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» Die Berufsverbände unterstützen den Paradigmenwechsel 
zur Aufwertung der höchstpersönlich zu erbringenden ärztlichen 
Leistungen. «

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

Und täglich grüßt das Murmeltier ...  
– oder doch nicht?

W ieder einmal liefen die Honorarverhandlungen zwischen 
KBV und GKV-Spitzenverband. Langsam hat man sich 

an das Ritual ja schon gewöhnt: Die KBV stellt eine Forderung 
von einigen Milliarden als Erhöhung der Gesamtvergütung auf, 
die Krankenkassen reagieren mit Schmähungen und Diskre-
ditierung der Ärztescha� . In den letzten Jahren waren es die 
� emen „Abrechnungsbetrug“ und „Korruption“, die das An-
sehen der Ärzte schmälern sollten. Aktuell ist es – wieder ein-
mal – das � ema „Wirtscha� lichkeitsreserven“. Wie o�  in der 
letzten Zeit wird ein pseudowissenscha� liches Gutachten (die-
ses Mal von Prognos, IGES wurde auch schon „gern genom-
men“) in die Welt gesetzt, das angeblich beweisen soll, dass ei-
gentlich kein zusätzliches Geld mehr im System gebraucht wird. 
Dass dieses Gutachten von Versichertengeldern bezahlt wird, 
ist nur eines der Ärgernisse.

EBM: Paradigmenwandel muss her …
Was uns als Neurologen, Nervenärzte und Psychiater mehr 
Kümmernis bereitet, ist dass die Krankheitslast in unseren Fä-
chern immer weiter ansteigt. Die Gesundheitspolitik und die 
Krankenkassen nehmen das aus unserer Sicht aber nicht genü-
gend wahr. Eine Großbaustelle für uns ist deshalb, wie auch 
schon o�  berichtet, der neue EBM. Ende 2014 sollen die Ver-
handlungen beginnen. Die Berufsverbände sind hier gut auf-
gestellt und explizit im Detail vorbereitet.

Hinter den Kulissen der Weiterentwicklung des EBM tobt je-
doch noch ein weiterer he� iger innerärztlicher Richtungs-
kampf. Das Prinzip lautet: Technische Leistungen sollen abge-
wertet und ärztliche, höchstpersönlich zu erbringende Leistun-
gen – wie auch das psychiatrische Gespräch – dagegen auf-gen – wie auch das psychiatrische Gespräch – dagegen auf-gen – wie auch das psychiatrische Gespräch – dagegen auf
gewertet werden. Im Bereich Labor und bei den Dialysesach-
kosten sind bereits Absenkungen erfolgt. Der Aufschrei der 
entsprechenden Fachgebiete blieb natürlich und verständli-

cherweise nicht aus. Niemand gibt gerne etwas her, was er mitt-
lerweile für selbstverständlich hält. Unsere Verbände unter-
stützen diesen Paradigmenwechsel jedoch besonders nach-
drücklich. Denn es kann nicht sein, dass die ureigene ärztliche 
Leistung weniger wert ist als eine nahezu „industriell“ zu er-
bringende technische Leistung. So wie es beispielsweise beim 
Labor der Fall ist, wo einige Großlabore fast alle Proben in 
Deutschland verarbeiten und somit auch gar kein Patientenbe-
zug mehr gegeben ist.

… und Honorargerechtigkeit auch
Wie die ZIPP-Daten zeigen, müssen andere Fachgruppen nur 
40 Stunden in der Woche für das Honorar arbeiten, das wir 
Psychiater nur mit 52 Wochenstunden erreichen können. Bei 
Neurologen und Nervenärzten sieht es grundsätzlich ähnlich 
aus.

Honorargerechtigkeit für die sprechenden Facharztgruppen 
ist das eine, Wertschätzung für die ureigenste ärztliche Tätig-
keit das andere. Wir brauchen beides!

Das � ema Honorargerechtigkeit hat uns dazu veranlasst, 
zur Demonstration anlässlich des Aktionstags am 25. Sepem-
ber 2014 in Berlin aufzurufen. Hier sind wir ein neues strate-
gisches Bündnis mit weiteren Verbänden eingegangen. Nähe-
res lesen Sie unter http://aktionstag-psychotherapie.de

Herzliche Grüße,

Ihre
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Die Verbände informieren

Aus dem BVDN-Landesverband Schleswig-Holstein

Wirtschaftliche Situation nun stabiler
Die Schere zwischen Forderungen und tatsächlichen Vergütungen ging in Schleswig-Holstein in früheren 
Jahren immer mehr auseinander. Jetzt ist die Wende gescha� t, die Situation ist stabiler geworden.

Im Jahr 2009 lag die Auszahlungsquote 
bei den nervenärztlichen Fachgruppen 

nur bei 76 % der Forderungen. 2013 wa-
ren es schon 92 % für die Gruppe der 
Nervenärzte, 92 % für die Neurologen 
und 95 % für die Psychiater, berichtet 
Jens Burmester, 2. Vorsitzender des 
BVDN-Landesverbands Schleswig-Hol-
stein. Möglich wurde dies durch eine 
Stützung durch die KV Schleswig-Hol-
stein in Höhe von 500.000 €. Allerdings 
beklagte Burmester: „In der Vergangen-
heit war immer wieder das Problem, 
dass die bereitgestellten Geldsummen 
von uns nicht abgeholt wurden.“ Die real 
ausgezahlten Gelder dienten dann aber 
als Berechnungsgrundlage für die Zu-
kun� . 

PFG hilft
Anteil an der Stabilisierung der wirt-
scha� lichen Situation der Fachgruppen 
hat die zusätzliche Pauschale für die 
fachärztliche Grundversorgung (PFG). 

„Sie kann bei Nervenärzten bei 93 %, bei 
Neurologen bei 95 % und bei Psychiatern 
bei fast 100 % der Patienten angesetzt 
werden“, berichtet Burmester. Dr. Fritz 
König, 1. Vorsitzender des BVDN-Lan-
desverbands Schleswig-Holstein, er-
gänzt, dass die Vergütung der PFG von 
jetzt 3,50 € auf 4,05 € steigen wird. 

Die Auslastung der Punktzahlvolumi-
na beträgt bei den Neurologen derzeit 
130 %, bei den Nervenärzten 120 % und 
bei den Psychiatern 110 %. Es kommen 
aber noch die extrabudgetären Betreu-
ungspauschalen (Zi� ern 16230 und 
21230) hinzu, erläutert Burmester. Aller-
dings ist unklar, ob dies auf lange Sicht 
so bleiben wird. Ziel des BVDN ist dann 
auf jeden Fall, dass diese Geldmengen 
gegebenenfalls wieder ins Budget zu-
rückgerechnet werden. 

Die zukün� igen Punktezahlvolumi-
na werden auf Basis der Quartale IV/IV/IV
2013 bis III/2014 berechnet und sollten 

somit relativ konstant bleiben. Burmes-
ter erinnert aber noch einmal daran, 
dass Anpassungen auf niedrigerem Ni-
veau drohen, wenn in zwei aufeinander-
folgenden Quartalen das Punktzahlvo-
lumen nicht erreicht wird. „Es ist wich-
tig, alle Leistungen abzurechnen“, sagt 
er. Die KV Schleswig-Holstein hat au-
ßerdem darauf hingewiesen, dass jeder 
Facharzt bei deutlich erhöhter Fallzahl 
einen Härtefallantrag an die KV stellen 
sollte. Für Wachstumspraxen wird wei-
terhin gelten, dass sie innerhalb eines 
bestimmten Zeitraums auf die Durch-
schnittspunktzahl wachsen können, je-
doch nicht darüber hinaus.

Ziele defi niert
In der Zukun�  muss eine Verbesserung 
der Vergütung der Gesprächszi� ern er-
reicht werden, die für alle Fachgruppen 
unabdingbar sind, um die Patienten zu 
versorgen. König weist außerdem darauf 
hin, dass technische Leistungen in der 
neuen betriebswirtscha� lichen Kalkula-
tion in Zukun�  wahrscheinlich schlech-
ter bewertet werden. „Darauf müssen 

sich die diagnostisch orientierten Pra-
xen einstellen. Die Ergebnisse der Neu-
berechnungen bekommen wir vielleicht 
im Januar 2016.“

Die konkreten Ziele des BVDN fassen 
König und Burmester wie folgt zusam-
men: 

Erstellung einer „Botoxziff er“: Bisher gab 
es keine Zi� er im EBM für die Behand-
lung von Spastiken und vegetativen Syn-
dromen. 

Neubewertung elektrophysiologischer 
Leistungen: Es ist für Arzt wie Patient 
unsinnig und für die Diagnostik unzu-
reichend, dass manche Leistungen an 
zwei Behandlungstagen erbracht werden 
müssen.

Höherbewertung des Gespräches auf das 
Niveau psychotherapeutischer Gespräche:
Das ist nicht nur aus Gründen der Ab-
rechnungsgerechtigkeit zu fordern, son-
dern auch aufgrund unserer Erfahrung 
als ausgebildete Psychotherapeuten: Psy-
chotherapeutische Gespräche von Ner-

Die wirtschaftli-
che Entwicklung 
der Kollegen in 
Schleswig-Hol-
stein hat in den 
letzten Jahren 
eine positive 
Richtung ge-
nommen. Nicht 
nur hier steht 
aber noch eine 
Verbesserung 
der Vergütung 
der Gesprächs-
ziff ern an.
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Die Verbände informieren Aus dem BVDN-Landesverband Schleswig-Holstein

venärzten sind zeitlich kürzer, aber nicht 
in der Auswirkung geringer. 

Einführung einer Kurzgesprächsziff er von 
5 Minuten Prüfzeit: Diese trägt der Er-
fahrung Rechnung, dass manche Dinge 
mit nur wenigen Worten erledigt wer-
den können. Das summiert sich über 
den Tag und war bisher so nicht anzu-
rechnen.

Die Kombination von Ordinationskom-
plex (16xxx bzw. 21211 oder 21212) und 
Gesprächsziff er (16xxx bzw. 21220) mit 
dem Ergebnis von 20 Minuten Prüfzeit be-
enden: Bei der Nebeneinanderberech-
nung kommt es zu einer Erhöhung der 
Tagesprüfzeit auf 20 Minuten, ohne dass 
mehr erbracht wurde. Dadurch kann es 
zu einer katastrophalen Überschreitung 

der Tagesprüfzeit kommen, die unbe-
dingt zu vermeiden ist. 

Die Frage, inwieweit bei vielen techni-
schen Leistungen wie Doppleruntersu-
chungen die PFG anzusetzen ist, muss 
noch geklärt werden. Auch die Umset-
zung der ambulanten spezialärztlichen 
Versorgung in den Fachgruppen ist noch 
ungewiss. „Die Voraussetzungen, wie 
die fächerübergreifende Teambildung, 
sind schwierig zu erreichen“, sagt König. 

„Auch die Vergütungssystematik ist noch 
nicht geklärt.“

Bitte melden!
2015 steht im BVDN Schleswig-Hol-
stein ein Generationswechsel an. Dr. 
Fritz König und Dr. Jens Burmester 
werden nicht mehr zur Wiederwahl an-
treten. „Wir wollen jüngeren Mitglie-

dern die Chance geben, aktiv zu wer-
den“, sagen sie. Der bisherige Schatz-
meister Dr. Klaus Gehring aus Itzehoe 
hat sich bereit erklärt, für die Wahl 
zum 1. Vorsitzenden zu kandidieren. 
Gesucht werden noch Kandidaten für 
die Posten des Schri� führers und 2.
Vorsitzenden sowie des Schatzmeisters. 
Daher bitten König und Burmester alle 
Kollegen: „Wenn Sie in sich keinerlei 
Gründe � nden, sich nicht zur Wahl zu 
stellen, melden Sie sich bei uns!“ Beide 
werden in der Übergangszeit den „Neu-
en“ mit Rat und Tat zur Seite stehen.

AUTORIN

Friederike Klein, München

Coaching-Kompetenz für Fachärzte 

Eine Zwischenbilanz
Das Seminar „Coaching-Kompetenz für Fachärzte“ wird seit 
Herbst 2012 durch den BVDN angeboten. Bisher haben 56 Teilnehmer 
das Zerti� kat „Coach BVDN“ erlangt – nach Abschluss des Seminars 
im Dezember werden es bereits etwa 70 sein. 

D ie Seminare „Coaching-Kompetenz 
für Fachärzte“ werden unter der Lei-

tung von Dr. Annette Haver, Ärztin für 
Neurologie und Psychiatrie, Coach 
DBVC, durchgeführt. Die Idee dazu ent-
stand in einer von Dr. Paul Reuther aus 
dem BVDN-Vorstand initiierten Ar-
beitsgruppe Prävention. Mittlerweile 
fanden vier Grundseminare, bestehend 
aus zwei Seminarteilen, statt. Das fün� e 
Grundseminar wird am 13./14. Novem-
ber 2014 und 4./5. Dezember 2014 ange-
boten. Die Teilnehmer kommen aus al-
len Bundesländern, der Standort Han-
nover ist gut erreichbar, das Stephansti�  
als Seminarort wird von den Teilneh-
mern als sehr angenehm empfunden.  

Die Zielvorstellungen der Teilnehmer 
haben sich so entwickelt, dass etwa ein 
Drittel von ihnen die erlernten Metho-
den in der Praxisarbeit umsetzen möch-

te. Zwei Drittel der Teilnehmer haben . Zwei Drittel der Teilnehmer haben . Z
sehr individuelle Ideen, die Coaching-
Kompetenzen in interessanten Nischen-
bereichen umzusetzen: Einige Teilneh-
mer haben bereits Verbindungen zu grö-
ßeren Unternehmen, um dort beispiels-
weise im Bereich Prävention/Wiederein-
gliederung/Coaching tätig zu werden.

Neben den Grundseminaren zur Er-
langung des Zerti� kates Coach BVDN  
Teil 1 und Teil 2 � nden auch Teil 3 „Ar-
beiten mit dem inneren Team“ und Teil 
4 „Organisationsaufstellung“ statt. Auf 
Anregung der bisherigen Teilnehmer 
wird es einen weiteren jährlichen Semi-
narteil geben unter dem Motto „Vernet-
zung“. � emen werden Vernetzung, 
neue Tools, Refreshing, Aktuelles und 
ein � ink-Tank sein. 

Das Coaching-Team wurde um Reprä-
sentanten aus Groß- und Kleinunter-

nehmen erweitert. Dadurch soll den 
Teilnehmern einerseits die Möglichkeit 
gegeben werden, einen Klienten aus der 
Unternehmensrealität als Probeklienten 
zu coachen, andererseits sollen Bedürf-
nisse eines Unternehmens hinsichtlich 
Coaching/Präventionsbedarf deutlich 
werden und Kontakte geknüp�  werden. 

Weitere Informationen unter der Ru-
brik Coach BVDN auf der Homepage 
des BVDN Bund www.bvdn.de.   

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Seminar-Anmeldung

Anmeldungen zum Grundseminar Teil 1 
und Teil 2 am 13./14. November 2014 und 
4./5. Dezember 2014:

BVDN-Cortex-Geschäftsstelle 
Gut Neuhof am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, 
Tel: 02151 45 46 920, Fax: 02151 45 46 925, 
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de) 

Die Kosten betragen 1.300 € (BVDN-Mit-
glieder) bzw. 1.650 € (Nichtmitglieder) zu-
züglich MwSt. 

Seminarort ist das Stephanstift Zentrum 
für Erwachsenenbildung gemeinnützige 
GmbH in Hannover.
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GKVVERSORGUNGSSTRUKTURGESETZ

Honorarförderung in unterversorgten 
Gebieten 

Insbesondere in Gebieten mit auch ge-
gebenenfalls drohender Unterversorgung 
können die KVen und die gesetzlichen 
Krankenkassen auf Landesebene Zuschläge 
bei der Vergütung vertragsärztlicher Leis-
tungen festlegen. Dies wird im § 87a Abs. 2 
Satz 3 SGB V nach dem GKV-Versorgungs-
strukturgesetz (GKV-VStG) geregelt. Das 
Bundesministerium für Gesundheit (BMG) 
wollte nun wissen, welchen � nanziellen 
Umfang diese Förderungsmaßnahmen 
zwischenzeitlich haben. Das IGES-Institut in 
Berlin hat die entsprechenden Zahlen er-
mittelt. 13 von insgesamt 17 KVen haben 
Preiszuschläge für förderungswürdige 
Leistungen mit den Krankenkassen verein-
bart. Das für 2013 vereinbarte Fördervolu-
men betrug zirka 160 Millionen €. Dies 
entspricht etwa 0,5% der voraussichtlichen 
GKV-Ausgaben für ärztliche Behandlungen. 
Allerdings wurden die Honorarvereinbarun-
gen zwischen KVen und Krankenkassen 

teilweise erst 2014 abgeschlossen, so dass 
für 2013 kaum Rückschlüsse auf die tatsäch-
lichen Ausgaben möglich sind. Das verein-
barte Förderungsvolumen 2013 für Baden-
Württemberg betrug zirka 34 Millionen €, 
für Nordrhein 23 Millionen €, Niedersachsen 
20 Millionen €, Brandenburg 17 Millionen €, 
Bayern 12 Millionen €, Hessen 12 Millionen
€, Sachsen 11 Millionen €, Schleswig-Hol-
stein 10 Millionen €, Thüringen 6 Millionen
€, Berlin 6 Millionen €, Sachsen-Anhalt 5 
Millionen €, Saarland 2 Millionen €, Bremen 
2 Millionen €.

Kommentar: Für eine Bestandsaufnahme, 
die verlässliche Zahlen bietet, ist es noch zu 
früh. Die tatsächlichen Ausgaben sind noch 
nicht bekannt. Zudem fehlen Ergebnisse, ob 
die Förderungsmaßnahmen auch das Ziel 
einer Versorgungsverbesserung in vertrags-
ärztlich unterversorgten Gebieten erreicht 
haben. gc

KRANKENHAUSREFORM

Marburger Bund fordert Eckpunkte 
Derzeit erarbeitet die Bund-Länder-Ar-

beitsgruppe zur Krankenhausreform Grund-
sätze der zukünftigen Krankenhauspolitik. 
Hierzu lieferte der Marburger Bund, die In-
teressensvertretung und Gewerkschaft der 
Krankenhausärzte, einen Forderungskata-
log:

 — Der Geldbedarf für Krankenhausinvestiti-
onen müsse nach den tatsächlichen Auf-
wendungen voll gedeckt werden. Leis-
tungsbezogene Investitionspauschalen 
sind hierzu nicht in der Lage.

 — Krankenhausleistungen sollen nicht mehr 
über den Orientierungswert � nanziert 
werden. Vielmehr müsse ein Entgeltsys-
tem für einen krankenhausspezi� schen 
Warenkorb entwickelt werden.

 — Manche Krankenhausleistungen können 
in den Entgeltpauschalen der DRG nicht 
adäquat abgerechnet werden. Sie sollten 
daher als krankenhausindividuelle Zu-
schläge bezahlt werden.

 — In den DRG-Fallpauschalen seien die Per-
sonalkosten nicht ausreichend berück-
sichtigt. Dies gelte vor allem für die Per-

sonalkostendynamik. Daneben sollten 
auch die Kosten der Facharztweiterbil-
dung eingepreist werden.

 — Die ausschließliche Krankenhaus� nanzie-
rung auf Basis der Leistungszahlen sei un-
genügend. Krankenhäuser müssten er-
gänzend nach den Qualitäts- und Struk-
turkriterien in der Krankenhausplanung 
der Länder honoriert werden.

Kommentar: Nach dem Scheitern der Kran-
kenhaus� nanzierung über krankenhaus-
spezi� sche tagesgleiche Sätze stellt sich nun 
heraus, dass die DRGs auch nicht der Weis-
heit letzter Schluss sind. Schwer zu kalkulie-
ren sind die Personalkostendynamik, Inves-
titionskosten, regionale Strukturnotwen-
digkeiten, fachärztliche Weiterbildung und 
nicht zuletzt leistungsspezi� sche Anreize zu 
ungerechtfertigter Mengenausweitung. All 
diese Schwierigkeiten und Begleiterschei-
nungen hätte man für den Krankenhaus-
sektor vorhersehen können, denn im seit ©
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Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

» Noch ist nicht erwiesen, ob die 
Förderungsmaßnahmen auch das 
Ziel einer Versorgungsverbesserung 
in vertragsärztlich unterversorgten 
Gebieten erreicht haben. «
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WIRTSCHAFTLICHKEITSBETRACHTUNG

Gehaltsbremse für Krankenkassenvorstände 
Die Aufsichtsbehörden des Bundes und 

der Länder beschlossen im November 2013 
ein Arbeitspapier zur Vergütung von Kran-
kenkassenvorständen. Das Bundesversiche-
rungsamt (BVA) machte in einem Rund-
schreiben deutlich, dass sich die Kranken-
kassen einer neuen Richtlinie für Wirt-
schaftlichkeitsbetrachtungen unterwerfen 
müssen. Die Gehälter von Krankenkassen-
vorständen werden nach § 35a Abs. 6a SGB 
IV erst nach Zustimmung durch die Auf-
sichtsbehörde wirksam. Die Richtlinie geht 

davon aus, dass künftig Prämien und Alters-
vorsorge sowie Dienstwagen stärker auf 
die Vergütung anzurechnen sind. Bestands-
garantien für zukünftige Vertragsverlän-
gerungen sind nach Au� assung des BVA 
unwirksam.

Kommentar:GKV-Vorstände erhalten bis zu 
288.000 € Jahresvergütung. Selbstver-
ständlich handelt es sich um eine außeror-
dentlich verantwortungsvolle Position mit 
hoher Leistungs- und Quali� kationsanfor-

derung. Dies muss auch ordentlich bezahlt 
werden, ähnlich wie bei KV-Vorständen 
oder Leitern großer Behörden. Aber es gibt 
auch große und kleine Krankenkassen und 
unterschiedlich strukturierte Vorstands-
aufgaben. Die Jahresgehälter müssen 
transparent inklusive aller Sonderentgelte 
und gehaltsähnlicher Vorteile beurteilbar 
sein. Die Vergleichbarkeit zu Gehältern 
ähnlicher Positionen in ö� entlich-rechtli-
chen Institutionen sollte gewährleistet sein.
 gc

BERUFSORDNUNG

BGH erlaubt Teil-Berufsausübungsgemeinschaften 
Der Bundesgerichtshof (BGH in Karlsru-

he) beschloss Mitte Mai 2014, dass Teil-Be-
rufsausübungsgemeinschaften zwischen 
Haus- und Fachärzten und zum Beispiel 
Radiologen, Nuklearmedizinern und Labor-
ärzten dem ärztlichen Berufsrecht nicht 
widersprechen. Damit ist die Bestimmung 
des § 18 Abs. 1 Satz 3 der Berufsordnung 
für Ärzte der Landesärztekammer Baden-
Württemberg nichtig, wonach eine Umge-
hung des § 31 der Berufsordnung („uner-
laubte Zuweisung“) und damit kein gemäß 
§ 18 der Berufsordnung zulässiger Zusam-
menschluss zur gemeinsamen Ausübung 
des Arztberufes insbesondere dann vorliegt, 
wenn sich der Beitrag des Arztes auf das 
Erbringen medizinisch-technischer Leistun-
gen auf Veranlassung der übrigen Mit-
glieder einer Teil-Berufsausübungsgemein-
schaft beschränkt. Dieser Passus ist laut 
BGH mit Art. 12 Abs. 1 Grundgesetz nicht 
vereinbar. Daraufhin beschloss die Vertre-
terversammlung der Landesärztekammer 
Baden-Württemberg eine entsprechende 
Änderung der Berufsordnung für Ärzte.

Kommentar: Auch andere Landesärztekam-
mern werden ihre Berufsordnungen, die 

Berufsausübungsgemeinschaften zwischen 
methodende� nierten und auf Zuweisung 
angewiesenen Fachgruppen und anderen 
Haus- und Fachärzten ausschlossen, ändern 
müssen. Der Zweck, „unerlaubte Zuweisung 
gegen Entgelt“ von vornherein zu unterbin-
den, ist zwar legitim, aber o� enbar mit der 
im Grundgesetz festgelegten Freiheit der 
Berufsausübung nicht vereinbar. Die Bun-

desärztekammer weist darauf hin, dass eine 
gemeinsame Berufsausübung derartiger 
Fachgruppen nunmehr möglich ist, wenn 
sie nicht einer Umgehung des § 31 der Be-
rufsordnung („rufsordnung („rufsordnung ( unerlaubte Zuweisung“) “) “
dient. Der Gewinn der Teil-Berufsausübungs-
gemeinschaft muss in einer Weise verteilt 
werden, die dem Anteil der persönlich er-
brachten Leistungen entspricht. gc

Jahrzehnten ähnlich strukturierten ver-
tragsärztlichen Honorarwesen konnte man 
diese E� ekte bereits zur Genüge beobach-
ten. Wenigstens die Investitionskosten 
mussten aufgrund der dualen Kranken-

haus� nanzierung vom stationären Sektor 
– je nach wirtschaftlicher Leistungsfähigkeit 
des Bundeslandes – kaum selbst getragen 
werden, wohl aber von den ambulanten 
Vertragsarztpraxen. Dementsprechend hat 

sich zwischenzeitlich in den ambulanten 
Praxen ein erheblicher Investitionsstau ge-
bildet, wie das Zentralinstitut für die kassen-
ärztliche Versorgung (ZI) ermitteln konnte.
 gc
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Individualisierte Psychiatrie 

Wozu denn all die Lebensgeschichten?
Was ist eine Lebensgeschichte und wozu dient sie in der Psychiatrie? Das psychiatrische Gespräch 
über die Lebensgeschichte erlaubt uns durch Einblicke in die zeitliche Physiognomie des Patienten 
das rationale wie emotionale Erkennen und Verstehen des anderen und ist so nicht zuletzt der 
Inbegri�  einer personalisierten und individualisierten Psychiatrie.

J edes mir bekannte Lehrbuch der
Psychiatrie fordert dazu auf, nicht 
nur eine Krankheits-, sondern dar-

über hinaus auch eine biogra� sche Ana-
mnese zu erheben. Kein ernstzunehmen-
der psychiatrischer Entlassungsbrief 
kann auf eine zumindest kurze Wieder-
gabe des Lebenslaufs des Patienten ver-
zichten, ein psychiatrisches Gutachten 
schon gar nicht. Und so lagern in den 
Archiven von psychiatrischen Kliniken
und den Karteikästen von Psychiatern 
und Nervenärzten ungezählte Lebensge-
schichten von ehemaligen und aktuellen 
Patienten.

Schlagen wir in den Lehrbüchern die 
Begri� e „Biogra� e“ und „Lebensge-
schichte“ nach, um uns darüber zu in-
formieren, was denn außer krankheits-
bezogenen Informationen aus den ge-
wonnenen biogra� schen Aufzeichnun-
gen herauszulesen sein könnte, wie man 
diese also über das rein Diagnostische 
hinaus verwenden kann, so werden wir 
enttäuscht. Zwar wird auf die Unter-
scheidung von „äußerer“ und „innerer“ 
Lebensgeschichte hingewiesen und auch
werden zum Teil ausführliche Checklis-
ten dazu angeboten, was in diesem 
Zusammenhang alles gefragt werden 
sollte, aber es wird wenig über den Hin-
tergrund dieser beiden wichtigen Begrif-
fe der Biogra� k und gar nichts über ihre 
Problemgeschichte ausgesagt. Noch we-
niger � ndet sich dazu, wie mit all den 
aufgezeichneten Texten zum Wohle des 
Patienten umgegangen werden kann, 
was sie an tieferen Aussagen über den 
Patienten und seine Erkrankung zulas-
sen, welche Einblicke sie dem Arzt in das 
Seelenleben seines Gegenübers auf einer 
individuellen und dennoch zumindest 
ansatzweise wissenscha� lichen Ebene 
gewähren können. Sicherlich liegt das 
Problem für uns Psychiater darin, dass 
wir hierfür nicht auf eine naturwissen-
scha� liche, sondern eine geisteswissen-
scha� liche Methodik, die Biogra� k, zu-
rückgreifen müssen, die sich von der 
Historik ableitet und heute mehr von 
den Soziologen als den Geschichtswis-
senscha� lern oder gar den Psychiatern 
beforscht wird.

Damit bin ich bei der Frage „Wozu 
denn all die Lebensgeschichten?“ also 
bei der Frage nach dem Sinn unseres 
Tuns. Ohne Anspruch auf eine abschlie-
ßende Antwort möchte ich im Folgen-
den versuchen, wenigstens einige grund-

legende Aspekte des Begri� es „Lebens-
geschichte“ in seinem subjektiven und 
intersubjektiven Gehalt auszuleuchten. 

Der Begriff  Lebensgeschichte
Was ist das eigentlich, die Lebensge-
schichte, oder besser gefragt: Was verste-Was verste-W
hen wir, was subsummieren wir unter 
dem Begri�  „Lebensgeschichte“? Ist „Le-
bensgeschichte“ das, was ein außenste-
hender, sogenannter objektiver Beob-
achter über das Leben eines anderen zu 
berichten weiß? Ein Beobachter, der sich 
mit den äußeren Umständen eines Le-
bens, dem Erscheinen und Verhalten 
dessen, über den er berichtet, beschä� igt, 
der die Abfolge der Lebensereignisse in 
Art einer seitlichen Aufsicht auf eine Le-
benslinie darstellt? Oder verstehen wir 
unter einer psychiatrischen Lebensge-
schichte das, was ein Patient von sich er-
zählt, der in der Rückschau in sein eige-
nes Innen wie in einen Raum blickend, 
sich erinnernd, Ereignisse wählend, wä-
gend und wertend im anamnestischen 
Gespräch sein vergangenes Erleben ganz 
und gar subjektiv wieder erstehen lässt?

Vielleicht können wir uns erst einmal 
darauf einigen, dass eine nicht vom Pa-
tienten selbst, sondern von einem Ande-
ren berichtete Biogra� e zwar Einblicke 
in das Lebensgeschehen dieses Patienten 
vermitteln kann, aber die natürlich aus 
dessen Sicht wiederum auswählend und 
abwägend gewonnen und damit auch 
subjektiv und keineswegs objektiv sein subjektiv und keineswegs objektiv sein subjektiv und keineswegs objektiv
wird. Würden wir unserem Patienten 
diesen Text überstülpen, würden wir 
ihm zweifelsohne nicht gerecht werden. 

Fremd- und Eigenwahrnehmung
Oder können wir vielleicht zu einer „ob-
jektiven Biogra� e“ des Patienten vor-
dringen, indem wir die Texte des vom 

Auch mit Erinnerungsstützen wie Fotos 
wird das, was ein Patient in der Rückschau 
von sich erzählt, subjektiv auswählend, 
abwägend und wertend gefärbt sein.
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Patienten erhobenen Berichtes und die-
jenigen der Fremdberichte übereinan-
derlegen? Natürlich lassen sich mit ei-
nem solchen Vorgehen Fakten, aber 
auch Bewertungen über ein Leben zu-
sammentragen und schließlich zu einer 
literarischen Biogra� e fügen, nur kann 
auch dies nicht der Weisheit letzter 
Schluss sein. Auch für manchen Großen 
der Weltgeschichte gibt es Biogra� en, 
die für sich in Anspruch nehmen, objek-
tiv oder gar letztgültig zu sein – bis ein 
paar Jahre später ein neuer Biograf wie-f wie-f
derum einen letztgültigen Blick auf die-auf die-auf
ses Leben wir� . Wir sollten an dieser 
Stelle von der in Lehrbüchern suggerier-
ten Möglichkeit, über das Zusammen-
setzen von Fremd- und Eigenberichten 
eine objektiv gültige Lebensgeschichte 
eines Patienten gewinnen zu können, 
Abstand nehmen. 

Psychiatrisch-biografi sches Fragen
Wir müssen uns jedoch erst einmal fra-
gen: „Wozu denn die Lebensgeschichten 
in der Psychiatrie?“ Welchem Zweck 
dient eigentlich psychiatrisch-biogra� -
sches Fragen? Soll die Erhebung der Le-
bensgeschichte für ein Gutachten quasi 
detektivische Arbeit leisten und eine ju-
ristisch haltbare Untermauerung für 
Antworten auf Beweisfragen liefern, 
oder ist der Zweck der Erhebung von 
Fremd- und Eigenanamnese ein rein di-
agnostischer, etwa um frühere Krank-
heitsepisoden, einen bipolaren Verlauf, 
die Kontinuität einer Persönlichkeitsstö-
rung oder den Einbruch einer patholo-
gischen Entwicklung in einem diagnos-
tischen System beschreiben zu können?
Sicher erfüllen Eigen- und Fremdanam-
nese solche und weitere Zwecke. Aber 
der Begri�  der „Lebensgeschichte“ geht 
viel tiefer. Wir wollen ja im Interesse un-
seres Patienten wissen, wer er ist, und 
können dies nur, wenn er uns selbst sei-
ne Person o� enbart. Ohne Zweifel ist
unser zentraler Zugang zur Person des 
Patienten nur möglich über den Weg 
des eigenen Berichtes dieses Menschen 
über seine gelebte und erlebte Lebensge-
schichte. 

Die Lebensgeschichte ist schließlich 
auch nicht nur für den Zuhörer die „via 
regia“, um den Anderen kennenzulernen 
und ihn zu verstehen, sondern auch für 
den Erzähler selbst der Schlüssel zum 

Innen. Für ihn ist die Beschä� igung da-
mit die unerlässliche Voraussetzung ei-
nes re� ektierten Selbstverständnisses, 
dessen er sich über das Erinnern be-
wusst wird. 

Autobiografi sches Sich-Erinnern
Die Sprache legt uns im Ausdruck des 

„Sich-Erinnerns“ nahe, das wir das Erleb-
te aus einem in uns be� ndlichen Außen, 
in dem unsere Vergangenheit abgelegt 
ist, hereinholen müssen in das bewusst-
seinsfähige Innen. Die Struktur, die uns 
dafür zur Verfügung stehen muss, ist 
das Gedächtnis, speziell die Funktion 
des autobiogra� schen Gedächtnisses – 
nach Markovic die komplexeste Ge-
dächtniskompetenz, die in der kindli-
chen Gehirnentwicklung lange braucht, 
bis sie endgültig herangerei�  ist. Von al-
len Gedächtniskompetenzen wird sie 
zuletzt erreicht. Nun liegt aber unser 
Gedächtnis nicht wie ein stets verfügba-
rer, übersichtlich aufgeräumter Schreib-
tisch vor uns, sondern es bedarf des ak-
tiven Sich-Erinnerns, um auf die Inhalte 
des autobiogra� schen Gedächtnisses zu-
rückgreifen zu können. 

Erinnern ist ein Blick in die Vergan-
genheit, der stark wertet und Sinn zu-
weist, um das damals Erlebte in einen 
Bedeutungszusammenhang mit dem 
Jetzt stellen zu können. Erinnernd kon-
struieren wir das Jetzt unserer aktuellen 
Person als das Ergebnis einer sinnha� en 
Folge von früher Erlebtem. Gerade aus 
unserer Erfahrung als Psychiater wissen 
wir allerdings, dass die Wertung der Ge-

dächtnisinhalte entscheidend vom Jetzt 
bestimmt wird und dass unsere Sicht auf 
das Vergangene und die Wahl der Erin-
nerungen, die wir benötigen, um unsere 
Gegenwart schlüssig mit unserer Ver-
gangenheit verknüpfen zu können, kei-
neswegs dauerha�  ist. Die Lebensge-
schichten, die wir mit unseren Patienten 
erarbeiten, sind Produkte des gerade 
eben und nur vorübergehend geltenden 
Jetzt, sie können morgen schon oder 
nach Jahren eine gänzlich neue und an-
dere Gestalt annehmen. 

Dass eine depressive oder hypomane 
Gestimmtheit die Wertung und Aus-
wahl von Lebensereignissen so stark ver-
ändern kann, dass wir manchmal mei-
nen, mit zwei verschiedenen Personen 
konfrontiert zu sein, kennt jeder von uns 
aus seiner praktischen Tätigkeit. Aber es 
muss nicht immer eine psychische 
Krankheit sein, die ein Leben umwerten 
lässt. Auch Schritte der Reifung, kultu-
relle oder religiöse Ein� üsse können dies 
bewirken, weshalb der Bericht über die 
eigene Lebensgeschichte stets nur vor-
läu� g und sogar in Elementarem wan-
delbar ist. 

Außen triff t auf Innen
Nun kann freilich eingewandt werden, 
das historische Geschehen eines Lebens 
sei natürlich nicht im Nachhinein ver-
änderbar. Aber der Kern der personalen 
Lebensgeschichte besteht nicht im We-
sentlichen aus dem äußeren Lebensge-
schehen, aus den Daten, den Ereignissen, 
sondern aus dem Zusammentre� en die-
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ser äußeren Geschehnisse mit der soge-
nannten „inneren Lebensgeschichte“. 

In aktuellen Lehrbüchern wird unter 
der inneren Lebensgeschichte der Ge-
gensatz zur „äußeren“ verstanden – also 
die historische Abfolge dessen, was im 
Inneren eines Menschen vor sich gegan-
gen ist. Der Begri�  „Innere Lebensge-
schichte“ eignet sich hierfür vortre�  ich. 
Aber es gibt noch eine zweite Au� assung 
dieses Begri� es, die meines Wissens die 
ursprünglichere ist: Der Begri�  „Innere 
Lebensgeschichte“ wurde von Ludwig 
Binswanger 1928 in seiner Schri�  „Le-
bensfunktion und innere Lebensge-
schichte“ in die Psychiatrie eingeführt. 
Er verstand darunter nicht nur die Ge-
schichte der Motivationen, der Einstel-
lungen und der psychischen Entwick-
lung. Das sind zwar Zeugnisse der inne-
ren Lebensgeschichte, aber Binswanger 
fasst unter diesen Begri�  die Gänze von 
Gegenwart, Vergangenheit und Zukun�  
des inneren Geschehens zugleich. Nach 
ihm schlägt sich die aktuelle innere Le-
bensgeschichte in der Entstehung von 
Bedeutungszusammenhängen nieder, 
der Sti� ung von Sinn zwischen inneren 
und äußeren, einzelgeschichtlichen und 
weltgeschichtlichen Vorgängen. In die 
historisch gewordene „Innere Lebensge-
schichte“ sind die Momente des äußeren 
Lebensgeschehens eingegangen, die mit 
dem inneren Geschehen in einen Erleb-
niszusammenhang getreten waren. Die 
Zukun�  spielt in die innere Lebensge-
schichte hinein, indem diese mögliche 

Bedeutungsgehalte vom Jetzt aus vor-
wegnehmend befragt: „Was wird diese 
Situation einmal für mich gewesen sein?“ 
Sie nimmt somit die Perspektive des Fu-
tur II ein. Korrekt muss es allerdings 
heißen: Weil unsere innere Lebensge-
schichte im Binswanger‘schen Sinne die-
se zeitliche Position einzunehmen im-
stande ist, hat die Sprache das Futur II 
entwickelt, denn andernfalls könnte sie 
dieser Zeitform keine Worte verleihen. 

Der stets sich wandelnde, sich neu 
konstellierende Bedeutungszusammen-
hang der inneren Lebensgeschichte lässt 
sich nach Roland Kuhn – als Schüler 
Binswangers überzeugter praktizieren-
der Daseinsanalytiker–, nicht in Gesetz-
mäßigkeiten fassen und verzichtet damit 
auf den Anspruch der Objektivität. Die 
Daseinsanalyse als biogra� sche psycho-
therapeutische Methode sieht sich im er-
klärten Gegensatz zu den determinis-
tisch biogra� sch arbeitenden Psychothe-
rapiemethoden, sei es zur Psychoanalyse 
oder zur lerntheoretisch untermauerten 
Verhaltenstherapie.  

Ungelebtes Leben
Bleiben wir beim Aspekt der Zukun� , 
der für die innere Lebensgeschichte ge-
nauso konstituierend ist wie der der Ver-
gangenheit. Zukun�  bedeutet für unser 
gegenwärtiges Erleben, dass uns eine 
weitere oder engere Auswahl von Mög-
lichkeiten o� en steht. Ist Zukun�  
schließlich Gegenwart, so ist Möglich-
keit zur Wirklichkeit geworden, aber 

nicht alle Möglichkeiten, die bereitlagen, 
konnten und können realisiert werden. 
Die meisten davon müssen ungelebt blei-
ben. Und damit hat sich uns ein neuer 
Blickwinkel auf die Lebensgeschichte ei-
nes Menschen und damit auf die konsti-
tuierenden Faktoren seiner Person erö� -
net: die Fülle des „ungelebten Lebens“, 
die sich für unsere gegenwärtige Situati-
on als genauso bedeutsam erweisen 
kann wie das tatsächlich vergangene, 
das faktisch gewordene Geschehen. Sta-
nislaw Lec hat die negativen Aspekte des 

„Ungelebten“ in einen kra� vollen Apho-
rismus gegossen: „Nicht geschehene Ta-
ten lösen manchmal einen katastropha-
len Mangel an Folgen aus.“

Der Gedanke des ungelebten Lebens, 
der vor allem von Karl Jaspers in die psy-
chiatrische Biogra� k eingebracht wor-
den ist, wurde von Viktor von Weizsä-
cker für das Verständnis psychosomati-
scher Störungen weiter erhellt. Dieser 
Gedanke besagt, dass all das, worauf wir 
in der Vergangenheit verzichtet, was wir 
verworfen, versäumt oder verpasst ha-
ben, was uns vielleicht versagt oder aber 
auch erspart worden ist, sich mächtig – 
im Guten wie im Schlechten – auf uns 
alle, und natürlich auch auf unsere Pati-
enten auswirken kann. Liegt doch in der 
Entscheidung zwischen den Möglichkei-
ten und damit im Aussondern dessen, 
was der Einzelne für nicht richtig, für 
nicht realisierbar oder realisierungswür-
dig hält, und damit im Aufgreifen des-
sen, was er sich zutraut, was er meint, 
sich zumuten zu können, wovon er sich 
etwas verspricht, das Wagnis unseres 
Daseins, welches sich ja nicht nur aus 
schicksalsha�  Gegebenem entwickelt. 

Parallele Lebenswelten
An dieser Stelle möchte ich auf ein bio-
gra� sches Phänomen hinweisen, das mir 
im Lauf meiner Tätigkeit immer wieder 
begegnet ist und auch – zumindest be-
gri�  ich – etwas mit „ungelebtem Leben“ 
zu tun hat: phantasierte parallele Le-
bensgeschichten, also Biogra� en, die 
sich Menschen ersinnen. Dabei muss es 
sich primär nicht um Krankha� es han-
deln. Die Patienten, die mir davon be-
richteten, hatten im realen Leben o�  
durchaus gut funktioniert. Jedoch war 
ihnen das konkret gelebte Leben zu we-
nig oder sie hatten das Gefühl, ihr geleb-

In parallele Le-
benswelten fl üch-
ten kann man 
heute auch mit 
wenig eigener 
Phantasie – online 
in einer virtuellen 
Welt. Als Avatar, 
einem grafi schen 
Stellvertreter einer 
echten Person, 
kann man „life“ in-
teragieren, spielen, 
in fremde Rollen 
schlüpfen und 
Abenteuer beste-
hen.
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tes Leben sei nicht das richtige, sei nicht 
ihr eigentliches, ihnen gemäßes Leben. 
So lebten sie denn vor dem Einschlafen, 
in Wachphasen während der Nacht oder 
in Mußestunden am Tag in ihrer Phan-
tasie andere, prallere Lebensgeschichten 
aus. In denen waren sie Abenteurer, 
hochgeachtete Persönlichkeiten oder 
gaben sich genussreichen Erlebnissen 
hin, die sich manchmal sogar auf ande-
ren Erdteilen oder in anderen Jahrhun-
derten abspielen konnten. Die Phantasie 
kannte auch hier keine Grenzen. Eines 
aber war allen gemeinsam: Das reale Le-
ben, im gutbürgerlichen Sinne o�  durch-
aus erfolgreich, geordnet, vorzeigbar, 
war ihnen zu schal, zu unbedeutend, ir-
gendwie fremd – einfach zu wenig. Die-
ses Phänomen mag zu einem weiteren 
Aspekt der Biogra� k überleiten, der Dif-
ferenz zwischen dem „gelebten“ und 
dem „erlebten“ Leben. 

In unserer Zeit kommt kaum eine 
Werbung ohne den Zusatz „Erlebnis“ 
aus, sei es das „Einkaufserlebnis in ei-
nem Möbelhaus“, das „ultimative Ur-
laubserlebnis“ oder speziell eingerichte-
te „Erlebnisparks“, die sowohl Erwach-
senen als auch Kindern garantieren, dort 
(ja was eigentlich?) zu � nden oder an-
dersherum gedacht, dass ihnen durch ei-
nen Besuch dieses Ortes etwas (ja wie-
derum was eigentlich?) erspart wird. Na-
türlich ist das Erlebnis, das in einem sol-
chen Angebot und damit im Preis inbe-
gri� en ist, nicht als existenzielles ge-
meint, deswegen führen uns die Erleb-
nissehnsucht unserer Tage  und die dar-
aus stammenden wohlfeilen Konsuman-
gebote nicht unbedingt im Sinne der 
psychiatrischen Biogra� k weiter. Packen 
wir deshalb die Frage nach der Di� erenz 
zwischen gelebtem und erlebtem Leben 
von einer anderen Seite an.

„Nur gelebtes“ Leben ist anscheinend 
etwas Schales. Es setzt sich aus Gescheh-
nissen zusammen, die an uns vorüber-
ziehen, ohne uns zu erfassen, ohne dass 
sie uns Sinn- und Bedeutungszusam-
menhänge erö� nen, ohne dass wir dar-
auf einwirken. „Erleben“ dagegen be-
steht in einem Ver� echten von äußerem 
Geschehen und „innerer Lebensge-
schichte“ in Art einer Resonanz und 
führt zu sogenannten „tiefen Eindrü-
cken“, zum Entstehen bleibender Erin-
nerungen, vielleicht gar zu „Schlüsseler-

lebnissen“, deren Erinnern uns ein tiefe-
res Verständnis unserer Entwicklung 
und unseres Selbst, damit unserer Per-
son erschließen kann.

Mit existenziellem Erleben haben also 
Erlebnisse beim Einkaufen oder in einem 
Freizeitpark nicht viel zu tun. Letztere 
Angebote wollen ablenken, wollen Lan-
geweile ersparen. Das „existenzielle Erle-
ben“ dagegen hebt uns aus der Schalheit 
des Nur-Daseins heraus, erspart uns un-
gutes Emp� nden, aber nicht indem es 
uns ablenkt, sondern indem es unser in-
neres Leben mit dem äußeren sinnha�  
verknüp� . Freilich hat die Werbung 
schon etwas Wichtiges erfasst: Nämlich 
die tiefe Sehnsucht, aus dem „Nur-Leben“ 
beziehungsweise gar aus dem „Gelebt-
werden“ mit seiner leierha� en Abfolge 
gleicher Tagesabläufe herausgerissen zu 
werden. Mancher meiner Patienten hat 
seine unerfüllte Sehnsucht in den Satz 
gefasst: „Soll das Alles gewesen sein?“

Inbegriff  der individualisierten 
Psychiatrie
Was hat das nun mit meiner Ausgangs-
frage „Wozu denn all die Lebensge-
schichten?“ zu tun? Dass Psychiatrie 
nicht diagnostizieren und behandeln 
kann, ohne auf die Lebensgeschichte des 
Patienten einzugehen, betonen alle mo-
dernen Lehrbücher und verweisen damit 
auf die wichtigen Zwecke der Erhebung 
der Lebensgeschichte. Aber das biogra-
� sch interessierte, das anteilnehmende 
Gespräch mit dem Patienten kann viel 
mehr als einen Einblick in seine Vergan-

genheit – der nur eine Rekonstruktion 
seines Lebenslaufes zulässt – geben und 
es sollte dies auch tun: Denn durch die 
vielfältigen Aspekte der inneren Lebens-
geschichte, die Erhellung „ungelebten 
Lebens“, durch das „Sich-Vertiefen“ in 
gelebte und erlebte Lebensabschnitte 
tritt dem Patienten selbst und tritt auch 
uns seine innere, zeitliche, historisch so 
gewordene Person vor Augen. Er entfal-
tet in der Re� exion sich selbst und auch 
uns wie in einem Spiegel seine „zeitliche 
Physiognomie“. „Das bin ich!“, sagen wir, 
wenn wir uns in einem Spiegel oder auf 
einer Fotogra� e sehen. „So bin ich der 
geworden, der ich bin. Das bin also ich“, 
sagen wir genauso, wenn wir uns erin-
nernd unsere Lebensgeschichte verge-
genwärtigen. Und damit o� enbart uns 
das psychiatrische Gespräch über die Le-
bensgeschichte die zeitliche Physiogno-
mie des Patienten, das rationale wie auch 
emotionale Erkennen und Verstehen des 
anderen, und ist so nicht zuletzt der In-
begri�  einer personalisierten und indi-
vidualisierten Psychiatrie.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher,lbert Zacher,lbert Zacher Regensburg
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de

Nach einem Vortrag beim Ostbayerischen Psych-

iatrie Symposium am 12.4.2014 in Regensburg
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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

©
Sc

an
ra

i_
Ro

se
ns

tie
l /

 F
ot

ol
ia

.c
om

; g
al

ax
y6

7 
/ F

ot
ol

ia
.c

om
/ F

ot
ol

ia
.c

om
/

 Praxisproblem

Datenverlust abwenden
Fällt in der Praxis der Strom aus, so kann dies unter ungünstigen 
Umständen zu Datenverlust oder gar zur Zerstörung der gesamten 
Praxisdatenbank führen. Wer nicht jeden Tag in der Mittagspause das 
System von Hand abschalten möchte, dem ist die Anscha� ung eines 
Notstrom-Akkus, der den Computer bei Stromausfall noch am Laufen 
hält und dann auto matisch herunterfährt, dringend zu empfehlen.

Das Problem
Unerwartet und unangekündigt � el in 
der Praxis an einem Arbeitstag zweimal 
der Strom für mehr als eine halbe Stun-
de aus. Ursache waren Bauarbeiten im 
Bereich der Innenstadt Regensburg. 
Weil sich dies während der Mittags-
pause ereignete, war niemand zugegen, 
der während der Phase, die durch einen 
Notstrom-Akku (unterbrechungsfreie 
Stromversorgung = USV) überbrückt 
war, den Praxiscomputer hätte herunter-
fahren können. Die USV hält die Span-
nung normalerweise für etwa sieben bis 
acht Minuten konstant, danach ist der 
Akku leer. Dies führte dazu, dass die ge-
samte Datenbank des Praxiscomputers 
zerstört wurde. 

Die Lösungsmöglichkeiten
Zwar konnte diese mithilfe der Siche-
rungsfestplatte des vorherigen Tages in 
einer längeren Fernwartung wieder her-
gestellt werden, jedoch waren alle nicht 
extern gesicherten Daten des Tages 
(Schri� stücke, Rezepte, Leistungen, ein-
gescannte Dokumente etc.) unrettbar 
verloren. Sie mussten, soweit irgend 
möglich, rekonstruiert werden. Dies ge-
lang einigermaßen zufriedenstellend da-
durch, dass das Terminbuch unserer 
Praxis handschri� lich geführt wird und 
auch persönliche Aufzeichnungen in der 
klassischen Papierkarteikarte niederge-
legt werden. 

Die Nachfrage bei der So� ware-be-
treuenden Firma ergab, dass es hierzu-
lande extrem außergewöhnlich sei, dass 
der Strom für längere Zeit als wenige 
Minuten ausfalle. Es sei auch sehr selten, 
dass die Datenbank dadurch völlig zer-
stört werde. Von Zeit zu Zeit komme 
dies jedoch vor. Dann müsse auf die ex-
terne Datensicherung zurückgegri� en 
werden, die allerdings natürlich nicht 
die aktuellen Daten dieses Praxisvormit-
tags enthalten hatte. 

Auf die weitere Frage, wie sich eine 
Praxis gegen ein derartiges Malheur, das 
bei völliger Umstellung auf ausschließ-
lich elektronische Aufzeichnungen noch 
gravierender ausgefallen wäre, wappnen 
könne, erhielten wir folgende Antwort: 
1. Es gebe inzwischen die Möglichkeit, 

zu einer USV eine So� ware zu instal-
lieren, die den Server bei Stromausfall 
selbstständig herunterfahre.

2. Bei längerer Abwesenheit am Tage 
könne eine Zerstörung der Datenbank 

und dadurch ein totaler Verlust der 
aktuellen Daten verhindert werden, 
wenn zum Beispiel vor der gemeinsa-
men Mittagspause der Computer her-
untergefahren werde. Die Datenbank 
sei immer dann sicher, wenn das Be-
triebssystem komplett geschlossen ist. 

Wie Kollegen berichten, ist es in man-
chen Praxen Usus, zweimal am Tag die 
Praxisdaten extern zu sichern, um Ver-
luste so gering wie möglich zu halten. 
Ob dies bei Ihrem Betriebssystemanbie-
ter möglich ist, müssten Sie erfragen.

Auf die Frage, ob es erkennbar sei, 
dass der Akku der USV noch ausrei-
chende Kapazität vorhalten, erhielten 
wir folgende Antwort: Normalerweise 
sollte eine USV alle fünf bis sechs Jah-
re erneuert werden, ein Austausch der 
Akkus lohne sich nicht. Am besten sei 
es, gleich eine USV mit entsprechender 
So� ware anzuscha� en, die, wie oben 
schon erwähnt, den Server bei einem 
Stromausfall selbstständig herunter-
fahre. 

Fazit 
Gerade im Hinblick auf mögliche häu� -
gere Stromausfälle, wie sie im Rahmen 
der Energiewende und der fehlenden zu-
sätzlichen Stromtrassen vorausgesagt 
werden, sollte die Problematik der Zer-
störung der Datenbank unbedingt mit 
dem Anbieter des Praxisbetriebssystem 
besprochen werden, um den Schaden so 
klein wie möglich zu halten.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Hat da einer am Kabel gebaggert?
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Psychiatrische Therapie sinnvoll ergänzen – den Mangel verwalten
Oftmals ist aus Honorargründen eine ausreichend engmaschige, per-
sönliche fachärztliche psychiatrische Therapie unserer Patienten in 
der Vertragsarztpraxis nicht möglich. In einer kleinen Artikelserie 
möchten wir Sie über komplementäre und auch nicht-ärztliche psy-
chiatrische Therapieergänzungen informieren, die begleitend mög-

lich und medizinisch sinnvoll sind. Um die 
Modalitäten der begleitenden Therapiehilfen 
ohne große Umstände parat zu haben, emp� ehlt 
es sich, in der Praxis eine kleine Datenbank oder 
Informationsblätter für die Patienten vorzuhalten.

Komplementäre psychiatrische Behandlungsmöglichkeiten – Teil 1

Die ambulante psychiatrische P� ege
Die in der Behandlung psychisch kranker Menschen oft sehr sinnvolle Soziotherapie ist nicht überall 
leicht zu realisieren. Ambulante psychiatrische P� ege kann hier eine hilfreiche Alternative darstellen.

Sozialpsychiatrisch tätige Nervenärz-
te und Fachärzte für Psychiatrie und 

Psychotherapie benötigen in der Regel 
Unterstützung von nicht-ärztlichen � e-
rapieangeboten in der Behandlung ihrer 
schwer und chronisch erkrankten Pati-
enten. Die Soziotherapie ist hierzu ein 
wichtiger Baustein, der jedoch regional 
gelegentlich schwierig umzusetzen ist, 
da viele Krankenkassen hier wenig Ini-
tiative zeigen, die Anbieter nicht � ä-
chendeckend vorhanden sind und es ei-
ner relativ aufwendigen Verordnung be-
darf. Insofern gilt es zu prüfen, ob nicht 
ein anderer Baustein zur Unterstützung 
ebenso hilfreich und darüber hinaus 
einfacher umzusetzen sein könnte, näm-
lich der Baustein der ambulanten psych-
iatrischen P� ege.

Die Rechtslage
Die ambulante psychiatrische P� ege ist 
im § 37 Abs 2 SGB V geregelt. Sie kann 
in Einzelfällen gemeinsam oder vor/
nach Soziotherapie verordnet werden. 
(siehe Kasten: Bekanntmachung im 
Bundesanzeiger aus 2005). Vorausset-
zung dafür ist eine entsprechende Ver-
ordnung von einem Facharzt für Psych-
iatrie/Neurologie. Nur in Ausnahmefäl-
len wird auch die Verordnung eines All-
gemeinmediziners akzeptiert, wenn 
eine vorherige Diagnosesicherung durch 
einen Facharzt (Psychiatrie/Neurologie) 
erfolgt ist.

Ambulante psychiatrische P� ege ist 
aufsuchend tätig und damit Verbin-
dungsglied zwischen Beratungsstellen, 
Kliniken, Rehabilitationseinrichtungen, 
Ärzten, � erapeuten, Tageskliniken, be-
treutem Wohnen sowie anderen psycho-

sozialen Diensten und Angeboten in der 
Gemeinde.

Übergeordnete Ziele
Die Inhalte der ambulanten psychiatri-
schen Krankenp� ege sollen als überge-
ordnetes Ziel die Sicherung der ambu-
lanten ärztlichen Behandlung oder die 
Vermeidung beziehungsweise Verkür-
zung von Krankenhausbehandlungen 
haben. Weiterhin dienen sie 

 —der Erarbeitung der P� egeakzeptanz 
(Beziehungsau� au),

 —der Durchführung von Maßnahmen 
zur Bewältigung von Krisensituatio-
nen und 
 —der Entwicklung kompensatorischer 
Hilfen bei krankheitsbedingten Fä-
higkeitsstörungen.

Die Häu� gkeit der Besuche orientiert 
sich an dem Bedarf der Patienten und 
kann von mehrmals täglich bis einmal 
monatlich variieren. Die Aufgaben sind 
im Einzelnen:

 —professionelle, tragfähige Beziehung 
au� auen,

Praktische Tipps zur ambulanten psychiatrischen Pfl ege

Wer darf verordnen?
Vertragsärzte für Nervenheilkunde, Neurologie, Psychiatrie, Ärzte mit Zusatzbezeichnung Psy-
chotherapie, Hausärzte nach Diagnosesicherung durch vorgenannte Fachärzte (§ 27 BMV-Ä) 

Voraussetzungen für die Verordnung 

 — Der Patient weist eine ausreichende Behandlungsfähigkeit auf, damit bestehende Funktions-
störungen durch die Maßnahmen im Pfl egeprozess positiv beeinfl usst werden können.

 — Es ist zu erwarten, dass die Therapieziele vom Patienten erreicht werden können.

Ausfüllen der Verordnung (Muster 12)
Zur Verordnung gehören der Verordnungsvordruck zur häuslichen Krankenpfl ege und ein in 
den Richtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses (Häusliche Krankenpfl ege-Richtlinie) 
geforderter Behandlungsplan. Daher ist der vom Arzt erstellte Behandlungsplan Bestandteil 
der Verordnungen von Maßnahmen der psychiatrischen Krankenpfl ege, der die Indikation, die 
Beeinträchtigungen der Aktivitäten (Fähigkeitsstörungen), die Zielsetzung der Behandlung 
und die Behandlungsschritte (Behandlungsfrequenzen und -dauer) umfasst. 

Die Erstverordnung wird immer für einen Zeitraum von 14 Tagen ausgestellt. Ambulante psy-
chiatrische Krankenpfl ege kann bis zu vier Monate lang mit bis zu 14 Einheiten/Woche (abneh-
mende Frequenz) verordnet werden. Eine Einheit ist gleichzusetzen mit einem Einsatz von 45 
Minuten Dauer.

Folgender Wortlaut muss auf der Verordnung bei „Sonstige Maßnahmen der Behandlungs-
pfl ege (...)“ vom Arzt vermerkt werden: „Ambulante Psychiatrische Pfl ege nach §§ 37 und 132 a 
ff . SGB V“ 
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Komplementäre psychiatrische Behandlungsmöglichkeiten – Teil 1 Rund um den Beruf

 — feststellen, beobachten und dokumen-
tieren des Hilfebedarfs und dessen 
Entwicklung (P� egeprozess),
 —bei der Bewältigung von Alltagsanfor-
derungen helfen (z.B. beim Einkaufen, 
Kochen, Körperp� ege),
 —stützende Tagesstruktur scha� en,
 —wahrnehmen und beobachten von 
Krankheitszustand und -entwicklung,
 —ärztliche Behandlung unterstützen,
 —durch Gespräche die eigene Verant-
wortlichkeit der Patienten stützen und 
fördern,
 —einen bewussten, aktiven Umgang mit 
der Krankheit/der Beeinträchtigung 
durch Information und Beratung för-
dern,
 —Krisensituationen erkennen (Suizida-
lität, familiäre Probleme),
 — frühzeitige Krisenintervention (eng-
maschige Betreuungs- und Gesprächs-
angebote, Entspannungsübungen),

 —Angehörige und soziales Umfeld ak- Umfeld ak- Umfeld ak
tiv einbeziehen, beraten und unter-
stützen,
 —Koordination und Vermittlung von 
Hilfen,
 —eigenverantwortlicher Umgang mit 
Medikamenten und Compliance för-
dern,
 —Wirkung und Nebenwirkungen der 
Medikamente erkennen,
 —praktische Unterstützung der Patien-
ten zur Erreichung ihrer Ziele.

Zu verordnen ist die ambulante psychi-
atrische P� ege auf einem Formular zur 
Verordnung der häuslichen Kranken-
p� ege (Muster 12), da ein spezi� sches 
Formular bisher zwar angekündigt, aber 
noch nicht erarbeitet wurde. 

Eine wichtige Einsatzmöglichkeit der 
ambulanten psychiatrischen P� ege be-
steht beispielsweise nach Entlassung aus 
dem psychiatrischen Krankenhaus, bis 

eine tragende Alltagskompetenz erreicht 
wurde. Die Erstverordnung ist meist für 
14 Tage gedacht, die maximale Verord-
nungsdauer beträgt in der Regel vier 
Monate. Bei begründeten Fällen ist die 
Verordnung aber deutlich länger mög-
lich. Durchgeführt wird die ambulante 
psychiatrische P� ege in der Regel durch 
psychiatrische Fachkrankenp� eger/in-
nen.

Praktische Hinweise zur Erstellung ei-
ner Verordnung und eines Behandlungs-
planes im Rahmen der ambulanten psy-
chiatrischen P� ege können Sie der Infor-
mationsbox auf Seite 21 entnehmen.

AUTORIN

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim, Andernach

DIE DGGN E. V. STELLT SICH VOR

Darf es auch Geschichte sein?
Die „Deutsche Gesellschaft für Geschichte der Nervenheilkunde e.V.“, kurz 
DGGN, unter dem Vorsitz von Professor Dr. Axel Karenberg, Roststock, wurde 
1989 in Würzburg gegründet und wendet sich an alle, die ein Interesse daran 
haben, zu erfahren was hinter dem konkreten alltäglichen Umgang mit Soma 
und Psyche in den nervenheilkundlichen Fachgebieten steht, oft ein ganzes 
Berufsleben lang. 
In jährlich statt� nden Tagungen an verschiedenen Standorten, wie etwa 2012 
in Görlitz, 2013 in Quakenbrück und in diesem Jahr in Eberswalde geht es 
außerordentlich diszipliniert durch die Vortragsfolge hindurch mit sehr anre-
genden Diskussionen, wobei das Spektrum von den Anfängen unserer Fächer 
bis in die jüngste Vergangenheit reicht. Naturgemäß nimmt die Beschäftigung 
mit der Psychiatrie des 19. und 20. Jahrhunderts einen gewissen Vorrang ein 
– aber sehr viele und hochinteressante Beiträge beschäftigen sich auch mit 
zahlreichen namhaften Neurologen und Neurochirurgen, von deren Vorarbeit 
viele eindeutig pro� tieren, ohne sich zu vergegenwärtigen, welche mühsamen 
Wege für diese Grundlagenkenntnisse zu gehen waren.
Geschichte der Medizin ist nach meiner Einschätzung auch immer eine Irrtums-
Geschichte. Der Umgang mit dieser Materie macht bescheiden, ö� net aber 
auch viele neue Denkansätze. Man sollte nicht bis zur Endstrecke seines Be-
rufslebens damit warten, sich etwas tiefer darauf einzulassen.
Von allen Vorträgen der DGGN-Jahrestre� en ist eine schriftliche Fassung als 
Jahresband erhältlich, eine Lektüre, die das Wort „spannend“ wirklich einmal 
verdient hat. Sie ist inbegri� en im angesichts dieser Leistung wirklich sehr 
maßvollen Jahresbeitrag in Höhe von 50 €. .

Dr. med. Joachim Beutler, Braunschweig

Veranstaltungshinweis!

Das nächste Treff en der DGGN fi ndet vom 25. bis 27. 
September in Eberswalde statt. 
Weitere Informationen:
PD Dr. Ekkehardt Kumbier, PD Dr. Ekkehardt Kumbier, PD Dr. Ekkehardt Kumbier Geschäftsstelle/Schriftführer
Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie
Universität Rostock
Gehlsheimer Str. 20, 18147 Rostock
Tel.: 0381 494 9559, Fax: 0381 494 9682
E-Mail: ekkehardt.kumbier@
medizin.uni-rostock.de

Homepage der DGGN unter www.dggn.de



24 NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (9)

©
La

ur
en

t R
en

au
lt 

/ F
ot

ol
ia

.c
om

Null-Euro-Kleinanzeigen im NEUROTRANSMITTER
Veröff entlichen Sie kostenlos als Verbandsmitglied von BVDN, BDN und 
BVDP Ihre Such-, An- oder Verkaufsanzeige im NEUROTRANSMITTER: Das Ma-
gazin wird monatlich an alle niedergelassenen Nervenärzte, Neurologen 
und Psychiater sowie auch an Oberärzte in Kliniken verschickt. Das 
schaff t Reichweite und Aufmerksamkeit für Ihr Anliegen.

So geht es!
Ihre Anzeige sollte nicht länger als maximal 300 Zeichen (mit Leerzeichen) 
sein. Diese senden Sie bitte ausschließlich per E-Mail (Fax oder die telefoni-
sche Aufgabe von Anzeigen sind nicht möglich) an unsere Geschäftsstelle 
in Krefeld: bvdn.bund@t-online.de. Bei aktueller Mitgliedschaft wird Ihre 
Anzeige in der nächsten Ausgabe abgedruckt. Chiff reanzeigen sind nicht 
möglich!
Einsendeschluss nächster NEUROTRANSMITTER ist der 19. September 2014!
Geschäftsstelle und NEUROTRANSMITTER-Redaktion übernehmen keine Haf-
tung für die Richtigkeit der in den Kleinanzeigen gemachten Angaben.

Nervenärztliche GP (2 KV-Sitze) ganz oder teilweise bis Jahresende 
in Heidelberg abzugeben. Kleines Ärztehaus mit Apotheke 3 km 
vom Zentrum. Gesamtes Therapie- und Behandlungsspektrum. 
Aufzug. Gute Verkehrsanbindung. Erfahrene Fachkräfte.
Kontakt: strobel-heidelberg@t-online.de (Dr. Angelika Strobel)

Nachfolger (m/w) für neurologisch-psychiatrische Praxis im Land-
kreis Miesbach/Obb. für Anfang 2016 gesucht. Vorausgehende 
Praxisassistenz beziehungsweise Abgabe einer Teilzulassung auch 
früher möglich. Zentrale Lage, Ärztehaus, langjährig gewachsener 
Patientenstamm, 7 Heime.
Kontakt: dr_gu_wang@yahoo.de (Dr. Ludwig Gutschera-Wang )

Multiprofessionelles Team in neurologischer/psychiatrischer/psychiatrischer r 
Kinder- und Jugendpsychiatrischen (SPV) GP in Bad Kissingen 
sucht Neurologe/Psychiater oder KJPP (m/w).
Kontakt: dr.o.hoff meyer@t-online.de oder dr.kerdar@gmx.de 
(Dr. M. S. Kerdar)

Wir bieten Mitarbeit in nervenärztlicher GP mit Möglichkeit der Über-
nahme eines Kassenarztsitzes. Wir wünschen uns fachlich versierte, 
engagierte und teamfähige Kollegen (m/w), die mit uns die Praxis in 
die Zukunft führen. Bestand: Große nervenärztliche, neurologisch 
wie auch psychiatrisch ausgerichtete GP, sehr erfahrenes Praxisteams 
mit allen ambulant zur Verfügung stehenden diagnostischen Mög-
lichkeiten (Neurophysiologie, Neurosonologische Farbduplex Gefäß-
diagnostik einschließlich Nervensonologie mit hochaufl ösendem 
18 MHz Schallkopf, Elektroenzephalografi e, Infusionsbehandlungen 
für sämtliche Bereiche der Neurologie und Psychiatrie, medizinische 
Testdiagnostik, breit gefächerte Gutachtertätigkeit)
Kontakt: Dr. Johannes Kotzian/Dr. Robert Wild, Rudolf-Breitscheid-
Str. 41, 90762 Fürth; E-Mail: dr.kotzian@neuropraxis-fuerth.de
www.neuropraxis-fuerth.de

Lukrative Nervenarztpraxis in Recklinghausen-Süd kurz- bis mittel-
fristig zu verkaufen. Aussagefähige Angebote bitte schriftlich.
Kontakt: Dr. Friedrich Halbach, Bochumer Str. 124 a, 45661 Reckling-
hausen

Kaufen & Verkaufen

Verkaufe günstig „Sauerstoff gerät von Ardenne SMT Oxicur 5000 
ION“ sowie Farbduplexgerät „Vingmed CFM 600 RE“; Selbstabholung.
Kontakt: info@frontzek.de

KV vergibt Zerti� kat

Berliner Ärztenetz 
auf Erfolgskurs
Das sich langjährige vorbildliche Arbeit, die insbe-
sondere der Inklusion von schwer psychisch Kran-
ken gewidmet ist, auszahlen kann, hat jetzt das 
Berliner Ärztenetz für psychisch Kranke erfahren. 

D as Berliner Ärztenetz der PIBB (Psychiatrie Initiative Ber-
lin Brandenburg) arbeitet seit Ende Juni mit Zerti� kat und 

das ist bislang bundesweit einmalig. Nach Prüfung und Befür-
wortung durch den Vorstand und die Verwaltung der KV Ber-
lin beschloss  die Vertretersammlung ohne Gegenstimme die 
Zerti� zierung des Ärztenetz der PIBB im VPsG (Verein für 
Verein für Psychiatrie und seelische Gesundheit). Dem Ärzte-
netz, das auf Initiative niedergelassener Nervenärzte und Psy-
chiater und Psychotherapeuten vor über zehn Jahren begrün-
det wurde, gehören über 60 Niedergelassene beziehungsweise 
in MVZ Tätige Ärzte und Psychotherapeuten an; sie arbeiten 
sektoren- und berufsgruppenübergreifend mit Klinik-Kollegen, 
mit Sozio- und Ergotherapeuten, psychiatrischen Fachp� egern 
und allen in der Psychiatrie Aktiven zusammen.

In Verträgen zur integrierten Versorgung mit der AOK 
Nordost, der DAK Gesundheit und der BKK VBU werden mitt-
lerweile über 2.000 psychisch erkrankte Patienten betreut. 

Der trialogische Austausch mit Betro� enen- und Angehöri-
gen gehört zum Selbstverständnis ihrer auf die Verbesserung 
der psychiatrischen und psychotherapeutischen Versorgung 
insbesondere schwer Erkrankter ausgerichteten Aktivitäten.

Mit der Zerti� zierung des Berliner Ärztenetzes nach den an-
spruchsvollen Kriterien der KBV erfährt die langjährige Auf-
bauarbeit des VPsG eine hochkarätige Anerkennung und er-
ö� net wichtige Perspektiven des weiteren Ausbaus ambulant 
zentrierter Versorgungsstrukturen für psychisch Kranke. So-
mit sollte die Zerti� zierung ausdrücklich der übergeordneten 
Zielsetzung einer Inklusion psychisch Kranker in Berlin zugu-
te kommen.

AUTOR

Dr. med. Norbert Mönter, BerlinNorbert Mönter, BerlinNorbert Mönter
Vorsitzender – Verein für Psychiatrie und seelische Gesundheit

Nähere Informationen über den Verein für Psychiatrie und seelische Gesund-

heit, die PIBB – Psychiatrie Initiative Berlin Brandenburg und ihre Verträge 

zur Integrierten Versorgung � nden Sie unter www.psychiatrie-in-berlin.de  

oder www.pi-bb.de  
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Rund um den Beruf

Praxisporträt

Jeden Tag ein neuer Patient
Vor nunmehr zwei Jahren hat sich Beate Lässig in Freiberg in Sachsen niedergelassen, und noch 
immer kommt täglich mindestens ein neuer Patient, der eine psychiatrische Behandlung benötigt. 
Für die Psychotherapie bleibt der Ärztin daher nicht viel Zeit.

„G estern gab es drei Neuaufnahmen, 
das war viel für einen Tag.“ Eigent-

lich rechnet Beate Lässig mit einem neu-
en Patienten täglich, doch aufgrund von 
Notfällen sind es o�  mehr. Über einen 
Mangel an Zulauf kann sich die Fachärz-
tin für Psychiatrie und Psychotherapie 
also nicht beklagen, ganz im Gegenteil: 

„Es rufen jeden Tag mindestens zehn neue 
Patienten an, die einen Termin wollen.“

Die Situation könnte sich sogar noch 
zuspitzen: Früher gab es in Freiberg drei 
Nervenärzte. Einen der Sitze hat Lässig 
vor zwei Jahren übernommen, der zwei-
te ging an eine Neurologin und auch der 
dritte wird bald neu besetzt. Die Psychi-
aterin befürchtet, dass diesen ebenfalls 
ein Neurologe bekommt: „Mit dem Psy-
chiater-Nachwuchs ist das hier sehr 
schwierig. Neurologen zu � nden, ist ein-
facher.“ Im schlimmsten Fall wäre sie ne-
ben zwei ärztlichen Psychotherapeuten, 
die aber kaum psychiatrisch arbeiten, 
bald die einzige Ärztin in der 50.000-Ein-
wohner-Stadt, die noch eine psychiatri-
sche Behandlung anbietet. Das fände sie 
schade, weil sie auch weiterhin psycho-
therapeutisch tätig sein möchte. 

Ausbildung in Traumatherapie und DBT
Lässig absolvierte eine tiefenpsychologi-
sche Ausbildung sowie Weiterbildungen 
in der Traumatherapie und der dialek-
tisch-behavioralen � erapie (DBT). 

„Das macht mir sehr viel Spaß.“ Am 
liebsten würde sie den Freitag für die 
Psychotherapie reservieren, aber das ist 
bei den vielen Neuzugängen kaum mög-
lich: Montag und Donnerstag hat sie den 
ganzen Tag psychiatrische Sprechstun-
den, immer mit jeweils einem neuen Pa-
tienten. Am Dienstagnachmittag und 
Mittwoch erledigt sie Haus- und Heim-
besuche, wobei auch hier o�  Neupatien-
ten hinzukommen. Für die übrigen Neu-

zugänge, die immer eine ausführliche 
Anamnese benötigen, bleibt nur noch 
der Freitag – eine Psychotherapie ist 
dann zeitlich kaum noch zu scha� en.

Dennoch versucht Lässig den Patien-
ten mehr zu bieten als nur Medikamen-
te und ein kurzes Gespräch – sie will die 
Betro� enen auch in ihrem Umfeld un-
terstützen. So begleitet sie Schwangere 
bis zur Geburt und bespricht mit Exper-
ten eines embryonaltoxischen Zentrums, 
was bei der jeweiligen Medikation in der 
Schwangerscha�  zu beachten ist. Zu-
sätzlich betreut sie traumatisierte und 
missbrauchte Mädchen im Mädchen-
haus der Stadt oder vermittelt Angehö-
rige von psychisch Kranken in Selbsthil-
fegruppen. Manche Angehörige, etwa 
Eltern, die ein Kind durch einen Suizid 
verloren haben, brauchen selbst eine 
� erapie. Für sie hat Lässig immer ein 
o� enes Ohr – Suizidalität zählt zu den 
� emen, die ihr sehr am Herzen liegen.

Wichtig ist für die Psychiaterin auch 
der Kontakt mit den Kollegen: Alle acht 
Wochen tri�   sie sich zum Stammtisch 

mit Psychotherapeuten, alle drei Mona-
te mit Haus- und anderen Fachärzten. 
Da werden auch mal einzelne Patienten 
vorgestellt, oder die Teilnehmer disku-
tieren, was bei neuen Arzneien zu beach-
ten ist. „Das müssten wir eigentlich noch 
viel häu� ger tun“, gibt sie zu.

Jeder Tag eine Wundertüte
Auch wenn Beate Lässig inzwischen eher 
noch mehr arbeitet als in ihrer Klinik-
zeit – bereut hat sie den Schritt in die ei-
gene Praxis nicht. „Jeder Tag ist wie eine 
Wundertüte, man weiß nicht, wer alles 
kommt und was passiert.“ Diese Vielfalt 
reizt sie. Hinzu kommt die Dankbarkeit 
vieler Patienten, wenn sie merken, dass 
sie nach langer Zeit endlich an der rich-
tigen Stelle sind. Manches ist in der ei-
genen Praxis jedoch schwieriger: „Der 
Patient sitzt da und ich muss entschei-
den. Ich kann nicht, wie in der Klinik, 
erst einen Tag überlegen oder mich mit 
Kollegen besprechen.“ Nun ist sie aber 
ihre eigene Che� n, und das macht die 
Umstellung mehr als wett.  mut

Praxis-Steckbrief

Inhaber: Beate Lässig, Fachärztin für 
Psychiatrie und Psychotherapie

Praxistyp: Einzelpraxis

Ort: 09599 Freiberg, Sachsen

Regionale Struktur: Kreisstadt

Anteil Privatpatienten: etwa 2 %

Nächste Klinik: Psychiatrie: 30 km, 
Neurologie: 5 km

Mitarbeiter: 2

Schwerpunkte: Traumatherapie, 
Suizidalität, Sozialpsychiatrie

Besonderheiten: viele Neuaufnahmen.

Beate Lässig aus Freiberg in Sachsen. 
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Fortbildung

Gangunsicherheit, Fallangst und psychische Störungen

Neurobiologische Korrelate des 
phobischen Schwankschwindels

Bei phobischem
Schwankschwin-
del berichten 
die Patienten 
häu� g über eine 
zum Teil sehr 
ausgeprägte 
Sturzangst.
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Der phobische Schwankschwindel tritt häu� g nach durchgemachter organischer Schwindelerkran-
kung auf und ist das Paradebeispiel eines sekundär somatoformen Schwindels. Die zugrunde liegen-
den oder begleitenden psychischen Störungen können in Kombination oder einzeln auftreten. Die 
Pathophysiologie orientiert sich an dieser klinischen Beobachtung und geht von einer fehlerhaften 
Krankheitsverarbeitung, Veränderung der räumlichen Wahrnehmung und Umprogrammierung der 
sensorischen Rückmeldung aus. 
MARK OBERMANN, ESSEN
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S chwindel ist mit einer Prävalenz 
von bis zu 23% das zweithäu� gste 
Symptom in der Neurologie nach 

Kopfschmerzen und eine der häu� gsten 
Beschwerden beim Arztbesuch allgemein 
[1]. Die Lebenszeitprävalenz für peripher-
vestibulären Schwindel liegt in der Allge-
meinbevölkerung bei 7,4% [2]. Die 4-Wo-
chen-Prävalenz von Schwindel in der All-
gemeinbevölkerung in Deutschland lag 
in einer anderen Untersuchung sogar bei 
15,8% (n =201/1.269 untersuchten Perso-
nen)[3]. Hierbei gaben 28,3% (n =51) 
Angstsymptome in Form einer generali-
sierten Angststörung (n =26; 13,1%), Pa-
nikstörung (n =36; 18,2%) oder sozialen 
Phobie (n =18; 9,1%) an, in der Ver-
gleichspopulation nur 5,1% (p < 0,001). 
Der phobische Schwankschwindel ist die 
häu� gste Form von Schwindel im Alter
von 30 bis 50 Jahren mit einem Anteil 
von 22–26% in spezialisierten Schwin-
delambulanzen [4] und stellt eine Son-
derform des somatoformen Schwindels 
dar. Dieser kann durch unterschiedliche 
Erkrankungen bedingt oder begleitet 
sein, wie Angsterkrankungen, Panikstö-
rungen und Phobien (z.B. soziale Phobie 
oder Agoraphobie), depressive Erkran-
kungen und Burnout-Syndrom, dissozi-
ative Störungen, somatoforme Störungen, 
Anpassungsstörungen (Reaktionen auf 
schwere Lebensbelastungen) oder Deper-
sonalisationssyndrome [5]. Häu� g kom-Häu� g kom-Häu� g
men mehrere dieser Faktoren zusammen 
und werden erst im Rahmen einer aus-
führlichen psychosomatischen Explora-
tion deutlich. Im klinischen Alltag ist das 
in der somatischen Medizin häu� g nicht 
zu leisten, weshalb Symptomenkomplexe 
wie der phobische Schwankschwindel die 
von den Patienten berichteten Beschwer-
den einfacher abbilden. Zudem bleibt bis-
her unklar warum bei einigen Patienten 
primär Schwindel oder eine Störung des 

Gleichgewichts in den Vordergrund 
rückt, während dies bei anderen nicht der 
Fall ist. Häu� g kommt es in Folge einer 
ursprünglich organischen Schwindeler-
krankung wie dem M. Menière, der ves-
tibulären Migräne oder einer Neuritis 
vestibularis zur Entwicklung eines pho-
bischen Schwankschwindels, der deshalb 
auch häu� g als sekundär somatoformer 
Schwindel diagnostiziert oder klassi� -
ziert wird [6].

Klinische Symptomatik
Prinzipiell können beim phobischen 
Schwankschwindel alle Schwindelquali-
täten vorkommen, die Symptomatik al-
lein lässt nicht auf die ursächliche Grund-
erkrankung schließen. Die meisten Pati-
enten leiden unter einem di� usen, per-
manent vorhandenem, aber in der Inten-
sität zum Teil stark � uktuierenden 
Schwindel. Er wird als Schwank- wird als Schwank- wird als Schwank , Dreh-, 
Li� schwindel oder lediglich ein unspezi-
� sches Benommenheitsgefühl beschrie-
ben. Häu� g wird auch über ein Gefühl 
der Leere im Kopf sowie über di� usen 
Kopfdruck geklagt. Richtige Kopf-
schmerzen geben die Patienten meistens 
nicht an. Zum Teil kommt es zu sehr hef-
tigen autonomen Begleitreaktionen mit 
Übelkeit, Brechreiz, Herzrasen, Blut-
druckanstieg, Atemnot, Schweißaus-
bruch, Durchfall und Harndrang ähnlich 
einer Panikattacke. Hier kann die Ab-
grenzung zu einer organischen Ursache 
schwer fallen. Dieser Schwindel wird 
häu� g auch im Sitzen oder Liegen erlebt 
und verhält sich weitgehend unabhängig 
von Bewegung oder Lageänderung. Star-
ke Bewegungen können die Symptomatik 
aber verschlimmern. Die häu� g beklagte 
Gangunsicherheit oder ein vermeintli-
ches Torkeln ist nur subjektiv vorhanden 
und kann in der Regel vom engeren Um-
feld nicht objektiviert werden (Tab. 1). 

Gerade beim phobischen Schwank-
schwindel berichten die Patienten häu� g 
über eine zum Teil sehr ausgeprägte 
Sturzangst, ohne dass es bisher zu (gra-
vierenden) Stürzen mit Verletzungen ge-
kommen ist. Meist entwickelt sich auch 
ein ausgeprägtes Vermeidungsverhalten, 
wie etwa alleine das Haus zu verlassen, 
Bahn- oder Busfahren, Einkaufen, wahr-
nehmen sozialer Kontakte, andere be-
stimmte Arbeiten oder Tätigkeiten. In-
teressanterweise bessert sich die Schwin-
delsymptomatik durch körperliche Be-
wegung und Sport sowie durch angeneh-
me Ablenkung und geringe Mengen Al-
kohol. 

Sehr o�  bestehen auch Komorbiditä-
ten wie Depression oder Persönlichkeits-
störungen, wobei es manchmal nicht 
ganz klar ist, ob es einen direkten 
Zusammenhang mit dem Schwindel gibt 
oder welches von beiden denn zuerst auf-
getreten ist. Eine psychopathologische 
Genese wird von den Patienten o�  be-
stritten und äußerst selten ein möglicher 
Zusammenhang zwischen den Schwin-
delsymptomen und einer psychosozialen 
Belastungssituation spontan berichtet. 
Hier sollte bei dem Verdacht auf eine 
somatoforme Genese unbedingt aktiv 
nachgefragt werden. Andere psychiatri-
sche Erkrankungen lassen sich bereits im 
initalen Gespräch vermuten und im Fal-
le von Angststörungen, Panikattacken 
und Phobien häu� g auch unabhängig 
vom Schwindel erfragen (Agoraphobie, 
soziale Phobie oder Claustrophobie). 

Die klinische Untersuchung wie auch 
die apparative Zusatzdiagnostik beste-
hend aus MRT des Schädels und Nystag-
mogra� e inklusive kalorischer Testung 
ist normal, es sei denn es liegt ein sekun-
där somatoformer Schwindel vor, dem 
zum Beispiel eine Neuritis vestibularis 
vorausgegangen ist.
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Pathophysiologie
Eine genaue pathophysiologische Er-
klärung für den phobischen Schwank-
schwindel ist bisher nicht gefunden. 
Letztendlich ist auch nicht abschließend 
geklärt, ob es sich überhaupt um eine ei-
genständige, unabhängige Erkrankung 
handelt oder vielmehr um eine Vielzahl 
von unterschiedlichen Erkrankungen 
mit gemeinsamer oder ähnlicher End-
strecke in Form der beschriebenen 
Schwindel- und Begleitsymptome.  

Als Grundlage für den subjektiven 
Eindruck einer Störung des Gleichge-
wichts wird eine psychisch bedingte 
übermäßige Reaktion auf normale kurz-
zeitige Gleichgewichtsstörungen angese-
hen. Bereits vor 20 Jahren wurde ein pa-
thophysiologisches Konzept vorgestellt, 
wonach der phobische Schwankschwin-
del durch eine Diskrepanz zwischen er-
warteter, vorher gelernter sensorischer 
Rückmeldung und tatsächlicher körper-
licher Wahrnehmung entsteht [7]. Durch 
die übersteigerte Wahrnehmung oder 
Überemp� ndlichkeit gegenüber eigent-
lich normalen physiologischen Körper-
schwankungen kommt es zu einer feh-
lerha� en Haltungskontrolle und daraus 
resultierender Gangunsicherheit sowie
Schwindel. Gesunde reagieren auf ein 
kurzes Ungleichgewicht mit einer unbe-
wussten leichten Korrekturbewegung. 
Bei Patienten mit phobischem Schwank-
schwindel sind diese Ausgleichsbewe-
gungen jedoch stärker, als es die Situati-
on erfordern würde. Es kommt zu einer 

überschießenden Korrektur der Körper-
haltung, was dann zusätzlich als Gleich-
gewichtsstörung wahrgenommen wird. 
Diese fehlerha� e Adaptationsfähigkeit 
verleitet die Patienten dazu ihr Gleich-
gewicht bewusst zu kontrollieren und zu 
korrigieren. Dies führt zu einer ver-
mehrten Selbstbeobachtung des Patien-
ten und einer zunehmenden Beschä� i-
gung mit dem Symptom Schwindel und 
Gleichgewichtsstörung. Wie oben be-
reits erwähnt entwickelt sich dieses Ver-
halten häu� g, aber nicht immer aus den 
Erfahrungen einer organischen Schwin-
delerkrankung und wurde als Form des 
konditionierten Lernens beschrieben. 
Besonders attackenförmig, unregelmä-
ßig au� retende Erkrankungen wie der 
M. Menière und die vestibuläre Migräne 
führen häu� g zur Entwicklung eines 
phobischen Schwankschwindels [8].

Neurobiologische Korrelate
Eine kleine Anzahl von Studien konnte 
mit unterschiedlichen Methoden in den 
vergangenen Jahren zeigen, dass sich 
Teile dieses pathophysiologischen Kon-
zeptes auch experimentell nachvollzie-
hen und bestätigen lassen. So zeigen Pa-
tienten mit phobischem Schwank-
schwindel ein vermehrtes Schwanken 
auf einer Posturogra� eplattform zwi-
schen 3,5 und 8 Hz, ohne die subjektiv 
wahrgenomme posturale Stabilität nega-
tiv zu beein� ussen [9]. Auch durch visu-
ell-induzierte und vibrations-induzierte 
Reize konnten bei Patienten mit phobi-

schem Schwankschwindel eine deutli-
che Standunsicherheit ausgelöst werden 
[10, 11]. Die Ergebnisse wur-
den durch eine mögliche Überaktivie-
rung und damit assoziierte veränderte 
Wahrnehmungsschwelle des Gleichge-
wichtssystems mit visueller, vestibulärer 
und propriozeptiver Informationsverar-
beitung interpretiert. Weitere Studien 
konnten zeigen, dass das Gleichgewichts-
system bei schwierigen, anspruchsvollen 
Aufgaben grundsätzlich ähnlich gut 
funktioniert wie bei gesunden Kontroll-
probanden [12, 13], sodass die Aufrecht-
erhaltung von Gleichgewicht in seiner 
Funktion nicht eingeschränkt ist, die 
Strategie der Gleichgewichtshaltung im 
Alltag aber verändert zu sein scheint [14]. 
Ein Erklärungsansatz für diese verän-
derte Gleichgewichtsstrategie ist eine er-
höhte Aufmerksamkeit und reduzierte 
Habituation der posturalen Kontrolle 
[15]. Patienten adaptieren nicht gut an 
einen Vibrationsstimulus und verlassen 
sich weniger auf ihre visuelle Kontrolle 
als gesunde Kontrollen. Wohlmöglich 
können sie sich auch nicht auf die visu-
elle Kontrolle verlassen, weil hier die Ad-
aptationsfähigkeit ebenfalls vermindert 
ist. Der Abstand zwischen dem ersten 
und vierten Durchgang der Stimulation 
ist bei Patienten viel ähnlicher als bei ge-
sunden Kontrollen und auch das ö� nen 
der Augen macht hier keinen großen 
Unterschied, während die gesunden 
Kontrollen die visuelle Information in 
stärkerem Maße nutzen um sich an den 
Vibrationsstimulus zu adaptieren [15].

Während die bisher vorgestellten Stu-
dien die posturale Stabilität auf einer 
Posturographieplattform untersuchten,
konnten neuere Studien die bereits ver-
mutete Überaktivierung und verminder-
te Habituations- oder Adaptationsfähig-
keit bei Patienten mit phobischem 
Schwankschwindel auch in anderen sen-
sorischen Systemen nachweisen. So zei-
gen Patienten eine verminderte Habitu-
ation der R2-Komponente des Blinkre-
� exes nach schmerzha� er Stimulation 
im Versorgungsgebiet des N. opthalmi-
cus (V1). Dies könnte Ausdruck einer all-
gemeinen Überaktivierung des sensori-
schen Systems sein, die über das reine 
Gleichgewichtssystem hinaus geht [16]. 
Hierin könnte eine Erklärung für die 
zum Teil sehr ausgeprägten Komorbidi-

Tab. 1: Diagnostische Kriterien des phobischen Schwankschwindels

 — Schwankschwindel, Benommenheitsgefühl und subjektive Stand-/Gangunsicherheit im Ste-
hen oder Gehen bei normalen klinischen Gleichgewichtstest (z. B. Romberg, Seiltänzergang)

 — Fluktuierende Symptomatik, attackenartige Fallangst ohne reale Stürze mit einer Dauer 
zwischen wenigen Sekunden bis zu Minuten oder kurzdauernde Bewegungsempfi ndung

 — Attacken treten oft in typischen Situationen auf (Brücken,Treppen, Auto fahren, leere Räume, 
große Menschenansammlungen, Restaurant, Konzert), denen der Patient sich nicht ohne wei-
teres entziehen kann. Entwicklung von typischem Vermeidungsverhalten, das sich rasch auch 
auf andere Situationen überträgt.

 — Angst und vegetative Symptome kommen während und nach dem Schwindel vor. Die meisten 
Patienten haben Schwindelattacken mit und ohne Angst.

 — Zwanghafte und perfektionistische Persönlichkeitszüge, Aff ektlabilität und/oder eine reaktiv-
depressive Symptomatik

 — Zu Beginn der Erkrankung häufi g organische vestibuläre Erkrankung, durchgemachte andere 
schwere körperliche Erkrankung, oder starker emotionaler Stress
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Abb. 1: Verminderung der grauen Substanz bei Patienten mit phobischem Schwankschwindel im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden. 
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täten bei Patienten mit phobischem 
Schwankschwindel liegen. Weiterfüh-
rende Studien in diese Richtung sind si-
cher notwendig, denn andere Autoren 
fanden keine eindeutigen Hinweise auf 
das Vorliegen einer fehlerha� en Adapta-
tionsfähigkeit bei langsamen Augenfol-
gebewegungen und visuellen Stimuli [17].

Interessanterweise � nden sich auch 
strukturelle Hirnveränderungen mit 
Verminderung der grauen Hirnsubstanz 
bei Patienten mit phobsichem Schwank-
schwindel im Vergleich zu gesunden 
Kontrollen, die denen mit organischen, 
peripher-vestibulären Schwindelerkran-
kungen etwa nach Neuritis vestibularis etwa nach Neuritis vestibularis etwa
oder nach Akustikusneurinomoperation 
sehr ähnlich sehen, wie der mittlere und 
superiore temporale Gyrus, posteriore 
Insel, inferiore parietale Kortex und das 
Cerebellum (Abb. 1). Zu diesen multisen-
sorisch vestibulären Kortexarealen kom-
men allerdings Hirnareale, die überwie-
gend mit interozeptiver, sensorischer 
Wahrnehmung und emotional-kogniti-
ver Bewertung in Verbindung gebracht 
werden, wie der präfrontale Kortex, die 
anteriore Insel und der Gyrus cinguli [18].

Therapie
Die � erapie richtet sich selbstverständ-
lich nach dem zugrunde liegenden Aus-
löser. Bei Verdacht auf eine schwerwie-
gende psychosomatische Grunderkran-
kung sollte eine psychosomatische-psy-
chotherapeutische Behandlung so schnell 
wie möglich angestrebt werden. In Ab-
hängigkeit von der Ausprägung der Sym-
ptomatik kann eine supportive antide-
pressive, Angst behandelnde � erapie 

etwa mit einem selektiven Serotonin-etwa mit einem selektiven Serotonin-etwa
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) ergänzt 
werden. Eine verhaltenstherapeutische 
Intervention ersetzen kann dies aber 
nicht.

Bei leichter betro� enen Patienten und 
insbesondere beim unkomplizierten 
phobischen Schwankschwindel besteht 
die Basis der � erapie im Wesentlichen 
aus einer gründlichen Au� lärung des 
Patienten und der Erkenntnis, dass er 
grundsätzlich organisch gesund ist und 
sein Problem auf psychischer Ebene be-
ruht. Darüber hinaus sollte man die Pa-
tienten zur Eigendesensibilisierung an-
leiten, um die zum Teil sehr ausgepräg-
ten Vermeidungsverhaltensschablonen 
zu durchbrechen und schließlich zu 
überwinden. Hierbei sollen Situationen
bewusst gesucht werden, die aus Angst 
Schwindel auszulösen oder zu verstär-
ken bisher gemieden wurden. Auch re-
gelmäßiger Ausdauersport hat einen un-
terstützenden E� ekt zur Desensiblisie-
rung und Rekalibrierung des Gleichge-
wichtssystems und der psychologischen 
Rückmeldung, dass körperliche Bewe-
gung es eher besser als schlechter macht. 
Diese einfachen Mittel helfen den aller-
meisten Patienten bereits beträchtlich 
weiter, und führen auch bei schwerwie-
genderen Fällen in Kombination mit ei-
ner verhaltenstherapeutischen Interven-
tion bei etwa 75% der Betro� enen zu ei-
ner Beschwerdebesserung [4, 19]. 

Fazit für die Praxis
Schwindel ist eines der häu� gsten Sympto-
me in der Neurologie und gehört zu den 
häu� gsten Beschwerden in der Medizin 

allgemein. Die häu� gste Schwindelform 
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr ist der 
phobische Schwankschwindel. Dieser stellt 
eine Sonderform des somatoformen 
Schwindels dar, folgt klaren diagnostischen 
Kriterien und ist somit für den klinischen 
Alltag eine wichtige Hilfe, um der Komple-
xität psychischer Schwindelerkrankungen 
gerecht zu werden. Die zugrunde liegenden 
oder begleitenden psychischen Störungen 
wie zum Beispiel Depression, Angststörun-
gen oder generalisierte somatoforme Stö-
rungen können hierbei in Kombination oder 
einzeln auftreten. Häu� g tritt der phobische 
Schwankschwindel nach durchgemachter 
organischer Schwindelerkrankung auf und 
ist somit als Paradebeispiel eines sekundär 
somatoformen Schwindels anzusehen. Die 
zugrunde liegende Pathophysiologie orien-
tiert sich an dieser klinischen Beobachtung 
und geht von einer fehlerhaften Krankheits-
verarbeitung, Veränderung der räumlichen 
Wahrnehmung und Umprogrammierung 
der sensorischen Rückmeldung aus. Ver-
schiedene experimentelle Untersuchungen 
konnten neurobiologische Korrelate für 
diese Mechanismen nachweisen und bieten 
damit auch therapeutische Ansatzpunkte,
die den betro� enen Patienten in Zukunft 
möglicherweise zugutekommen. 
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Kamptokormie bei FSHD 
und Myasthenia gravis

E in inzwischen 78-jähriger Patient be-
merkte mit Beginn des sechsten Le-

bensjahrzehnts eine langsam zuneh-
mende Schwäche der Schultermuskula-
tur, mit Problemen Arbeiten mit erhobe-
nen Armen durchzuführen, und eine 
leichte Fußheberschwäche. Aufgrund 
zunehmender Rückenschmerzen mit ra-
dikulärer Ausstrahlung in die Unter-
schenkel (links mehr als rechts) erfolgte 
2002 erstmals eine neurologische Unter-
suchung. Familienanamnestisch bemer-
kenswert war die Diagnose einer Myas-
thenia gravis bei einem Bruder. Eine be-
lastungsabhängige Muskelschwäche, 
Doppelbilder, eine Ptose oder Schluck-
beschwerden waren bis zu diesem Zeit-
punkt nicht aufgetreten. 

Neurologische Untersuchung
Die neurologische Untersuchung zeigte 
damals eine Fuß- und Zehenheberpare-
se links (Paresegrad/PG 3–4/5) stärker 
als rechts (PG 4/5) und eine leichte Pa-
rese der Schultermuskulatur PG 4–5/5 
mit geringer Scapula alata bei Armele-
vation. Zudem � elen eine Bauchwand-
parese und eine Parese der langen Rü-
ckenmuskulatur mit Propulsion des 
Oberkörpers bei Prüfung der Armkra�  
auf. Das Aufrichten aus gebeugter Hal-
tung (Gower-Zeichen) und die aufrechte 
Haltung waren normal. Eine myasthene 
Reaktion war nicht nachweisbar. Das 
Gangbild war unau� ällig, das Treppen-
steigen über zwei Stockwerke normal 
möglich. Sensibilität, Koordination und 
vegetative Funktionen waren unau� äl-
lig. Die Neurogra� e ergab eine normale 
sensible und motorische Nervenleitge-
schwindigkeit an den Beinen. Die Be-
stimmung des Acetylcholin-Rezeptor-
Antikörpers (AChR-Ak) war mit 17,7 

nmol/l (normal < 0,4) wie die Kreatinki-
nase (CK) mit Werten zwischen 189 U/l 
(Normbereich: 10–174 U/l) pathologisch 
erhöht. 

Elektrophysiolie/Elektromyografi e
Elektrophysiologisch konnte kein patho-
logisches Dekrement bei 3-Hz-Reizung 
nachgewiesen werden. Ein Tensilon-Test 
führte zu keiner Besserung der Paresen.

Elektromyogra� sch (EMG) zeigte sich 
im M. tibialis beiderseits ein deutlich � -
brotischer Umbau mit neurogen sowie 
mypopathisch veränderten Potenzialen 
motorischer Einheiten. Auch im M. tibi-
alis anterior und im M. biceps brachii 
sowie M. quadriceps rechts fanden sich 
Potenziale mit reduzierter Amplitude 
und verkürzter Dauer sowie eine Früh-
rekrutierung.

MRT
Die Kernspintomogra� e der Brust- und 
Lendenwirbelsäule zeigte neben dege-
nerativen Veränderungen mit Schwer-
punkt im Segment LWK 4/5 bereits eine 
Verfettung der autochthonen Rücken-
muskulatur.

Therapie
Ein Behandlungsversuch mit Pyridos-
tigminbromid bis zu 120 mg/d wurde 
bei klinisch fehlendem � erapiee� ekt 
wieder abgesetzt. 

Bei langsam zunehmender Schwäche 
der Bauch- und Rückenmuskulatur mit 
reduzierter Gehstrecke auf unter 200 m 
und Schwierigkeiten beim Treppenstei-
gen wurde eine Behandlung mit Kreatin 
(2–3 g/d) begonnen. Über einen Zeit-
raum von mehreren Monaten – unter be-
gleitender krankengymnastischer Be-
handlung – ließ sich jedoch kein funk- sich jedoch kein funk- sich jedoch kein funk
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tionell bedeutsamer � erapiee� ekt 
nachweisen, sodass die Behandlung wie-
der beendet wurde. 

Genetische Untersuchung
Aufgrund des klinischen Erscheinungs-
bildes wurde 2003 eine genetische Un-
tersuchung zur Diagnosesicherung einer 
fazioscapulohumeralen Muskeldystro-
phie (FSHD) ergänzt, die keinen Hin-
weis auf eine Deletion einer teleomer-
nahen DNA-Repeatregion (4q35) auf 
dem Chromosom fand.

Neurologischer Befund
Der neurologische Befund, dominiert 
von beidseitigen Fußheberparesen und 
einer Schwäche der Rückenmuskulatur, 
blieb über die nächsten zwei Jahre stabil. 
Mit einer Peroneusschiene konnte das 
Gehen erleichtert werden. Durch das 
Tragen eines Rucksacks konnte der Pati-
ent sein Gangbild und die Ausdauer 
über diesen Zeitraum zusätzlich verbes-
sern. Eine mechanische Stabilisierung 
durch ein orthopädisches Korsett, das 
individuell angepasst worden war, 
brachte keine Besserung und wurde von 
dem Patienten auch wegen verstärkter 
Schmerzen an den Abstützungspunkten 
nach wenigen Wochen wieder abgelegt.

Weiterer Krankeitsverlauf
Im Februar 2005 kam es dann zu einer 
Verschlechterung der Gehfähigkeit mit 
einer maximalen Gehstrecke in der Ebe-
ne von 50 bis 100 m. Das Treppensteigen 

war nur noch ein Stockwerk unter Zu-
hilfenahme der Hände möglich. Die An-
tero� exion des Oberkörpers (Kampto-
kormie) beim Stehen und Gehen ver-
stärkte sich deutlich. Neu entwickelten 
sich eine belastungsabhängige Ptose 
rechts mit Doppelbildern beim Blick 
nach oben und eine Schwäche der fazio-
pharyngealen Muskulatur. Das Backen-
au� lasen und Pfeifen waren nur noch 
angedeutet möglich. Der übrige neuro-
logische Befund insbesondere die Fuß-
heberparesen blieben stabil. Bei der elek-
trophysiologischen Untersuchung lies 
sich nun auch ein pathologisches Dekre-
ment bei Reizung des N. fazialis (14%) 
nachweisen. Bei Reizung des N. media-
nus war dies unverändert nicht messbar. 
Der AChR-Ak-Der AChR-Ak-Der AChR-Ak Titer war dabei auf 39,0 
nmol/l angestiegen. Die CK blieb unver-
ändert mit 233 U/l leicht erhöht. Unter 
einer symptomatischen � erapie mit Py-
ridostigminbromid bis zu 180 mg/d kam 
es nur zu einer geringen Besserung der 
myasthenen Symptomatik. Bei anstei-
gendem AChR-Ak-Titer auf 57,6 nmol/l k-Titer auf 57,6 nmol/l k
und Verschlechterung der klinischen 
Symptomatik erfolgte eine � erapie mit 
Kortison und Azathioprin eingeleitet 
unter stationären Bedingungen. Hierun-
ter besserten sich die Doppelbilder und 
die Ptose, weiterhin kam es jedoch (vor 
allem in den Morgenstunden) zu einer 
Kau- und Schluckschwäche. Die Schwä-
che der Rumpfmuskulatur nahm weiter 
zu, sodass das Aufrichten aus liegender 
oder gebückter Haltung nur noch mit 

Hilfe der Arme gelang (positives Gower-
Zeichen). Zudem � el eine ausgeprägte 
linksbetonte Bauchwandparese mit elek-
tromyogra� sch nachweisbarer Spontan-
aktivität auf, die di� erenzialdiagnos-
tisch auf eine diabetische Neuropathie 
bei medikamenteninduziertem Diabetes 
mellitus (HbA1c 7,4 %) zurückgeführt 
wurde. Trotz weiterer Erhöhung der 
Kombinationstherapie mit Azathioprin 
200 mg/d nahm die myasthene Sympto-
matik zuerst weiter zu. Die neuromus-
kuläre Übertragungsstörung konnte 
jetzt mit einem Dekrement von 32% 
auch an der Handmuskulatur nachge-
wiesen werden. Begleitend zeigte sich 
eine Schwäche der Arm- und Handmus-
kulatur. Die Atmung war nicht beein-
trächtig. Die Kontrolle des AChR-Ak-
Titers ergab einen weiter ansteigenden 
Wert mit 75,9 nml/l bei stabil nur leicht 
erhöhter CK mit 184 U/l. 

Anfang 2006 besserte sich die myas-
thene Symptomatik unter Azathioprin 
und der symptomatischen Behandlung 
mit Pyridostigminbromid 350 mg/d zu-
nehmend und die faziopharyngealen 
Symptome sowie die Doppelbilder bilde-
ten sich ganz zurück. Weiterhin unver-
ändert blieb jedoch die Schwäche der 
Rumpfmuskulatur mit Kamptokormie 
mit Erschöpfung beim Gehen. Die CK-
Werte waren im Normbereich und die 
AChR-Ak-Titer auf 48,9 nmol/l abgefal-
len. Bei rezidivierenden � oraxschmer-
zen mit Angina pectoris erfolgte eine 
kardiologische Untersuchung. Hier be-

Abb. 1: Kernspintomo-
grafi sch fallen neben den 
degenerativen Veränderun-
gen der LWS mit medio-
lateralem Diskusprolaps 
LWK4/5 links (a) vor allem 
ein ausgeprägte fettige 
Degeneration (b) des 
M. multifi dus und des 
M. erectus spinae (Pfeil) 
beidseits auf. Das Ausmaß 
des fettigen Umbaus über-
steigt hier die bei degene-
rativen Wirbelsäulenver-
änderungen gefundenen 
Veränderungen. Der 
M. psoas ist beidseits 
unauff ällig.
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stätigte sich bei echokardiogra� schem 
Nachweis einer linksventrikulären 
Funktionsstörung in der � alliumszin-
tigra� e ein abgelaufener Myokardin-
farkt. Aufgrund des koronarangiogra� -
schen Befundes erfolgte dann eine drei-
fache Bypass-Operation. Postoperativ 
bildete sich die Angina pectoris vollstän-
dig zurück und die allgemeine körperli-
che Belastbarkeit besserte sich. Die neu-
rologische Symptomatik blieb stabil do-
miniert von der ausgeprägten Schwäche 
der Rumpfmuskulatur und der beidsei-
tigen Fußheberparese. 

Ende 2006 kam zu dem bekannten ra-
dikulären Schmerzsyndrom L5 auch ein 
Wurzelreizsyndrom S1 links. Nachdem 
konservative Behandlungsverfahren mit 
Schmerz- und Physiotherapie zu keiner 
anhaltenden Linderung der Schmerzen 
führten, Gehstrecke und Mobilität zu-
nehmend eingeschränkt waren sowie
Schmerzen auch bei leichter Belastung 
und beim Stehen dauerha�  bestanden,
erfolgte eine erneute Kernspintomogra-
� e der LWS. Hier zeigte sich nun ein me-
diolateral linksseitiger Diskusprolaps 
LWK 4/5 (Abb. 1). Nach myelogra� -
schem Nachweis der Wurzelkompressi-
on L5 und Ausschluss einer entzündli-
chen Ursache erfolgte dann 2007 die 
operative Wurzelentlastung. Postopera-

tiv kam es zu einer deutlichen Besserung 
der Schmerzen. Leider hielt dieser E� ekt 
nur etwa ein Jahr an.

Bei nicht mehr auslösbarer myasthe-
ner Symptomatik konnte die Azathio-
prin-Dosis auf 2 x 50 mg und Pyrodis-
tigminbromid auf 2 x 60 mg reduziert 
werden. Da sich jedoch bei weiterhin 
fehlenden Zeichen einer myasthenen Re-
aktion die Kra�  der Rückenmuskulatur 
über die nächsten zwei Jahre weiter ver-
schlechterte und das Aufrichten aus ge-
bückter Haltung auch unter Einsatz der 
Arme nur noch mühevoll gelang, erfolg-
te bei nun deutlicher Kamptokormie, 
die es dem Patienten unmöglich machte 
soziale Veranstaltungen zu besuchen, 
2013 eine nochmalige stationäre Auf-
nahme in einer spezialisierten Einrich-
tung. Dort erfolgte eine Muskelbiopsie 
(M. biceps), die keinen Hinweis auf eine 
entzündliche Ursache der Muskeldystro-
phie ergab. Eine Höherdosierung der Py-
ridostigminbromid-Dosis hatte keinen 
E� ekt , sodass ein Behandlungsversuch 
mit ventraler Injektion von Botulinum-
Toxin in die Bauchmuskulatur unter-
nommen wurde. Auch hierdurch konnte 
keine Verbesserung der massiven Kamp-
tokormie erreicht werden. Bei weiterhin 
fehlender myasthener Symptomatik und 
2013 auf 8,7 nmol/l weiter abgefallenem  

AChR-Ak-Titer konnte Azathioprin seit k-Titer konnte Azathioprin seit k
einem Jahr ausgeschlichen werden, ohne 
dass sich die neurologische Symptoma-
tik verschlechterte. 

Die leichte Parese der Schultermusku-
latur ist über die Jahre stabil geblieben, 
auch die Fußheberparesen, die zusätz-
lich durch radikuläre Schädigung ver-
stärkt wurden, sind funktionell nicht so 
einschneidend wie die Kamptokormie. 
Über den ganzen Zeitraum hat der Pati-
ent angepasst an die Krankheitsaktivität 
ein intensives Sportprogramm absol-
viert, sodass die Herz-Lungen-Funktion 
trotz koronarer Herzerkrankung und 
Muskeldystrophie sehr gut geblieben ist. 

Diagnose
Ausgeprägte Kamptokormie bei fazio-
skapulohumeraler Muskeldystrophie 
(FSHD) mit positivem Nachweis von 
AChR-Ak.
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Fragen und Lösungen
Der vorgestellte Fall wirft eine ganze Reihe 
von Fragen auf. Bei frühzeitigem Verdacht 
auf eine hereditäre Myopathie als Ursache 
der skapuloperonealen Muskelschwäche 
konnte die Verdachtsdiagnose einer FSHD 
genetisch nicht gesichert werden. Im Ver-
lauf dominierte dann über mehrere Jahre 
eine Myasthenie bevor nach guter Besse-
rung unter der Therapie eine deutliche Zu-
nahme der axialen Muskelschwäche mit 
zunehmender Kamptokormie das Krank-
heitsbild dominierte. Es ergaben sich die 
Fragen, welche Ursache der Kamptokormie 
zugrunde liegt sowie welche Muskelerkran-
kung der Patient hat und welche Therapie  
sinnvoll ist?
Leider war es nicht möglich medizinische 
Unterlagen über die Erkrankung und den 
Verlauf des Bruders, zu dem der Patient 
kaum Kontakt hat, zu erhalten.

Frage 1
Was kommt als Ursache einer Kamptokormie 
in Frage?
a. Eine lumbale Spinalkanalstenose
b. Ein Parkinson-Syndrom
c. Eine Dystonie
d. Eine Myopathie
e. Alle sind richtig (a–d).

Lösung
Richtig sind die Antworten 1a–e. In den 
letzten Jahren wurde das Symptom Kamp-
tokormie in einer ganzen Reihe von Über-
sichtsartikeln ausführlich dargestellt und 
eine Vielzahl von Ursachen herausgearbei-
tet [24, 42, 49, 51]. Neben den zentralen Be-
wegungsstörungen wie dem Morbus Par-
kinson und der Dystonie sind Myopathien 
und Motoneuronerkrankungen mit Beteili-
gung der Rückenmuskulatur als Auslöser 

einer Kamptokormie beschrieben worden 
[9, 11, 15, 19, 59, 69, 71, 74]. Zu den seltenen 
Ursachen gehören auch Bandscheibenvor-
fälle, die chronisch in� ammatorische de-
myelinisierende Polyneuropathie (CIPD), die 
Myasthenia gravis und paraneoplastische 
Syndrome [14, 36, 45].  
Oft ist die ätiologische Einordnung jedoch 
nicht eindeutig. So entwickelten in einer 
Untersuchung von 275 Patienten mit Parkin-
son-Krankheit 6,9% eine Kamptokormie 
[46]. Ob diese jedoch durch eine axiale 
Dystonie, wie das in Einzelfällen das sehr 
gute Ansprechen auf eine Hirnschrittma-
cherimplantation annehmen ließe, oder 
auf eine axiale Myopathie, wie elektromyo-
gra� sche und bioptische Untersuchungen 
nahelegen, bedingt ist, wird aktuell kontro-
vers diskutiert und ist noch nicht entschie-
den [21, 54]. So fanden sich bei 15 Patienten 
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mit einer Kamptokormie bei Parkinson-Krankheit überwiegend ein 
myopathisches Muster in der paraspinalen Muskulatur [53]. Schäbitz 
konnte bei vier Parkinson-Patienten mit einer Kamptokormie im 
EMG in der paravertebralen Muskulatur thorakal und zervikal myo-
pathische Veränderungen feststellen, begleitet von fettigem Umbau 
in der kernspintomogra� schen Darstellung der Rückenmuskulatur. 
In der Muskelbiopsie waren Veränderungen wie sie im Endstadium 
einer Myopathie zu sehen sind nachweisbar [26]. Wie häu� g diese 
Befunde bei einer Kamptokormie auftreten und ob sie eine Begleit-
symptomatik oder die entscheidende Ursache sind, ist zum jetzigen 
Zeitpunkt noch nicht geklärt [42]. 
Die Bewertung elektromyogra� scher Untersuchungsbefunde der 
paraspinalen Muskulatur ist insgesamt problematisch, da auch bei 
Gesunden die Potenziale motorischer Einheiten in der paraspinalen 
Muskulatur häu� ger polyphasisch und – besonders lumbal – von 
kürzerer Dauer sind als in der Extremitätenmuskulatur [12, 58]. Auch 
ist das Auftreten pathologischer Spontanaktivität mit positiven 
scharfen Wellen und Fibrillationen in höherem Lebensalter ohne 
Krankheitsbefund bekannt [30]. Als diagnostisch hilfreich hat sich 
in den letzten Jahren jedoch die kernspintomogra� sche Untersu-
chung der Muskulatur etabliert. Dabei ist der Nachweis eines fetti-
gen Umbaus der autochthonen Rückenmuskulatur unspezi� sch 
und ist bei degenerativen Wirbelsäulenerkrankungen und chroni-
schen Rückenschmerzen schon vor Jahren beschrieben worden 
[10]. Sie sind jedoch dabei nach neuesten Untersuchungen kein 
Prädiktor für zukünftige Rückenbeschwerden und nicht als ein ur-
sächlicher Faktor zu identi� zieren [72, 73]. Ausgeprägte Atrophien
der Rückenmuskulatur sind auch bei Muskeldystrophie vom Glie-
dergürteltyp beschrieben worden [38]. Neue MRT-Verfahren erlau-MRT-Verfahren erlau-MRT
ben seit kurzem eine Ganzkörperuntersuchung und können so ei-
nen (auch klinisch unentdeckten) Befall von extraspinaler Muskula-
tur aufdecken [32]. Durch Biopsie eines kernspintomogra� sch be-
tro� enen Muskels lässt sich zukünftig somit sicher auch die Zuver-
lässigkeit der Biopsiebefunde verbessern und die Rate der falsch 
negativen Befunde reduzieren. 

Frage 2
Welche Aussage zur FSHD ist falsch?
a.  Bei frühem Beginn im Kindesalter imponiert meist eine ausge-

prägte Gesichtsschwäche mit vermindertem Augen- und Mund-
schluss.

b.  Bei spätem Beginn der Erkrankung kann eine Kamptokormie 
oder eine Parese der Bauchmuskulatur das klinische Bild domi-
nieren.

c.  Genetisch kann bei über 90% eine Deletion am Chromosom 4 
nachgewiesen werden.

d.  Über 50% der Patienten leiden unter Schmerzen.
e.  Im Allgemeinen schreitet der Kraftverlust nach Ausbruch der 

Erkrankung rasch (zirka 20%/Jahr) voran.

Lösung
Richtig ist Antwort 2e. Die FSHD ist nach der Duchenne-Muskeldys-
trophie und den myotonen Dystrophien Typ 1 und Typ 2 die viert-
häu� gste vererbbare Muskelkrankheit. Nach einer Bevöllkerungs-
untersuchung aus Italien in der Provinz Padua wird die Prävalenz mit 
1 :22.000 Einwohner angenommen [44]. Nach der Erstbeschreibung 
1868 durch Guillaume-Benjamin Duchenne wurde 1982 von Padberg 
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eine erste umfassende Beschreibung dieser 
Krankheit vorgelegt [3]. Die Penetranz der 
Erkrankung liegt von 0 bis 4 Jahren bei 5%, 
zwischen 5 bis 9 Jahren bei 21%, von 10 bis 
14 Jahren bei 58 %, von 15 bis 19 Jahren 
bei 86% und über dem 20. Lebensjahr bei 
95% [7]. Beginnt die Erkrankung bereits in 
den ersten Lebensjahren symptomatisch zu 
werden, dominiert eine ausgeprägte allge-
meine Muskelschwäche, die vor allem das 
Gesicht betri� t. Bei späterem Beginn ist 
auch eine beginnende skapuloperoneale 
Verlaufsform mit Aussparung der Gesichts-
muskulatur bekannt. Auch wurden Fälle mit 
überwiegender Schwäche der Bauchmus-
kulatur beschrieben [8]. Das hierbei klinisch 
zu beobachtende Anheben des Bauch-
nabels (Beevor-Zeichen) bei Flexion des 
Kopfes ist dabei auf eine stärkere Schwä-
chung der distalen Anteile des M. rectus 
abdominis zurückzuführen und fand sich in 
einer Untersuchung bei 15 von 28 FSDH-
Patienten im Vergleich zu zwei von 65 Pati-
enten mit anderen Myopathie deutlich 
häu� ger [48]. Jüngste Verö� entlichungen 
konnten nun eine Verlaufsform der FSHD 
identi� zieren, die sich primär durch einen im 
höheren Lebensalter beginnenden Be-fall 
der axialen Rückenmuskulatur klinisch als 
Kamptokormie präsentiert [51, 52, 68]. In ei-
ner kleinen Fallserie mit sechs Patienten 
konnte Jordan dabei kernspintomogra� sch 
neben dem massiven Umbau der thorakalen 
und lumbalen Rückenmuskulatur einen in 
den meisten Fällen subklinischen Befall der 
Extremitätenmuskulatur nachweisen [57]. 
Die Autoren äußerten die Vermutung, dass 
ein Befall der Hüftstreckermuskulatur mit-
verantwortlich für den Phänotyp der Kamp-
tokormie ist. Bei allen Patienten war die 
Kamptokormie das Erst- und im Verlauf do-
minante Symptom. Im Durchschnitt bestand 
die Symptomatik bereits 15,6 Jahre. Die Le-
benserwartung ist bei der FSHD nicht redu-
ziert. Die Progression der Muskelschwäche 
schreitet nur sehr langsam mit 5% pro Jahr 
in der quantitativen Myometrie fort [13, 70]. 
Der Schweregrad der autosomal dominant 
vererbten Erkrankung ist sowohl inter- als 
auch intrafamiliär sehr variabel. Dabei wird 
in manchen Familien auch ein früheres 
Manifestationsalter und eine Zunahme der 
Krankheitsschwere in nachfolgenden Gene-
rationen beobachtet, das bisher genetisch 
nicht erklärt werden kann. Durch neue ge-
netische Untersuchungsverfahren gelang 
es für die meisten Fälle einer FSHD Deletio-

nen einer unterschiedlichen Zahl von KpnI-
Wiederholungselementen (D4Z4-Elemen-
ten) im Subteleomerbereich (4q35) auf dem 
Chromosom 4 zu lokalisieren [33]. Finden 
sich bei Gesunden D4Z4-Kopiezahlen von 
11 bis 150, so weisen betro� ene FSHD-Pati-
enten weniger als 10 auf [75]. Dabei ist die 
Größe der Deletion intrafamiliär stabil und 
variiert nur interfamiliär. Die genetische 
Änderung führt zur Transkription des DUX4-
Gens, das normalerweise nach der Embryo-
nalphase nicht mehr expremiert wird. Un-
geklärt ist bis heute, wie genau das DUX4-
Gen die morphologischen Muskelverände-
rungen hervorruft. Da auch nicht bei allen 
Patienten mit einer FSHD eine vollständige 
DUX4-RNA gefunden wird und selten auch 
bei Gesunden, trotz normaler D4Z4-Wieder-
holungszahl, erhöhte DUX4-Werte gemes-
sen wurden, scheint zumindest ein weiterer 
Faktor oder eine weitere Mutation zum 
Ausbruch der Erkrankung notwendig zu 
sein [62]. Zuletzt wurde dann auch mit dem 
SMCHD1-Gen ein weiteres entscheidendes 
Gen für die Entwicklung eines FSHD-Phäno-
typs gefunden, das ohne den Verlust des 
D4Z4-Arrays auskommt [63].
Schmerzen sind ein sehr häu� ges, oft unter-
schätztes Symptom einer FSHD. So klagten 
77% von 79 FSHD-Patienten in einer Befra-
gung über Schmerzen. Nach einer unveröf-
fentlichten Untersuchung leiden 55% der 
FSHD-Patienten sogar mehrfach wöchent-
lich an Schmerzen [56].

Frage 3
Welche Aussage zur Myasthenie ist falsch?
a.  AChR-Ak werden bei Muskeldystrophie, k werden bei Muskeldystrophie, k

amyotropher Lateralsklerose, Polymyo-
sitis und mitochondrialen Myopathie 
nachgewiesen.

b.  Auch bei der FSHD � nden sich elektro-
physiologische Zeichen einer Störungen 
der neuromuskulären Übertragung.

c.  Die Inzidenz der Myasthenie nimmt ab 
dem 60. Lebensjahr deutlich ab.

d.  Im hohen Lebensalter wird eine Myasthe-
nie wahrscheinlich häu� ger übersehen.

e.  Eine fehlende Besserung der Kampto-
kormie unter Cholinesterasehemmern 
kann Folge ausgedehnter muskulärer 
Umbauvorgänge in der autochthonen 
Rückenmuskulatur sein.

Lösung
Richtig ist Antwort 3c. Die Ursache der My-
asthenia gravis wird multifaktoriell ange-

nommen, wobei individuelle prädisponie-
rende Faktoren auf bestimmte Umweltfak-
toren tre� en müssen, um die Bildung von 
Autoantikörpern gegen Bestandteile der 
neuromuskulären Einheit zu ermöglichen. 
Diese lassen sich dann auch als erstes noch 
vor elektrophysiologischen oder klinischen
Symptomen nachweisen [37]. Die Entwick-
lung myasthener Symptome als Folge einer 
unsicheren neuromuskulären Koppelung ist 
dabei dann wesentlich von der Balance 
zwischen Destruktion und Regeneration 
der Rezeptoreinheit abhängig [41]. 
Tierexperimentelle Untersuchungen bele-
gen die Fähigkeit degenerierender oder 
verletzter Muskelfasern eine Immunreakti-
on auszulösen und dadurch die Bildung von 
Autoantikörpern induzieren zu können [29]. 
So könnte der Nachweis von AChR-Ak bei 
genetischen Myopathien – neben einem 
zufälligen Zusammentre� en seltener Krank-
heiten – auch durch einen Verlust der Im-
muntoleranz gegenüber neuromuskulären 
Strukturen, hervorgerufen durch eine au-
toimmune Reaktion gegen degenerierende 
Muskelfasern, erklärt werden. Vielleicht er-
klärt dies auch die altersabhängige Zunah-
me der Myasthenie mit einem Gipfel zwi-
schen dem 70. und 80. Lebensjahr. Die hö-
here allgemeine Lebenserwartung führte in 
den letzten Jahrzehnten zur Zunahme der 
Erkrankungen jenseits des 50. Lebensjahres. 
Im Unterschied zu den Jüngeren erkranken 
im hohen Alter Männer häu� ger als Frauen. 
Auch ist das Risiko für ein Thymom im vor-
gerückten Alter nicht mehr erhöht [25]. In 
einer Langzeituntersuchung in Italien von 
1987 bis 2007 hat sich die Inzidenz der My-
asthenie ohne Thymom in der Gruppe über 
der 50-J-J- ährigen seit 1990 verdreifacht [47]. 
Eine verbesserte Diagnostik erscheint dabei 
wegen der gleichgebliebenen Inzidenz bei 
den jüngeren (< 50 Jahre) Patienten als Er-
klärung unwahrscheinlich.
Eine Untersuchung in England entdeckte in 
einer Kohorte älterer Patienten, die zu einer 
Routineblutuntersuchung kamen bei neun
von 2.000 Patienten einen positiven Nach-
weis von AchR-Ak. Bemerkenswert war, dass 
von den sieben Patienten, die älter als 74 
Jahre waren und einen positiven Titer auf-
wiesen, nur bei einem die klinische Diagno-
se einer Myasthenia gravis gestellt worden 
war. Hingegen war bei vier eine TIA (Transi-
torische ischämische Attacke) oder eine 
zerebrale Ischämie diagnostiziert worden. 
Die Autoren kommen folgerichtig zu dem 
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Schluss, dass im Alter über 74 Jahren eine 
Myasthenie doch häu� ger übersehen und 
in ihrer Häu� gkeit unterschätzt wird [27].
Die Höhe der Ak-Titer korreliert dabei nicht 
mit der klinischen Symptomatik [2, 4]. Je-
doch zeigt sich in bioptischen Studien eine 
deutliche Korrelation mit dem Ausmaß der 
Zerstörung des ACh-Rezeptors [6]. Zur Ver-
laufskontrolle unter der Therapie sind die 
Ak-Titer jedoch einsetzbar, da Titeranstieg 
und -abfall unter der Therapie gut mit der 
klinischen Symptomatik korrelieren [5]. 
Die Kombination einer FSHD mit einer 
Myasthenie wurde in den letzten Jahren 
mehrfach in Kasuistiken beschrieben [20, 
23, 78]. Eine quantitative elektromyogra-
� sche Untersuchung mit Einzelfaser-EMG 
fand in einer Gruppe von 20 FSHD-Patien-
ten bei zwei mit langem Verlauf einen er-
höhten Jitter als Zeichen einer Störung der 
neuromuskulären Übertragung. Auch bei 
ALS, Polymyositis und mitochondrialen 
Myopathie können erhöhte AChrR-Ak-Titer k-Titer k-
gefunden werden [17, 34, 64]. In den wirk-

lich sehr seltenen Fällen einer alleinigen 
Myasthenia gravis als Ursache einer Kamp-
tokormie ist ein gutes Ansprechen auf 
Cholinesterasehemmer zu erwarten, wenn 
die kernspintomogra� sche Untersuchung 
der paraspinalen Muskulatur keinen we-
sentlichen Muskelumbau zeigt [60]. Biswei-
len kommt es jedoch bei schweren und 
langdauernden Verläufen einer Myasthenie 
mit positivem Nachweis von AChR-Ak oder k oder k
häu� ger bei Antikörpern gegen muskelspe-
zi� sche Kinasen (MuSK-Ak) zu einem ent-
sprechend stark ausgeprägtem Muskelab-
bau mit Verfettung [31]. Dann kann sowohl 
die Behandlung mit Immunmodulatoren 
als auch mit Cholinesterasehemmern er-
folglos sein [26]. 

Frage 4
Welche Aussage zur Therapie der Kampto-
kormie ist richtig?
a.  Eine immunmodulatorische Therapie ist 

bei entzündlicher Muskelerkrankung 
sinnvoll.

b.  Physiotherapie führt zu Verschlechte-
rung und sollte nicht verordnet werden.

c.  Als besonders e� ektiv hat sich die Injek-
tion von Botulinum-Toxin in den M. iliop-
soas gezeigt.

d.  In vielen Fällen ist eine chirurgische 
Stabilisierung zu empfehlen.

e.  Bei einer Myasthenia gravis ist die Kamp-
tokormie unter Cholinesterasehemmer 
immer rasch reversibel.

Informationen für FSHD-Patienten

Information von einem Betroff enen 
seit 2010 als Kontaktperson der DGM 
(www.dgm.org) aktiv,(www.dgm.org) aktiv,(www.dgm.org) aktiv  gibt Benjamin 
Bechtle Einblicke und Hilfestellung für 
den Alltag. Hilfsmittelverzeichnis, gute 
Linksliste.

www.benjaminbechtle.de/index.php/
ueber-mich

Anzeige
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Lösung
Richtig ist Antwort 4a. Für die Therapie der 
Kamptokormie ist die Ätiologie von ent-
scheidender Bedeutung. Lässt sich eine 
behandelbare Ursache, beispielsweise ein 
Bandscheibenvorfall, eine Myasthenia 
gravis oder eine entzündliche Muskeler-
krankung nachweisen, kann eine spezi� -
sche Therapie zu einer deutlichen Verbes-
serung führen [9, 36, 43, 60]. So konnte zum 
Beispiel bei drei Patienten mit einer Poly- 
oder Dermatomyosisitis durch eine Kombi-
nation von Kortikoiden, Cyclosporin oder 
Immunglobulinen eine deutliche Besse-
rung erreicht werden [22]. In den meisten 
Fällen ist jedoch keine kausale, sondern nur 
eine symptomatische Behandlung möglich. 
Bei Nachweis einer Muskeldystrophie kann 
die Gabe von Kreatin versucht werden. Bei 
Gesunden ist hierdurch eine Leistungsstei-
gerung um etwa 10% möglich [16]. Eine 
Doppelblind-Studie konnte bei FSHD eine 
leichte Steigerung der Kraft nachweisen 
[17]. Dieser E� ekt wurde auch in einer 
jüngsten Cochrane-Analyse von sechs
Studien mit 192 Patienten für die Muskel-
dystrophien bestätigt [67].
Neben der Krankheitsedukation kommt der 
Physiotherapie sowie der Hilfsmittelbera-
tung und -versorgung in den meisten Fällen 
einer Kamptokormie jedoch die wichtigste 
Rolle zu (siehe Informationen für FSHD-
Patienten). Hatten in der Vergangenheit 
Fallberichte ein Verschlechterung der Pare-
sen unter starker Belastung bei einer Mus-
keldystrophie berichtet und sich auch im 
Tiermodell Hinweise auf eine belastungs-
bedingte Muskelschädigung gezeigt, so hat 
sich in den letzten Jahren die Einstellung zu 
einer angepassten körperlichen Belastung 
doch entscheidend geändert [1]. Eine klei-
ne Studie mit acht leicht betro� enen FSH-
Patienten zeigte, dass ein leichtes regelmä-
ßiges Training (Ergometertraining fünf Tage fünf Tage fünf
pro Woche jeweils 12 Minuten) keine zu-
sätzlichen Muskelschäden hervorrief und in 
der Lage ist, die körperliche Fitness zu 
steigern [77]. Die meisten der Patienten 
beschrieben am Ende der Trainingsphase 
eine verbesserte Ausdauer, geringere Fa-
tigue und eine stärkere Muskelkraft. Eine 
kürzliche Literaturübersicht kommt jedoch 
zu dem ernüchternden Resultat, dass seit 
der ersten Studie 1978 zu diesem Thema 
trotz positiver E� ekte in den meisten Unter-
suchungen, aufgrund der sehr kleinen 
Fallzahlen und anderer Fehler, eine gene-

relle Empfehlung aufgrund der Datenlage 
bis heute immer noch nicht möglich ist [66]. 
Zu spezi� schen Fragen, wie dem Ein� uss 
eines speziellen Rückentrainings auf eine 
dystrophiebedingte Kamptokormie, liegen 
überhaupt keine Studien vor. 
Selbst bezüglich des Einsatzes von Hilfsmit-
teln wie einem Stützkorsett ist die Stu-
dienlage nur sehr dürftig. Dies erscheint 
angesichts der nicht unerheblichen Kosten 
für die spezielle Anfertigung, die großen 
Anpassungsprobleme und die oft geringe 
Compliance der Patienten dringend erfor-
derlich, um hier die � nanziellen Mittel in 
der Langzeitversorgung sinnvoll einsetzen 
zu können. Häu� g werden so empfohlene 
Rückenorthesen nicht toleriert [42]. Von 
dieser Erfahrung völlig abweichend konnte 
eine französische Arbeitsgruppe jedoch in 
einer kleinen Studie mit 15 Kamptokormie-
Patienten zeigen, dass durch die Kombina-
tion einer neuen Rückenorthese und eines 
darauf abgestimmten selbst durchzufüh-
renden Übungsprogramms, in das die Pati-
enten während eines fünftägigen stationä-
ren Aufenthaltes eingewiesen wurden, eine 
zumindest über 90 Tage anhaltende Minde-
rung der Schmerzen von über 70% erreich-
bar ist [39]. Die Lebensqualität verbesserte 
sich dadurch entsprechend anhaltend um 
über 90%. Dies belegt in jedem Fall auch 
die persönliche Erfahrung des Autors, dass 
der Erfolg einer Rückenorthese entschei-
dend von einer ausführlichen und intensi-
ven Unterweisung des Patienten unter 
Einbeziehung der Physiotherapeuten ab-
hängt.
Ein Fallbericht beschreibt eine erstaunliche 
Besserung einer Kamptokormie durch das 
Tragen eines Rucksacks [50]. Eine Erfah-

rung, die auch der hier vorgestellte Patient 
selbst in den ersten Jahren machte. Wahr-
scheinlich ist dieser E� ekt jedoch allein auf 
die biomechanisch bedeutsame Verbesse-
rung der lumbalen Lordose zurückzufüh-
ren. Ein sehr ausgeprägter E� ekt spricht 
hingegen doch für eine zugrunde liegende 
dystone Störung, die bekanntermaßen 
durch sensorische Reize gebessert werden 
kann [54]. 
Eine Botulinum-Toxin-Injektion in den 
M. rectus abdominis, der bei manchen Par-
kinson-Patienten mit Kamptokormie einen 
erhöhten Tonus zeigt, führte bei vier von 
neun Patienten zu einer sichtbaren Verbes-
serung, die über drei Monate anhielt [76]. 
Die Injektion in den M. iliopsoas, der als 
Hüftbeuger im Stehen zur aktiven Vorwärts-
beugung wesentlich beiträgt, erbrachte bei 
vier Patienten jedoch keinen Verbesserung 
[35].
Zu möglichen operativen Verfahren, die 
meist bei Skoliosebildung im Rahmen 
schwerer jugendlicher Muskeldystrophien 
zur Anwendung kommen, gibt es im Er-
wachsenenalter keine zuverlässige Unter-
suchungen. Auch sollten die höhere Kom-
plikationsrate und der oft protrahierte 
postoperative Verlauf bei den doch meist 
älteren multimorbiden Patienten bei der 
Entscheidung zu einer stabilisierenden 
Operation immer besonders bedacht wer-
den [42]. Bei den jungen Patienten lässt sich 
die Zeit bis zur dauerhaften Rollstuhl-
p� ichtigkeit durch die chirurgischen Ver-
fahren im Durchschnitt um zwei Jahre hin-
auszögern [61]. 

Ursachen der Kamptokormie
Der Artikel informiert über Ursachen der Kamptokormie, wie neurologische, 
orthopädische, rheumatologische und psychiatrische Erkrankungen. Er fasst 
neurologische Diff erenzialdiagnosen zusammen, erklärt den diagnostischen 
Nutzen von Bildgebung und Elektrophysiologie sowie Therapiemöglichkeiten des 
Krankheitsbildes (4597376).
Diese Artikel fi nden Sie, indem Sie den Titel oder die (in Klammern gesetzte) 
ID-Nummer in die Suche eingeben.

Weitere Infos auf springermedizin.de
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Schlafstörungen

Langfristige Auswirkungen von 
Insomnien auf die Kognition
Viele Patienten mit Insomnien können unter standardisierten Laborbedingungen den Ein� uss ihrer 
Schlafstörung auf ihre kognitive Leistungsfähigkeit am Tag anscheinend kompensieren – möglicherweise 
durch ein Hyperarousal. Angesichts der Zahlen zu der Beeinträchtigung der Arbeitsleistung muss jedoch 
davon ausgegangen werden, dass es den Patienten im Alltag nicht dauerhaft gelingt, die durch den 
Schlafverlust bedingten leichten kognitiven Beeinträchtigungen auszugleichen.
KAI SPIEGELHALDER UND WOLFRAM REGEN, FREIBURG

I nsomnien zählen zu den häu� gsten 
Erkrankungen, denen Ärzte in der 
klinischen Versorgung der Allge-

meinbevölkerung begegnen [1]. Als In-
somnie werden dabei Ein- und/oder 
Durchschlafstörungen und/oder eine 
Nichterholsamkeit des Schlafes bezeich-
net, die sich negativ auf die Leistungs-
fähigkeit oder Tagesbe� ndlichkeit aus-
wirken. Die Schlafstörung betri�   etwa 
10 % der Allgemeinbevölkerung in west-
lichen Industrienationen [2], wobei 
Frauen etwa eineinhalb mal häu� ger 
betro� en sind als Männer [3] und die 
Prävalenz mit dem Lebensalter deut-
lich ansteigt [2]. Bei den meisten Betrof-
fenen verläu�  eine Insomnie chronisch; 
so erfüllen mehr als 70% der Patienten, 
die an einer Insomnie erkrankt sind, 
auch ein Jahr später noch die Diagnose-
kriterien [4].

Insomnien führen zu einer deutlich 
verminderten Lebensqualität [5, 6]. Da-
rüber hinaus haben betro� ene Patienten 
ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung 
von psychiatrischen Erkrankungen, vor 
allem für Depressionen [7] und kardio-
vaskuläre Erkrankungen [8, 9, 10]. 
Dementsprechend sind Insomnien ins-
gesamt mit einer deutlich erhöhten In-
anspruchnahme des Gesundheitssys-
tems sowie mit einer verminderten Ar-
beitsleistung und erhöhten Arbeitsfehl-
zeiten verbunden, was ausgeprägte ge-
sundheitsökonomische Folgen hat [11, 
12]. So betragen laut des „America In-
somnia Survey“ die jährlichen durch In-
somnien bedingten Kosten in den USA 

alleine aufgrund von verminderter Ar-
beitsleistung und erhöhten Arbeitsfehl-
zeiten vermutlich mehr als 60 Milliar-
den US-Dollar [13]. Entsprechende Zah-
len für den europäischen Raum liegen 
bislang nicht vor.

Kognitive Beeinträchtigung bei 
Patienten mit Insomnien
Obwohl Patienten mit Insomnien im Re-
gelfall über eine mit der Schlafstörung 
assoziierte kognitive Beeinträchtigung 
klagen, war bis vor Kurzem unklar, ob 

Patienten mit In-
somnien gelingt 
es im Alltag an-
scheinend nicht 
dauerhaft, die 
durch Schlafver-
lust bedingten 
leichten kogniti-
ven Beeinträchti-
gungen auszu-
gleichen.
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diese Patienten sich substanziell von ge-
sunden Kontrollpersonen unterscheiden, 
wenn unter Laborbedingungen standar-
disierte Tests zur Messung der kogniti-
ven Leistungsfähigkeit angewendet wer-
den. So haben systematische Übersichts-
arbeiten nur in etwa 20–30% der bis-
lang durchgeführten Studien signi� kan-
te Gruppenunterschiede gefunden [14, 
15]. In einer kürzlich publizierten Meta-
analyse von Émilie Fortier-Brochu et al. 
sind die bisherigen Arbeiten jedoch auch 
quantitativ zusammengefasst worden 
[16]. Dabei zeigten sich bei den Patienten 
mit Insomnien signi� kante Beeinträch-
tigungen für Gedächtnisparameter, ins-
besondere für das Arbeits- und das epi-
sodische Gedächtnis (nicht jedoch für 
das prozedurale Gedächtnis), sowie eine 
signi� kant verringerte Leistung bei Auf-
gaben, die Problemlösefähigkeiten er-
fordern. Die E� ektstärken dieser Grup-
penvergleiche lagen dabei im kleinen bis 
mittleren Bereich und waren deutlich 
kleiner als die E� ektstärken, die man für 
subjektive und objektive Schlafparame-
ter, aber auch für subjektive Maße der 
Tagesbeeinträchtigung � ndet [16, 17]. 
Zudem zeigten sich in der genannten 
Metaanalyse [16] keine signi� kanten 
Gruppenunterschiede zwischen Patien-
ten mit Insomnien und gesunden Kon-
trollpersonen in Maßen der Aufmerk-
samkeitsleistung. Dies ist auch deshalb
überraschend, weil die Aufmerksamkeit 
durch Schlafdeprivation deutlich beein-
trächtigt werden kann [18].

Im folgenden sollen drei mögliche Er-
klärungen dafür diskutiert werden, dass 
Patienten mit Insomnien unter Laborbe-
dingungen insgesamt weniger kognitiv 
beeinträchtigt erscheinen, als man dies 
aufgrund des chronischen Schlafverlus-
tes erwarten könnte: 
1. Der Ein� uss von Hyperarousal, 
2. die verwendeten standardisierten 

Messmethoden, und 
3. die untersuchten Populationen aus Pa-

tienten mit Insomnien beziehungs-
weise der Ein� uss von Subgruppen der 
Insomnie.

Hyperarousal
Aktuelle ätiologische Modelle der In-
somnie postulieren eine zentrale Rolle 
einer Übererregung des Organismus 
(genannt Hyperarousal) für die Entste-

hung und Aufrechterhaltung der Schlaf-
störung. Diese Übererregung – so die 
Annahme – führt zu Problemen mit dem 
Ein- und Durchschlafen und kann sich 
auf kognitiver, emotionaler und physio-
logischer Ebene manifestieren [19]. 

 —Mit dem Begri�  des kognitiven Hype-
rarousals wird umschrieben, dass Pa-
tienten mit Insomnien zum Grübeln 
neigen,
 —als emotionales Hyperarousal wird ein 
verstärktes Erleben von Emotionen 
bezeichnet,
 —der Begri�  des physiologischen Hype-
rarousals steht für eine körperliche 
Übererregung, die beispielsweise als 
erhöhte spektrale Leistung im beta-
Band des Schlaf-EEG messbar ist, oder 
als erhöhte Kortisolsekretion, oder als 
Veränderungen der Herzfrequenzvari-
abilität, die auf eine vermehrte sympa-
thische und eine verminderte para-
sympathische Aktivität hinweisen.

In Bezug auf die kognitive Leistungsfä-
higkeit von Patienten mit Insomnien 
wurde nun postuliert, dass der negative 
E� ekt des chronischen Schlafverlustes 
durch das angenommene Hyperarousal 
kompensiert werden kann [20]. Eindeu-
tige empirische Belege für diese Hypo-
these stehen allerdings noch aus. Dies-
bezügliche Studien werden besonders
dadurch erschwert, dass es trotz der – 
aus klinischer Sicht – hohen Augen-
scheinvalidität des Hyperarousalkons-
trukts keine allgemein anerkannte 
Messmethode dafür gibt beziehungswei-
se das angenommene Hyperarousal bei 
Patienten mit Insomnien nicht experi-
mentell manipulierbar ist. 

Messmethoden
Eine weitere mögliche Erklärung für die 
Diskrepanz zwischen Schlafverlust bei 
Patienten mit Insomnien und ver-
gleichsweise geringer kognitiver Beein-
trächtigung unter Laborbedingungen 
ist der Umstand, dass in den meisten 
Studien eher einfache Leistungstests 
verwendet wurden. So publizierten Jack 
Edinger et al. im Jahr 2008 eine Studie, 
in der die kognitive Leistungsfähigkeit 
von 79 Patienten mit Insomnien und 84 
Kontrollpersonen mit verschiedenen 
standardisierten Tests untersucht wur-
de [21]. Einige dieser Tests waren sehr 
einfach (z. B. ein einfacher Reaktions-

test, in dem auf das Erscheinen eines 
kleinen Quadrates auf einem Bild-
schirm mit einem möglichst schnellen 
Tastendruck reagiert werden sollte). An-
dere Tests waren komplexer und an-
spruchsvoller (z. B. der Switching Atten-
tion-Test, in dem abwechselnd auf ver-
schiedene Stimulusqualitäten mit ver-
schiedenen Tasten reagiert werden soll). 
Das Ergebnis der Studie war, dass Pati-
enten mit Insomnien im Vergleich mit 
gesunden Kontrollpersonen nur dann 
beeinträchtigt waren, wenn für die Tes-
tung komplexe Aufgaben verwendet 
wurden. Demnach scheint es so zu sein, 
dass solche komplexeren Tests die sub-
jektive Beeinträchtigung von Patienten 
mit Insomnien besser abbilden als ein-
fache Tests, was eine große Anzahl der 
nicht signi� kanten Gruppenvergleiche 
in der Literatur zur kognitiven Beein-
trächtigung bei Insomnien erklären 
könnte.

Subgruppen der Insomnie
Die dritte mögliche Erklärung für die 
genannte Diskrepanz ist die Heterogeni-
tät der Population der Patienten mit In-
somnien. So wurden in den vergangenen 
Jahren viele Daten aus einer sehr großen 
Studie publiziert, in der die polysomno-
gra� sch gemessenene Schlafdauer bei 
Patienten mit Insomnien einen großen 
Ein� uss auf verschiedene untersuchte 
Variablen hatte [22]. Patienten mit einer 
geringen Schlafdauer von weniger als 
sechs Stunden hatten dabei ein erhöhtes 
Risiko für eine Reihe von körperlichen 
Erkrankungen (Adipositas, Bluthoch-
druck, Diabetes) sowie, konsequenter-
weise, auch für eine erhöhte Sterblich-
keit [23]. In einer aus dieser 1.741 Perso-
nen umfassenden Stichprobe („Penn 
State cohort“) hervorgegangenen Unter-
suchung berichteten die Autoren, dass 
Patienten mit Insomnie und einer poly-
somnogra� sch gemessenen Schlafdauer 
von weniger als sechs Stunden auch eine 
reduzierte Leistungsfähigkeit in einer 
Reihe von neuropsychologischen Tests 
aufwiesen [24]. Im Gegensatz dazu zeig-
ten Patienten mit einer polysomnogra-
� sch längeren Schlafdauer keine derar-
tige Beeinträchtigung. In Studien, in de-
nen keine Unterscheidung in Patienten 
mit und ohne kurze Schlafdauer vorge-
nommen wurde, könnte demnach die 
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mögliche Beeinträchtigung von Patien-
ten mit polysomnogra� sch kurzer 
Schlafdauer durch die Patienten mit län-
gerer Schlafdauer ausgeglichen bezie-
hungsweise durch eine größere Streuung 
innerhalb der Patientengruppe ver-
schleiert worden sein. 

Bildgebungsstudien zur kognitiven 
Beeinträchtigung
Bislang liegen zwei Bildgebungsstudien 
vor, in denen die neurobiologischen 
Korrelate der Bearbeitung von kogniti-
ven Leistungstests bei Patienten mit In-
somnien untersucht worden sind. In der 
ersten dieser beiden Arbeiten (von Elle-
marije Altena et al.) wurden zwei Tests 
verwendet, in denen die Versuchsperso-
nen (21 Patienten mit Insomnien und 
zwölf gesunde Kontrollpersonen) gebe-zwölf gesunde Kontrollpersonen) gebe-zwölf
ten wurden, während einer Messung 
mittels funktioneller Magnetresonanz-
tomogra� e (fMRT), eine Reihe von 
Wörtern zu generieren, die entweder zu 
einer bestimmten Kategorie gehörten 
(„Category � uency task“) oder mit ei-
nem bestimmten Buchstaben begannen 
(„Letter � uency task“) [25]. Im Vergleich 
mit den gesunden Kontrollpersonen 
zeigten die Patienten mit Insomnien 
eine verminderte präfrontale Aktivie-
rung bei der Aufgabenbearbeitung, die 
nach erfolgreicher � erapie nicht mehr 
nachweisbar war. 

In der zweiten Studie von Sean Drum-
mond et al. wurde 25 Patienten mit In-
somnien und 25 gesunden Kontrollper-
sonen eine Aufgabe gestellt, die das Ar-
beitsgedächtnis beanspruchte, während 
gleichzeitig fMRT-Daten erhoben wur-
den [26]. Ähnlich wie in der Studie von 
Altena et al. [25] zeigte sich dabei in der 
Patientengruppe eine verminderte Akti-
vierung von aufgabenbezogener Gehirn-
aktivierung. Interessanterweise wurden 
diese beiden prinzipiell ähnlichen Be-
funde von den Autoren jedoch etwas un-
terschiedlich interpretiert: während Al-
tena et al. [25] nahelegten, dass Patien-
ten mit Insomnien möglicherweise eine 
geringere Aktivierung der aufgabenbe-
zogenen Gehirnareale benötigen, postu-
lierten Drummond et al. [26], dass die 
geringere Aktivierung von aufgabenbe-
zogenen Gehirnarealen bei Patienten 
mit Insomnien am ehesten eine durch 
die Erkrankung bedingte Beeinträchti-

gung widerspiegelt. Dies ist ein Beispiel 
für die Schwierigkeiten, Gruppenunter-
schiede in fMRT-Untersuchungen (nicht 
nur in der Insomnieforschung) eindeu-
tig zu interpretieren. Insgesamt wird 
durch die geringe Anzahl an Studien je-
doch auch deutlich, dass es noch einiger 
Anstrengungen bedarf, um im Bereich 
der Bildgebungsforschung bei Insomni-
en zu gut abgesicherten Schlussfolgerun-
gen zu gelangen.

Fazit für die Praxis
Der dargestellte Forschungsstand zum 
Thema kognitive Beeinträchtigung bei Pati-
enten mit Insomnien legt nahe, dass viele 
Insomniepatienten den Ein� uss ihrer Schlaf-
störung auf ihre kognitive Leistungsfähig-
keit am Tag kompensieren können, wenn sie 
standardisiert unter Laborbedingungen 
getestet werden. Diese Kompensation er-
folgt möglicherweise durch das bei dieser 
Patientengruppe angenommene Hypera-
rousal. Angesichts der hohen gesundheits-
ökonomischen Bedeutung der Insomnien 
und der Zahlen zu der Beeinträchtigung der 
Arbeitsleistung muss jedoch davon ausge-
gangen werden, dass es Patienten mit In-
somnien im Alltag nicht dauerhaft gelingt, 
die durch den Schlafverlust bedingten 
leichten kognitiven Beeinträchtigungen 
auszugleichen. Darüber hinaus sprechen 
die Daten dafür, dass Einschränkungen in 
der Leistungsfähigkeit eher beobachtet 
werden, wenn die verwendeten Tests kom-
plexer sind und die Patienten unter schwe-
reren Formen von Insomnien leiden (was 
sich beispielsweise durch eine kurze poly-
somnogra� sch erhobene Schlafdauer zei-
gen kann). Schließlich weisen erste Bildge-
bungsstudien auf eine verminderte aufga-
benbezogene Gehirnaktivität bei Insomnie-
patienten hin, wobei bislang keine einheit-
liche Interpretation dieses Befundes vor-
liegt. 
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Psychotherapie

Prävention psychotischer Störungen 
und Behandlung Ersterkrankter
Der Krankheitsverlauf von Personen mit erhöhtem Psychoserisiko oder von Patienten mit einer psycho-
tischen Ersterkrankung kann durch geeignete frühzeitige Interventionen innerhalb des Zeitfensters der 
„Critical Period“ günstig beein� usst werden. Dabei ist die kognitive Verhaltenstherapie (KVT) ein sicheres 
und e� ektives Behandlungsangebot sowie der derzeit am besten evaluierte beziehungsweise statistisch 
abgesicherte Einzeltherapieansatz bezüglich der Psychoseprävention sowie für die Reduktion von Risiko-
symptomen.
H EN D R I K MÜ LLER , KÖ LN, AN D R E A S B ECH D O LF, B ER LI N, KÖ LN

Die kognitive 
Verhaltenstherapie 
ist eine wirksame 
Intervention zur 
Prävention von 
Psychosen.
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D ie Frühbehandlung psychotischer Störungen hebt sich 
in zweierlei Hinsicht von der Regelversorgung ab: Ers-
tens durch den Versuch, die psychotische Störung noch 

vor der ersten Manifestation zu präzedieren beziehungsweise 
möglichst rasch auf Menschen mit einer ersten psychotischen 
Episode aufmerksam zu werden und zweitens für beide Fälle 
einen phasenspezi� schen Behandlungsansatz bereitzustellen 
[1]. Das heißt, eine phasenspezi� sche Behandlung richtet sich 
sowohl an Personen mit erhöhtem Psychoserisiko als auch an 
Ersterkrankte. Während die Zielsetzung einer phasenspezi� -
schen Behandlung von Personen mit einer psychotischen 
Ersterkrankung die günstige Beein� ussung des weiteren 
Krankheitsverlaufs und Recovery anstrebt, verbindet sich mit 
Interventionsangeboten bei Personen mit erhöhtem Psychose-
risiko (indizierte Prävention) die Ho� nung, die Risikosympto-
me abzuschwächen, eine manifeste psychotische Erkrankung 
hinauszuzögern oder sogar den Übergang in das Vollbild einer 
psychotischen Störung zu verhindern [2]. 

Die Critical-Period-Hypothese
Mit dem Begri�  der „Critical Period“ verbindet sich die Vor-
stellung eines Zeitfensters, in dem biologische, psychologische 
und psychosoziale Prozesse, die einen Ein� uss auf psychoti-
sche Störungen ausüben, noch eine deutlich höhere Plastizität 
aufweisen und somit besser auf mögliche Interventionen an-
sprechen. Hieraus leitet sich die Ho� nung ab, dass durch ge-
eignete Interventionen der Krankheitsverlauf von Personen mit 
erhöhtem Psychoserisiko und Personen mit einer psychoti-
schen Ersterkrankung innerhalb des Zeitfensters der Critical 
Period günstig zu beein� ussen ist. Tatsächlich ist ein früherer 
Behandlungsbeginn mit besserem Ansprechen auf Antipsycho-
tika [3], einem besseren sozialen Funktionsniveau [4], weniger 
Negativsymptomatik [5] sowie einem geringeren Grad an psy-
chosozialer Einschränkungen [6] verbunden. Somit ist es ge-
boten, den Zeitraum zwischen der Identi� kation von Personen 
mit erhöhtem Psychoserisiko oder Personen mit einer psycho-
tischen Ersterkrankung und dem Beginn einer wirksamen Be-
handlung – die Dauer der unbehandelten Psychose (DUP) – so 
klein wie möglich zu halten. 

Klinische Merkmale von Personen mit einer 
psychotischen Ersterkrankung
Es kann beobachtet werden, dass es in der frühen Phase psycho-
tischer Störungen rasch zu einer symptomatischen und psycho-
sozialen Verschlechterung kommen kann, wobei sich das Fort-
schreiten der Erkrankung danach o� mals verlangsamt, um 
dann bei einem ungünstigen Verlauf langfristig auf einem rela-
tiv stabilen niedrigen Niveau zu verbleiben [7]. So erreichen nur 

20% der Ersterkrankten ein funktionelles Recovery nach sechs
bis zwölf Monaten [8, 9]. Über das Wiedererkrankungsrisiko zwölf Monaten [8, 9]. Über das Wiedererkrankungsrisiko zwölf
bei Ersterkrankten ist bekannt, dass es über das erste Jahr nach 
der ersten Episode 15–30% und über fünf Jahre 70–80% be-
trägt [10, 11]. Nur 25–50% aller Ersterkrankten nehmen nach 
zwölf Monaten noch ihre Medikation wie verordnet [12, 13]. Da-
bei ist Nonadhärenz der wichtigste Prädiktor für Rezidive [10]. 
Darüber hinaus berichten 25–50% der Ersterkrankten von Sui-
zidgedanken oder unternehmen einen Suizidversuche [14]. 

Klinische Merkmale von Personen 
mit erhöhtem Psychoserisiko 
Befunde, die die Notwendigkeit der Behandlung von Personen 
mit erhöhtem Psychoserisiko hervorheben, zeigen, dass we-
sentliche Anteile der sozialen Behinderung bereits vor der 
Erstmanifestation einer psychotischen Störung au� reten [15] 
und signi� kante biologische Veränderungen bereits im Vor-
feld einer Erstmanifestation statt� nden [16]. Ferner ist eine 
deutliche Minderung der subjektiven Lebensqualität bei Per-
sonen mit erhöhtem Psychoserisiko festzustellen. Die Lebens-
qualität ist dabei vergleichbar mit der von bereits erkrankten 
Personen [17].

Wie kann Früherkennung und Interventionen 
umgesetzt werden?
Die Prävention von psychotischen Störungen, die Reduktion 
der DUP und die Verbesserung des Zugangs zur Behandlung 
bei jungen Erwachsenen mit psychischen Krisen sind interna-
tional mit Nachdruck verfolgte Ziele [18]. In den letzten Jahr-
zehnten haben viele westlich geprägte Länder wie Australien, 
die USA, Kanada und Neuseeland zur Umsetzung dieser Ziele 
begonnen, niederschwellige und möglichst wenig stigmatisie-
rende Hilfsangebote in Form von spezialisierten Früherken-
nungs- und � erapiezentren einzurichten. Am nachdrück-
lichsten wird der � ächendeckende Au� au solcher spezialisier-
ter Zentren durch die englischen Behandlungsleitlinien für 
Schizophrenie (NICE) empfohlen [19]. Auf dieser Grundlage 
sind in Großbritannien inzwischen 145 solcher spezialisierter 
Zentren entstanden [20]. In diesen Zentren sind gemeinde-
basierte multidisziplinäre Teams im Einsatz, die je nach Bedarf 
eine Kombination von Pharmakotherapie, Familieninterven-
tion, kognitiver Verhaltenstherapie (KVT), sozialem Kompe-
tenztraining, Problemlösetraining, Krisenmanagement und 
Fallmanagement anbieten. 

Die genannten Interventionen sollten im Sinne eines Clinical 
Stagings zum Einsatz gebracht werden. Dies bedeutet, dass ein-
fachere und benigne Interventionen mit weniger Risiken und 
Nebenwirkungen das Mittel der ersten Wahl bei ersten Anzei-
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chen von psychiatrischen Symptomen sein sollten. Während 
komplexere Interventionen und solche Interventionen mit stär-
keren Nebenwirkungspro� l beim Fortschreiten der Störung er-
wogen werden sollen [21]. Folgende Argumente sprechen für die 
Behandlung mit KVT in der beschriebenen Hilfe suchenden 
Population von Früherkennungs- und � erapiezentren [22, 23]:

 —Bei Personen mit erhöhtem Psychoserisiko ist jede Interven-
tion durch eine sorgfältige Nutzen-Risiko-Abwägung zu 
rechtfertigen, da es zu vermeiden gilt, fälschliche Identi� zie-
rung – also tatsächlich ungefährdeter Personen – (medika-
mentöse) Nebenwirkungen der präventiven Interventionen 
auszusetzen. 
 —KVT bietet wirksame Hilfe bei komorbiden psychischen Pro-
blemen von Personen mit erhöhtem Psychoserisiko (z. B. de-
pressive Symptome, Ängste, sozialer Rückzug, Substanzmiss-
brauch). Diese können behandelt werden – ebenfalls unab-
hängig davon, ob ein Übergang in eine Psychose erfolgt. 
 —Eine Behandlung mit KVT wird eher von dieser Patienten-
population akzeptiert und von ihr als wenig stigmatisierend 
erlebt. 
 —Es ist aus pragmatischer Sicht besser, Patienten, die sich ent-
schieden haben, keine Antipsychotika einzunehmen, mit 
KVT ein wirksames Behandlungsangebot zu machen, als die-
sen keine Behandlung anzubieten. Darüber hinaus gibt es 
Hinweise, dass das Einräumen einer Wahlmöglichkeit Pati-
enten dazu bewegen kann, sich im Verlauf doch für Anti-
psychotika zu entscheiden [24].

Der vorliegende Artikel soll den empirischen Stand des Einsat-
zes von KVT in der frühen Behandlung zusammenfassen. 

Evidenzbasierte Psychotherapie 
bei erhöhtem Psychoserisiko 
Voraussetzung für die Früherkennung von Psychosen vor der 
ersten Episode ist die Entwicklung reliabler Risikokriterien, die 

eine ausreichend prädiktive Güte aufweisen, um einen Über-
gang in eine Psychose vorherzusagen.

Prädiktion von Psychosen 
Im Wesentlichen wurden zwei Kriteriengruppen, die prospek-
tiv auf ihre prognostische Güte zur Vorhersage psychotischer 
Erstmanifestationen evaluiert wurden, entwickelt: 

 —Die Basissymptom-Kriterien [25] und 
 —die Ultra-High-Risk-Kriterien (UHR) [26]. 
Die UHR-Kriterien setzten sich wiederum aus drei verschie-

denen Risikosätzen zusammen [27]. Eine Au� istung der Risi-
kokriteriensätze � ndet sich unter Müller und Bechdolf [28]. 
Eine Metaanalyse, die sowohl die Basissymptome als auch die 
UHR-Kriterien einschloss, konnte zeigen, dass anhand dieser 
Kriteriensätze eine klinisch bedeutsame Prädiktion möglich 
scheint [29]. Die Übergangsraten vom Risikostatus in eine psy-
chotische Störung betrugen in dieser Analyse 18% nach sechs 
Monaten, 22% nach zwölf, 29% nach 24 Monaten und 36% 
nach 36 Monaten.

Interventionen
Zurzeit liegen zehn abgeschlossene randomisiert-kontrollierte 
Interventionsstudien bei Personen mit erhöhtem Psychoserisi-
ko vor. In drei Studien wurde die Gabe von Antipsychotika al-
lein und in Kombination mit KVT evaluiert. Eine Studie un-
tersuchte die Gabe von Omega-3-Fettsäuren. Sieben Studien 
betrachteten die Wirkung von Psychotherapie. Hiervon boten 
fünf Studien KVT alleine und zwei integrierte Psychotherapie 
als Intervention an [30]. Hieraus wird ersichtlich, dass die KVT 
derzeit der am besten untersuchte Einzeltherapieansatz zur Be-
handlung von Personen mit erhöhtem Psychoserisiko [30, 31, 
32] ist. Metaanalysen zeigen, dass die KVT eine wirksame In-
tervention in Bezug auf die Prävention von Psychosen (Abb. 1),
aber auch zur Symptomreduktion und Verbesserung des Funk-
tionsniveaus ist. 

Evidenzbasierte Psychotherapie bei Personen 
mit einer psychotischen Ersterkrankung
Bezüglich des Evidenzgrades von Behandlungsoptionen bei 
Personen mit einer psychotischen Ersterkrankung kam die 
letzte Cochraneanalyse (2011) zu vorsichtigen Schlussfolgerun-
gen [1].

Eine jüngere Metaanalyse konnte jedoch noch begründeter 
herausarbeiten, dass speziell auf die Bedürfnisse abgestimmte 
Programme für Ersterkrankte eine Reduktion der Rezidivra-
ten als auch der stationären Verweildauer in Tagen innerhalb 
der ersten zwei Jahren nach Ausbruch der Psychose zufolge hat 
[33]. Innerhalb dieser Analyse � ndet sich jedoch kein Vorteil 
von Ersterkrankten, die innerhalb eines spezialisierten Pro-
gramms zusätzlich mit KVT behandelt wurden (n = 283). Al-
lerdings sollte hierzu angemerkt werden, dass ein Teil der Über-
legenheit von spezialisierten Früherkennungs- und Interven-
tionszentren auf die E� ektivität der dort standardmäßig vor-
gehaltenen psychologischen Interventionen zurückzuführen 
sein könnte [20]. So bieten die spezialisierten Programme für 
Personen mit einer psychotischen Ersterkrankung eine umfas-
sende Palette von Interventionen wie Krisenmanagement, Pro-

Abb. 1: Risiko des Übergangs in die Psychose in der Bedingung 
Psychotherapie und in der Kontrollbedingung nach 6 bis 12 und 
24 bis 36 Monaten (Die Abbildung beinhaltet die aggregierten Da-
ten aus sieben verschiedenen randomisierten und kontrollierten 
Studien mit n = 798 [30].)
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blemlösetraining und kognitiv-behaviorale Strategien an. Dies 
hat zum Ergebnis, dass diese Programme schon wesentliche 
Teile der therapeutischen Komponenten enthalten, die übli-
cherweise im Rahmen einer KVT angeboten werden. Mögli-
cherweise haben die angeführten Metaanalysen daher eine zu 
geringe statistische Power, um signi� kante Unterschiede zwi-
schen den Behandlungsgruppen zu � nden. Unterstützt wird 
diese Annahme durch den Umstand, dass eine Metaanalyse 
mit etwas weiter gefassten Einschlusskriterien und somit deut-
lich mehr Patienten, die in die Analyse eingingen (n= 620), zei-
gen konnte, dass eine Behandlung mit KVT eine Verringerung 
der Positiv- und Negativsymptome bis zu zwei Jahre nach der 
Behandlung erzielen kann [20]. In der gleichen Analyse � nden 
sich Belege, dass Familientherapie bis zu der Häl� e der Rezi-
dive erneute und Rehospitalisierungen im Beobachtungszeit-
raum verhindern kann [20].

Kognitive Verhaltenstherapie
Auf Grundlage des Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modells der 
Psychose [34] kam es in den beiden letzten Dekaden zu Wei-
terentwicklungen in Form von kognitiven Modellen aus denen 
sich Interventionen ableiten lassen [35, 36]. In diesen Modellen 
� nden neben dem klassischen biologischen Verständnis der 
Vulnerabilität nun auch verstärkt psychosoziale Faktoren, wie 
Migration und Diskriminierung [37], aber auch Vernachlässi-
gung, psychologischer, physischer und sexueller Missbrauch in 
der Kindheit [38] Beachtung. Hierbei wird angenommen, dass 
aus diesen biogra� schen Erfahrungen häu� g negative kogniti-
ve Grundannahmen (Schemata) über sich und andere bei den 
Patienten resultieren, welche im Zusammenspiel mit einem 
verzerrten Denkstil- wie dem voreiligen Schlussfolgern [39] – 
im Zusammenhang zu (prä-) psychotischer Symptomatik ste-
hen [40]. Wird eine in diesem skizzierten Sinne vulnerable Per-
son täglichen Stressoren, oder Lebensereignissen ausgesetzt, 
die ihre Bewältigungsmöglichkeiten übersteigen, können un-
gewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse ausgelöst werden. Ent-
scheidend ist allerdings, dass in der KVT angenommen wird, 
dass es nicht die ungewöhnlichen Erfahrungen selbst sind, die 
zu Problemen führen, sondern dysfunktionale Bewältigungs-
versuche des Patienten in Bezug auf diese Wahrnehmungen. 
Diese dysfunktionalen Bewältigungsversuche können zu nega-
tiven Schlussfolgerungen in Bezug auf sich (katastrophisierend, 
selbstabwertend) und anderen (externalisierend, wahnha� ) 
führen, in deren Folge sich dann häu� g Meideverhalten als eine 
aufrechterhaltende Bedingung einstellt.

Erste Schritte in der KVT sind der Au� au einer Beziehung 
und Entwicklung eines gemeinsamen Verständnisses der Sym-
ptome. Hierzu werden Gedanken, Gefühle und Verhaltens-
weisen des Patienten in Zusammenhang mit Symptomen be-
obachtet und protokolliert und hieraus ein funktionales Ver-
ständnis abgeleitet. Interventionen zielen dann auf die Auf-ständnis abgeleitet. Interventionen zielen dann auf die Auf-ständnis abgeleitet. Interventionen zielen dann auf die Auf
deckung und Veränderung von Fehlwahrnehmungen, kogni-
tiven Verzerrungen, irrationalen Überzeugungen, negativen
Grundannahmen über sich und andere sowie alternative Wege 
der Bewältigung der Symptomatik ab. Es kommen aber durch-
aus auch behavioristische Vorgehensweisen, wie Exposition 
und Verhaltensexperimente und ein Training sozialer Fertig-

keiten zum Einsatz. Neuere Ansätze legen den Fokus auf den 
Au� au und die Aufrechterhaltung von wertebasierten Hand-
lungsmustern [41]. Zu Beginn der Behandlung � ndet eine Psy-
choedukation über die psychotischen und Risikosymptomen 
im Sinne der Normalisierung statt, welche auf ein dimensio-
nales Verständnis der Symptome setzt [42]. Hierbei wird zum 
Beispiel davon ausgegangen, dass statt von „Wahn“ eher von 
einer mit sehr starker Überzeugung gehaltenen Annahmen 
gesprochen werden kann. Meist wird die Behandlung im Sin-
ne des Selbstmanagements abgeschlossen. Hier werden indi-
viduelle Frühwarnzeichen und ein gestu� er Plan zur Krisen-
bewältigung erarbeitet. 

Auch für die Behandlung von Personen mit erhöhtem Psy-
choserisiko kann hierbei auf manualisierte � erapieansätze in 
deutscher Sprache verwiesen werden [43, 44].

Besonderheiten bei der Behandlung von Personen 
mit erhöhtem Psychoserisiko und Ersterkrankter
Vor den skizzierten Grundlagen und allgemeinem Vorgehen 
in der KVT wollen wir nun Anregungen für den besonderen 
Anpassungsbedarf an die hier vorgestellte Patientenpopulati-
on geben (siehe auch Tab. 1, Tab. 2).

Lebenssituation
Es sollte besonders hervorgehoben werden, dass unabhängig 
davon, ob ein klinisch erhöhtes Risiko oder eine Ersterkran-
kung vorliegt, meist junge Patienten betro� en sind. Das heißt,
dass die Irritation durch die Erkrankung und Risikosymp-
tome überwiegend in eine besonders vulnerable Lebenspha-
se fällt. Die Adoleszenz ist mit wichtigen Entwicklungsaufga-
ben wie der Ablösung vom Elternhaus, dem Au� au und Er-
halt von Partnerscha� , dem Herausbilden eigener Interessen 
und den Fertigkeiten sowie dem Beginn und der Fortführung 
von Berufsausbildung beziehungsweise Studium verbunden 

Erste Schritte in 
der kognitiven 
Verhaltensthe-
rapie sind der 
Aufbau einer 
Beziehung und 
die Entwicklung 
eines gemein-
samen Verständ-
nisses der 
Symptome. 
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Tab. 1: Empfehlungen für den klinischen Umgang mit 
Personen mit erhöhtem Psychoserisiko

 — Durchgehende Betreuung und Verlaufsbeobachtung (möglichst in einem 
Früherkennungszentrum) – Good Clinical Practice 

 — Sorgfältiges Screening auf und Empfehlung zur Vermeidung von 
psychoaktiven Substanzen – Empfehlungsgrad C 

 — Empathische, fl exible und sensible Psychoedukation über Risikokonstella-
tion von Betroff enen und Familie (nicht durch die vorzeitige Diagnose 
belasten oder stigmatisieren) – Good Clinical Practice 

 — Bei entsprechender Indikation nach den üblichen Richtlinien anti-
depressive oder anxiolytische Therapie – Empfehlungsgrad C 

 — Bei relevanter krankheitswertiger Symptomatik kognitive Verhaltens-
therapie. Kein Anhalt für Vorteile von Antipsychotika versus KVT 
– Empfehlungsgrad A/B

nach DGPPN 2006; Häfner, Bechdolf, Klosterkötter, Maurer, 2011

Tab. 2: Empfehlungen für den klinischen Umgang mit 
Personen mit einer psychotischen Ersterkrankung

 — Nimm optimistische, hoff nungsvolle Haltung ein 

 — Beziehe Angehörige frühzeitig ein 

 — Möglichst ambulant aufsuchend behandeln. Wenn stationär, dann 
möglichst wenig restriktiv 

 — Versuche ein phasenspezifi sches Behandlungssetting zu bilden 
(Psychoeduktation Patienten, Angehörige, Bezugskontakt, idealerweise 
Einzelpsychotherapie). Möglichst nicht mit Patienten mit Rezidiven und 
persistierenden Symptomen zusammen

 — Längerfristige psychotherapeutische Behandlung (ein bis zwei Jahre) 
ermöglichen

 — Exploriere subjektive Wahrnehmung der Behandlung (Medikation, 
Setting) und der Erkrankung 

 — Beachte Leitlinie Pharmakotherapie (geringe Dosis atypische Anti-
psychotika etc.)

 — So viel wie möglich unternehmen, um in Kontakt zu bleiben, personelle 
Kontinuität möglichst über Behandlungssektoren hinweg

nach International Early Psychosis Writing Group, 2005; McGorry et al., 2004

Besonderen zu erwarten ist. Weiterhin darf die teilweise sehr 
geringe Belastungsfähigkeit der Patienten nicht unterschätzt 
werden. Je nachdem wie stark die Symptome bereits ausgeprägt 
sind, kann bereits bei Personen mit erhöhtem Psychoserisiko 
vor allem die Konzentrationsfähigkeit deutlich eingeschränkt 
sein. 

Unterstützung bei der subjektiven Verarbeitung 
der Psychose 
Bevor eine inhaltliche Arbeit begonnen werden kann, muss 
häu� g zunächst am Unbehagen gearbeitet werden, sich mit 
Symptomen, Schwächen und Nöten auseinanderzusetzen und 
diese dem � erapeuten anzuvertrauen. Aber auch die Ausein-
andersetzung mit der o� mals schon im Risikostadium als sehr 
verstörend empfundene Symptomatik sollte inhaltlich aufge-
gri� en werden. So ergeben sich bereits durch den Abgleich mit 
den oben dargestellten Risikosymptomen mit verinnerlichten 
kulturellen Normen (z. B. negative Vorurteile gegenüber psy-
chischen Erkrankungen in der Allgemeinbevölkerung) katas-
trophisierende Bewertungen wie: „Ich bin verrückt und völlig 
verschieden von anderen Menschen.“ (siehe Müller und Bech-
dolf, 2013 für Fallvignette [28]). Solche Bewertungsprozesse 
tragen mutmaßlich zur Exazerbation der Risikosymptome so-
wie Depressivität und Ängstlichkeit bei. Wichtige Bausteine 
der Intervention sind daher Normalisierung, � exiblerer Um-
gang mit Kognitionen sowie kognitive Grundannahmen.

Neben der Aufgabe, ein Verständnis und Fertigkeiten im 
Umgang mit den Symptomen zu entwickeln, gilt es für Erster-
krankte mit der – o� mals unfreiwilligen -Aufnahme in psych-
iatrische Kliniken auseinanderzusetzen. Ersterkrankte sollen
eine stigmatisierte Diagnose akzeptieren und abschätzen, wie 
diese sich in Bezug auf ihr Leben, ihre sozialen Ziele, die Rol-
len und ihren Status auswirkt. Vor diesem Hintergrund ist es 
nicht verwunderlich, dass eine Auseinandersetzung mit diesen 
� emen häu� g zu Depressionen, Angst und gemindertem 
Selbstwertgefühl führt [47]. Aus dieser Menge an Anforderun-
gen ergibt sich die Gefahr, die skizzierten � emenbereiche in 
Form einer vermeidenden Krankheitsbewältigung („Sealing 
Over“) zu negieren („Ich bin doch nicht verrückt.“), die sich 
wiederum ungünstig auf die Prognose auswirkt [48]. Mögli-
cherweise ist diese geringe Akzeptanz eigener Beeinträchti-
gung und Behandlungsbedür� igkeit auch Ausdruck von ado-
leszenten Unverletzlichkeitsphantasien [45]. Psychotherapie 
kann den Patienten darin unterstützen, in dieser bedrohlichen 
Situation ein Gefühl der Kontrolle zu entwickeln, ihr Selbst-
wertgefühl zu stabilisieren, einen Sinn in der Erfahrung zu se-
hen sowie eigene Ziele auszuarbeiten und zu verfolgen [49, 50]. 
Voraussetzung für dieses therapeutische Vorgehen ist die 
gründliche Exploration von vorbestehenden und aktuellen An-
nahmen und Bewertungen über psychotische Erkrankungen 
und Symptome. 

Vor diesem Hintergrund ist es wichtig, darauf zu achten, dass 
die therapeutischen Maßnahmen nicht selbst als Stressor wahr-
genommen werden und so zu einer Verschlechterung der Sym-
ptome führen. Daher ist es unerlässlich, neben den Schwierig-
keiten auch die Bewältigungsstrategien und Ressourcen der Pa-
tienten herauszuarbeiten.

[45]. Störungen in dieser Lebensphase tragen das Risiko in 
sich, zu stark ausgeprägten Insu�  zienzgefühlen zu führen 
und persönliche und soziale Langzeitfolgen nach sich zu zie-
hen [46]. Es muss in diesem Zusammenhang aber auch be-
dacht werden, dass Reifungsverzögerungen in der Persönlich-
keitsentwicklung im Zusammenhang mit den Symptomen 
stehen können. 

Transparenz und Struktur
Entsprechend der o� mals unsteten Lebensführung ist die Be-
handlungsmotivation o�  schwankend. Ferner haben die Pati-
enten häu� g keine Vorerfahrungen mit Psychotherapie. Es soll-
te daher ein Überblick gegeben werden, was bei psychothera-
peutischen Verfahren im weitesten Sinne und in der KVT im 
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Fazit für die Praxis
Die derzeitige Studienlage zeigt, dass KVT für Personen mit erhöh-
tem Psychoserisiko und Personen mit einer psychotischen Erster-
krankung ein sicheres, e� ektives und akzeptiertes Behandlungsan-
gebot ist. KVT ist der derzeit am besten evaluierte beziehungsweise
statistisch abgesicherte Einzeltherapieansatz bezüglich der Psycho-
seprävention sowie für die Reduktion von Risikosymptomen. Die 
Evidenz bei Personen mit einer psychotischen Ersterkrankung weißt 
darauf hin, dass spezialisierte Früherkennungs- und Interventions-
programme Wiedererkrankungsraten, Rehospitalisierungen und 
Symptome von Ersterkrankten reduzieren und die Rate der in Be-
handlung verbleibenden Patienten erhöhen können. Innerhalb 
solcher spezialisierten Programme wirkt KVT besonders e� ektiv auf 
Positivsymptome. Familienintervention ist besonders e� ektiv be-
züglich der Wiedererkrankungsraten. 
Trotz der ermutigenden Studienlage besteht weiterhin Forschungs-
bedarf. Es fehlen Studien und Replikationen mit längeren Beobach-
tungszeiträumen, um festzustellen, wie lange das Therapieangebot 
aufrecht erhalten werden muss, ob die gewünschten E� ekte erhal-
ten bleiben und um bessere di� erenzielle Behandlungsentschei-
dungen mit den Patienten tre� en zu können.
Das Konzept der Critical Period kann gut durch die Literatur belegt 
werden und zeigt, dass es lohnenswert ist, Betro� ene möglichst früh 
zu erreichen. Der Erstkontakt mit dem Versorgungssystem sollte 
hierbei möglichst positiv gestaltet werden. Autonomie und Selbst-
wert der Hilfesuchenden sollen durch den Behandler gestärkt wer-
den. Das heißt, der Behandler sollte Kontakt auf Augenhöhe ermög-
lichen und versuchen hilfesuchende Personen für eine längerfristige 
Behandlung zu gewinnen. Auf der Beziehungsebene kann es hier 
von Vorteil sein, dem Patienten Wahlmöglichkeiten zwischen Be-
handlungsoptionen einzuräumen. Kliniker sollten also auch einmal 

„verhandeln statt behandeln“. Das Behandlungsangebot sollte über 
die Erstepisode hinaus weiter bestehen, wobei dringlichst versucht 
werden sollte, nach der Akutbehandlung mit den Patienten in 
Kontakt zu bleiben. Tabelle 1 und Tabelle 2 fassen noch einmal 
Schlagwortartig das empfohlene Vorgehen zusammen.
Betrachtet man den Implementierungsgrad von Psychotherapie bei 
psychotischen Störungen, so scheint dieser bei weitem noch nicht 
ausreichend. So lag der prozentuale Anteil bei einer deutschen 
Stichprobe von Patienten mit schwerer psychotischer Störung, die 
schon eine Psychotherapie erhalten hatten, bei lediglich 7% [51]. 
Moderne gemeindenahe Versorgung und integrierte Versorgungs-
konzepte könnten die Chance bieten, bisher psychotherapeutisch 
unterversorgten Patienten mit (prä-) psychotischen Störungen ein 
Behandlungsangebot zu machen und sie längerfristig psychothera-
peutisch und psychiatrisch zu versorgen. Daher sollte die Behand-
lung von Personen mit erhöhtem Psychoserisiko und Ersterkrankter 
idealerweise durch spezialisierte und gegebenenfalls aufsuchende 
multiprofessionelle Teams erfolgen. Diese Teams sollten ein abge-
stuftes Behandlungsangebot vorhalten, welches von Monitorieren 
von Risikosymptomen über Psychoedukation, Unterstützung bei 
konkreten Problemen wie Ausbildung und Wohnung, bis hin zu in-
tensiveren Interventionen wie Psychotherapie, Familientherapie 
und Pharmakotherapie reicht. 
Obwohl diese Vorschläge für die deutsche Versorgungslandschaft 
wie Zukunftsmusik klingen, gehören solche spezialisierte Program-
me in Australien und England � ächendeckend zur Regelversorgung. 

Interessanterweise konnten jüngst epidemiologische Hinweise ge-
sammelt werden, dass diese Programme einen präventiven Nutzen 
für Personen mit erhöhtem Psychoserisiko und Personen mit einer 
ersten psychotischen Episode aufweisen können [52].
Die Grundlage für den Aufbau ähnlicher Versorgungsstrukturen in 
Deutschland, könnte auf Basis der vorhandenden Spezialsprech-
stunden und Früherkennungszentren für Psychosen in Deutschland 
erfolgen [44, 53]. Auch gibt es erste Ansätze, um die Versorgung von 
Personen mit einer ersten psychotischen Episode zu optimieren 
(http://fritz-am-urban.de). Um eine Grundlage für entsprechende 
Versorgungsstruktur zu scha� en und somit die vorhandenen Zent-
ren unabhängiger von der Unterstützung durch Drittmittel zu ma-
chen, wäre eine Empfehlung spezialisierter Behandlungsprogramme 
in den Behandlungsleitlinien wünschenswert. Hierzu könnten die 
deutschen Behandlungsleitlinien in Anlehnung an die englischen 
Versorgungsleitlinien (NICE-Guidelines) überarbeitet werden. In 
diesen ist festgelegt, dass nach der Überweisungen über die primä-
re und sekundäre Versorgung jede Person mit einer ersten psycho-
tischen Episode oder ersten Risikosymptomen ein Frühinterventi-
onsangebot erhalten sollte, unabhängig vom Alter der Person oder 
der DUP. [19].
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Die Wirksamkeit welcher Einzelinter-
vention bei Personen mit erhöhtem 
Psychoserisiko ist durch Metaanalysen 
derzeit am besten belegt?
☐ Soziotherapie
☐ Antipsychotika
☐ Omega-3-Fettsäuren
☐ Kognitive Verhaltenstherapie
☐ Familientherapie

Welches Konzept bildet das Rational für 
die Prävention und Behandlung einer 
ersten psychotischen Episode?
☐ Critical duration
☐ Alarming period
☐ Critical period
☐ Alarming duration
☐ Risky length

Welchen psychosozialen Aspekt sollten 
Sie in der Anamnese von psychotischen 
Patienten aufgrund der Befunde aktueller 
Metaanalysen erfragen?
☐ Psychischer, physischer und sexueller 

Missbrauch
☐ Body-Checking
☐ Sensation-Seeking
☐ Risk-Benefi t-Ratio
☐ Erwartungs-mal-Wert-Perspektive

Was ist eine typische Technik der kogniti-
ven Verhaltenstherapie bei Psychosen?
☐ Paradoxe Intervention
☐ Familienaufstellung
☐ Veränderter Umgang mit dysfunktio-

nalen Kognitionen
☐ Deutung
☐ Hypnose

Welche Intervention ist neben der Phar-
makotherapie eine wirksame Therapie-
option zur Rezedivprophylaxe nach einer 
psychotischen Erstmanifestation?
☐ Problemlösetraining
☐ Monitoring
☐ Familientherapie
☐ Soziotherapie
☐ Kognitive Verhaltenstherapie

Welche Gruppe spielt in der Risiko-
Nutzen-Analyse von präventiven 
Interventionen eine wichtige Rolle?
☐ Richtig positiv
☐ Falsch negativ 
☐ Falsch positiv
☐ Richtig negativ
☐ Richtig neutral

Wie hoch ist das Risiko für Personen mit 
erhöhtem Psychoserisiko innerhalb von 
24 Monaten zu erkranken?
☐ Etwa 10 %
☐ Etwa 20 %
☐ Etwa 30 %
☐ Etwa 40 %
☐ Etwa 50 %

Wie hoch wird die Rezidivrate nach einer 
psychotischen Erstmanifestation nach 
fünf Jahren geschätzt?
☐ Weniger als 30 %
☐ 40 %
☐ 50 %
☐ 60 %
☐ mehr als 70 %

Teilnehmen und Punkte sammeln können Sie
 •als e.Med-Abonnent an allen Kursen der e.Akademie,
 •als Abonnent einer Fachzeitschrift an den Kursen der abonnierten Zeitschrift oder 
 •als Leser dieses Magazins – zeitlich begrenzt – unter Verwendung der FIN.
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 •Die Teilnahme ist nur online unter www.springermedizin.de/eAkademie möglich.
 •Ausführliche Erläuterungen unter www.springermedizin.de/info-eakademie
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Psychotherapie zur Prävention psychotischer Störungen 
und Behandlung Ersterkrankter 
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Diese CME-Fortbildungseinheit ist von 
der Bayerischen Landesärztekammer 
mit zwei Punkten in der Kategorie I zur 
zerti� zierten Fortbildung anerkannt.

Ein 21-jähriger junger Mann mit der Erst-
manifestation einer Psychose ohne vor-
herige Therapierfahrung stellt sich in 
Ihrer Praxis vor. Er berichtet von der Be-
fürchtung, aufgrund seines psychotischen 
Erlebens von anderen abgewertet zu 
werden. Welche Intervention ist hier am 
ehesten geeignet?
☐ Ich monitoriere ausschließlich die 

Symptome.
☐ Ich mache die Behandlung mit 

Anti-psychotika zur Bedingung 
einer Therapie.

☐ Ich nehme eine normalisierende 
Haltung ein.

☐ Ich schlage eine Imaginationsübung 
vor.

☐ Ich fördere das Sicherheitsverhalten.

Was ist neben Antipsychotika eine wirk-
same Therapieoption zur Behandlung 
von Positivsymptomen?
☐ Aufbau von Vermeidungsverhalten
☐ Förderung der Antizipation von 

Gefahren
☐ Traumreisen
☐ Negative Verstärkung
☐ Kognitive Verhaltenstherapie
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Wirkung von Silexan auf 5-HT1A-Rezeptor 
durch PET und EEG gezeigt 

Bei Angststörungen ist der Serotonin-1A-
Rezeptor (5-HT1A) involviert, der durch ein 
Phytopharmakon beein� usst werden kann. 
Das haben Untersuchungen per PET und 
EEG ergeben.
Für eine Studie [1] zur 5-HT1A-Rezeptorbin-
dung wurden 17 gesunde Männer im Alter 
von im Mittel 27 Jahren zweimal einer Posi-
tronen-Emissions-Tomogra� e (PET) unter-
zogen. Untersucht wurde dabei, wie ein 
Lavendelöl-Präparat (Silexan) die Bindung 
eines Liganden an den Serotonin-Rezeptor 
beein� usst. Eine Hälfte der Teilnehmer er-
hielt dazu über mindestens acht Wochen 
160 mg Silexan täglich (in Deutschland La-
sea®) oder Placebo. Das Bindungspotenzial 
des Liganden an den Rezeptor wurde an-
schließend mittels eines speziellen PET-
Scan-Modus quanti� ziert.
Das Ergebnis: In zwei größeren Bereichen 
des Kortex war die Bindungskapazität des 
Liganden an den 5-HT1A-Rezeptor in der 
Silexan-Gruppe deutlich reduziert. Diese 
Bereiche umfassen den Gyrus temporalis, 
den Gyrus fusiformis und den Hippocampus 
sowie den anterioren cingulären Kortex und 
die Inselrinde. Diese reduzierte Rezeptor-
bindung durch den P� anzenextrakt stimme 
mit Ergebnissen überein, die mit SSRI oder 
Elektrokrampftherapie erzielt worden sind, 

so die Autoren. Die Ergebnisse legen nahe, 
dass der 5-HT1A-Rezeptor bei der angstlö-
senden Wirkung von Silexan eine Rolle 
spielt. 
Mit der PET-Studie werden damit Ergebnis-
se eines Tierexperiments [2] bestätigt. Dar-
in erhielten Ratten entweder Silexan oder 
nicht, die Hirnströme wurden mittels vier 
bipolarer Elektroden abgeleitet – aus dem 
Frontallappen, dem Hippocampus, dem 
Striatum und dem Mittelhirn. Die EEG-Ab-
leitungen in den Ratten der Silexan-Gruppe 
stimmten dabei mit den Ableitungen 
überein, die mit dem Neuroleptikum Thio-
ridazin oder Metoprolol erzielt wurden. 
Beide Substanzen wirken auch entspan-
nend und anxiolytisch. 
Ähnliche EEG-Veränderungen wurden zu-
dem auch bei Substanzen beobachtet, die 
am 5-HT1am 5-HT1am 5-HT A-Rezeptor wirken, so die Autoren 
dieser Studie. 

Dr. Michael Hubert, Springer Medizin

Literatur
1. Baldinger et al. Silexan (WS® 1265) reduces 

serotonin-1A receptor binding in vivo. CINP 
World Congress of Neuropsychopharmaco-
logy 2014, Poster P-18

2. Dimpfel W und Nöldner M: E� ects of Silexan 
on EEG power spectrum of conscious freely 
moving rats. Planta Med 2013; 79 – PB13

Depression: Alltagsfunktionalität und 
kardiovaskuläres Risiko

 P Patienten mit Depressionen leiden nicht 
nur unter ihren negativen Emotionen, son-
dern sind oft in ihrer Alltagsfunktionalität 
beeinträchtigt und haben zudem ein erhöh-
tes Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen.
Für den Verlust an Freude, Interesse, Selbst-
bewusstsein und Leistungsbereitschaft ist 
bei Depressionen eine fehlerhafte Verarbei-
tung dieser positiven Emotionen aufgrund 
einer gestörten dopaminergen Neurotrans-
mission, vor allem im präfrontalen Kortex 
ursächlich, erklärte Dr. Thomas Aubel, 
LWL-Klinik, Dortmund. Bei der Therapie der 
Depression rückt neben den Kernsympto-
men wie gedrückte Stimmung, Traurigkeit 
und Angst auch die Anhedonie in den Fo-
kus. Häu� g eingesetzte klassische sero-

tonerge Substanzen wie SSRI wirken agonis-
tisch am 5-HT2c-Rezeptor und hemmen in-
direkt die dopaminerge und noradrenerge 
Neurotransmission; dabei wird die Anhedo-
nie nur wenig beein� usst. Der Wirksto�  
Agomelatin (Valdoxan®) hingegen wirkt als 
MT1/MT2-Agonist sowie als 5-HT2c-Antago-
nist und führt damit zu einer indirekten Er-
höhung von Dopamin und Noradrenalin im 
präfrontalen Kortex. Durch diesen synergis-
tischen Wirkmechanismus habe Agomelatin 
sowohl auf die Kernsymptome der Depres-
sion als auch auf die Anhedonie eine gute 
Wirksamkeit, betonte Aubel. 
Das Depressionen auch das kardiovaskuläre 
Risiko erhöhen, belegt neben verschiede-
nen aktuellen Studien auch eine Auswer-

Passt zum Routine-Termin

 — Das orale MS-Therapeutikum Gile-
nya® (Fingolimod) steht nun  auch als 
3-Monats-Packung zur Verfügung. Die 
Verschreibung lässt sich somit gut mit 
den vierteljährlichen Routineterminen 
koordinieren. 

Nach Informationen von Novartis

Levetiracetam erstmals als 
i. v.-Fertig-Infusion 

 — Patienten mit lang anhaltenden epi-
leptischen Anfällen können mit einer in-
novativen Darreichungsform von Leveti-
racetam jetzt einfacher und wirtschaftli-
cher behandelt werden. Unter dem Na-
men Kevesy vertreibt Stragen Pharma 
den Wirksto�  in Deutschland als Fertig-
Infusion in Ready-to-use Bags. 
Infos unter: www.stragen.de 

Nach Informationen von Stragen Pharma

MS: Neue Daten zur 
Verträglichkeit von DMF  

 — Beim 66. AAN-Kongress 2014 in Phila-
delphia wurden erstmals Ergebnisse der 
Phase-IV-Studie MANAGE (A Multi-center, 
Open-Label, Single-Arm Study of Gastro-
iNtestinal Tolerability in Patients with Re-
lApsinG Forms of MultiplE Sclerosis Re-
ceiving Dimethyl Fumarate) zur MS-The-
rapie mit Dimethylfumarat (DMF) vorge-
stellt [Fox EJ et al. AAN 2014, Poster 
P2.227]. Diese einarmige, multizentrische 
o� ene Studie untersuchte Auftreten, 
Schwere und Dauer von gastrointestina-
len Begleiterscheinungen (GI) unter DMF. 
Die Ergebnisse zeigten, dass GI-Begleit-
erscheinungen vor allem im ersten Be-
handlungsmonat auftraten und meist 
mild bis moderat ausgeprägt waren. Die 
Beschwerden waren überwiegend vor-
übergehender Natur und wurden in 61%
der Fälle mit symptomatischen Thera-
pien behandelt. In Woche 10 nahmen 
nur noch 10% der Patienten symptoma-
tische Therapien ein. Generell zeigten 
die Ergebnisse der neuen Phase-IV-Stu-
die keine neuen sicherheitsrelevanten 
Ereignisse. Das Sicherheitspro� l der Zu-
lassungsstudien DEFINE und CONFIRM 
wurde bestätigt.

Nach Informationen von Biogen
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MS: Neuer Injektomat tauscht Daten aus  
Bei Patienten mit Multipler Sklerose (MS) 

kann sich leicht Therapiemüdigkeit ein-
schleichen. Denn die Erkrankung beginnt 
meist im jungen Erwachsenenalter und 
muss ein Leben lang behandelt werden. 
Hinzu kommen oftmals versteckte Sympto-
me wie kognitive De� zite, aber auch De-
pressionen und Fatigue, die eine korrekte 
Anwendung der Therapie erschweren. 
Ansätze für eine Verbesserung der Adhä-
renz sieht PD Dr. Iris-Katharina Penner, Ab-
teilung für kognitive Psychologie und Me-
thodologie an der Universität Basel, unter 
anderem in Patienten-Unterstützungspro-
grammen, aber auch in Verbesserungen der 
Applikationstechnologie. 
Für Interferon beta-1b (Betaferon®) wurde 
die Injektionstechnologie kontinuierlich 
weiterentwickelt und gipfelt nun in der 
Einführung des elektronischen Systems 
BETACONNECT®. Bei der Entwicklung wur-
den laut Ronja Gref, leitende Kranken-
schwester im Schwestern-Managementpro-
gramm bei Bayer HealthCare, Leverkusen, 
die Wünsche von Ärzten, MS-Schwestern 
und Patienten bezüglich eines „idealen“ 
Injektomaten berücksichtigt. 
In einer Befragung [Bayas A et al. Nerven-
heilkunde 2010; 29: 57–62] von 252 Ärzten, 
203 MS-Schwestern und 3.006 MS-Patienten 
nannten die Beteiligten als wichtigste er-

wünschte Eigenschaft eines elektronischen 
Applikationssystems die individuellen Ein-
stellmöglichkeiten. 71% der Patienten er-
warteten eine einstellbare Injektionstiefe 
und 58% wünschten sich, an die nächste 
Injektion erinnert zu werden. Auch ein 
Austausch der Injektionsdaten zwischen 
Patienten und Arzt beziehungsweise MS-
Schwester wurde als hilfreiche Option be-
wertet. 
Mit BETACONNECT® sind diese Erwartungen 
in die Realität umgesetzt geworden. Der 
Injektomat verfügt über eine 4-Phasen-In-
jektionstechnologie sowie über Einstell-
möglichkeiten der Injektionstiefe in drei
Stufen und -geschwindigkeiten. Auf 
Wunsch erinnert das System an die nächste 
Injektion. Ab Herbst dieses Jahres können 
die Injektionsdaten vom BETACONNECT® in 
den mobilen Injektionsmanager my-
BETAapp® übertragen werden. Ebenfalls ab 
Herbst 2014 kann über eine gra� sche Benut-
zerober� äche, dem Dashboard, ein Daten-
austausch zwischen Patienten, Arzt und 
MS-Schwester erfolgen, wenn der Patient 
einwilligt.

Dr. Ralph Hausmann

Pressekonferenz „Forschung, Management 
und Therapie der MS: Netzwerke verbinden“, 
München, 23.5.2014; Veranstalter: Bayer Vital

tung von 53 Studien [Lichtman JH et al. 
Circulation 2014; 129: 1350–69] berichtete 
Professor Joachim Schrader, St. Josefs-
Hospital Cloppenburg. Bei Depressionen 
war sowohl das Risiko für die Gesamtmorta-
lität (1,8–2,6) als auch für die kardiale Mor-
talität (2,3–2,9) deutlich erhöht. 
Depression ist mehr als schlechte Stim-
mung, bei der in Wirklichkeit unendlich 
viele Symptome aus dem Lot geraten sind, 
betonte Professor Kai G. Kahl, Klinik für 
Psychiatrie, Sozialpsychiatrie und Psycho-
therapie, Medizinische Hochschule Hanno-
ver, denn Patienten, die lange depressiv 
sind, haben klare körperliche Veränderun-
gen (body composition). Depressive haben 
auch am Herzen, bereits ohne bestehende 
Funktionsbeeinträchtigung, morphologi-
sche Veränderungen, wie MRT-Messungen 
des kardialen Fettgewebes ergeben haben 
[Kahl KG et al. Acta Psychiatr Scand 2014 Jan 
17. doi: 10.1111/acps.12242]. Dies sei wahr-

scheinlich eine relevante Teilerklärung für 
die Assoziation von Herzinfarkt und De-
pression. Nach neueren Erkenntnissen sei 
nicht ein negativer A� ekt, sondern ein re-
duzierter positiver A� ekt als Prädiktor für 
die Prognose von Myokardinfarkt oder Tod 
nach Stentimplantation anzusehen. Daher 
sei eine wirksame Therapie mit Antidepres-
siva aus mehrfacher Hinsicht notwendig, 
um die Depression zu bekämpfen, um die 
negativen Folgen für das Herz-Kreislauf-
System zu unterbinden und die Prognose 
der Patienten zu verbessern, resümierte 
Kahl.

Dr. Thomas Riedel, Springer Medizin 

Symposium „Verletzte Seele – gebrochenes 
Herz: der Einfl uss von Depression auf Herz- 
und Alltagsfunktion“ 120. DGIM-Jahreskon-
gress, Wiesbaden, 27.4.2014 
Veranstalter: Servier

Herausforderung 
ADHS-Therapie

Residualsymptome, unzureichende 
Wirkdauer und Impulskontrollstörungen 
sind eine relevante Herausforderung in der 
medikamentösen ADHS-Therapie. Ein mit 
internationalen Experten besetztes Podium 
diskutierte in Istanbul, wie man unzurei-
chendem Ansprechen in der ADHS-Therapie 
mit Lisdexamfetamin (Elvanse®) begegnen
kann. Lisdexamfetamin reduziert die ADHS-
Kernsymptomatik signi� kant und ist das 
Stimulans mit der längsten nachgewiesenen 
Wirkdauer: In einer doppelblinden Studie im 
Laborklassenzimmer [Wigal SB et al. Child 
Adoles Psychiatry Ment Health 2009; 3: 17] 
waren Verhalten und Aufmerksamkeit der 
teilnehmenden Kinder mit Elvanse® zu je-
dem Beobachtungszeitpunkt signi� kant 
besser als die Werte, die die Mitschüler unter 
Placebo erzielten – durchgängig vom ersten 
bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt 13 
Stunden nach Einnahme.
Professor Peter Hill, London, appellierte an 
die anwesenden Ärzte, sich nicht mit Teiler-
folgen zufrieden zu geben. Eine lückenhafte 
Symptomkontrolle habe stets direkte nega-
tive Auswirkungen auf das betro� ene Kind.
Bei unzureichendem Ansprechen auf MPH 
lohne sich ein Therapieversuch mit Lisde-
xamfetamin. Auch die anwesenden Ärzte 
nannten eine bessere Symptomkontrolle als 
häu� gsten Grund für eine Umstellung ihrer 
Patienten von MPH auf Lisdexamfetamin.
Um den Behandlungserfolg zu messen und 
ein unzureichendes Ansprechen auf die 
Therapie zu identi� zieren, empfahlen die 
Experten, die Behandlung gemeinsam mit 
den Patienten und deren Eltern zielorientiert 
zu planen und die Zielerreichung konse-
quent zu messen. Fragebögen und Bewer-
tungsskalen können hierbei helfen. Nach der 
Erfahrung von Hill werden die Ziele der Pa-
tienten immer spezi� scher, je erfolgreicher 
sich eine Therapie entwickelt. Gemeinsam 
mit internationalen Experten hat Shire Bö-
gen für eine zielorientierte Behandlungspla-
nung entwickelt. Diese können auf www.
ShireADHS.de heruntergeladen oder kos-
tenlos als Mappe unter info.adhs.de@shire.
com angefordert werden. red

Symposium „Elvanse® – Making a diff erence“, 
3rd EUNETHYDIS International Conference on 
ADHD, Istanbul, 22.5.2014; Veranstalter: Shire
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Emotionale Dysregulation bei ADHS: Diagnostischer Spürsinn 
ist gefragt 

Emotionale Dysregulation ist ein häu� -
ger Begleiter der ADHS (Aufmerksamkeits-
de� zit-Hyperaktivitäts-Störung) bei Kindern 
und Erwachsenen. Die a� ektive Komponen-
te der Erkrankung wird im DSM-5-Manual
jedoch nicht berücksichtigt. 
Dr. Joaquín Fuentes, Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie Poliklinik Gipuzkoa, San Sebastian/
Spanien, erläuterte, dass ein Teil der ADHS-Teil der ADHS-T
Patienten unter emotionaler Dysregulation
leidet, so dass sie nicht in der Lage sind, 
Gefühle wie Wut, Frustration oder Ungeduld 
zu kontrollieren und ihre Emotionen den 
Lebenssituationen anzupassen. Es sei zwar 
bekannt, dass a� ektive Dysregulation und 
emotionale Impulsivität für ADHS-Patienten 
ein Problem darstellen, dennoch werden 
diese Komponenten im DSM-5-Manual
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders) nicht erwähnt, bedauerte die 
Kinder- und Jugendpsychiaterin. Zudem 
könne die Diagnose durch psychiatrische 
Komorbiditäten erschwert sein und erforde-
re daher viel ärztliches Geschick. 

Die Störung der emotionalen Regulation 
könne eine behandelbare Grunderkran-
kung wie ADHS maskieren sowie als reaktive 
Störung infolge der ADHS oder als Di� eren-
zialdiagnose auftreten. Darüber hinaus 
gelte es, die Diagnose ADHS von bipolaren 
Störungen, Angsterkrankungen oder De-
pressionen abzugrenzen und Komorbidi-
täten wie Lern- und Sprachstörungen zu 
identi� zieren. 

Multimodale Therapie unterstützt 
Emotionsregulation
Die multimodale Therapie sollte verhaltens-
therapeutische Maßnahmen, psychosoziale 
Betreuung und medikamentöse Behand-
lung umfassen. Fuentes riet, die Medikation 
mit Methylphenidat (Medikinet® retard) in 
individualisierter Dosierung zu starten, 
wodurch man auch die emotionale Dysre-
gulation besser in den Gri�  bekomme. 
Bessere sich die A� ektregulation nicht, 
könne in einem zweiten Schritt ein Stim-
mungsstabilisator wie Valproat oder ein 

atypisches Antipsychotikum in Erwägung 
gezogen werden. Auch Erwachsene mit 
ADHS und emotionaler Dysregulation sind 
psychosozial besonders schwer beeinträch-
tigt, sagte Professor Alexandra Philippsen, 
Klinik für Psychotherapie und Psychiatrie, 
Universitätklinikum Freiburg. Ein wichtiges 
Therapieziel bestehe darin, die Selbststeu-
erungsfähigkeit der Patienten zu stärken 
und sie dabei zu unterstützen, ihren Alltag 
bewältigen zu können. Ohne eine beglei-
tende Pharmakotherapie sei das aber häu-
� g nicht möglich. Eine gute Symptomkon-
trolle lasse sich nach den Erfahrungen der 
Expertin mit Medikinet® adult erreichen, 
das zu gleichen Teilen einen kurz wirksa-
men und retardierten Wirksto� anteil ent-
hält.

Susanne Pickl 

8th International Conference on ADHD 
„ADHS und aff ektive Dysregulation über 
die Lebensspanne“, Berlin, die Lebensspanne“, Berlin, die Lebensspanne“ 10.5.2014
Veranstalter: Medice Arzneimittel

Kognitive Probleme bei Diabetikern durch 
Vitamin-B12-Mangel 

Patienten mit Typ-2-Diabetes haben oft 
normale Vitamin-B12-Spiegel im Serum. 
Trotzdem kann ein Vitamin-B12-Mangel 
vorliegen und unter anderem kognitive 
Probleme verursachen.
„Patienten mit Typ-2-Diabetes haben nicht 
nur eine Insulinresistenz. Sie scheinen auch 
eine gewisse Resistenz gegen Vitamin B12 
zu entwickeln“, sagte Professor Rima Obeid 
vom Bereich Klinische Medizin am Universi-
tätsklinikum des Saarlands in Homburg/
Saar. Diese Resistenz führe zu einem intra-
zellulären Vitamin-B12-Mangel, der an den 
Serumkonzentrationen von Vitamin B12 
oder dem aktiven Vitamin B12 (Holotrans-
cobalamin, Holo-TC) nicht zwangsläu� g 
ablesbar sei, so die Expertin.
Auch wenn die peripheren Vitamin-B12-
Spiegel normal sind, können bei diesen 
Patienten alle Symptome des Vitamin-B12-
Mangels auftreten. In letzter Konsequenz 
drohen hämatologische und neurologische 
Erkrankungen, darunter die megaloblastäre 

Anämie und eine durch Defekte der Mye-
linscheiden verursachte Degeneration der 
Hinterstränge des Rückenmarks („funikuläre 
Myelose“). Auch kognitive Störungen bei 
Diabetespatienten können mit einem 
Mangel an Vitamin B12 in Zusammenhang 
stehen. 
So wurde der Zusammenhang zwischen 
Diabetes, Vitamin B12 und kognitiver Funk-
tion in einer prospektiven Kohortenstudie 
untersucht, an der 1.354 ältere Menschen 
mit und ohne Typ-2-Diabetes sowie mit 
unterschiedlich stark eingeschränkter kog-
nitiver Funktion teilgenommen haben 
[Moore EM et al. Diabetes Care 2013; 36 (10):
2981–7]. Es zeigte sich, dass der Anteil der 
Patienten mit reduziertem Mini-Mental-
Status-Test (MMSE) bei den Teilnehmern mit 
Diabetes höher war. 
Ein reduzierter MMSE korrelierte unter an-
derem mit reduzierten Vitamin-B12-Serum-
konzentrationen (< 250 pmol/l). Das legt 
den Schluss nahe, dass eine rechtzeitige 

B12-Supplementierung (z.B. B12 Anker-
mann®) die mit dem Diabetes einhergehen-
den kognitiven Probleme abmildern könnte.
Wer einen intrazellulären Vitamin-B12-
Mangel erkennen will, sollte bei der Labor-
diagnostik ein mehrstu� ges Vorgehen 
wählen, empfahl Obeid. In einem ersten 
Schritt kann dabei entweder der Vita-
min-B12-Serumspiegel oder besser das 
Holo-TC bestimmt werden. Ein Holo-TC 
unter 35 pmol/l spricht für einen Mangel. 
Bei normalem Holo-TC sollte dann im zwei-
ten Schritt die Methylmalonsäure (MMA) 
bestimmt werden, die bei intrazellulärem 
Vitamin-B12-Mangel erhöht ist. Unter Sup-
plementierung mit Vitamin B12 sinken die 
MMA-Werte dann wieder in den Normbe-
reich (50–300 nmol/l) ab.

Philipp Grätzel von Grätz

3. Vitamin B12-Symposium „Vitamin B12 – Der 
Patient im Fokus“, Berlin, 12.4.2014
Veranstalter: Wörwag Pharma
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Schizophrenie: „Jedes Rezidiv hinterlässt eine psychosoziale Narbe“
Eines der zentralen Therapieziele bei 

Schizophrenie ist es, Rezidive zu verhindern. 
Denn mit jedem Rezidiv verschlechtere sich 
die Prognose, und jede Krankheitsphase 
hinterlasse eine „psychosoziale Narbe“, be-
tonte Professor Hans-Jürgen Möller, Mün-
chen. Eine kontinuierliche und langfristige 
antipsychotische Therapie könne das Rezi-
divrisiko deutlich verringern, diese scheitere 
jedoch oft an mangelnder Adhärenz. Depot-
Antipsychotika haben deshalb für Möller 
einen hohen Stellenwert. Als Vorteile einer 
Depot-Medikation nannte Möller:

 — Kontinuierliche Medikation ohne Thera-
piepausen, Förderung der Adhärenz 

 — Einfaches und übersichtliches Thera-
pieschema

 — Sichere und kontrollierte Verabreichung 
der korrekten Dosis

 — Verbessertes Monitoring durch monatli-
che Arztkontakte

Mit der Depot-Formulierung von Aripipra-
zol (Abilify Maintena®) steht ab sofort eine 
neue Therapieoption zur Erhaltungsthera-
pie für erwachsene Patienten mit Schizo-
phrenie zur Verfügung, die stabil mit ora-
lem Aripiprazol eingestellt sind. Das Präpa-
rat wird einmal monatlich in den M. glute-
us injiziert. Die empfohlene Start- und Er-
haltungsdosis beträgt 400 mg. Falls unter 
dieser Dosierung Nebenwirkungen auftre-
ten, sollte eine Reduktion auf 300 mg ein-
mal monatlich erwogen werden. Nach der 
ersten Injektion sollte die Behandlung mit 
10 – 20 mg/d oralem Aripiprazol noch für 14 
Tage weitergeführt werden, um den the-
rapeutischen Wirkspiegel zu Beginn der 

Therapie aufrechtzuerhalten. In der US-
Zulassungsstudie [Kane JM et al. J Clin Psy-
chiatry 2012; 73: 617–24] wurden die Patien-
ten nach der oralen Einstellungsphase über 
12 bis 36 Wochen mit Aripiprazol-Depot 400 
mg einmal monatlich behandelt, bis eine 
Stabilisierung des PANSS-Wertes erreicht 
war, referierte Professor Christoph U. Correll, 
New York/USA. Danach wurde ein Teil der 
Patienten auf Placebo-Depot umgestellt. 
Bereits nach der ersten Interims analyse 
wurde diese aus ethischen Gründen abge-
brochen, da signi� kant weniger Patienten 
unter Aripiprazol-Depot (10%) die Kriterien 
für ein bevorstehendes Rezidiv erfüllten als 
unter Placebo (40%). Die EU-Zulassungsstu-
die war dagegen auf den Nachweis der 
Nicht-Unterlegenheit gegenüber oralem 
Aripiprazol ausgelegt. Hierzu wurden die 
Patienten in einer Stabilisierungsphase über 

acht bis 28 Wochen mit oralem Aripiprazol 
(10–30 mg/d) behandelt. Anschließend 
wurden sie in einer doppelblinden Absetz-
phase entweder auf Depot-Aripiprazol 400 
mg, auf orales Aripiprazol (10–30 mg/d) 
oder auf die subtherapeutische Dosis von 50 
mg Depot-Aripiprazol (sogenannte Pseudo-
Placebogruppe) randomisiert. Unter der 
subtherapeutischen Dosis wiesen signi� kant 
mehr Patienten (21,8%) die Kriterien für ein 
bevorstehendes Rezidiv auf als Patienten 
unter Depot-Aripiprazol 400 mg (7,1%) oder 
unter oralem Aripiprazol (7,8%) (Abb. 1). 

Dr. Gunter Freese

Einführungspressekonferenz „Erhaltungsthe-
rapie der Schizophrenie. Mit Kontinuität zur 
Kompetenz im Alltag“, Berlin, Kompetenz im Alltag“, Berlin, Kompetenz im Alltag“ 13.6.2014 
Veranstalter: Otsuka Pharma & Lundbeck 
GmbH

Nutzen von Ginkgo erneut bestätigt 
Bei Patienten mit Alzheimer-Demenz 

kann Ginkgo biloba die Kognition verbes-
sern und Alltagsaktivitäten erleichtern. Dies 
bestätigt eine Metaanalyse von 21 klinischen 
Studien. Welchen E� ekt „natürliche Medizin“ 
in der Prävention und Behandlung von Pati-
enten mit Alzheimer-Erkrankung haben 
kann, haben Dr. Mengmeng Yang und Kolle-
gen vom Tangdu Hospital in Xi’an unter-
sucht. Sie durchforsteten Datenbanken nach 
Studien und bezogen 21 mit hinreichender 
Qualität in ihre Metaanalyse ein. Von Ginkgo 
abgesehen, hatten andere Behandlungsfor-
men entweder nur minimale E� ekte oder 

die Qualität der Studien war gering. Die 
Hauptergebnisse: Im Vergleich zu Placebo 
hatte Ginkgo-Extrakt einen positiven E� ekt 
auf die Kognition von Alzheimer-Patienten. 
Bis auf eine Studie hatten alle anderen einen 
deutlichen positiven E� ekt auf die Kogniti-
on. Hier lag der standardisierte Mittelwert-
unterschied (SMD) bei –1,62. Vier Studien 
zeigten zudem einen positiven E� ekt von 
Ginkgo auf die Alltagsaktivitäten. Die SMD 
lag hier bei –1,55.
In der Diskussion erwähnen Yang und Kol-
legen, dass in zwei Studien Ginkgo biloba 
(EGb761®, Tebonin®) mit dem Cholineste-

rasehemmer Donepezil bei Patienten mit 
leichter bis moderater Alzheimer-Demenz 
verglichen wurde. Hier hätten sich keine 
Unterschiede zwischen den Wirksto� en 
gezeigt. Dies weise darauf hin, dass die Ef-
fektivität von Ginkgo-Extrakt durch dessen 
modulierenden Ein� uss auf das cholinerge 
System erklärt werden kann. Zudem habe 
EGb761® in mehreren präklinischen Studien 
nahezu alle Aspekte der neuronalen Plasti-
zität verbessert.

Dr. Michael Hubert, Springer Medizin

Yang M et al. Am J Chin Med 2014; 42 (3): 505–21

Abb. 1: Geschätzter Anteil der Patienten, die bis Woche 26 der randomisierten  Absetzphase die 
Kriterien für ein bevorstehendes Rezidiv erfüllten.
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MS: Antikörper stoppt Behinderungen über zwölf Jahre hinweg 
Mit dem Antikörper Alemtuzumab 

(Lemtrada®) lässt sich die Behinderungspro-
gression bei etwa 60% der Patienten mit 
Multipler Sklerose (MS) über viele Jahre 
hinweg aufhalten. Bei der Hälfte ist sogar 
eine Verbesserung zu beobachten.
In den Zulassungsstudien CARE-MS I und -II 
konnte Alemtuzumab nicht nur die Schub-
rate im Vergleich zu Interferon beta-1a in 
etwa halbieren, nach zwei Behandlungspha-
sen innerhalb von zwei Jahren kam es mit 
dem Antikörper in der CARE-MS-II-Studie 
auch seltener zu einer Behinderungspro-
gression. In einer gepoolten Post-hoc-Ana-
lyse von CARE-MS I und der Phase-II-Studie 
CAMMS223 zeigten nur etwa 7% der Patien-
ten eine anhaltende Akkumulation von Be-
hinderungen, 14% waren es mit der Inter-
feron-Basistherapie, so Professor Alastair 

Compston, Universität Cambridge/UK. Es 
wird vermutet, dass zwei Behandlungspha-
sen mit dem Antikörper zu einer weitrei-
chenden Depletion von Lymphozyten des 
adaptiven Immunsystems führen, worauf es 
zu einer Repopulation mit neuen, weniger 
autoaggressiven Lymphozyten kommt. 
Compston präsentierte eine Auswertung 
von 87 Patienten mit schubförmiger MS, die 
vor bis zu zwölf Jahren Alemtuzumab erhal-
ten hatten. Im Median lag die Therapie sie-
ben Jahre zurück. Zu Beginn der Behand-
lung lag der EDSS-Wert im Median bei 3,5 
Punkten, derselbe Wert wurde bei der 
letzten Untersuchung ermittelt. Insgesamt 
hatte sich der EDSS-Wert bei 50 % der Pati-
enten verbessert und war bei 10% konstant 
geblieben, nur bei 40% hatte er sich ver-
schlechtert. Dabei kamen 52% der Patien-

ten mit nur zwei Behandlungsphasen aus, 
36% benötigten drei und nur 9% erhielten 
vier bis fünf Phasen. O� enbar genügen den 
meisten Patienten also zwei Behandlungen 
im Abstand von einem Jahr, um die Krank-
heit über viele Jahre hinweg in Schach zu 
halten. Allerdings darf man bei Patienten 
mit aktiver MS nicht lange zögern. Der An-
tikörper hatte bei Patienten mit progressi-
ven MS-Formen kaum einen Ein� uss auf die 
Behinderungsprogression. „Verwenden Sie 
Alemtuzumab also nicht als Ultima Ratio, 
nachdem alle anderen Therapien versagt 
haben!“, so Compston.

Thomas Müller, Springer MedizinThomas Müller, Springer MedizinThomas Müller

Symposium: „The evolving MS landscape“, 
EFNS/ENS Joint Congress of European Neurolo-
gy, Istanbul, 2.6.2014; Veranstalter: Genzyme

NOAK halbieren die Gefahr intrazerebraler Hämorrhagien  
Etwa die Hälfte der gesamten Krank-

heitslast durch Schlaganfälle geht auf das 
Konto intrazerebraler Hämorrhagien (ICH), 
berichtete Professor Bo Norrwig, Universität 
Lund/Schweden. Vor allem eine suboptima-
le orale Antikoagulation mit Vitamin-K-An-
tagonisten (VKA) verschlechtere im Ver-
gleich zu spontanen ICH die Prognose 
deutlich, speziell bei Älteren, Hypertonikern 
sowie bei gleichzeitiger Einnahme von 
Acetylsalicylsäure. Etablierte Maßnahmen 
zur Risikoreduktion sind laut Norrwig opti-
male Blutdruckkontrolle und Zurückhaltung 
bei der dualen Plättchenhemmung nach 
Koronarinterventionen.

Für neue orale Antikoagulanzien (NOAK) 
ergab eine Metaanalyse der großen Zulas-
sungsstudien im Vergleich zu Warfarin vor 
allem ein etwa halbiertes Risiko hämorrha-
gischer Schlaganfälle und intrakranieller 
Hämorrhagien. Als besonders e� ektiv hat 
sich in dieser Hinsicht der Faktor Xa-Inhibi-
tor Edoxaban erwiesen. Die Substanz war in 
der weltweit größten Vergleichsstudie (EN-
GAGE AF-TIMI 48) mit über 21.000 Patienten 
in der Dosierung von 30 mg beziehungswei-
se 60 mg (einmal täglich) der Kontrollsubs-
tanz Warfarin über die mittlere Studiendau-
er von 2,8 Jahren hinsichtlich des kombi-
nierten primären Endpunkts aus Schlagan-

fall und sekundären embolischen Ereignis-
sen nicht unterlegen. Überlegen war Edoxa-
ban in beiden Dosierungen dagegen bei der 
Reduktion hämorrhagischer Schlaganfälle, 
großer Blutungen, kardiovaskulärer Todes-
fälle und intrakranieller Hämorrhagien als 
wichtige sekundäre Endpunkte. Bei ischämi-
schen Schlaganfällen und TIA war Edoxaban 
in hoher Dosierung der Kontrollsubstanz 
ebenbürtig. Dr. Andreas Häckel

Satellitensymposium „Advances in AF-related 
stroke prevention“,23. European Stroke Confe-
rence 2014, Nizza/Frankreich, 8.5.2014
Veranstalter: Daiichi Sankyo 

DSM-5: Bipolare Mischzustände einfacher diagnostizieren 
Das DSM-5 wird unter Experten weiter-

hin kontrovers diskutiert. Einig hingegen 
sind sich Fachärzte, wie auch Dr. Mazda Adli 
von der Fiedler Klinik Berlin kürzlich in einem 
Interview bestätigte, in Bezug auf die Neue-
rung im Bereich bipolarer Störungen. Insbe-
sondere durch die Einführung des „Mixed 
Features Speci� er“ wird die Diagnose von 
Mischzuständen erleichtert, meinte Adli, 
denn mit diesem Speci� er können für Manie, 
Hypomanie und Depression unterschwelli-
ge, nicht überlappende Symptome des je-
weils entgegengesetzten Stimmungspols 

beschrieben werden. Die einfachere Di� e-
renzialdiagnose und daraus resultierende 
gezieltere Therapie verbessert die Prognose 
der Patienten. 
Bisher ist die Datenlage dazu, welche Medi-
kation bei bipolaren Mischzuständen am 
besten geeignet ist, eher spärlich. Aktuelle 
Analysen geben jedoch Hinweise, dass das 
Atypikum Asenapin (Sycrest®) auch bei 
Mischformen nach DSM-5-De� nition e� ek-
tiv und gut verträglich ist. In einer Post-hoc-
Analyse der gepoolten Daten zweier Place-
bo- und Olanzapin-kontrollierter Studien 

mit Asenapin verbesserten sich in gemisch-
ten Episoden zusätzlich zu den manischen 
Symptomen auch depressive Symptome 
[Azorin JM et al. J A� ect Disord 2013; 145: 
62–9]. Nach Daten einer weiteren Post-hoc-
Analyse kam es in der Asenapin-Gruppe 
bereits innerhalb einer Woche zu einer sig-
ni� kanten und vom Schweregrad der de-
pressiven Symptome unabhängigen Verbes-
serung der Manie [McIntyre R et al. J A� ect 
Disord 2013; 150: 378–83] red

Nach Informationen von Lundbeck
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Kampfparanoia und Querulantenwahn
Joseph Conrads Erzählung „Das Duell“

Die erzählte Zeit ist jene der napoleonischen Epoche, mithin jene „zwanzig Jahre, in denen die Soldaten-
zunft mit Schwertspitze und Säbelklinge Europa auftrennte und neu zurechtstutzte“, wie der französische 
Schriftsteller Julien Gracq schreibt. Und die knapp hundert Seiten umfassende Erzählung „Das Duell“ ist 
eine exemplarische Geschichte, wie sie beispielhafter kaum sein könnte ...

Das Ende der napoleonischen Epoche: Am 18. Juni 1815 fand die letzte Schlacht Napoleon Bonapartes statt, in der Nähe des Dorfes Waterloo 
bei Brüssel, das damals zum Vereinigten Königreich der Niederlande gehörte und im heutigen Belgien liegt.
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W as inhaltlich in Joseph Con-
rads Erzählung „Das Duell“
geschieht, wird bereits auf der 

ersten Seite zusammengefasst: 
„Napoleon I., dessen Karriere den Cha-

rakter eines Duells gegen ganz Europa 
hatte, liebte keine Duelle zwischen den 
O�  zieren seiner Armee. Der große Sol-
datenkaiser war kein Säbelrassler und 
hatte wenig Respekt vor Traditionen. 
Dennoch zieht sich eine Duellgeschich-
te, die in der Armee zur Legende wurde, 
durch das Epos der kaiserlichen Kriege. 
Zum Erstaunen und zur Bewunderung 
ihrer Kameraden führten während der 
Jahre allgemeinen Gemetzels zwei O�  -
ziere wie zwei wahnwitzige Künstler, die 
noch versuchen, pures Gold zu vergol-
den oder einer Lilie Farben aufzutragen, 
einen persönlichen Kampf. Sie waren 
O�  ziere der Kavallerie, und ihre Ver-
bindung mit dem kühnen, aber eigen-
sinnigen Tier, das Männer ins Gefecht 
trägt, scheint besonders passend. Es 
wäre schwierig, sich als Helden dieser 
Legende zum Beispiel zwei O�  ziere der 
Linieninfanterie vorzustellen, deren 
Phantasie durch vieles Marschieren be-
schränkt ist und deren Tapferkeit not-
wendigerweise von einer schwerfälligen 
Art sein muss. Was Kanonen oder Pio-
niere betri�  , deren Köpfe durch eine 
mathematische Kost kühl bleiben, so ist 
es einfach undenkbar. Die Namen der 
beiden O�  ziere waren Feraud und 
D’Hubert, und jeder war Leutnant in ei-
nem Husarenregiment, jedoch nicht in 
dem gleichen.“ 

Am Ende der Geschichte sind die bei-
den Streithähne, die nicht voneinander 
lassen können, weil einer immer wieder 
dem anderen scheinbar einen Grund lie-
fert, sich erneut zu duellieren, Generäle 
und wiederum im Rang gleich. Und bei-
de bleiben, trotz ihres lebenslangen Du-

ells, das immer wieder erneute Rencon-
tres verlangt, am Leben. 

Während D’Hubert eher als kühl und 
besonnen charakterisiert wird, be-
schreibt der Erzähler Feraud als „unbe-
kümmerte Natur, von eher kamp� usti-
gem als militärischem Temperament“, 
nennt ihn einen „Kämpfer aus Berufung“ 
und rühmt durchaus seine „gewinnende, 
sorglose Angri� slust eines beau sabreur“, 
nicht jedoch ohne dabei seine Neigung 
zum Wittern vermeintlicher Ungerech-
tigkeiten und Verschwörungen gegen 
ihn zu verschweigen. Das bestätigt die 
� ese des Essayisten Michael Rutschky, 
der zufolge Conrads Werke von einer 

„Idee des Schicksals“ durchdrungen sei-
en, „das weniger politisch oder sozial 
oder historisch, vielmehr anthropolo-
gisch vorgestellt wird.“ Allein dies legt 
es nahe, sich näher mit der Psychopatho-
logie der handelnden Figuren zu be-
schä� igen, zumal Conrad es immer wie-
der darauf anlegt, in seinen Werken „das 
Bewusstsein und das moralisch prekäre 
Handeln seiner Helden in Ausnahmesi-
tuationen“ darzustellen, wie der Slawist 
Ulrich M. Schmid in einem Essay in der 
NZZ (1./2. Sepember 2007) herausgear-
beitet hat.

Psychopathologie
Im Sinne von Uwe Henrik Peters „Lexi-
kon der Psychiatrie“ könnte man im Fal-
le des heißblütigeren Feraud von einem 
Kampfparanoiker sprechen, dem 
D’Hubert, dem Ehrenkodex eines O�  -
ziers gehorchend, stets Folge leistet. 
Kampfparanoiker sind laut Peters 

„durch ein meist empörendes Erlebnis in 
ihrem Rechtsgefühl gekränkte, parano-
ische, fanatisch um ihr Recht kämpfen-
de Psychopathen“ und stellen nach 
Kretschmer „eine Form der paranoi-
schen Einstellung zur Welt dar. Berühm-
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60  Psychopathologie in
Kunst & Literatur

„Das Duell“ von Joseph Conrad
Für Feraud und D’Hubert, zwei O�  -
ziere Napoleons, ist Versöhnung 
nicht möglich. Aus einer unbedeu-
tenden Situation wurde eine wahn-
artige, unkorrigierbare Überzeu-
gung, die über Jahre stets zu einem 
Duell zwischen beiden führte. 

64  NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Sie waren schon einmal auf Kuba?
Silke Mathé auch. Parallelen zu 
ihren Eindrücken lassen sich in 
ihren Bildern ganz sicher � nden. 
Doch so real die einen sind, so 
rätselhaft sind es die anderen. 
Orientieren Sie sich selbst.
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testes Beispiel ist der Berliner Händler 
Hans Kohlhase, der Michael Kohlhaas 
der Kleistschen Novelle“. Verwiesen 
wird dabei auch auf den „Querulanten-
wahn“, dem eine „wahnartige, unkorri-
gierbare Überzeugung, in böswilliger 
Weise fortwährend Rechtskränkungen 
zu erleiden“ zugrunde gelegt wird. „Es 
handelt sich dabei nicht um eine Psycho-
se, sondern um eine aus einem hyper-
thymen, kamp� ustigen, starrköp� gen, 
dabei sensitiven Charakter erwachsende 
paranoide Entwicklung, die gewöhnlich 
mit einer wirklichen (oder vermeintli-
chen) Rechtskränkung beginnt, wo-
durch es zu einem erbitterten, o�  viele 
Jahre lang fortgesetzten Kampf um das 
vermeintliche Recht oder zu endlosem 
Prozessieren kommen kann, bis die Mit-
tel erschöp�  sind. Beim Querulanten-
wahn werden alle Krä� e zusammenge-
fasst, um ein Unrecht zu reparieren; es 
wird keinem Versöhnungsversuch nach-
gegeben, ergangene Gerichtsurteile 
nicht respektiert, vielmehr Richter, An-
wälte, Behörden, Zeugen der Korruption 
bezichtigt, wozu meist harte Worte ge-
braucht werden“ (Peters). All dies tri�   
genau auf das Geschehen der lebenslan-
gen Auseinandersetzungen zwischen 
Feraud, dem weiland wie sein Lands-

mann d’Artagnan heißblütig au� rau-
senden Gascogner, und dem nüchternen 
Nordfranzosen D’Hubert zu: allein 
schon wegen ihrer unterschiedlichen 
Herkun�  ein ideales antagonistisches 
Paar. Die Geschichte endet ebenso arti-
� ziell wie paradox: General D’Hubert tö-
tet am Ende seinen Gegner, indem er ihn 
am Leben lässt. Bisher hatte er sich der 
Semantik und den Regeln von Feraud 
unterworfen, die er sich hatte im gesell-
scha� lichen Comment aufzwingen las-
sen, nun aber dreht er den Spieß um und 
unterwir�  Feraud seinen Regeln und de-
monstriert ihm durch diese Spiegelung 
die Obsoletheit sturer und entleerter 
Ehrbegri� e.

Ideologischer Hintergrund
Der ideologische Hintergrund des Du-
ells beruht auf dem „Festhalten an der 
zumindest im 19. Jahrhundert längst 
anachronistisch gewordenen Vorstel-
lung eines „ritterlichen“ Standes freier, 
wa� entragender Männer, die sich und 
ihre Ehre selbst verteidigen können und 
müssen, ohne zu einer staatlichen Ob-
rigkeit Zu� ucht zu nehmen. Die Ehre, 
um die es hier ging, war daher nicht nur 
persönliche Ehre, sondern zugleich 
Standesehre: Wer zu diesem Stand gehö-
ren wollte (als Adliger, O�  zier, Student 
oder von diesen Gruppen gesellscha� -
lich akzeptierter Angehöriger des Bür-
gertums), war nicht nur berechtigt, son-
dern sozial verp� ichtet, Angri� e auf sei-
ne Ehre abzuwehren, indem er entweder 
Zurücknahme und Entschuldigung er-
langte, oder – wenn das verweigert wur-
de oder die Beleidigung zu schwer war – 
den Beleidiger zum Duell forderte. Wer 
sich dieser Verp� ichtung entzog oder 
sich weigerte, einer Duellforderung 
nachzukommen, wurde von seinen 
Standesgenossen gesellscha� lich geäch-
tet und als ehrlos betrachtet. Umgekehrt 
führten als unehrenha�  betrachtete Ver-
haltensweisen auch zum Verlust der Sa-
tisfaktionsfähigkeit“ (Wikipedia).

Der Autor
Diese exemplarische Novelle ist das 
Werk eines Autors, dessen Erzählungen 
von den bedeutendsten Regisseuren ver-
� lmt wurden. Ihre Namensliste liest sich 
wie ein Who’s who der Filmbranche: 
Victor Fleming, Alfred Hitchcock, Carol 

Reed, Richard Brooks, Terence Young, 
Andrzej Wajda, Ridley Scott, Francis 
Ford Coppola, Marcel Camus, Vadim 
Glowna, Nicolas Roeg, Christopher 
Hampton, Alastair Reed und andere 
mehr. Die berühmtesten Geschichten 
tragen Titel wie „Lord Jim“, „Das Herz 
der Finsternis“, „Die Schattenlinie“, 

„Der Verdammte der Inseln“, „Der Ge-
heimagent“, „Amy Foster“ oder „Das 
Ende vom Lied“. Verfasst hat sie der 
polnisch-ukrainische Seemann namens 
Józef Teodor Nałęcz Konrad Korzeniow-
ski in den Jahren zwischen 1890 und 
1924. Er schrieb sie in englischer Spra-
che, die er erst mit 21 Jahren zu erlernen 
begonnen hatte. Heute gilt er, bekannt 
als Joseph Conrad, als einer der brillan-
testen und ein� ussreichsten englisch-
sprachigen Schri� steller aller Zeiten. 
Wie weit sein Ruhm reicht, zeigen nicht 
nur die zahlreichen Ver� lmungen, son-
dern auch die Rezeption seiner Werke in 
Computerspielen wie „Far Cry 2“, „Red 
Dead Redemption“, „Spec Ops: � e 
Line“. 

Als Sohn eines polnischen Schri� stel-
lers, Verehrers und Übersetzers von 
Shakespeare und Victor Hugo, glühen-
der polnischer Patriot, folgte Joseph 
Conrad mit seiner Mutter dem Vater in 
die russische Verbannung, wo die Mut-
ter starb. Nach der Rückkehr des Vaters 
nach Krakau, wo Conrad auf ein Gym-
nasium ging, und dem Tod des Vaters 
kam er als el� ähriger Schüler in die Ob-
hut seines Onkels, der ihm mit 16 Jahren 
erlaubte, nach Marseille zu gehen, um 
Seemann zu werden. Erst 1878 betrat 
Conrad erstmals englischen Boden, 
wurde acht Jahre später englischer 
Staatsbürger und erhielt 1888 zum ers-
ten und zum letzten Mal ein Komman-
do als Kapitän auf der „Otago“, einem 
Flussdampfer auf dem Kongo, wo er 
schwer erkrankte. Der Kongo sowie die 
Gewässer der malaiischen Inseln kehren 
in seinen Werken immer wieder. Joseph 
Conrad starb 1924 an Herzversagen und 
liegt auf dem Friedhof von Canterbury 
begraben.

Der Begriff  der Ehre
Die exemplarische Novelle „Das Duell“ 
grei�  über die Psychopathologie hinaus 
ein � ema auf, das auf die blutige Ge-
schichte des Begri� es „Ehre“ verweist: 

Denkmal von Joseph Conrad in Gdynia, 
Polen
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vom Hildebrandslied über die Begeg-
nung von Tybalt und Mercutio bis zu 
Instetten und Crampas. Ungezählt sind 
die Namen derer, die „auf dem Feld der 
Ehre“ ihr Leben ließen, und unter jenen, 
die bei sogenannten „Ehrenhändeln“ 
umkamen, waren nicht selten die ge-
scheitesten Köpfe ihrer Zeit. Namen wie 
Puschkin oder Lassalle mögen an dieser 
Stelle genügen. Immer wieder haben 
Schri� steller auf die Sinnlosigkeit und 
Idiotie von Duellen aufmerksam ge-
macht, sei es Claude Tillier in „Mein 
Onkel Benjamin“ (NeuroTransmitter 
1/2013, S. 62–66), Fontane in „E�   
Briest“, Schnitzler im „Leutnant Gustl“ 
oder Joseph Roth im „Radetzkymarsch

“(NeuroTransmitter 10/2013, S. 58–61; 
11/2013, S. 66–70). Aber dessen unge-
achtet praktizieren sogenannte schla-
gende Studentenverbindungen bis heute 
diesen vorgestrigen Schwachsinn und 
dreschen nach obskuren, weit jenseits 
der edlen Fechtkunst angesiedelten bar-
barischen Ritualen mit scharfen „Schlä-
gern“ auf ihren Gegner ein. Und „alte 
Herren“ fühlen sich besonders potent, 
wenn sie außer ihrer Säuferleber auch 
noch einen Schmiss in der Visage vor-
weisen können. Man sollte meinen, in 
Heinrich Manns „Untertan“ sei dazu al-
les gesagt, aber die Zahl der Unbelehr-
baren nimmt nicht ab.

Textgeschichte
Zur Herkun�  seiner Erzählung „Das 
Duell“ schreibt Joseph Conrad im Vor-
wort zu der 1908 verö� entlichten Samm-
lung „A Set of Six“, der sie entstammt: 

„Ihre Herkun�  ist äußerst einfach. Sie 
wurde durch einen zehn Zeilen langen 
Artikel in einer kleinen französischen 
Provinzzeitung angeregt. Dieser Artikel, 
veranlasst durch ein Duell mit tödli-
chem Ausgang zwischen zwei wohlbe-
kannten Pariser Persönlichkeiten, ver-
wies aus diesem oder jenem Grunde auf 
die ‚wohlbekannte Tatsache‘, dass zwei 
O�  ziere der Grande Armée Napoleons 
inmitten der großen Kriege unter einem 
nichtigen Vorwand eine Serie von Duel-
len ausgetragen hätten. Was sich hinter 
diesem Vorwand verbarg, wurde nie auf-
gedeckt. Ich musste es deshalb er� nden, 
und ich glaube, in Anbetracht der Cha-
raktere der beiden O�  ziere, die ich 
ebenfalls er� nden musste, ist mir das al-

lein vermittels seiner Absurdität recht 
überzeugend gelungen. In Wahrheit 
stellt die Geschichte meiner Meinung 
nach nichts weiter als einen ernstha� en 
Versuch dar, ein Stück historischer Pro-
sa zu schreiben.“

Der Arzt
Schon nach dem ersten Rencontre der 
beiden Duellanten muss ein Arzt beige-
zogen werden. Es ist ein älterer, gleich-
mütiger Medicus, dessen Lieblingswort 

„amüsant“ ist und der gerade damit be-
schä� igt ist, seine Flöte auseinanderzu-
schrauben. Eile kennt er nicht. Bei einem 
späteren Tre� en mit D’Hubert betont 
der Arzt die unterschiedliche ö� entliche 
Beurteilung des ersten Duells und rät: 

„Wenn Sie so weitermachen, dann brin-
gen Sie sich in einen üblen Ruf.“ Über 
Recht und Unrecht des Vorfalles will der 
Arzt nicht urteilen, seine Gedanken 
kreisen um seinen ständigen Begleiter, 
die Flöte: „In der Nähe von Feldlazaret-
ten, nach vierundzwanzig Stunden har-
ter Arbeit hatte man ihn erlebt, wie er 
mit ihren süßen Tönen die schreckliche 
Stille von Schlachtfeldern durchbrach, 
die dem Schweigen und den Toten über-
lassen waren.“ Mit anderen Worten, pro-
fan und salopp formuliert: Der Arzt 
pfei�  auf das Duell. Und als er erneut in 
Gesellscha�  bedrängt wird, sich zu dem 
Vorfall zu äußern, der längst Stadtge-
spräch geworden war, zieht er es vor, zu 
schweigen und deutet nur an, die Entste-
hung des Streits gehe viel weiter zurück 
als auf den nichtigen Anlass, der den 
Zwist zwischen den O�  zieren ausgelöst 
habe, was den Verschwörungstheorien, 
die allenthalben im Lauf sind, erst recht 
neue Nahrung gibt. Die allgemeine Er-
regung jedoch „bestätigte den Arzt in 
dem Glauben (…), dass zwischen diesen 
beiden jungen Männern irgendeine sehr 
ernste Meinungsverschiedenheit aufge-
treten sein musste, etwas, was ernst ge-
nug war, um einen Anschein des Rätsel-
ha� en zu besitzen, eine Tatsache von äu-
ßerster Schwere (…). Der Arzt befürch-
tete, dass die bevorstehende Untersu-
chung die ö� entliche Neugier nicht be-
friedigen würde. Sie würden die 
Ö� entlichkeit nicht ins Vertrauen zie-
hen über das, was sich zwischen ihnen 
abgespielt hatte, etwas so Unerhörtes, 
dass sie deswegen einer Mordanklage 

ins Auge gesehen hatten – nicht mehr 
und nicht weniger. Aber was konnte das 
sein? Der Arzt war von Natur aus nicht 
sehr neugierig; jedoch diese Frage, die 
ihm nicht aus dem Kopf ging, ließ ihn 
zweimal an jenem Abend das Instru-
ment von den Lippen nehmen und eine 
ganze Minute lang – gerade in der Mitte 
einer Melodie – still dasitzen in dem 
Versuch, eine plausible Vermutung an-
zustellen. Das gelang ihm nicht besser 
als dem Rest der Garnison und der gan-
zen Gesellscha� .“ Dass hier nicht einmal 
ein Arzt mit seinen Überlegungen wei-
terkommt zeigt, wie sehr Conrad die Ir-
rationalität der Ursache des Duells be-
tont und mit der san�  ironischen Dar-
stellung des Mediziners demonstriert, 
wie sehr sich das Duell und die Motive 
der Duellanten den rational fassbaren 
Kriterien generell entziehen.

Der Film
Conrads Erzählung wurde 1977 von 
Ridley Scott unter dem Titel „� e Duel-
lists“ mit Keith Carradine als D’Hubert 
und Harvey Keitel als Feraud ver� lmt. 
Leider ist der deutsche Titel „Die Duel-
listen“ mehr als nur ein legasthenischer 
Unfall, denn es müsste naturgemäß „Die 
Duellanten“ heißen. Bemerkenswert an 
dem Film ist neben der schauspieleri-
schen Leistung der beiden Hauptdarstel-
ler laut „Filmdienst“ vor allem die Bild-
führung, die sich von den Werken von 
Wilson und Gainsborough, Turner und 
John Constable inspirieren lässt: „Die at-
mosphärische Qualität und Intensität ei-
ner Landscha� , mit der der Mensch sich 
identi� zieren kann, wird kongenial in 
Kameraeinstellungen und -bewegungen 
übertragen, wie man sie sonst nur bei 
Werner Herzog, Jan Troell und zuletzt 
in Stanley Kubricks ‚Barry Lyndon‘ se-
hen konnte.“ Der sehr sehenswerte Film 
wurde auf dem Festival von Cannes 1977 
als bester Debüt� lm ausgezeichnet und 
ist in der „Widescreen Collection“ als 
DVD erhältlich.

LITERATUR
beim Verfasser

Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München

E-Mail: aribo10@web.de
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Silke Mathé
CUBA

Im Februar 2013 haben wir im NeuroTransmitter schon einmal Silke Mathés „Urlaubsmitbringsl“ vorgestellt. 
Zu sehen waren Bilder von Aufenthalten im norwegischen Langesund und in Amerika. Mathé ist eine 
realistische Malerin, die die Leuchtkraft der Farben aus ihren Gemälden strahlen lässt. Unschwer zu 
erkennen, wohin die Reise diesmal ging.

„Mein Cuba“, 2013, Öl auf Leinwand, 130 x 200 cm
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S ilke Mathé versteht es meisterha� , das Licht einer be-
stimmten Gegend, einer bestimmten Tageszeit, eines be-
stimmten Sonnenstandes in der jeweils dafür typischen 

Kälte oder Wärme, unter Beimischung von rötlichen oder blau-
en Farbspektren zu erfassen und wiederzugeben. Es sind die 
Impressionen ihrer Reise durch den karibischen Inselstaat 
Kuba, auf staubigen Straßen, durch Regenwälder, vorbei an pa-
radiesischen Flussläufen, in eine steinwüstenähnliche Region, 
in der Rinder weiden, die neuere Bilder nun zeigen. Dabei ist 
auch eine Stadt, in der alte Chrom-Straßenkreuzer mit einem 
berittenen Ochsen, mit sattgrünem Rasen und emporquellen-
den Palmen sowie sozialistischen Plattenbauten konkurrieren, 
vor die sich ein riesiges Che-Guevara-Monumentalbild und die 
kubanische National� agge schieben. All diese Stationen impli-
ziert ein einziges Bild, das mit höchster Ra�  nesse arbeitet: Es 
gibt den Blick nach vorne aus einem Auto heraus frei, lässt noch 
einen Teil des Kopfes des Fahrers oder der Fahrerin erkennen. 
An der Windschutzscheibe steckt eine Postkarte. Die Fahrt 
musste wohl des Cowboys wegen, der auf dem gesattelten Och-
sen quer über die Straße reitet, unterbrochen werden. Der Rei-
ter hält Augenkontakt zum Fahrer. Ein Kubaner, der neben sei-
nem Oldtimer steht, kümmert sich gar nicht um die seltsame 
Szene, die sich da neben ihm abspielt. Guevaras Augen sind ir-
gendwie nach oben in die Ferne gerichtet, wohl als Hinweis auf 
seine Visionen von einer besseren Welt mit neuen Menschen. 
Und noch eine weitere Sichtweise ist wiedergegeben: Im Zent-
rum des Rückspiegels über der Windschutzscheibe blickt ein 
blond-blauäugiger Junge (?) aus dem Bild heraus, dem Betrach-
ter in die Augen und doch eigentlich nach vorne auf die Stra-
ße. Hinter ihm zieht sich der Weg, auf dem der Wagen gekom-

men ist, recken sich Palmen der Sonne entgegen und werfen 
lange Schatten. Das Bild weist dadurch eine enorme Tiefe auf, 
die sich sowohl nach vorne als auch nach hinten erstreckt, die 
jedoch gebremst wird, jeweils durch den Reiter und das Kin-
derportrait im Zentrum. Es spielt nicht nur mit der Räumlich-
keit, sondern auch mit der Farbigkeit. Rind, Reiter und Oldti-
mer mit dem daran gelehnten Kubaner sowie die National� ag-
ge sind real. Aber vor allem in der linken und unteren Bildzo-
ne breitet sich ein Lindgrün aus, das wie unwirklich imponiert, 

„Cuba – Bushaltestelle bei Baracoa“, 2013, Öl auf Leinwand, 80 x 160 cm

„Cuba – Rio Toa Provincia Baracoa“, 2013, 
Öl auf Leinwand, 120 x 150 cm
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an Pop Art gemahnt und gerade da-
durch den Realismus der anderen Bild-
teile besonders unterstreicht. Dieses 
Pop-Art-Ähnliche � ndet seinen Wieder-
hall im abstrahierten Portrait von Che 
Guevara. 

Eine unglaubliche Spannung baut Sil-
ke Mathé in diesem Gemälde auf, eher 
sogar ein Ge� echt aus Spannungen, die 
das betrachtende Auge in steter Bewe-
gung über das Bild gleiten lassen, su-
chend und fragend. 

Das Goldene Kalb
Vieldeutig und aufregend präsentiert 
sich auch das Gemälde mit dem Titel 

„Das Goldene Kalb“, das sich in Mathés
Repertoire der Tiermalerei auch entzü-
ckender, ebenfalls großartiger Einzel-
portraits von Haustieren einreiht. Neu-
gierig desinteressiert, eigentlich abschät-
zig oder gar etwas feindlich aggressiv 
stehen vier Rinder wohl vor dem Auto 
der Malerin (ungeschützt möchte man 
diesen Viechern nicht unbedingt begeg-
nen). Und dann ist da noch diese in der 

heißen Sonne fast glühende Felsforma-
tion, aus der zuerst zwei funkelnde Au-
gen, dann der Kopf eines Kalbes und 
schließlich der rotgolden aufscheinende 
Körper herausleuchten. Auf den ersten 
Blick ist es erneut eine etwas banal an-
mutende Urlaubsszene, die die Malerin 
festhält, dann saugt dieses Bild den Blick 
jedoch in die Tiefe, nimmt ihn gefangen, 
stellt abermals den Betrachter in ein ge-
heimnisvolles Spannungsfeld. Gerade in 
diesem Bild gelingt es Mathé in eine 
durch und durch realistische Darstel-
lung so viel Hintergründiges hineinzu-
packen, dass es paradoxerweise ein gera-
dezu surreales Bedeutungsdunkel ge-
winnt.

Verborgene Dimensionen entdecken
Dem Betrachter auch der anderen Ge-
mälde aus der Cuba-Reihe, zum Beispiel 

„Bushaltestelle Baracoa“Bushaltestelle Baracoa“Bushaltestelle Baracoa , „Rio Tor Pro-
vinzia“vinzia“vinzia  sei es geraten, sich nicht nur an 
der prachtvollen Vegetation satt zu se-
hen und daran ha� en zu bleiben, son-
dern sich in einem zweiten und dritten 

Akt des Sehens auf die verborgenen Di-
mensionen des Dargestellten wie auch 
der Darstellung einzulassen. 

Wie schon im NeuroTransmitter 
2/2013 berichtet, hat Silke Mathé an der 

„Neuen Kunstschule“ in Zürich gelernt. 
Mit Auszeichnung schloss sie als Meis-
terschülerin von Professorterschülerin von Professorterschülerin von Prof  Grützke an 
der Akademie der bildenden Künste in 
Nürnberg ihr Studium 2001 ab. Mehr-
fach wurden ihre Gemälde, die sie in 
verschiedensten Einzel- und Gruppen-
ausstellungen gezeigt hat, mit Kunst-
preisen bedacht.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

Mit freundlicher Genehmigung der Galerie 

Kunstkabinett, Untere Bachgasse 7, 93049 Re-

gensburg, www.Kunstkabinett-Regensburg.de

„Cuba – Das Goldene Kalb, reloaded“, 2012, Öl auf Leinwand, 180 x 230 cm
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Termine

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2014

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

20.9.2014
Frankfurt am Main

Molekularbiologische Wirkmechanismen von Antidepressiva 
und labormedizinische Untersuchungen in Psychiatrie und 
Neurologie
Referenten: Prof. Dr. G. Gründer, Aachen, Prof. Dr. H. Füeßl, Haar
Sponsor: Servier Deutschland GmbH

Fortbildungsakademie der Berufsverbände 
BVDN – BDN – BVDP, Nadya Daoud
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 20555-16, Fax: 0931 20555-11
E-Mail: N.Daoud@akademie-psych-neuro.de

10. – 11.10.2014
Kloster Irsee,
Schwäbisches Tagungs- 
und Bildungszentrum
Klosterring 4, Irsee
 –CME-Punkte– 

88. Jahrestagung der Bayerischen Nervenärzte
Update Neurologie
Update Psychiatrie
Mitgliederversammlung BVDN Bayern

Bildungswerk des Bayerischen Bezirketags
Klosterring 4, 87660 Irsee
Tel.: 08341 906-604, -606, -608
Fax: 08341 906-605
E-Mail info@bildungswerk-irsee.de
www.bildungswerk-irsee.de

13./14.11.2014
Grundseminar – Teil 1
4./5.12.2014
Grundseminar – Teil 2
Stephanstift Zentrum 
für Erwachsenenbil-
dung gemeinnützige 
GmbH, Hannover

5. Grundseminar Coaching-Kompetenz für Fachärzte
Leitung: Dr. med. Annette Haver

BVDN-Cortex-Geschäftsstelle
Gut Neuhof am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546-920, Fax: 02151 4546-925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Fortbildungsveranstaltungen 2014

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

26. – 27.9.2014
Universitätsklinikum
RWTH Aachen
Pauwelsstr. 30, Aachen

Jahreskongress der Deutschen Gesellschaft für 
Biologische Psychiatrie (DGBP)

Prof. Dr. Dr. Frank Schneider
Klinik für Psychiatrie, Psychotherapie 
und Psychosomatik
Universitätsklinikum RWTH Aachen
Pauwelsstr. 30, 52074 Aachen
E-Mail: psychiatrie@ukaachen.de
www.psychiatrie.ukaachen.de

30.9. – 2.10.2014
Charité – Universitäts-
medizin, Campus 
Virchow-Klinikum
Berlin

Deutscher Suchtkongress der Deutschen Gesellschaft 
für Suchtforschung und Suchttherapie und der
Deutschen Gesellschaft für Suchtpsychologie

CPO Hanser Service, Hanser & Co GmbH
Büro Hamburg 
Zum Ehrenhain 34, 22885 Barsbüttel
Tel.: 040 670 882 0, Fax: 049 40-670 32 83
E-Mail: sucht2014@cpo-hanser.de
www.deutschersuchtkongress.de

2. – 4.10.2014
Freudenstadt

73. Psychotherapie-Seminar Freudenstadt e. V.
Die Lüge der Wahrheit ist die Wahrheit der Lüge –
Wahrheit in Therapie und Beziehung – für Ärzte und 
Therapeuten

Psychotherapie-Seminar Freudenstadt e. V. 
im Verbund mit der SIGMA-Akademie
Angelika Kümmel 
Univ.-Prof. Dr. med. Erich W. Burrer
Am Waldrain 4, 78073 Bad Dürrheim
Tel.: 07726 9395942, Fax: 07726 9393856
E-Mail:info@ptseminar-freudenstadt.de
www.ptseminar-freudenstadt.de

CME-
Punkte8

CME-
Punkte71
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Fortbildungsveranstaltungen 2014

16. – 18.10.2014
Yachthotel Prien 
am Chiemsee,
Harrasser Str. 49

19. Jahrestagung des Deutsch-Österreichisch-Schweizer 
Arbeitskreises Epilepsie
Neues und Bewährtes zur Diagnostik und Behandlung 
von Epilepsien

Universitätsklink Erlangen
Neurologische Klinik (Klinikbereich)
Epilepsiezentrum Erlangen (EZE), Claudia Saint-lot
Schwabachanlage 10, 91054 Erlangen
Tel.: 09131 8536989, Fax: 09131 8534226 
E-Mail: claudia.saint-lot@uk-erlangen.de
www.dach2013.de/ 

16. – 18.10.2014
Congress Centrum 
Alpbach 246, 
6236 Alpbach, 
Tirol, Österreich

Kongress Essstörungen in Zusammenarbeit mit der 
Österreichischen Gesellschaft für Essstörungen (ÖGES) 
& Medizinischen Universität Innsbruck
Im Mittelpunkt des Kongresses steht die Übersetzung von 
Forschungsergebnissen und klinischen Erfahrungen bei
Essstörungen in die therapeutische Praxis

Netzwerk Essstörungen
Templstr. 22, 6020 Innsbruck, Österreich
Tel.: 043-512-57-6026, Fax: 043-512-583654
E-Mail: info@netzwerk-essstoerungen.at
www.netzwerk-essstoerungen.at

23. – 25.10.2014
Gürzenich, Köln

49. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Neuroradiologie (DGNR)
Programmschwerpunkte: Neuroonkologie, Multimodale 
Bildgebungskonzepte, Pädiatrische Neuroradiologie, 
Schädelbasis, Spinalkanal, Update Neurointervention

Kongress- und Kulturmanagement GmbH
Karl-Liebknecht-Str. 17 – 21, 99423 Weimar
Tel.: 0 3643 2468-0, Fax: 0 3643 2468-31
E-Mail: info@kukm.de
www.kukm.de

25.10.2014
8.45 – 14.15 Uhr
Kunstmuseum Bonn
Friedrich-Ebert-Allee 2,
Bonn

I. Forum Altersmedizin
Programmschwerpunkte: Herzinsuffi  zienz, Hypertonie, 
Schlaganfall, Sarkopenie, Alterstraumatologie, Osteoporose,
Gangstörungen/Stürze, Demenz, Polymedikation

VKG –  Veranstaltungs-Konzept Gesundheit
Hildegard Esser
Friedentalstr. 1, 53894 Mechernich
Fax: 02443 8237
E-Mail: vkg-esser@t-online.de

6. – 8.11.2014
Freiburg

Aphasietagung/14. Jahrestagung der Gesellschaft für 
Aphasieforschung und -behandlung e. V. (GAB)

Prof. Dr. Evelyn Ferstl, Universität Freiburg,
Institut für Informatik und Gesellschaft
Abteilung Kognitionswissenschaft
Friedrichstr. 50, 79098 Freiburg
E-Mail: gab2014@cognition.uni-freiburg.de

7. – 8.11.2014
München

40. Jahrestagung der Sektion Intrakranieller Druck, 
Hirndurchblutung und Hydrozephalus der Deutschen 
Gesellschaft für Neurochirurgie (DGNC)

Conventus Congressmanagement & 
Marketing GmbH, Justus Appelt/Franziska Schreiber
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-271, Fax: 03641 3116-243
E-Mail: sidhh@conventus.de
www.conventus.de

26. – 29.11.2014
CityCube Berlin,
Messedamm 26,
Berlin

DGPPN Kongress 2014
„Herausforderungen durch den demografi schen Wandel – 

psychische Erkrankungen heute und morgen“

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300669-0, Fax: 030 300669-50
E-Mail: dgppn14@cpo-hanser.de
www.cpo-hanser.de

4. – 6.12.2014
Congress-Centrum 
Ost Koelnmesse
Deutz-Mühlheimer Str. 
51, Köln

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Schlaff orschung und Schlafmedizin (DGSM) e. V.

Conventus Congressmanagement & Marketing 
GmbH , Julia Gruner/Jana Radoi
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 31 16-360, Fax.: 03641 31 16-241
E-Mail: info[at]dgsm-kongress.de
www.dgsm-kongress.de
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Verbandsservice  Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle

BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

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

1. Vorsitzende der Landesverbände
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl
Berlin: Gerd Benesch
Brandenburg: 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
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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

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

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

Dr. Wolfgang Freund
Waaghausstr. 9–11, 88400 Biberach
Tel: 07351 7833, Fax -7834
E-Mail: freund-ulm@t-online.de

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

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

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

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

Dr. Liane Hauk-Westerho� 
Deutsche Med Platz 2, 18057 Rostock
Tel.: 0381 37555224, Fax: -37555223
E-Mail: liane.hauk-westerho� @
nervenaerzte-rostock.de

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

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

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

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

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

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

Dr. Helfried Jacobs
Bremerhavener Heerstr. 11
28717 Bremen
Tel.: 0421 637080, Fax: -637578
E-Mail: cristina.helfried@t-online.de

Dr. Friedhelm Jungmann
Im Wildfang 13a, 66131 Saarbrücken
Tel:.06893 9875020, Fax -9875029
E-Mail: mail@dr-jungmann.de

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

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

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

Dr. Christine Lehmann
Wismarsche Str. 5, 18057 Rostock
Tel.: 0381 4965981, Fax -4965983
E-Mail: christine-lehmann-rostock@
t-online.de

Holger Marschner
Zossener Damm 33, 15827 Blankenfelde
Tel.: 03379 371878, Fax: -371879
E-Mail: bvdn@nervenarztpraxis-marsch-
ner.de

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

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

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

Christoph Meyer
Darmstädter Str. 44, 64625 Bensheim
Tel.: 06251 4444, Fax: -4141
E-Mail: c.meyer@therapiegemeinschaft.
de

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

Prof. Dr. Gereon Nelles
Werthmannstr. 1, 50935Köln
Tel.: 0221 7902161, Fax: -7902474
E-Mail: gereon.nelles@uni-due.de

Dirk Neubert
Bärwinkelstr. 33, 99310 Arnstadt
Tel.: 03628 602597, Fax: 582894
E-Mail: dirk@neubert.net

Dr. Martin Paul
Bergstr. 26, 15907 Lübben
Tel.: 03546 2256988
E-Mail: mail@neurologe-luebben.de

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

Dr. Walter Ra� auf
Dircksenstr. 47, 10178 Berlin
Tel.: 030 2832794 Fax: -2832795

Dr. Christian Raida
Urbacher Weg 31, 51149 Köln
Tel.: 02203 560888, Fax: 503065
E-Mail: praxis@dr-raida.de

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

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

Dr. Richard Rohrer
Kaiserstr. 3, 66386 St. Ingbert
Tel.: 06894 4051, Fax: 06894 4021
E-Mail: richard.rohrer@gmx.net

Dr. Wolfgang W. Rossbach
Holzhofstr. 5, 55116, Mainz
Tel.: 06131 222377, Fax: -227939
E-Mail: w.rossbach@gmx.de

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

Dr. Greif Sander
Bödekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034, Fax: -621574
E-Mail: dr.sander@wahrendor� .de

Rüdiger Saßmannshausen
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg
Tel.: 02751 2785, Fax -892566 
E-Mail: sassmannshausen@
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Verbandsservice Kooperationspartner 

1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbände 
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lante NeuroRehabilitation 
(AG ANR) 
von BVDN und BDN
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E-Mail: preuther@rz-online.de
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www.bundesaerztekammer.de

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

Neurologie

Deutsche Gesellschaft für 
Neurologie (DGN)
Geschäftsführung:
Dr. Thomas Thiekötter
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Chronische Migräne
Während man früher als Ursache anhalten-
der, fast täglicher Kopfschmerzen nur den 
chronischen Kopfschmerz vom Span-
nungstyp und den durch Übergebrauch 
von Schmerzmitteln bedingten Kopf-
schmerz abgrenzte, liegt mittlerweile 
die IHS III beta-Klassi� kation vor, in die 
auch die chronische Migräne aufgenom-
men wurde. 

Faziale Emotionserkennung
Am Beispiel einer Begutachtungsstich-
probe wurde erstmals untersucht, inwie-
fern sich reaktiv und proaktiv aggressive 
Gewaltstraftäter hinsichtlich der Fähigkeit 
zur Emotionserkennung unterscheiden.

Fahrtauglichkeit von Senioren
Die Aufklärung und Beratung von Senioren 
mit beginnenden kognitiven Einschrän-
kungen zum Thema Fahrtauglichkeit 
stellt gerade im ambulanten Setting 
eine herausfordernde Aufgabe dar.
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