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» Wir können nicht unseren Patienten ständig etwas empfehlen,  
das wir selbst nicht leben. «

Dr. med. Uwe Meier, Grevenbroich 
1. Vorsitzender des BDN

Herbstzeit 

Pünktlich zur Umstellung der Sommerzeit landete die wenig 
erbauliche Studie auf meinem Schreibtisch, dass Schlaf-

mangel die Gefahr der Alzheimer-Krankheit erhöht [1]. Na 
wunderbar. Die Chronobiologen erklären uns, dass sich unser 
Organismus neurobiologisch überhaupt nicht auf die Sommer-
zeit umstellt, dass wir den Sommer in Wirklichkeit nur in ei-
ner Art sozialem Jetlag verleben und uns dadurch schwere 
Stoffwechselstörungen wie Diabetes und Fettleibigkeit drohen. 
Im Winter sind wir zwar chronobiologisch wieder im Lot, wer-
den dann aber saisonbedingt aus den bekannten und augen-
scheinlichen Gründen mit Melatonin überschwemmt, was an 
und für sich schön ist, wenn man Rentner ist oder Privatier. 
Wir haben unsere Arbeitszeiten jedenfalls noch nicht neuro-
biologisch adjustiert und trösten uns mit dem Gedanken, dass 
wir irgendwann vergessen haben werden, warum wir müde 
sind. Beruhigend ist es jedenfalls nicht, dass es natürlich auch 
andere Risikofaktoren für die Entwicklung der Alzheimer-
Krankheit gibt, wie etwa psychosozialen Stress, was uns eine 
jüngst im British Medical Journal (BMJ) veröffentliche Studie 
verdeutlicht. Aber das wussten wir ja eigentlich schon, und ha-
ben es immer wieder zu verdrängen versucht. 

Quadratur des Teufelskreises
Erinnern wir uns also – solange wir es noch können – lieber an 
andere, erfreulichere Studien, die uns zeigen, was wir präven-
tiv machen können: viel Bewegung und Sport, reichlich sozia-
le Aktivitäten und gute Ernährung („brain-food“). Nachdem 
wir den Sport- und Bewegungsplan für nächste Woche erstellt 
haben, einige Freunde, die uns längst aufgegeben hatten, ange-
rufen und die Einkaufslisten sowie Menüpläne geschrieben ha-
ben, stellen wir jedoch frustriert fest, dass der Tag nur einmal 
im Jahr 25, danach wieder 24 Stunden hat und wir uns in einen 
Freizeitstress hineingeplant haben. – Die Quadratur des Teu-
felskreises frisst uns auf, und der kategorische Konjunktiv holt 
uns alljährlich ein: eigentlich müssten wir und sollten noch 
mehr (…). Nein! Dieses Jahr nicht. Wir können nicht unseren 
Patienten ständig etwas empfehlen, das wir selbst nicht leben. 

Die Belastungen ärztlicher Tätigkeiten sind, wie wir wissen 
nicht nur wegen der Arbeitszeiten und der formalen wie emo-
tionalen Anforderungen erheblich, was sich an der überdurch-
schnittlichen Suizid- und Suchtrate sowie der unterdurch-
schnittlichen Lebenserwartung unter Ärzten ablesen lässt. 

An die eigene Nase fassen
Daher verordnete ich mir am diesjährigen Wochenende der 
Uhrenumstellung ein Nachdenken über unsere Alltagsrouti-
nen und es wurde mir klar, dass es die kleinen Veränderungen 
sind, die einen Anfang darstellen: immer frisches Obst auf den 
Tisch, Teepausen, die Dringlichkeiten des Alltags zu werten 
und gewichten, auch mal eine Mobilfunk- und E-Mail-Pause 
akzeptieren und in der Freizeit Lärmpausen, sprich stille Mo-
mente suchen. Wer langsam und beständig geht, ist so schnel-
ler am Ziel. Wir Neurologen und Psychiater sollten uns in 
Punkto Exekutive und Selbstwirksamkeit eigentlich gut aus-
kennen und dieses Wissen nicht nur weitergeben, sondern ver-
suchen, es ein klein wenig im eigenen Alltag zu realisieren. Das 
gilt übrigens für den gesamten Bereich der Prävention. Wenn 
die aktuellen Koalitionsverhandlungen irgendwann abge-
schlossen sein werden, ist es höchstwahrscheinlich, dass eine 
große Koalition diesmal das Präventionsgesetz durchwinken 
wird. Ich wünsche mir, dass dieser Zug nicht an unseren Fach-
gruppen vorbeifährt. Zum Thema Hirngesundheit und psychi-
scher Gesundheit haben wir einen wichtigen Beitrag zu leisten. 

Mit diesem kleinen berufspolitischen Schwenker habe ich in 
diesem Editorial diesen Gedanken ihre Legitimität verleihen 
wollen. Sie sind natürlich auch nicht wirklich neu, bleiben aber 
immer aktuell. Ich jedenfalls muss mich immer wieder daran 
erinnern und wollte Sie in dieser ersten richtigen Herbstaus-
gabe daran teilhaben lassen.

In diesem Sinne und mit herzlichen Grüßen,

Ihr

1. �Spira AD, Gamaldo AA, An Y, et al. Self-reported sleep and β-amyloid  
deposition in community-dwelling older adults. JAMA Neurol, published  
online October 21, 2013
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Neues aus dem Landesverband Bayern

Tradition und Innovation
Wie es in den letzten Jahren schon Tradition geworden ist, stand die 87. Jahrestagung der Bayerischen 
Nervenärzte auch diesmal unter dem Motto der Aktualisierung wichtiger Wissensbereiche in Psychiatrie 
und Neurologie. In diesem Sinne begrüßten die ärztliche Direktorin des Isar-Amper-Klinikums Ost Professo-
rin Dr. Dr. Margot Albus und Dr. Gunther Carl, 1. Vorsitzender des BVDN in Bayern, die interessierten Kolle-
gen, die aus allen Bayerischen Landen nach Haar gekommen waren. In einem historischen Rückblick auf  
die letzten 86 bayerischen Nervenärzte-Tage ließ Carl bisher Erreichtes Revue passieren. Dabei schloss er 
seinen Vortrag in Anlehnung an den bayerischen Landesvater mit dem Satz „Wo wir sind, ist vorn!“

P rofessorin Margot Albus und ihre 
Mitarbeiter der Klinik für Psychiat-

rie und Neurologie in Haar hatten die 87. 
Jahrestagung der Bayerischen Nerven-
ärzte mit sehr großem Engagement aus-
gerichtet und eine außerordentlich inte-
ressante Themenauswahl mit kompeten-
ten Referenten getroffen. Den Vortrags-
reigen begann Dr. Bertram Schneeweiß, 
Oberarzt und Leiter der ADHS-Ambu-
lanz in Haar, mit einem Referat über das 
Thema „Herausforderung ADHS, Thera-
pien bei ADHS im Erwachsenenalter“. 
Er betonte die Wichtigkeit einer exakten 
ADHS-Diagnose im Erwachsenenalter, 
wies auf die erforderlichen Tests hin, 
insbesondere den WURS-K, der zur 

symptomalen und kategorialen Diag-
nostik der ADHS im Erwachsenenalter 
diene und eine Voraussetzung für eine 
Übernahme der Medikamentenkosten 
durch die Krankenkassen darstelle. 
Außerdem verwies er auf den ADHD-
ASRS-Screener der WHO zur Selbstbe-
urteilung und die integrierten Diagnose
bögen IDA. Er stellte die Comorbiditä-
ten des ADHS im Erwachsenenalter he-
raus, die Komplikationen für die Ar-
beitssituation, wenn das Störungsbild 
nicht behandelt werde, und verglich Stu-
dien zur Wirkung von Methylphenidat 
und Atomoxetin. Welches der beiden 
medikamentösen Therapieprinzipien 
letztlich das wirkungsvollere sei, könne 

nach den bisher vorliegenden Studien 
noch nicht abschließend beurteilt wer-
den. Psychoedukation, Psychotherapie 
und Selbsthilfe sowie Coaching seien 
wichtige Therapieelemente, auf die kei-
nesfalls verzichtet werden solle. 

Soforthilfe bei seelischen Krisen
Dr. Gabriele Schleuning, weit über Mün-
chen hinaus bekannt durch die Grün-
dung des Atriumhauses München, wohl 
eines der bekanntesten Kriseninterven-
tionszentren für psychische Erkrankun-
gen in Deutschland, berichtete differen-
ziert über die vorhandenen und wünsch-
baren Strukturen des psychiatrischen 
Versorgungssystems in Oberbayern zur 
Soforthilfe bei seelischen Krisen und 
Notfällen. Das Motto, das über der Kri-
senhilfe stehe, sei, dass Krise als Chance 
begriffen werden könne, was den Hilfe- 
und auch Schutzsuchenden erleichtere, 
professionelle psychiatrische Versorgung 
im Notfall in Anspruch zu nehmen.

Neues aus der Suchtmedizin
„Neue Therapien bei Suchterkrankungen“ 
lautete die Überschrift des Vortrages von 
Professor Norbert Wodarz aus Regens-
burg, in dem sich ein Paradigmenwandel 
der Suchttherapie anzukündigen schien: 
Weg von der Totalabstinenz, hin zur 
Mengenreduktion als zweitbesten, aber 
manchmal leichter erreichbaren Weg der 
Rückfallprophylaxe. Er zählte die zur 
Verfügung stehenden Medikamente auf, 
die in dieser Indikation eingesetzt wer-
den können: Acamprosat, Naltrexon 
(demnächst auch Nalmefene). Schränkte 
jedoch auch ein, dass alle Medikamente 

Etwa 100 Teilneh-
mer kamen zur  
87. Bayerischen 
Nervenärzteta-
gung im kbo-
Isar-Amper-Kli-
nikum München 
Ost in Haar bei 
München zusam-
men.

©
©

kb
o-

Is
ar

-A
m

pe
r-

Kl
in

ik
um

 M
ün

ch
en

-O
st



NeuroTransmitter  2013; 24 (11) � 7

Neues aus dem Landesverband Bayern Die Verbände informierenDie Verbände informieren

Anzeige

im Bereich der Suchtbehandlung ledig-
lich als Krücken zu verstehen seien, die 
in Studien eine Trinkmengenreduktion 
erreichen ließen, jedoch meist nur in ei-
nem relativ geringen Ausmaß. Disul-
firam (Antabus) sei nicht mehr zugelas-
sen. Zu Baclofen seien Studien in Arbeit, 
jedoch habe bisher die von Dr. Oliver 
Ameisen vor allem in seinem Buch „Das 
Ende meiner Sucht“ propagierte Wir-
kung nicht bestätigt werden können.

Kurz stellte Wodarz in Abhängigen-
kreisen derzeit verwendete, problemati-
sche Medikamente vor: 

——Fentanyl, das oft aus verbrauchten 
Pflastern extrahiert und injiziert wer-
de und dann teilweise zu fatalen Kon-
sequenzen führe, 
——Pregabalin, das bei Abhängigen nicht 
verordnet werden sollte, ebenso wenig 
wie die Z-Substanzen. 
——Größte Probleme bereiteten die „Bade-
salz“-Drogen, die nach wie vor über das 
Internet einfach erworben werden 
könnten. 

Juristischer Rat
Der Leiter des Betreuungsgerichtes Mün-
chen, Richter R. Mayer, referierte zum ju-
ristischen Stand der Zwangsbehandlun-
gen, die durch eine BGH-Entscheidung 
massiv erschwert worden sind. Er stellte 
klar, dass es nur im Rahmen einer 
Zwangsunterbringung zu einem Zwangs-
behandlungsverfahren kommen könne. 
Dieses setze jedoch voraus, dass dem na-
türlichen Willen des Patienten entspro-
chen werde. „Natürlicher Wille“ bedeute, 
dass der Patient „sprechen könne“, er 
müsse nicht einsichtsfähig sein. Der BGH 
verlange letztlich, dass die Patienten ohne 
Druck aufgeklärt und überredet werden 
müssten. Hierfür müssten ihnen bis zu 
zwei Wochen Zeit in der Unterbringung 
gewährt werden. Mayer erörterte aus sei-
ner großen Erfahrung heraus die ganze 
Problematik für die Behandlungen von 
Schwerstkranken in der Klinik, konnte 
jedoch vorläufig keine erleichterte Mög-
lichkeit der Zwangsbehandlung auch bei 
schwierigsten Fällen in Aussicht stellen. 

Den letzten Vortrag des psychiatri-
schen Vormittags hielt Dr. Sebastian  
Almer, Rechtsanwalt in München, der 
sich auf Medizinrecht spezialisiert hat 
und über die strafrechtlichen Risiken in 
der psychiatrischen Behandlung sprach. 
Die Arzthaftungsfälle unterschieden 
sich ganz wesentlich von den Haftungs-
fällen etwa bei seiner Berufsgruppe, den 
Rechtsanwälten, denn beim Arzt werde 
durch eine fehlerhafte Diagnostik oder 
Behandlung immer ein Patient an Leib 
oder gar Leben geschädigt, was regel-
haft eine staatsanwaltschaftliche und 
damit strafrechtliche Untersuchung 
nach sich ziehe. Es gehe also nicht nur 
um Schmerzensgeld oder Schadenser-
satz, sondern auch um eine mögliche 
strafrechtliche Konsequenz. Im Bereich 
der Psychiatrie seien es vor allem die Su-
izide von Patienten oder die Nichtbe-
achtung einer somatischen Pathologie – 
und damit die Verzögerung einer ad-
äquaten Behandlung –, die Verfahren 
nach sich zögen. 

  
  

  



8� NeuroTransmitter  2013; 24 (11)

Die Verbände informieren Neues aus dem Landesverband Bayern

Juristische Falldarstellungen veran-
schaulichten die Problematik und illus-
trierten, dass es zum Beispiel bei einem 
Patientensuizid deswegen zu einem po-
sitiven Ausgang für den beklagten Psy-
chiater kam, weil das Gericht die „Wil-
lensfreiheit“ für den Suizid und dadurch 

die Straffreiheit festgestellt habe. Almer 
empfahl allen Anwesenden, bei einer 
entsprechenden Anklage mit der Polizei 
zusammen zu arbeiten, die geforderten 
Unterlagen zu kopieren und herauszu
geben, jedoch nichts ohne anwaltliche 
Hilfe auszusagen. Von der Kanzlei, der er 

angehöre sei für medizinisch-juristische 
Notfälle eine App „juristischer Notfall-
koffer“ zusammengestellt worden. 

Schwindel häufigste Diagnose
Zu den häufigsten zum Arzt führenden 
Beschweren des alternden Menschen ge-

Ergebnisse der Mitgliederversammlung des BVDN Bayern am 28. September 2013 in Haar

Die Klagerücknahme der Musterverfahren 
der bayerischen Nervenärzte, Neurologen 
und Psychiater zur Vergütung der psychiatri-
schen Gespräche im Vergleich zur Psychothe-
rapie, der Leistungsbewertung der Kapitel 16 
und 21 des EBM und der Beteiligung an den 
bayerischen Strukturverträgen wurde sei-
tens des Vorstandes empfohlen. Zwischen-
zeitlich liegen Urteile aus anderen Bundes-
ländern vor, mit denen unsere Klage abge-
wiesen wird. Die Urteile erscheinen auch im 
Hinblick auf die aktuelle Rechtsprechung des 
BSG schwer angreifbar. Hinzu kommt der 
entstandene lange Verfahrenslauf, der unter 
Berücksichtigung der zwischenzeitlich ein-
getretenen Honorarsituation eine oberge-
richtliche, inhaltlich differenzierte Beschäfti-
gung mit dem Thema in unserem Sinne we-
nig wahrscheinlich macht. Alle Widersprüche 
gegen die Honorarbescheide der Quartale 
II/2005 ff. sollten daher zurückgenommen 
werden, soweit sie noch nicht bestandskräf-
tig sind und die Vergütung der psychiatri-
schen Gespräche im Vergleich zur Psychothe-
rapie, die Leistungsbewertung der Kapitel 16 
und 21 des EBM und die Beteiligung an den 
bayerischen Strukturverträgen zum Inhalt 
haben. Die Rücknahme ist dann kostenfrei. 

Obwohl die endgültigen, ganz genauen 
fachgruppenbezogenen KVB-Abrechnungs-
ergebnisse der allgemeinen HVM-Änderun-
gen mit der Bildung von Fachgruppentöpfen 
zum ersten Quartal 2013 und die Zusammen-
fassung unserer drei Fachgruppen Nerven-
ärzte, Neurologen und Psychiater in einen 
gemeinsamen Fachgruppentopf noch nicht 
vorliegen, lassen sich einige Aussagen be-
reits jetzt treffen. Insgesamt sind in allen 
Fachgruppen wegen der allgemeinen Men-
genausweitung die Fallwerte etwas zurück-
gegangen. Praxen, die bisher Zusatzgelder 
im Rahmen von „Praxisbesonderheiten“ 
nach Beantragung als Einzelfallentscheidung 
zugestanden bekommen hatten, müssen 
diese neu beantragen, weil es sich insgesamt 

um einen neuen HVM handelt. Die Zusatz
honorare für Praxen mit „Praxisbesonder
heiten“ müssen nach dem neuen HVM von 
der eigenen Fachgruppe bezahlt werden, 
bisher wurden alle „Praxisbesonderheiten“ 
aller Fachgruppen vom gesamten Facharzt-
bereich finanziert.

Zur Stützung der reinen Neurologen hatten 
sich die Nervenärzte in unserer Mitglieder-
versammlung im Herbst 2012 in Nürnberg zu 
einer solidarischen Finanzhilfe im Rahmen 
eines neu zu bildenden gemeinsamen ner-
venärztlich-neurologisch-psychiatrischen 
Facharzttopfes bereit erklärt. Die nach sehr 
ausführlichen Probeberechnungen ange-
strebte Annäherung der Gesamtfall- und 
Quartals-Honorarwerte zwischen Nerven
ärzten und Neurologen ohne Einbezug der 
Ermächtigten ist in etwa so eingetreten wie 
prognostiziert. Die Nervenärzte gaben im 
Rahmen dieser solidarischen Querfinanzie-
rung zugunsten der Neurologen durch-
schnittlich etwa 7 % ihres Honorars ab.

Die durch den Schiedsamtsspruch ab dem 
ersten Quartal 2013 besser bewerteten psy-
chiatrischen Gespräche GOP 21220 führten 
bei den allermeisten Kollegen zu einer ge-
ringfügigen, aber spürbaren Honorarverbes-
serung. Auch die Zusatzfinanzierung der MS-
Behandlung führte zu leichten Honorarstei-
gerungen.

Leichte bis mäßiggradige Honorareinbußen 
mussten vor allem überwiegend psychiat-
risch tätige Nervenärzte hinnehmen. Die Ab-
senkung des RLV-Wertes im Rahmen der ge-
meinsamen Topfbildung führte zu einer hö-
heren Überschreitung des RLV-QZV-Höchst-
wertes. Dadurch wurden deutlich mehr 
überschrittene Leistungen nicht ausbezahlt 
im Vergleich zu 2012. Bei erheblichem Aus-
maß dieser Einbußen sollte man Wider-
spruch einlegen und eine „Praxisbesonder-
heit“ beantragen. Psychiatrische Praxen,  
die bisher bereits Zusatzhonorare mittels 

„Praxisbesonderheiten“ erhielten, und nun 
aufgrund des allgemein neuen HVM diese 
nicht mehr ausgezahlt bekommen, sollten 
sie neu beantragen. Psychiatrische Praxen 
die im Rahmen der Mengenbegrenzungs
regelung in der ausgezahlten Fallzahl redu-
ziert wurden, sollten ebenfalls Widerspruch 
einlegen und die Auszahlung aller behandel-
ten Fälle beantragen.

Sehr ausführlich wurde nochmals die Hono-
rarberechnung im Honorarbescheid der KVB 
erklärt. Dies betraf die Berechnung der 
Höchstgrenze aus RLV und QZV, die Ermitt-
lung der nicht bezahlten überschießenden 
Leistungen, die Berechnung der so genann-
ten Quote, welche die Zusatzfinanzierung 
der bayerischen Krankenkassen zur besseren 
Honorierung der GOP 21220 abbildet, die so 
genannte Bereinigung des RLVs durch die 
quotierten Gesprächsleistungen und die fol-
gende Addition der unquotierten voll be-
zahlten Gesprächsleistungen.

Weitere Besprechungspunkte betrafen die 
Berichte (Dr. Christian Vogel, Dr. Heino Sartor, 
Dr. Oliver Biniasch) aus den Bundes- und Lan-
desgremien, beispielsweise den Facharzt- 
und RLV-Ausschüssen den Psychotherapie-
ausschüssen, der vertraglichen Zusammen-
arbeit mit Krankenkassen, die bessere Vergü-
tung von Gutachten im JVEG, den Umgang 
mit Zeit-Plausibilitätsprüfungen und Arznei-
mittelregressen sowie die Ergebnisse der 
jüngsten Tarifverhandlungen zwischen KBV 
und GKV-SV.

Unsere Honorarunterlagen im Intranet der 
KVB können weiterhin wie gewohnt aus der 
KVB-Homepage über KV-Ident, Praxis, Ab-
rechnung und SmarAkt abgerufen werden. 
Die Häufigkeitsstatistik ist in der „Arztakte“ 
nun nicht mehr den „Prüfberichten“ zuge-
ordnet, sondern den „Abrechnungsakten“, 
wie die übrigen Unterlagen auch.

� Dr. med. Gunther Carl,  

� 1. Vorsitzender BVDN Bayern
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hören Schwindel und postmenopausaler Schwindel, die laut KV-
Daten die am meisten gestellten Diagnosen darstellen. Nichts 
veranschauliche besser die Notwendigkeit neurologischer Kom-
petenz bei dieser Fragestellung, so Professor Michael Strupp, 
München. Mit dem Ziel, in wenigen Schritten die wichtigsten 
Differenzialdiagnosen (BPLS, phobischer Schwindel, Neuritis 
vestibularis, M. Menière, vestibuläre Migräne, bilaterale Vesti-
bulopathie, Vestibularisparoxysmie) zu klären, seien im ersten 
Schritt anamnestisch die Form (schwankend, drehend, mit oder 
ohne Oszillopsie), die Dauer (Sekunden, Minutenbereich, Stun-
den/Tage), die Auslöser (Lage, rasche Bewegung, Druckände-
rung, situative Faktoren) sowie etwaige Begleitsymptome (Übel-
keit, Gangunsicherheit, „Ohrsymptome“, Angst) des Schwindels 
zu erfassen. Zu untersuchen sei dann auf ocular tilt (sicheres 
Zeichen einer zentralen Ursache) mit alternierendem Abdeck-
test, auf Spontannystagmus mit Frenzelbrille oder der neu ent-
wickelten, günstigeren Münchener Brille (nicht supprimierba-
rer Spontannystagmus sicher zentraler Genese), auf Sakkadie-
rung oder Blickrichtungsnystagmus (bei gegensinnigem Spon-
tannystagmus sicheres „zentrales Zeichen“) die Blickfolge und 
Fixation sowie auf Beeinträchtigung des vestibulo-okulären Re-
flexes der Kopfimpulstest (Korrektursakkaden als pathologi-
sches Zeichen bei Wendung zur betroffenen Seite). Als neu in 
der Therapie benannte Strupp: 

——Operation nach Janetta bei therapieresistenter Vestibularis-
paroxysmie unter Carbamazepin.
——Hochdosistherapie mit bis zu 720 mg Betahistin bei Morbus 
Menière. Vermuteter Wirkmechanismus sei eine Durchblu-
tungsförderung im Vestibularorgan. 
——4-Diaminopyridin (Fampyra®, off label) bei Down- und Up-
beat Nystagmus, zentralem Lagenystagmus und episodischer 
Ataxie II. 
——Das frei verkäufliche Acetyl-DL-leucin (Tanganil) bei spino-
zerebellärer Ataxie.

Neues zum Schlaganfall
Die Grenzen der Akutbehandlung des Schlaganfalls durch die 
aktuelle Standardtherapie – i.v. Thrombolyse im 6-Stunden-
Fenster – erklärte Privatdozent Dr. Gernot Schulte-Altedorne-
burg, München. Hervorragend wirksam bei mittelschweren 
Ausfällen (NIHS 6–1%), habe die Wirksamkeit der i.v. Throm-
bolyse bei schwerer klinischer Beeinträchtigung (NIHS > 15) 
oder dem Verschluss großer hirnversorgender Arterien nicht 
nachgewiesen werden können. In diesen Situationen sei die in-
traarterielle oder mechanische Thrombolyse eine zunehmend 
wichtigere Option. Kombinierbar mit der i.v. Thrombolyse wer-
de sie derzeit erprobt für Patienten mit einem initialem NIHS 
> 9 und progredienter klinischer Verschlechterung, nachgewie-
senem Verschluss großer Arterien oder Überschreitung des 
6-Stunden-Fensters. Ungelöste Fragen beträfen das Vorgehen 
nach erfolgter Thrombolyse und das Zeitfenster.

Diagnostik der Parkinson-Syndrome
Beim typisch beginnenden Parkinson-Syndrom, vor allem des 
jüngeren Alters, seien, die Untersuchung von Sammelurin und 
Serum auf Cu sowie Coeruloplasmin im Serum, ebenso wie 
Dopa-Test und CCT als Basisdiagnostik nach wie vor wichtig, 
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um einen Morbus Wilson, der häufiger 
auftrete als man gemeinhin annehme, 
nicht zu übersehen, erläuterte Professor 
Günter U. Höglinger, München. Im Wei-
teren sei dann darauf zu achten, ob jen-
seits von Hypokinese, Ruhetremor und 
Rigor systemüberschreitende Symptome 
feststellbar sind. Neben vermindertem 
Ansprechen auf L-Dopa wiesen diese 
den Weg zu den immer häufiger diag-
nostizierten sogenannten atypischen 
Parkinson-Syndromen. So deuten laut 
Höglinger autonome Symptome, ausge-
prägter Antekollis, dystone Fehlhaltun-
gen und posturale Instabilität mit der 
Unfähigkeit Fahrrad zu fahren auf eine 
Multisystemerkrankung (MSA) hin. 
Prägnante mimische Starre, okulomoto-
rische Beeinträchtigungen bei intaktem 
vestibulooculärem Reflex (VOR), fron-
tale motorische (Applauszeichen, Luria-
Test) und kognitive (Wortflüssigkeit) 
Symptome, Hypodipsie, Freezing und 
square wave jerks der Augen in der 
Frühphase ließen dagegen auf eine pro-
gressive supranukleäre Blickparese 
(PSP) schließen. Neuere Untersuchun-
gen zeigten das ausgesprochen breite kli-
nische Spektrum der PSP, die sowohl mit 
okulomotorischen als auch mit rein ko-
gnitiven Problemen beginnen könne. 
Aktuell sei man dabei, Subtypen der Er-
krankung zu definieren, die auch ausge-
prägte Unterschiede in Verlauf und Pro-
gnose aufzuweisen schienen. Höglinger 
lud herzlich ein, das neue Münchener 
Forum für extrapyramidale Erkrankun-
gen mit regelmäßigen Fortbildungsver-
anstaltungen, die Parkinson-Allianz, zu 
besuchen.

Neue Therapieoptionen bei MS
Immer bunter, vielfältiger und individu-
eller werde derzeit die Therapie der 
schubförmig verlaufenden Multiplen 
Sklerose (RRMS), sagte Professor Mar-
tin Marziniak, neu berufener Chef der 
Neurologie am kbo-Klinikum Mün-
chen-Ost, der sich freute, die kürzlich 
neu zugelassenen Substanzen Terifluna-
mid und Alemtuzumab vorstellen zu 
können. Dabei werde der Antimetabolit 
Teriflunamid (Aubagio®), bislang zuge-
lassen bei Haarzelleukämie und Psoria-
sis, nun die Basistherapie der RRMS er-
gänzen. Die relative Schubreduktion von 
34 % sei vergleichbar groß wie unter Gla-

tirameracetat oder beta-Interferonen 
und bislang unerkannte schwerwiegen-
de Nebenwirkungen nach nunmehr 20 
Millionen Patientenjahren nicht zu er-
warten. Häufige Nebenwirkungen seien 
Durchfall, Übelkeit, Leberwerterhöhun-
gen und verminderte Haardichte. Eine 
wirksame Kontrazeption sei notwendig. 
Im Falle einer ungeplanten Schwanger-
schaft könne das Medikament jedoch 
rasch ausgewaschen werden. Vermuteter 
Mechanismus sei die Minderung akti-
vierter Lymphozyten im ZNS. 

Mit Alemtuzumab (Lemtrada®) stehe 
eine neue, hochwirksame Option zur 
Verfügung, zugelassen für eine durch kli-
nischen Verlauf und MRT belegte „akti-
ve Erkrankung“. Es wirke als depletieren-
der Antikörper auf Lymphozyten, T-Zel-
len und Monozyten, und hochwirksam 
auf Schubrate und Behinderungspro-
gression. Allerdings bestünde die Gefahr 
erheblicher Nebenwirkungen wie 

—— infusionsassoziierte Nebenwirkun-
gen, teils allergischer Natur, welche 
die zeitgleiche Behandlung mit Korti-
kosteroiden zu Beginn der Therapie 
erfordern, 
——die Auslösung von Autoimmuner-
krankungen (idiopathische thrombo-
zytopenische Purpura, Goodpasture-
Syndrom, autoimmune Schilddrüsen
erkrankungen), 
——ein erhöhtes Infektrisiko, weshalb eine 
begleitende Prophylaxe mit Acyclovir, 
kompletter Impfstatus sowie Aus-
schluss laufender TBC, HIV-, HBV- 
und HCV-Infektion unabdingbar sind. 

Eine sichere Kontrazeption für mindes-
tens vier Monate nach jedem Behand-
lungszyklus werde empfohlen, sowie die 
regelmäßige Überwachung von Diffe-
renzialblutbild und Retentionsparame-
tern über vier Jahre nach Abschluss der 
Therapie. Eine erhöhte Neoplasierate sei 
nicht beobachtet worden. Abschließend 
streifte Marziniak noch die im nächsten 
Jahr erwarteten Immunmodulatoren 
Dimethylfumarat und Laquinimod. Ers-
tes überzeuge durch eine nachgewiesene 
relative Schubreduktion von 50 %, führe 
aber nicht selten zu Durchfall, Übelkeit, 
Flush, Lymphopenie und einem (gerin-
gen) Risiko der Entwicklung einer PML 
bei Leukopenie. Es werde sicher „irgend-
wo zwischen Basis- und Eskalationsthe-
rapie“ angesiedelt werden, so Marziniak. 

Laquinimod sei dahingehend interes-
sant, dass es trotz relativ geringer Schub-
reduktion von nur 18–20 % die Behin-
derungsprogression positiv beeinflusse. 
Man untersuche derzeit, inwiefern 
durch eine höhere Dosierung nicht auch 
die Schubrate noch weiter gesenkt wer-
den könne.

Neue orale Antikoagulantien
Der Bogen schloss mit dem Vortrag von 
Dr. Stefanie Wals zu Sicherheit und In-
dikation der neuen oralen Antikoagu-
lantien (NOAK) im Vergleich zu den Vi-
tamin-K-Antagonisten (VKA). Zwar sei 
die orale Antikoagulation mit VKA bei 
Vorhofflimmern nach TIA oder Schlag-
anfall mit einer Risikoreduktion von 
25 % sehr effektiv, doch lägen nur 61 % 
der Behandelten im wirksamen Bereich 
von 2–3 INR. Fehlender Effekt einer-
seits sowie erhöhte Blutungs- und auch 
Ischämierate andererseits seien die Fol-
ge. Unter regelmäßiger Einnahme der 
NOAK (Apixaban, Rivaroxaban, Dabi-
gatran) sei bei vergleichbarer Risikore-
duktion für zerebrale vaskuläre Ereig-
nisse das Blutungsrisiko deutlich gerin-
ger. Ungelöst sei jedoch der Umgang mit 
bedrohlichen Blutungskomplikationen. 
Während VKA schnell antagonisiert 
werden könnten, sei das optimale Vor-
gehen unter NOAK noch nicht abschlie-
ßend geklärt. Gegenstand der Forschung 
sei weiterhin das Vorgehen bei akutem 
Schlaganfall unter NOAK. Mittlerweile 
schien es möglich zu werden durch die 
allgemein zur Verfügung stehende Be-
stimmung von TT und PTT den Gerin-
nungsstatus eines Patienten soweit zu 
beurteilen, dass eine gegebenenfalls not-
wendige i.v. Thrombolyse durchgeführt 
werden könne.

Und während draußen Rauchende 
weiter von einem auf das andere Bein 
stiegen, zog die Sonne schon lange 
Schatten. Wo ist hinten ...�

AUTOREN

Dr. med. Heino Sartor, Landshut,  
Beisitzer Vorstand BVDN Bayern
PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg



Die Verbände informieren Neues aus dem Landesverband Bayern

  
  

  



  
  

  



NeuroTransmitter  2013; 24 (11) � 13

Gesundheitspolitische Nachrichten Die Verbände informieren

FAKTENCHECK DER BERTELSMANN-STIFTUNG 

Operationshäufigkeit regional unterschiedlich 
 Eine Expertengruppe der Deutschen 

Gesellschaft für Orthopädie und orthopädi-
sche Chirurgie (DGOOC) hat für den aktuel-
len Faktencheck der Bertelsmann-Stiftung 
anonymisierte Daten der AOK ausgewertet. 
Im Überblick zeigte sich, dass in Bayern 
deutlich mehr Knie-Totalendoprothesen 
operativ eingesetzt werden als in der übri-
gen Republik, wo im Durchschnitt 130 Pati-
enten von 100.000 Einwohnern ein neues 
Kniegelenk erhalten. Beispielsweise wurden 
im Landkreis Neustadt/Bad Windsheim 214 
Knie-Totalendoprothesen-Operationen je 
100.000 Einwohner durchgeführt, dies sind 
dreimal so viele wie im brandenburgischen 
Kreis Frankfurt/Oder mit 73 Knie-Totalendo-
prothesen auf 100.000 Einwohner. Der Ge-
sundheitsexperte der Bertelsmann-Stiftung, 
Stefan Edgeton, bemängelte, dass sozio-
ökonomische Faktoren Einfluss auf die 
Häufigkeit von Kniegelenk-Operationen 
haben. In wohlhabenderen Regionen wer-
de häufiger am Knie operiert, obwohl in 
diesen Regionen die Menschen seltener an 
Arthrose leiden.

Kommentar: Die Vermutung, dass die An-
spruchshaltung sozial besser gestellter 
Versicherter in wirtschaftlich stabileren Re-
gionen höher ist, liegt auf der Hand. Außer-
dem dürften die Versorgungsdichte mit 
Operateuren und die ärztlichen Ratschläge 
zu einer Operation Einfluss auf die Häufig-
keit haben. Örtliche Verzerrungseffekte 
durch spezialisierte Kliniken oder Ärzte, die 
von weiter entfernt lebenden Patienten 
aufgesucht werden, dürften bei den regio-
nalen Unterschieden ebenfalls eine Rolle 
spielen. Allerdings nahm seit Einführung 
des DRG-Entgeltsystems für Krankenhäuser 
die Operationshäufigkeit insgesamt zu. Hier 
muss die Frage erlaubt sein, ob dies aus-
schließlich mit der Morbiditätsdynamik zu 
begründen ist, oder ob wirtschaftliche 
Fehlanreize bei der Krankenhausfinanzie-
rung eine wichtige Rolle spielen. Hierzu 
passt folgender Eindruck: Wenn man den 
Berichten von niedergelassenen Neurolo-
gen glaubt, scheinen perioperative periphe-
re Nervenläsionen bei Gelenksersatz-Ope-
rationen deutlich zuzunehmen.� gc

Wirtschaftliche Fehlanreize bei der 
Krankenhausfinanzierung spielen eine 
Rolle für die steigende Zahl der Knie-
Totalendoprothesen-Operationen.
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NACH AUSTRITTEN VON BÄK UND KBV

Vorstand des Berufsverbandes Freier Berufe 
zurückgetreten 

 Mitte Oktober 2013 ist das gesamte 
Präsidium des Berufsverbandes der Freien 
Berufe (BFB) zurückgetreten. Die neue Wahl 
soll am 10. Dezember 2013 stattfinden. 
Hintergrund waren die Austritte der Bun-
desärztekammer (BÄK) und der Kassenärzt-
lichen Bundesvereinigung (KBV) aus dem 
BFB zum Ende dieses Jahres. Im BFB sind die 
Heilberufe mit Ärzten, Zahnärzten, Apothe-
kern sowie Physiotherapeuten vertreten, 
die Rechts- und Wirtschaftsberufe mit An-
wälten, Notaren, Steuerberatern und Wirt-
schaftsprüfern, die technisch-naturwissen-
schaftlichen Freiberufler mit Architekten, 
Ingenieuren, Biologen sowie Informatikern, 
und die im kulturellen Bereich selbstständi-
gen Autoren, Lektoren, Regisseure und 
ähnliche Berufe. Schon aufgrund ihrer An-
zahl spielen freiberufliche Ärzte im BFB eine 
herausragende Rolle. Kernziel des BFB ist es, 

die notwendige Akzeptanz für freiberufli-
che Anliegen in Politik, Wirtschaft, Verwal-
tung, Öffentlichkeit und Wissenschaft zu 
erlangen und zu erhalten. KBV und BÄK 
hatten schon seit einiger Zeit die Haushalts-
führung des Verbandes als intransparent 
kritisiert. Außerdem seien die im BFB vertre-
tenen Interessen und Gruppierungen so 
heterogen und gelegentlich auch wider-
sprüchlich, dass KBV und BÄK die ärztlichen 
Belange nicht ausreichend vertreten sahen.

Kommentar: Der BFB muss seine Hausauf-
gaben machen, Transparenz über Mittelver-
wendung, politische Zielrichtung und 
Maßnahmen herstellen. BÄK und KBV soll-
ten dann wieder in den BFB eintreten. Zwar 
macht es die zersplitterte Interessenslage 
der verschiedenen Freiberufler schwierig, zu 
einem Konsens zu kommen. Oberstes Ziel 

muss aber bleiben, die Einsicht in die gesell-
schaftliche Notwendigkeit und die politi-
sche Akzeptanz selbstständiger Berufsbilder 
und freiberuflicher Tätigkeit zu fördern.� gc

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

» Es muss die Frage erlaubt sein,  
ob die zunehmenden Operationen  
ausschließlich mit der Morbiditäts-
dynamik zu begründen sind. «
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SELEKTIVVERTRÄGE

Streit um Abrechnungssoftware  
 Die AOK weitet ihre Software-Schnitt-

stelle (S3C-Schnittstelle) für EDV-Praxis-
Verwaltungs-Systeme (PVS) auf Arztpraxen 
in Thüringen aus. Nach Ansicht des Deut-
schen Hausärzteverbandes ermöglicht 
diese Schnittstelle den Kassen den Zugriff 
auf Praxisdaten. Ulrich Weigelt, Bundesvor-
sitzender des Deutschen Hausärzteverban-
des, spricht in diesem Zusammenhang von 
einem „Kassentrojaner“. Er befürchtet, dass 
mithilfe dieser Software in Zukunft auch 
eine Direktabrechnung der Arztpraxen mit 
den Kassen im Kollektivvertrag möglich 
wird. Außerdem sei die AOK-Software dazu 
geeignet, Einblick und damit Einfluss auf die 

Therapiehoheit der Ärzte zu nehmen, um 
Kosten zu sparen. Von der AOK-EDV-Abtei-
lung (Gevko GmbH) werden diese Vorwürfe 
zurückgewiesen. Der deutsche Hausärzte-
verband hält zur Abrechnung seiner eige-
nen hausärztlichen Selektivverträge nach  
§ 73b SGB V ein hausarztinternes Rechen-
zentrum mit entsprechender Software vor. 
Hier arbeitet der Hausärzteverband zwi-
schenzeitlich mit der Telekom AG zusammen.

Kommentar: Die Leistungsabrechnung in 
Selektivverträgen ist häufig komplexer als 
beim Kollektivvertrag. Entsprechende EDV-
Lösungen sind entweder nicht vorhanden, 

befinden sich in einem unkomfortablen 
Entwicklungsstadium, arbeiten kaum mit 
den vorhandenen PVS-Systemen zusam-
men und sind in Layout und Bedienung 
äußerst heterogen. Dies ist häufig einer der 
Gründe dafür, dass Ärzte davor zurück-
schrecken, Selektivverträge einzugehen. 
Andererseits ist dieser IT-Markt heiß um-
kämpft, er verspricht offenbar wirtschaft-
lich äußerst interessant zu werden. Völlig 
inakzeptabel wäre es, wenn Vertragsanbie-
ter – seien es nun die AOK oder der Hausärz-
teverband – Einblick in die Praxisdaten be-
käme, wenn auch nur in anonymisierter 
oder aggregierter Form.� gc

VERBAND DER ERSATZKASSEN

Zentrale Zulassungsstelle für Medizinprodukte gefordert 
 Der Verband der Ersatzkassen fordert 

die Einrichtung einer zentralen EU-Zulas-
sungsstelle für Medizinprodukte. Hierüber 
wird Ende 2013 im Europäischen Parlament 
beraten. In den USA existiert eine zentrale 
Zulassung. Hierzulande nutzt die Industrie 
das zersplitterte europäische System, um 
Medizinprodukte auf den Markt zu bringen, 
die möglicherweise nicht ausreichend auf 
Wirksamkeit, Nutzen und Sicherheit getes-
tet sind. Laut Bundesgesundheitsministeri-
um lassen sich vier Risikoklassen von Medi-

zinprodukten unterscheiden: Klasse I (gerin-
ges Risiko): Rollstühle, Fieberthermometer, 
Lesebrillen. Klasse IIa (mittleres Risiko): Ult-
raschallgeräte, Zahnfüllungen, Röntgenfil-
me, Hörgeräte. Klasse IIb (hohes Risiko): 
künstliche Linsen, Kondome, Geräte, Infusi-
onspumpen. Klasse III (sehr hohes Risiko): 
Hüftprothesen, Herzkatheter, Brustimplan-
tate, Herzschrittmacher, Stents. 

Kommentar: Diese Klassifizierung hat keine 
bindende Allgemeingültigkeit und es fehlen 

belastbare eindeutige Definitionen der Risi-
koklassen. Vor allem für Medizinprodukte 
der Risikoklasse III sind als Voraussetzung 
für die Zulassung belastbare RCT-Studien zu 
fordern, die – wie bei der Zulassung von 
Arzneimitteln – eine Beurteilung des mögli-
chen Schadens und des Nutzens an patien-
tenrelevanten Endpunkten ermöglichen. 
Überwiegend erfolgt nach den gegenwärti-
gen Bestimmungen bisher lediglich eine 
CE-Zertifizierung.� gc

UNIVERSITÄTSKLINIKEN

Finanzierungsverbesserung angemahnt
 Der Dachverband Deutsche Hochschul

medizin hat die neue Regierungskoalition 
aufgefordert, die Finanzierung der Universi-
tätskliniken neu zu ordnen. Im Rahmen der 
anstehenden Krankenhausreform müsse ein 
Systemzuschlag für die Hochschulmedizin 
eingeführt werden. Die Entgelte aus dem 
DRG-System und die Investitionsfinanzie-
rung der Länder könne für Universitätsklini-
ken nur einen Teil der Einkünfte darstellen. 
Es müsse eine dritte Finanzierungssäule aus 
Bundesmitteln für die Sonderaufgaben der 
Universitätsmedizin gebildet werden. Mit 
der Föderalismusreform sei ein Koopera

tionsverbot von Bund und Ländern festge-
schrieben worden, damit scheide eine Bun-
desförderung der Universitätskliniken aus. 
Diese Fehlkonstruktion gehöre beseitigt.

Kommentar: In diesem Fall ist die Sachlage 
eigentlich klar. Wenn in diesem Land an 
Universitätskliniken hochkarätige klinische 
Forschung weiter betrieben und medizini-
sche Forscher weiter- und fortgebildet wer-
den sollen, muss dies über die DRG-Entgelte 
hinaus finanziert werden. Bei der Finanzie-
rung der anderen Krankenhäuser haben 
sich erhebliche regionale Ungleichgewichte 

herausgebildet. Nur finanziell gut ausge-
stattete Bundesländer können ihre Investi-
tionszulagen für Krankenhäuser noch in 
ausreichendem Maß leisten. Manche Kran-
kenhäuser haben sich aus der Weiterbil-
dung verabschiedet und beschäftigen nur 
noch Fachärzte, die unter DRG-Bedingun-
gen effizienter arbeiten. Zu einer monisti-
schen Krankenhausfinanzierung, die alle 
diese Aspekte berücksichtigt, sind allerdings 
weder die Krankenkassen noch die besser 
situierten Bundesländer, die ihre Kranken-
häuser besonders fördern können und 
wollen, bereit.� gc
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BDN-Forum auf dem Neurologenkongress

Mitwirkung gefragt!
Die nervenärztlichen Fachgruppen müssen nach der Regionalisierung der Budgets in den Kassenärztlichen 
Vereinigungen (KV) vertreten sein, damit sie bei der Honorarverteilung ihre Interessen vertreten können. 
Auch beim ZI-Praxis-Panel oder bei der ambulanten spezialfachärztlichen Versorgung lohnt sich das  
Mitmachen. 

M it der Regionalisierung der Budgets 
zu Beginn des Jahres 2012 wurde 

die Verantwortung der Ausgestaltung 
der Honorarverteilungsmaßstäbe auf 
die Länderebene der KVen zurückgege-
ben. Damit ist die Honorarverteilung 
auch von den Mehrheitsverhältnissen 
der Fachgruppen in den Vertreterver-
sammlungen der einzelnen KVen be-
stimmt. Diese Erfahrung hat auch Dr. 
Frank Bergmann, 1. Vorsitzender des 
BVDN aus Aachen und inzwischen auch 
Vorsitzender der Vertreterversammlung 
der KV in Nordrhein, gemacht. Er ruft 
zur Mitarbeit in allen Regionen auf: Die 
nervenärztlichen Fachgruppen müssen 
wie in Nordrhein in die jeweiligen KVen 
kommen und sich dort engagieren, sonst 
fehlt der Einblick in die Honorarvertei-
lung und die Möglichkeit der Einfluss-
nahme. Mitwirkung und fachkundiger 

Rat seien in Zeiten von Honorarproble-
men, Kopfpauschalen und Unterfinan-
zierung extrem wichtig. 

Perspektiven 
Bergmann brachte auch einige positive 
Signale von der Bundesebene mit zum 
DGN-Kongress. Derzeit stehen seinen 
Erläuterungen nach verschiedene Ver-
besserungen an:

——Der Orientierungspunktwert soll um 
0,8 % angehoben werden.
——Die Morbiditätsstruktur wird neu ver-
handelt.
——Die Strategie der KBV lenkt in den 
nächsten Jahren zu einer immer wei-
ter gehenden Ausdeckelung von Leis-
tungen und zu festen Honoraren für 
definierte Leistungen.

2014 wird es auch neue Verhandlungen 
geben, um die Praxiskosten und Verän-

derungen besser abzubilden, die derzeit 
nach einem festen Prozedere in die Ver-
handlungen einfließen. Deshalb ist es 
wichtig, dass sich Neurologen, Nerven-
ärzte und Psychiater an dem ZI-Praxis-
Panel beteiligen, betonte Bergmann. Da-
raus könne man bespielsweise den Inves-
titionsstau in vielen Praxen und andere 
wichtige Daten ablesen. Derzeit gehe 
beispielsweise in die Verhandlungen ein, 
dass die Überschüsse aus vertragsärztli-
cher Tätigkeit um 0,2 % zurückgegangen, 
die tariflichen Veränderungen von 
Oberarztgehältern aber um deutlich 
über 2 % gestiegen seien. „Unsere Forde-
rungen stehen nicht mehr im luftleeren 
Raum“, betonte Bergmann. 

EBM und GOÄ auf dem Weg
Die EBM-Reform wird im nächsten Jahr 
mit einer dringend notwendigen Neube-

MS-Register soll mehr Sicherheit bringen

Professor Heinz Wiendl warb anlässlich des Neurologenkongresses in Dresden für das neue 
MS-Register, das das „Krankheitsbezogene Kompetenznetz Multiple Sklerose“ (KKNMS) ins  
Leben gerufen hat und das auch vom BDN unterstützt wird. Angesichts der inzwischen immer 
größer werdenden Möglichkeiten immunologischer Therapien, die früh im Krankheitsverlauf 
und dann über lange Zeit hinweg eingesetzt werden, sollen damit Daten zu Effektivität, Si-
cherheit und Nutzung gewonnen werden, die auch helfen sollen, die Nutzen-Risiko-Abwä-
gung im Einzelfall zu verbessern. Im Rahmen der Studie dokumentieren die Ärzte alle sechs 
Monate den Krankheitsverlauf und die Medikation sowie auftretende Nebenwirkungen. Mit  
einem arztunabhängigen Fragebogen zur Lebensqualität und Therapiezufriedenheit wird zu-
dem die Sicht der Patienten einbezogen. Zusätzlich können Patienten Blut zur Verfügung stel-
len, um die Forschung nach Biomarkern, mit denen sich das Ansprechen auf eine Therapie be-
ziehungsweise ihre Folgen vorhersagen lassen, zu unterstützen. Die Rekrutierung von Patien-
ten soll zunächst in den Kliniken des KKNMS beginnen und dann auf weitere Kliniken und MS-
Schwerpunktpraxen ausgerollt werden. Ziel ist eine Zahl von 3.700 registrierten Patienten in 
drei Jahren.� Friederike Klein, München

Vortrag Prof. Dr. med. Heinz Wiendl beim BDN-Forum 2013: berufspolitisches Update,  
86. DGN-Kongress Dresden, 20.9.2013

Neue WBO berücksichtigt Geriatrie

Die neue Weiterbildungsordnung (WBO) 
ist derzeit in der Kommentierungsphase, 
berichtete Professor Gereon Fink, Köln. Sie 
wird weniger konkrete Zeiten vorschrei-
ben, als vielmehr den Erwerb von definier-
ten Kompetenzen. Die Dauer der Ausbil-
dung zum neuen Facharzt für Neurologie 
und Geriatrie wird sechs Jahre betragen – 
ein Jahr mehr als bisher durch die Erweite-
rung um geriatrische Inhalte. Das hält Fink 
für sehr wichtig, will man den Alleinan-
spruch der Internisten auf die Geriatrie  
verhindern.� Friederike Klein, München 

Vortrag Prof. Dr. med. Gereon Fink beim 
BDN-Forum 2013: berufspolitisches Update, 
86. DGN-Kongress Dresden, 20.9.2013
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Die Verbände informieren BDN-Forum auf dem Neurologenkongress

Das BDN-Forum 
bot ausgiebig  
Gelegenheit, be-
rufs- und gesund-
heitspolitische 
Fragen mit Exper-
ten zu diskutieren 
(v. l. n. r.): Prof. Dr. 
Heinz Wiendl, 
Priv.-Doz.  
Dr. E. Busch,  
Prof. Dr. Gereon  
Fink, Dr. Frank 
Bergmann, Dr. Uwe 
Meier, Prof. Dr. 
Christian Gerloff
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wertung von Leistungen – seien es tech-
nische oder Gesprächsleistungen – kom-
men, so Bergmann. Auch die GOÄ-Re-
form komme voran. Bergmann bezeich-
nete das, was er darüber bereits erfahren 
konnte, als sehr differenziert mit sub-
stanziellen, positiven Veränderungen 
für die Fachgruppe im Bereich techni-
scher wie Grundleistungen. Die GOÄ 
muss nach der Fertigstellung allerdings 
noch durch den Bundestag, weshalb 
Bergmann erst im Jahr 2015 mit einem 
Inkrafttreten rechnet.

Wir sind Grundversorger!
Auf Bundesebene geht der Weg zur Dif-
ferenzierung in Grundversorger und 
Spezialisten weiter, berichtete Berg-
mann außerdem. Das sehe er aber posi-
tiv, weil das Thema fachärztliche Grund-
versorger endlich explizit aufgegriffen 
werde. Als Beleg dafür nannte er die 
fachärztlichen Grundpauschalen. Nach 
den Jahren, in denen viel Geld in hoch-
spezialisierte Leistungen geflossen sei, 
werde nun stärker die flächendeckende 
Grundversorgung betont, wobei auch 
die Spezialisierung in der Fläche weiter 
Thema ist. 

Wo bleibt die ASV?
Die „Ambulante Spezialfachärztliche 
Versorgung“ (ASV) kommt allerdings 

nur langsam voran. In der Praxis ange-
kommen ist sie noch lange nicht, wie Dr. 
Uwe Meier, 1. Vorsitzender des BDN, 
beim DGN-Kongress in Dresden berich-
tete. Nachdem zunächst 2012 die gesetz-
lichen Grundlagen gelegt worden und 
der Gemeinsame Bundesausschuss (G-
BA) mit der Konkretisierung beauftragt 
worden war, hat die Entwicklung zu-
nächst erst einmal im Bereich der Onko-
logie begonnen. In der Neurologie wird 
die ASV frühestens im Jahr 2014 kon-
krete Züge annehmen. Interessant wird 
diese Versorgungsform in der Neurolo-
gie wahrscheinlich als erstes bei Praxen, 
die bereits jetzt viele Patienten beispiels-
weise mit Multipler Sklerose (MS) und 
Epilepsie versorgen und dabei sowieso 
schon interdisziplinär arbeiten. Interdis-
ziplinarität und schwere Verlaufsformen 
von Erkrankungen mit besonderen 
Krankheitsverläufen gehören zu den we-
sentlichen Anforderungen für die ASV. 
Ursprünglich hohe Anforderungen an 
die Vertragsgestaltung wurden inzwi-
schen entschärft: Laut Meier genügen 
privatrechtliche Verträge. 

Für die Ausgestaltung im Bereich MS 
und Epilepsie sind Arbeitsgruppen un-
ter Beteiligung des BDN beauftragt, dem 
G-BA inhaltliche Vorschläge zu machen. 
Sie beginnen derzeit gerade ihre Arbeit. 
Mögliche weitere Arbeitsgruppen könn-

ten im Bereich Neuroonkologie, neuro-
muskuläre Erkrankungen, Querschnitts-
lähmung oder Morbus Wilson entstehen.

Meier empfiehlt, dass sich MS- und 
Epilepsie-Schwerpunktpraxen bereits 
jetzt auf eine Teilnahme vorbereiten. Der 
Charme der ASV liegt in der Vergütung, 
ergänzte Bergmann: Anders als bei Ver-
trägen zur integrierten Versorgung ist 
hier eine Honorierung außerhalb des 
Kollektivvertrags geplant. 

Viele Details sind noch offen, etwa ob 
die neurologische Praxis das gesamte 
Case-Management übernimmt und ob 
eine Überprüfung – analog zu Kranken-
häusern – durch den MDK erfolgen soll. 
Laut Bergmann kann die ASV die Chan-
ce sein, Augenhöhe mit den Klinikam-
bulanzen herzustellen. �

AUTORIN

Friederike Klein, München

BDN-Forum 2013: berufspolitisches Update, 
beim 86. DGN-Kongress in Dresden, 20.9.2013
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Rund um den Beruf

Union Européenne des Médecins Spécialistes (UEMS)

Europäische Facharztprüfung für 
Neurologie im Aufwind
Seit 1958 repräsentiert die Union Européenne des Médecins Spécialistes (UEMS) die nationalen Vereinigun-
gen der europäischen Fachärzte. Eines der Kernziele ist eine vergleichbare hohe Qualität der Facharztaus-
bildung innerhalb Europas, die durch eine freiwillige Europäische Fachartzprüfung zertifiziert werden kann 
und kontinuierlich weiterentwickelt wird. Die UEMS-Sektion Neurologie tagte am 21. September 2013 im 
Rahmen des Weltkongresses der Neurologie in Wien.

D ie Europäische Facharztprüfung er-
leichtert Fachärzten die Anstellung 

im europäischen Gesundheitssystem 
und verschafft Kandidaten außerhalb 
der EU bessere Chancen sich als Fach-
arzt in Europa zu bewerben. Mittlerwei-
le fand die 5. Europäische Facharztprü-
fung für Neurologie in Barcelona statt – 
mit steigender Resonanz. 29 Kandidaten 
nahmen an der Prüfung teil, nur vier 
von ihnen bestanden nicht. Die 6. Euro-
päische Facharztprüfung wird am 30. 
Mai 2014 in Istanbul abgehalten werden.

In einigen Ländern wurde sogar die 
nationale mit der europäischen Facharzt-
prüfung für Neurologie gleichgestellt. 
Entscheidet sich der Kandidat für das eu-
ropäische Examen, werden lange staatli-
che Zertifikatüberprüfungen überflüssig: 
Wer „Fellow of the European Board“ 
durch eine erfolgreiche Facharztprüfung 
wird oder als nicht EU-Bürger das Dip-
lom erhält, ist nachweislich fachlich qua-
lifiziert. Die Zulassungsbehörden kön-
nen ihn daher vertrauensvoll im europä-
ischen Gesundheitssystem akzeptieren.

Zusätzlich akkreditiert das European 
Accreditation Committee of Continuous 
Medical Education europaweit Fortbil-
dungsveranstaltungen – einschließlich 
des E-Learnings – und stellt damit die 
Qualität der fachärztlichen Fort- und 
Weiterbildung in Europa sicher. Das 
Core Curriculum für den Facharzt Neu-
rologie wird aktuell von Professor Jan 
Kuks bearbeitet. Er verknüpft damit die 
Kenntnisse aus seiner Lehrtätigkeit in 
Deutschland und Holland mit dem 
Feedback der anderen Delegierten der 
UEMS-Neurologiesektion aus wissen-
schaftlichen Gesellschaften und Berufs-
verbänden. Die nationalen neurologi-
schen Gesellschaften haben hierbei die 
Möglichkeit sich einzubringen. Ziel ist 
ein europaweiter Diskurs, der letztlich 
Ärzten und Patienten zu gute kommt.

Die große Idee der europäischen Fach-
arztaus- und -weiterbildung steckt heute 
natürlich noch in den Kinderschuhen. 
Erste Erfolge haben sich aber schon ein-
gestellt, beispielsweise in Form der Con-
tinuing Medical Education. Die steigen-
den Teilnehmerzahlen der Europäischen 
Facharztprüfung sind ein Zeichen für 
den bestehenden Bedarf an einer euro-
paweiten Zertifizierung, die in den kom-
menden Jahren stetig ausgebaut und 
weiterentwickelt werden muss.�

AUTOREN

Dr. Alexandre Bisdorff, Luxemburg
Präsident der UEMS-Neurolgiesektion

Dr. med. Friedhelm Jungmann, Saarbrücken
UEMS-Delegierter des BVDN für Neurologie          

6th European Board Examination in Neurology

Prüfungstermin: 30. Mai 2014

Prüfungsrahmen: Kongress der European Neurological Society (ENS) und der European  
Federation of Neurological Societies (EFNS) (European Academy of Neurology)

Prüfungsort: Istanbul Congress Center, Taskisla Street – Harbiye, TR – 34367 Istanbul

Das Examen wurde gemeinsam von der UEMS – Section of Neurology/European Board of Neu-
rology (EBN) mit der EFNS und der ENS entwickelt. Seit 2013 kann das Examen von Kandidaten 
aus der ganzen Welt abgelegt werden. Erfolgreiche Kandidaten aus der EU/EEA und außerhalb 
der EU einschließlich Türkei, USA und Kanada erhalten den Titel „Fellow of the UEMS/EBN“, 
nicht-europäische Kandidaten erhalten ein „Diploma from the UEMS/EBN“. 
Das Examen besteht aus drei Teilen: 120 Multiple Choice Fragen, 100 Extended Matching 
Questions, eine fünfminütige mündliche Fallvorstellung

Gebühren: 600 € für EU/EEA-Kandidaten; 750 € für nicht-EU-Kandidaten

Informationen zu Prüfung, Anmeldung und Auswahlkriterien unter  
http://www.uems-neuroboard.org

UEMS-SN/EBN Examination Committee Chair: Prof. Wolfgang Grisold 
UEMS-SN/EBN Vice President (Examenskommittee): Prof. Svein Ivar Mellgren 
UEMS-SN/EBN President: Dr. Alexandre Bisdorff

Kontakt: UEMS-SN/EBN, c/o Vienna Medical Academy 
Alser Str. 4, 1090 Wien, Österreich, E-Mail: uems-sbn@medacad.org
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Sie fragen – wir antworten!

Wenn in Ihrer Praxis ein wenig zu-
frieden   stellend gelöstes oder gar un-
gelöstes Problem besteht, von dem Sie 
glauben, dass es in vielen anderen Pra-
xen ebenso vorkommen könnte, wen-
den Sie sich an uns. Wir versuchen, uns 
kundig zu machen, und werden einen 
entsprechenden Lösungs vorschlag 
publizieren. Selbstverständlich sichern 
wir jedem Ratsuchenden auf Wunsch 
auch Anonymität zu.
Schreiben Sie mit dem Betre�  „Praxis-
probleme“ an: bvdn.bund@t-online.de
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Praxisproblem

Abrechnung von 
Grundpauschale und GOP
Für Nervenärzte und Doppelfachärzte Neurologie/Psychiatrie ist 
oft nicht ganz klar, wie die abzurechnende Grundpauschale sowie 
die gleichzeitige Abrechnung psychiatrischer und neurologischer 
Gebührenordnungspositionen (GOP) zu handhaben sind. 
Eine Annäherung.

Neurologische und psychiatrische 
GOP im EBM kombinieren?
Immer wieder werden wir von Nerven-
ärzten beziehungsweise von Doppel-
fachärzten für Neurologie und Psychia-
trie nach Abrechnungsvorschrift en bei 
komorbiden Patienten gefragt. Muss 
man sich nach Abrechnung beispielswei-
se der neurologischen Grundpauschale 
(Ordinationsgebühr) GOP 16211 auch 
mit den übrigen Abrechnungsziff ern in 
diesem Behandlungsfall an das Kapitel 
16 halten? Dürfen psychiatrische und 
neurologische GOP im gleichen Be-
handlungsfall von Nervenärzten oder 
Doppelfachärzten für Neurologie und 
Psychiatrie kombiniert werden?

Lösung des Problems
Die Antwort ist einfach. Abrechnungs-
technisch werden hier Nervenärzte wie 
Doppelfachärzte für Neurologie und Psy-
chiatrie gewertet. Aufgrund ihrer Weiter-
bildung sind sie zur Abrechnung aus den 
Kapiteln 16 und 21 berechtigt. Werden 
bei einem Patienten diagnostische oder 
therapeutische Leistungen aus beiden 
Kapiteln erbracht, können sie auch ge-
meinsam und auch am gleichen Tag er-
bracht werden. Diese Regelung gilt be-
reits seit vielen Jahren ab Beginn der 
Trennung der Kapitel Neurologie und 
Psychiatrie im EBM mit den unterschied-
lichen Ordinationsgebühren. Es darf je-
doch nur eine der möglichen Ordinati-

onsgebühren 16210–12 (neurologische 
Grundpauschale), 21210–12 (psychiatri-
sche Grundpauschale) oder 21213–15 
(nervenärztliche Grundpauschale) im 
Behandlungsfall abgerechnet werden. 
Selbstverständlich muss die Kombinati-
on neurologischer und psychiatrischer 
Ziff ern im gleichen Behandlungsfall me-
dizinisch begründet sein, etwa durch Ko-
morbidität oder diagnostischen Abklä-
rungsbedarf im korrespondierenden 
Fachgebiet. Dies sollte mittels Angabe 
der ICD-10-Kodierung (gesicherte, Ver-
dachts- oder Ausschlussdiagnose) doku-
mentiert werden. Hirnorganischer oder 
epileptologischer Abklärungsbedarf bei 
einem psychiatrischen Patienten erlaubt 

Null-Euro-Kleinanzeigen im NEUROTRANSMITTER
Veröff entlichen Sie als Mitglied von BVDN, 
BDN und BVDP Ihre Kleinanzeige kostenlos im 
NEUROTRANSMITTER! 

So geht es!

Ihre Anzeige (maximal 300 Zeichen mit Leer-
zeichen) senden Sie bitte ausschließlich per 
E-Mail an unsere Geschäftsstelle in Krefeld: 
bvdn.bund@t-online.de (Aufgaben per Fax 
oder Telefon sind ebenso wie Chiff reanzeigen 
nicht möglich.) 

Einsendeschluss für den nächsten 
NEUROTRANSMITTER ist der 20.11.2013!

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

Ärztl. Psychotherapeut/In in Mönchen-
gladbach gesucht. Eine volle Zulassung ist 
vorhanden. (Dr. Wolfgang Derissen)
Kontakt: wd@fegers-derissen.de 

Psychiatriepraxis-Abgabe (überwiegend PT/
VT-Leistungen) zum Jan. 2015, auch an 
psychol. (K+J-)Pthp. möglich. 3 Min. zum 
Kö und Hbf/Augsburg, Stellplätze, völlig 
ruhig in Rückgeb., Erdg., 60m² zu mieten, 
für Gruppentherapie umbaubar.
Kontakt: 0821 511543 (Dr. Rainer Fink)

FÄ/FA Neurologie/Psychiatrie/Nervenheil-
kunde in Teilzeit gesucht. Übertarifl iche, 
leistungsgerechte Bezahlung. 
Kontakt: dr.fi scher@neurologe-regensburg.de 
(Dr. Johannes Fischer)  

Nervenärztl. Praxis (neurol. Schwerpunkt) in 

Karlsruhe sucht FÄ/FA zur Mitarbeit: Teilzeit 

40–70 %, fl exible familienfreundl. Arbeits-

zeiten, moderne Praxisausstattung, neurol. 

Konsiliardienst. Langfrist. Kooperation, evtl. 

Assoziation, erwünscht. (Dr. Volker Schenk)

Kontakt: info@nap-schenk.de

Kaufen & Verkaufen etc.

Suche EMG/NLG/EP-Gerät

Kontakt: bernhard@buc-neumann.de 

oder Tel. 0531-1232938 

(Dr. Bernhard Neumann)



Rund um den Beruf Praxisproblem

Fortbildung: Burnout-Prävention und Resilienztraining

Für Ärzte, die sich in Sachen Burnout-Prävention und Resilienztraining fortbilden wollen,  
bietet der Facharzt für Neurologie und Psychiatrie Dr. Markus Will ab März 2014 eine außerge-
wöhnliche Fortbildungswoche in Bad Bevensen an. Will ist seit zwölf Jahren als Facharzt für 
Neurologie und Psychiatrie/Traumatherapie in Attendorn niedergelassen und weiß: „Wir Me-
diziner tragen eine hohe Verantwortung für die Patienten, werden ständig mit den Grenzen 
ärztlichen Handelns konfrontiert, müssen emotional und intellektuell immer präsent sein, und 
wir sind Zeitdruck, Fremdbestimmung und einem hohen Administrationsaufwand ausgesetzt.“ 
Er möchte den Teilnehmern einen beschützten Rahmen und auch die Zeit bieten, inne zu hal-
ten, zur Ruhe und ins Gespräch mit Kollegen zu kommen. In Vorträgen stellt Will zunächst die 
Merkmale, Phasen und Ebenen von Burnout vor. Die Teilnehmer erlernen das autogene Trai-
ning und es werden zahlreiche Meditationen, Stabilisierungs- und Vorstellungsübungen 
durchgeführt. In einem besonderen Vortrag stellt der Nervenarzt die Ego-State-Therapie nach 
Federn & Watkins vor. „Dadurch wächst das Verständnis für innere Zusammenhänge enorm“, 
findet Will. Schließlich führt Will ein in die „Jetzt-Philosophie“ von E. Tolle und stellt die Huna-
Lehre vor, die Lebensphilosophie der Kahunas auf Hawaii.

Informationen: Termin: 1. – 8.3.2014 in Bad Bevensen; maximal 12 Teilnehmer; Gebühr: 1.150 €; 
EZ mit VP: 849 €; 68 CME-Punkte (ÄK Niedersachsen); Internet: www.dr-markus-will.de 

zum Beispiel die Ziffernkombination 
21211 (psychiatrische Ordinationsge-
bühr)/21220 (psychiatrisches Gespräch)/ 
16310 (EEG). Eine komorbide behand-
lungsbedürftige psychiatrische Erkran-
kung bei einem neurologischen Patien-
ten kann die Ziffern 16211 (neurologi-
sche Ordinationsgebühr) und 21220 
(psychiatrisches Gespräch) erfordern.

Welche Grundpauschale abrechnen?
2009 wurde aufgrund langjähriger In-
tervention des BVDN eine zusätzliche 

Ordinationsgebühr (Grundpauschale) 
GOP 21213–15 für Nervenärzte einge-
führt. Die höhere Bewertung wurde auf 
Basis einer Praxiskostenstrukturanalyse 
festgelegt. Zuvor mussten Nervenärzte 
obligatorisch bei allen Patienten die psy-
chiatrische Ordinationsgebühr 21210–
12 anwenden, auch bei neurologischen 
Fällen. Doppelfachärzte für Neurologie 
und Psychiatrie hatten zuvor die Mög-
lichkeit, fallbezogen die neurologische 
oder die psychiatrische Grundpauschale 
abzurechnen. Hierzu erreichen uns im-

mer wieder Nachfragen von Kollegen, 
ob nun auch Doppelfachärzte für Neu-
rologie und Psychiatrie die nervenärzt-
liche Grundpauschale 21213–15 abrech-
nen können. Die Abrechnungsvorschrif-
ten der einzelnen Länder-KVen haben 
sich nach unseren Ermittlungen ab 2009 
unterschiedlich entwickelt: In etwa der 
Hälfte der KVen muss sich der Doppel-
facharzt weiterhin fallbezogen zwischen 
neurologischer und psychiatrischer 
Grundpauschale entscheiden. Der Ner-
venarzt muss in jedem Fall die nerven-
ärztliche Ordinationsgebühr 21213–15 
verwenden. In den anderen KVen kön-
nen sowohl Doppelfachärzte als auch 
Nervenärzte die nervenärztliche Ordi-
nationsgebühr anwenden. In wenigen 
KVen ist es freigestellt, welche Abrech-
nungsweise der Arzt wählt.

Mögliche Lösung des Problems 
Wir bemühen uns auf Bundes- und Lan-
desebene um eine einheitliche Abrech-
nungslösung, die den wirtschaftlichen 
Belangen gerecht wird. Derzeit besteht 
für den einzelnen Arzt allerdings nur die 
Möglichkeit, sich an die Abrechnungs-
vorschriften seiner KV zu halten.�

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Anzeige
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Rund um den Beruf

Praxisporträt

Große Mannschaft, breites Angebot
Mit 30 Mitarbeitern kann das Neuro Centrum Odenwald seinen Patienten fast alles bieten, was in der  
ambulanten Versorgung möglich ist. Die Größe gewährt auch den acht Ärzten Vorteile:  Egal ob  
Buchhaltung, Abrechnung oder Terminplanung – vieles davon erledigt qualifiziertes Fachpersonal.

In einem großen Team zu arbeiten wie 
in einer Klinik, aber mit mehr Spiel-

räumen und Freiheiten, dafür weniger 
Zwängen – das sagt offenbar auch Neu-
rologen und Psychiatern zu. Jedenfalls 
ist das Neuro Centrum Odenwald 25 
Jahre nach seiner Gründung durch den 
Neurologen und Psychiater Dr. Gerd 
Reifschneider sowie durch die Psychia-
terin Barbara Unsorg stetig gewachsen. 
Inzwischen zählen an den beiden Stand-
orten Erbach und Groß-Umstadt fünf 
Teilhaber, drei angestellte Ärzte sowie 
zwei Psychologinnen zum Team. Zu-
sammen können sie einen Großteil der 
neurologisch-psychiatrischen Versor-
gung in der Region abdecken. 

Kooperation mit Kliniken
Da sich die nächsten Fachkliniken 30 bis 
50 Kilometer entfernt befinden, wollten 
die Ärzte von Beginn an alles vor Ort tun, 
was in der Neurologie und Psychiatrie 
ambulant möglich ist. „Daraus resultiert 
ein großes Leistungsspektrum. Und das 
macht uns wiederum für Klinikärzte in-
teressant, weil die Arbeit so vielseitig ist“, 
berichtet der Neurologe Dr. Stefan Ries, 
der seit 13 Jahren an der Gemeinschafts-
praxis beteiligt ist. 

Die neuen Kollegen und Kolleginnen 
bringen wiederum frische Impulse und 
zusätzliche Fähigkeiten mit, sodass auch 
das Angebot wächst. Ob Infusionsthera-
pien mit MS-Medikamenten, Lumbal-
punktionen, Therapien mit Botulinum-
toxin, psychometrische Tests, Ultra-
schalldiagnostik oder transkranielle  
Magnetstimulation – für all diese Ver-
fahren finden die Patienten in den beiden 
Praxen erfahrene Ärzte und Mitarbeiter. 
Das Zentrum beteiligt sich zudem an kli-
nischen Studien: Wenn neue MS-Medi-
kamente auf den Markt kommen, haben 
die Ärzte oft schon viel Erfahrung damit.

Ein wichtiges Standbein sind auch Ko-
operationen mit Kliniken. Beide Praxen 
sind jeweils an Kreiskrankenhäuser an-
geschlossen. Das Team betreut dort ge-
meinsam mit Internisten die geriatri-
schen Rehabilitationsstationen, ebenso 
die Stroke Units – hierbei mit telemedi-
zinischer Unterstützung vom Klinikum 
Heidelberg. 

Evienzbasierte IGeL
Zum Angebot der Gemeinschaftspraxis 
zählen auch hochwertige evidenzbasier-
te Selbstzahlerleistungen. Ries nennt 
hier etwa die Schlaganfallrisikoabschät-
zung mittels Karotissonografie, Mes-
sung der Intima-Media-Dicke oder der 
Pulswellengeschwindigkeit. Auch Tests 
bei subjektiver Gedächtnisminderung, 
die über die übliche Demenzdiagnostik 
hinausgehen, werden von Patienten häu-
fig nachgefragt. „Ein solcher Test kann 
oft beruhigen, indem er ein altersent-
sprechendes Gedächtnis bescheinigt“, 
weiß der Neurologe.

Ein großer Betrieb will gut organisiert 
sein. Und hier bietet die Gemeinschafts-
praxis ebenfalls Vorteile: Abrechung 
und Buchhaltung erledigen auch Mitar-
beiter – somit müssen sich nicht alle 
Ärzte damit beschäftigen. Telefonanfra-
gen und Terminplanung werden weitge-
hend durch ein externes Callcenter ver-
waltet – auch das entlastet und sorgt für 
mehr Ruhe in der Praxis. Getrennt sind 
zudem An- und Abmeldung: Von der 
Anmeldung werden die Patienten ihren 
Ärzten oder Untersuchungen zugewie-
sen, gelangen danach zur räumlich ge-
trennten Abmeldung, um dort weitere 
Termine, Überweisungen oder Untersu-
chungen zu besprechen.

Ries sieht noch andere Vorteile der 
großen Gemeinschaft: Er freut sich je-
den Tag auf den Austausch mit Kollegen 
und Mitarbeitern, schätzt die Teamar-
beit – auch auf finanzieller Ebene: „Es ist 
bei uns wie beim Fußball: Nicht der Tor-
schütze gewinnt das Spiel, sondern die 
ganze Mannschaft.“	 � mut

Praxis-Steckbrief

Inhaber: Dr. med. Gerd Reifschneider 
(Neurologe, Psychiater), Barbara Unsorg 
(Psychiaterin und MBA Healthcaremanage-
rin), Dr. med. Stefan Ries (Neurologe),  
Dr. med. Carsten Schumann (Neurologe), 
Dr. med. Rupert Knoblich (Neurologe)

Praxistyp: Gemeinschaftspraxis

Ort: 64711 Erbach, Hessen

Regionale Struktur: Ländlich

Nächste Klinik: 50 km (Neurologie) und  
30 km (Psychiatrie)

Mitarbeiterinnen: 30

Besonderheiten: Klinikkooperationen,  
Ultraschalllabor, klinische Studien, IGeL

Die Praxisinhaber (v. l. n. r.): Dr. Stefan Ries,  
Dr. Carsten Schumann, Barbara Unsorg,  
Dr. Rupert Knoblich, Dr. Gerd Reifschneider 
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Sonografische Charakteristika peripherer 
Nervenscheidentumoren

Neue Ultraschallsysteme haben in den letzten Jahren bei der sonografischen Darstellung von peri-
pheren Nervenscheidentumoren eine zunehmende Verbesserung der Bildqualität bewirkt. Die aktu-
elle Generation von Ultraschallgeräten ist in der Lage, den normalen Bau eines peripheren Nervs bis 
auf die Faszikelebene aufzulösen. Wichtigster quantitativer Untersuchungsparameter ist die Bestim-
mung der Nervenquerschnittsfläche. Durch die Verwendung von Ultraschallkontrastmitteln lassen 
sich bei Raumforderungen zusätzliche Informationen gewinnen.
THOMAS SCHELLE, DESSAU, RALPH KÖNIG, GÜNZBURG, JOSEF BÖHM, FREIBERG, STEVE DETTMANN, 
CHEMNITZ, H. GRUBER, INNSBRUCK

Abbildung 1: Hämatom (Stern) im N. medianus (Pfeilkopf) im Querschnitt (a). Neurinom (Stern) 
mit Tumorvaskularisation und regressiven Veränderungen sowie dorsaler Schallverstärkung (b). 
Neurofibrom (Stern) mit regressiven Veränderungen ohne größere Tumorvaskularisation bei  
segmentaler Neurofibromatose (c). In den Bildausschnitten b und c ist der Ein- und Austritt des  
befallenen Nervs (Pfeilköpfe) gut zu erkennen.
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M it der Erstbeschreibung der So-
nografie an Extremitätenner-
ven wurde bereits 1988 über die 

Möglichkeit der sonografischen Darstel-
lung von peripheren Nervenscheiden- 
tumoren berichtet [1]. Mittlerweile hat 
die Einführung von neuen Ultraschall-
systemen eine weitere Verbesserung der 
Bildqualität bewirkt, was sich in der stän-
digen Ausweitung des Indikationsspek-
trums dieser Methode (Engpasssyndro-
me, Nervenverletzungen, Polyneuropa-
thie etc.) niederschlägt. Durch die Ver-
wendung von Ultraschallkontrastmitteln 
(CEUS) lassen sich bei Raumforderungen 
zusätzliche Informationen gewinnen [2]. 

Die aktuelle Generation von Ultra-
schallgeräten ist in der Lage, den norma-
len Bau eines peripheren Nervs bis auf 
die Faszikelebene aufzulösen. Die Faszi-
kel selbst erscheinen im Querschnitt da-
bei hypoechogen, während das umhül-
lende Perineurium und das Epineurium 
hyperechogen abgebildet werden. Wich-
tigster quantitativer Untersuchungspa-
rameter ist die Bestimmung der Nerven-
querschnittsfläche (CSA, cross sectional 
area). Bezüglich weiterer Grundlagen sei 
an dieser Stelle auf eine deutsche Über-
sichtsarbeit verwiesen [3]. 

Periphere Nervenscheidentumore sind 
insgesamt selten. Die aktuelle WHO-
Klassifikation (2007) trennt benigne Va-
rianten (Schwannom oder Neurinom, 
Neurofibrom, Perineuriom) von malig-
nen Entitäten (maligner Nervenschei-
dentumor, malignes Perineuriom). In der 
jüngsten Vergangenheit wurde über wei-
tere Tumorvarianten berichtet. Dazu ge-
hören Hybridtumore, welche aus unter-
schiedlichen neuralen Gewebeanteilen 
(z. B. Schwannom/Neurofibrom) beste-
hen, außerdem die benignen und malig-
nen Varianten des Granularzelltumors 
sowie eine Reihe von noch selteneren En-

titäten (Nervenscheidenmyxom, Synovi-
alzellsarkom). Von führenden Neuropa-
thologen wird deshalb eine Revision der 
WHO-Einteilung vorgeschlagen, die 
auch die Varianten des malignen Ner-
venscheidentumors mit einschließt [4]. 
Außerdem können in peripheren Nerven 
Neoplasien mesenchymalen Ursprungs 
gefunden werden, die aus nicht neuralem 
Gewebe hervorgehen. Hierzu wurden 
seltene bis extrem seltene Entitäten – teils 
als Einzelfälle – beschrieben, wie das in-
traneurale Nervenscheidenganglion, Li-
pome, Fibrolipome und Hämangiome. 

Das Narbenneurom nach schweren 
Nervenverletzungen gilt als „Pseudotu-
mor“, welcher als nicht neoplastische 
Formation definierbar ist. Auch Häma-
tome können intraneural liegen und 
stellen somit einen peripher neuralen 
Pseudotumor dar [5] (Abbildung 1a).

Benigne Nervenscheidentumore
Zu den benignen Nervenscheidentumo-
ren zählen nach neueren Erkenntnissen 
das Neurinom (Syn. Schwannom), die 
Varianten des Neurofibroms, Hybrid- 
tumore, der Granularzelltumor und das 
Perineuriom [4]. Neurinome und Neu-
rofibrome stellen dabei mit etwa 10% al-
ler benignen Weichteiltumore den größ-
ten Anteil, während Perineuriom und 
Granularzelltumor sehr viel seltener 
vorkommen [6]. Sie zeichnen sich durch 
ein langsames Wachstum zum Teil über 
Jahre oder Jahrzehnte hinweg aus und 
kommen meist an den großen Nerven-
stämmen, am Plexus brachialis und an 
den Nervenwurzeln vor. Dabei gehen 
Neurinome in der Regel nur von einem 
einzigen Faszikel aus, während Neurofi-
brome häufig in mehrere Faszikel ein-
strahlen [7]. Eine Sonderform stellt die 
plexiforme Variante dar, die meist beim 
Neurofibrom oder Perineuriom ange-

troffen wird und durch ihr durchweben-
des Wachstum alle Faszikel des betroffe-
nen Nervs zerstört. Die langfristige Pro-
gnose hinsichtlich der Nervenfunktion 
ist bei dieser Variante somit infaust [8]. 

Meist treten die oben genannten Tu-
moren solitär auf. Im Rahmen einer 
Neurofibromatose Typ I oder der sehr 
seltenen Schwannomatose können mul-
tifokale Neoplasien im Bereich der Ner-
venstämme, des Plexus brachialis und 
der Nervenwurzeln beobachtet werden. 
Das Zusammentreffen von plexiformen 
Neurofibromen und Neurofibromatose 
Typ I bedingt gleichzeitig ein um 15% 
erhöhtes Lebenszeitrisiko für eine mali-
gne Entartung [9]. Noch seltener ist die 
segmentale Neurofibromatose, die sich 
unilateral oder bilateral auf ein Derma-
tom/Myotom beschränkt und wahr-
scheinlich durch ein Keimbahnmosaik 
hervorgerufen wird [10]. Pathophysiolo-
gisch kommt es durch den langsam ex-
zentrisch oder zentrisch wachsenden 
Tumor zu einer fokalen Druckläsion mit 
Demyelinisierung auch an den nicht be-
fallenen Faszikeln und sehr spät zur se-
kundären axonalen Degeneration. Kli-
nische Ausfälle stellen sich deshalb erst 
relativ spät ein. Ein Frühsymptom stellt 
das positive Hoffmann-Tinel-Zeichen 
beim Beklopfen der Raumforderung bei 
erhaltener Verschiebbarkeit quer zum 
Nervenverlauf dar [7, 8]. Therapie der 
Wahl ist die mikrochirurgische Entfer-
nung des Tumors unter „Opferung“ der 
betroffenen, meist funktionslosen Faszi-
kel. Eine vorherige Biopsie sollte nur 
ausnahmsweise erfolgen, um gesunde 
Faszikel nicht zu gefährden. Die plexi-
formen Varianten lassen sich nur durch 
Exzision in toto und nachfolgende Ner-
ventransplantation behandeln. 

Eine Neurofibromatose Typ I ist chi-
rurgisch nicht therapierbar. Hier muss 
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man sich auf die Entfernung einzelner 
Nerventumore beschränken, die durch 
Schmerzen symptomatisch geworden 
oder auf Malignität hin verdächtig sind 
[7, 8].  

Sonografischer Schlüsselbefund eines 
peripheren Nervenscheidentumors ist 
der Ein- und Austritt des zugehörigen 
peripheren Nervs in die beziehungsweise 
aus der fusiformen, ovoiden, rundlichen 
oder irregulären Raumforderung (Abbil-
dung 1b und 1c). Die meisten peripheren 
Nervenscheidentumore weisen außer-
dem eine dorsale Schallverstärkung auf 
[11]. Unter Anwendung des oben genann-
ten Kriteriums muss differenzialdiagnos-
tisch in erster Linie ein Kontinuitätsneu-
rom („Neuroma in Continuity“) abge-
grenzt werden (Traumaanamnese!). Die 
anderen Entitäten mesenchymalen Ur-
sprungs können zwar bei nachweislich 
topografischer Verbindung zum entspre-
chenden Nerven ein ähnliches Bild prä-
sentieren, sind aber aufgrund ihrer Sel-
tenheit kaum von praktischer Bedeutung. 

Typisch für kleinere solitäre Neurino-
me oder Neurofibrome ist eine glatt be-
grenzte, ovoide, ovale oder längliche 
Form mit einer homogen-hypoechoge-
nen Textur. In diesem Stadium ist die 
Tumorvaskularisation meist noch spär-
lich ausgeprägt. Mit zunehmendem 
Wachstum und Alter kommt es beson-
ders bei den Neurinomen, aber auch bei 

den Neurofibromen zu regressiven Ver-
änderungen. Das sind – teils konfluie-
rende – Zystenbildungen in der meist 
zentralen Tumormatrix und Areale er-
höhter Echogenität, was zu einer inho-
mogenen Echotextur führt. Daneben 
nimmt die Tumorvaskularisation nach 
unserer Erfahrung besonders bei Neuri-
nomen zu (Abbildung 1 b und c). Solche 
regressiv veränderten und vaskularisier-
ten Neurinome werden häufig als „geal-
tertes Schwannom“ (Ancient Schwanno-
ma) bezeichnet. Dies ist allerdings un-
zutreffend, da der Begriff aus der Patho-
histologie stammt und damit die zuneh-
mende Gefäßhyalinose in der Tumor-
matrix gemeint ist [4]. In der größten 
bisher durchgeführten Studie konnten 
keine sicheren sonografischen Unter-
scheidungsmöglichkeiten zwischen 
Neurinomen und Neurofibromen defi-
niert werden. Lediglich Neurinome sol-
len ein mehr exzentrisches Wachstum 
aufweisen. Das von der MRT bekannte 

„Target-Sign“ oder „Split-Fat-Sign“ fand 
sich nur in 12% der Fälle [12]. 

Bei der Neurofibromatose Typ I oder 
bei der seltenen segmentalen Neurofib-
romatose findet man häufig multiple 
Neurofibrome im Nervenverlauf (Abbil-
dung 2d). Hingegen zeichnen sich die 
plexiformen Wachstumsvarianten des 
Neurofibroms und Perineurioms in den 
wenigen von uns bisher untersuchten 

Fällen durch eine nach und nach zuneh-
mende, irreguläre Faszikelhypertrophie 
aus, was zu einer fusiformen Auftrei-
bung des betroffenen peripheren Nervs 
führt. Die Faszikel selbst erscheinen 
hypoechogen und zum Teil lässt sich 
eine vermehrte epineurale und perineu-
rale Vaskularisation nachweisen. Hier 
ergeben sich nach unserer Erfahrung 
unter Umständen sonografisch differen-
zialdiagnostische Schwierigkeiten ge-
genüber demyelinisierenden hereditären 
oder Immunneuropathien mit einer fo-
kalen Faszikelhypertrophie (Abbildung 
2a–c). Der Granularzelltumor kann ein 
irreguläres Wachstum sowie Kalzifika-
tionen mit Schallabschattung aufweisen 
und somit gerade bei Lokalisation in der 
Mamma schlecht von einem Karzinom 
zu unterschieden sein [13].

Maligne Nervenscheidentumore
Auch bei malignen Nervenscheidentu-
moren findet sich als charakteristisches 
sonografisches Merkmal der Ein- und 
Austritt des zugehörigen Nervs in die 
oder aus der Raumforderung. Die Klinik 
wird durch das schnelle Wachstum in-
nerhalb weniger Wochen bestimmt und  
zeigt im Gegensatz zu benignen Nerven-
scheidentumoren rasch einsetzenden 
neurologische Ausfälle. Die aufgehobene 
Verschiebbarkeit quer zum Nervenver-
lauf stellt ein weiteres, wenn auch unsi-

Abbildung 2:   
Perineuriom (a) und plexi-
formes Neurofibrom (b) 
mit irregulärer Faszikelhy-
pertrophie und fusiformer 
Nervenauftreibung im 
Querschnitt und intraope-
rativ. Eine Verwechslung 
mit demyelinisierenden 
Immunneuropathien (c)  
ist möglich. Multiple Neu-
rofibrome entlang des  
N. medianus bei segmen-
taler Neurofibromatose (d). 
Pfeilköpfe: Nerv.
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cheres Merkmal dar [7]. Andere sonogra-
fische Charakteristika sind eine irregu-
läre Tumoroberfläche mit infiltrativem 
Wachstum sowie eine stark inhomoge-
nen Echotextur mit nekrotischen Area-
len, wobei sich diese Spezifika meist erst 
im späteren Verlauf nachweisen lassen. 
Sie ergeben eine Sensitivität von 82% 
aber nur eine Spezifität von 38% [14]. Das 
ist nicht verwunderlich, da auch gutarti-
ge Neoplasien wie etwa Schwannome re-
gressiv verändert sein können. Als wei-
teren Parameter hat man deshalb bei grö-
ßeren Raumforderungen (> 15 mm) die 
Tumorvaskularisation untersucht. Ist die 
Raumforderung vaskularisiert, so sind 
wichtige Malignitätskriterien ein anar-
chisch gegliedertes Gefäßmuster, Ver-
schlüsse, Stenosen oder Trifurkationen. 
Unter Berücksichtigung dieser Merkma-
le steigen im Falle von zwei positiven Kri-
terien die Sensitivität auf 94% und die 
Spezifität auf 93% [14]. 

Kontrastmittelgestützte Sonografie
In einer aktuellen Arbeit wurde der Stel-
lenwert der kontrastmittelgestützten So-
nografie (CEUS) bei Weichteilraumfor-
derungen evaluiert. Dabei zeigten sich 
vier verschiedene Perfusionsmuster. 
Zwei dieser Muster (Raumforderungen 

mit Kontrastmittelaufnahme am Rand, 
irreguläre Kontrastmittelaufnahme in 
der Raumforderung) wiesen im Zusam-
menhang mit einer Tumorgröße > 3,3 
cm und einer subfaszialen Lokalisation 
eine Sensitivität von 89% respektive 
86% und eine Spezifität von 85% respek-
tive 88% hinsichtlich Malignität auf [15]. 
Zukünftig könnte somit dem CEUS eine 
größere Bedeutung in der Diagnostik 
von malignen Weichteilraumforderun-
gen zukommen (Abbildung 3a und b).

Andere Raumforderungen im Nerven

Neurome
Andere Raumforderungen im Nerven, 
die nicht selten auftreten, sind posttrau-
matische Kontinuitäts- oder Nahtneuro-
me. Es handelt sich um hypoechogene, 
ovale oder spindelförmige Gebilde, die 
zum Teil – meist nach längerem Bestand 

– eine geringe Vaskularisation aufweisen 
können. Beim Kontinuitätsneurom ist 
häufig das distal liegende Nervenseg-
ment verschmälert und im Nahtneurom 
finden sich hyperechogene, punktförmi-
ge Nahtartefakte (Abbildung 4a und 4b). 
Die im proximalen Nervensegment 
noch geordneten Faszikel treten in einer 
meist chaotischen Art in das Neurom 

ein und sind zum Teil nicht mehr nach 
distal weiter verfolgbar. In beiden Fällen 
dürften sich bei einer genauen Anam-
neseerhebung keine differenzialdiagnos-
tischen Schwierigkeiten ergeben [16]. 

Das MORTON-Neurom als eigenstän-
dige Entität findet sich meist im Inter-
metatarsalraum III oder IV. Ursächlich 
ist wahrscheinlich die chronische Kom-
pression der plantaren Interdigitalner-
ven, welche zu einer perineuralen Fibro-
se mit anschließender segmentaler Ner-
venschwellung führt. Typisch sind hier 
in den Mittelfuß einschießende Schmer-
zen, die durch Kompression der Me-
tatarsalia ausgelöst werden. Das Mor-
ton-Neurom ist sonografisch als rundli-
che bis ovale, gut abgrenzbare, hypo-
echogene Raumforderung erkennbar, 
die im fortgeschrittenen Stadium im 
Querschnitt eine bikonkave Eindellung 
(„Ginko Blatt Zeichen“) durch die Kom-
pression benachbarter Strukturen (Me-
tatarsalia) annehmen kann [17].  

Raumforderungen mesenchymalen 
Ursprungs
Ein extrem seltener intraneuraler Tumor 
mesenchymalen Ursprungs ist das intra-
neurale Fibrolipom. Es handelt sich um 
eine perifaszikuläre Proliferation von fi-

Abbildung 3: Kontrast-
unterstützte Sonografie. 
Neurinom mit homogener 
Kontrastmittelaufnahme 
(a). Maligne Nervenschei-
dentumore mit irregulärer 
Kontrastmittelaufnahme 
(b).
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brolipomatösem Gewebe, die zu einer 
fusiformen Auftreibung des Nervs führt. 
Klinisch äußert sich das in neurologi-
schen Ausfällen durch die Druckschädi-
gung und Schmerzen. Diese Neoplasie 
tritt hauptsächlich am N. medianus bei 
Kindern und jungen Erwachsenen auf 
und ist in 33% der Fälle mit einer Mak-
rodaktylie vergesellschaftet. Eine wirk-
same, ursächliche Therapie gibt es nicht 
[18]. Gegebenenfalls kann eine sympto-
matisch-chirurgische Therapie im Sinne 
einer segmentalen Epineuriotomie erfol-
gen. Sonografisch ist die Nervenquer-
schnittsfläche im Bereich des Tumors 
zugunsten der extrafaszikulären Anteile 
vergrößert. Die Faszikel selbst wirken 
hypoechogen aufgetrieben, distanziert 
und sind von hyperechogenem fibrolipo-
matösem Gewebe umgeben [19]. Abbil-
dung 4c zeigt ein Beispiel.

Von einem intraneuralen Lipom exis-
tiert bisher nur eine sonografische Kasu-
istik [20]. Dieses zeigte sich durch eine 
hyperechogene, gut abgegrenzte, nicht 
vaskularisierte, ovale Raumforderung im 
Verlauf des N. medianus. Ebenso selten 
sind bisher intraneurale Angiome und 
Hämangiome beschrieben worden [21]. 

Intraneurales Nervenscheidenganglion
Mit Synovia gefüllte Ganglienzysten, die 
aus Sehnenscheiden oder Gelenken her-
vorgehen, können eine sekundäre Ursa-
che für ein Nervenkompressionssyn-
drom darstellen [3]. Nicht selten findet 

man Ganglienzysten auch innerhalb von 
peripheren Nerven. Am N. peronaeus  
beträgt deren Häufigkeit 18% der nicht 
traumatischen Läsionen [22]. Aber auch 
in anderen Nerven (N. tibialis, N. ischi-
adicus, N. ulnaris etc.) wurden derartige 
Raumforderungen bereits beschrieben 
[7]. Als Ursache am N. peronaeus wird 
folgender Pathomechanismus diskutiert: 
Durch degenerative Veränderungen am 
Tibiofibulargelenk gelangt durch eine 
Ruptur des Epineuriums Synovia in den 
für die sensible Versorgung dieses Ge-
lenkes zuständigen Ast, der aus dem N. 
peronaeus entspringt. Die Synovia brei-
tet sich retrograd in den N. peronaeus 
profundus aus. Je nach Druckverhältnis-
sen im Gelenk kann der Füllungszu-
stand schwanken. Eine Ausdehnung bis 
zum N. ischiadicus und ein „Cross-over“ 
zum N. tibialis ist möglich. Die Therapie 
besteht dementsprechend in einer Un-
terbindung des sensiblen Gelenkastes 
und der Entleerung der Synovia. Zusätz-
lich möglich sei auch eine Teilresektion 
des Tibiofibulargelenkes [23]. Die typi-
sche Klinik besteht in meist fluktuieren-
den Paresen und Knieschmerzen [24]. 
Sonografisch kann eine segmentale, zys-
tische, zum Teil perlschnurartige meist 
hypoechogene Auftreibung innerhalb 
des betroffenen Nervs (intaktes Epineu-
rium) nachgewiesen werden. Wie bei ex-
traneuralen Ganglienzysten besteht kei-
ne Vaskularisation. Faszikel und Peri-
neurium werden durch die Raumforde-

rung mehr oder weniger komprimiert 
und finden sich dann meist randständig 
unterhalb des Epineuriums (Abbildung 
4d). �
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Abbildung 4: Kontinuitäts-
neurom (Stern) des N. radialis 
(Pfeilköpfe) im Längsschnitt 
am Oberarm (a). Nahtneurom 
(Stern) des N. medianus 
(Pfeilköpfe) mit Nahtartefakt 
(Pfeil) am Handgelenk (b).  
Fibrolipom des N. medianus 
am Unterarm (c). Die Vermeh-
rung des Perineuriums durch 
fibrolipomatöses Gewebe ist 
gut zu erkennen sowie die  
distanzierten hypoechoge-
nen Faszikel. Intraneurales 
Nervenscheidenganglion 
(Sterne) des N. peronaeus 
communis (Pfeilköpfe) am  
Fibulakopf (d).
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Fortbildung

Ambulante Demenzversorgung

Psychosoziale Therapieverfahren  
für Patienten mit Demenz

Kognitives Training 
durch geistig anre-
gende Aktivitäten 
ist ein wichtiger 
Baustein psycho- 
sozialer Therapie-
verfahren für  
Demenzpatienten. 
Ergo-, Verhaltens- 
und Erinnerungs-
therapie können die 
Alltagskompetenz 
der Betroffenen 
ebenfalls fördern.

©
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Die medikamentöse Therapie spielt in der Behandlung von Patienten mit Demenz eine wichtige  
Rolle. Die zusätzliche Anwendung von psychosozialen Interventionen kann die kognitiven Fähigkei-
ten sowie das soziale Wohlbefinden der Betroffenen und deren Angehörigen gezielt steigern. Diese 
Übersicht beurteilt gängige psychosoziale Therapieansätze im Hinblick auf ihre Wirksamkeit und legt 
Verordnungen und Abrechnungsmöglichkeiten innerhalb der vertragsärztlichen Versorgung dar.
JENS BOHLKEN, BERLIN, UND ALEXANDER KURZ, MÜNCHEN

D ie Demenztherapie ist darauf ge-
richtet, trotz der meist unum-
kehrbaren und fortschreitenden 

Einschränkungen von kognitiver Leis-
tung und Alltagskompetenz ein Höchst-
maß an Aktivität und Teilhabe zu errei-
chen. Ebenso wird ein Optimum an psy-
chischem und körperlichem Wohlbefin-
den sowie eine bestmögliche Qualität 
der sozialen Beziehungen angestrebt [1]. 
Genauso wichtig ist die Unterstützung 
und Entlastung der Angehörigen, denn 
die Versorgung der Erkrankten ruht 
zum größten Teil auf ihren Schultern [2]. 

Zur Erreichung dieser Ziele kann die 
pharmakologische Therapie bisher nur 
in begrenztem Maß beitragen. Deshalb 
ist es notwendig, die medikamentöse 
Therapie durch nicht-pharmakologische 
Behandlungsverfahren zu verstärken 
und zu ergänzen [3]. Dazu gehören psy-
chosoziale Interventionen, deren Ge-
meinsamkeiten in (neuro-) psychologi-
schen oder sozialpsychiatrischen Wirk-
mechanismen bestehen und deren Ziele 
sich auf nahezu alle Verhaltensbereiche 
erstrecken, in denen Demenzerkran-
kungen klinisch zum Ausdruck kom-

men. Die bekanntesten Vertreter sind 
kognitives Training und Ergotherapie. 

Zu den Berufsgruppen, die im Rah-
men der vertragsärztlich geregelten Ver-
sorgung psychosoziale Interventionen 
durchführen können, gehören Fachärz-
te für Neurologie und Psychiatrie, ärzt
liche und psychologische Psychothera-
peuten – mit und ohne neuropsycholo-
gische Zusatzqualifikation – sowie Er-
gotherapeuten. Hausärzte sind bei der 
Durchführung und Verordnung psy-
chosozialer Interventionen benachtei-
ligt. Sie haben keine Abrechnungszif-
fern zur Verfügung, die eine regelmäßi-
ge Anwendung derartiger Intervention 
ermöglichen. Hausärzte können Ergo-
therapie als Heilmittel verordnen oder 
für psychosoziale Therapien in Frage 
kommende Patienten zu Fachärzten 
überweisen.

Formen psychosozialer  
Interventionen

Kognitive Stimulation und kognitives 
Training
Diese Verfahren dienen der Verbesse-
rung und Aufrechterhaltung kognitiver 
Leistungen. Unter kognitiver Stimula
tion versteht man die allgemeine Förde-
rung kognitiver Fähigkeiten mit Hilfe 
von geistig anregenden Aktivitäten. Die 
Übungen werden meist in der Gruppe 
oder gemeinsam mit Angehörigen 
durchgeführt und haben deshalb eine 
ausgeprägte soziale Komponente [4]. Im 
Unterschied zur kognitiven Stimulation 
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ist das kognitive Training darauf gerich-
tet, bestimmte Leistungen wie Gedächt-
nis, Aufmerksamkeit, visuelle Informa-
tionsverarbeitung oder Problemlösen 
zu verbessern [5]. Dazu werden Übun-
gen wie Kopfrechnen, Merken von Ob-
jekten, Erkennen und Ordnen von Bil-
dern oder Zurechtfinden in einem La-
byrinth ausgeführt. Zur Darbietung 
und Erfolgsbeurteilung der Übungen 
werden oft Computerprogramme einge-
setzt. Eine weitere Form des kognitiven 
Trainings ist das Erlernen von neuro-
psychologischen Strategien, welche die 
Speicherung und den Abruf von Infor-
mation unterstützen [6].

Ergotherapie
Die Ergotherapie legt den Schwerpunkt 
auf die Förderung von Alltagstätigkeiten 
wie Selbstversorgung und Haushalts-
führung, Freizeitbeschäftigungen und 
soziale Aktivitäten [7]. Dazu wendet sie 
Behandlungsverfahren an, die auch von 
anderen psychosozialen Interventionen 
eingesetzt werden. Beispiele hierfür sind 
Notizbücher, Kalender, Erledigungslis-
ten oder einfach zu bedienende Telefone. 
Es gehören aber auch Maßnahmen zur 
Verminderung der Gedächtnisanforde-
rungen dazu, wie die Einbettung von 
Handlungen in regelmäßig wiederkeh-
rende Routinen, die Aufbewahrung von 
Gegenständen an gleich bleibenden Or-
ten oder eine feste Strukturierung des 
Tagesablaufs.

Verhaltenstherapie
Das aus der Depressionsbehandlung be-
kannte verhaltenstherapeutische Prin-
zip des Aktivitätsaufbaus besteht bei der 
Demenz darin, gemeinsam mit den An-
gehörigen angenehme Tätigkeiten in 
den Alltag der Patienten einzufügen [8].

Erinnerungstherapie
Diese Intervention ist auf die Stärkung 
des emotionalen Wohlbefindens, der 
persönlichen Identität und des Selbst-
werts gerichtet. Die Erinnerungsthera-
pie hat häufig die Form von Gruppenge-
sprächen über Ereignisse und Erfahrun-
gen der Vergangenheit, die durch Foto-
grafien, Zeitungsausschnitte, Musikstü-
cke, Haushaltsgegenstände oder andere 
Materialien angeregt werden. Sie kann 
aber auch als Einzelbehandlung im Rah-

men von Kurzzeitpsychotherapien ein-
gesetzt werden [9]. 

Hilfen für Angehörige
Angehörigengruppen verfolgen die Ziele, 
krankheitsbezogenes Wissen zu erwei-
tern und pflegerische Fähigkeiten zu ver-
bessern, aber auch den Erfahrungsaus-
tausch zu fördern und die soziale Isola-
tion zu überwinden [10]. Solche Bera-
tungsmöglichkeiten werden von vielen 
Alzheimer Gesellschaften, Gedächtnis-
sprechstunden und auch Facharztpra-
xen angeboten. Entlastungsprogramme 
für pflegende Angehörige sind darauf 
ausgerichtet, die Aufgaben der Angehö-
rigen durch Pflegeplanung, Fallmanage-
ment, Entsendung von ambulanten Hel-
fern oder Vermittlung von Tagespflege-
einrichtungen zu erleichtern [11]. 

Wirksamkeit psychosozialer 
Interventionen
Die Beurteilung der Wirksamkeit der 
verschiedenen Verfahren stützt sich im 
vorliegenden Beitrag überwiegend auf 
systematische Übersichten und Meta-
analysen. 

Kognitive Stimulation
Die allgemeine Aktivierung geistiger Fä-
higkeiten bewirkt bei Patienten mit 
leichtgradiger bis mittelschwerer De-
menz im Vergleich zu keiner Behand-
lung, Standardtherapie oder Warteliste 
eine Verbesserung der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit, der Lebensqualität, des 
Kommunikationsverhaltens und der so-
zialen Interaktion [12]. 

Kognitives Training
Die hierzu vorliegenden Studien ergeben 
kein einheitliches Bild. Nur die Hälfte 
der Untersuchungen konnte eine Über-
legenheit der aktiven Behandlung gegen-
über den Kontrollbedingungen im Hin-
blick auf die Verbesserung des kogniti-
ven Leistungsvermögens nachweisen [13, 
14]. Ein Nutzen im Sinne einer besseren 
Bewältigung von Alltagsaufgaben zeich-
nete sich nicht ab.

Ergotherapie
Ergotherapeutische Verfahren verbes-
sern komplexe Alltagsfähigkeiten der 
Patienten [15, 16] und senken den Be-
treuungsaufwand der Angehörigen [17]. 

Die Anwendung verschiedener ergothe-
rapeutischer Strategien im Rahmen von 
zwölf Hausbesuchen führte in Verbin-
dung mit einer Anleitung der Bezugs-
personen während eines Zeitraums von 
vier Monaten zu einer Verbesserung der 
Eigenständigkeit der Patienten und ihrer 
Beteiligung an Aktivitäten. Die Kon-
trollgruppe erhielt Anleitung durch zwei 
Telefonate mit geschultem Personal so-
wie Informationsmaterial zur Alzhei-
mer-Krankheit. Auf die subjektive Le-
bensqualität und auf die Verhaltensstö-
rungen der Patienten hatte das multimo-
dale Programm keine Wirkung [18].

Verhaltenstherapie
Die Ergebnisse der hierzu durchgeführ-
ten Studien sind uneinheitlich. Sie spre-
chen dafür, dass verhaltenslenkende 
Maßnahmen, vermittelt durch Angehö-
rige oder Pflegepersonen, zum Rück-
gang von Verhaltenssymptomen beitra-
gen [19, 20].

Erinnerungstherapie
Diese Interventionsform führt im Ver-
gleich mit keiner Behandlung oder mit 
unspezifischer sozialer Aktivität zu 
mehr Selbstständigkeit und Kommuni-
kationsfähigkeit der Teilnehmer. Darü-
ber hinaus wurden Verbesserungen der 
kognitiven Fähigkeiten und der Stim-
mung beobachtet. Sofern Angehörige in 
die Intervention einbezogen wurden, 
nahm deren subjektive Belastung ab. In 
stationären Einrichtungen war ein deut-
licher Anstieg des Wissens der Pflege-
personen über die Lebensgeschichte der 
Bewohner zu beobachten. Die Fähigkeit 
zur Ausführung von Alltagsaktivitäten 
und die Ausprägung von Verhaltens-
symptomen werden durch die Erinne-
rungstherapie nicht beeinflusst [21].

Hilfen für Angehörige 
Die Teilnahme an Angehörigengruppen 
ist mit einem Rückgang der subjektiven 
Belastung der Teilnehmer verbunden. 
Eine längere Dauer sowohl der einzelnen 
Sitzungen als auch des gesamten Grup-
penprogramms führen zu stärkeren Ef-
fekten [22]. Weitere Faktoren, wie eine 
gute theoretische Begründung der Inter-
vention, eine aktive Einbeziehung der 
Teilnehmer, die Berücksichtigung indi-
vidueller Probleme und die Fokussie-
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–  Tabelle 1  –

Formen, Ziele und Indikation von psychosozialen Interventionen  
mit nachgewiesener Wirksamkeit

Interventionsform Ziel Indikation

Kognitive Stimulation Verbesserung und Aufrecht­
erhaltung kognitiver Leistungen

Leichtgradige bis  
mittelschwere Demenz

Ergotherapie Stützung der Funktionsfähigkeit 
im täglichen Leben

Leichtgradige bis  
mittelschwere Demenz

Erinnerungstherapie Stärkung von emotionalem Wohl­
befinden, Identität und Selbstwert

Leichtgradige bis  
mittelschwere Demenz

Angehörigengruppen, 
Entlastungsprogramme

Hilfen für pflegende Angehörige Leichtgradige bis  
fortgeschrittene Demenz

rung auf Verhaltenssymptome der Pati-
enten tragen zum Erfolg von Angehöri-
gengruppen bei. Entlastungsprogram-
me für Angehörige können zu einer 
Minderung des subjektiven Stresserle-
bens führen [23]. 

Psychosoziale Interventionen als Teil 
der Demenztherapie in der Praxis 
Die überzeugendsten Wirksamkeits-
nachweise liegen für kognitive Stimula-
tion, Ergotherapie, Erinnerungstherapie 
und Hilfen für Angehörige vor. Diese 
Behandlungsformen sollten daher vor-
rangig als Teil der Demenztherapie ein-
gesetzt werden [3]. Ihre Ziele und Indi-
kationen sind in Tabelle 1 zusammenge-
fasst. In einer neuro-psychiatrischen 
Facharztpraxis können die meisten die-
ser Verfahren durch das Zusammen
wirken von Ärzten und Ergotherapeuten 
realisiert werden. Für die kognitive An-
regung eignen sich beispielsweise Ein-
zelsitzungen unter Verwendung von 
computergestützten Übungen [24]. Zur 
Förderung von Alltagsfunktionen haben 
sich kompensatorische Strategien be-
währt [25], die Belebung von Erinnerun-
gen gelingt beispielsweise durch die Zu-
sammenstellung eines Biografiebuches 
[9]. Die Beratung der Angehörigen kann 
sich an bestehende Gruppenprogramme 
anlehnen, wird aber unter Praxisbedin-
gungen besser in der Form von ärzt
lichen oder ergotherapeutischen Einzel-
gesprächen durchgeführt [26, 27]. 

Abrechnungsmöglichkeiten
Die Grundlage für die Einbeziehung 
psychosozialer Interventionen in die De-

menztherapie unter Abrechnungsge-
sichtspunkten ist die Struktur des am-
bulanten vertragsärztlichen Versor-
gungssystems. Im Folgenden betrachten 
wir nur den Bereich der fachärztlichen 
Versorgung. Andere Segmente wie die 
Versorgung durch Hausärzte, die pflege-
rische Versorgung, die stationäre Ver-
sorgung, die Heimversorgung oder die 
Tätigkeit von Selbsthilfeorganisationen 
und kommunalen Pflegestützpunkten 
bleiben unberücksichtigt. Dargestellt 
werden Finanzierungs- und Abrech-
nungsmöglichkeiten, nicht die Versor-
gungsrealität. 

Bundesmantelverträge
Die ambulante Behandlung von Zuhau-
se lebenden Demenzkranken findet im 
historisch gewachsenen System der ver-
tragsärztlichen Versorgung statt. Die 
Bundesmantelverträge der Primär- und 
der Ersatzkassen [28] legen die Rahmen-
bedingungen für die Versorgung durch 
unterschiedliche Berufsgruppen fest. 
Für die psychosozialen Interventionen 
sind folgende Berufsgruppen von beson-
derer Bedeutung: Fachärzte für Neuro-
logie und Psychiatrie, ärztliche und psy-
chologische Psychotherapeuten – mit 
und ohne neuropsychologische Zusatz-
qualifikation – sowie Heilmittelerbrin-
ger, insbesondere Ergotherapeuten. 

Berufsgruppen
Die neuropsychiatrischen Fachärzte ha-
ben im Vergleich zu Hausärzten und an-
deren Arztgruppen die umfassendsten 
Fähigkeiten und Befugnisse für die 
Durchführung und Veranlassung von 

psychosozialen Therapieleistungen. Ent-
weder erbringt der Facharzt in seiner 
Praxis oder gemeinsam mit dem Team 
eines medizinischen Versorgungszent-
rums die therapeutischen Leistungen 
selbst oder er veranlasst und verordnet 
Leistungen durch externe Therapeuten 
oder Institutionen. Die praxisinterne 
Leistungserbringung regelt die Gebüh-
renordnung des EBM [29]. Sofern es um 
die Zulassung von neuen Behandlungs-
methoden geht, gilt die Richtlinie des 
Gemeinsamen Bundesausschusses zu 
Untersuchungs- und Behandlungsme-
thoden der vertragsärztlichen Versor-
gung [30]. Die externe Leistungserbrin-
gung erfolgt entweder nach fachärztli-
cher Überweisung an Neuropsycholo-
gen und Psychotherapeuten (siehe Rege-
lungen der Bundesmantelverträge) oder 
als Heilmittelverordnungen, welche Art 
und Umfang der ergotherapeutischen 
Leistungen festlegen (siehe Regelungen 
der Heilmittelrichtlinie) [31]. In Tabelle 
2 ist zusammengefasst, welche Leistun-
gen im Rahmen des hier vorgestellten 
Instrumentariums erbracht werden kön-
nen. Die Kategorien und Bezeichnungen 
der Abrechnungspositionen weichen 
vom wissenschaftlichen Sprachgebrauch 
ab. Es werden auch Hinweise auf mögli-
che Leistungsmengen angegeben.

Leistungsumfang
Der Umfang der fachärztlichen Leistun-
gen unterliegt den Begrenzungen des 
Regelleistungsvolumens (RLV) und der 
durchschnittlichen Fallzahl der jeweili-
gen ärztlichen Fachgruppe. Liegt der 
Fallwert bei zum Beispiel 50 € und die 
durchschnittliche Fallzahl bei 700 Pati-
enten, so steht dem Arzt ein Budgetvo-
lumen von 35.000 € im Quartal zur Ver-
fügung. Zusätzlich hat der Arzt bei ent-
sprechender Qualifikation die Möglich-
keit unabhängig vom RLV psychothera-
peutische Leistungen zu erbringen. Bei 
der Versorgung von Demenzpatienten 
steht der Praxisinhaber vor dem Prob-
lem, dass die leistungsintensiven Patien-
ten nicht ausreichend honoriert werden. 
Rein psychotherapeutisch tätige Ärzte 
und Psychologen unterliegen nur einer 
Begrenzung durch ein Zeitbudget. Die-
ses beträgt meist um 30.000 Minuten 
(entsprechend ca. 430 Psychotherapie-
stunden) pro Quartal. Ergotherapeuten 
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 –  Tabelle 2  –

Gebührenpositionen für die Abrechnung von psychosozialen Interventionsleistungen

Interventi-
onsform

Berufsgruppe

Fachärzte 
Psychiatrie, Neurologie inklusive angestellte 
Ergotherapeuten

Psychotherapeuten
Ärztlich, psychologisch, neuropsycho­
logisch

Ergotherapeuten 
In eigener Praxis

Einheitlicher Bewertungsmaßstab (EBM) Einheitlicher Bewertungsmaßstab (EBM) Heilmittelrichtlinie Ergotherapie

Kognitive  
Stimulation

Gesprächsleistung (21220, 16220) 

durch RLV begrenzt

Modifizierte Verhaltenstherapie  
(35220), neuropsychologische Verfahren 
(30932, 30933) 
25 bis 60 x 650 min

Hirnleistungstraining oder neuro­
psychologisch orientierte Behandlung 

2 x 20 Termine à 45 min

Ergotherapie Gesprächsleistung (21220, 16220), 
Übungsbehandlungen (30300, 30301) 
durch RLV begrenzt

Neuropsychologische Verfahren  
(30932, 30933)
max. 60 x 50 min

Psychisch funktionelle Behandlung

Erinnerungs­
therapie

Gesprächsleistung (21220, 16220) 
Übungsbehandlungen (30300, 30301) 

durch RLV begrenzt

Modifizierte Verhaltenstherapie (35220), 
modifizierte tiefenpsychologische  
Therapie (35200),  
zum Beispiel 25 x 50 min

Psychisch funktionelle Behandlung 

2 x 20 Termine à 60 min

Angehöri­
gengruppen, 
Entlastungs­
programme

Betreuung von Bezugspersonen (21216, 
16222) Gesprächsleistung, sofern Angehö- 
riger selbst Patient ist (21220, 16220), 
Einbeziehung der Angehörigen im Rahmen 
von Übungsbehandlungen (30300, 30301) 
durch RLV begrenzt

Einbeziehung der Angehörigen in die  
modifizierte Verhaltenstherapie (35220)

zum Beispiel 25 x 50 min

Einbeziehung der Angehörigen im Rah­
men des Hirnleistungstrainings oder der 
psychisch-funktionellen Behandlung 

2 x 20 Termine à 60 min

in eigener Praxis sind unter anderem ab-
hängig von den jeweiligen Heilmittel-
budgets der zuweisenden Ärzte. Bei ei-
nem durchschnittlichen Heilmittelbud-
get von 30 € pro Patient würde einem 
überweisenden Arzt mit 700 Patienten 
im Quartal ein Verordnungsvolumen 
von 21.000 € zur Verfügung stehen. 
Wenn in einer Facharztpraxis 70 De-
menzpatienten kontinuierlich behandelt 
werden, stünden pro Patient im Quartal 
300 € zur Verfügung. Allerdings dürfte 
der Arzt dann keinem seiner restlichen 
600 Patienten irgendein Heilmittel ver-
ordnen. Das ist unrealistisch. 

Versorgungsforschung
Bisher gibt es nur wenige wissenschaft-
liche Untersuchungen zu der Frage, in 
welchem Umfang in der vertragsärzt
lichen ambulanten Versorgung nicht-
medikamentöse Interventionen bei Zu-
hause lebenden Demenzpatienten 
durchgeführt werden. In einer eigenen 
Studie konnte gezeigt werden, dass neu-
ropsychiatrische Fachärzte, insbesonde-
re im Rahmen einer kontinuierlichen 
antidementiven Behandlung, psychoso-

ziale Interventionen erbringen und ab-
rechnen [32]. Regelmäßig berichten be-
stimmte Krankenkassen [33] sowie das 
wissenschaftlich Institut der Ortskran-
kenkassen [34] über die Menge und Art 
der verordneten Heilmittel. Vermutlich 
werden die hier vorgestellten Verord-
nungs- und Abrechnungsmöglichkeiten 
bei Zuhause lebenden Demenzkranken 
nur in geringem Umfang genutzt und 
haben somit nur eine geringe Versor-
gungsrelevanz. Eine Verbesserung der 
Versorgung im Sinne einer Annährung 
an die Empfehlungen der S3-Leitlinie 
Demenzen [3] ist dringend nötig. 

Fazit für die Praxis
Die medikamentöse Therapie von Demenz-
erkrankungen sollte in allen Stadien des 
klinischen Verlaufs durch psychosoziale In-
terventionen ergänzt werden. Wirksam-
keitsnachweise liegen für kognitionsför-
dernde Verfahren, Ergotherapie, Aktivitäts-
aufbau, Erinnerungstherapie und Angehö-
rigenentlastung vor. In fachärztlichen 
Schwerpunktpraxen lassen sich diese Ver-
fahren auch unter restriktiven Budgetbe-
dingungen realisieren. Die verschiedenen 

Verordnungs- und Abrechnungsoptionen 
bieten dafür ein breites Spektrum an Mög-
lichkeiten. Eine wichtige Frage an die Ver-
sorgungsforschung ist, welche Bedingun-
gen dazu beitragen können, dass die vor-
handenen Möglichkeiten der vertragsärzt-
lichen Versorgung für die Anwendung von 
psychosozialen Interventionen in größerem 
Umfang als bisher genutzt werden.
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Fortbildung

Neuromuskuläre Schwäche 

Sepsis-induzierte CIP und CIM
Nach Überstehen der Akutphase der Sepsis spielen deren Folgeerkrankungen in der weiteren Versorgung  
eine zunehmend wichtige Rolle, sowohl für die ökonomische Belastung des Gesundheitssystems als auch 
für die Lebensqualität der betroffenen Patienten. Die hier vorgestellte Critical Illness Polyneuropathie (CIP) 
und die Critical Illness Myopathie (CIM) als Ursache einer neuromuskulären Schwäche bei kritisch kranken 
Patienten sind separate Entitäten, obwohl beide in vielen Aspekten assoziiert sind.
ALEXANDER GRIMM, FRANK M. BRUNKHORST UND HUBERTUS AXER, JENA

Neurologische Komplikationen von 
schweren intensivpflichtigen Er-
krankungen und insbesondere 

von Sepsis und SIRS (systemisches Im-
mun-Response Syndrom) sind häufig bei 
schwer kranken Patienten [1] und betref-
fen das periphere und zentrale Nerven-

system sowie die Muskeln [2, 3]. Ein 
Überblick über die Definitionen von 
Sepsis, SIRS und schwerer Sepsis gibt Ta-
belle 1 [4]. Als Ursache einer neuromus-
kulären Schwäche bei kritisch kranken 
Patienten kommen zwei Folgeerkran-
kungen der Sepsis, die Critical Illness 

Polyneuropathie (CIP) und die Critical 
Illness Myopathie (CIM), vor. Erste 
Symptome können in der Akut- und 
Postakutphase der Sepsis Probleme bei 
der Entwöhnung von der Beatmung 
(Weaning) sein. CIP und CIM bedingen 
verlängerte Beatmungszeiten, einen ver-

–  Abbildung 1  –      

Elektroneurografie (ENG). Typische Befunde für die CIP sind reduzierte Amplituden der motorischen und der sensiblen Potenziale bis 
zu nicht mehr messbaren Potenzialen, während die Nervenleitgeschwindigkeiten nur relativ wenig beeinträchtigt sind. Im Vergleich 
dazu Normalbefunde (rechts).
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längerten Krankenhausaufenthalt, län-
gere Rehabilitationszeiten und eine er-
höhte Mortalität [5–7]. Die Verbesse-
rung der intensivmedizinischen Be-
handlung schwer kranker Patienten 
führt heutzutage letztendlich zu einer 
verbesserten Überlebensrate.

Das periphere Nervensystem – Critical 
Illness Polyneuropathie
Die CIP ist eine distal betonte, axonale 
Polyneuropathie [8]. Klinische Zeichen 
der CIP sind eine schlaffe, symmetrische 
Muskelschwäche und der Verlust der 
Muskeleigenreflexe. Im Verlauf kommt 
es zur Atrophie der Muskeln mit Bevor-
zugung distaler Muskelgruppen. Darü-
ber hinaus kann es bei CIP auch zu sen-
siblen Nervenläsionen mit Beeinträchti-
gung des Berührungs-, Schmerz-, Tem-
peratur- und Vibrationsempfindens 
kommen. Die Entwicklung einer CIP ist 
signifikant zu Sepsis und SIRS assoziiert 
[9]. Weitere Risikofaktoren sind mecha-
nische Beatmung [6], die Schwere der Er-
krankung [10] und Multiorganversagen 
[11]. Parenterale Ernährung [6, 12], In-
aktivität und Nebenwirkungen von Me-
dikamenten (z.  B. Aminoglykosidanti-
biotika) [10, 13] werden diskutiert. Auch 
hohe Glukosewerte konnten mit der Ent-
stehung einer CIP korreliert werden [10, 
14–16]. Die Pathophysiologie der CIP ist 
komplex und nur unvollständig verstan-
den [17] (Überblick Tabelle 2). 

Epidemiologie
Die Häufigkeit des Auftretens der CIP 
hängt von der untersuchten Patienten-
population, den angewandten Diagnose-
kriterien, dem Zeitpunkt der Untersu-
chung und der Schwere der Erkrankung 
ab [17]. Etwa 30 % der Patienten mit Sep-
sis und Multiorganversagen zeigen die 
klinischen Zeichen einer CIP, 70 % zei-
gen die elektrophysiologischen Charak-
teristika einer CIP [14]. Etwa ein Viertel 
der Patienten mit mindestens sieben Ta-
gen mechanischer Beatmung haben die 
klinischen Zeichen einer CIP [18]. Mit 
Zunahme der Krankheitsschwere und 
des Organversagens kann der Anteil der 
Patienten mit CIP bis auf 100 % anstei-
gen [17, 19].

Das Outcome ist aus klinischen und 
elektrophysiologischen Daten schwer 
vorherzusagen [20]. Eine schlechte Erho-

 –  Tabelle 1   –
Diagnosekriterien für Sepsis, schwere Sepsis und septischen  
Schock entsprechend den ACCP/SCCM-Konsensus-Konferenz-Kriterien [4]

I. Nachweis der Infektion 
    Diagnose einer Infektion über den mikrobiologischen Nachweis oder durch klinische Kriterien

II. �Systemic inflammatory host response (SIRS) (mindestens zwei Kriterien)

—— �Fieber (≥ 38 °C) oder Hypothermie (≤ 36 °C) bestätigt durch eine rektale oder intravasale oder 
vesikale Messung

—— Tachykardie: Herzfrequenz ≥ 90/min

—— Tachypnoe (Frequenz ≥ 20/min) oder Hyperventilation (PaCO2 ≤ 4,3 kPa/ ≤ 33 mmHg)

—— �Leukozytose (≥ 12.000/mm3) oder Leukopenie (≤ 4.000/mm3) oder ≥ 10 % unreife Neutrophile 
im Differenzialblutbild

III. Akute Organdysfunktion (mindestens ein Kriterium)

—— Akute Enzephalopathie: eingeschränkte Vigilanz, Desorientiertheit, Unruhe, Delirium

—— �Relative oder absolute Thrombozytopenie: Abfall der Thrombozyten um mehr als 30 %  
innerhalb von 24 Stunden oder Thrombozytenzahl ≤ 100.000/mm3. Eine Thrombozytopenie 
durch akute Blutung oder immunologische Ursachen muss ausgeschlossen sein.

—— �Arterielle Hypoxämie: PaO2 ≤ 10 kPa (≤ 75 mmHg) unter Raumluft oder ein PaO2/FiO2-Ver- 
hältnis von ≤ 33 kPa (≤ 250 mmHg) unter Sauerstoffapplikation. Eine manifeste Herz- oder 
Lungenerkrankung muss als Ursache der Hypoxämie ausgeschlossen sein

—— �Renale Dysfunktion: Eine Diurese von ≤ 0,5 ml/kg/h für wenigstens 2 Stunden trotz ausrei-
chender Volumensubstitution und/oder ein Anstieg des Serumkreatinins > 2 × oberhalb des 
lokal üblichen Referenzbereiches

—— �Metabolische Azidose: Base Excess ≤ 5 mmol/l oder eine Laktatkonzentration > 1,5 × oberhalb 
des lokal üblichen Referenzbereiches

Sepsis:                               Kriterien I und II,
Schwere Sepsis:             Kriterien I, II und III
Septischer Schock:       Kriterien I und II sowie für wenigstens 1 Stunde ein systolischer arterieller 
Blutdruck ≤ 90 mmHg beziehungsweise ein mittlerer arterieller Blutdruck ≤ 65 mmHg oder not-
wendiger Vasopressoreinsatz, um den systolischen arteriellen Blutdruck ≥ 90 mmHg oder den ar-
teriellen Mitteldruck ≥ 65 mmHg zu halten. Die Hypotonie besteht trotz adäquater Volumengabe 
und ist nicht durch andere Ursachen zu erklären.

 –  Tabelle 2  –
Pathophysiologische Ansätze bei CIP und CIM [3]
Die Übersicht ist dabei nur grob gehalten und weit entfernt von einer kompletten Aufarbeitung 
aller diskutierten pathophysiologischen Konzepte.

Inflammatorische Aktivität Direkte oder indirekte neurotoxische Effekte durch  
inflammatorische Kaskaden

Metabolische Veränderungen Hyperglykämie und relativer Insulinmangel führen  
zum Nervenschaden

Mitochondriale Dysfunktion

Mikrozirkulationsstörung Erhöhte mikrovaskuläre Permeabilität, endoneurales Ödem,  
Extravasion von Entzündungszellen und schließlich hypoxische 
Nervenläsionen

Elektrische Untererregbarkeit 
von Nerv und Muskel

Interaktion mit spannungsabhängigen Natriumkanälen

Hyperkatabolismus Zytokine und Hormone (auch Steroide) aktivieren die  
Muskelproteolyse

TNF-α induziert Muskeldegradation
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lung ist zur Dauer der Sepsis, zur Dauer 
des Intensivaufenthaltes und zum Um-
fang der Gewichtsabnahme korreliert 
[20]. Beschrieben sind Mortalitätsraten 
zwischen 26% und 71 % [21]. Auch im re-
habilitativen Langzeitverlauf ist die CIP 
eine wesentliche Ursache für Weaning-
Versagen und Langzeitbeatmung [22]. 
Die Mehrheit der Überlebenden nach 
schwerer Sepsis zeigt persistierende 
funktionelle Einschränkungen in den 
Aktivitäten des täglichen Lebens, der Le-
bensqualität, der Unabhängigkeit und 
Partizipation [23]. Es finden sich elektro-
physiologische Zeichen chronischer De-
nervierung bis zu fünf Jahre nach der 
Entlassung von der Intensivstation bei 
mehr als 90 % der Langzeitbehandelten 
[24]. Die Konsequenzen reichen also bis 
in den rehabilitativen und den hausärzt-
lich ambulanten Versorgungssektor.

Der Muskel – Critical Illness Myopathie
Die CIM ist eine direkte Erkrankung der 
Muskulatur bei kritisch kranken Patien-
ten [25]. Sie teilt dabei mit der CIP das 
Hauptsymptom Muskelschwäche und 
Muskelatrophie [26] und kann daher 
häufig rein klinisch nicht sicher von  
einer CIP abgegrenzt werden. Darüber 
hinaus kommt es häufig auch zu Kombi-
nationen aus CIP und CIM. Obwohl die 
CIM häufig bei Patienten mit ARDS 
(acute respiratory distress syndrome) be-
schrieben wurde [27], sind auch Sepsis 
und SIRS stark zur Entwicklung einer 
CIM assoziiert [9]. Darüber hinaus wird 
die Gabe von nicht-depolarisierenden 
Muskelrelaxanzien [28] und die Gabe 
von Kortikosteroiden [9, 18, 29] mit der 
CIM assoziiert, obwohl dies auch wider-
sprüchlich diskutiert wird [11]. Auch der 
sepsisinduzierte Hyperkatabolismus 

führt zu einer Depletion von Muskelpro-
teinen und damit zur Muskelatrophie 
[30, 31]. Zytokine und Hormone (wie 
Steroide) können die Muskelproteolyse 
aktivieren [32]. 

Epidemiologie
Auch die Myopathie ist häufig bei kri-
tisch kranken Patienten. Es wird ange-
nommen, dass die CIM mindestens so 
häufig ist wie die CIP [25] beziehungs-
weise bis zu dreimal häufiger [33, 34] auf-
tritt. Die Abgrenzung der CIM zur CIP 
ist differenzialdiagnostisch aufwendig 
und wird deshalb häufig nicht vorge-
nommen. Wenn doch, zeigen sich etwa 
gleiche Anteile an Patienten mit CIP, 
CIM und einer Kombination aus beiden 
[35]. Über den Langzeitverlauf der CIM 
ist weniger bekannt. Eine retrospektive 
Studie konnte zeigen, dass das funktio-
nelle Outcome bei Patienten mit Myopa-
thie und bei Patienten mit Neuropathie 
nach vier Monaten vergleichbar war [33]. 
Nach einem Jahr zeigen aber die Patien-
ten mit CIM eine bessere Erholung als 
die Patienten mit CIP [36], so dass die 
Langzeitprognose der CIM als günstiger 
eingeschätzt wird.  

Diagnostische Prinzipien
Da eine klinisch-neurologische Untersu-
chung in der Akutphase der Erkrankung 
meist durch fehlende Kooperationsfä-
higkeit der Patienten bei Beatmung, Se-
dierung oder Verwirrtheit deutlich be-
einträchtigt ist, liegt der Goldstandard 
der Diagnostik auf neurophysiologi-
schen Untersuchungsverfahren [37].

Die Elektroneurografie (ENG) zeigt 
schon früh im Verlauf der akuten Sepsis 
Veränderungen an [38] (Abbildung 1). 
Dabei finden sich hier als Hauptkriteri-
um des axonalen Schadens bei der CIP 
verminderte Amplituden der motori-
schen und sensiblen Summenaktionspo-
tenziale, wohingegen die Nervenleitge-
schwindigkeiten normal oder nur relativ 
wenig verändert sind. Elektroneurogra-
fische Zeichen des axonalen Schadens 
finden sich dabei bereits zwei bis fünf 
Tage nach der Aufnahme auf die Inten-
sivstation [19, 39] – noch bevor klinische 
Zeichen vorhanden sind (Abbildung 2). 
Bei CIP und CIM finden sich Amplitu-
denminderungen der motorischen Sum-
menpotenziale in der ENG. Liegt aus-

–  Abbildung 2  –      

Elektroneurografische (ENG) Messwerte bei 26 Patienten mit schwerer Sepsis und  
septischem Schock am Tag 4 und Tag 14 nach Beginn der Sepsis (Boxplots). Typische 
Befunde für die CIP sind niedrige Amplituden, während die Nervenleitgeschwindigkei-
ten nur leicht beeinträchtigt oder normal sind. Bereits am Tag 4 können diese Befunde 
erhoben werden, sodass die ENG ein gutes Werkzeug zur frühen Detektion der CIP ist.   

12

10

8

6

4

2

0

Amplitude µV Nervenleitgeschwindigkeit m/s

12

10

8

6

4

2

0

12

10

8

6

4

2

0

5 µV

N
. m

ed
ia

nu
s

5 µV

N
. t

ib
ia

lis

3,8 µVN
. s

ur
al

is

55

45

35

25

39,9 m/s

55

45

35

25

40,6 m/s

Tag 14

Tag 4

55

45

35

25

50 m/s

15

*17

*5

*15*
9

*8

16
*9

©
©

H
. A

xe
r



NeuroTransmitter  2013; 24 (11) � 39

Fortbildung Neuromuskuläre Schwäche Neuromuskuläre Schwäche Fortbildung

schließlich eine CIM vor, fehlen dagegen 
Veränderungen der sensiblen Nerven-
messungen, auch sind die Nervenleitge-
schwindigkeiten normal, die bei der CIP 
diskret verlängert sein können. 

Aus der Elektromyografie lassen sich 
Zeichen akuter und chronischer Dener-
vierung sowie myopathische Verände-
rungen ableiten (Abbildung 3). Es konnte 
gezeigt werden, dass sich pathologische 
Spontanaktivität im EMG im Mittel 21 
Tage nach Beginn des Intensivaufenthal-
tes detektieren lassen [40]. Allerdings 
kann Spontanaktivität bei einer myopa-
thischen Mitbeteiligung auch früher 
auftreten [38], so dass die Detektion von 
Spontanaktivität im EMG in der Früh-
phase der Sepsis nicht sehr hilfreich ist. 
Natürlich kann die Messung von Poten-

zialen motorischer Einheiten oder das 
EMG-Interferenzmuster bei Maximal
innervation Zeichen der Denervierung 
oder myopathische Veränderungen zei-
gen, jedoch ist diese Untersuchung in der 
Akutphase durch fehlende Kooperati-
onsfähigkeit der Patienten verhindert.

Ein kooperationsunabhängiges Ver-
fahren bietet die direkte Muskelstimula-
tion (DMS) [41, 42]. Hierbei werden 
Muskelaktionspotenziale sowohl nach 
direkter elektrischer Stimulation des 
Muskels als auch nach Stimulation des 
versorgenden Nerven gemessen. Aus 
dem Verhältnis zwischen den Amplitu-
den der nerven- und der muskelstimu-
lierten Muskelaktionspotenziale kann 
das Verhältnis von Myopathie und Neu-
ropathie abgeschätzt werden [34, 43]. 

Eine absolute Amplitudenreduktion bei 
direkter Muskelstimulation deutet dabei 
auf eine CIM hin [44]. Dabei sagt die 
DMS bereits innerhalb der ersten Woche 
die Entwicklung einer Muskelschwäche 
[45] beziehungsweise die Entwicklung 
einer Typ 2-Faseratrophie in der Muskel-
biopsie voraus [46]. 

Die Muskelbiopsie kann die myopa-
thischen Veränderungen sicher nach-
weisen [30], ist allerdings deutlich inva-
siver als die vorherigen diagnostischen 
Routinen. Dabei finden sich unter-
schiedliche Typen myopathischer Ver-
änderungen [47, 48]. Histopathologische 
Veränderungen bei der CIM sind ab-
norme Muskelfaserkaliber, Atrophie von 
Typ 2-Fasern, angulierte Fasern, charak-
teristische umrandete Vakuolen („rim-

–  Abbildung 3  –      

Elektromyografie (EMG). Spontanaktivität wie Fibrillationen oder positive scharfe Wellen (PSW) können im ruhenden Muskel etwa  
14 Tage nach Beginn der Denervierung gemessen werden. Darüber hinaus können in der chronischen Phase der CIP typische Zeichen 
chronischer Denervierung gefunden werden und bei CIM entsprechende myopathische Veränderungen. 
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 –  Tabelle 3   –

Differenzialdiagnosen der neuromuskulären Schwäche  
bei kritisch kranken Patienten [3]

Myopathie —— Steroidmyopathie (Hochdosis-Kortison-Therapie)

—— Rhabdomyolyse (infektassoziiert, medikamententoxisch)

—— Hypokaliämische Lähmung

Neuromuskuläre  
Übertragungsstörungen

—— Myasthenia gravis

—— �Medikamentös induziertes myasthenes Syndrom  
(z. B. Aminoglykoside)

Periphere Nervenläsion —— �Guillain-Barré-Syndrom  
(GBS, akute demyelinisierende Polyradikulitis)

—— �Toxische Polyneuropathie (Medikamente, z.B. Chemo- 
therapeutika)

—— CMV-Polyradikulitis

—— �Paraneoplastische Polyneuropathie (bei einer malignen 
Grunderkrankung)

—— Porphyrie

Zentrale Paresen —— �Multiple zerebrale Ischämien  
(z. B. bei einer Endocarditis oder Vasculitis)

—— Herdencephalitis

—— �Zervikales/thorakales Querschnittssyndrom  
(ischämisch, inflammatorisch)

med vacuoles“), internalisierte Kerne, 
fettige Degeneration, Fasernekrosen und 
Fibrosen [48, 49]. Die „thick filament 
myopathy“ ist durch den Verlust dicker 
Myosinfilamente charakterisiert [50]. 
Bei der akuten nekrotisierenden Myopa-
thie kommt es zu einer schweren Nekro-
se mit der Auflösung und Phagozytose 
von Muskelfasern [48]. Die Nervenbiop-
sie hingegen kann nur wenig zur Diag-
nose einer CIP beitragen. Zwar zeigt  
sich der axonale Schaden mit dem Ver-
lust von Nervenfasern und Zeichen der 
Walleŕ schen Degeneration [49, 51], aller-
dings erst nach den elektroneurografi-
schen Veränderungen. Eine Nervenbiop-
sie sollte nur in Einzelfällen zur Abgren-
zung von Differenzialdiagnosen wie der 
vaskulitischen Polyneuropathie oder der 
axonalen Form eines Guillain-Barré-
Syndroms erwogen werden. Tabelle 3 gibt 
eine Übersicht der Differenzialdiagnosen 
bei sepsisassoziierter Muskelschwäche, 
Abbildung 4 zeigt einen möglichen diag-
nostischen Algorithmus.

Therapiemanagement
Das wichtigste Therapieprinzip zur Ver-
meidung von CIP und CIM ist die leitli-
niengerechte, schnelle Sepsistherapie [4, 
52]. Leider ist zur Zeit keine spezifische 
Therapie zur Behandlung von CIP und 
CIM etabliert [53]. Es konnte gezeigt 
werden, dass eine intensivierte Insulin-
therapie das Auftreten einer CIP signifi-
kant reduzieren kann [16, 54, 55], jedoch 
zeigen Metaanalysen, dass der Effekt 
überschätzt wird [56]. Darüber hinaus 
hat sich gezeigt, dass die intensivierte 
Insulintherapie zu einer Zunahme von 
hypoglykämiebedingten Nebenwirkun-
gen führt [57], so dass diese nicht emp-
fohlen werden kann. 

In kleinen Studien konnte gezeigt wer-
den, dass die intravenöse Gabe von Im-
munglobulinen bei Patienten mit schwe-
rer Sepsis und septischem Schock die 
Mortalität verringern kann [58]. In einer 
retrospektiven Studie an einer kleinen 
Anzahl von Patienten mit schwerer Sep-
sis und Multiorganversagen konnten 
Immunglobuline das Auftreten einer 
CIP vermindern [59]. Allerdings reicht 
dies als Evidenz noch nicht aus, eine 
Therapieempfehlung zu begründen. 

Generell ist das Therapiemanagement 
bei CIP und CIM im Wesentlichen sup-

–  Abbildung 4  –      

Vorschlag eines diagnostischen Algorithmus (angelehnt an [3]). Eine rationale Diagnos-
tik besteht aus klinisch neurologischer Untersuchung, ENG und EMG und zum Teil in 
der Verlaufsbeurteilung. Das Ausmaß der diagnostischen Abklärung sollte sich an  
der Invasivität und der Konsequenz der Diagnose orientieren. Eine Erweiterung der  
Diagnostik (z.B. eine Muskelbiopsie) wird nur in Ausnahmefällen notwendig sein.
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portiv, bestehend aus optimaler Ernäh-
rung, früher Physiotherapie, schrittwei-
sem Weaning, Reduktion der assistierten 
Beatmung und früher Mobilisation [3, 
60]. Darüber hinaus wird empfohlen, 
nicht-depolarisierende Muskelrelaxanzi-
en und Glukokortikoide [28] nur zu ver-
ordnen, wenn es absolut notwendig ist.
Im Management von mechanisch beat-
meten Patienten besteht ein aktueller 
Ansatz darin, die Sedierung möglichst zu 
reduzieren und eine frühe Rehabilitation 
sowie frühe Mobilisierung auf der Inten-
sivstation zu beginnen [61, 62]. Dabei ist 
die frühe Mobilisierung dieser Patienten 
machbar und sicher [63]. 

Insgesamt benötigen wir aber drin-
gend aussagekräftige prospektive Thera-
piestudien.

Langzeitverlauf
Die neuromuskuläre Schwäche nach 
schwerer intensivmedizinischer Behand-
lung erfordert im Langzeitverlauf Kon-
zepte für die Rehabilitation und die wei-
tere ambulante Versorgung [64]. Da re-
habilitatives Training die Symptome der 
Patienten verbessert [65, 66], muss der 
erste Schritt nach der intensivmedizini-
schen Behandlung eine neurologische 
Rehabilitation sein. Darüber hinaus soll-
te im ambulanten Sektor auf die Lang-
zeitfolgen der Sepsis geachtet werden. Be-
züglich CIP und CIM ist auch hier wei-
terhin eine ambulante physiotherapeu-
tische Beübung sinnvoll [22]. Eine Be-
handlung des chronischen neuropathi-
schen Schmerzes sollte nach den 
Richtlinien der DGN erfolgen. Darüber 
hinaus ist es sinnvoll, zusätzliche neuro-
toxische Faktoren zu minimieren. Das 
umfasst eine gute Einstellung des Blutzu-
ckers und auch das Meiden von Alkohol. 

Fazit für die Praxis
CIP und CIM stellen relevante Folgeerkran-
kung von schwerer Sepsis und Multiorgan-
versagen dar [43, 50, 67–71]. Das klinische 
Hauptmerkmal ist die vorwiegend symme-
trische Muskelschwäche. Ein erstes Symp-
tom auf der Intensivstation können Proble-
me bei der Entwöhnung vom Respirator 
sein. Die sepsisbedingte neuromuskuläre 
Schwäche ist in der Akutphase der Sepsis 
von Bedeutung, reicht aber weit in den re-
habilitativen und ambulanten Sektor hinein. 
In der Akutphase ist die leitliniengerechte 

Sepsistherapie das wichtigste Instrument, 
CIP und CIM zu vermeiden. Das frühe Erken-
nen verbessert das klinische Management 
bezüglich Weaning-Strategie und früher 
Physiotherapie. Physiotherapeutische Ver-
fahren spielen darüber hinaus auch in der 
weiteren Rehabilitation und der ambulan-
ten Nachsorge eine wesentliche Rolle. �
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Behandlung von Stalkern

Multiaxialer Therapieansatz mit Ziel  
der Risikominimierung
Es gibt nicht den „typischen Stalker“, der Verhaltenskomplex Stalking ist sehr vielschichtig. Häufig werden 
die Täter gegen ihren Willen einer Psychotherapie zugeführt. Eine multiaxiale Bewertung jedes einzelnen 
Stalking-Falles und eine Einschätzung des Gefährdungspotenzials des Täters ist daher notwendig, um einen 
Therapieerfolg zu erreichen und die Opfer zu schützen.
HARALD DRESSING, MANNHEIM UND JAN-MICHAEL KERSTING, HEIDELBERG

D er neue Straftatbestand „Nach-
stellung“ (Stalking) wurde im 
April 2007 in das Strafgesetzbuch 

aufgenommen. Dies macht es für Psych-
iater und Psychologen notwendig, sich 
mit den psychologischen und psychiat-
rischen Aspekten von Stalking ausein-
anderzusetzen. Es geht dabei um Fragen 
der Behandlung von Stalking-Opfern 
und von Stalkern, um die Beurteilung 
der Gefährlichkeit von Stalking-Fällen, 
aber auch um die Beurteilung der 
Schuldfähigkeit von Stalkern. Während 
allgemeine Informationen zur Stalking-
Problematik mittlerweile bereits Ein-
gang in die einschlägigen Lehrbücher 
der Psychiatrie und Psychotherapie ge-
funden haben und auch deutschsprachi-
ge Manuale zur Behandlung von Stal-
king-Opfern publiziert wurden [1], sind 
die Kenntnisse zur Behandlung von Stal-
kern bisher noch spärlich. Diese Fortbil-
dung gibt einen Überblick über den der-
zeitigen Kenntnisstand zur Behandlung 
von Stalkern. 

Stalking: Ein vielschichtiger Komplex
Stalking stellt ein ausgesprochen kom-
plexes Verhaltensproblem dar, das sich 
in sehr unterschiedlichen Formen und 
Konstellationen manifestieren kann. Es 
gibt bisher weder im medizinisch-wis-
senschaftlichen noch im juristischen Be-
reich eine allgemein akzeptierte Defini-
tion von Stalking. Die einzelnen Defini-
tionen unterscheiden sich hinsichtlich 
der Häufigkeit und Qualität der Verhal-
tensweisen, die erfüllt sein müssen, um 
von einem Stalking-Fall zu sprechen. 
Der innovative Aspekt des Stalking-

Die Therapie von 
Stalkern muss multi-
axial erfolgen: Eine 
Evaluation der psy-
chischen Verfassung 
und der Motivation 
des Stalkers sowie 
der Täter-Opfer-Be-
ziehung helfen da-
bei, Risikofaktoren 
für eine gewalt
tätige Eskalation zu 
identifizieren und 
bestenfalls den Stal-
ker zu resozialisie-
ren.
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Konzeptes ist darin zu sehen, dass so-
wohl psychisch weitgehend gesunde Tä-
ter als auch Täter mit ganz unterschied-
lichen psychopathologischen Syndro-
men aufgrund der typischen Verhaltens-
weisen als Stalker und die davon be- 
troffenen Menschen als Stalking-Opfer 
typologisiert werden. Als kleinsten ge-
meinsamen Nenner aller Definitionen 
kann man Stalking als ein von der Norm 
abweichendes Verhaltensmuster bezeich-
nen, bei dem ein Täter einen anderen 
Menschen ausspioniert, verfolgt, beläs-
tigt, bedroht, unter Umständen auch 
körperlich attackiert und in seltenen Fäl-
len sogar tötet. Durch diese Verhaltens-
weisen fühlt sich das Opfer des Stalkers 
in Angst versetzt [2]. Es liegt auf der 
Hand, dass es für ein solch komplexes 
Verhaltensmuster kein standardisiertes 
Therapievorgehen geben kann, da es den 
prototypischen Stalker nicht gibt. 

Das Stalking-Verhalten kann auf Sei-
ten des Täters in eine sehr unterschied-
liche Psychopathologie eingebettet sein. 
Auf Seiten des Opfers können unter-
schiedliche Persönlichkeitsdimensionen 
das interaktionelle (Stalking-) Verhalten 
maßgeblich beeinflussen und unter-
schiedliche Eskalationsstufen – bis hin 
zu einer akuten Lebensgefahr für das 
Opfer – müssen bei der Therapie von 
Stalkern immer mitbedacht werden. In-
sofern ist es nicht überraschend, dass es 
bisher kaum empirisch-wissenschaft
liche Publikationen zur Therapie von 
Stalkern gibt.

Aktueller Forschungsstand
Es gibt zur Zeit eigentlich nur eine Stal-
ker-Therapiestudie, die wissenschaft
lichen Ansprüchen einigermaßen genügt 
[3]. In dieser Studie wurden 29 Teilneh-
mer einer sechsmonatigen, modifizierten, 
dialektisch-behavioralen Psychotherapie 
unterzogen. Eine Kontrollgruppe wurde 
nicht psychotherapeutisch behandelt, 
sondern ausschließlich mit Methoden 
der Strafverfolgung sanktioniert (Geld-
strafen, Androhung einer Freiheitsstra-
fe). Bei den Stalkern handelte es sich um 
nicht-psychotische Ex-Partner-Stalker, 
die aufgrund einer gerichtlichen Auflage 
an diesem Therapieprogramm teilnah-
men. Nur 14 der Teilnehmer beendeten 
die Therapie regulär. Während einer 
Nachbeobachtungszeit von 2 bis 21 Mo-

naten kam es in der Therapiegruppe sig-
nifikant seltener zu erneutem Stalking 
(p < 0,04). Versucht man diese Studie zu 
bewerten, so ist zunächst kritisch anzu-
merken, dass die Stichprobe sehr klein 
war. Es wurden bisher auch weder von 
dieser Forschungsgruppe noch von an-
deren Gruppen Replikationsstudien pu-
bliziert. Die Drop-out-Rate von mehr als 
50 % verdeutlicht aber, welch schwieriges 
Behandlungskollektiv hier einbezogen 
wurde. Positiv ist auch festzuhalten, dass 
die Studie eine Kontrollgruppe enthält. 
Insofern stellt diese kleine Studie den bis-
herigen Goldstandard in der Therapie 
von Stalkern dar, da sie wissenschaft
lichen Ansprüchen genügt (Kontroll-
gruppe) und sich auch um eine tatsäch-
lich relevante Gruppe von Stalkern küm-
mert. Denn Personen, die nicht freiwillig 
zur Therapie kommen, sondern nur mit 
gerichtlichem Zwang zu erreichen sind, 
sollten die Zielgruppe von Therapiepro-
grammen für Stalker sein. 

Therapiebemühungen, die sich an frei-
willig an der Therapie teilnehmende 
Stalker richten, sind sicherlich ehren-
wert, fokussieren aber nicht die eigent
liche Problemgruppe von gefährlichen 
und uneinsichtigen Stalkern. Die empi-
risch-wissenschaftliche Basis zur Thera-
pie von Stalkern ist also äußerst schmal. 
Die Autoren dieses Aufsatzes sind dabei, 
ein auf theoretischen Überlegungen und 
praktischen Erfahrungen gestütztes Be-
handlungsprogramm für die Stalker-
Therapie zu entwickeln. Welche grund-
sätzlichen Überlegungen und Maßnah-

men daraus für die Praxis bereits jetzt 
ableitbar sind, soll im Folgenden skiz-
ziert werden. 

Was ist vor der Therapie zu 
bedenken?

„Vor jede Therapie haben die Götter die 
Diagnose gestellt.“ Dieser allgemeine 
Grundsatz jedweden therapeutischen 
Handelns gilt natürlich auch für die The-
rapie von Stalkern. Gerade im Bereich 
der Stalker-Therapie gibt es bedenkliche 
Ansätze von diesem Grundsatz abzuwei-
chen, wenn etwa die Vorstellung geäu-
ßert wird, dass es vor einer gründlichen 
Diagnostik zunächst einmal wichtig sei, 
dem Stalker ein Beziehungsangebot zu 
machen. Ein solches Vorgehen ist nicht 
nur unprofessionell, sondern unter Um-
ständen für das Stalking-Opfer sogar le-
bensgefährlich. Unabdingbar vor jedem 
Behandlungsversuch ist es deshalb, die 
Stalking-Situation zu klassifizieren und 
eine Risikoeinschätzung (steht ein ge-
walttätiger Übergriff auf das Opfer be-
vor?) zu machen. Vor allem die Risiko-
einschätzung kann sich im Behand-
lungsverlauf ständig verändern, so dass 
hier auch eine fortwährend dynamische 
Evaluation notwendig ist.

Für eine erste Weichenstellung in der 
Behandlungsplanung sollte zunächst 
eine multiaxiale Klassifikation des Stal-
king-Falles vorgenommen werden [4]. 
Für die in einem zweiten Schritt erfol-
gende konkrete Behandlungsplanung 
bietet sich dann das „Stalking-Risk-Pro-
file“ [5] an. Das „Stalking-Risk-Profile“ 

–  Abbildung 1  –      

Psychotherapie bei nicht psychotischen Stalkern  

Missachtung der Gefühle
des Opfers

KompetenzdefiziteStalkingGefühlter Anspruch/
Innere Berechtigung

Problemfelder des Stalkers
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wird von den Autoren dieser Arbeit der-
zeit ins Deutsche übersetzt und erscheint 
demnächst im Kohlhammer-Verlag. 

Erster Schritt: Multiaxiale 
Klassifikation des Stalking-Falles
Bevor eine spezifische Therapie eines 
Stalkers beginnt, ist es notwendig, sich 
über den psychopathologischen Befund 
des Stalkers, die Beziehungsqualität zwi-
schen Stalker und Opfer sowie über 
grundsätzliche Motive des Stalkers für 
sein Verhalten einen Überblick zu ver-
schaffen (Tabelle 1).

Die psychopathologische Ebene
Stalking-Verhalten kann im Kontext von 
wahnhaften Störungen oder schizophre-
nen Psychosen auftreten. Weiterhin 
kann es im Rahmen einer Manie zu  
typischen Stalking-Verhaltensweisen 
kommen. Der Anteil psychotischer Stal-
ker an allen Stalking-Fällen ist zwar ins-
gesamt als eher gering einzuschätzen 
(etwa 10%), es liegt aber auf der Hand, 
dass diese Tätergruppe rasch einer spe-
zifischen, vorwiegend medikamentösen 
Therapie zugeführt werden muss und für 
psychotherapeutische Behandlungsan-
sätze kaum infrage kommt.

Neben psychotischen Stalkern kann 
auf der psychopathologischen Ebene 
eine zweite Gruppe von Stalking-Fällen 
in die Kategorie der psychopathologi-
schen Entwicklung eingeordnet werden. 
Bei diesen Stalkern treten zunehmend 
affektive und kognitive Einengungen 
und behaviorale Stereotypisierungen 
auf. Im Verlauf kann es zu schweren Ge-
walt- bis hin zu Tötungsdelikten kom-
men, obwohl der Täter früher eben ge-

rade nicht durch Gewalttätigkeit auffäl-
lig war, sondern sich eher überangepasst 
verhalten und zu Beginn des Stalking 
auch keine psychopathologischen Auf-
fälligkeiten gezeigt hat. 

Bei der progredienten psychopatholo-
gischen Entwicklung lassen sich also 
psychopathologische Symptome finden, 
wie zum Beispiel eine zunehmende Ein-
engung des Denkens, eine Störung der 
Realitätsprüfung und eine affektive Re-
striktion. Auf der Verhaltensebene kann 
das Stalking dann den gesamten Lebens-
rhythmus bestimmen. Der Stalker ver-
ändert auch seine Lebensgewohnheiten, 
er wird „ein Anderer“, bricht seine sozi-
alen Kontakte ab und gibt unter Um-
ständen sogar seine Arbeit auf, um aus-
reichend Zeit für sein Stalking zu haben. 
Das Geschehen verselbstständigt sich 
und die Haltungen und Verhaltenswei-
sen lösen sich zunehmend von real vor-
gegebenen Problemen. Es kann dann 
auch zu stundenlanger obsessiver ge-
danklicher Beschäftigung mit dem Op-
fer, mit möglichen Verfolgungsstrategi-
en und Grübeln über die zerbrochene 
Partnerschaft kommen. Sofern eine sol-
che psychopathologische Entwicklung 
diagnostiziert werden kann, ist vor allen 
psychotherapeutischen Bemühungen – 
für die der Stalker vermutlich aufgrund 
der erheblichen psychopathologischen  
Veränderungen auch gar nicht mehr 
akut erreichbar ist – die Sicherheit des 
Opfers durch aktives Handeln des The-
rapeuten herzustellen. 

Bei der dritten und größten Gruppe 
der Stalking-Fälle ist beim Täter keine 
gravierende psychiatrische Diagnose zu 
stellen. Es finden sich in dieser Gruppe 

allerdings häufig Akzentuierungen der 
Persönlichkeitsstruktur oder sogar Per-
sönlichkeitsstörungen. Diese sind meist 
aus dem Cluster B, also narzisstische, 
emotional instabile oder dissoziale Per-
sönlichkeitsstörungen. Für diesen Stal-
ker-Typus sind die weiter unten näher 
ausgeführten psychotherapeutischen 
Behandlungsangebote gedacht.

Die Beziehungsebene
Es gibt vielfältige Beziehungskonstella-
tionen zwischen Stalker und Opfer: Der 
Stalker kann beispielsweise ein (Ex-)In-
timpartner, Familienmitglied, Freund, 
Bekannter, Nachbar, Arbeitskollege oder 
ein Fremder sein. Auch aus professionel-
len Beziehungen heraus kann Stalking 
entstehen. Im Hinblick auf die Prognose
beurteilung ist es wichtig zu wissen, dass 
es vor allem beim Ex-Partner-Stalking 
besonders häufig zu gewalttätiger Eska-
lation kommen kann, die sogar mit der 
Tötung des Ex-Partners enden kann.

Die Motivation des Stalkers
Vielfältige Motive können den Stalker 
antreiben, die Motive können sich im 
Verlauf des Stalking auch ändern, über-
lagern und mischen. Deshalb können 
Versuche der Klassifikation der Motiva-
tion von Stalkern nur sehr vereinfa-
chend sein und einen ersten Anhalts-
punkt für eine zu vertiefende Motivana-
lyse geben. Vereinfachend kann man die 
Motivation für Stalking in positive und 
negative Kategorien typologisieren: Bei 
den positiven Motiven kommen zum 
Beispiel Liebe, Zuwendung und Versöh-
nung in Betracht. In die negative Kate-
gorie der Motive für Stalking fallen bei-
spielsweise Gefühle der Rache, Wut, Ei-
fersucht und das Bedürfnis, Macht und 
Kontrolle auszuüben. Insbesondere 
wenn solche negativen Motive das Stal-
king-Verhalten dominieren, ist an eine 
gewalttätige Eskalation zu denken. 

Zweiter Schritt: Behandlungsplanung 
mit dem „Stalking-Risk-Profile“
Sofern mittels der multiaxialen Klassifi-
kation ausgeschlossen werden konnte, 
dass es sich um einen psychotischen 
Stalker oder um eine progrediente psy-
chopathologische Entwicklung handelt, 
kann das Stalking-Risk-Profile [5] ange-
wendet werden. Dieses enthält ein ma-

 –  Tabelle 1   –

Multiaxiale Klassifikation von Stalking nach Dressing [4]

Ebenen Ausprägung

1. Psychopathologische Ebene —— Psychotischer Stalker

—— Progrediente psychopathologische Entwicklung

—— Keine relevante psychiatrische Störung

2. �Beziehung zwischen Stalker 
und Opfer

—— Opfer ist eine prominente Person des öffentlichen Lebens

—— Opfer ist Ex-Partner

—— �Andere Beziehungskonstellationen: Bekannter, professio-
neller Kontakt, Fremder

3. �Motivationsebene für das 
Stalking

—— Positive Gefühle: Liebe, Zuwendung, Versöhnung

—— Negative Gefühle: Rache, Wut, Eifersucht, Macht



NeuroTransmitter  2013; 24 (11) � 45

Fortbildung Behandlung von Stalkern Behandlung von Stalkern Fortbildung

nualisiertes Vorgehen, das eine struktu-
rierte Risikobewertung für die Gewalt-
bereitschaft von Stalkern, für das Risiko 
für fortgesetztes Stalking, für das Risiko 
eines Rückfalls des Stalkers sowie für 
das Risiko eines psychosozialen Scha-
dens des Stalkers erlaubt. Es erfasst ein-
mal statische und damit invariable Risi-
kofaktoren (z.B. Persönlichkeitsstörung, 
Vorstrafen) und zum anderen dyna-
misch-stabile (z.B. Substanzmissbrauch, 
Impulsivität, Bewältigungsstile) und  
dynamisch-labile Faktoren (z.B. Aus-
weglosigkeitserleben, Suizidideationen). 
Während die statischen Risikofaktoren 
eher helfen, die erforderliche Behand-
lungsintensität abzuschätzen, verweisen 
die dynamischen Risikofaktoren darauf, 
welcher Behandlungsfokus zu wählen ist. 
Auf dem Boden dieser Einschätzungen 
erfolgt eine strukturierte Ableitung von 
Maßnahmen für die Fallführung und 
die Behandlung. Das Manual erlaubt 
auch die Re-Evaluation dynamischer Ri-
sikofaktoren und die Bewertung der Be-
handlungseffektivität. 

Notwendig ist zunächst eine Klassifi-
zierung des Stalking-Falles nach der Ty-

pologie von Mullen et al. [6], die die im 
Folgenden beschriebenen fünf Gruppen 
von Stalkern unterscheidet (Tabelle 2): 

„Der zurückgewiesene Stalker“ hatte eine 
frühere, in der Regel intime Beziehung 
zu seinem Opfer und beginnt seine Ver-
folgung, nachdem diese Beziehung zer-
brochen ist. „Der Liebe suchende Stalker“ 
wünscht sich eine Beziehung mit seinem 
Opfer. Nicht selten verkennt der Täter die 
Realität völlig und geht im Rahmen eines 
Liebeswahns davon aus, dass sein Opfer 
ihn selbst auch liebe. „Der inkompetente 
Stalker“ zeigt eine geringe intellektuelle 
und soziale Kompetenz, er ist unerfahren 
in der Anbahnung und Aufrechterhal-

tung von Beziehungen und beginnt in 
diesem Kontext mit dem Stalking. „Der 
Rache suchende Stalker“ verfolgt seine 
Opfer aufgrund eines tatsächlich oder 
vermeintlich erlittenen Unrechts. Das er-
klärte Ziel dieses Stalker-Typus ist es, 
sein Opfer in Angst und Schrecken zu 
versetzen. Dieser Stalker-Typus fühlt 
sich selbst als das Opfer eines erlittenen 
Unrechts und insofern sieht er sein Stal-
king-Verhalten als vollkommen gerecht-
fertigt an. „Der beutelüsterne Stalker“ 
plant einen sexuellen Übergriff auf sein 
Opfer. Im Vorfeld verfolgt er sein Opfer, 
späht es aus und entwickelt Fantasien be-
züglich eines immer konkretere Gestalt 

 –  Tabelle 2   –
Stalker-Typologie nach Mullen

Stalkertypus Beziehung Stalker/Opfer

1. Der zurückgewiesene Stalker Ex-Partner

2. Der Liebe suchende Stalker Meistens keine reale Beziehung

3. Der inkompetente Stalker Oberflächliche Bekanntschaft

4. Der Rache suchende Stalker Oft professioneller Kontakt

5. Der beutelüsterne Stalker Zufälliges Opfer

 –  Tabelle 3   –
Risikofaktoren für gewalttätige Eskalation bei Stalking

„Red Flag“-Risikofaktoren Allgemeine Risikofaktoren Risikofaktoren der spezifischen Stalking-Konstellation

—— Konkrete Suizidpläne des Stalkers

—— �Konkrete Tötungsfantasien

—— � „last resort thinking“ („wenn ich 
sie nicht haben kann, soll auch 
kein anderer sie haben“)

—— Beeinflussungswahn

—— �Hoher Psychopathiescore in  
der Psychopathie-Checkliste  
(PCL > 30)

—— Frühere Gewalthandlungen

—— �Beschädigung des Eigentums des 
Opfers (aktuelle Stalking-Phase)

—— Zugang zu Waffen

—— �Physische Annäherung („zur Rede 
stellen“, ins Haus eindringen)

—— Impulsivität

—— Geringe Frustrationstoleranz

—— Substanzmissbrauch

1. Zurückgewiesener Stalker

—— Explizite Drohungen gegenüber Opfer oder Dritten

—— Missachten eines Näherungsverbotes

—— �Leichter Zugang zum Opfer (Adresse, keine Schutzmaßnahmen)

—— Konflikt um gemeinsame Kinder/Eigentum

—— Starker Ärger, Racheimpulse

2. Liebe suchender Stalker

—— �Einsicht, dass das Werben erfolglos war (eventuell Gefahr für Dritte)

—— Starker Ärger, Racheimpulse

—— Paranoide Ideen

3. Inkompetenter Stalker

—— Starkes Gefühl der Berechtigung

—— Starker Ärger, Racheimpulse

4. Rache suchender Stalker

—— Missachten eines Näherungsverbotes

—— �Fehlgeschlagene Versuche Kompensation zu erlangen  
(z.  B. Gerichte werden nicht tätig, abschlägige Bescheide)

—— Starker Ärger, Racheimpulse wahnhafte Ideen 

5. Beutelüsterner Stalker

—— Vorgeschichte mit sexuellen Gewalthandlungen

—— Fantasien bezüglich sexueller Gewalt
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annehmenden sexuellen Übergriffs. 
Während der Stalking-Phase bezieht der 
Täter aus dem Verfolgen und Ausspähen 
ein Gefühl der Macht und Kontrolle 
über sein Opfer und teilweise auch  
voyeuristische Befriedigung.

Für jede Behandlungsplanung ist es 
unabdingbar, dass man sich von Anfang 
an über die Risikoeinschätzung im Kla-
ren ist. Im Stalking-Risk-Profile werden 
dabei sehr anschaulich drei Gruppen von 
Risikofaktoren unterschieden (Tabelle 3). 
Sofern ein Red-Flag-Risikofaktor festge-
stellt wird, ist von einem hohen Risiko 
für gewalttätiges Handeln des Stalkers 
auszugehen. Es muss sofort ein Risiko-
management eingeleitet werden, das den 
Schutz des Opfers als absolute Priorität 
hat. Dies erfordert zum Beispiel die un-
mittelbare Zusammenarbeit mit der Po-
lizei. Psychotherapeutische Interventio-
nen sind erst dann indiziert, wenn die 
akute Gefahr gebannt ist. Sofern die  
Risikoeinschätzung zu dem Ergebnis 
kommt, dass eine Behandlungsvereinba-
rung mit dem Stalker möglich und sinn-
voll ist, können ein Fallführungs- und 
ein Behandlungsplan erstellt werden. Zu-
sammen mit dem Stalker werden Be-
handlungsziele vereinbart, die geplanten 
therapeutischen Maßnahmen festgelegt 
und ein Krisenplan erstellt. Grundsätz-
lich zielen die psychotherapeutischen In-
terventionen dabei auf die in unter-
schiedlichen Ausmaßen akzentuierten 
Problemfelder des Stalkers (Abbildung 1). 

Wie die eingangs dargestellte Studie 
[3] zeigte, scheinen die in der dialek-
tisch-behavioralen Psychotherapie als 
zentrales Behandlungselement etablier-
ten Grundlagen auch in der Therapie 
von Stalkern wirksam zu sein: Der The-
rapeut schafft ein Umfeld, in dem der 
Stalker nicht beschuldigt, sondern vali-
diert wird. Das Stalking-Verhalten kann 
als ein dysfunktionales Verhalten erklärt 
werden, das es zum Beispiel ermöglicht, 
Ängste vor Verlassenwerden oder Scham-
gefühle zu kompensieren. In einem vali-
dierenden therapeutischen Kontext 
kann es möglich werden, dass der Stal-
ker negative Verhaltensweisen löscht 
und zunehmend sozial akzeptierte Ver-
haltensweisen aufbaut. In der Therapie 
kommt es dabei darauf an, die führen-
den dysfunktionalen Kognitionen und 
Persönlichkeitseigenschaften herauszu-

arbeiten. Diese können beispielsweise in 
starken Abhängigkeitsgefühlen beste-
hen, die ihren Grund in unsicheren Bin-
dungserfahrungen in der Kindheit ha-
ben. Unter Umständen ist auch ein ge-
ringes Selbstwertgefühl des Stalkers und 
ein damit zusammenhängendes starkes 
Verlangen nach Bestätigung durch An-
dere ein zentraler Problembereich, der 
in der Therapie zu bearbeiten ist. Ande-
re Therapiefokusse können zum Beispiel 
in einem anhaltend starken Ärgergefühl 
des Stalkers liegen oder in einem ausge-
prägten Mangel an Empathie. Wichtig 
ist, dass die Therapieplanung nicht aus-
schließlich defizitorientiert ist, sondern 
auch eine Ressourcenanalyse umfasst, 
die der Ausgangspunkt für den Aufbau 
von positiv zu verstärkenden Verhal-
tensweisen ist.

Ein zentraler Aspekt in der Stalker-
Therapie ist fast immer das mehr oder 
weniger stark ausgeprägte Gefühl der in-
neren Berechtigung des Stalkers für sein 
Stalking-Verhalten. Die psychothera-
peutische Kunst im Umgang mit dem 
Stalker besteht nun gerade darin, ihn 
zwar in seinen Vorstellungen grundsätz-
lich zu validieren, das Gefühl der Be-
rechtigung aber vorsichtig anzuzweifeln 
und den Fokus auf die Kosten des Prob-
lemverhaltens zu legen.

Fazit für die Praxis
Es ist davor zu warnen, jeden Stalker unre-
flektiert einer psychotherapeutischen Be-
handlung zuzuführen. Entwicklungen wie 
sie sich bei der Therapie von Sexualstraf
tätern vor einigen Jahrzehnten abgespielt 
haben, als zunächst die Idee bestand, jeden 
Sexualstraftäter einer Therapie zuzuführen, 
ohne dass entsprechende therapeutische 
Konzepte vorlagen, und es an qualifizierten 
Therapeuten mangelte, sollten im Bereich 
der Stalker-Therapie nicht wiederholt wer-
den. Es gibt sicherlich eine große Zahl von 
Stalkern mit vorwiegend dissozialen Persön-
lichkeitszügen, die ihre Verhaltensweisen 
aus egoistischen Motiven heraus betreiben. 
Diese Stalker wollen über einen anderen 
Menschen Macht ausüben, sie wollen ihn 
beherrschen und kontrollieren. Für diese 
Tätergruppe ist in erster Linie das Strafsys-
tem zuständig. Da alleine durch Strafen und 
Strafandrohung das Stalking-Verhalten aber 
oft nicht zu beenden ist, können in diesen 
Fällen psychotherapeutische Interventionen 

indiziert sein. Die Psychotherapie dieser 
Tätergruppe ist schwierig, da in der Regel 
keine Krankheitseinsicht und zu Beginn 
auch keine intrinsische Therapiemotivation 
besteht. Die Behandlung beginnt oft gegen 
den Willen des Betroffenen beispielsweise 
als gerichtliche Auflage. Die empirische 
Forschung aus forensischen Settings hat 
aber gezeigt, dass ein solcher Behandlungs-
beginn einer erfolgreichen Behandlung 
nicht unbedingt entgegensteht.
Nach derzeitigem Kenntnisstand – der aber 
noch nicht auf eine ausreichende empirische 
Psychotherapieforschung zurückgreifen 
kann – erscheint es sinnvoll, die therapeuti-
schen Linien aus dem „Stalking-Risk-Profile“ 
zu entwickeln und grundsätzliche Metho-
den der dialektisch-behavioralen Psycho-
therapie an die spezielle Stalking-Problema-
tik zu adaptieren. Für die Schaffung einer 
Behandlungsmotivation ist es wichtig, den 
Stalker zu validieren und ihm frühzeitig zu 
verdeutlichen, welche persönlichen und 
materiellen Kosten das Stalking für ihn selbst 
hat. Diese „Kosten/Nutzen-Rechnung“ kann 
eine erste Behandlungsmotivation schaffen, 
da viele exzessive Stalker zum Beispiel alle 
persönlichen Tätigkeiten zugunsten des 
Stalking vernachlässigen. Nicht wenige ge-
ben beispielsweise auch ihren Beruf auf, um 
genügend Zeit für die Stalking-Aktivitäten 
zu haben. Neben einer Fokussierung auf die 
bei diesen Tätern häufig vorhandene soziale 
Isolation und mangelnde soziale Kompetenz 
ist darüber hinaus auch der Aufbau von Fä-
higkeiten wichtig, befriedigende Beziehun-
gen aufzunehmen und aufrechtzuerhalten. 
Weiterhin ist ein Empathietraining wichtig, 
da die meisten Stalker nicht  in der Lage sind, 
sich in ihre Opfer hineinzuversetzen. Für den 
Therapieprozess unbedingt notwendig ist 
es, die Motive und Bedürfnisse des Stalkers 
zu verstehen und ihm die Möglichkeit zu 
eröffnen, sich „unter Wahrung seines Gesich-
tes“ von seinem Stalking-Objekt zu lösen.�
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Psychiatrische Kasuistik

Schnell wirksame 
Antidepressiva

G emeinsames Merkmal aller gegen-
wärtig zugelassenen psychothera-

peutischen und psychopharmakologi-
schen Verfahren zur Behandlung von 
Depressionen ist ein verzögerter Wirk-
eintritt mit Latenzen zwischen Wochen 
und Monaten. Seit einigen Jahren wer-
den neue Verfahren wie die tiefe Hirn-
stimulation oder die intravenöse Be-
handlung mit Ketamin erprobt. Beide 
weisen die Besonderheit auf, dass sie bei 
einem Teil der Patienten innerhalb von 
24 Stunden deutliche antidepressive Ef-
fekte aufweisen. 

Anamnese
Frau A. ist eine 53-jährige, EU-berentete 
Krankenschwester, bei der seit 29 Jahren 
eine rezidivierende depressive Störung 
mit bislang acht depressiven Episoden 
besteht. Die Vorstellung in unserer Spe-
zialambulanz für therapieresistente De-
pressionen erfolgte mit einer seit 25  
Monaten bestehenden schweren depres-
siven Episode zur Evaluation weiterer 
Therapieoptionen. Im Vordergrund der 
klinischen Symptomatik stehen eine 
ausgeprägte Energielosigkeit und psy
chomotorische Retardierung, eine nie-
dergedrückte Stimmung sowie ein aus-
geprägter Antriebsmangel und Lebens-
überdrussgedanken. Insgesamt sind 
während der aktuellen depressiven Epi-
sode über sechs Monate in einem statio-
när-psychiatrischen Setting Behand-
lungsversuche mit dualen Antidepressi-
va, irreversiblen MAO-Inhibitoren und 
Lithium sowie 18 Sitzungen einer Elek-
trokonvulsionstherapie (zwölf unilateral, 
sechs bilateral) erfolgt. Die aktuelle Me-
dikation besteht aus Escitalopram (20 
mg/d), Mirtazapin (45 mg/d) sowie 
Quetiapin (100 mg/d). Auf der Hamil-

ton-Depressionsskala (HAMD-17-Item-
Version) erreicht die Patientin zum Auf-
nahmezeitpunkt 24 Punkte.

Psychiatrische Vorgeschichte
Die Erstdiagnose einer depressiven Epi-
sode erfolgte im Alter von 24 Jahren. Bis 
dahin war die Patientin psychisch be-
schwerdefrei. Die erste Episode wurde 
durch multiple berufliche Stressoren aus-
gelöst, ambulant mit einem trizyklischen 
Antidepressivum behandelt und dauerte 
insgesamt etwa sechs Monate an. Eine 
zweite, schwerer ausgeprägte MDE (Ma-
jor-Depressive-Episode) begann drei Jah-
re später erneut mit einem beruflichen 
Stressor und wurde in einer vollstationä-
ren Behandlung mit psychopharmakolo-
gischen sowie psychotherapeutischen 
Verfahren therapiert. Die dritte depres-
sive Episode begann zwölf Monate später 
ohne erkennbaren Auslöser. Es wurde 
eine kognitive Verhaltenstherapie sowie 
eine psychopharmakologische Behand-
lung durchgeführt. Im Anschluss an die-
se etwa vier Monate andauernde Episode 
erfolgte eine erfolgreiche phasenprophy-
laktische Therapie mit Lithium, worun-
ter die Patientin über einen Zeitraum 
von insgesamt sieben Jahren beschwer-
defrei lebte. Auslöser der vierten depres-
siven Episode war die Trennung vom da-
maligen Ehemann. Sämtliche folgenden 
Episoden inklusive der gegenwärtigen 
depressiven Phase begannen jeweils ohne 
ersichtlichen Stressor.

Soziobiografische und 
Familienanamnese
Die Patientin lebt seit zehn Jahren mit ih-
rem aktuellen Lebenspartner zusammen. 
Sie ist geschieden und hat keine Kinder. 
Die Kindheit wird als nicht angenehm 

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.
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Die tiefe Hirn-
stimulation ist 
bei Depressio-
nen ein expe-
rimentelles 
Verfahren, das 
in Minuten 
akute Effekte 
auf die Symp-
tome haben 
kann.
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bezeichnet, die Mutter sei kühl-distan-
ziert gewesen und habe sie und ihre zwei 
Geschwister häufig vernachlässigt. Der 
Vater habe viel gearbeitet und sich wenig 
um Kinder und Erziehung gekümmert. 
Die Familienanamnese ist bezüglich af-
fektiver Störungen positiv (Schwester lei-
det ebenfalls an einer rezidivierenden de-
pressiven Störung). Eine Tante habe im 
Alter von 32 Jahren Suizid begangen. 

Therapieverlauf
Die Patientin wurde zur intensiven  
Therapieevaluation stationär aufgenom-
men. Die Wahrscheinlichkeit eines An-
sprechens auf ein weiteres zugelassenes 
Antidepressivum wurde bei vier Behand-
lungsversuchen mit jeweils ausreichen-
der Dosierung und Dauer als gering ein-
geschätzt. Von einer erneuten Durchfüh-
rung einer EKT (Elektrokonvulsionsthe-
rapie) oder einer Magnetkonvulsionsthe-
rapie wurde abgesehen, da die zuvor aus-
wärtig durchgeführte Behandlung eine 
ausreichende Anzahl an EKTs sowie suf-
fiziente EKT-Parameter (ausreichende 
Intensität, Krampfdauer jeweils über 20 
Sekunden, guter Suppressionsindex) auf-
wies. In Zusammenschau begannen wir 
nach Aufklärung und Einwilligung 
durch die Patientin eine experimentel-
len Therapie mit Ketamin. Die intrave-
nöse Behandlung erfolgte in einem Zeit-
raum von zwei Wochen insgesamt sechs 
Mal. Die Patientin berichtete während 
der ersten Infusion von einem angeneh-
men Gefühl des „Neben-sich-stehens“ 
sowie von einer Zunahme der Energie, 
einer Stimmungsaufhellung sowie ei-
nem gesteigerten Interesse. Der 60 Mi-
nuten nach Beginn der Infusion erhobe-

ne Hamilton-Wert zeigte eine Reduk
tion von 24 auf 11 Punkte. 24 Stunden 
nach der Infusion hatte sich der Aus-
gangszustand wieder eingestellt (Hamil-
tonwert: 24 Punkte). Die zweite Infusion 
zeigte ein analoges Ansprechmuster; die 
weiteren vier Infusionen zeigten leider 
keinerlei positiven Effekte mehr. Die 
Durchführung einer auf die Therapie 
chronischer Depressionen spezialisier-
ten Psychotherapie (Cognitive Behavio-
ral Analysis System of Psychotherapy, 
CBASP) wurde im Anschluss organisiert 
und nach wenigen Monaten von der Pa-
tientin vorzeitig beendet. Sie stellte sich 
selbstständig mit der Frage nach der 
Möglichkeit einer Behandlung mit der 
tiefen Hirnstimulation vor. Nach aus-
führlicher Aufklärung über dieses expe-
rimentelle Verfahren erfolgte nach ei-
nem dreimonatigen Vorlauf mit wö-
chentlichen Visiten die Implantation des 
tiefen Hirnstimulators im Bereich des 
subgenualen Cingulum (Cg25). Intra-
operativ erfolgte eine Testung, in der die 
Patientin eine sofortige Verbesserung 
der drei Kernsymptome (Niedergeschla-
genheit, Antriebsmangel, Energielosig-
keit) berichtete. Ein Scheinstimulation 
zeigte keinerlei klinischen Effekte. Post-
operativ erfolgte eine neuerliche Testung 
von möglichen Aktuteffekten, indem 
über 24 Stunden an zuvor definierten 
Elektrodenpaaren stimuliert wurde. 
Auch hier konnte eine Reduktion der de-
pressiven Symptomatik durch eine ein-
tägige Stimulation erzielt werden. Im 
weiteren Verlauf zeigte die tiefe Hirnsti-
mulation eine langsame, aber stetige 
Verbesserung der klinischen Symptoma-
tik. Aktuell – sechs Monate nach der 

Operation – befindet sich die Patientin 
in stabiler Remission.

Diskussion
Die berichtete Fallvignette beschreibt 
eine Patientin, bei der zwei experimen-
telle Verfahren angewendet worden sind, 
die beide akute antidepressive Effekte 
zeigten. Dies ist von besonderem Inter-
esse, da traditionelle Antidepressiva üb-
licherweise viele Wochen benötigen bis 
sie ihre therapeutischen Effekte entfal-
ten. Die bei der Patientin angewendeten 
Therapien mit Ketamin und der tiefen 
Hirnstimulation sind zwei Vertreter 
neuartiger therapeutischer Verfahren, 
die der klassischen Sichtweise entgegen-
stehen, dass lang andauernde Prozesse 
auf molekularer oder auch Verhaltens-
ebene die obligate Grundvoraussetzung 
für effektive antidepressive Interventio-
nen sind. Typischerweise wirken Anti-
depressiva über eine Blockage von Sero-
tonin- oder Noradrenalin-Rezeptoren, 
welche wiederum in Nervenzellen Sig-
nalkaskaden und Gegenregulationspro-
zesse anstoßen, die letztendlich Neuro-
plastizitäts-, Neuroprotektions- und 
Neurogenese-Prozesse aktivieren [1]. Es 
dauert in der Regel Wochen bis Monate, 
bis diese komplexen Kaskaden durch-
laufen sind. Bisherige Studien zum 
Wirkmechanismus des Ketamin hinge-
gen rücken einen anderen Wirkmecha-
nismus in den Vordergrund: Die Anta-
gonisierung des NMDA-Rezeptors akti-
viert außerordentlich schnell den 
menschlichen Rapamycin-Signalweg, 
was letztendlich zu einer Ausschüttung  
großer Mengen von Nervenwachstums-
faktoren führt [2]. Neben diesen mole-
kularen Erklärungsmodellen gehen psy-
chotherapeutische Ansätze davon aus, 
dass die Modifikation von ungünstigen 
Verhaltensweisen ein sehr langwieriger 
Weg ist. Die der Patientin vorgeschlage-
ne CBASP-Behandlung zum Beispiel 
geht davon aus, dass ungünstige Erfah-
rungen in früher Kindheit Verhaltens-
muster bedingen, die einen Risiko- und 
aufrechterhaltenen Faktor für die Ent-
stehung von (chronischen) Depressio-
nen darstellen. Es ist daher nicht ver-
wunderlich, dass die Modifikation von 
jahrzehntelang eingeübten Verhaltens-
weisen ein langer Prozess ist. Gelingt die 
Änderung dieser Verhaltensmuster, so 
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zeigen Patienten oft eine geringere Rück-
fallwahrscheinlichkeit. Genau in diesem 
Punkt liegt noch die Unsicherheit, die 
bei den beiden bei der Patientin ange-
wendeten, rasch wirksamen antidepres-
siven Interventionen bestehen: Insbe-
sondere ist unklar, ob es möglich ist, län-
gerfristig wirksame, rückfallprophylak-
tische Prozesse anzustoßen. Fallberichte 
und Beobachtungen, dass eine abrupte 
Beendigung der Stimulation einen ra-
schen Rückfall zur Folge hat [3], deuten 
an, dass gewünschte neuroplastische 
Veränderungen nicht immer erfolgen. 
Auch ist unklar, inwieweit ein rasches 

Fragen und Lösungen
Frage 1
Welche antidepressiven Interventionen  
haben das Potenzial innerhalb eines Tages 
zu wirken?
a.	 Tiefe Hirnstimulation 
b.	 CBASP
c.	 Ketamin
d.	 Escitalopram

Lösung
Richtig sind die Antworten a und c. In den 
vergangenen Jahren sind die tiefe Hirnsti-
mulation und die intravenöse Behandlung 
mit Ketamin als die Prototypen schnell 
wirksamer Antidepressiva untersucht wor-
den. Bei Ketamininfusionen konnten Ver-
besserungen innerhalb von Stunden, bei 
der tiefen Hirnstimulation sogar innerhalb 
weniger Sekunden beschrieben werden. 
Psychotherapeutische Verfahren wie die 

Ansprechen in den ersten Stunden der 
Stimulation längerfristige Erfolge vor-
hersagen kann [4]. Die von der Patientin 
bei der ersten Infusion erlebten akuten 
Effekte konnten im weiteren Verlauf 
nicht wiederholt werden, die akuten Ef-
fekte bei der tiefen Hirnstimulation wa-
ren umgekehrt mit einem späteren An-
sprechen assoziiert. 

Neben diesen offenen Forschungs
fragen gibt es zunehmend robuste Hin-
weise aus größeren Studien [5] und zu 
neuen Zielpunkten der tiefen Hirn
stimulation [6], dass akute antidepressive 
Effekte existieren. Die Möglichkeit in Zu-

kunft ein schnell wirksames Mittel gegen 
Depressionen in das Behandlungsreper-
toire aufzunehmen, erscheint nicht mehr 
als Utopie, allerdings gilt es bis dahin 
noch viele offene Fragen zu klären.�
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CBASP entfalten ihre Wirkung typischerwei-
se innerhalb von Monaten, Escitalopram als 
ein traditionelles Antidepressivum in einem 
Zeitraum von Wochen. 

Frage 2
Welche Aussagen zur Wirkweise von  
Ketamin treffen zu?
a.	 �Ketamin hat Auswirkungen auf den 

mTOR-pathway.
b.	 �Ketamin ist ein zugelassenes Anti- 

depressivum.
c.	 �Ketamin wird in der Anästhesie  

eingesetzt.
d.	 �Ketamin wird in der Regel oral  

verabreicht.

Lösung
Richtig sind die Antworten a und c. Ketamin 
hat eine lange Tradition als Narkosemittel in 

der Human- und Veterinärmedizin. Die üb-
liche Verabreichungsform ist intravenös, 
andere Applikationsformen werden gegen-
wärtig entwickelt. Als psychopharmakolo-
gische Therapie hat Ketamin keine Zulas-
sung. 

Frage 3 
Welche Aussagen über die tiefe Hirnstimu-
lation treffen zu?
a.	 �Die tiefe Hirnstimulation stellt ein zu-

gelassenes Verfahren zur Behandlung 
von Depressionen dar.

b.	 �Die tiefe Hirnstimulation stellt ein zu-
gelassenes Verfahren zur Behandlung 
von Bewegungsstörungen dar.

c.	 �Die tiefe Hirnstimulation ist ein Ver-
fahren, bei dem eine mehrstündige 
Operation notwendig ist.

d.	 �Die tiefe Hirnstimulation kann akute  
Effekte auf depressive Symptome in-
nerhalb von Minuten haben.

Lösung
Richtig sind die Antworten b, c und d. Die 
tiefe Hirnstimulation ist ein inzwischen bei 
mehr als 100.000 Patienten eingesetztes 
Verfahren, welches bei Bewegungsstörun-
gen (Morbus Parkinson, Dystonien, essenzi-
eller Tremor) zugelassen worden ist. In Eu-
ropa existiert zudem im Bereich der psych-
iatrischen Indikationen eine Zulassung für 
die Zwangsstörung. Die Operation selber 
dauert zwischen fünf und zehn Stunden. 
Intraoperativ wurden bei unterschiedlichen 
Zielorten direkte klinische Effekte während 
der Stimulation berichtet.

Tiefe Hirnstimulation: Neue Zielgebiete und neue Indikationen
Dieser Artikel gibt einen Überblick über etablierte und neue Anwendungsgebiete 
der tiefen Hirnstimulation (THS). Für viele Patienten mit neurologischen Bewe-
gungsstörungen und psychiatrischen Erkrankungen stellt die THS eine wichtige 
Erweiterung der therapeutischen Optionen dar. Neuere Indikationen wie Depres-
sion, Zwangserkrankung, Sucht und Tourette-Syndrom, sind bisher auf etwa 5 % 
aller behandelten Patienten begrenzt (4598270).
Diese Artikel finden Sie, indem Sie den Titel oder die (in Klammern gesetzte)  
ID-Nummer in die Suche eingeben.

Weitere Infos auf springermedizin.de
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Essstörungen

Wann ist ergänzende Therapie mit 
Psychopharmaka angezeigt? 
Bei Essstörungen wie Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und der Binge-Eating-Störung ist aufgrund der 
schwerwiegenden physischen und psychosozialen Folgen sowie des häufig chronischen Verlaufs eine  
intensive und frühzeitig Therapie wesentlich. Die Psychotherapie gilt als Behandlungsform der ersten  
Wahl. Wegen der Schwere der Störung und häufiger Komorbiditäten stellt sich jedoch immer wieder  
auch die Frage nach einer ergänzenden pharmakologischen Behandlung. 
U LR I CH VO D ER H O L ZER , U LR I CH CU N T Z, M AR T I N G R EE T FELD, PR I EN

Selbst herbei-
geführter Ge-
wichtsverlust, 
erhebliche 
Ängste vor 
Gewichtszu-
nahme und 
verzerrtes 
Körperbild 
sind typisch 
für Anorexia 
nervosa.
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E ssstörungen stellen das Gesundheitssystem aufgrund der 
schwerwiegenden physischen und psychosozialen Folgen 
und des häufigen chronischen Verlaufs vor erhebliche He-

rausforderungen. Aus diesem Grund ist eine intensive, früh-
zeitig erfolgende und an den Leitlinien orientierte Therapie we-
sentlich. Sowohl bei Anorexia nervosa als auch bei Bulimia ner-
vosa und bei atypischen Essstörungen wie der Binge-Eating-
Störung gilt gemäß den S3-Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft 
der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
(AWMF [1]) und den Leitlinien des National Institute of Health 
and Clinical Excellence (NICE [2]) die Psychotherapie als Be-
handlungsform der ersten Wahl. Aufgrund der Schwere der 
Störung und der Häufigkeit der Komorbiditäten stellt sich je-
doch immer wieder auch die Frage nach einer ergänzenden 
pharmakologischen Behandlung. Im Folgenden soll ein Über-
blick zum aktuellen Forschungsstand der Pharmakotherapie 
bei Essstörungen gegeben werden (Tabelle 1 [3]).

Anorexia nervosa
Unter Anorexia nervosa (AN) versteht man einen selbst her-
beigeführten Gewichtsverlust unter einen Body Mass Index 
(BMI) von 17,5 kg/m², der mit erheblichen Ängsten vor einer 
Gewichtszunahme und einem verzerrten Körperbild assoziiert 
ist. Zur Gewichtsreduktion werden neben der restriktiven Nah-
rungsaufnahme auch exzessives Bewegungsverhalten, Erbre-
chen oder der Gebrauch verschiedener Substanzen (z. B. La-
xantien, Diuretika) eingesetzt. Auf der hormonellen Ebene be-
stehen häufig Störungen, die zur Amenorrhö führen. Gerade 
die massiven körperlichen Folgeschäden beeinflussen die Aus-
wahl und den Einsatz verschiedener Medikamente in der Be-

 –  Tabelle 1   – 
Essstörungen [3]

Anorexia nervosa Bulimia nervosa Binge-Eating-Störung

Punktprävalenz 0,3 – 0,9 % 1,0 – 2,0 % ca. 1 %

Lebenszeitprävalenz 0,3 – 3,7 % 1,0 – 4,2 % ca. 1,8 – 4,6 %

Geschlechterverhältnis w : m = 10 :1 w : m = 20 :1 w : m = 1,5 : 1

Manifestationsalter Pubertät, frühes Erwachsenenalter Pubertät, frühes Erwachsenenalter Alter zwischen 15 und 35 Jahren 

Verlauf 10 – 20 % chronisch;  
Mortalitätsrate = 7,7 %

Häufig chronisch; höchste Remis­
sion nach vier bis neun Jahren

Klinische Gruppen: stabiler Verlauf  
Allgemeinbevölkerung: häufige  
Spontanremissionen

Therapie der Wahl Psychotherapie (KVT*, IPT**, TP***) Psychotherapie (KVT*) Psychotherapie (KVT*)

Psychopharmako­
therapie

Olanzapin zur Reduktion von Bewegungs­
drang und zwanghaftem Gedankenkreisen

Fluoxetin zur Reduktion des  
Binge- und Purgeverhaltens

SSRI/SNRI zur Reduktion der Bingesymp-
tomatik und zur Gewichtsabnahme

*KVT = Kognitive Verhaltenstherapie; **IPT = Interpersonale Psychotherapie; ***TP = Tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie; w = weiblich, m = männlich

handlung der AN. So können durch die Einnahme von Anti-
depressiva aufgrund des geringeren Verteilungsvolumens 
durch das Untergewicht unerwünschte Nebenwirkungen be-
günstigt werden. Besondere Risiken bestehen im Kontext der 
bei AN häufigen Elektrolytverschiebungen und Verlängerun-
gen der QT-Zeit [4].

Antidepressiva 
Verschiedene Studien untersuchten die Wirksamkeit von Anti
depressiva in der Behandlung der AN. Neben geringen Fall-
zahlen und hohen Abbruchquoten zeichnen sich diese Studien 
vor allem durch das methodische Problem aus, dass Pharma-
kokinetik und -dynamik aufgrund des starken Untergewichts 
und des Erbrechens beziehungsweise Laxantien- oder Diureti-
kamissbrauchs unklar sind, was die Interpretierbarkeit deut-
lich einschränkt. Die bisherigen Untersuchungen zeigen dabei 
keinen spezifischen Einfluss verschiedener Antidepressiva auf 
die Gewichtszunahme [4, 5]. In der Akutbehandlung überzeug-
ten weder Fluoxetin [6], noch Amitriptylin [7] oder Citalopram 
[8] gegenüber einem eingesetzten Placebo. Auch in der Lang-
zeitbehandlung und der Rückfallprophylaxe konnten Walsh et 
al. [9] keine spezifische Wirksamkeit von Fluoxetin nachwei-
sen. Im Gegensatz dazu beschreiben Ruggiero et al. [10] nach 
dem Einsatz von Fluoxetin über zwölf Monate einen erhöhten 
BMI im Vergleich zu einer Placebogruppe, Kaye et al. [11] fan-
den ein signifikant besseres Outcome bei Gewichtszunahme, 
Angst- und Depressionswerten. Beide Studien zeichnen sich je-
doch durch methodische Probleme aus und in der Studie von 
Ruggiero et al. [10] war die höhere Gewichtszunahme mit einer 
ausgeprägteren Gewichtsphobie und einem größeren Wunsch, 
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 –  Tabelle 2   –
Therapeutische Effekte und Empfehlungsgrad verschiedener Psychopharmaka bei Anorexia nervosa

Substanz RCT* Therapeutischer Effekt Empfehlungsgrad (AWMF)

Antidepressiva

SSRI Mäßig = Placebo Keine Empfehlung

TCA Gering = Placebo Keine Empfehlung

Neuroleptika

Atypische Neuroloeptika Gering Guter Effekt B**: Einsatz von Olanzapin zur Reduktion von Bewegungsdrang und  
zwanghaftem Gedankenkreisen

Typische Neuroloeptika Keine − −

Sonstige

Appetitinduktoren Gering = Placebo Keine Empfehlung

Lithium Gering = Placebo Keine Empfehlung
*RCT = Randomisierte, kontrollierte Studien: Gering = weniger als fünf Studien; Mäßig = mindestens fünf Studien, Groß = mindestens zehn Studien; **B = „Sollte-Empfehlung“ 
AWMF = Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften

dünn zu sein, assoziiert. Ebenfalls kritisch diskutiert wird der 
Einsatz von Antidepressiva zur Behandlung einer komorbiden 
Depression bei AN, die laut Studienlage bei 31–89% der Be-
troffenen auftritt [11]. Es fanden sich keine Verbesserungen der 
Depressionswerte nach einer Behandlung mit Fluoxetin [6], 
Amitriptylin [7] oder Venlafaxin [12]. Gegensätzliche Ergeb-
nisse gibt es bei der Behandlung mit Citalopram. Während Fas-
sino et al. [8] einen spezifischen antidepressiven Effekt be-
schreiben, fanden Mischoulon et al. [14] keine Wirksamkeit 
dieses Medikaments auf die depressiven Symptome. Als Grund 
für die geringere antidepressive Wirksamkeit bei AN werden 
biologische Veränderungen, unter anderem der niedrigere  
Sexualhormonspiegel, diskutiert. Zusätzlich sollte bei der Wahl 
der Medikation beachtet werden, dass die depressiven Symp-
tome von Betroffenen mit einer AN häufig durch das Unterge-
wicht ausgelöst werden und in diesem Fall keiner speziellen 
medikamentösen Therapie bedürfen.

Neuroleptika 
Neben Antidepressiva wird auch immer wieder die Wirksam-
keit von verschiedenen Neuroleptika in der Behandlung der 
AN untersucht. Ähnlich wie bei Antidepressiva zeigt sich je-
doch auch hier keine spezifische Wirksamkeit bei AN. In ver-
schiedenen Studien hatte weder eine Behandlung mit Olanza-
pin [15] noch mit Quetiapin [16] einen positiven Effekt auf die 
Gewichtszunahme oder auf Einstellungen sowie Verhaltens-
weisen im Rahmen der Essstörung. Unterstützt werden diese 
Ergebnisse durch eine aktuelle Metaanalyse von Kishi et al. [17], 
die neben den oben genannten Medikamenten auch Risperi-
don, Pimozid und Sulpirid mit in die Analysen einbezog. Ver-
glichen wurden die Effekte der Neuroleptika sowohl mit Pla-
cebo als auch mit einer Standardbehandlung (z. B. stationäres 
psychotherapeutisches Behandlungsprogramm). Bisher wurde 
nur in einer randomisierten und kontrollierten Studie eine 
schnellere Gewichtszunahme unter Olanzapin als unter Place-
bo beschrieben [18]. Die Autoren fanden allerdings eine höhe-
re Gewichtszunahme in der Verumgruppe am Ende der The-

rapie, die kaum klinische Relevanz aufweist, da beide Gruppen 
eine Gewichtszunahme in den Normalgewichtsbereich erreich-
ten (BMI 20,4 unter Olanzapin vs. 19,66 unter Placebo). Eine 
Fallstudie mit geringer Teilnehmerzahl zeigte auch nach der 
Einnahme von Aripiprazol positive Effekte auf die Gesamtsym-
ptomatik der AN [19]. Wegen der kleinen Stichprobe muss das 
Ergebnis aber mit Vorsicht interpretiert werden. Im Gegensatz 
zu den fehlenden Wirksamkeitsnachweisen von Neuroleptika 
auf eine Gewichtszunahme bei AN belegen Studien positive Ef-
fekte von Olanzapin in der Behandlung des zwanghaften Ge-
dankenkreisens und der Ängste vor den Mahlzeiten [20], als 
auch auf Hyperaktivität und Bewegungsdrang der Betroffenen. 
Auch in den AWMF-Leitlinien findet sich als „Sollte-Empfeh-
lung“ der Einsatz einer geringen Dosis Olanzapin zur Reduk-
tion des Bewegungsdrangs und des eingeengten und zwang-
haften Gedankenkreisens. Bei der Gabe von Neuroleptika sind 
vor allem mögliche EKG-Veränderungen und extrapyramidal-
motorische Nebenwirkungen zu beachten, deren Risiko bei Un-
tergewicht deutlich erhöht ist [4].

Sonstige Medikamentengruppen 
Die Untersuchung anderer Medikamentengruppen konnte bis-
her keine positiven Effekte in der AN-Behandlung zeigen. We-
der eine Behandlung mit Appetitinduktoren (Tetrahydrocan-
nabiol und Cyproheptadin [21]) noch die Behandlung mit Li-
thium [22] ergaben signifikante Verbesserungen in der Symp-
tomatik gegenüber einem Placebo.

Empfehlungen
Zusammenfassend ist zu sagen, dass zur Gewichtssteigerung 
bei AN bisher kein Medikament seine Wirksamkeit unter Be-
weis stellen konnte. Eine ergänzende pharmakologische Be-
handlung bei AN mit dem Ziel einer Verbesserung der Ge-
wichtszunahme kann deshalb nicht empfohlen werden. Nur 
eine niedrigdosierte Gabe von Olanzapin zur Durchbrechung 
zwanghaften Gedankenkreisens und zur Reduktion von Bewe-
gungsdrang zeigt sich in Studien als effektiv und sollte gemäß 
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den Leitlinien bei vorliegender Indikation unter Beachtung des 
physischen Zustands und möglicher unerwünschter Nebenwir-
kungen eingesetzt werden. Aufgrund fehlender Studien sind 
Aussagen zu möglichen Folgen einer Langzeiteinnahme derzeit 
nicht möglich. Die therapeutischen Effekte und der Empfeh-
lungsgrad verschiedener Psychopharmaka bei AN sind in Ta-
belle 2 zusammengefasst.

Bulimia nervosa
Die Bulimia nervosa (BN) zeichnet sich durch ein sich wieder-
holendes Muster von Essanfällen und gegensteuernden Maß-
nahmen (z. B. Erbrechen, Fasten, Missbrauch von Laxantien) 
sowie eine intensive Beschäftigung mit dem eigenen Körper und 
dem Körpergewicht aus. Dieses liegt bei einer BN meist im Nor-
malgewichtsbereich (BMI 18,5–24,99 kg/m²). Aufgrund der 
eingesetzten gegensteuernden Maßnahmen kommt es bei den 
Betroffenen oft zu schweren körperlichen Folgeproblemen (z. B. 
Blutbildveränderungen, Störungen des Flüssigkeits- und Elek-
trolythaushalts). Neben den essstörungsspezifischen Sympto-
men leiden viele Betroffene unter einem geringen Selbstwertge-
fühl und Stimmungsschwankungen bis hin zu depressiven  
Symptomen. Im Gegensatz zur AN zeigt sich in der Behandlung 
der BN neben einer Psychotherapie auch die Gabe von Antide-
pressiva als wirksam (S3-Leitlinie AWMF [1]). Die Wirksamkeit 
der Antidepressiva auf die Binge- und Purge-Symptomatik ist 
dabei unabhängig von einer komorbiden depressiven Störung 
[23]. Die Leitlinien sehen aber eine Kombination beider Thera-
pien einer alleinigen Psychotherapie als nicht überlegen an, so-
dass demnach Psychotherapie weiterhin als die Therapie der 
Wahl gilt. Demgegenüber konstatieren Flament et al. [24] in ei-
nem zusammenfassenden Review aktueller Studien eine Über-
legenheit der Kombinationstherapie gegenüber einer psycho-
therapeutischen Monotherapie. Als gesichert gilt derzeit, dass 
eine pharmakologische Monotherapie sowohl der alleinigen 
Psychotherapie als auch der Kombinationstherapie unterlegen 
ist und daher nicht empfohlen werden kann [25].

Antidepressive Medikation 
Die Behandlung mit Antidepressiva hat sich bei BN in vielen 
Studien als wirksam erwiesen. Zum einen ist es mit dieser Sub-
stanzklasse möglich, die begleitenden depressiven Symptome 
zu reduzieren, zum anderen ist der positive Einfluss von Anti-
depressiva auf die bulimische Essstörungssymptomatik, allen 
voran auf die Binge- und Purge-Symptomatik, gut belegt. Ne-
ben positiven Wirksamkeitsnachweisen mit trizyklischen An-
tidepressiva (u. a. Desipramin; [26]) zeigen hauptsächlich ver-
schiedene SSRIs gute Effekte. Vor allem Fluoxetin scheint auf-
grund seiner langen Halbwertszeit und einem daraus folgen-
den konstanteren Plasmaspiegel nach Erbrechen zur Behand-
lung der BN geeignet zu sein. Dies wird auch durch verschie-
dene randomisierte und kontrollierte Studien belegt 
(Abbildung 1, [27]), die eine signifikante Verbesserung der bu-
limischen Symptomatik im Gegensatz zu Placebo fanden.

Fluoxetin ist in Deutschland in Kombination mit Psych- 
therapie ab 18 Jahren zugelassen und sollte in einer Dosis bis  
60 mg/d verordnet werden (S3-Leitlinie AWMF, [1]), die damit 
höher liegt als bei der Behandlung von Depressionen. Das Medi

–  Abbildung 1  –      

Erbrechen

0

–10

–20

–30

–40

–50

–60

–70

–80

–90

–100

Ab
na

hm
e 

de
r E

pi
so

de
np

ro
 W

oc
he

 (%
) 

p < 0,0001

Fluoxetin
Placebo

Essanfälle

p < 0,0002

Abnahme der Episoden von Erbrechen oder Essanfällen pro  
Woche (Median) bei Patienten mit BN unter Fluoxetin 60 mg  
(n = 296) und Placebo (n = 102), Studiendauer 16 Wochen [27].

kament sollte über einen Zeitraum von mindestens vier Wochen 
eingenommen werden; bei einem Ansprechen auf das Medika-
ment sollte die Behandlung fortgesetzt werden. Sysko et al. [28] 
fanden, dass bei Betroffenen, die nach einer dreiwöchigen Ein-
nahme der Antidepressiva keinen mindestens 60%-Rückgang 
der bulimischen Symptomatik erlebten, auch bei einer längeren 
Behandlungsdauer keine relevanten Verbesserungen nachweis-
bar waren, sodass bei einem Nicht-Ansprechen die Behandlung 
abgebrochen werden sollte. Die Patienten sollten vor Behand-
lungsbeginn über die bisher fehlenden Daten bezüglich mögli-
cher Folgen einer Langzeiteinnahme informiert werden. Zudem 
fehlen derzeit noch Belege für einen wirksamen Einsatz der 
Antidepressiva in der Rückfallprophylaxe. Romano et al. [29] 

–  Abbildung 2  –      
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Geschätzte Rückfallraten bei Fluoxetin-Respondern (Akut- 
therapie) mit Bulimia nervosa unter Fortführung der Fluoxetin- 
behandlung versus Placebo nach drei, sechs und zwölf Mona-
ten (statistisch signifikante Gruppenunterschiede nur zum  
Zeitpunkt drei Monate bei hoher Drop-out-Rate) [29]. 
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 –  Tabelle 3   –
Therapeutische Effekte und Empfehlungsgrad verschiedener Psychopharmaka bei Bulimia nervosa

Substanz RCT* Therapeutischer Effekt Empfehlungsgrad (AWMF)

Antidepressiva

SSRI Mäßig Guter Effekt B**: Einsatz von Fluoxetin zur Reduktion des Binge- und Purgeverhaltens

SNRI Gering > Placebo (Bupropion) Keine Empfehlung

TCA Gering > Placebo Keine Empfehlung

MAO-Hemmer Gering = Placebo (Moclobemid) Keine Empfehlung

Sonstige

Topiramat Gering > Placebo Keine Empfehlung

Odansetron Gering > Placebo Keine Empfehlung

Lithium Gering = Placebo Keine Empfehlung
*RCT = Randomisierte, kontrollierte Studien; Gering = weniger als fünf Studien; Mäßig = mindestens fünf Studien; Groß = mindestens zehn Studien; **B = „Sollte-Empfehlung“; 
AWMF = Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften

lieferten Hinweise auf eine rückfallprophylaktische Wirkung 
von Fluoxetin in einer Einfachblind-Studie; allerdings sind die 
Fallzahlen bei hoher Drop-out-Rate klein (Abbildung 2). 
Schmidt et al. [30] konnten für Fluvoxamin in einer aufwendi-
geren Studie keine positiven Effekte auf die Reduktion von Re-
zidiven zeigen. Insgesamt weist die Studienlage auf eher hohe 
Rezidivraten auch nach einer erfolgten Pharmakotherapie hin 
[24]. Auch gemäß den NICE-Leitlinien [2] ist eine Behandlung 
mit Antidepressiva (vor allem Fluoxetin) möglich und kann er-
gänzend zu einer Psychotherapie oder einer Selbsthilfegruppe 
eingesetzt werden. Neben Fluoxetin zeigten noch randomisier-
te und kontrollierte Studien (RCT) zu anderen SSRI (u. a. Ser-
tralin und Citalopram; [29]) positive Effekte.

Einsatz von sonstigen Medikamenten
Während Antidepressiva nach der aktuellen Studienlage eine 
gute Wirksamkeit in der Akutbehandlung der BN zeigen, fin-
den sich bei sonstigen Medikamentengruppen nur wenige po-
sitive Effekte. Für das als appetitzügelnd bekannte Antiepilep-
tikum Topiramat zeigte sich in bisher zwei randomisierten und 
kontrollierten Studien eine signifikante Reduktion der Binge- 
und Purgesymptomatik gegenüber Placebo [32, 33]. Zusätzlich 
wird die Überlegenheit des 5-HT3-Blockers Ondansetron über 
Placebo beschrieben [34], was auf eine Normalisierung der va-
galen Aktivierung und einem damit besser regulierten Hun-
ger- und Sättigungsgefühl zurückgeführt werden könnte. Auch 
die Therapie mit dem Neuroleptikum Aripiprazol war in einer 
kleinen Fallstudie mit einer Verbesserung der bulimischen 
Symptomatik assoziiert [19]; in diese Studie gingen jedoch nur 
die Daten von drei untergewichtigen bulimischen Patienten ein, 
was die Ergebnisse schwer interpretierbar macht.

Empfehlungen
Zusammenfassend belegen Studien eine Wirksamkeit von  
SSRI in der Reduktion der bulimischen Symptomatik und soll-
ten daher vor allem bei langen Wartezeiten auf einen Psycho-
therapieplatz oder auch bei einem Nicht-Ansprechen auf psy-
chotherapeutische Methoden ergänzend eingesetzt werden. 
Gemäß den Leitlinien wird dabei die Behandlung mit Fluoxe-
tin empfohlen. Andere Medikamentengruppen sind nach dem 
aktuellen Wissensstand derzeit nicht zu empfehlen (Tabelle 3).

Binge-Eating-Störung
Die „Binge-Eating-Störung“ (BES) wird im internationalen 
Klassifikationssystem der WHO (ICD-10; Dilling, Mombour 
& Schmidt, 2008 [35]) häufig unter den „Essstörungen, nicht 
näher bezeichnet“ (F 50.9) codiert, wobei eine Zuordnung zu 
den „sonstigen Essstörungen“ (F 50.8) ebenso plausibel er-
scheint. Dieses Störungsbild zeichnet sich durch sich wieder-
holende, mit Kontrollverlust einhergehende Essanfälle aus, 
ohne dass gegensteuernde Maßnahmen eingesetzt werden, was 
bei den Betroffenen vielfach zu Adipositas (BMI > 30 kg/m²) 
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führt. Die Essanfälle werden häufig von Schamgefühlen, einem 
niedrigen Selbstwertgefühl und depressiven Symptomen be-
gleitet. Im Gegensatz zur BN bestehen weniger gewichtsbezo-
gene Ängste und eine geringere Fixierung auf den Körper. Ess-
anfälle werden bei dieser Störung meist aufgrund einer nega-
tiven Stimmungslage oder aufgrund einer fehlenden Tages- 
und Essstruktur ausgelöst. Sowohl die Leitlinien der AWMF 
(S3-Leitlinie der AWMF, 2010) als auch die NICE-Leitlinien 
(NICE, 2004) empfehlen wie in der Behandlung der BN die  
kognitive Verhaltenstherapie als Therapie der ersten Wahl. Da-
neben scheinen auch Selbsthilfegruppen und andere Psycho-
therapieverfahren (u.  a. interpersonale Psychotherapie, tiefen-
psychologisch fundierte Psychotherapie) wirksam zu sein. Er-
gänzend oder auch zur Überbrückung einer langen Wartezeit 
kann eine medikamentöse Therapie eingesetzt werden.

Antidepressiva
Ähnlich wie in der Behandlung der BN zeigen Studien auch in 
der Behandlung der BES positive Effekte durch den Einsatz von 
Antidepressiva. So reduzierte das trizyklische Antidepressivum 
Desipramin in einer randomisierten Doppelblindstudie die Fre-
quenz der Essanfälle über den Zeitraum der Einnahme des Me-
dikaments, wohingegen nach dessen Absetzen eine deutliche 
Rückfallgefahr erkennbar war [36]. Neben trizyklischen Anti-
depressiva war auch Venlafaxin als Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (SNRI) in einer Studie mit einer Re-
duktion der Binge-Symptomatik, einem Gewichtsverlust und 
einer Stabilisierung der Stimmung assoziiert [37] und kann ge-
mäß den Leitlinien in der Behandlung eingesetzt werden. Gute 
Effekte zeigen auch verschiedene SSRI: In einer placebokontrol-
lierten Studie verbesserten sich die mit Sertralin behandelten 
Betroffenen sowohl in ihrer Binge-Symptomatik (Reduktion der 
Frequenz der Essanfälle) als auch in ihrem BMI und ihrer all-
gemeinen Lebenszufriedenheit [38]. Die Behandlung mit Flu-

 –  Tabelle 4   –
Therapeutische Effekte und Empfehlungsgrad verschiedener Psychopharmaka bei Binge-Eating-Störung

Substanz RCT* Therapeutischer Effekt Empfehlungsgrad (AWMF)

Antidepressiva

SSRI Mäßig Guter Effekt B**: Einsatz zur Reduktion der Binge-Symptomatik und Gewichtsabnahme

SNRI Gering > Placebo (Venlafaxin) B**: Einsatz zur Reduktion der Binge-Symptomatik und Gewichtsabnahme

TCA Gering > Placebo (Desipramin)
= Placebo (Imipramin)

Keine Empfehlung

Neuroleptika

Atypische Gering Negativer Effekt Keine Empfehlung: Erhöhung der Binge-Symptomatik

Typische Keine − −

Sonstige

Sibutramin Gering > Placebo Keine Empfehlung

Topiramat Gering > Placebo Keine Empfehlung

Acamprosat Gering > Placebo Keine Empfehlung

Naltrexon Gering = Placebo Keine Empfehlung
*RCTs = Randomisierte, kontrollierte Studien; Gering = weniger als fünf Studien; Mäßig = mindestens fünf Studien; Groß = mindestens zehn Studien; **B = „Sollte-Empfehlung“

voxamin zeigte ebenfalls ähnlich positive Effekte [39], auch 
wenn mehr Teilnehmer der Verumgruppe im Gegensatz zur 
Placebogruppe die Behandlung aufgrund von starken Neben-
wirkungen beendeten. Alle genannten Studien wiesen die posi-
tiven Effekte über einen kurzen Zeitraum nach, Studien zur 
Langzeitwirkung liegen dagegen bisher nicht vor [40]. Marcus 
et al. [41] untersuchten eine Gruppe adipöser Patienten mit und 
ohne BES und setzten zur Gewichtsreduktion den SSRI Fluoxe-
tin ein. Es zeigten sich keine Unterschiede zwischen der Grup-
pe mit und ohne BES, beide Gruppen konnten aber deutliche 
Gewichtsverluste verzeichnen. Insgesamt zeigen pharmakolo-
gische Monotherapien aber im Vergleich mit psychotherapeu-
tischen Verfahren deutliche Nachteile (z. B. unerwünschte Ne-
benwirkungen) und auch eine Kombinationstherapie erzielt 
nicht immer einen zusätzlichen positiven Effekt. So verglichen 
Ricca et al. [42] in ihrer Studie neben einer Monotherapie mit 
Fluoxetin beziehungsweise Fluvoxamin eine Monotherapie mit 
kognitiver Verhaltenstherapie (KVT) und die Kombinationsbe-
handlungen (KVT und Fluoxetin; KVT und Fluvoxamin). Die 
KVT zeigte sich dabei in der Reduktion der essstörungsspezifi-
schen Symptomatik und auch in der Gewichtsabnahme als ef-
fektiver als eine pharmakologische Monotherapie. Eine Ergän-
zung durch eine medikamentöse Therapie mit Fluvoxamin ver-
besserte das Ergebnis, während eine zusätzliche Behandlung 
mit Fluoxetin keine Veränderungen mit sich brachte.

Sonstige Medikamente
Neben der Behandlung mit Antidepressiva wird in verschiede-
nen Studien immer wieder auch die Wirksamkeit anderer Me-
dikamentengruppen untersucht. Das Antiepileptikum Topira-
mat führte in einer RCT neben einer Verringerung der Binge-
Symptomatik zu einer Gewichtsreduktion und zeigte positive 
Effekte auf die Stimmung und auf zwanghaftes Verhalten [43]. 
McElroy et al. [44] zeigten in ihrer Studie nach einer zehnwö-
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   Tabelle 5  _

Medikamentöse Behandlung  
von Essstörungen

Anorexia nervosa
—— Antidepressiva

—— SSRI: keine Wirksamkeitsnachweise bei der Behandlung 
der AN

—— Trizyklische Antidepressiva: keine Wirksamkeitsnachweise 
bei der Behandlung der AN

—— Neuroleptika
—— Olanzapin: positive Effekte auf die Reduktion von Bewe-
gungsdrang und das Durchbrechen zwanghafter Gedan-
kenmuster

—— Sonstige Medikamentengruppen
—— Keine Wirksamkeitsnachweise bei der Behandlung der AN

Bulimia nervosa
—— Antidepressiva

—— SSRI: positive Effekte auf die Reduktion der Binge- und 
Purge-Symptomatik

—— Trizyklische Antidepressiva: Wirksamkeitsnachweise bei 
der Behandlung der BN vorhanden

—— Empfehlung: medikamentöse Behandlung der BN mit dem 
SSRI Fluoxetin

—— Sonstige Medikamentengruppen:
—— geringe Wirksamkeitsnachweise des Antiepileptikums  
Topiramat, des Neuroleptikums Aripiprazol und des 
5-HT3-Blockers Ondansetron liegen vor

Binge-Eating-Störung
—— Antidepressiva

—— SSRI: positive Effekte auf die Reduktion der Binge-Sympto-
matik und auf den Gewichtsverlauf

—— SNRI: positive Effekte von Venlafaxin bei der Behandlung 
der BES

—— Trizyklische Antidepressiva: Wirksamkeitsnachweise vor-
handen

—— Neuroleptika
—— CAVE: Olanzapin und Clozapin können  zu einer Ver-
schlechterung der Symptomatik, Appetit- und Gewichts-
zunahme führen [47]. 

—— Sonstige Medikamentengruppen
—— Wirksamkeitsnachweise von Acamprosat, und Topiramat 
liegen vor

chigen Einnahme von Acamprosat eine Reduktion der Binge-
symptomatik und des Verlangens nach Essen. Zudem nahm 
nach dieser Zeit zwanghaftes Verhalten ab und die Lebensfreu-
de konnte gesteigert werden. Der Opiat-Antagonist Naltrexon 
ergab in einer Studie zwar eine ähnliche Wirksamkeit wie Imi-
pramin, beide unterschieden sich in ihrer Effektivität jedoch 
nicht signifikant von einem Placebo [45], sodass kein direkter 
Zusammenhang zum Medikament angenommen werden kann. 
Der Vollständigkeit halber sei noch der Appetitzügler Sibutra-
min mit einem positiven Ergebnis in einer pacebokontrollierten 
Doppelblind-Studie genannt. Das Medikament wurde aller-
dings 2010 aufgrund eines ungünstigen Risiko-Nutzen-Verhält-
nisses (kardiovaskuläre Ereignisse) vom Markt genommen [46].

Empfehlungen
Zusammenfassend zeigen sich in der Behandlung der BES vor 
allem SSRI und SNRI als wirksam in der Reduktion der Binge-
Symptomatik. Zusätzlich scheinen die Medikamente bei adi-
pösen Patienten auch bei einer Gewichtsreduktion zu helfen 
und allgemein die Stimmung zu stabilisieren Tabelle 4. Zu be-
achten ist aber, dass bisher kein Medikament für die Behand-
lung der BES zugelassen ist. Die medikamentöse Therapie soll-
te immer in Ergänzung zu einer psychotherapeutischen Be-
handlung eingesetzt werden; eine pharmakologische Monothe-
rapie ist laut Studienlage und auch gemäß den Leitlinien nicht 
zu empfehlen. 

Fazit für die Praxis
—— Gemäß den Leitlinien der AWMF ist Psychotherapie als Therapie 
der ersten Wahl bei Essstörungen angezeigt.

—— Für die Behandlung der AN liegen derzeit keine Hinweise auf ei-
nen positiven Effekt einer zusätzlichen medikamentösen Thera-
pie auf eine Gewichtszunahme vor (Tabelle 5). Zur Reduktion des 
Bewegungsdrangs und zur Durchbrechung zwanghaften Gedan-
kenkreisens kann gemäß den Leitlinien aber ergänzend zur psy-
chotherapeutischen Behandlung niedrigdosiertes Olanzapin ein-
gesetzt werden.

—— Bei BN und BES dagegen können nach heutiger Evidenz in der 
Akutbehandlung neben einer Psychotherapie auch Antidepressi-
va zur Verbesserung der Binge- und Purge-Symptomatik wirksam 
eingesetzt werden (Tabelle 5). Die Leitlinien empfehlen bei BN 
den Einsatz von Fluoxetin; bei BES haben sich verschiedene Anti-
depressiva als wirksam erwiesen.�
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☐☐ Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer führen bei Bulimia nervosa zur 
Verminderung von Essanfällen und Er-
brechen.

☐☐ Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer führen bei Binge-Eating-Stö-
rung häufig zu Appetitsteigerung und 
Gewichtszunahme.

☐☐ Mehrere Einzelsubstanzen aus der 
Gruppe der selektiven Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmer sind zur Behand-
lung der Bulimia Nervosa zugelassen.

☐☐ Bei Anorexia nervosa kommt es häufig 
zu Tachykardien.  

Welche Medikamentengruppe gilt in der 
Behandlung der Bulimia nervosa als Me­
dikament der ersten Wahl in der Redukti­
on der Binge- und Purge-Symptomatik?

☐☐ Antiepileptika
☐☐ Atypische Antipsychotika
☐☐ Selektive Noradrenalin-Wiederaufnah-
mehemmer

☐☐ Trizyklische Antidepressiva
☐☐ Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer

Vertreter welcher Medikamentengruppe 
können vor dem Hintergrund einiger po­
sitiver Studienergebnisse gegen Bewe­
gungsdrang und Gedankenkreisen bei 
Anorexia nervosa eingesetzt werden?

☐☐ SSRI
☐☐ Trizyklische Antidepressiva
☐☐ Mood-Stabilizer
☐☐ Atypische Antipsychotika
☐☐ Benzodiazepine

 

Welche Aussage zur Therapie von  
Essstörungen ist richtig?

☐☐ Psychopharmaka, die bei Patienten mit 
Depression oder Patienten mit Psycho-
sen üblicherweise gewichtssteigernde 
Wirkungen haben, führen auch bei 
Anorexia nervosa in der Regel zur  
Gewichtssteigerung.

☐☐ Bei Anorexia nervosa führt die Gabe ge-
wichtssteigernder Antipsychotika meist 
zur Gewichtszunahme, während ge-
wichtsteigernde Antidepressiva (z. B. tri-
zyklische Antidepressiva) in der Regel 
nicht zur Gewichtszunahme führen.

☐☐ Bei Anorexia nervosa ist die Gabe  
appetitanregender Medikamente  
in der Regel sinnvoll.

☐☐ Bei Anorexia nervosa ist für kein Psycho-
pharmakon eine gewichtssteigernde  
Wirkung durch RCTs nachgewiesen.

☐☐ Die Gabe von selektiven Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern (SSRIs) führt bei 
Anorexia nervosa meist zur Gewichts-
abnahme.

Was zählt zu den Diagnosekriterien von 
Anorexia nervosa?

☐☐ Body Mass Index < 16 kg/m²
☐☐ Appetitlosigkeit
☐☐ Sexuelle Funktionsstörungen
☐☐ Körperschemastörung
☐☐ Bewegungsdrang

Welche Aussage zur Pharmakotherapie 
bei Essstörungen ist richtig?

☐☐ Die Wirksamkeit von selektiven Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmern auf  
depressive Symptome bei Anorexia  
nervosa ist erwiesen.

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 NT1311N7

Psychopharmakotherapie bei Essstörungen 

springermedizin.de/eAkademie

gültig bis 28.11.2013

Welche der folgenden Aussagen zur  
Psychopharmakotherapie bei Bulimia 
nervosa (BN) ist zutreffend?

☐☐ Psychopharmakotherapie gilt bei der 
Behandlung der BN als Therapie der  
ersten Wahl.

☐☐ Trizyklische Antidepressiva zeigen die 
größten Effekte zur Reduktion der Bin-
ge- und Purge-Symptomatik.

☐☐ Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer mit kurzer Halbwertszeit sind bei 
der Behandlung der BN zu empfehlen.

☐☐ Die Wirksamkeit von selektiven Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmern bei der 
Behandlung der BN hängt vom Vorlie-
gen depressiver Begleitsymptome ab.

☐☐ Eine Psychopharmakotherapie sollte  
bei der Behandlung einer BN in Kombi-
nation mit einer Psychotherapie durch-
geführt werden.

Welche Medikamentengruppe hat bei der 
Behandlung der Binge-Eating-Störung 
häufig negative Effekte auf Essanfälle und 
Gewichtszunahme?

☐☐ Atypische Neuroleptika
☐☐ Benzodiazepine
☐☐ Selektive Noradrenalin-Wiederaufnah-
mehemmer

☐☐ Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer

☐☐ Selektive Noradrenalin-Dopamin-Wie-
deraufnahmehemmer

Welche Behandlung wird bei Essstörun­
gen von der S3-Leitlinien der AWMF als 
Therapie der ersten Wahl empfohlen?

☐☐ Kombinationstherapie aus Psychothera-
pie und Psychopharmakotherapie

Diese CME-Fortbildungseinheit ist von  
der Bayerischen Landesärztekammer mit 
zwei bzw. drei Punkten zur zertifizierten 
Fortbildung anerkannt.
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Medienformat: e.CME | e.Tutorial

 

Diese Fortbildungskurse finden Sie, indem Sie 
den Titel in die Suche eingeben auf  
www.springermedizin.de/eAkademie 

Teilnahmemöglichkeit:
Exklusiv im e.Med-Paket
Mit e.Med können Sie diese und alle übrigen 
Fortbildungskurse der e.Akademie von Springer 
Medizin nutzen. 

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 
Gratis-Testangebot unter
www.springermedizin.de/eMed

Top bewertet in der e.Akademie

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 
gedruckten Fragebogen unterbleibt. Prüfen Sie 
beim Übertragen der Lösungen aus dem Heft da-
her bitte die richtige Zuordnung.

☐☐ Psychotherapie
☐☐ Kurzfristige Beratung
☐☐ Psychopharmakotherapie
☐☐ Selbsthilfegruppen

Welche der folgenden Aussagen zu  
Essstörungen ist nicht zutreffend? 

☐☐ Essstörungen gehören im jungen Er-
wachsenenalter zu einer der häufigsten 
psychischen Störungen.

☐☐ Die Binge-Eating-Störung ist häufig  
mit Adipositas und depressiven  
Verstimmungen assoziiert.

☐☐ Von einer Bulimia nervosa sind  
etwa gleich viele Männer wie Frauen 
betroffen.

☐☐ Das Untergewicht bei einer Anorexia 
nervosa kann neben dem Fasten auch 
aus exzessiver Bewegung, Erbrechen 
oder der Einnahme von Diuretika und/
oder Laxantien resultieren.

☐☐ In der Behandlung der Bulimia nervosa 
hat sich vor allem die kognitive Verhal-
tenstherapie als wirksam erwiesen.

Welche Aussage zur Binge-Eating- 
Störung ist nicht zutreffend?

☐☐ Das Ersterkrankungsalter der Binge-Ea-
ting-Störung liegt meist in der Pubertät 
und im frühen Erwachsenenalter.

☐☐ Die Binge-Eating-Störung kann in der 
ICD-10 unter F 50.9 (Essstörungen, nicht 
näher bezeichnet) diagnostiziert wer-
den.

☐☐ Selektive Serotonin- und selektive Sero-
tonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer können wirksam zur 
Reduktion der Binge-Symptomatik  
eingesetzt werden.

☐☐ In der Allgemeinbevölkerung kommt es 
häufig zu Spontanremissionen.

☐☐ Eines der Hauptmerkmale der Binge- 
Eating-Störung ist das Auftreten von  
Essanfällen.
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Primäre Insomnie

—— Circadin® zur Behandlung primärer 
Insomnie bei Patienten ab 55 Jahren ist 
seit der Marktzulassung 2007 bis heute 
das einzige Melatonin-Präparat auf dem 
deutschen Arzneimittelmarkt. Den Ver-
trieb des Retardpräparats, das die phy-
siologische Schlafarchitektur erhält, hat 
ab September 2013 das Unternehmen 
Medice übernommen. 

Nach Informationen von Medice

Zonisamid nun auch für Kinder

—— Die Europäische Kommission hat der 
pädiatrischen Indikationserweiterung für 
Zonisamid zugestimmt. Damit ist Zoni- 
samid (Zonegran®) neben der Monothe-
rapie für die Behandlung fokaler Anfälle 
mit oder ohne sekundäre Generalisie-
rung bei Erwachsenen mit neu diagnosti-
zierter Epilepsie nun als Zusatztherapie 
für die Behandlung fokaler Anfälle mit 
oder ohne sekundäre Generalisierung 
bei Erwachsenen, Jugendlichen und  
Kindern ab sechs Jahren zugelassen.  

Nach Informationen von Eisai

Preiswürdige Spitzenforschung

—— Anlässlich der DGN-Tagung in Dres-
den fand am 18. September 2013 die Ver-
leihung des von Novartis initiierten und 
mit insgesamt 100.000 € dotierten „Op-
penheim-Förderpreises für Multiple Skle-
rose“ statt. Das diesjährige Thema lautete 
„Multiple Sklerose – forschen und verste-
hen“. Den mit 50.000 € dotierten Preis in 
der Kategorie Präklinik erhielt Dr. Dmitri 
Lodygin, Institut für Multiple-Sklerose-
Forschung Göttingen, für sein For-
schungsprojekt mit dem Titel „Echtzeit-
analyse der Wirkung von Interleukin  
17 auf die Funktion enzephalitogener  
T-Zellen im Verlauf der Experimentellen 
Autoimmunenzephalomyelitis“. In der  
Kategorie Klinik wurden Dr. Stefan Bittner 
und Dr. Petra Ehling, beide Universitätskli-
nik Münster, für ihr Projekt „Einfluss von 
Neuropeptid S auf die Funktion und Mig-
ration von T-Lymphozyten im Rahmen 
der autoimmunen Neuroinflammation“ 
mit einem Preisgeld in Höhe von 50.000 € 
ausgezeichnet.

Nach Informationen von Novartis

Multiple Sklerose – Hirnatrophie rückt in 
den Fokus der Therapie 

 Die Entwicklung neuer oraler Immunthe-
rapeutika zur Therapie der Multiplen Sklero-
se (MS) hat große Fortschritte gemacht. Neue 
Strategien zielen nun darauf ab, die fort-
schreitende Hirnatrophie in den Griff zu be-
kommen. Die MS-Pathologie ist nicht be-
schränkt auf die im MRT deutlich erkennba-
ren fokalen Läsionen in der weißen Substanz, 
sondern betrifft auch die graue Substanz 
und die normal erscheinende weiße Sub-
stanz, berichtete Professor Wolfgang Brück, 
Institut für Neuropathologie der Universität 
Göttingen. Ähnlich wie in der weißen Sub-
stanz haben auch die Läsionen in der grauen 
Substanz eine neurodegenerative Kompo-
nente, die zu massiven Verlusten von neuro-
nalen Strukturen und Synapsen führt. Auch 
in der im MRT normal erscheinenden weißen 
Substanz komme es sowohl in frühen als 
auch in progredienten Stadien zu einem 
ausgeprägten Verlust von Axonen, erläuterte 
der Neuropathologe. Dieser axonale Verlust 
sei nicht mit einer fokalen Entmarkung asso-
ziiert, trage aber zum Gesamtbild der klini-
schen Präsentation der MS bei. 
Neue Wirkstoffe wie der orale Immunmodu-
lator Laquinimod können laut Brück die 
Blut-Hirn-Schranke überqueren und sich so-
wohl in den Läsionen anreichern als auch in 
Arealen, die für die Bildgebung bisher nicht 
zugänglich waren, aber von den pathologi-
schen Prozessen der MS betroffen sind. La-
quinimod (0,6 mg/d) beeinflusse nicht nur 
die Entzündung, sondern schütze auch axo-

nale Strukturen vor einer Neurodegenera
tion, berichtete Professor Ralf Gold, Neurolo-
gische Klinik, St. Josef Hospital, Universität 
Bochum. In der Studie ALLEGRO (Assessment 
of oral Laquinimod in preventing progres
sion in MS) reduzierte die Substanz die jähr-
liche Schubrate um 23 % gegenüber Placebo 
(p = 0,004). Die Anzahl der Gadolinium-auf-
nehmenden Läsionen sank um 37 % (p = 
0,001 vs. Placebo), die Anzahl neuer T2-Läsi-
onen um 30 % (p = 0,0002 vs. Placebo) und 
die Hirnatrophie um 33 % (p < 0,001) [Comi G 
et al. N Engl J Med 2012; 366: 1000–9]. Der 
Anteil der Patienten mit bestätigter Behinde-
rungsprogression verringerte sich signifikant 
um 36 % gegenüber Placebo (Abbildung 1). 
In der BRAVO (Benefit-risk assessment of 
avonex and laquinimod)-Studie wurde La-
quinimod (0,6 mg/d) mit Interferon beta-1a 
i.m. (IFN-β1a) verglichen. Während unter 
IFN-β1a kein signifikanter Effekt auf die Hirn
atrophie zu beobachten war, kam es unter 
Laquinimod zu einer Abnahme um 27,5 % (p 
< 0,0001) [Vollmer T et al. Multiple Sclerosis 
2011; 17 (Suppl 10): S507, Abstract 148]. In 
beiden Studien wies Laquinimod ein gutes 
Sicherheits- und Tolerabilitätsprofil auf.
� Abdol A. Ameri

Satellitensymposium „Multiple Sklerose – 
Neue Betrachtungen und neue Therapieziele“ 
86. Kongress der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie e. V. (DGN), Dresden, 18.9.2013  
Veranstalter: TEVA GmbH

–  Abbildung 1  –      
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Schlaganfallprophylaxe bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern
 Bei Patienten mit nicht-valvulärem Vor-

hofflimmern lassen sich mit dem neuen 
oralen Antikoagulans Apixaban Schlaganfäl-
le und systemische Embolien effektiver 
verhindern als mit Warfarin und Acetylsali-
cylsäure (ASS). Das gilt auch in der Sekundär-
prävention.
Vorhofflimmern ist einer der bedrohlichsten 
Risikofaktoren für einen Schlaganfall. Zur 
Prophylaxe von Schlaganfällen und systemi-
schen Embolien bei erwachsenen Patienten 
mit nicht-valvulärem Vorhofflimmern und 
einem oder mehreren Risikofaktoren kann 
das neue orale Antikoagulans Apixaban 
(Eliquis®) einfach und effektiv eingesetzt 
werden. Verglichen mit Warfarin in der 
ARISTOTLE-Studie (Apixaban for Reduction 
In STroke and Other ThromboemboLic 
Events in atrial fibrillation) reduzierte es das 

relative Risiko von Schlaganfällen und sys-
temischen Embolien (primärer Endpunkt) 
um 21 %, von schweren Blutungen um 31 %, 
und die Gesamtmortalität relativ um 11 % . 
Im Vergleich mit ASS in der AVERROES 
(Apixaban VERsus actylic acid to pRevent 
strOkES)-Studie bei Patienten, die nach 
Einschätzung der behandelnden Ärzte für 
eine Therapie mit einem Vitamin-K-Antago-
nisten nicht infrage kamen, senkte der di-
rekte Faktor-Xa-Inhibitor Schlaganfälle und 
systemische Embolien relativ um 55 %. Die 
Rate relevanter Blutungskomplikationen, 
darunter auch intrakranieller Blutungen, 
war nicht erhöht. Den Nutzen in der Sekun-
därprävention dokumentieren die Ergebnis-
se von Subgruppenanalysen der ARSTOTLE-  
und der AVERROES-Studie, die Patienten mit 
Schlaganfall oder TIA in der Anamnese 

auswerteten. Auch hier erwies sich Apixa-
ban Warfarin überlegen mit einer signifikan-
ten Reduktion von Schlaganfällen und sys-
temischen Embolien relativ um 24 %. Vergli-
chen mit ASS reduzierte Apixaban das rela-
tive Risiko um 71 %, gleichbedeutend mit 
einer NNT von 16. Schwere Blutungen waren 
auch in der Sekundärprävention unter 
Apixaban seltener als unter Warfarin und 
nicht häufiger als unter ASS. 
� Dr. Beate Fessler

„Schlaganfallprophylaxe bei Patienten mit 
nicht-valvulärem Vorhofflimmern: Herausfor-
derung Sekundärprävention – Therapiema-
nagement mit Apixaban (Eliquis®) in der Pra-
xis“, 86. Kongress der Deutschen Gesellschaft 
für Neurologie e. V. (DGN). Dresden, 20.9.2013 
Veranstalter: Bristol-Myers Squibb und Pfizer

MS-Patienten fahren gut mit Cannabis-Präparat
 Fast ein Drittel der Patienten mit Mul-

tipler Sklerose (MS) sind im Laufe ihrer Er-
krankung von einer MS-induzierten Spastik 
betroffen. Die Zusatzbehandlung mit Del-
ta-9-Tetrahydrocannabinol (THC) und Can-
nabidiol (CBD) (Nabiximols/Sativex®) lindert 
die Symptome, ohne die Fahrtauglichkeit 
zu beeinträchtigen. Wie Dipl.-Psych. Mat-
thias Freidel, Facharzt für Neurologie und 

Psychiatrie in Kaltenkirchen betonte, hat 
eine aktuelle multizentrische nicht-inter-
ventionelle Beobachtungsstudie erstmals 
die Fahrtüchtigkeit von MS-Patienten unter 
antispastischer Therapie mit Nabiximols 
untersucht [Freidel M, Study No. M/SA-
TIVX/04, Almirall, Data on file]. Zu Studien-
beginn waren 42,4 % von 33 Patienten als 
fahrtauglich eingestuft. Dieser Wert verän-

derte sich im laufe der vier- bis sechswöchi-
gen Untersuchung nicht. Neben der Fahr-
tauglichkeit wurde auch die Wirkung auf 
die Spastik untersucht.
Die Patienten hatten weniger täglich auf-
tretende Spasmen als zu Beginn der Studie, 
so Freidel, und zeigten eine Verbesserung 
der Spastik. Lag der Wert für das Ausmaß 
der Spastik zu Beginn der Studie, gemessen 

Morbus Parkinson: Gastrointestinale Beschwerden im Zaum halten
 Schon seit längerem richtet sich das 

Augenmerk bei Morbus Parkinson auch auf 
begleitende nicht-motorische Störungen, 
da sie die Lebensqualität der Patienten er-
heblich einschränken. Der non-ergoline 
Dopaminagonist Rotigotin transdermales 
System (Neupro®) verbessert motorische 
und nicht-motorische Störungen, darunter 
auch begleitende gastrointestinale Be-
schwerden, wie aktuell gezeigt wurde. 
Professor Lars Timmermann, Köln, verwies 
auf die vielfältigen gastrointestinalen Be-
schwerden wie Dysphagie, Gastroparese 
und Obstipation bis hin zur Stuhlinkonti-
nenz, die im Verlauf der Erkrankung stetig 
zunehmen: 50 % der naiven Patienten und 
bis zu 75 % der Patienten mit kompliziertem 
Morbus Parkinson sind betroffen. Für Roti-
gotin transdermales System konnte bereits 

in der RECOVER (Randomized Evaluation of 
the 24-hour-COVerage Efficacy of Roti-
gotin)-Studie ein günstiger Effekt auf mo-
torische und nicht-motorische Beschwer-
den wie Schlafstörungen, Schmerz, Depres-
sion sowie die Lebensqualität gezeigt 
werden. Aktuelle Daten einer nicht-inter-
ventionellen Beobachtungsstudie doku-
mentieren nun, dass sich auch gastrointes-
tinale Störungen bessern, wenn die Patien-
ten von einem oralen Dopaminagonisten 
auf Rotigotin transdermales System umge-
stellt werden:  Bei 54 Patienten, die unter 
oraler Therapie über gastrointestinale 
Symptome klagten, verminderte sich die 
Intensität der gastrointestinalen Symptome 
innerhalb von sechs Wochen nach dem 
Switch deutlich. Auch die einzelnen Symp-
tome wie Sodbrennen,  Blähungen, Übel-

keit und Erbrechen sowie abdominelle 
Schmerzen und Diarrhö gingen merklich 
zurück. Entsprechend positiv war das Urteil 
der Patienten: 86 % derjenigen, die die 
Studie beendeten, waren zufrieden oder 
sehr zufrieden. Timmermann betonte die 
große Bedeutung der oft unterdiagnosti-
zierten nicht-motorischen Störungen für 
die Lebensqualität von Patienten mit Par-
kinson. Seine Forderung: „Eine individuelle 
Therapie sollte besonders auch die nicht-
motorischen Störungen berücksichtigen.“
� Dr. Beate Fessler

Satellitensymposium „Epilepsie/Morbus  
Parkinson/RLS: Müssen wir die Therapie neu 
gewichten?“, 86. Kongress der Deutschen Ge-
sellschaft für Neurologie e. V. (DGN), Dresden, 
19.9.2013 ; Veranstalter: UCB
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MS: Neue Zulassungen geben mehr Therapiefreiheit 
 Gleich zwei neue Substanzen wurden in 

den letzten Monaten zur Therapie der 
schubförmig remittierenden MS (RRMS) 
zugelassen. In beiden Fällen hat die europä-
ische Zulassungsbehörde EMA die Indika
tion weit gefasst und die Substanzen für 
eine primäre Therapie vorgesehen.
„Die breite Zulassung von Teriflunomid 
gibt uns Ärzten die Therapiefreiheit kom-
plett zurück“, freute sich Professor Mathias 
Mäurer, Chefarzt der Klinik für Neurologie 
in Bad Mergentheim. Nun müsse sich das 
orale Teriflunomid (Aubagio®) daran mes-
sen lassen, ob die Ziele einer Primärthera-
pie bei RRMS auch erreicht werden. In zwei 
großen Phase-III-Studien [O’Connor P et al. 
N Engl J Med 2011; 365: 1293 – 303; Kappos 
L et al. Mult Scler 2012; 18 (Suppl. 4) Oral 
Presentation 153] zeigte sich bei einer Do-
sierung der Substanz von 14 mg/d eine  
signifikante Schubratenreduktion gegen-

über Placebo um rund ein Drittel (– 31 % 
und – 36,3 %; p = 0,001 bzw. p = 0,0001) und 
eine Verringerung des relativen Risikos ei-
ner Behinderungsprogression um 29,8 % 
respektive 31,5 % (p = 0,03 bzw. p = 
0,04420), wie Professor Bernd Kieseier von 
der Neurologischen Universitätsklinik in 
Düsseldorf berichtete. Diese Studien wie 
auch Langzeitdaten aus einer Phase-II-
Studie ergaben keine Hinweise auf häufige 
schwerwiegende unerwünschte Ereignis-
se. Für Mäurer ist Teriflunomid nun eine 
Option bei Patienten, die neu auf eine 
erste Therapie der RRMS eingestellt wer-
den und solchen, die unzufrieden sind mit 
ihrer bisherigen Basistherapie. 

Therapieentscheidung für  
längere Zeit
Der monoklonale Antikörper Alemtuzumab 
(Lemtrada®) wurde ebenfalls zur Therapie 

der RRMS zugelassen, allerdings bei klinisch 
oder radiologisch auffälliger Krankheitsak-
tivität. In einer Phase-III-Studie verringerte 
Alemtuzumab bei therapienaiven Patienten 
signifikant stärker die jährliche Schubrate 
als hoch dosiertes Interferon (IFN) beta-1a 
(0,39 vs. 0,18 pro Jahr, p < 0,0001) [Cohen  
JA et al. Lancet 2012; 380: 1819–28], was in 
einer zweiten Studie auch für vorbehandel-
te Patienten bestätigt wurde (0,52 vs. 0,26, 
p < 0,0001) [Coles AJ et al. Lancet 2012; 380: 
1829–39]. In dieser Studie verlangsamte 
sich auch die Akkumulation der Behinde-
rungen bei Patienten unter Alemtuzumab 
signifikant gegenüber IFN beta-1a (relative 
Risikoreduktion um 42 %, p = 0,008).
Professor Tjalf Ziemssen, Leiter des Multiple-
Sklerose-Zentrums in Dresden, wies darauf 
hin, dass die Entscheidung für diese sehr 
wirksame Therapie eine langfristige ist. Ein 
Großteil der Patienten brauchte in den 
Studien nach den zwei Behandlungsphasen 
in den Folgejahren keine weitere Therapie, 
wichtig sei aber die Adhärenz der Patienten 
zu den Monitoring-Untersuchungen, die 
weiter regelmäßig stattfinden müssten, 
unter anderem um die unter Alemtuzumab 
häufiger auftretenden Autoimmunerkran-
kungen früh erkennen und behandeln zu 
können. � Friederike Klein

Satellitensymposium „Zwei neue Optionen  
in der Therapie der Multiplen Sklerose –  
Teriflunomid und Alemtuzumab“.  
86. Kongress der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie e. V. (DGN), Dresden, 19.9.2013  
Veranstalter: Genzyme  

–  Abbildung 1  –      

Unter Alemtuzumab erleben vorbehandelte Patienten seltener eine anhaltende  
Akkumulation von Behinderung (SAD) als unter IFN beta-1a (44 μg).

mit der numerischen Rangskala (NRS 1–10) 
bei durchschnittlich 6, sank er bis zum Ende 
der Studie auf 3,6. Der ESS-Wert zur Bestim-
mung der Tagesschläfrigkeit (gemessen auf 
der Epworth-Schläfrigkeits-Skala) hatte sich 
bis Studienende nicht signifikant verändert. 

Fahrtüchtigkeit bleibt erhalten
Die Fahrtüchtigkeit wurde nach circa vier-
wöchiger Therapie durch computerge-
stützte Erhebungen in den fünf Dimensio-
nen visuelle Orientierung, Konzentration, 
reaktive Stresstoleranz, Reaktionsge-
schwindigkeit und Überblicksgewinnung 
(Wiener Testsystem) gemäß der Fahrerlaub-

nisverordnung geprüft. Die Therapie mit 
dem Endocannabinoidsystem-Modulator 
schränkt somit die Fahrtüchtigkeit und die 
Kraftfahreignung gemäß der Fahrerlaub-
nisverordnung nicht ein, so Freidel ab-
schließend. 
Spastik bei MS ist eine motorische Störung, 
die durch einen geschwindigkeitsabhängi-
gen Anstieg tonischer Dehnungsreflexe mit 
übermäßigen Sehnenreflexen aufgrund  
einer Hypererregbarkeit des Dehnungsre-
flexes charakterisiert ist. Im weiteren Verlauf 
der Erkrankung sind bis zu 80 % der MS-
Patienten durch Muskelsteifheit und 
Schmerzen in ihrer Mobilität eingeschränkt. 

Nabiximols, ein oromukosales Spray zur 
Anwendung in der Mundhöhle, das die syn
ergistisch wirkenden Cannabionoide THC 
und CBD enthält, hat in der multizentrischen 
Beobachtungsstudie MOVE-2 gezeigt, dass 
Nabiximols bei 58% der Patienten zum Ende 
der dreimonatigen Studie die Spastiksymp-
tome um mindestens 20% reduziert und die 
Patientenzufriedenheit deutlich verbessert. 
� Dagmar Jäger-Becker

Behandlung der MS-induzierten Spastik:  
Neue Studiendaten zu Fahrtauglichkeit und 
Betäubungsmitteln, 86. DGN-Kongress,  
Dresden, 20.9.2013; Veranstalter: Almirall
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Opioide als neuer Therapieansatz bei RLS  
 Für Patienten mit schwerem Restless-

Legs-Syndrom (RLS) nach Versagen der do-
paminergen Therapie oder bei Augmenta-
tion unter dopaminerger Standardbehand-
lung könnten Opioide künftig eine neue 
Option darstellen. Erste Ergebnisse einer 
klinischen Multizenterstudie belegen eine 
signifikante Verbesserung der Symptomatik.

Schlafdefizit begünstigt auch 
kardiovaskuläre Erkrankungen
Patienten mit RLS stehen oft unter erhebli-
chem Leidensdruck: Der meist von unange-
nehmen Missempfindungen begleitete 
nächtliche Bewegungsdrang der Beine, die 
Insomnie und die Unfähigkeit, tagsüber zur 
Ruhe zu kommen, kann die Lebensqualität 
der Betroffenen massiv beeinträchtigen. 
Wie Professor Magdolna Hornyak, RLS-
Spezialistin an der TU München, berichtete, 
begünstigt das chronische Schlafdefizit 
darüber hinaus auch die Prävalenz kardio-
vaskulärer und psychischer Erkrankungen.
Als Mittel der ersten Wahl werden bislang 

L-DOPA und Dopaminagonisten eingesetzt. 
Dass Patienten mit ausgeprägtem Be-
schwerdebild auch von einer Therapie mit 
starken Opioiden profitieren können, zeigte 
eine erste Multizenterstudie mit retardier-
tem Oxycodon/Naloxon PR (Targin®). Ran-
domisiert waren 306 Patienten mit schwerer 
Symptomatik (Internationale RLS-Skala IRLS 
> 15), die nur unzureichend auf die dopa-
minerge Vormedikation angesprochen 
hatten. Nach einwöchiger Wash-Out-Phase 
erhielten die Teilnehmer entweder zweimal 
täglich Oxycodon/Naloxon (5 mg/2,5 mg bis 
maximal 20 mg/10 mg) oder Placebo. Am 
Ende der zwölfwöchigen Doppelblindpha-
se wurde eine signifikante Verbesserung der 
Symptome um 16,6 Punkte (im Placebover-
gleich im Mittel 8,5 Punkte) auf der IRLS-
Skala beobachtet. Als besonders eindrucks-
voll wertete Professor Claudia Trenkwalder, 
leitende Neurologin an der Elena-Klinik in 
Kassel, den hohen Anteil an Respondern 
(definiert als Patienten mit ≥ 50% Reduktion 
des IRLS Summenscores) und Remittern 

(IRLS = 0 während der Behandlung oder ≤ 
10 am Ende der Double-blind-Phase) mit 
57 % respektive 42 %. Die gute Wirksamkeit 
blieb auch in der 40-wöchigen offenen 
Verlängerung erhalten, ohne Hinweise auf 
eine Augmentation. 
Durch die fixe Kombination mit dem Opioid-
Antagonisten Naloxon, so Professor Gerd 
Mikus, Klinischer Pharmakologe am Univer-
sitätsklinikum Heidelberg, kann das Obsti-
pationsrisiko erheblich reduziert werden. 
Aufgrund des hohen First-Pass-Effekts in 
der Leber wirkt Naloxon lokal im Darm, wo 
es die opioidtypische Nebenwirkung gro-
ßenteils aufhebt.
� Dr. Martina-Jasmin Utzt

Symposium „RLS – Bewegt sich was?“;  
86. Kongress der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie e. V. (DGN),  Dresden, 19.9.2013 
Veranstalter: Mundipharma

Günstiges Nutzen-Risikoprofil in der Schlaganfallprävention
 Nahezu 90 % der Hochrisikopatienten 

mit Vorhofflimmern, die gerade einen 
Schlaganfall erlitten hatten, waren einer 
kanadischen Registeranalyse zufolge ent-
weder unbehandelt, nur subtherapeutisch 
mit Warfarin antikoaguliert oder gar auf 
eine unwirksame Monotherapie mit Acetyl-
salicylsäure eingestellt [Gladstone DJ et al. 
Stroke 2009; 40: 235–40]. Daher müsse die 
adäquat durchgeführte Prävention (weite-
rer) ischämischer Schlaganfälle nach wie vor 
das primäre Therapieziel im Umgang mit 
dem Risikofaktor Vorhofflimmern sein, be-
tonte Professor Hans Christoph Diener, Kli-
nik für Neurologie, Uniklinik Essen.

Wirksam auch bei vorbestehender 
Schlaganfallanamnese
Bei Patienten, die unter der bisherigen 
Standardtherapie mit Vitamin-K-Antago-
nisten unzureichend antikoaguliert sind, 
kommt die Umstellung auf NOAK („neue, 
orale Antikoagulanzien“) wie den Throm-
bininhibitor Dabigatranetexilat (Pradaxa®) 
infrage, da inzwischen neben den klinischen 
auch mehrere Registerstudien für ein güns-
tiges Nutzen-Risiko-Profil sprechen. Die 

Überlegenheit von Dabigatranetexilat 150 
mg je zweimal täglich versus Warfarin in der 
Schlaganfallprävention bei nicht-valvulä-
rem Vorhofflimmern wurde in der großen 
Phase-III-Studie RE-LY® nachgewiesen. Die 
Rate an Schlaganfällen und systemischen 
Embolien wurde in der Dosierung im Ver-
gleich zu Warfarin um 35% gesenkt (relative 
Risikoreduktion; p < 0,01). In die Studie ein-
geschlossen waren mehr als 18.000 Patien-
ten, die im sogenannten PROBE-Design 
ausgeführt wurde (prospektive, randomi-
sierte, offene Studie mit verblindeter End-
punktauswertung) [Connolly SJ et al. N Engl 
J Med 2009; 361: 1139–51; Connolly SJ et al. 
N Engl J Med 2010; 363: 1875–76.] Die Rate 
intrakranieller Blutungen war relativ um 
59 % respektive Gesamtblutungen um 9 % 
versus Warfarin reduziert. Wie Diener her-
vorhob, erwies sich die Schlaganfallprä-
vention unter Dabigatranetexilat (150 mg je 
2 x/d) in den Subgruppenanalysen auch bei 
bereits vorbestehender Schlaganfall- oder 
TIA-Anamnese wirksamer als unter Warfarin 
[Diener HC et al. Lancet Neurol 2010; 9: 
1157–63]. In der Nachbeobachtungsstudie 
(RELY-ABLE®) konnten Dabigatranetexilat-

behandelte Patienten zudem weitere 2,3 
Jahre lang weiterbehandelt werden, so dass 
für Dabigatranetexilat die bislang einzigen 
Langzeitdaten bei NOAK vorliegen, die un-
ter kontrollierten Bedingungen erhoben 
wurden [Connolly SJ et al. Circulation 2013; 
128 (3): 237–43]. 
In einer dänischen Registeranalyse von Pa-
tienten, die mit Dabigatranetexilat behan-
delt wurden, zeigten sich das Mortalitätsri-
siko sowie das Risiko für intrakranielle Blu-
tungen versus Warfarin-behandelten Pati-
enten ebenfalls erniedrigt, ohne dass das 
Risiko für unerwünschte Blutungen oder 
Myokardinfarkte in der Praxis erhöht war – 
selbst bei Patienten mit einem Follow-up 
von ≥ 1 Jahr [Larsen TB et al. J Am Coll Car-
diol 2013; 61: 2264–73]. 
� Dr. Yuri Sankawa

Symposium „Im Fokus: Schlaganfall – Trends  
in der Schlaganfallmedizin“, 86. Kongress der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie e. V. 
(DGN), Dresden, 19.9.2013;  
Veranstalter: Boeheringer-Ingelheim



  
  

  



  
  

  

  
  

  



Journal

66� NeuroTransmitter  2013; 24 (11)

Ein Porträt des Regimentsarztes Dr. Max Demant – Teil 2

„Lebe wohl und frei!“
Übermächtige Ahnen verurteilen die nachfolgenden Generationen in Joseph Roths Radetzkymarsch vorab 
zum Scheitern. Unter ihnen ist der Regimentsarzt Dr. Max Demant, der im Verlauf des Romans sein Leben 
lassen muss. Es scheint dabei eine Ironie des Schicksals zu sein, dass ausgerechnet sein einziger Freund, der 
jüngste Vertreter des von Trotta-Geschlechts, der Auslöser für die Katastrophe ist. Durch den militärischen 
Verhaltenskodex zur Ehrverteidigung genötigt, stellt sich Dr. Max Demant im Morgengrauen dem Duell.

Eine österreichische 
Militärkapelle spielt 
auf (Wiener Prater 
um 1910). Der 
schneidige Radetz-
kymarsch bildet das 
Leitmotiv des gleich-
namigen Romans 
von Joseph Roth, in 
welchem eindrucks-
voll der Niedergang 
des österreichisch-
ungarischen Kaiser-
reichs anhand einer 
drei Generationen 
umspannenden  
Familiengeschichte 
beschrieben wird.
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E s wird Winter. Dass es schließlich 
zum Duell kommt, hat mehrere 
Gründe: ein Missverständnis, das 

dumme, überflüssige und besoffene Ge-
tratsche und Gequatsche gelangweilter 
und wichtigtuerischer Offiziere, die 
Nichtigkeiten aufbauschen müssen, ein 
völlig überzogener und obsoleter Ehrbe-
griff – und ein guter Schuss Antisemi-
tismus. Erzähldramaturgisch muss frei-
lich auch gesehen werden, dass eine Fi-
gur wie Dr. Max Demant a priori zum 
Verlierer und Untergeher bestimmt ist. 
Das gilt auch für seinen Freund, den 
Leutnant Trotta. Die schwachen Enkel 
müssen scheitern. 

Den banalen Anlass der Katastrophe 
teilt Carl Joseph seinem Vater, dem Be-
zirkshauptmann, in einem Brief mit, bei 
dem ihm der übermächtige Großvater 
gewissermaßen über die Schulter schaut 
und ihm, dem Zaghaften, „bündige Ent-
schlossenheit“ diktiert: „Ich bin ah-
nungslos und unschuldig der Anlass ei-
ner tragischen Ehrenaffäre geworden. 
Ich hatte, allerdings gegen Mitternacht, 
einen harmlosen Spaziergang mit der 
Frau unseres Regimentsarztes gemacht. 
Die Situation ließ mir keine andere 
Möglichkeit. Kameraden sahen uns. Der 
Rittmeister Tattenbach, der leider häu-
fig betrunken ist, machte dem Doktor 
gegenüber eine schäbige Anspielung. 
Morgen, sieben Uhr zwanzig früh, 
schießen sich die beiden. Ich werde 
wahrscheinlich gezwungen sein, den 
Tattenbach zu fordern, wenn er am Le-
ben bleibt, wie ich hoffe. Die Bedingun-
gen sind schwer.“

66 � Psychopathologie in 
Kunst & Literatur

„Lebe wohl und frei!“
Die Unachtsamkeit seines einzigen 
Freundes und die militärischen Zwän-
ge des österreichisch-ungarischen 
Kaiserreichs verdammen Dr. Max 
Demant aus Joseph Roths Roman 
Radetzkymarsch zum Tode.

70 � Neurotransmitter- 
Galerie

Hafenfenster & Industrielandschaften
Stefan Bircheneder versteht es wie 
kein Zweiter die Stillleben industriel-
ler Hinterlassenschaften in bildge-
waltigen Gemälden einzufangen 
und den Blick des Betrachters für 
seine Umgebung zu weiten.

Beteiligt an der Affäre sind der ge-
schwätzige Rittmeister Taittinger, der 
besoffene Rittmeister Tattenbach, der 
zufällig auch noch Namenstag hat, die 
Kasinomentalität, die Langeweile und 
der Alkohol, allesamt trübe Gesellen, 
die den Antisemitismus befördern. 
Schon Tattenbachs Begrüßung des Re-
gimentsarztes lässt Böses ahnen: „Ser-
vus, Doktorleben!“ Jetzt ist es nicht 
mehr weit zum verächtlich achtfach 
wiederholten, hinaus gespuckten „Jud!“. 
Und was tun die umstehenden Offizie-
re? Sie schreiten nicht ein und versu-
chen zu schlichten, sondern sie schicken 
die Ordonnanzen hinaus, damit die un-
teren Chargen nichts mitbekommen 
von der „Ehrenaffäre“, denn in den Her-
zen und Sinnen dieser Herren Offiziere 
sind, seit sie denken und fühlen können, 
die Worte „Ehre und Sterben, Schießen 
und Schlagen, Tod und Grab“ heimisch 
geworden. Und der Erzähler kommen-
tiert: „Der Tod schwebte über ihnen, 
und er war ihnen keineswegs vertraut. 
Im Frieden waren sie geboren und in 
friedlichen Manövern und Exerzier-
übungen Offiziere geworden. Damals 
wussten sie noch nicht, dass jeder von 
ihnen, ohne Ausnahme, ein paar Jahre 
später mit dem Tod zusammentreffen 
sollte.“ 

Die letzte Zeche
So wie der Brief an den Vater der 
schwerste Brief für Trotta ist, so erwar-
tet ihn und Max Demant die schwerste 
Nacht ihres Lebens. Gut zwanzig Seiten 
wird der Erzähler auf deren Darstellung 

verwenden. Am Anfang steht das mah-
nende Bild der beiden Großväter, des 
Helden von Solferino und des weißbär-
tigen jüdischen Schankwirtes. Es folgen 
Trottas Gedanken über den Tod: den 
des Freundes und den eigenen, und es 
nützt nichts, dass er gegen „das große 
schwarze Gesetz“ seine kleine weiße 
schwache Faust ballt. 

Sehnsüchtig irrt er durch die Nacht 
und sucht den Doktor. Nein, auf dem 
Friedhof ist er auch nicht. Er findet ihn 
in einer Kneipe, „off limits“ für Offizie-
re, in Zivil, beim Schnaps, über ein Pa-
pier, sein Testament gebeugt. Ein absur-
der Dialog beginnt: „Du wirst dich 
noch erkälten – Ich habe keine Zeit 
mehr, krank zu werden, mein lieber 
Freund.“ Im Hintergrund erklingen die 
Trommeltakte des Radetzkymarsches 
aus einem Musikautomaten. Unentwegt 
tickt die Uhr. Sie läuft ab für Max De-
mant. Er hebt sein Glas und trinkt auf 
einen leichten Tod und bemerkt, wie un-
sinnig sein Tod ist, wie unsinnig aber 
auch sein Leben war. 

Trotta will nicht, dass sein Freund 
stirbt und gesteht, auch sein Leben sei 
unsinnig. Da erinnert ihn der Regi-
mentsarzt auf fast väterliche Art daran, 
dass er doch der Enkel des Helden von 
Solferino sei. Aber auch diese Bilanz 
fällt negativ aus: „Unsere Großväter ha-
ben uns nicht viel Kraft hinterlassen, 
wenig Kraft zum Leben, es reicht gerade 
noch, um unsinnig zu sterben. (…) Ach!  
Ich bin müde, seit Jahren müde! Ich wer-
de morgen wie ein Held sterben, wie ein 
sogenannter Held, ganz gegen meine 
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Art und ganz gegen die Art meiner Vä-
ter und meines Geschlechts und gegen 
den Willen meines Großvaters (…). Und 
ich werde ein Mörder sein. Aber ich bin 
kurzsichtig, ich werde nicht zielen. Ich 
werde meine kleine Rache haben. Wenn 
ich die Brille abnehme, sehe ich nichts, 
gar nichts. Und ich werde schießen, 
ohne zu sehn! Das wird natürlicher sein, 
ehrlicher und ganz passend!“

Trotta, der fiebert, versteht immer we-
niger, er beginnt, sich zu bedauern, 
dann weint er, stöhnt, genießt dies sogar, 
genießt seine Scham und sagt dreimal, 
dass er nicht will, dass sein Freund 
stirbt, indes der Regimentsarzt schon 
die Fliegentupfen auf dem Rock des por-
trätierten Kaisers zählt. Sein Testament 
war geschrieben, die Frau zu ihrem Va-
ter nach Wien geschickt, das Haus ver-
schlossen, die kindliche Liebe zu seiner 
Frau ausgelöscht, die Eifersucht von 
neulich nur noch ein kaltes Häufchen 
Asche. Er bedauert einzig, den Schnaps 
so spät entdeckt zu haben. Und er fühlt 
sich leicht, stark und mutig „wie ein Ge-
nesender die Nähe des Lebens genießt. 
Er hatte Schluss gemacht, er war fertig!“ 
Doch plötzlich ist es wieder da, dieses 

„Heimweh nach der Kümmerlichkeit sei-
nes Lebens, nach der ekelhaften Gar- 
nison, der verhassten Uniform, der 
Stumpfheit der Marodenvisite, dem Ge-
stank der versammelten und entkleide-
ten Mannschaften, den öden Impfun-
gen, dem Karbolgeruch des Spitals, den 

hässlichen Launen seiner Frau, der 
wohlgesicherten Enge seines Hauses, 
den aschgrauen Wochentagen, den gäh-
nenden Sonntagen, den qualvollen Reit-
stunden, den blöden Manövern und sei-
ner eigenen Betrübnis über all diese 
Schalheit.“

Noch einmal versucht Trotta, den 
Hergang der ganzen Geschichte zu re-
konstruieren, bis ihn Demant von aller 
Schuld frei spricht, und Trotta ihm noch 
einmal seine existenzielle Angst gesteht 
und es immer so sei, als habe er Schuld, 
wo er doch nur Angst habe, „Angst, 
überall!“. Er phantasiert, er werde am 
nächsten Morgen anstelle des verrückt 
gewordenen Demant ins Duell gehen. 
Aber Max Demant bezahlt beim Wirt 
seine letzte Zeche. 

Der Abschied
Die beiden Männer gehen in die Nacht 
hinaus, „in ihren Köpfen jagten Fetzen 
von Vorstellungen einher, von Gedan-
ken, von Bildern.“ Noch einmal hält der 
Regimentsarzt inne und meint, er hätte 
sich längst von seiner Eva trennen müs-
sen. „Ich habe keine Kraft, diesem blö-
den Duell zu entrinnen. Ich werde aus 
Blödheit ein Held sein, nach Ehren- 
kodex und Dienstreglement. Ein Held!“ 
Trotta aber phantasiert: Sie werden 
nicht aufeinander schießen, man wird 
sie zu anderen Regimentern transferie-
ren. Ehe er in seinem Hotel verschwin-
det, rät Max Demant seinem einzigen 
Freund: „Verlass diese Armee (…). Leb 
wohl! Geh heim! Ich werde allein fertig! 
Servus.“ Aber wie könnte Trotta diesen 
Rat befolgen? Ausgerechnet er, der En-
kel des Helden von Solferino, der von 
Kindheit an zu nichts anderem be-
stimmt ist, als in dieser Armee zu die-
nen, nachdem es seinem Vater aus-
drücklich (vom Helden von Solferino) 
versagt worden war! 

Während am anderen Morgen die Se-
kundanten, Oberleutnant Christ und 
Hauptmann Wangert, den Duellanten 
abholen, wirft dieser einen Blick zum 
Himmel: „Als ein ferner Widerhall aus 
ferner Kindheit zitterte die erloschene 
Stimme des Großvaters: ‚Höre Israel‘, 
sprach die Stimme, ‚der Herr, unser 
Gott, ist der einzige Gott!‘“ Darauf sagt 
der Regimentsarzt: „Ich bin fertig, mei-
ne Herren!“

Das Duell
Die Darstellung des Duells selbst ist 
dem Erzähler nur wenig mehr als eine 
Seite wert, denn das bloß Spektakuläre 
hat, wie schon Schiller in seiner Erzäh-
lung „Der Verbrecher aus verlorener 
Ehre“ sagt, „nichts Unterrichtendes für 
den Leser“. Sein Interesse gilt der Brille 
des Doktors Demant, wie er diese sorg-
fältig auf einem Baumstumpf ablegt 
und auf den sogleich vor seinen Augen 
erscheinenden Nebel wartet. Doch die-
ser Nebel kommt nicht. Demant sieht 
völlig klar, als sei er nie kurzsichtig ge-
wesen. Und während er die Pistole hebt, 
fühlt er sich frei und mutig, ja übermü-
tig, „zum ersten Mal in seinem Leben 
übermütig“ und denkt bei sich, er sei ja 
gar nicht kurzsichtig, und er werde die 
Brille nie mehr brauchen. Kommentar 
des Erzählers: „Vom medizinischen 
Standpunkt war es kaum erklärlich.“ 
Auch als eine Stimme „zwei“ zählt, sieht 
der Doktor noch immer klar: „Ein zager 
Vogel unbekannter Art begann zu zwit-
schern, und von ferne hörte man das 
Blasen der Trompeten.“ 

Wie die Schüsse fallen, verschweigt 
der Erzähler und wendet seine Auf-
merksamkeit dem exerzierenden Trotta 
und den Geräuschen aus der Stadt zu. 
Trotta indes hat gar keine Schüsse ge-
hört und glaubt einen Augenblick, alles 
werde noch gut, es sei ein Wunder ge-
schehen. Doch dann erscheint zu Pfer-
de der Major, der sich im Sattel umwen-
det und nur sagt: „Beide (…). Es war 
halt nix zu machen!“ Was folgt, ist die 
Gnadenlosigkeit von „business as usu-
al“: „Die Trompeten bliesen, wie an al-
len anderen Tagen. Am Nachmittag 
verlasen die dienstführenden Unterof-
fiziere vor der Mannschaft den Befehl, 
in dem Oberst Kovacs mitteilte, dass 
der Rittmeister Graf Tattenbach und 
der Regimentsarzt Doktor Demant für 
die Ehre des Regiments den Soldaten-
tod gefunden hatten.“

Besuch bei der Witwe
Der Tod des einzigen Freundes ist ein 
tiefer Einschnitt im Leben von Carl Jo-
seph von Trotta, es ist gewissermaßen 
der Anfang von seinem Ende. In seinem 
Kummer schreibt er an seinen Vater, 
den Bezirkshauptmann, und teilt die-
sem im achten Romankapitel mit, dass 
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er um seine Transferierung zu einem 
anderen Regiment eingegeben habe. 
Nicht ohne Beschämung wird der Sohn 
die Antwort des Vaters lesen, deren 
Kernsatz lautet: „Du bist Offizier, mein 
Sohn, und der Enkel des Helden von 
Solferino. Du wirst es zu tragen wissen, 
dass Du unfreiwillig und schuldlos an 
dem tragischen Ereignis beteiligt bist.“ 
Er malt sich seinen Abschied von den 
Kameraden aus: „Kleiner Abend im  
Kasino. Eine Runde Schnaps. Kurze An-
sprache des Obersten. Eine Flasche 
Wein. Den Kameraden herzlichen Hän-
dedruck. Hinter dem Rücken zischelten 
sie schon.“ 

Dem steht noch der Weg zu der Wit-
we bevor. Er erinnert sich an einen ähn-
lichen Gang seinerzeit zum Wachtmeis-
ter Slama. Der Leutnant ist verlegen, un-
sicher, unbeholfen. Als sich die Frau des 
Regimentsarztes schuldig bekennt, will 
ihr Trotta das Bekenntnis abnehmen 
und erklärt sich seinerseits zum Schul-
digen und folgt willig den Anweisungen 
der Hausherrin, wo er zu sitzen habe. 
Ein richtiges und ernsthaftes, inhaltsrei-
ches Gespräch kommt nicht zustande. 
Beide sind viel zu befangen. Er gibt vor, 
die Notwendigkeit des Transferierens zu 
bedauern. Und er schweigt: „Er genoss 
das wonnige Gefühl, den Tod des Freun-
des durch ein hartherziges Schweigen 
fürchterlich zu rächen. Geschichten von 
gefährlichen kleinen, männermorden-
den, hübschen Frauen, oft wiederkeh-
rend in den Gesprächen der Kameraden, 
fielen ihm ein. Zu dem gefährlichen Ge-
schlecht der schwachen Mörderinnen 
gehörte sie höchstwahrscheinlich. Man 
musste trachten, unverzüglich ihrem 
Bereich zu entkommen.“ Doch schon 
bei der gemeinsamen Zigarette wird der 
Leutnant wieder schwach. Als ihm die 
Witwe sagt, sie würden sich wohl nie 
mehr wieder sehen, zuckt er zusammen, 
bringt ein schwaches „leider“ heraus 
und denkt zugleich an „Witwenverbren-
nung“. Erst der polternd lächerliche 
Auftritt von Herrn Knopfmacher 
durchbricht die Szenerie der wechsel-
seitigen Verlegenheiten. Und während 
der Vater der Witwe zu schwadronieren 
beginnt, gesteht ihm Trotta, dass Max 
Demant sein einziger Freund war. Da-
rauf Knopfmacher: „Genau das hat er 
von Ihnen gesagt, wie er noch gelebt 

hat. Welch ein Malheur“. Dann beginnt 
eine Heuchel-Suada über das Militär 
und (die vorher sabotierten) Pläne De-
mants, sich ganz der Wissenschaft zu 
widmen: „Er wäre gewiss ein großer 
Arzt geworden“. Das unsägliche Ge-
schwätz endet bei der Unzeitgemäßheit 
des Duells, dem Wahlrecht, dem Kai-
ser: „Gott erhalte ihn uns lange“. 
Knopfmacher gerät ins Politisieren und 
meint damit doch nur die künftige Kar-
riere seiner verwitweten Tochter – und 
seine eigene. Der Abschied ist dann fast 
fluchtartig rasch, formell, kühl: „Wie 
damals, als er den Wachtmeister verlas-
sen hatte. Er ging schnell zur Stadt“, 
nimmt unterwegs einen Kognak, noch 
einen, hört seinen Vater sagen: „Wir 
trinken nur Hennessy“ – und hastet der 
Kaserne zu. 

Dr. Demants Erbe
In der Kaserne findet er einen Brief des 
Toten: „Mein lieber Freund, ich hinter-
lasse Dir meinen Säbel und meine Ta-
schenuhr.“ Das also war es, was von die-
ser kurzen Freundschaft blieb. Im Uh-
rendeckel findet er die Initialen M. D. 
Dann zieht er den Säbel aus der Scheide: 

„Hart unter dem Griff hatte Doktor De-
mant mit dem Messer ein paar schwer-
fällige und unbeholfene Zeichen in den 
Stahl geritzt. ‚Lebe wohl und frei!‘, lau-
tete die Inschrift. Der Leutnant hängte 
den Säbel in den Schrank. Er hielt das 
Portepee in der Hand. Die metallum-
wobene Seide rieselte zwischen den Fin-
gern, ein kühler, goldener Regen. Trotta 
schloss den Kasten; er schloss einen 
Sarg.“ Aus den Mannschaftsstuben hört 
er das ukrainische Lied vom Kaiser und 
der Kaiserin. „Die Kaiserin war zwar 
schon lange tot. Aber die ruthenischen 
Bauern glaubten, sie lebe noch.“

Zwei aussagekräftige Symbole hat der 
Verstorbene hinterlassen, die beide für 
Leutnant Trotta von existenzieller Be-
deutung sind, denn der Säbel, das mili-
tärische Symbol, verdeutlicht seinen 
frühen Tod, der an ihm hängt wie ein 
Portepee, während die Taschenuhr, das 
Symbol für die Zeit und die Epoche, in 
der er nur noch eine kurze Weile lebt, 
verdeutlicht, dass die Epoche zu Ende 
sein und die Zeit über Gestalten wie den 
Leutnant Trotta hinweggehen wird. In-
sofern ist die Parole „Lebe wohl und frei“ 

zugleich tragikomisch und ironisch, 
fasst sie doch auch die großen Lebensil-
lusionen der beiden scheiternden Freun-
de in einen einzigen, für sie hoffnungs-
los unerreichbar fernen Imperativ. Da 
ein Säbel aber zum Töten da ist, richtet 
sich seine Inschrift zugleich auch an 
denjenigen, der tötet und jenen, der ge-
tötet wird. „Lebe wohl“ ist die Ab-
schiedsformel – und „frei“ bedeutet 
dann, dass erst der Tod frei macht. Er 
gleicht am Ende jener Befreiung von ei-
nem „unsinnigen Leben“, die Max De-
mant erfährt, als er im Duell stirbt, und 
die der Leutnant Carl Joseph Freiherr 
von Trotta erfahren wird, wenn er im 21. 
Kapitel auf einem Hügel beim Wasser-
schöpfen die ersten trommelnden Takte 
des Radetzkymarsches hört und gleich-
zeitig eine Kugel in seinen Schädel 
schlägt. Nicht mit der Waffe in der 
Hand stirbt er, sondern mit zwei Was-
sereimern: „So einfach und zur Behand-
lung in Lesebüchern für die kaiser-  
und königlichen österreichischen Volks- 
und Bürgerschulen ungeeignet war das 
Ende des Enkels des Helden von Solfe-
rino.“

Damit endet nicht nur die Geschich-
te des Regimentsarztes Dr. Max De-
mant, der wohl menschlich anrührend-
sten Gestalt eines Militärarztes, wie sie 
jemals in der Literatur dargestellt wur-
de, sondern auch der erste Teil des Ro-
mans „Radetzkymarsch“, einem der be-
deutendsten literarischen Zeugnisse 
vom Untergang einer Epoche, das in 
deutscher Sprache vorliegt. Daraus hat 
Joseph Roth zugleich sein literarisches 
Credo geformt, wenn er sagt: „Die Völ-
ker vergehn, die Reiche verwehn (…). 
Aus dem Vergehenden, dem Verwehen-
den das Merkwürdige und zugleich das 
Menschlich-Bezeichnende festzuhalten 
ist die Pflicht des Schriftstellers.“�

LITERATUR
beim Verfasser

Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München

E- Mail: aribo10@web.de
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Stefan J. Bircheneder  
Hafenfenster und Industrielandschaften 

 
Der 1974 in Vilshofen geborene Stefan Bircheneder ist bekannt für seine detailverliebten Inszenierungen 
alltäglicher Stillleben. Die Serien „Hafenfenster“ und „Industrielandschaften“ des ausgebildeten Kirchen-
malers zeigen scheinbar banale Szenerien mit solcher Bildgewalt, dass der Betrachter nach der Begegnung 
mit Bircheneders Gemälden seine Umwelt in einem anderen Licht sehen wird. Der Künstler selbst über sein 
Werk: „Wenn die erste magische Begegnung mit dem Motiv bereits vorbei ist, will ich mit meinen Bildern 
eine Ahnung von dem geben, was mich zutiefst bewegt hat. Wie soll ich sonst das schlichte Vergnügen  
erneuern, das schon bei der systematischen Suche nach rauchlosen Schornsteinen, schäbigen Bauzäunen, 
wegweiserlosen Abzweigungen und abbruchreifen Gebäuden entstanden ist?“

„Altlast 63“
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D ie Art Affair Galerie in Regensburg befindet sich mitten 
im Herzen der Stadt, in gotisch kreuzgewölbten Räu-
men des Erdgeschosses des Rathauses. Beim Schlendern 

durch die zentrale Straßenachse, die drei große mittelalterliche 
Plätze miteinander verbindet, kommen Besucher und Bewoh-
ner Regensburgs nicht an dieser Galerie vorbei, ohne einen in-
teressiert bewundernden Blick hineinzuwerfen. Es sind zum 
einen die eleganten Räume mit den leuchtend gelb abgesetzten 
Kreuzrippen, aber natürlich vor allem die ausgestellten Bilder, 
die das Auge gefangen nehmen. Vor kurzem konnten die Pas-
santen ein großes, im Wesentlichen in Blautönen gehaltenes 
fotorealistisches Gemälde bestaunen, das fast eine ganze 
Wandfläche ausfüllte und ein Sammelsurium von Tonnen, Fla-
schen, Farbeimern, Töpfen aus Blech- und Plastiktöpfen, Papp-
deckelschachteln und was nicht noch Allem darstellte. 

Altlasten
Beuys‘ Ausspruch, jeder sei ein Künstler, wandelte sich beim 
Betrachten dieses Gemäldes in meinem Kopf zur Feststellung, 
dass (fast) alles zu Kunst werden könne, wenn nur ein künst-
lerisches Auge darauf falle und seine innere Ästhetik entdecke, 
wenn ein Künstler diese umforme und so zu einem Bild gestal-
te, wie in dem oben beschriebenen Gemälde von Stefan Bir-
cheneder mit dem Titel „Altlast 63“ geschehen.

Container
Noch markanter zeigt sich dies im Bild „Container“, auf dem 
das Innere wohl eines Abfallcontainers wiedergegeben ist: vor-
wiegend willkürlich hingeworfene und doch wie einer inneren 
Ordnung folgend daliegende Plastiktonnen, deren geöffnete 

„Mäuler“ sich wie nach Luft schnappende Fische dem Betrach-
ter präsentieren. Gleißendes Licht ergießt sich über die Szene 

überall dort, wo es nicht durch die morschen, zerrissenen, zer-
fledderten Planen abgehalten wird, deren Schattenwurf erst das 
blau-türkise Farbspiel des Bildes möglich macht. Rost und 
Schmutz – ja – zieren die Szenerie, geben ihr die Patina, die 
schon immer das Ruinöse malerischer machte als das piek- 
feine Neue, das Wohlgeordnete. 

Neonröhren
„Neon I“ dagegen gibt schlanke weiße Glasröhren wieder, Ne-
onröhren, wie wir sie aus dem Alltag kennen, aneinander ge-
lehnt, zueinander geneigt, in die Höhe strebend, einmal an Säu-
len, dann wieder an Bambusstängel erinnernd, sich gegensei-
tig sanft und sachte Halt gebend – ein Bild der Ordnung und 
fein austarierten Stabilität. Wie empfindlich diese Ordnung ist, 
wie zerbrechlich der Bildgegenstand, zeigt „Bruch“, ein Bild 
(Ausschnitt siehe das Titelbild dieser Ausgabe), in dem ein Ton-
gefäß, das vielleicht bewusst hineingeworfen, vielleicht verse-
hentlich fallen gelassen diese klaren Strukturen zentral getrof-
fen, zerrüttet, zerschmettert und ein Chaos angestiftet hat. 
Beim Betrachten meint man noch das kurze Krachen, das split-
ternde Klingen und Klirren der Glasröhren zu hören. Nun lie-
gen sie zwar wieder ruhig da, viele von ihnen jedoch in feinste 
spitze, verletzungsträchtige Scherben verwandelt. �

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Mit freundlicher Genehmigung der Art Affair Galerie Regensburg  
(info@art-affair.net)

„Container“ „Neon I“
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Termine

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2013/14

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

Teil 2: 12.12.2013
14.00–20.00 Uhr
13.12.2013
9.00–15.00 Uhr
Stephansstift Hannover – 
Zentrum für Erwachse-
nenbildung, Kirchröder 
Str. 44

Bundesweit: Coaching – Kompetenz für Fachärzte,  
Teil 1 und Teil 2  
Referentin: 
Dr. Annette Haver, Gütersloh 

Geschäftsstelle BVDN/BDN/BVDP
Dagmar Differt-Fritz, Thorsten Seehagen
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546921
Fax: 02151 4546925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

10.5.2014
München,  
Hörsaalgebäude  
Klinikum R. d. Isar
 –CME-Punkte– 

BAY          Mitgliederversammlung/Fortbildung Fortbildungsakademie der Berufsverbände
Traubengasse 15, 97072 Würzburg 
Tel.: 0931 2055516, Fax: 0931 2055511
E-Mail: N.Daoud@akademie-psych-neuro.de

Fortbildungsveranstaltungen

22. – 23.11.2013
Seminaris Conference 
Center Dahlem

Vernetzung und individuelle Freiheit – Wieviel Netz  
braucht ein Mensch?
Tagung der vpsg – Verein für Psychiatrie und seelische  
Gesundheit e. V.

Anmeldung über vpsg unter  
www.psychiatrie-in-berlin.de/aktuell oder 
per E-Mail: info@psychiatrie-in-berlin.de oder 
Fax: 030 48621870

23.11.2013
Jena, Maxx Hotel,  
Stauffenbergstr. 59

2. Thüringer Schlaganfall-Symposium 2013 Conventus Congressmanagement &  
Marketing GmbH
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116160, Fax: 03641 3116244

27. – 30.11.2013
Internationales  
Congress Centrum
ICC Berlin, Hauptein-
gang Neue Kantstr./
Ecke Messedamm

DGPPN Kongress 2013: 
Von der Therapie zur Prävention
Kongresspräsident: Prof. Dr. Wolfgang Maier,  
Universitätsklinikum Bonn

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300669-0, Fax: 030 300669-50
E-Mail: dgppn13@cpo-hanser.de
www.cpo-hanser.de

4. – 6.12.2013
CHC Congress Center 
Leipzig
Messe-Allee 1

13. Kongress der Deutschen Interdisziplinären Vereinigung 
für Intensiv- und Notfallmedizin
Innovation trifft Kompetenz
Kongresspräsident:
Univ. Prof. Dr. Gernot Marx, Uni-Klinikum der RWTH Aachen

K. I. T. Group GmbH
Association & Conference Management
Kurfürstendamm 71, 10709 Berlin
Tel.: 030 24603350239
E-Mail: divi2013@kit-group.org

5.12.2013
Krankenhaus Agatharied
Hausham, Norbert-Ker-
kel-Platz

Geriatrisch-Neurologisches Symposium Agatharied
Wissenschaftliche Leitung:
Dr. med. Volker Lichti
Chefarzt Innere Medizin, Geriatrie

Krankenhaus Agatharied GmbH
Norbert-Kerkel-Platz, 83734 Hausham
Tel.: 08026 393-2111, Fax: 8026 393-4613
E-Mail: volker.lichti@khagatharied.de

6.– 7.12.2013
11.00 – 18.30 Uhr und 
8.30 – 15.30 Uhr
Code-Nr.: FB131206A
REHAB Basel/Schweiz
Im Burgfelderhof 40

Entwicklungsneuropsychologie Akademie bei König & Müller
Semmelstr. 36/38, 97070 Würzburg
Tel.: 0931 46079033
Fax: 0931 46079034
E-Mail: akademie@koenigundmueller.de

CME- 
Punkte16
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Fortbildungsveranstaltungen

8.–11.12.2013
Palexpo Congress
zentrum Genf/Schweiz
Route François-Peyrot 30

XX World Congress on Parkinson‘s Disease and  
Related Disorders

1–3 Rue de Chantepoulet, 1200 Genf/Schweiz 
Tel.: +41 22 908 0488, Fax: +41 22 732 2850
E-Mail: parkinson@kenes.com

12. –14.12.2013
Intercontinental Hotel 
Berlin
Budapester Str. 2

23. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für  
Neurorehabilitation e. V. (DGNR)

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH 
Claudia Voigtmann,
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116335, Fax: 03641 3116243
E-Mail: claudia.Voigtmann@conventus.de

22. –24.1.2014
Deutsche Messe
Convention Center
Messegelände  
Hannover

ANIM 2014 – 31. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft  
für Neurointensiv- und Notfallmedizin und der Deutschen 
Schlaganfall-Gesellschaft

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

6. – 8.2.2014
Schwabenlandhallt  
Stuttgart-Fellbach

10. Stuttgarter Intensivkongress (SIK) MCN – Medizinische Congressorganisation  
Nürnberg AG
Neuwieder Str. 9, 90411 Nürnberg
Tel.: 0911 39316-16 oder -54, Fax: 0911 39316-56
E-Mail: mcn@mcn-nuernberg.de
www.mcn-nuernberg.de

1.– 4.3.2014
ICM – International  
Congress Centre Munich
Messe München GmbH

European Congress of Psychiatry – EPA 2014
European Psychiatry Focusing on Body and Mind

kenes international für Deutsche Tinnitus-Stiftung 
Charité (German Tinnitus Foundation)
1 – 3, Rue de Chantepoulet
PO Box 1726, CH-1211 Geneva 1, Switzerland
Tel.: +41-22 908 0488, Fax: +41-22 906 9140
E-Mail: epa[at]kenes.com

7. – 8.3.2014
Mainz, Rheingoldhalle

6. Neurologie-Update-Seminar wikonect GmbH 
Hagenauer Str. 53, 65203 Wiesbaden
Tel.: 0611 204809-19, Fax: 0611 204809-10
E-Mail: update@wikonect.de

20. – 21.3.2014
Rhein-Main-Hallen 
Wiesbaden
Friedrich-Ebert-Allee

5. Deutscher Interdisziplinäre Notfallmedizin  
Kongress – DINK

MCN – Medizinische Congressorganisation  
Nürnberg AG
Neuwieder Str. 9, 90411 Nürnberg
Tel.: 0911 39316-40, -47, Fax: 0911 39316-66
E-Mail: dink@mcnag.info
www.dink2014.de

17.5.2014
9.30 – 16.00 Uhr
Universitätsklinikum 
RWTH Aachen
Pauwelsstr.30

4. Aachener Symposium – Psychosomatik im  
Kindes- und Jugendalter

Stiftung für ambulante Psychiatrie und  
Psychotherapie im Kindes- und Jugendalter
Lütticher Str. 512a, 52074 Aachen
Tel.: 0241 4703130, Fax: 0241 79419
E-Mail: info@stiftung-kjpp.de, www.stiftung-kjpp.de

26. – 28.6.2014
Kardinal Wendel Haus, 
München

15. Münchner Neuroradiologie Symposium
Leitung: Prof. Dr. med. H. Brückmann, PD Dr. med. J. Linn, Abt. f. 
Neuroradiologie am Institut für Klinische Radiologie, Universi-
tätsklinikum der LMU München
Hauptthemen: Anatomie und Embryologie des ZNS, Erregerbe-
dingte ZNS-Erkrankungen, Hirntumoren – Mehr als nur Gliome, 
Neuropädiatrie – Schwerpunkt Notfälle, Aneurysmen und 
Schlaganfall – Update etc.

COCS GmbH 
Congress Organisation C. Schäfer
Tel.: 089 890677-0, Fax: 089 89067777
E-Mail: nina.toy@cocs.de
www.nrad.de, www.cocs.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: 
Thomas Krichenbauer
Forensik und Gutachten Psychiatrie: 
P. Christian Vogel
Gutachten Neurologie:  
Friedhelm Jungmann
Belegarztwesen Neurologie:  
Joachim Elbrächter
Fortbildung Assistenzpersonal: Roland Urban
U.E.M.S. – Psychiatrie, EFPT: Roland Urban
U.E.M.S. – Neurologie: Friedhelm Jungmann

Ausschüsse
Akademie für Psychiatrische und  
Neurologische Fortbildung:  
Albert Zacher, Uwe Meier
Ambulante Neurologische Rehabilitation: 
Paul Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Mönter
Weiterbildungsordnung:
Frank Bergmann, Uwe Meier,  
Christa Roth-Sackenheim, Wolfhard Lünser,  
P. Christian Vogel
Leitlinien: Frank Bergmann, Uwe Meier, 
Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und  
Angehörigengruppen: Vorstand

Referate
Demenz: Jens Bohlken
Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:  
Matthias Freidel
Neuroorthopädie: Bernhard Kügelgen

Neuropsychologie: Paul Reuther
Neuroonkologie: Werner E. Hofmann 
Pharmakotherapie Neurologie: Gereon Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: Roland Urban
Prävention Psychiatrie: Christa Roth-Sackenheim
Prävention Neurologie: Paul Reuther
Schlaf: Ralf Bodenschatz, Wolfhard Lünser
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier,  
Monika Körwer
Schmerztherapie Psychiatrie: Roland Wörz
Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter, Rolf Peters
Umweltmedizin Neurologie: Matthias Freidel

Geschäftsstelle des BVDN
D. Differt-Fritz
Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -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: Uwe Meier, Grevenbroich
2. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
Schriftführer: Heinz Wiendl, Münster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
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: Uwe Meier, Paul Reuther
GOÄ/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl
Qualitätsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Öffentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier
Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungsermächtigung: 
Rolf Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitätssicherung: 
Fritjof Reinhardt, Paul Reuther
Rehabilitation: Harald Masur
CME: Friedhelm Jungmann, Paul Reuther
DRG: Rolf Hagenah, Reinhard Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften 
oder Verbänden
DGNR: Harald Masur; AG ANR: Paul Reuther
BV-ANR: Paul Reuther; UEMS: Friedhelm Jungmann

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Karl-Otto Sigel
Berlin: Walter Raffauf 
Brandenburg: Martin Paul
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerhoff
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Richard Rohrer 
Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Meyer-Hülsmann
Thüringen: Dirk Neubert
Westfalen: Martin Bauersachs

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, Hannover

Referate
Soziotherapie: Sybille Schreckling
Sucht: Greif Sander
Psychotherapie/Psychoanalyse: Hans Martens
Forensik: P. Christian Vogel

Übende Verfahren – Psychotherapie: Gerd Wermke
Psychiatrie in Europa: Gerd Wermke
Kontakt BVDN, Gutachterwesen:  
Frank Bergmann
ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto
PTSD: Christa Roth-Sackenheim  
Migrationssensible psych. Versorgung:  
Greif Sander

BVDP-Landessprecher
Bayern: Hans Martens, Christian Vogel
Baden-Württemberg: Falk 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: Ulrike 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 45469-25/-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. K. 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. W. 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. A. Rensch Hamburg ja ÄK 040 6062230 040 60679576 neurorensch@aol.com
Dr. R. Trettin Hamburg ja ÄK 040434818 dr.trettin@gmx.de

BVDN-Landesverband: HESSEN
Dr. K. 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
P. Laß-Tegethoff Hüttenberg ja ÄK 06441 9779722 06441 9779745 tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de
Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

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

nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN
Dr. R. 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. M. Dapprich Bad Neuenahr ja ÄK 02641 26097 02641 26099 Dapprich@uni-bonn.de
Dr. G. Endrass Grünstadt ja KV 06359 9348-0 06359 9348-15 g.endrass@gmx.de
Dr. V. Figlesthaler Speyer ja ÄK 06232 72227 06232 26783 vrfr@aol.com
Dr. R. Gerhard Ingelheim ja ÄK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
Dr. Ch. Roth-Sackenheim Andernach ja ÄK 0160 97796487 02632 964096 C@Dr-Roth-Sackenheim.de
Dr. K. Sackenheim Andernach ja ÄK/KV 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de
Dr. S. 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. U. Mielke Homburg ja ÄK 06841 2114 06841 15103 mielke@servicehouse.de
Dr. H. Storz Neunkirchen ja KV 06821 13256 06821 13265 h.storz@gmx.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN
Dr. M. 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: -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: -32765024
E-Mail: Dr.G.Benesch@t-online.de

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Dr. Günther Endrass
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Dr. Manfred Salaschek
Schulstr. 11, 49477 Ibbenbüren
Tel.: 05451 50614-00, Fax: -50614-50
E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Greif Sander
Bödekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034
E-Mail: dr.sander@posteo.de

Dr. Rüdiger Saßmannshausen
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg  
Tel.: 02751 2785, Fax -892566 
E-Mail: sassmannshausen@ 
bvdn-westfalen.de

Dr. Volker Schmiedel
Wiesestr. 5, 07548 Gera
Tel.: 0365 8820386, Fax -8820388
E-Mail: dr.v.schmiedel@telemed.de

Dr. Michael Schwalbe
Annendorfer Str. 15
06886 Lutherstadt-Wittenberg
Tel.: 03491 442567, Fax: -442583
E-Mail: schwalbenhorst@t-online.de

Dr. Karl-Otto Sigel
Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching
Tel.: 089 4522 436 20
Fax: -4522 436 50
E-Mail: karl.sigel@gmx.de

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

Dr. Helmut Storz
Stieglitzweg 20, 66538 Neunkirchen
Tel.: 06821 13256, Fax: 13265
E-Mail: h.storz@gmx.de

Dr. Roland Urban
Turmstr. 76 a, 10551 Berlin
Tel.: 030 3922021, Fax: -3923052
E-Mail: dr.urban-berlin@t-online.de

Dr. P. Christian Vogel
Agnesstr. 14/III, 80798 München
Tel.: 089 2730700, Fax: -27817306
E-Mail: praxcvogel@aol.com

Prof. Dr. Klaus Peter Westphal
Neuer Graben 21, 89073 Ulm
Tel.: 0731 66199, Fax -66169
E-Mail: info@prof-westphal.de

Dr. Gerd Wermke
Talstr. 35–37, 66424 Homburg
Tel.: 06841 9328-0, Fax: -9328-17
E-Mail: wermke@myfaz.net

Dr. Rita Wietfeld
Annenstr. 172, 58453 Witten
Tel.: 02302 60323, Fax: -698975

Dr. Elke Wollenhaupt
Anton-Graff-Str. 31, 01309 Dresden
Tel.: 0351 4413010
E-Mail: elke.wollenhaupt.web.de

Dr. Werner Wolf
Hindenburgstr. 11, 35683 Dillenbrug
Tel.: 02771 8009900
E-Mail: praxis@dr-werner-wolf.de

PD Dr. Roland Wörz
Friedrichstr. 73, 76669 Bad Schönborn
Tel.: 07253 31865, Fax: -50600

PD Dr. Albert Zacher
Watmarkt 9, 93047 Regensburg
Tel. 0941 561672, Fax -52704
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de

Dr. Falk von Zitzewitz
Schillerplatz 7, 71638 Ludwigsburg
Tel. 07141 90979, Fax -970252
E-Mail: falk.von-zitzewitz@gmx.de
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Verbandsservice Kooperationspartner﻿

1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbände 

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

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

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

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

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

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

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbände

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

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

Neurologie

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

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

Bundesverband Ambulante 
NeuroRehabilitation e.V. 
(BV ANR) 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld,
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925,
E-Mail: info@bv-anr.de 
www.bv-anr.de

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

Bundesverband Neuro-
Rehabilitation (BNR) 
Vorsitzender: Rolf Radzuweit
Godeshöhe, Waldstr. 2–10

53177 Bonn-Bad Godesberg
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Depressionstherapie per Internet?
Online-gestützte Behandlungs- und Selbst-
hilfeprogramme sind kein Ersatz für die 
klassische, persönliche Psychotherapie. Je-
doch können sie Menschen unterstützen 
und motivieren, für ihre psychische Ge-
sundheit aktiv zu werden oder eine psycho-
therapeutische Behandlung zu beginnen.

Perioperative Nervenläsionen
Sowohl in der Klinik als auch in der Praxis 
sind Neurologen und Nervenärzte immer 
häufiger mit perioperativen Nervenver- 
letzungen konfrontiert. Ihnen kommt  
dabei eine wichtige Rolle bei Diagnose, 
Prognoseeinschätzung und Therapie zu.

Steal-Phänomene der Hirnarterien
Steal-Phänomene in zerebralen Strombah-
nen belegen die hämodynamische Rele-
vanz eines vorgeschalteten Hindernisses. 
Sind sie symptomatisch sollte interven- 
tionell behandelt werden, bevorzugt mit 
Stent-gestützter perkutaner Angioplastie. 
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