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» ... eine Schnittstelle, an der sich für uns Psychiater der medizini-
sche Auftrag mit dem Bezug zur gesellschaftlichen Realität trifft ... «

Persönliche Haltung und Weitsicht 
gefragt!

Das Jahr 2016 war so angehäuft mit schwierigen, unerwar-
teten Ereignissen, die unsere liberale und demokratische 

Weltordnung erschütterten, dass sich ein zumindest in meiner 
Generation bisher nie gekanntes Gefühl von neuer bedrücken-
der Bedrohung, Unsicherheit und Vergänglichkeit entwickelt 
hat. Die wichtigste Erkenntnis dabei war, dass es keine Garan-
tie für die Stabilität von sicheren politischen und wirtschaftli-
chen Verhältnissen zu geben scheint. Zudem wurde der Glau-
be an die Unanfechtbarkeit der Vernunft nachhaltig erschüt-
tert. Was für ein Luxus, dass wir eine Gesellschaft waren, die 
genau diese Stabilitätsgarantie sehr lange für selbstverständlich 
hielt!

In vielen politischen Kolumnen und Essays der führenden 
Presse werden schon Parallelen zum Untergang des römischen 
Reiches, zum Erstarken der NSDAP oder ganz allgemein zum 
Untergang von Hochkulturen gesucht. Allem sei gemeinsam, 
dass die Zerstörung letztendlich von innen heraus gekommen 
sei. Brexit, US-Wahl und populistische Vereinfachungen in der 
politischen Diskussion werden als das erste Gift, das in diese 
Richtung wirke, identifiziert.

Auch wir spüren diese Verunsicherung bei uns selbst, aber 
auch bei unseren Patienten in unseren Praxen. Nicht wenige 
äußern offen ihre Angst, ihre Unsicherheit und ihr Bedro-
hungsgefühl. Häufig mag diese Angst durch die jeweils vorlie-
gende Grundkrankheit ausgeformt sein. In der Regel begegne 
ich dem Menschen, der vor mir sitzt, jedoch mit der Rückmel-
dung meiner Einschätzung, dass dieses Bedrohungsgefühl 
 einen realistischen und gesunden Kern hat und den Urängsten 
des Menschen entspricht.

Für mich ist dieses Thema einmal wieder eine Schnittstelle, 
an der sich für uns Psychiater der medizinische Auftrag mit 
dem Bezug zur gesellschaftlichen Realität trifft, an der wir Psy-
chiater auch mit unserer ganz persönlichen Haltung und Weit-
sicht gefragt sind.

Machen wir uns selbst klar und vermitteln wir, dass der Mut 
zu Zweifeln, etwas zu hinterfragen, etwas Wertvolles ist. Na-
türlich haben wir ein Grundbedürfnis nach Sicherheit, wozu 
sicher auch die selbstberuhigende Sicherheit gehört, alles rich-
tig gemacht zu haben. In unsicheren und sich verändernden 
Zeiten ist es eine Lebenskunst, zu entscheiden, an welcher Stel-
le es wichtig ist, sich mit den eigenen Zweifeln auseinanderzu-
setzen. Die Herausforderung, die es bedeutet, in unsicheren 
Zeiten Entscheidungen treffen zu müssen, sollte nicht dazu füh-
ren, gar keine Entscheidungen zu treffen oder die Entscheidung 
anderen, vermeintlich Starken oder „Besser-Wissenden“ zu 
überlassen. Unsicherheiten zuzulassen, Bedrohungsgefühle 
wahrzunehmen, auszuhalten und Entscheidungen trotz Zwei-
feln zu treffen und schließlich dazu zu stehen, macht ein Stück 
immun gegen radikale, nur vermeintlich einfache Schwarz-
Weiß-Lösungen.
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Titelbild (Ausschnitt): „Ohne Titel“, 100 x 100 cm, Acryl,  
Buntstift auf Holz von Maxim Wakultschik
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EBM-KAPITEL 37 

Heim-Kooperationsverträge entlasten Fachärzte 

 Ab 1. Januar 2017 ist es nicht mehr erfor-
derlich bis 22.00 Uhr für das vertraglich ko-
operierende Heim rufbereit zu sein. Die 
Rufbereitschaft beschränkt sich auf die 
Praxisöffnungszeiten. Dies macht den Ab-
schluss eines Heim-Kooperationsvertrages 
für Kollegen, die etliche Heimpatienten 
betreuen besonders attraktiv. Die neuen 
Vergütungsmöglichkeiten führen zu einer 
Aufwertung von zirka 10 – 12 € pro besuch-
tem Patient. Im NeuroTransmitter wurde 
darüber bereits berichtet [2016; 27 (12): 
20 – 23].

Kommentar: Die Versorgung von geronto­
psychiatrischen oder ­neurologischen Patien­
ten ist oft zeitaufwendig und mühsam. Das 
gleiche gilt für Patienten in Heimen für psych­
iatrisch Langzeitkranke oder (geistig) Behin­
derte. Jahrzehntelang haben Nervenärzte, 
Neurologen und Psychiater trotz schlechter 
Bezahlung aus Idealismus, Pflichtgefühl und 
Altruismus diese Patienten versorgt, deren 
Zahl in den letzten Jahren stark angewachsen 
ist. Nicht nur die Kontaktaufnahme mit den 
Patienten ist schwierig, auch die Koordination 
der Heimbesuche mit dem Pflegepersonal, die 
Ermittlung von Vorbefunden, die eventuell 
anfallende Kommunikation mit gesetzlichen 
Betreuern und dem Vormundschaftsgericht 
sind nicht immer leicht. Das seit dem 1. Juli 
2016 neu eingeführte Kapitel 37 des EBM er­
möglicht nun eine bessere Honorierung dieser 

Leistungen, wenn der das Heim betreuende 
Haus­ oder Facharzt mit dem Heim einen Ko­
operationsvertrag abschließt. Ein Musterver­
trag wird sowohl von der KBV (www.kbv.de) 
als auch von den Länder­KVen zur Verfügung 
gestellt. Die Heime sind im Allgemeinen sehr 
dankbar für den Abschluss eines solchen Ko­
operationsvertrages. Ziel ist neben der besse­
ren Kooperation zwischen Haus­, Fachärzten 
und Pflegepersonal, unnötige Krankenhaus­
einweisungen zu vermeiden. Dabei kann jeder 
Arzt (Fach­ oder Hausarzt) bilateral mit dem 
Heim einen solchen Vertrag abschließen. 
Dreiseitige Verträge oder besondere Koopera­
tionsverträge zwischen Haus­ und Fachärzten 
sind nach den zugrunde liegenden Bestim­
mungen des § 119 b SGB V nicht erforderlich.

Der anfängliche bürokratische Aufwand, mit 
jedem Heim einen separaten Kooperations­
vertrag abzuschließen, der empfehlenswerter­
weise jeweils die gleichen Kooperationsbedin­
gungen enthalten sollte, ist etwas zeitaufwen­
dig und mühsam. Andererseits kann dann 
auch für jeden Patientenbesuch ein zusätzli­
ches Honorar von etwa 10 – 12 € abgerechnet 
werden. Der unterschriebene Kooperations­
vertrag muss von der jeweiligen KV genehmigt 
werden. Die Abrechnungserlaubnis besteht 
dann ab dem Datum der Vertragsunterzeich­
nung. Konkrete Abrechnungs­ und Auszah­
lungserfahrungen mit den KVen gibt es noch 
nicht, denn die Leistungen des EBM­Kapitel 37 

wurden erst sehr kurzfristig zum 1. Juli 2016 
eingeführt. Die meisten interessierten Praxen 
begannen mit der Abrechnung erst im Quartal 
IV/2016 oder I/2017. Sehr begrüßenswert ist die 
wesentliche zeitliche Erleichterung bezüglich 
der Erreichbarkeit der kooperierenden Ärzte 
durch das Pflegepersonal. Ursprünglich soll­
ten die Ärzte zwingend bis 22.00 Uhr erreich­
bar sein. Dies wurde nun auf die Dauer der 
Praxisöffnungszeiten eingegrenzt. gc 

» Die Heime sind im Allgemeinen sehr 
dankbar für den Abschluss eines  
solchen Kooperationsvertrages. Ziel 
ist neben der besseren Kooperation 
zwischen Haus­, Fachärzten und  
Pflegepersonal, unnötige Kranken­
hauseinweisungen zu vermeiden. «

SubCategory_x

NEUE PSYCHOTHERAPIE-RICHTLINIE

Psychotherapeutische Sprechstunde als neue Gesprächsleistung

 Ab dem 1. April 2017 ist jeder Psychothe-
rapeut (also auch Psychiater, Nervenarzt 
und Neurologe mit psychotherapeutischer 
Zusatzausbildung) mit einer Übergangsfrist 
bis zum 1. April 2018 vor Beginn einer Richt-
linienpsychotherapie verpflichtet, mit je-
dem Patienten eine sogenannte psychothe-
rapeutische Sprechstunde abzuhalten. Es 
handelt sich hier um die Bezeichnung für 
eine zusätzliche zeitdefinierte Gesprächs-
leistung. Ziel ist ein rascheres Gesprächs-
angebot für die Patienten bei Psychologen 
und ausschließlich psychotherapeutisch 

tätigen Ärzten. Wir Nervenärzte und Psych-
iater bieten ohnehin kontinuierlich eine 
„richtige Sprechstunde“ an, bei der die Pati-
enten auch unangemeldet in die Praxis 
kommen können. Psychologen und über-
wiegend psychotherapeutisch tätige Ärzte 
haben ihre Praxisstruktur jedoch aus-
schließlich als Bestellpraxis organisiert. Da-
her können Patienten nur über einen tele-
fonisch zuvor vereinbarten Termin in die 
Praxis kommen. Das wird sich auch bei der 
psychotherapeutischen Sprechstunde in 
diesen Praxen nicht ändern. Die psychothe-

rapeutische Sprechstunde als neue Ge-
sprächsleistung wird extrabudgetär außer-
halb des Regelleistungsvolumens (RLV) und 
in voller Menge bezahlt. Unklar ist derzeit 
noch die Höhe des Honorars, diese wird 
vom Bewertungsausschuss in Berlin festge-
setzt. Die psychotherapeutische Sprech-
stunde kann möglicherweise auch für unse-
re Praxen eine Verbesserung darstellen. Wir 
werden Sie rechtzeitig weiter informieren. 

Kommentar: Ein Vorteil dieser neuen zeitge­
takteten Gesprächsleistung namens psycho­

Die Verbände informieren Gesundheitspolitische Nachrichten
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GKV-SELBSTVERWALTUNGSSTÄRKUNGSGESETZ

Einschnitte in die Entscheidungskompetenz

 Ende Januar 2017 wurde im Deutschen 
Bundestag das GKV-Selbstverwaltungsstär-
kungsgesetz verabschiedet. Im Zusammen-
hang mit Konflikten im Vorstand der Kas-
senärztlichen Bundesvereinigung (KBV), 
möglichen Unregelmäßigkeiten bei Immo-
bilienangelegenheiten und Auftragsverga-
ben hatte das Bundesministerium für Ge-
sundheit (BMG) Veranlassung gesehen, die 
KBV als Körperschaft des öffentlichen 
Rechts stärker institutionell zu kontrollieren. 
Das Ergebnis war das in der Koalition zwi-
schen CDU/CSU und SPD stark umstrittene 
GKV-Selbstverwaltungsstärkungsgesetz.
Nicht nur die KBV, auch die gesetzlichen 
Krankenkassen (ebenfalls Körperschaften 
öffentlichen Rechts) hatten sich gegen eine 
allzu weit gehende Überwachung gewehrt. 
Bereits jetzt beaufsichtigt aber im Auftrag 
des BMG ein „Staatskommissar“ die KBV in 
Teilbereichen. In abgemilderter Form wurde 
nun das Gesetz verabschiedet. 

Die Vorlagepflicht für die Haushaltspläne 
bei den Aufsichtsbehörden wurde geän-
dert, die Prüfungspflicht der Körperschaften 
durch externe Einrichtungen entfällt. Es gibt 
einen größeren Spielraum bei der Vorhal-
tung von Betriebsmitteln bei der KBV. Für 
die „entsandte Person“ beim GKV-Spitzen-
verband (GKV-SV) und dem medizinischen 
Dienst (MDS) wurde die Eingriffsvorausset-
zungen präzisiert. Das BMG muss gegen-
über dem Ausschuss für Gesundheit über 
die Körperschaften berichten. Die Regelung 
zu namentlichen Abstimmungen in den 
Vertreterversammlungen (VV) der KBV und 
den Verwaltungsräten bei GKV-SV und dem 
MDS wurde genauer gefasst. Für die Wahlen 
zur VV der KBV gab es eine Klarstellung zur 
Parität. Die Innenrevisionen von KBV, GKV-
SV und MDS müssen gegenüber der VV 
beziehungsweise den Verwaltungsräten 
berichten. Es wurde darauf verzichtet, 
Pflichtinhalte der Satzungen vorzugeben. 

Die Genehmigungsfrist der Verfahrens- und 
Geschäftsordnung des G-BA wurde gere-
gelt. Die Patientenvertretung kann sich als 
förderndes Mitglied im MDS und GKV-SV 
einbringen.

Kommentar: Wohin innerärztliche Streiterei­
en, unüberlegte Alleingänge bei Personalan­
gelegenheiten, Missachtung von gesetzlichen 
Verwaltungsvorschriften und mangelndes 
Controlling bei Finanz­ und Immobilienbetei­
ligungen bei einer Körperschaft öffentlichen 
Rechts im Gesundheitswesen führen, zeigen 
diese Konsequenzen. Nämlich zu einer noch 
stärkeren gesetzlichen Strukturierung und 
Gängelung der GKV­Selbstverwaltung. Nie­
mand siegt, alle verlieren. Unsere Richtungs­ 
und Entscheidungskompetenz wird beschnit­
ten. Wie die Vergangenheit zeigt, steht zu be­
fürchten, dass dies niemandem eine Lehre sein 
wird.  gc
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JAHRESRÜCKBLICK 2015

5,3 Millionen Beschäftigte im Gesundheitswesen

 2015 ist die Zahl der im Gesundheitswe-
sen Tätigen in Deutschland um 2,2 % ange-
stiegen. Von den insgesamt 5,3 Millionen 
Beschäftigten üben 2,8 Millionen Menschen 
einen medizinischen Gesundheitsberuf aus. 
Die Zahl der medizinisch Tätigen stieg da-
mit 2015 um 1,7 % im Vergleich zum Vorjahr. 
Hierbei handelt es sich um Kranken- und 
Gesundheitspflege, Rettungswesen und 
Geburtshilfe, Arzt- und Praxishilfen, nicht-
ärztliche Therapie und Heilkunde, Human- 
und Zahnmediziner. Der Anteil des Perso-
nals in stationären Einrichtungen stieg um 
2,4 %, in ambulanten Praxen um 1,9 %. Die 
Anzahl teilstationärer und ambulanter 
Pflegekräfte stieg mit 4,5 % beziehungswei-

se 5,4 % am stärksten an. Das Beschäfti-
gungswachstum war in den ambulanten 
Arztpraxen mit 0,5 % am geringsten . Etwa 
50 % der 5,3 Millionen Beschäftigten im 
Gesundheitswesen waren in Teilzeit be-
schäftigt. Dies entspricht einem Anstieg um 
3,1 %. Die Zahl der Vollzeitkräfte stieg um 
1,2 % auf 3,9 Millionen.

Kommentar: Das Gesundheitswesen stellt das 
größte Beschäftigungssegment in Deutsch­
land dar. Arbeitskräfte in diesem Segment 
werden – gerade in einer älter werdenden 
Gesellschaft und bei wachsender Selbstzahler­
bereitschaft – kontinuierlich in dieser hohen 
Anzahl und weitgehend unabhängig von 

Konjunkturzyklen benötigt. Disruptive Verän­
derungen wie in der Kommunikations­ und 
Kfz­Industrie sind auf absehbare Zeit nicht zu 
erwarten. Daher sollten Politiker aller Parteien 
noch mehr ernsthaftes Augenmerk auf ver­
lässliche und kalkulierbare Rahmenbedingun­
gen für Beschäftigte im Gesundheitswesen 
lenken. gc

therapeutische Sprechstunde ist, dass sie 
 extrabudgetär außerhalb des RLV und außer­
halb des Facharzttopfes ohne Mengenreduk­
tion bezahlt wird. Die Entscheidung des Be­
wertungsausschusses über die Vergütungs­

höhe, die näheren Abrechnungs­ und Kombi­
nationsbestimmungen stehen noch aus. Aus 
diesem Grund können wir aktuell noch nicht 
beurteilen, ob bei der psychotherapeutischen 
Sprechstunde für die Patienten in psychiatri­

schen und nervenärztlichen Praxen ein Vorteil 
durch eine möglicherweise bessere Vergütung 
als beim psychiatrischen Gespräch nach EBM­
GOP 21220 entsteht. gc

Gesundheitspolitische Nachrichten Die Verbände informieren
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PIBB-Tagung

PIBB-Tagung 

Zehn Jahre integrierte Versorgung der 
Psychiatrie Initiative Berlin Brandenburg
Auf der Tagung „10 Jahre Integrierte Versorgung der Psychiatrie Initiative Berlin Brandenburg – was hat’s 
 gebracht und wie geht‘s weiter?“ am 10. Dezember 2016 in Berlin nahmen schon die Grußworte das Resü-
mee der vom Veranstalter angemahnten „ehrlichen Bilanz“ ein wenig vorweg: Ein „Erfolgsmodell integrierter 
Versorgung“ nannte es die Präsidentin der DGPPN, Dr. Iris Hauth, vor vollem Vortragssaal. 

Leider gebe es „vergleichsweise viel zu 
wenig Versorgungsverträge für Men-

schen mit psychischen Erkrankungen 
und viele wurden aus unterschiedlichen 
Gründen in den letzten zehn Jahren 
wieder eingestellt“ betonte Dr. Iris 
Hauth, Präsidentin der DGPPN, auf der 
Tagung der Psychiatrie Initiative Berlin 
Brandenburg (PIBB) Ende letzten Jah-
res. So gebe es „allen Grund zehn Jahre 
integrierte Versorgung in Berlin Bran-
denburg zu feiern“. Die Initiatoren und 
Aktiven im PIBB-Netz, das als erstes 
Ärztenetz nach § 87b SGB V im Psychi-
atriebereich anerkannt sei, sollten mit 
Freude auf das Geleistete zurückblicken. 
Die das Grußwort verlesende Chefärz-
tin der Abteilung Psychiatrie, Psycho-
therapie und Psychosomatik der Klinik 
Hennigsdorf, Privatdozentin Dr. Maria 
Jockers, erhielt dann auch für ihre Er-
gänzung, wonach der Aufbau ambulan-
ter Versorgungsstrukturen in den struk-
turschwachen Regionen Brandenburgs 

durch die integrierte Versorgung (IV) 
der PIBB besonders wichtig und ver-
dienstvoll sei, großen Beifall der Teil-
nehmer. 

Innovationsbestreben der PIBB 
nicht bremsen
Begrüßt hatte zuvor Dr. Norbert Mönter, 
Ärztlicher Leiter des PIBB-Versorgungs-
netzes mit folgenden Worten: „Zehn 
Jahre IV und 130 interessierte Tagungs-
teilnehmer, das allein sagt auch schon 
etwas. Vor allem, weil Sie im Sinne des 
sektoren- und berufsgruppenübergrei-
fenden Dialoges und des Trialoges exakt 
die Adressaten und Akteure sind, um die 
es in der IV geht: Psychiatrieerfahrene 
aus unterschiedlichster Perspektive, sei 
es als Psychiater aus Praxis und Klinik, 
als Betroffene und Angehörige, als psy-
chiatrische Fachpflegekräfte, Psycho-, 
Ergo- und Soziotherapeuten sowie als 
engagierte Gesundheitspolitiker und 
nicht zuletzt als psychiatrieinteressierte 

Vertreter der Krankenkassen … ohne 
deren Engagement es keine IV der PIBB 
gäbe.“ Er berichtete, dass der PIBB-An-
trag auf Mittel des Innovationsfonds von 
den Experten positiv bewertet, dann 
aber trotz Platzierung auf der Nachrück-
liste nicht berücksichtigt worden sei. 
Mönter unterstrich, dass dies das allseits 
anerkannte Innovationsbestreben der 
PIBB nicht bremsen werde. 

Einzigartige Projektdauer – zehn 
Jahre erfolgreich
Als „das besondere Verdienst von Dr. 
Mönter und der PIBB, nun schon zehn 
Jahre erfolgreich dabei zu sein; meines 
Wissens ist eine solch lange Projektdau-
er einzigartig in Deutschland“ beschrieb 
es die Vorsitzende des BVDP, Dr. Christa 
Roth Sackenheim. Sie unterstrich, dass es 
gelungen sei, maßgebliche Kostenträger 
dauerhaft an Bord zu holen und zu hal-
ten, wovon mittlerweile tausende Patien-
ten und auch eine erkleckliche Anzahl 

Podiumsdiskussion mit Experten 
(v. l. n. r.: Carsten Jäger, Albert 
Diefenbacher, Sigrid Thiel,  
Uwe Wegener, Anne Berghöfer, 
Alicia Navarro Ureña, Maria  
Jockers, Lars Straubing) unter 
der Moderation von  
Prof. Dr. Anne Berghöfer.
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von Fachärzten für Psychiatrie und Psy-
chotherapie und sicher auch anderer Be-
rufsgruppen, die mit an Bord sind, pro-
fitiert haben. Sie beschrieb die spezifi-
schen Schwierigkeiten der psychiatri-
schen Versorgungsorganisation: „Es sind 
immer viele verschiedene Anbieter betei-
ligt, komplexe Abläufe zu beschreiben 
und es gibt in der Regel viele Schnittstel-
len, die zu definieren sind.“ Dabei seien 
„Psychisch Kranke meist die Sorgenkin-
der unter den Versicherten der Kranken-
kassen, da sie hohe Kosten durch längere 
Arbeitsunfähigkeitszeiten oder häufigere 
Krankenhausaufenthalte verursachen.“ 
Durch die IV der PIBB profitierten so-
wohl die Patienten als auch die „Profis“.

Dr. Gerd Benesch, der Berliner BVDN-
Vorsitzende ergänzte das Grußwort mit 
einem Dank an die Initiatoren für die 
„großartige Initiative, die vom Landes-
verband Berlin des BVDN auch weiter-
hin kollegial und freundschaftlich zum 
Wohle der gemeinsamen Patienten Un-
terstützung finden werde“. 

Die wichtige Rolle engagierter Ner-
venärzte und Psychiater in der gemein-
depsychiatrischen Versorgung betonte 
Dr. Thomas Flöth vom Vorstand des DV 
Gemeindepsychiatrie und Geschäftsfüh-
rer der NiG-Pinel gGmbH in Vertretung 
des DV-Vorsitzenden Wolfgang Faul-
baum-Decke. Das Versorgungsnetz der 
PIBB speziell als zertifiziertes Ärztenetz 
habe hier bundesweit eine Vorreiterrol-
le. Die Zusammenarbeit mit den Akteu-
ren der Gemeindepsychiatrie müsse im 

Sinne  einer umfänglichen Versorgung 
im Lebensumfeld weiter ausgebaut wer-
den. Für Berlin und Brandenburg sei et-
was gelungen, das bundesweit rar sei: 
durch eine ambulante Komplexbehand-
lung und Behandlungskontinuität stati-
onäre Behandlungen zu verkürzen oder 
ganz zu vermeiden. 

Die Grußworte schloss der (neue) Se-
natsbeauftragte für Psychiatrie des Lan-
des Berlin, Dr. Thomas Götz. Mit der IV 
der PIBB sei ein Stück „Verantwortungs-
gemeinschaft“ in der Psychiatrie reali-
siert worden, das vom Berliner Senat und 
auch von ihm persönlich nachdrücklich 
unterstützt werde, und die es in der Zu-
kunft weiter auszubauen gelte. 

Innovative Konzepte
Den ersten Hauptvortrag der Tagung 
hielt Professor Hartmut Berger, langjäh-
riger Direktor des Vitos Philippshospi-
tals, Klinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Riedstadt, zum Thema „Inno-
vative Konzepte und neue IV-Vertrags-
partnerschaft am Beispiel der Psycho-
edukation“. Berger sprach in memoriam 
von Winfried Reichwald und erinnerte 
an den 2015 verstorbenen engagierten 
Verfechter der IV und auch der Psycho-
edukation. Berger führte sehr konkret in 
die Welt der bundesdeutschen IV-Ver-
träge ein: mit den Problemen aus nur be-
grenzter Beteiligung von Krankenkas-
sen (hier nur BEK GEK) und den den-
noch erzielbaren klinischen wie wirt-
schaftlichen Effekten durch innovative 
Steuerungsprozesse und auch durch die 
Implementierung neuer Behandlungs-
module wie in seinem IV-Vertrag kon-
kret der Psychoedukation im Familien-
verbund (PEFI). 

IV-Perspektiven DAK-Gesundheit
Über den Stand der psychiatrischen Ver-
sorgungs- und Morbiditätsanalysen be-
richtete Sabine Negenborn aus der Zen-
trale der DAK Gesundheit in Hamburg. 
Negenborn hatte in Berlin in den Jahren 
2009 bis 2014 verantwortlich auf Seiten 
der DAK die IV der PIBB maßgeblich 
vorangetrieben. Sie verglich die Konzep-
te und Erwartungen der Startphase der 
IV mit den heutigen und konstatierte, 
mit dem PIBB-IV-Vertrag seien wichtige 
Versorgungsinnovationen verknüpft; 
dies werde nicht nur durch die jährli-

chen Bonuszahlungen an die PIBB be-
legt. Schwere psychiatrische Erkrankun-
gen würden zweifelsfrei im besonderen 
Fokus auch zukünftiger Verträge ver-
bleiben. 

Sektorübergreifende Konzeption
Auf eine zurückliegende IGES-Untersu-
chung für den GKV-Spitzenverband über 
sektorübergreifende Modellprojekte zur 
Versorgung von Menschen mit psychi-
schen Erkrankungen und auf ein multi-
professionell, trialogisch und sektorüber-
greifend erarbeitetes „Plädoyer für ein 
nationales Versorgungsprogramm Schi-
zophrenieversorgung gestalten“ bezog 
sich Hans Dieter Nolting. Sein markantes 
Fazit lautete: Obgleich alle Kriterien und 
Voraussetzungen für eine zeitgemäße 
und wissenschaftlich ausgewiesene Ver-
sorgung unstrittig vorlägen, gebe es bis-
lang keine wirklich sektorübergreifende 
Konzeption. Es werde immer von einem 
Sektor aus agiert. So stelle der Ansatz der 
PIBB als sektor- und berufsgruppenüber-
greifende Managementgesellschaft eine 
Besonderheit dar, der – auch in einem er-
neutem Antrag an den Innovationsfond 
– weiterverfolgt werden sollte. 

Etablierte berufsübergreifende 
Strukturen
Dr. Karin-Maria Hoffmann, Klinik für 
Psychiatrie und Psychotherapie der Cha-
rité, würdigte zunächst die Initiative und 
Verdienste von Mönter als Gründer der 
PIBB und der IV und skizzierte aus Sicht 
des externen Qualitätsmanagements die 
Entwicklung der Strukturen von der An-
fangsphase bis zur professionellen Orga-
nisationsstruktur. Die Stärken der IV lä-
gen vor allem in den etablierten berufs-
übergreifenden Strukturen, in der Größe 
und Stabilität des aufgebauten Netzes 
und in seiner Flexibilität als lernendes 
System. Schwächen und zu optimierende 
Aspekte sah sie in der IT, der unzurei-
chend gelungenen Einbeziehung der 
Hausärzte und dem zu wenig genutzten 
Beschwerdemanagement.

Steigende Zahl geförderter Netze
Dr. Carsten Jäger, stellvertretender Vor-
sitzender der Agentur Deutscher Ärzte-
netze und seit 2015 zusammen mit Mön-
ter Geschäftsführer der PIBB, beschrieb 
den Leistungsstand der PIBB im Kontext 

Dr. Norbert Mönter, Ärztlicher Leiter 
und Gründer des PIBB-Versorgungs-
netzes. 
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der bundesweiten Entwicklung von ak-
tuell 49 zertifizierten Ärztenetzen. Die 
Kriterien der KV für eine Netzzertifizie-
rung gemäß § 87b SGBV zielten auf 
Struktur- und Prozessqualität und seien 
durchaus anspruchsvoll. Er wies auf die 
zunehmende Zahl finanziell geförderter 
Netze hin, die in Berlin und eventuell 
auch Brandenburg aber erst in 2017 er-
wartet werde.

Auswirkungen auf die 
Regelversorgung
Matthias Rosemann, Vorsitzender der 
Bundesarbeitsgemeinschaft Gemeinde-
psychiatrischer Verbünde und Berater 
der Patienten und Angehörigen im 
G-BA, sprach über die Auswirkungen 
der IV der PIBB auf die psychiatrische 
Regelversorgung: Neu und durch die IV 
initiiert sei die zentrale wie auch regio-
nale, patientenbezogene Zusammenar-
beit („Behandlerkonferenzen“) aller be-
teiligten Berufsgruppen. Große Bedeu-
tung habe auch die Erfahrung des Ein-
satzes der Soziotherapie und der 
psychiatrischen häuslichen Krankenpfle-
ge in der IV-Praxis der PIBB für die be-
reits erfolgte Novellierung der Soziothe-
rapie-Richtlinie (2015) und für die noch 
in Novellierung befindliche pHKP-
Richtlinie gehabt. Viele Regelungen der 
IV seien in die Regelversorgung über-
nommen worden. Last not least nannte 
Rosemann die Etablierung einer vernetz-
ten Dokumentation auf elektronischer 
Basis unter den über 100 ambulanten 
Leistungserbringern im IV-Netz als weg-
weisend auch für die Regelversorgung. 

Anhaltende Herausforderungen
Für die AOK-Nordost und die bald 2.500 
eingeschriebenen IV-Patienten zog Bir-
git Lesch Bilanz. Auf der Basis von Mor-
biditäts- und Kostenanalysen sei für die 
AOK-Nordost eine Ressourcenumsteue-
rung in die ambulante Versorgung gera-
dezu zwingend und die PIBB „idealer 
Partner“ gewesen. Die ersten Jahre hät-
ten die Erwartungen positiv bestätigt. 
Die weitere Vertragsgestaltung sehe sie 
jetzt anhaltend als Herausforderung – 
mit und ohne erneuten Innovations-
fondsantrag. Die im bereits gestellten 
Antrag erzielten Abstimmungen zwi-
schen dem stationären und dem ambu-
lanten Bereich wie auch die Module zur 

Einbeziehung der Peerberatung und zur 
Versorgung von Menschen mit Migrati-
onshintergrund seien beeindruckend, 
aber auch ein „dickes Brett“.

Weitere Entwicklungen
Mönter fasste die Entwicklungen der 
PIBB und des vpsg (Vereins für Psychi-
atrie und seelische Gesundheit in Berlin) 
im Schatten der IV zusammen. So er-
möglichte und unterstützte die PIBB
— mit ihren professionellen Strukturen 

(Geschäftsstelle, Geschäftsführung, 
Website etc.) nicht nur professionelle 
Kontakte mit Kostenträgern (KK, 
DRV, Jobcenter), sondern auch unab-
hängige fachliche Veranstaltungen 
und Qualifizierung sowie Kooperati-
onen etwa mit Patientenverbänden,

— Psychiatrieversorgern berufsübergrei-
fend eine Stimme zu geben und im 
trialogischen Sinne seriös für eine 
qualitativ ausgerichtete Versorgung 
einzutreten, 

— das psychiatrische Profil zu schärfen 
und in der Praxis das Versorgungsver-
ständnis der Psychiatrie als Sozialpsy-
chiatrie zu definieren,

— die Thematisierung bislang unzurei-
chend beachteter Versorgungsfragen 
wie die Psychotherapie für Menschen 
mit Psychoseerkrankungen, die Tran-
sitionspsychiatrie wie auch die gesell-
schaftliche Teilhabe und Bedeutung 
von Arbeit für die seelische Gesund-
heit,

— die Implementierung der Informa-
tions- und Beratungsinitiative PIRA 
(Psychiatrie-Information-Religion-
Austausch) in Moschee- und anderen 
religiösen Gemeinden, 

— die Gründung eines Gesundheitszent-
rums für Flüchtlinge als GZF gGmbH 
zusammen mit XENION e. V., einem 
kompetenten Psychosozialen Zent-
rum, das sich seit 29 Jahren auf die psy-
chotherapeutische Behandlung von 
Flüchtlingen aus Kriegs- und Krisen-
gebieten dieser Welt spezialisiert hat. 

Große Bandbreite
Die sechs Workshops am Tagungsnach-
mittag zeigten eindrücklich die Band-
breite der adressierten Themen: Neben 
innovativen Versorgungskonzepten wie 
der Peer-Beratung (von Betroffenen für 
Betroffene) und der Transitionspsychia-

trie, dem eben erwähnten PIRA-Projekt 
(Beratung in der Moschee) und dem ge-
meinsam mit XENION getragenen Ge-
sundheitszentrum für Flüchtlinge mit 
einem Psychiater und drei Psychothera-
piesitzen waren es auch die zentralen As-
pekte der IV betreffenden Topics der 
Schnittstelle zwischen stationärer und 
ambulanter Versorgung, der Aufgaben-
stellung und Berufsbilder vernetzter psy-
chiatrisch-psychotherapeutischer Ver-
sorgung und der speziellen Versor-
gungsprobleme des Flächenlandes Bran-
denburg. In den Workshops wurde mit 
hoher Fachkompetenz und wie gewohnt 
aus unterschiedlichen Perspektiven an-
geregt und engagiert diskutiert.

Neue Versorgungsformen 
erproben
In der abschließenden Podiumsdiskus-
sion kamen sechs Experten (Professor 
Albert Diefenbacher, Chefarzt im Kran-
kenhaus Königin-Elisabeth Herzberge; 
Privatdozentin Dr. Jockers, Chefärztin 
in der Klinik Henningsdorf; Navarro 
Ureña, niedergelassene Psychiaterin und 
1. Vorsitzende des Vereins für Psychiat-
rie und seelische Gesundheit; Lars Strau-
bing, Geschäftsbereichsleiter Versor-
gungsmanagement der BKK-VBU; Si-
grid Thiel, Selbsthilfe Verein Mimose 
und Uwe Wegener, bipolaris e. V. und ex-
perienced e. V.) unter der Moderation 
von Privatdozentin Dr. Anne Berghöfer 
(Institut für Sozialmedizin, Epidemiolo-
gie und Gesundheitsökonomie der Cha-
rité) zu Wort. Einigkeit bestand darüber, 
dass die Stimme der Betroffenen und 
Angehörigen bei allen versorgungsrele-
vanten Diskussionen stets zu berück-
sichtigen sei. Die bestehenden Regle-
ments und Beschränkungen der Finan-
zierung im Gesundheitssektor sollten 
kreativ genutzt werden, um neue Versor-
gungsformen zu erproben. 

Die Tagung fand ihren Ausklang bei 
einem gemeinsamen Abendessen und 
mit dem Auftritt des nach eigenen An-
gaben weltweit einzigen Psychiater-Cho-
res, den „singing shrinks“.  

AUTOREN

Dr. med. Michael Krebs, Berlin
Dr. Dipl.-Psych. Karin-Maria Hoffmann, 
Berlin
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Stellungnahme der Bundesärztekammer

Stellungnahme der Bundesärztekammer zur GOP 801

GOÄ: Beschränkung nicht statthaft 
Die Abrechnung einer „eingehenden psychiatrischen Untersuchung“ nach GOP 801 der GOÄ erzeugt immer 
wieder Unmut zwischen Krankenkassen und behandelnden Ärzten. Nun hat sich die  Bundesärztekammer 
zur Notwendigkeit dieser Abrechnungsnummer und ihrer Erstattung geäußert.

D ie Bundesärztekammer (BÄK) hat 
Mitte Dezember 2016 im Deutschen 

Ärzteblatt (Dtsch Arztebl 2016; 113 (50): 
A2339) einen offiziellen Auslegungsbe-
schluss zur Abrechnung der GOP 801 
der GOÄ veröffentlicht. Vorausgegan-
gen war in den letzten drei Jahren, dass 
mehrere private Krankenversicherun-

gen, besonders aber die Debeka-Kran-
kenversicherung, sehr häufig ab der 
zweiten abgerechneten „eingehenden 
psychiatrischen Untersuchung“ nach 
GOP 801 der GOÄ ihren Versicherten 
die Kostenerstattung verweigert und 
eine Begründung des abrechnenden 
Arztes gefordert hatten. Dies führte 

über Jahre hinweg zu mannigfachen, 
teils langwierigen und oft unerfreuli-
chen Konflikten zwischen niedergelas-
senen Psychiatern/Nervenärzten und 
der Krankenkasse. Von dieser Proble-
matik nahm auch die BÄK Kenntnis. Sie 
veröffentlichte deshalb eine Stellung-
nahme zu dieser Thematik.

Abrechnungsbegründung kann 
weiter verlangt werden
Klargestellt ist jetzt, dass die GOP 801 
„eingehende psychiatrische Untersu-
chung“ als diagnostische Maßnahme vor 
Behandlungsbeginn erforderlich ist und 
abgerechnet werden kann. Sie kann auch 
im Krankheitsverlauf und zur Therapie-
planung mehrfach medizinisch notwen-
dig sein. Eine formale zeitliche Be-
schränkung der Häufigkeit der GOP 801 
ist in der GOÄ weder bezüglich des Be-
handlungsfalls noch des Quartals vorge-
sehen. Allerdings haben die Kostenträ-
ger – von dem nun vorliegenden Ausle-
gungsbeschluss unberührt – weiterhin 
grundsätzlich das Recht, eine Abrech-
nungsbegründung zu verlangen. Auch 
dies ist in der GOÄ geregelt. 

Psychiater und Nervenärzte werden 
weiterhin ihre Rechnungen auf Basis der 
medizinischen Notwendigkeit und der 
unten abgedruckten Grundsätze stellen. 
Man wird sehen wie die betreffenden 
Krankenversicherer mit der neuen Stel-
lungnahme der BÄK zur GOP 801 um-
gehen werden. Um weitere Irritationen 
im Arzt-Patientenverhältnis zu vermei-
den, sollten Sie den eindeutig formulier-
ten Auslegungsbeschluss als Abrech-
nungsgrundlage annehmen. 

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Auslegungsbeschluss der Bundesärztekammer zur Abrechnung der Nr. 801 GOÄ

Der Vorstand der Bundesärztekammer hat in seiner 13. Sitzung (Wahlperiode 2011/2015) am 
26. August 2016 nachfolgenden – vom Ausschuss Gebührenordnung der Bundesärztekammer 
in seiner 4. Sitzung (Wahlperiode 2011/2015) am 10. Mai 2016 befürworteten – Auslegungs­
beschluss als Abrechnungsempfehlung verabschiedet:

Nr. 801 GOÄ: Eingehende psychiatrische Untersuchung – ggf. unter Einschaltung der  
Bezugs- und/oder Kontaktperson – 250 Punkte – Gebühr beim 1,0-fachen Gebührensatz: 
14,57 €

„Leistungsinhalt der Nr. 801 GOÄ ist eine eingehende psychiatrische Untersuchung, nicht ein 
umfassender oder gar vollständiger psychopathologischer Befund. Durch die eingehende 
 psychiatrische Untersuchung sollen die wesentlichen Kernbereiche der psychopathologischen 
Symptomatik in hinreichendem Detaillierungsgrad erfasst werden. In der Regel beinhaltet 
eine eingehende psychiatrische Untersuchung eine Befundung der Teilbereiche Bewusstsein 
und Orientierung, Affekt, Antrieb, Wahrnehmung, inhaltliches und formales Denken, Ich­ 
Störungen sowie wesentliche kognitiv­mnestische Funktionen.

Die Berechtigung einer Abrechnung der Nr. 801 GOÄ kann nicht an das resultierende Ergebnis 
der Untersuchung gebunden werden; entscheidend ist vielmehr der Untersuchungsanlass. Es 
existieren keine formalen zeitlichen Beschränkungen zur Häufigkeit des Ansatzes der Nr. 801 
GOÄ, weder pro Behandlungsfall noch pro Quartal; entscheidend ist allein die medizinische 
Notwendigkeit.

Eine psychiatrische Untersuchung nach Nr. 801 GOÄ ist nicht nur vor Behandlungsbeginn für 
die Diagnosestellung erforderlich, sondern kann auch für die Befunderhebung im Krankheits­
verlauf und zur Therapieplanung gegebenenfalls wiederholt im Rahmen einer psychiatrischen 
Behandlung medizinisch notwendig sein. 

In einer speziellen Abrechnungsbestimmung zur Nr. 801 GOÄ ist festgelegt, dass neben dieser 
Leistung die Leistungen nach den Nrn. 4, 8, 715 – 718, 825, 826, 830 und 1400 GOÄ nicht be­
rechnungsfähig sind. Eine Nebeneinanderabrechnung mit den Nrn. 804 bzw. 806 GOÄ für 
 psychiatrische Gesprächsleistungen ist in dieser Abrechnungsbestimmung explizit nicht aus­
geschlossen. 

Eine Nebeneinanderabrechnung der diagnostischen Leistung nach Nr. 801 GOÄ mit den Be­
handlungsleistungen nach Nrn. 804 bzw. 806 GOÄ ist möglich, sofern neben den betreffenden 
Gesprächsleistungen auch eine eingehende psychiatrische Untersuchung durchgeführt wird.“

12 NeuroTransmitter 2017; 28 (2)

Die Verbände informieren



Fortbildungsakademie der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP

Jahresrückblick 2016 –  
Jahresausblick 2017
Ungebrochen ist das Interesse an den bundesweiten Seminaren der Fortbildungsakademie der Berufsver-
bände BVDN, BDN und BVDP. Die Teilnehmer konnten sich 2016 in drei Themenkomplexe eines Programms 
vertiefen, das wieder Fortbildung in höchster Qualität bot. Das soll 2017 nicht anders werden, dafür ist  
bereits gesorgt.

Im letzten Jahr besuchten wieder rund 
300 Kollegen, Mitglieder in den Berufs-

verbänden BVDN, BDN und BVDP, die 
CME-zertifizierten Seminare der Fort-
bildungsakademie. Die ganztägigen 
Fortbildungsveranstaltungen fanden 
bundesweit verteilt in Köln, Hamburg, 
München und Stuttgart statt. Folgende 
Seminare standen zur Wahl:

Die Seminare 2016
1. Das Gehirn: Entwicklung kognitiver 
Fähigkeiten und Möglichkeiten zur Ad-
aption und Kompensation
Am 29. April 2016 im Rahmen des Neu-
rologen-und-Psychiater-Tages in Köln. 
Die Referenten waren: Prof. Dr. Dieter 

Braus: „Neuroplastizität und Lernen“, 
PD Dr. Iris-Katharina Penner: „Zwi-
schen Reorganisation und Maladaptati-
on: Strategien des Gehirns im Umgang 
mit kognitivem Leistungsverlust“, Prof. 
Dr. Thomas Elbert: „Spuren belastender 
Lebenserfahrungen in Genom, Gehirn 
und Geist“, Dr. Maggie Schauer: „Narra-
tive Expositionstherapie komplexer und 
multipler Traumatisierungen“
2. Innere Medizin – was der Psychiater 
und Neurologe wissen sollte, Interakti-
onen gängiger Neuro- und Psychophar-
maka mit den am häufigsten eingesetz-
ten internistischen Medikamenten
Am 3. September 2016 in Hamburg. Re-
ferenten waren Prof. Dr. Hermann 

Füeßl, Haar/München, und Prof. Dr. 
Gerhard Gründer, Psychiatrische Uni-
versitätsklinik Aachen. Dieses Seminar 
wurde von der Firma Servier Deutsch-
land GmbH unterstützt.
3. Asperger-Syndrom und Autismus-
Spektrum-Störungen im Erwachsenen-
alter, Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperak-
tivitäts-Syndrom im Erwachsenenalter
Am 11. Juni 2015 in München und 16. 
Juli 2015 in Stuttgart. Referenten waren 
PD Dr. Maria Strauß, Psychiatrische 
Universitätsklinik Leipzig, und Prof. Dr. 
Ludger Tebartz van Elst, Psychiatrische 
Universitätsklinik Freiburg. Beide Semi-
nare wurden von der Firma Medice 
GmbH & Co. KG ermöglicht.

Die Planung für Fortbildungsveranstaltungen 2017

— E-Health in Neurologie und Psychiat-
rie – Chancen für Patienten und Ärzte 
28. April 2017 im Rahmen des NuP-Tages 
in Köln (siehe Programm) 
Referenten: Dr. Markus Müschenich, Prof. 
Dr. Ulrich Voderholzer, Prof. Dr. Martin 
Südmey-er, Dr. Thomas Reuhl, Sean Monks

— Internet-Therapie und Telemedizin 
in Psychiatrie und Neurologie 
8. April 2017 in Hamburg und  
6. Mai 2017 in Stuttgart 
Referenten: Prof. Dr. med. Gereon Nelles, 
Prof. Dr. Dr. Ulrich Sprick

— Asperger-Syndrom und Autismus-
Spektrum-Störungen im Erwachse-
nenalter, Aufmerksamkeitsdefizit-Hy-
peraktivitäts-Syndrom im Erwachse-
nenalter 
1. Juli 2017 in Köln und nochmals im 
Herbst in Hannover. Termin folgt. 

Referenten: PD Dr. Maria Strauß,  
Psychiatrische Universitätsklinik Leipzig,  
Prof. Dr. Ludger Tebartz van Elst, Psychiat-
rische Universitätsklinik Freiburg

— Differenzialtherapie und besondere 
Verläufe bei Multipler Sklerose 
8. Juli 2017 in München und  
22. Juli 2017 in Stuttgart 
Referenten: Prof. Dr. Mathias Mäurer,  
Neurologische Abteilung Juliusspital 
Würzburg, Prof. Dr. Ralf Linker,  
Neurologische Universitätsklinik Erlangen

— Nerven- und Muskelsonografie mit 
praktischen Übungen 
Zwei Seminare im Herbst 2017 sind ge-
plant in Erlangen und Frankfurt. Konkrete 
Veranstaltungsdaten folgen. 
Referenten: Dr. Cornelia Möbius, Neurolo-
gische Universitätsklinik Erlangen, Dr. Axel 
Schramm, Neurologische Praxis Fürth

— Begutachtungen im Zivil-und  
Sozialrecht 
Die Termine und Referenten stehen auch 
hier noch nicht endgültig fest, sie werden 
noch bekannt gegeben.

Die Seminare der Fortbildungsakademie fin-
den in der Regel an einem Samstag ganztags 
statt. Sie sind mindestens mit 8 CME-Punk-
ten bewertet. Inhaltlich und organisatorisch 
haben wir auf die speziellen Bedürfnisse nie-
dergelassener Nervenärzte, Neurologen und 
Psychiater geachtet. 

Wir würden uns sehr darüber freuen, wenn 
Sie 2017 (wieder) an unseren Fortbildungen 
teilnehmen. Nähere Hinweise finden Sie re-
gelmäßig auf den hinteren Seiten des Neuro-
Transmitter unter der Rubrik „Termine“. 
Außerdem erhalten Sie natürlich Einladun-
gen per Fax.

 Die Verbände informieren
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Fortbildungsakademie der 
Berufsverbände 

Bestnote für die evaluierte Qualität 
der Seminare
Alle Seminare wurden von den Teilneh-
mern evaluiert. Thematischer Inhalt, 
Umsetzbarkeit, Aktualität, Umfang, 
Praxisnähe der Themen und Klarheit der 
verbalen und medialen Präsentation er-
hielten Durchschnittsnoten zwischen 1,3 
und 1,6. 

Das Eingehen auf Fragen im Dialog 
und die Diskussion spezifischer Inhalte 
wurde besonders gut, nämlich mit 1,2 
bewertet. Die Anregung, die Seminare 
in anderen Regionen zu wiederholen, ha-
ben fast alle Kollegen gegeben. Interes-
senskonflikte oder Werbeinhalte traten 
nicht zu Tage.

Dank für Mitarbeit, Teilnahme und 
Förderung
Auch 2016 haben sich wieder Kerstin 
Braungardt und Gabriele Schuster von 
der Athene-Akademie um die Termine, 
die Veranstaltungsräume, Übernach-
tungsmöglichkeiten und das Buffet ge-
kümmert. Sie versendeten die Einladun-
gen sowie Handouts und koordinierten 
die Teilnahmewünsche der Kollegen. 
Obwohl bei viel gefragten Referenten die 

Terminvereinbarung häufig nicht ganz 
leicht ist, klappte alles vorzüglich. 

Ein herzliches Dankeschön auch allen 
Referenten dieser Fortbildungsveran-
staltung für die unkomplizierte Zusam-
menarbeit, fachliche Kompetenz und 
den immer kollegialen und freundli-
chen, offenen Vortragsstil. 

Um die Organisationsstruktur der 
Fortbildungsakademie zu sichern, wur-
de vor vielen Jahren ein Förderverein ge-
gründet, dem pharmazeutische Unter-
nehmen als fördernde Mitglieder ange-
hören können. Diese Firmen entrichten 
eine jährliche nicht Zweck gebundene 
Spende. Damit können in unseren Fort-
bildungen auch Themen bearbeitet wer-
den, die nicht auf spezifische Erkran-
kungen oder Therapieformen ausgerich-
tet sind. Aufgrund der finanziellen Un-
terstützung durch die genannten Firmen 
konnten die Teilnahmegebühren für die 
Fortbildungsteilnehmer auf einem ver-
tretbaren Niveau bleiben. Als Mitglieder 
gehörten 2016 dem Förderbeirat folgen-
de Firmen an: 
— Medice GmbH & Co. KG
— Neuraxpharm Arzneimittel GmbH
— Servier Deutschland GmbH

Viele Kollegen haben sich mit Ideen 
und thematischen Vorschlägen in das 
Programm der Fortbildungsakademie 
2016 eingebracht, auch Ihnen unser 
herzlicher Dank. In diesem Zusammen-
hang möchten wir Ihnen ein Angebot 
machen: Wenn für Sie eines der genann-
ten Seminarthemen für Ihr regionales 
Nervenärztenetz oder für Ihren Quali-
tätszirkel interessant ist und Sie ein sol-
ches Fortbildungsseminar vor Ort „bu-
chen“ möchten, wenden Sie sich bitte an 
die Fortbildungsakademie. Vorausset-
zung ist natürlich, dass eine gesicherte 
Mindestteilnehmerzahl die Ausrich-
tung der Veranstaltung tatsächlich er-
möglicht. 

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Einladung zum NuP-Tag 2017

Der Neurologen- und Psychiater-Tag – kurz 
NuP-Tag – hat Tradition: Schon zum 15. Mal 
richten die Berufsverbände für Neurologie, 
Psychiatrie und Nervenheilkunde gemein-
sam diese Veranstaltung aus, die in diesem 
Jahr am Freitag, den 28. April 2017 wieder in 
Köln stattfinden wird, mit dem Thema „E- 
Health in Neurologie und Psychiatrie – Chan-
cen für Patienten und Ärzte“. Der NuP-Tag 
präsentiert sich seit 2016 in neuer Struktur 
und hat für die Tagungsteilnehmer auch An-
gebote der BVDN-Fortbildungsakademie im 
Programm. Für den Nachmittag ist die Jah-
reshauptversammlung des BVDN anberaumt.

Der NuP-Tag steht allen Interessierten offen. 
Eine CME-Zertifizierung der Fortbildung ist 
beantragt. Veranstaltungsort ist das Hotel 
Park Inn by Radisson Hotel Köln City West,  
Innere Kanalstraße 15, 50823 Köln. Die An-
meldung kann per Fax oder telefonisch in 
der Geschäftsstelle der Berufsverbände er-
folgen: Telefon 02151 4546921, Fax: 02151 
4546925, E-Mail: bvdn.bund@t-online.de 

Das vorläufige Programm

9.30 Uhr  
Begrüßung und thematische Einführung

9.45 Uhr Grußworte von 
Prof. Dr. Gereon Fink, Präsident DGN 
Prof. Dr. Arno Deister, Präsident DGPPN

10.15 Uhr 
Dr. Markus Müschenich:  

„Die Zukunft der Medizin: Digital health?“

11.00 Uhr Kaffeepause

11.30 Uhr 
Prof. Dr. Ulrich Voderholzer:  

„Telemedizin in Psychiatrie/Psychotherapie“

12.00 Uhr 
Prof. Dr. Martin Südmeyer:  

„Telemedizinische Versorgung von  
Parkinson-Patienten“

12.30 Uhr Diskussion

13.00 Uhr Mittagspause

14.00 Uhr 
Dr. Thomas Reuhl, KBV:  

„Telemedizinische Entwicklungen aus Sicht 
der KBV“

14.30 Uhr 
Sean Monks, Vertriebs Ges. mbH:  

„Das ZNS-Telekonsil von BVDN, BDN  
und BVDP“

15.00 Uhr Fragen und Diskussion

15.30 Uhr Mitgliederversammlung BVDN

17.00 Uhr Ende des NuP-Tages 2017

Die Verbände informieren Fortbildungsakademie der Berufsverbände 
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Psychotherapeutische Wirkfaktoren 

Psychotherapeutische Wirkfaktoren

Emotionen sind für den Therapieerfolg 
wichtiger als Einsicht und Deutung
Wie sieht heutzutage eine adäquate Beziehung zwischen Therapeut und Patient in der Psychoanalyse und 
Psychotherapie aus? Und wie wirkt Psychotherapie aus Sicht der Hirnforschung? Vorträge dazu gab es im 
Rahmen der Tagung zu „Beziehungen und Beziehungsgestaltung in der Psychotherapie“, veranstaltet vom 
Centrum für Integrative Psychotherapie (CIP) am 21. und 22. Oktober 2016 in Fürstenfeldbruck bei München.

Neue Forschungsergebnisse und Kon-
zepte zur Beziehungsgestaltung in 

der Psychotherapie sowie deren neuro-
biologisch nachweisbare Wirksamkeit 
verändern aktuell wesentlich die Heran-
gehensweise in der Behandlung, wie auf 
der CIP-Tagung mehrfach deutlich wur-
de. Michael Ermann, emeritierter Lehr-
stuhlinhaber für Psychosomatik und 
Psychotherapie an der Ludwig-Maximil-
lian-Universität München, stellte den 

Wandel in der therapeutischen Bezie-
hungsgestaltung ausgehend von der Psy-
choanalyse dar, wobei Wesentliches da-
bei auch für die tiefenpsychologisch fun-
dierte Psychotherapie gelten dürfte.

Beziehungserfahrung als 
wesentlicher Wirkfaktor
So ist laut Ermann die therapeutische 
Beziehung heute, im Gegensatz zur tra-
ditionellen Psychoanalyse, die hierar-

chisch und autoritär geprägt war, ge-
kennzeichnet von intersubjektiver Per-
spektive und partnerschaftlichem Mit-
einander. Der Analytiker gilt nun also 
als aktiver Mitgestalter des Prozesses. 
Abstinenz finde hier nur noch selektiv 
statt. Die Beziehungserfahrung sei dabei 
der entscheidende Wirkfaktor, nicht 
mehr Deutung und Einsicht. Dies stellt 
eine deutliche Veränderung zum Ansatz 
von Sigmund Freud dar, der den Patien-

Längsschnitt durch das 
menschliche Gehirn.  
Das limbische System (in blau), 
spielt eine zentrale Rolle in der 
kognitiven Verhaltenstherapie.
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ten als Objekt der Betrachtung und Be-
handlung sah, den Therapeuten wieder-
um als neutralen Beobachter. So war die 
therapeutische Beziehung eher eine la-
borähnliche. Die therapeutische Hal-
tung erforderte, die Subjektivität des 
Therapeuten so weit wie möglich auszu-
klammern. Durch die liegende Haltung 
des Patienten, die Assoziationen und de-
ren Deutung ergab sich die typisch hie-
rarchische Struktur. Später dann sah 
Freud den eigentlichen Heilungsmecha-
nismus darin, dass verdrängte Konflikte 
im Laufe der Analyse auf den Therapeu-
ten projiziert und als Übertragung be-
wusst werden. Allerdings erkannte er 
noch nicht den in der Gegenübertragung 
implizierten Gehalt, sah diese eher als 
Störfaktor und forderte daher ihre Über-
windung. Erst im Zusammenhang mit 
der Objektbeziehungstheorie wurde das 
Beziehungsdenken in der Psychoanalyse 
stärker verankert und zum Projektions-
feld innerer Konflikte des Patienten. So 
kam man von der Ein- zur Zwei-Perso-
nen-Psychologie.

Ein kultureller Wandel fand dann laut 
Ermann nach dem zweiten Weltkrieg 
statt. Unter dem Eindruck der Labilisie-
rung der vorherigen Strukturen wurde 
nun ein demokratischerer Umgang mit 
Patienten gefordert. In den 1980er- und 
1990er-Jahren war in den USA die inter-
subjektive Wende das Zauberwort, mit 
Psychoanalyse auf Augenhöhe. Einen 
wichtigen Beitrag dabei bildeten die neu-
eren Erkenntnisse über die menschliche 
Entwicklung, das Bindungsverhalten 
und verschiedene Gedächtnismodi. So 
hat sich gezeigt, dass früheste nonverba-
le Beziehungserfahrungen im prozedu-
ralen Gedächtnis, sozusagen dem „Be-
ziehungsgedächtnis“, abgelegt werden, 
was jenseits der Sprache und somit jen-
seits des Einflusses der Freudschen Re-
dekur liegt. So bedarf es unter Umstän-
den einer Nachentwicklung in einer ge-
lingenden Analyse mit Zuständen der 
Bezogenheit, die der Nachreifung, nicht 
jedoch der Deutung bedürfen.

Neue Techniken für intersubjektive 
Prozesse
Ein solcher Ansatz erfordert auch ande-
re Techniken. Wichtig werden dabei eine 
entwicklungsfördernde Beziehungsge-
staltung und die Verschiebung des Fo-

kus auf intersubjektive Prozesse. Inten-
tion und Haltung rücken dabei in den 
Vordergrund, die Gesprächsatmosphäre 
wird wichtiger als der kognitive Gehalt 
von Deutung und Einsicht. In Anleh-
nung an Michael Balint und John Bowl-
by kann dabei ein genuines Bedürfnis 
nach Bindung und Beziehung unterstellt 
werden, das in der frühen Mutter-Kind-
Dyade gefördert oder beeinträchtigt 
werden kann. Nötig ist dabei ein Umfeld, 
das sich als das „reale Andere“ verwen-
den lässt. „Wir würden uns im Blick des 
Gegenübers entdecken, und könnten uns 
nur im Anderen weiterentwickeln“, er-
läuterte Ermann. Die analytische Situa-
tion erscheint dabei als Entwicklungs-
raum zwischen Analysand und Analyti-
ker, in dem sich eine Nachreifung voll-
ziehen kann. Es handelt sich um ein 
analytisches Paar, das etwas neues Drit-
tes erschafft, eine neue Wirklichkeit, eine 
neue gemeinsame Erfahrung, aus der 
nun beide Beteiligten verändert hervor-
gehen, verändert in verschiedener Weise 
und in unterschiedlichem Ausmaß.

In diesem intersubjektiven Feld kom-
men unbewusste Kommunikationsfak-
toren zum Tragen, etwa Erwartungen, 
Intuition und Empathie, auf der Basis 
der projektiven Identifikation. Gegensei-
tig werden Gefühle im Anderen erzeugt 
und mentalisiert. Weiter stehen zwar die 
innere Welt, das Erleben, die Geschichte 
und die Zukunftserwartungen des Pati-
enten im Fokus, die Begegnung wird 
aber durch die Subjektivität des Thera-
peuten mitgestaltet. Wahrnehmung, Le-
bendigkeit und Verständnis bestimmen 
darüber, wie er mit dem Patienten um-
geht, welche Auswahl er aus dem ange-
botenen Material trifft, wie er kommen-
tiert und wie er deutet. Patienten ant-
worten wiederum mit einer eigenen Ge-
genübertragung auf den Therapeuten, 
denn dieser reagiert ebenso mit eigenen 
Ängsten und seiner eigenen Geschichte 
und überträgt dies. Weiter gibt es natür-
lich auch die Gegenübertragung beim 
Therapeuten, sodass nun insgesamt von 
einer Übertragungsmatrix zu sprechen 
wäre.

Verfügbarkeit des Therapeuten
Der Beziehungsprozess wird nun zum 
gemeinsamen Werkstück, das zwischen 
beiden Beteiligten immer wieder neu 
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ausgehandelt wird. Ein Gelingen oder 
Scheitern ist dabei das Ergebnis der be-
wussten und unbewussten Interaktio-
nen. Hiervon hängt ab, wie das Material 
verarbeitet wird. Die Frage ist, wie es ge-
lingen kann, sich als Objekt verwenden 
zu lassen, an dem der Patient reifen 
kann. Die Verfügbarkeit des Therapeu-
ten wird zum neuen Raum für die Erfah-
rung des Selbst. Würden wir uns dieser 
Funktion versagen, würde dieser Prozess 
versanden, betonte Ermann.

So kann das Selbstkonzept durch die 
Erfahrung am Anderen umgestaltet 
werden. Der Patient hört auf, sich nur 
als Ergebnis der prägenden frühen In-
teraktionen zu betrachten. Eher rückt 
das Hier und Heute in den Vorder-
grund. Dies geschieht im gemeinsamen 
Nachdenken über Szenen in der Stunde, 
über Einfälle, über das Selbstbild, über 
Beziehungen und Erfahrungen. Dabei 
werden eigene vergleichbare Erfahrun-
gen und Gefühle beim Zuhörer abgeru-
fen. Dieser spiegelt dies in seinen Inter-
ventionen, auch die Vorstellungen, die 
in ihm dabei entstanden sind. So kann 
in kleinen Schritten gemeinsam über 
das Material „nachgesonnen“ werden, 
was über das reine Nachdenken hinaus-
geht und emotionale, körperliche und 
kognitive Komponenten umfasst. Er-
mann gab ein Beispiel aus der Literatur, 
in dem eine Situation mit einem jungen 
Patienten geschildert wird, der sich 
kaum wagte, sein gerade bestehendes 
Hungergefühl in der Therapie zu äu-
ßern, beim Therapeuten aber durch aus-

gelöste Erinnerungen an Hungerzeiten 
nach dem Krieg Verständnis erzeugte, 
was dieser ihm zurückmeldete. Seine 
Subjektivität ist dabei Bestandteil zur 
Korrektur der Patientenbedürfnisse, 
wie etwa auch Hunger nach Fürsorge, 
geworden. Der Patient wiederum hat 
anschließend länger darüber nachge-
sonnen, wie es geschehen konnte, dass 
der Therapeut es zuließ, dass er nun sein 
Sandwich esse, wie fragil er wohl dabei 
erschienen sei, und hat sich tief be-
schämt gezeigt.

Ermann sah es für diesen Ansatz da-
her als erforderlich an, dass beim Thera-
peuten die Offenheit, Empathie und Be-
reitschaft bestehen, sich dem Patienten 
zur Verfügung zu stellen, sich einfangen 
und auch manipulieren zu lassen, um ein 
intersubjektives Feld zu ermöglichen. 
Dabei muss dann aber immer wieder 
Abstand gesucht werden, um zu sehen, 
was sie denn da eigentlich im Moment 
machen würden (auch im positiven Sin-
ne). Dieses Vorgehen wird zum bedeu-
tenden Instrument, um die gegenseitige 
Verstrickung zu verstehen und für den 
Dialog nutzbar zu machen. Abschlie-
ßend wies Ermann darauf hin, dass eine 
Gefahr dieser Herangehensweise aller-
dings die Beliebigkeit im Sinne von „al-
les ist erlaubt“ sei. Unreflektierter Prag-
matismus sei dabei nicht das Ziel. Für 
viele aber stelle es ein Gefühl der Befrei-
ung dar, in den neuen Konzepten das zu 
finden, was man bis dahin oft mit 
schlechtem Gewissen ohnehin schon 
praktiziert hat.

Die neurobiologische Sicht
„Psychotherapie wirkt, wenn sie wirkt, 
darüber, dass sie das Gehirn verändert.“ 
Aufbauend auf diesem Zitat von Klaus 
Grawe aus dem Jahr 2004 erinnerte Ger-
hard Roth, Professor für Verhaltensphy-
siologie und Neurobiologie am Institut 
für Hirnforschung der Universität Bre-
men, zunächst an wichtige Schritte in 
der psychoneuralen Entwicklung des 
Kindes (Tab. 1), von denen einige für die 
Psychotherapie relevant sind.

Das Stressverarbeitungssystem hängt 
auf der Stressachse von der nötigen 
Rückkopplung des Kortisolspiegels über 
den Hippocampus an den Hypothala-
mus ab. Gerade im Hippocampus jedoch 
hängt der Besatz mit Glukokortikoidre-
zeptoren ausschließlich vom Gehirn der 
Mutter ab und wird pränatal über müt-
terliche Stresserfahrungen gestört. Auch 
in anderen Hirnbereichen wie dem orbi-
tofrontalen Kortex beeinflusst pränatal 
und früh postnatal das mütterliche Ge-
hirn den Besatz mit Glukokortikoidre-
zeptoren. So kommt es bei relativ mil-
dem postnatalem Stress und Bindungs-
erfahrung zu einem Hyperkortisolis-
mus, sich zeigend etwa in Überängst-
lichkeit, Melancholie oder Angststörun-
gen. Starker, chronischer und nicht be-
wältigbarer Stress allerdings, so Roth, 
könne zu einem Hypokortisolismus mit 
möglicher atypischer Depression führen, 
ebenso zu Hilflosigkeit, Empfänglichkeit 
für posttraumatische Belastungsstörun-
gen und emotionaler Unempfindlichkeit 
bis hin zur Psychopathie.

Im zweiten System wiederum, dem in-
ternen Beruhigungssystem, spielt Sero-
tonin eine zentrale Rolle. So werden über 
5-HT1A-Rezeptoren die Regulation der 
Nahrungsaufnahme, Schlaf und Tempe-
ratur beeinflusst, aber auch Dämpfung, 
Verhaltenshemmung, Beruhigung und 
Wohlbefinden, sodass sich gerade hier 
ein Mangel negativ auswirkt. Über die-
selben Rezeptoren wird unter anderem 
die Freisetzung von ACTH (Adrenocor-
tikotropes Hormon), Kortisol und Oxy-
tocin reguliert. Roth wies darauf hin, 
dass sich in klinischen Fällen fast immer 
ein Hyperkortisolismus und eine ver-
minderte Serotoninproduktion zeigen.

Als dritter Faktor zeigt sich im Rah-
men einer gelingenden, liebevollen Inter-
aktion ein Oxytocinanstieg auf beiden 

Tab. 1: Wichtige Schritte in der psychoneuralen Entwicklung des Kindes  
(nach G. Roth, Vortrag bei der CIP-Tagung)

Entwicklungsphasen Psychotherap. 
relevante Phasen

Entwicklung des Stressverarbeitungssystems (vorgeburtlich, früh  
nach geburtlich)

+

Entwicklung des internen Beruhigungssystems (früh nachgeburtlich) +

Entwicklung des internen Motivationssystems (erste Lebensjahre) –

Entwicklung des Impulshemmungssystems (1. – 20. Lebensjahr) –

Entwicklung des Bindungssystems und von Empathie und Theory of Mind 
(2. – 20. Lebensjahr) 

+

Entwicklung des Realitätssinns und der Risikowahrnehmung  
(3. – 20. Lebensjahr oder noch später)

–
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Seiten, wodurch die CRF(Corticotropin-
releasing Hormone)-ACTH-Kortisol-
produktion vermindert und die Spiegel 
von Serotonin und der endogenen Opio-
ide erhöht werden. Resultat ist einerseits 
eine Minderung von Angst- und Be-
drohtheitsgefühlen, andererseits eine Be-
ruhigung und Erhöhung des Wohlbefin-
dens. Schließlich würde dabei auch, wie 
Roth ausführte, die Bildung neuer Ner-
venzellen, beispielsweise im Hippocam-
pus und in den Basalganglien, angeregt, 
und damit die Möglichkeit einer Kom-
pensation früher psychischer Defizite ge-
schaffen.

Geringer Erfolg kognitiver 
Therapiestrategien
Wo aber kann hier Psychotherapie wirk-
sam eingreifen? Zunächst, so Roth, be-
stand für Depressionen das Modell einer 
eingeschränkten kognitiven Kontrolle 
im Rahmen einer verstärkten Amygda-
laaktivität, die wiederum bedingt wäre 
durch verminderte Aktivität des dorso-
lateralen präfrontalen Kortex (DLPFC). 
Durch kognitive Verhaltenstherapie soll-
ten sich diese Verhältnisse umkehren 
lassen, so die Annahme. Tatsächlich 
aber konnte empirisch die kognitive 
Umstrukturierung als Hauptfaktor des 
Therapieerfolges nicht bestätigt werden 
und ließ sich auch nicht mit neurobiolo-
gischen Veränderungen in Zusammen-
hang bringen. So verminderte sich sogar 
die Aktivität im Bereich des „kognitiv-
rationalen“ dorsolateralen Kortex, zu-
dem bestehen keine nennenswerten di-
rekten Verbindungen zur Amygdala 
oder zum Nucleus accumbens. In die 
Gegenrichtung ist eine Beeinflussung 
eher möglich, was der Erkenntnis ent-
spricht, dass unser Denken von Gefüh-
len und Motiven wesentlich beeinflusst 
wird, andersherum die Ratio aber kaum 
Angst und Depression mindern kann. 
Vielmehr zeigte sich durch die Therapie 
eine höhere Aktivität limbischer Kor-
texareale bei gleichzeitiger Senkung der 
Amygdalaaktivität. Daher, so die 
Schlussfolgerung Roths, spielten rein ko-
gnitive Maßnahmen kaum eine Rolle, 
weshalb die wesentliche Wirkung von 
kognitiver Verhaltenstherapie (KVT) auf 
emotional wirkenden Faktoren wie Bin-
dung sowie auf Training und Einüben 
beruhen müsse. Dies werde inzwischen 

auch von vielen Vertretern der KVT so 
gesehen.

Genauso ist Psychoanalyse unwirk-
sam, wenn sie auf der kognitiven Schie-
ne arbeite, etwa einsichtsvermittelnd 
und bewusstmachend. Eine rein sprach-
lich aufklärende Mitteilung wirke nicht 
auf die subkortikalen limbischen Zent-
ren, erläuterte Roth. Wirksam wird die 
Behandlung, wenn emotionale Dinge 
eine Rolle spielen. So wurden im Ver-
such Depressiven ihre persönlichen Lei-
dens- und Kernsätze vorgespielt, um das 
Leidensgefühl hervorzurufen. Hier-
durch zeigte sich eine Aktivitätserhö-
hung etlicher limbischer Areale, und 
zwar deutlich stärker als bei Nichtde-
pressiven. Nach einem Jahr gingen die 
depressiven Symptome deutlich zurück, 
waren aber noch nicht verschwunden. 
Im limbischen System waren bis auf den 
anterioren cingulären Kortex, der für 
Aufmerksamkeit zuständig ist, die er-
höhten Werte wieder normal, sodass 
man sagen könnte, das Gehirn sei nun 
„in Ordnung“. Dem stand aber entgegen, 
dass es den Patienten immer noch nicht 
gut ging. Vermutet wird eine gewisse 
Abstumpfung gegenüber dem Grübeln 
über das eigene Leiden, die Aufmerk-
samkeit dafür war stark abgesunken. Im 
anterioren cingulären Kortex zeigte sich 
im Versuch eine deutlich verminderte 
Aktivität gegenüber den Normalverhält-
nissen.

Einüben neuer Schemata als 
Wirkfaktor
Entscheidend ist daher die passende Ver-
bindung der kognitiven Komponente 
mit den Emotionen. Zunächst scheint im 
Sinne einer „Common-Factor-Theorie“ 
in einer ersten Therapiephase das Bin-
dungs- und Vertrauensverhältnis zwi-
schen Therapeut und Patient entschei-
dend zu sein. Dazu gehört auch, dass der 
Patient an die Methode des Therapeuten 
glaubt, sowie daran, dass ihm geholfen 
wird. So entsteht die wichtige „therapeu-
tische Allianz“, die neurobiologisch den 
CRF-, ACTH- und Kortisol-Stoffwechsel 
senken und den Serotoninstoffwechsel 
fördern kann. Bindungsbezogen werden 
zudem Oxytocin und endogene Opioide 
ausgeschüttet. Roth wies darauf hin, 
dass die eigentlichen strukturellfunkti-
onellen Defizite dabei aber offenbar 

nicht behoben werden, was die hohe 
Rückfallquote von 80 % erklären könnte.

In einer zweiten Therapiephase sind 
daher das Aufspüren von Ressourcen 
und das Einüben alternativer Schemata 
im Fühlen, Denken und Handeln von 
Bedeutung. Strukturelle Defizite, betref-
fend die Verteilung, Dichte und Emp-
findlichkeit von Kortisol- und Seroto-
ninrezeptoren in den limbischen Zent-
ren sowie ein Ungleichgewicht zwischen 
den Zentren, können nur sehr langsam 
und auf eine Weise behandelt werden, 
die dem impliziten Lernen ähnelt. Da-
durch können sich auf Ebene der Basal-
ganglien, die für die Fixierung fester 
Gewohnheiten eine Rolle spielen, neue 
Muster von Antworteigenschaften aus-
bilden, welche die alten Muster überla-
gern, ohne sie ganz auszulöschen. Eine 
wichtige Rolle spielt dabei wahrschein-
lich auch die oxytocinvermittelte Neu-
bildung von Neuronen im Hippocam-
pus und in den Basalganglien. Diese 
könnten bei der Ausbildung neuer, 
 adaptiverer Verhaltensweisen „einge-
setzt“ werden.

Fazit
Letztlich zeigte sich in beiden Vorträgen 
die Bedeutung einer gelingenden Bin-
dung, eines guten emotionalen Kontak-
tes zwischen Therapeut und Patient. Die 
von Ermann geschilderte intersubjektive 
Herangehensweise könnte unter Wen-
dung des Blickes weg von frühkindli-
chen interaktiven Störungen hin zu jetzt 
bestehenden Ressourcen und Entwick-
lungsmöglichkeiten gerade bei schwere-
ren strukturellen Störungen im Thera-
pieverlauf über Veränderungen im Be-
reich der Kortikoid- und Serotoninre-
zeptoren die von Roth erwähnte Veran-
kerung neuer Muster auf der Ebene der 
Basalganglien ermöglichen. 

AUTOR

Dr. med. Andreas Meißner
Praxis für Psychiatrie und Psychotherapie
Tegernseer Landstr. 49
81541 München
E-Mail: psy.meissner@gmx.de
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Praxisproblem

„Teure“ Medizin 

Zuzahlung für Patienten 
bei GKV-Leistungen 
Die Fragen, wann und wie viel der gesetzlich krankenversicherte 
 Patient nach der Erbringung von Kassenleistungen aus eigener Tasche 
zahlen muss, werden Ärzten immer häufiger gestellt. Bei Diskussionen 
über „teure“ Zuzahlungen gilt es sachlich zu informieren.

Immer wieder ergeben sich bei der Ver-
ordnung veranlasster Leistungen wie 

Medikamente, Heil- und Hilfsmittel, 
Krankentransport oder Rehabilitation 
Diskussionen mit den Patienten über die 
jeweiligen Zuzahlungen, deren Höhe be-
ziehungsweise die Befreiung von der Zu-

zahlung. Zuzahlungspflichtig sind 
grundsätzlich alle Patienten die das 18. 
Lebensjahr vollendet haben. Befreit da-
von sind 
— Patienten mit gültigem Befreiungsaus-

weis (aufgrund einer ärztlich bestätig-
ten chronischen Erkrankung mit 

langfristigem Behandlungsbedarf und 
nachgewiesener Überschreitung der 
Belastungsgrenze), 

— Kinder und Jugendliche unter 18 Jahre,
— Patienten mit Schwangerschaftsbe-

schwerden oder Beschwerden im 
Zusammenhang mit der Entbindung, 

Tab. 1: Zuzahlungen für Patienten bei GKV-Leistungen 

GKV-Leistung Zuzahlungsbedingungen

Arznei- und Verbandmittel  
(Ausnahmen: siehe Impfstoffe, Teststreifen)

10 % des Abgabepreises; dabei mindestens 5 € und höchstens 10 €, jedoch nicht mehr als die Kosten des  
Arznei- und Verbandmittels 

Anschlussheilbehandlung  10 € pro Kalendertag, für längstens 28 Tage 

Häusliche Krankenpflege 10 % des Abgabepreises zuzüglich 10 € je Verordnungsblatt, für 28 Kalendertage je Kalenderjahr. Die Zuzah-
lung zur häuslichen Krankenpflege zahlt der Patient direkt an die Krankenkasse – nicht an den Pflegedienst. 

Haushaltshilfe 10 % pro Kalendertag; dabei mindestens 5 € und höchstens 10 € 

Heilmittel 10 % des Abgabepreises zuzüglich 10 € je Verordnungsblatt, jedoch nicht mehr als die Kosten des Heilmittels 

Hilfsmittel, zum Gebrauch bestimmt 
(z. B. Bandagen) 

10 % des Abgabepreises; dabei mindestens 5 € und höchstens 10 €, jedoch nicht mehr als die Kosten des  
Hilfsmittels 

Hilfsmittel, zum Verbrauch bestimmt  
(z. B. Inkontinenzhilfen) 

10 % je Verbrauchseinheit, jedoch höchstens 10 € für den gesamten Monatsbedarf 

Impfstoffe keine Zuzahlung für nach der Schutzimpfungsrichtlinie empfohlene Impfungen 

Krankentransport 10 % der Fahrkosten; dabei mindestens 5 € und höchstens 10 € (auch Kinder/Jugendliche bis zum  
18. Lebensjahr) 

Pflegehilfsmittel, zum Gebrauch bestimmt 
(z. B. Badewannenlifter) 

10 %, höchstens jedoch 25 € je Hilfsmittel. Bei leihweise überlassenen technischen Pflegehilfsmitteln entfällt 
eine Zuzahlung. 

Pflegehilfsmittel, zum Verbrauch bestimmt 
(z. B. Bettschutzeinlagen) 

Es werden bis zu 40 € pro Monat von der Pflegekasse gezahlt. Alles darüber hinaus hat der Patient zu tragen. 

Rehabilitation  10 € pro Kalendertag 

Rehabilitation für Mütter und Väter 10 € pro Kalendertag 

Soziotherapie  10 % pro Kalendertag; dabei mindestens 5 € und höchstens 10 € 

Stationärer Aufenthalt  10 € pro Kalendertag, für längstens 28 Tage  

Teststreifen (z. B. Blutzucker)  keine Zuzahlung 

Sprechstundenbedarf keine Zuzahlung
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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 Betreff  
„Praxisprobleme“ an:  
bvdn.bund@t-online.de



— Verordnungen zulasten der Berufsge-
nossenschaft, 

— Asylbewerber mit Behandlungsschein 
ohne Versichertenkarte, 

— Kriegs-, Wehrdienst- oder Zivildienst-
geschädigte mit Versorgungsbescheid 
anerkannter Schädigungsfolgen, 

— Patienten mit den Kostenträgern Sozi-
alhilfeverwaltung oder Bundeswehr-
verwaltung.

Nach unserem Eindruck besteht am 
häufigsten Klärungsbedarf bei verordne-
ten Arzneimitteln. Bei anderen veran-
lassten Leistungen gehen die meisten 
 Patienten offenbar von einer „naturgege-
benen“, nicht besonders diskussionswür-
digen Zuzahlungspflicht aus. Als Ver-
tragsärzte sind uns bei den meisten zu-
zahlungspflichtigen Leistungen die De-
tailbedingungen und Höhe der 
Zuzahlungen kaum bekannt. Die KV 
Bayerns hat auf ihrer Internetseite die 
Zuzahlungsmodalitäten übersichtlich 
zusammengefasst (Tab. 1).

Lösung des Problems
Damit sind die meisten Leistungen des 
deutschen GKV-Systems sozial verträg-
lich und gering bis moderat zuzahlungs-
pflichtig – bis auf den Arztbesuch. Im 
internationalen Vergleich müssen laut 
wiederholten Erhebungen der Organi-
sation für wirtschaftliche Zusammenar-
beit und Entwicklung deutsche Patien-
ten besonders geringe Zuzahlungen bei 
ansonsten sehr umfangreichem und 
komfortablem Leistungskatalog bezah-
len. Vor allem nicht für den Arztbesuch, 
was hingegen in fast allen anderen aus-
ländischen Gesundheitssystemen der 
Fall ist. Davon abgesehen sind etliche 
umfangreiche medizinische Maßnah-
men im deutschen GKV-Leistungskata-
log enthalten, die andernorts komplett 
privat finanziert oder zusätzlich versi-
chert werden müssen. Dies gilt bei-
spielsweise für Zahnmedizin und Zahn-
ersatz, Krankentransport sowie Heil- 
und Hilfsmittel. 

„Gebühr frei“ darf nur auf einem Ver-
ordnungsblatt oder Rezept angekreuzt 
werden, wenn der Patient einen aktuell 
gültigen von der gesetzlichen Kranken-
kasse ausgestellten Befreiungsausweis 
vorlegt. Bei Diskussionen über „teure“ 
Zuzahlungen kann man die Patienten 
mit den obigen Argumenten gut und 
sachlich informieren. 

AUTOR
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Zu wenige Plätze für Psychotherapie?

Zu wenig Plätze für Psychotherapie?

Von Prokrastination, Achtsamkeit und 
Heidi Klum …
Vorsicht vor scheinbar unverfänglicher Lektüre! Selbst beim Lesen eines Volkshochschulprogramms kann 
man in Rage geraten. So erging es zumindest Autor Burkhard Voß.

A llmählich kam Langeweile auf beim 
Studium des Angebots der lokalen 

Volkshochschule. Im Programm nur die 
üblichen Verdächtigen: Selbstsicher-
heits- und Rhetorikkurse, dazu diverse 
Fremdsprachen. Doch plötzlich wurde 
es interessant: „Prokrastination“, dieses 
Wort, so war weiterzulesen, habe mit 
Faulheit nichts zu tun, sondern bedeute 
ein Aufschiebeverhalten, hinter dem 
möglicherweise eine psychische Erkran-
kung stehe. Schließlich gebe es an der 
Universität in Münster bereits eine  
Prokrastinationsambulanz. Logische 
Schlussfolgerung. 

Mein holzschnittartiges Bewusstsein 
assoziierte zwar nur „kommst Du nicht 
heute, kommst Du morgen“, aber mögli-
cherweise war Prokrastination ja doch 
eine ernstzunehmende psychische Er-
krankung, die bald ein pandemieartiges 
Ausmaß annehmen würde – so wie die 
posttraumatische Belastungsstörung. Ich 
grübelte über die mögliche Psychodyna-
mik der Prokrastination und spontan fiel 
mir das Diktum der Entscheidungsver-
meidungskultur des Philosophen Sloter-
dijk ein: „Das Einschlagen eines Nagels 
verlangt die Zustimmung einer Kommis-
sion, die, ehe sie der Nagelfrage näher 

tritt, ihren Vorsitzenden, dessen Stellver-
treter, den Kassenwart, den Schriftfüh-
rer, den Frauenbeauftragten und ein ex-
ternes Mitglied wählt, das die Anliegen 
des regionalen Ethikrats für Technikfol-
genabschätzung und Umweltschutz gel-
tend macht.“ Eine Zeitkrankheit also! 

Erkrankung statt Befindlichkeit?  
Das VHS-Programm wurde immer 
spannender. „Hochsensibilität“ war das 
nächste Stichwort. Den passenden Buch-
tipp „Von wegen Mimose“ gab es gleich 
mit dazu. Es ginge mitnichten um die 
medikalisierte Befreiung von Verant-

Droht den psychi-
atrischen Praxen 
bald eine Welle 
von  Patienten mit  
der  „Diagnose“ 
 Prokrastination?
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Zu wenige Plätze für Psychotherapie?

wortung und Verpflichtung, wie mein 
holzschnittartiger Rüpel im limbischen 
System schon wieder argwöhnisch ver-
mutete. Doch bei dieser Vermutung 
blieb es nicht. Mit VHS-Kursen geht es 
los, im Schwarmintelligenz erzeugenden 
Internet furios weiter und schwuppdi-
wupp landen Befindlichkeitsstörungen 
und psychische Akzentuierungen in den 
zukünftigen Systemen und Klassifikati-
onen der psychischen Erkrankungen. 

Achtsamkeit für die Amygdala
Du denkst total unsensibel, klärte mich 
eine Psychotherapeutin auf, die nach 
 ihrem vierten Burn-out durch Achtsam-
keits- und Empathiekurse den Liebes-
kummer eines Studenten genauso ernst 
nahm wie die mangelnde Beachtung ei-
ner Teenagerin durch Heidi Klum. Na-
türlich empfahl sie mir einen Achtsam-
keitskurs. Achtsamkeit, hört sich doch 
gut an, gab mir meine Amygdala zu ver-
stehen. Von wegen, kam es gleich aus 
dem skeptisch-rationalen Kortex zu-
rück. Achtsamkeit ist die Einbalsamie-
rung der argumentativen Vernunft. Ent-
spann dich, riet mir die Therapeutin. 

Das war der Startschuss und ich rede-
te mich in Rage, über Medikalisierung, 
Durchpsychologisierung und Psychopa-
thologisierung einer ganzen Gesellschaft 
mit System. In der sozialpädagogischen 
Förderrepublik Deutschland gebe es in 
Zukunft wohl nur noch Betreuer und 
Betreute, Therapeuten und Therapierte, 
bis der ganze dekadente und verlotterte 
Sozialstaat vor die Wand gefahren sei. 
Achte auf Deine Atmung, beruhigte 
mich die Therapeutin. Das tat ich – und 
fing trotzdem an zu Räsonieren. Meine 
Räson steigerte sich bis hin zum 
Schmuddelkind der Soziologie und 
linksliberalen Phantasie: der einfachen 
Lösung. Vor dieser sollte man Angst 
 haben, warnte die Therapeutin. Alles 
Quatsch, entgegnete ich und erzählte ihr 
das Beispiel der ganz einfachen Vereite-
lungsmöglichkeit der Frühberentung 
von Lehrern. Die Story ist übrigens echt. 
Bis 2003 stand der Anteil der Lehrer, die 
das vorgesehene Alter für den Ruhe-
stand erreichen, nur noch bei knapp 
10 %. Das vorzeitige Ausscheiden ge-
schah meist wegen einer psychischen 
„Erkrankung“ im Sinne von Burn-out. 
Aus 10 % wurden aktuell 65 %. Nicht 

durch Coachen, nicht durch Supervision 
und nicht durch Psychotherapie hielten 
die Lehrer länger durch, sondern sehr 
wahrscheinlich allein dadurch, dass die 
Versorgungsabschläge bei frühzeitiger 
Pensionierung höher gesetzt wurden. 
Man kann es auch die Brutalität des Fak-
tischen nennen. So etwas wie Burn-out 
gibt es immer so lange, wie sich eine Ge-
sellschaft das erlauben kann. 

Ein resignatives Stöhnen entfuhr der 
Therapeutin. Das sei doch nicht zu Ende 
gedacht und der Bumerang würde be-
stimmt noch kommen. Und, so fuhr sie 
fort, könnte es ja der neue Studiengang 
zum Psychotherapeuten im Expressver-
fahren richten. Sinnvoll wäre es auch, 
wie in den USA, in der Wirtschaft einen 
Betriebspsychiater flächendeckend ein-
zusetzen, der mit reflektierend ausbalan-
ciertem Feingefühl durch die Büros gehe 
und Zickenkriege oder Mobbing schon 
im Vorfeld erkenne. Sich spüren, tiefer 
wahrnehmen, achtsam und fürsorglich 
mit sich umgehen, die Wohnung nach 
Feng Shui einrichten, sich einen Hund 
kaufen, diesen zur Arbeit mitnehmen, 
damit ein harmonisches Betriebsklima 
entstehe, keine Überstunden mehr ma-
chen, sich alle 20 Minuten fragen, ob 
 einem dieser Mitarbeiter oder jene Ar-
beit auch wirklich guttue, über den Be-
triebsrat eine Antistressverordnung ein-
bringen, Handy ausschalten und sich 
selbst energetisch aufladen, neben der 
Work-Life-Balance auch die spirituelle 
Balance finden – ihre Augen leuchteten. 
Und als Fachpsychologin für Arbeitsver-
meidung gab sie eine ziemlich gute Figur 
ab. Hinzu kam der Glaube an das Un-
glaubliche. Der Glaube an übernatürli-
che Phänomene hat eine lange Tradition. 
Der Glaube soll auch Berge versetzen. In 
der Realität erledigt dies ein Schaufel-
radbagger.  

AUTOR

Dr. med. Burkhard Voß, Krefeld

Buch-Tipp!

Von Burkhard Voss ist erschienen: 
„Deutschland auf dem Weg in die Anstalt“, 
Solibro Verlag, ISBN 978-3-932927-90-4
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Kaufen, Verkaufen, Verschenken

Suche gebrauchtes US-Doppler-Gerät oder  
Software für Medilab MedaSonics Transpect 
2 Diagnostic Doppler-System
Kontakt: arnoldi-degener@gmx.de oder 
Telefon 0231 198877753

Älteres Dopplergerät Multi DOP S mit drei Sonden 
(2/4/8 MHz) und Monitor zu verschenken, ggf. als 
Organspende, Standort Würzburg
Kontakt: leschamischer@t-online.de

Verkaufe Dantec Keypoint portable (2/2012), tech-
nisch einwandfreies Gerät für EMG, Neurografie, 
H- und Blink-Reflex, evozierte Potenziale (2-Ka-
nal), Laptop-Lösung mit Gerätewagen, Preis VB
Kontakt: kontakt@neuropraxis-sh.de

Verkaufe Armbanduhren mit Pulsometer-Skala 
und Äskulapstab auf Ziffernblatt und Skulpturen 
von Äskulapstäben (Holz, Metall, Damaszener-
stahl, Mammut-Elfenbein CITES-frei, Bernstein)
Kontakt: udostegemann@gmx.de oder  
Telefon 0177 2852356

Praxisbörse

Sofortige Einstiegsmöglichkeit für Doppel-FA 
Neurologie/Psychiatrie, aber auch FA Neurologie 
& FA Psychiatrie in gut eingeführte nervenärztli-
che Gemeinschaftspraxis in Speyer. Attraktive 
Lage und Verdienstmöglichkeit durch Einbindung 
in Konsiliar-Tätigkeit und Stroke-Unit des  
Diakonissenstiftungs-Krankenhauses.
Kontakt: praxiseinstieg@nervenarzt-speyer.de 
oder Telefon 0171 4728128

Zum 1.4.2017 Nachmieter für Praxisräume in Hei-
delberg gesucht oder auch jemanden zur Zwi-
schenmiete. Eine Aufteilung der Räume ist mög-
lich. Ideal für eine Praxis mit 2 Ärzten oder als 
Therapiepraxis. Lage sehr zentral, mit öffentlichen 
Verkehrsmitteln optimal erreichbar. Die Räume 
sind auch bei ImmoScout anzusehen.
Kontakt: elke-hartmann-praxis@t-online.de

Kostenlos inserieren!
Inserieren Sie als Verbandsmitglied von 
BVDN, BDN und BVDP kostenlos Ihre Such-, 
An- oder Verkaufsanzeige im NeuroTransmit-
ter: Quer durch die Republik erhalten Sie die 
dafür notwendige Aufmerksamkeit, denn das 
Magazin wird monatlich an niedergelassene 
Nervenärzte, Neurologen und Psychiater sowie 
an Oberärzte in Kliniken verschickt. 
Ihre Anzeige sollte nicht länger als maximal 
300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Diese sen-
den Sie bitte ausschließlich per E-Mail (Fax/te-
lefonische Aufgabe von Anzeigen und Chiffre 
nicht möglich) an die Geschäftsstelle in Kre-
feld: bvdnbund@t-online.de. Bei aktueller Mit-
gliedschaft wird Ihre Anzeige in der nächsten 
Ausgabe abgedruckt.

Einsendeschluss für den nächsten 
NeuroTransmitter ist der 6. März 2017!

Geschäftsstelle und Redaktion übernehmen  
keine Haftung für die Richtigkeit der in den  
Anzeigen gemachten Angaben.

Kleinanzeigen  
aus der Praxis



Hochfrequente elektromagnetische Felder und Schlaf

Schlaflos durch Mobilfunk? 

Wirken sich hochfrequente elektromagnetische Felder – insbesondere im Zusammenhang mit Mobilfunk – 
auf den Schlaf aus? Was sagen dazu die Ergebnisse experimenteller und epidemiologischer Studien?  
Antworten auf diese Fragen gibt dieser Beitrag. Er fasst den aktuellen Forschungsstand zusammen.

H EI D I  DAN K ER- H O PFE, CO R N ELIA SAU T ER , B ER LI N

Elektromagnetische Felder und Schlaf

Lieber doch vorher 
ausschalten? Groß 
sind in der Bevölke-
rung die Bedenken, 
dass Mobiltelefonie 
den Schlaf stört. Ge-
ring sind jedoch die 
wissenschaftlichen 
Evidenzen, die sol-
che Bedenken unter-
mauern.  
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Forschung
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Elektromagnetische Felder und Schlaf

H ochfrequente elektromagnetische 
Felder sind in unserer Lebensum-
welt allgegenwärtig. Man denke 

nur an Mobil- und Schnurlostelefone, 
Basisstationen, Smartmeter, Wi-Fi oder 
auch Radiomasten und Fernsehtürme. 
Diese Omnipräsenz und die mangelnde 
Möglichkeit, diesen Feldern auszuwei-
chen, schüren in einigen Bevölkerungs-
teilen Befürchtungen hinsichtlich ge-
sundheitlicher Konsequenzen oder füh-
ren sogar zu subjektiv empfundener Be-
troffenheit.

Themenrelevanz
Nachgegangen wurde den Befürchtun-
gen hierzulande im Rahmen des Deut-
schen Mobilfunkforschungsprogramms 
(2002 bis 2008). Es beinhaltete in vier 
aufeinanderfolgenden Jahren (2003 bis 
2006) repräsentative Querschnittstudi-
en, für die jeweils 2.500 Personen befragt 
wurden [1]. Wie sich zeigte, blieb der An-
teil besorgter Personen im Beobach-
tungszeitraum mit 27 – 31 % relativ kon-
stant (Abb. 1a). Auch wenn der Anteil im 
letzten Befragungsjahr leicht rückläufig 
war, äußerte doch 2006 noch rund jeder 
vierte Befragte Besorgnisse hinsichtlich 
gesundheitlicher Konsequenzen. Der 
Anteil der Befragten, die sich durch elek-
tromagnetische Felder des Mobilfunks 
gesundheitlich beeinträchtigt fühlten, 
blieb mit 8 – 10 % ebenfalls relativ kons-
tant (Abb. 1b). Dementsprechend gab 
etwa einer von zehn Befragten an, unter 
gesundheitlichen Beeinträchtigungen 

durch Mobilfunk zu leiden. Diese Häu-
figkeit stimmt mit Ergebnissen anderer 
Umfragen in der deutschen Allgemein-
bevölkerung gut überein. 18,7 % der Be-
fragten äußerten Bedenken hinsichtlich 
gesundheitsschädigender Wirkungen 
von Mobilfunkbasisstationen; 10,3 % ga-
ben an, dass ihre Gesundheit aufgrund 
von Mobilfunkbasisstationen beein-
trächtigt sei [2, 3]. Die sogenannten IN-
FAS-Umfragen [1] belegen Mobilfunk-
sendeanlagen als wesentlichste Quelle 
der Beeinträchtigung. Die am häufigsten 
genannten Beschwerden waren Kopf-
schmerz/Migräne (9 – 17 %) sowie mit 
konstanter Häufigkeit von 11 % Schlaf-
störungen. Auch in anderen Studien 

zählen Schlafstörungen zu den am häu-
figsten genannten Beschwerden [4, 5]. 

Situation auf europäischer Ebene
Auf europäischer Ebene wurde zuletzt 
im Jahr 2010 die öffentliche Wahrneh-
mung möglicher Gesundheitsrisiken 
durch elektromagnetische Felder evalu-
iert. Die Ergebnisse der persönlichen In-
terviews (26.602 Teilnehmer in 27 Mit-
gliedsstaaten) dokumentiert das Euro-
barometer Spezial 347 [6]. Auch hier 
zeigt sich, dass die Befürchtungen hin-
sichtlich der von Mobilfunkbasisstatio-
nen ausgehenden Felder größer ausfielen 
als diejenigen im Hinblick auf Mobil-
telefone. 

Abb. 1b: Gesundheitlich beeinträchtigt 
wegen elektromagnetischer Felder durch 
Mobilfunksendeanlagen, Handys oder 
schnurlose Telefone, nach INFAS-Daten 
von 2007 [1].
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Abb. 1a: Gesundheitlich besorgt wegen 
elektromagnetischer Felder durch Mobil-
funksendeanlagen, Handys oder schnur-
lose Telefone, nach INFAS-Daten von 2007 
[1].
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Basisstationen: Gestellt wurde unter an-
derem die Frage: „Bitte sagen Sie mir für 
Mobilfunkbasisstationen, inwieweit sie 
Ihrer Meinung nach Einfluss auf Ihre 
Gesundheit haben.“ Darauf antworteten 
europaweit 33 % der Befragten, solche 
Basisstationen beeinflussten die mensch-
liche Gesundheit stark (Variationsbreite 
von 6 % in Finnland bis 79 % in Italien). 
Weitere 37 % meinten, die Stationen hät-
ten zumindest einen gewissen Einfluss. 
In Deutschland fiel der Anteil der Perso-
nen, die einen starken Einfluss annah-
men, mit 26 % deutlich geringer aus als 
im europaweiten Durchschnitt. Aller-
dings nahmen 45 % an, dass Mobilfunk-
sendemasten zumindest einen gewissen 
Einfluss auf die Gesundheit hätten. 

Mobiltelefone: Für Mobiltelefone gaben 
europaweit 26 % der Befragten an, sie üb-
ten einen starken Effekt auf die Gesund-
heit aus (Variationsbreite 7 % in Holland 
bis 69 % in Italien); einen gewissen Effekt 

vermuteten 41 %. Auch hier lag die Be-
fürchtung starker Effekte in der deut-
schen Bevölkerung mit 17 % deutlich un-
ter dem Europadurchschnitt. Einen ge-
wissen Effekt vermuteten allerdings 49 % 
der befragten Deutschen. 

Stellungnahmen von offizieller Seite
Vor diesem Hintergrund bewerten inter-
nationale Behörden und Organisationen 
in gewissen Zeitabständen die vorliegen-
de Evidenz für gesundheitliche Beein-
trächtigungen, darunter die „World 
Health Organisation“ (WHO), die „In-
ternational Commission on Non-Ioni-
zing Radiation and Protection“ (IC-
NIRP) sowie das „Scientific Committee 
on Newly Identified Health Risks“ 
(SCENIHR) der Europäischen Kommis-
sion. Zur Bewertung gesundheitlicher 
Risiken werden Originalarbeiten heran-
gezogen zu: 
A. Epidemiologischen Studien
B. Humanexperimentellen Studien

C. Tierexperimentellen Studien „in vivo“
D. Untersuchungen auf zellulärer und 

molekularer Ebene „in vitro“
WHO und ICNIRP arbeiten beständig 
an Updates ihrer Stellungnahmen. 
SCENIHR hat im Januar 2015 ihre aktu-
elle Stellungnahme zu den „Potential 
Health Effects of Exposure to Electroma-
gnetic Fields“ (EMF) veröffentlicht (sie-
he Forschungsprogramme und Stel-
lungnahmen) [7]. 

Erfassung von Einflüssen 
elektromagnetischer Felder
Untersuchungen zum möglichen Ein-
fluss elektromagnetischer Felder des 
Mobilfunks auf den Schlaf erfolgten ent-
weder experimentell oder epidemiolo-
gisch. 

Mit experimentellen Studien,:die in der 
Regel im Labor durchgeführt werden, 
lassen sich Kurzzeiteffekte einer gut de-
finierten Exposition auf objektive (und 

Forschungsprogramme und Stellungnahmen

Die Befürchtungen zu und das Interesse der 
breiten Öffentlichkeit an möglichen gesund-
heitlichen Risiken des Mobilfunks führten in 
Deutschland zur Initiierung des Deutschen 
Mobilfunk Forschungsprogramms (DMF) 
durch das Bundesumweltministerium (BMU) 
und das Bundesamt für Strahlenschutz (BfS). 
Durchgeführt wurde es in den Jahren 2002 
bis 2008 (siehe oben Abschnitt „Themenrele-
vanz“). Die Relevanz der Frage nach mögli-
chen Auswirkungen auf den Schlaf kommt 
unter anderm dadurch zum Ausdruck,  
dass von den insgesamt 54 geförderten For-
schungsprojekten zu den Themenkomplexen 
Biologie, Dosimetrie, Epidemiologie und  
Risikokommunikation allein drei Studien  
zum Thema Schlaf gefördert wurden.

Offizielle Statements zum  
Thema „Schlaf“

Im politischen Kontext erstellte Stellungnah-
men auf nationaler wie auch internationaler 
Ebene unterstreichen die Relevanz des Schla-
fes beziehungsweise des Schlaf-EEG unter 
den nicht karzinogenen Endpunkten. Hierzu 
verlautet das SCENIHR [7; S. 127]: 
Most of the recent studies have reported an 
effect of RF exposure on the spectral power 
of sleep and the waking resting state EEG. 
The effects on sleep EEG, however, are not re-
stricted to the spindle frequency range. Fur-

thermore, half of the experimental studies 
looking at the macrostructure of sleep (espe-
cially those with a longer duration of exposu-
re) also found effects, which, however, are 
not consistent with regard to the affected 
sleep parameters.

Und die ICNIRP formuliert [8; S. 258]: 
(…) there is some evidence emerging that 
suggests there may be an increase in sleep  
alpha and beta band activity, either with  
exposure during sleep or following exposure 
before going to sleep.

Forschungsbedarf

Den Forschungsbedarf formuliert die WHO 
wie folgt [9; S. 418]: 
The following high priority research needs 
were identified. … (ii) Provocation studies to 
identify neurobiological mechanisms under-
lying possible effects of RF on brain functions, 
including sleep and resting EEG. 
(Derzeit erarbeitet die WHO ein Update der 
Kenntnisse zum Thema EMF-Effekte). 

Und das SCENIHR schreibt [7; S. 221]: 
Most neurophysiological studies on possible 
effects of RF exposure on brain function in 
volunteers have been performed with young 
and predominately male subjects. Since brain 
structure and brain physiology changes with 
age possible RF EMF effects may also show 

age dependencies. It is not known whether 
effects may change with age, and further  
studies using elderly and children and  
adolescent subjects are recommended as a 
medium high priority on sleep and sleep EEG 
power (…). Overall, there is a high priority re-
search need for (preferably multicentre) neu-
rophysiological studies in volunteers with 
pre-defined effect sizes, based on a priori 
considerations of power and sample size 
(type I and type II errors and adequate samp-
le size for the statistical test(s) to be used) for 
data analysis according to a predefined analy-
sis protocol (…). There are a few studies indi-
cating that women are more affected than 
men, exposure effects vary with age, and that 
patient populations could be more affected 
than healthy subjects. Hence, proposed stu-
dies should cover a wide range of ages, look 
at data for females and males separately and, 
if possible, include patient populations, e.g. 
insomniacs in sleep studies or patients with 
neurological disorders including neurodege-
nerative diseases.
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subjektive) Schlafparameter in einer 
durch Ein- und Ausschlusskriterien se-
lektierten homogenen Stichprobe analy-
sieren. Im Hinblick auf Stichprobengrö-
ße und Abschätzung der „Power“ bei 
großer Variabilität der Zielparameter 
und zu erwartenden kleinen potenziel-
len Effekten kommt es besonders auf die 
Homogenität der Stichproben an. 

Bei epidemiologischen Studien: stehen 
als Zielparameter Langzeiteffekte im 
Vordergrund, wobei die Exposition in 
der Regel nicht gut charakterisiert ist 
(subjektive, erinnerte Häufigkeit und 
Dauer von Mobilfunknutzung oder Be-
treiberdaten). Zudem entfällt die Mög-
lichkeit kausaler Schlussfolgerungen.

Experimentelle Laborstudien zum 
Einfluss auf den Schlaf
Zum möglichen Einfluss elektromagne-
tischer Felder von Mobilfunkendgerä-
ten oder Mobilfunkbasisstationen sind 
seit Erscheinen der ersten diesbezügli-
chen Arbeit im Jahr 1996 [10] weitere 21 
Publikationen zu Ergebnissen aus La-
borstudien erschienen [11, 12, 13, 14, 15, 
16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 
28, 29, 30, 31]. Während elf Studien kei-
nen Effekt der Exposition auf Schlafpa-
rameter erkennen ließen, wurde in zehn 
Studien mindestens ein signifikanter Ef-
fekt der Exposition im Vergleich zu ei-
ner Scheinexposition beschrieben, wo-
bei die Zahl der insgesamt untersuchten 
Schlafparameter zwischen den Studien 
variiert. 

Wie Tab. 1 zeigt, fallen die Ergebnisse 
recht heterogen aus. Eine Untersuchung 
von Effekten auf individueller Ebene [24] 
ließ einen Anstieg von REM-Schlaf nach 
GSM-Exposition bei neun von 30 Pro-
banden sowie nach UMTS-Exposition 
bei acht von 30 Probanden erkennen. 

Ein Einfluss der Exposition auf Power-
spektralwerte des Schlaf-EEG wurde in 
18 der 21 Studien untersucht. Lediglich 
in fünf Studien ließen sich keine Effekte 
beobachten [11, 12, 17, 21, 30]. In den üb-
rigen 13 Studien zeigten sich folgende 
 signifikanten Effekte: 
— Erhöhte Powerspektralwerte im REM 

Schlaf [10]
— Statistisch signifikant höhere Power-

spektralwerte im NREM-Schlaf des 
ersten Schlafzyklus: 7,25 – 14,25 Hz, 

mit Peaks für die Frequenzbereiche 
10 – 11 Hz und 13,5 – 14 Hz [13] 

— Zunahme der spektralen Power im 
Spindelfrequenzbereich der ersten 30 
Minuten des NREM-Schlafes im Fre-
quenzbereich 9,75 – 11,25 Hz und 
12,5 – 13,25 Hz [15, 16]

— Zunahme der spektralen Power im 
Spindelfrequenzbereich der ersten 30 
Minuten des NREM-Schlafes im Fre-
quenzbereich 11,5 – 12,25 Hz [19] 

— Zunahme der spektralen Power im 
Stadium NREM-2 im Frequenzbereich 
12,25 – 13,5 Hz [16]

— Zunahme der spektralen Power im 
NREM-Schlaf und im Tiefschlaf 
(nicht jedoch im NREM-2-Schlaf) im 
Frequenzbereich 10,75 – 11,25 Hz so-
wie von 13,5 – 13,75 Hz [22]

— Erhöhte Powerspektralwerte für 1 – 4 
Hz [20]

— Zunahme der Leistung in den ersten 
30 Minuten des Stadiums NREM-2 
(0,5 – 1,5 Hz sowie 5,75 – 10,5 Hz), in 
der ersten Stunde NREM-2-Schlaf 
(7,5 – 11,75 Hz), in der zweiten Stunde 
NREM-2-Schlaf (4,75 – 8,25 Hz) sowie 
in einzelnen 0,25-Hz-Powerspektral-

linien in der dritten Stunde NREM-2-
Schlaf, keine Effekte im Tiefschlaf [25] 

— Im NREM-Schlaf des zweiten Schlaf-
zyklus (12,75 – 13,35 Hz), im NREM-
2-Schlaf des zweiten Schlafzyklus 
(11,25 Hz; 12,75 – 13 Hz) [26]

— Im NREM und im NREM-2-Schlaf 
der ganzen Nacht sowie im ersten, 
dritten und letzten Schlafzyklus 
(13,75 – 15,25 Hz), im REM-Schlaf 
(7,75 – 12,25 Hz) [27]

— In den ersten 30 Minuten des NREM-
Schlafs im ersten Schlafzyklus [18]

Lustenberger et al., die während der gan-
zen Nacht ein experimentelles Signal 
verwendeten, belegen einen isolierten 
Expositionseffekt lediglich für 8,5 Hz 
des NREM-Schlafs [29]. Interaktionsef-
fekte zwischen Exposition und Schlaf-
zyklus fanden sich für 13 von 38 Fre-
quenzbändern (Breite 0,25 Hz) bis zu 
 einer Frequenz von 10 Hz sowie für fünf 
von 16 Frequenzen im Bereich der „Slow 
Wave Activity“ bis 4,5 Hz.

In der Studie von Lustenberger et al. 
[30] fanden sich keine Effekte im Spin-
delfrequenzbereich, allerdings vor Kor-
rektur für multiples Testen Effekte im 

Tab. 1: Auswirkungen hochfrequenter elektromagnetischer Felder 
auf die  Schlafstruktur  

Reduzierte Schlaflatenz [10]

Verlängerte Schlaflatenz [20]

Reduzierte REM-Schlaflatenz [19]

Reduzierter REM-Schlaf Anteil [10]

Reduzierter REM-Schlaf im zweiten Schlafzyklus [27]

Reduzierter Anteil von Wach nach Schlafbeginn [13]

Zunahme Wach nach Schlafbeginn [29]

Zunahme Stadium NREM2 [25]

Weniger Tiefschlaf [25, 31]

Längere Tiefschlaflatenz [25, 31]

Vermehrter REM-Schlaf [23, 24|

Abnahme Stadium NREM2 [23] 

Abnahme Stadienwechsel von Tiefschlaf zum Stadium NREM1 [23]

Reduzierte Gesamtschlafzeit [29]

Reduzierte Schlafeffizienz [29]

Effekte einzelner Variablen in zehn von 21 Studien zum Thema. In elf Studien zeigte sich kein Effekt. 
[23] und [24] basieren auf dem gleichen Datensatz. Bei [23] erfolgte eine Analyse auf Gruppenebene, 
bei [24] auf individueller Ebene.
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Delta-Theta-Frequenzbereich in mehre-
ren der fronto-zentralen Elektroden, bei 
insgesamt berücksichtigten 128 Elektro-
den.

Experimentelle Feldstudien zum 
Einfluss von Basisstationen auf  
den Schlaf
Zur Untersuchung des Einflusses von 
Mobilfunkbasisstationen wurden darü-
ber hinaus zwei experimentelle Feldstu-
dien jeweils in der häuslichen Umge-
bung der Probanden durchgeführt [32, 
33]. Die Stichprobe der einen [32] um-
fasste 43 Anwohner von Mobilfunkba-
sisstationen mit chronischen Schlafstö-
rungen, die sich selbst als hypersensitiv 
gegenüber elektromagnetischen Feldern 
bezeichneten, und die ihre Beschwerden 
auf die Mobilfunksendeanlage zurück-
führten. In doppelblindem Studien-
design wurden die Teilnehmer in drei 
Nächten mittels Polysomnografie (ein-
schließlich EEG) in ihren Schlafzim-
mern untersucht. Die randomisiert zu-
geordneten drei Expositionsbedingun-
gen waren a) mit einem Schirm abge-

schirmt, b) schein-abgeschirmt und c) 
ohne Schirm. 

Immissionsmessungen zeigten keine 
erhöhten Werte in den Schlafzimmern. 
Die Schlafqualität wurde mit zunehmen-
der Immissionsstärke tendenziell besser 
bewertet. Bei 18 % führte allein der Glau-
be an eine protektive Wirkung des 
Schirms zu einem subjektiv als besser 
empfundenem Schlaf. Die polygrafisch 
gemessenen Schlafparameter ließen kei-
nen Expositionseffekt erkennen.

In einer weiteren doppelblinden 
Cross-over-Feldstudie untersuchten 
Danker-Hopfe et al. über einen Zeit-
raum von zwei Wochen mögliche Aus-
wirkungen hochfrequenter elektromag-
netischer Felder auf die Schlafqualität 
und das Wohlbefinden freiwilliger Stu-
dienteilnehmer aus der Bevölkerung 
[33]. Voraussetzung war, dass sie in un-
mittelbarer Nähe wohnten zur einge-
setzten experimentellen Mobilfunkba-
sisstation (Exposition: GSM 900 MHz 
und 1.800 MHz; Abb. 2). Durchgeführt 
wurde die Studie in zehn deutschen Or-
ten, die über keine eigene Mobilfunk-
versorgung verfügten. Insgesamt nah-
men 397 freiwillige Bewohner der Orte 
an der Studie teil, in der sie während 
fünf Nächten in randomisierter Form 
mittels einer mobilen Mobilfunkbasis-
station exponiert und während sieben 
Nächten (davon zwei Adaptationsnäch-
te) scheinexponiert wurden. Vorzugs-
weise am Kopfende des Bettes wurde für 
jeden Studienteilnehmer/jede Studien-
teilnehmerin die Exposition (u. a. Feld-
stärkepegel) einmalig in den Schlafzim-
mern gemessen. Der Nachtschlaf bezie-
hungsweise dessen Qualität wurde ob-
jektiv (Messung mit ambulanten 
1-Kanal-EEG-Geräten) und subjektiv 
(mittels auszufüllender Abend- und 
Morgenprotokolle) erfasst. In der Da-
tenanalyse wurde explizit zwischen po-
tenziellen physiologischen Effekten der 
elektromagnetischen Felder und psy-
chologischen Effekten, hervorgerufen 
durch die Präsenz der Mobilfunkbasis-
station, unterschieden.

Die relativ kurzzeitige Exposition mit 
elektromagnetischen Feldern der Sende-
anlage führte weder zu einer Störung der 
objektiven noch der subjektiven Schlaf-
qualität. Lagen hingegen Befürchtungen 
einer gesundheitlichen Beeinträchti-

gung durch Basisstationen vor, fiel die 
Schlafqualität deutlich schlechter aus, 
selbst wenn die Sendeanlage außer Be-
trieb war [33].

Epidemiologische Studien zum 
Einfluss auf den Schlaf
In einer österreichischen Querschnitt-
studie zum Thema Mobilfunk und Ge-
sundheit wurden insgesamt 365 Perso-
nen (davon 59 % Frauen) im Alter von 
18 bis 91 Jahren hinsichtlich ihrer 
Schlafqualität befragt [34]. Befragt wur-
de an fünf Standorten in Wien und an 
fünf Standorten in der ländlichen Um-
gebung Wiens. Die Standorte waren so 
gewählt, dass dort schon mindestens 
zwei Jahre lang eine GSM-900-MHz- 
Basisstation in Betrieb war. Elektroma-
gnetische Felder in den Schlafzimmern 
der Probanden wurden gemessen und 
die Schlafqualität mittels Pittsburgh 
Schlafqualitätsindex PSQI [35] erfasst. 
Zudem wurden computerisierte kogni-
tive Tests durchgeführt. Diesen zufolge 
blieb die kognitive Leistung unbeein-
flusst, während kardiovaskuläre Be-
schwerden zunächst einen signifikanten 
Zusammenhang mit der GSM-Exposi-
tion aufwiesen. Dieser Zusammenhang 
erwies sich jedoch bei Kontrolle der 
Faktoren Alter und Bedenken gegen-
über Basisstationen hinsichtlich ge-
sundheitlicher Risiken nicht mehr als  
signifikant. 

In einer weiteren epidemiologischen 
Studie [2] an 1.326 Personen, in der die 
Schlafqualität ebenfalls mit dem PSQI 
erfasst wurde, wurden ebenfalls keine 
Unterschiede zwischen exponierten und 
nichtexponierten Personen festgestellt. 
Der Expositionsstatus wurde in dieser 
Studie auf der Basis von Daten definiert, 
die Personendosimeter erfassten. Perso-
nen, die Gesundheitsprobleme auf Mo-
bilfunkbasisstationen zurückführten, 
berichteten allerdings signifikant häufi-
ger über Schlafstörungen. 

In einer Schweizer Querschnittstudie 
[36] zeigte sich über einen Beobach-
tungszeitraum von sechs Monaten kein 
Einfluss der mittels Fragebogen erfass-
ten Nutzung von Mobil- und Schnurlos-
telefonen auf subjektiv erfasste Schlaf-
störungen und Tagesschläfrigkeit. Dies 
galt auch für objektiv erhobene Nutzer-
daten. In einer Längsschnittstudie, die 

Abb. 2: Mobile experimentelle Mobil-
funkbasisstation eingesetzt von Danker-
Hopfe et al. [24]
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von derselben Forschergruppe zur glei-
chen Fragestellung über den Zeitraum 
eines Jahres durchgeführt wurde, zeigte 
sich ebenso kein entsprechender Zusam-
menhang [37].

Im Rahmen der „Amsterdam Born 
Children Studie“ wurde die Exposition 
fünfjähriger Kinder am Wohnort be-
stimmt. Dazu wurden jeweils die Eltern 
zur Nutzung von Mobiltelefonen und 
Schnurlostelefonen befragt [38]. Im Al-
ter von sieben Jahren wurde der Schlaf 
mit dem „Child Sleep Habits Question-
naire“ (CSHQ) erfasst [39]. 

Schlafbeginn, nächtliches Erwachen, 
Tagesschläfrigkeit und Parasomnien 
waren nicht mit der Exposition durch 
Mobilfunkbasisstationen am Wohnort 
assoziiert. Auch die Nutzung von 
Schnurlostelefonen wies keinen Zusam-
menhang mit den untersuchten Schlaf-
parametern auf. Eine stärkere Mobil-
funknutzung war dagegen mit einer 
 ungünstigeren Schlafdauer, einem häu-
figeren nächtlichen Erwachen assoziiert 
sowie mit mehr Widerstand gegen das 
Zubettgehen verbunden. Die Autoren 
schlussfolgern, dass dieser Zusammen-
hang vermutlich nicht durch die elektro-
magnetischen Felder bedingt ist, son-
dern durch andere Faktoren, die mit der 
Mobilfunknutzung im Zusammenhang 
stehen.

Diskussion 
Die bezüglich der Schlafstruktur iso-
lierten Ergebnisse, die in der Regel nicht 
reproduzierbar waren, lassen sich teil-
weise im Sinne eines schlaffördernden, 
teilweise im Sinne eines schlafstörenden 
Effekts interpretieren. Die im Hinblick 
auf die Schlafmikrostruktur (EEG-Po-
wer des Schlaf-EEG) beobachteten leich-
ten physiologischen Effekte sprechen 
weder für noch gegen einen gesund-
heitsrelevanten Effekt auf den Schlaf. 
Insgesamt spiegeln die Ergebnisse die 
Heterogenität der Studien in vielen As-
pekten wider: 
— Unterschiedliche Expositionsdesigns 

(Anlagen) 
— Unterschiedliche Frequenzen (GSM 

900 MHz, GSM 1.800 MHz, UMTS 
2.000 MHz)

— Unterschiedliche Pulsmodulationen 
des Signals

— Kontrolle möglicher Interferenzen 

zwischen dem Expositions- und dem 
Aufzeichnungsgerät 

— Unterschiedliche Feldstärken (spezifi-
sche Absorptionsraten: SAR-Werte) 

— Unterschiedliche Expositionszeit-
punkte (ausschließlich vor dem bezie-
hungsweise während des Schla-
fes)  unterschiedliche Expositionsdau-
er (von 30 Minuten bis 8 Stunden).

Hinzu kommt als Erklärung für die 
 Uneinheitlichkeit der Ergebnisse eine 
unterschiedliche statistische Belastbar-
keit:
— Berücksichtigung einer Korrektur der 

Irrtumswahrscheinlichkeit für multi-
ples Testen – gilt insbesondere für Po-
werspektralwerte 

— Diskussion der statistischen Power bei 
nicht signifikanten Ergebnissen 

— Eingeschränkte Verallgemeinerbar-
keit: Am häufigsten untersucht wur-
den junge Männer; mögliche alters- 
und geschlechtsspezifische Unter-
schiede in Auswirkungen elektroma-
gnetischer Felder auf den Schlaf kön-
nen nicht ausgeschlossen werden. 
Gleiches gilt für eventuell abweichen-
de Effekte bei Personen mit Schlafstö-
rungen.

Die Ergebnisse zum Einfluss hochfre-
quenter elektromagnetischer Felder des 
Mobilfunks auf die Powerspektralwerte 
des Schlaf-EEG sind zwar homogener als 
Effekte auf die Schlafstruktur, dennoch 
weisen auch sie eine gewisse Inhomoge-
nität auf. Ursprünglich wiederholt im 
Spindelfrequenzbereich beobachtete Ef-
fekte wurden inzwischen auch in ande-
ren EEG-Frequenzbändern beobachtet. 

Studien unterschieden sich hinsicht-
lich des Schlafstadiums, in dem ein Ef-
fekt beobachtet wurde (gesamter 
NREM-Schlaf, Stadium NREM-2, Tief-
schlaf sowie REM-Schlaf) und hinsicht-
lich der zeitlichen Bezüge (ganze Nacht, 
erste 20 beziehungsweise 30 Minuten des 
NREM beziehungsweise NREM-2-
Schlafs, erster Schlafzyklus beziehungs-
weise spätere Schlafzyklen). 

Epidemiologische Studien legen keine 
Effekte der elektromagnetischen Felder 
von Basisstationen und/oder Mobiltele-
fonen auf die objektive und/oder subjek-
tive Schlafqualität dar. Es zeigt sich je-
doch, dass die Erwartung einer negati-
ven Auswirkung zu einer messbar einge-
schränkten Schlafqualität führen kann. 

Fazit für die Praxis
Mögliche Effekte elektromagnetischer Fel-
der des Mobilfunks auf den Schlaf sind – falls 
vorhanden – eher gering und liegen im 
Rahmen der normalen physiologischen 
Variationsbreite. Die beobachteten Verän-
derungen in der Schlafstruktur weisen eher 
auf einen schlaffördernden als auf einen 
schlafstörenden Effekt hin. Aus den weni-
gen Studien zu Mobilfunkbasisstationen 
lässt sich kein direkter Einfluss elektromag-
netischer Felder auf den Schlaf ableiten. 
Negative Erwartungshaltungen und Be-
fürchtungen können aber die Schlafqualität 
beeinträchtigen, unabhängig davon, ob 
eine Basisstation aktiv ist oder nicht. Insge-
samt ergeben sich keine Hinweise auf ge-
sundheitliche Risiken von elektromagneti-
schen Feldern des Mobilfunks im Hinblick 
auf Schlafstörungen. 
Da der Schlaf altersbedingten physiologi-
schen Veränderungen unterliegt und ge-
schlechtsspezifisch variiert, lässt sich auf-
grund der gegenwärtigen Studienlage nicht 
ausschließen, dass mögliche Effekte alters- 
und geschlechtsspezifisch auftreten. Außer-
dem könnte es sein, dass Personen mit 
Schlafstörungen sensibler reagieren als 
nicht schlafgestörte Personen. Gegenwärtig 
werden in unserem Labor entsprechende 
Studien an Frauen und Männern im Alter 
von 60 bis 80 Jahren durchgeführt. 
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Neurologische Kasuistik 

Schluckauf als 
Leitsymptom

Anamnese
Ein 48-jähriger Mann bemerkte vor 
zehn Tagen nach einer längeren sport- 
lichen Anstrengung ein allgemeines 
Krankheitsgefühl mit Erschöpfung und 
Frösteln. Zwei Tage später kommt es zu 
hohem Fieber mit Kopfschmerzen, 
Übelkeit und leichten Vigilanzstörun-
gen, sodass er sich nicht mehr an den 
 genauen Tagesablauf erinnern kann. 
Seitdem leidet er an Benommenheits-
schwindel und Gangunsicherheit, mit 
dem Gefühl nach rechts zu fallen. Dar-
über hinaus bestehen ein anhaltender 
Schluckauf und Parästhesien an den Fin-
ger IV und V der rechten Hand. 

Eine klinische und laborchemische in-
ternistische Untersuchung ergaben kei-
ne pathologischen Befunde. 

Die Familienanamnese ist bezüglich 
neurologischer Erkrankungen unauffäl-
lig. Ein Auslandsaufenthalt oder eine 
Impfung werden verneint.

Neurologische Untersuchung
In der neurologischen Untersuchung 
findet sich bei unauffälligem Hirnner-
venstatus eine Unsicherheit in den er-
schwerten Gangproben (Seiltänzergang, 
Blindgang) mit einer deutlichen Links-
drehung im Unterberg‘schen Tretver-
such. Der Halmagyi-Test ist beidseitig 
nicht auslösbar, die Okulomotorik mit 
glatter Blickfolge unauffällig. Ein Spon-
tan- oder Provokationsnystagmus ist 
nicht nachweisbar. Die Sensibilität ist 
bis auf eine Hypästhesie an den Fingern 
IV und V rechts und eine leichte Hyper-
pathie an der Kopfhaut normal. Motorik 
und Muskeleigenreflexe (MER) sind 
normal. Autonome Funktionsstörun-
gen, insbesondere der Blasen- oder 
Mastdarmfunktion bestehen nicht. Die 

extra- und transkranielle Dopplersono-
grafie, die visuell-evozierten Potenziale 
(VEP) und das EEG sind unauffällig. 

Die Kernspintomografie (MRT) des 
Schädels zeigt eine Läsion in der Medul-
la oblongata rechts (Abb. 1) ohne Kon-
trastmittelaufnahme. Zusätzlich finden 
sich mehrere subkortikale Marklagerlä-
sionen (Abb. 2), eine Balkenläsion ist 
nicht zu erkennen. In der arteriellen 
MR-Angiografie zeigt sich lediglich eine 
Hypoplasie der linken A. vertebralis. In 
der daraufhin eingeleiteten stationären 
Behandlung findet sich im lumbalen Li-
quor eine lymphomonozytäre Liquor-
pleozytose mit 35 Zellen/µl. Oligoklo-
nale Banden sind nicht nachweisbar. 
 Unter einer Kortisonstoßtherapie mit 
3 × 500 mg Methylprednisolon bessert 
sich die Symptomatik anfangs leicht, der 
fortbestehende Singultus unter Gaba-
pentin ebenfalls. In den Folgetagen ent-
wickelt sich dann jedoch rasch eine zu-
nehmende Parese des rechten Armes, die 
sich auf das rechte Bein ausbreitet. Eine 
kurzfristige Kontrolle des MRT (Abb. 3) 
zeigt eine deutliche Progredienz der T2-
Läsion, die sich nun über die Medulla 
oblongata weiter nach zervikal ausdehnt. 
Die nochmalige Liquorpunktion er-
bringt nur einen Zellanstieg auf 73 Zel-
len/µl mit erneut lymphomonozytärem 
Zellbild; oligoklonale Banden sind wei-
terhin nicht nachweisbar. Die umfang-
reiche serologische Untersuchung findet 
lediglich einen erhöhten ANA-Titer mit 
1 : 1600 und einen positiven Nachweis 
von Aquaporin-4-Antikörper (AQP4-Ti-
ter: 1 : 32). Negativ sin die Ergebnisse für 
HIV, HSV; VZV, Entero-Virus, FSME, 
HTLV, EBV, CMV. Der kulturelle bakte-
rielle Erregernachweis verläuft negativ. 
Auch die Untersuchung auf Myelin-Oli-
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godendrozyten-Glykoprotein(MOG)-
Antikörper ist negativ. 

Aufgrund der raschen klinischen Ver-
schlechterung wird eine erneute hoch-
dosierte Kortikoidtherapie mit 2 g Me-
thylprednisolon in Kombination mit 
 einer Plasmapharese begonnen. Unter 
der Therapie mit insgesamt elf Zyklen 
Plasmapharese verschlechtert sich die 
klinische Symptomatik zuerst weiter, so 
dass bei CO2-Anstieg unter der nicht in-
vasiven Beatmung und zunehmender 
Schluckstörung eine Intubation und in-
tensivmedizinische Behandlung erfor-
derlich wird. Bei rechtsbetonter hoch-
gradiger Tetraparese mit inkomplettem 
sensiblem Querschnittsyndrom findet 
sich in der MR-Kontrolle (Abb. 4) eine 
zentral signalarme Läsion in den T1-Se-
quenzen mit randständiger Kontrast-
mittelaufnahme. Unter fortgesetzter 
oraler Kortikoidtherapie erfolgt vier 
Wochen nach Krankheitsbeginn auf-
grund des sehr schweren Verlaufs die 
erste Gabe von 1g Rituximab.

Diagnose
Area-postrema-Syndrom mit persistie-
rendem Schluckauf als Erstmanifestati-
on einer Neuromyelitis optika Spektrum 
Erkrankung (NMOSD) mit Nachweis 
von AQP4-Antikörpern.

Epikrise
Nach Tracheotomie und erfolgreicher 
Entwöhnung von der maschinellen Be-
atmung konnte der Patient mit einer He-
miparese rechts mit beidseits kloniform 
gesteigerten Muskeleigenreflexen an den 
Beinen und einem inkompletten sensib-
lem Querschnittssyndrom mit dissozi-
ierter Empfindungsstörung links ab C4 
und rechts C4 – 6 in die stationäre Reha-
bilitation verlegt werden. Dort erfolgte 
dann unter oraler Kortisontherapie die 
zweite Gabe von Rituximab (i. v. 1 g).

Nach sechswöchiger Rehabilitation 
bestanden noch eine leicht sakkadierte 
Blickfolge bei sonst unauffälligem Hirn-
nervenbefund mit einer noch leichten 
spastischen Hemiparese rechts, einem 
Laterocollis nach links sowie einer Fein-
motorikstörung der rechten Hand. Wei-
ter hatte der Patient eine atrophische 
Schulterparese (PG4/5) links, bei in-
komplettem sensiblem Querschnittssyn-
drom mit Hypalgesie und Thermhypäs-  

©
P.

 F
ra

nz
 

Abb. 2: In den FLAIR-
Sequenzen zeigen sich 
mehrere unspezifische 
signalreiche Marklager-

läsionen. Typische 
 Balkenläsionen sind 

nicht nachweisbar.
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Abb. 3: Zwei Wochen 
nach der Erstuntersu-
chung zieht sich ein 

signal reiches unscharf 
demarkiertes Band, das 
von der Medulla oblon-

gata bis HWK4 reicht. 
Das Myelon  erscheint 

deutlich ödematös  
aufgetrieben. Deutlich 

engt eine Retrospon-
dylose bei HWK4/5  

den Spinalkanal von 
ventral ein. 
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Abb. 1: Auf den axialen Hirnstammschichten (a) ist eine Läsion rechts medullär zu erkennen. 
Auf den Ausschnittsvergrößerungen (b) erkennt man die Mitbeteiligung der Area postrema 
rechts (Pfeile). Eine Kontrastmittelaufnahme (nicht dargestellt) ist nicht nachweisbar.

a b

c



thesie links. Das Gehen war selbststän-
dig wieder über einen Kilometer mög-
lich. Hinweise für eine kognitive Störung 
fanden sich nicht. Die zentralmotorische 
Leitungszeit zu den Armen war beidseits 
normal. Medikamentös war eine Be-
handlung mit Citalopram (10 mg) er-
gänzt worden.

Eine Kontrolle der VEP viereinhalb 
Monate nach Krankheitsbeginn und eine 
optische Kohärenztomografie (OCT) er-
gaben weiterhin keinen Anhalt für eine 
akute oder abgelaufene Neuritis N. opti-
ci. Die bisher fortgeführte orale Korti-
sontherapie wurde ebenso wie Gabapen-
tin langsam ausgeschlichen und vier 
 Monate nach der Erstgabe eine erneute 
Infusion von Rituximab (0,5 g) durchge-
führt. Unter regelmäßiger ergo- und 
physiotherapeutischer Behandlung 
konnte der Patient bereits zehn Wochen 
nach Krankheitsbeginn wieder seiner 
beruflichen Tätigkeit nachgehen.

Im weiteren Verlauf zeigten sich bei 
stabilem klinischem Befund mit resi- 
dualer Feinmotorikstörung der rechten 
Hand, mit leichter Unsicherheit im Ein-
beinstand rechts und Blindgang sowie 
rechts schlechterem monopedalem Hüp-
fen (beidseits über zehnmal möglich) 
rechts betonte Muskeleigenreflexe (MER) 
mit beidseits unerschöpflichem Achilles-
sehnenreflex(ASR)-Klonus. Das Babin-
siki-Zeichen war beidseits nicht auslös-
bar. Es fand sich ein Schultertiefstand 
rechts mit Parese des M. trapezius 
(PG4/5) und M. infraspinatus rechts 
(PG4/5) bei normaler Kraft in der Arm- 
und Handmuskulatur. Weiter bestand 
zwei Jahre nach Erstsymptomatik noch 
eine Thermhypästhesie der linken Hand 
und eine leichte Blasenfunktionsstörung 
mit Dranginkontinenz. Die zentralmo-
torische Leitungsgszeit zu den Beinen 
(M. extensor digitorum brevis) war beid-
seits normal. Das MRT zeigte bei Kon-

trollen weiter eine Kontrastmittelauf-
nahme bei insgesamt deutlich gebesser-
tem Befund (Abb. 5). 

Die letzte Laboruntersuchung ergab 
unter der Rituximab-Therapie eine kom-
plette B-Zell-Depletion; auch andere 
CD20+-Zellen waren nicht nachweisbar. 
Die T-Helfer- und zytotoxischen T-Zel-
len waren wie die Natural-Killer(NK)-
Zellen im Normbereich. 
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Abb. 4: In der Kontrolluntersuchung drei Wochen nach der  
Erstuntersuchung stellt sich jetzt eine in der T2-Sequenz (links) 

signalreiche Läsion von HWK1 bis zur Oberkante HWK2 para-
median rechts betonte große Läsion dar. Rechts ist in der  

T1-Aufnahme eine zentrale Signalabsenkung spindelförmig zu 
erkennen. Zusätzlich zeigt sich eine streifenförmige Signaler-
höhung (roter Pfeil) im Bereich der Area postrema und proxi-

mal in den Bereich der Medulla oblongata reichend. 

Abb. 5: In der MRT-Kontrolle ein Jahr nach 
der Erstmanifestation erkennt man nach 
Kontrastmittelgabe immer noch eine lang-
streckige streifenförmige Signalerhöhung 
im ventralen Myelon rechts. Zusätzlich 
 bestehen deutliche Retrospondylosen bei 
HWK4/5 mit einer Spinalstenose. 
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Fragen und Lösungen

Frage 1
Welche Aussage zum Area-postrema-Syn-
drom ist richtig?
a. Paroxysmales Niesen, Schluckauf, Übel-

keit und unstillbares Erbrechen sind ty-
pische Symptome.

b. Ist oftmals Erstsymptomatik einer 
NMOSD.

c. Kann auch ohne Nachweis von AQP4-
Antikörper auftreten.

d. Ein kernspintomografischer Befall kann 
auch bei Sarkoidose oder bei einem 
paraneoplastischen Syndrom gefunden 
werden.

e. Alle Aussagen (a – d) sind richtig. 

Lösung
Richtig ist Antwort e. Ein Schluckauf, der 
länger als 48 Stunden anhält, gilt defini- 
tionsgemäß als chronisch und erfordert 
eine eingehende Diagnostik. Er kann inter-
mittierend auftreten, aber auch kontinuier-
lich über Jahre anhalten. Der längste be-
richtete Fall dauerte über 68 Jahre, wobei 
die Frequenz von anfangs 40/Minuten in 
den letzten Jahren auf 20/Minuten abnahm 
[1]. Meist werden Patienten mit anhalten-
dem Erbrechen oder Schluckauf, die keine 
zusätzlichen neurologischen Begleitsymp-
tome zeigen, primär von Gastroenterolo-
gen betreut. Eine initiale Vorstellung beim 
Neurologen ist eher selten [2]. Wurden 
gastrointestinale Ursachen jedoch ausge-
schlossen, ist eine neurologische Erkran-
kung – im Vergleich zu eher seltenen kardi-
alen, mediastinalen oder pharyngealen 
Erkrankungen – häufig als Auslöser zu 
identifizieren [3, 4, 5, 6|. So fanden sich in 
einer kernspintomografischen Studie bei 
fünf von neun Patienten zentrale krank-
heitsrelevante Befunde, am häufigsten im 
Rahmen entzündlicher ZNS-Erkrankungen 
[7]. 
Mit der Beschreibung eines eigenständigen 
Area-postrema-Syndroms in den letzten 
Jahren erfuhren Symptome wie ein unstill-
barer Schluckauf, ein paroxysmales Niesen 
oder ein therapierefraktäres Erbrechen 
eine ganz neue Bedeutung als Leitsymp-
tom [8]. Die Area postrema ist ein zirkum-
ventrikuläres, am kaudalen Ende der Rau-
tengrube dorsal des N. tractus solitarii ge-
legenes Organ und bildet das Brechzent-
rum. Über Verbindungen zu Kerngebieten 

im Hirnstamm und Hypothalamus ist sie an 
der Regulation des Flüssigkeitshaushaltes 
und der Osmoregulation, aber auch an der 
Immunmodulation und anderen wichtigen 
autonomen Netzwerkfunktionen beteiligt 
[9, 10]. Einzelfallberichte und Fallserien 
konnten den Befall der Area postrema als 
ein spezifisches Zeichen einer NMO de-
monstrieren [11]. In einer Autopsiestudie 
fanden sich bei sechs von 15 Patienten 
(40 %) mit einer NMO Veränderungen in   
der Area postrema. Bei fünf MS-Patienten 
und acht neurologisch Gesunden konnten 
keine entsprechenden Befunde entdeckt 
werden [8]. Bei keinem der sechs Patien- 
ten fanden sich axonale Läsionen, jedoch 
waren bei allen perivaskuläre und paren-
chymale Entzüngsveränderungen nach-
weisbar. Das Risiko, klinische Symptome 
wie Übelkeit und Erbrechen zu entwickeln, 
lag dabei bei Nachweis einer entsprechen-
den Läsion in der Area postrema  16-fach 
höher als ohne. 
Lange Zeit galt die NMO als eine monopha-
sisch verlaufende Erkrankung, bei der es 
sich möglicherweise um eine auf bestimmte 
neurologische Strukturen beschränkte 
Form einer MS handeln könnte. Die Entde-
ckung spezifischer Antikörper im Serum von 
NMO-Patienten, die sich bei MS nicht finden 
ließen (erstmals von Lennon und Winger-
chuck als Marker zur Differenzierung zwi-
schen NMO und MS beschrieben), hat das 
Krankheitsverständnis und die Diagnostik 
dieser Erkrankung ganz entscheidend vor-
angetrieben [12]. Bereits ein Jahr später 
konnte die gleiche Arbeitsgruppe zeigen, 
dass dieser Antikörper gegen den AQP4-
Wasserkanal gerichtet ist [13]. Eine jüngste 
kernspintomografische Untersuchung 
konnte nun belegen, dass eine Mitbetei- 
ligung der dorsalen Medulla oblongata und 
der Area postrema nicht spezifisch für die 
NMOSD ist, sondern sich auch bei Sarkoido-
se, Spondylosen, duralen AV-Fisteln oder im 
Rahmen eines paraneoplastischen Syn-
droms finden lassen [14]. Da jedoch lediglich 
Patienten mit positivem AQP4-Antikörper-
nachweis typische klinische Symptome 
 eines Area-postrema-Syndroms wie unstill-
bare Übelkeit und Erbrechen (51 %) oder 
einen Schluckauf (26 %) aufwiesen, ist die 
pathophysiologische Bedeutung der AQP4-
Antikörper nachdrücklich belegt. Allerdings 

lassen sich diese nicht bei allen Patienten 
auch schon in der Frühphase nachweisen. In 
einer Untersuchung von zwölf Patienten, 
die ein unstillbares Erbrechen oder einen 
persistierenden Schluckauf als Erstmanifes-
tation einer NMO boten, und die im Verlauf 
eine Beteiligung des N. opticus oder des 
Spinalmarks entwickelten, fanden sich nur 
bei 67 % kernspintomografisch Läsionen in 
der Area postrema, und nur bei 83 % der 
Patienten ließen sich zum Zeitpunkt der 
Erstsymptomatik AQP4-Antikörper finden 
[15]. 
Verlaufsuntersuchungen mit Bestimmung 
des AQP4-Antikörpertiters konnten auch 
keinen sicheren Zusammenhang mit dem 
Auftreten eines erneuten Schubes zeigen 
[16]. Klinische Befunde und Ergebnisse von 
tierexperimentellen Studien sprechen da-
für, dass die Antikörper den Verlauf zwar 
wesentlich beeinflussen, jedoch erst durch 
eine T-Zell-vermittelte Entzündungsreak-
tion die Krankheitsaktivität getriggert wird 
[17]. Hierfür spricht auch der Fall einer 
34-jährigen Frau, bei der sich in einer bereits 
zehn Jahre vor den ersten klinischen Symp-
tomen abgenommenen Serumprobe AQP4-
Antikörper finden ließen [18]. Schübe und 
Remissionen treten bei einer NMO unab-
hängig vom Antikörpertiter auf. So wurden 
klinische Remissionen selbst bei steigen-
dem Serumtiter beschrieben [1, 19, 20]. Ge-
häuft kommen AQP4-Antikörper auch in 
Kombination mit anderen Autoimmuner-
krankungen wie Lupus, Myasthenia gravis 
oder NMDA-Rezeptor-Antikörper-Enzepha-
litis vor [21]. 

Frage 2
Welche Aussage trifft auf die Diagnose einer 
NMOSD zu?
a. Kann nur beim Nachweis von AQP4-

Antikörpern gestellt werden.
b. Benötigt den Nachweis oligoklonaler 

Banden im Liquor.
c. Kann erst nach einem zweiten Schub 

gestellt werden.
d. Kann bei einem typischen klinischen 

und kernspintomografischen Befund 
und einem positiven AQP4-Status schon 
bei der Erstsymptomatik gestellt wer-
den.

e. NMOSD tritt nach dem 50. Lebensjahr 
praktisch nicht mehr auf.
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Lösung
Richtig ist Antwort d. Die NMO wurde nach 
der Erstbeschreibung auch unter dem Na-
men Devic-Syndrom als eine von der MS 
abgrenzbare monophasische entzündliche 
ZNS-Erkrankung verstanden, die durch eine 
bilaterale Optikusneuritis in Kombination 
mit einer Querschnittsmyelitis charakteri-
siert war [22]. Mit dem Einsatz der Kernspin-
tomografie in der Diagnostik wurden ein 
normales MRT des Gehirns und eine lang-
streckige (> 3 Wirbelkörper) Myelitis in die 
Diagnosekriterien aufgenommen [23]. Ein 
entscheidender Einschnitt war die Entde-
ckung der AQP4-Antikörper bei der NMO. 
Sie wurde 2006 in die Diagnosekriterien 
aufgenommen und erlaubte die Diagnose 
in der Kombination einer Myelitis mit posi-
tivem Antikörpernachweis auch bei ein-
seitiger Optikusneuritis und nicht sympto-
matischen Läsionen im Schädel-MRT [24]. 
Nachdem die Suche nach spezifischen 
AQP4-Antikörpern bei entzündlichen ZNS-
Erkrankungen verbreitete Anwendung 

fand, kam es zu einer deutlichen Auswei-
tung des Krankheitsspektrums der NMO 
und führte zu der neuen Klassifikation unter 
der Diagnose NMOSD [25, 26]. Nach weite-
ren Revisionen ist nach der neuesten Kon-
sensusempfehlung einer internationalen 
Expertengruppe die Diagnose bei positivem 
AQP4-Antikörpernachweis bereits beim 
Auftreten eines Kernsymptoms nach Aus-
schluss anderer Krankheitsursachen mög-
lich [11]. Zu den Leitsymptomen gehören 
hierbei

— Neuritis N. optici, 

— (auch kurzstreckige) Myelitis, 

— Area-postrema-Syndrom, 

— akutes Hirnstamm-Syndrom, 

— symptomatische Narkolepsie,  

— akutes dienzephales Syndrom   
oder 

— zerebrale Symptome mit typischen sym-
ptomatischen kernspintomografischen 
NMOSD- Läsionen [27]. 

Strengere Kriterien werden bei negativem 
oder unbekanntem AQP4-Antikörperstatus 
angelegt. Besonderes Augenmerk ist je-
doch immer auf den Ausschluss von Erkran-
kungen wie Sarkoidose, paraneoplastischer 
Syndrome oder chronischer ZNS-Infektio-
nen (HIV, Lues)  zu legen, die zu ähnlichen 
MRT-Läsionen führen können (Kommentar 
[28]).
Bei einem Teil (20 %) der AQP4-negativen 
Patienten lassen sich nun auch Myelin-Oli-
godendrozyten-Glykoprotein-Antikörper 
nachweisen. Diese Patienten sind meist 
jünger, haben häufiger eine Liquorpleozy-
tose und einen günstigeren Verlauf [29].
Epidemiologische Untersuchungen zur 
Prävalenz und Inzidenz der NMO in Ländern 
Europas, Südost- und Südasiens, der Karibik 
und auf Kuba fanden Inzidenzzahlen zwi-
schen 0,05 – 0,4 und für die Prävalenz von 
0,52 – 4,4 pro 100.000 Einwohner [30]. Das 
mittlere Erkrankungsalter liegt zwischen 
32,6 und 45,7 Jahren. In einer Studie mit 430 
multizentrisch erfassten Patienten lag das 
Erkrankungsalter bei einem Viertel zwi-
schen 50 und 82,5 Jahren [31]. Während ei-
nes mittleren Beobachtungszeitraums 
starben 14 Patienten und davon sieben an 
einer akuten Myelitis, was den im Vergleich 
zur MS deutlich schwereren Verlauf akuter 
Schübe belegt. Als Risikofaktoren fanden 
sich dabei ein hohes Alter und eine hohe 
jährliche Schubrate.
Auch bei Einsatz der empfindlichsten Test-
verfahren lässt sich initial bei Erstmanifesta-

tion einer NMOSD in rund einem Viertel kein 
Antikörper nachweisen [2, 32, 33]. Dies 
wurde auch in der Späterkrankungsstudie 
von Collongues bestätigt, in der auch nur 
85 % Antikörper positiv waren [34] 
Der lumbale Liquor weist nur im Gegensatz 
zur MS (90 %) nur in höchstens 10 – 20 % 
oligoklonale Banden auf [35]. Meist findet 
sich auch eine granulozytäre Liquorpleozy-
tose. Eine fehlgesteuerte B-Zell-Aktivität mit 
intrathekaler IgG-Synthese gegen Masern-, 
Röteln- und/oder Varizellen-zoster-Virus 
(MRZ-Reaktion) ist im Gegensatz zur MS 
(96 % positiv) negativ [36].

Frage 3
Welche der Aussagen zu typischen neurora-
diologischen Befunden bei einer NMOSD ist 
falsch?
a. Eine langstreckige Myelitis (> 4 WK) ist 

nicht pathognomisch.
b. Eine persistierende Kontrastmittelauf-

nahme ist typisch für eine NMOSD.
c. Eine Läsion in der  Area postrema ist 

charakteristisch für die NMOSD.
d. Es können auch MS-typische Läsionen 

auftreten.
e. Eine „wolken- oder rauchartige“ paren-

chymale Kontrastmittelaufnahme ist 
typisch.

Lösung
Richtig ist Antwort b. In der Vergangenheit 
kam der kernspintomografischen Untersu-
chung bei Verdacht auf eine NMO eine ganz 
entscheidende Bedeutung zu. So war ein 
zentrales Kriterium zur Diagnose einer 
NMO der Nachweis einer langstreckigen, 
meist über mindestens drei Wirbelkörpere-
tagen reichenden, intramedulären T2-Sig-
nalerhöhung [37]. Diese Veränderung ist 
jedoch nicht spezifisch für die NMO und 
findet sich auch bei malignen, entzünd- 
lichen, metabolischen oder anderen Auto-
immunerkrankungen [38, 39]. In einer ret-
rospektiven Studie hat Pekcevik jüngst nun 
die spinalen Befunde von 94 Patienten, bei 
denen zwischen 2002 und 2012 eine lang-
streckige spinale Läsion diagnostiziert 
wurde, veröffentlicht [40]. Häufigste Ursa-
che war mit 51 % eine NMO. Daneben waren 
in erster Linie eine MS (23 %) und spinale 
Gefäßerkrankungen (10 %) bedeutsam. 
Selten fand sich eine Neurosarkoidose (3 %), 
ein paraneoplastisches Syndrom (3 %), eine 
HIV-Infektion (2 %), Herpes simplex-, Vari-
zellen zoster- oder Borrelien-Infektion so-

Kommentar

Für Neurologen in der Praxis ist die aktuel-
le Entwicklung mit einem immer breiteren 
Spektrum von Symptomen und Verläufen 
einer NMOSD eine Herausforderung. In 
diesem Zusammenhang ist ein auf der 
letzten Jahrestagung der American Aca-
demy of Neurology gehaltener Vortrag, 
der über eine zunehmende Zahl von Fehl-
diagnosen durch eine Überbetonung der 
Kernspintomografie(MRT)-Befunde in der 
Diagnose der Multiplen Sklerose berichte-
te, nachdankenswert [28]. Aus meiner täg-
lichen Praxis teile ich die Einschätzung, 
dass sich Neurologen zunehmend auf die 
schriftlichen radiologischen MRT-Befunde 
verlassen, auch wenn bekanntermaßen 
nur die wenigsten von diesen Neuroradio-
logen sind, und somit über eine ausrei-
chende Erfahrung in der Auswertung 
verfügen. So kommt es immer wieder vor, 
dass auch bei uns Patienten über Jahre 
falsch diagnostiziert und behandelt wer-
den. Deshalb hier ein nachdrücklicher 
Apell an alle neurologischen Ausbilder die 
jungen Neurologen mit einem ausreichen-
den Rüstzeug zur Interpretation von MRT-
Untersuchungen, insbesondere auch in 
der Interpretation spinaler und peripherer 
Untersuchungen auszustatten, auf dass sie 
nicht auf fachfremde Scheinkompetenz 
angewiesen sind.
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wie eine bakterielle Meningitis (je 1 %), eine 
Strahlenmyelopathie und ein Lupus erythe-
matodes (beide in je 1 %). In der Akutphase 
können die T2-Läsionen das Bild einer 
 Ischämie der A. spinalis imitieren [41]. 
In einer der seltenen Langzeituntersuchun-
gen an neun Patienten mit einer NMO 
wurde der Verlauf der Läsionen über einen 
Zeitraum von bis zu elf Jahren dokumen-
tiert. Dabei zeigte sich, dass sowohl kom-
plette Remissionen als auch Residuen mit 
anhaltender T2-Signalerhöhung, die als 
Gliosen interpretiert werden, oder Atrophi-
en des Myelons vorkommen können [41]. 
Das Ausmaß der kernspintomografischen 
Veränderungen in der Akutphase erlaubte 
jedoch keine prognostische Aussage über 
den Grad der klinischen Erholung. Dies be-
stätigt auch der hier vorgestellte Fall nach-
drücklich.
Kurzstreckige (< drei WK-Segmente) Myeli-
tiden fanden sich unter den AQP4-Antikör-
per-positiven Patienten in einer Vergleichs-
untersuchung mit Antikörper-negativen in 
14 % der NMOSD-Fälle. Bei zehn Patienten 
(40 %) war dies die Erstmanifestation, was  
die endgültige Diagnose verzögerte. Bei 
den anderen Patienten konnte die Diagno-
se aufgrund einer vorangehenden Neuritis 
nervi optici (52 %) oder einer Episode mit 
Übelkeit und Erbrechen (8 %) früher gestellt 
werden [3].
Mit dem Nachweis spezifischer Autoanti-
körper bei Patienten mit einer NMO wurde 
in den letzten Jahren das Spektrum klini-
scher und kernspintomografischer Verän-
derungen deutlich erweitert. So wurde ein 
fulminanter Verlauf mit ausgedehnten De-
myelinisierungen beschrieben, der zervi-
kalothorakal (C5 bis Th5) begann, sich in-
nerhalb eines Tages nach kranial über die 
Medulla oblongata in die Pons, das Zere-
bellum, den Thalamus, die Kapsula interna 
und den Balken sowie periventrikulär und 
perihippokampal und nach kaudal weiter 
bis Th11 ausdehnte und trotz intensiver 
Behandlung nach sieben Wochen zum Tod 
führte [42]. Auf der anderen Seite konnten 
inzwischen  jedoch auch nur sehr um-
schriebene kraniale Demylinisierungen im 
Hirnstamm und auch kurzstreckige spinale 
Läsionen dem Krankheitsbild, das jetzt als 
NMOSD bezeichnet wird, zugerechnet 
werden. In einer jüngsten Übersicht stellte 
Kim die verschiedenen Erscheinungsfor-
men ausführlich vor [43]. Danach können 
praktisch alle Teilabschnitte, die bei einer 

fulminanten Demyelinisierung gleichzeitig 
betroffen werden, auch einzeln kernspinto-
mografisch befallen sein. Somit können 
 signalreiche Läsionen in den FLAIR-Se-
quenzen dienzephal um den III. Ventrikel 
und den Aquädukt, im Thalamus und Hy-
pothalamus sowie Läsionen an der anteri-
oren Begrenzung des Mittelhirns gefunden 
werden. 
Unspezifische, klinisch meist symptomati-
sche, kleine (< 3 mm) signalreiche Läsionen 
in den T2- und FLAIR-Sequenzen finden 
sich subkortikal oder im Marklager in 
35 – 84 % [44, 45]. Aber auch große tumor-
ähnliche Läsionen (> 3 cm) können in der 
weißen Substanz meist ohne raumfordern-
den Effekt auftreten [46]. 
Als sehr spezifisch hat sich eine dorsal im 
Hirnstamm gelegene Läsion angrenzend 
an den IV. Ventrikel die Area postrema und 
den Nucleus tractus solitarius umfassend 
herausgestellt. Diese Region, die das Brech-
zentrum beinhaltet, weist eine durchlässi-
gere Blut-Hirn-Schranke auf und ist daher 
durch AQP4-Antikörper leichter angreifbar. 
Kernspintomografisch zeigen daher 
7 – 46 % der NMOSD-Patienten Läsionen in 
dieser Region [43, 46, 44]. Im Vergleich 
zeigen Patienten mit NMOSD, bei denen 
keine AQP4-Antikörper nachweisbar sind, 
signifikant seltener eine solche Hirnstamm-
läsion [47]. Die medullären Läsionen weisen 
oftmals einen kommaförmigen Ausläufer 
ins zervikale Halsmark auf. Da eine Area-
postrema-Läsion häufig bei der Erstsymp-
tomatik zu finden ist und sich anschließend 
weitere spinale Läsionen entwickeln, wird 
diese aufgrund der speziellen anatomi-
schen Gegebenheiten auch als mögliche 
Eintrittspforte für zirkulierende Antikörper 
diskutiert [2, 47]. 
Die Abgrenzung zur MS ist im Einzelfall 
durchaus schwierig. So finden sich MS-ty-
pische Läsionen in 10 – 12,5 % der NMO-
Fälle [43, 24]. Umgekehrt erfüllen 5 – 42 % 
der NMO-Patienten die Barkhof-Kriterien 
zur Diagnose einer MS [48, 46]. Unter Be-
rücksichtigung der Lokalisation und Konfi-
guration der Läsionen mit mindestens einer 
Läsion am Seitenventrikel, im inferioren 
Temporallappen, in einem typischen „Daw-
son Finger“ oder einer subkortikalen U-Fa-
ser-Läsion lies sich jedoch bei 44 Patienten 
mit einer NMOSD und 50 Patienten mit 
schubförmiger MS eine Differenzierung mit 
einer Sensitivität von 92 % und einer Spezi-
fität von 96 % erreichen [48]. Auch scheinen 

bei der NMOSD stumme Herde im Vergleich 
zur MS eher seltener zu sein und eine nicht 
läsionale Schädigung, die mit neuroradio-
logischen Verfahren wie der Diffusions-
Tensor-Bildgebung bei der MS Veränderun-
gen zeigt, keine Rolle zu spielen. Die läsio-
nale Schädigung ist dabei im Vergleich zur 
MS stärker ausgeprägt [50]. Dies stützt nach 
Einschätzung einer internationalen Exper-
tengruppe auch die klinische Beobachtung, 
dass die NMO im Gegensatz zur MS keinen 
schubunabhängigen progressiven Verlauf 
zeigt [27].
Das Kontrasmittelverhalten von Läsionen 
einer NMO wurde vor Kurzem von Pekcevik 
in einer Übersicht zusammengefasst [51]. 
Dabei ist eine „wolkenartige“ unscharf be-
grenzte parenchymale Signalanhebung 
gerade im Vergleich zur MS mit häufig 
ringförmiger oder homogener knotenarti-
ger bei der NMO die häufigste Kontrastmit-
telaufnahme. Daneben finden sich auch 
randständige periependymale Signalerhö-
hung an den Ventrikeln sowie am Aquä-
dukt. Die hohe Dichte an AQP4-Wasserka-
nälen an den Endfüssen von Astrozyten an 
den die Blut-Hirn- und Blut-Liquor-Schranke 
bildenden Ependymzellen kann bei einem 
akuten Schub zu einer spezifischen Kont-
rastmittelaufnahme in den betroffenen 
Abschnitten führen und so ein sehr charak-
teristisches Bild erzeugen [52, 53]. Eine 
ebenfalls mögliche leptomeningeale Kont-
rastmittelaufnahme kann hingegen die 
differenzialdiagnostische Abgrenzung ge-
genüber granulomatösen Erkrankungen 
wie einer Sarkoidose oder einer neoplasti-
schen Erkrankung sehr erschweren [54]. 
Eine jüngst retrospektive Studie mit 71 
 Patienten, die mit einer langstreckigen 
Myelitis erkrankten, und im Verlauf als 
NMOSD mit Nachweis von AQP4-Antikör-
pern (37 Patienten) oder mittels Biopsie als 
spinale Sarkoidose (34 Patienten) sicher 
diagnostiziert werden konnten, zeigte, dass 
ein anhaltende subpiale Kontrastmittelauf-
nahme (> zwei Monate) eher eine spinale 
Sarkoidose und eine ringförmige Kontrast-
mittelaufnahme eher eine NMOSD wahr-
scheinlich machte [55]. Fast die Hälfte (47 %) 
der letztlich als Sarkoidose diagnostizierten 
Patienten war inital als NMOSD oder idio-
pathische Querschnittmyelitis eingeordnet 
worden. Entscheidend für die Diagnose 
könnte hier eine in 75 % der Sarkoidose-
Fälle nachweisbar hiläre Lymphadenopa-
thie sein.  
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Frage 4
Welche Aussage zur Therapie der NMOSD ist 
richtig?
a. In der Akutbehandlung einer Myelitis ist 

die Plasmapharese der Steroidtherapie 
unterlegen.

b. Ein positiver Effekt von Rituximab auf 
die Schubrate konnte in einer plazebo-
kontrollierten Studie belegt werden.

c. Azathioprin ist gut verträglich, senkt 
jedoch die Schubrate nicht.

d. Risiko für ein schlechtes Ansprechen auf 
Azathioprin ist ein niedriges Alter bei 
der Erstmanifestation und ein vorange-
gangener schwerer Schub.

e. Natalizumab hat sich neben der MS-
Therapie auch bei der NMOSD als sehr 
wirksam gezeigt.

Lösung
Richtig ist Antwort d. Der natürliche Verlauf 
der NMOSD ist nur unzureichend bekannt. 
Eine prospektive doppelblinde randomi-
sierte Therapiestudie liegt bisher nicht vor. 
Da es bereits nach der Erstmanifestation als 
Folge einer inkompletten Remission teil-
weise zu einer deutlichen funktionellen 
Beeinträchtigung kommen kann, wurden in 
den letzten Jahrzehnten nur auf der Grund-
lage von retrospektiven Studien und klei-
neren Fallserien (Evidenzgrad IV) Therapie-
empfehlungen abgegeben [56, 57, 58]. Da 
sich nur ein kleiner Teil der Patienten unter 
einer Akuttherapie komplett erholt und die 
Prävalenz der Erkrankung doch niedrig ist, 
war zumindest bisher von einer placebo-
kontrollierten Therapiestudie abgesehen 
worden. Dies ändert sich augenblicklich 
gerade, wie die ausführliche Diskussion um 
ethische Aspekte und ein mögliches Studi-
endesign für eine plazebokontrollierte 
Studie belegen [59]. So ist aktuell eine pla-
zebokontrollierte Doppelblindstudie (N-
MOmentum-Studie) zur Wirksamkeit eines 
monoklonalen Antikörpers gegen CD19+-B-
Zellen begonnen worden [60]. Weitere 
Studien mit monoklonalen Antikörpern 
gegen den IL6-Rezeptor (SA237) oder mit 
einem modifizierten AQP4-Antikörper 
Aquaporumab befinden sich in der klini-
schen Phase III [61]. Wegen der geringen 
Prävalenz der Erkrankung ist anzustreben, 
dass möglichst alle in Deutschland diag-
nostizierten Patienten in das Netzwerk der 
Neuromyelitis-optica-Studiengruppe (NE-
MOS www.nemos-net.de) aufgenommen 
werden.

Die Behandlung der Akutsymptomatik einer 
NMOSD ist an die der MS angelehnt. Wegen 
der schlechteren Rückbildungstendenz 
wird inital die hochdosierte Gabe von 
1.000 mg Methylprednisolon an fünf Tagen 
empfohlen [55]. Bei fehlender Besserung 
sollte dann eine Eskalation auf 5 × 2.000 mg 
oder eine Plasmapharese erfolgen. Gleich-
wertig wirksam erscheint alternativ eine 
Immunadsorbtion. In dem von NEMOS er-
fassten Patientenkollektiv konnten bei 871 
Attacken 1.153 Therapiezyklen analysiert 
werden [62]. Dabei bestätigten sich die für 
die Myelitis und eine bilaterale Optikusneu-
ritis insgesamt schlechten Remissionsraten.  
Diese konnte durch eine Eskalation gebes-
sert werden. Dabei war insbesondere bei 
der Myelitis die Plasmapharese/Immunad-
sorption einer hochdosierten Kortikoidthe-
rapie überlegen. Die Kombination einer an 
alternierenden Tagen durchgeführten Ste-
roidgabe mit einer Plasmapharese führt 
dabei nicht nur zu einer verbesserten Sym-
ptomkontrolle, sondern kann auch, unab-
hängig vom AQP4-Antikörperstatus, die 
Behindertenprogression signifikant ver-
langsamen [63, 64]. 
Die aufgrund der nach der Akutbehandlung 
fortbestehenden hohen Schubrate eben-
falls aus der MS-Therapie übernommenen 
immunmodulatorischen Behandlungen mit 
Interferonen, Natalizumab, Fingolimod und 
Alemtuzumab erbrachten, im Gegensatz 
zur MS, in veröffentlichten Einzelfallberich-
ten oder kleineren Fallserien keine Krank-
heitsstabilisierung [65, 66]. In Einzelfällen 
kam es sogar zu einer Zunahme zerebraler 
Läsionen [67, 68|.
Mit Azathioprin konnte in zwei nur retro-
spektiven Studien mit AQP4-positiver 
NMOSD eine Reduktion der Schubrate und 
der Behinderungsprogression erreicht 
werden [69, 70]. Allerdings brachen jeweils 
fast 60 % die Behandlung innerhalb von 
zwei Jahren wegen Arzneimittelnebenwir-
kungen ab. 
Mit Mycophenolatmofetil (MMF) konnte in 
einer retrospektiven Vergleichsstudie mit 
90 Patienten, die mit Azathioprin, MMF oder 
Rituximab behandelt wurden, eine im Ver-
gleich mit Rituximab äquivalente (87,4 % vs. 
88,2 %) Schubreduktion festgestellt werden. 
Jedoch war die Abbruchrate für MMF mit 
36 % zwar geringer als für Azathioprin mit 
53 %, aber deutlich höher als für Rituximab 
[71]. Die Wirksamkeit dieses monoklonalen 
Antikörpers, der zu einer raschen Depletion 

früher und reifer B-Zellen führt, konnte da-
rüber hinaus in weiteren retrospektiven 
Studien belegt werden [72, 73, 74]. Als Risi-
kofaktoren für ein schlechtes Ansprechen 
auf Azathioprin oder MMF wurde unlängst 
die Schwere eines vorangegangenen Schu-
bes und ein niedriges Alter bei Erstmanifes-
tation identifiziert [75]. In dieser retrospek-
tiven Studie zeigten nur drei von 29 Patien-
ten, die wegen schlechter Wirksamkeit der 
Erstbehandlung auf Rituximab umgestellt 
worden waren, im weiteren Verlauf dann 
auch unter Rituximab eine schlechte Wirk-
samkeit. 
In einer retrospektiven Beobachtungsstudie 
mit acht Patienten mit AQP4-Antikörper-
positiver NMO/NMOSD, die vorher keine 
Besserung unter der Behandlung ein-
schließlich einer B-Zell-Depletion gezeigt 
hatten, kam es unter dem Einsatz eines ge-
gen den Interleukin-6-Rezeptor gerichteten 
humanisierten Antikörpers zu einem signi-
fikanten Abfall der AQPA-Antikörpertiter 
und einer Schubreduktion sowie einer ver-
minderten NMR-Aktivität [76]. 
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Neurorehabilitation und Palliativmedizin

Von palliativen Maßnahmen profitieren 
viele Patienten in Phase B, C und D
Die neurologische Rehabilitationsmedizin, ein Teilbereich der neurologischen Medizin [1], sollte sich mit  
Blick auf das Patientenwohl den Errungenschaften der Palliativmedizin nicht verschließen. Werden diese 
frühzeitig integriert, kommt das der Lebensqualität der Patienten zugute.

B R I T TA M I CH LER , N ÜM B R ECH T, H EI D R U N G O LL A , KÖ LN, M AR K US EB K E, N ÜM B R ECH T, R AYM O N D VO LT Z, KÖ LN

Z u rehabilitierende Neurologie- 
patienten fallen je nach Erkran-
kungsverlauf in eine der folgen-

den Kategorien [2]:
A. Plötzlicher Erkrankungsbeginn; Bei-

spiele: Schlaganfall, Traumata des 
zentralen Nervensystems, akute Poly-
radikuloneuritiden

B. Progredienter Verlauf; Beispiele: Mul-
tiple Sklerose, Morbus Parkinson, aty-
pische Parkinson-Syndrome, chro-
nisch inflammatorische demyelinisie-
rende Polyneuropathie (CIDP)

C. Weitgehend stabiler Verlauf; Beispie-
le: Zerebralparese, Post-Polio-Syn-
drom

Während sich bei Kategorie-A-Patienten 
häufig sehr gute Remissionsprozesse er-
reichen lassen, sieht das für Erkrankun-
gen mit Langzeitverlauf (B und C) an-
ders aus [3]. Deswegen hat sich der Be-
griff „Long-Term Neurological Condi-
tions“ (LTNC) etabliert [4]. LTNC-Pati-
enten müssen meist bis zum Lebensende 
mit ihrer Erkrankung leben und werden 
in ganz unterschiedlichen Krankheits-
phasen vorstellig. Dementsprechend un-
terschiedlich fällt die rehabilitative Ziel-
setzung aus. Bei LTNC besteht diese vor 
allem in Symptomkontrolle beziehungs-
weise Symptomlinderung (Info Einord-
nung palliativer Maßnahmen).

Nähe zur Palliativmedizin
Wie nah die Rehabilitationsmedizin 
beim palliativen Ansatz liegt, wird just 
bei den LTNC-Patienten deutlich. Beide, 
rehabilitative und palliative Behand-
lungsstrategien 

In der Rehabi-
litation lassen 
sich vielfach 
gute Erfolge er-
zielen. Im 
Langzeitver-
lauf  sollte sich 
die neurologi-
sche Reha den 
Errungenschaf-
ten der Pallia-
tivmedizin 
jedoch nicht 
verschließen.
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— umfassen physische, psychologische 
und auch soziale Dimensionen,

— sind ressourcenorientiert, um höchst-
möglich Aktivität und Unabhängig-
keit für die Patienten zu erreichen,

— erfordern multidisziplinäre Zusam-
menarbeit. 

Die WHO definiert Palliativmedizin 
ausdrücklich nicht rein für Tumorpati-
enten; sie legt Wert auf den „Vorbeu-
gungsaspekt“ und die „frühe Identifika-
tion“ von Leid [5, 6]. Bei LTNC-Patienten 
sind Prognose und Krankheitsverlauf oft 
weniger vorhersagbar als bei Krebspati-
enten. Deswegen hat zum Beispiel bei Er-
krankungen wie Multipler Sklerose (MS) 
oder extrapyramidalmotorischen Er-
krankungen noch viel mehr als bei Tu-
morpatienten der Schulterschluss von 
Rehabilitation und Palliativmedizin zur 
Symptomkontrolle und zum Krank-
heitsmanagement stattzufinden [12, 13]. 
Für einige Tumorerkrankungen zeigen 
randomisierte klinische Studien, dass 
die frühzeitige Integration einer pallia-
tivmedizinische Versorgung die Lebens-
qualität der Patienten verbessert [14, 15, 
16].

Situation in der 
Neurorehabilitation 
Wie häufig sind nun palliativmedizi-
nisch zu betreuende Patientenkollektive 
in neurologischen Rehabilitationsklini-
ken anzutreffen? Welche Merkmale trägt 
diese Patientengruppe, wie definiert sich 
ihr rehabilitativer Weg – und bis zu wel-
chem Zeitpunkt? Um den Anteil an Pa-
tienten mit einem möglichen palliativ-
medizinischen Behandlungsauftrag in 
einer neurorehabilitativen Klinik zu er-
fassen, wurde im Rahmen der interdis-
ziplinären Visite sechs Wochen nach 
Aufnahme das Team aus Pflegekräften 
und Ärzten um Einschätzung gebeten. 
Vor näherer Erläuterung von Methodik 
und Ergebnissen seien zunächst die ver-
schiedenen Möglichkeiten zur Abschät-
zung der Patientenprognose dargelegt.

Methoden zur Prognoseabschätzung
Grundsätzlich gibt es in der Rehabilita-
tionsmedizin Fähigkeits- und Beein-
trächtigungs-Scores wie zum Beispiel 
den Barthel-Index [7]. Ein einheitliches 
Vorgehen bezüglich der Einschätzung 
von Langzeitverläufen fehlt jedoch. Und 

das erscheint durchaus sinnvoll, da Pro-
gnoseparameter häufig eine limitierte 
Genauigkeit und Aussagekraft besitzen 
[7]. Drei untersuchte Methoden zur Ab-
schätzung der Prognose sind bekannt:

Temporäre Frage: „Wie lange, glauben 
Sie, wird der Patient noch leben?“ Diese 
Methodik unterliegt starken individuel-
len Schwankungen und liefert höchst 
unterschiedliche Zeitspannen – meist im 
Sinne einer zu optimistischen Einschät-
zung.

Probalistische Methode mit typischen 
Zeitmustern: „Wie hoch ist die Wahr-
scheinlichkeit (in Prozent), dass der Pa-
tient in den nächsten 24, 48 oder 96 
Stunden tot ist?“ Diese Vorgehensweise 
zeichnet sich zwar durch höchsten Vali-
dierungsgrad aus, ist aber in einer Reha-
bilitationsklinik kaum umsetzbar. Denn 
die Patienten werden zunächst einmal 

als rehabilitationsfähig eingestuft, was 
grundsätzlich einen längeren Überle-
bensabschnitt als 72 Stunden impliziert 
[7]. 

Surprise-Frage: „Wären Sie überrascht, 
wenn der Patient innerhalb der nächsten 
zwölf Monate versterben würde?“ Diese 
Methodik stellt mit den Antwortmög-
lichkeiten „Ja“ und „Nein“ ein einfach 
umsetzbares, praktikables Instrument 
dar. Zur Beurteilung des Gesamtüber- 
lebens bei fortgeschrittenen Tumorer-
krankungen oder bei Patienten mit Hä-
modialyse hat sie sich etabliert [17, 18, 
19]: Patienten, bei denen die Surprise-
Frage mit „Nein“ beantwortet wird, ver-
sterben häufig tatsächlich innerhalb des 
folgenden Jahres. So berichten beispiels-
weise Moss et al. für die Befragung von 
vier Onkologen nach dem 1-Jahres-
Überleben von 853 Patienten mit fortge-
schrittener Tumorerkrankung über ei-

Einordnung palliativer Maßnahmen

Gemäß Weltgesundheitsorganisation (WHO) zielt Palliativmedizin darauf ab, die Lebensqua-
lität von Patienten mit fortschreitenden lebenslimitierenden Erkrankungen und von deren 
Angehörigen zu verbessern [5]. Ziel ist es, Leid zu lindern sowie dessen Entstehung vorzu-
beugen. Es kommt darauf an, Schmerzen ebenso früh zu identifizieren und zu behandeln   
wie andere Probleme auf physischer, psychosozialer oder spiritueller Ebene. Je nachdem, wie 
gut der Patient mit den krankheitsbedingten Problemen zurechtkommt, können ärztliche 
Kompetenzen sehr stark gefordert sein. Anzustreben ist stets eine Evaluation des in den ver-
schiedenen palliativen Stufen Erreichten; bisweilen erforderlich ist zweibahniges Handeln 
und die Suche nach neuen Möglichkeiten [6]. 

Das „National Council for Palliative Care“ benennt explizit die palliative Rehabilitation als 
Möglichkeit, Menschen die Adaptation an ihre Erkrankung und damit einhergehenden  
Beeinträchtigungen zu erleichtern [7].

Deutsche Besonderheiten

In Deutschland wird Palliativmedizin und Neurorehabilitation häufig als Widerspruch inter-
pretiert, da die erstere als relevant oftmals ausschließlich für die Sterbephase oder für  
Tumorpatienten in fortgeschrittenem Stadium angesehen und verstanden wird [8]. Zusätz-
lich definiert sich neurologische Rehabilitationsmedizin ursprünglich durch den Ansatz der 
Deutschen Rentenversicherung mit dem Schwerpunkt der beruflichen Integration zur Ver-
meidung von Berentung wegen Erwerbsminderung nach dem Motto „Reha vor Rente“  
(§ 9 SGB VI) [9].

Rechnung getragen wurde dem Schweregrad und sich damit vergrößernden Rehabilitations-
aufwand erst mit dem Phasenmodell der neurologischen Rehabilitation, 1994 eingeführt 
vonseiten der Bundesarbeitsgemeinschaft für Rehabilitation (BAR) (Abb. 1). Doch aus der 
Phasenversorgung von neurologischen Erkrankungen mit dem Schwerpunkt von Erkrankun-
gen mit plötzlichem Beginn, wie Schädelhirntrauma oder Schlaganfall, ist längst ein System 
geworden, das LTNC-Erkrankungen wie Multiple Sklerose oder extrapyramidalmotorische Er-
krankungen einbezieht [10]. Pohl et al. haben dies unlängst verdeutlicht: In ihrer multizentri-
schen Langzeitstudie im Rahmen neurologisch-neurochirurgischer Frührehabilitation 
berichten sie von knapp 10 % von 754 Patienten, die im Rahmen der Behandlung verstarben – 
davon 67 % unter einem palliativen Therapieziel [11].
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nen positiv prädiktiven Wert von 41 %. 
Der negativ prädiktive Wert lag bei 97 % 
und die Genauigkeitsrate (Accuracy 
Rate“) bei 88 % [19]. Moroni et al. fanden 
einen positiv prädiktiven Wert von 84 % 
und einen negativ prädiktiven Wert von 
69 % [20]. Bei Dialysepatienten ergab 
sich ein positiv prädiktiver Wert, 3,5-
fach höher gegenüber der „Yes“-Gruppe 
[21]. Die Surprise-Frage wird in der 
„Gold Standards Framework Prognostic 
Indicator Guidance“ empfohlen, um 
besser diejenigen Patienten zu identifi-
zieren, die vom palliativen Ansatz und 
dessen Integration in die Versorgung 
profitieren könnten. Inwieweit die Sur-
prise-Frage bei Neurorehabiliationspati-
enten positiv prädiktiv das Überleben zu 
erfassen vermag, ist nicht bekannt. Ge-
rade bei neurologisch langzeiterkrank-
ten Patienten ist es oftmals schwierig zu 
entscheiden, ab wann der palliativmedi-
zinische Ansatz in die Versorgung zu in-
tegrieren ist [4]. Zu diesem Zweck wurde 
in einem ersten Schritt die Surprise-Fra-
ge in der Klinik für Neurologische Reha-
bilitation des Rheinisch-Westfälischen 
Zentrums für Frührehabilitation und 
Beatmungsmedizin (Dr. Becker Rhein-
Sieg Klinik, Nümbrecht) in die klinische 
Routine eingeführt.

Ergebnisse aus der Klinik für 
Neurologische Rehabilitation 
Die Einschätzung vonseiten der Pflege-
kräfte und Ärzte im interdisziplinären 
Team erfolgte im September 2015 in 
Antwort auf die oben erläuterte „Surpri-
se-Frage“. Ob man sich wundern würde, 
wenn der Patient innerhalb der nächsten 
zwölf Monate verstürbe, durfte außer 
mit „Ja“ oder „Nein“ auch mit „Unent-
schieden“ beantwortet werden. Berück-
sichtigt wurden neurorehabilitative Pa-
tienten der Phase B, C und D. Die Aus-
wertung ergab bei einer Gesamtbele-
gung der Klinik in Form von 142 
Patienten, dass die Surprise-Frage für 
37 % der Patienten mit „Nein“ beantwor-
tet wurde. Aufgeschlüsselt nach Phase 
ergab sich bei D zu 18 % der Patienten ein 
„Nein“, bei C zu 38 % und bei B zu 68 % 
(Tab. 1).

Aufgegliedert nach Phasen: Das mitt-
lere Alter der 45 Phase-D-Patienten lag 
bei 65 Jahren. Bei acht der 45 Phase-D-

Tab. 2: Phase D: Haupt- und Nebendiagnosen bei Patienten mit negativ 
beantworteter Surprise-Frage, angeordnet nach abnehmender Häufigkeit 

Hauptdiagnose n Nebendiagnose n

zerebrovaskuläre Erkrankungen

(Subarachnoidalblutung, Ischämie) 4 Gangstörungen 8

Motoneuronerkrankung 2 Blasenentleerungsstörungen 8

Parkinson-Syndrom mit SHT/SDH 1 arterielle Hypertonie 5

Critical-Illness-PNP 1 koronare Herzerkrankung 5

Diabetes mellitus 5

Vorhofflimmern 5

Niereninsuffizienz (1 dialysepflichtig) 2

Depressionen 2

Epilepsie 2

Neglect 2

Aphasie 1

Tab. 3: Phase C: Haupt- und Nebendiagnosen bei Patienten mit negativ  
beantworteter Surprise-Frage, angeordnet nach abnehmender Häufigkeit 

Hauptdiagnose n Nebendiagnose n

Zerebrovaskuläre Erkrankungen:
Mediainfarkt
Hirnstamminfarkt
atypische ICB

12
7
1

Urininkontinenz 17

Schädelhirntrauma mit tSDH 3 Kardiale ND (15)

(Hypertonus, KHK, VHF) 15

Parkinson-Syndrom 3 Diabetes mellitus 5

Neglect 5

Depressionen 5

Dysphagie 5

Stürze mit Frakturen bei Osteoporose 5

Malignom in der Vorgeschichte 
 (Mamma-, Prostata-, Colon-Ca)

4

Delir 3

komplex-fokale Epilepsie 3

COPD 3

Dekubitus 2

Aphasie 2

PEG 2

Demenz 1

Z. n. Lungenembolie 1

Aortenaneurysma 1

Tab. 1: Antworten auf die Surprise-Frage  

Phase der neurorehabilitativen Patienten D C B

Zahl der „Nein“-Antworten (in Klammern: Patientengesamtzahl) 8 (45) 27 (72) 17 (25)

Prozentsatz der „Nein“-Antworten 18 % 38 % 68 %

40 NeuroTransmitter 2017; 28 (2)

Fortbildung Neurorehabilitation und Palliativmedizin



Patienten lautete die Antwort auf die 
Surprise-Frage „Nein“. Tab. 2 zeigt, wel-
che Haupt- und Nebendiagnosen bei den 
acht Patienten (eine Frau, sieben Män-
ner) vorlagen. Tab. 3 zeigt dasselbe für 
die 27 von 72 mit „Nein“ apostrophier-
ten Phase-C-Patienten (mittleres Alter: 
72 Jahre). Von diesen 27 Patienten waren 
zwölf Frauen und 15 Männer. Tab. 4 
schließlich fasst die Haupt- und Neben-
diagnosen für die 17 Patienten zusam-
men (sechs Frau, elf Männer), die aus der 
25 Patienten umfassenden Phase-B-
Gruppe ein „Nein“ erhielten (mittleres 
Alter: 66 Jahre). Alle Phase-B-Patienten 
zeigten eine hochgradige Hemi- oder Te-
traparese und waren urin- und stuhlin-
kontinent. Siehe auch Info Patienten-
charakteristika.

Einordnung der Ergebnisse
Über alle Phasen hinweg ließen sich Pa-
tienten identifizieren, bei denen das re-
habilitative Team die Surprise-Frage ne-
gativ beantwortete. Der Anteil an Patien-
ten im Phase-B-Bereich lag höher als in 
den anderen Phasen, wobei die Schwere 
der Erkrankungen in Phase B grundsätz-
lich höher war als die in Phase C – sowie 
in B und C höher als in D. Überraschend 
fiel die Beantwortung der Surprise-Frage 
mit „Nein“ bei 18 % der Patienten in der 
Neurorehabilitation Phase D aus. Das 
legt die Vermutung nahe, dass hier palli-
ativmedizinische Integration einen Be-
nefit erbringt, und wirft die Frage auf, ob 
diese Patienten dennoch einer neurore-
habilitativen Maßnahme mit besonde-
rem palliativmedizinischen Inhalten zu 
unterziehen sind. 

Diskussion: Überlappung  
palliativ/rehabilitativ 
Nach Wade und de Jong [24] ist Rehabi-
litation grundsätzlich ein Prozess von 
Assessment und Zielsetzung, mit dem 
Versuch, durch therapeutische Interven-
tion die Lebensqualität und die Partizi-
pation mit der Adaptation an Behinde-
rung und Minimierung des Pflegeauf-
wandes zu erhöhen. Traditionell basiert 
Neurorehabilitation auf vollständiger 
Wiederherstellung und ist nicht mit dem 
Ende des Lebens assoziiert [25]. 

Beiden Behandlungsformen, der 
neurorehabilitativen wie der palliativen, 
gemeinsam ist der ganzheitliche Ansatz 

in der Therapie von Erkrankungen mit 
Blick auf die Lebensqualität [5, 6]. Dies 
wird unterstützt durch die Definition 
von fünf Wegen zum Wohlbefinden:
1. Soziale Kontakte haben
2. Aktiv sein
3. Anteil nehmen
4. Neues lernen
5. Das Gefühl, zu geben

In der Realität besteht nicht bei allen 
Patienten die Möglichkeit zur vollstän-
digen Wiederherstellung. Daher zielt die 
Rehabilitation primär auf drei Punkte: 
— Bedeutung von Selbsterfahrung im 

Umgang mit der Erkrankung

— Wiederfinden selbstbestimmter Le-
benskontrolle

— Selbstachtung behaupten und ausbau-
en

Hierin liegt eine klare Überlappung der 
Behandlungsschwerpunkte zur Pallia-
tivmedizin. Dieser Ansatz zur Rehabili-
tation findet sich besonders in Großbri-
tannien [26]. In „Medical Rehabilitation 
in 2011 and beyond“ zeigte der Report 
der Joint Working Party of the Royal 
College of Physicians mit der British So-
ciety of Rehabilitation Medicine [27] die 
Gemeinsamkeiten von Rehabilitation, 
Akutbehandlung und Palliativmedizin 

Tab. 4: Phase B: Haupt- und Nebendiagnosen bei Patienten mit negativ 
beantworteter Surprise-Frage, angeordnet nach abnehmender Häufigkeit

Hauptdiagnose n Nebendiagnose n

Zerebrovaskuläre Erkrankungen: 
Ischämie 
ICB 
SAB 

7 
3 
2

Kardiale ND  
(Hypertonus, KHK, VHF, Pleuraerguss)

10

Critical-Illness-PNP 2 Dysphagie 9

SHT 1 delirante Syndrome mit Desorientierung 5

Spondylodiszitis 1 Neglect 5

Diabetes mellitus 4

Malignome 3

Dekubitus 2

vegetativer Status 2

komplex-fokale Epilepsie 2

pulmonale Komplikationen wie Infekte 2

Patientencharakteristika

In allen drei Rehabilitationsphasen (B bis D) überwog die Diagnose „Zerebrovaskuläre Erkran-
kung“. In der Rehabilitationsphase D zeigte sich dabei die größte Diagnoseheterogenität mit 
zusätzlich vorhandenen Hauptdiagnosen wie Motoneuronerkrankung, Parkinson-Syndrom 
und CIDP. Aufgrund der sehr niedrigen Fallzahl können Alters- und Geschlechtsunterschiede 
der Patienten bezogen auf die Behandlungsphasen nicht seriös gewertet werden. Auffallend 
war, dass in der Rehabilitationsphase D bei negativ beantworteter Surprise-Frage bei allen  
Patienten eine Gangstörung mit Stürzen und eine Blasenkontrollstörung vorhanden war.

Diese Regelmäßigkeit von Blasenentleerungsstörungen sowie Gangstörungen als Zusatzdia-
gnose im Rahmen negativ beantworteter Surprise-Frage war auch in der Phase B und C auf-
fällig. Darüber hinaus fanden sich weitere Symptomhäufungen für Delir, Epilepsie, Dysphagie 
und Stuhlinkontinenz. Da es sich bei unserer Einschätzung um die des Teams handelte und 
eine Nachbefragung zwölf Monate später noch nicht erfolgt ist, wissen wir nicht, ob diese 
Symptomkombinationen nicht eine pessimistische Sicht unterstützen oder wirklich das Out-
come negativ beeinflussen. Aus der Literatur ist bekannt, dass eingeschränkte Mobilität bei 
Entlassung die Mortalität erhöht [22], Blasenentleerungsstörung ein Hauptgrund für Pflege-
abhängigkeit ist und Dysphagie wie Delir die Gesamtprognose bei Patienten verschlechtern 
[23]. 
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auf und wies auf die Schnittmenge in der 
Symptomkontrolle hin (Abb. 2). Diese 
Sichtweise wird wesentlich geprägt 
durch die Kenntnis der Langzeitverläufe 
neurologischer Erkrankungen. Diese 
LTNC verlangen nach Diagnosestellung 
eine gezielte Langzeitbehandlung mit 

dem Blick auf die Symptomkontrolle. 
Gerade der Übergang von Akutversor-
gung, Neurologischer Rehabilitation 
und Palliativmedizin macht eine Struk-
turierung notwendig. Gestützt wird dies 
seit 2008 durch Lynne Turner-Stokes Be-
griff der „Neuropalliativen Rehabilitati-

on“ [4]. Demnach kommen hauptsäch-
lich zwei Behandlungspfade infrage:
A. Die Langzeitbehandlung von Akutbe-

handlung über die neurorehabilitative 
hin zur neuropalliativen Behandlung, 
zum Beispiel bei Patienten mit MS.

B. Die Akutbehandlung neurologisch 
Erkrankter mit raschem Fortschreiten 
der Erkrankung, die bald in eine rein 
palliative und schließlich terminale 
Behandlung einmünden kann, zum 
Beispiel bei malignem Schlaganfall. 

Wichtig ist, in kritischen Situationen ein 
Bewusstsein für die Notwendigkeit einer 
differenzierten Indikationsstellung und 
Therapieentscheidung zu entwickeln. 
Palliativmedizin bedeutet in diesem 
Kontext keine Kapitulation, sondern 
sich einer veränderten Situation mit neu-
em Therapieziel zu stellen und sich auf 
reine Symptomkontrolle zu fokussieren, 
wenn eine Rehabilitation im kurativen 
Sinne nicht mehr erreichbar ist. 

Die Palliativmedizin vermag die Re-
habilitation im Sinne von vier Kategori-
en zu ergänzen. Diese Kategorien wur-
den zwar vornehmlich in der Krebsthe-
rapie entwickelt, lassen sich aber sehr gut 
auf Patienten mit LTNC anwenden [7]:
— Präventiv: Information und Schulung, 

um Ausmaß und Schwere der Beein-
trächtigung zu bewältigen.

— Restaurativ: Rückkehr zum Level vor 
der Erkrankung.

— Supportiv: Bei fehlender Verbesse-
rungsmöglichkeit Maximierung der 
physischen, psychologischen und so-
zialen Ressourcen mit Adaptation.

— Palliativ: Management der progre-
dienten Erkrankungsfolgen unter Ein-
beziehung des Sterbens als zugehörige 
Möglichkeit des Krankheitsverlaufes; 
hierbei Einbeziehung von familiären 
und anderen sozialen Beziehungen des 
Patienten. 

Die Kategorien werden auf die vier Grup-
pen von Patienten mit LTNC angewandt:
1. Progressive Erkrankungen wie extra-

pyramidal motorische Erkrankungen, 
Motoneuronerkrankungen, progre-
diente MS [12, 28, 29]

2. Intermittierend auftretende Erkran-
kungen wie Epilepsie, schubförmig 
auftretende MS [30]

3. Erstmals auftretende Erkrankung wie 
Schlaganfall, Rückenmarkserkrankun-
gen, Schädelhirntrauma (TBI) [8, 31]

Abb. 2: Schnittmengen von Rehabilitation, Akutbehandlung und Palliativmedizin gemäß 
dem Report „Medical Rehabilitation in 2011 and beyond” (siehe Diskussion).
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Abb. 1: Phasenmodell der neurologischen Rehabilitation

Phase A 
Akutbehandlung gegebenenfalls intensivmedizinische Behandlung

         Phase B 
_ Frührehabilitation
_ Patient voll pflegebdürftig, oftmals bewusstseinsgemindert
_ kann nicht mitarbeiten
_benötigt intensive ärztliche Betreuung

                      Phase C 
_ Patient kann kooperieren
_ benötigt pflegerische Hilfe

                                        Phase D 
_ Patient ist mobilisiert
_ benötigt wenig pflegerische Hilfe
_ noch deutliche Störungen in Teilbereichen

                                        Phase F 
_ unterstützende, betreuende und/oder
zustandserhaltende Maßnahmen
_ z. B. Pflegeheim                                       Phase E 

_nachgehende Rehabilitationsleistungen, 
   berufliche Rehabilitation
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4. Stabile Erkrankungen, die sich nur 
durch das Alter verändern wie Post-
Polio-Syndrom, Zerebralparese [32]

Dieses Vorgehen ist sinnvoll, da diese 
vier Gruppen sich im Langzeitverlauf 
wie in der Art der Intervention unter-
scheiden. Die erstmalig betroffenen Pa-
tienten erhalten Rehabilitation im Früh-
stadium mit stark präventiven Anteilen. 
Bei weiterem Fortschreiten der Erkran-
kungen nehmen die restaurativen, dann 
die supportiven, zuletzt die palliativen 
Anteile der Behandlung zu. 

Auch die Rehabilitationsziele ändern 
sich. Schwer beeinträchtige MS-Patien-
ten erleben sowohl den Verlust der per-
sonellen Unabhängigkeit als auch den 
Verlust von Selbstachtung. Im Vorder-
grund der symptomatischen Behand-
lung stehen Schmerzen, Spastizität, Fa-
tigue, Depression und Inkontinenz. Im 
Verlauf kommen oftmals noch Übelkeit, 
Erbrechen, Mundhygieneprobleme und 
Schlafstörungen hinzu; ferner fühlen 

sich auch die Pflegenden in ihrem Wohl-
befinden oft beeinträchtigt [29]. Bei den 
Erkrankungen mit fulminantem, nicht 
rezidivierendem Beginn, zum Beispiel 
im Rahmen eines Polytraumas mit Schä-
del-Hirn-Beteiligung, führt beispiels-
weise der „Persistent Vegetative State“ 
(PVS) sehr schnell zu einer palliativen 
Situation. Dabei ist wichtig, dass insbe-
sondere auch die Familie Unterstützung 
erfährt. Rehabilitativ werden sanfte Me-
thoden wie Massagen, Stretching und 
basale Stimulation eingesetzt. Gerade 
bei diesen Patienten wird das gesonder-
te Paradoxon der LTNC-Verläufe deut-
lich: einerseits das Leben zu bewahren, 
andererseits aber auch auf das Sterben 
vorzubereiten [33, 34].

Abschließend lässt sich zusammenfas-
sen, dass diese erste Auswertung der 
Einschätzung mittels Surprise-Frage bei 
einem Patientenkollektiv aus 140 
neurorehabilitativ versorgten Patienten 
einen Anteil von 37 % ermittelt, bei de-

nen die Surprise-Frage mit „Nein“ be-
antwortet wurde und somit ein palliativ-
medizinischer Integrationsbedarf nahe-
liegt.  
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Hilft Psychotherapie langfristig?

Neueste Daten aus der Forschung

Hilft Psychotherapie langfristig?

Für die meisten psychischen Störungen liegen gute Daten zur kurzfristigen Wirksamkeit von Psychotherapie 
vor. Da viele psychische Erkrankungen jedoch chronisch oder rezidivierend verlaufen, stellt sich die Frage 
nach der langfristigen und nachhaltigen Wirksamkeit von Psychotherapie. Diese Arbeit gibt einen Überblick 
über die Daten aus der Forschung und weist auf bestehende Forschungslücken hin.
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Für längst nicht  
alle psychischen 
Störungen gibt es 
methodisch gute 
Langzeitstudien zur 
Wirksamkeit der 
 Psychotherapie.
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Hilft Psychotherapie langfristig?

B ei vielen psychischen Störungen werden Psycho- und 
Pharmakotherapie oder eine Kombination aus beiden für 
die Behandlung empfohlen. Beispielsweise sollen nach 

den S3-Leitlinien im Falle mittelgradiger und schwerer depres-
siver Episoden, aber auch bei verschiedenen Angststörungen 
eine Pharmako- und/oder Psychotherapie angeboten werden. 
Solche Leitlinienaussagen beruhen mittlerweile auf der sehr 
guten Evidenzlage, die auf einer Vielzahl an randomisiert kon-
trollierten Studien (RCT) und Metaanalysen beruht. Was bis-
her allerdings viel zu wenig berücksichtigt wird, ist die Frage 
nach der langfristigen und nachhaltigen Wirksamkeit von The-
rapien. Mit Nachhaltigkeit ist hier gemeint, dass eine Therapie 
auch über deren Beendigung hinaus anhaltende Wirkungen 
aufzeigt. Dass dies eine sehr wichtige Fragestellung ist, wird 
deutlich, wenn man den Langzeitverlauf psychischer Störun-
gen betrachtet. Dabei kommt insbesondere der Langzeitwir-
kung von Psychotherapie eine besondere Rolle zu, über die es 
bisher nur wenige Studien von methodisch ausreichender Qua-
lität gibt.

Verlauf psychischer Störungen
Bei den meisten psychischen Störungen handelt es sich nicht 
um kurzfristige Beeinträchtigungen der Leistungsfähigkeit 
und Alltagsbewältigung von Betroffenen, sondern um chroni-
sche oder rezidivierende Erkrankungen, die bei vielen der Stö-
rungsbilder Jahrzehnte oder auch lebenslang andauern kön-
nen. Bei Depressionen findet sich am häufigsten ein rezidivie-
render Verlauf mit depressiven Episoden und Remission der 
Symptomatik im Wechsel. In bis zu einem Viertel aller Fälle 
nehmen Depressionen einen chronischen Verlauf, singuläre 
depressive Episoden in der Lebensspanne stellen eher die Aus-
nahme dar. So erleiden innerhalb von zehn Jahren nach dem 
Abklingen der ersten depressiven Episode etwa 90 % aller Be-
troffenen ein Rezidiv. Ähnliches gilt für andere Störungsbilder 
mit ebenfalls hohen Lebenszeitprävalenzen (Tab. 1): Auch 
Angst- und Zwangsstörungen weisen bei einem Großteil der 
Fälle einen chronischen Verlauf auf. Aus diesem Grund sind 
neben der Behandlung der Akutsymptomatik auch die lang-
fristige Wirkung und die Minderung des Rezidivrisikos wich-
tige Therapieziele.

Evidenzbasierte Empfehlung kurzfristig wirksamer 
Therapien
In den aktuellen Leitlinienempfehlungen der Fachgesellschaf-
ten wird eine evidenzbasierte Therapieempfehlung (pharmako- 
und psychotherapeutisch) vor allem dann ausgesprochen, wenn 
die Wirksamkeit der Therapie (durch mehrere RCT) sehr gut 
belegt ist. Allerdings beziehen sich diese Daten auf eher kurze 
Zeiträume von wenigen Monaten bis maximal unter zwei Jah-
ren, wodurch die Langzeiteffekte der jeweiligen Behandlung 
trotz des chronischen oder rezidivierenden Langzeitverlaufs vie-
ler psychischer Störungen kaum in den Empfehlungen berück-
sichtigt werden. Für Depressionen ist beispielsweise die akute 
Wirksamkeit sowohl für Psycho- als auch für Pharmakothera-
pie sehr gut belegt, wobei beides in etwa vergleichbar und die 
Kombination aus beiden der jeweiligen alleinigen Therapie über-
legen zu sein scheint [10]. Ähnliche Befunde gibt es auch für 
Angststörungen. Bei Zwangsstörungen zeigt sich eine Überle-
genheit von Psychotherapie auch hinsichtlich der kurzfristigen 
Wirksamkeit [11]. Was die Psychotherapieverfahren betrifft, lie-
gen die meisten Studien für kognitive Verhaltenstherapie (KVT) 

Tab. 1: Verlauf ausgewählter psychischer Erkrankungen

Schizophrenie Meist chronisch, einzelne Episode eher 
die Ausnahme 

[1, 2] 

Depression Verschiedene Verlaufsformen: episo-
disch, rezidivierend, zirka ein Viertel 
chronisch 

[3] 

Angststörungen Vielfach chronisch über Jahre; nach 
dem 50. Lebensjahr seltener

[4]

Zwangsstörungen > 50 % chronisch über Jahre/Jahrzehnte [5, 6] 

Alkoholabhängigkeit Hoher Anteil chronisch oder episodisch   [7] 

Borderline-Störungen Chronisch, nach dem 40. Lebensjahr 
seltener 

[8] 

Essstörungen Meist über mehrere Jahre, Rückgang 
der Häufigkeit nach dem 30. Lebensjahr

[9] 
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vor. Die Mehrzahl der Studienergebnisse deutet auf eine ver-
gleichbare Wirksamkeit psychotherapeutischer und pharmako-
logischer Behandlung bei psychischen Störungen bezüglich der 
kurzfristigen Wirksamkeit hin. 

Diese Empfehlungen sind eine wichtige Hilfestellung und 
Orientierung für Praktiker, jedoch nicht unkritisch zu sehen, 
zumal langfristige Effekte – möglicherweise auch negativer Art 
– zu wenig in die Empfehlungen einfließen. So gibt es mittler-
weile einige Hinweise darauf, dass Absetzeffekte von Antide-
pressiva unterschätzt wurden [12] und dass noch unklar ist, wie 
der Verlauf nach Absetzen langfristig durch vorausgegangene 
Behandlung mit Antidepressiva beeinflusst wird.

Vergleich der Wirksamkeit von Pharmako- und 
Psychotherapie
Betrachtet man die Wirksamkeit von Antidepressiva, so zeigt 
sich bei medikamentöser Behandlung ein rascherer Wirkein-
tritt mit damit verbundener Symptomverbesserung nach Ein-
nahmebeginn im Vergleich zur Psychotherapie [13]. Dies liegt 
an der längeren Wirklatenz von Psychotherapie. Psychothera-
peutische Behandlungseinheiten erfolgen im ambulanten Set-
ting meist niedrigfrequenter als eine medikamentöse Behand-
lung. Dieser Vorteil von Antidepressiva lässt jedoch im Zeit-
verlauf nach. Ob die Wirkung der Pharmakotherapie auch 
über die Einnahmezeit hinaus anhält, ist weniger gut unter-
sucht. Laut Leitlinienempfehlungen sollte eine Erhaltungsthe-
rapie sechs Monate nach Remission der depressiven Sympto-
matik fortgeführt werden, um das Rückfallrisiko zu senken. 
Aktuelle Befunde weisen jedoch darauf hin, dass die Wirkung 
antidepressiver Medikation nach Beendigung der Einnahme 
nachlässt und unter Umständen sogar Rebound-Effekte auf-
treten können [14]. Patienten mit einer moderaten bis schwe-
ren depressiven Episode erhielten entweder Psychotherapie 
(KVT) oder Paroxetin. Nach Beendigung der Behandlung wie-
sen Patienten, die Paroxetin erhalten hatten, die höchsten 
Rückfallraten auf. Die geringsten Rückfallraten nach Beendi-
gung der Therapie hatten die Patienten aus der Psychothera-
piegruppe, was für die langfristige Wirksamkeit von Psycho-
therapie spricht. Für mögliche Rebound-Effekte von Antide-
pressiva sprechen weiterhin einerseits tierexperimentelle Da-
ten [15], andererseits Studien, in der die ursprünglich mit 
Antidepressiva behandelten Patienten einen schlechteren Ver-
lauf hatten, als die mit Placebo behandelten [16]. Auch für 
Angststörungen gibt es ähnliche Befunde. In einer Studie an 
Patienten mit Panikstörung mit Agoraphobie wurde KVT mit 
Alprazolam oder einem Placebo kombiniert. Die mit Alpra-
zolam behandelten Patienten zeigten nach Beendigung der 
Therapie im Follow-up höhere Rückfallraten im Vergleich zur 
Placebogruppe [17].

Psychotherapeutische Verfahren haben im Vergleich zur me-
dikamentösen Behandlung bei Depressionen einen etwas ver-
zögerten Wirkeintritt, dafür aber einen nachhaltigeren Effekt, 
der auch nach Beendigung einer Psychotherapie anhält [14]. 
Auch für Angst- und Zwangsstörungen gibt es Hinweise, wo-
nach Psychotherapie oder eine Kombination aus Psycho- und 
Pharmakotherapie langfristig wirksamer ist als eine alleinige 
Pharmakotherapie [18, 19]. Allerdings fehlen noch Studien mit 

Vergleichsgruppen über längere Zeiträume, um diese Aussagen 
weiter absichern zu können.

Bei vielen Angststörungen zeigt sich in eine längerfristige 
Wirksamkeit von Psychotherapie (KVT) im Vergleich zu Kon-
trollbedingungen, die teilweise sogar nach Beendigung der Psy-
chotherapie zu weiterer Symptomverbesserung im Vergleich 
zum Therapieabschluss führt [20]. Weitere Metaanalysen er-
bringen ähnliche Befunde [21, 22, 23, 24], allerdings sind man-
che aufgrund methodischer Mängel kritisch zu betrachten. Bei 
der Behandlung von Zwangsstörungen findet sich eine Über-
legenheit von Psychotherapie (KVT) im Vergleich zu Kontroll-
bedingungen sowohl bezüglich der kurzfristigen, als auch hin-
sichtlich der langfristigen Wirksamkeit [24, 25, 26]. Die Wirk-
samkeit lässt im Zeitverlauf nach Beendigung der Therapie 
nach, wodurch die Frage nach Booster-Sitzungen nach Thera-
pieabschluss zur Auffrischung relevant wird.

Wirkfaktoren der Psychotherapie
Oben genannte Ergebnisse sind nachvollziehbar, wenn die Zie-
le und Inhalte von Psychotherapie betrachtet werden: Neben 
der reinen Symptomreduktion soll auch insgesamt eine Res-
sourcenaktivierung des Patienten erfolgen, die günstigen Ein-
fluss auf die Alltagsbewältigung und die sozialen Beziehungen 
des Patienten nimmt. Insgesamt werden im Falle einer gut 
durchgeführten und erfolgreichen Psychotherapie Fertigkeiten 
und Strategien erlernt, so beispielsweise funktionale Konflikt- 
und Problemlösefähigkeiten, Bewältigungsstrategien für 
schwierige Lebenssituationen, Möglichkeiten und Fertigkeiten 
der Emotionsregulation und vieles mehr. Patienten machen im 
Rahmen einer Psychotherapie nachhaltige Selbstwirksamkeits-
erfahrungen, die sich positiv auf die Bewältigung zukünftiger 
Situationen auswirken. Nach Beendigung einer Psychotherapie 
sollten Patienten somit in der Lage sein, Belastungen angemes-
sener zu bewältigen. Diese im Rahmen einer Psychotherapie 
erfolgenden Lernprozesse benötigen Zeit, was den verzögerten 
Wirkeintritt im Vergleich zur medikamentösen Behandlung 
erklärt, allerdings tritt nach der Beendigung einer Psychothe-
rapie ein nachhaltiger Carry-over-Effekt auf, der anhält und 
somit zur Resilienz des Patienten beiträgt (Abb. 1).

Es ist also davon auszugehen, dass Psychotherapie über die 
Behandlungsdauer hinaus positivere langfristige Effekte im 
Vergleich mit Pharmakotherapie hat [3]. Die in einer Über-
sichtsarbeit identifizierten Rückfallraten bei Psychotherapie 
(20 – 50 %) im Vergleich zur Pharmakotherapie (29 – 78 %) bei 
Depression bestätigen ein reduziertes Rückfallrisiko bei psy-
cho- im Vergleich zur pharmakotherapeutischer Behandlung 
[27]. Zur Absicherung bedarf es allerdings noch weiterer Stu-
dien mit großen Fallzahlen.

Die kurzfristige Wirksamkeit von Psychotherapie ist gut ab-
gesichert, nicht ganz geklärt ist aber die Frage, auf welche Wei-
se sie wirkt. Als Wirkmechanismen werden allgemeine (oder 
auch unspezifische) und spezifische Wirkfaktoren der Psycho-
therapie unterschieden. Bei den allgemeinen Wirkfaktoren geht 
man davon aus, dass insgesamt eher geringe Wirkunterschiede 
zwischen den unterschiedlichen Psychotherapieverfahren (zu-
gelassen und erstattungsfähig in Deutschland sind aktuell die 
analytische Psychotherapie, die tiefenpsychologische fundierte 
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Psycho- sowie die Verhaltenstherapie) bestehen. Häufig werden 
die allgemeinen Wirkfaktoren nach Grawe genannt, die auch 
durch umfangreiche Forschungsarbeiten als gesichert gelten: 
therapeutische Beziehung, Ressourcenaktivierung, Problemak-
tualisierung, motivationale Klärung und Problembewältigung 
(Tab. 2, [27]).

Kritisch muss angemerkt werden, dass auch bei Psychothe-
rapie Nebenwirkungen auftreten können. So könnte beispiels-
weise das eigenständige Absetzen von Antipsychotika, wenn 
lediglich auf Psychotherapie als Behandlungsform gesetzt wird, 
zum Wiederauftreten oder zur Verschlimmerung der Sympto-
matik führen. Auch kann es durch in der Psychotherapie an-
gestoßene interaktionelle Verhaltensänderungen des Patienten 
zu negativ erlebten Veränderungen in persönlichen Beziehun-
gen der Patienten kommen.

Methodische Probleme bei Langzeitstudien
In den Leitlinien zu den meisten Störungsbildern findet sich 
kaum Evidenz aus Langzeitstudien zur Wirksamkeit psycho-
therapeutischer Verfahren, da mit Langzeitstudien, die wissen-
schaftlichen Kriterien genügen sollen, bestimmte Probleme ver-
bunden sind. Zum einen gibt es bei manchen Störungsbildern 
eine hohe Spontanremissionsrate im Langzeitverlauf, demnach 
können Besserungen der Symptomatik nicht automatisch auf 
den Effekt einer erfolgten Behandlung zurückgeführt werden. 
Dies gilt auch für Placeboeffekte, die etwa bei der Behandlung 
von Schmerzen eine bedeutende Rolle spielen. Ein weiteres Pro-
blem bei der Zuordnung von Behandlungseffekten zur erfolg-
ten Behandlung stellt die Frage dar, wie „rein“ eine bestimmte 
Behandlung war, ob also eine (streng) manualisierte oder ek-
lektische Therapie durchgeführt wurde, und ob gegebenenfalls 
auch eine medikamentöse Zusatzbehandlung erfolgte. Eine 
weitere Hürde bei Langzeitstudien stellen sehr geringe Rück-
laufraten bei Langzeitkatamnesen dar. Und selbst wenn Daten 
vorliegen, bleibt zu beachten, dass die Abbrecherraten bei Psy-
chotherapie zwischen 20 % und 40 % liegen, und in vielen Stu-
dien lediglich die Personen mit einbezogen werden, die eine 
Therapie vollständig und erfolgreich (Completer-Stichprobe) 
durchlaufen haben, und nicht auch die, die aus unterschiedli-
chen Gründen aus der Behandlung ausgeschieden sind (ITT-
Stichprobe). Hierdurch erfolgt oftmals eine gewisse „Schön-
rechnung“ der Ergebnisse der Behandlung. Eine weitere Quel-
le für verzerrte Darstellungen von evidenzbasierten Behand-
lungserbnissen stellt die Tatsache dar, dass bevorzugt Studien 
mit positiven und/oder signifikanten Ergebnissen veröffentlicht 
werden (Publikationsbias). Und schließlich stellt sich die Fra-
ge, inwieweit Symptombesserung, die in wissenschaftlichen 
Studien in der Regel das Maß für Behandlungserfolg darstellt, 
einer umfassenden Bewertung von Behandlungserfolg, die 
auch auf Besserung der Lebensqualität und der sozialen An-
passung abzielt, entspricht.

Diskussion
Für die Langzeiteffekte von Psychotherapie gibt es bei den meis-
ten Störungsbildern – im Gegensatz zur sehr gut belegten kurz-
fristigen Wirksamkeit von kognitiver Verhaltenstherapie – kei-
ne Langzeitstudien von methodisch hochwertiger Qualität. Die 

bisher vorliegenden Daten bei Depression sprechen allerdings 
für einen nachhaltigeren, über die Therapiedauer hinaus an-
haltenden Effekt von Psychotherapie im Vergleich zu Anti-
depressiva. Was auch die theoretischen Annahmen bezüglich 
der Wirkfaktoren von Psychotherapie stützt. In den aktuellen 
Leitlinien findet sich für einige Störungsbilder bei der Behand-
lungsempfehlung eine Präferenz von Psychotherapie, so etwa 
für Zwangsstörungen. Die Langzeiteffekte von Psychotherapie 
bei den unterschiedlichen Störungsbildern sollten in Zukunft 
deutlich mehr beforscht werden, um eine weitere Evidenz-
basierung für die Wirkfaktoren von Psychotherapie zu erlan-
gen. Hierbei sind Studien mit längeren Follow-Up und von bes-
serer methodischer Qualität vonnöten. Insgesamt sprechen die 
bisherigen Erkenntnisse zu Langzeiteffekten noch mehr dafür, 
auf die Wirksamkeit von Psychotherapie zu setzen.

Abb. 1: Vergleich der Wirkung von Pharmako- und Psychotherapie 
im zeitlichen Verlauf.
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Tab. 2: Wirkfaktoren von Psychotherapie (nach [28])

Therapeutische  
Beziehung

Qualität der Beziehung zwischen Therapeut 
und Patient 

Ressourcenaktivierung Nutzung der Eigenarten, Fähigkeiten, Interes-
sen, motivationalen Bereitschaften des Patien-
ten als positive Ressource für die Therapie 

Problemaktualisierung Probleme, die in der Therapie verändert wer-
den sollen, sollen erfahrbar sein (bzw. gemein-
sames Aufsuchen von Situationen, in welchen 
sie auftreten oder Aktualisierung der Probleme 
durch Techniken wir Imagination, Rollenspiele) 

Motivationale Klärung Förderung eines klareren Bewusstseins des Pa-
tienten für die Determinanten (Ursprünge, Hin-
tergründe und aufrechterhaltende Faktoren) 
seines problematischen Erlebens und Verhal-
tens mit geeigneten Maßnahmen 

Problembewältigung Unterstützung des Patienten mit bewährten 
problemspezifischen Maßnahmen (direkt/indi-
rekt), um positive Bewältigungserfahrungen im 
Umgang mit den Problemen zu ermöglichen 
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Fazit für die Praxis
— Aufgrund des chronischen oder rezidivierenden Langzeitverlaufs 

vieler psychischer Störungen ist nicht nur die kurzfristige Wirk-
samkeit der angebotenen Therapie von Bedeutung, sondern 
ebenso deren langfristige und nachhaltige Wirksamkeit.

— Für die etwa vergleichbare kurzfristige Wirksamkeit von Psycho- 
und Pharmakotherapie liegt für Depressionen und Angststörun-
gen eine sehr gute Evidenzlage vor.

— Die in den Leitlinien beschriebene Evidenz für die Wirksamkeit 
bezieht sich ganz überwiegend auf Studien, die über eher kurze 
Zeiträume durchgeführt wurden. Bezüglich der langfristigen 
Wirksamkeit der angebotenen Therapie ist die wissenschaftliche 
Evidenz aufgrund der mit Langzeitstudien verbundenen metho-
dischen Probleme viel geringer.

— Betrachtet man die nachhaltige Wirksamkeit (also über das The-
rapieende hinaus) anhand bisheriger Studien, so zeigt sich für De-
pressionen eine Überlegenheit von Psychotherapie oder einer 
Kombination aus Psycho- und Pharmakotherapie im Gegensatz 
zur alleinigen Pharmakotherapie.

— Es sind mehr Studien von höherer methodischer Qualität notwen-
dig, um besser abgesicherte Aussagen machen zu können. 
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Hilft Psychotherapie langfristig? 

 ? Wie hoch ist der Anteil an chroni schen 
Verläufen bei Zwangsstörungen?

 ◯ < 10 %
 ◯ 10 – 20 %
 ◯ 20 – 30 %
 ◯ 30 – 40 %
 ◯ > 50 %

 ? Wie lautet die Therapieempfehlung 
nach aktueller S3-Leitlinie bei schwe-
ren depressiven Episoden bei unipo-
larer Depression?

 ◯ Ausschließlich Pharmakotherapie
 ◯ Ausschließlich Psychotherapie
 ◯ Eine Kombination aus Pharmako- und 

Psychotherapie
 ◯ Eine Kombination aus Psychoedukation 

und Psychotherapie
 ◯ Aufklärung und Psychoedukation 

 ? Welchen Verlauf findet man am häu-
figsten bei unipolaren Depressionen?

 ◯ Einmalige depressive Episode mit an-
schließender anhaltender Vollremission

 ◯ Rezidivierenden Verlauf mit depressiven 
Episoden und Remission der Sympto-
matik im Wechsel

 ◯ Rezidivierenden Verlauf mit depressiven 
Episoden und Remission der Sympto-
matik im Wechsel sowie einen Rück-
gang der Symptomatik nach dem  
40. Lebensjahr

 ◯ Chronischen Verlauf mit einem Rück-
gang der Symptomatik nach dem  
40. Lebensjahr

 ◯ Chronischen Verlauf

 ? Auf welche Zeiträume beziehen sich 
die evidenzbasierten Therapieemp-
fehlungen in den aktuellen Leitlinien 
der Fachgesellschaften in der Regel?

 ◯ Wenige Wochen
 ◯ Wenige Monate 
 ◯ Wenige Monate bis unter 2 Jahre
 ◯ 2 bis 3 Jahre
 ◯ Über 3 Jahre

 ? Wie lautet die Therapieempfehlung 
nach aktueller S3-Leitlinie bei mittel-
gradigen depressiven Episoden bei 
unipolarer Depression?

 ◯ Ausschließlich Pharmakotherapie
 ◯ Ausschließlich Psychotherapie
 ◯ Kombination aus Pharmako- und 

 Psychotherapie
 ◯ Psycho- oder Pharmakotherapie
 ◯ Aufklärung und Psychoedukation 

 ? Wie hoch ist der Anteil an chro-
nischen Verläufen bei Depressionen?

 ◯ 5 – 10 %
 ◯ 10 – 15 %
 ◯ 20 – 30 %
 ◯ 50 %
 ◯ > 75 %

 ? Welches ist kein Wirkfaktor von 
 Psychotherapie nach Grawe?

 ◯ Therapeutische Beziehung
 ◯ Ressourcenaktivierung
 ◯ Problemklärung
 ◯ Motivationale Klärung
 ◯ Problembewältigung

 ? Wie hoch sind laut einer Übersichtsar-
beit [27] die Rückfallraten bei Psycho-
therapie bei Depressionen?

 ◯ 5 – 20 %
 ◯ 20 – 50 %
 ◯ 50 – 60 %
 ◯ 60 – 90 %
 ◯ 90 – 100 %

 ? Was versteht man unter dem 
„carry-over-Effekt“?

 ◯ Den rascheren Wirkeintritt von Antide-
pressiva im Vergleich zu Psychotherapie

 ◯ Den rascheren Wirkeintritt von Psycho-
therapie im Vergleich zu Antidepressiva

 ◯ Die langsamer einsetzende, aber nach-
haltigere Wirksamkeit von Psychothera-
pie im Vergleich zu Pharmakotherapie

 ◯ Die langsamer einsetzende, aber nach-
haltigere Wirksamkeit von Pharmako-
therapie im Vergleich zu Psychotherapie

 ◯ Die erhöhte Resilienz nach Pharmako- 
und/oder Psychotherapie

 ? Welches stellt kein methodisches Pro-
blem bei Langzeitstudien zur Psycho-
therapieforschung dar?

 ◯ Hohe Spontanremissionsrate bei vielen 
psychischen Störungen

 ◯ Geringe Rücklaufquoten bei Langzeit-
katamnesen

 ◯ Berücksichtigung einer reinen Comple-
ter-Stichprobe

 ◯ Umfassende Bewertung des Behand-
lungserfolges

 ◯ Publikationsbias
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Eslicarbazepin jetzt auch für Kinder 
zugelassen

Die Europäische Kommission hat der 
 Indikationserweiterung von Eslicarbaze-
pinacetat (Zebinix®) als Begleittherapie 
bei Jugendlichen und Kindern über 
sechs Jahren mit fokalen Anfällen mit 
oder ohne sekundäre Generalisierung 
zugestimmt. Eslicarbazepinacetat gehört 
zu einer neuen Generation von antikon-
vulsiv wirkenden Medikamenten und er-
möglicht aufgrund seiner langen Halb-
wertszeit eine tägliche Einmalgabe. Es ist 
seit 2009 in der Europäischen Union als 
Kombinationstherapie bei Erwachsenen 
mit fokalen Anfällen mit oder ohne se-
kundäre Generalisierung zugelassen.  red

Nach Informationen von Eisai

Dopaminagonisten bei RLS weiter 
erste Wahl

Bei der Therapie des mittelschweren bis 
schweren Restless-legs-Syndroms (RLS) 
ist die dopaminerge Stimulation mit  
Dopaminagonisten nach wie vor die  
Behandlung der ersten Wahl, wird Pro-
fessor Claudia Trenkwalder, Chefärztin 
der Paracelsus-Elena-Klinik Kassel, in ei-
ner Pressemitteilung des Unternehmens 
UCB zitiert. Im Gegensatz zur Behand-
lung des Morbus Parkinson beruhe das 
Therapieprinzip bei RLS nicht auf einem 
Ausgleich eines Dopamindefizites, son-
dern vielmehr auf einem Ausgleich einer 
Dysregulation. Langzeitdaten über fünf 
Jahre lägen bei den Dopaminagonisten 
ausschließlich für Rotigotin transderma-
les System (z. B. Neupro®) vor. Eine zu 
hohe Dosierung der dopaminergen Me-
dikation sei der häufigste Fehler in der 
RLS-Therapie. Sie führe zu einer Übersti-
mulation mit einer Zunahme der Symp-
tomatik, der Augmentation. Die 
Augmentation stelle die wichtigste The-
rapiekomplikation des RLS dar und trete 
insbesondere unter L-Dopa auf. Der Ein-
satz von L-Dopa bei RLS solle nur zur Dia-
gnostik oder intermittierend – zum 
Beispiel bei einer längeren Flugreise –  
erfolgen, jedoch nicht als tägliche Gabe. 
Die erste Real-Life-Studie zum Manage-
ment der Augmentation habe zudem  
gezeigt, dass Patienten, die unter einer 
oralen dopaminergen Therapie eine 
Augmentation entwickeln, von einer 
Umstellung auf Rotigotin transdermales 
System profitieren können und dass die 
Augmentation reversibel sei. red

Nach Informationen von UCB

Schizophrenie: Vorteile einer Depot-Medikation 
nutzen

 In der Behandlung der Schizophrenie 
bieten Depot-Antipsychotika einige Vorteile, 
die sich in den zulassungsrelevanten kon-
trollierten doppelblinden Studien kaum 
erfassen lassen. Naturalistische Studien 
zeigen den Nutzen von Depot- im Vergleich 
zu oralen Präparaten dagegen deutlich auf. 
Die Vorteile einer Depot-Medikation liegen 
für Professor Dieter Naber, ehemals Klinik 
und Poliklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie am Universitätsklinikum Hamburg-
Eppendorf, dabei auf der Hand: Bei Nicht-
adhärenz besteht eine direkte Transparenz, 
was vielfältige Interventionen wie den Anruf 
bei den Patienten oder der Betreuungsper-
son bis hin zur Behandlung zu Hause ermög-
liche. Dadurch komme es seltener zu Thera-
pieabbrüchen sowie zu stationären Aufnah-
men. Auch falle die Rezidivrate geringer aus. 
Diese Vorteile seien in randomisierten kon-
trollierten Studien zwar nicht zu erfassen, 
naturalistische Studien hätten diesen Nut-
zen aber deutlich belegt (Abb. 1, [Kirson NY 
et al. J Clin Psychiatry 2013; 74: 568 – 75]). 
Naber stellte zudem die Ergebnisse der 
QUALIFY-Studie [Naber D et. Al Schizophr 
Res 2015; 168: 498 – 504] vor, in der Aripipra-
zol-Depot (Abilify Maintena®) mit Paliperi-
don-Depot über 28 Wochen bei Patienten 
mit Schizophrenie verglichen wurde. Beide 
Präparate wurden einmal monatlich inji-

ziert. In der Studie wurden Männer und 
Frauen mit Schizophrenie gemäß DSM-IV-R 
im Alter von 18 bis 60 Jahren eingeschlos-
sen, bei denen eine Änderung der Behand-
lung nötig war und die nach Ansicht des 
Prüfarztes von einer Depot-Behandlung 
profitieren könnten. Eingeschlossen wur-
den Patienten mit einem CGI-S-Wert zwi-
schen ≥ 3 (moderat erkrankt) und ≤ 5 
(schwer erkrankt). Beim primären Endpunkt, 
der Veränderung der Lebensqualität gemäß 
QLS, zeigte sich eine signifikante Überle-
genheit für Aripiprazol- gegenüber Palipe-
ridon-Depot. Auch bei den sekundären 
Endpunkten (CGI, IAQ, SWN-S, TooL, WoRQ, 
ASEX) zeigte sich laut Naber ein konsisten-
tes Bild zugunsten von Aripiprazol-Depot. 
Im Vergleich beider Depots gegenüber den 
Erfahrungen mit oralen Präparaten wurden 
keine unerwarteten Nebenwirkungen be-
obachtet. Dr. Gunter Freese 

„Behandlung für’s Leben – was wirklich zählt für 
Patienten mit Schizophrenie“, Satellitensympo-
sium beim DGPPN-Kongress 2016, 25.11.2016, 
Berlin; Veranstalter: Otsuka/Lundbeck 

QLS = Quality of life scale; CGI = Clinical global im-
pression; IAQ = Investigator Assessment Question-
naire; SWN-S = Subjektives Wohlbefinden unter 
Antipsychotika; TooL = Tolerability and Quality of 
Life; WoRQ = Readiness for Work Questionnaire; 
ASEX = Arizona Sexual Experience Scale

Abb. 1: Naturalistische Studien zeigen signifikante Vorteile für Depot-Antipsychotika 
gegenüber oralen Präparaten (nach [Kirson NY et al. J Clin Psychiatry 2013]). 
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Therapieoptionen bei perimenopausaler Depression

 Depressive Symptome kommen bei 
Frauen in der Perimenopause gehäuft vor. 
Oft sind sie von Schlafstörungen und kör-
perlichen Symptomen wie Palpitationen 
oder Hitzewallungen begleitet. Welchen 
Einfluss weibliche Geschlechtshormone auf 
die Psyche haben, wurde auf dem DGPPN-
Kongress 2016 erklärt.
Die Perimenopause ist durch hormonelle 
Veränderungen gekennzeichnet: Zuerst falle 
der Progesteronspiegel ab, der Östrogen-
spiegel fange erst fünf bis sieben Jahre da-
nach an zu sinken, erklärte Professor Stepha-
nie Krüger, Chefärztin des Zentrums für 
Seelische Frauengesundheit am Vivantes 
Humboldt-Klinikum in Berlin. Auch der Me-
latoninspiegel falle in dieser Lebensphase ab. 
Frauen seien in diesem Zeitraum besonders 
anfällig für depressive Störungen. Bei peri-
menopausalen Depressionen stünden vor 
allem die Symptome Affektlabilität, Unruhe 
und Ängste im Vordergrund. Hinzu kämen 
unter anderem Schlafstörungen sowie 
nächtliches Schwitzen. Nun stellt sich die 
Frage, welchen Einfluss die sich verändern-

den Hormonspiegel auf das Gehirn haben. 
So ist seit einigen Jahren bekannt, dass die 
weiblichen Geschlechtshormone potente 
Neuromodulatoren sind: Estradiol modu-
liert auf vielfältige Weise das Serotoninsys-
tem und Progesteron sowie sein Metabolit 
Allopregnanolon haben eine benzodiaze-
pinartige Wirkung [Barth C et al. Front 
Neurosci 2015; 9: 37]. Die Psychiaterin 
empfiehlt deswegen bei Frauen im entspre-
chenden Alter, die erstmals an einer Depres-
sion erkranken, das Progesteron zu bestim-
men und gegebenenfalls zu substituieren. 
Sie machte darauf aufmerksam, dass die 
Progesterongabe, anders als die Östrogen-
gabe, sehr gut verträglich ist.
Laut Krüger gibt es kein spezifisches Anti-
depressivum für die Depression in der Peri-
menopause. Ergebnisse einer unveröffent-
lichten Pilotstudie ihrer eigenen Arbeits-
gruppe hätten allerdings gezeigt, dass 
Agomelatin (Valdoxan®) bei perimenopau-
salen Depressionen einen positiven Effekt 
sowohl auf die depressiven Symptome als 
auch die Schlafqualität und körperlichen 

Symptome (Hitzewallungen, Palpitationen) 
hatten. Das Team um Krüger behandelte 60 
Frauen, die in der Perimenopause erstmals 
eine Depression entwickelt hatten, über 
sechs Wochen mit 25 mg Agomelatin täg-
lich. Über den Untersuchungszeitraum 
besserten sich die depressiven Symptome: 
Der Punktedurchschnitt auf der Hamilton 
Depression Rating Scale sank von zirka 17 
Punkten in Woche eins auf zirka vier Punkte 
in Woche sechs. Schlafstörungen wurden 
anhand des Pittsburg Sleep Quality Index 
erfasst. Hier sank der Punktedurchschnitt 
von 18 (von maximal 21 Punkten) bei Stu-
dieneintritt auf vier Punkte nach sechs 
Wochen, was einer signifikanten Verbesse-
rung der Schlafqualität entspricht.
 Constance Jakob 

Satellitensymposium „Herausforderung –  
Therapie der Depression bei Komorbidität“,  
DGPPN-Kongress 2016, Berlin, 24.11.2016; 
Veranstalter: Servier Deutschland GmbH,  
München  

 

Auch bei der MS gilt „Time is Brain“ 

 Die Multiple Sklerose (MS) ist eine chro-
nisch entzündliche Erkrankung des zentra-
len Nervensystems, die variable chronische 
sowie schubförmige Verläufe nehmen kann 
und oft mit erheblicher Symptomlast und 
früher Behinderung verbunden ist. Hierzu-
lande leiden 200.000 Menschen an MS, die 
sozialen und ökonomischen Kosten sind 
hoch [Reese et al. Eur Neurol 2011; 66: 
311 – 21]. Bisher gilt die Krankheit als nicht 
heilbar. Nun erweitern seit einigen Jahren 
neue immunmodulatorische Substanzen 
die therapeutischen Optionen. Erste Lang-
zeitstudien zeigen vielversprechende Er-
folge. [Cohen et al. The Lancet 2012; 380: 
1819 – 28; Wiendl et al. ECTRIMS 2016, P682; 
Fox et al. ECTRIMS 2016, P1150]. Damit, so 
Professor Tjalf Ziemssen, Oberarzt an der 
Klinik und Poliklinik für Neurologie in Dres-
den, müsse auch die Messlatte für die The-
rapieziele höher gelegt werden. „Strategi-
sche Therapieentscheidungen müssen zu 
einem Zeitpunkt getroffen werden, wenn 

die klinische Ausprägung der Krankheit 
noch mild ist. Es geht darum, die Hirnreser-
ve zu erhalten“, betonte der Mediziner in 
seinem Plädoyer für eine frühe effektive 
Therapieoptimierung jenseits konservativer 
Behandlungsstrategien. Wiederholte Wech-
sel innerhalb der etablierten Basistherapeu-
tika seien nicht vertretbar, wenn eine frühe 
Therapieeskalation nachweislich eine höhe-
re Responderrate und früheren Wirkeintritt 
mit sich bringe. Auch für die MS gelte: „Time 
is Brain“.
Beispielhaft für solche neuen Therapiean-
sätze stehe die Impulstherapie mit dem 
monoklonalen Antikörper Alemtuzumab 
(Lemtrada®). Dieser, so erläuterte Professor 
Sven Meuth vom Institut für Translationale 
Neurologie der Universität Münster, verrin-
gere selektiv die Zahl von B- und T-Zellen 
und induziere darüber hinaus einen quali-
tativen Wandel im Immunsystem hin zu ei-
ner stärker antiinflammatorisch gerichteten 
Situation. Die Substanz – daher der Begriff 

„Impuls“ – werde im Abstand eines Jahres 
nur jeweils über wenige Tage hinweg ver-
abreicht und entfalte ihre Wirkung ohne 
Erhaltungsdosis über eben jene Induktion 
einer veränderten Immunantwort. In der 
Phase-III-Studie CARE-MS II blieben im 
fünften Jahr nach der initialen Behandlung 
mit Alemtuzumab 85 % der Patienten 
schubfrei, 75 % waren über fünf Jahre frei 
von Behinderungsprogression und die für 
die aktive MS typische Hirnatrophie verbes-
serte sich innerhalb des Zeitraums in den 
Bereich von Gesunden. Die Rate der häufi-
gen unerwünschten Nebenwirkungen – 
insbesondere der sekundären Autoimmun-
reaktionen – nahm im Verlauf ab. 
 Anna Atak, Berlin

„Impulstherapie im Fokus - auf dem Weg aus  
der aktiven MS“, 10.11.2016, Berlin;  
Veranstalter: Sanofi Genzyme
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Verbesserung der Versorgung von MS-Patienten im Blick

 Auch dieses Jahr wurden wieder Aus-
zeichnungen für laufende, innovative MS-
Forschungsprojekte in Höhe von insgesamt 
1 Million € vergeben. Professor David Bates, 
Newcastle upon Tyne, Großbritannien, gab 
in London anlässlich des ECTRIMS die dies-
jährigen Preisträger bekannt. Die alljährli-
chen Auslobungen haben seit 2012 Tradi-
tion bei Merck. Auch dieses Jahr wurden aus 
über zweihundert eingereichten Projekt-
vorschlägen vier Forscherteams ausgewählt 
und mit dem „Grant for Multiple Sclerosis 
Innovation“ (GMSI) honoriert. 
Einer der Preisträger war Professor Daniel 
Anthony aus Oxford, Großbritannien, der 
sich mit Kernresonanzspektroskopie-Analy-
se von Plasma beschäftigt. Mit dieser neu-
artigen und hochsensitiven Methode könne 
man die Krankheitsentwicklung und den 
Erfolg krankheitsmodifizierender Medika-
mente in den Frühstadien der Erkrankung 

verlässlich verfolgen und so den Betroffe-
nen die bestmögliche Behandlung ange-
deihen lassen. Dies könne die Therapie von 
MS-Patienten drastisch verändern, denn es 
sei absehbar, welcher Patient besser von 
einer anderen Behandlung profitieren 
würde. Aus Barcelona, Spanien, kam mit Dr. 
Elena Martinez de Lapiscina eine weitere 
Preisträgerin, die sich der Raman-Spektros-
kopie der Retina bei MS-Patienten widmete. 
Ein weiteres Gewinnerteam des GMSI 2016, 
Professor Yuval Dor und Dr. Adi Vaknin, Je-
rusalem, Israel, sowie Dr. Klemens Ruprecht, 
Berlin, forschten nach innovativen Biomar-
kern und untersuchen zirkulierende zell-
freie DNS aus untergehenden Neuronen 
und Oligodendrozyten. Sterben Zellen, 
gelangen kleine Zellfragmente ihrer DNS in 
den Blutkreislauf. Mit einer einfachen Blut-
untersuchung nutzte man dieses Wissen 
bisher bereits zur Untersuchung des fetalen 

Genoms. Rayaz Malik und Dr. Ioannis Petro-
polous aus Doha, Qatar, konzentrieren sich 
auf einen nichtinvasiven Surrogat-Endpunkt 
für Verlust und Reparatur von Axonen bei 
MS. So ging die vierte Auszeichnung an 
dieses Team, das sich auf korneale konfoka-
le Mikroskopie bei MS spezialisierte. „Es 
dauert drei Minuten, um das Ausmaß des 
Schadens zu benennen“, meinte Malik über 
die Technik, die zunächst bei Patienten mit 
diabetischer Neuropathie eingesetzt wurde. 
Bei MS erkenne man bereits bei einem 
EDSS-Behinderungsgrad (Expanded Disabi-
lity Status Scale) von Null eine Ausdünnung 
der Fasern, so der Preisträger.
 Yvette Zwick

Verleihung der „Grant for Multiple Sclerosis  
Innovation (GMSI) Awards“,ECTRIMS-Kongress, 
London, 15.9.2016; Veranstalter: Merck Serono

Dual wirkendes Antidepressivum bietet Vorteile

 Die Bedeutung von Noradrenalin in der 
Pathophysiologie der Depression wird seit 
längerem diskutiert. Daher erscheint der 
Einsatz von Serotonin-Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmern (SNRI) bei verschiede-
nen Depressionsarten besonders sinnvoll.
Mit Milnacipran (MILNAneuraX®) steht in 
Deutschland seit März 2016 nun ein SNRI zur 
Behandlung von Episoden einer Major De-
pression zur Verfügung. Wie Professor Göran 
Hajak, Bamberg, erläuterte, gibt es jedoch 
bereits umfangreiche Erfahrungen – teilwei-
se auch unter in Deutschland praktizieren-

den Ärzten – mit diesem Arzneimittel, da es 
bereits seit 20 Jahren in Österreich für diese 
Indikation zugelassen ist.
Professor Hans-Peter Volz, Werneck, erläu-
terte den Stellenwert von Milnacipran im 
Vergleich mit anderen Medikamenten. Als 
einziges der in Deutschland verfügbaren 
SNRI biete Milnacipran von Anfang an eine 
duale Wirksamkeit und sei damit beispiels-
weise eine Option bei fehlendem Anspre-
chen auf SSRI. Einen weiteren Vorteil sieht er 
darin, dass Milnacipran nicht über das Cyto-
chrom P450-Enzymsystem (CYP-System) 

metabolisiert wird. Kinetische Interaktionen 
mit anderen über die Leber verstoffwechsel-
ten Wirkstoffen seien daher nicht zu be-
fürchten, darüber hinaus auch keine Plasma-
spiegelunterschiede infolge genetischer 
Polymorphismen bei CYP-Enzymen.
Professor Siegfried Kasper, Wien, arbeitete 
heraus, welche depressiven Patienten am 
ehesten auf Milnacipran ansprechen. Insbe-
sondere seien dies jüngere und aktive Pati-
enten sowie ältere mit Komorbiditäten und 
Polypharmazie, aber auch diejenigen, die 
psychomotorisch gehemmt sind. Des Wei-
teren sieht er die Substanz als geeignet für 
Patienten mit hauptsächlich körperlichen 
Symptomen wie Schmerzen, oder diejeni-
gen, die Suizidgedanken entwickeln. Eine 
langsame Aufdosierung (Initialdosis 25 mg) 
bis zur empfohlenen Maximaldosis von 
zweimal 50 mg sei sinnvoll. „Um Schlafstö-
rungen zu vermeiden, geben wir die zweite 
Dosis zwischen 14.00 und 15.00 Uhr“, so 
Kasper. Dr. Claudia Bruhn

Symposium „Milnacipran – pharmakologisches 
und klinisches Update“ beim DGPPN-Kongress, 
Berlin, 25.112016; Veranstalter: neuraxpharmAbb. 1: Dosierungsempfehlung Milnacipran

25 mg (1 x 25 mg)
initial

50 mg (2 x 25 mg)
Dosistitration

100 mg (2 x 50 mg)
Erhaltungsdosis

150−200 mg 
(2 x 75; 2 x 100 mg)
wenn Patienten nicht
ausreichend ansprechen

1−3 Tage 3−6 Tage 2−4 Wochen Extradosis falls 
erforderlich

Bei Remission unter Erhaltungsdosis 
diese für mindestens 6 Monate fortführen
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Solanezumab enttäuscht Hoffnung

Das Unternehmen Lilly hat jetzt die 
 ersten Ergebnisse der Phase-III-Studie 
EXPEDITION3 mit Solanezumab bei 
 Menschen mit einer leichten Alzheimer-
Demenz bekannt gegeben. Der Wirkstoff 
hat den primären Endpunkt der Studie 
nicht erreicht. Mit Solanezumab und 
symptomatischer Standardtherapie be-
handelte Patienten zeigten keine statis-
tisch signifikante Verlangsamung der 
Abnahme der kognitiven Fähigkeiten 
 gemäß ADAS-Cog im Vergleich zu 
 Studienteilnehmern unter Placebo plus 
symptomatischer Standardtherapie 
(p = 0,095). Die Studie enthielt mehrere 
sekundäre Endpunkte, die eine positive 
Tendenz für Solanezumab zeigten. Die 
Unterschiede zu Placebo waren aber ge-
ring. Lilly wird Solanezumab zur Behand-
lung von Patienten mit einer leichten 
Alzheimer-Demenz nicht zur Zulassung 
einreichen.  red

Nach Informationen von Lilly

Relaunch bei deprexis24.de

Die Webseite des Online-Therapiepro-
gramms www.deprexis24.de für Patien-
ten mit Depression ist neu gestaltet wor-
den. Wie das Unternehmen Servier mit-
teilt, sei die Seite noch besser an das 
Nutzerverhalten angepasst worden.  
Außerdem gebe es nun interaktive Kom-
munikationsangebote sowie einen hilf-
reichen Serviceteil. deprexis®24 ist ein in 
Deutschland als Medizinprodukt zertifi-
ziertes Online-Therapieprogramm zur 
Behandlung von leichten und mittel-
schweren Depressionen. red

Nach Informationen von Servier

Generisches Valproat chrono

Das Unternehmen Glenmark hat 
 Valproat chrono Glenmark auf den Markt 
gebracht. Die Arznei kommt bei Patien-
ten zum Einsatz, die unter Epilepsie in 
Form von Absencen, myoklonischen und 
tonisch-klonischen Anfällen sowie foka-
len und sekundär generalisierten Anfäl-
len leiden, die nicht auf eine  übliche 
 antiepileptische Therapie ansprechen. 
Ein weiteres Therapiegebiet sind mani-
sche Episoden bei bipolaren Störungen, 
wenn Lithium nicht vertragen wird oder 
kontraindiziert ist.  red

Nach Informationen von Glenmark

RRMS: Therapieziel ist die vollständige 
Krankheitskontrolle

 Für MS-Patienten gehören unsichtbare 
Symptome wie Fatigue, Gleichgewichtsstö-
rungen oder kognitive Defizite zu den 
schlimmsten Krankheitsfolgen. Im Fokus 
der Therapie sollte daher die schwelende 
Entzündung im ZNS stehen, die sehr früh im 
Krankheitsverlauf zu axonalen und neuro-
nalen Verlusten führt. „Unser Ziel ist daher 
nicht primär die Schubratenreduktion“, er-
klärte Professor Sven G. Meuth, Münster, 

„wir wollen eine möglichst vollständige 
Krankheitskontrolle“. Mit dem NEDA(No 
Evidence or Disease)-3-Konzept lässt sich 
die neurobiologische Schädigung des ZNS 
jedoch nicht ausreichend erfassen, so 
Meuth. Diese wird jedoch mit den NEDA-
4-Kriterien abgebildet, die zusätzlich zu den 
NEDA-3-Kriterien – keine klinisch bestätig-
ten Schübe, keine neuen/vergrößerten T2-
Läsionen, keine anhaltende EDSS(Expanded 
Disability Status Scale)-Progression – die 
Freiheit von pathologischem Hirnvolumen-
verlust (> 0,4 % pro Jahr) beinhalten. Laut 
Meuth ist Hirnvolumenverlust ein guter 
Prädiktor für Behinderungsprogression und 
kognitive Einschränkungen. 
Studien zeigen, dass sich das NEDA-4-Kon-
zept mit Fingolimod (Gilenya®) umsetzen 
lässt, berichtete Meuth. In den drei Phase-
III-Zulassungsstudien wurden konsistent 

gute Effekte auf die Hirnatrophie nachge-
wiesen [Cohen JA et al. N Engl J Med 2010; 
362: 402 – 15; Kappos L et al. N Engl J Med 
2010; 362: 387 – 401; Calabresi PA et al. Lan-
cet Neurol 2014; 13: 545 – 56]. Laut einer 
gepoolten Post-hoc-Analyse der Studien 
FREEDOMS (FTY720 Research Evaluating 
Effects of Daily Oral treatment in Multiple 
Sclerosis)/FREEDOMS II erreichten mit Fin-
golimod behandelte Patienten mit vierfach, 
die Subgruppe der Patienten mit hoher 
Krankheitsaktivität trotz Vorbehandlung 
mit sechsfach höherer Wahrscheinlichkeit 
den NEDA-4-Status als Patienten der Place-
bogruppen (p < 0,0001; Abb. 1) [Kappos L 
et al. Mult Scler 2015; pii: 1352458515616701; 
De Stefano N et al. AAN 2015; P3.246]. In der 
TRANSFORMS (TRial Assessing injectable 
interferoN vS Fingolimod Oral in Relapsing-
remitting Multiple Sclerosis)-Studie fanden 
sich im Fingolimod-Arm doppelt so häufig 
Patienten, die die NEDA-4-Kriterien erfüll-
ten, wie in der mit Interferon β-1a (i. m.) 
behandelten Gruppe [Monatalban X et al. 
AAN 2015; P4.001]. 
 Dr. Günter Springer

Pressegespräch „Multiple Sklerose:  
Sichtbare Symptome kontrollieren –  
unsichtbare Symptome adressieren“, 
21.9.2016, Mannheim; Veranstalter Novartis

Abb. 1: Anteil der Patienten, die in den Studien FREEDOMS/FREDOMS II (Fingolimod vs. 
Placebo) beziehungsweise TRANSFORMS (Fingolimod vs. Interferon β-1a i.m.) den NEDA-
4-Status erreichten [Kappos L et al. Mult Scler 2015; pii: 1352458515616701, De Stefano N et 
al. AAN 2015; Abstr P3.246, Monatalban X et al. AAN 2015; Abstr P4.001].

Anteil an Patienten mit NEDA-4-Status [%]

OR = 6,351

p < 0,0001

OR = 4,412

p < 0,0001

OR = 1,933

p < 0,0002

3,9

5,3

16,7

IFNβ-1a i.m. (TRANSFORMS) bzw. Placebo (FREEDOMS/FREDOMS II)
Fingolimod 0,5 mg

FREEDOMS/FREDOMS II gepoolte Analyse:
Patienten mit hoher Krankheitsaktivität 

trotz Vorbehandlung**

FREEDOMS/FREDOMS II gepoolte Analyse:
Gesamtpopulation

TRANSFORMS Gesamtpopulation

x 6

x 4

x 2

0 5 10 15 20 25 30

 
©

m
od

. n
ac

h 
Ka

pp
os

 L
 e

t a
l./

 D
e 

St
ef

an
o 

N
 e

t a
l.

NeuroTransmitter 2017; 28 (2)  53



  
  

  

  
  

  



  
  

  

  
  

  



Journal

„Gravitation nach dem Unglücke“
Nikolaus Lenau – schön, genial und irrsinnig

Seinem Biografen Florian Gassner 
zufolge war Nikolaus Lenau auf-
brausend, jähzornig, schnell be-
leidigt und schnell beleidigend 
und empfand sein Dasein als un-
unterbrochenen Kampf gegen 
die Gesellschaft, die dem Dichter 
die soziale Anerkennung versag-
te, gegen die Kritiker und staat- 
lichen Zensoren, die dem 
Schriftsteller den Erfolg neideten, 
vor allem aber gegen die ökono-
mischen Verhältnisse, die sich  
seinem Streben nach einer poeti-
schen Existenz entgegenstellten. 
Diesen Herausforderungen hielt 
er seinen Stolz, in erster Linie 
aber seine überdurchschnittliche 
lyrische Begabung entgegen. – 
Mit exzellenten Werken im  
Ergebnis.

Unter anderem Friedrich Ritter von Amerling, einer der angesehensten österreichi-
schen Porträtmaler des 19. Jahrhunderts, verewigte den attraktiven jungen Nikolaus 
Lenau mit seinen tiefen dunklen Augen und dem kultivierten Oberlippenbart in Öl – 
ein Bild, das seinen Erfolg mitgekrönt haben wird.
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56  Psychopathologie in 
Kunst & Literatur

Nikolaus Lenau
„Seit seinen Kinderjahren war der 
Geist dieses Dichters ein Gemisch  
aus Genie und Irrsinn“ urteilt der  
italienische Psychiater Cesare  
Lombroso. Lenaus Hinterlassenschaft 
kann das literaturwissenschaftlich  
bestätigen.

62  NeurotraNsmitter- 
Galerie

Maxim Wakultschik
kreiert Zeitfenster in eine andere  
Dimension, in einen anderen Raum, 
mit klassischer Malerei, Planung, Be-
rechnung und Rastersimulation auf 
dem Computer. Wakultschik experi-
mentiert bis das Ziel erreicht ist: die 
Wirkung.

SubCategory_x

D er studierte Mediziner und spät-
romantische Dichter Nikolaus 
Lenau, eigentlich Nikolaus Franz 

Niembsch, Edler von Strehlenau 
(1802 – 1850), gehört zu jenen Schriftstel-
lergestalten, die aufgrund ihrer Biografie 
selbst Gegenstand vielfacher literatur-
wissenschaftlicher wie literarischer Dar-
stellungen wurden. Auch wenn Lenaus 
Werke, darunter die zu seiner Zeit be-
kannten „Schilflieder“, sein „Faust“, 
„Die Albigenser“ oder sein „Don Juan“-
Fragment heute nur noch wissenschaft-
lich wahrgenommen werden, so hat sich 
die Fiktionalisierung von Lenaus Bio-
grafie vor dessen eigene Dichtungen ge-
stellt. Frühestes Dokument dafür ist Fer-
dinand Kürnbergers Roman „Der Ame-
rika-Müde“ (1855). Auch bei Fontane 
finden sich Spuren der Lenau-Vereh-
rung: Die Protagonistin Lene Nimptsch 
in „Irrungen, Wirrungen“ hatte den 
Nachnamen Nimptsch von der Adop-
tivmutter übernommen. Später reicht 
das Spektrum vom erotischen Roman 
„Niembsch“ von Peter Härtling (1964) 
bis hin zur Romanbiografie „Wer zwei-
mal stirbt, lebt ewig“ des bukowinischen 
Schriftstellers Albert Emilian (1990) oder 
zum Wiener Kaffeehauskrimi „Lenau-
wahn“ von Hermann Bauer (2013).

Naturlyrik von hohem  
poetischem Rang
Die offensichtliche Faszination, die Ni-
kolaus Lenau auf zeitgenössische Schrift-
steller ausübt, hat zweifellos mit dessen 
Psychopathologie und seinem Image als 

„Amerika-Müder“ und Repräsentant 
 einer biedermeierlichen Literatur des 
Weltschmerzes zu tun. Der Melancholi-
ker Lenau, dessen Naturlyrik von hohem 
poetischem Rang ist, blieb im Bewusst-
sein präsent, auch durch die Vielzahl der 
Vertonungen durch Robert Schumann, 
Felix Mendelsohn Bartholdy, Franz Liszt, 
Hugo Wolf, Richard Strauss oder Fanny 
Hensel. Nicht wenig zum Erfolg mögen 
auch die bildnerischen Darstellungen des 
fabelhaft aussehenden jungen Lenau mit 
seinen tiefen dunklen Augen und dem 
kultivierten Oberlippenbart von Fried-
rich Amerling oder Carl Mahlknecht bei-
getragen haben. Ebenso die unglückli-
chen und höchst verworrenen kompli-
zierten Liebesbeziehungen wie etwa mit 
Berta Hauer, der Tochter einer Haushäl-
terin, die ihn vermutlich im Alter von 19 
Jahren mit Syphilis infizierte, mit Char-
lotte Gmelin, der Nichte Gustav Schwabs, 
mit Sophie Von Löwenthal, Ehefrau sei-
nes Freundes Max, die ein reichhaltiger 
und bestens dokumentierter Briefwech-
sel bezeugt, mit der Sängerin Karoline 
Unger, die er heiraten wollte und zuletzt 
mit der Frankfurter Bürgermeisterstoch-
ter Marie Behrends, mit der er sich noch 
kurz vor Ausbruch seines Wahnsinns 
verlobt hatte. Dazu kommen Probleme 
mit der Wiener Polizei- und Zensurbe-
hörde und erheblicher Ärger mit dem 
 Vatikan, aber auch häufige Erkrankun-
gen (u. a. Depression, Gelbsucht, Herz-
entzündung, Schlaganfall). All dies lie-
ferte reichlich Material für fiktive Aus-
schmückungen der Lebensgeschichte ei-

nes Mannes, der selbst von sich sagte: 
„Ich halte mich für eine fatale Abnormi-
tät der Menschennatur. Mich regiert eine 
Art Gravitation nach dem Unglücke.“

Schicksalreiches Leben
Zweifellos haben einige Ereignisse das 
Leben des Dichters entscheidend ge-
prägt: der frühe Tod des spielsüchtigen 
Vaters, der die Familie verarmt zurück-
ließ, der bald darauf folgende Tod der 
Mutter, die Unentschiedenheit bei der 
Berufswahl nach dem Studium von 
Landwirtschaft, Philosophie und Medi-
zin in Wien, Preßburg und Heidelberg, 
die Fehlspekulation an der Börse, der die 
Hälfte der erheblichen Erbschaft seiner 
Großmutter zum Opfer fiel, die von ro-
mantischer Lektüre inspirierte über-
stürzte Auswanderung nach Amerika, 
das Schiffsunglück unterwegs, das Schei-
tern seiner Pläne als Pflanzer und Far-
mer in Ohio, die beschämende Heim-
kehr nach einem knappen halben Jahr, 
wo er nur noch abfällig von den „ver-
schweinten Staaten von Amerika“ und 
den „himmelanstinkenden Krämersee-
len“ erzählte, die zunehmende Ruhelo-
sigkeit und exzessive Reisetätigkeit, Zei-
chen seiner Unbehaustheit, seine bedin-
gungslose Verfallenheit der Poesie: „Ich 
will mich selber ans Kreuz schlagen, 
wenn’s nur ein gutes Gedicht gibt.“ Da-
bei erkannte Lenau die eigenen Schwä-
chen durchaus, wenn er an Sophie Von 
Löwenthal schrieb: „Mein Hypochonder 
regt sich wieder, ich muss bald reisen, 
hinter dem Eilwagen wird dieser Hund 
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zurückbleiben.“ Auch seine namhaften 
und einflussreichen Freunde wie Gustav 
Schwab, Justinus Kerner, Graf Alexan-
der von Württemberg, Ludwig Uhland, 
Karl August Varnhagen von Ense oder 
der Stuttgarter Verleger Cotta konnten 
nichts dagegen ausrichten. Der „Reise-
teufel“ wurde immer grotesker: „644 
Poststunden hin und wieder, kreuz und 
quer im Eilwagen“, begleitet von Zahn-
schmerzen, Geschwulst, Mundsperre, 
vorübergehender Gesichtslähmung, 
Selbstzweifeln: „Ich zerschlage mich 
selbst, wie der Bildhauer die Form, um 
den Gedanken heraustreten zu lassen.“ 
Am Ende standen dann im „Notizbuch 
aus Winnenthal“ Nachrichten wie diese: 
„Liebe Schwester! Meine gestörte Le-
bensfülle hat sich bald in Heu zersplit-
tert u sie ist so zersplittert dass mein 
Herz sich goldgeiret u suss verzürnt in 
ein einem Heiligsten mit 4 Kammern 
fortte Pirato Simongi u Sitschakkotaptlo 
Hurrah Niklikniploktjo hal.“ Brandstät-
ter schreibt: „Die Worte irrlichtern dun-
kel und überscharf über das Papier.“

Lenaus Krankheit
Lenaus Krankheit hat früh literaturwis-
senschaftliche und medizinische Unter-
suchungen angeregt. Schon 1896 publi-
zierte Emilie Reinbek über „Lenaus Er-
kranken“, gefolgt von C. F. Fleutens Un-
tersuchung zu „Nikolaus Lenaus 
Geisteskrankheit und seine Kunst“ 
(1902) und A. Friedenbergers Greifswal-
der Dissertation über „Die Schwermut in 
Lenaus Leben“ (1912). Am meisten be-
achtet wurde die Jenaer medizinische 
Dissertation von G. Rosenstock über 
„Lenaus Krankheit“ (1944). Sie kommt 
zu dem Ergebnis, „dass sich in Lenaus 
Dichtung paralytische Anzeichen nir-
gends beweisen lassen“. Rosenstock 
trennt also scharf zwischen Literatur 
und medizinischem Befund (Paralyse 
aufgrund luetischer Infektion).

Schon vor seiner Einweisung in die 
Heilanstalt Winnenthal am 22. Oktober 
1844, in der er bis zum 12. Mai 1847 blei-
ben sollte, zeigte Lenau auffällige Symp-
tome wie plötzliche Stimmungswechsel, 
innere Unruhe, Nachtschweiß, Appetit-
mangel, Schlaflosigkeit, stundenlanges 
Weinen, Zittern der Glieder sowie eine 
„maßlose Traurigkeit und Verzagtheit“, 
wie er seiner Vertrauten, der angebete-

ten Sophie Von Löwenthal brieflich mit-
teilte. Ende September erlitt er einen 
„Nervenschlag“, den er als „Riss“ be-
zeichnete und der möglicherweise auf 
seine Verlobung mit Marie Behrends, 
der Tochter des Frankfurter Bürgermeis-
ters, Bezug nahm. Der Dichter fühlte 
sich zwischen Wien, wo er Sophie wuss-
te, und Frankfurt, wo seine Verlobte leb-
te, hin- und hergerissen. Sophie Von Lö-
wenthal war unglücklich mit seinem 
Freund Max verheiratet und Mutter 
mehrerer Kinder. Sie idealisierte Lenau 
und sah in ihm schwärmerisch den Pro-
totypus des genialischen romantischen 
Poeten „im leichten Kahn auf dem wil-
den, dunklen Strom, nach keinem Ufer 
ausblickend, mit weggeworfenem Hute, 
und nur den Kranz bewahrend statt al-
lem irdischem Gute“, dessen Liebesglück 
gerade nicht in der Erfüllung, sondern 
in der Tragik der Entsagung Glanz und 
Größe erhielt. Es ist das Ideal der hohen 
Minne, dessen Vollendung gerade im 
Nichtvollzug der Liebe besteht. Lenaus 
Bedürfnisse dagegen waren weitaus pro-
faner. Er war Sophie derart ergeben, dass 
er sofort bereit war, auf die Heirat mit 
Marie zu verzichten, und, wenn sie es 
wünsche, sich stattdessen zu erschießen. 
Marie Behrends war bodenständig und 
„riecht nicht nach Verzweiflungsfähig-
keit“, wie er an Sophie schrieb, die wie-
derum vielfach in der Literatur als „ver-
hängnisvoller Dämon im Leben Lenaus“ 
bezeichnet wurde. Er aber charakteri-
sierte sie noch im Oktober 1844 kurz vor 
seiner Umnachtung mit den Worten: 
„Sie ist mein Glück und meine Wunde. 

Sie ist voll Geist. Nichts, worin sie mir 
nicht ebenbürtig, worüber ich nicht mit 
ihr sprechen kann. Sie versteht mich, eilt 
mir nicht selten voraus.“ 

Kurz vor der Einweisung 
Lenau war ein Zerrissener und sah sich 
im Kontext großer Liebender. Allerdings 
stellte der Verleger Cotta im Falle einer 
Verehelichung mit der Frankfurterin 
Behrends Einkünfte von jährlich 20.000 
Gulden in Aussicht, und Lenau selbst er-
hoffte sich von der Verbindung mit Ma-
rie im Rausch ersten Verliebtseins einen 
neuen lyrischen Frühling: „Er dachte an 
Liebeslieder, die von Heiterkeit und der 
ungetrübten Harmonie von Mensch und 
Natur erfüllt sein würden wie die ‚Wald-
lieder‘“ (Turóczi-Trostler). Sophie Von 
Löwenthal aber setzte Lenau mit ihrer 
Drohung unter enormen Druck: Sie wer-
de sich töten, wenn er sterbe, worauf er 
ihr in seinem letzten Brief am 18. Okto-
ber 1844, wenige vor Tage vor seiner Ein-
weisung, schrieb: „Ich beschwöre Sie, 
den gewissen Entschluss, falls ich ster-
ben sollte, nicht auszuführen. Denken 
Sie an Ihre Kinder, an Ihren alten Vater, 
an mich und meine Ehre, meinen Na-
men, der bisher so rein gewesen. Leben 
Sie fort meinem Andenken, das, wenn 
Sie mich jemals geliebt haben, für Sie rei-
zend genug sein wird, Sie im Leben zu-
rückzuhalten. Endlich vergessen Sie 
nicht, dass Selbstmord das grauseste 
Verbrechen ist. Sie würden, wenn Sie das 
entsetzliche Vorhaben ausführten, 
nichts erreichen, als dass unsere Liebe 
nebst dem, dass sie eine unglückliche, 
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vielleicht wie keine, war, auch eine be-
schmutzte und beschimpfte würde. Fas-
sen Sie sich in jenem nicht wahrschein-
lichen Falle mit der Größe der Seele, die 
Sie in anderm erprobten. Auf Wiederse-
hen hier und dort … Ihr unwandelbar 
und tief geneigter Nikolaus Lenau. Ver-
gessen Sie meine Bitte nie!“

In den Tagen vor seiner Einweisung 
war Lenau Gast im Stuttgarter Haus der 
Familie Reinbek, wo man zwar unter 
den Launen und Unpässlichkeiten des 
Dichters litt, aber viel Verständnis für 
den exzentrischen Künstler aufbrachte. 
Es kam zu Zwischenfällen, bei denen Le-
nau zu seiner Geige griff, zuerst ganz ru-
hig spielte, dann aber immer aufgeregte-
re ungarische Ländler fiedelte, zu denen 
er tanzte, sprang und stampfte, und 
schließlich versicherte, die Geige habe 
ihn „vollkommen gesund gemacht“. Der 
rasch hinzugezogene Arzt war Karl 
Eberhard Schelling, ein Bruder des Phi-
losophen. Lenau bat um Gift, versuchte 
sich zu erdrosseln, verfasste, änderte und 
zerriss immer wieder sein Testament. Es 
kam zu aggressivem und selbstverletzen-
dem Verhalten, zu Suizidversuchen und 
wirren Selbstbezichtigungen sowie 
Selbstüberschätzungen in grotesken 
Größen-Ichs. Lenau sprang, nur mit 
Hemd und Strümpfen bekleidet, aus 
dem Fenster, rannte halbnackt auf die 
Straße, fühlte sich von Gott „an sein 
Herz gezogen, dass ich Eins mit ihm wer-
de“, gefolgt von tobender Unruhe. Emi-
lie Reinbek, die Frau des Hauses, notier-
te: „Er schrie nach Hilfe, nach der Poli-
zei, drohte das Haus anzuzünden, einzu-

reißen, prophezeite einen schrecklichen 
Feldzug der Österreicher gegen die 
Schwaben“. Der nicht mehr zu bändigen-
de Lenau attackierte sein Gegenüber, ei-
nen Staatsrat, so dass in letzter Konse-
quenz nur noch die Zwangsjacke ange-
legt werden und der Patient unter hefti-
ger Gegenwehr in den Wagen nach 
Winnenthal verbracht werden konnte. 
Eine Augenzeugin berichtet: „Ach, das 
war eine so furchtbare Szene, dass der 
Eindruck mit all den erschütternden 
Auftritten, die ich in dieser Zeit erlebte, 
einen schwarzen Schleier auf den Rest 
meines Lebens geworfen hat.“

Das Notizbuch aus Winnenthal
Wir finden reichlich Material bei Harald 
Grieb, der 2009 über die Zeit Lenaus in 
Winnenthal einen überaus verdienstvol-
len, detailliert klugen Aufsatz geschrie-
ben und auch Historisches zur Heilan-
stalt und dem Tageslauf der Patienten 
einbezogen hat. Wir folgen seinen Aus-
führungen sowie Lenaus eigenen Auf-
zeichnungen im „Notizbuch aus Winn-
enthal“, die uns mitsamt der kundigen 
Einführung von Horst Brandstätter zu-
gänglich sind. 1834 war die „Königliche 
Heilanstalt Winnenthal“ eröffnet und in 
den Räumlichkeiten des ehemaligen 
Schlosses untergebracht worden. Sie war 
die älteste Heilanstalt Württembergs und 
zugleich eine der fortschrittlichsten psy-
chiatrischen Einrichtungen, deren Ziel 
nicht die Verwahrung, sondern die Hei-
lung der Kranken war. Die Leitung hatte 
Hofrat Dr. Albert Zeller, ein Vertreter der 
Psychiatrie auf medizinischer Grundla-

ge, somit Gegner von Justinus Kerners 
Auffassung einer romantischen „Geister-
theorie von Dämmerzuständen“: „Er leg-
te großen Wert auf die somatische Be-
handlung, weshalb körperliche Begleit-
erscheinungen und Gebrechen sorgfältig 
verarztet wurden. Dies geht zurück auf 
seinen ganzheitlichen Ansatz, dass Kör-
per und Seele zusammengehören. Außer-
dem setzte er bereits auf Arbeits-, Sport- 
und Beschäftigungstherapie“ (Wikipe-
dia). „Milde und Schonung“ statt Miss-
handlung lautet die Devise. Zeller war 
aber auch ein von „pietistischen Versün-
digungstheorien“ (Brandstätter) gepräg-
ter Verfasser von Kirchenliedern.

Lenau war Patient der „Ersten Versor-
gungsklasse“, hatte ein Einzelzimmer, 
konnte rauchen, Post erhalten, Besuch 
empfangen, wie etwa von Kerner. Für 
Lenaus Aufenthalt bürgte finanziell der 
Verleger Cotta. Kerner, selbst Arzt und 
medizingeschichtlich bedeutend als 
Erstbeschreiber der bakteriellen Lebens-
mittelvergiftung Botulismus mit seiner 
1822 erschienenen Schrift „Das Fettgift 
oder die Fettsäure und ihre Wirkungen 
auf den tierischen Organismus. Ein Bey-
trag zur Untersuchung des in verdorbe-
nen Würsten giftig wirkenden Stoffes“, 
verzeichnete das auffällige Verhalten 
Lenaus, berichtete von starken Stim-
mungswechseln zwischen lichten, geist-
vollen Kommentaren und Toben, „er lie-
fert Schlachten“, schreibt er, „lässt seine 
Besucher seinen Mantel, ein Geschenk 
von Alexander Graf von Württemberg, 
küssen, beklagt zutiefst dessen Tod und 
verhält sich in vielfacher Hinsicht bizarr, 
pendelt zwischen grandiosen Zukunfts-
plänen und tiefstem Pessimismus, auch 
Anzeichen einer Zeitrasterstörung sind 
zu erkennen“. Dem behandelnden Dr. 
Zeller, den Lenau in sarkastischen Kom-
mentaren unmittelbar unter Gott rück-
te, entging nicht, dass sein Patient deut-
lich auf seine Sexualnot verwies und 
über den Verlust seiner Manneskraft 
klagte, weswegen er sich um fremdana-
mnestische Auskünfte bemühte. Sophie 
Von Löwenstein gab Auskunft: 
„Niembsch lebte als Asket, seit wir uns 
liebten, und doch forderte seine Sinn-
lichkeit Befriedigung. Dieses unnatürli-
che Bekämpfen eines Triebes, der wahr-
scheinlich in jedem kräftigen Manne 
mächtig ist, mag großen Teil an der Ver-

Heute: Klinikum 
Schloss Winnenden
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stimmung seiner Nerven gehabt haben.“ 
Da aber Sittsamkeit ein ebenso elemen-
tarer wie unverrückbarer Bestandteil der 
Hausordnung war, dürften die therapeu-
tischen Möglichkeiten auf diesem Sektor 
eingeschränkt gewesen sein. Mehr Mög-
lichkeiten schienen musiktherapeutische 
Ansätze zu bieten, denen Lenau mit 
schwindendem Erfolg und nachlassender 
Begeisterung Folge leistete.

„Ich ducke mich nicht!!!“
Lenau blieb ein schwieriger Patient, der 
sich an den Hierarchien der Anstalt, an 
seinen Wärtern und dem Arzt abarbei-
tete. Ein Eintrag in seinen Aufzeichnun-
gen lautet: „Heute, den 25. November 
1844. Ich bin kein Narr und bin/ es nie 
gewesen. Hofrath/ Dr. Zeller gebe mein 
Schreiben/ an ihn selbst mir selbst wie-
der/ zurück.“ Auch eine mit dreifachem 
Ausrufungszeichen versehene Zeile wie 
„Ich ducke mich nicht!!!“ ist überliefert. 
Lenaus Schwester ersuchte im Mai 1846 
die österreichischen Behörden um die 
Berufung eines Vormunds. Auf Wunsch 
der Familie wurde Lenau, „dessen Er-
krankung sich aus heutiger Sicht als pro- 

gressive Paralyse, als eine syphilitische 
Späterkrankung diagnostizieren lässt“ 
(Grieb), wegen deutlich zunehmender 
„Merkmale der Verblödung“ im Mai 
1847 in die private Heilanstalt Dr. Gör-
gen in Oberdöbling bei Wien überführt, 
wo er noch alle zwei Wochen von Sophie 
Von Löwenthal besucht wurde, aber mit 
48 Jahren am 22. August 1850 „an Aus-
zehrung“ starb. In seiner großen unga-
rischen, freilich dem ideologischen Zeit-
geist ihrer Entstehung und Umgebung 
verpflichteten Lenau-Biografie (1955, 
deutsch 1961) sieht József Turóczi-Trost-
ler „das Wesentlichste“ allerdings in 
„Lenaus absoluter gesellschaftlicher und 
politischer Isolierung, seiner Einsam-
keit, die ihn so empfindlich gegen jeden 
Angriff von außen und gegen jedes Miss-
verständnis von innen machte“, in sei-
nem „Kampf gegen Depressionen, Un-
glück und dem kollektiven österreichi-
schen Elend“. In der Lenau-Biografie 
Gassners lesen wir: „Die pathologische 
Untersuchung stellte einen beträchtli-
chen Gehirnschwund fest, zugleich eine 
erbsengroße Geschwulst im Herzen, die 
sich vermutlich auf die Herzentzündung 

im Winter 1834/35 zurückführen ließ.“ 
In Lenaus letztem Gedicht „Blick in den 
Strom“, das im Spätsommer 1844 auf der 
Reise von Wien nach Stuttgart entsteht, 
heißt es: „Hinträumend wird Vergessen-
heit/ Des Herzens Wunde schließen;/ 
Die Seele sieht mit ihrem Leid/ Sich 
selbst vorüberfließen.“

An Ehrungen Lenaus post mortem be-
steht kein Mangel: Zahlreiche Straßen 
und Gassen in Deutschland und Öster-
reich sind nach ihm benannt, ebenso 
Schulen und Gedenkstätten. Eine inter-
nationale wissenschaftliche Gesellschaft 
sowie ein Archiv in Stockerau, wo Lenau 
seine Ferien verbrachte, machen die „Le-
nau-Stadt“ zum Zentrum der Forschung. 
Lenaus Geburtsort Csadát heißt seit 
1926 Lenauheim und der am 21. August 
1987 entdeckte Asteroid 7400 wurde 
nach dem Dichter benannt. 

Literatur beim Verfasser
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Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München
E-Mail: aribo10@web.de

Buch-Tipps 

Herzberge in Berlin
Das Buch ist Bestandteil einer Schriftenreihe 
zur Medizin-Geschichte, einer sehr lobens-
werten und verdienstvollen Reihe. Es handelt 
sich um eine umfangreiche Arbeit, die nicht 
genügend gewürdigt werden kann, wenn 
man bedenkt, dass der Autor akribisch alle 
Einzelheiten und wichtigen Ereignisse aus der 
Klinik Herzberge erschöpfend, kritisch und 
auch unter politischen Gesichtspunkten  
über Jahrzehnte zusammengestellt hat. 
Glücklicherweise war der Autor 30 Jahre vor 
Ort tätig, sodass man sicher sein kann, dass 
nichts vergessen, nichts falsch dargestellt 
oder tendenziell beschrieben wurde.

Das Buch rekonstruiert die Geschichte des 
Krankenhauses von der Gründung, über die 
beiden Weltkriege, die dunkle Zeit der NS-
Herrschaft bis zum Aufbau des Krankenhau-
ses für Neurologie und Psychiatrie nach dem 
Zweiten Weltkrieg. Die DDR wird dabei nicht 
ausgelassen, so dass über die Gesamtsitua- 
tion der Psychiatrie in dieser Zeit berichtet 
wird. 

Dass der Text etwas trocken ausgefallen ist, 
wird eher positiv bewertet. Alles was Beiwerk 
ist, fehlt glücklicherweise, sodass man schnell 
erfährt, was in Herzberge passiert ist.  

 Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

Theorie und Praxis
Autorin Waltraud Matern ist eine langjährig in 
moderner psychiatrischer Sozialarbeit tätige 
Mitarbeiterin verschiedener psychiatrischer 
Einrichtungen. Sie schildert die Etappen, wie 
aus einer Anstalt ein Krankenhaus werden 
kann. Dieser Bericht ist sehr typisch für die 
Zeit des psychiatrischen Aufbruchs, jedoch 
Jahre nach der Psychiatrie-Enquete, in der zu-
mindest theoretisch alles niedergelegt wurde, 
was in der Krankenhaus- und Anstaltspsychi-
atrie nötig war. Es gab doch unterschiedliche 
Wege, der schrecklichen Anstaltssituation 
Herr zu werden. Insofern ist das Buch ein  
Dokument von großer Tragweite. 

 Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

W. Matern, F.-W. Kersting (Hrsg.)

Sozialarbeit in der Psychiatrie. Erin-
nerungen an den Reformaufbruch in 
Westfalen (1960 – 1980)
162 S., Ardey-Verlag Münster 2016, 
ISBN 978-3-87023-384-6, 16,90 €

H. G. Loos

Herzberge – Die Geschichte des 
psychiatrischen Krankenhauses 
Berlin-Herzberge von 1893 – 1993
256 S., 50 Abb., be.bra wissenschaft verlag 
2014, ISBN 978-3-95410-021-7, 30 €
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Porträts
in Bewegung

Zwischenräume, zwischen 
den Zeiten, zwischen öffent-
lich und privat, öffnen Trans-
portmittel. Im Zug oder 
Flugzeug kann man für kurze 
Zeit die Verantwortung ab-
geben und aus der endlosen 
Kommunikationsschleife  
aussteigen. Mit seiner Serie 
„Plane Windows“ richtet der 
Düsseldorfer Künstler Maxim 
Wakultschik den Scheinwer-
fer genau auf jenen halbpri-
vaten Moment.
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„Plane Window 41“, 2013, 34,4 x 25,4 cm,  
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M axim Wakultschik, 1973 in Minsk geboren, studierte 
von 1992 bis 2000 Freie Kunst an der Kunstakademie 
Düsseldorf. Als freier Maler und Objektkünstler lebt 

und arbeitet er seitdem in Düsseldorf. Die Idee zu seiner Port-
rätserie „Plane Windows“, für die er Menschen am Fenster 
 eines Flugzeugs malt, hatte der häufig Reisende schon vor vie-
len Jahren. „Ich sah am Abend auf einem Bahnhof gegenüber 
einen stehenden Ost-West Zug mit leuchtenden Fenstern. In 
einem Fenster waren zwei Jugendliche zu sehen. Die Szene 
wirkte wie ein fertiges Gemälde: Die Posen, die Atmosphäre, 
Licht und Schatten, die harmonierende, stark gelbgrün leucht-
ende Farbe, es sah sehr klassisch und altmeisterlich aus. Dazu 
schien das Bild durch die konstruktionsbedingten Fensterein-
bauten wie fertig gerahmt. Als ich meine Kamera hervorgeholt 
hatte, um das Motiv festzuhalten, war alles vorbei.“ Lange Zeit 
tüftelte Wakultschik danach an einer Lösung für sein Problem, 
diesen flüchtigen Moment ideal festzuhalten. Welches Materi-
al war das richtige, welches Medium? Fotografie oder Malerei? 
Wie könnte der richtige Rahmen aussehen? Schließlich fand er 
die passende Ausdrucksform für seine „Zeitfenster in eine an-
dere Dimension, einen anderen Raum“ und entschied sich für 
die klassische Malerei, Aluminiumrahmen sowie den künstle-
rischen Prozess von vielen hunderten Fotos und Rastersimula-
tionen, die den fertigen Bildern vorangehen.

Planen, berechnen, experimentieren
Maxim Wakultschik geht es bei seinen Werken immer um das 
Ziel: um die Wirkung. Er ist kein Künstler, der vor allem im 
Prozess arbeitet, sondern ein Planer und Berechner. Viele Ide-
en reifen über Jahre, wobei er sich Anregungen auf Reisen so-
wie bei Messe- und Galeriebesuchen holt. Alles wird dann erst 
einmal gründlich sozusagen im Labor (auf dem Computer) 
durch experimentiert, bis er sich an die Ausführung macht. 
Diese Vorgehensweise wird besonders auch in der Serie seiner 

„Optical Portraits“ deutlich. Sein Lieblingssujet, das mensch-
liche Gesicht, wirkt dabei fast hyperreal. Die Setzung jeder der 
zirka 10.000 kolorierten Zahnstocher, die er für ein Porträt ver-
wendet, ist genauestens berechnet, im Computer gerastert und 
auf die optimale Wirkung getrimmt. So erscheinen die Gesich-
ter je nach Standort des Betrachters anders und können der „ki-
netischen Kunst“ zugeordnet werden, bei der die Bewegung des 
Kunstwerkes oder des Betrachters integraler ästhetischer Be-
standteil des Kunstobjekts ist. 

Bewegung verändert
Wakultschik: „Ich fordere Bewegung von den Zuschauern. Bei 
Bewegung und je nach Lichtquelle verändern sich die Bilder. 
Ich denke dabei an eine Morgendämmerung am Ozean, wenn 
eine feine Brise weht und alles vibriert und in Bewegung 
scheint.“ 

In dieser Werkserie und den „Wooden Reliefs“ fließen zu-
sätzlich zu Wakultschiks Gespür für visuell inspirierende The-
men seine zwei großen Begabungen zusammen: In der Schule 
war er als „Mathe-Überflieger“ ein Jahr freigestellt. Seine hand-
werklichen Fähigkeiten vertiefte er während seiner studienbe-
gleitenden Arbeit als Antiquitätenrestaurator.  

AUTOR

Dr. Angelika Otto, München

Updates zu Ausstellungen mit Maxim Wakultschiks Werken  
unter http://maxim-wakultschik.com
Noch bis 5. März 2017: Maxim Wakultschik/Nico Kiese in der  
Galerie an der Pinakothek der Moderne – Barbara Ruetz –  
www.galerie-ruetz.de
16. bis 19. November 2017: Art Fair Düsseldorf
www.art-dus.de/de/home/ 
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„Optical Portrait 12“, 2015, Lack, Holz, Acrylglas, 80 x 60 x 9 cm, 
Seitenansicht
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„Optical Portrait 12“, 2015, Lack, Holz, Acrylglas, 80 x 60 x 9 cm, 
Vorderansicht

NeuroTransmitter 2017; 28 (2) 63



SubCategory_x

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2017

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

3. – 5.3.2017 in Bad Harzburg, 
Romantik Hotel Braunschwei-
ger Hof, Herzog-Wilhelm-Str. 54 
Fr 18.00 – 22.00 Uhr 
Sa 8.45 – 19.30 Uhr 
So 9.15 – 12.00 Uhr

BVDN Niedersachsen: 
Nervenärztliche Fortbildungstagung mit Mitglieder-
versammlung und Berufspolitischem Seminar

Praxis Dr. Lübbe, Tel.: 0541 434748

8.3.2017 in Köln, KV Nordrhein 
Sedanstr. 10, Raum E22 
17.00 – 19.00 Uhr

Berufspolitisches Seminar Cortex – Geschäftsstelle der Verbände
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 45469-21, Fax: 0931 045469-25
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

18.3.2017 in Unna,  
Ringhotel Katharinenhof, 
Bahnhofstr. 49 
9.30 – 15.30 Uhr

BVDN Westfalen: 
Frühjahrstagung

Praxis Rüdiger Saßmannshausen, Tel.: 02751 2785

22.3.2017 in Saarbrücken
Victor´s Residenz Hotel, 
Deutschmühlental 19

BVDN Saarland: 
Fortbildung zum Thema „Interkulturelle Psychiatrie“

Praxis Dr. Rauber, Tel.: 0681 9488687

1.4.2017 in Düsseldorf,  
KV Nordrhein, Tersteegenstr. 9 
9.30 – 15.00 Uhr
CME-Punkte beantragt 

BVDN Nordrhein: 
Neues aus Psychiatrie, Neurologie und aktueller Be-
rufspolitik mit Mitgliederversammlung

Cortex – Geschäftsstelle der Verbände
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 45469-21, Fax: 0931 045469-25
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

8.4.2017 in Hamburg
6.5.2017 in Stuttgart

CME- 
Punkte8

Internet-Therapie und Telemedizin in Psychiatrie 
und Neurologie
Referenten: Prof. Dr. med. Gereon Nelles und  
Prof. Dr. Dr. Ulrich Sprick

Fortbildungsakademie der Berufsverbände
BVDN – BDN – BVDP
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 2055516, Fax: 0931 2055511
E-Mail: k.braungardt@akademie-psych-neuro.de

28.4.2017 in Köln
Park Inn by Radisson City West, 
Innere Kanalstr. 15 
Beginn: 9.30 Uhr
Ende: 15.00 Uhr
CME-Punkte beantragt

Neurologen- und Psychiater-Tag 2017
Thema: Telemedizin – Digitalisierung in der Medizin
Referenten: Prof. Dr. Gereon R. Fink, Präsident DGN, 
Prof. Dr. Arno Deister, Präsident DGPPN
Dr. Markus Müschenich: Die Zukunft der Medizin:  
Digital health? 
Prof. Dr. Ulrich Voderholzer: Telemedizin in Psychiatrie/
Psychotherapie
Prof. Dr. Vjera Holthoff-Detto: Telemedizin in der  
Demenzversorgung 
Mitgliederversammlung

Cortex – Geschäftsstelle der Verbände
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 45469-21, Fax: 0931 045469-25
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

6.5.2017 in Nürnberg
Averna Park-Hotel,
Görlitzer Str. 51 
9.30 – 16.00 Uhr

CME- 
Punkte4

BVDN Bayern: 
Neuro- und Psychopharmakotherapie im Alter
Praxis der neuropsychiatrische, Heimversorgung 
Fortbildung 
Mitgliederversammlung

Athene Akademie, Fr. Braungardt,
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 2055526, Fax: 2055525

1.7.2017 in Köln

CME- 
Punkte8

Das Asperger-Syndrom und andere Autismus- 
Spektrum-Störungen im Erwachsenenalter/ 
ADHS im Erwachsenenalter
Referenten: Prof. Dr. Ludger Tebartz van Elst und  
PD Dr. Maria Strauß

Fortbildungsakademie der Berufsverbände
BVDN – BDN – BVDP
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931-2055516, Fax: 0931-2055511
E-Mail: k.braungardt@akademie-psych-neuro.de
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Fortbildungsveranstaltungen 2017

17. – 18.3.2017 in Berlin
24. – 25.3.2017 in Mainz

PSYCHIATRIE UPDATE 2017 
7. Psychiatrie-Update-Seminar

http://psychiatrie-update.com/anmeldung/

22. – 25.3.2017
in Ulm
Congress Centrum Ulm (CCU)
und Maritim Hotel Ulm,
Basteistr. 40

Dazugehören! – Bessere Teilhabe für traumatisierte 
und psychisch belastete Kinder und Jugendliche
XXXV. Kongress der Deutschen Gesellschaft für Kinder- 
und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psycho-
therapie

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300 669-0, Fax: 030 300 669-50
E-Mail: dgkjp2017@cpo-hanser.de

29.3. – 2.4.2017
in Wien

13th International Conference on Alzheimer‘s  
and Parkinson‘s Diseases

http://adpd2017.kenes.com/register-here/registration

31.3. – 1.4.2017 
in München 
Anatomische Anstalt der  
Universität München,
Pettenkoferstr. 11
CME-Punkte

Intensivkurs Neuroanatomie 2017
Das Kurskonzept umfasst anatomische Sachverhalte 
aus der Perspektive ihrer Anwendung in den Neuro-
wissenschaften. 

www.intensivkurs-neuroanatomie.de 
E-Mail: info@intensivkurs-neuroanatomie.de

1.4.2017
in Berlin
Kaiserin Friedrich-Haus,
Robert-Koch-Platz 7

Fortbildungsakademie Schlaganfall 
Kompetenznetz Schlaganfall und Centrum für  
Schlaganfallforschung Berlin

Kompetenznetz Schlaganfall 
Liane Clevert, Dr. Ulrike Lachmann
Charité – Campus Mitte, Charitéplatz 1, 10117 Berlin
Tel. 030 450560-145, Fax: 030 450560-945
E-Mail: info@schlaganfallnetz.de

1. – 4.4.2017
in Berlin-Dahlem
Freie Universität,
Henry Ford Building, Garystr. 35

Berlin BRAIN & BRAIN PET 2017 
28th Symposium on  
Cerebral Blood Flow, Metabolism and Function
13th Conference on 
Quantification of Brain Function with PET 

MCI Berlin Office
Markgrafenstr. 56, 10117 Berlin
Tel.: 030 204590
E-Mail: brain2017@mci-group.com

6. – 8.4.2017
in Salzburg/Österreich

The 6th London-Innsbruck Colloquium on Status  
Epilepticus and Acute Seizures is hosted by the  
Austrian Chapter of Epileptology

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

27. – 29.4.2017
in Leipzig, Kongresshalle am Zoo

61. Wissenschaftliche Jahrestagung der Deutschen  
Gesellschaft für Klinische Neurophysiologie und 
Funktionelle Bildgebung (DGKN)

https://mi.conventus.de/online/dgkn-kongress-2017.do

3. – 6.5.2017
in Wien 
Austria Center Vienna

Jahrestagung der Deutschen und Österreichischen 
Gesellschaften für Epileptologie und der  
Schweizerischen Epilepsie-Liga

http://www.epilepsie-tagung.de/registrierung- 
einreichungen/anmeldung

4. – 6.5.2017
in Baden-Baden
Kongresshaus, 
Ludwig-Wilhelm-Platz 10

10. Deutscher Parkinson-Kongress und  
6. Deutscher Botulinumtoxin-Kongress 2017
Wissenschaftliche Leitung: Prof. Dr. Daniela Berg, 
 Deutsche Parkinson Gesellschaft e. V., Prof. Dr. 
 Wolfgang Jost, Arbeitskreis Botulinumtoxin e. V.

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
E-Mail: dgppn16@cpo-hanser.de oder  
akbont2017@cpo-hanser.de
www.dpg-kongress-2017.de

16. – 17.6.2017
in Berlin,
Seminaris Campus hotel, 
Takustr. 39

AGNP-Psychopharmakologie-Tage
Wissenschaftliche Leitung: 
Prof. Dr. med. Borwin  Bandelow

E-Mail: info@agnp.de
www.agnp.de

22. – 24.6.2017
in München
Kardinal Wendel Haus,
Mandlstr. 23

18. Münchner Neuroradiologie Symposium
Leitung: Prof. Dr. H. Brückmann, PD Dr. F. Dorn, Dr. K. 
Seelos, Abteilung für Neuroradiologie, Universitäts-
klinikum der LMU München
Hauptthemen: Rückenmark, Spinalkanal und Wirbel-
säule, Neurodegenerative Erkrankungen, Kopfschmerz, 
Schädelbasis und HNO, Pädiatrische Neuroradiologie, 
Neuroinflammation Zerebrovaskuläre Diagnostik und 
Therapie, Intrakranielle Stents und Hirntumoren

COCS GmbH
Congress Organisation C. Schäfer
Tel.: 089 890677-0, Fax: 089 890677-77
E-Mail: jennifer.haas@cocs.de
www.nrad.de, www.cocs.de
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

Vorstand/Beirat 
Kommissarische Vorsitzende: Sabine Köhler, 
Jena, Elisabeth Rehkopf, Osnabrück
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftführer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Gereon Nelles, Köln
Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Gereon Nelles, Köln

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
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Nikolaus Rauber, Richard Rohrer
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Klaus Gehring
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:  
P. Christian Vogel, Gunther Carl
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

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
2. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
Schriftführer: Heinz Wiendl, Münster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Elmar Busch, Moers; Peter Berlit, Essen; 
Wolfgang Freund, Biberach

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

Ansprechpartner für Themenfelder
IV und MVZ: Uwe Meier, Paul Reuther
GOÄ/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl
Qualitätsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Öffentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: Reinhard Kiefer

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

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

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Karl-Otto Sigel
Berlin: Walter Raffauf 
Brandenburg: Martin Delf
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Katrin Hinkfoth
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Richard Rohrer 
Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Matthias Nitschke
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;  
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: Michael Krebs
Brandenburg: Delia Peschel
Bremen: N. N.
Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Martin Finger
Mecklenburg-Vorpommern: N.N.
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg 
Nordrhein: Egbert Wienforth
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: Gerd Wermke 
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen

Geschäftsstelle des BVDN
D. Differt-Fritz
Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925 
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Duisburg
IBAN DE 04350500000200229227,  
BIC DUISDE 33 XXX
BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschäftsstelle BVDN

Verbandsservice   Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle
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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.

Das erste Jahr der Mitgliedschaft ist beitragsfrei, sofern die Mitgliedschaft mindestens ein weiteres Jahr besteht.

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

Tel.-Nr.____________________________       Fax _____________________________________ 

E-Mail/Internet:  

Ich bin ☐    niedergelassen  

  ☐    Weiterbildungsassistent

☐    in der Klinik tätig

☐    Neurologe

☐    Chefarzt

☐    Nervenarzt

☐    Facharzt

☐    Psychiater

  ☐    in Gemeinschaftspraxis tätig mit:  ________________     ☐    in MVZ tätig mit: ___________________________

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

☐    Fortschritte Neurologie / Psychiatrie

☐    Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG

☐    Die Rehabilitation

☐    Aktuelle Neurologie

☐    Psychiatrische Praxis 

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

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

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

☐    Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewünscht

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

EINZUGSERMÄCHTIGUNG  

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

jährlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

IBAN: ________________________________________________

bei der ___________________________________________________ BIC _____________________________________

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontoführenden Kreditinstitutes keine 

Verpflichtung zur Einlösung. Einen Widerruf werde ich der Geschäftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

Name:   ___________________________________________________

Adresse: __________________________________________________

Ort, Datum:  _______________________________________________

Unterschrift:  ______________________________________________

Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)

Berufsverband 
Deutscher Nervenärzte
BVDN

Berufsverband 
Deutscher Psychiater
BVDP

Berufsverband 
Deutscher Neurologen
BDN
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Verbandsservice   ÄK- und KV-Vertreter

  Nervenärzte, Neurologen und Psychiater als Vertreter in den KVen und Ärztekammern (ÄK)*

Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WÜRTTEMBERG
Dr. J. Braun Mannheim ja KV/ÄK 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 KV/ÄK 09321 24826 09321 8930 carlg@t-online.de
Dr. K. Ebertseder Augsburg ja KV 0821 510400 0821 35700 dr.ebertseder@t-online.de
Dr. Eckhard Pachale Bamberg nein KV/ÄK 0951 27674 0951 27619 Pachale@bnv-bamberg

BVDN-Landesverband: BERLIN
Dr. Gerd Benesch
Dr. R. A. Drochner

Berlin
Berlin

ja
ja

KV
KV/ÄK

030 3123783
030 40632381

030 32765024
030 40632382

Dr.G.Benesch@t-online.de
ralph.drochner@neurologe-psychiater-
berlin.de

Dr. R. Urban Berlin ja ÄK 030 39220221 030 3923052 dr.urban-berlin@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 KV/ÄK 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

BVDN-Landesverband: HESSEN
Prof. Dr. A. Henneberg
Stefan Specht

Frankfurt/M.
Griesheim

ja 
ja

ÄK
KV

069 59795430
06155 878400

069 59795431
06155 878420

henneberg-neuropsych@t-online.de
stefan.specht@web.de

Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN
Prof. Dr. J. Buchmann 
Dr. Dr. M. Gillner
Dr. L. Hauk-Westerhoff

Rostock
Rostock
Rostock

ja
nein
ja

ÄK
ÄK
ÄK

0381 4949460
03831 452200
0171 2124945

0381 49 johannes.buchmann@med.uni-rosrock.de

liane.hauk-westerhoff@gmx.de
BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN
Dr. R. Luebbe Osnabrück ja KV 0541 434748 ralph.luebbe@gmx.de

BVDN-Landesverband: NORDRHEIN
Dr. M. Dahm Bonn ja KV/ÄK 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de
Dr. A. Haus Köln ja KV/ÄK 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 KV/ÄK 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 KV/ÄK 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 03733 672625 03733 672627 mario.meinig@t-online.de
BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT
Dr. Michael Schwalbe Lutherstadt- 

Wittenberg
ja KV 03491 442567 03491 442583 schwalbenhorst@t-online.de

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

BVDN-Landesverband: THÜRINGEN
Dr. Dirk Neubert Arnstadt KV 03628 602597 03628 582894 dirk@neubert.net
Dr. K. Tinschert Jena ja KV 03641 57444-4 03641 57444-0 praxis@tinschert.de

BVDN-Landesverband: WESTFALEN
Dr. V. Böttger
Rüdiger Saßmannshausen

Dortmund
Bad Berleburg

ja
ja

KV
ÄK/KV

0231 515030
02751 2785

0231 411100
02751 892566

boettger@AOL.com
sassmannshausen@bvdn-westfalen.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
Ostenhellweg 61, 44135 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: peter.berlit@krupp-krankenhaus.
de

Dr. Rudolf Biedenkapp
Frankfurter Str. 127, 63067 Offenbach
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. 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 W. Busch
Asberger Str. 55, 47441 Moers
Tel.: 02841 107-2460, Fax: 02841 107-2466
E-Mail: ne.busch@st-josef-moers.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

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

Dr. Klaus Gehring
Hanseatenplatz 1, 25524 Itzehoe
Tel.:04821 2041, Fax: -2043
E-Mail: gehring@neurologie-itzhoe.de

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

Dr. Heinrich Goossens-Merkt
Hohe Weide 17b, 20259 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-Westerhoff
Deutsche Med Platz 2, 18057 Rostock
Tel.: 0381 37555224, Fax: -37555223
E-Mail: liane.hauk-westerhoff@ 
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. 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

PD Dr. Matthias Nitschke 
Sandstr. 18-22, 23552 Lübeck 
Tel.: 0451 71441, Fax: -7060282 
E-Mail: nitschke@neuro-im-zentrum- 
luebeck.de

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 Raffauf
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. Nikolaus Rauber 
Rheinstr. 35, 66113 Saarbrücken 
Tel.: 0681 9717233, Fax: 0681 9717235 E-
Mail: zns.sb-rastpfuhl@t-online.de

Dr. Elisabeth Rehkopf
Bischofsstr. 30, 49074 Osnabrück
Tel.: 0541 8003990, Fax: -80039920
E-Mail: elisabeth.rehkopf@web.de
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ANR Ahrweiler, Schülzchenstr. 10
53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler
Tel.: 02641 98040, Fax: -980444
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dr. Richard Rohrer
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Breite Str. 63, 56626 Andernach
Tel.: 0160 97796487, Fax: -9640-96
E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de
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Bödekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034, Fax: -621574
E-Mail: dr.sander@wahrendorff.de

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

Babette Schmidt
Straße am Park 2, 04209Leipzig
Tel.: 0341 4220969, Fax -4220972
E-Mail: dmbschmidt@aol.com

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

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

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

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

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

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

Prof. Dr. Claus-Werner Wallesch
Neurol. Klinik, Am Tannenwald 1
79215 Elzach
Tel.: 07682 801870, Fax: -801866
E-Mail: klaus.wallesch@neuroklinik- 
elzach.de

Dr. Gerd Wermke
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Verbandsservice   Kooperationspartner

1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbände 

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

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

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

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

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

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

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbände

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

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

Neurologie

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

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

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

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

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

53177 Bonn-Bad Godesberg
Tel.: 0228 381-226 (-227)
Fax: -381-640
E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

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

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

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

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

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

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft für Psy-
chiatrie, Psychotherapie und 
Nervenheilkunde (DGPPN)
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
Tel.: 030 28096601/02
Fax: -8093816
E-Mail: sekretariat@dgppn.de
www.dgppn.de

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

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

Berufsverband für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in 
Deutschland (BKJPP)
Rhabanusstr. 3, 55188 Mainz
Tel.: 06131 6938070
Fax: -6938072
E-Mail: mail@bkjpp.de
www.bkjpp.de

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

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

Deutsche Gesellschaft für 
Suizidprävention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr.  
Elmar Etzersdorfer
Furtbachkrankenhaus
Klinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 6465126, Fax: -6465155
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org 
www.suizidprophylaxe.de
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Hirntoddiagnostik
Zur Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls gelten Änderungen  
der bisher gültigen Richtlinie, die neue 
Qualifikationsanforderungen an die Ärzte, 
neue ergänzende Methoden und detaillier-
ter ausformulierte Vorschriften an den 
Untersuchungsablauf umfassen.

Suizidalität bei Hochbetagten
Suizidalität bei multimorbiden, sehr alten 
Menschen stellt eine Herausforderung für 
die Prävention dar. Einerseits sind  Suizid-   
raten bei Hochbetagten besonders hoch, 
 andererseits ist die Inanspruchnahme 
 psychiatrischer und psycho therapeutischer 
Behandlung bei ihnen besonders niedrig. 

Multimodale Neglectsyndrome
Das multimodale Neglectsyndrom er-
schwert häufig den Rehabilitationsverlauf. 
Die zur Schmerztherapie entwickelte 
 Spiegeltherapie kann zu alltagsrelevanten 
Verbesserungen führen.
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