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» Auch wenn er kein neues Geld ins System bringt, brauchen wir 
den neuen EBM. Er soll gut darstellen, was wir in unseren Fächern 
tun, er soll unsere Leistungen gerecht abbilden und uns im Kanon 
der anderen medizinischen Fächer konkurrenzfähig machen. «

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

Brauchen wir einen neuen EBM? 

D ie Beschlusslage der Vertreterversammlung vom 28. Sep-
tember 2012 sah in einem Acht-Punkte-Plan zum Sicher-

stellungsau� rag unter anderem vor (man erinnere sich: die 
KBV führte 2012 eine Diskussion, ob sie den Sicherstellungs-
au� rag weiter übernehmen sollte, und wenn ja, unter welchen 
Bedingungen): 

 —Wiederherstellung der diagnostischen und therapeutischen 
Freiheit jedes einzelnen Arztes 
 —Feste und kostendeckende Preise fü r alle erbrachten 
ä rztlichen Leistungen 
 —Abscha� ung jeder versorgungsfremden Mengensteuerung 
und Übernahme des Mengenrisikos durch die gesetzlichen 
Krankenkassen in einem zeitlichen Stufenplan. Alternativ 
sollen feste Mengen mit den Krankenkassen vereinbart wer-
den, zu denen feste Preise vergütet werden [...] 

Weiterhin hieß es in dem Plan:
 —Zur Stärkung der fachärztlichen Grundversorgung bei der 
Weiterentwicklung des EBM sollen die aus der Neubewer-
tung des fachä rztlichen EBM zusätzlich frei werdenden Gel-
der überwiegend zur Stärkung der fachä rztlichen Grundver-
sorgung verwendet werden. 

Jetzt kann man sagen: Wir haben ja gerade die Pauschale fach-
ärztliche Grundversorgung bekommen, bisherige EBM-Ände-
rungen haben immer zu Honorarverschiebungen innerhalb der 
Fachgruppen geführt, die Uneinigkeit der Fachgruppen unter-
einander gefördert und last but not least kein zusätzliches Geld 
gebracht, sondern nur den Mangel anders verteilt. Die oben ge-
nannten Punkte sind ohnehin nur Worthülsen, die keiner ver-
steht.

Also: Wozu eigentlich ein neuer EBM? Nur wieder andere Wozu eigentlich ein neuer EBM? Nur wieder andere W
Zi� ern und Systematiken lernen, erst mal Anfangsfehler ma-
chen und mit Honorareinbußen bezahlen? Außerdem macht 
die regionale Honorarverteilung ja mit Regelleistungsvolumen 
oder Individualbudgets jede EBM-Änderung der Bundesebene 
wieder zu einer Farce. So werden sicher einige denken.

Nun ist die EBM-Reform ja gerade ein wenig auf die lange 
Bank geschoben worden: Erst 2016 soll sie kommen. Der haus-
ärztliche Bereich hat aus unserer Sicht bereits von einigen Re-
formen pro� tieren können, etwa von der Festlegung der Plausi-
bilitätszeit beim Ansatz der Ordinationszi� er plus einer Ge-
sprächszi� er auf 10 statt 20 Minuten. Eine solche Anpassung 
fordern wir als Verbände schon seit sehr langer Zeit für unsere Verbände schon seit sehr langer Zeit für unsere V
Fächer. Setzt man den Gleichheitsgrundsatz voraus, hat sie jetzt 

eine gewisse Chance, umgesetzt zu werden. Voraussetzung 
hierzu ist das positive Votum des Bewertungsausschusses, dem 
Gremium, das alle EBM-Änderungen passieren müssen. Es gibt 
zudem einige substanzielle Änderungsansätze, die aus Sicht 
von BVDN, BVDP und BDN erstmals eine reelle Chance bie-
ten, unsere Fachgruppen aus dem Honorar-Hinterbänkler-Da-
sein herauszuholen. Diese Ansätze lassen uns eine EBM-Re-
form mit Nachdruck verfolgen und weiter fordern.

Ein aus unserer Sicht ho� nungsvoller Ansatz ist die konse-
quente Überprüfung und Anpassung der Vergütung techni-
scher Leistungen. Kein Wunder, dass rein technikorientierte 
Fächer mit wenig Patientenbezug hier bereits aufschreien. Tat-
sache ist aber auch, dass Innovationen im fachärztlichen Be-
reich in der Regel in technikorientierten Fächern, etwa im hu-
mangenetischen Labor, erfolgten und diese Leistungen Hono-
rar aus der fachärztlichen Gesamtvergütung absaugten. Fächer 
wie unsere, die in der Regel mit vielen zeitgebundenen Leistun-
gen höchstpersönlich am Patienten arbeiten, konnten diesen 

„Konkurrenten im eigenen Lager“ meist nichts entgegensetzen, 
der EBM gab einfach nicht so viel an Punkten her, um ein Mit-
wachsen des Honoraranteils zu garantieren.

Der Mechanismus, der angewendet werden wird, um die 
technischen Leistungen neu zu bewerten, bedient sich eines Al-
gorithmus, der auf Gesprächsleistungen nicht angewendet wer-
den kann. Diesen im Einzelnen darzustellen, ist an dieser Stel-
le zu kompliziert, aber es wird dazu führen, dass Gesprächs-
leistungen gegenüber technischen Leistungen zwangsläu� g 
aufgewertet werden. Gleichzeitig arbeiten wir an der gerechte-
ren Bewertung neurologischer apparativer Leistungen, bei-
spielsweise im Vergleich zur Endoskopie. 

Fazit: Aus Sicht von BVDN, BVDP und BDN brauchen wir 
dringend einen neuen EBM. Er soll gut darstellen, was wir in 
unseren Fächern tun, er soll unsere Leistungen gerecht abbil-
den und er soll uns im Kanon der anderen medizinischen Fä-
cher konkurrenzfähig machen. Auch wenn er insgesamt kein 
neues Geld ins System bringt. Das sollte uns aber nicht davon 
abhalten, eine Änderung zugunsten unserer Fächer zu fordern. 
Wir wollen niemandem etwas wegnehmen, aber wir wollen ein 
herzliches Dankeschön sagen, wenn wir einmal von einer Um-
verteilung pro� tieren dürfen.verteilung pro� tieren dürfen.

Ihre
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Die Verbände informieren

Professor Dr. Ingo Forböse von der 
Sporthochschule Köln

Neurologen- und Psychiatertag 2014

Fatigue in Neurologie und Psychiatrie
Wie es bereits Tradition ist, stand der Neurologen- und Psychiatertag, die Jahreshauptversammlung des 
BVDN, auch 2014 unter einem Motto. Diesmal hatte sich der Vorstand eines Themas angenommen, das 
trotz eminenter Bedeutung für viele Patienten mit verschiedensten Krankheitsbildern wissenschaftlich zu 
wenig Beachtung � ndet: Fatigue in Neurologie und Psychiatrie. 

E rö� net wurde der Vortragsreigen 
durch einen Reigen ganz anderer Art, 

eine gymnastisch-rhythmische Tanz-
darstellung der Reha-Gruppe „Schwung/
füreinander“ des Rhein-Er� -Kreises 
unter � ott-kundiger Leitung von Dr. Si-
bylle Schreckling, der vielen Berufsver-
bandsmitgliedern bestimmt noch in 
bester Erinnerung be� ndlichen, hoch 
angesehenen und -dekorierten Nerven-
ärztin aus Hürth. 

Der Vorsitzende des BVDN Dr. Frank 
Bergmann betonte, indem er das erst im 
September 2013 erschienene Buch „ Das 
Zeitalter der Erschöpfung: die Überfor-
derung des Menschen durch die Mo-
derne“ von Wolfgang Martiynkewicz zi-
tierte, dass mit der Entstehung des Leit-
bildes der vitalen Persönlichkeit bereits 
um 1900 das „Gespenst der Erschöp-
fung“ begonnen habe umzugehen, dass 
damals schon unter „den Neurotikern, 
Nervösen, Magenkranken und Depres-
siven (…) die Sehnsucht nach Erlösung 

und neuer Kra� , nach Seelenführern, 
Gesundheitsaposteln, Trainern und Er-
nährungsberatern“ gewachsen sei. Ne-
benbei verwies er in diesem Zusammen-
hang auf die Gründung des Spitzenver-
bandes ZNS (SPiZ), in dem sich die Be-
rufsverbände der Kinder- und Jugend-
psychiater, Psychiater, Neurologen und 
Nervenärzte zusammengefunden haben, 
um in der Kooperation stärker und bes-
ser ihre Versorgungsrelevanz darstellen 
zu können. 

Hintergründig und humorvoll 
Mit Dr. Jan Tomascho�  konnte für den 
Neurologen- und Psychiatertag 2014 ein 
nicht nur deutschlandweit hoch angese-
hener Karikaturist gewonnen werden, 
der mit einer Ausstellung von Bildern 
aus seiner Feder der Jahreshauptver-
sammlung eine zusätzliche Note gab. 
Dass dieser Künstler zugleich als nieder-
gelassener Neurologe und Psychiater mit 
nervenärztlichen � emen bestens ver-

traut ist und diese hintergründig-hu-
morvoll „aufspießend“ die teilnehmen-
den Kollegen zum Schmunzeln anregte, 
tat der ernstha� en Beschä� igung mit 
der � ematik keinerlei Abbruch, son-
dern unterstützte diese noch. 

Aktivierung statt Immobilisation
Fit, agil und mitreißend bis in die Finger- 
und Zehenspitzen begrüßte Professor 
Ingo Forböse, der Leiter des „Zentrums 
für Gesundheit“ und des „Instituts für 
Bewegungstherapie und bewegungsori-
entierte Prävention und Rehabilitation“ 
die Teilnehmer auch im Namen der 
Sporthochschule Köln, bei der, wie er be-
richtete 7.000 Studierende eingeschrie-
ben sind. Er skizzierte kurz, dass das 
heute überall praktizierte Motto „Akti-
vierung statt Immobilisation“ erstmals 
1980 gefordert worden sei und den da-
maligen Protagonisten von führenden 
Vertretern der Medizin der „alten Schu-
le“ den Vorwurf eingebracht habe, ihre 

Privatdozentin Dr. phil. Dipl.-Psych. 
Iris-Katharina Penner aus Basel 

Professor Dr. med. Gerhard Gründer 
aus Aachen

Professor Dr. med. Andreas Ströhle 
von der Charité Berlin 
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Professor Dr. med. Peter Schwenk-
reis aus Bochum

Professor Dr. med. Wolfgang Maier 
aus Bonn, Präsident der DGPPN

Professor Dr. med. Wolfgang Freund 
aus Biberach in der Diskussion

Dr. med. Frank Bergmann aus 
Aachen, Vorsitzender des BVDN

Patienten umbringen zu wollen. Aller-
dings sei bis heute nicht geklärt, welche 
Minimaldosierung an Bewegung und 
Sport ausreiche. Die WHO gehe davon 
aus, dass fünfmal pro Woche 20 bis 30 
Minuten Bewegung erforderlich seien, 
um den zwei Hauptrisikofaktoren der 
Zivilisationskrankheiten zu begegnen: 
dem Bewegungsmangel und der sitzen-
den Lebensweise. Auch hob Froböse her-
vor, dass die Muskulatur nicht nur der 
Bewegung diene, sondern in den letzten 
Jahren als ein wichtiges Sto� wechsel-
organ erkannt worden sei.

Sport und ZNS-Erkrankungen
Professor Andreas Ströhle von der Cha-
rité Berlin leitete von diesem Gedanken 
auf sein � ema – Sport und ZNS-Er-
krankungen – über, indem er aufzeigte, 
dass körperliche Inaktivität auch für 
neurologische und psychiatrische Er-
krankungen von großer Bedeutung sei, 
weshalb körperliche Aktivität und Sport 
auch in der Behandlung vieler Erkran-
kungen des ZNS-Bereiches eingesetzt 
werden könne. Motorik, Koordination, 
Kognition, Emotion, A� ekt und Stress-
reaktivität ließen sich durchaus sport-
therapeutisch beein� ussen. Studien be-
legten, dass PTSD-, Alzheimer-, Parkin-
son- und Schlaganfall-Patienten zum 
Teil mehr von der Bewegungstherapie 
pro� tierten als von Pharmakotherapie. 
Am besten sei die Studienlage in der De-
pressionsbehandlung und der � erapie 
der Nikotinabhängigkeit, Belege gebe es 

aber auch für die Wirksamkeit bei 
Angststörungen, Psychosen und anderen 
substanzgebundenen Störungen. Meist 
sei in diesen Studien ein Ausdauertrai-
ning eingesetzt worden. Die Wirkungen 
würden sowohl in psychologischen 
Mechanismen als auch in biologischen 
Veränderungen wie der Beein� ussung 
von Neurotransmittern, Neuropeptiden 
und neurotrophen Faktoren gesehen. 
Man hege inzwischen die begründete 
Ho� nung, Sport und Bewegung auch in 
der Prävention neuropsychiatrischer Er-
krankungen erfolgreich einsetzen zu 
können. 

Fatigue bei Multipler Sklerose
Als Expertin für Fatigue bei Multipler 
Sklerose (MS) hat sich in den letzten Jah-
ren Privatdozentin Dr. phil. Dipl.-Psych. 
Iris-Katharina Penner aus Basel einen 
Namen gemacht. Sie bedauerte in ihrem 
Referat zu Beginn, dass Fatigue bei MS 
leider o�  nur unter den „hidden symp-
toms“ oder als „so�  symptom“ zusam-
men mit Depression und kognitiven 
Einschränkungen in Diagnosensyste-
men gelistet werde. Sie unterschied zwi-
schen physischer und mentaler Fatigue, 
wovon es primäre und sekundäre For-
men gebe, die Zweiten als Folgen von 
Medikation, Inaktivität oder Schmerz. 
75–95 % der MS-Kranken seien von Fa-
tigue betro� en und viele davon bezeich-
neten sie als das belastendste ihrer Sym-
ptome, das auch zusätzlich noch der 
Hauptgrund für Berentungen sei. 

In den letzten Jahren habe sich in Stu-
dien mit bildgebenden Verfahren ge-
zeigt, dass nicht die Anzahl der Läsio-
nen im Gehirn ausschlaggebend für das 
Au� reten und den Schweregrad einer 
Fatigue sei, sondern die Lokalisation. 
Der Unterbruch der Verbindungen zwi-
schen der Präfrontalregion, den Basal-
ganglien, dem Talamus beziehungsweise 
Atrophien dieser Regionen korrespon-
dierten mit Fatigue und deren Schwere. 
Hinzu komme, dass die Lebenszeitprä-
valenz von Depression bei MS-Kranken 
mit 37–54 % das dreifache der allgemei-
nen Bevölkerung betrage und mit Fa-
tigue koinzidiere. 

Weil die Referentin und ihre Arbeits-
gruppe feststellen mussten, dass bis-
herige Fatigue-Skalen als einzige wirk-
lich hilfreiche Diagnostikwerkzeuge in-
konsistente Ergebnisse erbrachten, hät-
ten sie selbst die FSMC (Fatigue-Skala-
für Motorik und Cognition) entwickelt. 
20 Items ließen die Schwere der Gesamt-
Fatigue erfassen und unterschieden den 
kognitiven sowie physischen Anteil und 
deren jeweiligen Schweregrad. Leider 
gebe es keine standardisierte Behand-
lung dieser Störung. Medikamentös an 
erster Stelle stehe der Einsatz von SSRI, 
auch Aminopyridin, eventuell Amanta-
din, vermutlich seien Moda� nil und 
Methylphenidat wirksam. Sehr positive 
Ergebnisse habe eine Studie mit Nata-
lizumab erbracht. Nichtpharmakolo-
gisch könne Cooling, das Tragen einer 
Kühlkleidung, eingesetzt werden, auf 



10 NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (5)

Die Verbände informieren Neurologen- und Psychiatertag 2014

das einige ihrer Patienten schwörten, 
aber auch Yoga. Ausdauertraining wir-
ke wohl eher negativ, vermutlich über 
die damit einhergehende Erhöhung der 
Körpertemperatur. Im Unterschied dazu 
wirke Kra� training positiv. Begeistert 
seien die Patienten übrigens auch vom 
Achtsamkeitstraining, das die Fatigue 
verbessern könne. 

Fatigue in der Psychiatrie
Wesentlich schwerer als die Neurologie 
scheint sich die Psychiatrie allein schon 
mit der diagnostischen Einordnung des 
Phänomens Fatigue (Erschöpfung, Mü-
digkeit) zu tun. Mit Professor Wolfgang 
Maier aus Bonn, dem derzeitigen Präsi-
denten der DGPPN, hatte der Berufsver-
band einen der führenden deutschen 
Psychiater als Referenten gewinnen 
können. Er schlug einen Bogen von der 
Entwicklung des Neurastheniebegri� es 
in den USA gegen Ende des 19. Jahrhun-
derts, de� niert durch eine Schwäche al-

ler Körperfunktionen und Abneigung 
gegen regelmäßige und anhaltende geis-
tige Tätigkeit ohne dass diese auf eine 
Überforderung zurückgeführt werden 
könnte, zur „Erschöpfungsdepression“, 
herausgearbeitet vom Schweizer Psych-
iater Kielholz, der bei seinen Patienten 
eine erste Phase reizbarer Schwäche in 
die zweite Phase psychosomatischer Re-
aktionen und schließlich die dritte Pha-
se der Depression hatte übergehen se-
hen. In den 1970er-Jahren sei mit dem 
Burn-Out-Konzept des US-Amerika-
ners Freudenberger als Resultat einer 
beru� ichen Überlastung wiederum ein 
diagnostisches und diesmal ätiologi-
sches Konzept von häu� g zu beobach-
tenden, die Betro� enen erheblich beein-
trächtigenden Erschöpfungszuständen 
entwickelt worden. 

Kritisch sah Maier die von den deut-
schen Hausärzten entwickelte (DE-
GAM-) Leitlinie zur Müdigkeit. Denn 
hier werde erstmals eine Leitlinie vorge-
stellt, die sich nicht mit einem de� nier-

ten Krankheitsbild, sondern einem rei-
nen leidverursachenden Einzelphäno-
men befasse. Er selbst ging dem Symp-
tom von Erschöpfung und Müdigkeit in 
den Diagnosesystemen des DSM IV und 
der ICD 10 nach. Dort fand er diese bei-
den Begri� e übereinstimmend gelistet 
bei Schlafstörungen, Schizophrenie, De-
pression und Angststörungen. Lediglich 
die ICD-Liste weist ein Störungsbild 

„Neurasthenie“ auf, im DSM IV fänden 
sich Müdigkeit und Erschöpfung unter 
dem neu de� nierten Störungsbegri�  so-
matic-symptom-disorder. Während 
chronische Fatigue in der ICD 10 als 
körperliche Krankheit geführt sei, sei sie 
im DSM IV gar nicht enthalten. 

Als Risikofaktor für Erschöpfungs- 
und Müdigkeitssyndrome in der Er-
wachsenenpsychiatrie zählte Meier 
Traumata in der Kindheit, Neurotizis-
mus und emotionale Instabilität (als 
genetisch verankerte Risikofaktoren), 
vielerlei Stressoren, das weibliche Ge-

schlecht und den Beginn in Kindheit 
und Jugend an. Kindheitstraumata seien 
beim CFS (chronic-fatigue-syndrome) 
mit Hypocortisolismus verbunden. Er-
schreckend hoch sei übrigens die Sui-
zidalität bei CFS, das medikamentös lei-
der nur schlecht zugänglich sei. Es gebe 
Belege für die Wirksamkeit von Moclo-
bemid und Citalopram im Vergleich mit 
Placebo, während Fluoxetin keine Wirk-
samkeit habe beweisen können. Bei 
Fibromyalgie, sicherlich mit CFS ver-
wandt, habe Duloxetin besser als Place-
bo gewirkt. Psychotherapeutisch habe 
sich eine auf zwölf Sitzungen beschränk-zwölf Sitzungen beschränk-zwölf
ente kognitiv-verhaltenstherapeutisch 
ausgerichtete manualisierte � erapie als 
wirksam erwiesen. 

Abschließend zeigte der Referent noch 
einmal auf, wie CFS das Gehirn verän-
dere: Es komme zu Atrophien im Hip-
pocampus und präfrontalen Kortex. Die 
Amygdala würden zunächst hypertro-
phieren, dann aber im Laufe der Chro-
ni� zierung ebenfalls atrophieren. 

Fatigue bei neurologischen 
Erkrankungen
Auf den Ausführungen von Frau Penner 
konnte Professor Peter Schwingkreis, 
Bochum, au� auen, der über die Fatigue 
bei neurologischen Erkrankungen ins-
gesamt sprach, dabei besonders dieses 
Störungsbild im Zusammenhang mit 
Schädel-Hirn-Traumata (SHT) und 
Schlaganfall umriss. Zunächst aller-
dings zeigte er auf, dass Fatigue, die 
Schwierigkeit, willkürliche Aktivität zu 
initiieren und aufrechtzuerhalten, in 
eine periphere Fatigue, bedingt durch 
peripher neurologische und muskuläre 
Erkrankungen und eine zentrale Fatigue 
unterschieden werden müsse, letztere 
beheimatet in unterschiedlichen Ge-
hirnstrukturen. Auch er verwies auf die 
Bedeutung des präfrontalen Kortex. Fa-
tigue entstehe beispielsweise durch MS, 
Morbus Parkinson, Schlaganfall oder 
SHT. Bei der Fatigue nach SHT müsse 
auch die hormonelle Situation überprü�  
werden, denn dort könne bei Abwei-
chungen therapeutisch eingesetzt wer-
den. Auch die Behandlung von Schlaf-
störungen in diesem Zusammenhang 
könne eine Linderung der Symptomatik 
erreichen. Als erfreulich wirksam habe 
sich die Lichttherapie mit hochenergeti-
schem blauen Licht erwiesen. Medika-
mentös können der Einsatz von Moda� -
nil und gelegentlich Amantatin zur Ver-
besserung führen. 

Perspektiven der Pharmakotherapie
Ein wenig aus der Reihe � el thematisch 
der nächste Vortrag „Perspektiven der 
Pharmakotherapie von Erkrankungen 
des ZNS“, dargeboten von Professor 
Gerhard Gründer vom Universitätskli-
nikum Aachen, es sei denn man bemüht 
augenzwinkernd die Analogie, dass sich 
die Innovationskra�  der psychopharma-
kologischen Forschung in den letzten 
zehn bis fünfzehn Jahren erschöp�  habe. 
Gründer verwies zu Beginn auf eine 
hochrangige Verö� entlichung, bei der 
Experten nach den zwei wichtigsten in-
novativen Substanzen der letzten 25 Jah-
re für die neurologische und die psychi-
atrische medikamentöse � erapie be-
fragt worden waren, die ergab, dass die 
Fachleute in der Neurologie Triptane 
und Interferone gleichgewichtig für die 
bedeutendsten Neuerungen erachteten, 

» Von Fatigue sind 75 – 95 % der MS-Kranken betro� en und viele 
davon bezeichnen sie als das belastendste ihrer Symptome. Fatigue 
ist auch der Hauptgrund für Berentungen. «
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während die Psychiater Fluoxetin den 
ersten Rang, Clozapin den zweiten zu-
sprachen. Dass sich bei der Wahl der 
zweiten Substanz der US-amerikanische 
Zentrismus auswirkte, denn in Amerika 
wurde Clozapin erst in den 1980er-Jah-
ren eingeführt und gar nicht wahrge-
nommen, dass Clozapin schon zwei 
Jahrzehnte zuvor vor allem von deut-
schen Psychiatern in die Behandlung der 
Schizophrenie integriert worden war, 
vermerkte er mit kritischem Schmun-
zeln. Dies und die Tatsache, dass die US-
amerikanische Zulassungsbehörde FDA, 
die in den letzten Jahren pro Jahr etwa 
30 neue Substanzen als Medikamente 
zuließ, 2013 lediglich Vortioxetin als 
neues Psychopharmakon zugelassen 
habe, zeige, wie die Entwicklung von 
Medikamenten vor allem für psychiatri-
sche Krankheitsbilder in der Krise ste-
cke. Möglicherweise zögen sich die gro-
ßen pharmazeutischen Konzerne aus 
diesem Feld zurück, weil sich die Biolo-
gie des ZNS letztlich doch vorerst noch 
als zu kompliziert erwiesen habe. 

Den, wenn auch vielleicht nur vorläu-
� gen, Aufschub der weiteren Markt-
reife-Entwicklung der Substanz Bito-
pertin zur Behandlung der Negativsym-
ptomatik bei Schizophrenie nahm 
Gründer als Au� änger, um die Proble-
matik der gängigen RCT-Studien-De-
signs aufzuzeigen. Didaktisch außeror-
dentlich eindrücklich gelang ihm dies 

anhand von zwei hypothetischen klini-
schen Studien, deren erste ein klassi-
sches Design aufwies, das zu einem of-
fensichtlich falschen Ergebnis führen 
musste, während die zweite durch eine 
Veränderung des Designs dank eines 
bestimmten Markers das richtige Ergeb-
nis (im Sinne der hypothetischen Aus-
gangslage) erbrachte. Die Psychophar-
makotherapie setze ihre Ho� nung des-
wegen auf erfassbare Patientencharak-
teristika, beispielsweise Biomarker, die 
bessere Hinweise auf die Medikamen-
tenwirksamkeit geben könnten, als die 
klassischen psychopathologisch de� -
nierten Krankheitsbilder. Dies führte 
Gründer auch am Beispiel der Phase-
2-Ergebnisse der CATIE-Studie aus, die 
leider bei weitem nicht die mediale Auf-
merksamkeit erregt hätten, wie diejeni-
gen der Phase 1. Dort hatte sich gezeigt, 
dass „Perphenacin-Abbrecher“ auch mit 
Risperidon schlecht zurechtkamen, wel-
ches ja dem Perphenacin strukturell 
ähnle, während Quetiapin, das in der 
Phase 1 von unterlegener Wirksamkeit 
gewesen sei, bei diesen Patienten erheb-
liche psychopathologische Verbesserun-
gen erreichen konnte. 

Regelrecht aufregend war für die Zu-
hörer auch Gründers Hinweis auf neue 
� erapiestudien, die im Sinne realisti-
scher Behandlungssituationen auch Be-
handlerentscheidungen ein� ießen las-
sen. Nachdenklichkeit dagegen erzeugte 

das Ergebnis einer schwedischen Studie, 
die ersterkrankt schizophrene Patienten 
insgesamt sieben Jahre lang beobachtete. 
Deren Ergebnis, dass am Ende Patienten, 
deren Olanzapin-Behandlung nach ei-
ner ersten Verbesserung unterbrochen 
worden war, zuletzt besser dastanden als 
diejenigen mit einer durchgängigen 
Dauertherapie, stelle den Standard einer 
prophylaktischen Dauertherapie bei Pa-
tienten mit schizophrenen Ersterkran-
kungen infrage. frage. f

Wegen der Erkenntnis, dass die Ent-
fernung von Amyloiden aus dem Gehirn 
von Dementen mit Hilfe von Antikör-
pern nichts gegen die Demenz selbst be-
wirke, plädierte er für die Entwicklung 
von Methoden zur Früherkennung 
schwerer psychischer Erkrankungen, 
verwies jedoch zugleich darauf, dass dies 
Vorgehen, wie schon im Spiegel-Artikel 

„Psycho-Falle“ geschehen, sich der gesell-
scha� lichen Diskussion stellen müsse. 
Denn wenn man wirksame Neuropro-
tektion betreiben wolle, müsse man 
schon früh noch weitgehend unau� älli-
ge Personen behandeln. 

Fachärztliche Leitlinie nötig?
Nach diesen hochinformativen und qua-
litativ herausragenden Referaten stellte 
Bergmann an alle Vortragenden, die am 
Ende des wissenscha� lichen Teils des 
Neurologen- und Psychiatertages noch 
anwesend waren, die Frage, ob es einer 
fachärztlichen Leitlinie zur Fatigue, als 
Gegengewicht zu jener der DEGAM be-
dürfe. Frau Penner antwortete kurz und 
eindeutig mit ja, der Psychiater Ströhle 
wand sich etwas, meinte, ein Positions-
papier, höchstens eine S1- oder S2-Leit-
linie seien überlegenswert, Schwenkreis 
als Exponent der neurologischen Fa-
tigue-Forscher schloss sich Frau Penner 
an, während Gründer, als ein Exponent 
der Psychiatrie dezidiert eine Leitlinie 
hierfür ablehnte, weil Fatigue als psych-
iatrisches � ema noch bei weitem nicht 
genug herausgearbeitet und de� niert sei. 

Der dankbare Applaus der bis zuletzt 
hoch motiviert aufmerksamen und ganz 
und gar nicht erschöp�  wirkenden Zu-
hörer beendete die Veranstaltung.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Länderdelegiertentreff en in Köln 2014. Nach getaner Arbeit (v. l. n. r.): Prof. Dr. med. Gereon 
Nelles, Dr. med. Uwe Meier, PD Dr. med. Albert Zacher, Dr. med. Christa Roth-Sackenheim, 
Dr. med. Gunther Carl, Dr. med. Roland Urban, PD Dr. med. Paul Reuther, Dr. med. Frank 
Bergmann.
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FEHLENTSCHEIDUNG DES GBA

Institutsambulanzen werden zukünftig in 
Bedarfsplanung berücksichtigt 

Mitte April 2014 fasste der gemeinsame 
Bundesausschuss (G-BA) den einstimmi-
gem Beschluss, in Zukunft auch ermächtig-
te Krankenhausärzte und Institutsambulan-
zen rechnerisch in die Bedarfsplanung ein-
zubeziehen. Damit stimmte also in dem 
paritätisch zwischen Krankenkassen und 
Ärzten besetzten G-BA auch unsere ärztli-
che Vertretung, die kassenärztlichen Bun-
desvereinigung (KBV), für diese Regelung. 
Der Bedarfsplanungsfaktor, mit dem die 
Einrichtung berücksichtigt wird, soll sich 
am Tätigkeitsumfang beispielsweise des 
Ermächtigten ausrichten. Mit betro� en von 
dieser Regelung sind auch psychiatrische 
Institutsambulanzen (PIA).

Kommentar: Es handelt sich um eine eindeu-
tige Fehlentscheidung des G-BA, bei der 
umso bemerkenswerter ist, dass auch die 
Ärzteseite gegen die Interessen der Vertrags-
ärzte und gegen eine quali� zierte � ächen-
deckende Versorgung vor allem in ländli-
chen Regionen entschieden hat. In jedem 
Bedarfsplanungsbezirk in dem Ermächtigte 
oder Institutsambulanzen zugelassen sind, 
fehlen nun – entsprechend dem Tätigkeits-
umfang der zugelassenen Einrichtungen – 
Niederlassungsmöglichkeiten für selbst-
ständige Vertragsärzte. Ist beispielsweise 
ein Zulassungsbezirk im Fachgebiet Neuro-
logie/Psychiatrie mit zwei Zulassungen 
überversorgt und bestehen in diesem Bezirk 
gleichzeitig zwei Zulassungen für Ermäch-
tigte oder Institutsambulanzen, so kann 
eine nervenärztliche Praxis möglicherweise 

erst dann an einen Nachfolger weitergege-
ben werden, wenn mittlerweile drei Kolle-
gen in den Ruhestand gegangen sind. Be-
merkenswert ist diesem Zusammenhang 
der Umstand, dass Institutsambulanzen 
nach § 116 b und psychiatrische Instituts-
ambulanzen nach § 118 weder vom Zulas-
sungsausschuss zugelassen werden noch 
einer Bedürfnisprüfung unterliegen. Die 
Krankenhäuser, die solche Institutsambu-
lanzen betreiben, brauchen die Erö� nung 
nur anzuzeigen. Dies gilt auch für die Erö� -
nung von nicht direkt am Krankenhaus, 
sondern in entfernteren Orten liegenden 
Zweigambulanzen von PIA. Wer diese 
Möglichkeiten konsequent weiterdenkt er-
kennt sofort, dass dies ein Modell zur fort-
schreitenden Abscha� ung freiberu� icher 
Praxen sein kann. Wenn PIA mit ihren 
strukturell und � nanziell gut ausgestatteten 
Therapiemöglichkeiten wenigstens eine 
brauchbare Hilfe bei der Betreuung und 
Behandlung chronisch und schwerst psy-
chisch kranker Patienten wären. Denn dafür 
sind sie ja vom Gesetz vorgesehen: Die Be-
handlung in PIA ist „auf diejenigen Versi-
cherten auszurichten, die wegen Art, 
Schwere oder Dauer ihrer Erkrankung oder 
wegen zu großer Entfernung zu geeigneten 
Ärzten und Psychotherapeuten auf die Be-
handlung durch diese Krankenhäuser ange-
wiesen sind“. Aber genau diesem Auftrag 
kommen viele PIA nicht nach, wie jeder 
freiberu� iche Nervenarzt oder Psychiater 
weiß. Die meisten der genannten Patienten 
werden in unseren Praxen versorgt. Die 

Entscheidung des G-BA ist also in jedem Fall 
unzweckmäßig und falsch. Sie muss rück-
gängig gemacht werden sobald die zeitli-
che Befristung ausläuft. Andere Steuerungs-
maßnahmen wären richtiger gewesen: Ab-
scha� ung des § 118 und Eingliederung der 
psychiatrischen Institutsambulanzen in den 
§ 116 b, Einführung von Bedarfsprüfungen 
für psychiatrische Institutsambulanzen, 
Zulassung durch die Zulassungsausschüsse 
und permanente Überprüfung des im Zulas-
sungsbeschluss zugewiesenen Tätigkeits-
spektrums. Wegen der enorm zunehmen-
den demogra� schen Bedeutung muss im 
Übrigen auch an eine Erweiterung der Be-
darfsplanungs-Richtzahlen im Bereich 
Psychiatrie und Neurologie gedacht werden.
 gc

VEREINFACHTE PFLEGEDOKUMENTATION VEREINBART

E�  zienzsteigerung war überfällig 
Der GKV-Spitzenverband (GKV-SV) und 

die Bundesvereinigung der P� egeeinrich-
tungen haben eine deutliche Reduktion der 
Dokumentationen in der stationären und 
ambulanten P� ege vereinbart. Der Umfang 
soll reduziert, die Aussagekraft jedoch bei-
behalten werden. Das Bundesministerium 
für Gesundheit (BMG) hatte eine Entbüro-
kratisierung der P� ege vorgeschlagen. Da-

durch solle mehr Zeit für die P� egebedürf-
tigen zur Verfügung stehen. Basis sollen 
dabei die Ergebnisse des Projektes „Prakti-
sche Anwendung des Strukturmodells – Ef-
� zienzsteigerung der P� egedokumenta-
tion“ sein.

Kommentar: Wer ärztlich mit einem Alten-
heim oder einem Heim für psychisch Lang-

zeiterkrankerkranker te zusammenarbeitet bezie-
hungsweise selbst p� egebedürftige Ange-
hörige hat, kennt die Problematik. Das 
P� egepersonal ist häu� g länger mit der 
Dokumentation beschäftigt als mit den 
Betro� enen persönlich. Vieles dient der ju-
ristischen Absicherung und der Beschrei-
bung des tatsächlichen P� egeaufwandes, 
um die Begründung für eine adäquate Ein-

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

» Die Entscheidung des G-BA, Insti-
tutsambulanzen in die Bedarfspla-
nung einzubeziehen, ist falsch. Sie 
muss rückgängig gemacht werden, 
sobald die zeitliche Befristung aus-
läuft. «
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KRANKENHAUSFINANZIERUNGSREFORM

Die Beratungen haben begonnen 
Mitte April 2014 trafen sich die Gesund-

heitsministerkonferenz (GMK), die Arbeits- 
und Sozialministerkonferenz (ASMK) und 
die Deutsche Krankenhausgesellschaft 
(DKG). Die DKG hatte vorgeschlagen, die 
Investitionen der Kliniken steuerlich paritä-
tisch von Ländern und Bund zu � nanzieren. 
Der Investitionsmittelbedarf sollte durch 
eine Mindestquote gesetzlich festgelegt 
sein, er beträgt nach Angaben der DKG 
derzeit mindestens 6 Milliarden €. Damit 
spricht sich die DKG erneut konkret gegen 
eine monistische Krankenhaus� nanzierung 
aus. Die so genannte monistische Kranken-
haus� nanzierung würde die alleinige Kos-
tenträgerschaft der Krankenkassen für In-
vestitions- und Betriebskosten bedeuten. 

Derzeit haben wir eine duale Krankenhaus-
� nanzierung: Investitionskosten tragen die 
Länder, die Betriebskosten werden durch 
die Krankenkassen über DRG-Bezahlung 
� nanziert.

Kommentar: Ergebnis der dualen Finanzie-
rung ist zweifellos ein jahrzehntelanger 
gewaltiger Investitionsstau bei Kranken-
häusern in investitionsschwachen Bundes-
ländern. Patienten, P� egepersonal und 
Ärzte können ein Lied davon singen, wenn 
es über Monate in die Intensivstation 
hineinregnet. Andererseits betreiben 
wirtschaftlich erfolgreiche Bundesländer 
mit der Finanzierung ihrer Krankenhäuser 
Struktur- und Arbeitsmarktpolitik. Aus 

diesem Grunde � ndet man nicht selten 
stationäre Doppelstrukturen oder kleine 
Krankenhäuser in ländlichen Gebieten, die 
aufgrund der heutzutage viel besseren 
Verkehrsinfrastruktur und der gewachse-
nen ambulanten medizinischen Möglich-
keiten nicht mehr notwendig wären. Daher 
ist ordnungspolitisch die monistische 
Krankenhaus� nanzierung durch die Kran-
kenkassen die adäquatere Lösung. Denn 
auch die ambulante Medizin in selbststän-
digen Praxen muss Investitionen und 
Betriebskosten aus den KV- und damit 
alleine aus den Krankenkassenumsätzen 
� nanzieren. gc

gruppierung in eine P� egestufe und damit 
Finanzierung des Betreuungsfalles zu liefern. 
Auch die betreuenden Ärzte werden hier oft 
einbezogen und müssen jede noch so kleine 
Anordnung schriftlich und mit Unterschrift 
bestätigen. Ob dies alles wirklich so vorge-
schrieben ist, lässt sich oft schwer nachvoll-
ziehen. Man kann nur ho� en, dass die 

„vereinfachte P� egedokumentation“ zu ei-
ner tatsächlichen Erleichterung für das 
P� egepersonal führt und damit wieder 
mehr Betreuungszeit für die Patienten er-
möglicht. gc

KV TELEMATIK GMBH GEGRÜNDET

Elektronische Gesundheitskarte kommt voran 
Das Bundesministerium für Gesundheit 

(BMG) arbeitet an der Umsetzung der 
Vorgaben des Koalitionsvertrages zur Ein-
führung elektronischer Kommunikations- 
und Informationstechnologien. Die Vorbe-
reitungen zur Erprobung der elektroni-
schen Gesundheitskarte (eGK) entwickeln 
sich laut BMG gut. Die kassenärztliche 
Bundesvereinigung (KBV) gründete die 

„KV Telematik GmbH“. Die Online-Vernet-
zung der Ärzte müsse in den Händen der 
ärztlichen Selbstverwaltung bleiben. Ziel 

ist ein sicherer standardisierter Kommuni-
kationskanal „KV-Connect“ für die Ärzte in 
den KVen.

Kommentar: Eine unabhängige eigenstän-
dige Telematik-Technikstruktur in den 
Händen der Vertragsärzteschaft ist sicher 
richtig. Als wichtigste übergeordnete Vor-
aussetzung für die � ächendeckende Einfüh-
rung der elektronischen Gesundheitskarte 
bleibt jedoch eine barriere- und störungs-
freie, benutzerfreundliche, praktikable und 

kostengünstige Technik. Telematik in der 
Medizin muss eine zeitsparende Hilfe in 
Diagnostik und Therapie beim Patienten 
sein. Sie darf den Aufwand elektronischer 
Kontrollbürokratie nicht von Krankenkas-
sen und Gesundheitsökonomen in die Pra-
xen verlagern. Behinderte und Senioren 
müssen damit problemlos umgehen kön-
nen, sonst kosten elektronische Rezepte 
oder Telematikprozeduren mehr Zeit und 
Aufwand als bisher. gc

Die Politik hat 
mit der „verein-
fachten Pfl ege-
dokumentation“ 
eine Entbürokra-
tisierung der 
Pfl ege vorge-
schlagen. Es soll 
wieder mehr Zeit 
für die Patienten 
da sein.
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Rund um den Beruf

Medizinethik am Lebensende

Suizid, Sterbewunsch und Autonomie 
im höheren Lebensalter
Wir werden zunehmend mit Fragen der Selbstbestimmung am Lebensende, mit Patientenverfügungen, 
Fragen zur Überversorgung und Lebensverlängerung, zur Sterbebegleitung und passiven oder aktiven 
Sterbehilfe konfrontiert. Hauptursachen für den Sterbewunsch und eine hohe Suizidrate im höheren 
Lebensalter sind De� zite gesellschaftlicher Bindungen. Sozial-integrative Lösungen zur Inklusion Älterer 
und P� egebedürftiger können dem entgegenwirken.

M edizinethische Probleme begegnen 
uns in der neuro-psychiatrischen 

Alltagspraxis fast ständig. Wir leben in 
einer überalterten Gesellscha�  und ein 
Großteil unserer Patienten sind Demenz-
kranke, Parkinson-Patienten und Multi-
morbide. Mit den gesundheitlichen und 
sozialen Problemen älterer Mitbürger ist 
eng die Frage verknüp� , wie Autonomie 
und Restselbstständigkeit im letzten Le-
bensabschnitt erhalten werden können. 
Reicht die bisherige Patientenverfügung 

aus, um die Autonomie sowie ein würde-
volles Leben und Sterben im Alter zu ga-
rantieren, oder soll der Forderung der 
Mehrheit der Bevölkerung nach aktiver 
Sterbehilfe nachgegangen werden, um 

„unheilbar Kranke“ und „Schwerstp� ege-
bedür� ige“, auch Depressive und De-
menzkranke von ihrem „unwürdigen 
Dasein“ zu erlösen? Wir möchten das 
� ema „Suizid, Sterbewunsch und Auto-
nomie im höheren Lebensalter“ anhand 
von drei � esen überprüfen. 

1. Der erhöhte Sterbewunsch und Suizid 
im höheren Lebensalter sind Aus-
druck mangelnder gesellscha� licher 
Integration (Inklusion).

2. Autonomie und Selbstbestimmung im 
hohen Lebensalter scheitern häu� g 
an nicht vorhandenen und nicht aus-
reichend präzisierten Patientenverfü-
gungen. 

3. Die Technisierung der Medizin er-
möglicht eine Überversorgung (futili-
ty) und Lebensverlängerung.

Bei 90 % der Suizide 
im höheren Lebensalter 
ist eine nicht erkannte und 
nicht behandelte Depres-
sion die Hauptursache.
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Rund um den Beruf Medizinethik am Lebensende

Soziale Desintegration 
Die „Schutzfunktion“ von Familie, Ehe 
und anderen sozialen Bindungen wer-
den im höheren Lebensalter brüchig. Le-
bensbelastungen wie chronische Krank-
heiten, P� egebedür� igkeit, Verwitwung, 
Isolation und Demenz, um nur einige 
Beispiele zu nennen, können gesell-
scha� lich immer weniger aufgefangen 
werden. Bereits 1891 hatte der französi-
sche Soziologe Émile Durkheim [1], der 
Begründer der modernen Soziologie, in 
seinem Buch „Der Selbstmord“ eine hö-
here Suizidrate im höheren Lebensalter 
nachgewiesen. Diese begründet er durch 
die fehlende gesellscha� liche Integrati-
on (Exklusion) der alten Menschen, wel-
che sich negativ auf die psychische Ge-
sundheit auswirkt und somit häu� g zum 
Todeswunsch führt.  

Der Selbstmord gilt nach Durkheim 
als Indikator für den anomischen Zu-
stand einer Gesellscha� . Seine � eorie 
lässt sich auch anhand der Suizidrate der 
älteren Bevölkerung in Deutschland be-
legen, wonach von 10.000 Suiziden 40 % 
von älteren Mitbürgern begangen wur-
den [2]. Der Sterbewunsch und das hohe 
Suizidrisiko älterer p� egebedür� iger 

und psychisch kranker Menschen liegt 
vorrangig in einem De� zit gesellscha� -
licher Bindungen. Fortschritte in der 
Pharmakotherapie und eine verbesserte 
individuelle kurative neuropsychiatri-
sche Versorgung können diese De� zite 
nicht kompensieren. 

Nach Durkheim orientieren sich alle 
Gesellscha� smitglieder an gemeinsa-
men Werten und Normen und gewähr-
leisten somit den Zusammenhang einer 
Gesellscha� . Werte und Normen wer-
den von den intermediären Gruppen
(Familie, Kirche, Berufsverband und 
Gewerkscha� ) und Sozialisationsinstan-
zen vermittelt. Primäre Sozialisationsin-
stanzen waren nach damaliger De� niti-
on von Durkheim Schule, Ausbildungs-
betriebe und das Militär. Von „abwei-
chendem Verhalten (oder Anomie)“ 
wird dann gesprochen, wenn die norma-
tive Integration einer Gesellscha�  ge-
stört ist. Die Suizidrate kann somit als 
Indikator für die Stabilität und Integra-
tionsfähigkeit einer Gesellscha�  ver-
standen werden. Durkheims � eorie des 
Selbstmords versucht den Ein� uss der 
Gesellscha�  auf das Individuum zu be-
schreiben und damit die Notwendigkeit 

der Soziologie zu untermauern. Selbst-
mord gilt nach Durkheim als Indikator 
für den anomischen Zustand von Gesell-
scha� . Er beschreibt vier Typen des 
Selbstmordes (Tab. 1) [3] .

„Egoistischer“ Selbstmord im Alter
Für unsere Betrachtung der erhöhten 
Selbstmordrate, vor allem im höheren 
Lebensalter, ist vorrangig der „egoisti-
sche Selbstmord“ relevant. Ein zu gerin-
ges Maß an sozialer Kontrolle führt zur 
Desintegration des Individuums. Je hö-
her die Desintegration, desto höher ist 
die Selbstmordrate. Für unsere überal-
terte Bevölkerung � ndet sich ein Verlust 
sozialer Bindungen durch mangelnde 
Integration im Familienverband, Wert-
orientierungsverlust und Verlust von so-
zialen Funktionen und Aufgaben. Dar-
aus resultieren Sinnentleerung und Ent-
wicklung von depressiven Symptomen. 
Ein „altruistischer Selbstmord“ liegt vor,
wenn der Einzelne der Gesellscha�  nicht 
mehr zur Last fallen möchte und schließ-
lich „dem Wunsch nach Erlöstwerden“ 
(auch durch Sterbehilfe) nachgeht. „Der 
Selbstmord steht im umgekehrten Ver-
hältnis zum Integrationsgrad der Kirche, 
der Familie und des Staates“ [1].

Durkheim stellte bereits 1889 bis 1891 
in einer Untersuchung in Frankreich 
fest, dass Unverheiratete und Verwitwe-
te im höheren Lebensalter eine deutlich 
höhere Selbstmordrate im Vergleich zu 
Verheirateten und Nicht-Verwitweten 
aufweisen [1]. Signi� kant höhere Selbst-
mordraten zeigten Männer gegenüber 
Frauen in allen Altersgruppen, beson-
ders ausgeprägt im Alter. Auch konnte 
Durkheim eine unterschiedliche Suizid-
rate bei Provinzen und Großstädten in 
allen Altersgruppen, hier wiederum vor 
allem im höheren Alter feststellen.

Etwa 10.000 Suizidtote pro Jahr 
Ursachen für den Selbstmord und To-
deswunsch im höheren Lebensalter sind 
soziale Krä� e, die in der Gruppe und in 
der Gesellscha� , und nicht aus dem In-
dividuum entstehen. Die Selbstmord-
rate ist abhängig von der Art und Weise, 
wie sich Individuen sozial organisieren. 
Damit verbunden ist die Fähigkeit einer 
modernen Gesellscha� , Alterskranke, 
P� egebedür� ige, Demenzkranke, auch 
chronisch psychisch Kranke, neuer-

Tab. 1: Die vier Typen des Selbstmordes nach Émile Durkheim [3]

Egoistischer Selbstmord Altruistischer Selbstmord
Lockerung der Sozialbeziehungen Zu starke soziale Bindungen, das heißt übermäßige 

Unterwürfi gkeit unter Regeln des Kollektivbe-
wusstseins

Das Individuum entfernt sich aus dem Leben   
–> Isolation

Das eigene Leben wird zu gering geschätzt oder
der „Sinn“ liegt außerhalb des eigentlichen Lebens

Unzureichende Integration –> man wird von 
seiner inneren Leere überwältigt

Beispiele: indische Witwe, die ihrem Mann auf den 
Scheiterhaufen folgt; Kapitän, der „sein“ sinkendes 
Schiff  nicht verlässt, Selbstmordattentäter

Selbstbezogenheit

Überhöhte oder mit den Standards der 
Gruppe nicht kompatible Wünsche und Ziele

Fatalistischer Selbstmord Anomischer Selbstmord

Zu starke Kontrolle und Reglementierung, 
also extreme Dichte sozialer Normen

Soziale Anomie, das heißt Mangel an gesellschaft-
lichen Regeln und Kontrollen (keine klare Norm-
setzung mehr)

Der Mensch fühlt sich gefangen und sieht 
keinen Ausweg

Aus einer inneren Atmosphäre der Ratlosigkeit und 
Unzufriedenheit heraus

Verlorenes Gleichgewicht zwischen individuellen 
Lebensplänen und Bedürfnissen sowie der Mög-
lichkeit der Gesellschaft die individuellen Bestre-
bungen zu regulieren
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Abb. 1: Suizide pro 100.000 Einwohner im Jahr 2012 nach Lebensalter. 
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dings auch die große Gruppe der Alters-
armen zu integrieren. Auch die Suizid-
raten, die jährlich vom Statistischen 
Bundesamt verö� entlicht werden, sind 
vergleichbar mit den Studienergebnissen 
von Durkheim, so dass auch in der mo-
dernen Gesellscha�  der Suizid ein Phä-
nomen des höheren Lebensalters ist. Ob-
wohl die Anzahl der Suizide in Deutsch-
land seit Beginn der 1980er-Jahre rück-
läu� g ist, starben 2012 9.890 Bürger 
durch Selbsttötung, davon 7.228 Männer 
und 2.338 Frauen (im gleichen Zeitraum: 
3.827 Tote bei Verkehrsunfällen) [4].

Bei Betrachtung der Altersverteilung 
fällt eine starke Häufung der Selbsttö-
tungen ab den Altersgruppen 75 Jahre 
und älter auf (und älter auf (und älter auf Abb. 1). Der Todeswunsch 
älterer Mitbürger, etwa mit schweren Be-
hinderungen, Multimorbidität und Tu-
morerkrankungen, scheint zunächst 
nachvollziehbar. Diese Sichtweise lässt 
völlig außer Acht, dass der Todeswunsch 
älterer Mitbürger, seltener Ausdruck ei-
ner freien Willensentscheidung ist, son-
dern Symptom einer psychischen Er-
krankung, am meisten einer Depression. 
Bei 90 % der Suizide im höheren Lebens-
alter ist nach Stoppe [5] eine nicht er-
kannte und behandelte Depression die 
Hauptursache. Suizid bei Älteren ge-
schieht häu� g zu Hause, aber auch in 
P� egeheimen und im Krankenhaus, 
wichtig ist daher der angemessene Um-
gang mit Suizidgefährdeten. Schlussfol-
gernd lässt sich sagen, dass der Todes-
wunsch, Suizid und auch der Wunsch 

nach aktiver Sterbehilfe für Menschen 
im höheren Lebensalter häu� g der Aus-
druck einer nicht behandelten Krank-
heit (Depression) ist und gleichzeitig 
auch Ausdruck sozialer Desintegration 
und Verlust der Sinnbezüge.

Wie viel Autonomie ist gut?
Sozial-integrative Lösungen zur Inklu-
sion Älterer und P� egebedür� iger sollen 
im abschließenden Kapitel vorgestellt 
werden. Zunächst soll ein Versuch ge-
macht werden, das Dilemma Autonomie 
im höheren Lebensalter im Spannungs-
feld von Sterbehilfe und Patientenverfü-
gung zu lösen. Soll dem Wunsch der 
Zweidrittelmehrheit in Deutschland 
nach aktiver Sterbehilfe [6] nachgegeben 
oder sollten vielmehr bereits vorhande-
ne Möglichkeiten wie (erweiterte) Pati-
entenverfügung, Verhinderung einer 
Übertherapie (futility), Palliativmedizin, 
Hospizarbeit, verstärkte Einbeziehung 
von Nachbarscha� shelfern und Ehren-
amtlichen sowie Ausbau alternativer 
Wohnmöglichkeiten für Ältere noch 
besser genutzt und koordiniert werden. 
Es bestehen noch viele Informationsde-
� zite [6] hinsichtlich der Patientenverfü-
gung und Mitbestimmung am Lebens-
ende, Sterbehilfe und zahlreichen prä-
ventiven und integrativen Möglichkei-
ten auf sozialer Ebene. 

Technisierung von Medizin
Die moderne Technik der Medizin 
scheint grenzenlose Lösungen anzubie-

ten, um das Leben zu verlängern. Die 
Probleme, die dadurch für Ältere und 
Sterbenskranke entstehen, sind jedoch 
nicht zu unterschätzen. Die naturwis-
senscha� liche Perspektive, die als einzi-
ge medizinische Sichtweise anerkannt 
wird, fokussiert nur die biologischen 
Faktoren wie Organe, Gewebe, Zellen 
und Gene. Die Dominanz der biomedi-
zinischen Perspektive und die immer 
weiter verfeinerte Darstellung von bild-
gebenden Verfahren lassen den Men-
schen als Subjekt mehr und mehr in den 
Hintergrund der Medizin geraten. Die 
alleinige Spezialisierung auf die Feststel-
lung von numerischen Werten, die mit-
tels medizinischer Geräte erfasst werden, 
reduzieren den Patienten auf seine Kör-
perfunktionen. Eine Wahrnehmung des 
Menschen als Ganzes ist nicht mehr 
möglich. Das Überangebot an diagnos-
tischen und therapeutischen Möglich-
keiten führt vor dem Hintergrund der 
geforderten Patientenautonomie zu Un-
sicherheiten bei medizinischem Perso-
nal, Patienten und Angehörigen. Die 
Handlungsmaxime der Ärzte, Leben um 
jeden Preis zu erhalten, kann sich nega-
tiv auf das Vertrauen in die Medizin aus-
wirken, versucht man das technisch 
Mögliche voll auszuschöpfen. 

Futility und die Problematik der 
Patientenautonomie
Der Begri�  Futility beschreibt das Phä-
nomen der medizinischen Überversor-
gung, bedingt durch die medizintechni-
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schen Möglichkeiten, am Lebensende 
eines Patienten. Damit ein Eingri�  in 
den Körper verhindert werden kann, soll 
die Autonomie des Patienten durch di-
verse Dokumente, wie Patientenverfü-
gung oder den „Umfassenden Versor-
gungsplan“ geschützt werden.

Juristisch steht in Deutschland jedem 
Menschen das Recht auf Selbstbestim-
mung zu und jede medizinische Inter-
vention benötigt somit eine Einwilli-
gung des Patienten [7]. Das Phänomen 
der Übertherapie und der Wille, dies zu 
verhindern, sind ein Symptom unserer 
modernen technisierten Gesellscha� . 
Technische Möglichkeiten, die mehr 
können als mancher Patient will, und 
die zugesicherte Autonomie des Patien-
ten stehen somit im Spannungsverhält-
nis. Demnach ist es für Befürworter not-
wendig, eine Patientenverfügung zu for-
mulieren, die als ein Instrument der Au-
tonomie für den Patienten, im Falle der 
unterbundenen Möglichkeiten den Wil-
len zu äußern, de� niert werden kann. 
Die Patientenverfügung ist seit dem 1. 
September 2009 verbindlich, diese Än-
derung im 3. Betreuungsgesetz wurde 
durch den BGH verabschiedet (Bundes-
gesetzblatt 2009, Teil 1, Nr. 48). Die Pa-
tientenverfügung unterliegt keiner no-
tariellen Beglaubigung und verlangt 
auch nicht nach einer medizinischen 
und juristischen Au� lärung. Sie ist zeit-
lich unbegrenzt, darf in einfacher 
Schri� form angefertigt werden und do-
kumentiert den Willen des Patienten. 
Bei der Patientenverfügung geht es um 
den Willen des Patienten, ob und wie 
Ärzte bei schweren Krankheiten lebens-
verlängernde Maßnahmen einsetzen. 
Sie begrenzt oder befürwortet spezi� -
sche medizinische Maßnahmen unter 
genauer Berücksichtigung von deren Art 
und Umfang [7]. 

Schwierigkeiten der 
Patientenverfügung
Laut DAK-Studie von 2014 [6] haben le-
diglich 25 % der Befragten eine Patien-
tenverfügung, weitere 48 % der Befrag-
ten, planen eine solche zu verfassen und 
23 % lehnen eine solche ab. Bei den unter 
30-Jährigen haben nur 6 % und bei den 
über 60-Jährigen 44 % eine Patientenver-
fügung verfasst. Für Laien ist es proble-
matisch, das medizinische Verständnis 

für Wirkzusammenhänge aufzubringen. 
Viele fürchten, zu verdursten und befür-
worten eine intravenöse Flüssigkeitszu-
fuhr [7]. Allerdings ist hierbei zu beach-
ten, dass die Gabe von Flüssigkeit das 
Leiden verlängern kann. Um das Durst-
gefühl zu lindern, ist es sinnvoller, die 
Schleimhaut zu benetzen. Interessant ist 
vor dem Hintergrund des Verbindlich-
keitszuspruches des BGH 2009, dass in 
der Studie von Sahm [7] die Mehrheit 
der Befragten für eine geringe Verbind-
lichkeit der Patientenverfügung stimm-
ten. Fast 50 % der Befragten befürchten 
eine Fehlinterpretation ihrer Verfügung. 
Gerade vor dem Argument der Perspek-
tivendivergenz erscheint eine Verbind-
lichkeit fragwürdig.

Es ist schwierig zu entscheiden, ob der 
Sterbewunsch eines Patienten endgültig 
ist. Die scheinbar grenzenlose techni-
sierte Medizin, welche fähig ist, den To-
deszeitpunkt eines Patienten durch 
künstliche Beatmung, Ernährung, Gabe 
von Medikamenten und auch Wiederbe-
lebung hinauszuzögern [7], wir�  die 
Frage auf, inwieweit dem Patienten sei-
ne Autonomie schon im Vorfeld, also an-
tizipativ durch eine individuelle Patien-
tenverfügung gesichert werden kann. 

Die Angst von Nichtpatienten und Pa-
tienten vor „Übertherapie“ und „künst-
licher Lebensverlängerung“ � ndet sei-
nen institutionellen Rahmen im Kran-
kenhaus selbst, denn die Bestimmung 
des Patienten lautet hier Kuration. So 
handelt es sich hierbei um eine „Zweck-
veranstaltung“ [8]. Das Krankenhaus 
muss handeln, dies bedeutet diagnosti-
zieren und therapieren. Sonst würde die 
Systemlogik des Krankenhauses durch 
Passivität unterlaufen werden [8]. So ist 
es durch Intensivmedizin und Reanima-
tion gelungen, Menschen, die ohne die-
se technischen Verfahren sterben wür-
den, wiederzubeleben und sie am Leben 
zu erhalten. Köchert [9] verweist dazu 
auf De Ridder [10]: „De Ridder setzt sich 
mit diesem � ema intensiv auseinander. 
So kommen in manchen Rettungsstellen 
von Kliniken etwa die Häl� e der Einwei-
sungen aus dem P� egeheim. Ohne Pati-
entenverfügung obliegt es den Ärzten, 
wie mit den Todkranken umzugehen sei. 
Besonders problematisch seien Reani-
mationen beim Herzstillstand älterer
Patienten. Auf diese Weise werden durch 

‚unsinnige‘ Reanimationen jährlich 
3.000 bis 5.000 Wachkomapatienten in 
der BRD erzeugt [9]. Wer keine Patien-
tenverfügung habe, laufe Gefahr mit al-
len technischen Möglichkeiten in der 
Klinik konfrontiert zu werden. So sei es 
heute möglich, auch bei Schwerkranken 
den Zeitpunkt des Todes etwa mit Dia-
lyse, Beatmung und Sondenernährung 
weit hinaus zu schieben. Vor allem das 
Anlegen von PEG in solchen Situationen 
seien nach De Ridder teure Menschen-
verletzungen am Lebensende.“ 

Patienten zwischen Unter- und 
Überversorgung
Die Futility-Studie [11] kommt zu einem 
ähnlichen Ergebnis: „Nicht selten wer-
den Patienten am Lebensende mit kura-
tiven statt palliativen � erapiezielen wie 
Akutkranke behandelt“. Durch den Be-
gri�  „Futility“ soll darauf aufmerksam 
gemacht werden, � erapien und lebens-
erhaltende Maßnahmen am Lebensende 
zu begrenzen, um unnötiges Leiden der 
Patienten zu verhindern. In der Studie 
zu dem Begri�  „Medical Futility“ wurde 
untersucht, inwieweit ein Bewusstsein 
dafür besteht, dass Menschen am Le-
bensende übertherapiert oder gar nutz-
losen � erapien ausgesetzt werden und 
welche Ursachen zu einer Übertherapie 
führen. Die Problematik einer Überthe-
rapie wurde sowohl von den auf einer In-
tensiv- und Geriatriestation tätigen Ärz-
ten, als auch bei dem P� egepersonal er-
kannt. Gründe für eine Übertherapie 
können unvollständige Informationen 
sein. Es gibt Situationen, in denen Ärzte 
schnell entscheiden müssen, ohne dass 
sie die Anamnese des Patienten kennen, 
zum Beispiel bei einem plötzlichen 
Herzstillstand [11]. Auch Kommunika-
tionsprobleme zwischen verschiedenen 
ärztlichen Disziplinen können dazu füh-
ren, dass eine Uneinigkeit in der Weiter-
behandlung besteht. Aber auch der Ehr-
geiz junger und unerfahrener Ärzte und 
Angst, nicht das Mögliche versucht zu 
haben spielen eine Rolle. In der Studie 
kannten 86 % der P� egekrä� e und 76 % 
der Ärzte Behandlungssituationen, in 
denen ein � erapieabbruch sinnvoll ge-
wesen wäre. Ein Patient, der sich im ter-
minalen Status be� ndet, stellt für das 
Krankenhaus ein Risiko dar. Denn die 
Ärzte agieren o� mals zwischen extre-
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men Polen: unterlassene Hilfeleistung 
und unnötige Intensivierung [8]. So kon-
struieren sie gewollt eine di� use Be-
handlungssituation. „Handlungsprak-
tisch scheint man auf Kuration zu setzen, 
man gibt die notwendigen Elektrolyte 
und verzichtet auf die palliative Morphi-
um-Medikation, verzichtet aber auch 
dabei mit der intensivmedizinischen Be-
handlung auf den zweiten Schritt“. Die-
se Form des Handelns dient der legiti-
matorischen Absicherung des medizini-
schen Personals. Auf der anderen Seite 
sind in einer durch Gesundheit ökono-
misierten Gesellscha�  Alten-, Kranken-
p� egepersonal und auch Ärzte aufgrund 
des ökonomischen Drucks völlig über-
fordert, so dass daraus auch Fehlent-
scheidungen, unnötige � erapien, unan-
gemessene P� ege und wenig Zeit für 
psychosoziale Belange dem Kranken 
und P� egebedür� igen entgegengebracht 
werden.

Kommunikation ist entscheidend
Auch die Nichtakzeptanz des Sterbens 
kann ein Grund dafür sein, den Patien-
ten unnötig am Leben zu erhalten. Des 
Weiteren ist die Kommunikation zwi-
schen Angehörigen und Ärzten ent-
scheidend. Den Angehörigen fällt es o�  
schwer, einen geliebten Menschen ster-
ben zu lassen, sie fordern weitere � era-
pien. Darauf müssen die Ärzte bis zu ei-
nem gewissen Grad eingehen. Die Dis-
kussion über die Nutzlosigkeit von � e-
rapien am Lebensende zeigt, dass die 
Problematik einer Übertherapie im Be-
wusstsein der Ärzte und des P� egeper-

sonals ist. Um einer Übertherapie entge-
genwirken zu können, sollte die Kom-
munikation zwischen Ärzten, P� egeper-
sonal, den Angehörigen und den Patien-
ten verbessert werden. Grundsätzlich 
muss sich der Mediziner fragen, was der 
Wille des Patienten ist. Kann der Patient 
seine Wünsche und Bedürfnisse noch 
äußern, ist das weitere Prozedere unpro-
blematisch. Be� ndet sich der Patient im 
Wachkoma, ist dieses Unterfangen 
schon deutlich schwieriger bis unlösbar. 
Die Diskussion bei Wachkomapatienten 
bleibt weiterhin ambivalent. Diese Men-
schen können ihren Willen nicht mehr 
äußern und ohne vorhergehende Verfü-
gungen ist deren Willen auch nicht zu 
ermitteln. Eine Patientenverfügung 
kann somit nicht als Problemlösung an-
gewandt werden. Diese besondere Situ-
ation verlangt ein einfühlsames Vorge-
hen seitens der Ärzte und Angehörigen. 
Studien zeigen, dass diese Patienten 
nicht leichtfertig aufgegeben werden 
sollten, sondern dass ihnen eher eine 
umfassende Betreuung zukommt. 
Durch die moderne Technik [10] sind 
Wachkomapatienten in diesen Zustand 
gekommen und haben trotz infauster 
Prognose ein Recht darauf, am Leben er-
halten zu werden, da niemand genau de-
� nieren kann, was ein Mensch in diesem 
Augenblick fühlt oder wie viel er noch 
bewusst wahrnimmt. So könnte die 
ärztliche Entscheidungs� ndung hier 
sehr unterschiedlich ausfallen. Die 
lebensverlängernden Maßnahmen wür-
den bei einem wachkomatösen 20-jähri-
gen verunglückten Motorradfahrer län-

ger aufrechterhalten als bei einem mul-
timorbiden 90-jährigen Wachkoma-
patienten.  

Der „umfassende Versorgungsplan“
Die Patientenverfügung birgt somit eine 
Reihe von Problematiken. Im biogra� -
schen Verlauf eines Menschen können 
sich die Behandlungspräferenzen und 
Lebensziele verändern. Sahm [7] belegt 
dies empirisch. Die Mehrheit der Befrag-
ten haben Probleme, sich im Voraus auf 
bestimmte Behandlungsoptionen festzu-
legen. Dies betri�   insbesondere Perso-
nen, die im medizinischen Bereich tätig 
sind [7]. Im Krankheitsverlauf � ndet 
nicht selten ein Perspektivenwechsel 
statt, so dass die in der Patientenverfü-
gung formulierten Wünsche nicht mehr 
zutre� end sind. Wünsche und Bedürf-
nisse können sich im Laufe einer schwe-
ren Erkrankung stetig ändern, die Pati-
entenverfügung ändert sich nicht. Ein 
Perspektivenwechsel kann somit eine Pa-
tientenverfügung ungültig machen [7]. 

Als Gegenmodell zur Patientenverfü-
gung stellt Sahm den „Umfassenden Ver-
sorgungsplan“ (advanced care planning) 
vor. Dieser Plan betri�   die letzte Lebens-
phase des Patienten und wird wirksam, 
wenn eine diagnostizierte Krankheit 
zum Tode führt [7]. Darin werden die 
Wünsche des Patienten zu jedem Zeit-
punkt berücksichtigt, und er hat auch die 
Chance, trotz im Voraus abgelehnter Be-
handlungen, diese im Nachhinein einzu-
fordern. Wie in der Patientenverfügung 
werden im „Umfassenden Versorgungs-
plan“ Aspekte und Wünsche der medizi-
nischen, p� egerischen und psychosozia-
len Versorgung am Lebensende de� niert. 
Dies sind spezielle Behandlungsmaßnah-
men, Telefonketten, Seelsorge etc. Es ist 
eine Vereinbarung, die Familienangehö-
rige und das medizinische Personal be-
tre� en. Der Versorgungsplan erlaubt 
eine permanente Anpassung an aktuelle 
Gegebenheiten.

Wichtig bleibt weiterhin, dass mit der 
Überversorgung (futility) im medizini-
schen Alltag kritisch umgegangen wer-
den muss. Durch die Annahme, dass Be-
handlungen bei Menschen am Lebens-
ende sinnlos sein können und eine � e-
rapiebegrenzung angemessener wäre, 
sollen Patienten durch den „Umfassen-
den Versorgungsplan“ darauf vertrauen 

Wünsche und Be-
dürfnisse können 
sich im Laufe ei-
ner schweren Er-
krankung stetig 
ändern, die Pati-
entenverfügung 
ändert sich nicht. 
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können, dass ihr Wille durchgesetzt 
wird. Die ärztliche Kommunikationsfä-
higkeit ist beim „Umfassenden Versor-
gungsplan“ ein zentrales Merkmal. Dem 
Patienten und seinen Angehörigen müs-
sen die Behandlungschancen erläutert 
werden und welche Möglichkeiten sich 
ihm bieten. Dadurch können Arzt, Pati-
ent und Angehörige entscheiden, welche 
� erapien noch infrage kommen und frage kommen und f
welche nicht mehr gewünscht werden. 
Auf diese Weise würde eine Überthera-
pie vermieden werden und die Unsicher-
heit der Patientenverfügung, nicht den 
aktuellen gewünschten Willen des Pati-
enten durchzusetzen, aufgelöst werden. 

Somit können zwei der drei eingangs 
formulierten � esen bestätigt werden: 
1. Autonomie und Selbstbestimmung im 

hohen Lebensalter scheitern häu� g an 
nicht vorhandenen und nicht ausrei-
chend präzisierten Patientenverfü-
gungen. 

2. Die Technisierung der Medizin er-
möglicht eine Überversorgung (futili-
ty) und Lebensverlängerung.

„Sterben in Würde?“ 
Recht auf Weiterleben?
Artikel 1 des Grundgesetzes soll garan-
tieren, dass der alte Mensch würdevoll 
in einer von ihm gewünschten Situation 
weiter leben kann. Auch ein Tod in Wür-
de soll gewährleistet sein. Aktuell hat die 
Diskussion um Legalisierung der akti-
ven Sterbehilfe in Deutschland wieder 
eingesetzt. Laut Umfrage der DAK [6] in 
Hamburg sind mehr als zwei Drittel der 
Menschen in Deutschland für die Lega-
lisierung aktiver Sterbehilfe. Darunter 
ist die Tötung auf Verlangen gemeint, 
also auch die Verabreichung tödlicher 
Medikamente. Beihilfe zum Suizid, auch 
ärztlich assistierter Suizid, sind nicht 
verboten. So ist Sterbehilfe erneut Dis-
kussionsthema des Bundestages. Der 
neue Bundesgesundheitsminister Her-
mann Gröhe möchte geschä� smäßige 
oder organisierte Hilfe zur Selbsttötung 
unter Strafe stellen. Ein Großteil der Be-
völkerung möchte die Legalisierung der 
Tötung auf Verlangen, aktiv durch Ärz-
te durchgeführt. Alternative Konzepte 
wie Patientenverfügung, umfassenden 
Versorgungsplan, Möglichkeiten der 
Palliativmedizin und Schmerztherapie 
sowie soziale Integrationsmöglichkeiten 

älterer Mitbürger werden von den Be-
fürwortern der aktiven Sterbehilfe meist 
nicht in Betracht gezogen. Bislang ist 
die Bevölkerung trotz Computerzeital-
ter und ständiger TV-Moderationen 
über diese Alternativen noch wenig in-
formiert.

Alternativen lassen sich fi nden und 
ausbauen
Es bieten sich doch zahlreiche Alterna-
tiven, beispielsweise durch den Ausbau 
der „spezialisierten ambulanten Pallia-
tivversorgung“ an. Damit können die 
Menschen in dem Umfeld, das sie sich 
wünschen, sterben. Es muss über Mög-
lichkeiten der sozialen Integration und 
Inklusion, vor allem für die älteren p� e-
ge- und nicht p� egebedür� igen Mitbür-
ger nachgedacht werden. Problematisch 
ist jedoch die Lebenssituation der Gene-
ration 80 plus. Mehr als zwei Millionen 
dieser Generation leben alleine, jeder 
vierte wird nur einmal pro Monat be-
sucht, jeder Zehnte erhält überhaupt kei-
nen Besuch mehr [12]. Laut „Deutscher 
Sti� ung Patientenschutz“ haben von 
870.000 Menschen, die bundesweit 2013 
starben, lediglich 85.000 eine professio-
nelle medizinische, p� egerische und 
psychosoziale Begleitung bekommen. 
Hier bestehe dringender Handlungsbe-
darf [13]darf [13]darf .

Das � ema „würdevoll sterben zu 
können“ ist nicht alleinige Aufgabe der 
Ärztescha� , Kranken- und Altenp� ege, 
sozialen Arbeit und Psychologen. So 
steigt die Anzahl der P� egebedür� igen 
von 2,5 Millionen im Jahre 2011 bis 2050 
auf 4,5 Millionen [14]. Hieraus folgt, 
dass die entstehenden De� zite gesell-
scha� licher Bindungen älterer p� egebe-
dür� iger Menschen vom professionellen 
medizinischen und p� egerischen Sys-
tem, das mit knappen ökonomischen 
Ressourcen arbeitet, längst nicht aufge-
fangen werden können, um ihre Integ-
rationsfähigkeit in einer überalterten 
Gesellscha�  zu gewährleisten. Auf nicht 
professioneller Ebene leisten bereits jetzt 
Ehrenamtliche und ausgebildete Nach-
barscha� shelfer wertvolle Arbeit in der 
ambulanten Hospizarbeit und in der 
häuslichen Mitversorgung älterer Mit-
bürger, auch Dementer. Sie machen o�  
eine Heimunterbringung über� üssig 
und unterstützen gleichzeitig Familien-

angehörige. In Ludwigshafen am Rhein 
arbeiten laut Auskun�  der Institution 
Nachbarscha� shilfe etwa 300 ausgebil-
dete Nachbarscha� shelfer. Ein gelunge-
nes Beispiel für integrierte Nachbar-
scha� shilfe ist die Gemeinde Rödental 
[14]. Hier gibt es mittlerweile 15 häusli-
che Helfer, die etwa 60 alte Menschen 
Zuhause betreuen. Durch Einbeziehung 
der Nachbarscha� shelfer sind in dieser 
Gemeinde deutlich weniger Heimunter-
bringungen notwendig. Dies entspricht 
dem Wunsch der meisten Menschen, in 
den vertrauten heimischen Verhältnis-
sen zu leben und zu sterben. Durch prä-
ventive Hausbesuche sollen auch Klinik-ventive Hausbesuche sollen auch Klinik-ventive Hausbesuche sollen auch Klinik
aufenthalte verhindert werden. So sollen 
körperliche und psychische Krisen vor-
zeitig erkannt und möglichst ohne stati-
onären Aufenthalt und Heimunterbrin-
gung bewältigt werden [14]. Auch der 
prominente Vertreter der Gemeindepsy-
chiatrie Klaus Dörner fordert einen 

„Bürger-Pro� -Mix“ [15]. Hierzu gehören 
ehrenamtliches Engagement, ausgebil-
dete Nachbarscha� shelfer und neue 
Wohnformen, um Heimaufenthalte zu 
vermeiden. 

Soziales Engagement – alle sind 
gefordert
Diese Beispiele verdeutlichen, dass 
durch soziales Engagement jeder von 
uns dazu beitragen kann, ältere P� ege-
bedür� ige, auch gesunde Bürger zu in-
tegrieren und damit den erhöhten Ster-
bewunsch und Suizid bei Älteren zu ver-
mindern. Auch wir Ärzte können durch 
therapeutische Einbeziehung von Fami-
lienangehörigen, Sozialstationen, Nach-
barscha� shelfern, ambulanten und pro-
fessionellen Helfern in der ambulanten 
Hospiz- und Palliativversorgung, auch 
durch Hausbesuche und Mitbetreuung 
von P� egeheimen und Scha� ung alter-
nativer Wohnformen älterer Mitbürger, 
die Integration beziehungsweise Inklu-
sion älterer Mitbürger verbessern. 

LITERATUR
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Julian Köchert, Bad Dürkheim
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Rund um den Beruf

Interview

„Dieses Buch war mir ein Bedürfnis“
Christa Roth-Sackenheim hat das Buch eines Kollegen gelesen, rezensiert, an Patienten verliehen ... und 
nicht wieder zurückbekommen. Im Interview mit dem Autor des sehr persönlich gefärbten Buches (siehe 
Buchrezension nächste Seite) wird deutlich, wie viel „Herzblut“ darin steckt und warum es bei Patienten 
so begehrt ist. 

? Herr Leutgeb, was hat Sie bewogen, 
dieses Buch zu schreiben?

Dr. Ulrich Leutgeb: Den Verlauf einer 
Depression abkürzen, eine Depression 
schon mit den ersten Behandlungstagen 
erträglicher machen – das gelingt in der 
Praxis in den allermeisten Fällen. Es be-
reitet eine große Freude, die Au� ellung 
mitzuerleben und die nachhaltige Dank-
barkeit so vieler Patienten zu erfahren. 
Es war mir ein Bedürfnis, die damit 
verbundene Vorgehensweise niederzu-
schreiben: als umfassende Information 
für Betro� ene und Angehörige, auch für 
Hausärzte als Grundlage für ihre Auf-als Grundlage für ihre Auf-als Grundlage für ihre Auf
klärungsgespräche. Meinen psychiatri-
schen Fachkollegen würde ich gerne den 
persönlichen Teil des Buches, der sich 
mit der Rolle der Psychotherapie in un-
serer Zeit befasst, zur Diskussion stellen.

? Was hat Ihnen dabei persönlich am 
meisten geholfen?

Leutgeb: Zunächst natürlich der Zu-
spruch und die Rückmeldung so vieler 
Patienten aus über zwanzig Jahren Pra-
xis. Beim Schreiben selbst half mir mein 
Lehramtsstudium der Biologie und Che-
mie, um auch die komplizierteren Sach-
verhalte verständlich darzustellen.

? Was würden Sie Betro� enen und ih-
ren Angehörigen raten?

Leutgeb: Betro� ene und Angehörige 
sollten nicht nur auf die äußeren (Auslö-
se-) Gründe für ihre schwere Depression 
oder die ihrer Angehörigen schauen, 
oder – wie das so o�  geschieht – nach sol-
chen geradezu suchen. In viel stärkerem 
Maße als üblich sollten sie für die inne-
ren Gründe o� en sein, die dem Gesche-
hen „Depression“ zugrunde liegen. De-
ren Kenntnis ist die Voraussetzung dafür, 
die e� ektivste Behandlung, die Antide-
pressiva einschließt, annehmen zu kön-
nen und in echter Kooperation mit dem 
behandelnden Arzt fortzuführen.

? Was können niedergelassene Fach-
ärzte für Psychiatrie und Psychothe-

rapie aus Ihrer Sicht tun in Sachen De-
pression?
Leutgeb: In Entsprechung zum letzten 
Punkt: Sich Zeit nehmen für eine umfas-
sende Au� lärung über die Krankheit 
Depression auf der biologisch-medizini-
schen Ebene. Schon das bringt den Be-
tro� enen große Erleichterung und Dis-
tanz zu den Schuldgedanken. Es ist auch 

„metakognitiv“ sehr bedeutsam, um es 
im aktuellen � erapeutenjargon auszu-

drücken. Sodann sollte wieder eine ech-
te Di� erenzialtherapie betrieben wer-
den: Gerade bei der schweren Depressi-
on ist nach wie vor Amitriptylin in vie-
len Fällen e� ektiver als jeder SSRI und 
o�  nebenwirkungsärmer als der SNRI 
Venlafaxin. Bei guter Anbindung sah ich 
bei den Betro� enen, die wir in der Pra-
xis weiterbehandelten (und eben nicht 
wegen Suizidgefährdung einweisen 
mussten!) bisher nie eine Gefährdung 
durch die viel beschworene Toxizität.

? Was kann das Gesundheitssystem 
insgesamt tun?

Leutgeb: Das Gesundheitssystem sollte 
die Schwerpunktsetzung fördern. Die 
klassische Nervenarzt-Praxis kann den 
Qualitätsanforderungen für die Behand-
lung einer jeden Krankheitsgruppe im-
mer schwerer gerecht werden. Bei vollem 
Wartezimmer vom EMG zum psychiat-
rischen Erstgespräch, vom Doppler zur 
Krisenintervention? Angesichts der 
Fortschritte allenthalben wird das im-
mer schwerer zu bewältigen sein.

Der kleinstädtisch-ländliche Bereich 
braucht nicht nur seine Hausärzte, die 
sich immer mehr mit der Alterspyrami-
de und entsprechenden Krankheiten be-
fassen müssen. Auch Psychiater und 
Psychotherapeuten sollten sich dort nie-
derlassen. Die enge Kooperation mit 
Hausärzten und die Kenntnis der fami-
liären Situation von vielen Patienten
trägt zu unserer großen Arbeitszufrie-
denheit bei. Das sollten unsere jungen 
Fachkollegen wissen – vielleicht erfah-
ren sie es ja auch durch den persönli-
chen, durchaus etwas emotional gefärb-
ten Epilog in meinem Buch ...

Interview: Dr. med. Christa Roth-Sackenheim

» Sich Zeit nehmen für eine umfassende 
Aufklärung über die Krankheit Depression auf 
der biologisch-medizinischen Ebene. Schon das 
bringt den Betro� enen große Erleichterung und 
Distanz zu den Schuldgedanken. « 

Dr. med. Dr. rer. nat. Ulrich Leutgeb, Psychiater und Psychotherapeut,
Heinersreuth bei Bayreuth
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BUCHREZENSION

Depression – das bin doch nicht ICH! 

Kollege Ulrich Leutgeb hat nach eige-
nen Worten in seiner psychiatrisch-

psychotherapeutischen Praxis im klein-
städtisch-ländlichen Umfeld seit 20 Jah-
ren einen Behandlungsschwerpunkt für 
die kombinierte medikamentöse und 
psychotherapeutische Behandlung der 
Depression in all ihren Erscheinungsfor-
men. Er möchte mit seinem Buch Betrof-
fenen und ihren Angehörigen die inne-
ren Vorgänge, die dem Geschehen „De-
pression“ zugrunde liegen, anschaulich 
machen.

Das Buch gliedert sich in vier Teile 
und zwei Anhänge. Teil 1 dient der 
Grundlagenvermittlung und soll das 
Grundverständnis der Erkrankung er-
möglichen. Teil 2 vermittelt die Wirk-
weise der Antidepressiva und stellt sie 
der Gesprächsbehandlung gegenüber. In 
Teil 3 spricht der Autor über seine Erfah-
rungen mit beiden Behandlungsformen. 
Der vierte Teil informiert ausschließlich 
über die individuelle antidepressive Me-
dikation. Am Ende jedes Teils � ndet sich 
eine Zusammenfassung. Anhang I stellt 
verschiedene Antidepressiva vor, An-
hang II erklärt die unterschiedlichen 
Depressionsformen.

Das Buch ist in mehrfacher Hinsicht 
bemerkenswert und ich möchte es Ih-
nen, liebe Kolleginnen und Kollegen, 
sehr ans Herz legen. Ein Kollege hat es 
aus seiner praktischen Tätigkeit als Psy-
chiater heraus geschrieben, weil er eine 
gut verständliche Patienteninformation 
vermisste. Das ist an sich schon eine Be-
sonderheit. Nun gibt es ja schon ver-
schiedene Depressionsratgeber, wie den
von Günter Niklewski von der Sti� ung 
Warentest … Warum ist dieses Buch so 
besonders? Es ist besonders, weil es ge-
nau von den Fragen ausgeht, die sich ein 
Betro� ener stellt, wenn er an einer De-
pression erkrankt ist und wenn er ei-
gentlich noch keinen Namen für das hat, 
was er fühlt und denkt. Ausgehend von 
diesen Fragen geht Kollege Leutgeb in 
didaktisch hervorragender Weise vor, 
indem er zunächst die Gefühlswelten 
darstellt und diese durch die heute be-
kannten neurophysiologischen Vorgän-
ge – unterstützt durch Abbildungen – 

erklärt. Des Weiteren ist es deshalb so 
besonders, weil es sich sehr intensiv aus 
der psychiatrischen Perspektive mit der 
Behandlung der episodischen Depressi-
on, also dem Krankheitsbild, das am 
häu� gsten in unseren Praxen vorkommt 
und das die gravierendsten volkswirt-
scha� lichen Auswirkungen nach sich 
zieht, auseinandersetzt. Es liefert wert-
volle Informationen über das Potenzial 
der Antidepressivatherapie, aber auch 
der psychotherapeutischen Möglichkei-
ten, jedoch nicht in Form eines Entwe-
der-Oder, sondern eines Sowohl-als-
Auch.

Bei Patienten begehrt
Eine kleine Geschichte dazu: Kollege 
Leutgeb war so freundlich mir das Buch 
zuzusenden. Ich war sofort sehr angetan 
davon. In der nächsten Woche hatte ich 
wieder einmal eines dieser häu� gen Ge-
spräche mit einem an rezidivierender 
Depression erkrankten Mann, der mir 
genau die Fragen stellte: „Das bin doch 
nicht ich, woher kommt das? Das muss 
doch einen Grund haben! Wieso soll ich 
ein Antidepressivum nehmen, wenn ich 
doch eigentlich nur anders denken, mich 
zusammenreißen, ein besserer Mensch 
sein müsste?“ Was tat ich? Ich gab ihm 
das Buch mit, weil ich dachte, das passt 
doch jetzt ganz genau. Was passierte? Er 
war sofort damit identi� ziert und gab es 
dann an seinen Sohn, der es an seinen 
Freund gab. Kurz: ich sah es erstmal 
nicht wieder. Das zeigt: es gibt einen gro-
ßen Bedarf an genau dieser Art von Dar-
stellung und Wissensvermittlung.

 Dr. med. Christa Roth-Sackenheim

Dr. med. Dr. rer. nat. 
Ulrich Leutgeb

Episodische Depress-
ionen erfolgreich und 
eff ektiv behandeln: 
Die Praxis

2013, erschienen 
im Selbstverlag,
Print ISBN 978-3-00-
042495-3 (14,80 €);
e-Book ISBN 978-3-
8450-1298-8 (6,99 €)
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Ambulante Demenzversorgung

Erinnerungstherapie für die 
fachärztliche Versorgungspraxis
Im Beitrag zu psychosozialen Therapieverfahren für Demenzpatienten (NEUROTRANSMITTER 11/2013) haben wir 
dargestellt, wie Verfahren der kognitiven Stimulation, der Ergotherapie und der Angehörigenberatung im 
Rahmen der fachärztlichen Versorgung eingesetzt und auch als Kassenleistung vergütet werden können. 
In dieser und der nächsten NEUROTRANSMITTER-Ausgabe stellen wir erstmals vor, wie ein Verfahren der Erinne-
rungstherapie in der Routineversorgung einer spezialisierten Facharztpraxis zum Einsatz kommt. 

I n der S3-Leitlinie Demenzen [1] zählt 
die Reminiszenz oder autobiogra� -
sche Arbeit, auch Erinnerungsthera-

pie [2] genannt, zu den kognitiven Ver-
fahren der nicht medikamentösen De-
menzbehandlung. Ziel ist die Aktivie-
rung von autobiogra� schen, insbeson-
dere emotional positiv besetzten Altge-
dächtnisinhalten. Ziel ist außerdem 
auch die Stärkung des emotionalen 
Wohlbe� ndens, der persönlichen Iden-
tität und des Selbstwerts. Meist wird die-
ses Verfahren in P� egeinstitutionen in 
Form von Gruppengesprächen über Er-
eignisse und Erfahrungen der Vergan-
genheit durchgeführt. 

Fünf Berliner Schwerpunktpraxen ha-
ben 2005 im Rahmen eines Qualitätszir-
kels die Erinnerungstherapie als ein ein-
zeltherapeutisches � erapiemodul ver-

wendet, das vor allem im mittelschweren 
Stadium der Demenz bei der Behand-
lung von depressiven, ängstlichen oder 
apathischen Verhaltensstörungen einge-
setzt werden kann (Tab. 1) [3]. Im Rah-
men der Teilnahme einer Praxis an dem 
vom Bundesministerium für Gesund-
heit geförderten, neuropsychologisch 
orientierten Leuchtturmprojekt KOR-
DIAL wurde deutlich, dass die Erinne-
rungstherapie früher und nachhaltiger 
eingesetzt werden sollte. Die KORDIAL-
Studie [4] zeigte, dass bei leichtgradigen
Demenzstadien die biogra� ebezogenen 
neuropsychologischen � erapiebaustei-
ne die meiste Zustimmung auf Patien-
ten-, Angehörigen- und � erapeutensei-
te fanden [5]. Jedoch war im weiteren 
Krankheitsverlauf festzustellen, dass mit 
zwei einstündigen � erapiesitzungen 

kein über sechs Monate anhaltender Ef-
fekt zu erzielen ist. 

Angesichts der hohen Akzeptanz und 
der Chance, die ambulante � erapie von 
Patienten mit Demenzen stärker identi-
täts- [6, 7] und personenbezogen [8] zu 
gestalten, haben wir die Erinnerungs-
therapie für unsere Schwerpunktpraxis  
weiterentwickelt [9]. Dazu haben wir 
entsprechende Metaanalysen [10, 11, 12, 
13, 14, 15, 16] konsultiert und eine Vor-
lage zur Erstellung von Biogra� ebü-
chern in MS-Powerpoint entwickelt, 
welche im Rahmen der Kurzzeitpsycho-
therapie bei Patienten mit leichtgradiger 
Demenz eingesetzt wird. Bevor wir die 
Durchführung des � erapieverfahrens 
schildern und auf mögliche uner-
wünschte � erapiefolgen hinweisen, 
stellen wir die Ergebnisse der Literatur-
recherche vor.

Therapeutische Formen der 
Erinnerungstherapie 
Ein diagnoseübergreifender Überblick 
zur Erinnerungstherapie � ndet sich bei 
Maercker und Forstmeier [14]. Dort wer-
den im Anschluss an Westerhof et al. [17] 
drei Hauptformen unterschieden [13].
1. Die einfache Reminiszenz � ndet häu-

� g in P� egeheimen statt. Meist wer-
den zu bestimmten � emen wie Feste, 
Feiertage, Kinderspiele oder Lieb-
lingsrezepte unter Verwendung von 
Hilfsmitteln wie alten Fotos, Büchern
oder Musikstücken anregende Grup-
penkonversationen durchgeführt. 
Zweck dieser Form ist die allgemeine 
Aktivitätssteigerung und das sich Er-
freuen an positiven Erinnerungen.

Beispiele aus 
einem � kti-
ven Biogra� e-
buch in der 
Entstehungs-
phase. Jede 
Doppelseite 
besteht aus 
einer Foto- 
und einer 
Textseite, die 
im Verlauf der 
weiteren Fer-
tigstellung 
noch ergänzt 
wird.

©
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Tab. 1.: Zielsyndrom Verhaltensstörungen

Zielsyndrom Therapiemodule
Arzt Ergotherapie*

Patientenmodule Angehörigenmodule
Depression
Apathie
Angst

Citalopram
Sertralin
Moclobemid

Modul P4
Reminiszenztherapie
Coping-Strategien
Kompetenztraining

Modul A7
Umgang mit Depression und 
Apathie

Schlafstörung Melperon
Pipamperon
Zopiclon

siehe Angehörigentherapie
Tagesstrukturierung
Schlafhygiene

Modul A8
Schlaf, Pfl ege, Ernährung, 
Tagesstrukturierung

Unruhe
Aggressivität
Wahn
Halluzinationen

Risperidon
Melperon
Pipamperon
Haloperidol

siehe Angehörigentherapie Modul A9
Unruhe, Aggressivität, Wahn, 
Halluzinationen

*umfasst auch neuropsychologische, edukative und soziotherapeutische Anteile

2. Der Lebensrückblick („Life Review“) Lebensrückblick („Life Review“) Lebensrückblick
dient dem strukturierten Durchspre-
chen verschiedener Lebensphasen 
und dem konkreten Erinnern von Er-
lebnissen aus diesen Phasen. Zweck 
dieser Form ist die Rekonstruktion 
der Lebensgeschichte, Stärkung der 
Erinnerungskompetenz und die
Scha� ung neuer Ansatzpunkte für 
Aktivitäten und Kommunikation.

3. Die Lebensrückblickstherapie hat eine 
eindeutige therapeutische Orientie-
rung und wendet den strukturierten 
Lebensrückblick zur Behandlung ei-
ner psychischen Störung an. Ziel ist es, 
zum Beispiel depressive Verstimmun-
gen oder Angstzustände zu beein� us-
sen. Je nach Störungsbild werden in 
unterschiedlichem Maße gefühlsmä-
ßige Bewertungen, Selbstbewertungen 
sowie positive und negative Reminis-
zenzen strukturiert berücksichtigt. 

Literaturüberblick 
In der Metaanalyse von Pinquart und 
Forstmeier [12, 13] werden 128 kontrol-
lierte Studien zur Erinnerungstherapie 
unterschiedlicher Störungsformen aus-
gewertet. Die E� ektstärken sind in Be-
zug auf Depression und Ich-Integrität 
besonders ausgeprägt; die Lebensrück-
blickstherapie weist im Vergleich zur 
einfachen Reminiszenz und zum Le-
bensrückblick eine deutlich größere Ef-
fektstärke auf. Mit Blick auf die darin 
enthaltenen 22 Demenzstudien ist die 
E� ektstärke auf die depressive Sympto-
matik bei Demenzpatienten deutlich ge-
ringer ausgeprägt als bei Patienten, die 
nur an depressiven Symptomen leiden. 
Die � erapieerwartungen bei Demenz-
patienten sollten sich deshalb in einem 
realistischen Rahmen halten. Das heißt,
schon kleine bis mittlere E� ekte zählen 
als Erfolg.  

Gruppentherapeutische Verfahren
Diese Ergebnisse entsprechen den Re-
sultaten eines Cochrane-Reviews [15]. 
Neben den geringen E� ektstärken auf 
depressive Symptome wurden zusätzli-
che, wenn auch geringe, E� ekte auf das 
allgemeine Wohlbe� nden, die Kogniti-
on und das biogra� sche Wissen be-
schrieben. Angesichts der geringen Fall-
zahl, der Heterogenität und der metho-
dischen Schwächen der Studien vor 

2005 wurde mit großem � nanziellem 
Aufwand die multizentrische REM-
CARE-Studie durchgeführt [18]. Diese 
im Gruppenformat durchgeführte ein-
fache Reminiszenz erbrachte ein enttäu-
schendes Ergebnis: Interventions- und 
Kontrollgruppe unterschieden sich hin-
sichtlich der primären Endpunkte Le-
bensqualität der Patienten und Belas-
tungserleben der Angehörigen nicht. 
Bemerkenswert ist, dass die � erapie 
eher unerwünschte Folgen für die An-
gehörigen zeigte. Ängstlichkeit und Be-
lastungserleben der Angehörigen stie-
gen signi� kant an. Darüber hinaus 
scheint das gewählte gruppentherapeu-
tische Verfahren zu einer beträchtlichen 
Non-Compliance-Rate zu führen. Die 
wichtigsten gruppentherapeutischen 
Studien, die überwiegend in Heimen 
durchgeführt wurden, sind in Tabelle 2
dargestellt.

Einzeltherapeutische Verfahren
Es wundert nicht, dass angesichts der 
enttäuschenden Ergebnisse der REM-
CARE-Studie noch im gleichen Jahr 
eine Metaanalyse publiziert wurde, die 
sich nur einzeltherapeutischen Erinne-
rungstherapien widmete [16]. Drei der 
darin vorgestellten fünf randomisierten 
kontrollierten Studien (RCT) verwende-
ten Biogra� ebücher [19, 20, 21]. Sie sind 
in Tabelle 3 dargestellt und um eine neu-
ere Arbeit [22] ergänzt. Die Studien be-
legen positive E� ekte auf depressive 
Stimmung, biogra� sches Wissen und 

Lebensqualität. Allerdings gilt auch hier 
der wesentliche Einwand der geringen 
Fallzahl und dass die Studien nur mono-
zentrisch durchgeführt wurden. 

Erinnerungstherapie in unserer Praxis
Die Studien zu den einzeltherapeuti-
schen Verfahren und die Erfahrungen 
mit dem neuropsychologischen Konzept 
der KORDIAL-Studie bestärkten unser 
Praxisteam darin, die Konzeptualisie-
rung mit der Erstellung eines die � era-
pie überdauernden Biogra� ebuches vo-
ranzutreiben. Von besonderer Bedeu-
tung bei der � erapiedurchführung ist 
die Verwendung eines gängigen Compu-
terprogramms bei der Erstellung des 
Biogra� ebuches, die Integration der An-
gehörigen sowie die Gestaltung der � e-
rapie unter Berücksichtigung von � e-
rapiezielen und eines strukturierten 
� erapieplanes.

Auswahl der Patienten
Bei den ausgewählten Patienten-Ange-
hörigen-Paaren handelt es sich um Pati-
enten, die sich in regelmäßiger Behand-
lung einer Berliner Schwerpunktpraxis 
für Demenzen be� nden. Pro Quartal 
werden in dieser Praxis zwischen 180 
und 200 Demenzpatienten behandelt. 
Davon werden pro Jahr zirka 50 Patien-
ten neu auf eine antidementive Medika-
tion eingestellt. Im Heim lebende Pati-
enten werden nur in Ausnahmefällen 
behandelt. Das Behandlungsteam be-
steht aus einem Facharzt für Neurologie 
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Tab. 2.: Ausgewählte Studien – Erinnerungstherapie im Gruppen-Setting 

Baines et al. 1987 
[29]

Thorgrimsen et al. 
2002 [30]

Haslam et al. 
2010 [31]

Woods et al. 2012 
[18]

Studiendesign RCT
Cross-over-De-
sign

RCT
Prä-Post-Design

RCT
Prä-Post-Design

RCT
multizentrisch
Prä-Post-Design
mit Follow-Up

Setting Heim Zu Hause lebend Heim Heim

Intervention Gruppendiskus-
sion mit Bild- und 
Textmaterial

Gruppendiskus-
sion mit Bild-, Ton-
und Textmaterial

Gruppendiskus-
sion, Einzelkon-
versation

Gruppen-
diskussion

Einbeziehung 
von Angehörigen

Nein Ja Nein Ja

Umfang der 
Intervention

20 Sitzungen 18 Sitzungen 6 Sitzungen 19 Sitzungen

Follow-up 4 Wochen 18 Wochen 6 Wochen 3 und 10 Monate

Wesentliche 
Endpunkte

Kognition, 
Lebensqualität

Kognition,
Lebensqualität

Kognition, 
Angst, 
Depression, 
Lebensqualität

Lebensqualität, 
Angehörigen-
belastung

n = Erinnerungs-
therapie
n = Kontrollen

n = 20

n = 10

n = 7

n = 4

n = 29

n = 20

n = 206

n = 144

Alter 82,1 79,6 58 – 93 77,5

Frauen-Anteil
[%]

93 57 81 50

Demenzstadium Moderate to 
severe

Moderate to 
severe

Mild to moderate Mild to moderate

MMST Nicht bekannt 13 16,6 Nicht bekannt

Therapeutischer
Nutzen

Kognition
Lebensqualität

Kognition, 
Verhalten, 
Angehörigen-
belastung

Wohlbefi nden, 
Gruppen-Setting 
dem Einzel-Set-
ting überlegen

Kein Unterschied, 
Angehörige er-
höhter Distress 
und Angst,
geringe 
Compliance

und Psychiatrie, einer weit fortgeschrit-
tenen fachärztlichen Weiterbildungs-
kandidatin und drei Ergotherapeuten. 
Zum Gesamtbehandlungsplan [3] der 
Praxis gehört, dass Angehörige in die 
Behandlung integriert werden sowie
sechs bis sieben Einheiten einer einstün-
digen Angehörigenberatung durch er-
fahrene Ergotherapeuten erhalten [23]. 
Erst danach wird ausgesuchten Patien-
ten-Angehörigen-Paaren die Erstellung 
eines Biogra� ebuches angeboten. Dieser 
Vorlauf gewährleistet eine hohe � era-
pie-Compliance und hil�  bei der ange-
messenen Indikationsstellung.

Indikationsstellung
Die Indikation für die Erstellung eines 
Biogra� ebuches erfolgt nach folgenden 
Kriterien: Demenzdiagnose und antide-
mentive Behandlung, abgeschlossene 
Teilnahme des Angehörigen an der An-
gehörigenberatung, klinische Hinweise 
auf gute � erapie-Compliance, Vorhan-
densein eines biogra� ekompetenten An-
gehörigen, Interesse an biogra� sch ori-
entiertem Vorgehen seitens des Patien-
ten und des Angehörigen, Vorliegen von 
ausreichendem biogra� schen Bildmate-
rial, Sehfähigkeit und ausreichende 
Sprachfähigkeit, MMST > 15, Fehlen 

gravierender Zeitgitterstörungen sowie 
erhaltene Fähigkeit, Personen und Ge-
genstände auf Fotogra� en zu erkennen. 

Erstellung des Biografi ebuches
Das Biogra� ebuch wird im Rahmen ei-
ner Kurzzeitpsychotherapie erstellt. Die 
biogra� sche Anamnese erfolgt in unse-
rer Praxis vor dem Hintergrund eines 
tiefenpsychologischen Konzeptes [24, 25, 
26]. Prinzipiell kann die Erinnerungs-
therapie als ein Verfahren betrachtet 
werden, das schulenübergreifend ange-
wendet werden kann [14]. Vorrangiges 
Ziel ist Patienten dazu anzuregen, vor 
dem Hintergrund von aufeinanderfol-
genden Lebensabschnitten positiv erleb-
te Erinnerungen zu berichten. 

Kurzzeitpsychotherapie
Im Rahmen der Kurzzeitpsychotherapie 
stehen maximal 25 Termine zur Verfü-
gung. Die Sitzungen werden zusammen 
mit einem biogra� ekompetenten Ange-
hörigen durchgeführt. In der Regel ist 
das Biogra� ebuch nach acht bis zwölf 
Terminen fertiggestellt. Folgende � era-
piephasen werden unterschieden [14]:
1. In der Vorbereitungsphase werden im 

Rahmen einer biogra� schen Anamne-
se zuerst die grundlegenden Daten der 
Biogra� e zusammengestellt (zwei Ter-
mine). Hierbei geben die � erapeuten 
den Angehörigen Anregungen, wel-
ches Bildmaterial gesucht und zu den 
Folgesitzungen mitgebracht werden 
soll. Es folgt dann zusammen mit Pa-
tienten und Angehörigen eine vorbe-
reitende Sichtung des vorhandenen 
biogra� schen Bildmaterials. 

2. In der mittleren Therapiephase wird 
dieses Bildmaterial nach Lebenspha-
sen geordnet und bei Bedarf durch 
eine Auswahl von zeit- und alltagsge-
schichtlichem Zusatzmaterial ergänzt. 
Der Zeitaufwand beträgt pro Lebens-
phase (Kindheit, Adoleszenz-, Er-
wachsenen-, Rentenalter) ein bis zwei
Termine à 50 Minuten (acht Termine). 
Meist erfolgt während oder im An-
schluss an die � erapiesitzungen die 
Erstellung des Powerpoint-basierten 
Biogra� ebuches. Der Umfang soll 40 
Doppelseiten nicht übersteigen. Zwi-
schenergebnisse werden dem Angehö-
rigen und Patienten zur Korrektur 
mitgegeben. 
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Tab. 3.: Ausgewählte Studien –  Erinnerungstherapie im Einzel-Setting 
unter Verwendung von Biografi ebüchern 

Lai et al. 2004 [20] Haight et al. 2006 
[19]

Morgan et al.  
2010 [21]

Subramaniam 
et al. 2013 [22]

Studiendesign RCT
Prä-post-Design

RCT
Prä-post-Design

RCT
Prä-post-Design

RCT 
Prä-post-Design

Setting Heim,
Einzel-Setting

Heim, 
Einzel-Setting

Heim,
Einzel-Setting

Heim,
Einzel-Setting

Intervention Biografi ebuch, 
Ergotherapeut,
Sozialarbeiter 

Biografi ebuch,
supervidiertes
Pfl egepersonal

Biografi ebuch,
klinischer 
Psychologe

Biografi ebuch,
klinischer 
Psychologe

Einbeziehung 
von Angehörigen

Nein Ja Nein Ja

Umfang der 
Intervention

6 Sitzungen 8 Sitzungen 8 Sitzungen 6 – 8 Sitzungen

Follow-up 6 Wochen 8 Wochen 6 Wochen, 
12 Wochen

6 Wochen

Wesentliche 
Endpunkte

Wohlbefi nden, 
soziale Beteiligung

Depression,
Kognition,
Kommunikation 

Depression, 
biografi sches
Wissen

Lebensqualität, 
Depression, bio-
grafi sches Wissen, 
Beziehung zu 
Personal 

n = Reminiszenz
n = Kontrollen

n = 36
n = 30

n = 15
n = 16

n = 8
n = 9

n = 11
n = 12 (aktiv)

Alter 85,7 79 (60 – 99) 82,5 86,5 (73 – 99)

Demenzstadium
MMST

Moderate to severe
9 (5,43) 

Mild to moderate
17,8 (5,66)

Mild to moderate
(keine Angabe)

Mild to moderate
(keine Angabe)

Therapeutischer
Nutzen

Wohlbefi nden Depression, 
Kommunikation, 
Kognition

Biografi sches 
Wissen, 
Depression

Lebensqualität, 
Depression ,
biografi sches 
Wissen, 
Beziehung zu 
Personal

3. In der Abschlussphase der � erapie 
wird am Ende des Biogra� ebuchs ein 
Bezug zur aktuellen Lebenssituation 
herausgearbeitet. Bilder von Angehö-
rigen/Bezugspersonen, die aktuell 
den Patienten unterstützen und Bil-
der von vertrauten Orten sollen dazu 
dienen, dem Patienten ein Gefühl der 
Sicherheit und Geborgenheit zu ge-
ben. Eine Zusammenfassung mit ma-
ximal drei bis vier Bildhinweisen auf 
die für den Patienten wichtigsten, 
emotional positiv besetzten biogra� -
schen Ereignisse soll das Biogra� e-
buch abschließen.

Powerpoint-basiertes Biografi ebuch
Die Biogra� ebucherstellung erfolgt mit 
Hilfe einer computergestützten, in Pow-
erpoint gespeicherten Biogra� evorlage. 
Diese Vorlage für die Papierversion ent-
spricht dem formalen Au� au einer 
Powerpoint-Seite. Wir verwenden ein 
Querformat in der Größe DIN A4. Auf 
der linken Seite be� ndet sich ein Bild, 
das im Text auf der rechten Seite erläu-
tert wird (vgl. Abbildung Seite 2). Die 
Bilder sind meist biogra� ebezogen und 
aus Familien- oder Urlaubsalben abfoto-
gra� ert. Zusätzlich werden über das In-
ternet frei verfügbare Bilder mit orts- 
oder zeitgeschichtlichem Bezug eingear-
beitet. Auf der rechten Seite stehen ent-
weder ein einfacher Text oder nur hin-
weisende Stichworte. Dabei ist auf eine 
ausreichende Schri� größe sowie Ein-
fachheit und Prägnanz der Formulie-
rungen zu achten. Wenn möglich, wird 
der Patient wörtlich zitiert. 

Therapeutische Haltung
Die Haltung und das Vorgehen des � e-
rapeuten sollen auf die Betonung und 
Stützung positiv erlebter Lebensereig-
nisse und Lebensphasen zielen. Dem Pa-
tienten soll vermittelt werden, dass seine 
Biogra� e Komponenten enthält, die Ge-
fühle der Zufriedenheit, des Glücks oder 
gar des Stolzes ermöglichen. Meist han-
delt es sich hierbei um positive Erlebnis-
se innerhalb der Familie oder anderer 
enger zwischenmenschlicher Beziehun-
gen, um beru� iche Erfolge oder um po-
sitive Erlebnisse bei der Urlaubs- und 
Freizeitgestaltung. Dieses Vorgehen und 
die damit einhergehende Haltung sollen 
auch dem Angehörigen exemplarisch 

vermittelt werden. Berichte über belas-
tende Lebensereignisse werden unter 
dem Gesichtspunkt betrachtet, dass der 
Patient diese erfolgreich gemeistert hat. 
Hinweise auf negative Lebensereignisse 
oder gar auf PTBS sollen beachtet, aber 
nicht weitergehend exploriert werden. 
Sollte trotz der vorangegangenen bio-
gra� schen Anamnese im Verlauf der 
� erapie eine Verbitterungsstörung oder 
ein massiver Kon� ikt mit dem begleiten-
den Angehörigen festgestellt werden, 
kann es sinnvoll sein, die � erapie nicht 
fortzuführen. 

Gebrauch nach Fertigstellung
Das Biogra� ebuch soll nach Fertigstel-
lung an einem leicht zugänglichen Ort 

in der Wohnung des Patienten au� e-
wahrt werden. Sofern der Patient selbst 
nicht aktiv wird und das Biogra� ebuch 
zur Hand nimmt, werden die Angehöri-
gen aufgefordert, in regelmäßigen Ab-
ständen (ein- bis viermal im Monat) mit 
dem Patienten über die Inhalte zu spre-
chen. Im Rahmen der normalen Sprech-
stundentermine (alle zwei bis drei Mo-
nate) wird von Seiten des Arztes Bezug 
auf das Biogra� ebuch genommen und
nach Art und Häu� gkeit des Gebrauchs 
gefragt. Bei Bedarf werden Anregungen 
gegeben oder Veränderungen im elek-gegeben oder Veränderungen im elek-gegeben oder Veränderungen im elek
tronisch gespeicherten Biogra� ebuch 
vorgenommen. Systematische psycho-
therapeutische Au� rischungssitzungen 
erfolgten bisher nicht.
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Unerwünschte Wirkungen
Meist wird nur eine geringe Rate uner-
wünschter Wirkungen berichtet [15]. 
Haight [19] verdeutlicht diese Einstel-
lung mit ihrer Zusammenfassung: „low 
cost, low risk, brief intervention“. Dem-
gegenüber weisen andere Autoren auf 
Probleme hin, die deutlich machen, dass 
erinnerungstherapeutische Verfahren 
unerwünschte Wirkungen haben kön-
nen. So weist  McKoewn [27] auf die be-
sonderen Probleme der Intimitätsverlet-
zung hin, die in P� egeheimen mit dem 
Ö� entlichwerden von biogra� schen In-
formationen einhergehen können. Me-
lunsky et al. [28] berichten zwar von den 

positiven Erfahrungen der an der Erin-
nerungstherapie beteiligten Angehöri-
gen, zählen aber auch negative Aspekte 
auf. Hierzu gehören das Erleben von zu-
sätzlichem Stress und das Gefühl der 
Unfähigkeit, die geforderten neuen 
Kompetenzen umzusetzen. 

Auch wir konnten bei den in unserer 
Praxis durchgeführten � erapien derar-
tige unerwünschte Ereignisse feststellen. 
Wir haben die folgenden Hinweise so 
weit verändert, dass der klinisch rele-
vante Inhalt verständlich, aber die Ano-
nymität des Patienten gewährleistet ist. 
So enthielt das Biogra� ebuch eines Pati-
enten ein Bild, das ihn als jungen Mann 

vor einem Kleiderspind zeigt, dessen 
Türinnenseite mit vielen Pin-up-Bildern 
geschmückt ist. Angeregt durch dieses 
Bild suchte dann der alte Herr im Keller 
seiner Wohnung nach diesen Relikten 
aus seiner frühen Erwachsenenzeit und 
provozierte damit Kon� ikte mit seiner 
Ehefrau. In einem anderen Fall be-
schwerte sich die Ehefrau, mit dem Bio-
gra� ebuch würde das Ego durch die be-
bilderte Karriere ihres Mannes so aufge-
wertet, dass er sich zu Hause andauernd 
im Ton vergreifeim Ton vergreifeim Ton vergreif , beleidigend werde und 
nur noch schwer zu ertragen sei. Schließ-
lich sollte berücksichtigt werden, dass 
auf die Bebilderung biogra� sch relevan-
ter Geschehnisse zum Beispiel aus dem 
Zweiten Weltkrieg verzichtet werden 
sollte, wenn dadurch Nachteile für den 
Patienten erwachsen können. Die Liste 
unerwünschter Wirkungen lässt sich 
noch erweitern. Diese Hinweise sollen 
verdeutlichen, dass es sich um eine � e-
rapie handelt, die vor dem Hintergrund 
einer psychotherapeutischen Ausbil-
dung erfolgen sollte. 

Über die Quanti� zierung positiver Ef-
fekte insbesondere auf depressive Sym-
ptome wird im nächsten Neurotrans-
mitter berichtet [32].  

Fazit für die Praxis
Angesichts der geringen Wirkung moder-
ner antidementiver Medikation ist es be-
sonders wichtig, auch nicht medikamentö-
se Therapieverfahren in die Versorgungs-
praxis zu implementieren. Neben der Bera-
tung der Angehörigen sowie der kognitiven 
Stimulation und Aktivierung der Patienten 
ist die Erinnerungstherapie ein Verfahren, 
für das es Wirksamkeitsnachweise gibt. 
Insbesondere für die Behandlung depres-
siver Symptome und zur Erhaltung der 
personalen Identität und des Selbstwertge-
fühls scheint es ein sinnvolles Therapiever-
fahren zu sein, das mehr Berücksichtigung 
� nden sollte.
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Inhaltsreiche Biografi e einer über 80-jährigen Patientin

Diagnose: gemischte Demenz; Medikamentöse Therapie: Donepezil, 
Geriatrische Depresssionsskala (GDS) und Kognition (MMST) im Zeitverlauf
vor Intervention: GDS = 5 MMST = 23
nach Intervention: GDS = 2 MMST = 22
nach 10 Monaten: GDS = 0 MMST = 17

In das Biografi ebuch der Patientin wurden folgende positive Aspekte eingearbeitet: die enge 
Bindung zur noch lebenden Schwester, die günstigen Umstände bei der Flucht am Ende des 
Zweiten Weltkrieges, die stabile und glückliche Ehe mit vielen Kindern und Enkelkindern; die 
Eiserne Hochzeit; die aktuell gute Unterstützung durch Ehemann und Kinder. Umfang: 22 Dop-
pelseiten, Benutzungshäufi gkeit zehn Monate nach Fertigstellung: einmal pro Woche.

Biografi sches Gedächtnis und Selbstwertgefühl
Biografi e mit vielen Inhalten zur Steigerung des Selbstwertgefühls. Der treusorgende belast-
bare Ehemann war durch sein Engagement bei der Erstellung des Biografi ebuches für seine 
Ehefrau sehr hilfreich.  Er hatte sehr gutes Bildmaterial von der Familie. Dort wo Lücken waren, 
wurden Bilder aus dem Internet verwendet (Bild der Volksschule oder einer Fluchtsituation am 
Ende des Krieges). Durch die vollständige Familiensituation mit den Kindern und vielen Urlau-
ben ließ sich ein erlebnisreiches und erfülltes Leben darstellen. Dies konnte im therapeuti-
schen Kontakt vermittelt werden und gab sowohl der Patientin als auch dem Ehemann eine 
Steigerung des Selbstwertgefühls und verminderte die ängstliche Depressivität der Patientin.

Depressivität, Persönlichkeit, Paardynamik
Von der Persönlichkeit her ängstliche und fügsame Patientin, die sich dem Ehemann bei der 
Erstellung des Biografi ebuches unterordnete. Der Ehemann gab vieles vor. Er musste von The-
rapeutenseite gebremst werden, wenn er seine Frau im therapeutischen Kontakt Lebensereig-
nisse abfragte („Das musst du doch wissen“). Ehefrau war eher duldsam, selten mit ängstlich-
depressiven Klagen. Im Verlauf über mehr als drei Jahre zunehmend überfordert und dann 
auch gereizt.
Bedeutung für den Angehörigen: belastbarer Ehemann. Im Verlauf war das Biografi ebuch ein 
wichtiges Medium, dem Ehemann zu verdeutlichen, dass die Ehefrau auch hinsichtlich der er-
innerten Biografi einhalte immer vergesslicher wurde. In Einzelgesprächen mit dem Ehemann 
wurde dessen Trauerprozess bearbeitet und angesichts des zunehmenden Alters auch der 
Eigenschutz des Ehemannes unterstützt.

Geschichtlicher Bezug
Kriegsgeneration: Glück im Leben – den letzten Zug vor den vorrückenden Russen bekommen. 
Wirtschaftswunder: traditionelles Rollenkonzept im stabilen Familienverbund.
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Rund um den Beruf

Geld� uss in der GKV

So bekommt der Kassenarzt sein 
Honorar 
Beinahe täglich liest man in der Zeitung, wie teuer das GKV-Gesundheitswesen ist. Andererseits haben 
viele Ärzte den Eindruck, dass zumindest bestimmte vertragsärztliche Leistungen ho� nungslos unter-
� nanziert sind. Der vorliegende Artikel soll helfen zu verstehen, wie die Geld� üsse in der GKV ablaufen 
und auf welchem Wege die kassenärztlichen Honorare zustande kommen.

Auf die ambulante ärztliche Versor-
gung ent� elen 2011 bundesweit 

(ohne Zahnärzte) etwa 18 % der Kosten
der gesetzlichen Krankenversicherung 
(GKV), dies entspricht 33 Milliarden €. 
Für die ambulante Arzneimittelversor-
gung wurden 31 Milliarden € ausgege-
ben, für die stationäre Krankenhausbe-
handlung zirka 63 Milliarden €. Alle 
GKV-Kosten (inklusive Krankenhaus-
kosten, Arzneimittel, Arzt- und Zahn-
arztbehandlung, Heil- und Hilfsmittel, 
Fahrtkosten, Gehaltsfortzahlung im 
Krankheitsfall usw.) betrugen 182 Mil-
liarden €. Das Spektrum der Leistungs-
ausgaben der GKV zeigt Abbildung 1.

Woher bekommt die GKV ihr Geld?
Dieser Betrag wird überwiegend von den 
Krankenkassenprämien der GKV-Versi-
cherten und den Arbeitgebern aufge-
bracht. Zum Vergleich: Der gesamte steu-
er� nanzierte Bundeshaushalt hatte 2011 
eine Höhe von zirka 306 Milliarden €, da-zirka 306 Milliarden €, da-zirka
von ent� elen auf das Arbeits- und Sozial-
ministerium alleine 131 Milliarden €. 
Etwa 92% der bundesdeutschen Bevölke-
rung sind GKV-versichert. Der allgemei-
ne Beitragssatz für die Krankenversiche-
rungsprämie beträgt zirka 15,5zirka 15,5zirka % vom 
beitragsp� ichtigen Bruttoeinkommen 
beziehungsweise der gesetzlichen Rente. 
7,3% werden von den Arbeitgebern � nan-
ziert, der Rest wird Arbeitnehmern bezie-
hungsweise den Rentenkassen vom Brut-
toarbeitslohn oder der Rente abgezogen 
und als Prämie direkt vom Arbeitgeber 
an die Krankenversicherung überwiesen. 
Dabei sind nicht arbeitende Ehepartner 
und Kinder beitragsfrei beim prämien-
zahlenden GKV-Mitglied mitversichert. 

Alle eingezahlten Prämien werden von 
den Krankenkassen an den 2009 gegrün-
deten Gesundheitsfonds überwiesen. Au-
ßerdem zahlt der Bund steuer� nanzierte 
Zuschüsse dort ein. Der Gesundheits-

fonds � nanziert wiederum die Kranken-
kassen mit einem pauschalen gleichen 
Betrag je Versicherten (Abb. 2).

Dieser Sockelbetrag erhöht oder er-
niedrigt sich in Abhängigkeit von Alter, 

Abb. 1: Leistungsausgaben GKV nach Leistungsbereichen. Gesamt 2011: 182 Milliarden €. 
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Abb. 3: Risikoadjustierte Zu- und Abschläge je Patient bei der Auszahlung vom Gesundheitsfonds 
an die Krankenkassen (Stand 2009).  
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Abb. 4: So fl ießen Gelder und Sachleistungen in der GKV.
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Geschlecht und Morbidität des individu-
ellen Versicherten. Besonders kostenin-
tensive oder chronische Krankheiten 
mit schwerwiegendem Verlauf führen zu 
teils deutlichen Zuschlägen. Dieser so-
genannte Risikostrukturausgleich (RSA) 
wurde notwendig, weil die einzelnen 
Krankenkassen sehr unterschiedliche 
Einkommens- und Morbiditätsstruktu-
ren bei ihren Mitgliedern aufweisen. 
Beispielsweise gibt es etliche Betriebs-
krankenkassen (BKK), die überwiegend 
junge, gesunde, gutverdienende Mitglie-
der haben. Andererseits zählen die All-
gemeinen Ortskrankenkassen (AOK) 
viele Ältere, schlecht Verdienende, Mul-
timorbide oder Rentner zu ihren Versi-
cherten. Für 80 schwere Krankheiten 
wurden morbiditäts- und kostenadjus-
tierte Zuschlage de� niert, die der Ge-
sundheitsfonds je betro� enen Patienten

an dessen Krankenkasse auszahlt (Abb. 
3). Etwa 30 % dieser Diagnosen sind Er-
krankungen des zentralen und periphe-
ren Nervensystems. Gesundheitsfonds 
und RSA verwaltet das Bundesversiche-
rungsamt (BVA) nach wissenscha� li-
cher gesundheitsökonomischer Bera-
tung.

Die Krankenkassen erhalten außer-
dem Einnahmen durch die Zuzahlungen 
der Patienten für Arznei-, Heil- und 
Hilfsmittel sowie über die kassenindivi-
duellen Zusatzbeiträge, wenn die einzel-
ne Krankenkasse zusätzlichen Finanz-
bedarf hat. Manche Krankenkassen 
schütten auch überschüssige Einnah-
men als Prämie an ihre Mitglieder aus.

Geldfl uss von der GKV zur KV
Jede Krankenkasse muss mit diesen Ein-
nahmen sämtliche Kosten aller ihrer 

Versicherten abdecken. Für die nieder-
gelassenen Ärzte eines Bundeslandes 
und damit einer kassenärztlichen Verei-
nigung (KV) (Nordrhein-Westfalen:
zwei KVen, KV-Nordrhein und KV-
Westfalen-Lippe) � nanzieren die Kran-
kenkassen die sogenannte morbiditäts-
bedingte Gesamtvergütung (MGV). Die 
absolute Höhe der MGV einer Länder-
KV wird nicht jedes Jahr neu nach ei-
nem bestimmten Algorithmus ermittelt, 
sondern ist das Ergebnis einer histori-
schen Fortentwicklung mit jährlichen 
mehr oder weniger stark ausgeprägten 
Erhöhungen nach Bundesvorgabe und 
zum Teil länderspezi� schen Kriterien. 
Bis zum Jahr 2008 war die jährliche Stei-
gerung der MGV an die gesetzlich fest-
gestellte Steigerung der Grundlohnsum-
menentwicklung (meist zirka 0,8–1,3 %) 
gekoppelt. Seit 2009 ist stattdessen die 
Morbiditätsentwicklung als Bemes-
sungsgröße für die Weiterentwicklung 
der MGV festgelegt. Sie wird jedes Jahr 
neu teils auf Bundesebene aber auch zwi-
schen den Länder-KVen und den Län-
der-Krankenkassen verhandelt. Für alle 
Krankenkassen gelten dann die gleichen 
Steigerungswerte. 

Auf Bundesebene verhandeln Kassen-
ärztliche Bundesvereinigung (KBV)
und die Krankenkassen im paritätisch 
besetzten Bewertungsausschuss über 
die Leistungsbewertungen, also den 
Einheitlichen Bewertungsmaßstab 
(EBM) und Grundzüge des Honorarver-
teilungsmaßstabs (HVM). Die Berufs-
verbände haben auf dieser Ebene Ein-
� uss- und Beratungsmöglichkeiten, je-
doch besteht keine Anhörungsp� icht. 
Das gleiche gilt für die Landesebene bei 
KVen und Krankenkassen. Der EBM 
kann auf Landesebene nicht modi� ziert 
werden, lediglich der HVM in engen 
Grenzen. Den Geld� uss vom GKV-Ver-
sicherten über die Krankenkasse zur KV 
und zum Vertragsarzt veranschaulicht 
Abbildung 4.

Der Honorarvertrag hält das Ver-
handlungsergebnis zwischen Länder-
KV und Länderkrankenkassen fest. Ho-
norarrelevante regionale Besonderhei-
ten können beispielsweise besonders 
förderungswürdige Leistungen außer-
halb der MGV sein (Strukturverträge 
gemäß § 73a SGB V, ambulantes Ope-
rieren § 115b, Modellvorhaben § 63, 
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Abb. 5: So wird im Honorarverteilungsmaßstab (HVM) der Länder-KV das Geld verteilt.
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Abb. 6: So bekommt der Kassenarzt sein Geld: nach Kassenlage der Krankenkassen.
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Hausarztverträge § 73b, besondere am-
bulante ärztliche Versorgung § 73c, Di-
sease Management Programme (DMP) 
§ 137, integrierte Versorgung § 140b � ). 
Die Kosten für diese Honoraranteile 
stellt die KV den Krankenkassen in 
Rechnung, beziehungsweise wird im 
Honorarvertrag zuvor ein Kostenrah-
men hierfür vereinbart. Für den über-
wiegenden MGV-Anteil überweisen die 
Krankenkassen quartalsweise je Versi-
cherten eine einheitliche sogenannte 
Kopfpauschale an die KV. 

Außerdem wird der Fremdkassenzah-
lungsausgleich (FKZ) durchgeführt. 
Versicherte, die nicht im eigenen Bun-
desland der jeweiligen KV wohnen, je-
doch deren Leistungen in Anspruch 
nehmen, werden der Wohnort-KV in 
Rechnung gestellt. Die KV wird von den 
Krankenkassen nicht für kranke Patien-
ten oder deren individuelle Kosten be-
zahlt, sondern für jeden einzelnen Ver-
sicherten, auch Familien-Mitversicherte, 
gleichgültig ob sie einen Arzt besucht 
haben oder nicht. Diese Zahlungen er-
folgen mit sogenannter befreiender Wir-
kung. Dies bedeutet, dass die betre� en-
de Länder-KV sämtliche entstehenden 
Arzthonorare davon begleichen muss, 
unabhängig davon, wie sich die Fall- 
und Arztzahl oder das Honorar-Anfor-
derungs-Volumen aller Ärzte ändert. 
Dies ist auch der Grund, warum sich in 
früheren HVM die Punktwerte ver-
schlechterten und heutzutage die Durch-
schnittspreise der einzelnen Leistungen 
jedes Quartal weiter langsam absinken, 
weil die Leistungsmenge beschränkt (= 
quotiert) ist und überschießende Leis-
tungen mit extrem reduzierten Preisen 
ausgezahlt werden. 

Geldfl uss von der KV zum 
Vertragsarzt
Die KVen zahlen ihren Mitgliedern je-
den Monat zirka ein Viertel des zu er-
wartenden Quartalsumsatzes als Vor-
schuss aus. Die vierte Quartalszahlung 
besteht in der Regel aus der Restzah-
lung nach endgültiger Abrechnung 
durch die KV und Versand der Hono-
rarbescheide. 

Der HVM wird von der Vertreterver-
sammlung (VV) beschlossen. Es muss 
aber das Benehmen zwischen der KV 
und den Landesverbänden der Kranken-

kassen laut SGB V hergestellt werden. 
„Benehmen“ bedeutet, dass die Kranken-
kassen Einwände vorbringen können, 
mit denen sich die KV auseinanderset-
zen muss. Der HVM regelt die Vertei-
lung der Gesamtvergütung getrennt für 
die Bereiche der hausärztlichen und 
fachärztlichen Versorgung, er soll über-
mäßige Ausdehnung der ärztlichen Tä-
tigkeit verhindern und den Ärzten eine 
gewisse Kalkulationssicherheit hinsicht-
lich des zu erwartenden Honorars bieten. 
Wie die Geld� üsse innerhalb des HVM 
in den meisten KVen geregelt sind, zeigt 

Abbildung 5. Wie der Länder-HVM die 
morbiditätsorientierte Gesamtvergü-
tung (MGV) zwischen den Versorgungs-
bereichen Hausärzte/Fachärzte, den ein-
zelnen Facharztgruppen und verschie-
denen Leistungsbereichen, zum Teil als 
Vorwegabzüge verteilt, ist in Abbildung
6 dargestellt.

Die KVen prüfen die Abrechnung je-
des Arztes auf sachlich-rechnerische 
Richtigkeit nach EBM-Kriterien und 
den besonders förderungswürdigen 
Leistungen. Sie stellen damit den aner-
kannten Leistungsbedarf fest. Bis die 
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Abrechnungsprozesse schlussendlich 
zur Auszahlung des Honorars auf das 
Konto des individuellen Arztes führen, 
vergehen drei bis fünf  Monate. Denn 
die Rechenoperationen sind außeror-
dentlich komplex, sie hängen auch von 
Datenlieferungen anderer KVen, der 
KBV und der Krankenkassen ab. Um 
eine einigermaßen zeitgerechte Zutei-
lung des Honorars zu gewährleisten, 
führen die KVen erst im Anschluss da-
ran Wirtscha� lichkeits- und Plausibili-
tätsprüfungen durch. Die Honorarbe-
scheide sind infolgedessen diesbezüg-

lich vorläu� g und es können hieraus 
Honorarreduktionen entstehen.

Wie man sieht, handelt es sich um äu-
ßerst komplizierte Vorgänge bis der Kas-
senarzt seine individuelle Abrechnung 
erhält und sein Honorar auf das Konto 
ausgezahlt bekommt. Um in diesem 
durchbürokratisierten und durchökono-
misierten Honorarsystem überleben zu 
können ist es unabdingbar, dass jeder 
Vertragsarzt alle seine abrechenbaren 
EBM-Zi� ern kennt und im laufenden 
Quartal die Fallzahl- und voraussichtli-
che Honorarentwicklung auf seinem 

Praxiscomputer verfolgt. Außerdem ist 
es zwingend erforderlich, sich den Ho-
norarbescheid jedes Quartal genau 
durchzusehen und zu verstehen. Hierzu 
gehört auch das Studium aller mitgelie-
ferten oder aus dem KV-Intranet herun-
terladbaren Abrechnungs-, Häu� gkeits-, 
Überweisungs- und Arzneimittel-Statis-
tiken.

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Pressemitteilung des Spitzenverbands ZNS (SPiZ)

Demenzpatienten pro� tieren von einer 
vernetzten Versorgung
Demenzpatienten pro� tieren von einer 
engen vernetzten Zusammenarbeit zwi-
schen Haus- und Fachärzten, Kliniken, 
P� egepersonal und weiteren Gesund-
heitsberufen, zum Beispiel Ergotherapeu-
ten. Darauf hat der Vorsitzende des Spit-
zenverbandes ZNS (SPiZ), Dr. Frank Berg-
mann, hingewiesen. „Wir müssen regio-
nal schauen: Was gibt es bei uns – Haus-
ärzte, Psychotherapeuten, Fachärzte, 
auch Kliniken – und daraus ein Netz 
knüpfen, das den Patienten abgestimmt 
und e� ektiv betreut“, so Bergmann.

Nach Angaben der Deutschen Gesell-
schaft für Psychiatrie, Psychotherapie 
und Nervenheilkunde (DGPPN) wird ein 
Großteil der rund 1,4 Millionen Menschen, 
die heute in Deutschland an einer De-
menz erkrankt sind, medizinisch nur un-
zureichend betreut. Lediglich ein Bruch-
teil der Betro� enen erhalte eine leit-
liniengerechte Behandlung. Ihre Versor-
gung gelte als vorwiegend p� egerische 
Aufgabe.

Hausärzte nehmen in der Versorgung 
von Demenzkranken eine wichtige Rolle 
ein. Laut Bergmann ist es für den Haus-
arzt jedoch oft schwierig, die Verdachts-
diagnose „Demenz“ zu stellen, weil in der 
Hausarztpraxis der Anteil dementer Pati-

enten an den Gesamtpatienten eher ge-
ring sei. Fachärzte für Nervenheilkunde, 
Neurologie oder Psychiatrie müssen da-
her die Diagnose sichern. Sie schließen 
behandelbare Demenzursachen und an-
dere psychische Erkrankungen als Ursa-
che der Symptomatik aus, planen die 
antidementive Therapie und beraten die 
Patienten und ihre Angehörigen.

Auch die weitere Betreuung der Patien-
ten und ihrer Angehörigen gelingt am 
besten im Team von Facharzt-Hausarzt-
P� egekräften und gegebenenfalls Klini-
ken.

Ein Beispiel für eine gut funktionierende 
Kooperation ist die Zusammenarbeit der 
Praxis von Dr. Hildegard Schain in Düren 
mit dem P� egeheim Sophienhof in Nie-
derzier. Diese Kooperation umfasst unter 
anderem 

 — gemeinsame Visiten in dem P� egeheim 
mit dem Hausarzt und gegebenenfalls 
mit anderen Fachärzten wie Augen- 
oder Hautärzten.

 — Einmal pro Jahr gemeinsame Visite mit 
Hausarzt und Apotheker: Ziel ist, dass 
die Bewohner nicht mehr als fünf Medi-
kamente einnehmen, also Vermeidung 
von Multimedikation.

 — Einmal im Monat Fallbesprechung mit 
dem Personal des P� egeheims, also P� e-
gekräften, Physiotherapeuten, Logo- 
und Ergotherapeuten, Sozialarbeitern 
und Mitarbeitern der Küche. In diesen 
Tre� en geht es zum Beispiel auch um die 
möglichen Nebenwirkungen verschie-
dener Medikamente.

 — Regelmäßige Infoveranstaltungen für 
Bewohner und ihre Angehörigen zu ge-
sundheitsbezogenen Themen.

 — Besonders wichtig: Die interprofessio-
nelle Betreuung der P� egeheimbewoh-
ner konnte die Einweisungsraten in die 
Klinik um 70–80 % senken!

„Eine solche gute Kooperation bei der Ver-
sorgung von P� egeheimpatienten ver-
bessert zuallererst die Lebensqualität der 
Bewohner“, so Bergmann. Gleichzeitig 
spare sie aber auch enorme Kosten. „Es 
ist jetzt an der Zeit, die Erfahrungen aus 
den Einzelvorhaben zu nutzen und � ä-
chendeckend regional abgestimmte Be-
handlungspfade aufzubauen“, sagte 
Bergmann. Allerdings müssten die Kran-
kenkassen sie auch angemessen � nanzie-
ren. „Diese notwendigen Strukturen sind 
mit dem augenblicklichen Vergütungs-
modell nicht machbar“, betonte der SPiZ-
Vorsitzende. red
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Sie fragen – wir antworten!

Haben Sie in Ihrer Praxis ein wenig 
zu frieden   stellend gelöstes oder gar 
ungelöstes Problem, das auch in ande-
ren Praxen relevant sein könnte? Wir 
versuchen, uns kundig zu machen, und 
publizieren einen entsprechenden – 
nicht rechtsverbind lichen – Lösungs-
vorschlag. Eine Haftung ist ausge-
schlossen. Auf Wunsch sichern wir 
jedem Rat suchenden auch Anonymität 
zu. Schreiben Sie mit dem Betre�  

„Praxisprobleme“ an: 
bvdn.bund@t-online.de
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Praxisproblem

GOÄ korrekt auslegen (IV)
Die Abrechnungsschwierigkeiten mit der Gebührenordnung für Ärzte 
(GOÄ) erhöhen sich von Jahr zu Jahr, denn die letzte geringfügige 
Teilrevision dieser Gebührenordnung für die privatärztliche Behand-
lung fand im Jahre 1996 statt. Die Unsicherheiten beziehen sich 
sowohl auf allgemeine Gebührenordnungspositionen (GOP) als auch 
auf unsere neurologischen und psychiatrischen fachspezi� schen 
Leistungslegenden. 

Erhebung einer biografi schen 
Anamnese GOP 860/807
Die korrekte Auslegung der Leistungsle-
gende der GOP 860, die mit 920 Punk-
ten, das entspricht bei 2,3-fachem Satz 
123,34 €, bewertet ist, gibt immer wieder 
zu Di� erenzen Anlass. Die Originalle-
gende lautet: „Erhebung einer biogra� -
schen Anamnese unter neurosenpsycho-
logischen Gesichtspunkten mit schri� -
licher Aufzeichnung zur Einleitung und 
Indikationsstellung bei tiefenpsycholo-
gisch fundierter und analytischer Psy-
chotherapie, auch in mehreren Sitzun-
gen. Nur einmal pro Behandlungsfall be-
rechnungsfähig.“ Nicht neben GOP 807, 
835.

Die GOP 807 dient zur Abrechnung 
der „Erhebung einer biogra� schen psy-
chiatrischen Anamnese bei Kindern 
oder Jugendlichen unter Einschaltung 
der Bezugs- beziehungsweise Kontakt-
personen mit schri� licher Aufzeich-
nung auch in mehreren Sitzungen. Nur 
einmal berechnungsfähig im Behand-
lungsfall.“ Ganz bewusst heißt es bei der 
GOP 807 „Psychiatrische Anamnese“ 
somit ist nach unserer Lesart auch bei 
der Einleitung einer tiefenpsychologi-
schen oder verhaltenstherapeutischen 
Behandlung bei Kindern und Jugendli-
chen die Erhebung der biogra� schen 
Anamnese unter neurosen-psychologi-
schen Gesichtspunkten nicht mit der 
GOP 807, sondern der GOP 860 abzu-
rechnen. 

Die GOP 835 behandelt eine „einma-
lige, nicht in zeitlichem Zusammenhang 
mit einer eingehenden Untersuchung 
durchgeführte Erhebung der Fremdana-

mnese über einen psychisch Kranken 
oder über ein verhaltensgestörtes Kind“.
Die Legende der GOP 860 beinhaltet 
zwingend die schri� liche Aufzeichnung. 
Die Erhebung der biogra� schen Anam-
nese unter neurosenpsychologischen 
Gesichtspunkten soll zur Einleitung und 
Indikationsstellung dienen, das bedeutet 
nach unserem Verständnis dieser Legen-
de, dass auch dann, wenn die Erhebung 
der Biogra� e unter neurosenpsychologi-
schen Gesichtspunkten zu dem Ergebnis 
führt, dass kein psychotherapeutisches 
Verfahren eingeleitet werden kann oder 
soll, natürlich die GOP 860 abgerechnet 
werden kann.

Obwohl dies in der Legende nicht ent-
halten ist, stimmen die wichtigsten 
GOÄ-Kommentare sinnvollerweise da-
rin überein, dass auch die Erhebung der 
biogra� schen Anamnese und Lernge-
schichte für die Einleitung einer Verhal-
tenstherapie mit der GOP 860 in analo-
ger Weise angesetzt werden kann. 

Was ist ein „Behandlungsfall“?
In den allgemeinen Bestimmungen der 
GOÄ (Abschnitt B. 1.) steht: „Als Be-
handlungsfall gilt für die Behandlung 
derselben Erkrankung der Zeitraum ei-
nes Monats nach der ersten Inanspruch-
nahme des Arztes (…)“. Trotzdem stellt 
sich der Kommentar „GOÄ-Ratgeber“
(der ausdrücklich keine o�  zielle Stel-
lungnahme der Bundesärztekammer 
darstellt, aber von einem Mitarbeiter der 
Bundesärztekammer verfasst ist) im 
Deutschen Ärzteblatt 106, He�  48 
(27.11.2009) S. A432 auf den Standpunkt, 
dass speziell für die GOP 860 ein ande-
rer Begri�  des Behandlungsfalles anzu-
wenden sei und zwar der des Krank-
heitsfalles. Warum dies so sein soll, wird 
im zitierten Kommentar nicht erläutert, 
sodass der Eindruck einer gewissen 
Willkür entsteht. Wofür wird in den all-
gemeinen Bestimmungen ein Behand-
lungsfall de� niert, wenn er dann im spe-
ziellen Fall einer einzigen GOÄ-Zi� er 

Die „Erhebung einer 
biografi schen psychiat-
rischen Anamnese bei 
Kindern oder Jugendli-
chen unter Einschaltung 
der Bezugs- beziehungs-
weise Kontaktpersonen“
wird abgerechnet mit 
GOP 807.
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einfach ohne Begründung umgedeutet 
werden kann (dies ist übrigens nicht die 
einzige Kommentierung der GOÄ durch 
Mitarbeiter der Bundesärztekammer, 
die nach unserem medizinischen und ju-
ristischen Verständnis nicht nachvollzo-
gen werden kann). 

Allerdings dür� e auch bei der geschil-
derten Auslegung des Begri� es „Be-
handlungsfall“ bei der GOP 860 kein 
Problem entstehen, wenn zunächst eine 
Biogra� eerhebung nach tiefenpsycholo-
gischen oder analytischen Gesichts-
punkten erfolgt war, im Abstand von 
mehreren Wochen aber eine Erhebung 
der Biogra� e unter lerntheoretischen 
Gesichtspunkten zur Einleitung einer 
Verhaltenstherapie (weil sich bei der Er-
hebung der Biogra� e unter tiefenpsycho-
logischen Gesichtspunkten beispielswei-
se gezeigt hatte, dass diese Behandlungs-
form nicht indiziert ist) durchzuführen. 

Gelegentlich scheint es vorzukom-
men, dass die GOP 860 (die keine Min-
destzeit enthält) zusammen mit Psycho-
therapiezi� ern (z.B. GOP 861, 863, 870) 
kombiniert wird. In diesem Fall geht der 
Kommentar des Deutschen Ärzteblattes 
davon aus, dass „wenn eine Behandlung 
nach einer oder zwei psychotherapeuti-
schen Sitzungen abgebrochen wird und 
die jeweiligen Patientenkontakte kaum 
länger als die jeweilige Dauer der – ab-
gerechneten Behandlungssitzungen wa-
ren, (…) die Liquidationsstreitigkeiten 
programmiert sind.“ 

Nichts spricht dagegen, die GOP 860 
mit den GOP 801 und 804 oder 806 zu 
kombinieren, wenn auch deren Leis-
tungslegenden erfüllt sind. Ebenfalls 
können die GOP 4, 5 bis 8, 34 und bei 
Erfordernis 800 (neurologische Untersu-
chung) mit der GOP 860 kombiniert 
werden. 

Auch nach Lesart des GOÄ-Ratgebers 
des Deutschen Ärzteblattes steht nichts 
dagegen die GOP 860 erneut abzurech-
nen, wenn zum Beispiel eine Behand-
lung seit einiger Zeit abgeschlossen war 
oder sich ein völlig neues Bild der Er-
krankung darbietet, denn dann wäre 
auch ein neuer Krankheitsfall eingetre-
ten.
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Null-Euro-Kleinanzeigen im NEUROTRANSMITTER

Veröff entlichen Sie kostenlos als Verbands-
mitglied von BVDN, BDN und BVDP Ihre Such-, 
An- oder Verkaufsanzeige im NEUROTRANSMITTER: 
Das Magazin wird monatlich an alle niederge-
lassenen Nervenärzte, Neurologen und Psych-
iater sowie auch an Oberärzte in Kliniken ver-
schickt. Das schaff t Reichweite und Aufmerk-
samkeit für Ihr Anliegen.

So geht es!

Ihre Anzeige sollte nicht länger als maximal 
300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Diese sen-
den Sie bitte ausschließlich per E-Mail (Fax 

oder die telefonische Aufgabe von Anzeigen 
sind nicht möglich) an unsere Geschäftsstelle 
in Krefeld: bvdn.bund@t-online.de. Bei aktuel-in Krefeld: bvdn.bund@t-online.de. Bei aktuel-
ler Mitgliedschaft wird Ihre Anzeige in der 
nächsten erreichbaren Ausgabe abgedruckt. 
Chiff reanzeigen sind nicht möglich!

Einsendeschluss nächster NEUROTRANSMITTER

ist der 21.5.2014!

Geschäftsstelle und NEUROTRANSMITTER-Redak-
tion übernehmen keine Haftung für die Rich-
tigkeit der in den Kleinanzeigen gemachten 
Angaben.

Wir suchen wegen plötzlicher Erkrankung 
unseres Kollegen FA/FÄ für Psychiatrie als 
Nachfolger/in für unsere neurologisch-
psychiatrische Gemeinschaftspraxis in 
Schwandorf (40 km nördlich von Regens-
burg)
Kontakt: thea.roidl@online.de (Dr. Roidl) 
oder kirzinger-bt@hotmail.de (Dr. Kirzinger)

Suchen dringend und ab sofort Vertre-
tung und/oder Nachfolge für unsere 
Nervenarztpraxis (2 KV-Sitze Neurologie, 
Psychiatrie Psychotherapie) in Heidelberg.
Kontakt: Strobel-Heidelberg@t-online.de 
(Dr. Angelika Strobel, Tel. 06221-393983)

Neurologisch/psychiatrische Doppelpra-
xis (2 KV-Sitze) im Rhein-Main-Gebiet 
möglichst zum Quartal I/2015 zu guten 
Bedingungen, auch einzeln, abzugeben. 
Kontakt: Neurotrans@t-online.de 
(Dr. Christa Walter)

Psychiater (m/w) für Niederlassung in 
Bayern gesucht! Ich suche dringend zur 
Assoziation einen oder auch zwei enga-
gierte Kollegen (m/w) für meine sozial-
psychiatrisch ausgerichtete Praxis in 
Dillingen/Donau im reizvollen Donautal 
zwischen den Ballungsräumen Augsburg 
und Ulm. Eigene volle KV-Zulassung ist 
nun möglich. Auch Anstellung in fl exibler 
Voll- oder Teilzeit.
Kontakt: albert@proeller.de oder 
Telefon 09071 71883 und 09072 920105 
(Dr. Albert Pröller)

Kassenarztpraxis Nervenheilkunde, 
alternativ Psychiatrie, in Emden zum 

31.12.2014 abzugeben. Gemeinschaft-

spraxis mit Neurologen. Lang bestehende, 

ertragstarke Praxis. Gute technische Aus-

stattung: Sonografi e, EEG, EMG. Sehr gute 

Kontakte zu allen Fachrichtungen.

Kontakt: walther-hinte@web.de 

(Dr. Jörg Waltgher-Hinte)

Seit 20 Jahren gut etablierte Praxis für 

Neurologie und Psychiatrie in Bad Neu-

stadt/Saale sucht ab Oktober 2014 länger-

fristig einen Verteter (m/w) in Voll-oder 

Teilzeit. Spätere Übernahme möglich.

Kontakt: ejunghans03@aol.com 

(Dr. Evelyn Junghans)

Kaufen & Verkaufen etc.

Zu verkaufen: EMG Gerät Madeaus 

Schwarzer 2002 für NLG, EMG und evo-

zierte Potentiale mit VEP Monitor, 350 €.

Kontakt: neurologie-bingen@gmx.de 

(Dr. B. Pfeifer, Tel. 06721 13091 oder 

06721 9899009)

Erfahrungsaustausch!

Ich bitte um Erfahrungsberichte bezüg-

lich papierloser Praxis! Wer hat den 

Schritt erfolgreich gemacht, wer hat ihn 

bereut, rückgängig gemacht? Ich bitte 

um Angabe der Praxissoftware, der Kos-

ten, des Aufwands etc. Wenn genug Be-

richte zusammenkommen, werden sie auf 

der Homepage des BVDN BW veröff ent-

licht. Ich verwende M1, jetzt wäre eventu-

ell ein Wechsel möglich

Kontakt: freund-ulm@t-online.de 

(Dr. Wolfgang Freund)
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Rund um den Beruf

Glosse

Wir müssen achtsam sein – oder: der 
Achtsamkeits� mmel
Achtsamkeit ist grundsätzlich nicht verkehrt. Jedoch: „Wir sehen die Dinge nicht, wie sie sind, sondern wir 
sehen sie, wie wir sind“ (Talmud). Die nicht bewertende Achtsamkeit – die noch nicht einmal bei tibetischen 
Buddhisten funktioniert – darf nicht als Vorwand für Weltabgewandtheit und Realitätsferne dienen.

„E uropa klappt nicht mal in Euro-
pa“, sagte der Obama-Herausfor-
derer Mitt Romney im US-Wahl-

kampf 2012 und meinte damit die seiner 
„

kampf 2012 und meinte damit die seiner 
„

Ansicht nach auf Dauer nicht zu � nan-
zierenden Transferleistungen der Euro-
päischen Sozialstaaten. Auch amerika-
skeptische Wirtscha� swissenscha� ler 
wissen dies nicht erst seit Romney. Ge-
nau so, wie Europa in Europa nicht 
funktioniert, funktioniert Achtsamkeit 
nicht bei Buddhisten in Tibet. Was post-
modern verwirrte Europäer nicht sehen, 
sind die vor gut einem halben Jahrhun-
dert stattgefundenen Intrigen und 
Machtkämpfe der tibetischen Mönchs-
gemeinscha� . Der Dalai Lama entging 
ihnen durch Flucht in das Exil mithilfe 
speziell von der CIA ausgebildeten Kam-
pa-Kriegern. Womöglich wäre er sonst 
Opfer eines Gi� anschlags geworden. 
Achtsame Buddhisten waren schon in 
der Vergangenheit dazu in der Lage. Die 
platte Glori� zierung des dauergrinsen-
den Dalai Lama übersieht auch, dass 
Leibeigenscha� , Erbfolge und Sklaverei 
gerade im Lamaismus Prinzipien der 
feudalen Gesellscha� sstruktur waren. 
Die Tibetologin Jane Bunnag stellte in 
ihrer Analyse fest: „(…) Die Gläubigkeit 
ihrer frommen Gefolgscha�  verwehrt 
sich dagegen, dass sich die Mönche ihre 
Hände mit gesellscha� lichen und natio-
nalen Entwicklungsprogrammen – im 
wörtlichen wie im übertragenen Sinne – 
schmutzig machen. Die Stärke der Mön-
che liegt darin, zwar in der Gesellscha�  
zu leben, aber nicht Teil der Gesellscha�  
zu sein, was den Wert ihres moralischen 
Ein� usses steigert, ihre praktische Nütz-
lichkeit jedoch auf ein Minimum redu-
ziert“. Ziemlich weltabgewandt. 

Genauso weltabgewandt und realitäts-
fern wie die Achtsamkeitsaspiranten des 
Westens. Sie de� nieren Achtsamkeit als 

„ein nicht bewertendes, auf den gegen-
wärtigen Moment gerichtetes Bewusst-
sein, in dem jeder Gedanke, jedes Ge-
fühl oder jede Wahrnehmung, die in der 
Aufmerksamkeit entsteht, anerkannt 
und akzeptiert wird“. Natürlich völlig 
frei von Kritik und Ethik. Relativismus 
und „anything goes“ lassen grüßen. 
Bloß nichts bewerten! Schenken Sie dem 
Dschungelcamp genauso viel Aufmerk-
samkeit wie Aida von Giuseppe Verdi, 
Kate Moss so viel wie Elfriede Jellinek, 
und lesen Sie Feuchtgebiete von Charlot-
te Roche genauso achtsam wie den Zau-
berberg von � omas Mann. Die Lu� , die 
sie atmen, ist überall, wie ein über den 
Erdball ausgegossenes Fluidum, und da 
Alles mit Allem irgendwie zusammen-
hängt, benetzen Ihre Lungenmembrane 
die Atome des Atems von Jesus Christus, 
Adolf Hitler und Hape Kerkeling. Und 

dann schauen Sie mal, was das mit Ihnen 
macht. Wenn der Chef Sie beleidigt, sei-
en Sie zärtlich mit ihm und führen ihn 
achtsam in den Zauberkreis der argu-
mentativen Vernun�  zurück. Jeder, der 
auch nur halbwegs geradeaus schauen 
kann, merkt rasch, dass er sich im realen 
Leben den Tenor von Achtsamkeit und 
Empathie in die Haare schmieren kann. 
Und dann die ach so intelligenten Fra-
gen: „Wie atme ich?“, „Kann ich in mich 
hinein horchen?“, „Was ist in diesem 
Moment wirklich wichtig?“ Zumindest 
die letzte Frage lässt sich klar beantwor-
ten: Die gedankliche Auseinanderset-
zung mit zukün� igen Projekten, denn 
wer nicht an die Zukun�  denkt, der wird 
auch keine haben, wie es schon Albert 
Einstein formulierte. 

AUTOR
Dr. med. Burkhard Voß, Krefeld (Autor des Buches 

„Kleines Lexikon der psychologischen Irrtümer“)

E-Mail: info@dr-voss-krefeld.de

Zu viel 
Achtsamkeit 
im Hier und 
Jetzt kann 
auch den 
Blick auf die 
Zukunft ver-
stellen.
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Fortbildung

Suchtpatienten in der Arbeitslosen-, Unfall- und P� egeversicherung

Wieviel kosten uns Alkohol- und 
Nikotinabusus wirklich?

Gefährlicher
Alkohol- und 
Tabakkonsum 
erhöhen auch 
das Risiko für 
Arbeitslosigeit, 
Unfälle und 
P� egebedürf-
tigkeit.
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Alkohol- und Tabakkonsum sind mit hohen volkswirtschaftlichen Kosten verbunden. Gerade in 
Deutschland erscheint aber in der ö� entlichen Debatte ein Punkt erreicht, an dem eine weitere 
Regulierung des Konsums durch gesetzliche Maßnahmen als Überregulierung empfunden wird. 
Es ist daher wichtig, deutlich aufzuzeigen, welche Konsequenzen gefährlicher Konsum von Alkohol- 
und Tabak nach sich zieht, vor allem auch in solchen Bereichen, die in üblichen Analysen nicht 
betrachtet werden: die Folgekosten im der gesetzlichen Arbeitslosen-, Unfall- und P� egeversicherung.
TOBIAS EFFERTZ, ROLAND LINDER, FRANK VERHEYEN, HAMBURG
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D ieser Artikel stellt die gegenwär-
tigen Kostenschätzungen für 
Deutschland dar und erweitert 

die Betrachtungsweise auch auf Konse-
quenzen für bislang wenig betrachtete 
Sektoren der Sozialversicherung: der ge-
setzlichen Arbeitslosen-, Unfall- und 
P� egeversicherung. Es zeigt sich, dass 
beide Konsumweisen (Alkohol und Ta-
bak) mit einem höheren Risiko verbun-
den sind, Unfälle zu erleiden. Ebenso 
führt schädlicher Alkoholkonsum, nicht 
aber Tabakkonsum, zu einem stärkeren 
Risiko, ein P� egefall zu werden. Die bis-
herigen Regulierungen sollten daher 
weiter angepasst werden, um auch in 
diesen beiden Bereichen adäquat auf ge-
fährlichen Konsum von Alkohol und Ta-
bak zu reagieren. 

Alkohol- und Tabakkonsum 
in Deutschland
Alkohol- und Tabakkonsum sind in 
Deutschland nach wie vor hoch. Obwohl 
seit den 1970er-Jahren der Alkoholkon-
sum etwas zurückgegangen ist, verblieb 
er gerade in den letzten zehn Jahren auf 
hohem Niveau [1]. Knapp 30% der deut-
schen Bevölkerung rauchen zumindest 
gelegentlich [2] und etwa 3,3 Millionen 
Menschen konsumieren Alkohol auf ge-
fährliche Weise oder sind alkoholsüch-
tig [3]. Das gerade die letzte Angabe zum 
Alkoholkonsum nur „die Spitze des Eis-

berges“ abbildet, kann man daran erken-
nen, dass – wenn etwa gemessen mit der 
AUDIT (� e Alcohol Use Disorders 
Identi� cation Test)-C-Skala – die Präva-
lenz von gefährlichem, das heißt ge-
sundheitsschädlichem Alkoholkonsum 
und Alkoholsucht deutlich höher liegt. 
Die Übergänge zu gesundheitsgefähr-
dendem Konsum sind � ießend [4]. So er-
reichen etwa 2,6 Millionen Personen in 
Deutschland sieben oder mehr Punkte 
auf der AUDIT-C-Skala, während be-
reits 6,1 Millionen Alkoholkonsumen-
ten mindestens auf sechs Punkte kom-
men. Häu� g wird das wahre Ausmaß 
des eigenen Alkoholkonsums auch als 
geringer angegeben, als es tatsächlich ist 
[5]. 

Die Gründe für dieses Konsumverhal-
ten sind einerseits vielfältig und neben 
individuellen Prädispositionen auch 
durch das soziale Umfeld erklärbar. Auf 
der anderen Seite gibt es aber deutliche 
Empfehlungen für die Präventionsarbeit, 
die mit e� ektiven Instrumenten eine 
deutliche Verringerung des Konsums er-
warten lassen [6]. So ist Alkohol in 
Deutschland viel zu billig. Eine Verteu-
erung durch Steuern wäre damit eine 
wirkungsvolle Maßnahme zur Reduzie-
rung des gefährlichen Alkoholkonsums 
jenseits der als risikolos geltenden Men-
gen pro Tag. Die Tabaksteuern steigen 
aktuell nur unterhalb der In� ationsrate, 

sodass Rauchen relativ gesehen sogar 
wieder billiger und damit der Konsum 
begünstigt wird. 

Ein wichtiges Argument zur Verdeut-
lichung der schädlichen Konsequenzen 
von Alkohol- und Tabakkonsum sind 
deshalb die damit verbundenen Kosten. 

Die Kosten – ein Überblick
Die durch schädlichen Alkohol- und Ta-
bakkonsum entstehenden Kosten sind 
ein wichtiges Argument für Wissen-
scha�  und Gesundheitspolitik zur Er-
mittlung erfolgreicher Strategien gegen 
Krankheit und frühzeitigen Tod. Zum 
einen wird durch die Quanti� zierung 
der Kosten vor Augen geführt, welche 
Einsparungen bei einer erfolgreichen 
Rückführung des Konsums erreichbar 
wären, zum anderen erlauben sie eine 
Einschätzung des Problems gefährlichen 
Konsums gegenüber anderen die Gesell-
scha�  oder speziell den Gesundheitssek-
tor betre� enden Problemen. 

Der Standardansatz der Quanti� zie-
rung von Kosten, die Alkohol- und Ta-
bakkonsum verursachen, war bislang der 
auf Rice zurückgehende Krankheitskos-
tenansatz (1966, „Cost of Illness“) [7]. 
Dieser unterteilt die Kostenarten in „di-
rekte“ und „indirekte“ Kosten, wobei da-
mit zusätzliche Ressourcenverwendun-
gen und -vernichtungen durch bestimm-
te Krankheiten verstanden werden. Das
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heißt, aus wirtscha� swissenscha� licher 
Sicht müssen für Krankheiten, die auf-
grund schädlichen Konsums entstehen,
Ressourcen in das Gesundheitswesen ge-
lenkt werden, wobei gleichzeitig durch 
frühzeitige Mortalität und Absenz etwa 
am Arbeitsplatz aber auch privat genutz-
te Produktivkrä� e zerstört werden. Auf 
diesen Ideen au� auend werden mit der 

„Ätiologischen Fraktion“ und der „Popu-
lations-attributablen Fraktion“ zwei epi-
demiologisch abgeleitete Konzepte für 
einzelne Krankheitsgruppen angewandt, 
die jeweils angeben, welcher Anteil der 
Krankheit auf den Konsum von Alkohol- 
und Tabak zurückzuführen ist, bezie-
gungsweise welcher Anteil sich bei Ver-
zicht auf Alkohol und Tabak vermeiden 
ließe ([8, 9 ] Single 1996). Diese Fokus-
sierung auf die gesundheitlichen Auswir-
kungen deckt einen Großteil der negati-

ven Konsequenzen des Konsums ab (aus-
geblendet bleiben etwa Auswirkungen 
auf die Umwelt oder den Umweltschutz, 
Aspekte zu Allokation und Subventio-
nierungen beim Tabakanbau). Um diese 
monetär zu quanti� zieren, werden meist 
Abrechnungsdaten und Statistiken ledig-
lich des Sektors der gesetzlichen und pri-
vaten Krankenkassen sowie Teilen des 
Rentenversicherungsgeschehens mit ein-
gerechnet. Auf Grundlage dieser konser-
vativen, da die Kosten unterschätzenden 
Sicht, quanti� zierten bisherige Studien 
die Kosten für Alkohol- und Tabakkon-
sum ähnlich hoch. Adams und E� ertz 
[10] quanti� zieren mit Daten des Jahres 
2007 die jährlichen Kosten des Tabak-
konsums auf 33,5 Millarden € und für 
Alkoholkonsum auf 26,7 Millarden €. 
Diese Kosten teilen sich gemäß Abbil-
dung 1 entsprechend auf (dung 1 entsprechend auf (dung 1 entsprechend auf Abb. 1).

Andere Studien kommen zu nahezu 
konsistenten, wenn auch etwas geringe-
ren Ergebnissen [10]. Auf Basis neuerer 
Schätzungen der Krankheitskosten [4], 
welche die Preisentwicklung bis 2012 in 
Deutschland und Europa berücksichti-
gen, lassen sich 35 Milliarden € an Ta-
bak-assoziierten Kosten und knapp 28 
Millarden € an jährlichen Kosten durch 
schädlichen Alkoholkonsum errechnen. 
Die Kosten des Rauchens werden vor 
dem Hintergrund, dass sich die sinken-
den Rauchquoten der Jugendlichen erst 
in mehreren Jahrzehnten als Einsparun-
gen bemerkbar machen, zumindest in 
den nächsten Jahren anhaltend hoch 
bleiben. Ähnliches ist beim Alkoholkon-
sum abzusehen, da in den letzten zehn 
Jahren kaum wirkungsvolle Instrumen-
te zur Reduzierung des Konsums einge-
setzt wurden – eine letzte besonders wir-
kungsvolle Maßnahme war die Einfüh-
rung der Alkopopsteuer im Jahr 2004, 
die den Markt für diese, gerade für Ju-
gendliche attraktiven Alkoholika, deut-
lich reduzierte [11]. 

Bisher vernachlässigte Kosten 
Eine Betrachtung der gesundheitlichen 
Auswirkungen und der damit entste-
henden Kosten des Alkohol- und Ta-
bakkonsums lediglich im Bereich der 
gesetzlichen oder privaten Krankenver-
sicherung grei�  zu kurz, da viele Leis-
tungen zur Wiederherstellung der Ge-
sundheit und Produktivität hierbei un-
berücksichtigt bleiben. So ist beispiels-
weise die gesetzliche Rentenversiche-
rung der Hauptträger der Suchtrehabi-
litation in Deutschland. Dieser Teil der 
Suchthilfe ist mit hohen Kosten verbun-
den, die nicht vernachlässigt werden 
dürfen. Ebenso bewirkt eine Tabak- 
oder Alkohol-assoziierte Frühverren-
tung Verluste und Umverteilungen in 
der Rentenversicherung zulasten des ge-
samten Versicherungskollektivs. Die 
Auswirkungen schädlichen Konsums 
auf das Risiko, arbeitslos zu werden, 
sollten ebenso mit berücksichtigt wer-
den, da mit der Erzielung von Erwerbs-
einkommen überhaupt erst eine Kom-
pensation der durch schädlichen Kon-
sum entstehenden Kosten erwirtschaf-
tet werden kann.

Leider wird in vielen Analysen auch 
vergessen, dass der schädliche Konsum 

a b

Abb. 1a + b: Aufteilung der Kosten für Alkohol und Tabak im Jahr 2007 in Millionen € 
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Arbeitsunfähigkeit GKV (1.606,25)
Arbeitsunfähigkeit gesetzliche Unfallversicherung
(150,94)
Frühberentung (3.285,33)
Produktionsausfälle durch Rehabilitation (117,2)
Gesundheitsschutz (55,08)
Ambulante Einrichtungen (3.639,88)
Stationäre/teilstationäre Einrichtungen (2.684,34)
Rettungsdienste (78,27)
Verwaltung (429,19)
Sonstige Einrichtungen und private Haushalte (217,15)
Ausland (32,53)
Investitionen (256,55)
Vorbeugende und betreuende Maßnahmen (929,88)
Sachschäden in Betrieben (1.046,00)
Sachbeschädigung/Straftatbestand (203,73)
Straßenverkehrsunfälle (656,1)
Mortalitätsverluste bewerteter Arbeitszeit (4.995,13)
Mortalitätsverluste bewerteter Nichtmarkttätigkeiten
(6.505,57)

Alkohol

Mortalitätsverluste der Passivraucher (189,65)
Arbeitsunfähigkeit GKV (2.650,11)
Verluste durch Zigarettenpausen (28,34)
Frühberentung (2.970,17)
Produktionsausfälle durch Rehabilitation (83,92)
Gesundheitsschutz (58,64)
Ambulante Einrichtungen (3.875.15)
Stationäre/teilstationäre Einrichtungen (2.857,84)
Rettungsdienste (83,33)
Verwaltung (456,93)
Sonstige Einrichtungen und private Haushalte (231,19)
Ausland (34,63)
Investitionen (273,13)
Vorbeugende und betreuende Maßnahmen (787,08)
Mortalitätsverluste bewerteter Arbeitszeit (6.693,46)
Mortalitätsverluste bewerteter Nichtmarkttätigkeiten
(12.277,41)

TabakTabakT
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negative Auswirkungen auf Dritte hat – 
man spricht hierbei von den externen 
Kosten. Das familiäre Umfeld leidet bei-
spielsweise unter dem Alkoholismus des 
Familienoberhauptes oder raucht in der 
Wohnung passiv mit.

Ein ganz wichtiger Aspekt, der so gut 
wie nie Berücksichtigung � ndet, sind die 

„psychosozialen“ oder „intangiblen“ Kos-
ten [12], die häu� g auch mit Lebensqua-
lität gleichgesetzt werden. Die Konse-
quenzen für die gesetzliche P� egeversi-
cherung sind für diesen Bereich deshalb 
von Bedeutung, da sich hier die Funkti-
onalität und Eigenständigkeit des Indi-
viduums und damit eine wichtige Kom-
ponente der Lebensqualität [13] wider-
spiegelt. Allerdings sind in der gesetzli-
chen P� egeversicherung ebenso nicht 
die „vollen Kosten“ der durch schädli-
chen Konsum erlittenen eingeschränk-
ten Funktionalität abgedeckt. Auf der 
anderen Seite ging man bislang davon 
aus, dass es sich hierbei um klassische 
Opportunitätskosten im Sinne der Wirt-
scha� swissenscha� en für die Frage des 
schädlichen Konsums handele. Da 
schädlich Konsumierende eine höhere 
Mortalität und damit zumindest in der 
Tendenz eine eher geringere Wahr-
scheinlichkeit haben, aus Altersgründen 
ein P� egefall zu werden, bedeutet dies, 
dass man, den durch schädlichen Kon-
sum entstehenden Kosten mit den ver-
meintlich eingesparten Kosten nicht an-
getretener P� egebedür� igkeit saldiert 
hat.

Die gesetzliche Unfallversicherung ist 
so gut wie nie in Analysen zum gefähr-
lichen Konsum betrachtet worden. Zu-
mindest Krasney [14] sowie Hallmeier 
[15] stellen dar, zu welchen Einbußen Al-
koholkonsum am Arbeitsplatz führen 
kann und unter welchen Bedingungen 
Versicherungsschutz besteht. Die Be-
trachtung ist wichtig, da häu� g die Un-
fallversicherung die Kosten zu tragen 
hat, obwohl der Arbeitnehmer alkoholi-
siert war. Die gesetzliche Unfallversiche-
rung bietet zudem höhere Leistungen als 
die gesetzliche Krankenversicherung.

Gesetzliche Unfall- und 
Pfl egeversicherung

Datensatz
Um die Auswirkungen schädlichen Al-
kohol- und Tabakkonsums auch in sol-
chen Bereichen zu quanti� zieren, die 
häu� g in Analysen übersehen werden, 
benötigt man geeignete Daten, in denen 
die interessierenden Zustände messbar 
sind. Die Routinedaten der gesetzlichen 
Krankenkassen bieten hierbei einen gro-
ßen Vorteil: Diese bilden das gesamte 
Krankheitsgeschehen des Versicherten 
inklusive der Schnittstellen zu anderen 
Sozialversicherungsbereichen ab, sodass 
ersichtlich wird, ob ein Versicherter in 
einem bestimmten Zeitraum arbeitslos 
war. Ebenso laufen bei den gesetzlichen 
Krankenkassen die Daten der P� egever-
sicherung sowie zu Unfällen mit Perso-
nenschäden für den Träger gesetzliche 

Unfallversicherung zusammen. So wird 
ein geschlossener Datenkörper generiert, 
in dem der schädliche Konsum von Al-
kohol und Tabak direkt mit Unfällen 
und P� egebedür� igkeit in Verbindung 
gebracht werden kann. Hierbei lässt sich 
für die Identi� kation schädlich Konsu-
mierender nutzen, dass etwa ein durch 
den Hausarzt festgestellter Alkoholabu-
sus direkt zu einer im gleichen Quartal 
statt� ndenden Behandlung bei einem 
Facharzt in Verbindung gebracht wer-
den kann, obwohl bei diesem keinerlei 
Alkoholmissbrauch als Diagnose er-
kennbar sein muss. 

Im Rahmen eines größeren For-
schungsprojektes zur Quanti� zierung 
sämtlicher Auswirkungen des gefährli-
chen Konsums von Alkohol und Tabak 
am Institut für Recht der Wirtscha�  der 
Universität Hamburg wurde daher aus 
einer anonymisierten Versichertenstich-
probe von 146.108 Patienten der Techni-
ker Krankenkasse im Zeitraum von 
2007 bis Mitte 2012 ein solcher Daten-
satz generiert und in ein Panel-Design 
überführt. Die schädlich Konsumieren-
den wurden über die einschlägigen ICD-
Diagnosen F10.0-2 und F17.1-2 sämt-
licher Ärzte, Fachärzte und Kliniken 
identi� ziert. Mithilfe von Fixed-E� ects-
Conditional-Logit-Modellen ist es mög-
lich, die Wahrscheinlichkeit dafür zu er-
mitteln, dass ein schädlich Konsumie-
render gegenüber einem normal Kon-
sumierenden zum P� egefall wird, ar-
beitslos wird oder einen Unfall erleidet. 

 
Tab. 1: Risiken des Alkohol- und Tabakkonsums für Arbeitslosigkeit, Unfall und Pfl egebedürftigkeit

Arbeitsunfälle (Anzahl) Inzidenz (Rate) Standardfehler z P > |z| [95 %-Konfi denzintervall]

Tabak 1,127703 0,0535682 2,53 0,011 1,02745 1,237737

Alkohol 1,191355 0,0611571 3,41 0,001 1,077322 1,317458

Arbeitslosigkeit Odds Ratio              

Tabak 1,069988 0,0214952 3,37 0,001 1,0287 1,1130

Alkohol 1,279127 0,0251315 12,53 0,000 1,2308 1,3293

Langzeitarbeitslosigkeit 

Tabak 1,053048 0,0342218 1,59 0,112 0,9881 1,1223

Alkohol 1,216287 0,0366237 6,5 0,000 1,1466 1,2902

Pfl egebedürftigkeit

Tabak 0,9253212 0,1482982  0,48 0,628 0,6758856 1,2668110

Alkohol 2,3506570 0,3552765 5,66 0,000 1,7479920 3,1611080
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Diese Analysemethode hat mehrere Vor-
teile: Zum einen werden mögliche unbe-
kannte Ein� üsse auf die zu erklärende 
Variable und den Substanzkonsum eli-
miniert, zum anderen werden nur 

„Wechsler“ in die Analyse eingeschlossen, 
das heißt solche Versicherte, die im Be-
obachtungszeitraum arbeitslos oder 
zum P� egefall wurden. Weil davon aus-
zugehen ist, dass schädlicher Konsum, 
wenn er medizinisch festgestellt wird, 
bereits einige Zeit stattgefunden haben 
muss, um derartige Auswirkungen auf 
die Gesundheit zu haben, ist auch die 
Kausalrichtung der Variablen nahelie-
gend: Der schädliche Konsum ist dem 
Unfallereignis, dem Eintritt der Arbeits-
losigkeit beziehungsweise der Feststel-
lung der P� egebedür� igkeit zeitlich vor-
gelagert. Dies ist die wichtigste Voraus-
setzung für das Vorliegen von Kausalität 
gemäß Bradford-Hill ([16] 1965). Die 
Zahl der Unfälle wurde mittels Negativ-
Binomialer-Regression modelliert. Als 
Kovariate beziehungsweise mögliche 
Ein� ussfaktoren können unterschiedli-
che Merkmale der erfassten Patienten 
wie Geschlecht, Alter und sozioökono-
mische Hintergründe herausgerechnet 
werden. Mögliche zeitliche E� ekte auf 
die Eintrittswahrscheinlichkeiten kön-
nen durch Dummy-Variablen kontrol-
liert werden.

Ergebnisse
Die Modellrechnungen sind in Tabelle 1 
aufgeführt (Tab. 1). 

Für die gesetzliche P� egeversicherung 
zeigt sich ein deutlich höheres Risiko bei 
gemäß ICD-De� nition schädlich Alko-
hol-konsumierenden Patienten, zu ei-
nem P� egefall zu werden. Die Chance 
liegt hier um etwa 135% höher als bei ri-
sikolos Konsumierenden. Bei Tabakkon-
sumenten zeigt sich hingegen kein er-
höhtes Risiko. 

Das Risiko arbeitslos zu werden, ist so-
wohl bei Tabakkonsumenten (7%) als 
auch bei gefährlichem Alkoholkonsum 
(28%) signi� kant erhöht. Betrachtet 
man weiter das Risiko Langzeitarbeits-
loser zu werden, bleibt nur noch Alkohol 
als signi� kant höheres Risiko bestehen. 

Auch im Bereich der gesetzlichen Un-
fallversicherung zeigen sich deutlich er-
höhte Risiken: Dies zeigt sich insbeson-
dere bei Arbeitsunfällen mit einer Erhö-

hung von 12,8% bei Tabakkonsumenten 
und 19% bei Alkoholkonsumenten. Der 
schädliche Konsum von Alkohol führt 
damit umgerechnet zu durchschnittlich 
0,175 betrieblichen Unfällen mehr pro 
Quartal, während Tabak für 0,12 zusätz-
liche betriebliche Unfälle verantwortlich 
erscheint, die von der gesetzlichen Un-
fallversicherung getragen werden. Insge-
samt ist schädlicher Alkoholkonsum für 
0,35 zusätzliche Unfälle im Quartal ver-
antwortlich, Tabak für 0,13. Hierbei ist 
natürlich zu berücksichtigen, dass nicht 
nur die gesetzliche Unfallversicherung 
sondern auch die Kranken- und Ha� -
p� ichtversicherung des Schädigers ei-
nen Teil der Kosten je nach Situation 
übernimmt. Für den betrieblichen Be-
reich kann man sich gut vorstellen, dass 
Alkohol unter Umständen heimlich am 
Arbeitsplatz konsumiert wird. Der 
Zusammenhang zum Tabakkonsum ist 
hingegen nicht direkt einsichtig. Da kein 
statistisch signi� kanter Interaktionsef-
fekt zwischen Alkohol und Tabak in die-
sem Fall vorliegt, wäre es vorstellbar, 
dass der Tabakkonsum bereits zu einer 
so starken Beeinträchtigung der Pro-
duktivität geführt hat, dass mit dieser 
auch Unachtsamkeit oder mangelnde 
Sorgfalt assoziiert ist. Dies sollte aber 
noch genauer untersucht werden. Ein 
Ein� uss zumindest zeitkonstanter unbe-
kannter Faktoren ist durch das Untersu-
chungsdesign allerdings auszuschließen, 
sodass es naheliegt, dass tatsächlich der 
Tabakkonsum die erhöhte Unfallgefahr 
hervorru� . 

Fazit für die Praxis
Die Quanti� zierung der Kosten schädlichen 
Konsums von Alkohol und Tabak sind ein 
wichtiger Indikator und Entscheidungs-
grundlage für Verbesserungspotenziale im 
Gesundheitswesen. Nach wie vor sind in 
den bislang erschienen Publikationen nicht 
alle den beiden Konsumarten zurechen-
bare Kosten enthalten. Dieser Beitrag hat 
dargestellt, dass auch in anderen von der 
Wissenschaft in diesem Zusammenhang 
eher weniger beachteten Bereichen deutli-
che Assoziationen zwischen dem Konsum 
von Alkohol oder Tabak und negativen 
Konsequenzen mutmaßlich kausaler Natur 
bestehen. Die Bereiche Arbeitslosigkeit, 
P� ege und Unfallgeschehen sind mit ho-
hen Ressourcenverlusten verbunden. Wenn 

Individuen durch gefährlichen Alkohol- 
und Tabakkonsum das Risiko erhöhen, in 
einen solchen Zustand hineinzugeraten, 
dann bedeutet dies ceteris paribus höhere 
Kosten und eine relative Umverteilung der 
Leistungen dieser Sozialversicherungsbe-
reiche zulasten der Allgemeinheit. Eine 
wirksame Reduzierung des Alkohol- und 
Tabakkonsums würde damit sowohl die 
Kosten in diesen Bereichen deutlich sen-
ken, als auch die Sozialversicherungsleis-
tungen gleichmäßiger verteilen.
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PTBS nach Foltererfahrung 
in einem Kriegsgebiet 

Die stationäre Aufnahme des 33-jäh-
rigen aus einem Kriegsgebiet immi-

grierten Patienten erfolgte zur diagnos-
tischen Abklärung einer posttraumati-
schen Belastungsstörung (PTBS) auf un-
serer psychotherapeutischen Schwer-
punktstation für Persönlichkeitsstörun-
gen und PTBS.

Aktuelle Anamnese
Der Patient berichtet von Alpträumen 
und sich ihm aufdrängenden Bildern be-
zogen auf traumatische Kriegserlebnisse 
in seiner Heimat. Diese Erinnerungen 
würden ihn sehr belasten und zu hohen 
Anspannungszuständen führen, die er 
durch autodestruktives Verhalten (z. B. 
Kopf gegen die Wand schlagen, Haare 
herausreißen, sich kratzen) zu regulieren 
versuche. Zudem berichtet er von Gefüh-
len wie Hil� osigkeit, Traurigkeit und 
Schuld. Er beschreibt zudem das Gefühl, 

„ständig auf der Hut sein zu müssen“ und 
gibt an, sehr schreckha�  zu sein. Die 
Alpträume und die wiederkehrenden 
Trauma-bezogenen Erinnerungen seien 
in den letzten Wochen nach vermehrten 
Medienberichten aus Kriegsgebieten ver-
stärkt worden. Er versuche, solche Be-
richte sowie � ktionale Kriegsdarstellun-
gen (z. B. Spiel� lme über Krieg) so gut er 
könne zu vermeiden.

Weiterhin schildert der Patient, seit ei-
nigen Wochen tagsüber sehr müde zu 
sein, viel im Bett zu liegen und keinen 
Antrieb zu haben. Er sei zunehmend nie-
dergedrückter Stimmung, grüble viel 
und habe sich sozial zurückgezogen. Als 
möglichen Auslöser dieser depressiven 
Symptomatik gibt er an, vor einigen Wo-
chen bei einem Autokauf betrogen wor-
den zu sein. Während der Aufnahme-
situation fälltsituation fälltsituation f  es dem Patienten sehr 

schwer, über seine Kriegserlebnisse zu 
berichten. Er muss mehrfach weinen.

Psychiatrische Vorgeschichte und 
Familienanamnese
Zwischen den Jahren 2003 und 2009 
wurden drei vollstationäre Behandlun-
gen mit den Diagnosen mittelgradige bis 
schwere „Major depressive episode“ 
(MDE) und PTBS durchgeführt. Die 
Entlassung sei unter psychotroper Me-
dikation jeweils im a� ektiv teil- bis voll-
remittierten Zustand erfolgt. 2009 bis 
2011 wurde eine ambulante Verhaltens-
therapie bezüglich der depressiven Stö-
rung durchgeführt. Seit 2010 be� ndet 
sich der Patient in ambulanter nerven-
ärztlicher Behandlung mit regelmäßigen 
Konsultationen zu supportiven Gesprä-
chen (etwa zweimal pro Monat).

In der Medikamentenanamnese ist 
festzuhalten, dass der Patient bereits mit 
einer Vielzahl von Antidepressiva und 
Antipsychotika (unter anderem Olanza-
pin, Venlafaxin, Escitalopram sowie 
Doxepin) therapiert worden ist. Bei Auf-
nahme ist er seit sechs Monaten mit Mir-
tazapin (45 mg) behandelt. Dem Patien-
ten seien keine psychiatrischen Erkran-
kungen in der Familie bekannt.

Substanzanamnese und 
Soziobiografi e 
Der Patient verneint glaubha�  den Kon-
sum von Nikotin, Alkohol und illegalen
Substanzen. Er wohne allein in einer 
Ein-Zimmer-Wohnung. Er beziehe seit 
etwa zwei Jahren Arbeitslosengeld II 
(ALG-II), davor habe er sich durch Gele-
genheitsjobs (z. B. Fließband- oder La-
gerarbeiter) � nanziert. Weiterhin biete er 
ehrenamtlich Übersetzungshilfe für neu 
angekommene Asylbewerber an. Er habe 
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In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd 
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
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Therapie angesetzt und einen ähnlichen Verlauf 
erwartet? Oder hätten Sie ganz anders entschie-
den? Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende 
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ein gutes soziales Netz, seit einigen Wo-
chen habe er sich jedoch zunehmend zu-
rückgezogen.

Der Patient gibt weiter an, noch nie in 
einer Partnerscha�  gewesen zu sein. In 
der Jugend sei er einmal verliebt gewe-
sen, durch den Krieg habe sich daraus 
jedoch keine Beziehung entwickeln kön-
nen. Er hat einen amtlich belegten Grad 
der Behinderung von 50%. Seine Ur-
sprungsfamilie lebe in seinem Heimat-
land, es bestehe sporadischer Telefon-
kontakt. Sein Vater sei Busfahrer gewe-
sen und vor einigen Jahren verstorben. 
Davor sei der Kontakt sehr gering ge-
wesen, die Eltern hätten sich in seiner 
Kindheit scheiden lassen. Die Mutter sei 
Fabrikarbeiterin. Er habe noch drei 
Schwestern. Ab seinem zwöl� en Lebens-
jahr habe er zur Unterstützung der Fa-
milie in einer Zementfabrik gearbeitet. 
Im 15. Lebensjahr sei seine Schule auf-
grund des Krieges geschlossen worden, 
sodass er keinen Schulabschluss habe. 
2001 sei Herr M. mit Bekannten nach 
Deutschland ge� ohen und habe Asyl be-
antragt. Seit 2011 habe er eine Niederlas-
sungserlaubnis („unbefristete Aufent-
haltserlaubnis“).

Als wesentliche für den Patienten be-
lastende Kriegserlebnisse habe er durch 
Artilleriebeschuss Verletzungen an Kopf 
und Rumpf erlitten sowie schwere Fol-
terungen durch Soldaten erfahren. Wei-
terhin sei er gezwungen worden, bei der 
Ermordung eines Freundes zuzusehen 
und habe anschließend die Leichenteile 
des Ermordeten einsammeln müssen. 

Internistisch-neurologische 
Untersuchung, somatische Anamnese 
Der Patient be� ndet sich bei Aufnahme 
in gutem Allgemein- und Ernährungs-
zustand. Cor, Pulmo und Abdomen sind 
ohne pathologischen Befund. Am Inte-
gument sind folgende reizlose Narben 
sichtbar: an der Scheitelbeinregion links 
(ca. 18 cm Länge) bei Zustand nach Kra-
niotomie, am Abdomen in Medianebe-
ne (ca. 13 cm Länge) bei Zustand nach 
Laparotomie sowie an den seitlichen 
Brustregionen links und rechts (je 20 x 
10 cm Größe) bei Zustand nach Verbren-
nungen zweiten bis dritten Grades. Der 
neurologische Befund ist unau� ällig. Es 
bestehen rezidivierende Cephalgien und 
Lumbalgien. Das Cholesterin ist erhöht 

auf 270 mg/dl. Alle weiteren Parameter 
sind normwertig. Das EKG ist ohne pa-
thologischen Befund.

Psychopathologischer Befund
Der Patient wirkt verunsichert und 
ängstlich, er weint mehrmals in der Auf-
nahmesituation. Er ist wach und zu allen 
Qualitäten orientiert. Seine Konzentrati-
on und seine Mnestik sind eingeschränkt. 
Formalgedanklich ist der Patient leicht 
verlangsamt und berichtet von Grübeln. 
Weiterhin bestehen di� use Ängste und 
Vermeidungsverhalten. Intrusionen sind 
in Form von Flashbacks und Alpträu-
men (4–5 x/Woche) eruierbar. Zudem 
beschreibt er Hyper-arousal-Symptome 
(erhöhte Schreckha� igkeit, erhöhte 
Wachsamkeit). Es besteht kein Anhalt 
auf Wahn, Sinnestäuschungen oder Ich-
Störungen. A� ektiv ist der Patient nie-
dergedrückt, es besteht ein Morgentief 
sowie eine reduzierte Modulationsfähig-
keit. Des Weiteren gibt der Patient Insuf-
� zienz- sowie Schuldgefühle an und be-
richtet von einem Interessenverlust. Sein 
Antrieb ist reduziert. Psychomotorisch 
wirkt der Patient unruhig, es kann ein 
Zucken von Mund und Wangenbereich 
beobachtet werden, das sich bei Belas-
tung verstärkt. Er leidet weiterhin an 
starken Ein- und Durchschlafstörungen. 
Sein Appetit und seine Libido sind redu-
ziert, sein Gewicht sei konstant geblie-
ben. Seit einigen Woche habe er sich so-
zial zurückgezogen. Selbstverletzungen 
kommen in Form von Kopf gegen die 
Wand schlagen, an Haaren ziehen oder 
sich kratzen vor. Der Patient äußert Le-
bensüberdrussgedanken, es besteht je-
doch kein Hinweis auf akute Suizidalität 
zum Zeitpunkt der Exploration. In der 
MADRS (Montgomery-Åsberg Depres-
sion Rating Scale) erreicht er bei Aufnah-
me einen Punktewert von 32, was auf ein 
mittelgradiges depressives Syndrom hin-
deutet.

Therapie und Verlauf
Anhand von strukturierten Interviews 
für Achse I und II: MINI, SKID I und 
SKID II, klinischen Verhaltensbeobach-
tungen, Vorbefunden sowie umfassen-
der Eigen- und Fremdanamnese stellten 
wir die Diagnosen PTBS (ICD-10: F43.1) 
und rezidivierende depressive Störung 
mit einer gegenwärtig mittelgradigen 

depressiven Episode (ICD-10: F33.1). 
Medikamentös setzten wir Mirtazapin 
bei fehlender Wirksamkeit und ungüns-
tigem metabolischem Nebenwirkungs-
pro� l sowie bei Verstärkung von Alp-
träumen ab und ersetzten es durch Ser-
tralin, welches wir bis 100 mg aufdosier-
ten. Hierunter hellte die Stimmung des 
Patienten auf, er wurde schwingungsfä-
hig und sein Antrieb steigerte sich. Zur
Reduzierung Trauma-assoziierter Alp-
träume setzten wir Doxazosin an, wel-
ches wir bis 5 mg aufdosierten. Hierun-
ter verbesserte sich die Alptraumsymp-
tomatik des Patienten.

Bei einem geplanten zweiten Aufent-
halt auf unserer Station führten wir bei 
dem Patienten eine Trauma-Konfronta-
tions-� erapie durch. Hierbei wurde mit 
dem Patienten zum besseren Verständ-
nis der Entstehung und Aufrechterhal-
tung der Symptome der PTBS zunächst 
das kognitive Modell der PTBS (nach 
Boos, 2005) erarbeitet. Weiterhin wur-
den mithilfe von Verhaltensanalysen 
Strategien zur Bewältigung von dys-
funktionalem Verhalten erarbeitet. Hier 
erlernte der Patient zudem eine Vielzahl 
an Fertigkeiten („Skills“) zur Anspan-
nungsregulation. Im Anschluss fanden 
mehrere Konfrontationssitzungen statt, 
in denen der Patient den Inhalt der In-
trusionen berichtete. Dies � el ihm zu-
nächst sehr schwer, und er musste die 
ersten Sitzungen mehrfach unterbre-
chen, um Skills anzuwenden. In einem 
zweiten Schritt wurden alternative Be-
wältigungsbilder entwickelt (nach der 
Methode des Imagery Rescripting and 
Reprocessing [IRRT] nach Smucker). 
Während und auch außerhalb der Kon-
frontationssitzungen wurde durch kog-
nitive Umstrukturierung an Trauma-as-
soziierten Emotionen wie Schuld, Angst, 
Hil� osigkeit und Wertlosigkeitsgefüh-
len gearbeitet, um diese zu verringern. 
Als zusätzliches Expositionstraining 
hörte der Patient sich außerhalb der � e-
rapiezeiten Aufnahmen der Konfronta-
tionssitzungen an. Parallel erfolgte in 
der p� egerischen Co-� erapie Trigger-
konfrontation, um Vermeidungsverhal-
ten zu unterbrechen. Zudem pro� tierte 
der Patient deutlich von den ergänzen-
den � erapieangeboten der Ergo- und 
Körpertherapie, der Achtsamkeitsgrup-
pen sowie des sozialen Kompetenztrai-
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nings. Durch gezielte Ressourcenakti-
vierung gelang es ihm außerdem, sein 
Selbstwertgefühl zu stärken. So erlernte 
er während des stationären Aufenthaltes 
zum Beispiel zum ersten Mal das Spielen 
eines Musikinstruments (Gitarre). Bei 

Abschluss der stationären � erapie stell-
ten wir bei dem Patienten eine deutliche 
Entlastung fest. Er berichtete von einer 
deutlichen  Reduzierung der Flashbacks 
und der Alpträume sowie weniger Angst 
bezüglich Situationen, die ihn an seine 

Kriegserlebnisse erinnern würden. Wei-
terhin war ein deutlicher Rückgang von 
Schuldkognitionen und Schreckha� ig-
keit zu sehen. 

Beurteilung und Diskussion
Bei etwa 20 % aller Menschen, die 
Kriegsereignisse erleben, entwickelt sich 
eine PTBS (Vergleich: nach einer Verge-
waltigung entwickeln zirka 50% aller 
Menschen eine PTBS, nach schweren 
Unfallereignissen zirka 15 %). Die PTBS 
zeigt eine hohe Komorbidität (bis zu 
90 %) mit a� ektiven Störungen, Angster-
krankungen, Substanzmissbrauch, So-
matisierungsstörungen und der Border-
line-Persönlichkeitsstörung. Auch bei 
unserem Patienten liegt eine komorbide 
rezidivierende depressive Störung vor. 

Die stationäre � erapie ist für ihn sehr 
erfolgreich gewesen, dennoch ist eine 
gute ambulante Weiterversorgung sehr 
wichtig, um die stationär erreichten 
PTBS-spezi� schen � erapieziele auf-
rechterhalten zu können und um Rück-
fälle zu verhindern. Weiterhin werden in 
einer ambulanten Psychotherapie eine 
Unterstützung für verschiedene neuzu-
gestaltende Lebensbereiche, für den 
Au� au und zur Wiederaufnahme von 
zwischenmenschlichen Beziehungen 
und zur Etablierung beru� icher Pers-
pektiven gegeben. Wir haben dem Pati-
enten eine ambulante Traumatherapie 
empfohlen und bereits während des sta-
tionären Aufenthaltes gemeinsam mit 
dem Patienten einen Termin für einen 
ambulanten Psychotherapeuten organi-
siert. Medikamentös haben wir ihm 
empfohlen, die antidepressive Medika-
tion als Rezidivprophylaxe für mindes-
tens zwei Jahre fortzuführen. Die Be-
handlung mit Doxazosin soll bei weiter-
hin bestehender PTBS-Symptomatik 
ebenfalls fortgeführt werden. 
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Diagnose der PTBS nach DSM-5

Die Diagnose der PTBS kann nach DSM-5 
gestellt werden, wenn folgende Haupt-
symptome vorliegen:

A. Ein erlebtes Trauma 

B. Mindestens eine Intrusion, die mit 
dem Trauma in Zusammenhang steht. 
Unter Intrusionen versteht man ...

1.  ... wiederkehrende, ungewollte und 
eindringliche, belastende Erinnerun-
gen an das traumatische Ereignis im 
Sinne von Flashbacks.

2.  ... wiederkehrende, belastende 
Träume, in denen der Inhalt oder die 
Emotion in Zusammenhang mit dem 
Trauma steht.

3.  ... die dissoziative Reaktionen (z. B. 
Flashbacks), in denen sich die Person 
fühlt oder verhält, als ob das Trauma 
sich wiederholt. 

4.  ... die intensive oder prolongierte psy-
chische Belastung bei der Konfrontati-
on mit internalen oder externalen Hin-
weisreizen, die einen Aspekt des trau-
matischen Ereignisses symbolisieren 
oder an Aspekte desselben erinnern. 

5.   ... die körperlichen Reaktionen bei 
der Konfrontation mit internalen oder 
externalen Hinweisreizen, die einen 
Aspekt des traumatischen Ereignisses 
symbolisieren oder an Aspekte dessel-
ben erinnern. 

C. Anhaltende Vermeidung von ...

1.  ... internalen Reizen (Gedanken, Ge-
fühle quälende Erinnerung), die mit 
dem Trauma in Verbindung stehen,

und/oder

2.  ... externalen Reizen (Orte, Personen, 
Gespräche, Aktivitäten, Situationen), 
die mit dem Trauma in Verbindung 
stehen.

D.    Negative Veränderungen der Kognition 
und der Stimmung, die mit dem Trauma 

in Verbindung stehen. Mindestens zwei
der folgenden Symptome:

1.  Unfähigkeit, sich an wichtige Aspekte 
des Traumas zu erinnern.

2.  Anhaltende oder übertriebene negati-
ve Überzeugungen oder Erwartungen 
über sich selbst, andere oder die Welt 
(z. B. „Ich bin schlecht.“, „Ich kann nie-
mandem vertrauen.“).

3.  Anhaltende, verzerrte Kognitionen 
über die Ursache oder Konsequenzen 
des Traumas, die die Person dazu 
bringen, sich selbst oder andere zu 
beschuldigen.

4.  Anhaltender negativer emotionaler 
Zustand (z. B. Furcht, Entsetzen, Ärger, 
Schuld oder Scham).

5.  Deutlich verringertes Interesse 
oder Teilnahme an bedeutenden 
Aktivitäten.

6. Gefühle der Losgelöstheit oder 
Entfremdung von Anderen.

7. Anhaltende Unfähigkeit des Erlebens 
positiver Emotionen (z. B. Fröhlichkeit, 
Zufriedenheit oder liebevolle Gefühle).

E. Deutliche Veränderungen in Arousal und 
Reaktivität, die mit dem Trauma in Ver-
bindung stehen. Mindestens zwei der 
folgenden Symptome: 

1. Reizbarkeit und Wutausbrüche 

2.  Leichtsinniges oder selbstschädigen-
des Verhalten

3. Hypervigilanz 

4. Übertriebene Schreckreaktion 

5. Konzentrationsschwierigkeiten 

6. Schlafstörungen

Weiterhin muss das Störungsbild seit 
mindestens einem Monat bestehen, einen 
Leidensdruck verursachen und nicht durch 
organische Erkrankungen oder durch Sub-
stanzeinnahme erklärt werden können.
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Fragen und Lösungen
Frage 1
Mit welcher psychotherapeutischen Technik 
können bei Patientinnen mit PTBS die Intrusi-
onen am eff ektivsten bearbeitet werden? 
a. Mit sozialem Kompetenztraining
b. Mit Triggerkonfrontation
c. Mit kognitiver Umstrukturierung
d. Mit Trauma-Exposition in sensu
e. Mit Hypnose

Lösung
Richtig ist Antwort d. Trauma-Konfrontati-
onssitzungen stellen eine Exposition in 
sensu im Rahmen einer traumafokussierten 
Verhaltenstherapie dar. Diese sollen eine 
Habituation und damit Reduktion der Angst 
und der Belastung beim Erleben der Trauma-
Intrusionen bewirken. Kombinieren kann 
man sie wie bei unserem Patienten mit der 
Methode des IRRT. Weitere Behandlungs-
methoden, deren Wirksamkeit in Studien 
nachgewiesen wurde, sind die EMDR (Eye-
Movement-Desensitization-and-Reproces-
sing)-Methode sowie die Narrative Expositi-
onstherapie (NET).
Zu a: Soziales Kompetenztraining ist eine 
sinnvolle zusätzliche Therapieoption bei 
Patienten mit Schwierigkeiten beim Abgren-
zen, Nein sagen oder Äußern von Bedürfnis-
sen. Zu b: Die Triggerkonfrontation ist eine 
Exposition in vivo, bei der durch eine 
Angsthabituation das Vermeidungsverhal-
ten reduziert werden soll. Expositionsübun-
gen sind an sich nicht Krankheits-spezi� sch, 
sondern stellen eine gängige Intervention 
der Verhaltenstherapie bei verschiedenen 
Angsterkrankungen wie spezi� schen Phobi-
en dar. Zu c: Die kognitive Umstrukturierung 
ist eine wichtige Intervention, um zum Bei-
spiel Trauma-assoziierte Schuldgefühle zu 
bearbeiten. Zu e: Hypnose ist keine wirksa-
me Methode zur Bearbeitung von Traumata.

Frage 2
Welches Medikament kann bei der PTBS am 
ehesten die Alpträume reduzieren?
a. Mirtazapin
b. Quetiapin
c. Baldrian
d. Doxazosin
e. Sertralin

Lösung
Richtig ist Antwort d. Doxazosin ist ein se-
lektiver alpha1-Antagonist, der bei arteriel-

ler Hypertonie oder benigner Prostatahy-
perplasie indiziert ist. In mehreren Studien 
hat sich zudem gezeigt, dass es in einer 
O� -label Dosis von 1–8 mg zur Reduzierung 
Trauma-assoziierter Alpträume bei Patien-
ten mit PTBS kommt. Zu e: Sertralin und 
Paroxetin (SSRI) sind Mittel der ersten Wahl 
bei der medikamentösen Behandlung der 
PTBS. Diese sollten jedoch nur in ausge-
prägten Fällen einer PTBS und ergänzend zu 
einer Psychotherapie verordnet werden. Bei 
unserem Patienten sahen wir als Hauptindi-
kation für Sertralin die mittelgradige MDE 
an. Zu a: Mirtazapin sollte bei einer PTBS mit 
ausgeprägten Alpträumen eher vermieden 
werden, da eine mögliche unerwünschte 
Arzneimittelwirkung das Auftreten bezie-
hungsweise Verstärken von vorhandenen 
Alpträumen darstellt. Bei unserem Patien-
ten hat Mirtazapin zusätzlich zu einer Hy-
percholesterinämie geführt.

Frage 3
Welches Symptom gehört nicht zum PTBS-
typischen Hyperarousal (Kriterium E)?
a. Schlafstörungen
b. Konzentrationsstörungen
c. Erhöhte Wachsamkeit
d. Erhöhte Reizbarkeit
e. Erhöhte Müdigkeit

Lösung
Richtig ist Antwort e.

Frage 4
Unter welchem PTBS-Kriterium (siehe Text-
kasten) wird das auto-destruktive Verhalten 
unseres Patienten aufgeführt?
a. B
b. C
c. D
d. E
e. Das autodestruktive Verhalten unseres 

Patienten gehört nicht zum Symptom-
komplex der PTBS. Er ist zusätzlich an 
einer Borderline-Persönlichkeitsstörung 
erkrankt.

Lösung
Richtig ist Antwort d. Selbstverletzendes 
Verhalten wird häu� g fälschlicher Weise auf 
eine Borderline-Persönlichkeitsstörung zu-
rückgeführt. Unser Patient verhält sich auf-
grund seiner hohen Anspannungszustände 
im Sinne eines erhöhten Arousals autodes-

truktiv. Im Rahmen der ausführlichen statio-
nären Diagnostik (u. a. SKID-II-Interview) 
konnte bei dem Patienten eine Persönlich-
keitsstörung ausgeschlossen werden.

Frage 5
Welcher Symptomkomplex spricht nicht für nicht für nicht
eine PTBS?
a. Mehrmals pro Woche sich aufdrängende 

Bilder von einem schweren Autounfall, 
Vermeidung der Autobahn, Gedanken 
wie „es ist meine Schuld gewesen. Ich 
hätte nicht so spät Auto fahren sollen.“

b. Konzentrationsstörungen, mehrmals im 
Monat das Gefühl der Hil� osigkeit und 
zu ertrinken wie bei einem Badeurlaub 
von einem Jahr. Starke Angst, Schwimm-
bäder oder Seen zu betreten.

c. Starkes unangenehmes Erinnern an frü-
here Fehler, häu� ge Gedanken über ne-
gative vergangene Erfahrungen, keine 
Lust, das Haus zu verlassen, starke innere 
Unruhe und niedergedrückte Stimmung 
seit drei Wochen.

d. Einmal pro Woche das Nacherleben von 
einem sexuellen Übergri�  vor drei Mo-
naten, Verdrängen der Gedanken an den 
Übergri� , Schlafstörungen, permanente 
Schamgefühle.

e. Aufschrecken bei Telefongeräuschen 
und Türknallen, einmal pro Woche Alp-
träume von einem Ereignis, bei dem man 
das Erschießen des eigenen Bruders 
beobachtet hat, anhaltendes Gefühl, 
Schuld am Tod des Bruders zu sein ohne 
objektiv involviert gewesen zu sein.

Lösung
Richtig ist Antwort c. Unter c wird ein de-
pressives Syndrom mit Grübeln beschrieben. 
Es ist kein Trauma erkennbar. Unter Trauma 
(Kriterium A) versteht man: 
1. Direktes Erleben eines (oder mehrerer) 

Trauma(ta)
2. Zeuge, dass das Ereignis/Ereignisse an-

deren Personen zugestoßen ist/sind
3. Erfahren, dass nahestehenden Familien-

mitgliedern oder Freunden ein traumati-
sches Ereignis zugestoßen ist. Im Falle 
eines tatsächlichen oder drohenden To-
des eines Familienmitglieds oder Freun-
des, muss das Ereignis Gewalt oder einen 
Unglücksfall beinhalten.

4. Wiederholtes Erleben oder extreme Be-
lastung von aversiven Details
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Endarterektomie oder Stent?
Die meisten Metaanalysen und Übersichtsarbeiten der letzten Jahre vermitteln den Eindruck, dass das 
„Rennen“ zwischen der Karotis-Endarterektomie und dem Karotis-Stenting zugunsten des operativen 
Eingri� s gelaufen ist [19]. Trotzdem lohnt es sich, einen näheren Blick auf die Frage zu werfen, mit welcher 
Methode und nicht zuletzt wann überhaupt bei Karotisstenosen Interventionen durchgeführt werden 
sollten.
BERNHARD WIDDER, GÜNZBURG

D ie Datenlage zum Vergleich zwi-
schen Karotis-Endarterektomie 
(CEA) und dem Karotis-Stenting 

(CAS) basiert im Wesentlichen auf sechs 
Studien, die in den vergangenen Jahren 
publiziert wurden und sich auf zuneh-
mend größere Kollektive beziehen 
(Tab. 1). Die Einschlusskriterien waren 
jedoch alles andere als homogen.

Studienlage CEA versus CAS
Neben Studien, in denen ausschließlich 
symptomatische Patienten mit ipsilate-
ralen zerebralen transitorisch ischämi-
schen Attacken (TIA) und Ischämien 
einbezogen wurden, � nden sich auch ge-
mischte Studien sowie mit der SAPPHI-
RE-Studie eine Untersuchung bei 

„Hochrisikopatienten“ (de� niert durch 
das Vorliegen schwerer Herz- und Lun-
generkrankungen, kontralateraler Karo-
tisverschlüsse, von Rezidivstenosen oder 
einer Strahlenangiopathie). Bemerkens-

werter Weise war diese Studie die einzi-
ge, bei welcher das CAS gegenüber der 
CEA bezüglich des 30-Tages-Risikos 
günstiger abschnitt; allerdings waren 
hierbei als Endpunkt auch Herzinfarkte 
eingeschlossen. In allen anderen Studi-
en ergaben sich entweder vergleichbare 
Ergebnisse (CAVATAS) oder das 30-Ta-
ges-Risiko bezüglich Tod oder Schlagan-
fall lag bei der CEA signi� kant günstiger 
als bei der Stent-Implantation. Erneut 
waren jedoch Herzinfarkte in der jüngs-
ten CREST-Studie im operativen Arm 
häu� ger. Bei dieser Einschätzung der 
Studienlage sind allerdings mehrere 
Punkte nicht berücksichtigt:
1. Sowohl die deutschen als auch die 

amerikanischen Leitlinien empfehlen 
eine CEA, wenn das perioperative 
30-Tages-Risiko in der entsprechen-
den Institution < 6% bei symptomati-
schen beziehungsweise < 3% bei 
asymptomatischen Karotisstenosen 

beträgt [4, 17]. In den letzten drei grö-
ßeren Studien lag das Risiko des CAS 
in der genannten Größenordnung – 
bei der CREST-Studie 6% bei sympto-
matischen und 2,5% bei asymptoma-
tischen Stenosen (Abb. 1) [44]. Zwar 
erscheint in der Gesamtschau das pe-
riinterventionelle Schlaganfallrisiko 
des CAS höher als das der CEA, im 
Rahmen einer Metaanalyse wiesen 
Liu und Kollegen [27] jedoch darauf 
hin, dass bei Beschränkung auf schwe-
rere („disabling“) Schlaganfälle zwi-
schen beiden Verfahren kein signi� -
kanter Unterschied besteht. 

2. Bislang nur wenig untersucht ist der 
E� ekt zunehmender Erfahrung. Wäh-
rend die CEA seit mehr als 30 Jahren 
ein etabliertes Verfahren darstellt und 
in den 1980er-Jahren sogar in den 
USA zu den am häu� gsten eingesetz-
ten operativen Eingri� en zählte, ist 
das CAS noch eine recht junge Metho-
de, bei dem es zunächst galt eine Stan-
dardisierung zu erreichen. Darüber 
hinaus erfolgten die ersten Studien 
ohne Verwendung eines Protektions-
systems, was seinerzeit dazu führte, 
dass die französische EVA-3-S-Studie 
[30] nach kurzer Zeit abgebrochen 
wurde. In einer monozentrischen Stu-
die mit mehr als 1.000 Patienten in 
beiden Armen konnten Setacci und 
Kollegen [43] zeigen, dass das CAS-
Risiko mit zunehmender Erfahrung 
über sechs Jahre hinweg auf einen 
Bruchteil des initialen Risikos redu-
ziert werden konnte. 

3. Zwar war das CAS-Risiko in den ers-
ten 30 Tagen höher, im weiteren Ver-
lauf näherten sich die Kurven beider 

  

Tab. 1: Randomisierte Studien zum Vergleich von CEA und CAS

Studie Jahr n Kriterien

CAVATAS 
[11, 13]

2001
2009

504 Überwiegend symptomatische Patienten, sehr inhomogenes 
Kollektiv

SAPPHIRE 
[51]

2004 334 Gemischtes, symptomatisch/asymptomatisches Kollektiv von 
„Hochrisikopatienten“ (Herz- und Lungenerkrankungen, kontra-
lateraler Karotisverschluss, Rezidivstenose, Strahlenangiopathie)

EVA-3-S [30] 2004
2008

527 Symptomatische Patienten, Abbruch wegen hoher Komplikati-
onsrate des CAS-Arms ohne Protektionssystem

SPACE [36] 2006 1.183 Symptomatische Patienten

ICSS [14] 2010 1.713 Symptomatische Patienten

CREST [10] 2010 2.502 Gemischt symptomatisch/asymptomatische Patienten
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Interventionen in allen vorliegenden 
Studien jedoch weitgehend an und es 
verblieb kein signi� kanter Unter-
schied. Im Langzeitverlauf erscheinen 
damit beide Verfahren nicht wesent-
lich unterschiedlich [28].

4. Sowohl in der SPACE- als auch in der 
CREST-Studie zeigte sich ein Alters-
unterschied. So hatten jüngere Patien-
ten im Alter unter 70 Jahren einen 
Vorteil bei Einsatz des CAS, während 
ältere Patienten eher von der CEA pro-
� tierten. Der genaue Grund hierfür ist 
bislang nicht bekannt.

5. Zwar zeigte eine ICSS-Subgruppen-
analyse nach CAS signi� kant häu� ger 
als nach CEA in der unmittelbar nach 
dem Eingri�  durchgeführten Magne-
tresonanztomogra� e (MRT) in der 
DWI-Sequenz Signalintensitäten, im 
Langzeitverlauf fanden sich nach CAS 
jedoch keine bleibenden Läsionen [22]. 
In einer aktuellen Studie konnte dies 
klinisch bestätigt werden, bleibende 
De� zite waren hierbei im Gegenteil le-
diglich nach CEA bei älteren Patien-
ten nachzuweisen [48]. 

Soll überhaupt eine Intervention 
stattfi nden?
Angesichts der zum Teil he� ig geführten 
Diskussion bezüglich der einzusetzen-
den Methodik geriet die Frage, ob über-
haupt eine Intervention durchgeführt 
werden soll, in den letzten Jahren erheb-
lich in den Hintergrund. Die vor allem 
in den 1990er-Jahren durchgeführten 

Interventionsstudien zeigten jedoch 
recht eindeutig, dass angesichts des 
günstigen Verlaufs zumindest von asym-
ptomatischen Karotisstenosen derartige 
Eingri� e nur unter sehr eingeschränk-
ten Voraussetzungen durchgeführt wer-
den sollten. Aber auch bei ipsilateraler 

Symptomatik erscheint der Nutzen einer 
Desobliteration sowohl bei nicht hoch-
gradigen als auch bei höchstgradigen 
Stenosen eingeschränkt. Tabelle 2 gibt 
hierzu einen Überblick. Nachdem bis 
heute erhebliche Verwirrung besteht, ob 
Stenosierungsgrade sinnvollerweise un-

      

Abb. 1: 30-Tages-Risiko (periinterventionell) für Schlaganfall und Tod bei a: symptomatischen (links) und 
b: asymtomatischen (rechts) Patienten in den CEA/CAS-Studien im Vergleich zu den „alten“ Studien zur operativen 
Intervention bei Karotisstenosen [44].

      

Abb. 2: 30-Tages-Risiko (periinterventionell) für Schlaganfall und Tod im Verlauf 
zunehmender methodischer Erfahrung in den Jahren 2000 bis 2006 [43].

Tab. 2: „Number needed to treat“ (NNT) in den Studien zur Validierung 
der CEA [32, 39]

Stenosierungsgrad Symptomatisch Asymptomatisch

Filiform („near occlusion“) Kein Nutzen ?

Hochgradig NNT 6 NNT 39

Mittelgradig NNT 22 Kein Nutzen

Geringgradig Kein Nutzen
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ter Bezug auf das lokale unstenosierte 
Gefäßlumen („ECST-Kriterien“) oder 
auf den Durchmesser des poststenoti-
schen Gefäßes („NASCET-Kriterien“) 
bemessen werden sollten (was sich auch 
durch die meisten Interventionsstudien 
hindurchzieht), erfolgte in Tabelle 2 le-
diglich eine graduelle Einteilung in ge-
ring-, mittel- und hochgradig. Darüber 
hinaus sind im Einzelfall die nachfol-
genden Parameter zur Risikostrate� zie-
rung zu beachten.

„Kollabierte“ A. carotis interna
Allein das Vorliegen einer � liformen Ste-
nose schließt das Erfordernis einer Des-
obliteration nicht aus. Entscheidend ist 
vielmehr die Frage, ob die poststenoti-
sche A. carotis interna bereits „kolla-
biert“ ist und damit nicht mehr wesent-
lich zur Hirndurchblutung beiträgt. Als 
charakteristisches Kriterium einer sol-
chen „near occlusion“ wurde ein Durch-
messerquotient A. carotis interna/A. 
carotis communis < 0,42 genannt [39]. 
Bei einem „normalen“ kontralateralen 
Durchmesser der A. carotis interna von 
4,8 mm entspricht dies einem post-
stenotischen Durchmesser < 3,5 mm 
[49]. 

Stenoseprogredienz
Neben dem Au� reten einer ipsilateralen 
Symptomatik stellt eine Stenoseprogre-
dienz den wichtigsten Risikofaktor für 
Schlaganfälle dar [26]. Dies betri�   ins-
besondere die Konversion asymptoma-
tischer Stenosen auf höhere Stenosie-
rungsgrade in einem Zeitintervall von 
sechs bis neun Monaten [42].

Zerebrovaskuläre Reservekapazität
Maß für das Risiko hämodynamisch be-
dingter Infarkte ist die verbliebene Dila-
tationsfähigkeit der zerebralen Arterio-
len, um Blutdruckabfälle ohne Minder-

perfusion der entsprechenden Hirnhe-
misphäre ausgleichen zu können [29]. 
Methodisch kann die „zerebrovaskuläre 
Reservekapazität“ mit der transkraniel-
len Doppler-/Duplexsonogra� e [49], 
dem arteriellen Spin-Labelling (ASL)-
MRT nach Stimulation mit Acetazola-
mid [8] oder dem Perfusions-CT mit Be-
stimmung des bei weit gestellten Arteri-
olen erhöhten zerebralen Blutvolumens 
(CBV/CBF ratio) [31] beurteilt werden. 
Angesichts dieser allgemein verfügbaren 
Methoden spielt die früher eingesetzte 
SPECT- und PET-Untersuchung keine 
wesentliche Rolle mehr. Bei symptoma-
tischen Karotisstenosen deutet eine ver-
minderte Reservekapazität auf die Not-
wendigkeit einer schnellen Desoblitera-
tion hin [7]. Bei asymptomatischen Ka-
rotisstenosen ist die Bedeutung der Me-
thode aufgrund der Seltenheit hämody-
namisch problematischer Stenosen eher 
gering [24].

Zerebrale Mikroemboli
Mehrere Studien berichten über einen 
Zusammenhang zwischen der Detek-Zusammenhang zwischen der Detek-Zusammenhang zwischen der Detek
tion zerebraler Mikroemboli mit der 
transkraniellen Dopplersonogra� e und 
dem Au� reten ischämischer Ereignisse 
bei asymptomatischen Karotisstenosen 
im Langzeitverlauf [23, 47]. Aufgrund 
der zeitaufwändigen Untersuchung hat 
sich die Methode bislang allerdings 
nicht in der klinischen Routine durch-
gesetzt.

Kontralateraler Karotisverschluss
Das kombinierte Vorliegen einer ipsila-
teralen Karotisstenose mit kontralatera-
lem Karotisverschluss ist mit einem er-
höhten Schlaganfallrisiko verbunden [1]. 
Ob Interventionen in der Lage sind, das 
Risiko in diesem Fall zu senken, er-
scheint in der Literatur jedoch wider-
sprüchlich [2, 5].

Lebensalter
Im Rahmen des Asymptomatic Carotid 
Surgery Trial (ACST) zeigte sich, dass 
im Lebensalter > 75 Jahre kaum mehr 
ein Nutzen der Karotischirurgie erkenn-
bar ist [21]. Dies dür� e vor allem da-
durch bedingt sein, dass bei asymptoma-
tischen Karotisstenosen grundsätzlich 
ein operativer Vorteil erst bei einer (wei-
teren) Lebenserwartung > fünf Jahren fünf Jahren fünf
zu erwarten ist.

Geschlecht
In beiden CEA-Interventionsstudien zu 
asymptomatischen Karotisstenosen pro-
� tierten Frauen von dem Eingri�  nicht, 
da bei ihnen das Schlaganfallrisiko im 
konservativen Arm deutlich geringer als 
bei Männern war [40]. Bemerkenswer-
terweise zeigte sich dieses Ergebnis auch 
bei symptomatischen Karotisstenosen, 
wenn der Eingri�  mehr als zwei Wochen 
nach dem (letzten) ischämischen Ereig-
nis erfolgte [41].

Zeitintervall
Beide in den 1990er-Jahren durchge-
führten Interventionsstudien bei symp-
tomatischen Karotisstenosen (ECST, 
NASCET [6, 15]) berücksichtigten ledig-
lich Patienten, bei denen das Zeitinter-
vall zwischen ischämischem Ereignis 
und Randomisierung maximal sechs 
Monate betrug. Es ist unbekannt, ob bei 
länger zurückliegenden Ereignissen wei-
terhin ein erhöhtes Risiko besteht oder 
ob derartige Stenosen wieder als „asym-
ptomatisch“ zu betrachten sind.

Plaquemorphologie
Aussagen zur Plaquemorphologie sind 
mit verschiedenen technischen Metho-
den möglich (Tab. 3). Dabei besteht 
Übereinstimmung, dass intramurale 
Einblutungen in eine Plaque mit einem 
erhöhten Risiko der Plaqueruptur und 
damit einer embolischen Streuung asso-
ziiert sind [3, 21, 35], während umge-
kehrt kalzi� zierte Plaques als stabil gel-
ten [33, 45].

Plaquevolumen
Im Zusammenhang mit dem Risiko ei-
ner Plaqueruptur erscheint auch das ab-
solute Plaquevolumen von Bedeutung. 
Spence et al. [46] fanden bei einer sono-
gra� sch im Längsschnitt gemessenen 

 
Tab. 3: Morphologische Parameter zur Einschätzung des Schlaganfallrisikos

Methode Erhöhtes Risiko Vermindertes Risiko

CT – Stark kalzifi zierte Stenose

MRT Nachweis der intramuralen Einblutung –

Ultraschall Inhomogen-echoarme Stenose Homogen-echroreiche Stenose, 
stark kalzifi zierte Stenose
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Plaque� äche > 100 mm² ein signi� kant 
erhöhtes Schlaganfallrisiko im 5-Jahres-
Verlauf.

Nikotinkonsum
Wenig bis keine Beachtung bei der Risi-
kostrate� zierung von Karotisstenosen 
fand bislang die Frage eines persistieren-
den Nikotinkonsums, obwohl seit vielen 
Jahren bekannt ist, dass anhaltendes 
Rauchen das Risiko für das Au� reten 
von Rezidivstenosen nach CEA ausge-
prägt erhöht [38, 34]. Erst unlängst ist 
dies auch für Rezidivstenosen nach CAS 
gezeigt worden [9]. Ursache hierfür ist 
wahrscheinlich eine Inaktivierung der 
medikamentösen � rombozytenaggre-
gationshemmung [25]. Ob und inwie-
weit dieser E� ekt durch höhere Dosie-
rungen von ASS oder durch Gabe von 
Clopidogrel aufgehoben werden kann, 
ist bislang nicht abschließend zu beur-
teilen [18]. 

Pragmatisches Vorgehen
Die Diskussion, ob CAS oder CEA ange-
wandt werden sollte, wird in den kom-
menden Jahren sicherlich weitergehen. 
Aktuell emp� ehlt sich in der täglichen 
Routine eine individuelle Abklärung in 
zwei Schritten (Abb. 3). Im ersten Schritt 
sollte unter Einbeziehung der oben ge-
nannten (Hilfs-) Kriterien geklärt wer-
den, ob im konkreten Fall überhaupt 
eine Intervention angezeigt ist. Im zwei-
ten Schritt gilt es dann die individuell 
am besten geeignete Methode zu � nden. 
Hierbei sind mehrere, zum Teil banale 
anatomische Faktoren zu beachten:

 —Es ist eine seit den Anfängen der CEA 
bekannte Tatsache, dass das Operati-
onsrisiko steigt, je weiter kranial die 
Karotisbifurkation unter dem Unter-
kiefer liegt. Dies betri�   sowohl das 
Au� reten von Rezidivstenosen am 
distalen Ende der Naht als auch das 
postoperative Vorliegen von Hirnner-
venausfällen. Aus nahe liegenden 
technischen Gründen ist außerdem 
bei sehr geringen Gefäßlumina das Ri-
siko einer Rezidivstenose erhöht. Die 
Erwartung schwieriger Operations-
verhältnisse spricht daher eher für den 
Einsatz des CAS, die diesbezügliche 
Abklärung kann meist unschwer an-
hand der Ultraschalluntersuchung der 
Halsgefäße erfolgen. 

 —Umgekehrt spricht das Vorliegen einer 
relevanten Knickbildung (Kinking) 
im näheren Umfeld der zu beseitigen-
den Karotisstenose für die CEA, da 
durch den recht steifen Stent die Ge-
fahr besteht, dass sich hieraus eine 
Knickstenose entwickelt [50]. 
 —Ein technisches Problem für das CAS 
stellen auch ausgeprägt kalzi� zierte 
Stenosen dar, die nicht oder nur in-
komplett aufzudehnen sind. Die dies-
bezügliche Beurteilung kann leicht im 
Rahmen einer CT-Angiogra� e oder 
Ultraschalluntersuchung erfolgen, die 
MR-Angiogra� e versagt hier aus me-
thodischen Gründen.
 —Letztlich sprechen auch generalisierte 
arteriosklerotische Veränderungen – 
wenn bei diesen überhaupt eine Inter-
vention in Erwägung gezogen wird – 
für den Einsatz der CEA. Rosenkranz 
und Mitarbeiter [37] konnten zeigen, 
dass neben einem hohen Lebensalter 
auch eine sonogra� sch gemessene In-
tima-Media-Dicke (IMT) von 1,5 mm 
und mehr mit einer signi� kant erhöh-
ten Rate an periinterventionellen 
DWI (di� usion weighted imaging)-
Läsionen nach CAS assoziiert ist. Dies 
entspricht der Erfahrung, dass eine
Intima-Media-Dicke (IMT), die 1,5 
mm übersteigt, auf generalisierte ar-
teriosklerotische Veränderungen be-
reits im Aortenbogen hinweist [16]. 
Diese müssen beim CAS mit dem Ka-
theter passiert werden, der dabei 
möglicherweise Emboli ablöst.

      

Abb. 3: Beurteilung des Interventionsbedarfs und der einzusetzenden Methode 
in zwei Schritten.

Pro Intervention
_ Höhergradige Stenosierung
_ Ipsilaterale Symptomatik in den 
 letzten Tagen bis Wochen
_ Stenoseprogredienz innerhalb 
 weniger Monate
_ Kontralateraler Karotisverschluss (?)
_ Morphologische Hinweise auf 
 instabile Plaque
_ Jüngeres (biologisch) Lebensalter

Pro CAS
_ Jüngeres Lebensalter
_ Weit kranial gelegene 
 Karotisbifurkation
_ Schmallumiges Gefäß
_ Kontralateraler Karotisverschluss

Kontra Intervention
_ Zu erwartendes Eingriffsrisiko
 ≥ 3 % bei asymptomatischen bzw. 
 ≥ 6 % bei symptomatischen Stenosen
_ Filiforme Stenose mit „kollabiertem“
 poststenotischen Gefäß
_ Weibliches Geschlecht 
_ Schwerere Begleiterkrankungen
_ Generalisierte Arteriosklerose
_ Fehlende Nikotinkarenz

Pro CEA
_ Kalzifizierte Stenose
_ Kinking
_ Generalisierte Plaques

1. 
Besteht überhaupt ein 
Interventionsbedarf?

2.
Welche Methode soll zum 

Einsatz kommen?
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Motorische Erkrankungen

Gang- und Gleichgewichtsstörungen 
bei Morbus Parkinson
Gangstörungen gehören zu den charakteristischen Merkmalen der idiopathischen Parkinson-Erkrankung 
und stellen oft ein Initialsymptom dar. Sie sind vor allem in der Langzeitbehandlung des Parkinson-Syn-
droms eine Herausforderung. Da herkömmliche Behandlungsstrategien meist keine ausreichende Kontrolle 
axialer Symptome bewirken, sind neue Therapieansätze erforderlich. 
FLO R I N G AN D O R , G EO RG EB ER SBACH, B EELI T Z- H EI L S TÄT T EN

Mehr als die 
Hälfte der 
Parkinson-
Patienten 
leidet unter 
rezidivieren-
den Stürzen.
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B ereits James Parkinson ging in seinem 1817 erschienenen
„Essay on the shaking palsy“ (siehe rechts) im Detail auf 
die Phänomenologie der Gangstörung ein und beschrieb 

das Unvermögen der Patienten, die Beine ausreichend zu he-
ben. Zudem erwähnte er bereits die Notwendigkeit besonde-
rer Vorsicht beim Gehen, um Stürze zu vermeiden. James Par-
kinson beschrieb in seinem grundlegenden Werk o� ensicht-
lich Patienten mit bereits fortgeschrittener Parkinson-Erkran-
kung, denn im Frühstadium ist das Gehen meist nur unspe-
zi� sch verändert, sodass Verwechslungen mit altersphysiolo-
gischen Veränderungen des Gangbildes, gebundenem Gang 
als Begleitphänomen einer Depression oder Gangstörungen 
bei orthopädischen Erkrankungen möglich sind. In den fort-
geschrittenen Erkrankungsstadien werden die Gangstörungen 
zunehmend komplexer und es kann zu Gangblockaden, Fes-
tination und Gleichgewichtsstörungen kommen. Bereits vor 
dem Au� reten einer Demenz können kognitive De� zite das 
Gehvermögen beeinträchtigen und das Sturzrisiko erhöhen. 

Gangstörungen im Frühstadium der 
Parkinson-Erkrankung
Eine Verlangsamung des Gehens im Vergleich zur Normalbe-
völkerung ist das einzige in der Literatur konsistent beschrie-
bene Symptom bei Patienten im Frühstadium des idiopathi-
schen Parkinson-Syndroms (IPS). Gangrhythmus und Schrit-
tamplitude werden allerdings unregelmäßiger, wenn die Gang-
geschwindigkeit von außen vorgegeben wird [1], und das Gang-
bild wird bei Patienten mit IPS durch dual-task-Aufgaben, also 
dem zeitgleichen Ausführen einer Tätigkeit während des Ge-
hens, stärker beein� usst als bei Kontrollen. Diese Phänomene 
sind zwar charakteristisch, jedoch nicht spezi� sch für das IPS. 

Amplitude
Zwischen Schrittlänge und Kadenz (Schrittfrequenz) besteht 
ein linearer Zusammenhang bei verschiedenen Gehgeschwin-
digkeiten, was sowohl bei Gesunden als auch bei Patienten mit 
neurologischen Gangstörungen gezeigt wurde [2]. Patienten 
mit IPS gehen im Vergleich zu Kontrollen bei allen Gehge-
schwindigkeiten mit einer kürzeren Schrittlänge. Somit kön-
nen sie zwar die Gehgeschwindigkeit modulieren, passen die 
Schrittlänge dabei aber nicht adäquat an [3]. Korrekturen der 
verminderten Schrittamplitude sind durch fokussierte Auf-
merksamkeit oder externe Hinweise („cues“), zum Beispiel 
Streifen auf dem Boden, möglich [4]. Daher werden cues und 
fokussierte Aufmerksamkeit therapeutisch zur Verbesserung 
der Schrittlänge eingesetzt.

Häu� g und für die klinische Diagnose des IPS besonders re-
levant sind Asymmetrien der Amplituden für Schrittlänge, 
Fußhebung und Armpendel.

Rhythmus
Eine Studie beschrieb eine diskrete Unregelmäßigkeit des 
Gangrhythmus bei Patienten in frühen Stadien des IPS [5], in 
der Regel treten jedoch klinisch relevante Störungen des Gang-
rhythmus während des normalen Gehens in den frühen Er-
krankungsstadien nicht auf. Wenn Patienten mit IPS ihren 
Schrittrhythmus an eine extern vorgegebene Frequenz anpas-

Essay of the shaking palsy 

„Walking becomes a task which cannot be performed without 
considerable attention. The legs are not raised to that height, 
or with that promptitude which the will directs, so that the 
utmost care is necessary to prevent frequent falls.“

James Parkinson 1817

sen müssen, wird eine vermehrte Variabilität der Schrittdauer 
au� ällig [1]. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung werden ir-
reguläre Schrittrhythmen auch ohne externe Vorgaben präva-
lenter [6]. Cantiniaux und Kollegen konnten zeigen, dass die 
gestörte Kontrolle der Schrittlänge mit einer Dysregulation der 
Sprechrhythmik korreliert [7]. Diese Tatsache lässt auf einen 
gemeinsamen pathophysiologischen Mechanismus der Störun-
gen des Sprech- und Gangrhythmus‘ schließen. 

Dual-Task-Situation
Gangstörungen aufgrund einer eingeschränkten Dual-Task-
Kapazität treten bei IPS häu� g auf. Bei Patienten lassen sich 
beispielsweise Störungen des Gangbildes beobachten, wenn sie 
während des Gehens mit dem Handy telefonieren oder in ih-
ren Taschen nach Schlüsseln suchen. Mit fortschreitender Er-
krankung steigt das Risiko für Stürze bei Ablenkung der Auf-
merksamkeit. Sturzangst in Dual-Task-Situationen führt bei 
Patienten mit IPS zu besonders starker Verminderung des 
Gehtempos [8]. 

Gangstörung in fortgeschrittenen Stadien der IPS
In den fortgeschrittenen Erkrankungsstadien werden komple-
xere Gangstörungen prävalenter [9, 10]. Lassen sich in frühen 
Erkrankungsstadien Symptome des IPS in der Regel gut durch 
dopaminerg wirksame Medikation beein� ussen, treten in den 
fortgeschrittenen Erkrankungsstadien zunehmend axial be-
tonte Symptome hinzu, die nicht oder nur unzureichend durch 
dopaminerge Medikation oder tiefe Hirnstimulation beein-
� usst werden können. Als Ursache für das Au� reten L-Dopa-
refraktärer axialer Symptome wird vermutet, dass es in den 
späten Erkrankungsstadien zu vermehrter Störungen nicht-do-
paminerger Transmittersysteme kommt. Die mit einer in fort-
geschrittenen Erkrankungsstadien zunehmenden kortikalen 
Lewy-Körperchen- und ß-Amyloid-Akkumulation assoziier-
ten kognitiven De� zite und Aufmerksamkeitsstörungen füh-
ren zu Problemen der Schrittkontrolle und Ganginitiierung 
[11]. Die Latenz zwischen Erkrankungsbeginn und Au� reten 
erster Stürze nimmt zum einen mit steigendem Erkrankungs-
alter und zum anderen mit geringerer L-Dopa-Responsivität 
der Symptome ab [10].

Gangblockaden und Festination
Gangblockaden oder „freezing of gait“ (FOG) sind de� niert als 
kurzes episodisches Fehlen oder merkliche Hemmung einer ge-
wollten Vorwärtsbewegung. Dabei umfasst die De� nition so-
wohl die Unfähigkeit, Schritte aus dem Stand zu initiieren 
(Startblockade), eine Schrittbewegung zu beenden (Zielblocka-
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de) beziehungsweise die Laufrichtung zu wechseln (Drehblo-
ckade) als auch schlurfende, allenfalls zentimeterlange Schritte 
während des Gehens [12]. FOG bei IPS korreliert mit höheren 
Erkrankungsstadien und längerer L-Dopa-� erapiedauer, kann 
jedoch auch in frühem Erkrankungsstadium bei unbehandel-
ten Patienten mit IPS au� reten. Gangblockaden (FOG) korre-
lieren zudem mit Sprechstörungen im Kontext von Verlaufsfor-
men mit axial betonter Ausprägung der IPS-Symptomatik [13].

Unter Festination versteht man eine aus dem Gehen heraus 
au� retende Schrittakzeleration mit immer kleiner werdenden 
Schritten, wobei aufgrund der zunehmenden Vorneigung des 
Oberkörpers der Eindruck entsteht, der Patient laufe seinem 
eigenen Schwerpunkt hinterher und versuche, diesen einzuho-
len. Gangfestinationen können isoliert oder in Zusammenhang 
mit Gangblockaden au� reten oder diesen vorangehen. 

Gehen und Stürze
In prospektiven Studien liegt die Inzidenz für Stürze bei Pati-
enten mit IPS nach einem Jahr bei fast 70%, und wiederkeh-
rende Stürze ereignen sich in ungefähr der Häl� e der Fälle [14, 
15, 16, 17, 18]. Das relative Risiko für repetitive Stürze bei Pati-
enten mit IPS liegt im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen 
bei 9,0 [16]. Vergleicht man Studien, die die Sturzfrequenz mit 
der Erkrankungsdauer korrelieren, ergibt sich ein nahezu line-
arer Anstieg der Sturzprävalenz mit zunehmender Erkran-
kungsdauer (Abb. 1), wobei es deutliche Unterschiede in den 
verschiedenen Untergruppen der Patienten gibt. Zum Beispiel 
ist die Latenz bis zu den ersten Stürzen bei Erkrankung in jun-
gem Alter und guter L-Dopa-Responsivität der Parkinson-
Symptome länger [10, 19].

Neben der Zunahme der Sturzprävalenz ist auch ein Anstieg  
der Sturzfrequenz mit zunehmender Krankheitsdauer zu be-
obachten. Eine Einschränkung der Korrelation zwischen Er-
krankungsdauer und Sturzfrequenz ergibt sich allerdings da-
durch, dass die Frequenz für Stürze zwar in den mittleren Er-

krankungsstadien steigt, in weit fortgeschrittenen Stadien 
(Hoehn und Yahr Stadium 5) durch die zunehmende Immobi-
lität Stürze jedoch nur noch selten au� reten [20].

Kognitive und perzeptive Aspekte von Gangstörungen
Zwischen kognitiver Beeinträchtigung und Gangstörungen be-
steht ein deutlicher Zusammenhang, was insbesondere für 
FOG in Verbindung mit exekutiven Dysfunktionen dargestellt 
wurde [21, 22, 23]. Strukturelle Läsionen im frontalen und pa-
rietalen Kortex sind sowohl mit FOG als auch mit exekutiver 
Dysfunktion assoziiert [24], was einen gemeinsamen Pathome-
chanismus vermuten lässt. 

Exekutive Störungen wirken sich negativ auf die Durchfüh-
rung automatisierter Bewegungsabläufe bei Patienten mit IPS 
aus [25], und Einschränkungen im Bereich der geteilten Auf-
merksamkeit führen zu Schwierigkeiten bei der Verarbeitung 
von simultanen Aufgaben während des Gehens. Zusätzlich re-
sultiert eine reduzierte kognitive Kapazität in De� ziten der Pri-
oritätszuordnung von Aufgaben: Patienten mit IPS neigen dazu, 
das Gehen in der Priorität zweitrangig einzustufen, wenn ge-
teilte Aufmerksamkeit für Aufgaben während des Gehens er-
forderlich wird, was in einer Verschlechterung des Gangbildes, 
Gangblockaden und Stürzen resultieren kann [26, 27]. 

Die Assoziation von kortikaler Dysfunktion und Gangstö-
rungen wurde in mehreren Studien mit funktioneller Bildge-
bung untersucht. Dabei waren in einer virtuellen Gangsimula-
tion Gangblockaden mit einer gestörten Verarbeitung kogni-
tiver und motorischer Aufgaben innerhalb des kognitiven Kon-
trollnetzwerks assoziiert [28, 29]. Snijders und Kollegen konn-
ten eine Assoziation zwischen Gangblockaden und umschrie-
bener Atrophie der mesenzephalen Lokomotionsregion 
aufzeigen [30].

Als pathophysiologischer Mechanismus von Gangstörungen 
wurde von mehreren Autoren eine indirekte und direkte Ver-
schaltung postuliert [22, 31, 32] (Abb. 2):

 —In der indirekten Verschaltung, vorrangig für moduliertes 
Gehen verantwortlich, verläu�  der Impuls für die Schrittbe-
wegung vom präfrontalen supplementär-motorischen Kor-
tex über die Basalganglien zur subthalamischen Motorregi-
on und mesenzephalen Lokomotionsregion. Hier werden die 
Signale mit Input aus den zerebellären Lokomotionsarealen 
zusammengeführt und an einen spinalen Schreitgenerator 
weitergeleitet. 
 —In der direkten, vornehmlich für stereotypes Gehen verant-
wortlichen Verschaltung wandern die Signale direkt vom pri-
märmotorischen Kortex zum spinalen Schreitgenerator und 
erhalten rhythmischen Input von den zerebellären Lokomo-
tionsarealen. 
Ausgeprägte Gangstörungen könnten durch eine Unterfunk-

tion der indirekten, für moduliertes Gehen verantwortlichen 
Verschaltung verursacht sein, wie es für die progressive supra-
nukleäre Blickparese (PSP) beschrieben ist. Im Gegenzug ist 
die direkte Verschaltung kompensatorisch überaktiv [33]. 

Solche zerebralen Störungsmuster können auch durch aus-
geprägte Lewy-Körperchen-Pathologie im Rahmen eines fort-
geschrittenen IPS hervorgerufen werden, wie eine Studie von 
Tessitore zeigt, in der umschriebene Atrophien des posterio-

Abb.: 1. Sturzhäu� gkeit von Morbus-Parkinson-Patienten in Korre-
lation zur Erkrankungsdauer (Daten aus drei Studien [Hely et al. 
2005, 2008; Latt et al. 2009]).
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ren Kortex bei Patienten mit IPS nachgewiesen wurden [34]. 
Aktuelle Studien unterstützen zusätzlich die � ese, dass eine 
gestörte räumliche Wahrnehmung mit Gangstörungen bei Pa-
tienten mit IPS assoziiert ist [35, 36].

Di� erenzialdiagnosen

Symptomatische Gangstörung
Ein hypokinetisches Gangbild kann sowohl durch Läsionen in-
nerhalb der Basalganglien, deren Verbindungen zum frontalen 
Kortex und Hirnstamm oder durch Läsionen direkt im fron-
talen Kortex hervorgerufen werden [37]. Dabei � ndet sich o�  
eine Kombination aus hypokinetisch-rigidem Gehen mit atak-
tischer Komponente bei jedoch voll erhaltenem und symmet-
rischen Armmitschwung, sodass von einem „lower-body-Par-
kinsonismus“, also einer nur die untere Körperhäl� e betre� en-
de Parkinson-Symptomatik gesprochen wird. O�  treten zusätz-
liche Symptome wie Dranginkontinenz und/oder kognitive Be-
einträchtigung auf. Die häu� gste Ursache dieses Symptom-
komplexes ist eine subkortikale arteriosklerotische Enzepha-
lopathie (SAE) mit di� usen oder lakunären Marklagerläsionen. 
Mit einer klinisch identischen Gangstörung und Begleitsymp-
tomen (Hakim Trias) präsentiert sich auch ein Normaldruck-
hydrozephalus (NPH). 

Koinzidiert das IPS mit einer SAE oder NPH, kann das für 
IPS typische hypokinetische Gangbild zusätzlich ataktische 
Elemente aufweisen und ein vermehrtes Schwanken im ruhi-
gen Stand au� reten [38]. 

Atypische Parkinson-Syndrome
Entscheidend für die initial o�  schwierige Di� erenzierung des 
IPS und verschiedener atypischer Parkinson-Syndrome ist eine 
detaillierte klinische Untersuchung und Anamnese (Tab. 1).
Die meisten Charakteristika von Gangstörungen sind nicht 
spezi� sch einer Erkrankungsätiologie zuzuordnen. Bei atypi-
schen Parkinson-Syndromen treten Gangstörungen jedoch im 
Vergleich zum IPS früher im Erkrankungsverlauf auf [39]. So 
kann beispielsweise ein ataktisches Gangbild im Rahmen ei-
nes zerebellären Syndroms bei einer Multisystematrophie 
(MSA) als Initialsymptom au� reten, während ein unsicheres, 
schwankendes Gangbild bei IPS erst in weit fortgeschrittenen 
Erkrankungsstadien zu erwarten ist. 

Vegetative Begleitsymptome wie orthostatischer Dysregula-Vegetative Begleitsymptome wie orthostatischer Dysregula-V
tion und Harninkontinenz oder zerebelläre Störungen wie eine 
gestörte Fixationssuppression des vestibulo-okulären Re� exes 
erhärten den Verdacht auf eine MSA. Die detaillierte Untersu-
chung der Augenbewegung kann zur Abgrenzung gegenüber 
einer PSP hilfreich sein. Ein nicht selten beobachtetes Phäno-
men der PSP sind „reckless falls“, wobei unzureichende Auf-
merksamkeit und leichtsinniges Verhalten zu vermeidbar er-
scheinenden Stürzen führen. Zudem haben Patienten mit PSP 
eine aufrechtere Haltung und neigen aufgrund einer vornehm-
lich axial betonten Stei� gkeit eher zu Stürzen nach hinten. 

Therapeutische Ansätze
Gang- und Gleichgewichtsstörungen sind in der Behandlung 
des IPS nach wie vor eine therapeutische Herausforderung, 

denn das Ansprechen auf eine dopaminerg wirksame Medika-
tion und/oder tiefe Hirnstimulation im Zielgebiet des Ncl. 
subthalamicus (STN) ist meistens nicht langfristig zufrieden-
stellend. 

Medikamentöse Therapieansätze
Wichtig ist zunächst die Charakterisierung der Gangstörung 
und deren Beziehung zur medikamentösen Wirkung. Gege-
benenfalls sollte eine vorübergehende hochdosierte dopa-
minerge Stimulation (chronischer Dopa-Test) erfolgen, um die 
Dopa-Responsivität der Symptomatik zu überprüfen. Gangstö-
rungen können bei Vorliegen von Wirk� uktuationen aus-
schließlich im OFF-Zustand oder OFF- und ON-Zustand auf-
treten [13, 40]. Zusätzlich treten bei einem geringen Anteil der 
Patienten auch isoliert im ON-Zustand Gangblockaden auf 
[41]. An erster Stelle der medikamentösen � erapie steht bei 
OFF-assoziierten Gangstörungen eine Optimierung der do-
paminergen Medikation und die su�  ziente Behandlung der 
Wirk� uktuationen [12]. 

Sprechen bei Patienten in fortgeschrittenem Erkrankungs-
stadium Gangstörungen nur unzureichend oder gar nicht auf 
dopaminerge Medikation an, ist davon auszugehen, dass auch 
nicht dopaminerge Transmittersysteme beteiligt sind. Zur Be-
handlung L-Dopa-resistenter Gangstörungen wurden daher 
verschiedene symptomatische � erapieansätze untersucht:
1. Methylphenidat hemmt insbesondere im Striatum und im 

präfrontalen Kortex die präsynaptische Wiederaufnahme 
von Dopamin und Noradrenalin [42, 43]. In drei Studien 
[44, 45, 46] wurde eine leichte Verbesserung des Gehens un-
ter Methylphenidat beschrieben, wobei die Aussagekra�  
aufgrund des o� enen Studiendesigns limitiert ist [47]. Nutt 
und Kollegen überprü� en den E� ekt von Methylphenidat 
auf Gangstörungen in einer doppel-verblindeten Studie und 
fanden zwar eine leichte und transiente Verbesserung des 

Abb. 2: Direkte und indirekte Verschaltung der Schrittkontrolle.
(BG = Basalganglien, CLR = Zerebelläre Lokomotionsregion, MLR = 
Mesenzephale Lokomotionsregion, PMC = Primärmotorischer 
Kortex, SMA = Supplementärmotorisches Areal, SMR = Sub-
thalamische Motorregion, SPG = Spinaler Schreitgenerator)

©
F.

 G
an

do
r

      



64 NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (5)

Zertifizierte Fortbildung Motorische Erkrankungen

Gehens, die jedoch als nicht klinisch relevant gewertet wur-
de [48]. In einer französischen doppelblinden, placebokon-
trollierten, multizentrischen Studie führte Methylpheni-
dat zu einer signi� kanten Verbesserung von Bewegungsver-
langsamung und Gangblockaden bei Patienten mit IPS, die 
bereits eine tiefe Hirnstimulation im STN erhalten hatten 
[43].

2. Ein dopaminerges De� zit führt zu einer glutamatergen 
Überaktivität insbesondere im STN und seinen e� erenten 
Projektionen zum Ncl. pedunculopontinus (PPN). Meman-
tine senkt als NMDA-Rezeptorantagonist die NMDA-ver-
mittelte glutamaterge Überstimulation und konnte im Tier-
modell die Lokomotion verbessern. Eine rezente Studie un-
tersuchte den E� ekt von Memantine auf axiale Symptome 
von Patienten mit IPS in fortgeschrittenen Erkrankungssta-
dien, konnte jedoch keine Verbesserung von Gleichgewicht 
und posturaler Stabilität aufzeigen [49]. 

3. Ein Untergang cholinerger Neurone im Ncl. basalis Meynert 
und PPN und deren Projektionen in den Frontallappen ist 
an einer zunehmenden kognitiven Beeinträchtigung betei-
ligt. Dieses cholinerge De� zit kann sowohl direkt einen ne-
gativen Ein� uss auf das Gleichgewicht haben als auch sekun-
där durch verminderte Aufmerksamkeit zu einem erhöhten 
Sturzrisiko führen. Ein Beleg für den letzteren Mechanismus 
lässt sich in der Zunahme des Sturzriskos bei älteren Patien-
ten und Patienten mit Demenz unter anticholinerger Medi-
kation � nden. In einer randomisierten placebokontrollierten 
Studie im cross-over-Design an 23 Patienten mit IPS führte 
die Behandlung mit dem Acetylcholinesterase-Inhibitor Do-
nepezil zu einer Reduktion der Sturzhäu� gkeit um fast 50%. 
Dieser E� ekt war allerdings hauptsächlich einer kleinen Un-
tergruppe der Probanden zuzuordnen, die unter sehr häu� -
gen Stürzen litten. Die Häu� gkeit von Beinahe-Stürzen wur-
de nicht verändert [50].

Tab. 1: Diff erenzialdiagnosen bei Gangstörungen
Syndrom Läsion Gangstörung Weitere Symptome

α-Synukleino-
pathien

IPS SN  — Schmalbasiger, schlurfender Gang
 — Reduzierter Armmitschwung
 — FOG und Stürze in späten Stadien 

 — Lateralisierung
 — Rigor
 — Tremor
 — Bradykinese
 — L-Dopa-responsiv

DLB BG
Kortex 

 — Wenig Lateralisierung 
 — Schmalbasiges Gangbild
 — Frühe Stürze 

 — Frühe Demenz
 — Fluktuierende Wachheit
 — Visuelle Halluzinationen, oft szenisch

MSA BG
Kleinhirn
Hirnstamm 

 — MSAc
 — Breitbasig ataktischer Gang
 — Posturale Instabilität
 — Frühe Stürze MSAp
 — Ähnlich wie IPS
 — Zusätzlich Ataxie

 — Okulomotorische Störungen
 — Orthostatische Dysregulation
 — Neurogene Blasenentleerungsstörung

Tauopathien PSP Hirnstamm  — Axiale Steifi gkeit
 — Frühe Stürze mit Verletzungen
 — Frühes FOG
 — „Reckless falls“

 — Supranukleäre Blickparese
 — Lidöff nungsapraxie
 — Dysexekutive Störungen

PAGF Hirnstamm  — Frühes FOG  — Frühe Sprechfestination
 — Keine supranukleäre Blickparese
 — Kein Tremor

CBD BG
Kortex 

 — FOG und Stürze typischerweise nicht zu Beginn  — Kortikale Ausfälle
 — „Alien limb“
 — Gliedmaßenapraxie

Vaskulär SAE Weiße Substanz  — Breitbasig ataktischer Gang
 — Kurze Schritte
 — Starthemmung
 — Erhaltener Armmitschwung

 — Kognitive Beeinträchtigung
 — Behaviorale Enthemmung
 — Oft symmetrische Beeinträchtigung
 — Fehlendes Ansprechen auf Medikation 

VP Thalamus
BG
Hirnstamm

 — Kann IPS ähneln
 — Manchmal gestörtes Gleichgewicht

 — Ansprechen auf dopaminerge 
Medikation möglich

Andere NPH Periventrikulär  — Wie SAE  — Dranginkontinenz
 — Kognitive Beeinträchtigung

IPS = Idiopathisches Parkinson-Syndrom; DLB = Demenz mit Lewy-Körperchen; MSA = Multisystematrophie (MSAc = MSA vom zerebellären Typ, 
MSAp = MSA vom Parkinson-Typ); PSP = Progressive supranukleäre Blickparese; PAGF = „Pure akinesia with gait freezing“; CBD = Kortikobasale Degeneration;
SAE = Subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie; VP = Vaskuläres Parkinson-Syndrom; NPH = Normaldruckhydrozephalus; SN = Substantia nigra;
BG = Basalganglien; FOG = „Freezing of gait“
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Tiefe Hirnstimulation
Die tiefe Hirnstimulation (THS) im Nucleus subthalamicus 
(STN) kann in der Behandlung des IPS eine Verbesserung im 
motorischen Teil des UPDRS (Uni� ed Parkinson‘s Disease Ra-
ting Scale), eine Reduktion der L-Dopa-Tagesdosis, eine Ver-
minderung an Dyskinesieschwere, -dauer und motorischen 
Fluktuationen sowie eine Verbesserung der Lebensqualität be-
wirken [51, 52, 53]. Trotz anhaltender Verbesserung der moto-
rischen Beeinträchtigung treten auch bei 5–20% der Patienten 
mit THS noch Gangstörungen auf [54], wobei Gangblockaden 
durch THS sowohl verbessert [55] als auch verschlechtert wer-
den können [56, 57]. Die Platzierung der THS-Elektrode im 
Zielgebiet [58] und die Stimulationsfrequenz [54, 59] haben ei-
nen maßgeblichen Ein� uss auf das Au� reten von Gangstörun-
gen unter THS. Ein positiver E� ekt der THS auf eine bereits 
vor Implantation bestehende Gangstörung hängt erheblich von 
deren L-Dopa-Responsivität ab.

Übungstherapie
Physiotherapie hat einen positiven Ein� uss auf Gleichgewichts- 
und Gangstörungen bei IPS. Ein � erapieansatz ist das Erler-
nen von Kompensationsstrategien wie sensorischen „Hilfsrei-
zen“ (cues), die zu einer Verbesserung von hypokinetischem 
Gehen [4] und Gangblockaden [60] führen. Weitere Strategien 
zielen auf ein Wiedererlernen von Bewegungsabläufen wie 
Schrittinitiierung und großamplitudiges Gehen ab [61, 62]. 
Übungstherapien resultieren zudem in einer Reduktion der  
Sturzfrequenz [63, 64]. Eine Rekalibrierung der propriozepti-
ven Verarbeitung könnte der Wirksamkeit von � erapieansät-
zen wie Tai Chi [64] und LSVT-BIG [62] zugrunde liegen, die 
auf eine Verbesserung der Körperwahrnehmung ausgerichtet 
sind.

Was bringt die Zukunft?
Weiterhin bleibt die � erapie von Gangstörungen eine große 
Herausforderung insbesondere in der Langzeitbehandlung des 
IPS. Da herkömmliche Behandlungsstrategien wie dopaminerg 
wirksame Medikation und THS des STN oder Globus pallidus 
internus (GPi) langfristig meist keine ausreichende Kontrolle 
axialer Symptome bewirken, sind neue � erapieansätze erfor-
derlich. 

Bezogen auf die Pharmakotherapie wird auch weiterhin die 
Beein� ussung noradrenerger Transmission bei L-Dopa-re-
fraktären Symptomen untersucht. Eine aktuelle Studie im 
open-label-Design untersuchte L-� reo-3,4-Dihydroxyphe-
nylserin (L-DOPS) in Kombination mit dem Catechol-O-
Methyl-Transferase-Inhibitor Entacapon. L-DOPS ist eine 
Vorstufe des Noradrenalins und führt als Monotherapie zu 
eher inkonsistenten Ergebnissen in Bezug auf eine Verbesse-
rung von Gangstörungen. Durch Kombination mit Entacapon 
steigt die Bioverfügbarkeit von L-DOPS im Gehirn, was mög-
licherweise mit einer Besserung von FOG bei Patienten mit 
IPS verbunden ist [65].

Besonders im Hinblick auf Gang- und Gleichgewichtsstörun-
gen werden neue Zielgebiete der THS untersucht. In den 
1990er-Jahren konnte im Tiermodell an Primaten durch Sti-
mulation des pedunkulopontinen Nucleus (PPN) eine Verbes-

serung der Lokomotion erreicht werden. Erste positive Ergeb-
nisse o� ener Fallserien zur Wirkung der PPN-Stimulation auf 
Gangstörungen bei Patienten mit IPS [66, 67, 68] konnten in 
der ersten doppel-verblindeten Studie im cross-over-Design 
an sechs Patienten nicht bestätigt werden [69]. Ein neuer, viel-
versprechender Ansatz zur Besserung des FOG durch THS ist 
die von einer Tübinger Arbeitsgruppe vorgestellte simultane 
Stimulation des STN und der Substantia nigra Pars reticulata 
[70]. 

Untersuchungen am Parkinson-Tiermodell zeigten neben Ef-
fekten von Übungstherapie auf die Beweglichkeit auch eine 
Verlangsamung der Progression motorischer Beeinträchtigun-
gen und der Neurodegeneration [71, 72, 73]. Als Grundprinzip 
der Wirksamkeit wurde eine aktivitätsgebundene neuronale 
Plastizität beschrieben [74, 75]. Diese Ergebnisse der Grundla-
genforschung unterstreichen die Relevanz von Übungsthera-
pien und Rehabilitation im multidisziplinären Management 
des IPS in allen Erkrankungsstadien. Es bedarf allerdings noch 
weiterer methodisch hochwertiger klinischer Studien, die die 
Wirksamkeit von Übungstherapien auf den langfristigen Er-
halt der Mobilität von Patienten mit IPS überprüfen.
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 ☐ ...ist durch tiefe Hirnstimulation gut zu 
behandeln.

Beim „lower-body-Parkinsonismus” ...
 ☐ ... ist oft eine asymmetrischer Verteilung 
der Symptome zu untersuchen.

 ☐ ... ist immer eine Anpassung der dopa-
minergen Medikation notwendig.

 ☐ ... liegt meist ein neurodegeneratives 
Syndrom zugrunde.

 ☐ ... ist eine Mikrozirkulationsstörung ins-
besondere der periventrikulären Areale 
zu fi nden.

 ☐ ...liegt nur selten eine kognitive Beein-
trächtigung vor.

Ein 64-jähriger Patient klagt seit zwei Jah-
ren über zunehmende Stürze nach vorn. 
In der klinischen Untersuchung fi nden Sie 
neben einem symmetrischen, leicht aus-
geprägten bradykinetischen Syndrom 
eine gestörte Fixationssuppression des 
vestibulookulären Refl exes. Von Seiten 
des Vegetativum bestehen Orthostase 
und Dranginkontinenz. Welche Aussage 
triff t am ehesten zu? 

 ☐ Wahrscheinlich liegt keine neurogene 
Blasenentleerungsstörung vor.

 ☐ Es handelt sich am ehesten um eine 
Multisystematrophie.

 ☐ Es handelt sich am ehesten um eine 
progressive supranukleäre Blickparese.

 ☐ Es handelt sich am ehesten um eine 
idiopathische Parkinson-Erkrankung.

 ☐ In der zerebralen Bildgebung erwar-
ten sie keine spezifi schen Verände-
rungen.

Im Frühstadium der idiopathischen 
Parkinson-Erkrankung ist/sind ...

 ☐ ... Gangrhythmus und Schrittamplitude 
auch bei externer Geschwindigkeitsvor-
gabe regelmäßig.

 ☐ ... das Gangbild durch zeitgleiche Ver-
richtungen wie Telefonieren unbeein-
trächtigt.

 ☐ ... das Gangbild meist schon deutlich 
beeinträchtigt.

 ☐ ... die posturale Stabilität deutlich be-
einträchtigt.

 ☐ ... das Gehen im Vergleich zur Normal-
bevölkerung verlangsamt.

Im fortgeschrittenen Stadium der idio-
pathischen Parkinson-Erkrankung ...

 ☐ ... lassen sich Gangstörungen durch An-
passung der dopaminergen Medikation 
in der Regel gut behandeln.

 ☐ ... liegt die Inzidenz für Stürze nach 
einem Jahr bei 50 %.

 ☐ ... ist die Sturzfrequenz bei Patienten 
im Hoehn und Yahr-Stadium 5 am 
höchsten.

 ☐ ... korreliert das Auftreten von Gang-
blockaden mit Sprechstörungen.

 ☐ ... ist Gangfestination ein seltenes Phä-
nomen.

„Freezing of gait“ ...
 ☐ ... kann in allen Erkrankungsstadien auf-
treten.

 ☐ ... tritt nur als Startblockade auf.
 ☐ ... wird vom Patienten nicht bemerkt.
 ☐ ... ist durch dopaminerge Medikation 
gut zu behandeln.

Teilnehmen und Punkte sammeln können Sie
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 •als Abonnent einer Fachzeitschrift an den Kursen der abonnierten Zeitschrift oder 
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CME-Fragebogen FIN NT14058q

Gang- und Gleichgewichtsstörungen bei Morbus Parkinson 
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gültig bis 28.5.2014

Bei der progressiven supranukleären 
Blickparese ...

 ☐ ... stürzen Patienten nur selten.
 ☐ ... ist typischerweise die vertikale Blick-
wendung lange erhalten.

 ☐ ... ereignen sich früh im Erkankungsver-
lauf vermeintlich vermeidbare Stürze.

 ☐ ... steht eine zerebelläre Gangstörung 
im Vordergrund.

 ☐ ... stürzen Patienten meist zur Seite.

Zur Behandlung von Gangstörungen bei 
idiopathischer Parkinson-Erkrankung ... 

 ☐ ... haben sich nicht medikamentöse 
Therapien als eff ektiv erwiesen.

 ☐ ... ist Methylphenidat Mittel der ersten 
Wahl.

 ☐ ... ist bei off -assoziierten Gangstörungen 
eine Aufdosierung von L-Dopa nicht 
sinnvoll.

 ☐ ... hat die tiefe Hirnstimulation des 
Ncl. pedunculopontinus Einzug in 
die Routinetherapie gefunden.

 ☐ ... haben visuelle cues keinen Eff ekt.

Sie behandeln eine 72-jährige Patientin 
mit einem seit 13 Jahren bestehenden 
Parkinson-Syndrom, die über seit vier 
Monaten zunehmende Start- und 
Wendeblockaden eine halbe Stunde 
vor der nächsten Tabletteneinnahme 
klagt. Für welche Therapie entscheiden 
Sie sich?

 ☐ Sie entschließen sich zur Eindosierung 
von Methylphenidat.

 ☐ Sie entschließen sich zur Eindosierung 
von L-DOPS.

Diese CME-Fortbildungseinheit ist von 
der Bayerischen Landes ärztekammer mit 
zwei Punkten zur zertifi zierten Fort bildung 
anerkannt.
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 ☐ Sie entschließen sich zur Behandlung 
hypokinetischer Wirkfl uktuationen.

 ☐ Sie veranlassen eine zerebrale Bild-
gebung bei Verdacht auf atypische 
Parkinson-Erkrankung.

 ☐ Sie verschreiben einen Rollator.

Ein 68-jähriger Patient wird in Ihre Praxis 
zur diff erenzialdiagnostischen Einschät-
zung einer Gangstörung überwiesen. Er 
leidet an einer koronaren Herzerkrankung 
und erhält Dabigatran bei chronischem 
Vorhoffl  immern. Klinisch imponiert ein 
breitbasiges und unsicheres Gangbild mit 
seitengleichem Armmitschwung. Sie un-
tersuchen ein symmetrisches bradykine-
tisches Syndrom ohne Tremor und Rigor. 
Die Schrittlänge ist deutlich verkürzt. Im 
Zug-Test kann sich der Patient selbst ab-
fangen. Welche Aussage ist richtig? 

 ☐ Nach den klinischen Diagnosekriterien 
liegt ein Parkinson-Syndrom vor.

 ☐ Physiotherapie ist in diesem Fall nicht 
erfolgsversprechend.

 ☐ Bei klinischem Verdacht auf eine idiopa-
thische Parkinson-Erkrankung dosieren 
sie L-Dopa mit 3 x 50 mg ein.

 ☐ Sie dosieren Methylphenidat ein.
 ☐ Sie veranlassen eine zerebrale Bildge-
bung bei Verdacht auf symptomatische 
Gangstörung bei subkortikaler arterio-
sklerotischer Enzephalopathie.

Welcher der folgenden Tests wird beim 
UPDRS-Rating verwendet, um posturale 
Störungen bei der Parkinson-Erkrankung 
zu untersuchen?

 ☐ Romberg-Stehversuch
 ☐ Zug-Test
 ☐ Unterberger-Tretversuch 
 ☐ Tandem-Gang („Seiltänzer“)
 ☐ Statische Posturografi e
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Schizophrenie – neue Therapieoption bei 
kognitiven De� ziten

Während die Behandlung der Schizo-
phrenie bis dato vorwiegend auf die Positiv- 
und Negativsymptome der Erkrankung ab-
zielte, rückt die Verbesserung neurokogni-
tiver Funktionen mehr und mehr in den 
Vordergrund.
Kognitive De� zite als Kernmerkmale einer 
Schizophrenie können den Alltag der Pati-
enten erheblich belasten, betonte Professor 
Philip Harvey, Direktor an der University of 
Miami, USA. Sie erschweren beru� iche und 
soziale Erfolge und drängen die Betro� enen 
nicht selten in die Isolation.

Kognitives Training plus ...
Zur Verbesserung der Alltagsfunktionalität 
setzt der Psychiater auf eine Kombination 
aus Pharmakotherapie und kognitiv-beha-
vioralen Maßnahmen. Er berichtete über 
gute Erfolge mit kognitiver Remediation 
(CRT), einem gezielten Aufmerksamkeits-, 
Gedächtnis-, Sprach- und Problemlösungs-
training. Nach 50 CRT-Stunden seien rele-
vante Verbesserungen von Kognition und 
Arbeitsfähigkeit dokumentiert worden, die 
auch noch sechs Monate nach Beendigung 
des Trainings anhielten [Fisher M et al. Am J 
Psychiatry 2009; 166 (7): 805–11].

... Pharmakotherapie zeigen gute 
Eff ekte
Als vielversprechende medikamentöse 
Therapieoption bezeichnete Harvey das 
atypische Neuroleptikum Lurasidon. In ei-
ner kontrollierten Studie zeigte der kombi-

nierte D2-/5-HT2-Rezeptorantagonist als 
erstes Antipsychotikum eine breite Verbes-
serung der kognitiven Leistungsfähigkeit 
und der Exekutivfunktionen [Harvey PD et 
al. Eur Neuropsychopharmacol 2013; 23 (11): 
1373–82]. 
Sowohl nach sechs Wochen Akuttherapie 
als auch während der sechsmonatigen Ex-
tensionsphase schnitt Lurasidon einmal 
täglich in puncto Kognition deutlich besser 
ab als Placebo und die Referenzsubstanz 
Quetiapin. Während die Scores der Testbat-
terie CogState nach Woche sechs nur unter 
Lurasidon 160 mg statistische Signi� kanz 
erreichten, waren die UPSA-B-Scores zur 
Beurteilung der Alltagsfunktionen auch in 
der 80-mg-Dosierung überlegen. Das 
schlechtere Abschneiden der Vergleichs-
substanz könnte sich laut Harvey teilweise 
auf die ausgeprägte Schläfrigkeit unter 
Quetiapin zurückführen lassen.
Bereits im Januar 2014 hat der Ausschuss 
für Humanarzneimittel der Europäischen 
Arzneimittelbehörde EMA eine positive 
Stellungnahme zu Lurasidon für die Be-
handlung erwachsener Schizophreniepati-
enten abgegeben. In den USA, Kanada und 
der Schweiz ist das Atypikum bereits ver-
fügbar. Dr. Martina-Jasmin Utzt

Satellitensymposium „Advancing Schizo-
phrenia: from markers to management“
im Rahmen des EPA-Kongresses 2014; 
München, 3.3.2014
Veranstalter: Takeda

MS-Basistherapien – 20 Jahre geben 
Sicherheit 

Über 20 Jahre klinische Erfahrung liegen 
für Interferone und Glatirameractetat zur 
Therapie der schubförmig remittierenden 
Multiplen Sklerose (RRMS) vor. Sie zeigen, 
dass der Behinderungsprogression begeg-
net werden kann. Für Glatirameracetat 
(Copaxone®) liegen mit über zwei Millionen 
Patientenjahren umfangreiche Erfahrungen 
in der klinischen Anwendung als Basisthe-
rapie der RRMS vor. Professor Bernd C. 
Kieseier, leitender Oberarzt der neurologi-
schen Universitätsklinik in Düsseldorf, be-

tonte, dass in 20 Jahren Anwendung von 
Glatirameracetat keine neuen und unerwar-
teten Nebenwirkungen mehr aufgetreten 
seien, auch keine Autoimmunerkrankun-
gen, Tumorerkrankungen oder Fälle von 
progressiver multifokaler Leukenzephalo-
pathie (PML). Die Studienabbruchrate we-
gen Nebenwirkungen sei relativ gering und 
es gebe keine Wechselwirkungen mit ande-
ren Medikamenten zur MS-Therapie.
Aktuelle Daten einer o� enen Langzeitstu-
die belegen die Wirksamkeit der jahrzehn-

Störfaktoren der Suchttherapie

 — Abhängigkeitserkrankungen sind oft-
mals mit psychischen Begleiterkrankun-
gen assoziiert, die die Patientenführung 
und die Auswahl geeigneter Behand-
lungsstrategien erschweren. Auf der 
Fachtagung „Störfaktoren in der Sucht-
therapie“ der Salus Klinik, Castrop-Rau-
xel, wurde deutlich, dass bei Patienten 
mit Sucht- und Missbrauchsanamnese 
neben einer umfassenden Diagnostik auf 
eine sorgfältige Auswahl der medika-
mentösen Therapien zu achten ist. Insbe-
sondere dem Management von Schlaf-
störungen und Schmerzzuständen 
kommt eine besondere Rolle zu. Die Er-
gebnisse zahlreicher klinischer Studien 
bei insgesamt 3.194 Patienten in einem 
Alter ab 55 Jahren mit primärer Insomnie 
belegen, dass Circadin® die natürliche 
Schlafarchitektur erhält, die Einschlaf-Schlafarchitektur erhält, die Einschlaf-Schlafarchitektur erhält, die Einschlaf
latenz verkürzt und die Schlafqualität 
sowie die morgendliche Wachheit ver-
bessert.

Nach Informationen von Medice

ADHS – Alternative zu MPH

 — Für die rund 30 % der Kinder und 
Jugendlichen mit ADHS, die nicht zufrie-
denstellend auf Methylphenidat (MPH) 
ansprechen, kann eine Umstellung auf 
Lisdexamfetamindimesilat (Elvanse®) 
sinnvoll sein. Hierauf deuten Ergebnisse 
einer Studie, die das unterschiedliche 
Ansprechen auf MPH und Amfetamine 
untersuchte [Arnold LE. J Attend Disord 
2000; 3: 200–11].

Nach Informationen von Shire

Hydromorphon einmal täglich 
jetzt auch generisch 

 — Neuraxpharm erweitert ab sofort sein 
Portfolio um das Opioid-Analgetikum 
Hydromorphon-neuraxpharm® 1x täglich 
Retardtabletten. Dies bietet allen 
schmerztherapeutisch tätigen Ärzten 
eine generische qualitativ hochwertige 
Alternative zur bisherigen 1x täglich-
Retardform des Wirksto� es Hydromor-
phon.

Nach Informationen von neuraxpharm
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Depression – für Patienten zählt das Positive!
Der neue DSM 5 verlangt für die Diagno-

se einer Major-Depression-Episode entwe-
der die depressive Verstimmung oder den 
Verlust von Interesse oder Freude über 
mindestens 14 Tage. Der Verlust positiver 
Gefühle stand aber lange nicht im Fokus der 
therapeutischen Bemühungen. Dabei ist 
Anhedonie ein wesentlicher Prädiktor für ein 
schlechtes Behandlungsergebnis, betonte 
Professor Guy Goodwin, Psychiatrische 
Universitätsklinik Oxford/Großbritannien 
[Geschwind N et al. 2011; Eur Neuropsycho-
pharmacol 21: 241–7]. Die Standard-
instrumente wie die Hospital Anxiety and 
Depression-Skala (HADS) und die Montgo-
mery Asperg Depression Rating-Skala (MA-
DRS) messen diese Aspekte einer Depression 
aber nicht in ausreichendem Maß und 
Standardtherapien – egal ob medikamentös 
oder verhaltenstherapeutisch – haben nicht 
immer einen so ausgeprägten E� ekt auf die 
Wiederherstellung positiver Gefühle wie auf 
die Besserung negativer Emotionen. Fragt 

man die Patienten selbst nach ihren vorran-
gigen Therapiezielen, steht das Wiederer-
langen von positiven Gefühlen wie Optimis-
mus, Energie und Selbstvertrauen jedoch an 
oberster Stelle, ergänzte Dr. Pierre-Michel 
Llorca, Psychiatrische Klinik in Clermont-
Ferrand/Frankreich [Zimmerman M et al. 
2006; Am J Psychiatry 163: 148–50]. SSRI er-
reichten das deutlich weniger als die Besse-
rung der negativen Symptome.

Alternative Agomelatin
Anhand der MAThyS-Skala (Multidimensio-
nal Assessment of Thymic States) zeigte sich 
laut Llorca, dass Agomelatin (Valdoxan®) 
bereits in den ersten zwei Wochen der Be-
handlung und noch stärker über die ersten 
sechs Therapiewochen hinweg auch positi-
ve Symptome wie den Mangel an psycho-
motorischer Funktion oder Motivation bei 
Patienten mit einer Major-Depression ver-
bessern kann. In einer noch nicht publizier-
ten naturalistischen Studie mit 1.657 Patien-

ten mit einer Major-Depression-Episode 
nahm die Anhedonie gemessen mit der 
Snaith-Hamilton Pleasure Scale (SHAPS) 
unter der Behandlung mit Agomelatin zu-
dem innerhalb weniger Wochen ab von im 
Mittel 9,8 zu Studienbeginn auf 6,2 beim 
zweiten Arztbesuch und 2,7 bei der dritten 
Konsultation, berichtete Llorca. Neben der 
in klinischen Studien klar etablierten guten 
antidepressiven Wirksamkeit scheint Ago-
melatin damit auch eine e� ektive Wirksam-
keit auf die Wiederherstellung positiver 
Gefühle zu haben. Bei der Verordnung sei 
wegen der Möglichkeit der Transaminasen-
erhöhung an eine regelmäßige Kontrolle 
der Leberwerte zu denken, empfahl Llorca.

Friederike Klein 

Satellitensymposium: „Understanding 
biological and clinical features of depression 
to achieve better treatment“. 22nd European 
Congress of Psychiatry, Congress of Psychiatry, Congress of Psychiatry München, 2.3.2014
Veranstalter: Servier

telangen Therapie auf die Behinderungs-
progression. In historischen unbehandelten 
Kohorten sei nach zehn Jahren bereits die 
Hälfte der Patienten in einer sekundär 
progredienten Phase, erläuterte Kieseier. 
Von den kontinuierlich mit Glatiramerace-
tat behandelten Patienten hatten in der 
Langzeitstudie aber selbst nach 20 Jahren 
noch 60 % der Patienten einen Wert unter 
4 auf der „Expanded Disability Status Scale“ 
(EDSS). 23,3 % waren sogar schubfrei ge-
blieben und weitere 47,3 % erlitten keinen 
zweiten Schub [Ford C et al. Mult Scler 2013; 
19 (S1): 242 (Abstract P577)]. Wichtig für 
eine verringerte Behinderungsprogression 
sei, früh mit der Therapie zu beginnen, so  
Kieseier. 
In der PreCISe-Studie (Evaluate Early Glati-
ramer Acetate Treatment in Delaying Con-
version to Clinically De� nite Multiple Scle-
rosis of Subjects Presenting With Clinically 
Isolated Syndrome) zeigte sich in der dop-
pelt-verblindeten Phase eine deutlich ge-
ringere Konversionsrate bei Behandlung 
mit Glatirameracetat im Vergleich zu Place-
bo (relative Risikoreduktion [RR] 41 %, Ha-
zard Ratio [HR] 0,59; p = 0,0005) [Comi G et 
al. Mult Scler 2013; 19 (8): 1074–83]. Deshalb 
wurde die Studie vorzeitig entblindet, die 
Patienten der Placebogruppe erhielten die 

Möglichkeit der Therapie mit Glatirame-
racetat. Nach den 5-Jahres-Ergebnissen 
konnten die Patienten der ursprünglichen 
Placebogruppe den Vorteil der frühen 
Glatirameracetat-Therapie aber nie mehr 
wettmachen – das zeige die Notwendigkeit 
der Therapie schon ab dem ersten Ereignis, 
betonte Kieseier. Konsistent mit den EDSS-
Werten konnte die Therapie mit Glatiramer-

acetat zudem der mit der MS von Anfang 
an einhergehenden Hirnatrophie entgegen 
wirken (Abb. 1). Friederike Klein

Pressegespräch: ZNS im Fokus: 
Welche Rolle spielen die degenerativen 
Prozesse. Berlin, 18.3.2014; 
Veranstalter: TEVA Specialities Medicine

Abb. 1: Die Frühtherapie mit Glatriameracetat verringert die Hirnatrophie signifi kant gegenüber 
einer verzögerten Behandlung.
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Bipolare Störungen: Mischzustände früher erkennen und 
behandeln

Obwohl 30–40 % aller Bipolar-I-Patien-
ten während der manischen Phase auch 
depressive Symptome zeigen, werden sie 
im klinischen Alltag häu� g zu spät diagnos-
tiziert, bedauerte Professor Roger McIntyre, 
Psychiater an der University of Toronto, 
Canada. Dies wirke sich ungünstig auf die 
Prognose aus. Denn im Vergleich zu rein 
manischen Episoden haben bipolare Patien-
ten mit Mischformen meist kürzere symp-
tomfreie Phasen und ein höheres Rezidiv-
risiko. Die breitere De� nition manisch-de-
pressiver Mischzustände im neuen Diagno-
sehandbuch DSM-5 soll dazu beitragen, 
diese prognostisch ungünstigeren Krank-
heitsverläufe leichter aufzuspüren.

Diagnoseweisende Symptome 
Professor Alan Swann, Psychiater am Baylor 
College of Medicine, Houston, USA, begrüß-
te deshalb die neuen, weniger resriktiven 
DSM-5-Kriterien, mit deren Hilfe sich Patien-
ten mit gleichzeitig auftretenden Sympto-
men verschiedener Polarität besser erfassen 
lassen. Die Diagnose „akute Episode mit 
gemischten Merkmalen” kann nun bereits 
gestellt werden, wenn sich über wenigstens 
drei Tage mindestens drei depressive Sym-
ptome in der manischen Phase zeigen oder 
umgekehrt. Relevante Diagnosekriterien 
seien darüber hinaus die Symptome „Angst, 
Verwirrung und Agitation”, die von 72,4 % 
der „mixed feature“-Patienten (vs. 27,1 % bei 
reiner Manie) beschrieben wurden [Vieta E 
et al. J A� ect Disord 2014; 156C: 206–13].

Nach Aussage von Professor Eduard Vieta, 
Psychiater an der University of Barcelona, 
kann die Wirksamkeit antimanischer Anti-
psychotika nicht automatisch auf bipolare 
Mischzustände extrapoliert werden. Viel-
versprechend bei der Behandlung dyspho-
risch-manischer Patienten sei der Multire-
zeptor-Antagonist Asenapin (Sycrest®). Die 
gepoolten Daten zweier Doppelblindstudi-
en weisen darauf hin, dass das Atypikum 
sowohl manische als auch depressive Sym-
ptome einer Bipolar-I-Störung signi� kant 
bessern kann [Azorin JM et al. J A� ect Disord 
2013; 145: 62–9]. Eine zweite Post-hoc-
Analyse belegt die Überlegenheit von 

Asenapin bei Mischzuständen auch dann, 
wenn der Diagnose die neuen DSM-5-Krite-
rien zugrunde gelegt wurden: Während die 
Remissionsraten unter Placebo und Olanza-
pin mit Zunahme der depressiven Sympto-
matik abnahmen, blieben sie unter Asen-
apin in jeder Schweregradgruppe stabil 
(Abb. 2) [McIntyre R et al. J A� ect Disord 
2013; 150: 378–83).

Dr. Martina-Jasmin Utzt

Satellitensymposium „Manias with depressive 
features – bipolar disorder is bipolar again“ im 
Rahmen des EPA-Kongresses 2014, München, 
4.3.2014; Veranstalter: Lundbeck

MS: Die Adhärenz zählt  
Innerhalb kurzer Zeit sind drei neue 

Therapeutika für die Erstlinientherapie der 
schubförmig remittierenden Multiplen 
Sklerose (RRMS) zugelassen worden. Damit 
steigt die Chance, für jeden Patienten ein 
wirksames Medikament zu � nden, das er 
auch anwendet. „Was wirklich wichtig ist? 
Dass die Patienten die Medikamente auch 
nehmen!“ betonte Professor Jürgen Köhler, 
ärztlicher Leiter der Marianne-Strauß-Klinik 
in Berg. 
Wesentliche Aspekte für eine gute Adhä-
renz sind laut Köhler ein gutes Arzt-Patien-
tenverhältnis und eine partizipative Thera-

pieentscheidung unter Berücksichtigung 
der Patientenpräferenzen. Hier sprechen 
seiner Erfahrung nach einige Aspekte für 
Teri� unomid (Aubagio®), wie die nur einmal 
tägliche orale Einnahme einer sehr kleinen 
Tablette und die fehlenden Nebenwirkun-
gen der Spritzentherapie mit Hautreaktio-
nen, grippeähnlichen Symptomen und der 
Notwendigkeit, zusätzliche Medikamente 
einnehmen zu müssen, um diese Nebenwir-
kungen zu behandeln. Die in den Zulas-
sungsstudien häu� gsten Nebenwirkungen 
von Teri� unomid – Übelkeit und Durchfälle, 
Haarausdünnung und Leberwerterhöhun-

gen – seien nicht so ausgeprägt, dass sie in 
seiner klinischen Praxis zum Therapieab-
bruch führten, sagte Köhler.
Wenn Patienten befragt werden, was ihnen 
bei einem potenziellen neuen Medikament 
gegen MS am wichtigsten ist, steht aller-
dings an oberster Stelle nicht die Verträg-
lichkeit, sondern die Wirksamkeit – die 
Vermeidung einer Behinderungsprogressi-
on und weiterer Schübe, erklärte Dr. Veit 
Ulrich Becker, niedergelassener Neurologe 
aus Hamburg Eppendorf. In beiden Phase-
III-Zulassungsstudien konnte unter Teri� u-
nomidbehandlung konsistent eine relevan-

Abb. 2: Asenapin bei manischen Episoden mit depressiven Symptomen (nach den neuen DSM-
5-Kriterien). Unter Asenapin lagen die Remissionsraten stabil zwischen 64 % und 67 %, unabhän-
gig vom initialen Schweregrad der depressiven Symptome.

Ve
rb

es
se

ru
ng

 d
er

 d
ep

re
ss

iv
en

 S
ym

pt
om

e
na

ch
 3

 W
oc

he
n,

 R
em

is
si

on
sr

at
e 

(%
)

Olanzapin
Asenapin

Milde depressive Symptome

Ve
rb

es
se

ru
ng

 d
er

 d
ep

re
ss

iv
en

 S
ym

pt
om

e
na

ch
 3

 W
oc

he
n,

 R
em

is
si

on
sr

at
e 

(%
)

Schwere depressive Symptome

* *

*p ≤ 0,5 vs. Placebo

Placebo

0

10

20

30

40

50

60

70

0

10

20

30

40

50

60

70

[N
ac

h 
M

cI
nt

yr
e 

R 
et

 a
l. 

J A
� e

ct
 D

is
or

d 
20

13
; 1

50
:3

78
–8

3]

Pharmaforum



NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (5)   71

Pharmaforum Kurz & Knapp

Depot-Atypikum schützt langfristig vor 
Rezidiven 

Die Prävention von Rückfällen und Re-
hospitalisierung sind oberste Ziele in der 
Behandlung der Schizophrenie. Moderne 
Depot-Antipsychotika können dazu beitra-
gen, die Therapiekontinuität zu verbessern. 
Ohne adäquate Erhaltungstherapie erleidet 
die Mehrzahl der betro� enen Patienten in-
nerhalb eines Jahres einen psychotischen 
Rückfall, bedauerte Professor Stefan Leucht, 
Facharzt für Psychiatrie an der TU München 
auf dem 22. Europäischen Psychiatriekon-
gress (EPA) in München. Bereits kurze The-
rapiepausen erhöhen das Rezidivrisiko und 
verschlechtern die Chance auf eine vollstän-
dige Remission.
In der Langzeittherapie greift der Psychiater 
auf das Neuroleptikum zurück, das bereits 
in der Akutbehandlung wirksam und gut 
verträglich war. Um das Rezidivrisiko zu 
minimieren, behandelt Leucht Patienten 
mit einer ersten schizophrenen Episode 
mindestens ein Jahr lang, Patienten, die 
bereits mehrere Rezidive erlitten haben, 
über drei bis sechs Jahre.
Professor Steven G. Potkin, leitender Psych-
iater an der University of California-Irvine, 
USA, ist überzeugt, dass der frühzeitige 
Einsatz von lang wirksamen Depot-Antipsy-
chotika (LAI) wie Aripiprazol (Abilify Main-
tena® i. m.), die nur einmal monatlich inji-
ziert werden müssen, Patienten helfen 
kann, ihre Behandlung auch langfristig 
einzuhalten.

Potkin verwies darauf, dass die Rezidivraten 
unter Depot-Aripiprazol 400 mg in den 
beiden Zulassungsstudien ASPIRE nach 52 
und 26 Wochen signi� kant niedriger lagen 
(10,0 vs. 39,6 % bzw. 7,1 vs. 21,8 % als im 
Placeboarm [Kane JM et al. J Clin Psychiatry 
2012; 73: 617–24 ; Fleischhacker WW et al. 
14th International Congress on Schizophre-
nia Research; April 2013, Grande Lakes, USA]. 
In der europäischen Studie waren die Ergeb-
nisse mit oralem Aripiprazol vergleichbar. 
Dass die rezidivprophylaktische Wirksam-
keit von Depot-Antipsychotika im Vergleich 
zu oralen Präparaten oftmals unterschätzt 
wird, führte Potkin auch auf methodologi-
sche Schwächen kontrollierter Studien zu-
rück. So zeigen Studienteilnehmer meist 
eine bessere Adhärenz als Patienten im kli-
nischen Alltag. In Studien mit alternativem 
Design hätten LAI in diesem Punkt besser 
abgeschnitten als orale Formulierungen 
[Kishimoto et al. J Clin Psychiatry 2013; 74
(10): 957–65].
Depot-Aripiprazol ist zugelassen zur Erhal-
tungstherapie der Schizophrenie bei Er-
wachsenen, die stabil mit der oralen Formu-
lierung eingestellt wurden.

Dr. Martina-Jasmin Utzt

Satellitensymposium „Rational for early
and eff ective Intervention in schizophrenia“, 
EPA-Kongress 2014; München, 2.3.2014
Veranstalter: Otsuka Pharma, Lundbeck

te Reduktion der jährlichen Schubrate und 
der Behinderungsprogression durch Teri-
� unomid im Vergleich zu Placebo gezeigt 
werden, erläuterte Professor Martin Marzi-
niak vom Isar-Amper-Klinikum München-
Ost [O‘Connor PW et al. N Engl J Med 2011; 
365: 1293–1303 ; Confavreux C et al. Lancet 
Neurol 2014 ; 13: 247–56]. 
Der Vergleich von Teri� unomid mit Interfe-
ron β-1a (s.c.) in einer randomisierten, pla-
cebokontrollierten Phase-III-Parallelgrup-
penstudie [Vermersch P et al. Mult Scler. 
2013 Nov 21. Epub ahead of print] verdeut-
lichte neben einer vergleichbaren Wirk-
samkeit der beiden Erstlinienmedikamente 
aber auch erneut das unterschiedliche Ne-
benwirkungspro� l. Wie Köhler berichtete, 
waren bei insgesamt vergleichbarer Ne-

benwirkungsrate Nebenwirkungen wie 
Durchfall und verminderte Haardichte un-
ter Teri� unomid, erhöhte Alaninamino-
transferase-Spiegel, Kopfschmerzen und 
grippeähnliche Symptome dagegen im In-
terferon β-1a-Arm häu� ger. Das führte ins-
gesamt zu einer größeren Behandlungszu-
friedenheit bei Teri� unomideinnahme. Die 
Zahl der Therapieabbrüche lag mit 24 % im 
Interferon β-1a-Arm deutlich höher als un-
ter 14 mg/d Teri� unomid (13,5 %). Die 
meisten Therapieabbrüche erfolgten dabei 
wegen Nebenwirkungen.

Friederike Klein

Interaktive Fallkonferenz „150 Tage Aubagio® – 
Erfahrungen aus der Praxis“, München, 
11.3.2014; Veranstalter: Genzyme GmbH

Vortragsmaterial Parkinson

 — In intensiver Zusammenarbeit mit 
Professor Heinz Reichmann, Klinik und 
Poliklinik für Neurologie, Universitäts-
klinikum Dresden, ist eine neue Power-
Point-Foliensammlung zum Thema Par-
kinson entstanden. Sie stellt in 19 Kapi-
teln – auch einzeln nutzbar – eine um-
fangreiche und detaillierte Grundlage für 
eigene Vorträge, Workshops sowie Fort-
bildungen innerhalb der Fachgruppe dar. 
Das Slidekit kann kostenlos in Form eines 
USB-Sticks über den Außendienst von 
Teva angefordert werden.

Nach Informationen von TEVA 

Produkteinführung Prodigy

 — Das Prodigy™-System mit Burst-Tech--Tech--
nologie zur Behandlung chronischer 
Schmerzen wurde im März zugelassen 
und auf dem europäischen Markt einge-
führt. Es handelt sich um das weltweit 
erste implantierbare Neuromodulations-
system, das Burst-Stimulation abgibt. Da-
neben bietet das neue Gerät auch die 
herkömmliche, tonische Rückenmarksti-
mulation (Spinal Cord Stimulation – SCS).

Nach Informationen von St. Jude Medical

Lang wirksamer Dopaminagonist

In der dopaminergen Therapie des Mor-
bus Parkinson sind zunächst meist Dopa-
minagonisten indiziert. Rotigotin trans-
dermales System (Neupro®), das den 
Wirksto�  kontinuierlich über 24 Stunden 
freisetzt, verbessert hier nicht nur die ty-
pischen motorischen Störungen, sondern 
reduzierte auch nicht-motorische Proble-
me, allen voran die häu� gen gastrointes-
tinalen Beschwerden – Dyspepsie mit 
Völlegefühl, Aufstoßen, Übelkeit und Er-
brechen bis hin zu epigastrischen Schmer-
zen. Diese Ergebnisse einer aktuellen 
Umstellungsstudie präsentierte Professor 
Dirk Woitalla, Bochum, anlässlich der ZNS 
Dialoge® in München. Auch beim Restless-
Legs-Syndrom bietet der langwirksame 
Dopaminagonist Vorteile, indem er die 
häu� ge Tagessymptomatik lindert. Zu-
sätzlich war das Augmentationsrisiko be-
sonders niedrig. 

Nach Informationen von UCB Pharma
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Regel und Ausnahme zugleich
Die Figur des Doktor Saunders in William Somerset Maughams Roman 
„Südsee-Romanze“

Es ist einigermaßen verwunderlich, dass das abenteuerliche Leben des englischen Schriftstellers William 
Somerset Maugham (1874–1965) nicht längst ver� lmt wurde. Es gäbe allerdings über ein Drehbuch hinaus 
genug Sto�  für eine ganze Reihe von Romanen. In jedem Fall enthält es sämtliche Ingredienzien, die einen 
Hollywood-Erfolg kennzeichnen, mit anderen Worten jede Menge „Sex, Crime and Rock ‘n Roll“. 

Das noble Raffl  es 
Hotel in Singapur,  in Singapur,  in Singapur
1887 im Kolonial-
stil errichtet, war 
oftmals Residenz 
des William So-
merset Maugham 
auf seinen Reisen 
durch Südost-
asien.
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William Somerset Maugham
Einer der besten und meistgelesensten 
Geschichtenerzähler englischer Sprache 
aller Zeiten, Lieblingsautor von Gabriel 
García Márquez, geboren in der briti-
schen Botscha�  in Paris, wurde in fran-
zösischer Sprache erzogen, verlor im Al-
ter von zehn Jahren seine Eltern, kam 
dann zu einem Onkel, einem ekelha� en 
englischen Landpfarrer, stotterte bis an 
sein Lebensende, studierte Literatur, 
Philosophie sowie Medizin in Heidel-
berg und London, weswegen er ziemlich 
gut Deutsch sprach, litt in jungen Jahren 
an Lungentuberkulose, schrieb ebenso 
mühelos wie erfolgreich � eaterstücke –
1908 hatten gleich vier seiner Stücke in 
London Premiere – hängte den Arztkit-
tel (unter anderem wegen des Stotterns) 
früh an den Nagel, reiste leidenscha� -
lich gerne, spionierte für England in 
Russland, betätigte sich zeitweilig als 
Doppelagent, heiratete eine geschiedene 
reiche Frau, bekam eine Tochter, ließ 
sich scheiden, hatte homosexuelle A� ä-
ren, arbeitete höchst diszipliniert und 
bienen� eißig, rauchte wie ein Schlot, 
war der Liebling der High Society, nie 
um ein Bonmot oder eine Sottise verle-
gen, kannte Tod und Teufel, war Salon-
löwe und gefürchteter Spötter, bereiste 
ausgiebig Südostasien und die Südsee, 
residierte bevorzugt im „Ra�  es“ in Sin-
gapur, wo man heute noch seine Spuren 
bewundern kann, sofern man es sich 
leisten kann, verkau� e zahlreiche Ge-
schichten an Hollywood, herrschte über 
eine Au� age von mehr als 10 Millionen 
Exemplare weltweit, schwatzte dem bel-
gischen König seine Villa Mauresque in 
Südfrankreich ab, wo er seine zahllosen 
weltberühmten Kunstschätze hütete, 
lebte mit gut aussehenden Sekretären 
von zweifelha� em Ruf, stritt sich stän-
dig mit seiner Tochter um das Erbe, ver-

fasste 1948 im Alter von 74 Jahren seinen 
letzten Roman („Catalina“), sti� ete ei-
nen Literaturpreis, den Somerset-Maug-
ham-Award, verehrte Joseph Conrad, 
sah sich und sein Werk skeptisch nur „in 
the very � rst row of second class writers“, 
schrieb nach übereinstimmendem Ur-
teil von Kennern aber „nicht eine einzi-
ge langweilige Zeile“ und starb im hohen 
Alter von 91 Jahren in Saint-Jean-Cap-
Ferrat. 

Es hat nach William Somerset Maug-
ham nie mehr diesen Typus von „Gent-
leman-Writer“ gegeben, stets elegant ge-
kleidet, hochgebildet, witzig, bisweilen 
san�  gehässig, schlagfertig, stupend be-
lesen, mondän, polyglott, zuhause dies-
seits und jenseits des Äquators, und den-
noch nie abgehoben, weder Dandy noch 
Snob, sondern in seinen Geschichten 
stets mit Bodenha� ung und chirurgisch 
genauem, aber nie denunziatorischem 
Blick für jedwede Seelenpein und alle 
Spielarten von menschlichen Abgrün-
den (vgl. NeuroTransmitter 5 und 6 
aus dem Jahr 2008).

Erst „The Narrow Corner“, dann 
„Südsee-Romanze“
Der Roman „Südsee-Romanze“ erschien 
zuerst 1932 unter dem Titel „� e Narrow 
Corner“. In verschiedenen deutschen 
Verlagen wurde er unter verschiedenen 
Titeln verö� entlicht: „Der schmale Win-
kel“, „Südsee-Romanze“, „Ein Stück We-
ges“ und „Abseits“. Warum der einfache 
Titel „� e Narrow Corner“ zu solch selt-
samen Übersetzungsblüten geführt hat, 
ist eines der unlösbaren Rätsel deut-
schen Verlagswesen, das es beispielswei-
se auch fertig gebracht hat, aus „To kill a 
Mockingbird“ ein Etikett namens „Wer 
die Nachtigall stört“ zu destillieren. Da-
bei ist der „Mockingbird“ nichts anderes 
als die Spottdrossel und als Wappenvo-

gel in einigen amerikanischen Südstaa-
ten durchaus heraldisch prominent. 

Der vom Zürcher Diogenes Verlag 
durchgesetzte Maugham-Titel „Südsee-
Romanze“ erzählt die Geschichte eines 
englischen Augenarztes namens Saun-
ders und spielt in einer exotischen Regi-
on. Der Arzt Saunders ist allein deshalb 
so interessant, weil sich an ihm exem-
plarisch die ganze Erzählwelt Somerset 
Maugham ablesen lässt und dem Leser 
einen unverstellten Blick freigibt auf je-
nen Menschentypus, von dem dieser 
Schri� steller besonders fasziniert war. 
Wir dürfen dabei unausgesprochen stets 
einen Hauch der Biogra� e von Somerset 
Maugham selbst mitlesen, denn auch er 
hat schließlich als Arzt begonnen, wol-
len aber jedoch schon beim nächsten 
Atemzug eine allzu platte Gleichsetzung 
von Fiktion und Autorenbiogra� e strikt 
ablehnen. Solche Arten von Eins-zu-
Eins-Rechnungen gehen nämlich in der 
Literatur niemals auf.

Kapitän Nichols, Australier Fred Blake, 
Däne und Shakespeare-Leser Erik 
Christessen
Die Story des nicht einmal 190 Seiten 
zählenden, ebenso spannend wie mit 
scheinbar leichter Hand verfassten Ro-
mans wird in 30 Kapiteln erzählt. Betei-
ligt sind, abgesehen von zahlreichen 
plastisch geschilderten Neben� guren, 
der Augenarzt Doktor Saunders, ein 
fragwürdiger Kapitän namens Nichols, 
sein noch fragwürdigerer einziger Pas-
sagier, der junge und gut aussehende 
Australier Fred Blake, der hünenha� e 
und idealistische Däne und Shake-
speare-Leser Erik Christessen sowie die 
engelha� e, betörend schöne achtzehn-
jährige Louise. Zentraler Ort des Ge-
schehens ist eine Insel namens Kanda ir-
gendwo bei Amboyna in den Molukken. 

74  Psychopathologie in
Kunst & Literatur

„Südsee-Romanze“
Die Kunst des Erzählers Somerset 
Maugham besteht darin, Charakter-
pro� le und ihre psychologischen 
Konstitutionen vor allem im Dialog zu 
konkretisieren. Das macht Dr. Saun-
ders für den Leser beinahe lebendig.

79  NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Unspektakuläres entdecken
Heino Sartor � ndet das ästhetisch 
Reizvolle oftmals dort, wo sich der 
Architekturästhet abwendet, und 
hält es in analoger Schwarzweiß-
Fotogra� e fest.
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Zwei antagonistisch aufgestellte Frakti-
onen sind von Anfang an erkennbar: die 
illusionslose ältere Generation, wozu der 
Kapitän und Doktor Saunders zählen, 
und die idealistisch denkenden und 
emotional-a� ektiv handelnden Jungen 
Fred, Erik und Louise, die am Ende der 
Geschichte die Verlierer sind. Erik und 
Fred werden sterben, und Louise wird, 
sich die Illusionslosigkeit der Älteren zu 
eigen machend, trotzig selbstbewusst 
und mit kühlem Blick auf die Tragödien 
des Lebens überleben. Erik wird sich er-
schießen, weil er es nicht aushält, dass 
ihn seine Verlobte, die schier zur Ma-
donna überhöhte Louise, mit Fred be-
trügt. Fred wird unter ungeklärten Um-
ständen (vielleicht von der Hand des Ka-
pitäns Nichols) sterben, nachdem er vor-
her in Australien den Ehemann seiner 
zwanzig Jahre älteren Geliebten in ei-
nem Handgemenge getötet hat: eine 
deutliche Parallele zum Tod von Erik, an 
dem er sich ebenfalls schuldig fühlt. Die 
Strafe des zwielichtigen Kapitäns besteht 
zum Finale nicht nur darin, dass er, der 
mit allen Wassern gewaschene Gauner, 
um seinen Lohn betrogen wird, sondern 
dass ihn seine böse Ehefrau in Singapur 
wieder aufstöbert, vor der er die ganze 
Zeit auf der Flucht war: in den ironi-
schen Worten von Somerset Maugham 

„Der Sieg des Geistes über die Materie“. 
Der einzige wirkliche Sieger wird der 
Arzt Doktor Saunders sein, der trotz sei-
ner Neigung zum gelegentlichen Zynis-
mus stets „ein besonderes Gefühl für die 
Jugend“ hatte, die ihn anrührte: „Viel-
leicht, weil sie so viel versprach und so 
kurz nur dauerte.“ Auf den letzten Seiten 
des Romans sehen wir Doktor Saunders 
auf der Terrasse des Van-Dyck-Hotels in 
Singapur sitzen, um eine abenteuerliche 
und bisweilen bizarre Geschichte reicher 
und gestärkt in dem Bewusstsein, dass 
alles im Leben nur eine Illusion ist. All 
das ist Grund genug, sich diesen Doktor 
Saunders ein wenig näher anzusehen.

Doktor Saunders
Saunders Profession nach ist er Augen-
arzt englischer Herkun� , aber aus Grün-
den, die im Dunkel bleiben, aus dem 
Ärzteregister „ausgeschieden“. Er hat als 
Inselarzt von Fu-chou einen ausgezeich-
neten Ruf, spricht � ießend den einhei-
mischen Dialekt, lebt inmitten der Chi-

nesen, die ihn verehren, und p� egt regel-
mäßig sein Opiumpfeifchen zu rauchen. 
Für viel Geld lässt er sich überreden, ei-
nen weit entfernten reichen Chinesen zu 
operieren und tri�   nach erfolgreich 
durchgeführtem Eingri�  während des 
Wartens auf seine Passage auf Kapitän 
Nichols und Fred Blake, die beide mit ei-
nem kleinen Schi�  aus dubiosen Grün-
den vor etwas auf der Flucht zu sein 
scheinen. Und da Saunders einem Aben-
teuer nicht abgeneigt ist, schließt er sich 
ihnen an. Jeder scheint dabei jedem zu 
misstrauen und ihn zu belauern, nur der 
Arzt ist von Anfang an von einer gerade-
zu provozierenden Gelassenheit. Ihn 
kann o� enkundig im Leben nichts mehr 
überraschen oder gar erschüttern. Er 
scheint auch der lebendige Beweis für 
die � ese zu sein, Engländer seien „das 
einzige Volk, das sich in fremde Länder 
verp� anzen kann, ohne aus dem Gleich-
gewicht zu geraten“. Als Somerset Maug-
ham diesen Satz schrieb, war das briti-
sche Kolonialbewusstsein o� enbar noch 
nahezu ungebrochen. 

Die Kunst des Erzählers Somerset 
Maugham besteht wesentlich darin, Fi-
guren nicht nur über diverse Eigenschaf-
ten und Adjektive zu charakterisieren, 
sondern ihr Charakterpro� l und ihre 
psychologische Konstitution vor allem 
im Konversationellen, das heißt im Dia-
log zu konkretisieren. Mit dieser an Jo-
seph Conrad geschulten Methode des 
teilhabenden, mit dem Leser einen 

„Common-Sense-Pakt“ schließenden Er-
zählens wird zugleich die Handlung vo-
rangetrieben, und der Leser nimmt an 
der Sache derart lebendigen Anteil, als 
sitze er mit am Tisch. 

Der an allerlei durchaus gemischter 
Gesellscha�  interessierte Doktor Saun-
ders sieht seine Mitmenschen weder 
ganz wissenscha� lich noch ganz 
menschlich, sondern will in erster Linie 
von ihnen unterhalten sein: „Er betrach-
tete sie leidenscha� slos, und die verwi-
ckelten Fäden ihres Wesens zu entwir-
ren, bereitete ihm die gleiche Freude wie 
etwa einem Mathematiker die Lösung 
einer schwierigen Aufgabe. Missbilli-
gendes Verurteilen war ihm fremd. 
Schlechte Tischmanieren störten ihn 
ebenso wenig wie ein eitriges Geschwür. 
Gut und Böse bedeuteten ihm nicht 
mehr als gutes Wetter oder schlechtes 

Wetter. Er nahm es hin, wie es kam. Er 
beobachtete, aber er richtete nicht. Er 
lachte. Es war sehr leicht, mit ihm aus-
zukommen. Er war sehr beliebt. Aber er 
besaß keine Freunde.“ Das ist ganz im 
Sinne des Verfassers Maugham, der sich 
als nichts mehr und nichts weniger denn 
als Geschichtenerzähler versteht und 
nach der Maxime handelt: „Das Ziel der 
Kunst ist zu gefallen, und ich sehe kei-
nen Sinn darin, zu schreiben, wenn ei-
nen keiner liest.“ 

Wenn Saunders, wie gewohnt, seine 
Opiumpfeife raucht, fühlt er sich wohl: 

„Er war Herr über Raum und Zeit. Es gab 
kein Problem, das er nicht lösen konnte, 
wenn er es wollte; alles war klar, alles 
war wunderbar einfach.“ Angst zeigt 
Saunders lediglich einmal während ei-
nes he� igen Sturmes auf See. In diesen 
Augenblicken fragte er sich, wovor er ei-
gentlich Angst hat. Vor dem Tod, dem er 
schon mehrfach ins Augen geblickt hat? 

„Einmal sogar war er fest entschlossen 
gewesen, seinem Leben ein Ende zu ma-
chen, aber schmerzlos; und damals hat-
te es einer seltsamen Mischung von Mut, 
Zynismus und kalter Vernun�  bedur� , 
um ihn zu bestimmen, ein Leben fortzu-
setzen, das nichts Erstrebenswertes 
mehr zu bieten schien. Er war froh, dass 
er sich damals durchgekämp�  hatte. 
Aber andererseits: Er hing doch wirklich 
nicht sonderlich am Leben. Was jetzt sei-
ne Angst hervorrief, war einfach ein In-
stinkt; ein Instinkt, über den er keine 
Herrscha�  besaß; und er beobachtete 
neugierig sein eigenes Entsetzen, genau 
so, als läge es außerhalb seiner selbst.“ 
Zur Beruhigung grei�  er dann erneut zu 
einer Opiumpfeife, und der schlingern-
de Rhythmus des Schi� es wird ihm ver-
trauter: „Es war nur sein Leib, der von 
der einen Seite auf die andere geworfen 
wurde; sein Geist schwebte in Regionen 
hoch über dem Sturm. Er erging sich in 
der Unendlichkeit. Er war sich abermals 
bewusst, dass er sein Denken nur um ein 
Geringes anzuspannen brauchte, um ein 
großes Geheimnis zu lösen; und aber-
mals tat er es nicht, weil es ihm größeres 
Vergnügen bereitete, zu wissen, dass es 
da war und der Lösung harrte.“ 

Saunders hätte es, wie der Erzähler es 
ausdrückt, „unzart“ gefunden, den letz-
ten Schleier des Rätsels zu lösen: „Er 
handelte wie ein hö� icher Mann, der sei-
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ne Geliebte nicht merken lässt, dass er 
ihre Lügen durchschaut, um sie nicht zu 
demütigen (…). Er dachte an Gott und 
an die Ewigkeit und lachte still in seinem 
Herzen über die Sinnlosigkeit des Da-
seins.“

Als eines Tages der junge Fred Blake 
den Doktor bedrängt, etwas mehr Aus-
kun�  über sich zu geben, antwortet die-
ser ausweichend, gibt aber schließlich 
doch etwas über sich, seine Lebenserfah-
rung und seinen Blick auf das menschli-
che Dasein preis: „Ich spreche nicht viel 
über mich. Ich � nde, es schadet nichts, 
wenn ein Doktor etwas geheimnisvoll 
tut. Seine Patienten glauben dann eher 
an ihn (…). Wenn irgendein Ereignis die 
Lau� ahn zerstört, die ein Mensch sich 
vorgezeichnet hat, eine Torheit, ein Ver-
brechen oder ein Unglück, dann soll er 
ja nicht glauben, dass er nun fertig und 
erledigt sei. Es kann ein Glücksfall sein; 
wenn man nach Jahren zurückblickt, 
kann es leicht geschehen, dass man um 
nichts in der Welt das neue Leben, das 
einem das Schicksal aufgezwungen hat, 
mit jenem stumpfen einförmigen Dasein 
vertauschen würde, das einem sonst ge-
blüht hätte.“ Den „Wert des Lebens“ 
sieht Saunders „in den friedlichen Inter-
vallen, wenn der menschliche Geist, un-
getrübt von Leidenscha� en, das irdische 
Dasein überblicken konnte, mit der glei-
chen Losgelöstheit, mit der der Buddha 
seinen Nabel betrachtete.“ Deshalb auch 
mag er keine Idealisten: „Es � el ihnen 
schwer, in dieser nüchternen Welt ihren 
Beruf mit den Anforderungen des Le-
bens in Einklang zu bringen; oder aber 
sie brachten es auf verblü� ende Weise 
fertig, großartige Ansichten mit prakti-
schen Fähigkeiten zu verbinden. Wie o�  
hatte er sich darüber amüsiert!“

Louise
Als erstmals die überaus reizvolle acht-
zehnjährige Louise, von der viel Unheil 
ausgehen wird, mit einer Pose lässiger 
Schönheit auf der Bild� äche erscheint, 
gerät selbst Doktor Saunders kurz in Ver-
zückung. Das ist au� ällig, denn auf den 
Doktor machte „weibliche Schönheit im 
Allgemeinen keinen großen Eindruck; er 
fand, dass die eindeutig physiologische 
Bestimmung des Frauenkörpers seiner 
ästhetischen Wirkung starken Abbruch 
tat. Ebenso wie ein Tisch massiv sein 

musste, angemessen hoch und genügend 
groß, so sollte eine Frau eine krä� ige 
Brust und ein breites Becken haben; aber 
in beiden Fällen konnte Schönheit nur 
eine zufällige Begleiterscheinung der 
Zweckmäßigkeit sein.“ Heute geschrie-
ben würde jeder Lektor diesen Satz 
schon aus Gründen der „political cor-
rectness“ aus dem Manuskript streichen, 
und kein Autor würde es wagen, derlei 
auch nur zu denken! Möglicherweise gilt 
dies auch für die entscheidende Passage, 
in der Fred dem abgeklärten Doktor 
Saunders die elementaren Fragen des Le-
bens stellt: „Was bedeutet das alles? Wa-
rum sind wir da? Wohin gehen wir? Was 
sollen wir tun?“ Saunders antwortet ihm 
mit Sätzen, die interessanterweise viele 
Jahre später das poetologische Grund-
verständnis des in Paris lebenden 
Schweizer Schri� stellers Paul Nizon um-
reißen werden, wenn er sie in seinen 
Frankfurter Poetikvorlesungen „Am 
Schreiben gehen“ (1985, in dem Jahr, in 
dem Maughams Roman bei Diogenes er-
schien) ausgiebig zitieren wird: 

„Ich glaube an nichts als an mich und 
meine Erfahrung. Die Welt besteht aus 
mir und meinen Gedanken und meinen 
Emp� ndungen – alles andere ist reine 
Phantasie. Das Leben ist ein Traum, für 
den ich die Gegenstände scha� e, die vor 
mir erscheinen. Alles Erkennbare, jede 
Erfahrung ist eine Schöpfung meines 
Geistes und hört auf zu existieren, so-
bald mein Geist nicht mehr existiert. Es 
gibt keine Möglichkeit und keine Not-
wendigkeit, irgendetwas außerhalb mei-
ner selbst anzuerkennen. Traum und 
Wirklichkeit sind eins. Das Leben ist ein 
zusammenhängender, anhaltender 
Traum, und wenn ich au
 öre zu träu-
men, wird auch die Welt mit ihrer 
Schönheit, ihrem Kummer und Schmerz, 
ihrer unvorstellbaren Mannigfaltigkeit 
au
 ören zu existieren.“ 

An dieser Stelle darf nicht übersehen 
werden, dass der Protagonist Saunders 
ein Medium seines Autors Somerset 
Maugham ist. Zwischen beiden be� ndet 
sich allerdings jener entscheidende Filter 
namens Kunst, der es verbietet, Wort für 
Wort inhalts- und sinngemäß Maugham 
zuzuschreiben. Es geht schließlich um 
einen schöpferischen Akt, in dem eine 
� ktive Figur zu einer Art Spiel-Ich des 
Autors werden kann. Das Stichwort ist 

dabei „Träumerei“, die beim Schri� stel-
ler nicht romantische Flucht vor der 
Wirklichkeit ist, sondern vielmehr jenes 
Mittel „durch das er Zutritt zur Wirk-
lichkeit erhält. Der Künstler träumt mit 
voller Absicht“, notiert Somerset Maug-
ham einmal, „Träumerei gibt ihm Ge-
nüsse, gegen die die irdischen Genüsse 
der Sinne verblassen, und die ihm außer-
dem Freiheit und Unabhängigkeit zusi-
chern. (…) Ich habe lebende Personen, 
wie ich sie kennenlernte, genommen 
und in jene tragischen oder komischen 
Situationen hineingestellt, die ihr Cha-
rakter zu verlangen schien. Ich könnte 
fast sagen, dass sie sich ihre eigene Ge-
schichte selber erfunden haben.“ So mag 
es auch bei dem Doktor Saunders gewe-
sen sein, zweifellos einer der eigenartigs-
ten und ambivalent-vielschichtigsten 
Arzt� guren der an Ärzten reichen Welt-
literatur. Zuletzt bekennt sich dieser 
Saunders denn auch nicht zu einem reli-
giösen oder tief philosophischen Stand-
punkt, sondern menschlich allzu 
menschlich zu den drei wichtigsten Ei-
genscha� en, die ihm ein angenehmes 
Dasein ermöglichen: „Ein bisschen Ver-
stand, ein bisschen Toleranz und Hu-
mor“. Während der schwärmerische 
Fred sich ein gerechtes Leben als tapferer 
und ehrlicher Idealist wünscht, wir�  er 
Saunders vor, er habe „Herz, Ho� nung, 
Glauben und Ehrfurcht verloren.“ Und 
er fragt den Arzt: „Was, in Gottes Na-
men, ist Ihnen noch geblieben?“. Saun-
ders antwortet lapidar: „Resignation“. 
Entrüstet antwortet Fred Blake: „Resig-
nation? Das ist die Zu� ucht der Besieg-
ten!“ Aber Saunders weiß, dass sein Ver-
ständnis von Resignation weit über je-
dem Idealismus steht, und er kontert in 
der ihm eigenen Gelassenheit: „Haben 
Sie nie gelesen, dass uns die Götter eine 
Gabe verliehen haben, die keins der Tie-
re mit uns teilt? Es ist das Lachen. (…)
Nur mein nie versagendes Verständnis 
für das Lächerliche hat mir zur Resigna-
tion verholfen.“ Mit dieser Art Resigna-
tion wird Doktor Saunders beides: Regel 
und Ausnahme zugleich.

LITERATUR BEIM VERFASSER

Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München

E-Mail: aribo10@web.de
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Heino Sartor  
Unspektakuläres entdecken

Heino Sartor ist Kollege, Psychiater und Neurologe in Landshut, Mitglied einer Gemeinschaftspraxis und 
Künstler. Er fotogra� ert – vor allem Häuser. Aber nicht die grandiose Architektur, die er problemlos vor der 
Haustür au�  nden könnte, weckt seine Begeisterung, sondern das Schlichte, das Einfache. 

 Aus der Fotoserie EDEN I (LA)
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D ort, wo sich der Architekturästhet mit Schaudern ab-
wendet, gelingt es Heino Sartor ästhetisch Reizvolles zu 
entdecken: Es sind die Ein- und Mehrfamilienhäuser 

der Vorstädte, die in den 70er-Jahren des 20. Jahrhunderts nach 
simplem Schachtelprinzip gebaut oder ältere Gebäude, die zu 
eben dieser Zeit mit Eternit-Platten verkleidet wurden, die er 
in Szene setzt. Zum Einen sind es die Formen, die er klar her-
ausarbeitet: das Grundvokabular der Geometrie mit Recht-
ecken, Quadraten und Dreiecken, die gar nicht komplex inein-
andergreifen müssen, deren Flächen- und Gestaltproportionen 
jedoch unter seinem Blick verblü� ende Eindrücke erzeugen. 
Zum Anderen sind es die Töne. Seine Schwarzweiß-Fotogra� e, 
durchweg analog aufgenommen, arbeitet mannigfache Ab-
schattierungen vom hellen bis zum dunklen, vom � eckigen bis 
zum � ächigen Grau und Schwarz heraus, so dass sich ein ver-
blü� endes Spektrum an Tönen von leuchtendem Weiß bis zum 
tiefsten Schwarz entfaltet. 

In einer Sendung des Bayerischen Rundfunks, die sich mit 
Heiner Sartors Fotogra� eren beschä� igte, weist er begeistert 
auf den völlig unterschiedlichen Seheindruck hin, den zwei ver-
schiedene Straßenober� ächen aus Teer ergeben können: Die 
Steinchen der einen glitzern im Licht, die andere dagegen wirkt 
wie ein samtenes Tuch. 

Umschriebene Kunst
Heiner Sartor schreibt über seine Fotoserie EDEN I (LA), die 
Anfang 2014 in der Galerie des Kunstvereins Landshut zu se-
hen war:

„In den letzten zirka 20 Jahren fotogra� erte ich sehr viele 
Häuser, einzeln, gruppiert und o�  an Straßen 

Warum vermag ich schwer zu sagen.
Sie sprechen zu mir, vor allem die einfachen.
Und weshalb zeige ich sie? 
Vielleicht um mich zu vergewissern, ob ich nicht halluziniere.
Die ersten Bilder entstanden in entlegenen, öden Landstrichen: 
Geborgenheit der Wohnstatt im unbegrenzten, leeren Raum? 
Drinnen und Draußen?
Ich weiß es nicht
Vielleicht ist das „exotische“, dem Alltag Enthobene eines 
Settings aber nur eine „Sehhilfe“, ein Geschmacksverstärker 
und mehr nicht. Was ich suche liegt nicht in den Dingen. 
Die Wege wurden kürzer.
Weiter suchen, aufnehmen, betrachten, warten ...
Es ist auch die geometrische, zweckgerichtete Form. 
Sie enthält so viel
ein x-dimensionaler ganz spezi� scher mentaler Raum
mit der Topogra� e verzahnt
Ein Kondensat ganz unterschiedlicher Ein� üsse in der Zeit 
und der Topogra� e und so über sich hinaus und dahin 
zurückweisend.
Bewohnte Landscha� 
Wohnlandscha� 
Wie eine Kruste überwuchert sie die Erde und sich selbst
großartig ihre Vielgestalt
Dabei entstehen Lücken, Verwerfungen oder Brüche
In ihnen erscheint die Unermesslichkeit von Raum und Zeit

Alle Bilder aus der Fotoserie EDEN I (LA)



NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (5)   81

NEUROTRANSMITTER-Galerie Journal

Entlarvt sich die Vorläu� gkeit 
Erdrückende Beständigkeit der Dinge
Deren unmittelbare Präsenz
Die Ober� äche bricht auf
Blick und Sehnen verlieren den Halt
So durchstrei� e ich 2010-11 die Landshuter Region
Auf der Suche
nach 
Unendlichkeit 
Heimat
und Glück
Im schwindenden Licht winterlicher Spätnachmittage 
die entvölkerten Straßen. 
Klarheit herrscht und Stille. Ich sehe alles wie am ersten Tag
Expedition in die Nähe
Schichtungen
Verwerfungen
Doppelbödigkeit
Bodenlosigkeit
Tanz auf dem Vulkan
Die sich wandelnden Bedingungen von Klima, Verkehr, 
Recht, Ökonomie, Zeitgeist und Eigensinn lassen in der 
Zeit Muster entstehen, wie Abdrücke oder Versteinerungen. 
Sie bergen doch in sich Alles
solange man nichts ausschließt
und so ö� net sich jenseits � üchtiger Diesseitigkeit der Horizont
auf das Mysterium der Zeit
So sind diese Häuser wohl auch Abdrücke, Ablagerungen oder 

Versteinerungen 
entstammen Dimensionen und Horizonten kollektiven 
menschlichen Seins, die ich als Nachrichten zu entschlüsseln 
und weiterzugeben versuche. 
Die Nummerierung im Titel deutet darauf hin, dass sich die 
Erkundungen auch auf andere Regionen ausdehnen werden.

DAS LEBEN IST KURZ

Geboren 1964 in Siegen begann Heiner Sartor mit 16 selbst-
ständig fotogra� sch zu arbeiten. Nach Abitur, Studium der 
Medizin, Heirat und neurologischer Ausbildung fand 1999 die 
erste Einzelausstellung in Landshut statt. Im Jahr 2000 folgte 
eine Ausstellung in der Galerie Licht & Schatten in Regens-
burg, 2002 erwarb Sartor zusätzlich zum Facharzttitel für 
Neurologie auch die Anerkennung als Arzt für Psychiatrie und 
Psychotherapie. Die letzten Jahren brachten mehrere Einzel- 
und Gruppenausstellungen mit sich und es entstand der oben 
erwähnte Film des Bayrischen Rundfunks über sein Fotogra-
� eren.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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Termine

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2014

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

24.6.2014
Haus der Land- und 
Ernährungswirtschaft, 
Claire-Waldoff -Str. 7, 
Berlin 

16. Hauptstadtsymposium 
„Psychisch Kranke – Stiefkinder des Gesundheitswesens ?“
Vorträge und Podiumsdiskussion mit Vertretern aus der Politik
Veranstalter: DGPPN in Verbindung mit ACKPA, BApK, BVDN und 
BVDP, DGBS u. a. (Zertifi zierung beantragt)

www.dgppn.de/en/veranstaltungen/
hauptstadtsymposium.html

Kurzfristige Anmeldung vor Ort möglich!

Fortbildungsveranstaltungen 2014

22. – 23.5.2014
Balladins Superior Hotel 
Bremen
August-Bebel-Allee 4,
Bremen

iFF.-Arbeitstagung „Macht – Zwang – Gewalt“ iFF. – Interdisziplinäres Forum Forensik
Gutenbergweg 24, 28876 Oyten
E-Mail: axel.petermann@iff -forum-forensik.de
Tel.: 0171 48095-96

25. – 30.5.2014
Bad Bevensen, 
Lüneburger Heide
ÄK Niedersachsen

Seminarwoche Dr. Will „Burnout-Prävention und 
Resilienztraining für Ärzte und Therapeuten“

www.dr-markus-will.de

30./31.5.2014
Stadthalle am Schloss,
Schlossplatz 1, 
Aschaff enburg

16. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Neurowissenschaftliche Begutachtung (DGNB) e. V.
Thema: Neuroimaging bei der Begutachtung

Geschäftsstelle der DGNB e. V., Gabriele Agerer
Hirschstr. 18, 89278 Nersingen-Strass
Tel.: 07308 923-261, Fax -262
E-Mail: sekretariat@dgnb-ev.de

28. – 31.5.2014
Congresszentrum 
Anneliese Pohl Allee 3,
Marburg

7th International Epilepsie Colloquium
Diagnostik und Therapie
Anwendung invasiver Elektroden

PCO Tyrol Congress, Ina Kaehler
Rennweg 3, A-6020 Innsbruck
Tel.: +43 (0)512-57 56 00
Fax: +43 (0)512-57 56 07
E-Mail: iec2014@cmi.at

4. – 6.6.2014
Elsa Brändström Haus 
im DRK e.V.
Kösterbergstr. 62,
Hamburg-Blankenese

12. Stroke Summer School
der Deutschen Schlaganfallgesellschaft

Veranstaltungs- und Tagungsorganisation
Karin Schilling GmbH
Tel.: 040 7410-57920, Fax: 040 7410-59380
E-Mail: kschilling@uke.de
www.uke.uni-hamburg.de/kliniken/neurologie

13. – 15.6.2014
Evangelische 
Hochschule Dresden
Dürerstr. 25,
Dresden 

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Gruppenanalyse und Gruppenpsychotherapie

„Bezogenheit – Abgrenzung – Ausgrenzung. Gruppenanalyse 
und Gruppenpsychotherapie in sozialer Verantwortung“

Geschäftsstelle D3G, Jutta Bohnhorst
Schlangenweg 11 A, 34117 Kassel
Tel.: 0561 2076002
www.d3g.org

16. – 20.6.2014
8. – 12.9.2014
Claire-Waldoff -Str. 7,
Berlin-Mitte

18. + 19. DGPPN-Facharzt-Intensivkurs für Psychiatrie und 
Psychotherapie
Die Themen: Aff ektive Erkrankungen, Angsterkrankungen, Bipo-
lare Erkrankungen, Essstörungen, Forensik, Notfälle, Organische 
psychische Störungen, Persönlichkeitsstörungen, Pharmakothe-
rapie, Psychiatrische Rehabilitation, Psychische Störungen bei 
Menschen mit geistiger Behinderung, Psychotherapie, Schizo-
phrene Psychosen, Schlafmedizin, Suchterkrankungen, Tiefen-
psychologisch fundierte Psychotherapie, Überblick über 
psychotherapeutische Verfahren, Verhaltenstherapie (Dritte 
Welle), Wahnhafte Störungen und andere Diff erentialdiagnosen, 
Zwangserkrankungen

DGPPN, Frau Hoff mann,
Tel.: 030 240477-217
E-Mail: f.hoff mann@dgppn.de

CME-
Punkte71
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Fortbildungsveranstaltungen 2014

24.6.2014
Life Science Center
Merowingerplatz 1a,
Düsseldorf

Morbus Alzheimer: neue Diagnosemöglichkeiten 
mittels molekularer Bildgebung

DGBMT im VDE e. V.
Stresemannallee 15, 60596 Frankfurt/Main
Tel.: 069 6308-348
E-Mail: dgbmt@vde.com

26. – 28.6.2014
Kardinal Wendel Haus
Mandlstr. 23, 
München

15. Münchner
Neuroradiologie-Symposium
Schwerpunkte: Anatomie und Embryologie des ZNS, Erregerbe-
dingte ZNS-Erkrankungen, Hirntumoren – Mehr als nur Gliome, 
Neuropädiatrie – Schwerpunkt Notfälle, Hintere Schädelgrube, 
Orbita, Felsenbein und Schädelbasis, Wirbelsäule und Spinalka-
nal, Aneurysmen und Schlaganfall – Update, Methoden – Was 
gibt es Neues?

COCS GmbH –  Congress Organisation C. Schäfer
Rosenheimer Str. 145c, 81671 München
Tel.: 089 890677-0, Fax: 089 890677-77
E-Mail: leonie.roth@cocs.de
www.cocs.de

2.7.2014
Hörsaal (EG),
Klinikum Bogenhausen,
München

6. Symposium Neurologische Bewegungsstörungen Klinikum Bogenhausen, Städtisches Klinikum 
München GmbH, Dr. Olaf Eberhardt
Englschalkinger Straße 77, 81925 München
Tel.: 089 9270-0
www.klinikum-muenchen.de
Neurologische Klinik und Poliklinik, 
Klinikum rechts der Isar
der Technischen Universität München
Prof. Dr. Bernhard Haslinger
Ismaninger Straße 22, 81675 München
Tel.: 089 4140-4600
Fax: 089 4140-7681

4. – 6.7.2014
Klinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie
Ludwig-Maximilians-
Universität, 
Nußbaumstr. 7, 
München

Internationaler Kongress über Theorie und Therapie 
von Persönlichkeitsstörungen (IKTTP) 
Diesjähriges Motto: „Wie viel Störung ist normal? 
Was ist eine gestörte Persönlichkeit?“

Klinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie der LMU München
Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie der TU München
Max-Planck-Institut für Psychiatrie München
Psychosomatische Klinik Windach
Schattauer Verlag Stuttgart
Dr. Dipl.-Psych. Wulf Bertram
Hölderlinstr. 3, 70174 Stuttgart
Tel.: 0711 22987-18
www.ikttp.de

15. – 19.9.2014
Congress Center (ICM), 
München

„neurowoche 2014“
87. Kongress der DGN
40. Jahrestagung der GNP
59. Jahrestagung der DGNN zusammen mit DGNC und DGNR
Festival der Neuromedizin unter dem Motto 

„Köpfe – Impulse – Potenziale“

m:con – mannheim:congress GmbH
Congress Center Rosengarten
Rosengartenplatz 2, 68161 Mannheim
Tel.: 0621 4106-0
www.neurowoche2014.org 
www.dgnkongress.org

21. – 26.9.2014
Bad Bevensen,
Lüneburger Heide
ÄK Niedersachsen

Seminarwoche Dr. Will „Burnout-Prävention 
und Resilienztraining für Ärzte und Therapeuten“

www.dr-markus-will.de

CME-
Punkte71
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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: Holger Marschner
Bremen: Ulrich Dölle
Hamburg: Guntram Hinz
Hessen: Rudolf Biedenkapp
Mecklenburg-Vorpommern: 
Ramon Meißner, Frank Unger
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Helmut Storz
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz König
Thüringen: Volker Schmiedel
Westfalen: Rüdiger Saßmanshausen

Ansprechpartner für Themenfelder
EBM/GÖÄ: Gunther Carl, Frank Bergmann
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, Gunther Carl, Uwe Meier, 
Christa Roth-Sackenheim, 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
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier, 
Monika Körwer
Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter

Geschäftsstelle des BVDN
D. Di� ert-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 Gerlo� , 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
Ö� entlichkeitsarbeit: 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 Ra� auf 
Brandenburg: Martin Paul
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerho� 
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: Oliver Biniasch, Christian Vogel
Baden-Württemberg: 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: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen
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Beitritt Verbandsservice

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 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BDN und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BVDP und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Ich wünsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT – BVDN, BDN und BVDP – zu gleichen Beitragskonditionen.

Zusatztitel oder -quali� kation (z.B. Psychotherapie, Sonogra� e):  ______________________________________________

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 Zutre� endes ggf. streichen) widerru� ich, 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 

Verp� ichtung 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. Ascho� 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. 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. Ra� auf Berlin 030 2832794 030 2832795 Walter.ra� au@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.P.P  Laß-Tegetho� Hüttenberg ja ÄK 06441 9779722 06441 9779745 tegetho� @neuropraxis-rechtenbach.de
Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN
Dr. L. Hauk-Westerho� Rostock ja ÄK 0381 37555222 0381 37555223 liane.hauk-westerho� @

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
N.N.

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



NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (5)   87

Adressen Verbandsservice

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. Ulrike Bennemann
Holzhäuser Str. 75, 04299 Leipzig
Tel.: 0341 5299388, Fax: -5299390
E-Mail: ubennemann@psychiatrie-leipzig.
de

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

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

Dr. Rudolf Biedenkapp
Frankfurter Str. 127, 63067 O� enbach
Tel.: 069 82366061, Fax: -82366063
E-Mail: biedenkapp.r@t-online.de

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 33290000, Fax: -33290017
E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

Dr. Thomas Briebach
Ludwigstr. 15, 61169 Friedberg
Tel.: 06031 3830, Fax: -3877
E-Mail: thomas.briebach@t-online.de

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

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. Günther Endrass
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt
Tel.: 06359 9348-0, Fax: -9348-15
E-Mail: g.endrass@gmx.de

Dr. Peter Franz
Ingolstädter Str. 166, 80939 München
Tel.: 089 3117111, Fax: -3163364
E-Mail: pkfranz@aol.com
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Verbandsservice Kooperationspartner 
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partner der Berufsverbände
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Parasomnien
Viele Parasomnien und nächtliche motori-
sche Störungen sind harmlos und erfor-
dern keine Therapie. Parasomnien und 
Störungen mit medizinischer Relevanz 
haben meist spezi� sche Ursachen und 
lassen sich erfolgreich behandeln, wenn 
die auslösenden Faktoren erkannt werden.

Spontane intrazerebrale Blutung 
Mangels fehlender aktueller therapeuti-
scher Alternativen ist zur Zeit eine rasche 
und intensive Blutdrucksenkung bei spon-
tanen intrazerebralen Blutungen prinzipiell 
sicher und zu empfehlen.

Kosten der Verhaltenssüchte 
Da Verhaltenssüchte wie Glückspielsucht 
stark von intangiblen Schäden wie 
Schmerz, Leid oder psychischen Krankhei-
ten geprägt sind, führt die Berechnung der 
sozialen Kosten von Verhaltenssüchten mit 
einem klassischen Ansatz zu einer Margina-
lisierung des Problemausmaßes.


	15016_2014_25_05 I_001-001_nt0514_Titel_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_003_nt0514_editorial rosa_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_004-007_nt0514_Inhalt_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_008-012_nt0514_DVI NuPTag_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_013-014_nt0514_DVI Nachrichten Carl_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_015-025_nt0514_RUDB_Suizid Sterbewunsch_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_026-027_nt0514_RUDB_Rezension +Interview Leutgeb_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_028-036_nt0414_RUDB_Reminiszenz Teil 1 Bohlken_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_037-040_nt0514_RUDB_Geldfluß Carl_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_041-042_nt0514_RUDB_Praxisproblem_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_045_nt0514_RUDB_Glosse_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_046-051_nt0514_FB_Aufmacher_AlkoTabak_Kosten_Effertz_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_052-055_nt0514_FB_Kasuistik_PTBS_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_056-059_nt0414_FB_Carotischir_Widder_OnlinePDF
	s15016-014-0004-2_15016_2014_25_05 I_060-067_nt0514_CME_GangstoeIPS_Ebersbach_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_068-073_nt0514_Pharma_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_074-078_nt0514_JO_Psychopatho_Südsee-Romanze_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_079-081_nt0514_JO_NT-Galerie_Sartor_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_082-083_nt0514_Termine_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_084-088_nt0414_Serviceseiten_OnlinePDF
	15016_2014_25_05 I_089-090_nt0514_Vorschau_Impressum_OnlinePDF

