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»Die Frage, ob die zunehmende Spezialisierung so sinnvoll ist  
und ob wir nicht im Gegenteil wieder mehr Generalisten bräuchten, 
lässt mich nicht mehr los.«

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim, Andernach 
Vorsitzende des BVDP

„Was macht ihr Psychiater eigentlich so?“

D as wurde ich kürzlich gefragt, als ich an einem 40-stündi-
gen Kurs zum Erwerb der Fachkunde Geriatrie teilnahm. 

Die Landesärztekammer Rheinland-Pfalz hat diese fachüber-
greifende Fachkunde, die auch berufsbegleitend für niederge-
lassene Hausärzte, Internisten, Neurologen und Psychiater zu 
erwerben ist, neu etabliert, insbesondere mit der Unterstützung 
der Neurologen, Nervenärzte und Psychiater in Rheinland-
Pfalz. Das Curriculum wurde gemeinsam entwickelt, es ent-
hält zu etwa gleichen Teilen internistische und neurologisch/
psychiatrische Inhalte.

„Was denkt ihr denn, was wir so machen?“, habe ich das 
Grüppchen Hausärzte zurückgefragt. Heraus kam eine etwas 
ratlose Mischung von Vorstellungen „irgendwie mit Couch, 
aber Tabletten gebt ihr ja auch“, „die Patienten die uns ärgern, 
die schicken wir zu euch, damit ihr denen mal ordentlich Be-
scheid sagt“, „ihr müsst die ganzen Depressiven ja ertragen, wie 
haltet ihr das nur aus“ und „Burn-out hat ja heute fast schon 
jeder“. Kurz: Die Vorstellungen der Fachgruppe, die die meis-
ten Patienten unseres Fachgebietes behandelt, nämlich die der 
Hausärzte und Internisten, von Psychiatrie/Psychotherapie 
und Neurologie sind immer noch häufig nebulös. Rabulistisch 
und nicht ganz ernst gemeint könnte man formulieren: Die 
Kollegen behandelten ihre Patienten, als ob diese kein Hirn 
hätten. Dass es ein ICD10-Kapitel F gibt, hat schon einiges Er-
staunen, aber auch einige Aha-Erlebnisse ausgelöst. Dass inter-
nistische Medikamente psychiatrische Nebenwirkungen haben 
können, dass es ein Delir beim alten Menschen geben kann, 
auch wenn er nicht alkoholkrank ist, eröffnete einigen Kolle-
gen neue Welten.  

Zunehmendes Verständnis
Nach zwei Wochenenden waren die Kollegen überzeugt: Psy-
chiater haben sehr genaue Kriterien für die Diagnostik. Für die 
Therapie psychischer Störungen gibt es noch mehr als „Tablet-
ten versus Psychotherapie“. Richtlinienpsychotherapie ist et-
was eher Spezielles und nicht für jeden geeignet. Im geronto-
psychiatrischen Bereich muss oft eine umfangreiche internis-
tische Diagnostik betrieben werden. Sowohl nach der Diagno-
se Demenz als auch bei Schlaganfall oder Parkinson gibt es 
noch viele therapeutische Möglichkeiten. Therapeutischer Ni-
hilismus ist auf keinen Fall angebracht.

Schnell kamen wir dazu, festzustellen, dass ja internistische 
Volkskrankheiten wie Diabetes und Bluthochdruck nicht nur 

das kardiovaskuläre System, sondern auch das Gehirn beein-
flussen beziehungsweise schädigen können.

Dies liest sich alles vielleicht sehr banal, aber es ist die häu-
fig brutale Wirklichkeit in unserem hochtechnisierten Medi-
zinbetrieb, dass es insbesondere bei stationären internistischen 
Krankenhausaufenthalten lediglich um regelrecht ausgestanz-
te Behandlungsaufträge geht und das gesamte Organsystem des 
Menschen in seinen Zusammenhängen nicht mehr im Blick 
der Ärzte ist, insbesondere beim alten Menschen.

Nicht nur in der Gerontopsychiatrie brauchen wir auch die 
Innere Medizin
Auch für mich gab es jedoch einige Aha-Erlebnisse. Künftig 
werde ich viel mehr Augenmerk auf die Nebenwirkungen etwa 
von Anti depressiva und auf die Wechselwirkungen bei Poly-
pharmazie achten, die PRISCUS-Liste (Dtsch Arztebl Int 2010; 
107: 543–51) wird unter meiner Schreibtischauflage liegen. 

Ich habe bei dieser interdisziplinären Fortbildung aber nicht 
nur Fachliches gelernt, sondern auch größeren Respekt vor der 
Tätigkeit der Hausärzte und Internisten bekommen. Die Frage, 
wo wir angesichts sinkender Arztzahlen in unserem Gesund-
heitswesen hinsteuern, ob die zunehmende Spezialisierung so 
sinnvoll ist und ob wir nicht im Gegenteil wieder mehr Gene-
ralisten bräuchten, lässt mich seither nicht mehr los. Die Auf-
gaben insbesondere in der Altersmedizin sind gewaltig.

Nach der Fortbildung war klar: Keiner der Nicht-Neuro-
logen/Psychiater hatte mehr einen Blick auf seine Patienten, als 
ob sie kein Hirn hätten. Und keiner der teilnehmenden Neuro-
logen und Psychiater hatte mehr einen Blick auf seine Patien-
ten, als ob sie keine inneren Organe hätten.

Fazit: Der Bedarf der Kollegen anderer medizinischer Fächer 
an Kenntnissen aus unseren Gebieten ist gewaltig. Andererseits 
wird der Bedarf von uns Psychiatern/Neurologen an Schnitt-
stellenkompetenz zur Inneren Medizin ebenso steigen. Inso-
fern: Interdisziplinäre Fortbildungen machen Sinn.

Ihre
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NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)  7

62 Wenn Antikonvulsiva versagen
Mit Diagnosestellung einer Epilepsie ist eine medikamen-
töse antikonvulsive Therapie angezeigt. Ergänzend dazu 
sollten Patienten aber gerade zu Beginn der Erkrankung 
über therapeutische Allgemeinmaßnahmen informiert 
werden. Spätestens nach Versagen des zweiten Medika-
ments muss ein Patient darüber hinaus über nicht medi-
kamentöse Therapiemöglichkeiten aufgeklärt werden.
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MENGE DER KRANKENHAUSLEISTUNGEN

Deutschland hält Spitzenplatz
 Im Auftrag des Bundesministeriums 

für Gesundheit (BMG) hatte die Organisa-
tion für wirtschaftliche Entwicklung und 
Zusammenarbeit (OECD) 2012 eine Unter-
suchung zur Krankenhausversorgung in 
Industriestaaten erstellt. Bei den Kran-
kenhausfallzahlen pro 1.000 Einwohner 
im Jahre 2010 nimmt dabei Deutschland 
(240 Krankenhausfälle pro 1.000 Einwoh-
ner im Jahr 2010) nach Österreich (261) 
den zweiten Spitzenplatz ein. Damit lag 
Deutschland um 50 % über dem OECD-
Durchschnitt (155). Anzumerken ist dabei, 
dass es sich um Krankenhausfälle und 
nicht um jeweils weitere Krankenhaus-
patienten handelt. Dabei stiegen die 
Krankenhausfälle in Deutschland von 
2005 bis 2010 um ungefähr 10 % (etwa 
2 % jährlich) von etwa 220 (im Jahr 2005) 
Krankenhaus-Behandlungsfällen pro 
1.000 Einwohner auf 240 im Jahr 2010. 
Eine ähnliche prozentuale Steigerung ist 
ansonsten nur in den Niederlanden zu 
beobachten, allerdings dort auf wesent-
lich niedrigerem Niveau (Anstieg von 105 
auf 120 Krankenhausfälle pro 1.000 Ein-
wohner). Die Spreizung zwischen den 
einzelnen Ländern ist enorm hoch, auch 
wenn man nur hochentwickelte Indus-
triestaaten einbezieht: Polen 203 Kran-
kenhausfälle pro 1.000 Einwohner, Finn-
land 182, Belgien 178, Schweiz 169, 
Frankreich 169, Schweden 163, Großbri-
tannien 136, USA 131, Italien 128, Japan 
107, Spanien 102, Kanada 83.

Empfehlungen der OECD
Die OECD machte auch Vorschläge, wie 
man diese offensichtliche Überversor-
gung angehen könnte. So empfahl sie, 
den Kontrahierungszwang für bestimmte 
elektive Operationen aufzuheben. Den 
Kassen sollten Selektivverträge mit ein-
zelnen Krankenhäusern unter Berücksich-
tigung der Versorgungsqualität erlaubt 
werden. Die Anzahl der durchgeführten 
Koronarkatheter-Interventionen, Leisten-
bruchoperationen, Total-Endoprothesen, 
Gallenblasenoperationen, brusterhalten-
den Operationen und onkologischen 
Therapien ist – gemessen an der Bevölke-
rungszahl – nirgendwo so hoch wie in 
Deutschland. Dabei betont die OECD, 

dass die deutschen Krankenhäuser ihre 
Leistungen überwiegend im Rahmen der 
stationären Versorgung erbringen, die 
Häufigkeit ambulanter Operationen an 
Krankenhäusern ist marginal. Demge-
genüber sind die Krankenhäuser der al-
lermeisten Vergleichsstaaten mengen-
mäßig auch ganz wesentlich an der am-
bulanten fachärztlichen Versorgung be-
teiligt.

Fehlanreize im System?
Im Rahmen einer Anhörung zu diesem 
Thema Anfang April 2013 machte das 
BMG die genannten Zahlen publik und 
stellte die Frage, ob nicht Fehlanreize im 
System bestehen. Vertreter der Kranken-
häuser äußerten hier die Befürchtung, 
dass in Zukunft auch Vertreter der Kran-
kenkassen in die Entscheidung zu kosten-
trächtigen medizinischen Maßnahmen 
einbezogen werden. Außerdem sei ein 
adäquater Vergleich mit medizinischem 
Entwicklungsländern nicht angebracht.

Kommentar: Dass der Vergleich der deut-
schen stationären Krankenhausbehand-
lungszahlen mit anderen Industrienationen 
derartig gravierend ausfällt, war nicht zu 
erwarten. Selbstverständlich sind hoch in-
dustrialisierte Industrienationen wie Belgi-
en, die Schweiz, Frankreich, Großbritannien 
und die USA adäquate Komparatoren. 
Deutschland zeigt bis zu 80 % höhere Kran-
kenhausfallzahlen als diese Länder. Ande-
rerseits finden sich auch „medizinische 
Entwicklungsländer“ mit hohen Kranken-
hausfallzahlen wie Polen (203) oder Grie-
chenland (195) gegenüber Deutschland 
(240). Die hohen Krankenhausfallzahlen in 
Deutschland müssen wir vor dem Hinter-
grund sehen, dass es in keiner der vergliche-
nen Nationen ein flächendeckend derartig 
gut ausgebautes und hoch qualifiziertes 
Versorgungssystem mit niedergelassenen 
Fachärzten gibt wie bei uns. 
Zu einer erheblichen Mengendynamik 
führte offenbar die Einführung des prozedu-
rengesteuerten DRG-Entgeltsystems für 
Krankenhäuser in den letzten Jahren. Mög-
licherweise wirkt sich tatsächlich die Minde-
rung der Fallpauschalen bei der „Mehrmen-
genregelung“ steigernd auf die Mengen-

dynamik aus. Durch die Frequenzsteigerung 
insbesondere bei selektiven Operationen 
hat sich die Arbeitsverdichtung in den 
Krankenhäusern erheblich erhöht, wie jeder 
Krankenhausarzt sicher bestätigen kann. 
Bei Selektiveingriffen ist in sehr vielen Fällen 
nach der Qualität der Indikationsstellung  
zu fragen. 
Aber auch der medizinische Fortschritt, die 
Leistungs-, Komfortbedürfnisse und das 
Inanspruchnahme-Verhalten der Patienten 
spielen eine große Rolle. Häufig wird heut-
zutage das medizinisch Mögliche durchge-
führt, ohne darauf zu achten, ob es auch im 
Sinne unserer Sozialgesetzgebung wirt-
schaftlich, ausreichend, zweckmäßig und 
notwendig ist. 75-jährige insulinabhängige 
Diabetiker mit Nierentransplantation wer-
den mit neuen Kniegelenken ausgestattet, 
damit sie wieder am Seniorenmarathon 
teilnehmen können. Hier muss sich die Ge-
sellschaft fragen, ob sie flächendeckende 
Spitzenmedizin mit freier Arzt- und Kran-
kenhauswahl haben möchte. Wenn ja, 
muss dies auch über erhöhte Versicherungs-
prämien bezahlt werden. Die Finanzie-
rungslücke zwischen medizinischen Mög-
lichkeiten und in diesem Fall zu niedrigen 
Versicherungsprämien darf nicht zulasten 
der im Gesundheitswesen Beschäftigten 
mittels Arbeitsverdichtung oder kostenloser 
Mehrarbeit kompensiert werden.
 gc

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

»Möglicherweise wirkt sich  
die Minderung der Fallpauschalen  
in den Kliniken bei der ‚Mehr-
mengenregelung‘ tat sächlich stei-
gernd auf die Mengendynamik aus.«
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BUNDESPSYCHOTHERAPEUTENKAMMER

Zehn Tatsachen zur Psychotherapie
 Am 12.4.2013 hat die Bundespsycho-

therapeutenkammer (BPtK) als Vertretung 
der psychologischen Psychotherapeuten 
erneut auf die ihrer Meinung nach beste-
hende psychotherapeutische Unterversor-
gung hingewiesen. Es fehlten mindestens 
3.500 psychotherapeutische Praxen. Die 
Akutversorgung mit Psychotherapie müs-
se verbessert werden, ebenso die psycho-
therapeutischen Angebote.
Tatsache 1: Psychische Erkrankungen sind 
häufiger als allgemein bekannt. 
Tatsache 2: Psychische Erkrankungen sind 
objektiv und zuverlässig zu diagnostizie-
ren.
Tatsache 3: Psychotherapie ist nachweis-
lich wirksam. 
Tatsache 4: Patienten ziehen Psychothe-
rapie einer Pharmakotherapie vor. 
Tatsache 5: Patienten in ambulanter Psy-
chotherapie sind krank. 
Tatsache 6: Psychisch kranke Menschen 
erhalten zu spät eine Behandlung oder 
gar keine. 
Tatsache 7: Psychotherapie spart mehr 
Ausgaben, als sie selbst verursacht. 
Tatsache 8: Psychotherapeuten behan-
deln so lange wie notwendig. 

Tatsache 9: Psychotherapeuten erfüllen 
ihre Versorgungsaufträge. 
Tatsache 10: Psychotherapie ist ein attrak-
tives Berufsfeld.

Kommentar: Die Behauptungen der BPtK 
sind natürlich erklärungsbedürftig. Uns 
Nervenärzten und Psychiatern als Fachleute 
für alle psychischen Erkrankungen ist natür-
lich bestens bekannt – wir erleben es täglich 

– dass psychische Erkrankungen bisher 
deutlich häufiger waren als sie diagnosti-
ziert wurden. Im Rahmen der Bemühungen 
zur Entstigmatisierung treten jedoch mittler-
weile nicht mehr selten (vor allem in Groß-
städten) Behandlungssituationen auf, in 
denen die Grenze zwischen psychiatrisch-
psychotherapeutischer Behandlungsnot-
wendigkeit und Selbsterfahrungswünschen 
von Versicherten (nicht Patienten) bei Baga-
tellbeschwerden oder üblichen Lebens-
schwierigkeiten verschwimmt. In diesem 
Zusammenhang gelingt es durchaus nicht 
immer, dass jeder an der GKV-Versorgung 
von psychotherapeutisch behandelbaren 
Erkrankungen Beteiligte eine psychische 
Krankheit objektiv und zuverlässig diagnos-
tizieren kann oder möchte. Zweifellos ist 

Psychotherapie wirksam, wenn sie bei der 
richtigen Erkrankung, dem richtigen Patien-
ten und in der richtigen Krankheitsphase 
unter Auswahl der richtigen Methodik qua-
lifiziert und konsequent angewendet wird. 
Hieraus ergibt sich, dass nicht immer, wenn 
sich Patienten Psychotherapie wünschen, 
diese auch die zutreffende oder alleinige 
Therapieform sein kann. Patienten, bei de-
nen eine zusätzliche Psychotherapie vom 
Psychiater oder Nervenarzt für notwendig 
erachtet wurde, erhalten in der Versorgungs-
wirklichkeit praktisch nie eine kurzfristige 
Therapiemöglichkeit beim psychologischen 
Psychotherapeuten. Nervenärzte und Psych-
iater stehen für Akutpatienten jedoch täg-
lich zur Verfügung. Ob Psychotherapie mehr 
GKV-Ausgaben einspart als sie verursacht, 
wurde bisher noch nicht bewiesen. Psycho-
therapie ist tatsächlich ein attraktives Be-
rufsfeld. Daher wenden sich in den letzten 
Jahren immer mehr fachärztliche Psychiater 
oder Nervenärzte ausschließlich der Psycho-
therapie zu. Das ist rational. Denn im Gegen-
satz zur psychiatrischen Versorgungs- und 
Honorarsituation sind die Vergütungsbedin-
gungen in der Psychotherapie gut, stabil 
und unbudgetiert. Der Psychotherapeut 
trägt keine medikamentösen Behandlungs- 
und Regressrisiken, Krankheitsschwere der 
Patienten und das Diagnosen- und Thera-
piespektrum sind überschaubar. gc

Stabilisierung der Mitgliedsbeiträge der Berufsverbände BVDN, BDN und BVDP 2014
Im Rahmen der Länderdelegiertenversammlung der 17 BVDN-Landes-
verbände beim Neurologen- und Psychiatertag in Köln Mitte April 
2013 wurde die einstimmige Übereinkunft erarbeitet, ab 2014 in allen 
Landesverbänden des BVDN – so wie es die Mitgliederversammlungen 
des BDN und des BVDP bereits Ende 2012 beschlossen hatten – gleiche 
Mitgliedsbeiträge zu erheben. Damit gibt es nun keine Unterschiede 
mehr in der Beitragshöhe je nach Landesverbands- oder Berufsver-
bands-Zugehörigkeit. Der einheitliche Beitrag wird – wie bereits bei 
der Delegiertenversammlung 2012 beschlossen – ab 2014 580 € betra-
gen. Nur noch wenige BVDN-Landesverbände müssen die neue Bei-
tragsordnung noch nachvollziehen. Für die meisten und mitglieder-
stärksten Landesverbände gilt diese Beitragsordnung bekannterma-
ßen bereits seit 2013. Vorstände und Landesdelegierte waren sehr froh, 
dass nun die Konstruktion eines übersichtlichen, einfachen, gerechten 
und transparenten Beitragssystems gelungen ist. Dies ist umso bemer-
kenswerter, als die Beitragssätze und deren Verteilung zwischen Lan-
des- und Bundesverband bei drei verschiedenen Berufsverbänden und 
17 Landesverbänden bisher recht unübersichtlich gewesen ist. 
Die Bundesvorstände von BVDN, BVDP und BDN und die Landesvor-
stände des BVDN einigten sich auch auf eine gemeinsame und trans-

parente Finanzierung berufsverbandlicher Bundesaufgaben und eine 
fächer- und berufsverbandsübergreifende Finanzierung der Arbeit in 
den Landesverbänden. Es wurde vereinbart, kleine Landesverbände 
mit wenigen Mitgliedern (und nur geringen Beitragseinnahmen) mo-
derat aber spürbar zu stützen, um auch dort angesichts der steigenden 
Länderaufgaben eine ergebnisorientierte Berufsverbandsarbeit leisten 
zu können. In Zukunft zahlt also jedes BVDN-, BDN- oder BVDP-Mit-
glied den gleichen Beitrag von 580 €, gleichgültig in welchem Bundes-
land es niedergelassen ist. Diese Mitgliedsbeiträge werden jeweils in 
gleicher Weise für die Arbeit auf Bundes- und Landesebene verwendet, 
ohne Unterschiede bei der Verbandszugehörigkeit zu machen. Die Mit-
gliedschaft in mehreren Verbänden (z. B. BDN und BVDN oder BVDP 
und BVDN) wird weiterhin ohne Aufschlag gefördert: Doppelmitglie-
der zahlen wie Einfachmitglieder 580 €. Gemeinschaftspraxismitglie-
der ab dem zweiten Mitglied zahlen einen abgesenkten Beitrag von 
440 €, Weiterbildungsassistenten 90 € und Senioren 60 €.
Bundes- und Landesvorstände gehen davon aus, dass mit dieser Bei-
tragshöhe und dem beschlossenen Beitragssystem die qualifizierte, 
motivierte und erfolgsorientierte Vertretung unserer beruflichen Inter-
essen weiterhin gewährleistet ist.     Dr. Gunther Carl, stv. Vors. BVDN 



10 NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)

Die Verbände informieren

BVDN-Mitgliederversammlung 2013

Unsere Fachkompetenz auch in der 
Versorgung umsetzen
Im Anschluss an den Neurologen- und Psychiater-Tag 2013 fand am 13. April 2013 in Köln die Mitgliederver-
sammlung des BVDN statt. Die jetzt und künftig für den BVDN berufspolitisch relevanten Themen reichen 
von der GOÄ-Reform und anderen Honorarfragen über die Weiterbildungsordnung bis zum Selbstver-
ständnis unserer Fachgruppen, machte der BVDN-Vorsitzende Dr. Frank Bergmann deutlich. 

D ie seit Jahren immer wieder ange-
kündigte Reform der GOÄ werde 

auch in dieser Legislaturperiode nicht 
mehr kommen, obwohl die inhaltliche 
Arbeit abgeschlossen sei, sagte Berg-
mann. Die erneute Verschiebung habe 
verschiedene Gründe, liege aber auch an 
der aufschiebenden Verhandlungstaktik 
der PKV, die in letzter Minute die Ver-
handlungen abgebrochen hätten.

Ausdauer gefragt
Mit den anstehenden Veränderungen 
der Muster-Weiterbildungsordnung, die 
auf dem deutschen Ärztetag diskutiert 
und verabschiedet werden sollen, sei frü-
hestens im kommenden Jahr, wahr-
scheinlich aber erst 2015 zu rechnen, 
sagte Bergmann. Der BVDN vertrete 
hier weiterhin seine Position, dass die 
Qualifikation für die Geronto-Psychiat-
rie und die Neuro-Geriatrie in der 
Weiter bildungsordnung verankert sein 
müssten. Erfolg brauche Ausdauer: 

Nach jahrelanger Diskussion in den Gre-
mien seien nun die Leistungen der Neu-
ropsychologie endlich in die Regel-
versorgung mit aufgenommen worden. 

Neue Entwicklungen aufgreifen
Grundsätzlich forderte Bergmann, dass 
sich Nervenärzte, Neurologen und Psy-
chiater in ihren Kompetenzen besser 
darstellen müssten. Auch sollten sie in 
der Versorgung tatsächlich so tätig wer-
den, wie es ihrer Qualifikation entspre-
che. Es reiche nicht aus, die eigene fach-
liche Kompetenz immer nur zu betonen, 
sie müsse dann auch in der Versorgungs-
landschaft zum Tragen kommen. Dabei 
sei es wichtig auch neue Behandlungs-
ansätze in der täglichen Praxis zu be-
rücksichtigen; es dürfe nicht zu einem 
Stillstand kommen. Als Beispiel kann 
die Behandlung der Posttraumatischen 
Belastungsstörung gelten, die auf dem 
Neurologen- und Psychiater-Tag nicht 
nur im Hinblick auf die Gutachtertätig-

keit von Nervenärzten ein wichtiges 
Thema war, sondern auch eine Reihe 
hochinteressanter und innovativer Be-
handlungsaspekte aufzeigte (ausführli-
cher Bericht folgt). Niedergelassene 
Nerven ärzte, Neurologen und Psychia-
ter müssten sich neuen Überlegungen, 
neuen Behandlungsformen und neuen 
wissenschaftlichen Erkenntnissen wei-
terhin stellen. Es dürfe nicht dazu kom-
men, dass die spezialisierte Behand-
lungskompetenz bei anderen Fachgrup-
pen liege und die Praxen unserer Fach-
gruppen im wesentlichen zu „Überwei-
sungseinrichtungen“ würden, mahnte 
Bergmann. 

Verhandeln, verhandeln, verhandeln 
Die Ausgestaltung der Honorarsituation 
spielt hier eine ganz wesentliche Rolle 
und wird diese auch künftig spielen. Das 
Ausweichen vieler Kolleginnen und Kol-
legen in eine rein psychotherapeutische 
Tätigkeit ist der realen honorarpoliti-
schen Situation geschuldet und wurde 
vom Berufsverband bereits vor Jahren 
vorhergesagt. Dennoch ist es leider nicht 
zu einer adäquaten Vergütung der 
neuro logisch-psychiatrischen Grundtä-
tigkeiten gekommen. In der Diskussion 
gab es gerade zu diesem Problembereich 
verschiedene Wortmeldungen mit An-
fragen und Hinweisen an den BVDN, 
ohne dass schon konkrete Lösungsan-
sätze gezeigt werden konnten. Berg-
mann verwies auf die Notwendigkeit, 
weiterhin mit den Verbänden der Kran-
kenkassen, der KBV und den KVen zu 
verhandeln, so wie es der BVDN ja seit 
Jahren intensiv tue und auch weiterhin 
tun werde. Gleichzeitig appellierte er an 

In Köln fand am 
13. April 2013  
neben dem 
Neuro logen- und 
Psychiater-Tag 
auch die Mitglie-
derversammlung 
des BVDN statt.
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alle Kolleginnen und Kollegen, auch ent-
sprechend mitzuziehen und sich der 
Diskussion zur Versorgungssituation zu 
stellen, die auch über Fragen von Topf-
Bildung, RLV und Budgets hinaus ge-
führt werden müsse.

Wer macht was? 
So werde es für die Zukunft auch wich-
tig sein, dass der BVDN darstellen kön-
ne, an welcher Stelle Nervenärzte, Neu-
rologen und Psychiater eine Steuerungs- 
und Betreuungsfunktion in der Behand-
lung übernehmen und wo sie überwie-
gend konsiliarisch tätig sein sollten. 
Hierzu müsse jedoch auch eine Regelung 
erfolgen, wann und wie schnell Patien-
ten von den jeweiligen Zuweisern an 
eine nervenärztliche Praxis überwiesen 
werden können (Problem der Wartezei-
ten!). Und in diesem Rahmen sei auch 
eine Regelung erforderlich, wie Patien-
ten kurzfristig wieder in die hausärztli-
che oder sonstige Behandlung zurück 
geführt werden könnten. Auch die zeit-

nahe Weitervermittlung von Patienten, 
bei denen ausschließlich eine Richtlini-
enpsychotherapie indiziert sei, müsse 
möglich werden. Es könne nicht ange-
hen, dass Nervenärzte, die ja in den al-
lermeisten Fällen selbst entsprechende 
psychotherapeutische Kompetenz ha-
ben, aber nicht immer über die entspre-
chenden erforderlichen Zeitkapazitäten 
verfügen, Patienten bei entsprechender 
Indikation erst mit Wartezeiten von 
mehreren Monaten zu einem Therapie-
platz verhelfen können.

Kurz streifte Bergmann das Thema 
der verschiedenartigen IV-Verträge, die 
vom BVDN seit Jahren immer wieder 
angestoßen und begleitet würden, aber 
aus ganz praktischen Gründen offen-
sichtlich nicht zu einer wirklichen struk-
turellen Verbesserung der Versorgung 
führen könnten. Dies allein schon wegen 
der Planungsunsicherheit bei zeitlich be-
grenzten Verträgen, die mitunter aus 
nicht leicht nachvollziehbaren Gründen 
gekündigt würden.

Im Verlauf der weiteren Diskussion 
wurden verschiedene Fragen zu Überle-
gungen der Kostenerstattung mit Rech-
nungsstellung nach GOÄ angesprochen, 
wobei sehr unterschiedliche Standpunk-
te der anwesenden Kolleginnen und Kol-
legen deutlich wurden (wirtschaftliche 
Notwendigkeit versus patientenzentrier-
te ärztlich-ethische Grundhaltung, Um-
gang mit Notfallsituationen etc.). Deut-
lich wurde dabei, dass die Kostenerstat-
tung jedenfalls keine Dauerlösung sein 
könne. Weiterhin wurde diskutiert, wie 
die Gutachten-Vergütung durch die 
DRV verbessert werden könnte und wel-
che Probleme im Zusammenhang mit 
der Weitergabe von Praxen anfallen.

Der nächste Neurologen- und Psychi-
ater-Tag wird im April 2014 wiederum 
in Köln stattfinden. 

AUTOR

Dr. med. Roland Urban, Berlin
Schriftführer des BVDN

Anzeige
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Rund um den Beruf

Stellungnahme der DGPPN zum DSM-5

Wann wird seelisches Leiden zur 
Krankheit?
Anlässlich der bevorstehenden Veröffentlichung des DSM-5 ist eine Debatte um medizinische Klassifika-
tionssysteme entfacht. Die Diagnostik psychischer Erkrankungen wird kritisiert. Aus Sicht der DGPPN sollten 
Krankheitskonzepte nur dann ausgeweitet werden, wenn dadurch klinisch relevantes Leiden besser als  
bisher erkannt werden kann. Es wird dafür plädiert, die Zahl der Diagnosen nicht durch neue, leichtere  
Störungen – für die es gar keine Therapien gibt – zu erhöhen. Andererseits enthält das neue Manual auch 
notwendige Anpassungen im Diagnosesystem, die auf wissenschaftlichen Fortschritten basieren und nicht 
grundsätzlich abgelehnt werden sollten.

P sychische Erkrankungen sowie psy-
chische und soziale Krankheitsrisi-

ken erfahren eine zunehmende Auf-
merksamkeit durch die Politik und die 
Öffentlichkeit. Dabei wird in den Medi-
en der Eindruck erweckt, dass 
1. die Zahl psychisch kranker Menschen 

in unserer Gesellschaft inflationär an-
steigt, obwohl eine solche Steigerung 
in den epidemiologischen Studien 
wissenschaftlich nicht belegt ist,

2. zunehmend mehr Beeinträchtigun-
gen, Belastungen und/oder Lebenskri-
sen im Privat- und Berufsleben zu psy-
chischen Erkrankungen erklärt wer-

den (was teilweise durch sachfremde, 
ökonomische Interessen motiviert sei).

Ein besonders aktueller Anlass ist dabei 
das kurz vor der Veröffentlichung ste-
hende DSM-5, das diagnostische Manu-
al für psychische Störungen der Ameri-
kanischen Psychiatrischen Gesellschaft. 
Es wurde in einem strukturierten und 
über weite Strecken auch wissenschaft-
lich daten orientierten Prozess erarbeitet; 
derzeit liegen allerdings nur Vorabinfor-
mationen zu den Neuerungen im DSM-
5 vor, eine endgültige Version ist für Mai 
2013 zu erwarten. Das DSM-5 ist zu-
nächst ein natio nales Diagnosesystem 

für die USA und dient als Grundlage 
der klinischen und epidemiologischen 
Forschung. Es ist aber auch für die Pa-
tientenversorgung in Deutschland von 
Bedeutung. Es könnte Modellcharakter 
für das nachfolgende Klassifikations-
system ICD-11 der Weltgesundheitsor-
ganisation WHO haben, welches die 
Grundlage für unser deutsches Ge-
sundheitssystem darstellt.

Soweit absehbar wendet sich das 
DSM-5 teilweise gegen den beschriebe-
nen Trend einer Ausweitung psychischer 
Erkrankungen. Einige Beschwerdebilder, 
deren Krankheitswert von verschiede-
nen Interessengruppen nachhaltig pos-
tuliert wird, werden nicht in die Diag-
noseliste aufgenommen. Dazu gehören 
vor allem Risikozustände zum Beispiel 
für Psychosen/Schizophrenie oder das 
Burnout-Syndrom. Die DGPPN begrüßt 
diese Entscheidungen. 

Weitere diskutierte Neuregelungen im 
DSM-5 gehen jedoch in eine andere 
Richtung und werden von der DGPPN 
kritisch gesehen. Dies gilt insbesondere 
für die Einführungen neuer Krankheits-
diagnosen und für die Verschiebung von 
diagnostischen Grenzen zwischen 

„krank“ und „gesund“ (im Sinne einer 
Ausweitung psychischen Krankseins). 

Einige konkrete Beispiele:

1. Trauer als Krankheit 
Zeitlich befristete Trauer nach Verluster-
lebnissen gehört zum gesunden Anpas-

Wer länger als 
zwei Wochen 
trauert, ist psy-
chisch krank? 
Experten der 
DGPPN befürch-
ten durch das 
DSM-5 eine  
ungute Ver-
schiebung  
diagnostischer 
Grenzen.
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sungs- und Bewältigungsrepertoire des 
Menschen. Ausgeprägte Trauer nach 
dem Tod eines nahestehenden Men-
schen geht oft mit denselben Sympto-
men, Beschwerden und Einschränkun-
gen einher wie bei einer depressiven Er-
krankung (besonders Niedergeschlagen-
heit, Antriebsstörung, Interesseverlust, 
Schlafstörungen, Appetitverlust, Freud-
losigkeit). Nach wenigen Wochen bezie-
hungsweise Monaten lösen sich bei mehr 
als 80 % der Trauernden diese negativen 
Empfindungen vollständig – auch ohne 
pharmakologische oder psychothera-
peutische Hilfe – wieder auf. Eine Trau-
erreaktion signalisiert also keine Stö-
rung einer Organfunktion, obschon sich 
eine länger anhaltende Trauerreaktion 
durchaus in eine Depression entwickeln 
kann. Trotzdem soll im DSM-5 eine 
mehr als zwei Wochen andauernde 
Trauer schon der Krankheit Depression 
zugeordnet werden, was mit einer Be-
handlung einhergehen kann. Dies kann 
im Interesse besonders stark betroffener 
Personen sein, die bereits nach kurzer 
Trauerperiode eine von der Solidarge-
meinschaft der Versicherten garantierte 
therapeutische Hilfe erhalten können. 
Es ignoriert aber das in der Regel natür-
liche Nachlassen der Trauerempfindung 
und die meistens erhaltene Fähigkeit zur 
Selbstregulation und kann dazu führen, 
dass nicht nur in besonders schweren 
Ausnahmefällen, sondern bei einer zu-
nehmenden Zahl trauernder Menschen 
eine krankheitsrelevante psychische Stö-
rung diagnostiziert wird. 

2. Altersbedingte Leistungs-
einschränkung als Krankheit 
Fortschreitende Alterung führt auch bei 
Gesunden auf natürliche Weise zum 
Nachlassen von Gedächtnisleistungen 
und anderen kognitiven Funktionen. 
Dieser unvermeidliche Prozess läuft bei 
jedem Mensch anders ab, beim Einen 
schneller, beim Anderen langsamer. 
Ausgeprägtere, altersbedingte Leistungs-
begrenzungen führen zu funktionellen 
Beeinträchtigungen im Alltagsleben. 
Solche lediglich quantitativen, ausge-
prägteren Normvarianten des Alterns 
mit Alltagseinschränkungen sollen im 
DSM-5 unter der Diagnose „minore 
neurokognitive Störung“ als Krankheit 
neu eingeführt werden. Trotz der in sol-

chen Situationen erforderlichen Hilfe-
leistungen durch die Familie oder die 
von sozialen Trägern ist dieser Schritt 
sachlich nicht zu rechtfertigen. Auch der 
Hinweis, es könne sich um ein medizi-
nisch zu beachtendes Vorstadium einer 
Demenz handeln, kann nicht überzeu-
gen. Bei mehr als der Hälfte der Betrof-
fenen entwickelt sich nie eine Demenz. 
Somit stellt diese neue Krankheit im 
DSM-5 in den meisten Fällen eher eine 
Variante der Altersvergesslichkeit dar. 
Sie beruht auch auf keiner über den na-
türlichen Alterungsprozess hinausge-
henden Störung einer Hirnfunktion. Es 
gibt keine evidenzbasierte Therapie zur 
Verhütung einer Demenz oder zur Ver-
besserung der Gedächtnisleistungen. Es 
besteht also keinen Anlass, vom bisheri-
gen Vorgehen abzuweichen, nachdem 
solche Normabweichungen („Leichte 
kognitive Störung“) im Diagnosesystem 
nicht als Krankheit zu werten sind.

3. Kulturabhängig wird Alkoholkonsum 
zur Krankheit
Die neue Diagnose „Substanzgebrauchs-
störung“ vereinigt die beiden bisherigen 
Suchterkrankungen „Schädlicher Ge-
brauch“ und „Abhängigkeit“ von Subs-
tanzen (wie z. B. Alkohol). Letzteres geht 
mit veränderten Reaktionsmustern im 
Gehirn einher, schädlicher Gebrauch be-
schreibt eher normabweichendes soziales 
Risikoverhalten. Die neue Krankheits-
diagnose wird durch Hinzufügen „wei-
cher“ Kriterien kulturabhängig erweitert. 
Einige dieser Kriterien seien beispielhaft 
genannt: wiederholter Alkoholkonsum, 
der zur Unterlassung von Verpflichtun-
gen bei der Arbeit, in der Schule oder zu 
Hause führt; wiederholter Konsum trotz 
wiederholter sozialer oder zwischen-
menschlicher Probleme; hoher Zeitauf-
wand für die Beschaffung der Substanz. 
Bereits bei Auftreten von zwei solchen 
Merkmalen innerhalb eines 12-Monats-
Zeitraums liegt die „Substanzgebrauchs-
störung“ vor. Kritisch ist einzuwenden, 
dass etwa das wiederholte Bedürfnis, Al-
kohol in einem Land zu konsumieren, in 
dem dies nicht erlaubt ist, zur Diagnose 
einer Substanzgebrauchsstörung hinrei-
chen kann. Denn dann ist einerseits das 
Kriterium wiederholter sozialer Proble-
me durch wiederholten Konsum erfüllt, 
da der Alkoholkonsum in diesem Land 

generell verboten ist und zur Bestrafung 
führen kann; aufgrund des Verbots der 
Substanz kommt es zudem zu einem ho-
hen Zeitaufwand für die Beschaffung der 
Substanz. Kommt noch ein anhaltender 
Wunsch nach Alkoholkonsum hinzu, 
dann sind die diagnostischen Kriterien 
schon erfüllt. 

Eine Konsequenz dieser Absenkung 
der diagnostischen Schwellen ist, dass die 
Grenze zwischen dem Auftreten sozialer 
Probleme im Umgang mit Substanzen 
wie Alkohol und einer eigent lichen Alko-
holabhängigkeit verwischt wird. Dies 
kann Menschen mit problematischem 
Konsum den Zugang zum Hilfesystem 
erleichtern. Es kann aber auch dazu füh-
ren, dass regionale Differenzen in der 
Stigmatisierung einzelner Substanzen zu 
unterschiedlichen Praktiken der Diagno-
se einer krankheitsrelevanten „Substanz-
gebrauchsstörung“ führen. 

Eine vergleichbare Reduktion der 
Schwelle zur Krankheit sieht das DSM-
5 beispielsweise auch für die Aufmerk-
samkeitsdefizitstörung (ADHS) vor. Als 
Ergebnis kann jeweils eine „künstliche“ 
Steigerung der Erkrankungshäufigkei-
ten aufgrund veränderter, aufgeweichter 
Definitionskriterien erfolgen.

Fazit
Die strukturierte und auf Empirie ba-
sierte Arbeit der APA ist anzuerkennen. 
Entschieden muss jedoch dafür plädiert 
werden, Krankheitskonzepte nur dann 
auszuweiten, wenn sie wissenschaftlich 
begründet sind und möglichst auch mit 
neuen Therapien gesundheitliches Lei-
den besser als bisher bekämpft werden 
kann. Ebenso wird dafür plädiert, die 
Zahl der Diagnosen nicht durch die Auf-
weichung der Störungsbilder zu infla-
tionieren. Gründe hierfür sind:

 —Krankheitsdiagnosen kennzeichnen 
den medizinischen Versorgungsbe-
darf. Krankheiten gehen stets mit Stö-
rungen von Organfunktionen einher, 
die zudem für die betroffene Person 
leidvoll und/oder schädlich sind. Eine 
Ausweitung von Krankheitsentitäten 
und damit Versorgungsansprüchen – 
quantitativ durch „neue“ Diagnosen 
oder qualitativ durch gesenkte Zu-
gangsschwellen zum Versorgungssys-
tem – muss sich auch an den vorhan-
denen Therapiemöglichkeiten, den da-
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mit erreichbaren Gesundheitszielen 
(im Sinne einer evidenzbasierten Me-
dizin) und nicht zuletzt auch an den 
Ressourcen des Gesundheitssystems 
orientieren.
 —Eine Krankheitsdiagnose rechtfertigt 
die Inanspruchnahme und Erstattung 
medizinischer diagnosebezogener 
Leistungen wie Psychotherapie, psy-
chosoziale Intervention oder den Ein-
satz von Medikamenten im Rahmen 
von Krankenkassenleistungen. Bei 
knappen und „gedeckelten“ finanziel-
len und personellen Ressourcen wird 
das Gesundheitssystem durch medizi-
nisch unzureichend begründete Leis-
tungsangebote, für die es keine evi-
denzbasierte Basis gibt, überfordert. 
 —Die Ausweitung der Grenzen psychi-
scher Krankheit führt ganz überwie-
gend zu einer Zunahme leichter, bisher 
nicht als behandlungsbedürftig ange-
sehener, neuer Diagnosen. Damit ist zu 
befürchten, dass für die schwer psy-
chisch Kranken weniger Behandlungs-
möglichkeiten zur Verfügung stehen 
werden, jedenfalls solange die verfüg-
baren finanziellen und personellen 
Ressourcen nicht erweitert werden; das 
ist aber nicht zu erwarten. So würde 
das schon bestehende Missverhältnis 
in der Versorgung zuungunsten von 

Menschen mit schweren psychischen 
Krankheiten weiter verstärkt werden.
 —Bei einer Ausweitung von Krankheits-
diagnosen ist zu beachten, dass diese 
einen medizinischen Hilfebedarf 
kennzeichnen; hiervon sind Krisen-, 
Leidens- und Risikosituationen abzu-
grenzen, die durch Eigeninitiative zur 
Lebensstiländerung, zur Selbsthilfe 
sowie durch Unterstützung im Fami-
lien- und Freundeskreis bewältigt 
werden können. Es steht zu befürch-
ten, dass durch die im DSM-5 vorge-
nommene Grenzverschiebung dieses 
unverzichtbare persönliche und ge-
sellschaftliche Potential der Anpas-
sung und Regeneration nicht mehr an-
gemessen zum Tragen kommt.
 —Damit besteht die Gefahr der Patholo-
gisierung von alltäglichen Leidenszu-
ständen, von natürlichen Anpassungs- 
und von Alterungsprozessen. Die ge-
nerelle Zuordnung von temporären 
Leidenszuständen zu Krankheiten un-
terminiert die Fähigkeit zur Selbstre-
gulation und zur physiologischen An-
passung. Hilfe durch die Familie, 
Freunde usw. ist dabei zwar oft not-
wendig, stellt aber keine Aufgabe des 
Gesundheitssystems dar.

Die Einführung neuer Diagnosen psy-
chischer Störungen und die Ausweitung 

der Grenzen von bereits bestehenden 
psychischen Störungen kann zu einer 
Medikalisierung von Problemen unserer 
Gesellschaft und damit in der Konse-
quenz auch zu einer Vernachlässigung 
von Menschen mit schweren psychi-
schen Krankheiten führen. Aus Sicht der 
DGPPN ist festzustellen, dass einige der 
im DSM-5 neu eingeführten psychi-
schen Beeinträchtigungen aus Sicht der 
DGPPN keinen Krankheitswert besitzen 
und zum „normalen“ Leben gehören. 
Die resultierenden Leistungsansprüche 
bei einer solchen Ausweitung gefährden 
eine gerechte Verteilung der begrenzten 
Ressourcen unseres Gesundheitswesens 
zuungunsten psychisch erkrankter 
Menschen – insbesondere solcher mit 
schwersten Erkrankungen.  

AUTOREN

Prof. Dr. med. Wolfgang Maier, Bonn
Prof. Dr. med. Peter Falkai, München
Prof. Dr. med. Andreas Heinz, Berlin
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Direktor der Psychiatrischen Klinik und Poliklinik
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E-Mail: wolfgang.maier@ukb.uni-bonn.de

Unverzichtbares Kompendium
Zunächst schreckt einen vielleicht ein Lehr- 
und Nachschlagewerk ab, das dazu verpflich-
tet, sich erst einmal durch eine vierseitige Le-
seanweisung hindurchzuarbeiten, um sich 
das Buch und seine Informationsmöglichkei-
ten ganz und gar zunutze machen zu können. 
Aber die Vorarbeit lohnt sich, denn es dürfte 
kaum ein psychiatrisches Lehrbuch verfüg-
bar sein, in dem sich so viel Wissen zusam-
men drängt wie im „Benkert-Hippius“. Es fin-
den sich dort ja nicht nur systematisch bes-
tens aufbereitete Informationen zu den ein-
zelnen Substanzklassen und Substanzen, 
sondern auch zur allgemeinen Pharmako-
dynamik, Pharmakokinetik, den derzeit rele-
vanten Interaktionen, zur Off-label-Anwen-
dung, zu den wichtigsten psychiatrischen 
Störungen, sowie Behandlungsratschläge in 
Notfallsituationen, bei Intoxikationen und 
vieles andere mehr. 

Die Crux von Lehrbüchern, dass das gedruck-
te Wissen oft Jahre hinter dem neuesten 
Stand hinterher hinkt, spielt beim 2013 voll-
ständig überarbeiteten und aktualisierten 
Kompendium nicht die große Rolle, denn es 
wird alle zwei Jahre neu herausgegeben und 
durch topaktuelle frei zugängliche Psycho-
pharmaka-News (www.Kompendium-News.
de) auf dem tatsächlich neuesten Stand ge-
halten. Das Ziel der Autoren, „das gesicherte 
Wissen ausgewogen in das Kompendium 
einzubringen“, wird durch die stete Sichtung 
neuer Ergebnisse, die stets aktualisierte Wer-
tung möglicher Therapiestrategien, durch 
das Bekenntnis zum Prinzip der evidenzba-
sierten Medizin aber auch den Rückgriff auf 
die klinische Erfahrung der Autoren erreicht. 

Neu in dieser Auflage finden sich im Präpara-
teteil zu jedem Medikament ein Abschnitt 

über die wichtigen Wechselwirkungen, der 
Verweis auf die klinische Relevanz derselben 
und ein Anhang mit Interaktionstabellen. 
Auch wurden alle Schlafstörungen neu in ei-
nem Kapitel zusammengefasst. Bei den ein-
zelnen Substanzen finden sich jetzt die Hin-
weise auf die Behandlung von Intoxikationen 
durch diese Medikamente. 

Eine unglaubliche Fülle von Wissen auf fast 
700 Seiten, jedoch nach wie vor handlich, 
und übersichtlich – einfach unverzichtbar.  
               PD Dr. med. Albert Zacher

Benkert O, Hippius H: 

Kompendium der  
psychiatrischen  
Pharmakotherapie

Springer-Verlag,  
Berlin, Heidelberg.  
9. Auflage 2013
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Seminarinhalte

Die Themen des zweiten Teil der sexu-
almedizinischen Fortbildung für Psych-
iater, Nervenärzte und Neurologen der 
Fortbildungsakademie, das am 19./20. 
Januar 2013 in Frankfurt/M. stattfand:  

 — Das paraphile Spektrum: Ätiologie, 
Differenzialdiagnose und Prävention.

 — Auswirkungen chronischer psychi-
scher Erkrankungen und deren medi-
kamentöser Behandlungsmaßnah-
men auf die Sexualität.

 — Medikamentöse Behandlung primä-
rer und sekundärer sexueller Störun-
gen. 

Sexualmedizinisches Seminar der Fortbildungsakademie 

Eine Teilnehmerin kam sogar aus Kanada
Ja, es ist nicht übertrieben, was in der Überschrift zu lesen ist. Aus Halifax in Kanada kam Frau Kollegin 
Schneider geflogen, um die zweitägige sexualmedizinische Fortbildung der Fortbildungsakademie  
besuchen zu können – und sie war außerordentlich angetan, erzählte sogar, dass ihre kanadischen Kollegen 
sie gebeten hatten, ihnen nach der Rückkehr einen Abriss des Seminars zu geben. Dies verwundert kaum, 
lautete doch die übereinstimmende Bewertung der Teilnehmer: „Eine hervorragende Fortbildungsveran-
staltung, die allen Nicht-Teilnehmern nur dringend empfohlen werden kann!“

D en ersten Seminartag bestritt Prof. 
Dr. M. Osterheider mit gewohnt 

bestens strukturierter Didaktik und fri-
scher, die Aufmerksamkeit der Zuhörer 
acht Stunden lang fesselnder Rhetorik. 
Der Leiter der Abteilung für forensische 
Psychiatrie und Psychotherapie am Be-
zirksklinikum der Universität Regens-
burg konnte beim Thema Paraphilie in 
all seinen Schattierungen auf das Wo-
chenendseminar vom September 2012 
aufbauen, das er zusammen mit Dipl.-
Psych. Janina Neutze (jetzt Regensburg, 
früher Berlin) bestritten hatte. Natürlich 
können an dieser Stelle nur einige weni-
ge zentrale Aussagen wiedergegeben 
werden. Etwa wie wichtig es ist, die se-
xuelle Identitätsstörung Transsexualität 
von einem fetischistischen Transvestis-
mus abzugrenzen, weil bei letzterem die 
gegengeschlechtliche Kleidung nur ge-
tragen wird, um sexuelle Erregung zu 
erleben, jedoch keine geschlechtliche 

Identitätsproblematik besteht. Pädophi-
lie scheint tatsächlich eine ausschließ-
lich männliche Störung zu sein. Bei der 
Beurteilung sexueller Präferenzstörun-
gen ist der Forensiker heute nicht mehr 
ausschließlich auf „die Bekenntnisse“ 
der Täter angewiesen, sondern kann die 
Daten deren PC-Festplatte als ihre „aus-
gelagerte Phantasietätigkeit“ analysieren. 
Eindrücklich zeigte Osterheider anhand 
solcher Auswertungen auf, wie sich vor 
paraphilen Übergriffen die innere 
Drang-Situation der Täter inhaltlich im-
mer mehr ausweitet und zuspitzt. Er-
schreckend grausige Falldarstellungen 
von nekrophil-sadistischen Taten zeig-
ten, wie komplex und verantwortungs-
voll die Begutachtung der Täter sein 
muss und illustrierten minutiös die Ent-
wicklung von den ersten Phantasien und 
Übergriffen (meist mit Beginn in der 
präpubertären Phase) bis hin zu den 
schockierenden Vergehen. 

Prophylaktische Ansätze 
Positiv dagegen stellte sich dar, dass es 
gerade bei Pädophilie und pädosexuel-
lem Verhalten hoffnungweckende An-
sätze gibt, prophylaktisch tätig zu wer-
den. Der Forensiker stellte das ursprüng-
lich an der Berliner Charitè entwickelte 
Konzept des präventiven Kinderschut-
zes über anonyme Gruppen therapie von 
Männern mit dieser sexuellen Präfe-
renzstörung, die noch nicht tätlich ge-
worden sind, dar, das nun auch in Re-
gensburg umgesetzt wird. In der dorti-
gen sexualwissenschaftlichen Ambu-
lanz, die im September 2010 eröffnet 
worden ist, kam es inzwischen zu 250 
Kontaktaufnahmen und zu 93 diag-
nostischen Gesprächen. Es werden zwei 
Gruppen geführt und zehn Männer in 
Einzeltherapie behandelt. Ein wichtiger 
Grundsatz war für Osterheider, allen in-
volvierten Behörden und Politikern klar 
zu machen, dass sich Männer mit der se-

Das Seminar 
der Fortbil-
dungsakade-
mie rückte 
die Bedeu-
tung der Psy-
chiatrie für 
die Sexual-
medizin und 
umgekehrt 
der Sexual-
medizin für 
die Psychiat-
rie in den 
Mittelpunkt. 
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xuellen Präferenzstörung Pädophilie 
diese nicht „ausgesucht“ haben, sondern 
dass sie sich im Laufe von Pubertät und 
Präpubertät so entwickelt haben, außer-
dem, dass die Störung selbst nicht „heil-
bar“ ist, jedoch die Möglichkeit besteht, 
Wege aufzuzeigen mit der Anlage umzu-
gehen, ohne Täter zu werden.

Bedeutung der Psychiatrie für die 
Sexualmedizin
Den zweiten Teil am Sonntag bestritt PD 
Dr. Dipl.-Psych. Matthias J. Müller, ärzt-
licher Direktor der Vitos Kliniken in 
Gießen und Marburg, der sich schon seit 
langem mit allen psychiatrischen The-
men der Sexualmedizin wissenschaft-
lich einen Namen gemacht hat. Schon 
das Eingangsdictum: „Das größte Sexu-
alorgan des Menschen ist das Gehirn“ 
rückte die Bedeutung der Psychiatrie für 
die Sexualmedizin und umgekehrt der 
Sexualmedizin für die Psychiatrie in den 
Fokus. Dass „nicht-organische“ Störun-
gen der Sexualität Teil der Psychiatrie 
sind, Störungen der Sexualität Einfluss 
auf das psychische Erleben haben und 
umgekehrt psychische Störungen die Se-
xualität beeinflussen sowie die (pharma-
kologische) Behandlung psychischer 
und neurologischer Störungen sich auf 
die Sexualität auswirkt, umreißt das 
Themenspektrum, das er behandelte. 

Auswirkungen von Psychopharmaka 
auf die Sexualität
Aus neueren Studien weiß man, so Mül-
ler, dass die sexuellen Funktionen doch 
wesentlich robuster gegenüber Stressbe-
lastungen sind, als bisher angenommen. 
Andererseits beeinträchtigt aber die Be-
handlung mit Psychopharmaka die Qua-
lität der Sexualität wesentlich häufiger, 
als es zunächst in Gesprächen mit Pati-
enten den Anschein haben mag. Auf 
konkretes offenes Nachfragen beklagten 
doch sehr viele Patienten, dass sie durch 
die Pharmakotherapie unter Libido- und 
Orgasmusstörungen, erektiler Dysfunk-
tion etc. litten, Lebensbeeinträchtigun-
gen, welche die Adhärenz unterminieren. 

Notfall Priapismus
Die verzögerte Ejakulation unter SSRI 
ist weithin bekannt, und eine dieser Sub-
stanzen sogar zur Behandlung bei Eja-
culatio praecox zugelassen. Dass jedoch 

Buspiron als 5-HT1a-Stimulator zur Ver-
besserung des sexuellen Erlebens beitra-
gen kann, wissen wahrscheinlich weit 
weniger Ärzte. Durch den α-An tago nis-
mus bei noradrenergen Substanzen wie 
Trazodon kann es in seltenen Fällen zum 
Priapismus kommen, einem absoluten 
urologischen Notfall, der innerhalb kür-
zester Zeit behandelt werden muss, um 
Dauerschäden zu verhindern. 

Jeder Neurotransmitter, also auch Do-
pamin, Acetylcholin oder GABA, der bei 
psycho-pharmakologischer Behandlung 
beeinflusst werden kann, hat beim Groß-
teil der Patienten meist negative Einflüs-
se auf die Sexualfunktionen. Kompli-
zierter als gedacht stellt sich auch der 
Wirkmechanismus der Phosphodieste-
rase-5-Inhibitoren dar. Sie bewirken 
über Einflüsse auf den Stickoxid-Stoff-
wechsel in den glatten Muskelzellen der 

Corpora cavernosa, dass diese relaxieren 
und dadurch die subtunikalen Venolen, 
verantwortlich für den Abfluss des Blu-
tes aus dem Penis, komprimieren. Nicht 
die Kontraktion, sondern die Relaxation 
der glatten Muskulatur führt also zur 
Erektion, die durch Sildenafil, Wardafe-
nil oder Tadalafil verbessert werden 
kann. Für einige der in der ICD und im 
DSM aufgezählten sexuellen Funktions-
störungen gibt es also medikamentöse 
Behandlungsansätze wie für das Versa-
gen genitaler Reaktionen, Impotenz or-
ganischen Ursprungs oder Ejaculatio 
praecox. Für einige weitere, nämlich 
Mangel an sexuellem Verlangen, sexuel-
le Aversion, gesteigertes sexuelles Ver-
langen und Orgasmusstörungen, wer-
den solche diskutiert. Ferner legte Mül-
ler die Auswirkungen chronischer psy-
chischer Erkrankungen sowie medika-
mentöser neuropsychiatrischer Behand-
lungen auf die Sexualität dar. In den 
letzten Jahren hat sich herausgestellt, 
dass Prolactinerhöhung und Testoste-
ronmangel fast gar nicht mit Libidoman-
gel korrelieren, die Spiegelbestimmung 
also nur einen sehr begrenzten Aussage-
wert besitzt. Er betonte, wie schlecht es 
möglich ist, von Einzelfaktoren konkre-
te Aussagen abzuleiten.

Sexuelle Funktionsstörungen durch 
Psychopharmaka 
Bei den Antidepressiva sind es in erster 
Linie SSRI, TZA und SNRI, durch die 
Erektions- (beim Mann) und Orgasmus-
störungen (bei der Frau) hervorgerufen 
werden. Die geringste Beeinträchtigung 
der sexuellen Funktion wird unter Ago-

melatin, Moclobemid und Hypericum, 
aber auch unter Bupropion gesehen. 
Mirtazapin ist ebenfalls vergleichsweise 
unproblematisch, es kann allerdings zu 
Libidostörungen führen. Während Neu-
roleptika, Antidepressiva und Metha-
don für eine große Anzahl von sexuellen 
Funktionsstörungen verantwortlich ge-
macht werden müssen (Ausnahmen s.o.) 
sind die negativen Auswirkungen von 
Benzodiazepinen, Carbamazepin, Val-
proat, Anticholinergika, AChE-Inhibi-
toren und diversen Antiepileptika frag-
lich; selten stören Gabapentin, Pregab-
alin und Lithium das Sexualleben. Wie 
nun aber vorgehen, wenn sexuelle Funk-
tionsstörungen auftreten? Wie so oft in 
der Medizin lautet die erste Regel: „Wait 
and see“, Versuch der Dosisreduktion, 
möglicherweise Augmentation/Additi-
on oder ein Wechsel des Präparates, je-
doch keinesfalls Unterbrechung der Me-
dikamenteneinnahme. Denn „Drug ho-
lidays“ können bekanntermaßen bei fast 
allen psychiatrischen Erkrankungen 
problematisch für den Patienten sein.  

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Das Teilnehmerzertifikat der Akademie

„Das größte Sexualorgan des Menschen ist das Gehirn.“ 
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Selektivverträge

Was ist ethisch vertretbar?
Selektivverträge spielen heutzutage in der ambulanten medizinischen Versorgung eine wichtige Rolle,  
haben aber bisher nicht die Bedeutung erreicht, die ihnen noch vor einigen Jahren von der Politik, von  
einem Teil der gesundheitspolitisch aktiven Mediziner und auch von der KBV prognostiziert wurde.  
Die Berufsverbände BVDN, BDN und BVDP setzen sich seit Jahren intensiv mit Selektivverträgen ausein
ander, haben eigene Modelle entwickelt, wesentlich zur Umsetzung einzelner Modelle beigetragen,  
andererseits aber auch offen ihre Skepsis geäußert, wo sie angebracht war.

Im Bereich der Psychiatrie sind bisher 
ganz überwiegend regional begrenzte 

Modelle unterschiedlicher Struktur ent-
standen. Es gelang bisher nicht, ein 
regio nal bewährtes Modell größer aus-
zurollen, auch entstand bisher kein 
großflächiges oder große Patientenzah-
len versorgendes Vertragsmodell. Es 
wurde weiter ganz grundlegend disku-
tiert, ob wir Selektivverträge nach § 140 

oder 73 c überhaupt unterstützen sollen. 
Und wenn ja, wie die internen und ex-
ternen Steuerungen gestaltet sein sollten. 
In vielen Fällen entsprachen die Zahlen 
der rekrutierten Patienten trotz intensi-
ver öffentlicher Unterstützung und Pro-
pagierung einzelner Verträge nicht den 
Erwartungen. An manchen Orten zogen 
sich die Verhandlungen über die kon-
kreten Bedingungen eines Selektivver-

trags endlos hin, bis sie dann versande-
ten. Andernorts wurden Verträge von 
Kassenseite gekündigt, ohne dass der 
Grund dafür nachvollzogen werden 
konnte. Was sich für den einen als un-
durchschaubar und vielleicht sogar ein 
wenig bedrohlich darstellte, war für den 
anderen eine Hoffnung und bestärkte 
die Erwartung, ambulante Versorgung 
aktiv neu gestalten zu können. Psychia-
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ter sollten gewohnt sein, mit dem Wech-
selbad der Gefühle umzugehen.

Ökonomisierung medizinischer 
Versorgung
Erstaunlicherweise sind die ethischen 
Aspekte von Selektivverträgen bisher 
kaum thematisiert worden. Dabei sind 
diese Verträge mit der Einführung von 
Wettbewerb und Markt, vorausgehen-
den Kosten-Nutzen-Analysen der Kas-
sen, dem Gedanken der ökonomischen 
Effektivität und dem Prinzip gesund-
heitsökonomischer Innovation durch-
aus ein Thema der Medizinethik. Aktu-
ell erhält die ethische Bewertung der 

„Ökonomisierung medizinischer Versor-
gung“ jedoch zunehmend mehr Auf-
merksamkeit, wie der 71. Bayerische 
Ärztetag, eine Veröffentlichung im Deut-
schen Ärzteblatt, Beiträge in der Publi-
kumspresse sowie das Engagement von 
Transparency International zeigen.

Sittliche Normen von Aristoteles ...
Der altgriechische Begriff Ethik, über-
setzt „das sittliche (Verständnis)“ ist ein 
Teilgebiet der Philosophie und befasst 
sich praktisch-philosophisch mit dem 
menschlichen Handeln. Aristoteles be-
gründete die Ethik als philosophische 
Disziplin, aus der sich die geisteswissen-
schaftliche Analyse und Bewertung von 
Gewohnheiten, Sitten und Gebräuchen 
entwickelte. Prinzipien menschlichen 
Handelns waren und sind Gegenstand 
der allgemeinen Ethik. Entwickelt wur-
den in der normativen Ethik allgemein-
gültige Normen, in der angewandten 
Ethik Handlungsempfehlungen für den 
jeweiligen Bereich. Die in der Medizin 
wesentlichen ethischen Prinzipien sind 
der teleologischen Ethik zuzuordnen, 
deren im Vordergrund stehender Inhalt 
die Ausrichtung von Handlungen auf 
bestimmte Ziele oder Zwecke ist. In der 
aktuellen Diskussion findet sich zum 
Beispiel die konsensustheoretische Posi-
tion, wie sie von Jürgen Habermas ver-
treten wird. In ihr ist das ethische Prin-
zip die Einigung auf Regeln für den Um-
gang miteinander, getroffen durch die 
Individuen selbst, frei von jeglichem 
Zwang. Die allgemein bekannteste ethi-
sche Position ist sicher die des kategori-
schen Imperativs von Immanuel Kant; 
hier gilt das Prinzip, so zu handeln, dass 

die gewählten Regeln für das eigene 
Handeln zugleich auch von allen ande-
ren Individuen befolgt werden können. 
Aristoteles formulierte, dass die Ethik 
nur allgemeine Prinzipien des Handelns 
vermitteln könne, dafür theoretisches 
Wissen bereitstelle, die Anwendung im 
Einzelfall aber situationsspezifisch defi-
niert werden müsse, was Aristoteles mit 
der Kunst des Arztes oder der des Steu-
ermannes verglich.

... bis heute
Medizinische Ethik beschäftigt sich mit 
den sittlichen Normen, die für alle im 
Gesundheitswesen tätigen Personen und 
Organisationen gelten. Ethische Ver-
pflichtungen des Arztes haben eine lan-
ge Geschichte und beginnen mit dem 
Eid des Hippokrates (Tab. 1). Der Eid 
enthält unter anderem Anweisungen zur 
Schweigepflicht und untersagt aktive 
Sterbehilfe. Aktuelle Selbstverpflichtun-
gen von Ärzten sind beispielsweise das 
im September 1948 auf einer General-
versammlung des Weltärztebundes for-
mulierte Genfer Gelöbnis, das inzwi-
schen mehrfach revidiert wurde (Tab. 1). 

Sieht man die Fülle medizinischer Pu-
blikationen, so spielen solche zur Medi-
zinethik allerdings eine sehr geringe 
Rolle. Aktuell wird die Ethik in der Me-
dizin häufiger thematisiert im Zusam-
menhang mit gesundheitsökonomi-
schen Fragen und der Veränderung von 
Strukturen im Gesundheitswesen. Als 
Beispiel sei der Artikel im Deutschen 
Ärzteblatt im April 2012 mit dem Titel 

„Ärztliche Hilfe als Geschäftsmodell?“ 

– Tabelle 1 –      

Ärztliche Ethik

Eid des Hippokrates (400 v. Chr.), darin 
u.a. wörtlich: „Ich werde ärztliche Ver
ordnungen treffen zum Nutzen der 
Kranken nach meiner Fähigkeit und 
meinem Urteil, hüten aber werde ich 
mich davor, sie zum Schaden und in un
rechter Weise anzuwenden … In alle 
Häuser, in die ich komme, werde ich 
zum Nutzen der Kranken hineingehen, 
frei von jedem bewussten Unrecht und 
jeder Übeltat, besonders von jedem ge
schlechtlichen Missbrauch an Frauen 
und Männern, Freien und Sklaven.“

Genfer Ärztegelöbnis (1948, mehrfach 
revidiert) u. a.: „Werde mich in meinen 
ärztlichen Pflichten meinen Patienten 
gegenüber nicht beeinflussen lassen 
durch Alter, Krankheit, Behinderung, 
Konfession, ethnische Herkunft,  
Geschlecht, Staatsangehörigkeit, poli
tische Zugehörigkeit, Rasse, sexuelle 
Orientierung oder soziale Stellung.“

Deklaration von Helsinki  
(1954, ethische Grundsätze der medizi
nischen Forschung am Menschen)

Anzeige

von Giovanni Maio genannt. Maio the-
matisiert die Ökonomisierung der Me-
dizin, die Verwandlung der Medizin von 
einer genuin sozialen Praxis in einen 
Gesundheitsmarkt (Tab. 2). Er proble-
matisiert den Primat der Ökonomie im 
Bereich der medizinischen Versorgung, 
nennt als Beispiele die zeitökonomische 
Zergliederung der ärztlichen und pflege-
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rischen Abläufe in den Kliniken, die 
Tendenz zur Rationalisierung, die Ver-
wandlung der Behandlung von kranken 
Menschen in einen messbaren Hand-
lungsablauf. Die Ökonomie diene nicht 
mehr der Realisierung der Medizin, son-
dern mache heutzutage die Vorgaben 
und diktiere, was sich lohnt und wie zu 
behandeln sei. Er stellt eine Übernahme 
ökonomischer Leitgedanken und eine 

gleichzeitige Entpersonalisierung der 
Medizin fest. 

Auf dem 71. Bayerischen Ärztetag im 
Oktober 2012 in Augsburg wurde unter 
anderem ein Beschluss zur Gesundheits-
politik mit der Überschrift „Humanisie-
rung statt Industrialisierung“ verab-
schiedet. Es heißt darin, dass die Imple-
mentierung von Konzepten und Anreiz-
mechanismen aus der Industrie spürba-
re Nachteile für die flächendeckende 
Versorgung der Patienten bewirke und 
Fehlanreize für Ärzte setze, die sowohl 
zu Leistungseinschränkungen, als auch 
zu Leistungsausweitungen führen kön-
nen. Die wichtigen zwischenmenschli-
chen Aspekte der vertrauensvollen Be-
ziehung zum Patienten treten bei den In-
dustrialisierungstendenzen in den Hin-
tergrund. In dem Beschluss werden Be-
griffe wie Akkordarbeit, Stückkosten 
oder Massenproduktion mit der Kons-
truktion des DRG verglichen. In ähnli-
cher Weise äußert sich aus ganz ande-
rem organisiertem Hintergrund Dr. 
Wolfgang Wodarg vom Vorstand von 
Transparency International Deutsch-
land. Er führt aus, Ärzte und Kassen 
dürften über die zunehmende Ökonomi-
sierung des Gesundheitswesens ihren 
primären Auftrag nicht vergessen. Der 
handle vom Wohlergehen der Versicher-
ten, vom effizienten Einsatz der Ressour-
cen und von freier und kritischer For-
schung und Lehre. Wenn Ärzte, Klini-
ken und Krankenkassen mehr als 
Marktteilnehmer denn als Versorger 
wahrgenommen würden, drohten sie, 
das Vertrauen der Beitragszahler zu ver-

spielen (Ärztezeitung vom 25.10.2012).
Deutlich wird am Beispiel der Ökono-
misierung in der Medizin der Wider-
spruch zweier Denkansätze, dem der te-
leologischen Medizinethik und dem der 
Theorie der rationalen Entscheidung, ei-
ner Handlungstheorie der Wirtschafts- 
und Sozialwissenschaften. Gesund-
heitsökonomisch werden zunehmend 
Versorgungsmodelle propagiert und ge-
fördert, die im Sinne von Managed Care 
versuchen, vertraglich geregelte Abläufe 
zu installieren, um Kosten zu senken. 
Kosten-Nutzen-Analysen – dies wird 
auch offen so kommuniziert – sind von 
Seiten gesetzlicher Krankenkassen 
grundlegend für die Vertragsgestaltun-
gen bei Selektivverträgen nach § 140 
oder 73 SGB V. Modelle des Managed 
Care sind beispielsweise die haus-
arztzentrierte Versorgung nach 73 b. In 
der Schweiz spielen Managed-Care-Mo-
delle seit 2004 eine große Rolle. Am 1. 
Januar 2004 befanden sich knapp 
500.000 von ungefähr 7 Millionen Ver-
sicherten in der Schweiz in solchen Ma-
naged-Care-Modellen. Am 17. Juni 2012 
wurde in der Schweiz in Form eines 
Bürgerentscheids über eine Gesetzes-
vorlage abgestimmt, die den Anteil der 
Versorgung in Managed-Care-Model-
len steigern sollte. Die Vorlage wurde 
bei einer Beteiligung von 38 % mit 76 % 
Nein-Stimmen abgelehnt. Da bisher in 
der Schweiz selten eine Vorlage, die aus 
dem Parlament kam, mit so vielen Nein-
Stimmen abgelehnt wurde, ist das Re-
sultat von besonderer Bedeutung (Neue 
Zürcher Zeitung 18.6.2012).

– Tabelle 3 –      

Die sechs Irrtümer rund  
um die Integrierte Versorgung

 — Integrierte Versorgung ist einfach,  
Gewinne sind leicht zu erzielen

 — Patienten braucht man nur zur  
Ein schreibung

 — Entscheidend ist die Software zur  
Vernetzung

 — Qualität und Effizienz lassen sich leicht 
nachweisen

 — Das Management ist nicht mehr als  
klassische Betriebswirtschaft

 — Als Investition reicht eine geringe Anschub-
finanzierung

nach Dr. H. Hildebrandt: Thesenpapier: Integrierte  
Versorgung: Die sechs größten Missverständnisse, 
www.optimedis.de

– Tabelle 2 –      

Ärztliche Hilfe als  
Geschäftsmodell

 — Verwandlung der Medizin in einen Gesund-
heitsmarkt

 — Diktat der Zeitökonomie

 — Therapeutische Intervention als messbare 
Handlung

 — Primat der Ökonomie – Entwertung des 
Ärztlichen

 — Deprofessionalisierung des Arztes durch 
Ökonomisierung

 — Marktförmige Dienstleistung anstelle  
ärztlicher Fürsorge

 — Von der Freiheit ärztlichen Entscheidens 
zum Therapieren nach Gebrauchsanleitung

nach Maio G, Dt Ärzteb 2012, 109 (16): A 804-807

Anzeige
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Integrierte Versorgung in der 
Psychiatrie
In der Psychiatrie spielen in Deutsch-
land Modelle der Integrierten Versor-
gung noch keine große Rolle. Entgegen 
der vor einigen Jahren noch vorgetrage-
nen Einschätzungen beschränkt sich die 
Umsetzung auf kleine regionale Verträ-
ge und einige wenige überregionale. Fast 
durchweg zu beobachten ist eine schlep-
pende Rekrutierung, weit hinter den Er-
wartungen zurückbleibende Zahlen ein-
geschlossener Patienten, eine weit ver-
breitete Skepsis niedergelassener Fach-
ärzte für Psychiatrie und Neurologie ge-
genüber diesen Modellen und bisher we-

nige Evaluationsergebnisse. Die wenigen 
Ergebnisse bisheriger Evaluation sind al-
lerdings positiv unter messbaren ge-
sundheitsökonomischen Parametern 
wie Krankenhausbehandlungstage und 
Arbeitsunfähigkeit. Soweit überprüft  
und beurteilbar ergeben sich auch posi-
tive Aspekte hinsichtlich der Patienten-
zufriedenheit. Außerdem – auch dies ist 
zu thematisieren – sind in manchen Mo-
dellen die ökonomischen Anreize für 
teilnehmende Ärzte von Attraktivität. 

Dauerhafte Begeisterung erforderlich
Helmut Hildebrandt, Vorstand der Op-
ti-Medis AG und Vorstandsmitglied im 

Bundesverband Managed Care (BMC) 
veröff entlichte im November 2011 ein 
Th esenpapier über die sechs größten 
Missverständnisse der Integrierten Ver-
sorgung (Tab. 3). Er begründet die Irr-
tümer im Einzelnen damit, dass Integ-
rierte Versorgung einen massiven Bruch 
in den bisherigen Abläufen unseres 
komplexen Gesundheitswesens bedeutet, 
diese Umorientierung Zeit benötigt und 
ökonomische Eff ekte, abgesehen von 
einfachen Prä-post-Vergleichen nur län-
gerfristig erzielt werden können. Not-
wendig sei dazu nicht nur eine dauerhaf-
te Begeisterung der teilnehmenden Ärz-
te, sondern auch der teilnehmenden Pa-
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tienten. Die Netzsoftware sei nicht nur 
ein Schritt zur Vernetzung, sondern eine 
grundlegende Veränderung der routi-
nierten Abläufe und des offeneren Um-
gangs miteinander. Abgesehen von Ef-
fekten durch die Installierung eines sol-
chen Versorgungsmodelles sei die län-
gerfristige Datenerhebung und Analyse 
teuer und komplex. Das Gleiche gelte für 
das gesundheitsökonomische Netzma-
nagement. 

Welches sind die zentralen ethischen 
Aspekte der Selektivverträge?
Orientiert man sich an den vier wesent-
lichen Prinzipien, die Beauchamp und 
Childress in ihrem Buch „Principles of 
biomedical ethics“ (2001) genannt haben, 
so sind dies:

 —Respekt vor der Autonomie des Pati-
enten
 —nicht schaden (Prinzip der Schadens-
vermeidung)
 —Fürsorge, Hilfeleistung (Prinzip der 
Fürsorge, das Wohl des Patienten zu 
fördern und ihm zu nutzen)
 —Gleichheit und Gerechtigkeit (Gleich-
behandlung der Patienten, faire Ver-
teilung von Gesundheitsleistungen).

Vier einfache Prinzipien
Diesen vier Prinzipien der Medizinethik 
wäre im Bezug auf Autonomie die Ein-
schränkung der Wahlfreiheit des Patien-
ten bezüglich des behandelnden Arztes 
in Selektivverträgen im Vergleich zu der 
bisherigen Wahlfreiheit im kassenärzt-
lichen und kassenpsychotherapeuti-
schen System zuzuordnen. Dabei beste-
hen Unterschiede, ob es sich um einen 
bereinigungsfähigen Vertrag handelt, 
der die gesamte bisherige Versorgung im 
KV-System ersetzt oder um einen Add-
On-Vertrag im Bereich der Integrierten 
Versorgung. Berücksichtigt man auch 
die Autonomie des Leistungserbringers, 
so beinhaltet die Erarbeitung von Selek-
tivverträgen einerseits, kreativ hinsicht-
lich erbrachter Leistungen Verbesserun-
gen zu erwirken, andererseits aber auch,  
sich den Vorgaben des Vertragspartners 
beugen zu müssen, die dieser in die Ver-
tragsverhandlungen einbringt.

Insbesondere im Fachgebiet der Psy-
chiatrie spielen vertragliche Konstrukte 
eine Rolle, die neue Steuerungsebenen in 
Form von Managementgesellschaften 

unterschiedlichen Hintergrunds einfüh-
ren. Hier ist aufmerksam zu beobachten, 
welchen Einfluss diese neuen Steue-
rungsebenen auf die alltagspraktische 
medizinische Versorgung haben. Öko-
nomische Interessen wie auch – in der 
Psychiatrie mehr als in anderen Fächern 
der Medizin – sozialpolitische Positio-
nen und Ideologien können hier eine 
Rolle spielen. Die Vermeidung von stati-
onärer psychiatrischer Behandlung um 
fast jeden Preis kann hier nicht das 
oberste Ziel sein.

Zentral sind die Fragen von Gleichheit 
und Gerechtigkeit. Selektivverträge se-
lektieren, das heißt, ein Patient be-
kommt mehr und Besseres als der ande-
re, je nachdem bei welchem Vertrags-
partner auf Seiten der gesetzlichen 
Krankenversicherung er versichert ist 
und welche definierten Einschlusskrite-
rien er sonst noch erfüllt. 

Das Prinzip der sektorübergreifenden 
Koordination kann tatsächlich zur Ver-
besserung der Versorgung des psychiat-
rischen Patienten führen, sich aber auch 
wesentlich am ökonomischen Benefit 
orientieren. Neue Steuerungsebenen 
können effektiv sein in der Koordina tion 
und in der Optimierung an Schnittstel-
len sowie sektoralen Übergängen, kön-
nen aber auch ökonomische Eigeninter-
essen entwickeln. In Selektivverträgen 
operationalisierte Behandlungspfade 
können die Qualität der Versorgung ver-
bessern, aber auch ein Instrument für 
Kontrolle und Übernahme von Steue-
rung der Versorgung durch einzelne 
Vertragsbeteiligte sein.

Die Position der Berufsverbände
Die Berufsverbände BVDN, BDN und 
BVDP setzen sich seit Jahren intensiv 
mit der Thematik der Selektivverträge 
auseinander, haben eigene Modelle ent-
wickelt, wesentlich zur Umsetzung ein-
zelner Modelle beigetragen, andererseits 
aber auch offen ihre Skepsis geäußert, 
wo sie angebracht war. Dabei spielten ne-
ben versorgungspolitischen auch medi-
zinethische Überlegungen eine Rolle, 
wenn auch nicht immer offen so ange-
sprochen. Verwiesen sei beispielhaft auf 
die auch im NeuroTransmitter intensiv 
geführte Diskussion um den Selektiv-
vertrag nach § 73 c in Baden-Württem-
berg, die Diskussion der Vertragsmodel-
le der Techniker-Krankenkasse mit dem 
Netzwerk für Psychische Gesundheit 
und das erfolgreich umgesetzte Projekt 
der Integrierten Versorgung depressiver 
Patienten im Großraum Aachen. Außer-
dem unterstützen die Berufsverbände 
regionale ZNS-Netze bei der Erarbei-
tung und Umsetzung regionaler Verträ-
ge und haben gemeinsam mit der Ver-
tragswerkstatt der KBV Rahmenbedin-
gungen für die selektivvertragliche Ver-
sorgung neuropsychiatrischer Krank-
heitsbilder erarbeitet. 
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Biomarker-basierte Diagnosekriterien der Alzheimer-Krankheit

Was bedeuten die neuen Kriterien  
für die Versorgungspraxis?
Welche Relevanz haben die neuen Biomarker-basierten Diagnosekriterien der Alzheimer-Krankheit für die 
Versorgungspraxis niedergelassener Ärzte? Dieser Frage gingen die Referenten in einem gemeinsamen 
Symposium von BVDN und DGPPN beim DGPPN-Kongress 2012 aus unterschiedlichen Blickwinkeln nach. 

D ie Perspektive einer universitären 
Gedächtnissprechstunde legte Pro-

fessor Frank Jessen, Bonn, dar und Dr. 
Jens Bohlken, Berlin, erläuterte die Sicht 
einer fachärztlichen Schwerpunktpraxis. 
Den Blickwinkel des Versorgungsfor-
schers im hausärztlichen Bereich be-
leuchtete Dr. René Thyrian, Universität 
Greifswald, und Professorin Gabriela 
Stoppe vom Vorstand der European Me-
mory Clinics Associaton, diskutierte die 
neuen Kriterien aus der Perspektive des 
Schnittstellen-Managements.

Universitäre Gedächtnissprechstunde 
Jessen erläuterte die neuen Forschungs-
kriterien für die Diagnose der prodro-
malen Alzheimer-Krankheit. Von einer 
wahrscheinlichen Alzheimer-Krankheit 
ist bei fehlendem Demenzsyndrom 
demnach dann auszugehen, wenn die 
Kernkriterien und ein oder mehrere un-
terstützende Kriterien vorliegen (Du-

bois et al., Lancet Neurol, 2007, 2010). Zu 
den Kernkriterien gehören:

 —die Angabe langsam progredienter 
Gedächtnisstörungen durch den Pati-
enten/durch Angehörige (> 6 Monate), 
 —ein Defizit des episodischen Gedächt-
nisses (Recall-Defizit, keine Verbesse-
rung durch Cues), welches isoliert, 
aber auch mit anderen Defiziten asso-
ziiert, auftreten kann. 

Zu den unterstützenden Kriterien – den 
sogenannten Biomarkern – gehören:

 —die Atrophie des medialen Temporal-
lappens (MRT) 
 —die Erniedrigung von Aß42 und die Er-
höhung von Tau oder pTau im Liquor 
(in Kombination oder einzeln),
 —der Hinweis auf einen Hypometabo-
lismus bi-parieto-temporal im FDG-
PET oder
 —ein Amyloid-Labeling im PET. 

Hierbei werden die Aß42-Veränderungen 
im Liquor und das Amyloid-PET als 

Marker der Aß-Akkumulation angese-
hen. Demgegenüber sind Liquor-Tau 
und pTau, der Hypometabolismus 
(FDG-PET) und die Atrophie (MRT) 
Marker der Neurodegeneration.

Eine leichte kognitive Beeinträchti-
gung (MCI) bei Alzheimer-Krankheit 
erfordert dann zur Diagnosestellung im 
Forschungskontext

 —eine subjektive oder beobachtete kog-
nitive Verschlechterung
 —eine kognitive Beeinträchtigung in ei-
nem Test, typischerweise in einem Ge-
dächtnistest
 —keine Beeinträchtigung der Aktivitä-
ten des täglichen Lebens
 —kein Vorliegen eines Demenzsyn-
droms
 —zumindest ein Biomarkerhinweis 
spricht für das Vorliegen einer Alzhei-
mer-Krankheit.

Universitäre Gedächtnissprechstunden 
sind, so Jessen, damit prinzipiell in der 
Lage, bei MCI mit Hilfe von Neuropsy-
chologie und Biomarkern den Übergang 
von einer leichten kognitiven Beein-
trächtigung in eine Demenz mit relativ 
großer Sicherheit vorherzusagen. Gegen-
wärtig seien aber noch einige Einschrän-
kungen zu beachten. 

Zu diesen Einschränkungen gehören 
unter anderem folgende Schwierigkeiten. 
Bei einzelnen Patienten finden sich häu-
fig nur grenzwertige Befunde, welche die 
Vorhersagekraft einschränken. Darüber 
hinaus besteht bezüglich der Vergleich-
barkeit von Liquor-Biomarkern über 
verschiedene Laboreinrichtungen hin-
weg noch ein erheblicher Verbesse-
rungsbedarf. Umfassende Validierun-
gen sind deshalb notwendig, um die ak-
tuellen (Forschungs-)Kriterien in der 

Welche Rolle 
spielen die Bio-
marker-basierten 
Demenz-Diagno-
sekriterien in der 
Praxis? (Im Bild 
ein integriertes 
MRT- und PET-
Ganzkörper-
system.) 
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klinischen Praxis zu etablieren. Zudem 
gibt es gegenwärtig keinen verbindli-
chen Rahmen für die Aufklärung über 
die prädiktive Diagnostik. Das wesent-
liche Problem der frühen Biomarker-
Diag nostik bei dem Konzept der prodro-
malen Alzheimer-Krankheit besteht da-
rin, dass keine verzögernde Therapie für 
den Übergang vom MCI- zum Demenz-
Stadium zur Verfügung steht. Dennoch 
sind nach umfassender Aufklärung etwa 
50 % der Patienten in der Bonner Ge-
dächtnissprechstunde mit MCI zu einer 
Liquordiagnostik bereit. 

Fachärztliche Versorgung 
Bohlken berichtete von einer eigenen 
Studie über den Einsatz von Biomarkern 
in der Routineversorgung einer fach-
ärztlichen Schwerpunktpraxis. Hierbei 
zeigte sich, dass die Akzeptanz von 
Liquor untersuchungen bei schon an ei-
nem Demenz-Syndrom leidenden Pati-
enten mit knapp unter 40 % merklich 
niedriger ist als in der Bonner Gedächt-
nissprechstunde. Demgegenüber liegt 
die Bereitschaft zu einer MRT-Untersu-
chung bei nahezu 100 %. An einer diag-
nostisch gemischten Stichprobe von Pa-
tienten mit schon bestehenden Demen-
zen (n = 47) konnte gezeigt werden, dass 
die mit dem MTA-Index nach Scheltens 
beurteilte Hippocampusatrophie im 
MRT den 24 Monatsverlauf am besten 
voraussagen konnte. Der für die Früh-
diagnostik wichtige Biomarker „Hippo-
campusatrophie“ scheint damit in der 
Versorgerpraxis gute Dienste bei der 
Verlaufsprognose von Demenzen zu leis-
ten. Es handelt sich hierbei um eine 
preisgünstige, praktikable und klinisch 
hilfreiche Beurteilungsmethode (vgl.: 
www.radiologyassistent.nl).

Hausärztliche Versorgung 
Thyrian wies aus versorgungswissen-
schaftlicher Perspektive auf die besonde-
ren Herausforderungen für die hausärzt-
liche Versorgung von Demenzkranken 
hin. Dazu zählen die sinkende Anzahl 
von Hausärzten in ländlichen Regionen, 
der Anstieg altersassoziierter Krankhei-
ten mit einem erhöhten Versorgungsbe-
darf und die Bedeutung der Mobilität 
der Patienten, die aufgrund des zuneh-
menden Hausarztmangels weitere Wege 
zum Arzt auf sich nehmen müssen.

In diesen Zusammenhang stellte er 
eine laufende Studie vor, die belegen soll, 
dass der Einsatz von hausarztnah ein-
gesetzten „Dementia-Care-Managern“ 
nützlich und effektiv sei. Diese nicht-
ärztliche, pflegenahe Berufsgruppe wäre 
in der Lage, den Hausarzt in der De-
menzversorgung zu unterstützen.

Die Daten aus einer vorbereitenden 
Befragungsstudie belegen, dass der An-
teil der Patienten mit Demenzen in der 
einzelnen Hausarztpraxis gering ist. Er 
beträgt durchschnittlich weniger als 5 % 
der Patienten eines Quartals. Screening-
instrumente sind dennoch weit verbrei-
tet. Subjektiv geäußerte Gedächtnispro-
bleme in Kombination mit der klini-
schen Einschätzung des Arztes könnten 
eine Hauptindikation für deren Einsatz 
sein. Allerdings gibt es erhebliche Unter-
schiede zwischen den jeweiligen Praxen 
bezüglich einer systematischen Anwen-
dung derartiger Screeningmethoden. 
Grundsätzlich sei die Einstellung der 
Hausärzte gegenüber Früherkennung 
aber positiv. Für die Berücksichtigung 
von Biomarkern in der hausärztlichen 
Versorgung finden sich allerdings gegen-
wärtig keine Anhaltspunkte. 

Haus- und fachärztliche Schnittstelle
Frau Stoppe wies in ihrem Vortrag auf 
die Kernprobleme hin, die sich aus der 
fehlenden Versorgungskapazität, der 
fehlenden Versorgungskompetenz, der 
fehlenden Akzeptanz und der fehlenden 
Geldmenge ergeben. Sie stellte den circa 
1,4 Millionen in Deutschland lebenden 
Demenzkranken die Anzahl der im Jahr 
2011 niedergelassenen Ärzte gegenüber. 
Das Rechenexempel ergibt, dass im 
Durchschnitt je Allgemeinarzt mit un-
gefähr 40 und je Facharzt mit etwa 220 
Demenz-Patienten zu rechnen ist. Diese 
vereinfachende Bedarfsrechnung legt 
die Schlussfolgerung nahe, dass neben 
den Fachärzten auch die Hausärzte ei-
nen wichtigen Teil der Demenzversor-
gung übernehmen müssen und der Zu-
gang zu neuropsychiatrischen Fachärz-
ten durch eine Schnittstelle geregelt wer-
den sollte.

Der Facharzt sollte, so Stoppe, im 
Rahmen eines Schnittstellen-Manage-
ments nur unter folgenden Bedingungen 
einbezogen werden: 

 —akuter Krankheitsbeginn 

 —unklare / schwierige Differenzialdiag-
nose 
 —Patient jünger als 70 
 —atypischer Verlauf (z. B. Fluktuatio-
nen, rasche Progression) 
 —zusätzliche neurologische Symptome 
wie Gangataxie oder Inkontinenz 
 —Schädel-Hirn-Trauma in der Vorge-
schichte 
 —Status nach Insult 
 —unklarer Befund in der Bildgebung 
 —Verdacht auf eine hereditäre Krank-
heit 
 —rasche Progression trotz Therapie 
 —neuauftretende psychiatrische oder 
neurologische Symptome unter Thera-
pie.

Diese unterschiedlichen Perspektiven 
hatten bei guter Teilnahme eine lebhafte 
Diskussion zur Folge. 

Fazit:

 — Sobald wirksame krankheitsmodifizie-
rende Therapien verfügbar sind, wird die 
Biomarker-basierte Diagnostik erheblich 
an Relevanz gewinnen. 

 — Für die fachärztliche Routineversorgung 
ist die standardisierte visuelle Beurtei-
lung der Hippocampusregion schon jetzt 
ein besonders geeigneter und kosten-
günstiger Biomarker.

 — Die hausärztliche Versorgung von De-
menzpatienten in ländlichen Regionen 
steht vor großen Herausforderungen. 
Möglicherweise können hausarztnahe 
„Dementia Care Manager“ zur Verbesse-
rung der Vorsorgungssituation beitragen.

 — Die Vorstellung, Liquordiagnostik und 
MRT bei jedem Patienten mit MCI oder 
Demenz durchzuführen, stößt nicht nur 
auf Probleme der Kapazität und der Kos-
ten, der Kompetenz und der Qualitätssi-
cherung sondern auch auf Probleme der 
Akzeptanz.  
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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
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Angehörigengespräch immer wieder im Kreuzfeuer

Absurde Streichungen von Ziffern
Das Problem 
Verschiedene Kollegen berichten uns, 
dass ihre KV nach zum Teil mehrjähriger 
Latenz Regressforderungen erhoben habe, 
weil die EBM-Ziffer 21216 im Nachhinein 
gestrichen worden sei. Ähnliches wird 
auch aus dem Bereich der GOÄ-Abrech-
nung (Nr. 4) vorgebracht. Sowohl von 
KVen als auch von Beihilfestellen oder 
privaten Krankenversicherungen wird 
als Argument für die Streichung behaup-
tet, die EBM-Ziffer 21216 beziehungswei-
se die GOÄ-Ziffer 4 seien nur bei schwe-
rer körperlicher Kommunikationsein-
schränkung wie Taubheit abrechenbar.

Problemlösung
Die Legende der EBM-Ziffer 21216 lau-
tet: „Fremdanamnese und/oder Anlei-
tung beziehungsweise Betreuung von Be-
zugspersonen schwer psychisch erkrank-
ter Patienten mit dadurch gestörter Kom-
munikationsfähigkeit, je 10 Minuten, 
höchstens 5 x im Behandlungsfall.“

Die Legende besagt also eindeutig, 
dass es sich nicht um eine gestörte Kom-
munikationsfähigkeit durch Taubheit 
oder Stummheit handeln muss, sondern 
dass die Kommunikationsfähigkeit 
durch die psychische Erkrankung des 
Patienten gestört sein muss, damit die 
Einschaltung von Bezugspersonen erfor-
derlich und damit auch abrechenbar 

wird. Mit gestörter Kommunikationsfä-
higkeit ist natürlich nicht nur das Voll-
bild einer Demenz gemeint. Vielmehr 
können bei zahlreichen psychischen Er-
krankungen die Selbst- und Krankheits-
wahrnehmung oder die Einsichtsfähig-
keit in die notwendige Therapie einge-
schränkt sein. Beispiele sind resignative 
Fehleinschätzungen der Realität, Gefüh-
le der Ausweglosigkeit und Selbstschuld-
zuweisungen, irrationale Ängste, unab-
weisliche Zwänge und natürlich Halluzi-
nationen, Wahn und Ich-Störungen.

Was heißt „schwer“ erkrankt?
Erschwert wird die Interpretation durch 
den Begriff „schwer psychisch erkrankter 
Patienten“. Dieses „schwer psychisch er-
krankt“ sollte sich natürlich in der Diag-
nose widerspiegeln. Jedoch ist es bei den 
ersten Gesprächen mit psychisch Kran-
ken selbstredend zunächst unklar, ob die 
Selbst- und Weltsicht, ob die Darstellung 
der Beschwerden den Tatsachen ent-
spricht oder ob er in seiner Krankheits-
wahrnehmungsfähigkeit eingeschränkt 
ist etc. Oft lassen sich erst durch die 
Fremdanamnese die Diagnose und auch 
der Schweregrad der Erkrankung richtig 
einschätzen. Sie ist damit zum Aus-
schluss einer schweren psychischen Er-
krankung (zu Beginn der Behandlung, 
aber auch im Verlaufes) meist unentbehr-

lich. Schwere Symptome wie Trugwahr-
nehmungen, Schuldwahn und Zwänge 
ergeben sich oft erst aus der Fremdanam-
nese. Sie stellt damit eine wesentliche Vo-
raussetzung für eine richtige Diagnose 
und damit wirksame Therapie dar. Eine 
Streichung der Nr. 21216 deswegen, weil 
sich im Verlaufe der Untersuchung und 
der Fremdanamnese schließlich heraus-
stellt, dass die Erkrankung nicht so 
schwer ist wie befürchtet, ist nicht akzep-
tabel. Auf andere Fächer übertragen wür-
de dies bedeuten, dass ein Kardiologe, der 
einen Patienten mit Herzangst nach allen 
Regeln der technischen Medizin unter-
sucht hat, am Ende nichts abrechnen darf, 
weil sich durch die Untersuchungen her-
ausgestellt hat, dass keine Störung der 
Herzfunktion vorliegt. Eine absurde Situ-
ation. Ob ein Untersuchungsschritt in der 
Diagnostik erforderlich gewesen ist, stellt 
sich eben nicht vor, sondern erst nach der 
Untersuchung heraus.

Fremdanamnese wesentlich
Die Legende der GOÄ 4 lautet: „Erhe-
bung der Fremdanamnese über einen 
Kranken / Unterweisung und Führung 
der Bezugsperson(en) im Zusammenhang 
mit der Behandlung eines Kranken …“

Auch hier wird von manchen Beihilfe-
stellen oder privaten Krankenversiche-
rungen argumentiert, die GOÄ-Ziffer 4 
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Angehörigengespräch immer wieder im Kreuzfeuer Rund um den BerufRund um den Beruf

Bei psychiatri-
schen Erkran-
kungen ist die 
Erhebung der 
Fremdanamne-
se und auch die 
Leitung und die 
Führung der Be-
zugsperson 
sehr häufig er-
forderlich – und 
damit auch ab-
rechenbar.
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gelte nur bei körperlichen Behinderun-
gen. Die originale Leistungslegende ent-
hält nichts davon. Sicherlich wäre es nicht 
sinnvoll, bei einem einfachen internisti-
schen Krankheitsbild die Fremdanamne-
se zu erheben und die Bezugsperson zu 
unterweisen und zu führen. Völlig an-
ders verhält es sich bei psychiatrischen 
Erkrankungen. Hier können irrationale 
Ängste oder depressive Störungen die Re-
alität fehl interpretieren lassen, können 
Wahrnehmungstäuschungen und Fehl-
wahrnehmungen sowie Fehlannahmen 
über Vorgänge in der Außenwelt vor-
kommen, die vom Patienten selbst nicht 
als solche erkannt werden. Um dies dia-
gnostisch einordnen zu können, ist die 
Erhebung der Fremdanamnese und auch 
die Leitung und die Führung der Bezugs-
person sehr häufig erforderlich. Wir 
müssen uns immer vergewissern können, 
ob auf Seiten des Patienten realistische 
Wahrnehmungen und Annahmen über 
seinen Zustand, die Vorgeschichte, die 
Umgebungsbedingungen vorliegen, oder 

ob es sich um krankheitsbedingte Fehl-
interpretationen handelt.

Dies alles ist Ihnen natürlich bekannt, 
nicht jedoch den Mitarbeitern der Kran-
kenkassen und Beihilfestellen. Sie kön-
nen obige Ausführungen als Argumen-
tationshilfe gegenüber den Kostenträ-

gern verwenden. Dies führte bisher in 
fast allen uns bekannt gewordenen Fällen 
zur Anerkennung der Abrechnungen.  

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Anzeige

  
  

  



34 NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)

Fortbildung

Multiple Sklerose

Was bringt die integrierte Versorgung 
wirklich?

Patienten mit Multipler Sklerose können seit 2006 im Versorgungsbereich der Ärztekammer Nordrhein  
zusätzliche Leistungen der integrierten Versorgung (IV) ergänzend zur Regelversorgung in Anspruch  
nehmen. Wichtige Bestandteile der IV-Leistungen sind ambulante Schubtherapien, Fallkonferenzen,  
Patientenschulungen und Dokumentation zum Ausmaß der Behinderung und zur Lebensqualität. Ziele der 
IV von MS-Patienten sind eine bessere sektorenübergreifende Versorgung, eine Reduktion von stationären 
Behandlungsaufenthalten und eine günstige Beeinflussung des Krankheitsverlaufes. 
GEREON NELLES, VOLKER LIMMROTH, KÖLN, BERND FABER, MELANIE MAY, SABINE SCHIPPER, DÜSSELDORF,  
UWE MEIER, GREVENBROICH, DIETER PÖHLAU, ASBACH

Bei der integrierten 
Versorgung sind  
spezielle Leistungs-
komplexe auf die  
vielfältigen und kom-
plexen funktionellen 
Beeinträchtigungen 
sowie Teilhabestörun-
gen der MS-Patienten  
ausgerichtet.
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S Seit dem 1.5.2006 können gesetz-
lich versicherte Multiple-Sklerose-
(MS-)Patienten im Versorgungsbe-

reich der Ärztekammer Nordrhein be-
sondere Leistungen zusätzlich zur Re-
gelversorgung im Rahmen der Integrier-
ten Versorgung (IV) in Anspruch neh-
men. Der IV-Vertrag wurde gemeinsam 
von Ärzten, der AOK Rheinland/
Hamburg, dem Berufsverband Deut-
scher Neurologen und der Deutschen 
Multiple Sklerose Gesellschaft entwi-
ckelt. Die AOK Rheinland/Hamburg in 
der Federführung sowie die IKK classic 
(bis 30.6.2011), die BARMER-GEK (bis 
31.12.2008), die Knappschaft, die Kauf-
männische Krankenkasse (KKH) und 
die Sozialversicherung für Landwirt-
schaft, Forsten und Gartenbau (ehemals 
Landwirtschaftliche und Gärtner Kran-
kenkasse) schlossen gemeinsam mit 
Vertretern der niedergelassenen Ärzte 
und Kliniken eine Vereinbarung über 
eine Qualitätspartnerschaft zur Integ-
rierten Versorgung von Patienten mit 
Multipler Sklerose im Rheinland ab. 
Dem Vertrag später beigetreten sind die 
Pronova-Betriebskrankenkasse (BKK), 
die Novitas BKK und die BKK für Heil-
berufe (bis 31.12.2011). Die wesentlichen 
Ziele des Projekts sind die bessere Zu-
sammenarbeit der Ärzte in Praxis und 
Klinik, die Reduzierung der stationären 

Behandlungen sowie eine positive Be-
einflussung des Behandlungsverlaufs.

Kernmerkmal der Integrierten Versor-
gung bei Patienten mit Multipler Sklero-
se sind spezielle Leistungskomplexe, die 

– anders als in der Regelversorgung – auf 
die vielfältigen und komplexen funktio-
nellen Beeinträchtigungen und Teilhabe-
störungen ausgerichtet sind. Die IV-Leis-
tungen überbrücken auch Grenzen zwi-
schen ambulanter und stationärer Ver-
sorgung. Vertragspartner der gesetzli-
chen Krankenkassen sind daher die Leis-
tungserbringer im ambulanten und 
stationären Bereich, also vertragsärztli-
che neurologische Praxen und neurolo-
gische Abteilungen der Krankenhäuser 
mit Versorgungsvertrag nach SGB V. 
Maßgeblich begleitet wurde das integra-
tive Versorgungsmodell von einem lang-
jährig MS-Betroffenen, der als Mitarbei-
ter der AOK Rheinland/Hamburg ver-
antwortlich an Erstellung und Umset-
zung des Vertrages mitgewirkt und zu-
dem den Vorsitz des Beirats auf Kosten-
trägerseite übernommen hat. Ein 
weiterer innovativer Bestandteil dieses 
IV-Modells war zudem die Einbeziehung 
der Deutschen Multiplen Sklerose Ge-
sellschaft (DMSG), Landesverband NRW, 
als Selbsthilfeorganisation, besonders für 
die Konzeption und Durchführung von 
Patientenschulungsprogrammen.

Übergeordnetes Ziel dieses IV-Vertra-
ges war der Aufbau einer qualitätsgesi-
cherten, engen Zusammenarbeit zwi-
schen den teilnehmenden Leistungser-
bringern. Wichtige inhaltliche Ziele der 
IV von MS-Patienten sind 
1. Verbesserung der Schnittstellen für 

eine sektorenübergreifende Versor-
gung,

2. Reduktion von stationären Behand-
lungsaufenthalten und 

3. Verbesserung des Krankheitsverlaufs.
In einer ersten Untersuchung zur 

Qualität der Integrierten Versorgung 
wurde eine deutliche Abnahme der sta-
tionären Behandlungszahlen bei MS-Pa-
tienten beobachtet, die zwei Jahre lang 
an der Integrierten Versorgung teilge-
nommen hatten [1]. In der vorliegenden 
Arbeit werden die Ergebnisse einer ret-
rospektiven Kohortenanalyse vorgestellt 
und erstmals auch ein Vergleich mit ei-
ner Kontrollgruppe aus der Regelversor-
gung dargestellt. 

Teilnahmevoraussetzungen für die 
integrierte Versorgung

Patienten
Voraussetzung für die Teilnahme an der 
IV ist das schriftliche Einverständnis des 
Patienten bei gesicherter Diagnose MS. 
Mit seiner Unterschrift erklärt sich ein 
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Patient unter anderem zur Weiterleitung 
von krankheitsbezogenen anonymisier-
ten Daten und Daten zur Lebensqualität 
einverstanden. Weiterhin ist Vorausset-
zung, dass die Krankenkasse des Patien-
ten dem Vertrag beigetreten ist. Die Ein-
schreibung zur IV erfolgt in der Regel 
durch Hinweis der behandelnden Ärzte. 
In einigen Fällen wurden die Patienten 
von ihrer Krankenkasse über die Mög-
lichkeit zur Teilnahme an der IV infor-
miert. Bis zum 30.6.2012 nahmen 1.123 
(nur AOK) Patienten an der IV teil (akti-
ve Teilnehmer zu diesem Zeitpunkt 970).

Neurologische Praxen und Klinken
Zu den Teilnahmebedingungen für nie-
dergelassene Neurologen und Nerven-
ärzte gehörten unter anderm eine min-
destens fünfjährige Erfahrung in der 
medizinischen Betreuung von MS-Pati-
enten, eine Mindestfallzahl von 25 Pati-
enten pro Jahr, Bereitschaft zur standar-
disierten Dokumentation, Möglichkeit 
der Liquordiagnostik durch ein zertifi-
ziertes Labor, Zusammenarbeit mit 
Neuroradiologen und Urologen, Bereit-
schaft zur ambulanten Schubtherapie 
und Durchführung von Schulungsmaß-
nahmen. 

Auch für teilnehmende Kliniken wur-
den Zugangsvoraussetzungen analog zu 
denen für ambulante Praxen definiert. 
Zusätzlich zu den Kriterien für Praxen 
sollten mindestens 100 MS-Patienten 
(stationäre Einzelfälle) pro Jahr behan-
delt werden. Eine Eskalationsbehand-
lung nach den aktuell gültigen Leitlini-
en muss in der Klinik zusätzlich möglich 
sein. Die ambulante Weiterversorgung 
der Patienten innerhalb des IV-Netzwer-
kes wird sichergestellt, indem die Wei-
tergabe aller relevanten Behandlungs-
informationen  gewährleistet wird und 
es einen definierten Ansprechpartner 
sowie strukturierte Abläufe für eine sta-
tionäre Aufnahme gibt. Beigetreten sind 
dem Vertrag bislang zwölf neurologi-
sche Kliniken und 126 Ärztinnen und 
Ärzte für Neurologie oder Nervenheil-
kunde.

Leistungen
In der IV werden – zusätzlich zur Regel-
versorgung – nur solche Leistungen oder 
Leistungskomplexe erbracht und vergü-
tet, die nicht Bestandteil der gesetzli-
chen Regelversorgung sind.  Die IV-Leis-
tungen sind in Tabelle 1 dargestellt. Alle 
Leistungen (mit Ausnahme der Behand-

lungspauschale) können sowohl im sta-
tionären wie im ambulanten Bereich er-
bracht werden. Die Leistungen der Be-
handlungspauschalen wurden in den 
Kliniken über DRG (Diagnosis Related 
Groups) als Regelleistungen vergütet. 
Die Vergütung der gesetzlichen Regel-
leistungen erfolgte nach Maßgabe der 
bisher üblichen Vergütungsregelungen 
(z. B. Einheitlicher Bewertungsmaßstab/
EBM, DRG) und wurde über die vertrag-
lichen Abrechnungswege (KV-Abrech-
nungen, Gesamtvergütung, Kranken-
hausbudget etc.) abgegolten. 

Behandlungspfade
Die Leistungserbringung erfolgt über 
definierte Behandlungspfade. Die Pfade 
wurden in intensiven Diskussionen im 
Beirat festgelegt, sind für alle Teilneh-
mer verbindlich und orientieren sich 
streng an die Leitlinien der DGN. Die 
Behandlungspfade unterscheiden zwi-
schen planbaren Leistungen und unvor-
hersehbaren Leistungen. Zu den plan-
baren Leistungen zählt eine jährliche 
große Jahreskonsultation mit Erhebung 
eines klinischen Status und Daten zur 
Lebensqualität. Die standardisierte Do-
kumentation einmal jährlich umfasst 
krankheitsbezogene Daten mit einem 
Minimaldatensatz (Minimal Data Set, 
siehe unten) und Daten zur Lebensqua-
lität (siehe auch Dokumentation). Vier-
teljährlich wird zusätzlich in der Quar-
talskonsultation der Krankheitsverlauf 
dokumentiert. Zu den planbaren, das 
heißt obligaten Leistungen zählen auch 
die Patientenschulungen und die Fall-
konferenzen zwischen Leistungserbrin-
gern der beteiligten Sektoren – auch aus 
dem Heil- und Hilfsmittelbereich. Bei 
vielen Patienten besteht aufgrund von 
Komplikationen der Bedarf an weiteren 
Kontakten zusätzlich zu den regelmäßi-
gen Jahres- und Quartalskonsultatio-
nen. Dabei handelt es sich im Rahmen 
der Behandlung von MS-Patienten um 
typische Ereignisse, die jedoch weder 
zeitlich noch im Umfang vorhersehbar 
sind. In dem Behandlungspfad wurden 
diese Krankheitskomplikationen in vier 
Gruppen eingeteilt: Funktionsver-
schlechterungen, Therapiekomplikatio-
nen, neuropsychologische Störungen 
und spezielle psychosoziale Probleme 
im häuslichen, familiären und berufli-

– Tabelle 1 –      

Leistungen der integrierten Versorgung Multiple Sklerose

Leistung Leistungsbeschreibung Häufigkeit  
(pro Jahr)

Eingangsuntersuchung; 
große  
Jahreskonsul tation

Klärung der klinischen Gesamtsituation bei Aufnah
me, eventuell Zweitmeinung bei unklarer Erstdiag
nose, EDSS, defizitorientierte Therapieplanung

1

Quartalskonsultation Verlaufskontrolle; defizitorientierte Therapie
planung, RehaAssessment; eventuell Stabilisierung 
des stationätren Behandlungserfolgs; Koordination 
Heilmittel erbringung

3

Dokumentation Minimal Basis Dataset; MS QoL 54 (1x) MS QoL 54
(1x) Minimal 
Basis Dataset

Überleitungspauschale Aufnahme und Entlassungskoordination mit Kopie 
aller Befunde zur Sicherung der Kontinuität

2

Behandlungspauschale Ambulante Schubbehandlung; anbulante Eskalati
onsbehandlung; intensiviertes therapiebegleitendes 
Monitoring; Abklärung Komplikation

4

Patientenschulung Für die Patientenschulung gilt § 1 (4) Anlage 4b 1

Fallkonferenzen Abstimmung mit Heilmittelerbringern und  
stationären Behandlern

2
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chen Umfeld. Die Berücksichtigung der 
neuropsychologischen und psychosozia-
len Aspekte ist für die Lebensqualität 
der Patienten von enormer Wichtigkeit, 
so dass dies in die  Strukturierung der 
Versorgungsabläufe einbezogen wurde. 
In der Regelversorgung ist dieses nur in 
begrenztem Umfang zulässig. Die Be-
handlungspfade für planbare Leistun-
gen sind in Abbildung 1 (online) darge-
stellt. 

Dokumentation 

Basisdaten
Im Basisdatensatz (Minimal Data Set) 
werden Datum der Erstdiagnose, 
Krankheitssymptome und Diagnostik 
bei Erstdiagnose, Verlaufstyp, Anzahl 
der Schübe, Angaben zur speziellen 
Therapie, Inanspruchnahme der ver-
schiedenen Versorgungssektoren und 
eine Dokumentation der Behinderung 
mit dem Expanded Disability Status 
Score (EDSS) erfasst. Die Skala beginnt 
bei 0,0 (normale neurologische Funkti-
on) und endet bei 10,0 (Tod infolge MS). 
Eine zusätzliche Bewertung auf der 
Leistungsskala „Multiple Sklerosis 
Functional Composite“ (MSFC) erfolg-
te fakultativ nach Ermessen des behan-
delnden Neurologen oder Nervenarztes. 
Hierbei prüft der Arzt, wie rasch der Pa-
tient eine kurze Gehstrecke (7,6 m) ge-
hen kann, wie viel Zeit er braucht, um 
kleine bolzenförmige Stifte in entspre-
chende Löcher auf einer Platte einzule-
gen und wieder herauszunehmen 
(Steckbrett-Test) und wie gut er Zahlen 
zusammenrechnen kann, wobei ihm 
der Arzt alle drei Sekunden eine neue 
Zahl nennt (PASAT-3, paced auditory 
serial addition test). Eine modifizierte 
Version des Basisdatensatzes dient der 
jährlichen Verlaufsdokumentation. In 
der Verlaufsdokumentation werden 
Schübe, Schubsymptome, Behinde-
rungsprogression, EDSS, Änderungen 
der speziellen Therapie und Inan-
spruchnahme von Versorgungssektoren 
erfasst. 

Die Dokumentation erfolgt durch die 
an der IV teilnehmenden Ärzte. Zur 
zentralen Qualitätskontrolle und Aus-
wertung werden die Dokumentationen 
pseudonymisiert an die vertragsbeteilig-
te Krankenkasse des jeweiligen MS-Pa-

tienten gesandt. Die statistische Auswer-
tung der teilnehmenden MS-Patienten 
der AOK Rheinland/Hamburg erfolgt 
durch Mitarbeiter der AOK Rheinland/
Hamburg.

Gesundheitsbezogene Lebensqualität
Die Erhebung der Lebensqualität er-
folgte anhand des MSQoL-54 Multiple 
Sclerosis Quality of Life (QoL)-Erhe-
bungsbogens, welcher 54 Fragen zur Le-
bensqualität beinhaltet [2]. Für die Be-
rechnungen der einzelnen Skalen war 
die Beantwortung von mindestens der 
Hälfte aller Fragen je QoL-Komplex so-
wie für die Berechnung der Summens-
cores das Vorliegen aller jeweils einge-
schlossenen Skalen obligat. Der Erhe-
bungsbogen wurde von den Patienten 
zum Zeitpunkt der Basisdokumentati-
on sowie nach 12 und 24 Monaten bear-
beitet. Die Zuordnung der Dokumenta-
tionen erfolgte anhand des Dokumen-
tationsdatums und der Versicherten-
nummer analog der oben bei der Basis- 
und Verlaufsdokumentation beschrie-
benen Vorgehensweise. Die Dokumen- 
tation erfolgte lediglich bei den Patien-
ten aus der IV. Ein Vergleich zur Regel-
versorgung konnte demnach nicht er-
folgen.

Vergleichsgruppenbildung
Auf Basis der Routinedaten der AOK 
Rheinland/Hamburg aus den Jahren 
2008 bis Mitte 2011 erfolgte ein Ver-
gleich von medizinischen, ökonomi-
schen und Prozessparametern zu einer 
Kontrollgruppe aus der Regelversor-
gung. Um eine vergleichbare Kontroll-
gruppe zu konstruieren, wurde für das 
Matching das Propensity-Score-Verfah-
ren angewendet. Dieser Score ist defi-
niert als die bedingte Wahrscheinlich-
keit bei definierten Einschlussvariablen 
an dem Vertrag zur IV teilzunehmen [3]. 
Für Teilnehmer und Nichtteilnehmer 
wurden mithilfe einer logistischen Re-
gression Scores geschätzt. Folgende At-
tribute wurden bei der socre-Berech-
nung berücksichtigt: 

 —Diagnose (Rangfolge hierfür: G37.5, 
G35.31, G35.3, G35.30, G35.21, G35.2, 
G35.20, G35.11, G35.1, G35.10, G35.0, 
G35.9, G36.0, G37.8, G37.9)
 —Versichertenart, Versorgungsregion, 
Alter, Geschlecht

 —Anzahl der stationären Aufenthalte 
mit Hauptdiagnose aus der genann-
ten ICD-Liste im Einschreibe-Vor-
jahr
 —Anzahl stationärer Aufenthalte im 
Einschreibe-Vorjahr (gesamt, unspe-
zifisch) 
 —Psychoorganische Störung ja/nein 
(F00-F09), Psychosen (F20-F29), Af-
fektive Störungen ja/nein (F30-F39), 
Sucht (F10-F19) im Einschreibe-Vor-
jahr
 —Ausgaben in den Hilfsmittelprodukt-
gruppen 10,15, 18 und 22 im Ein-
schreibe-Vorjahr 
 —Höchste Pflegestufe im Einschreibe-
Vorjahr 
 —Stationäre Leistungen Pflegeheim im 
Einschreibe-Vorjahr
 —Schubtherapie im Einschreibe-Vor-
jahr (ATCs H02AB, H02BX)
 —Immunmodulatorische Therapie im 
Einschreibe-Vorjahr (ATC L03AX, 
L03AB)
 —Weitere Basistherapie im Einschreibe-
Vorjahr (ATC L04AX, J06B)
 —Eskalationstherapie im Einschreibe-
Vorjahr (ATC L04AA, L01DB)
 —Behandelte Spastik im Einschreibe-
Vorjahr (ATC  M03AX, M03BX, 
N03AX)
 —Therapie Urge-Inkontinenz im Ein-
schreibe-Vorjahr (ATC G04BD)
 —Therapie mit Antidepressiva im Ein-
schreibe-Vorjahr (ATC N06A)

In die Interventionsgruppe wurden alle 
AOK-Teilnehmer einbezogen, die sich in 
den Jahren 2008 bis 2010 in die IV MS 
eingeschrieben haben. Diese mussten im 
Quartal der Einschreibung oder im Fol-
gequartal eine gesicherte MS-Diagnose 
aufweisen. Als Beobachtungsbeginn 
wurde der Einschreibezeitpunkt defi-
niert. Ausschreibungen aus dem Projekt 
blieben unberücksichtigt. Die Kontroll-
gruppe besteht aus den durchgängig 
nicht an der IV teilnehmenden Versi-
cherten. Für jedes Jahr der Beobachtung 
wurde Interventions- und Vergleichs-
gruppe durch die oben genannten Ein-
schlusskriterien neu identifiziert. Es 
wurden unter anderem die Kennzahlen 

„Anzahl der stationären Aufenthalte“ 
und „Inanspruchnahme von ärztlicher 
Behandlung“ mit einer Gruppe von MS-
Patienten aus der Regelversorgung ver-
glichen.
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Ergebnisse
In den Jahren 2008 bis 2010 haben sich 
267 Patienten der AOK Rheinland/
Hamburg neu in den Vertrag zur IV ein-
geschrieben. Diesen konnten 267 MS-
Patienten aus der Regelversorgung ge-
genübergestellt werden (siehe Metho-
dik). Unterschiede in Bezug auf Alter 
und Geschlecht bestanden nicht (Tabel-
le 2).

Akutstationäre Behandlung, alle 
medizinischen Einweisungsgründe
Im ersten Jahr der Beobachtung kam es 
über alle Jahreskohorten (n = 267) im 
ersten Beobachtungsjahr insgesamt zu 
134 Krankenhausbehandlungen bei den 
IV-Patienten gegenüber 272 Fällen in der 
Vergleichspopulation. Normiert auf 
1.000 Versichertenjahre (um verstorbene 
Patienten oder Kassenwechsler entspre-
chend kürzer zu berücksichtigen) und 
bezogen auf das erste Beobachtungsjahr 
ergeben sich je Jahreskohorte pro Patient 
in der IV 0,5 stationäre Krankenhaus-
aufenthalte und in der Regelversorgung 
rund ein Krankenhausfall pro Patient. 
Demnach wurden die Patienten aus der 
Regelversorgung doppelt so oft im Ver-
gleich zu Interventionsgruppe stationär 
behandelt. Abbildung 2 zeigt diese nor-
mierte Inanspruchnahme einer statio-
nären Behandlung in den Jahren 2008 
bis 2010.

Akutstationäre Behandlung,  
MS-bezogen
Auch bei der stationären Behandlung 
aufgrund von Komplikationen in 
Zusammenhang mit der MS wurde eine 
deutliche geringere Häufigkeit bei Pati-
enten in der IV beobachtet. Im ersten 
Beobachtungsjahr ergaben sich über alle 
Jahreskohorten insgesamt 78 stationäre 
Fälle in der IV und 168 Fälle bei den Pa-
tienten aus der Regelversorgung. Dem-
nach wurden 0,3 stationäre Fälle je IV-
Teilnehmer verzeichnet, gegenüber 0,6 
stationären Fällen pro Patient aus der 
Regelversorgung. Demzufolge kam es in 
der Regelversorgung ebenfalls doppelt 
so häufig zu MS-bedingten KH-Aufent-
halten als in der IV-Population. Abbil-
dung 3 zeigt die normierte Inanspruch-
nahme einer stationären Behandlung 
MS-bezogener Krankheitskomplikation 
in den Jahren 2008 bis 2010. 

– Tabelle 2–      

Population integrierte Versorgung (IV) und Regelversorgung (RV)

IV RV

2008

Anzahl (n) 135 135

Alter (Jahre) 40 (± 13) 40 (± 13)

Geschlecht (weiblich in %) 66 67

2009

Anzahl (n) 91 91

Alter (Jahre) 43 (± 14) 44 (± 13)

Geschlecht (weiblich in %) 67 64

2010

Anzahl (n) 41 41

Alter (Jahre) 44 (± 13) 42 (± 12)

Geschlecht (weiblich in %) 59 59
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Stationäre Behandlung wegen MS
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Behandlungpfad integrierte Versorgung Multiple Sklerose



NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)  41

Fortbildung Multiple Sklerose Multiple Sklerose Fortbildung

Häufigkeit fachärztlicher Besuche
Über 90 % der IV-Patienten nahmen die 
im Behandlungspfad definierte große 
Jahreskonsultation in Anspruch (Abbil-
dung 4). Die große Jahreskonsultation 
ist bei Patienten der Vergleichspopula-
tion nicht vorgesehen, deswegen ist ein 
Vergleich zwischen beiden Gruppen 
hier nicht möglich. Ein deutlicher Steu-
erungseffekt durch den Behandlungs-
pfad der IV zeigt sich aber bei den wei-
teren fachärztlichen Quartalsbesuchen: 
56 % der IV-Patienten wurden im ersten 
Beobachtungsjahr in mindestens drei 
Quartalen bei einem Facharzt für Neu-
rologie vorstellig. Demgegenüber nah-
men nur etwa ein Viertel der Patienten 
aus der Vergleichspopulation die Quar-
talsuntersuchungen (mindestens drei 
Quartale) wahr. Aufgrund eines Wech-
sels der Arztgruppenbezeichnung zum 
1.7.2008 waren diese Auswertungen im 
Vergleich erst ab der Kohorte 2009 mög-
lich.

Behinderung
Zu Beginn der Beobachtung zeigten die 
Patienten (n = 571) eine leichte bis mitt-
lere Behinderung mit einem EDSS von  
3 Punkten (Median). Nach vier Jahren 
betrug der EDSS der IV-Patienten nach 
wie vor 3 (n = 51). (Tabelle 3, Tabelle 4) 
Auch auf der MSFC Leistungsskala blieb 
das Ausmaß der Behinderung weitge-
hend konstant: Zu Beginn betrug der 
MSFC-Wert Median 3 Punkte (n = 618) , 
nach vier Jahren ebenfalls 3 Punkte 
(n = 51). Für die Vergleichgruppen lagen 
Daten zur Behinderung nicht vor.

Gesundheitsbezogene Lebensqualität
Die empfundene körperliche und psy-
chische Lebensqualität ist in Abbildung 
5 zusammengefasst. Dargestellt sind die 
Werte für körperliche und seelische Le-
bensqualität (n = 102). Männliche MS-
Patienten empfinden mehr Beeinträch-
tigungen als Frauen. Die empfundene 
Lebensqualität blieb im 2-Jahres-Ver-
lauf weitgehend konstant, mit einem 
Trend zu schlechterer Lebensqualität 
am Ende des zweiten Beobachtungsjah-
res. Als besonders belastend wurden 
empfunden:
1. Beeinträchtigungen der körperlichen 

Rollenfunktion, 
2. Fatigue (Mangel an Energie), 

3. Allgemeine Gesundheitswahrneh-
mung,

4. die selbst beobachtete Änderung des 
Gesundheitszustandes (Abbildung 6). 

Diskussion
In der vorliegenden Erhebung wurde die 
qualitative Auswirkung der Integrierten 
Versorgungsstruktur von MS-Patienten 
auf wichtige medizinische, ökonomi-
sche und Prozessparameter weiter un-
tersucht. Die Untersuchung von Effekten 

der IV basiert erstmals auf einem Ver-
gleich mit Patienten, die nicht an der IV 
teilnehmen. Nicht für alle Ergebnisvari-
ablen war die Matching Methode mög-
lich (zum Beispiel Ausmaß der Behinde-
rung, EDSS, MSFC oder empfundene 
Lebensqualität, MSQoL 54), da diese Da-
ten in der Gruppe der Vergleichspopu-
lation nicht erhoben werden können. 
Hier erfolgte eine Verlaufsbeobachtung 
vor Beginn und nach fünfjährigem Be-
stehen der IV, Ziel dieser Untersuchung 
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– Tabelle 3––  

EDSS und MFSC im Verlauf

Jahr EDSS  
(Durchschnitt)

EDSS 
(Median)

EDSS 
(STd)

n MSFC  
(Durchschnitt)

MSFC 
(Median)

MSFC 
(STd)

n

0 3,71 3 3,01 571 4,56 3 2,6 618
1 2,97 2 2,06 139 4,47 3 2,75 139
2 3,18 3 2,02 116 4,83 4,5 2,79 116
3 3,48 3 2,14 122 5,08 5 2,79 122
4 3,39 3 2,02 51 4,2 3 2,65 51

– Tabelle 4––  

EDSS und MSFC
(Versicherte mit durchgehender Beobachtung t0, t1, t2,  n = 50)

Jahr EDSS  
(Durchschnitt)

EDSS  
(Median)

EDSS 
(STd)

MSFC  
(Durchschnitt)

MSFC  
(Median)

MSFC 
(STd)

n

0 3,54 3,5 1,63 4,98 5 2,82 50
1 3,32 3,5 1,72 5,04 5 3,02 50
2 3,48 4 1,78 4,94 5 2,87 50
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war die Frage, ob und wenn ja wie, sich 
die Inanspruchnahme von medizini-
scher Versorgung und der Krankheits-
verlauf bei Patienten mit integrierter 
Versorgungsstruktur verändern. In die-
ser Hinsicht unterscheidet sich die vor-
liegende Datenerhebung von schon exis-
tierenden MS-Registern [4].

Die hier untersuchten Patienten (67 % 
weiblich) waren im Mittel 42 Jahre alt. 
Der Anteil der Patienten mit schubför-
migem MS-Verlauf betrug 80 %. Die de-
mografischen Daten wie Alter und Ge-
schlecht entsprechen denen aus anderen 

– Abbildung 5––      

Lebensqualität von MS-Patienten in der integrierten Versorgung
(Versicherte mit Basis- und 2-Jahres-Messung, n = 104)
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– Abbildung 6––      

Lebensqualität von MS-Patienten in der integrierten Versorgung 
(Versicherte mit Basis- und 2-Jahres-Messung, n = 104)
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populationsbasierten epidemiologi-
schen Untersuchungen [5] und unter-
streichen, dass mit der überregionalen 
Ausweitung des IV-Vertrages repräsen-
tative Daten gewonnen wurden. Der 
EDSS wurde zu Beginn der Erhebung 
mit 3 Punkten bewertet und ist damit 
ebenfalls mit dem Ausmaß der Behinde-
rung aus großen epidemiologischen Stu-
dien vergleichbar. 

Ein wichtiges Ergebnis ist die Abnah-
me der akutstationären Versorgung bei 
IV-Patienten gegenüber Patienten der 
Vergleichspopulation. Sowohl für allge-

meinmedizinische Erkrankungen als 
auch für MS-bezogene Komplikationen 
wurden Patienten in der IV nur etwa 
halb so häufig stationär aufgenommen 
wie Patienten, die an der IV nicht teil-
nahmen. Diese Daten bestätigen unsere 
erste Beobachtung an IV-Patienten, bei 
denen nach zweijähriger Teilnahme an 
der IV das Risiko einer stationären Be-
handlung um 67 %, bei IV-Patienten mit 
einer Erkrankungsdauer unter fünf Jah-
ren sogar um 75 % gemindert wurde. 
Dabei zeigte die Anzahl der Schubthera-
pien keine signifkanten Unterschiede 
zwischen IV und Regelversorgung.  

Gründe für eine stationäre Behand-
lung bei MS-Patienten sind Infektions-
krankheiten, psychopathologische Sym-
ptome wie Depression oder Fatigue. Das 
Erkennen und die Behandlung dieser 
Komplikationen werden in den Behand-
lungspfaden der IV klar geregelt. Die Be-
handlungspfade geben Entscheidungs-
hilfen, wann und unter welchen Bedin-
gungen MS-Komplikationen ambulant 
behandelt werden müssen und wann 
eine stationäre Einweisung sinnvoll ist 
(Abbildung 1, online). Ein weiterer wich-
tiger Grund für die seltenere stationäre 
Behandlung ist die kontinuierliche und 
regelmäßige Information der Patienten 
durch ein von der DMSG entwickeltes 
Schulungsprogramm. Ein höherer Wis-
sensstand der Patienten über ihre Er-
krankung fördert die Souveränität und 
befähigt Patienten, sich aktiv und kom-
petent bei Entscheidungen, wie zum Bei-
spiel der Frage ob eine ambulante oder 
stationäre Behandlung erfolgen soll, ein-
zubringen.

Das Ausmaß der Behinderung zeigt 
keine signifikante Veränderung (Tabel-
le 3). Auch auf der MSFC-Leistungsska-
la blieb das Ausmaß der Behinderung 
konstant. Dieses Ergebnis entspricht 
dem erwarteten Verlauf. Nach dem na-
türlichen Krankheitsverlauf sind 50 % 
der Betroffenen nach einer Krankheits-
dauer von 20 Jahren auf eine Gehhilfe 
angewiesen, um 100 Meter zu laufen 
(EDSS von 6,0) [5]. Allerdings wurde 
ein Großteil der Patienten bereits über 
mehrere Jahre immuntherapeutisch be-
handelt, so dass die beobachtete Stabi-
lität der EDSS-Punktzahl nicht den na-
türlichen Krankheitsverlauf, sondern 
vielmehr den Verlauf unter der aktuel-
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len Versorgung mit krankheitsmodifi-
zierenden Medikamenten und verbes-
serten symptomatischen Therapiemaß-
nahmen widerspiegelt. Sinnvolle Aus-
sagen zur Auswirkung der IV auf die 
Behinderung im Krankheitsverlauf 
sind bei einer Verlaufsbeobachtung von 
vier Jahren nicht möglich, zumal keine 
adäquate Vergleichsgruppe verfügbar 
ist. Die Verpflichtung der teilnehmen-
den Ärzte zur Qualitätskontrolle und 
zur konsequenten Anwendung der ak-
tuell gültigen Leitlinien für Diagnostik 
und Therapie der MS sowie die sektor-
übergreifend abgestimmten Behand-
lungskonzepte lassen aber positive Ef-
fekte der IV auf den mittel- und lang-
fristigen Krankheitsverlauf durchaus 
erwarten. 

Die gesundheitsbezogene Lebensqua-
lität war über einen Zeitraum von zwei 
Jahren ebenfalls weitgehend unverän-
dert. Als besonders belastend wurden 
die Beeinträchtigungen der körperli-
chen Rollenfunktion, Fatigue (Mangel 
an Energie), allgemeine Gesundheits-
wahrnehmung und die selbst beobach-
tete Änderung des Gesundheitszustan-
des (Abbildung 6) empfunden. Diese 
Beobachtungen zeigen, dass die Betreu-
ung von psychosozialen Teilhabestö-
rungen, spezifische Therapien von Fa-
tigue und neuropsychologischen Stö-
rungen optimiert werden muss. Gegen-
wärtig wird in Zusammenarbeit mit der 
DMSG ein modulares Behandlungs-
konzept für die IV erarbeitet, das auf 
diese speziellen Beeinträchtigungen bei 
der Teilhabe gezielt eingeht. Ähnlich 
wie bei den Daten zur Behinderung 
sind sinnvolle Aussagen zur Auswir-
kung der IV auf die gesundheitsbezoge-
ne Lebensqualität erst in einer langfris-
tigen Verlaufsbeobachtung möglich. In 
diesem Zusammenhang muss die Über-
lagerung von positiven Behandlungsef-
fekten auf Einzelaspekte der Lebens-
qualität und der in vielen Fällen nicht 
aufzuhaltenden Krankheitsprogression 
mit einer Verschlechterung der Lebens-
qualität in anderen Einzelaspekten 
sorgfältig und differenziert analysiert 
werden. 

Die Beobachtung von MS-Patienten in 
der IV zeigt einen ersten Trend, dass 
Hauptziele wie die Reduktion der akut-
stationären Behandlungen erreicht wer-

den. Valide Schlussfolgerungen über die 
Auswirkungen der IV auf Behinderung 
und Lebensqualität sind noch nicht 
möglich. Die sektorübergreifend abge-
stimmten Behandlungskonzepte der IV 
sowie die Weiterentwicklung von spezi-
ellen Behandlungsmodulen für Teilha-
bestörungen lassen mittel- und langfris-
tig auch positive Effekte auf den Krank-
heitsverlauf und die Lebensqualität er-
warten.

Fazit für die Praxis
Seit Juni 2006 können Patienten mit Multi-
pler Sklerose im Versorgungsbereich der 
Ärztekammer Nordrhein zusätzliche Leis-
tungen der Integrierten Versorgung (IV) 
ergänzend zur Regelversorgung in An-
spruch nehmen. Die IV-Leistungen und 
deren Vergütung wurden zwischen Kran-
kenkassen, Neurologen in Praxis und Klin-
ken, dem Berufsverband Deutscher Neuro-
logen und der Deutschen Multiple Sklerose 
Gesellschaft (DMSG) entwickelt und in ei-
nem IV-Vertrag festgelegt. Wichtige Be-
standteile der IV-Leistungen sind ambulan-
te Schubtherapien, Fallkonferenzen, Pati-
entenschulungen und Dokumentation mit 
standardisierten Assessmentverfahren 
zum Ausmaß der Behinderung und zur Le-
bensqualität. Ziele der IV von MS-Patienten 
sind 
1. eine bessere sektorenübergreifende Ver-

sorgung, 
2. eine Reduktion von stationären Behand-

lungsaufenthalten und 
3. eine günstige Beeinflussung des Krank-

heitsverlaufes. Am 30.6.2012 nahmen 
1.233 Patienten an der IV teil. 

Patienten in der IV wurden nur halb so 
häufig stationär behandelt wie Patienten in 
der Regelversorgung. Das Ausmaß der Be-
hinderung war zu Beginn der IV leicht- bis 
mittelgradig ausgeprägt mit einem EDSS 
von 3 (Median) und blieb nach vier Jahren 
konstant. Die gesundheitsbezogene Le-
bensqualität zeigte im Verlauf der IV eben-
falls weitgehend konstante Werte mit mehr 
Teilhabestörungen bei männlichen Patien-
ten und besonderen Beeinträchtigungen 
bei der körperlichen Rollenfunktion, der 
Leistungsfähigkeit, der allgemeinen Ge-
sundheitswahrnehmung und bei der selbst 
beobachteten Änderung des Gesundheits-
zustandes. Die sektorübergreifenden IV-
Leistungen werden für diese komplexen 
Krankheitsfolgen weiter entwickelt, um 

langfristig auch positive Effekte auf den 
Krankheitsverlauf und die Lebensqualität 
erreichen zu können.  
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Altersabhängige Strukturauffälligkeiten

Gilles-de-la-Tourette-Syndrom als 
Modell für eine Hirnentwicklungsstörung
Obwohl das Gilles-de-la-Tourette-Syndrom (GTS) inzwischen klinisch sehr genau beschrieben und vielfach 
untersucht wurde, sind sowohl Ätiologie als auch Pathophysiologie bisher unklar. Diese Übersicht konzent-
riert sich auf Studien zu strukturellen Unterschieden des Gehirns zwischen GTS-Patienten und gesunden 
Kontrollprobanden, sowie den Zusammenhang zwischen Strukturauffälligkeiten und Hirnentwicklung. 
VALERIE BRANDT, LÜBECK, UND CHRISTOS GANOS, HAMBURG

Das Gilles-de-la-Tourette-Syndrom 
(GTS), benannt nach dem französi-

schen Arzt Georges Edouard Albert Bru-
tus Gilles de la Tourette, der die Symp-
tome 1885 erstmals beschrieb, ist eine 
neuropsychiatrische Störung, welche 
durch das Auftreten multipler motori-
scher Tics, sowie mindestens eines pho-
nischen Tics definiert wird. Zur Diagno-
sestellung müssen die Tics vor dem 18. 
Lebensjahr auftreten und mindestens 
ein Jahr lang anhalten [1]. Tics sind 
plötzlich auftretende, rasche, sich wie-
derholende, in Häufigkeit und Intensität 
fluktuierende Laute oder Bewegungen, 
die hauptsächlich die Augen, Kopf, 

Schulter- und Nackenregionen betreffen 
[2]. Seltener sind langsame, länger an-
dauernde Tics, wie beispielsweise das 
Drehen von Kopf, Rumpf oder Gliedma-
ßen (dyston) oder das Anspannen von 
Rumpf oder Gliedmaßen (tonisch) [3]. 
Darüber hinaus lassen sich Tics in „ein-
fach“ und „komplex“ unterteilen. Einfa-
che Tics sind charakterisiert durch Be-
wegungen, die einzelne Muskeln oder 
Muskelgruppen betreffen (z.B. Augen-
rollen, zwinkern, räuspern). Komplexe 
Tics dagegen können zielgerichtet er-
scheinen (komplexe Bewegungsabläufe, 
Gesten, Wörter, Sätze), sie werden je-
doch nicht mit der entsprechenden In-

tention ausgeführt [2]. Einzelne Tics 
sind phänomenologisch und elektrophy-
siologisch nicht von normalen Bewegun-
gen zu unterscheiden, treten jedoch 
übertrieben, repetitiv in unangemesse-
ner Frequenz und Intensität und ohne 
ersichtliche Abhängigkeit vom Kontext 
auf [4, 5]. Komplexe Verhaltens auf-
fälligkeiten wie Echophänomene (Echo-
lalie/Echopraxie), Paliphänomene (Pali-
lalie/Palipraxie) oder Koprophänomene 
(Koprolalie, Kopro praxie) gehören eben-
falls zum Krankheitsbild [3, 4, 6]. Wäh-
rend Echopraxie bei GTS-Patienten 
nicht selten ist [4], tritt Koprolalie nur 
bei 10–15 % der Patienten auf, wird aber 

Viele Menschen mit Tourette- 
Syndrom besitzen eine gute  
Reaktionsfähigkeit und psycho-
motorische Genauigkeit. Macht sie 
das zu guten Musikern?  
Der Komponist Tobias Picker sagt 
von sich, er sei während des Kompo-
nierens und Musizierens frei von Tics. 
Der englische Pianist Nick van Bloss 

„zieht aus seinem Tourette-Syndrom 
die Energie, die er zum Musizieren 
nutzt“. Auch von Wolfgang Amadeus 
Mozart, der durch Symptome auffiel, 
die Koprolalie, Echo lalie, Reimzwän-
gen und Zählzwang ähneln, wird ver-
mutet, dass er am Tourette-Syndrom 
litt.
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wegen ihrer Salienz häufig fälschlicher-
weise als Hauptmerkmal der Störung be-
trachtet [3].  

Tics treten nicht gänzlich automatisch 
und unwillkürlich auf, sondern können 
zu einem gewissen Grad und für eine be-
grenzte Zeit unterdrückt und kontrol-
liert werden und erfolgen oftmals als Re-
aktion auf ein vorausgehendes, unkont-
rollierbares „Dranggefühl“, das durch 
das Ausführen des Tics temporär er-
leichtert wird [7]. Dranggefühle konnten 
bei 80 % der GTS-Patienten festgestellt 
werden, allerdings haben Kinder oftmals 
Schwierigkeiten, das Dranggefühl zu be-
schreiben [3]. Dies und das Fehlen von 
Langzeitstudien, sind vermutlich die 
Gründe dafür, dass bisher unklar ist, ob 
die Entstehung des Dranggefühls der 
Entstehung der Tics in der ontogeneti-
schen Entwicklung vorausgeht, mit ih-
nen zusammen entsteht, oder ihnen 
folgt. Es konnte kein Zusammenhang 
zwischen der Fähigkeit, Tics zu unter-
drücken und dem Dranggefühl gefun-
den werden, was nahelegt, dass das Auf-
treten des Dranggefühls keine bessere 
Inhibition von Tics ermöglicht [8].  

Häufiger bei Männern
Nach epidemiologischen Studien beträgt 
die Prävalenz des GTS in der Gesamtbe-
völkerung etwa 1 % und tritt drei- bis 
viermal häufiger bei Männern auf als bei 
Frauen [3]. Die höchsten Prävalenzraten 
für Tic-Störungen allgemein finden sich 
um das 10. Lebensjahr, mit einem deut-
lichen Rückgang nach dem 12. Lebens-
jahr [3, 9]. Zusätzlich wird das GTS bei 
90 % der Patienten begleitet von Komor-
biditäten, wovon die häufigsten das Auf-
merksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-
syndrom (ADHS) und Zwangsverhalten 
bzw. Zwangsstörungen darstellen [3]. 
Die ersten Tics treten typischerweise um 
das 5. bis 7. Lebensjahr auf, wobei voka-
le Tics typischerweise erst mehrere Mo-
nate bis Jahre später einsetzen [3].  

Querschnittstudien erlauben keine 
kausale Interpretation der Ergebnisse
Die Zahl der Studien, die sich mit den 
Mechanismen der Entstehung von Tics 
auseinandersetzen, ist in den letzten 
Jahrzehnten stark angewachsen. Den-
noch ist bisher unklar, welche Faktoren 
für die Entstehung der Tics oder des 

GTS, sowie dessen Persistieren verant-
wortlich sind. Das liegt vor allem daran, 
dass eine eindeutige Interpretation der 
Forschungsergebnisse meist nicht mög-
lich ist. Strukturelle Veränderungen des 
Gehirns können zu Veränderungen im 
Verhalten führen. Dabei sollte jedoch 
bedacht werden, dass Vergleichsstudien 
zwischen GTS-Patienten und gesunden 
Kontrollprobanden generell drei poten-
tielle Probleme bergen. 

Erstens ist nicht eindeutig feststellbar, 
ob Veränderungen in der Struktur des 
Gehirns die Krankheit verursachen, 
durch sie ausgelöst werden, oder ob bei-
des durch einen gemeinsamen Faktor 
beeinflusst wird. So konnte bereits an 
jungen Erwachsenen, die über mehrere 
Wochen jonglieren lernten, nachgewie-
sen werden, dass Veränderungen in der 
grauen Substanz als direkte Konsequenz 
von visuo-motorischem Lernen auftre-
ten können [10]. Diese strukturellen Ver-
änderungen bilden Lernprozesse ab, wie 
sie auch als Folge von Tics, von Drang-
Gefühlen oder der langfristigen Unter-
drückung von Tics auftreten könnten. 
Allerdings kann die Reihenfolge des 
Auftretens von strukturellen Verände-
rungen und von Symptomen nur in 
Langzeitstudien eindeutig bestimmt 
werden.

Ein ähnliches Problem zeigt sich in 
der Interpretation funktioneller-, beha-
vioraler- und TMS-Daten. Zwar konnten 
verschiedene fMRT Studien funktionel-
le Unterschiede zwischen GTS Patienten 
und gesunden Kontrollprobanden auf-
weisen [11, 12] aber auch hier ist unklar, 
ob es sich um bereits vorliegende Unter-
schiede handelt, die ursächlich an den 
Symptomen der Krankheit beteiligt 
sind, oder aber um Kompensationsme-
chanismen, die Folge der Symptome 
sind. Beispielsweise schnitten Kinder 
mit GTS in Aufgaben, die ein hohes Maß 
an kognitiver Kontrolle erfordern, bes-
ser ab als eine Kontrollgruppe, was ver-
mutlich auf strukturelle und funktionel-
le Veränderungen bestimmter Hirnare-
ale, vor allem des präfrontalen Kortex 
(PFC), zurückzuführen ist. Diese Verän-
derungen könnten Folge häufiger Bemü-
hungen die Tics zu kontrollieren und zu 
unterdrücken sein, was wiederum die 
inhibitorische Kontrollfähigkeit exeku-
tiver Funktionen erhöht [11, 13].

Ein zweites Problem, das häufig in Pa-
tientenstudien auftritt, sind potentielle 
langfristige Veränderungen des Gehirns 
durch Medikamente, die zur Therapie 
der Erkrankung eingesetzt werden, wie 
beispielsweise Neuroleptika. So ist un-
klar, ob die erhöhte Anzahl von Dopa-
mintransportern und -rezeptoren (ins-
besondere D2) in frontalen Arealen bei 
einer kleinen Stichprobe (n = 3) von 
GTS-Patienten gegenüber gesunden 
Kontrollen eventuell eine Folge der jah-
relangen Einnahme von Neuroleptika 
widerspiegelt, oder aber Teil der Ursache 
der Krankheit ist [14].  

Volumenverringerung ausgeprägter 
bei Komorbidität
Ein dritter, nicht zu vernachlässigender 
Faktor in der übergreifenden Beurtei-
lung der Ergebnisse verschiedener Stu-
dien ist die Diversität der untersuchten 
Stichproben, verursacht durch die Viel-
falt des klinischen Bildes des GTS und 
das häufige Auftreten von Komorbiditä-
ten, die sich auf die Ergebnisse der je-
weiligen Studie auswirken können. So 
konnte beispielsweise gezeigt werden, 
dass das Ausmaß der Volumenverringe-
rung im orbitofrontalen Kortex bei 
GTS-Patienten gegenüber einer gesun-
den Kontrollgruppe dann am größten 
ausfiel, wenn Komorbiditäten (sowohl 
ADHS, als auch eine Zwangserkran-
kung) vorlagen [15]. Wiederum andere 
strukturelle Veränderungen werden 
nicht nur durch Komorbiditäten ver-
stärkt, sondern sind spezifisch für diese, 
sind also mit großer Wahrscheinlichkeit 
nicht auf das GTS an sich zurückzufüh-
ren [15]. Darüber hinaus gibt es eine 
große Variationsbreite in den unter-
suchten Stichproben bezüglich Ge-
schlecht und Alter. Ergebnisse aus Stu-
dien mit erwachsenen GTS-Patienten 
und solchen im Kindes- und Jugend alter 
sind nur bedingt vergleichbar, da sich 
GTS-Symptome mit dem Ausreifen des 
Gehirns fast immer verändern.

Abgrenzung zur ADHS
Eine wichtige Frage die sich in diesem 
Zusammenhang stellt ist die, ob man 
GTS überhaupt streng abgegrenzt von 
ADHS und Zwangserkrankungen be-
trachten kann oder sollte. Um Verände-
rungen des Gehirns, die mit GTS zusam-
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menhängen, von solchen Veränderun-
gen zu unterscheiden die mit ADHS und 
Zwangserkrankungen assoziiert sind, 
sind Studien erforderlich, die direkte 
Vergleiche zwischen Gruppen mit „rei-
nen“ Erkrankungen und Gruppen mit 
Komorbiditäten anstellen. Dennoch 
kann auch hier die Frage, welche Verän-
derungen im Gehirn ursächlich für be-
stimmte Erkrankungen sind und welche 
als Folge der Symptome auftreten, nicht 
beantwortet werden. Befriedigende Ant-
worten auf die Frage, was Ursachen und 
was Folgen der Erkrankung sind, kön-
nen nur aufwendige Langzeitstudien lie-
fern. Nichtsdestotrotz liegt bereits eine 
Reihe interessanter Studien vor, die der 
Frage nach strukturellen Veränderun-
gen des Gehirns von GTS Patienten 
nachgegangen sind. 

Strukturelle Unterschiede über viele 
Hirnareale
Trotz der schwierigen Interpretation von 
Ergebnissen aufgrund vielfältiger Me-
thoden, Stichproben und Komorbiditä-
ten, haben sich über verschiedene Studi-
en recht konsistente Befunde herauskris-
tallisiert. Untersuchungen mit Diffusi-
onstensorbildgebung (diffusion tensor 
imaging; DTI) zu Veränderungen in der 
Mikroarchitektur der weißen Substanz 
haben Unterschiede zwischen GTS-Pa-
tienten und gesunden Kontrollproban-
den in motorischen, somatosensori-
schen, fronto-stiatalen, interhemisphä-
rischen und transcallosalen Verbindun-
gen zutage gefördert [11, 15–19]. Auch 
subkortikale Strukturen, wie die Basal-
ganglien, der Thalamus, Nucleus accum-
bens and die Amygdala weisen Verände-
rungen in der Diffusivität auf und zwar 
sowohl bei Kindern [20], als auch bei Er-
wachsenen mit GTS [21]. Studien zur vo-
xel-basierten Morphometrie (VBM) fan-
den Volumenänderungen der grauen 
Substanz des Mesencephalons bei er-
wachsenen GTS-Patienten [22], sowie in 
Bereichen innerhalb der Basalganglien, 
des limbischen Systems und des PFC bei 
Kindern mit GTS [17, 23].  

Das Volumen des PFC und des Parie-
tallappens war bei jugendlichen GTS-
Patienten mit komorbidem ADHS und/
oder einer Zwangserkrankung vergrö-
ßert [24], demgegenüber das des Nucleus 
caudatus bei 6- bis 63-Jährigen (n = 154) 

verringert [25]. Das Volumen des Nuc-
leus caudatus wiederum sagte sowohl 
Tic-Schwere, als auch das Auftreten von 
Zwangssymptomen etwa sieben Jahre 
später voraus [26]. Sowohl der Hippo-
campus als auch die Amygdala wiesen 
bei GTS-Kindern, im Vergleich zu einer 
normal entwickelten Kontrollgruppe ein 
vergrößertes Volumen auf. Der Effekt 
kehrte sich allerdings im Erwachsenen-
alter um und Veränderungen im Volu-
men hingen negativ sowohl mit Tic-
Schwere, als auch mit der Schwere der 
ADHS- und der Zwangssymptomatik 
zusammen [27].

Weitere Befunde im Zusammenhang 
mit Tics und dem Dranggefühl liefern 
Studien zur kortikalen Dicke. Sowohl 
bei Kindern als auch bei Erwachsenen 
mit GTS waren der somatosensorische 
Kortex, der PFC, der orbitofrontale Kor-
tex, der parietale Kortex und das Cingu-
lum im Vergleich zu einer gesunden 
Kontrollgruppe dünner. Je dünner der 
Kortex in diesen Arealen war, desto 
schwerer waren Tics ausgeprägt [10, 17, 
28–30]. Es gibt erste Hinweise darauf, 
dass eine Verdickung des primären so-
matosensorischen Kortex mit dem Erle-
ben des Dranggefühls in Beziehung steht 
[15], diese Ergebnisse müssen allerdings 
repliziert und genauer untersucht wer-
den.

Es gibt nicht nur eine beträchtliche 
Anzahl von Befunden zu strukturellen 
Veränderungen des Gehirns bei GTS-
Patienten, sondern darüber hinaus eine 
noch größere Anzahl von Studien, die 
sich mit funktionellen Unterschieden 
des Gehirns zwischen GTS-Patienten 
und gesunden Kontrollprobanden aus-
einandersetzen. Allerdings wird die In-
terpretation der zahlreichen funktionel-
len Unterschiede zusätzlich durch die 
Vielfalt behavioraler Paradigmen kom-
pliziert, die ihnen zugrunde liegen (Re-
view siehe [31]).

Veränderungen der kortiko-striatalen-
thalamo-kortikalen Schleifen (CSTC)
Ein populäres Model für die Entstehung 
von Tics postuliert eine strukturelle,  
sowie funktionelle Veränderung von 
kortiko-striatalen-thalamo-kortikalen 
(CSTC) Schleifen [32], wobei von einer, 
zumindest partiellen funktionellen Se-
gregation dieser CSTC-Schleifen in sen-

somotorisch, assoziativ und limbisch 
ausgegangen wird [33]. Aufbauend auf 
diesem Modell wurde von Singer et al. 
postuliert [34], dass Fehlfunktionen der 
sensomotorischen Schleifen mit der Ent-
stehung von motorischen Tics in Zusam-
menhang stehen, während komplexe 
Verhaltensstörungen mit der Fehlfunk-
tion der assoziativen und limbischen 
Schleifen der CSTC in Verbindung ge-
bracht werden können. Eine Studie von 
Worbe et al., durchgeführt mit 60 GTS-
Patienten, untermauerte Singers Annah-
men zumindest indirekt, indem ver-
schiedene phänotypische Merkmale des 
GTS mit Veränderungen spezifischer 
Kortexregionen assoziiert waren [35].

Basalganglien und motorisches 
System
Die Basalganglien bestehen aus mehre-
ren Kernen, die eine wichtige Rolle bei 
der Auswahl gelernter motorischer, so-
wie kognitiver Abläufe spielen. Den 
Großteil ihrer Zuflüsse erhalten sie über 
das Striatum (Nucleus caudatus und Pu-
tamen), vom Kortex und von den intra-
laminaren Kernen des Thalamus [36].  
Auf der anatomischen Ebene kann das 
Striatum in zwei Teile untergliedert wer-
den: die Matrix, die aus Matrisomen be-
steht, die ihren Input von sensomotori-
schen Arealen erhalten, und die Strioso-
men, welche Input vom orbitofrontalen 
Kortex (OFC), vom Cingulum und der 
Insel erhalten, und somit als Teil der lim-
bisch-assoziativen Schleifen gelten kön-
nen [37]. Die Neuronenpopulation bei-
der Areale kann unterteilt werden in 
95 % „medium spiny neurons“ (MSN), 
die hauptsächlich zum Globus pallidus 
pars interna (Gpi) projizieren, sowie 3 % 
GABAerge und 2 % cholinerge, tonisch 
feuernde Interneurone, deren Wirkung 
hauptsächlich lokal inhibitorisch ist [37]. 
Der Output der Basalganglien stellt eine 
Art Bremse des motorischen Systems 
dar. Eine erhöhte Aktivität inhibitori-
scher Neurone, die von den Basalgang-
lien zum motorischen Teil des Thalamus 
verlaufen bewirken daher vorrangig eine 
Fokussierung der motorischen Aktivität, 
während ein vermindertes Feuern dieser 
Neurone den motorischen Output bahnt 
[32].  

Neuropathologische Studien zeigten 
eine verringerte Anzahl, sowie eine ver-
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änderte Verteilung cholinerger und GA-
BAerger, inhibitorischer Interneurone in 
den sensomotorischen und assoziativen 
Arealen des Striatums bei GTS-Patienten 
gegenüber gesunden Kontrollen [36, 38].  
Weiterhin konnte im GPi eine erhöhte 
und im Globus pallidus pars externa 
(GPe) eine verringerte Anzahl von GA-
BAergen Interneuronen nachgewiesen 
werden [36]. Diese Befunde deuten auf 
eine gestörte inhibitorisch-exitatorische 
Balance zwischen sensomotorischen, as-
soziativen und limbischen Schleifen des 
Striatums bei GTS-Patienten hin [38]. In 
einer normal funktionierenden Schleife 
erregt kortikaler Input die GABAergen 
Interneurone, die wiederum die MSN in-
hibieren, sodass die Feuerrate des Stria-
tums niedrig bleibt. Weniger GABAerge 
Interneurone können zu Hyperaktivität 
der MSN führen und Hyperkinesien aus-
lösen [36]. Evidenz zur Untermauerung 
der Hypothesen wurde neben Tiermo-
dellen auch im Menschen gefunden. Ein-
zelzellableitungen im Gpi bei acht GTS-
Patienten konnte bei etwa der Hälfte der 
abgeleiteten Zellen Aktivität aufweisen, 
die mit dem Auftreten von Tics synchro-
nisiert war [39].  

Das Ungleichgewicht zwischen inhi-
bitorischen und exzitatorischen Neuro-
nen kann vermutlich auf eine gestörte 
neuronalen Migration der Interneurone 
zurückgeführt werden [36]. Während 
der Embryonalentwicklung wandern 
GABAerge Interneurone vom Vorläufer 
des Globus pallidus zum Vorläufer des 
Striatums. Die Zellmigration kann auf 
spezifische Gene zurückgeführt werden, 
was die Vermutung zulässt, dass Verän-
derungen dieser Gene zu einer abnorma-
len Migration GABAerger, striataler In-
terneurone führen [36]. 

Abnormer Reifungsprozess bei GTS
Funktionelle Konnektivitäts-Analysen 
per fMRT dienen dazu, die zeitliche 
Korrelation neuronaler Aktivität in ver-
schiedenen Hirnarealen darzustellen 
[40]. Worbe et al. wiesen bei erwachse-
nen GTS Patienten eine abnorm erhöhte 
Konnektivität innerhalb der CSTC-
Schleifen nach, wobei Veränderungen 
der Konnektivität innerhalb der senso-
motorischen und assoziativen Schleifen 
mit dem Auftreten komplexer Tics und 
solche der limbischen und assoziativen 

Netzwerke mit dem Auftreten von 
Zwangssymptomen korrelierten, was 
ebenfalls als Folge eines abnormen Rei-
fungsprozesses des Gehirns interpretiert 
werden kann [30].  

Church et al. verglichen 33 10- bis 15 
jährige GTS-Patienten (mit Komorbidi-
täten) mit 42 normal entwickelten Kin-
dern und Jugendlichen in einer so ge-
nannten „Resting-state“-Studie [41]. Die 
Ergebnisse zeigten vor allem eine ver-
minderte Konnektivität innerhalb des 
fronto-parietalen Systems, das haupt-
sächlich mit der schnellen, adaptiven 
Kontrolle gerade ablaufender Handlun-
gen in Verbindung gebracht wird. Eine 
ebenfalls verminderte Konnektivität 
fand sich im cingulo-opercularen Sys-
tem, das vermutlich für den Ablauf von 
einzelnen Handlungen innerhalb einer 
Aufgabe verantwortlich ist. Dagegen 
fand sich eine verstärkte Konnektivität 
in parieto-occipitalen Arealen [41]. Ins-
gesamt war Aktivität in Arealen, die 
dicht beieinander liegen, bei jugendli-
chen GTS-Patienten stärker korreliert 
als bei der Kontrollgruppe. Dagegen war 
Aktivität in Arealen, die weit auseinan-
der liegen, bei GTS Patienten schwächer 
korreliert. Diese Resultate sind mit de-
nen von jüngeren gesunden Kindern ver-
gleichbar, die ähnliche Korrelationsmus-
ter zeigen wie die hier untersuchte ju-
gendliche GTS-Gruppe [41]. Dass das 
Gehirn von jugendlichen GTS-Patienten 
im Mittel Konnektivitätsmuster auf-
weist, die normalerweise nur bei jünge-
ren Kindern gefunden werden, stützt die 
Annahme eines veränderten Reifungs-
prozesses bei GTS-Patienten.

Ähnliche Konnektivitätsmuster bei 
ADHS
Allerdings ist nicht eindeutig, ob diese 
Veränderungen spezifisch auf das GTS 
zurückzuführen sind, da auch Kinder 
mit Autismus oder ADHS ähnlich ab-
norme Konnektivitätsmuster aufweisen 
[41]. Resting-state-Analysen sind darü-
ber hinaus schwierig zu interpretieren, 
da auch das Gehirn bei Personen ohne 
Tics nicht als „ruhend“ bezeichnet wer-
den kann und das Auftreten von Tics bei 
GTS während der Messungen der hier 
dargestellten Studien nicht in die Analy-
sen mit einbezogen wurde. Dies er-
schwert die Interpretation zusätzlich. 

Vermehrte Aktivität im PFC durch 
Kompensationsmechanismus
Strukturelle Unterschiede des Gehirns 
zwischen GTS-Patienten (mit Komorbi-
ditäten) und gesunden Kontrollproban-
den scheinen sich nicht im Laufe der 
Entwicklung zu verändern [24, 27]. Ver-
änderungen im PFC und im parietalen 
Kortex scheinen auch mit der Tic-Schwe-
re zusammenzuhängen. Dies impliziert, 
dass sie eine Folge, keine Ursache der Er-
krankung sind [24]. Es sei hier ange-
merkt, dass in einer Studie mit GTS-Jun-
gen ohne komorbide Störungen, die 
noch nicht medikamentös behandelt 
worden waren, keine Unterschiede des 
Hirnvolumens im Vergleich zu Jungen 
ohne Tics gefunden wurden [42]. 

Die Ergebnisse, die zu altersabhängi-
gen Veränderungen der Hirnstruktur 
vorliegen, deuten auf plastische Verän-
derungen des Gehirns als Folge der Er-
krankung hin. Es kann davon ausgegan-
gen werden, dass Patienten, die unter 
GTS leiden, versuchen, ihre Tics unter 
Kontrolle zu bringen, was mit großer 
Wahrscheinlichkeit strukturelle und 
funktionelle Veränderungen des Ge-
hirns nach sich zieht. Diese Veränderun-
gen werden bisher hauptsächlich in 
Netzwerken vermutet, die den PFC mit 
primären und sekundären motorischen 
Arealen verbinden [11, 43].  Befunde, die 
diese Annahme stützen, stammen bei-
spielsweise aus Studien, in denen GTS 
Patienten ohne komorbide Störungen 
gegenüber Kontrollgruppen eine erhöh-
te kognitive Kontrollfähigkeit in beha-
vioralen Aufgaben aufwiesen [11, 13, 44], 
die ein hohes Maß an exekutiver Kont-
rolle erfordern, wobei der Grad der Kon-
trollfähigkeit negativ mit dem Schwere-
grad der Tics zusammenhing, d.h. je hö-
her die Kontrollfähigkeit, desto geringer 
die Tic-Schwere [11].  

Zudem haben mehrere Studien eine 
reduzierte fraktionelle Anisotropie (FA) 
der weißen Substanz im Corpus callo-
sum (CC) von Kindern mit GTS nachge-
wiesen, sowie ein verkleinertes Volumen 
des CC und ein vergrößertes Volumen 
des PFC [43]. Da das Volumen des CC 
negativ mit dem Volumen des PFC, aber 
positive mit der Tic-Schwere zusam-
menhing, könnten diese Veränderungen 
als Folgen adaptiver Neuroplastizität in-
terpretiert werden [11]. Veränderungen 
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in der Mikrostruktur der weißen Subs-
tanz (Verminderte FA-Werte und erhöh-
te Diffusivität) im CC, sowie in Faser-
bahnen, die mediale Regionen mit late-
ralen Regionen des PFC verbinden, kor-
relierte in einer Gruppe von Kindern mit 
GTS hoch mit der Tic-Schwere [11]. Hö-
here Diffusivität des CC in der Kontroll-
gruppe, aber nicht der GTS-Gruppe, 
hing mit niedrigerer Leistung in einer 
Task-switching-Aufgabe zusammen, 
während Leistungen in der GTS-Grup-
pe, nicht aber in der Kontrollgruppe 
durch die Mikrostruktur der weißen 
Substanz im PFC vorhergesagt wurde. 
Zudem zeigten fMRT-Daten eine erhöh-
te Aktivierung des rechten PFC in der 
GTS-Gruppe gegenüber der Kontroll-
gruppe während der Ausführung der 
Task-switching-Aufgabe. Diese Ergeb-
nisse, die mithilfe verschiedener Metho-
den erhoben wurden, untermauern die 
Annahme, dass die Aufgabe der Selekti-
on des motorischen Outputs, die in der 
Kontrollgruppe vom CC übernommen 
wurde, in der GTS-Gruppe zugunsten 
einer größeren Rolle des PFC reduziert 
war, vermutlich als Folge kompensatori-
scher Plastizität [11]. 

Tics und Überaktivität in den  
CSTC-Netzwerken
Gleichzeitig haben verschiedene fMRT 
Studien gezeigt, dass sowohl Kinder als 
auch Erwachsene mit GTS im Vergleich 
zu gesunden Kontrollgruppen in Aufga-
ben zu kognitiver Kontrolle eine erhöhte 
Aktivität im PFC und im Striatum auf-
weisen [12, 15, 45–48]. Während Tic-
Schwere negativ mit erbrachter Leistung 
korrelierte, korrelierte sie positiv mit hö-
herer Aktivierung in dopaminergen Re-
gionen des Mesencephalon, einschließ-
lich der Substantia nigra, dem Nucleus 
subthalamicus und den CSTC-Schleifen 
[45]. Die Resultate können ebenfalls da-
hingehend interpretiert werden, dass 
Überaktivität in den CSTC-Netzwerken 
mit dem Auftreten von Tics zusammen-
hängt, während präfrontale Regionen 
eine inhibitorische Top-down-Kontroll-
funktion ausüben [45].  

Zusammengefasst lassen die Ergebnis-
se vermuten, dass Teile des PFC bei GTS-
Patienten über lange Zeiträume hinweg 
Top-down-Kontrolle über disinhibierte 
CSTC-Schleifen ausüben um Tics unter 

Kontrolle zu halten, was zu strukturellen 
und funktionellen Veränderungen des 
PFC führt, die wiederum eine über-
durchschnittliche Leistung in Aufgaben 
zu exekutiven Kontrollfunktionen erlau-
ben [11, 13, 31, 44].

Zusammenfassung und Ausblick
Obwohl vieles darauf hindeutet, dass die 
Basalganglien im GTS eine sehr wichti-
ge Rolle spielen, kann keine Schlussfol-
gerung darüber gezogen werden, ob die 
strukturelle Andersartigkeit der Basal-
ganglien Teil der Ursache oder Konse-
quenz der Erkrankung ist. Es stellt sich 
die Frage, ob die veränderte Funktions-
weise der Basalganglien möglicherweise 
durch Teile des Kortex bedingt ist. Are-
ale, die als Kandidaten für die Generie-
rung von Tics infrage kommen, sind vor 
allem Regionen, die mit internal ausge-
lösten Bewegungen assoziiert sind, näm-
lich der PFC, das supplementär motori-
sche areal (SMA), das prä-SMA und die 
Basalganglien (Review [31]). Eine gestör-
te Funktion der Basalganglien, vermut-
lich ausgelöst durch eine Imbalance zwi-
schen inhibitorischen und exzitatori-
schen Regelkreisen, könnte Tics auslö-
sen, die internal (ohne ersichtlichen Reiz 
von Außen) getriggert sind. 

Nach einer interessanten Hypothese, 
die weiterer Forschung bedarf, wird ver-
mutet, dass dieses Ungleichgewicht mit 
der veränderten Mikrostruktur der Ba-
salganglien auf dem Boden einer gestör-
ten Zellmigration während der Em-
bryonalentwicklung zusammenhängen 
könnte. Ergebnisse aus Studien zur kor-
tikalen Konnektivität deuten auf Ent-
wicklungsdefizite auch kortikaler Area-
le hin. Ob diese spezifisch für das GTS 
sind, was sie auslöst und welche Konse-
quenzen dies für das Verhalten und die 
weitere Hirnentwicklung hat, bleibt 
noch zu klären.

In Anbetracht der dargestellten Resul-
tate den PFC betreffend, liegt die Vermu-
tung nahe, dass eine erhöhte Aktivität 
im PFC mit der Inhibition von Tics zu-
sammenhängt. Die strukturellen und 
funktionellen Veränderungen des PFC 
könnten eine Konsequenz adaptiver 
neuronale Plastizität sein. Inwiefern die-
se Veränderungen auch mit einer abnor-
men interhemisphärischen Kommuni-
kation des CC zusammenhängen, ist al-

lerdings weitgehend unklar. Auch die 
Amygdala und der Hippocampus schei-
nen eine andere Entwicklung zu durch-
laufen. Diese Ergebnisse stehen bis jetzt 
allerdings eher im Hintergrund. 

Insgesamt gibt es eine Vielzahl inter-
essanter Studien, die sich mit der Entste-
hung und den Konsequenzen von Tics 
auseinandersetzen und Vermutungen 
über die Entstehung und die Folgen des 
GTS zulassen. Die Integration der Er-
gebnisse bleibt allerdings schwierig. Um 
mögliche Ursachen und Folgen genauer 
bestimmen zu können, werden breit an-
gelegte, longitudinale Studien benötigt. 
Man könnte sich hier zunutze machen, 
dass GTS familiär gehäuft auftritt und 
Kinder untersuchen, von denen man 
weiß, dass sie mit einer gewissen Wahr-
scheinlichkeit GTS entwickeln werden, 
um Faktoren bestimmen zu können, die 
das Auftreten, bzw. Nicht-Auftreten von 
GTS vorhersagen können. Zudem könn-
ten durch longitudinale Studien Fakto-
ren identifiziert werden, die den Verlauf 
der Symptomatik zumindest zu einem 
gewissen Grad vorhersagbar machen. 
Darüber hinaus würden Studien mit 
größeren Stichproben erheblichen wis-
senschaftlichen Erkenntnisgewinn brin-
gen, da sich zufällige Abweichungen in 
größeren Stichproben weniger auswir-
ken als in kleinen Stichproben.  
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Neurologische Kasuistik

Alkoholabusus: Gang und 
Okulomotorik gestört

Testen Sie Ihr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd 
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
schen 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 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

NT 2/2013 
P: Unruhige Nächte und verschlafene Tage

NT 3/2012
N: Posttraumatische Epilepsie und Verhaltens- 
störungen

NT 4/2013 
P: Schwere postpartale Zwangsstörungen

NT 5/2013 
N: Alkoholabusus: Gang und Okulomotorik  
gestört

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

E ine 47-jährige Flugbegleiterin, die seit 
vielen Jahren an einer Alkoholabhän-

gigkeit leidet, zog sich bei einem Sturz 
eine Femurfraktur links zu. Im Rahmen 
der stationären Behandlung mit Mark-
nagelung kam es zu einer Elektrolystö-
rung mit Hyperkaliämie und Hyponatri-
ämie. Nach der initialen chirurgischen 
Versorgung, erfolgte aufgrund der Alko-
holerkrankung die Verlegung in ein 
Pflegeheim. Hier klagte die Patientin 
über einen ständig vorhandenen 
Schwank- und Benommenheitsschwin-
del. Zudem fielen eine deutliche Störung 
des Gedächtnisses und eine Gangun-
sicherheit auf. 

Sucht- und Medikamntenanamnese
Die Trinkmenge hatte zuletzt vor dem 
Unfall aus einer Flasche Wodka pro Tag 
bestanden. Im Krankenhaus habe sie be-
reits wieder mit dem Trinken begonnen. 
Aktuell trinke sie wieder mehrere Bier 
am Tag.

Wegen eines vor Jahren im Rahmen 
eines Alkohlentzuges aufgetretenen epi-
leptischen Anfalls erfolgt seitdem eine 
Therapie mit Carbamazepin (3 x 200 
mg/d). Zusätzlich erhält sie Tilidin (3 x 
50 mg/d), Metamizol (3 x 50 mg/d), 
Citalo pram (40 mg/d), Pipamperon (40 
mg/d), Zolpidem (7,5 mg/d) und Thia-
min (100 mg/d).

Neurologische Untersuchng
Die neurologische Untersuchung zeigt 
bei normalen Hirnnervenfunktionen 
eine deutlich sakkadierte horizontale 
und vertikale Blickfolge ohne Doppel-
bilder mit beidseits eingeschränkter Ab-
duktion. Beidseits ist ein horizontaler 
Blickrichtungsnystagmus erkennbar. 
Die Pupillomotorik und Konvergenz 

sind unauffällig. Unter der Frenzelbril-
le ist ein Downbeat-Nystagmus erkenn-
bar.

In der Koordinationsprüfung findet 
sich eine deutliche Zeigedysmetrie, kein 
Tremor. Die Standstabilisierung ist bei 
ausgeprägt breitbeinig ataktischem 
Gangbild reduziert, ein Blindgang ist 
nicht durchführbar. Im Einbeinstand 
besteht beidseits eine ungerichtete Fall-
neigung. Die Sensibilität ist bis auf eine 
Pallhypästhesie an den Füßen mit 3/8 
unauffällig. Die Muskeleigenreflexe sind 
allseits lebhaft mit verbreiterter Reflex-
zone des Patellarsehnenreflexes (PSR) 
und Achillessehnenreflexes (ASR); das 
Ba bins ki śche Zeichen ist beidseits posi-
tiv. Es bestehen keine Paresen, keine 
Atrophien der Extremitätenmuskulatur. 
Die Blasen- und Mastdarmfunktion ist 
mit imperativem Harndrang und 
Drang inkontinenz gestört. 

Psychiatrische Untersuchung
Psychiatrisch ist die Patientin bewusst-
seinsklar und voll orientiert. Antrieb 
und Psychomotorik sind normal. Im Af-
fekt ist die Patientin verflacht, dabei aber 
noch schwingungsfähig. Das formale 
Denken zeigt eine kognitive Störung mit 
Störung des Arbeitsgedächtnisse und 
leichter frontaler exekutiver Dysfunk-
tion. Es bestehen keine erhöhte Sugges-
tibilität, keine optischen oder akustische 
Halluzinationen. Bezüglich der Suchter-
krankung besteht nur eine einge-
schränkte Krankheitseinsicht. Es wird 
weiterhin auch im Pflegeheim Alkohol 
(mehrere Bier/Tag) konsumiert.

Nervenleitgeschwindigkeit
Das EEG mit normalem 8/sec alpha-
Rhythmus ist unauffällig. Die akustisch 
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Abbildung 1: In den FLAIR-Aufnahmen erkennt man beidseits im lateralen Thalamus eine diskrete Signalerhöhung (Pfeil), die in den T2-Sequen-
zen nur links angedeutet sichtbar ist. 

Abbildung 2: Auch im zentralen Höhlen-
grau zeigt sich eine diskrete Signalerhö-
hung.
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evozierten Potenziale sind seitengleich 
mit normalen Latenzen ableitbar. Die Ti-
bialis sensibel evozierte Potenziale (SEP) 
sind beidseits kortikal nicht mehr mess-
bar. Die zentralmotorische Leitungszeit 
zu den Armen (M. abductor pollicis bre-
vis) ist beidseits mit 10,3 ms nach links 
und 10,2 ms nach rechts grenzwertig 
normal, während an den Beinen M. ex-
tensor digitorum brevis) beidseits keine 
motorischen Reizantworten ableiten las-
sen. Die akustisch evozierten Hirn-
stammpotenziale sind beidseits mit nor-
malen Latenzen ableitbar.

Die motorische Nervenleitgeschwin-
digkeit des N. peroneus ist rechts mit 41 
m/s verlangsamt, die distal motorische 
Latenz ist mit 4,3 ms erhöht und das mo-
torische Antwortpotenzial ist mit 2,1 mV 
reduziert. Die kürzeste F-Wellen-Latenz 
ist rechts mit 62,0 ms noch normal.

Laboruntersuchung
In der laborchemischen Untersuchung 
findet sich bei unauffälligem Blutbild, 

eine deutlich erhöhte Gamma-GT 
(GGT) mit 696 U/l bei normaler GPT 
(Glutamat-Pyruvat-Transaminase) und 
GOT (Glutamat-Oxalacetat-Transami-
nase) sowie eine erhöhte alkalische 
Phosphatase mit 275 U/l. Die Nierenwer-
te, Lipase und Amylase sind normal. Der 
Thiaminspiegel im Serum ist mit 78 µg/l 
(Normbereich 28–85) unauffällig.

MRT-Befund
Eine Kernspintomografie des Schädels 
zeigt lediglich mehrere kleine unspezifi-
sche gliöse Läsionen im parietalen 
Marklager beidseits. Zudem erkennt 
man in den FLAIR-Sequenzen eine dis-
krete Signalerhöhung im lateralen Tha-
lamus (Abbildung 1) sowie im zentralen 
Höhlengrau (Abbildung 2). Für eine 
Atrophie finden sich nur geringe Hin-
weise (Abbildung 3). Eine Schrankenstö-
rung ist bei unauffälligem Kontrastmit-
telverhalten nicht nachweisbar. Die 
kernspintomografische Untersuchung 
der Halswirbelsäue (HWS) und Brust-
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1. Welche der Aussagen über einen  
Thiamin-Mangel ist richtig?

a   Symptome treten auf, wenn der  
Thiamin-Spiegel unter 50 % der 
Norm fällt.

b   Bei verminderter Zufuhr kann es 
auch erst nach Jahren zu neurologi-
schen Symptomen kommen.

c   Bei komplett fehlender Thiamin- 
Zufuhr können die internen Spei-
cher bis zu drei Monate einen Man-
gel ausgleichen.

d   Eine Mangelernährung im Alter 
stellt kein Risiko dar.

e   Erste Symptome sind meist leichte 
Gedächtnisstörungen.

2. Welche Aussage zur Wernicke  
Enzephalopathie (WE) trifft zu?

a   Aufgrund der Symptomatik ist die 
Diagnose klinisch in über 55 % früh-
zeitig zu stellen.

b   Eine erhöhter Laktat- oder Pyruvat-
spiegel im Liquor spricht gegen 
eine WE.

c   Typische Symptome einer Okulo-
motorikstörung oder zerebellären 
Symptome finden sich häufiger bei 

nicht alkoholabhängigen Patien-
ten.

d   Die klinische Diagnose sollte bei  
Risikopatienten (Vitaminmangel-
ernährung) gestellt werden, wenn  
bereits ein zusätzliches Symptom 
(okulär, zerebellär oder Gedächtnis-
störungen/Verwirrtheit) besteht.

e   Erst durch den Nachweis einer redu-
zierten Thiaminkonzentration im 
Serum kann die Diagnose gestellt 
werden.

3. Welche Aussage zur kenspintomogra-
fischen-Untersuchung (NMR) bei Werni-
cke Enzephalopathie (WE) ist falsch?

a   Ein unauffälliges NMR schließt eine 
WE aus.

b   Typische Veränderungen sind  
symmetrische Signalerhöhungen 
im medialen Thalamus, den Korpora 
mamillaria, dem Tectum und dem 
periaquäductalen Höhelgrau.

c   Bei nicht alkoholabhängiger WE  
finden sich auch Läsionen im Klein-
hirn, Balken, Basalganglien und  
kortikal.

d   Beim Übergang zu einem Korsakoff-
Syndrom findet sich häufig eine 

deutliche Atrophie der Korpora 
mammilaria.

e   Die Rückbildung der Signalerhö-
hungen kann auch unter Therapie 
Wochen bis Monate dauern.

4. Welche Aussage zur Therapie des  
Wernicke-Korsakoff Syndroms trifft zu?

a   Eine einmalige Tagesgabe von 
100 mg Thiamin ist ausreichend.

b   Bei normalem Serum-Thiamin- 
Spiegel ist keine Substitution erfor-
derlich. 

c   Ein Therapieeffekt ist nur in den  
ersten Tagen nach Auftreten einer 
Wernicke Enzephalopathie zu er-
warten.

d   Unter Thiamingabe bessert sich zu-
erst die Amnesie, dann verzögert 
die Okulomotorikstörung und zu-
letzt die Ataxie.

e   Die Therapiedauer und -dosis sollte 
sich an der klinischen Symptomatik 
und den individuellen Risikofakto-
ren des Patienten orientieren.

Abbildung 3: In der sagitta-
len T1-Untersuchung zeigt 
sich eine beginnende korti-
kaler Klein- und Großhirn-
atrophie mit verbreiterter 
Rindenzeichnung.
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– Lösungen –      

Lösungen 1b, 2d,3a, 4e

Neurologische Störungen bei Alkoholabhän-
gigkeit sind häufig und können eine Vielzahl 
von Ursachen haben. Auch der vorliegende 
Fall stellt differenzialdiagnostisch eine ganze 
Reihe von Herausforderungen dar. So sind 
verzögerte motorische Leitungszeiten bei  
Alkoholabhängigkeit beschrieben [27]. Bei der 
postoperativ aufgetretenen Hyponatriämie ist 
auch immer eine pontine- oder/und extra-
pontine Myolinolyse auszuschließen [8, 31]. 
Auch die direkten neurotoxischen Wirkungen 
von Äthanol auf die Kognition sind zu berück-
sichtigen [46]. 
Dies sind einige der Gründe weshalb die Diag-
nose einer Wernicke-Enzephalopathie auch 
nach neueren Untersuchungen immer noch 
zu selten gestellt und die Behandlung unzu-
reichend durchgeführt wird [58].
Alkohol im Altenheim
Auch wenn die Deutsche Hauptstelle für 
Suchtfragen (DHS) eine im Vergleich zu jün-
geren Lebensabschnitten niedrige Prävalenz 
von Alkoholabhängigkeit ab dem 65. Lebens-
jahr mit 2–3 % für Männer und 0,5–1,0 % für 
Frauen angibt, findet sich ein riskant hoher  
Alkoholkonsum nach dem 60. Lebensjahr 
sehr viel häufiger in 26,9 % der Männer und 
7,7 % der Frauen [40]. So überrascht es nicht, 
dass die Prävalenzraten für eine Alkoholab-
hängigkeit in stationären Altenhilfeeinrich-
tungen zwischen 7,5–10 % deutlich höher lie-
gen [35]. Eine jüngste repräsentative bundes-
weite Umfrage an der 550 vollstationäre und 
436 ambulante Pflegeeinrichtungen teilnah-
men, ergab mit 14 % Suchtproblemen ähnlich 
hohe Werte, die deutlich über dem Bevölke-
rungsdurchschnitt liegen [54]. Besonders 
problematisch ist dabei, dass nur 38,4 % der 
stationären und sogar nur 26,9 % der ambu-
lanten Einrichtungen über spezielle Behand-
lungskonzepte für diese Risikogruppe verfü-
gen. 

Zu Frage 1
Richtig ist Antwort b. Die Ursache der Werni-
cke-Enzephalopathie ist ein Thiaminmangel. 
Thiamin ist ein wasserlösliches Vitamin, das 
nicht vom menschlichen Körper produziert 
werden kann. Es ist als Koenzym im Citrat- 
zyklus für die mitochondriale Energiegewin-
nung sowie im Pentose-5-Phosphat-Zyklus 
neben der zytosolischen Energiegewinnung 
auch für die Synthese von Nukleinsäuren von 
Bedeutung. Höhere Konzentrationen finden 
sich in der Nahrung in Sonnenblumenkerne, 
Sojabohnen, Schweinefleisch, Vollkorngetrei-

de (vor allem Haferflocken), Kartoffeln und 
Hülsenfrüchten. Die Aufnahme erfolgt über-
wiegend im Jejunum und in geringeren Men-
gen auch im Duodenum und Ileum. Dabei er-
folgt der Transport von Thiamin in die Muko-
sazellen bei physiologischen Konzentrationen 
(< 2 µmol/l) aktiv über einen ATP-abhängigen 
Natriumcarrier und bei höherer Konzentration 
im Nahrungsangebot durch passive dem Kon-
zentrationsgradienten folgende Diffusion. 
Über diese Wege können täglich maximal 
8–15 mg Thiamin resorbiert und in der Muko-
sa phosphoryliert werden. Dabei dient das 
Thiamindiphosphat als unentbehrliches Koen-
zym für die Transketolase, Pyruvatdehydroge-
nase und α-Ketoglutarat-Dehydrogenase. Thi-
amintriphosphat spielt in der Erregbarkeit 
und Impulskontrolle eine Rolle, während die 
Wirkung von Thiaminmonophosphat nicht 
bekannt ist [17, 38]. 
Die Speicherkapazität im menschlichen Kör-
per liegt bei bis zu 30 mg, wovon der größte 
Teil in den Skelettmuskeln und geringere An-
teile im Gehirn, dem Herzen, den Nieren und 
der Leber als Thiamindiphosphat gelagert ist 
[49]. Da die Halbwertszeit von Thiamin bei 
9–18 Tagen liegt, ist bereits nach kurzer Zeit 
bei vollständig fehlender Zufuhr mit Mangel-
symptomen zu rechnen. Dabei sinken die Thi-
amin-Konzentration in Herz, Leber und Nieren 
rascher als im Gehirn. 
Erste Symptome sind dabei häufig unspezi-
fisch mit Müdigkeit, Tachykardie und allge-
meiner Muskelschwäche [5]. Zu den neurolo-
gischen Manifestationsformen zählt die peri-
phere Form der Beriberi-Erkrankung, die als 
primär axonale sensomotorische Polyneuro-
pathie mit Gangataxie („trockene Beriberi“) 
oder in Kombination mit kardiovaskulären 
Symptomen mit Herzinsuffizienz, Bein- und 
Lungenödemen („feuchte Beriberi“) impo-
niert, und die zentralen Verlaufsformer der 
Wernicke-Enzephalopathie und des Wernicke-
Korsakoff Syndroms.
Neurologische und psychiatrische Symptome 
treten erst auf, wenn der Vitaminspiegel unter 
20% des Normalen fällt [38]. Bei kompleter  
Restriktion der Vitaminzufuhr, wie beispiels-
weise beim bewussten Hungern, entwickelt 
sich dann, wie eine Untersuchung an 15 Pati-
enten zeigte , die einen Hungerstreik über 69 
Tage durchführten, in allen Fällen eine Werni-
cke-Enzephalopathie [26]. Bei unzureichender 
Zufuhr kann die Entwicklung klinischer Symp-
tome hingegen sehr viel länger (bis 20 Jahre) 
dauern [22].

Hauptrisikofaktor eines Thiaminmangels ist in 
den hochentwickelten Ländern ein chroni-
scher Alkoholmissbrauch. So finden sich in 
Studien bei chronischer Alkoholabhängigkeit 
in 30–80 % verminderte Thiaminkonzentratio-
nen im Serum [44]. Ursache hierfür ist neben 
einem verminderten Nahrungsangebot bei 
der häufig bestehenden Mangelernährung, 
eine verminderte Resorption und eine vermin-
derte hepatische Speicherkapazität [20]. Die 
direkte neurotoxische Wirkung von Äthanol 
mindert zusätzlich den Wirkungsgrad von Thi-
amin [37]. 
Auslöser eines akuten Thiaminmangels sind 
häufig Phasen eines erhöhten metabolischen 
Bedarfs wie sie beim Alkoholentzug oder 
medi zinischen Eingriffen auftreten. Darüber 
hinaus wurden in den letzten Jahrzehnten 
weitere Risikofaktoren für einen Thiaminman-
gel bestimmt (Tabelle 1). 
Von besonderer Bedeutung ist aufgrund der 
mit dem Alter zunehmenden Häufigkeit eine 
allgemeine Mangelernährung. Schätzungen 
des Medizinischen Dienstes der Spitzenver-
bände der Krankenkassen (MDS) gehen davon 
aus, dass 1,6 Millionen der über 60-Jährigen in 
Deutschland chronisch mangelernährt sind. 
Die meisten leben dabei zu Hause (1,3 Millio-
nen), ein zukünftig steigender Anteil (derzeit 
330.000) werden jedoch in Alten- und Pflege-
heimen versorgt. Dabei ist eine Demenz mit 
einem höheren Risiko für eine Mangelernäh-

– Tabelle 1 –      

Risikofaktoren für eine  
Wernicke-Enzephalopathie

 —Alkoholabhängigkeit
 —Anhaltendes Erbrechen in der 
Schwangerschaft
 —Mangelernährung bei Alter/ 
Demenz
 —Anorexia nervosa
 —Längeres Hungern
 —Morbus Crohn
 —Bariatrische Operationen (Adipo-
sitaschirurgie)
 —AIDS/Tuberkulose
 —Chemotherapie
 —Knochenmarkstransplantation
 —Diuretikagabe/Hämodialyse
 —Magnesiummangel
 —Parenterale Ernährung ohne Thia-
minzugabe
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rung auch im stationären Versorgungsbe-
reich verbunden [56]. Beschrieben wurde 
eine Wernicke Enzephalopathie auch als Fol-
ge einer Anorexia nervosa, einer Hypereme-
sis gravidarum, eines M. Crohn, einer AIDS- 
oder Tuberkulose-Infektion, einer Chemo-
therapie und iatrogen ausgelöst bei totaler 
parenteraler Ernährung ohne Thiaminzu-
gabe [48, 55].
Ein neuer Risikofaktor, der in den nächsten 
Jahren zunehmen wird, ist die wachsende 
Zahl chirurgischer Verfahren bei schwerer 
Adipositas (Bariatrische Operationen) wie 
etwa der Magen-Bypass, eine biliopankreati-
sche Diversion ohne/oder mit Duodenal-
switch [39]. Hierbei können die Symptome 
auch erst verzögert nach Monaten bis Jahren 
auftreten.

Zu Frage 2
Richtig ist Antwort d. Autopsieergebnisse an 
über 25.000 Patienten, die in Allgemeinkran-

kenhäusern verschiedener Ländern verstar-
ben, fanden bei 1,4 % neuropathologische 
Veränderungen einer Wernicke-Enzephalo-
pathie [11, 16]. Dabei zeigen sich im internati-
onalen Vergleich deutliche Unterschiede. So 
ist die Prävalenz in Australien mit 1,7–2,8 % 
deutlich höher als in Deutschland (0,3–0,8 %) 
oder Belgien (0,1 %) [37]. In Risikogruppen 
finden sich noch deutlich höhere Prozent-
zahlen. Sie liegen bei Knochenmarkstrans-
plantierten bei 6 % [24], bei AIDS bei 10 % 
[12], und bei chronischer Alkoholabhängig-
keit bei bis zu 35 % [6, 20]. 
In einer Zusammenstellung der bis 2009 ver-
öffentlichten autoptisch gesicherten Fälle ei-
ner Wernicke-Enzephalopathie konnte Gal-
vin zeigen, dass selbst in der Hochrisikogrup-
pe mit bekannter chronischer Alkoholabhän-
gigkeit die Diagnose klinisch lediglich bei 
etwa einem Drittel der Patienten gestellt 
worden war. Noch schlechter war die diag-
nostische Sensitivität in den über 600 Fällen, 

in denen keine Alkohlabhängigkeit als Risiko 
vorlag. Hier wurde lediglich bei 6 % die Diag-
nose intra vitam gestellt [48]. 
Die neurologische Symptomatik umfasst, 
wie von Victor und Adams in einer ersten  
Serie beschrieben wurde, eine Okulomoto-
rikstörung, eine Ataxie und eine Bewusst-
seinsstörung [3]. Letztere kann in der Akut-
phase die Erfassung weiterer neurologischer 
Leitsymptome erschweren und somit die  
Diagnose verzögern.
Elektrophysiologische Untersuchungen kön-
nen, wie in Einzelfällen belegt, eine Schädi-
gung im Hirnstamm oder den thalamokorti-
kalen Verbindungen nachweisen, erlauben 
jedoch letztlich keine spezifische Diagnose 
[10, 14]. So können eine zentrale Leitungs-
verzögerungen und eine Polyneuropathie 
bereits als direkte Folge einer chronischen 
Alkoholabhängigkeit bestehen [23]. 
Bis jetzt gibt es auch keine laborchemische 
Untersuchung, die eine Wernicke-Enzephalo-

– Lösungen –      

Fortsetzung
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pathie beweisen oder sicher widerlegen lässt. 
Die Messung der Thiamin-Transketolase-Ak-
tivität in Erythrozyten vor und nach Zugabe 
von Thiaminpyrophosphat ist bei einer Sti-
mulation von über 25 % als richtungswei-
send für einen Thiaminmangel anzusehen. 
Neue Verfahren erfassen die verschiedenen 
Thiaminester mit dem HPLC-Verfahren und 
erlauben so eine raschere Bestimmung des 
Serumwertes [41]. Die Messung von Laktat 
und Pyruvat im Serum kann bei deutlich er-
höhten Werten hilfreich, wenngleich nicht 
spezifisch für einen Thiaminmangel sein, da 
Thiamin ein Kofaktor der Pyruvatdehydroge-
nase ist und eine wichtig Rolle im aeroben 
Stoffwechsel spielt. Der gleiche Effekt kann 
auch in der Liquordiagnostik, die sonst un-
auffällig ist, in diesem Kompartiment zu  
einer Laktat- und Pyruvaterhöhung führen 
[30, 33]. Beschrieben wurden auch erhöhte 
p-Tau-Konzentrationen im Liquor [30, 42].
Die Diagnose ist daher weiterhin klinisch zu 
stellen, wobei die Kernspintomografie gera-
de bei ausgeprägten Bewusstseinstörungen, 
die eine differenzierte klinische Untersu-
chung nicht mehr zulassen, die Diagnosesi-
cherheit deutlich verstärkt hat [19]. Ein un-
auffälliges NMR schließt die Diagnose einer 
Wernicke-Enzephalopathie dabei jedoch 
nicht aus [32]. In einer kleinen Untersuchung 
mit 15 Wernicke-Enzephaolpathien, 15 Pati-
enten mit chronischer Alkoholabhängigkeit 
und 15 Kontrollpatienten fanden sich bei fast 
der Hälfte der Patienten mit akuter Werni-
cke-Enzephalopathie im NMR typische Ver-
änderungen, die sich nur bei 6 % der Patien-
ten mit chronischer Alkholabhängigkeit 
ohne klinische Hinweise auf eine Wernicke-
Enzephalopathie nachweisen liesen. Daraus 
errechnet sich eine hohe Spezifität (nur we-
nige falsch positive Fälle) für die akute Wer-
nicke-Enzephalopathie mit 93 %. Die für die 
Diagnosestellung jedoch wichtige Sensitivi-
tät (Anzahl der falsch negativen Befunde) 
war mit 53 % jedoch niedrig [19]. In einer 
Übersicht der gepoolten Daten aller bis 2009 
veröffentlichter NMR-Studien, die mehr als 
drei Fälle umfassten, ergab, dass sich bei fast 
zwei drittel der Patienten, die im Rahmen ei-
nes chronischen Alkoholismus eine Werni-
cke-Enzephalopathie entwickelten, typische 
NMR Veränderungen nachweisen lassen. In 
der Gruppe der Nichtalkoholiker war die Sen-
sitivität je nach eingesetzten MR-Sequenzen 
mit 97–100 % deutlich höher [48].

Das klinische Bild der Wernicke-Enzephalo-
pathie wird nach einer Frühphase mit oft-
mals unspezifischen Symptome wie Tachy-
kardie, Müdigkeit, Erschöpfung oder Reizbar-
keit bei akutem Beginn am häufigsten durch 
eine Bewussteinsänderung dominiert. Har-
per fand diese in 82 % der Patienten mit  
autoptisch gesicherter Wernicke-Enzephalo-
pathie [9]. Dabei reicht das Spektrum von 
Konzentrationsstörungen, über Verwirrtheit 
bis zum Koma. 
In einer Übersicht aller bis Mai 2009 veröf-
fentlichter autoptisch gesicherter Fälle einer 
Wernicke-Enzephalopathie fanden sich bei 
den klinischen Symptomen gleich häufig je-
weils bei annähernd 25 % der Patienten eine 
Okulomotorikstörung, eine zerebelläre  
Symptomatik oder eine Gedächtnisstörung 
[48]. Die in früheren Untersuchungen ange-
geben Kombination dieser Symptome („klas-
sische Symptomen-Trias“) lag jedoch nur bei 
8 % (!) der Patienten mit ausreichenden klini-
schen Angaben vor. Bei etwa 19 % der Pati-
enten findet sich zu Beginn der Symptomatik 
keines der drei typischen Symptome [6, 9]. 
Die okulären Symptome können dabei ein 
breites Spektrum von Auffälligkeiten umfas-
sen. In einer Zusammenstellung von 232 Pa-
tienten war ein Nystagmus in 85 %, eine bila-
terale Abducensparese in 54 % und eine kon-
jungierte Blickparese in 44 % am häufigsten. 
Aber auch Skotome, eine Ptose oder Pupil-
lenstörungen können auftreten [3]. In selte-
nen Fällen kann es zu einer kompletten Oph-
thalmoplegie mit miotischen nichtreagiblen 
Pupillen kommen [7]. 
Ein Vergleich veröffentlichter Fallserien ergab, 
dass sowohl die Augensymptome als auch 
die zerebellären Symptome bei einer Alkohol-
abhängigkeit häufiger sind. So fanden sich 
bei 102 Patienten mit Alkoholabhängigkeit in 
90 % irgendein Augensymptom und bei 80 % 
eine zerebelläre Störung, während die Ver-
gleichszahlen bei 116 Patienten ohne 
Alkohol abhängigkeit nur bei 71 % respekive 
50 % pathologische Befunde ergaben [48].
Die Stand- und Gangunsicherheit wird bei 
Alkoholabhängigkeit häufig durch eine be-
gleitende Polyneuropathie überlagert. In der 
Akutphase kann auch ein ein- oder beidseiti-
ger Vestibularisausfall bestehen [2].
Bei den subakut verlaufenden Fällen können 
selten auch atypische Symptome wie Sehstö-
rungen, Hörstörungen oder epileptische An-
fälle dominierend sein [28, 30]. 

Aufgrund der nur selten vollständig ausge-
prägten klinischen Symptome, der fehlen-
den laborchemischen Sicherheit und der Un-
sicherheit neuroradiologischer Verfahren 
wurden von Caine operationalisierte Diag-
nosekriterien für Patienten mit chronischer 
Alkohlabhängigkeit vorgeschlagen. Hierbei 
wird die Diagnose bei dem Risiko einer Vita-
minmangelernährung bereits gestellt wenn 
nur ein Symptom (okulär, zerebellär oder 
leichte mnestische Störung/Verwirrheit) be-
steht [18]. In einer retrospektiven Studie an 
106 autopsierten Fällen mit neuropatholo-
gisch gesicherter Wernicke-Enzephalopathie 
(66 Fälle) und Wernicke-Korsakoff Syndrom 
(40 Fälle) wurden diese Kriterien überprüft. 
Die Sensitiviät lag bei 85 % und die Spezifi-
tät bei 100 %, was zur allgemeinen Empfeh-
lung dieser Diagnosekriterien führte [48].
 
Zu Frage 3
Richtig ist Antwort a. Die Kernspintomogra-
fie sollte heute in der Diagnostik und Ver-
laufskontrolle der Wernicke-Enzephalopa-
thie sowohl bei alkoholabhängigen als auch 
nicht alkoholabhängigen Patienten einge-
setzt werden [34, 48]. Kernspintomografi-
sche Veränderungen bei chronischer Alko-
holabhängigkeit können jedoch Folgen einer 
ganzen Reihe assoziierter Erkrankungen sein. 
So kann es bei alkoholabhängigen Patienten 
im Rahmen eines Entzuges zu Elektrolystö-
rungen kommen, die bei zu rascher Korrek-
tur einer Hyponatriämie zu einem osmoti-
sche demyelisierenden Syndrom führen [1]. 
Die in den meisten Fällen dabei auftretende 
Signalerhöhung an der Basis der Pons kann 
oft klinisch mit nur geringen Symptomen 
einhergehen [8]. Inzwischen wurden eine 
ganze Reihe von Fällen mit auch extraponti-
nen Demyeliniserungsherden im Kleinhirn, 
dem Thalamus, den Basalganglien oder kor-
tikal beschrieben [4]. 
Auch bei schwerem Leberversagen mit hepa-
tischer Enzephalopathie finden sich kern-
spintomografische Veränderungen, die bei 
chronischem Verlauf zu typischen symmetri-
schen Signalerhöhungen in T1-Sequenzen 
im Globus pallidum (siehe Neurologische Ka-
suistik im NT 05/2004) führen [21].
Während die CT-Untersuchung bei Wernicke-
Enzephalopathie nur in Einzelfällen Verände-
rungen zeigt, hat die Kernspintomografie 
doch zu einer Verbesserung der Diagnostik 
geführt [19]. 

– Lösungen –      

Fortsetzung
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Histopathologische Veränderungen finden 
sich fast immer im medialen dorsalen Thala-
mus, in etwa der Hälfte der Fälle im peri-
aquäduktalem Grau, in den Korpora mamilli-
aria und im medialen Thalamus. Bei einem 
Drittel der Patienten finden sich zudem Ver-
änderungen im oberen Kleinhirnwurm und 
im Kleinhirn [37]. Kernspintomografisch fin-
den sich genau in diesen Gebieten Signalver-
änderungen. Dabei haben die meisten Pati-
enten in absteigender Frequenz symmetri-
sche Läsionen im medialen Thalamus, peri-
ventrikulär um den III. Ventrikel, im zentralen 
Höhlengrau periaquäduktal, in den Korpora 
mamillaria, dem Tektum und periventrikulär 
um den IV. Ventrikel herum. Dabei ist eine 
Signal erhöhung nach Kontrastmittelgabe 
sig nifikant häufiger bei alkoholabhängigen 
Patienten zu finden [45]. Eine Zusammenstel-
lung der bis 2009 veröffentlichten NMR-Stu-
dien fand zudem, dass kernspintomografi-
sche Läsionen insgesamt häufiger bei den 
nicht alkoholabhängigen Patienten auftre-
ten [48]. Auch finden sich Läsionen außer-
halb der beschriebenen Lokalisation nur bei 
nicht alkoholabhängigen Fällen [30, 45]. 
Verlaufsuntersuchungen der kernspintomo-
grafischen Veränderungen bei Wernicke-
Enze pahlopathie liegen bisher nur wenigen 
Fälle vor, zeigen jedoch in den meisten Fäl-
len eine Abnahme der Signalerhöhung in 
den FLAIR-Sequenzen über Wochen bis  
Monate unter Therapie [30,34].
Beim Korsakoff-Syndrom konnte in morpho-
metrischen Untersuchungen eine ausge-
prägte Atrophie der Korpora mamillaria und 
des Kleinhirns belegt werden [19]. 

Zu Frage 4
Richtig ist Antwort e. Trotz mehrerer Jahr-
zehnte klinischer Erfahrung in der Behand-
lung des Wernicke-Korsakoff-Syndroms lie-
gen bisher keine gesicherten Therapiestudi-
en vor [29]. Besondere Aufmerksamkeit soll-
te daher den, wenn auch nur sehr seltenen, 
Fallberichten geschenkt werden, die auch 
nach länger bestehender Symptomatik 
doch über eine erstaunliche Besserung der 
neurologischen und psychiatrischen Be-
schwerden unter erhöhter Thiaminsubstitu-
tion berichten [32, 51]. So wird die von Vic-
tor and Adams als Ersten empfohlene Dosis 
von 100 mg/täglich, die deren Einschätzung 
in den 50er-Jahren einer hohen Dosis ent-
sprach, von verschiedenen Autoren ange-

zweifelt [36]. Eine Überprüfung der Thiamin-
verordnungspraxis in England ergab darü-
ber hinaus, dass nur 14 % der Patienten, die 
bei bekanntem chronischen Alkoholmiss-
brauch ein erhöhtes Risiko für eine Werni-
cke-Enzephalopathie hatten, den pharma-
kologischen Richtlinien entsprechend sub-
stituiert wurden, obwohl die Hälfte klinische 
Symptome boten und weitere 30 % in einer 
Hochrisikogruppe waren [47]. Dabei kann es 
bei chronischer Alkoholabhängigkeit auch 
unter einer empfohlenen oralen Substituti-
onsdosis von 200 mg/d zur Entwicklung kli-
nischer Symptome einer Wernicke-Enzepha-
lopathie kommen, die sich unter erhöhter 
oraler Therapie wieder zurückbilden können 
[15]. 
Äthanol führt zu einer Hemmung der Natri-
um-Kalium-Adenosintriphosphatase (Na+/
K+-ATPase) und damit zu einer Downregulati-
on der thiaminspezifischen Transportprotei-
ne in der Darmmukosa und so zu einer ver-
minderten Resorption aus der Nahrung [52]. 
Die passive diffusionsgestriebene Aufnahme 
bei höheren intestinalen Thiaminkonzentra-
tionen wird hingegen nicht beeinflusst. Mit 
steigender Dosis nimmt bei enteraler Verab-
reichung der prozentuale Anteil an resorbier-
ten Thiamin dennoch ab. So fanden sich bei 
Messungen nach oraler Einnahme von radio-
aktiv markiertem Thiamin bei Gabe von 1 mg 
Resorptionsraten von etwa 50 %, bei 5 mg 
von etwa 33 %, bei 20 mg von etwa 25 % und 
bei 50 mg nur von etwa 5 % [25]. Wegen der 
kurzen Halbwertszeit (96 min) von freiem 
Thiamin im Blut  sollte die Gabe auf mindes-
tens zwei Tagesdosen verteilt werden [13, 
36]. Die europäischen Therapie-Leitlinien 
(EFNS) empfehlen aktuell 3 x 200 mg Thia-
min vorzugsweise parenteral zur Prävention 
und Behandlung der Wernicke-Enzephalo-
pathie einzusetzen [48]. 
Die Bestimmung der Thiaminkonzentration 
im Serum erlaubt keine Beurteilung des Thia-
minstatus [50]. So kann auch das klinische 
Bild mit typischen NMR-Veränderungen bei 
normalen Serum-Thiamin-Spiegeln auftre-
ten [53]. Ein normaler Thiaminspiegel sollte 
daher die Therapieentscheidung nicht verzö-
gern. Dies ist umso wichtiger da der klinische 
Verdacht nach einer jüngsten Zusammen-
stellung bei bekannter Alkoholabhängigkeit 
nur in einem Drittel der Patienten gestellt 
wurde und bei Nichtalkoholikern die Rate so-
gar nur 6 % betrug [48].

Über die Dauer der Substitutionstherapie 
herrscht ebenfalls Uneinigkeit. Die meisten 
Autoren empfehlen eine Substitution über 
mindestens drei Monate. Dabei sollte sich 
die Weiterbehandlung neben dem Anspre-
chen der Symptomatik auch an dem speziel-
len Risikoprofil des Patienten orientieren. 
Auch sollten die doch insgesamt niedrigen 
Tagestherapiekosten selbst einer Hochdosis-
behandlung von unter 1€ auch für mehrere 
Wochen angesichts der hohen Rate von 
Langzeitversorgungspatienten (ca. 30 %) mit 
einem Korsakoff-Syndrom trotz zunehmen-
den Reglementierungen der Kostenträger 
kein Hinderungsgrund sein, die Therapie 
ausreichend hoch und lange durchzuführen. 
Dies auch vor dem Hintergrund, dass bis 
heute keine Studie mit adäquaten Thiamin-
gaben vorliegt, die zeigen könnte, ob sich 
ein Korsakoff-Syndrom bei ausreichender Be-
handlung einer Wernicke-Enzephalopathie 
verhindern liese oder ob eine zusätzliche 
Gabe weiterer Nahrungsergänzungsmittel 
oder Vitamine hierzu erforderlich wäre [57]. 
Die in den meisten Fällen fehlende Besse-
rung eines Korsakoff-Syndroms unter Thia-
mingabe spricht dabei eher gegen einen al-
leinigen Thiamineffekt und für zusätzliche 
Schädigungsursachen. Eine im Verlauf der 
Wernicke-Enzephalopathie einsetzende Zell-
schädigung, die bei verzögerter Behandlung 
dann auch bereits zum Zelluntergang führ-
ten, oder eine zusätzliche alkoholtoxische 
Schädigung mit möglichen weiteren fehlen-
den essenzieller Nahrungsbestandteile wer-
den hier aktuell diskutiert [57]. Über den 
Langzeitverlauf von Korsakoff-Patienten lie-
gen nur wenige Daten vor. Dabei deuten Un-
tersuchungen auf eine durchaus möglichen 
positiven Effekt spezieller Rehabilitations-
maßnahmen hin [43]. 

– Lösungen –      

Fortsetzung
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Nicht-medikamentöse Epilepsietherapie

Resektion, Stimulation oder Diät? 
Mit Diagnosestellung einer Epilepsie ist eine medikamentöse antikonvulsive Therapie angezeigt.  
Ergänzend dazu sollten Patienten aber gerade zu Beginn der Erkrankung über therapeutische Allgemein-
maßnahmen informiert werden. Spätestens nach Versagen des zweiten Medikaments muss ein Patient  
darüber hinaus über nicht medikamentöse Therapiemöglichkeiten aufgeklärt werden.
G AB R I EL M Ö D D EL U N D CH R IS T IAN E . ELG ER , B O N N

Abbildung 1: 
Bei unsicheren 
Befunden kann 
auch eine inva-
sive EEG-Diag-
nostik zur 
Bestätigung 
von Lokalisati-
on und Ausdeh-
nung der  
epileptogenen 
Zone sinnvoll 
sein.
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T herapeutische Allgemeinmaßnahmen der Epilepsie um-
fassen die Aufklärung des Patienten über Anfallsprovo-
kationsfaktoren sowie über soziale Aspekte seiner Er-

krankung. Die Empfindlichkeit gegenüber Provokationsfakto-
ren wie Schlafentzug und Alkohol ist interindividuell sehr un-
terschiedlich und im Durchschnitt bei Patienten mit idiopathi-
schen generalisierten Epilepsien stärker ausgeprägt. 

Provokationsfaktoren
Im Durchschnitt gelten geringe Mengen Alkohol (15–25 
Gramm oder zwei „Drink-Einheiten“ pro Tag) aus epileptolo-
gischer Sicht als unbedenklich. Das entspricht etwa 300–500 
ml Bier oder 150–200 ml Wein. Eine komplette Alkoholabsti-
nenz ist also nicht erforderlich [1, 2]. 

Stroboskoplicht („Flackerlicht“), vor allem im Frequenzbe-
reich zwischen 3 Hz und 30 Hz, kann bei den seltenen photo-
sensiblen Epilepsien Anfälle provozieren. Meist betrifft dies Pa-
tienten mit idiopathischen generalisierten Syndromen (z. B. ju-
veniler myoklonischer Epilepsie). Problematisch können zum 
Beispiel Stroboskoplichtanlagen in Diskotheken sein, gelegent-
lich aber auch alte Röhrenbildschirme mit niedriger Bildwie-
derholungsrate von 50 Hz. Neuere Fernsehgeräte mit einer Bild-
wiederholungsrate von 100 Hz sowie LCD-Flachbildschirme 
sind dagegen weitgehend unbedenklich. Insgesamt ist Fernse-
hen für Patienten mit Epilepsie in der Regel nicht gefährlich, es 
wäre also völlig unangemessen, generell vom Fernsehen abzu-
raten. Gegen unvermeidbare flimmernde Lichtquellen wie bei 
Sonnenlichtreflexionen im Wasser oder Befahren einer Allee, 
kann ein relativer Schutz durch getönte oder polarisierende 
Brillengläser erreicht werden. 

Kraftfahrtauglichkeit
Sowohl nach einem ersten Anfall als auch bei schwer behan-
delbarer Epilepsie stellt eine Einschränkung der Kraftfahrtaug-
lichkeit eines der schwerwiegendsten Probleme für Patienten 
dar. Die Aufklärung sollte sich nach den gültigen „Begutacht-
lungsleitlinien zur Kraftfahreignung“ richten (www.fahrer-
laubnisrecht.de/Begutachtungsleitlinien/BGLL%203.9.6.htm). 

Ausbildung und Beruf
Die Beratung zu Ausbildung und Beruf kann nur individuell 
erfolgen. Ungünstig sind Tätigkeiten mit erhöhtem Verlet-

zungs- und Sturzrisiko oder mit regelmäßiger Nachtarbeit. Pa-
tienten sollten darüber informiert werden, dass nach dem So-
zialgesetzbuch (SGB) IX ein Rechtsanspruch auf Arbeitsassis-
tenz besteht. Arbeitsassistenz zum Erhalt eines Arbeitsplatzes 
(§ 102 Absatz 4 SGB IX) wird vom zuständigen Integrations-
amt gewährt und kann, falls erforderlich, auch unbefristet sein. 
Das beinhaltet Hilfen zum Erreichen des Arbeitsplatzes (Kraft-
fahrzeughilfe) und direkte Unterstützung am Arbeitsplatz. Für 
den Arbeitgeber sind außergewöhnliche Belastungen, die durch 
den Arbeitsplatzerhalt entstehen, erstattungsfähig. Arbeitsas-
sistenz zur Erlangung eines Arbeitsplatzes (§33 Absatz 8 Nr. 3 
SBG IX) ist immer befristet und wird als berufliche Rehabili-
tationsleistung vom zuständigen Rehabilitationsträger gewährt. 

Resektive Epilepsiechirurgie
Wird ein Patient nach Einsatz des zweiten geeigneten Antikon-
vulsivums in adäquater Dosierung nicht anfallsfrei, liegt nach 
der aktuellen Definition der Internationalen Liga gegen Epilep-
sie (ILAE) eine Pharmakoresistenz vor. Zu diesem Zeitpunkt 

– spätestens aber nach fünf Jahren erfolgloser medikamentöser 
Behandlung – muss die Möglichkeit eines epilepsiechirurgi-
schen Eingriffs geprüft werden. Dazu sollte der Patient in ei-
nem Zentrum mit epilepsiechirurgischer Erfahrung vorgestellt 
werden. Das Prinzip resektiver Epilepsiechirurgie ist die Iden-
tifikation und, wenn möglich, neurochirurgische Resektion der 
epileptogenen Zone unter Schonung eloquenter Areale mit dem 
Ziel der Anfallsfreiheit. Der Begriff „epileptogene Zone“ ist ein 
hypothetisches Konstrukt und bezeichnet dasjenige Hirnvolu-
men, das dazu imstande ist, unprovozierte epileptische Anfäl-
le zu generieren – oder, praktisch formuliert, dasjenige Hirn-
volumen, das mindestens operativ entfernt werden muss, da-
mit der Patient anfallsfrei wird. 

Die epileptogene Zone
Die epileptogene Zone lässt sich mit keinem diagnostischen 
Verfahren direkt messen. Im Rahmen der prächirurgischen 
Epilepsiediagnostik wird versucht, mit Hilfe unterschiedlicher 
diagnostischer Modalitäten eine hinreichend gute Hypothese 
zu Lage und Ausdehnung der epileptogenen Zone zu generie-
ren. Von entscheidender Bedeutung ist der Nachweis einer ty-
pischen epileptogenen Läsion im MRT. Aus der Anfallsbe-
schreibung inklusive Fremdanamnese und der Videoaufzeich-



64 NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)

Zertifizierte Fortbildung Nicht-medikamentöse Epilepsietherapie

nung habitueller Anfälle ergeben sich semiologische Zeichen, 
die – unter Anwendung neuroanatomischen Wissens – einen 
Rückschluss auf die beteiligten Kortexareale erlauben können 
(symptomatogene Areale). Die besonders detaillierte neuropsy-
chologische Untersuchung kann zusammen mit dem klinisch-
neurologischen Befund auf funktionelle Defizite hinweisen, die 
lokalisatorische Bedeutung haben (z. B. verbale Gedächtnisstö-
rung). Auch ein lokalisierter Hypometabolismus im FDG-PET 
verweist auf die Zone des funktionellen Defizits. Während epi-
lepsietypische Potenziale (Spikes, Sharp Waves) im interiktu-
alen EEG für die irritative Zone stehen, dient die Video-EEG-
Registrierung habitueller Anfälle der Lokalisation der Anfall-
sursprungszone. Zur prächirurgischen Diagnostik gehört 
zwingend eine Anfallsaufzeichnung mittels Video-EEG. Ist das 
Anfalls-EEG nicht aussagekräftig genug, kann ein iktuales 
SPECT (Single-photon emission computed tomography) einen 
zusätzlichen Hinweis auf die Anfallsursprungszone geben. 

Eine Hypothese zur Lokalisation und Ausdehnung der epi-
leptogenen Zone ist umso verlässlicher, je mehr diagnostische 
Modalitäten konkordant auf ein bestimmtes Areal hindeuten. 
Bei inkonkordanten oder unsicheren Befunden kann eine in-
vasive Video-EEG-Diagnostik mit implantierten Platten-, 
Streifen- und/oder Tiefenelektroden sinnvoll sein, um eine 

Hypo these zu bestätigen oder zu verwerfen (Abbildung 1 + 2). 
Ohne eine gut begründete a-priori-Hypothese ist eine invasive 
EEG-Diagnostik dagegen in der Regel nicht hilfreich. Sie soll-
te daher nur in sehr spezialisierten Zentren angeboten werden.

Eine Resektion mit dem Ziel der Anfallsfreiheit ist nur dann 
möglich, wenn die epileptogene Zone hinreichend lokalisiert 
ist und nicht mit eloquenten Kortexarealen (z. B. Spracharea-
len, primär-motorischem Kortex) überlappt. Zur Lokalisation 
eloquenter Areale sind häufig weitere diagnostische Schritte 
erforderlich, zum Beispiel funktionelles MRT, intrakarotidale 
Amobarbitalinjektion („Wada-Test“) und elektrische Stimula-
tion intrakranieller Elektroden zur Sprachlokalisation. Nur in 
besonderen Fällen ist es gerechtfertigt, eine Resektion auch un-
ter Einschluss eloquenter Areale zu erwägen, etwa bei Kindern 
mit ausgedehnten Hirnläsionen und Entwicklungsverzögerung 
aufgrund einer katastrophalen Anfallssituation. Valproat ver-
längert durch seine thrombozytenaggregationshemmende 
Wirkung die Blutungszeit. Kontrovers ist noch immer, wie 
hoch das Blutungsrisiko bei neurochirurgischen Eingriffen un-
ter Valproat tatsächlich ist. Eine ältere Studie fand keine erhöh-
te Rate von Blutungskomplikationen [3]. Zur Risikominimie-
rung wird es aber trotzdem meist im Vorfeld abgesetzt.

Aufklärung
Da es sich bei praktisch allen epilepsiechirurgischen Operatio-
nen um elektive, planbare Eingriffe handelt, sind die Anforde-
rungen an eine ausführliche Aufklärung des Patienten und sei-
ner Angehörigen über Chancen, Risiken und therapeutische Al-
ternativen besonders hoch. Grundsätzlich ist immer die Chance 
auf postoperative Anfallsfreiheit gegen das Risiko der Diagnos-
tik und eines postoperativen Defizits abzuwägen. In die Überle-
gungen muss außerdem das Risiko durch eine weiter bestehen-
de Epilepsie mit unkontrollierten Anfällen eingehen. Patienten 
mit Epilepsie haben gegenüber der gesunden Normalbevölke-
rung ein etwa 2,5-fach erhöhtes Sterberisiko [4]. Als Ursachen 
kommen Unfälle in Betracht, aber auch der „SUDEP“ („Sudden 
Unexpected Death in Epilepsy Patients“). Dabei handelt es sich 
um anfallsassoziierte Todesfälle durch Mechanismen wie ext-
reme vegetative Begleitreaktionen, Herzrhythmusstörungen, 
Ateminsuffizienz, Aspiration oder neurogenes Lungenödem [5].

Therapieverlauf
Die Mehrzahl (etwa 60 %) der epilepsiechirurgischen Eingriffe 
erfolgt im Temporallappen, etwa 30 % im Frontallappen. Für 
die Temporallappenepilepsie wurde die Überlegenheit der re-
sektiven Chirurgie gegenüber der konservativen Therapie auch 
in einer großen randomisierten Studie bewiesen [6]. Die Wahr-
scheinlichkeit für post-operative Anfallsfreiheit hängt vor al-
lem vom Nachweis einer epileptogenen Läsion mit dazu kon-
kordantem EEG-Befund ab und kann im optimalen Fall bei 
etwa 70 % liegen, verglichen mit 10–15 % bei weiteren medika-
mentösen Therapieversuchen [7]. Auch bei non-läsionellen fo-
kalen Epilepsien ist eine epilepsiechirurgische Behandlung (in 
der Regel nach invasiver Anfallsdiagnostik) prinzipiell möglich. 
Die Chance auf Anfallsfreiheit ist dann mit 40–55 % geringer, 
aber immer noch signifikant besser ist als bei konservativ be-
handelten Vergleichspatienten [8–10]. Bei MRT-negativer Tem-
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Abbildung 2: Invasive EEG-Diagnostik. 
a: OP-Situs vor und  
b: nach Implantation einer Plattenelektrode.
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porallappenepilepsie wird die Chance auf Anfallsfreiheit durch 
konkordante Befunde im FDG-PET sogar wieder auf rund 70 % 
erhöht [11, 12]. Allerdings ist bei Patienten mit non-läsioneller 
Temporallappenepilepsie und gutem Leistungsniveau das Risi-
ko größer, eine postoperative Verschlechterung der Gedächt-
nisfunktionen zu erleiden [13]. Häufig findet sich bei „MRT-ne-
gativen“ Patienten histologisch eine leichtgradige Form der kor-
tikalen Dyplasie (FCD Typ I oder IIa nach Palmini). 

Pallitative epilepsiechirurgische Verfahren
Bei Patienten mit ausgedehnten Läsionen und sehr desolater An-
fallssituation kann ein palliativer epilepsiechirurgischer Eingriff 
erwogen werden, der nicht Anfallsfreiheit zum Ziel hat, sondern 
eine Reduktion der Anfallshäufigkeit oder -schwere. Dabei kann 
es sich um Resektionen handeln (z. B. Lobektomie, Hemisphä-
rektomie), bei denen ein zusätzliches post-operatives neurolo-
gisches Defizit wie Parese oder Hemianopsie einkalkuliert wird. 
Solche Eingriffe stellen besonders hohe Ansprüche an die epi-
lepsiechirurgische Erfahrung eines multidisziplinären Teams 
und an die Aufklärung des Patienten und seiner Angehörigen. 
Nicht resektive palliative Operationsverfahren haben das Ziel, 
die Anfallspropagation einzudämmen. So kann beim Lennox-
Gastaut-Syndrom durch Kallosotomie unter Umständen eine 
Reduktion von Sturzanfällen mit Verletzungsfolgen erreicht 
werden. Andere Anfälle werden dagegen nicht beeinflusst. Mul-
tiple subpiale Transsektionen können eingesetzt werden, wenn 
das epileptogene Areal eloquenten Kortex beinhaltet und daher 
eine komplette Resektion nicht möglich ist. Eine Übersicht über 
gängige Operationsverfahren zeigt Abbildung 3.

Gamma-Knife-Bestrahlung
In Zukunft könnte das Arsenal der epilepsiechirurgischen 
Möglichkeiten durch eine hoch-lokalisierte Gamma-Knife-Be-
strahlung des epileptogenen Fokus erweitert werden (Abbil-
dung 4). Die Vor- und Nachteile gegenüber der herkömmlichen 
chirurgischen Resektion sind bislang nicht ausreichend unter-
sucht. Von Vorteil könnte sein, dass keine zusätzlichen Gewe-
bedefekte durch den operativen Zugangsweg entstehen. Dafür 
tritt der antikonvulsive Effekt erst nach einer Latenz von meh-
reren Monaten ein, in der Akutphase nach Bestrahlung sind 
Komplikationen durch ausgedehnte Hirnödeme möglich. 
Langfristig könnte sich eine breitere Anwendung von Bestrah-
lungsverfahren dort finden, wo ein chirurgischer Eingriff äu-
ßerst riskant oder der operative Zugangsweg sehr schwierig ist, 
etwa bei hypothalamischen Hamartomen [14].

Stimulationsverfahren
Ist bei einem Patienten mit pharmakoresistenter Epilepsie ein 
resektiver Eingriff nicht möglich oder lehnt er diesen ab, kön-
nen Verfahren der Neurostimulation erwogen werden. Prinzip 
ist die elektrische Reizung neuronaler Strukturen mit dem Ziel, 
entweder den epileptogenen Fokus selbst zu beeinflussen oder 
Netzwerke zu modulieren, die an der Anfallsausbreitung be-
teiligt sind. Die Idee, das elektrische Phänomen Epilepsie mit 
elektrischer Stimulation zu behandeln, ist nicht neu. Seit den 
1950er-Jahren wurden zahlreiche neuronale Zielstrukturen für 
elektrische Stimulation untersucht, allerdings meist in kleinen 

unkontrollierten Fallserien (Übersicht in [15]). Bisher sind nur 
zwei Neurostimulationsverfahren zur Epilepsiebehandlung zu-
gelassen, und zwar die Vagusnervstimulation (VNS) und die 
tiefe Hirnstimulation des Ncl. anterior thalami (ANT-DBS).

Vagusnervstimulation
Bei der Vagusnervstimulation (VNS) wird der Nervus vagus im 
Halsbereich über einen meist subklavikulär implantierten 
Schrittmacher elektrisch stimuliert. Die Reizung erfolgt mit ei-
nem festen Schema, das vom Arzt über ein Handheldgerät von 
außen programmiert werden kann. VNS führt bei etwa 30–50 % 
der behandelten Patienten („Responder“) zu einer Verminde-
rung der Anfallshäufigkeit um durchschnittlich 30 %. Anfalls-
freiheit wurde nur in wenigen Einzelfällen berichtet. Neben der 
antikonvulsiven Wirkung ist auch ein antidepressiver Effekt be-
schrieben. In den USA ist VNS auch zur adjuvanten Therapie 
bei Depression zugelassen. Mögliche Nebenwirkungen sind 
Heiserkeit, Reizhusten und Schluckstörungen. Über einen Ma-
gneten kann der Patient den Schrittmacher zusätzlich zum fest 
programmierten Stimulationszyklus aktivieren. Anekdotischen 
Berichten zufolge kann ein beginnender Anfall dadurch gele-
gentlich unterbrochen werden, dieser Effekt ist jedoch bisher 
nicht in Studien belegt. Zumindest aber gewinnt der Patient 
hierdurch ein Gefühl der Selbstkontrolle zurück. 

Abbildung 3: Gängige epilepsiechirurgische Eingriffe.  
A: Selektive Amygdala-Hippokampektomie. B: Temporallappenre-
sektion („2/3-Resektion“ oder „maßgeschneiderte Temporallap-
penresektion“). C: Läsionektomie bzw. Topektomie. D: Topektomie 
mit zusätzlichen multiplen subpialen Transsektionen. E: Hemi-
sphärektomie, funktionelle Hemisphärektomie, Hemisphärotomie. 
F: Kallosotomie
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Tiefe Hirnstimulation
Als einziges Verfahren der tiefen Hirnstimulation (deep brain 
stimulation, DBS) ist seit 2010 in Europa die Stimulation des 
Ncl. anterior thalami (ANT-DBS) zur Epilepsietherapie zuge-
lassen. Dazu werden permanente Tiefenelektroden beiderseits 
in den Ncl. anterior thalami implantiert und über subkutan 
getunnelte Kabel mit einem meist subklavikulär implantier-
ten Schrittmacher verbunden. Wie bei der VNS kann der 
Schrittmacher vom behandelnden Arzt von außen mit einem 
Handheldgerät programmiert werden. Die Wirksamkeit der 
ANT-DBS wurde in einer nordamerikanischen multizentri-
schen Studie gezeigt (SANTE-Studie, [16]). Berichtet wird eine 
Anfallsreduktion um durchschnittlich 50 % bei etwa 50 % der 
Patienten nach zwei Jahren sowie Anfallsfreiheit über sechs 
Monate bei 13 % der Patienten. Bezüglich der neurochirurgi-
schen Prozedur und möglicher Langzeitkomplikationen der 
Elektroden bestehen langjährige Erfahrungen aus der Parkin-
sontherapie. Bisher fehlen aber ausreichende Langzeiterfah-
rungen aus der klinischen Anwendung bei Epilepsie, um den 
dauerhaften Nutzen der ANT-DBS bewerten zu können. Als 
mögliches Problem haben sich in der SANTE-Studie depres-
sive Symptome bei etwa 15 % der Patienten gezeigt, die aller-
dings in der Hälfte der Fälle innerhalb weniger Monate ohne 
Therapie rückläufig waren. Mehrheitlich waren Patienten be-
troffen, die bereits vor Therapiebeginn depressive Episoden 
durchgemacht hatten oder antidepressiv behandelt waren. Da-
neben wurde bei einem Teil der Patienten eine Verschlechte-
rung von Gedächtnisfunktionen berichtet. Abzuwarten bleibt, 
wie schwerwiegend und relevant diese Nebenwirkungen in der 
breiten klinischen Anwendung sein werden. Unbekannt ist 
bisher auch, ob durch andere als die in der SANTE-Studie un-
tersuchten Stimulationsparameter (Spannung, Impulsbreite, 
Frequenz, On-Off-Zyklus) differenzielle Effekte erzielt werden 
können. Auch die systematische Untersuchung anderer geeig-
neter neuronaler Zielstrukturen verspricht in Zukunft weite-
re Fortschritte.

Responsive Neurostimulation
Neben der kontinuierlichen Stimulation nach einem festen 
Schema („open-loop“-Stimulation) sind „closed-loop“-Stimu-
lationsverfahren Gegenstand der Forschung. Beim NeuroPace-
System sollen beginnende Anfälle möglichst schon vor Beginn 
der klinischen Anfallssymptome detektiert und durch Reizung 
des epileptogenen Fokus unterbrochen werden. Dazu werden 
eine oder zwei Tiefen- oder subdurale Streifenelektroden zur 
Anfallsdetektion und Stimulation in die Umgebung des epilep-
togenen Fokus implantiert. Der programmierbare Neurosti-
mulator wird dabei in die Schädelkalotte eingelassen. In einer 
multizentrischen randomisierten und kontrollierten Studie [17] 
wurde eine signifikante Anfallsreduktion bei Patienten mit fo-
kaler Epilepsie berichtet. Nach aktuellem Stand ist eine Zulas-
sung in Europa für 2013 oder 2014 möglich. 

Kortikale Gleichstromstimulation
Transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS) ermöglicht eine 
Beeinflussung der kortikalen Erregbarkeit mittels auf der Haut 
platzierter Elektroden. Entsprechend der Polarität kann eine 
regionale zerebrale Erregung oder Hemmung erreicht werden 
[18]. Analog zur repetitiven transkraniellen Magnetstimulati-
on (rTMS) kann die Erregbarkeitsveränderung nach einer ei-
nige Minuten dauernden Stimulation über einige Stunden an-
halten. Im Gegensatz zur rTMS wäre aber die tDCS mit relativ 
geringem apparativem Aufwand grundsätzlich auch im ambu-
lanten Rahmen möglich und ist im Vergleich zu den oben ge-
nannten Stimulationsverfahren sehr wenig invasiv. Bisher lie-
gen nur wenige Daten zur antikonvulsiven Wirksamkeit der 
tDCS vor. In einer ersten Studie mit geringen Patientenzahlen 
wurde der Effekt einer einmaligen tDCS untersucht, dabei fand 
sich eine signifikante Abnahme der Häufigkeit epilepsietypi-
scher Potenziale im EEG und ein nicht signifikanter Trend zur 
Abnahme der Anfallshäufigkeit im ersten Monat nach Stimu-
lation [19]. Die antikonvulsive Wirkung der tDCS wird derzeit 
in einer placebokontrollierten doppelt verblindeten Studie un-
tersucht, eine Zulassung ist noch nicht absehbar. 

Ketogene Diät und modifizierte Atkins-Diät
Die antikonvulsive Wirkung der ketogenen Diät bei Kindern 
ist in Studien gut belegt [20]. Bei der „klassischen“ ketogenen 
Diät ist das Nährstoffverältnis von Fett zur Summe aus Koh-
lenhydraten und Proteinen streng festgelegt, zum Beispiel auf 
4:1 Gramm oder 3:1 Gramm. Ziel ist eine ketotische Stoffwech-
sellage, die Konzentration von Ketonkörpern im Blut muss 
ärztlich überwacht werden. Durch das streng reglementierte 
Nährstoffverhältnis erfordert die „klassische“ ketogene Diät 
eine Schulung durch erfahrene Ernährungsberater und detail-
lierte Tagesdiätpläne. Für Kinder stehen Diät-Fertigprodukte 
zur Verfügung, darüber hinaus sind die Variationsmöglichkei-
ten eher gering. Eine Substitution von Vitaminen und Mine-
ralstoffen ist notwendig. Nebenwirkungen sind unter anderem 
dyspeptische Beschwerden, Übelkeit und Diarrhö. Ab Beginn 
des Schulalters ist die strenge Diät nur noch schwer durchzu-
halten, von Erwachsenen wird sie in der Regel nicht toleriert. 
Die modifizierte Atkins-Diät ist wesentlich einfacher in der 
Durchführung und abwechslungsreicher. Dabei wird generell 

Abbildung 4: 
Die hoch-loka-
lisierte Gam-
ma-Knife-Be-
strahlung des 
epileptogenen 
Fokus könnte 
die epilepsie-
chirurgischen 
Möglichkeiten 
in Zukunft er-
weiteren.
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eine sehr geringe Kohlenhydratzufuhr von zum Beispiel 15 g 
pro Tag bei hohem Fett- und Einweißanteil ad libitum empfoh-
len, das genaue Nährstoffverhältnis ist nicht streng festgelegt. 
In einer prospektiven Studie an Erwachsenen fand sich eine 
Abnahme der Anfallshäufigkeit um 50 % bei etwa 50 % der Teil-
nehmer [21]. Möglicherweise hat sich dabei aber auch die ein-
getretene Gewichtsabnahme – etwa durch besseres Vertei-
lungsvolumen der Antikonvulsiva – positiv auf den Therapie-
erfolg ausgewirkt. Ein Kochbuch mit Rezeptvorschlägen zur 
modifizierten Atkins-Diät wird vom Epilepsiezentrum Kehl-
Kork angeboten [22].

Biofeedback
Prinzip des Biofeedback ist die visuelle oder akustische Rück-
meldung apparativ gemessener physiologischer Parameter an 
den Patienten, der über Mechanismen der operanten Konditi-
onierung lernen kann, diese Parameter zu beeinflussen. Eine 
signifikante Anfallsreduktion wurde in zumeist kleinen un-
kontrollierten Fallserien beschrieben, unter anderem für Ver-
stärkung des sensomotorischen EEG-Rhythmus (SMR) im Fre-
quenzbereich von 12-16 Hz, für langsame Spannungsschwan-
kungen im EEG (DC-Potenziale), das autonome Hautpotenzi-
al sowie die exspiratorische CO2-Konzentration [23–29]. Für 
einzelne Patienten könnte Biofeedback in Zukunft eine sinn-
volle Ergänzung der Therapie sein. Allgemeine Empfehlungen 
können derzeit aber wegen der ungenügenden Evidenzlage 
nicht ausgesprochen werden.

Alternative Therapieverfahren aus der 
Komplementärmedizin
An komplementärmedizinischen Therapieverfahren werden 
unter andem Akupunktur und verschiedene traditionelle Phy-
totherapeutika propagiert (z. B. Baldrian, schwarzer Pfeffer, in-
dische Schlafbeere, Passiflora incarnata, Kava-kava). Hinrei-
chende wissenschaftliche Daten zur Wirksamkeit gibt es aber 
nicht. 

Therapie psychiatrischer Komorbidität
Depressionen und Angststörungen gehören zu den häufigsten 
Komorbiditäten bei Epilepsiepatienten. Angstsymptome sind 
bei Patienten mit aktiver Epilepsie doppelt so häufig wie in der 
Normalbevölkerung, depressive Symptome sogar dreimal so 
häufig [30]. Für die Lebensqualität der Betroffenen ist Depres-
sivität und ihre adäquate Therapie oft sogar entscheidender als 
die Anfälle selbst [31, 32]. Depressionen bei Epilepsie können 
vielfältige Ursachen haben, die von biologischen Faktoren 
(durch Affektion limbischer oder frontomesialer Strukturen) 
bis zu psychosozialen Belastungen reichen [33]. Zur Behand-
lung von Depressionen sind auch bei Epilepsiepatienten mo-
derne Antidepressiva wie etwa SSRI geeignet. Die häufige Sor-
ge vor vermeintlichen „anfallsfördernden“ Effekten ist unbe-
gründet. Daneben spielen aber natürlich auch psychotherapeu-
tische Verfahren eine wichtige Rolle. Gedächtnisstörungen 
stellen vor allem bei Patienten mit Temporallappenepilepsien 
ein häufiges Problem dar. Hier ist es wichtig, den Betroffenen 
Coping-Strategien zu vermitteln, zum Beispiel über den Ge-
brauch elektronischer Gedächtnishilfen.

Fazit für die Praxis
Wird ein Patient nach Einsatz des zweiten geeigneten, vertragenen 
und adäquat dosierten Antikonvulsivums nicht anfallsfrei, spricht 
man von einer pharmakoresistenten Epilepsie [34]. In dem Fall – spä-
testens aber nach fünf Jahren erfolgloser medikamentöser Therapie 

– sollten epilepsiechirurgische Behandlungsmöglichkeiten geprüft 
werden. Dazu dient die prächirurgische Diagnostik. Ein resektiver 
epilepsiechirurgischer Eingriff mit dem Ziel der Anfallsfreiheit ist 
dann möglich, wenn die epileptogene Zone mit hinreichender Si-
cherheit lokalisiert werden kann und nicht mit eloquenten Kortexa-
realen überlappt. Im optimalen Fall kann die Chance auf postopera-
tive Anfallsfreiheit bei über 70 % liegen, verglichen mit maximal 
10–15 % durch weitere medikamentöse Therapieversuche. Wenn ein 
resektiver Eingriff nicht möglich ist, können palliative epilepsiechir-
urgische Verfahren erwogen werden. Daneben stehen dann Verfah-
ren der elektrischen Neurostimulation zur Verfügung. Zugelassen 
sind bisher die Vagusnervstimulation (VNS) und die tiefe Hirnstimu-
lation des Ncl. anterior thalami (ANT-DBS). Ziel dieser Verfahren ist 
eine Reduktion der Anfallshäufigkeit. Anfallsfreiheit wird dagegen 
nur selten erreicht. Als weitere nicht medikamentöse Therapiemög-
lichkeiten stehen die ketogene Diät oder alternativ die modifizierte 
Atkins-Diät zur Verfügung, die aber ein sehr hohes Maß an Motivati-
on und Compliance des Patienten erfordern. Zu alternativen Thera-
pieverfahren wie Akupunktur und verschiedenen Phytotherapeutika 
existieren keine wissenschaftlich fundierten Daten. 
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Welche Aussage zur „prächirurgischen  
Diagnostik“ trifft zu?

 ☐ Zur prächirurgischen Diagnostik gehört 
zwingend eine Anfallsaufzeichnung 
mittels Video-EEG.

 ☐ Zur prächirurgischen Diagnostik gehört 
zwingend ein Wada-Test.

 ☐ Zur prächirurgischen Diagnostik gehört 
zwingend eine SPECT-Untersuchung.

 ☐ Eine ausführliche neuropsychologische 
Diagnostik ist nicht immer erforderlich.

 ☐ Auf ein MRT kann gelegentlich verzich-
tet werden.

Welche Aussage zu palliativen epilepsie-
chirurgischen Verfahren trifft nicht zu?

 ☐ Palliative epilepsiechirurgische Verfah-
ren haben nicht Anfallsfreiheit zum Ziel, 
sondern eine Reduktion der Anfallshäu-
figkeit und -schwere.

 ☐ Zu den eingesetzten Verfahren gehört 
die Kallosotomie.

 ☐ Zu den eingesetzten Verfahren gehört 
die funktionelle Hemisphärektomie.

 ☐ Zu den eingesetzten Verfahren gehören 
multiple subpiale Transsektionen.

 ☐ Zu den eingesetzten Verfahren gehört 
die beiderseitige Hippokampektomie.

Welche der folgenden Neurostimulati-
onsverfahren sind in Deutschland zur  
Epilepsietherapie zugelassen?

 ☐ Vagusnervstimulation (VNS) und tiefe 
Hirnstimulation des Ncl. subthalamicus 
(STN-DBS).

 ☐ Vagusnervstimulation (VNS) und tiefe 
Hirnstimulation des Ncl. anterior thala-
mi (ANT-DBS).

 ☐ Vagusvervstimulation (VNS) und re-
sponsive Neurostimulation (RNS).

Welche Aussage zum Begriff der Pharma-
koresistenz trifft zu?

 ☐ Eine Pharmakoresistenz liegt vor, wenn 
mindestens drei Medikamente in adä-
quater Dosierung nicht zur Anfallsfrei-
heit geführt haben.

 ☐ Eine Pharmakoresistenz liegt vor, wenn 
mindestens zwei Medikamente in Kom-
binationstherapie nicht zur Anfallsfrei-
heit geführt haben.

 ☐ Eine Pharmakoresistenz liegt vor, wenn 
mindestens zwei geeignete, vertragene 
Medikamente in adäquater Dosierung 
nicht zur Anfallsfreiheit geführt haben.

 ☐ Eine Pharmakoresistenz liegt vor, wenn 
mindestens vier geeignete, vertragene 
Medikamente in adäquater Dosierung 
nicht zur Anfallsfreiheit geführt haben.

 ☐ Eine Pharmakoresistenz liegt vor, wenn 
mindestens zwei „neue“ Antikonvulisva 
in adäquater Dosierung nicht zur An-
fallsfreiheit geführt haben.

Welche Aussage zur resektiven Epilepsie-
chirurgie trifft zu?

 ☐ Prinzip ist die Resektion einer im MRT 
nachgewiesenen Läsion.

 ☐ Prinzip ist die Resektion der epilepto-
genen Zone.

 ☐ Die Chance auf Anfallsfreiheit kann bei 
optimaler Befundkonstellation bis zu 
40-50% erreichen.

 ☐ Die Überlegenheit epilepsiechirur-
gischer Behandlungen gegenüber  
konservativer Therapie konnte bisher  
in Studien nicht belegt werden.

 ☐ Wenn keine Läsion im MRT nachweisbar 
ist, ist ein epilepsiechirurgischer Eingriff 
nicht möglich.

Teilnehmen und Punkte sammeln können Sie
 •als e.Med-Abonnent an allen Kursen der e.Akademie,
 •als Abonnent einer Fachzeitschrift an den Kursen der abonnierten Zeitschrift oder 
 •als Leser dieses Magazins – zeitlich begrenzt – unter Verwendung der FIN.

Bitte beachten Sie:
 •Die Teilnahme ist nur online unter www.springermedizin.de/eAkademie möglich.
 •Ausführliche Erläuterungen unter www.springermedizin.de/info-eakademie

CME-Fragebogen FIN NT1305zc

Nicht-medikamentöse Epilepsietherapie

springermedizin.de/eAkademie

gültig bis 27.05.2013

Diese CME-Fortbildungseinheit ist von  
der Bayerischen Landes ärztekammer mit 
zwei bzw. drei Punkten zur zertifizierten 
Fort bildung anerkannt.

 ☐ Vagusnvervstimulation (VNS) und trans-
kranielle kortikale Gleichstromstimulati-
on (tDCS).

 ☐ Tiefe Hirnstimulation des Ncl. anterior 
thalami (ANT-DBS) und tiefe Hirnstimu-
lation des Hippokampus (Hip-DBS).

Welche Aussage zu alternativen Epilepsie-
therapien trifft zu?

 ☐ Die klassische ketogene Diät ist für Er-
wachsene leicht einzuhalten.

 ☐ Die modifizierte Atkins-Diät zur Epilepsie-
therapie ist wahrscheinlich unwirksam.

 ☐ Die modifizierte Atkins-Diät zur Epilep-
sietherapie ist wahrscheinlich wirksam.

 ☐ Die Wirksamkeit der Akupunktur bei 
Epilepsie ist in kontrollierten Studien 
belegt.

 ☐ Biofeedback wird routinemäßig zur Epi-
lepsietherapie eingesetzt.

Welche Aussage zur Vagusnervstimulati-
on (VNS) trifft zu?

 ☐ Bei der Vagusnervstimulation (VNS) 
wird der Kern der N. vagus im Hirn-
stamm über einen Schrittmacher elek-
trisch stimuliert.

 ☐ Beginnende Anfälle können über einen 
Magneten sicher verhindert oder been-
det werden.

 ☐ VNS führt bei etwa 60 % der behandel-
ten Patienten zu einer Verminderung 
der Anfallshäufigkeit um durchschnitt-
lich 60%.

 ☐ Als Nebenwirkung kommt es häufig zu 
Depressionen.

 ☐ VNS führt bei etwa 30–50 % der behan-
delten Patienten zu einer Verminderung 
der Anfallshäufigkeit um durchschnitt-
lich 30 %.



NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)  69

Bitte beachten Sie: Diese zertifizierte Fortbildung 
ist 12 Monate auf springermedizin.de/eakademie 
verfügbar. Dort erfahren Sie auch den genauen 
Teilnahmeschluss.
Pro Frage ist jeweils nur eine Antwortmöglichkeit 
(Richtig- oder Falschaussage) zutreffend. Sowohl 
die Fragen als auch die zugehörigen Antwortop-
tionen werden im Online-Fragebogen in zufälli-
ger Reihenfolge ausgespielt, weshalb die Num-
merierung von Fragen und Antworten im 
ge druckten Fragebogen unterbleibt. Prüfen Sie 
beim Übertragen der Lösungen aus dem Heft da-
her bitte die richtige Zuordnung.
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Exklusiv im e.Med-Paket
Mit e.Med können Sie diese und alle übrigen 
Fortbildungskurse der e.Akademie von Springer 
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In der e.Akademie werden neben dem Medien-
format e.CME (Beitrags-PDF plus CME-Frage-
bogen) zahlreiche Kurse auch als e.Tutorial 
angeboten. Dieses Medienformat ist speziell für 
die Online-Fortbildung konzipiert und didaktisch 
optimiert. e.Tutorials stehen ausschließlich im 
e.Med-Paket zur Verfügung.

Weitere Informationen zum e.Med-Paket und 
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Welche Aussage zur tiefen Hirnstimulation 
(DBS) trifft nicht zu?

 ☐ Die SANTE-Studie berichtet, dass tiefe 
Hirnstimulation des Ncl. anterior thala-
mi (ANT-DBS) bei etwa 50 % der Pati-
enten eine Anfallsreduktion um 
durchschnittlich etwa 50 % bewirkt.

 ☐ Die SANTE-Studie berichtet, dass tiefe 
Hirnstimulation des zentromedianen 
Thalamus (CMT-DBS) bei etwa 50 % der 
Patienten eine Anfallsreduktion um 
durchschnittlich etwa 50 % bewirkt.

 ☐ Depression ist als Nebenwirkung mög-
lich.

 ☐ Anfallsfreiheit wird nur in einer Minder-
zahl der behandelten Patienten erreicht.

 ☐ Die Wirksamkeit anderer als der in der 
SANTE-Studie verwendeten Stimulati-
onsparameter ist noch unbekannt.

Welche Aussage zur Gamma-Knife-Be-
strahlung epileptogener Areale trifft zu?

 ☐ Die Gamma-Knife-Bestrahlung ist ein 
routinemäßig eingesetztes Verfahren 

der Epilepsiechirurgie.
 ☐ Der antikonvulisve Effekt tritt unmittel-
bar nach der Bestrahlung ein.

 ☐ Relevante Komplikationen sind bisher 
nicht bekannt.

 ☐ Ein möglicher Vorteil ist, dass keine zu-
sätzlichen Gewebsdefekte durch den 
operativen Zugangsweg entstehen.

 ☐ Die Vorteile gegenüber der herkömm-
lichen Epilepsiechirurgie sind in Studien 
belegt.

Welche Aussage zu „non-läsionellen“  
fokalen Epilepsien trifft zu?

 ☐ Eine epilepsiechirurgische Behandlung 
ist nicht möglich.

 ☐ Eine epilepsiechirurgische Behandlung 
ist fast immer möglich.

 ☐ Nach invasiver Diagnostik mit implan-
tierten Elektroden liegt die Chance auf 
Anfallsfreiheit im Durchschnitt bei 70 %.

 ☐ Die Nebenwirkungen eines epilepsie-
chirurgischen Eingriffs unterscheiden 
sich bei non-läsioneller Temporallap-

penepilepsie grundsätzlich nicht von 
denen bei läsioneller Temporallappen-
epilepsie.

 ☐ Nach invasiver Diagnostik mit implan-
tierten Elektroden liegt die Chance auf 
Anfallsfreiheit bei non-läsioneller fo-
kaler Epilepsie bei etwa 40–55 %.
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TOWER-Studie bestätigt Wirksamkeit von 
Teriflunomid

 Mit der Studie TOWER (Teriflunomide 
oral in people with relapsing multiple 
scle rosis) ließ sich in einer weiteren gro-
ßen Phase-III-Studie die gute Wirksamkeit 
einer einmal täglichen oralen Therapie 
mit Teriflunomid bei MS belegen. In TOW-
ER bekamen knapp 1170 Patienten im 
Schnitt 18 Monate lang einmal täglich 
entweder 7 mg oder 14 mg Teriflunomid 
oder Placebo, erläuterte Dr. Aaron Miller, 
Icahn School of Medicine, New York. Die 
jährliche Schubrate lag mit 7 mg Terifluno-
mid im Schnitt bei 0,39, mit der 14-mg-
Dosierung bei nur noch 0,31 (Placebo: 0,5). 
Das entspricht einer signifikanten Reduk-
tion im Vergleich zu Placebo um 22,3 % 
bzw. 36,3 %. Eine bestätigte Behinde-
rungsprogression trat mit der 14-mg-Do-
sierung deutlich seltener auf als mit Place-
bo, die Reduktion betrug etwa 32 %. Mit 
der 7-mg-Dosierung gab es dagegen kei-
ne signifikanten Unterschiede zu Placebo. 
Entsprechend unterschied sich die Verän-
derung im EDSS-Wert auch nur in der 
14-mg-Dosierung signifikant von Placebo. 
Empfohlen werde daher in der Regel die 
14-mg-Dosierung, sagte Miller.
Die Ergebnisse der Studie waren in zuvor 
definierten Subgruppen recht konsistent, 

berichtete Dr. Harold Moses, Universität 
Nashville. Bei Männern ließ sich die Behin-
derungsprogression etwas stärker brem-
sen als bei Frauen. Die Gründe dafür seien 
noch unklar. Bei Patienten mit einer ag-
gressiven MS, die zuvor viele Schübe 
hatten, ließ sich die Behinderungspro-
gression besonders gut aufhalten.
Die Rate unerwünschter Wirkungen war 
in den Teriflunomidgruppen insgesamt 
nicht höher als unter Placebo, ernsthafte 
therapiebezogene Nebenwirkungen tra-
ten in allen Gruppen bei etwa 12 % der 
Patienten auf. Die Therapie wurde aus 
diesen Gründen aber nicht wesentlich 
häufiger abgebrochen als unter Placebo 
(4,8 % vs. 2,2 %). Das Medikament ist be-
reits in den USA und Australien als Auba-
gio® zugelassen. Der CHMP hat eine posi-
tive Stellungnahme zur Zulassung in der 
EU abgegeben, teilte Genzyme mit. Ge-
plant sei, eine erneute Prüfung im Hin-
blick auf die Bezeichnung zur Ausweisung 
als neuen Wirkstoff zu beantragen.
 Thomas Müller

Multiple Sclerosis: Clinical Trials I + II, Ameri-
can Academy of Neurology, Annual Meeting, 
San Diego, 19. und 21.3.2013 

Therapie der GAD

 — Kostenfrei Punkte sammeln: In dem 
neuen Angebot www.springermedizin.
de/Pfizer-Fortbildung ist aktuell die 
Fortbildung „Generalisierte Angststö-
rung“ (GAD) von Professor David Bald-
win, Southampton, UK, erschienen. 
Die GAD ist mit erheblichen Komorbi-
ditäten verbunden und geht für die 
Betroffenen mit großen persönlichen 
und wirtschaftlichen Belastungen ein-
her. Zu den Therapieoptionen gehö-
ren der maßvolle Einsatz von Psycho-
pharmaka sowie die Anwendung evi-
denzbasierter psychotherapeutischer 
Interventionen. Ziel der Therapie ist 
die Verbesserung der Lebensqualität 
und Verringerung des Auftretens von 
Komorbiditäten. Zur First-Line-Be-
handlung der GAD empfiehlt die 
World Federation of Societies of Biolo-
gical Psychiatry SSRI (Escitalo pram und 
Paroxetin), SNRI (Venlafaxin, Duloxetin) 
und den Kalziumkanalmodulator Pre-
gabalin. Zusätzlich zur medikamentö-
sen Therapie oder auch als einzige Be-
handlung können psychotherapeuti-
sche Verfahren zu Anwendung kom-
men – vorzugsweise eine kognitive 
Verhaltenstherapie. Der Kurs infor-
miert sehr ausführlich über die zur  
medikamentösen Therapie infrage 
kommenden Substanzen und deren 
spezifische Wirkungen, Neben- und 
Wechselwirkungen.

Nach Informationen von Pfizer

Schizophrenie monatlich 
behandeln

 — Aripiprazol (Abilify®) wird Schizo-
phreniepatienten demnächst außer in 
der oralen Applikation auch als eine 
einmal monatlich zu injizierende Form 
zur Verfügung stehen. Die neue De-
potformulierung wird in den USA als 
Abilify Maintena von Otsuka und 
Lundbeck gemeinsam vermarktet und 
ist bereits von der amerikanischen Zu-
lassungsbehörde FDA (Food and Drug 
Administration) zur Behandlung der 
Schizophrenie zugelassen. Die Markt-
zulassung für Europa ist beantragt. 

Nach Informationen von Lundbeck und  
Otsuka

Psychoedukation bei Schizophrenie:  
Noch immer zu selten

 „Systematische didaktisch-psychothe-
rapeutische Interventionen, um Patienten 
und ihre Angehörigen über die Krankheit 
und deren Behandlung zu informieren, ihr 
Krankheitsverständnis und den selbstver-
antwortlichen Umgang mit der Krankheit 
zu fördern und sie bei der Krankheitsbe-
wältigung zu unterstützen.“ (Bäuml, Kon-
sensuspapier der Arbeitsgruppe „Psycho-
edukation bei schizophrenen Erkrankun-
gen“ 2008) – Die Definition des Begriffs 
Psychoedukation gibt die Richtung klar 
vor: Es geht um aktive Informationsver-
mittlung, Erfahrungsaustausch und die 
Bearbeitung allgemeiner Krankheitsas-
pekte, wobei nach Möglichkeit nicht nur 
die Erkrankten selbst, sondern auch enge-
re Familienangehörige in die Intervention 

einbezogen werden sollten. Ein Satelliten-
Symposium anlässlich des 8. Deutschen 
Psychoedukationskongresses in Hamburg 
war dem Einsatz der Psychedukation bei 
der Langzeitbehandlung von Schizophre-
niepatienten gewidmet.
Strukturierte Psychoedukationsprogram-
me basieren auf verschiedenen Modulen 
(z. B. Informationsvermittlung, Kommuni-
kationstraining oder soziales Kompetenz-
training), die je nach Notwendigkeit ein-
zeln oder kombiniert angewendet wer-
den können. Informations- und Arbeits-
blätter, Entscheidungshilfen und Check-
listen unterstützen die Kommunikation 
zwischen Patient und Therapeut.
Noch unsicher, so Professor Martin Lam-
bert von der Klinik und Poliklinik für Psy-



NeuroTraNsmiTTer 2013; 24 (5)  71

Pharmaforum Kurz & Knapp

Gehirnatrophie bei MS verringern
 Gehirnatrophie spiegelt den Schaden 

am Hirngewebe bei Multipler Sklerose 
(MS) wider und stellt ein wichtiges Maß 
zur Bewertung des Effektes medikamen-
töser Therapien dar. Die Auswertung von 
drei Phase-III-Studien mit Fingolimod 
zeigt, dass der Sphingosin-1-Phosphat-
Rezeptormodulator den Verlust an Ge-
hirnvolumen durchgängig um etwa ein 
Drittel senken kann. 
Bei Patienten mit MS schreitet die Gehirn-
atrophie fünf- bis zehnmal so schnell vor-
an wie bei Gesunden. Der Volumenverlust 
beginnt bereits früh in der Erkrankung, 
schreitet im Verlauf weiter fort und korre-
liert signifikant mit dem Behinderungs-
grad sowie der kognitiven Dysfunktion. 
Gehirn atrophie, die bereits zu Beginn der 
Erkrankung auftritt, ist ein Prädiktor für 
das Ausmaß künftiger Behinderungen 
und stellt vielleicht sogar einen stärkeren 
Prädiktor dar als die Läsionslast im MRT, 
sagte Dr. Jeffrey Cohen, Cleveland Clinic 
Neurological Institute, Ohio/USA. 
Die Minderung des Verlustes an Gehirn-
volumen stellt daher ohne Frage einen 
sehr harten Parameter zur Beurteilung 
des Effektes einer medikamentösen MS-
Therapie dar. Bereits länger zugelassene 
Therapien haben entweder keinen Effekt 
auf die Atrophie, oder ein Effekt tritt erst 
im zweiten Jahr der Therapie auf. Oft 
fehlen die Daten zu diesem Aspekt ganz. 
Nicht so für den oralen Sphingosin-
1-Phosphat-Rezeptormodulator Fingoli-

mod (Gilenya®), für den ein durchgängiger 
Effekt in den drei Phase-III-Studien 
TRANSFORMS, FREEDOMS und FREE-
DOMS II gezeigt werden konnte.
Im Vergleich zu Placebo reduzierte Fingo-
limod die Gehirnatrophie-Rate über zwei 
Jahre signifikant um relative 36 % bezie-
hungsweise 33 % (FREEDOMS und FREE-
DOMS II). Im Vergleich zum aktiven Kom-
parator Interferon-beta 1a (TRANSFORMS) 
betrug die relative Reduktion über ein 
Jahr 32 %. Sichtbar war der Effekt in allen 
drei Studien bereits nach sechs Monaten. 
Es konnten noch weitere Faktoren identi-
fiziert werden, die mit dem Verlust von 
Gehirnvolumen und der Veränderung des 
Gehirnvolumens über die Zeit in Zusam-
menhang standen. So korrelierte das Ge-
hirnvolumen zu Beginn der Studien am 
engsten mit Indikatoren für die Schwere 
der MS (Erkrankungsdauer, EDSS und T2-
Läsionslast). Eine hohe T2-Läsionslast so-
wie aktive Gadolinium-aufnehmende T1-
Läsionen waren Prädiktoren für den Ver-
lust an Gehirnvolumen im Studienverlauf. 
Außerdem korrelierte der Volumenverlust 
im Verlauf der Studien mit der Entstehung 
neuer T2-Läsionen sowie einem höheren 
Behinderungsgrad. Dr. Gunter Freese

Fingolimod – effect on brain atrophy and clini-
cal/MRI correlations in Three Phase 3 studies – 
TRANSFORMS, FREEDOMS and FREEDOMS II, 
Session S51 Multiple Sclerosis, 65. AAN-Jahres-
tagung, San Diego, 21.3.2013

Alkoholkonsum lässt sich 
reduzieren

 — Selincro® (Nalmefen) hat von der 
europäischen Kommission die Zulas-
sung zur Reduktion des Alkoholkon-
sums bei erwachsenen Patienten mit 
Alkoholabhängigkeit erhalten. Die 
neue Therapieoption ist für Patienten 
gedacht, deren Alkoholkonsum sich 
auf einem hohen Risiko niveau befin-
det. In klinischen Studien reduzierte 
Nalmefen den Alkoholkonsum nach 
sechs Monaten um etwa 60 %. Es 
hemmt die verstärkende Wirkung von 
Alkohol auf das Belohnungssystem im 
Gehirn und verringert dadurch das 
Verlangen, Alkohol zu trinken. Lund-
beck wird Nalmefen innerhalb eines 
Behandlungskonzeptes anbieten, das 
kontinuierliche psychosoziale Maßnah-
men zur Reduktion des Alkoholkon-
sums sowie zur Therapieadhärenz be-
inhaltet.

Nach Informationen von Lundbeck  
 

Progression deutlich 
verlangsamt

 — Eine aktuell auf dem AAN-Kongress 
in San Diego vorgestellte Subgruppen-
analyse der multizentrischen, randomi-
sierten, doppelblinden Phase-III-Studie 
ALLEGRO belegt, dass eine frühzeitige 
Behandlung mit Laquinimod gegen-
über einer verzögerten Behandlung 
mit dem Wirkstoff die Progression bei 
Patienten mit schubförmig remittie-
render Multipler Sklerose (RRMS) sig-
nifikant verlangsamt (11,8 % Risiko ei-
ner bestätigten Behinderungsprogres-
sion vs. 16,7 %, HR = 0,62, p < 0,0038). 
Die 36-Monats-Daten bestätigen zu-
dem das Sicherheitsprofil, das sich be-
reits in der klinischen Pivotalstudie  
ALLEGRO zeigte. Präklinische Studien 
am Tiermodell weisen außerdem dar-
auf hin, dass Laquinimod die Myelini-
sierung im Gehirn und Rückenmark 
wiederherstellen kann. Die Zulassung 
für den einmal täglich oral zu applizie-
renden Immunmodulator Laquinimod 
wurde im Juli 2012 bei der EMA bean-
tragt.

Nach Informationen von Teva 
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chiatrie und Psychotherapie am Universi-
tätsklinikum Hamburg-Eppendorf, sei die 
Datenlage hinsichtlich der Effizienz von 
Psychoedukation bei Schizophrenie. So 
habe eine Cochrane Metaanalyse [Xia J et 
al. Cochrane Database of Systematic Re-
views 2011], die 44 randomisierte klini-
sche Studien mit 5.142 Teilnehmern be-
rücksichtigte, zwar positive Effekte der 
Psychoedukation bei Schizophrenie, ins-
besondere der Severe and Persistent 
Mental Illness (SPMI), ergeben: Zu ver-
zeichnen waren ein Rückgang der medi-
kamentösen Non-Adhärenz, eine Sen-
kung der Rückfallquote, ebenso eine 
Senkung der Rückfallquote mit stationä-
rer Wiederaufnahme. Jedoch sei die 
Aussagekraft der bisherigen Studien – 

meist aufgrund von Mängeln im Design 
– zu gering. Ein weiterer Wermutstropfen, 
so Lambert, sei der unzureichende Zu-
gang, den Bedürftige zur Psychoedukati-
on hätten. Demnach erhalte nur etwa je-
der fünfte Schizophreniepatient einmal 
im Laufe seiner Krankheit eine – oftmals 
nicht strukturierte – psychoedukative 
Intervention. Vor allem in ländlichen Re-
gionen sei die Versorgungslage noch 
völlig unzureichend.
 Kathrin von Kieseritzky 

Satelliten-Symposium „Im Fokus: Psycho-
edukation in der Schizophreniebehandlung“,  
22.3.2013, 8. Deutscher Psychoedukationskon-
gress, Hamburg,  
Veranstalter: Janssen-Cilag
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Mehr Lebensqualität durch „Hirnschrittmacher“ bei M. Parkinson 
bereits im Frühstadium

 Die Tiefe Hirnstimulation (DBS) galt 
bisher nur für Patienten mit weit fortge-
schrittener Parkinsonkrankheit und 
schwersten Symptomen nach Ausschöp-
fung der medikamentösen Optionen als 
geeignet. Wie eine aktuelle deutsch-
französische Multicenterstudie belegt, 
kann die Implantation des Neurostimula-
tors beim ersten Auftreten motorischer 
Fluktuationen die Lebensqualität der 
Patienten verbessern und den unerbittli-
chen Krankheitsprogress verlangsamen.
Die EarlyStim-Studie [Schuepbach WMM 
et al. N Engl J Med 2013; 368(18):610–22] 
startete im Jahr 2005 und beurteilte als 
erste ihrer Art die Wirkung einer Stimula-
tion des Nucleus subthalamicus auf die 
Lebensqualität von Patienten mit einer 
Parkinson-Erkrankung in einem frühen 
Stadium. Nach Hypothese der Autoren 
verzögere die frühe Implantation des 
Neurostimulators das Fortschreiten der 
Erkrankung und ermögliche den Patien-
ten ein längeres beschwerdearmes Inter-
vall unter Beibehaltung der sozialen 
Kompetenz.

Nur Patienten mit Anfangssymptomen
In die multizentrische, randomisierte und 
kontrollierte EarlyStim-Studie waren 251 
Parkinson-Patienten im Höchstalter von 
60 Jahren eingeschlossen. Sie durften 
per Einschlusskriterien nicht länger als 
drei Jahre unter Levodopa-induzierten 
motorischen Komplikationen gelitten 
haben, betonte der Initiator und deut-
sche Studienleiter, Professor Günther  
Deuschl, Direktor der Klinik für Neurolo-
gie des Universitätsklinikums Schleswig-
Holstein (UKSH), Campus Kiel, und Pro-
fessor an der Christian-Albrechts-Univer-
sität zu Kiel CAU). Zwei Studienarme 
wurden gebildet: Implantation des Neu-
rostimulators plus beste medikamentöse 
Behandlung (BMT) oder ausschließlich 
BMT. 

Warten auf die Langzeitergebnisse
Zum Auswertungszeitpunkt nach 24 
Monaten ergaben sich deutliche Unter-
schiede zwischen den beiden Gruppen. 
Der primäre Endpunkt – Lebensqualität 
gemäß PDQ-39 Summary Index – verbes-

serte sich unter der DBS-Therapie um 
26 % gegenüber einer geringfügigen 
Verschlechterung um 1 % unter der allei-
nigen medikamentösen Behandlung 
(p = 0,002). Als weitere Behandlungser-
gebnisse ragen die Verbesserung der 
motorischen Funktion im UPDRS-III um 
53 % und der Levodopa-induzierten 
Komplikationen (UPDRS-IV) um 61 % 
heraus. Angesichts von vier versuchten 
und drei durchgeführten Suiziden in 
beiden Gruppen bleibe die Identifizie-
rung gefährdeter Patienten eine Heraus-
forderung, betonte Deuschl. Erst nach 
einem Follow-up von zehn Jahren lasse 
sich beurteilen, ob die frühe Neurostimu-
lation tatsächlich als krankheitsmodifzie-
rende Therapie des M. Parkinson zu 
werten sei.
 Wolfgang Zimmermann

Fachpressegespräch „Die EarlyStim-Studie – 
Frühzeitiger Einsatz der Tiefen Hirnstimulation 
bei Parkinson“ im Rahmen des 8. Deutschen 
Parkinson-Kongresses, 15.3.2013;  
Veranstalter: Medtronic GmbH

MS – Individuelle Behandlung bessert Behinderung und 
Lebensqualität

 Abgestimmte, individuelle Behand-
lungskonzepte sind der beste Weg, um 
Schubraten zu senken, die Progression 
der Behinderung zu stoppen und die 
Mobilität von MS-Patienten zu erhalten.
Beta-Interferone und Glatirameracetat 
senken gleichermaßen die Schubraten 
um etwa 30 %. Um den maximalen Nut-
zen mit diesen Basistherapeutika zu erzie-
len, sollte die Behandlung möglichst früh 
beginnen, erläuterte Professor Bernd 
Kieseier, Düsseldorf. Unabdingbar ist zu-
dem eine gute langfristige Adhärenz. Die 
1x wöchentliche Applikation von Interfe-
ron beta-1a i.m. (Avonex®) mit dem Avo-
nex® Pen™ begünstigt die Bereitschaft 
zum zuverlässigen Einhalten der Behand-
lung. 
Bei Zulassung wird es mit dem neuen 
pegylierten Interferon beta-1a möglich 
sein, dass sich die Patienten bei zumin-

dest vergleichbarer Wirksamkeit mit 
gängigen DMTs (Disease Modifying the-
rapies) sogar nur einmal alle zwei oder 
vier Wochen spritzen müssen. 
Nehmen Schubaktivität und Behinde-
rung unter der Basistherapie zu, sollte 
frühzeitig auf eine Eskalationstherapie 
gewechselt werden, berichtete PD Dr. 
Björn Tackenberg, Marburg. In der  
AFFIRM-Studie hatte Natalimumab 
(Tysabri®) die jährliche Schubrate im Ver-
gleich zu Placebo um 68 % (p < 0,001) 
gesenkt und die über 24 Wochen anhal-
tende Progression der Behinderung rela-
tiv um 54 % (p < 0,001) vermindert. Ta-
ckenberg verwies auch auf die TYNERGY-
Studie von 2012: Danach verbessert Nata-
lizumab die MS-assoziierte Fatigue signi-
fikant gegenüber Placebo. Wachsamkeit 
erfordert allerdings das mögliche Auftre-
ten einer progressiven multifokalen Leu-

kenzephalopathie (PML) unter Natali-
zumab. Nach heutigem Kenntnisstand 
tragen Patienten mit einem negativen 
JCV-Antikörperstatus ein sehr geringes 
Risiko. Bestimmen lässt sich der Status 
über den Stratify-JCV-Antikörper-Test.
Mehr Mobilität und damit bessere Le-
bensqualität stellt sich mit Fampridin 
(Fampyra®) ein. Fampridin kann allein 
oder zusammen mit Krankengymnastik 
verordnet werden. Patienten mit geringe-
rer Behinderung (EDSS ≤ 5,5) profitieren 
sowohl körperlich als auch psychisch be-
sonders gut, sagte Professor Tjalf Ziems-
sen, Dresden.   
 Martin Bischoff

Pressekonferenz „Multiple Sklerose – Durch 
individuelle Behandlungsstrategien Therapie-
ziele erreichen“; Ismaning 28.2.2013,  
Veranstalter: Biogen Idec
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Positive Stellungnahme 

 — Der Ausschuss für Humanarznei-
mittel der Europäischen Arzneimit-
telagentur (EMA) hat eine positive Stel-
lungnahme zur Zulassung von Teriflu-
nomid zur einmal täglich oralen Ein-
nahme für die Behandlung Erwachse-
ner mit schubförmig-remittierender 
Multipler Sklerose (MS) abgegeben. 

„Teriflunomid hat in zwei klinischen 
Phase-III-Studien eine positive Wir-
kung auf die Behinderungsprogressi-
on gezeigt. Dies unterstreicht die Be-
deutung dieser Substanz als neue The-
rapieoption für MS-Patienten“, erklärte 
Professor Ludwig Kappos, Chefarzt der 
Neurologischen Klinik am Universitäts-
spital Basel.

Nach Informationen von Genzyme – A Sanofi 
Company

Schizophrenie und bipolare 
Störungen

 — Für die Behandlung schizophrener 
Psychosen und bipolarer Störungen 
steht mit Ziprasidon-Actavis Hartkap-
seln ab sofort eine bioäquivalente  
Alternative zum Erstanbieterprodukt 
zur Verfügung, die eine erhebliche 
Budget entlastung ermöglicht. Die 
Hartkapseln sind in den Wirkstärken 
20 mg, 40 mg, 60 mg und 80 mg in der 
Blisterpackung zu 30 oder 100 Stück 
erhältlich. Zudem bietet Actavis eine 
Broschüre für Angehörige, die bestellt 
werden kann unter: info.de@actavis.de.

Nach Informationen von Actavis 

Vom IQWiG bestätigt  

 — Das Institut für Qualität und Wirt-
schaftlichkeit im Gesundheitswesen 
(IQWiG) bestätigt in seinem Bericht zur 
frühen Nutzenbewertung des oralen 
Antikoagulans Apixaban (Eliquis®) in 
der Schlaganfallprophylaxe bei Patien-
ten mit nicht-valvulärem Vorhofflim-
mern einen beträchtlichen Zusatznut-
zen gegenüber den Vergleichsthera-
pien Warfarin und Acetylsalicylsäure.

Nach Informationen von Bristol-Myers 
Squibb GmbH & Co. KGaA, München und  
Pfizer Pharma GmbH, Berlin

Günstige Wirkungen von Ginkgo-biloba-
Extrakt und hyperbarem Sauerstoff

 Chinesische Wissenschaftler um Dr. 
Xiao Quiang Tian, Southeast University in 
Nan Jing, injizierten Mäusen Aβ-Peptide 
in den Hippocampus, um ein Tiermodell 
für die Alzheimer-Erkrankung zu erzeu-
gen. Aβ-Peptide sind neurotoxisch, lösen 
oxidativen Stress aus und akkumulieren 
bei Alzheimer-Demenz im Gehirn. Die 
Forscher behandelten diese Mäuse ent-
weder mit einer hyperbaren Sauerstoff-
therapie oder Ginkgo-biloba-Extrakt 
EGb761® (Tebonin®) oder mit der Kombi-
nation aus beidem.
Die Aβ-Peptid-Injektion erzeugte erwar-
tungsgemäß Störungen des räumlichen 
Lernens und Gedächtnisses, was auf 
neuronale Apoptosen im Hippocampus 
zurückgeführt wurde. Im Morris-Wasser-
labyrinth waren die Alzheimer-Mäuse 
schlechter in der Lage, die unter Wasser 
befindliche Plattform zu finden als gesun-
de Mäuse. Eine Behandlung mit Ginkgo 
biloba und/oder mit hyperbarem Sauer-
stoff reduzierten die Defizite der Alzhei-
mer-Mäuse. Dabei erwies sich die Kombi-
nation aus beiden Behandlungen als ver-

gleichsweise effektiver. Auch weitere La-
borresultate sprechen für einen therapeu-
tischen Effekt der Mono- wie der Kombi-
therapien. So zeigten die Gehirne 
postmortem signifikant weniger Apopto-
se-Merkmale. Dieser Befund stimmte 
überein mit der Messung mehrerer für 
den Zellgewebeschaden bei Alzheimer-
Demenz charakteristischen Marker. Auch 
die Expression von Regulator-Genen der 
Apoptose war durch die Gabe von Ginkgo 
biloba und hyperbarem Sauerstoff anti-
apoptotisch beeinflusst worden.
Die antioxidativen Effekte des Ginkgo-bi-
loba-Extrakts ergeben sich aus sinkenden 
reaktiven Sauerstoffspezies, unterdrück-
ter Lipidperoxidation von Zellmembranen 
und gesteigerter Aktivität antioxidativer 
Enzyme. Auch für die hyperbare Sauer-
stofftherapie haben Studien die Hem-
mung freier Radikale ergeben, antioxida-
tiv wirkende Enzyme wie Superoxid-Dis-
mutase und Glutathion-Peroxidase wer-
den aktiviert.  Thomas Meißner

Behav Brain Research 2013; 242: 1–8

IDA erleichtert die Diagnosestellung ADHS 
 Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperak-

tivitätsstörung (ADHS) kann im Erwachse-
nenalter persistieren und den Patienten in 
allen Lebensbereichen beeinträchtigen. 
Dabei bleiben die Kernsymptome der 
ADHS erhalten, zeigen aber oft eine ande-
re Ausprägung: Es dominieren innere 
Unruhe, leichte Ablenkbarkeit, Ungeduld 
und ein desorganisierter Lebensstil. Hy-
peraktivität, Impulsivität und Aggressivi-
tät lassen dagegen nach. Die Diagnose-
stellung gestaltet sich daher schwierig, 
zumal auch psychische Komorbiditäten 
den Blick auf die ADHS verstellen können. 
„Nicht selten werden deshalb Erwachsene 
mit ADHS nicht oder fehldiagnostiziert“, 
beklagte Dr. Rolf Peters, Leitender Ober-
arzt an der Rhein-Jura-Klinik, Bad Säckin-
gen. Das neue, praxisorientierte Diagno-
se-Instrument IDA (Integrierte Diagnose 
von ADHS im Erwachsenenalter) bietet 
Unterstützung auf dem Weg zur klaren 
Diagnosestellung. Sie ist umso wichtiger, 

da mit dem retardierten Methylphenidat-
Präparat Medikinet® adult eine spezifische 
Therapieoption zugelassen und erstat-
tungsfähig ist. Entwickelt wurde IDA auf 
Basis der Homburger ADHS-Skalen für 
Erwachsenen (HASE). Das validierte Tool 
beinhaltet einen zeitsparenden Diagnos-
tik-Workflow und besteht aus einem 
ADHS-Screening-Fragebogen sowie kur-
zen standardisierten Interviews. In den 
Fragebögen sind Bausteine aus DSM-IV, 
ICD-10 und der Wender-Utah-Rating-
Skala verknüpft. Damit lässt sich auch 
feststellen, ob die Symptome tatsächlich 
bereits in der Kindheit vorhanden waren 
– eine Grundvoraussetzung für die ADHS-
Diagnose im Erwachsenenalter. Fazit: IDA 
ermöglicht eine zeitökonomische und si-
chere Diagnose.
 Dr. Beate Fessler

Praxisworkshops „ADHS & Co.Morbidität”, 
München, 2.3.2013, Veranstalter: Medice
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Nicht-motorische Parkinsonsymptome – an Magen und Darm denken
 Symptome der Parkinsonerkrankung 

(PD) im Gastrointestinaltrakt (GI) können 
nicht nur belastend sein, sie sind auch 
therapierelevant: Eine Gastroparese kann 
die Ursache für Wirkfluktuationen sein. 
Dann kann die transdermale Applikation 
günstig sein.
Die meisten Antiparkinson-Therapeutika 
benutzen den GI-Trakt, erinnerte Priv.-
Doz. Dr. Dirk Woitalla, Geschäftsführender 
Oberarzt der Neurologischen Klinik der 
Ruhr-Universität Bochum im St. Josef-
Hospital. Dabei sind Schluckbeschwer-
den, Gastroparese oder Obstipation 
häufige Symptome bei Patienten mit 
Morbus Parkinson. Nicht immer berichtet 
der Patient solche Beschwerden von sich 
aus dem betreuenden Neurologen. Woi-
talla empfiehlt, GI-Symptome immer ge-
zielt zu explorieren. Die Gastroparese, 
insbesondere die verzögerte gastrale 

Entleerung, führt zwar kaum zu subjekti-
ven Beschwerden des Patienten, kann 
aber die Pharmakokinetik oraler Medika-
mente verändern. So kann eine Gastropa-
rese dazu führen, dass ein sehr kurz vor 
oder nach einer Mahlzeit eingenomme-
nes Anti-Parkinsonmedikament über 
Stunden zu keinerlei Anstieg des Plasma-
spiegels führt, weil keine Magenentlee-
rung stattfindet und L-Dopa so nicht im 
Darm resorbiert werden kann. Eine Inten-
sivierung der Einnahmefrequenz als Re-
aktion auf so entstehende Wirkfluktuati-
onen würde diese aber nicht verringern. 
Oft entstehen dagegen unvorhersagbare 
On-Off-Fluktuationen, die ihren Ursprung 
nicht zentral, sondern in der Peripherie 
haben, betonte Woitalla. 
Bisher wird die Therapie von GI-Sympto-
men in den Leitlinien noch überhaupt 
nicht berücksichtigt, beklagte der Exper-

te. Dabei können Übelkeit und Erbre-
chen, Diarrhö, Obstipation und abdomi-
nale Schmerzen den Patienten sehr zu-
setzen. In einer nicht-interventionellen 
Studie untersuchte er den Effekt des 
Wechsels von einer oralen Anti-Parkin-
sonmedikation auf das transdermale 
Rotigotin (Neupro®) bei 76 Patienten mit 
PD und GI-Symptomen. 6 Wochen nach 
Beginn der Umstellung zeigte sich eine 
deutliche Reduktion aller ermittelten 
gastrointestinalen Symptome in einem 
Ausmaß, das Woitalla nach eigenem Be-
kunden selbst überrascht hat. 
 Friederike Klein

„Therapie des Morbus Parkinson: Herausforde-
rungen für Klinik und Praxis“, Satellitensympo-
sium während des 8. Deutschen Parkinson-
Kongresses, Würzburg, 15.3.2013  
Veranstalter: UCB Pharma

„Critical dose“-Arzneimittel und Galenika – worauf achten?
 Aufgrund ihrer engen therapeutischen 

Breite zählen Anti-Parkinsonmedikamen-
te zu den sogenannten „Critical dose“-
Arzneien. Zunehmend relevant für die 
Praxis ist die Frage, inwieweit die Zulas-

sungsanforderungen an generische Prä-
parate diesem Umstand gerecht werden.
Beim fortgeschrittenen M. Parkinson 
führen die sinkende endogene Dopamin-
produktion und die reduzierte Speicher-
fähigkeit der exogenen L-Dopa-Zufuhr zu 
einem immer engeren „therapeutischen 
Fenster“, erklärte Professor Wolfgang Jost, 
Deutsche Klinik für Diagnostik in Wiesba-
den. Zudem verkompliziere sich die Be-
handlung im Verlauf durch altersbedingte 
Komorbiditäten, so dass die Patienten ei-
nes differenzierten Therapieregimes be-
dürften, bei dem sich jede Änderung un-
mittelbar auf die Therapiesicherheit aus-
wirken kann. Für die Praxis empfiehlt es 
sich Jost zufolge, bei einem zuvor gut 
eingestellten Patienten genauer hinzuse-
hen, wenn er über eine überraschende 
Verschlechterung der klinischen Sympto-
matik oder Verträglichkeitsprobleme be-
richtet: Ursache für die klinische Verände-
rung könnte ein Wechsel auf generische 
Ersatzpräparate sein. 
Die kleinste wirksame Dosis und die 
höchste mögliche Dosis eines „Critical-
dose“-Arzneimittels liegen nicht weit 
voneinander entfernt, so dass kleinste 
Abweichungen der Wirkdosis Konsequen-
zen wie Wirkverluste oder eine schlechte-

re Verträglichkeit nach sich ziehen kön-
nen. Die Zulassungskriterien an galenische 
Ersatzmedikamente erlauben es aller-
dings, dass die Bioverfügbarkeit eines 
Generikums 25 % höher oder 20 % niedri-
ger ausfallen kann als unter dem Original. 
Somit kann die Veränderung der Wirkdosis 
durch eine Substitution theoretisch deut-
lich höher ausfallen als durch die Umstel-
lung zu einer anderen Dosisstärke des 
Originalpräparates. 
Besonders kritisch sieht Jost eine Substi-
tution bei retardierten Originalpräparaten 
wie dem Dopamin agonisten Pramipexol 
(Sifrol retard®), der durch die spezielle 
Galenik bei täglicher Einmalgabe gleich-
mäßigere Plasmaspiegelverläufe über 24 
Stun den hinweg ermöglicht. Ist eine me-
dizinische Indikation gegeben – etwa 
mögliche Complianceprobleme – kann 
der Arzt erwägen, einen Austausch des 
Originalpräparates nach der Aut-idem-
Regelung von vorneherein auszuschlie-
ßen.  Dr. Yuri Sankawa 

Meet-the-Expert „Erfolgsfaktoren in der Par-
kinsontherapie mit retardierten Dopaminago-
nisten“, 7.3.2013, Ingelheim, Veranstalter 
Boehringer Ingelheim

Was bedeutet beim Generikum 
„Bioäquivalenz“?

Generika durchlaufen innerhalb der EU 
vereinfachte Zulassungsverfahren, in de-
nen die Antragsteller nachweisen müssen, 
dass es sich bei ihrer Zubereitungsform 
um dieselbe Wirksubstanz mit vergleich-
barer Quantität wie beim Originalpräparat 
handelt. Geregelt ist das Verfahren durch 
eine eigene Richtlinie, die von der Europäi-
schen Arzneimittelbehörde (EMA) festge-
legt wurde (2010). Zu den Zulassungskrite-
rien gehört auch der Nachweis der „Bio-
äquivalenz“ zum Originalpräparat, d.h. das 
Generikum zeigt ein pharmakokinetisches 
Profil, bei der die Gesamtresorption (Area 
under Curve, AUC) und maximale Wirk-
stoffkonzentration im Plasma (Cmax) mit ei-
ner Konfidenz von ≥90% zwischen 80 % 
und 125 % der entsprechenden Werte des 
Originalpräparates liegen. 
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Gedanken zu Jean Amérys letztem Roman – Teil 1

Charles Bovary. Landarzt
Soeben (2012) ist wieder eine Neuübersetzung erschienen. Seit ihrem ersten Erscheinen 1856 in der Zeit-
schrift „La Revue de Paris“ hat die literarische Welt nicht aufgehört, über diese feine Dame zu sprechen: 
Emma Bovary. Gustave Flaubert, der Verfasser der „Madame Bovary“ wurde von der Zensurbehörde wegen 
„Verstoßes gegen die guten Sitten“ angeklagt; unter anderem wurde ihm „Verherrlichung des Ehebruchs“ 
vorgeworfen. Deshalb wurde der Roman zunächst zensiert veröffentlicht; daraufhin wurde Flaubert in  
einem spektakulären Prozess freigesprochen. 1857 erschien die vollständige Romanausgabe in Buchform.  
In Jean Amérys letztem Roman eröffnete dieser die Anklage gegen Flaubert, der die Figur des Charles  
Bovary in seinem Roman nur stiefmütterlich behandelte, wenn nicht gar unbeachtet ließ.

Der „Gros-Horloge“ (Gro-
ßer Uhrturm) beherbergt 
die Glocken der Stadt 
Rouen in der Normandie 
und einen der ältesten 
Uhrenmechanismen Euro-
pas. Es ist der Ort, in dem 
Gustave Flaubert geboren 
wurde, und auch ein 
Schauplatz in seinem  
Roman.
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V ermutlich ist Emma Bovary ne-
ben Anna Karenina die am häu-
figsten diskutierte weibliche Ge-

stalt der Weltliteratur. Die Anzahl ihrer 
Deutungen ist Legion. Von ihrem Ehe-
mann, dem sie auf so unvergleichliche 
Art und Weise Hörner aufgesetzt hat, ist 
dagegen nur höchst selten die Rede, 
denn „der Geschlagene kann“, wie Jean 
Améry einmal anmerkt, „überhaupt 
nichts repräsentieren.“ Diesem Ehe-
mann erging es ähnlich wie Joseph, dem 
biblischen Ziehvater Jesu. Nach Erfül-
lung seiner Funktion verschwindet er 
von der Bildfläche. Aber die Literatur hat 
ein unbestechliches Gedächtnis: Das 
Porträt des einfachen Mannes Charles 
Bovary ist Jean Amérys letztes Werk. 
Am 17. Oktober 1978 schied Améry im 
Salzburger Hotel Sacher freiwillig aus 
dem Leben. Vorausgegangen war ein 
ebenso intensiv wie konsequent durch-
dachter Diskurs über den Freitod mit 
dem Titel „Hand an sich legen“ (1976). 

Améry, Jahrgang 1912, der eigentlich 
Hans Chaim Mayer hieß, war der Sohn 
jüdischer Eltern. Er wuchs im Salzkam-
mergut auf, machte eine Buchhändler-
lehre, war Dozent an der Wiener Volks-
hochschule, heiratete 1937 eine Jüdin 
aus Graz, emigrierte nach dem An-
schluss Österreichs nach Belgien, wur-
de verhaftet, im südfranzösischen Lager 
Gurs interniert, floh zurück nach Bel-
gien, arbeitete für den Widerstand, wur-
de erneut verhaftet, gefoltert, ausge-
peitscht, schließlich nach Auschwitz, 
Buchenwald und Bergen-Belsen ver-
schleppt. Nach 1945 schrieb er als Kul-

76  Psychopathologie in 
Kunst & Literatur
Literatur ist für Jean Améry nicht 
abgeschlossene Geschichte, son-
dern wegen ihrer Geschichtlich-
keit ständig abrufbarer, zum Wei-
terdenken verpflichtender Kosmos 
vielfältiger humaner Möglichkei-
ten. Charles Bovary, der Figur aus 
Flauberts Meisterroman „Madame 
Bovary“ kommt das zugute.

80  NeurotraNsmitter- 
Galerie

Linda Männel hat in den letzten 
Jahren eine anmutig wirkende 
Technik entwickelt, Ihren Darstel-
lungen eine weich verschleiernde 
zusätzliche Oberfläche zu verlei-
hen, indem sie das Gemalte oder 
Gezeichnete mit einem Vorhang 
zart gefärbter Wollfäden über-
zieht.

turjournalist für Schweizer Zeitungen 
von Brüssel aus und schließlich, auf 
Vermittlung von Helmut Heißenbüttel, 
für den Süddeutschen Rundfunk. Von 
aktueller Bedeutung ist meines Erach-
tens sein 1969 in der „Zeit“ veröffent-
lichte Essay „Der ehrbare Antisemitis-
mus“, der sich mit dem fortbestehenden 
Judenhass nach 1945 und insbesondere 
einem auf Israel projizierten Antisemi-
tismus in linksintellektuellen Kreisen 
auseinandersetzt. In seinem Buch über 
den Freitod „Hand an sich legen“ 
schreibt er: „Wer abspringt, ist nicht un-
bedingt dem Wahnsinn verfallen, ist 
nicht einmal unter allen Umständen 

‚gestört‘ oder ‚verstört‘. Der Hang zum 
Freitod ist keine Krankheit, von der 
man geheilt werden muss wie von den 
Masern (...). Der Freitod ist ein Privileg 
des Humanen.“ Diese Tatsachen legen 
sich gleichsam als interpretans um 
Amérys Arbeiten und laufen Gefahr, 
nicht nur zu erhellen, sondern auch den 
Blick zu verstellen, sofern sie auf einen 
biografistisch-verkürzenden Nenner ge-
bracht werden. Als Kommentar werden 
sie jedoch unübersehbar bleiben.

Erst Flaubert, dann Améry
Amérys Lesern wurde von jeher einiges 
abverlangt: „Charles Bovary, Landarzt. 
Porträt eines einfachen Mannes“, wie der 
vollständige Titel lautet, ist ohne Kennt-
nis Flauberts kaum verständlich. Schon 
beim Vergleich beider Titel setzt die Ir-
ritation ein: „Charles Bovary, Landarzt“ 
steht „Madame Bovary“ und „Sittenbild 
aus der Provinz“ dem „Porträt eines ein-

fachen Mannes“ gegenüber. Zwischen 
beiden Werken liegen mehr als 120 Jah-
re Geschichte – nicht nur Literaturge-
schichte, sondern auch Geschichtlich-
keit des literarischen Verstehens. Die er-
wähnten Oppositionen lösen sich auf, 
sobald Amérys Diktum bedacht wird, 
sein Umgang mit Literatur sei wesent-
lich ein Umgang mit Menschen gewesen. 
Und dennoch scheinen Dichotomien be-
stimmend! Das vielschichtige und von 
verstehender Sympathie für einen Ge-
schlagenen und vorsätzlich Verzeichne-
ten begleitete Porträt ist nicht mehr das 
Porträt eines mittelmäßigen, beschränk-
ten, unsensiblen, dumpf-tölpelhaften 
Bauerndoktors (Officier de Santé, Medi-
ziner ohne Doktorat, mit begrenzter 
Ausbildung, der in Frankreich bis 1892, 
jedoch nur in behördlich je bestimmten 
Landkreisen zugelassen war), dessen 
,,Unterhaltung flach war wie ein Trot-
toir“, wie es bei Flaubert heißt. Die Lite-
ratur als soziales und intellektuelles 
Spiel mit möglichen, denkbaren, nicht 
den Gesetzen historischer Chronologien 
unterworfenen Entwürfen zeigt hier ein 
zusehends von Flaubert abrückendes 
Exempel, das immer mehr von Amérys 
Biografie des Denkens und Arbeitens 
angenommen hat. 

Ist ,,Charles Bovary. Landarzt“ letzt-
lich ein Buch über Améry, wie der Kri-
tiker und Schriftsteller Hans J. Fröhlich 
erwägt? Hat Améry, das Scheitern reflek-
tierend und in ganzer Wucht umfassend, 
sich mit Charles Bovary identifiziert? 
Oder wollte ein Republikaner hier Par-
tei für einen Unglücklichen ergreifen? 
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Gegen wen? Erhebt er deshalb hinter  
einer Maske Anklage gegen die verab-
scheuenswerte Gleichgültigkeit glückli-
cher Sieger vor dem Tribunal der Welt? 
Es liegt mehrfach nahe, Flauberts Aus-
spruch ,,Madame Bovary, c‘est moi“ wei-
terzudenken und Jean Améry ein ,,Mon-
sieur Bovary, c‘est moi“ zu unterstellen. 
Ungeklärt dabei bleibt freilich die Frage, 
ob es Amérys einziger Absicht entsprach, 
den Landarzt lediglich aus der Roman-
wirklichkeit herauszuziehen.

Beginn literarischer Moderne
„Charles Bovary. Landarzt“ ist weit mehr 
als nur erzählend: Erzählen und Erzäh-
lung werden gleichermaßen reflektiert. 
Dieser Umstand macht die Analyse 
schwieriger und hebt das Buch auf eine 
Stufe höher als die des bloßen Gegenent-
wurfs oder Revisionsprozesses mit offe-
nem Ende. Amérys Arbeiten, sein Wech-
sel der Darstellungsmittel, die Übergän-
ge von Erzählung zu Monolog, von Essay 
zu Rede, von Dialog zu Diskurs verweist 
die Spekulationen, ob es sich nicht doch 
nur um eine ,,biografische Fortschrei-
bung“, um eine Korrektur an oder um 
eine Auseinandersetzung mit Flauberts 
Roman handelt, zurück auf die Notwen-
digkeit, hinter der Oberfläche befindli-
che Schichten freizulegen. Zwar bleibt 
Flauberts Meisterroman ständig präsent 
(der Leser Amérys muss im eigentlichen 
Sinne zwei Werke lesen), doch die Pers-
pektive hat sich entscheidend verscho-
ben. Der Leser sieht die Welt mit den 
Augen jenes Charles Bovary, sieht Mo-
mente seines Lebens als solche des Er-
kennens und Leidens, sieht Verzweif-
lung und vor allem: Liebe eines zweifach 
Betrogenen: von Emma – und von sei-
nem Schöpfer, von Gustave Flaubert. 

Also doch: Widerspruch und Gegen-
figur? Komplementär zu Charles Bova-
rys an Émile Zola geschultem „J‘accuse“ 
vollzieht sich Amérys Verteidigung vor 
dem „Tribunal der Welt“, Zola und Flau-
bert in einer Stimme vereinigend. Es 
geht gegen Pauschalierung und Geläch-
ter über den cocu: „Kein Tölpel ist nur 
Tölpel“. Aber es geht auch gegen groß-
bürgerlich-ästhetische Erzählerwillkür 
nicht in einem x-beliebigen Roman, 
sondern in dem Roman, mit dem man 
die literarische Moderne beginnen lässt: 
Charles Bovary wurde von Flaubert als 

eine „quantité négligeable“ behandelt. 
Daher: „Je vous accuse, Monsieur Flau-
bert! Ich klage Sie an, weil Sie mich zu 
einem Tropf machten, nicht fähig, pas-
sion et vertu, Leidenschaft und Tugend 
zu vereinen. Ich klage Sie an, weil Sie 
meine Dummheit, oder was Sie dafür 
nahmen, mir aufrechneten als Schuld, 
nicht milder als Lheureux, der Wuche-
rer. Ich klage Sie an, weil Sie mein Bür-
ger- und Menschenrecht mir verwehr-
ten und mich zum willenlosen Sklaven 
machten, als lebten wir noch in jenen 
segenslosen Tagen, da der Herr Herr 
war und der Knecht Knecht und dieser 
nicht wagte, die Hand aufzuheben ge-
gen jenen. Ich klage Sie an der Verlet-
zung des Paktes, den Sie mit der Reali-
tät geschlossen hatten, ehe sie sich an 
die Niederschrift meiner Geschichte 
machten: denn ich war mehr, als ich war, 
gleich jenem Existierenden, der täglich 
und stündlich im Widerstand gegen die 
Anderen und die Welt aus sich heraus-
tritt, was er war, und zu werden, was er 
sein wird. Ich führe Klage, weil Sie in 
Ihrer stupiden Eremitage nur Ihre Wör-
ter und deren Wohllaut abhorchten, 
nicht aber mich sahen mit den Augen 
des mitfühlenden Menschen. Liberté: 
Sie verweigerten sie mir. Egalité: Sie dul-
deten nicht, dass ich, der Kleinstbürger, 
ein Gleicher sei mit dem Großbürger 
Gustave Flaubert. Fraternité: Sie wollten 
nicht mein Bruder sein im Elend, gefie-
len sich vielmehr in der Rolle des tole-
ranten Richters.“

Macht der Imagination
Der Schöpfer des modernen Romans 
wird der intellektuellen Sodomie bezich-
tigt! Zuletzt aber zieht Charles Bovary 
seine Klage zurück – die Amérys unter 
Berufung auf die drei republikanischen 
Tugenden wider die Verfahrensstrategi-
en der Moderne der Literatur und des 
Intellekts jedoch bleibt. Freilich: in die-
ser „qualitativen Metamorphose“ der Er-
zählung erhebt sich Flauberts Kunstfi-
gur als autonomer Mensch gegen seinen 
Schöpfer, und Charles Bovary gewinnt 
seine ihm vom Autor verweigerte Wür-
de wieder in der Anklagerede, wie Jean 
Améry im Exposé erläuternd schreibt. 
Das Exposé zu „Charles Bovary. Land-
arzt“, erst nach dem Tode Amérys pub-
liziert, beantwortet etliche Fragen nach 

der methodischen Verfahrensweise: 
,,Der Grundgedanke ist die Macht der 
Imagination (wenn die Welt meine Vor-
stellung ist, sind innerhalb der Gesamt-
vorstellung auch besondere Vorstellun-
gen Welt.). Das Imaginative hat hier so-
wohl traumhaften wie literarischen Cha-
rakter: Erhärtet soll die Realität literari-
scher Figuren werden: Hans Castorp ist 
wirklicher als irgendein Onkel; Niels  
Lyhne ist uns mehr Gefährte auf unse-
ren Wegen als beliebige Bekannte; es gibt 
die Gestalten aus Hermann Bang, Proust, 
Flaubert, Joyce, Musil, Thomas Mann 
etc. Und es gibt die längst verstorbenen 
Autoren, zu denen wir durch ihre Werke 
ein intimes persönliches Verhältnis  
haben. Sie alle versinnbildlichen den 
Traum als Leben“ wie Walter Jens 
schreibt, und Jean Améry beschwört die 
Erinnerungsdimension der Literatur 
und ihrer Geschichte und bedient sich 
als produktiv Erinnernder souverän die-
ser Methode. Sie bewirkt, dass der Leser 
von Amérys Büchern einem Wort des 
namensgleichen Literaturwissenschaft-
lers Hans Mayer zufolge „stets alles zu 
befürchten hat“. 

Literatur ist für Améry nicht abge-
schlossene Geschichte, sondern wegen 
ihrer Geschichtlichkeit ständig abrufba-
rer, zum Weiterdenken verpflichtender 
Kosmos vielfältiger humaner Möglich-
keiten. Das Weiterdenken widerspricht 
dabei der Auffassung vom Zu-Ende-Ge-
dachten. So ist die Berufung auf Scho-
penhauer nicht bildungsphiliströse Re-
miniszenz aus dem Fundus erledigter 
Geschichtsbücher.

Die Methode Amérys
Jean Améry als homme de lettres war 
stets ein Zeitgenosse, und das hieß für 
ihn, auf die Fülle uneingelöster Forde-
rungen gerade der Literatur einzugehen. 
Der Kritiker Fritz J. Raddatz schreibt 
von einem „geistigen Billard der Anstö-
ße und möglichen Läufe“ und einem 

„Vergnügen, das zu bedenken gibt, ob Le-
ben – Literatur nicht auch anders hätte 
verlaufen können.“ Die Methode Amé-
rys charakterisiert sich in den ersten 
Worten seiner Lessing-Rede zur Eröff-
nung des Wolfenbüttler Lessing- Hauses 
1978: „Wie fassen wir seine Gestalt? Zu-
nächst, indem wir uns frei machen vom 
Wust emsiger Forscherarbeit, die sie uns 
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verstellt.“ Für „Charles Bovary“ gilt dies 
gleichermaßen. Amérys Erzählung um-
fasst die Zeitspanne zwischen Emmas 
Freitod und Charles‘ Sterben, das an-
deutungsweise ebenfalls als Freitod er-
scheint und somit Flauberts Konzep- 
tion des „gebrochenen Herzens“ wider-
spricht. Innerhalb der Erzählmethode 
ist der innere Monolog dominant, den 
Charles nach Emmas Tod führt. Dazu 
schreibt Améry im Exposé: „In den Er-
innerungen, die er heraufbeschwört – sie 
reichen von der ersten Demütigung in 
der Schule, die der unbarmherzige Au-
tor ihm gleich eingangs widerfahren 
lässt, bis zum schrecklichen Ende Em-
mas – wird in drastisch verkürzter Form 
der ganze Roman, nunmehr gesehen 
durch das Subjekt Charles, von neuem 
durch erzählt. Wo es sowohl statthaft 
wie nötig ist, halte ich mich an des Dich-
ters eigenes Wort. Bestimmte Dialoge 
werden tel quel wiedergegeben, nur dass 
sich an sie stets Charles revidierende Re-
flexionen fügen. (Der Ball auf dem 
Schloss, die Szenen, wo Charles, Emma 
und deren Liebhaber zur Stelle sind etc.) 
Essayistische Elemente werden als Kapi-
tel eingearbeitet, dergestalt, dass sie je-
weils die direkte Fortsetzung des Hand-
lungsgeschehens bilden und in dieses 
wieder einmünden. Die essayistischen 
Partien, ,Die Wirklichkeit Gustave Flau-
berts‘ und ,Die Wirklichkeit Charles Bo-
varys‘, stellen die Fragen nach den Mög-
lichkeiten und Grenzen ‚realistischen, 
und psychologischen Erzählens und da-
rüber hinaus nach der Wirklichkeit 
überhaupt. (…) Der Autor J. A. redet nir-

gendwo drein, darf überhaupt (mit Aus-
nahme der essayistischen Partien) an 
keiner Stelle verspürt werden, weder als 
Kommentator noch als Stilist.“ 

An solchen Stellen ist Améry Flaubert 
näher als zunächst vermutet. 

Die wissenschaftliche, bis ins Detail 
dringende Präzision der Beschreibung 
ist ein vielfach gerühmtes und ebenso 
ausgiebig erforschtes Charakteristikum 
der „Madame Bovary“ (bekannt ist die 
Karikatur, die Flaubert, mit der Lupe in 
der Hand, Emmas Herz sezieren lässt). 
Seither spielt die Forderung nach wis-
senschaftlicher Genauigkeit des Erzäh-
lens in der Romanpraxis wie in der theo-
retisch-poetologischen Diskussion eine 
wichtige Rolle. Darin sah auch Zola 1875 
die vollzogene „literarische Umwäl-
zung“: „Die Regeln der neuen Roman-
kunst waren hier niedergeschrieben. 

„Madame Bovary“ hatte eine Klarheit 
und eine Vollkommenheit, die dieses 
Werk zum Typ des Romans, zum defini-
tiven Modell der Gattung werden ließ.“ 
Womit hatte Flaubert dies erreicht? Er 
verzichtete auf Ich-Erzählung oder auk-
toriales Erzählen – im Roman Flauberts 
ist der Erzähler hinter sein Werk zu-
rückgetreten. Sieht man vom Anfang ab, 
so mischt er sich kaum noch in das Ge-
schehen ein, kommentiert nicht, gibt 
keine Erklärungen und vermeidet streng 
persönliche oder subjektive Bemerkun-
gen. 

Flauberts Forderung nach einer 
gleichmütigen, unpersönlichen Erzähl-
weise, die bis in stilistische Nuancierun-
gen hineinreicht, wird von Améry pro-

grammatisch übernommen. Flaubert 
gebrauchte für dieses Grundprinzip sei-
ner romantheoretischen Konzeption Be-
griffe wie „impersonnalité, impassibilité, 
objectivité“. Große Bedeutung erhält der 

„style indirect libre“, womit jene Kenn-
zeichnung des Übergangs vom erzählen-
den Text zur Wiedergabe der Rede oder 
der Gedanken entfällt. An solchen Stel-
len tritt der Autor als Erzähler hinter sei-
ne Romangestalten zurück beziehungs-
weise schlüpft in diese hinein. Somit 
kommt Flaubert dem erstrebten Ideal 
der kommentarlosen und unmittelbaren 
Darstellung sehr nahe. Améry leistet 
diesem Prinzip Folge. Sein Weiterden-
ken und Verarbeiten des Romanes von 
Flaubert besteht aber darüber hinaus in 
der Integration jener essayistisch-reflek-
tierenden Kapitel, in denen Kommentar 
und Stellungnahme, Erläuterung und 
persönliche Fragestellungen nicht nur 
legitim, sondern notwendig sind. Hier 
wäre nun auch die Stelle, auf Flauberts 
Unterlassungen und Willkür einzuge-
hen sowie diese durch Um- und Weiter-
deutung in ihre Schranken zu weisen. 

Lesen Sie dazu weiter in der Juni-Ausga-
be des NeurotraNsmitter.

LITERATUR 
beim Verfasser

Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München

E-Mail: aribo10@web.de

BUCH-TIPP

100 Jahre Psychiatrie

D as Buch „100 Jahre Psychiatrie in 
Herborn – Rückblick, Einblick, Aus-

blick“ist beinahe ein Glücksfall; es ist 
hervorragend aufgemacht, es kommen 
alle maßgeblichen Autoren beziehungs-
weise ehemaligen Mitarbeiter oder die, 
die mit der Klinik zu tun haben, zu Wort. 
Und dabei weist es eine gewisse Einheit-
lichkeit auf – ganz abgesehen davon, 
dass es verdienstvoll, authentisch, im 
Stil schnörkellos und gut lesbar ist. Die 

Tatsachen werden aneinandergereiht, 
kaum überinterpretiert und sie sind zeit-
lich wie übersichtlich geordnet. 

Das Buch zeigt, dass sich die Psychia-
trie im Aufwind befindet. Spätestens 
nach der Psychiatrie-Enquête ist auch in 
Herborn viel Positives eingetroffen. In-
sofern ist es auch typisch für (hoffent-
lich) viele andere Kliniken, die einst-
mals Anstalten waren und sich inzwi-
schen zu speziellen Krankenhäusern 

Vanja, Christina (Hrsg.)  
Adam, Bastian, Rosa Susanna: 
100 Jahre Psychiatrie in  
Herborn – Rückblick, Einblick, 
Ausblick

336 S. m. farb. Abb. 240 mm, 
gebunden. Jonas-Verlag,  
2011, 14,90 €. 
ISBN 978-3-89445-460-9

entwickelt haben. Es ist zu hoffen, dass 
auch der neue Träger – eine quasi Priva-
tisierung – sich erfolgreich zeigt, und 
nicht nur dazu dient, Personalstellen 
einzusparen.  
 Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg
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Linda Männel   
Dezent und wohlwollend

Durch Hinzunahme eines ungewöhnlichen Materials (Wollfäden) gelingt es Linda 
Männel, ihren Tuschezeichnungen eine weich verschleiernde zusätzliche Oberfläche  
zu verleihen, die das Bildnis schemenhaft in den Hintergrund verschiebt und ihm 
räumliche sowie zeitliche Tiefe verleiht.

Heimat, Tusche und Wolle auf Leinwand, 2012
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E iner der Unterschiede zwischen alter und neuer Kunst, dies 
wurde mir in letzter Zeit erst so richtig bewusst, besteht da

rin, ist, dass letztere den Betrachter in den Schaffensprozess 
hinein locken möchte, was die Titel moderner Gemälde und 
Zeichnungen unmissverständlich aufzeigen. Ich kenne näm
lich kein Bild, das vor dem Beginn des 20. Jahrhundert gemalt 
wurde und vom Künstler dem Publikum mit einem Titel wie 

„Komposition 3“ oder gar „O.T.“ (ohne Titel) zur Betrachtung 
angeboten worden ist. 

Die alte Kunst gibt fast immer konkrete Bezeichnungen. 
Dort zeigen die Bilder erkennbare biblische oder historische 
Szenen, bestimmte und bestimmbare Landschaften und Orte, 
sodass der kunstorientierte Betrachter sich vor allem fragt, wie 
es denn dem Künstler gelingen konnte, diese konkrete Situa
tion mit seinen Mitteln so auf die Leinwand zu bannen. 

Moderne Kunst dagegen stellt an den Besucher einer Ausstel
lung fast immer den Anspruch, sich seinem Eindruck zu stellen, 
sich bewusst zu machen, was eben diese Komposition in ihm 
bewirkt, sich zu befragen, wozu sein ästhetisches Urteil von ei
nem Bild, dessen Titel der Künstler verweigert, angeregt wird. 

Dazwischen aber gibt es einen weiteren großen Raum der 
Kunst, gibt es Schöpfungen, deren Titel inkonkret, weit gefasst 
sind, allgemeine aber oft archetypische Szenen, Situationen, Be
ziehungen darstellen, Schöpfungen, die Ideen durchaus figural 
repräsentieren, Atmosphärisches einfangen, quasi expressio
nistisch die dargestellten Beziehungen, Situationen, Gegeben
heiten in ein Allgemeines transferieren. 

Ein kleiner, bedeutender Kunstgriff
Nach meinem Urteil gehören Linda Männels Bilder und Zeich
nungen zu eben dieser Gruppe. In „Beste Freunde“ stellen sich 
drei, die vielleicht durch ihre Liebe zu Dackeln zusammenge
funden haben, zu einem Gruppenbild hin und repräsentieren 
ihre etwas burschikos gefärbte Gemeinschaft so als ob sie sa
gen wollten: „wir gehen zusammen durch Dick und Dünn, wir 
stehen füreinander ein, wir sind Freunde.“ Da schwingt kein 
falscher Klang in dieser Harmonie, nichts von Erotik, kein 

Fana tismus, weder ein Über noch ein Untergeordnet sein. 
Freundschaft ist eben dargestellt, und nichts sonst ist gewollt. 

Neben den klar konturierten und kontrastierten Tusche
zeichnungen ohne eine weitere Überarbeitung hat die Künst
lerin in den letzten Jahren eine anmutig wirkende Technik ent
wickelt, bestimmten Darstellungen eine weich verschleiernde 
zusätzliche Oberfläche zu verleihen, die das Gezeichnete oder 
Gemalte schemenhaft in den Hintergrund verschiebt, indem 
sie es mit einem Vorhang zart gefärbter Wollfäden überzieht. 

Zeigen und verbergen
Das gibt „Heimat“ nicht nur eine dritte Raumdimension, son
dern lässt den Betrachter das Verklärende dieser freien Kind
heitsszene im Sommer am See froh und wehmütig zugleich 
nacherleben; lässt die „Ahnin“ nur schemenhaft aus den Tiefen 
der Erinnerung auftauchen und schenkt den Schwestern in ih
rer intimen Umarmung ein wenig Entrückung in einen per
sönlichen Raum – sie werden gezeigt, aber zugleich verborgen. 
Linda Männels Arbeiten verlangen vom Betrachter deshalb 
nicht nur ein künstlerisches oder ästhetisches Urteil, sondern 
laden ihn dezent und wohlwollend dazu ein, persönliches Er
leben aufwachen zu lassen.

Linda Männel hat von 2003 bis 2005 an der Akademie der 
bildenden Künste in Nürnberg bei Professor Diet Sayler und 
von 2005 bis 2009 in eben derselben Akademie bei Professor 
Eva von Platen studiert. 2009 wurde sie mit dem Meisterschü
ler ausgezeichnet und schloss ihr Studium ab. Von 2004 bis 
heute war die Künstlerin auf vielen Gruppen und Einzelaus
stellungen im In und Ausland mit ihren Bildern vertreten. 

AUTOR

PD Dr. A. Zacher, Regensburg  
 
Mit freundlicher Genehmigung der Galerie Isabelle Lesmeister,  
Regensburg. info@galerie-lesmeister.de 

Beste Freunde, 
Tusche auf  

Papier, 2009 Ahnin IV, Tusche Wolle auf Leinwand, 2011
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Termine

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2013

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

4.6.2013 
Berlin

BER                Mitgliederversammlung/Fortbildung Geschäftsstelle Krefeld 
Tel.: 02151 4545920

15.6.2013 
Sulzbach

HES                Mitgliederversammlung/Fortbildung Geschäftsstelle Krefeld 
Tel.: 02151 4545920

7.9.2013 
Berlin

BER                60 Jahre BVDN-Berlin Geschäftsstelle Krefeld 
Tel.: 02151 4545920

28.9.2013 
Bezirksklinikum Haar bei
München
 –CME-Punkte– 

BAY                Fortbildung/Mitgliederversammlung Bezirksklinikum Haar bei München 
Vockestr. 72, 85540 Haar 
Tel.: 089 4562-0,  
Fax 089 4562-2960 
E-Mail kontakt@krankenhaus-haar.de 
www.krankenhaus-haar.de 

Fortbildungsakademie der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP

1.6.2013 in Hamburg

CME- 
Punkte8

Molekularbiologische Wirkmechanismen von 
Psychopharmaka und laborchemische Untersuchungen 
in der psychiatrischen und neurologischen Praxis.
Referenten: Prof. Dr. H. Füeßl/ Prof. Dr. H.-P. Volz
Sponsor: Neuraxpharm Arzneimittel 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

Fortbildungsveranstaltungen

8. – 11.5.2013  
Congress Centre Kursaal  
Interlaken/Schweiz,
Strandbadstr. 44

8. Dreiländertagung 2013 – Gemeinsame Jahrestagung 
der Deutschen und Österreichischen Gesellschaften  
für Epileptologie und der Schweizerischen Liga gegen 
Epilepsie
Gast: Arbeitsgemeinschaft prächirurgische Diagnostik und 
operative Epilepsietherapie

Institut für Medizin und Kommunikation AG
Münsterberg 1, 4001 Basel/Schweiz
Tel.: 0041 61 271 35 51  
Fax: 0041 61 271 33 38
E-Mail: congress@imk.ch

12. – 15.5.2013  
Gargnano am Gardasee/ 
Italien

25. Praxisseminar über Epilepsie der Stiftung Michael,
Stiftung für Epilepsie

Stiftung Michael
Alsstr. 12  
53227 Bonn
Tel.: 0228 94 55 45 40  
Fax: 0228 94 55 45 42
E-Mail: post@stiftung-michael.de
www.seminargargnano.de
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Termine

16.5.2013
Stephansstift, Zentrum für  
Erwachsenenbildung 
Kirchröder Str. 44
30625 Hannover 

17.5.2013
Kaiserin-Friedrich-Haus  
Robert-Koch-Platz 7 
10115 Berlin

Humor bei herausforderndem Verhalten: Begegnung 
mit Menschen mit Demenz.  
Fachtagung für in der Altenhilfe und Medizin Tätige

Deutsche Akademie für Gerontopsychiatrie  
und -psychotherapie e.V. 
Geschäftsstelle
Postfach 1366, 51657 Wiehl
Tel.: 02262 / 797 683
Fax: 02262 / 999 99 16
E-Mail: gs@dagpp.de
www.dagpp.de

18.-22.5.2013
San Francisco, USA

166th APA Annual Meeting (American Psychiatric  
Association) „Pursuing Wellness across the Lifespan“

www.psych.org/annualmeeting

26. – 29.5.2013
CCD – Congress Center  
Düsseldorf,  
Stockumer Kirchstr. 61

64. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für  
Neurochirurgie und Friendship-Meeting mit der  
Chinesischen Neurochirurgischen Gesellschaft (CNS)
Themen: Tumore der Hypophyse und Schädelbasis;  
Aneurysmen: Pathophysiologie und Prognosen;  
Neuroonkologie: Behandlungskonzepte bei Metastasen 
und Rezidiv-Gliomen; Wirbelsäule: MIS – Minimalinvasive  
Wirbelsäulenchirurgie; Trauma und Tumore

Porstmann Kongresse GmbH (PCO)
Alte Jakobstr. 77,  
10179 Berlin
Tel.: 030 284499-0,  
Fax: 030 284499-11
E-Mail: dgnc2013@porstmann-kongresse.de
www.porstmann-kongresse.de 

28.-31.5.2013
London, UK

XXII European Stroke Conference www.eurostroke.eu

8.-11.6.2013
Barcelona, Spanien

23rd Meeting of the European Neurological Society (ENS) www.congrex.ch/ens2013

5.-7.6.2013
Haus der Technik
Hollestraße 1
Essen 

11. Kongress der Deutschen Gesellschaft für  
Geronto psychiatrie und -psychotherapie

www.dggpp.de/dggpp2013/index.html
Deutsche Gesellschaft für Gerontopsychiatrie  
und -psychotherapie e.V. (DGGPP)
Geschäftsstelle  
Postfach 1366
51675 Wiehl
Tel: 02262 797 683
Fax: 02262 999 99 16

6.-9.6.2013
Mailand, Italien

4th World Congress on ADHD 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
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Verbandsservice  Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle

BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

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: Volker Schmiedel
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  
Angehörigengruppen: 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
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

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

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.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, 
Gelsenkirchen; 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

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 VerbandsserviceVerbandsservice  Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle

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

☐    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  

  ☐    Weiterbildungsassistent

☐    in der Klinik tätig

☐    Neurologe

☐    Chefarzt

☐    Nervenarzt

☐    Facharzt

☐    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

☐    Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG

☐    Die Rehabilitation

☐    Aktuelle Neurologie

☐    Psychiatrische Praxis 

☐    Psychotherapie im Dialog
Es ist nur eine Auswahl pro 
Mitglied möglich.

☐    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

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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Verbandsservice 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
Dr. P. Hezler-Rusch Konstanz ja ÄK 07531 18330 07531 18338 paula.hezler-rusch@online.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. M. Eder Regensburg nein ÄK 0941 3690 0941 3691115
Dr. W. Klein Ebersberg ja ÄK 08092 22445
Dr. Katrin Krome Bamberg nein ÄK
Dr. H. Martens München ja ÄK 089 2713037 08141 63560 dr.h.martens@gmx.de
Dr. W. Schulte-Mattler Regensburg nein ÄK 0941 944-0 0941 944-5802
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 VerbandsserviceVerbandsservice ÄK- und KV-Vertreter

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
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Verbandsservice Kooperationspartner
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Athene Akademie
Qualitätsmanagement im 
Gesundheitswesen
Geschäftsführerin: 
Gabriele Schuster,
Traubengasse 15, 
97072 Würzburg, 
Tel.: 0931 2055526,
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Arbeitsgemeinschaft der 

deutschen Ärztekammern,
Herbert-Lewin-Platz 1, 
10623 Berlin, 
Tel.: 030 4004 560, 
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www.dgnc.de 

Berufsverband Deutscher 
Neurochirurgen (BDNC)
Alte Jakobstr. 77, 10179 Berlin, 
Tel.: 030 284499 33,
Fax: 030 284499 11,
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10623 Berlin, 
Tel.: 030 330997770,
Fax: 030 916070-22,
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Psychiatrie
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10117 Berlin,
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Tiefe Hirnstimulation bei Tourette
Für schwer betroffene, therapieresistente 
Patienten mit Tourette-Syndrom stellt die 
Tiefe Hirnstimulation eine Behandlungsop-
tion dar, deren abschließende Bewertung 
allerdings noch in größeren kontrollierten 
Studien überprüft werden muss. 

Kubitaltunnelsyndrom
Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass die 
Sonografie durch ihre hohe kombinierte 
Sensitivität und Spezifität für die Diagnose 
von Kompressionssyndromen ausgezeich-
net geeignet ist. Doch wie sieht es im Spe-
ziellen beim Kubitaltunnelsyndrom aus? 

NuP-Tag
Der Neurologen- und Psychiater-Tag als 
Jahreshauptversammlung mit zusätzli-
chem Fortbildungsschwerpunkt ist mittler-
weile zu einer guten Tradition geworden. 
Fortbildungsthema des diesjährigen „NuP-
Tages“ in Köln war die „Posttraumatische 
Belastungsstörung“. 




