualität  
in der Neurologie (DIQN) 
Schanzenstr. 27, Schlosserei 4, 	
51063 Köln, Tel.: 0221 955615-95, 	
Mobil: 0173 2867914,
E-Mail: info@diqn.de

Fortbildungsakademie
Traubengasse 15, 	
97072 Würzburg,	
Tel.: 0931 2055516,	
Fax: 0931 2055511,	
E-Mail: info@akademie-	
psych-neuro.de	
www.akademie-psych-neuro.de	
Vorsitzender: PD Dr. A. Zacher, 
Regensburg

QUANUP e.V. 
Verband für Qualitätsentwick-
lung in Neurologie und 	
Psychiatrie e.V., Gut Neuhof, 	
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, 	
Tel.: 02151 4546920,
Fax: 02151 4546925,
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
E-Mail: kontakt@quanup.de
www.quanup.de

2. Politische Kooperations- 
partner der Berufsverbände

Bundesärztekammer (BÄK)
Arbeitsgemeinschaft der 	

deutschen Ärztekammern,
Herbert-Lewin-Platz 1, 	
10623 Berlin, 
Tel.: 030 4004 560, 
Fax: 030 4004 56-388 ,
E-Mail info@baek.de
www.bundesaerztekammer.de

Kassenärztliche Bundes- 
vereinigung (KBV)
Herbert-Lewin-Platz 2, 	
10623 Berlin, Postfach 12 02 64,	
10592 Berlin, E-Mail:	
 info@kbv.de, www.kbv.de

Neurologie

Deutsche Gesellschaft für  
Neurologie (DGN) 
Geschäftsführung: 
Dr. Thomas Thiekötter, 	
Reinhardtstr. 14,	
10117 Berlin, 
www.dgn.org

Fortbildungsakademie der 
DGN 
Geschäftsführung: 
Karin Schilling, 	
Neurologische Universitätsklinik 
Hamburg-Eppendorf, 	
Martinistr. 52, 	
20246 Hamburg,
E-Mail: k.schillinig@uke.uni-	
hamburg.de

Bundesverband Ambulante  
NeuroRehabilitation e.V.  
(BV ANR) 
Pasinger Bahnhofsplatz 4, 	
81242 München,
Tel.: 089 82005792,
Fax: 089 89606822,
E-Mail: info@bv-anr.de 
www.bv-anr.de

Deutsche Gesellschaft für 
Neurologische Rehabilitation 
(DGNR) 
1. Vorsitzender: 
Prof. Dr. Eberhard König, 	
Neurologische Klinik 	
Bad Aibling, Kolbermoorstr. 72, 
83043 Bad Aibling,
Tel.: 08061 903501,
Fax: 08061 9039501,
E-Mail: ekoenig@schoen-	
kliniken.de, www.dgnr.de

Bundesverband Neuro- 
Rehabilitation (BNR) 
Vorsitz: R. Radzuweit, 
Godeshöhe, Waldstr. 2–10, 
53177 Bonn-Bad Godesberg,
Tel.: 0228 381-226 (-227),

Fax: 0228 381-640,	
E-Mail: r.radzuweit@bv-	
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

Gesellschaft für Neuro- 
psychologie (GNP) e.V.
Geschäftsstelle Fulda, 	
Postfach 1105, 	
36001 Fulda, 
Tel.: 0700 46746700,
Fax: 0661 9019692,
E-Mail: fulda@gnp.de 
www.gnp.de

Deutsche Gesellschaft für  
Neurotraumatologie und  
klinische Neurorehabilitation 
(DGNKN) 
Vorsitz: Dr. M. Prosiegel, 
Fachklinik Heilbrunn, 	
Wörnerweg 30, 	
83670 Bad Heilbrunn, 
Tel.: 08046 184116,
E-Mail: prosiegel@t-online.de 
www.dgnkn.de

Deutsche Gesellschaft für  
Neurochirurgie (DGNC)
Alte Jakobstr. 77, 	
10179 Berlin,
Tel.: 030 284499 22,
Fax: 030 284499 11,
E-Mail: gs@dgnc.de 
www.dgnc.de 

Berufsverband Deutscher  
Neurochirurgen (BDNC)
Alte Jakobstr. 77, 10179 Berlin, 
Tel.: 030 284499 33,
Fax: 030 284499 11,
E-Mail: gs@bdnc.de
www.bdnc.de

Deutsche Gesellschaft für  
Neuroradiologie (DGNR)
Straße des 17. Juni 114, 	
10623 Berlin, 
Tel.: 030 330997770,
Fax: 030 916070-22,
E-Mail: DGNR@Neuro	
radiologie.de
www.neuroradiologie.de

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft für Psy-
chiatrie, Psychotherapie und 
Nervenheilkunde (DGPPN)
Reinhardtstr. 14, 	
10117 Berlin,
Tel.: 030 28096601/02,
Fax: 030 28093816
Kommiss. Geschäftsführung: 
Juliane Amlacher	

E-Mail: sekretariat@dgppn.de
www.dgppn.de

Deutsche Gesellschaft für  
Gerontopsychiatrie und -psy-
chotherapie e.V. (DGGPP) e.V.
Postfach 1366, 	
51675 Wiehl,
Tel.: 02262 797683,
Fax: 02262 9999916,
E-Mail: GS@dggpp.de
www.dggpp.de

Deutsche Gesellschaft für  
Kinder- und Jugendpsychiatrie 
und -psychotherapie (DGKJP)
Reinhardtstr. 14,	
10117 Berlin,
Tel.: 030 28096519, 
Fax: 030 28096579,
E-Mail: geschaeftsstelle@	
dgkjp.de, www.dgkjp.de

Berufsverband für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in 
Deutschland (BKJPP)
Von-der-Leyen-Str. 21, 	
51069 Köln,
Tel.: 0221 16918423,
Fax: 0221 16918422,
E-Mail: mail@bkjpp.de
www.bkjpp.de

Ständige Konferenz ärztlicher 
psychotherapeutischer  
Verbände (STÄKO)
Brücker Mauspfad 601, 	
51109 Köln,
Tel.: 0221 842523,
Fax: 0221 845442,
E-Mail: staeko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft für 
Suchtmedizin e.V.
c/o Zentrum für Interdisziplinäre 
Suchtforschung (ZIS) der Univer-
sität Hamburg, 
Martinistr. 52, 20246 Hamburg,
Tel. und Fax: 040 42803 5121,
E-Mail: info@dgsuchtmedizin.de
www.dgsuchtmedizin.de/

Deutsche Gesellschaft für  
Suizidprävention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr. med. 
Elmar Etzersdorfer, 	
Furtbachkrankenhaus, 	
Klinik für Psychiatrie und 	
Psychotherapie, 	
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart,
Tel.: 0711 6465126,
Fax: 0711 6465155,
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org 
www.suizidprophylaxe.de
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ADHS – eine Modediagnose?
In den letzten Jahren ist ADHS, auch bei 
Erwachsenen, verstärkt in den Fokus 
des öffentlichen und ärztlichen Interes-
ses gerückt. Vor allem bei Nichtbehand-
lung der Erkrankung nehmen komorbi-
de Störungen einen großen Stellenwert 
in Diagnostik und Therapie ein.

PFO, Schlaganfall und Migräne
Ähnlich wie bei kryptogenen Schlag-
anfällen gibt es einige Fall-Kontroll-
studien, die nahelegen, dass der Ver-
schluss eines offenen Foramen ovale 
(PFO) die Migräne verbessert. 

Suizidgefahr bei Demenz
Auch wenn die Statistik Suizide von 
Menschen mit Demenzerkrankung 
selten dokumentiert, muss die Suizid-
gefährdung dieser Patienten ernst ge-
nommen werden. Gerade in der Früh-
diagnostik geistiger Abbauprozesse 
sollte dieses Risiko evaluiert werden.


