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» Wir spüren täglich was es bedeutet, Patienten unter widersprüch-
lichen Rahmenbedingungen gerecht zu werden:  unbegrenztes Leis-
tungsversprechen einerseits, Ressourcenknappheit andererseits. «

Ein Diskurs über Priorisierung ist 
unvermeidbar

E s liegt nahe, im ersten Editorial nach der Bundestagswahl 
auf das einzugehen, was nach einer Regierungsbildung po-

litisch möglicherweise auf uns zukommt – sofern eine Regie-
rungsbildung denn in diesem Jahr überhaupt zustande kommt. 
Ein Kommentar zu dem, wie es sich entwickeln könnte, er-
scheint mir allerdings nahezu unmöglich, da selbst Insider im 
politischen Berlin in keiner Weise Prognosen wagen. 

Vielleicht spiegelt sich im Wahlergebnis eine Verunsicherung 
der Bevölkerung wider („Man weiß gar nicht mehr, wen man 
überhaupt noch wählen kann …“). Dabei war es nicht nur mein 
Eindruck, dass diese offensichtliche Verunsicherung und die 
schlechte Befindlichkeit im krassen Widerspruch zu den poli-
tisch-wirtschaftlichen Kennzahlen unseres Landes stehen. 
Ohne die sicher in vielen gesellschaftlichen Bereichen beste-
henden Probleme bagatellisieren zu wollen, scheint es auf der 
anderen Seite aber auch unzweifelhaft zu sein, dass wir uns geo-
grafisch und historisch im Großen und Ganzen in einer sehr 
komfortablen Lage befinden. Zumindest schaut die Welt nicht 
ohne Neid nach Deutschland. Und wie viele der „Wut- und Pro-
testbürger“ würden tatsächlich gerne in ein anderes Land wech-
seln wollen? Objektiv betrachtet kommen hier sicherlich nur 
wenige Länder infrage, die mehr Sicherheit, Lebensstandard 
und Lebensqualität zu bieten haben. 

Selbstverständlich bin ich mir bewusst, dass es Randberei-
che der Gesellschaft gibt, in denen ein dringender politischer 
Handlungsbedarf besteht. Aber es ist schon bemerkenswert, 
dass obschon es der breiten Bevölkerungsmehrheit gut zu ge-
hen scheint, was auch entsprechende Umfragen bestätigen kön-
nen, sich dies nicht in der Befindlichkeit widerspiegelt. 

Der objektiv gar nicht so üble Zustand unserer Nation scheint 
auch den Wahlkampf in einer Weise beeinflusst zu haben, dass 
bei mir der Eindruck entstand, es fehlte nicht nur an konflikt-
bereiten Kandidaten, sondern möglicherweise an Konflikten 
selbst. Hätte ich jedenfalls einen spontanen Aufsatz darüber 
schreiben müssen, was die Parteien in ihren programmatischen 
Positionen ganz konkret unterscheidet, wäre mir das sehr viel 
schwerer gefallen als etwa vor 20 oder 30 Jahren. Dabei gäbe es 
eigentlich genug bedeutende Themen, die mit großer Dring-
lichkeit und mit parteienübergreifender Anstrengung angegan-
gen werden müssten. Hierzu zählt sicherlich in Anbetracht der 

demografischen Entwicklung die Frage, wie wir die Renten der-
jenigen sichern können, die jetzt noch nicht zur Wahl gehen. 
Versicherungsmathematik ist da gnadenlos unbestechlich, bit-
tere rentenpolitische Realitäten sind vorhersehbar. Das gleiche 
gilt für eine Umwelt, die wir plündern zum Wohlergehen der 
Bürger, die jetzt wählen gehen, aber zulasten künftiger Gene-
rationen, denen wir wissend miserable CO2-Bilanzen, Plastik-
müll in den Meeren und Atommüll tief in der Erde als Erbschaft 
hinterlassen. Und hierzu zählt – zumindest perspektivisch – 
auch die Gesundheitspolitik. Als Ärzte spüren wir tagtäglich 
was es bedeutet, Patienten unter widersprüchlichen Rahmen-
bedingungen gerecht zu werden: unbegrenztes Leistungsver-
sprechen einerseits, Ressourcenknappheit andererseits. Durch 
versteckte Rationierung ist das Problem derzeit – und wahr-
scheinlich noch ein paar weitere Legislaturperioden – irgend-
wie zu kompensieren. Auf Dauer wird man das Thema aber we-
der rhetorisch, noch durch Hin- und Herschieben von Kosten 
oder durch weiteres Ausquetschen der im Gesundheitssystem 
Tätigen unter dem Deckmantel von Kostenoptimierung und 
„Heben von Wirtschaftlichkeitsreserven“ lösen können. Die 
Zuwendungsmedizin bleibt dabei als erstes auf der Strecke. 

Ein gesellschaftlicher Diskurs über Priorisierung ist unver-
meidbar. Politiker wollen aber jetzt gewählt werden. Mir sind 
kein Politiker und keine Fraktion bekannt, die den Wählern 
diesbezüglich die Wahrheit sagen. Denn dies würde Einschrän-
kungen und Zumutungen bedeuten, was gleichbedeutend wäre 
mit politischem Suizid. Vielleicht geht es uns tatsächlich zu gut. 
Vielleicht brauchen wir erst den Mangel in breiten Gesell-
schaftsschichten, die gelebten Katastrophen, bis wir bereit sind 
für den Diskurs und die politische Ehrlichkeit. Wir werden im 
politischen Berlin jedenfalls weiter den Finger in die Wunde le-
gen, sobald wir wieder eine handlungsfähige Regierung haben. 

Mit der Etablierung der strategischen Geschäftsstelle unse-
rer Berufsverbände in Berlin und zusammen mit den Mit-
gliedsverbänden im Spitzenverband ZNS sind wir hierfür gut 
aufgestellt. 

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

EBWA-ENTSCHEIDUNG

GKV-Honorarergebnis enttäuscht die Ärzteschaft

 Der Erweiterte Bewertungsausschuss 
(EBWA), das gesetzlich vorgesehene Schieds-
organ, falls sich Kassenärztliche Bundesver-
einigung (KBV) und Spitzenverband Bund 
der GKV-Krankenkassen in Honorarfragen 
nicht einigen können, entschied im Sep-
tember 2017 über das Honorar 2018. Der 
EBWA besteht neben dem Vorsitzenden 
Professor Jürgen Wasem, Universität Duis-
burg-Essen, aus je drei Vertretern der Ver-
tragspartner und drei unparteiischen Mit-
gliedern. Der Schiedsspruch enthält folgen-
de Eckpunkte:

— Erhöhung des Orientierungswertes 
(„Punktwert“) um 1,18 % von 10,53 auf 
10,65 Cent. Damit ergibt sich insgesamt 
bundesweit eine Erhöhung des Honorar-
volumens um 410 Millionen €.

— Um 100 Millionen € steigt die morbidi-
tätsbedingte Gesamtvergütung (MGV) 
aufgrund der Erhöhung der Krankheits-
last.

— Für zusätzliche extrabudgetäre (z. B. be-
sonders förderungswürdige) Leistungen 
sind zirka 400 Millionen € vorgesehen.

— 50 Millionen € zusätzlich erhalten die Ver-
tragsärzte für die Stärkung des nicht ärzt-
lichen Personals.

Dies ergibt nach Angaben des GKV-Spitzen-
verbandes insgesamt eine Erhöhung von 
etwa 1 Milliarde € (zirka 3 %). Die KBV rech-
net hier anders, weil die extrabudgetären 
Leistungen nicht mit in die prozentuale Er-
höhung des Grundumsatzes hineingerech-
net werden dürfen, und ist mit der Entschei-
dung des EBWA unzufrieden.

Kommentar: Die Erhöhungsrechnung der GKV 
ist unseriös und spiegelt eine nicht vorhande-
ne Besserung vor. Natürlich müssen extrabud-
getäre Mehrleistungen separat bezahlt wer-
den, weil sie einen höheren Aufwand erfor-
dern. Das gleiche gilt für Mehraufwendungen 
bei erhöhter Morbidität. Diese sind keine 

„echten“ Preissteigerungen. Es bleibt also 
letztendlich bei einer Erhöhung von 1,18 % – 
die KBV hatte 2,4 % gefordert. gc 

» Die Erhöhungsrechnung der GKV 
spiegelt eine nicht vorhandene  
Besserung vor. «

SubCategory_x

STEUERLICHE ABSCHREIBUNG

Obergrenze für geringfügige Wirtschaftsgüter angehoben

 Im Frühjahr 2017 einigte sich die große 
Koalition darauf, die Obergrenze für gering-
fügige Wirtschaftsgüter (GWG) von 410 € 
auf 800 € anzuheben. Diese Regelung gilt 
ab 1. Januar 2018. Damit können nun viele 
Wirtschaftsgüter sofort abgeschrieben 
werden. Auch die Abschreibungsregister für 
GWG entfallen. GWG mussten bisher in ei-
nem Sammelpool über fünf Jahre – oder 
einzeln über mehrere Jahre – abgeschrie-

ben werden. Gerade bei schnell verbrauch-
ten oder abgenutzten technischen Wirt-
schaftsgütern war dies ein Unding.

Kommentar: Hier hat der Bund der Steuerzah-
ler einen Erfolg erzielt, der Freiberuflern und 
Kleinunternehmern sofort eine große Erleichte-
rung und Bürokratieentlastung bringt. Der 
Betrag für GWG war seit 50 Jahren nicht mehr 
angepasst worden. Außerdem soll mit dem 

Bürokratieentlastungsgesetz II die Grenze für 
Kleinbetragsrechnungen von 150 € auf 200 € 
angehoben werden. Wer also neben der Mit-
gliedschaft bei BVDN/BDN/BVDP einem weite-
ren für Freiberufler eintretenden Interessenver-
band beitreten möchte: www.steuerzahler.de. 
Denn es ist nicht sicher, ob sich eine neu zusam-
mengesetzte Bundesregierung vehement ge-
nug für Steuererleichterungen und Bürokratie-
abbau einsetzen wird. gc

GKV-FINANZAUSGLEICH

Krankenkassen fordern Reform des Morbi-RSA

 Insbesondere der Chef der Barmer Kran-
kenkasse, Professor Christoph Straub, for-
dert eine „schnellstmögliche Reform“ des 
Finanzausgleichs zwischen den GKV-Kas-
sen. Es müsse eine Regional- oder Versor-
gungsstrukturkomponente eingeführt 
werden. Die unterschiedlich hohen Kosten 

für medizinische Versorgung in den einzel-
nen Regionen müssten berücksichtigt 
werden. Außerdem möchte er einen Hoch-
risikopool für Patientenfälle mit besonders 
hohen Kosten. Franz Knieps, Vorstand BKK-
Dachverband, bemängelt Ungerechtigkei-
ten zwischen den GKV-Kassen. Es würden 

überwiegend die Regionalkassen (AOK) 
vom Morbi-RSA profitieren. Doppelte Be-
rücksichtigung von Erwerbsminderungs-
rentnern und die Begrenzung des Einkom-
mensausgleichs beim Zusatzbeitragssatz 
sollten angegangen werden. Alle Kranken-
kassen sollten juristisch von der gleichen 

Die Verbände informieren Gesundheitspolitische Nachrichten
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GEFAHR DER DEPROFESSIONALISIERUNG

Streit um Kompetenzen des Physician Assistant

 Delegierte der Vertreterversammlung 
der KV Brandenburg kritisieren, dass im ge-
planten ärztlichen Hilfsberuf des Physician 
Assistant diesem Fähigkeiten zugesprochen 
werden, welche die Leistungen des appro-
bierten Arztes zur Ausübung der Heilkunde 
ersetzen. Derzeit wird auf Bundesebene 
zwischen Bundesärztekammer und KBV ein 
Kompetenzkatalog diskutiert, der die Fähig-
keiten festlegt, die der Physician Assistant 
erlernen und zugesprochen bekommen soll. 
Die Brandenburger Ärzte weisen darauf hin, 
dass ein Arzt Leistungen, die er aufgrund der 
erforderlichen besonderen Fachkenntnisse 
nur höchstpersönlich erbringen kann, nicht 
delegieren darf. Dies betrifft Anamnese, In-
dikationsstellung, Untersuchung, invasive 

diagnostische Leistungen, Diagnose, Aufklä-
rung und Beratung des Patienten und die 
Entscheidung über die Therapie einschließ-
lich invasiver Therapien. Im diskutierten 
Kompetenzkatalog seien die geltenden 
Grundsätze des gemeinsamen Delegations-
papiers aufgeweicht oder verletzt. Der Phy-
sician Assistant sei demnach in der Lage, 
ursprünglich ausschließlich ärztliche Leis-
tungen selbst zu erbringen.

Kommentar: Hier besteht die Gefahr, dass die 
ärztliche Gesundheitsversorgung, die nur mit 
einem langjährigen Studium und Sammeln 
von Wissen und Erfahrung im Rahmen der 
Weiterbildung zu gewährleisten ist, deprofes-
sionalisiert wird. Dies geht mit Gefahren für 

die Patienten einher, die aus heutiger Sicht 
noch gar nicht abzuschätzen sind. Ärztliche 
Assistenzberufe dürfen nur ausdrücklich dele-
gierbare und delegierte Tätigkeiten ausführen. 
Analog gilt dies übrigens auch für die vom 
Bundesministerium für Gesundheit geplante 
Einführung eines Studiums zum Psychothera-
peuten als neuer eigenständiger Heilberuf. 
Dieser soll beispielsweise auch zur Psycho-
pharmakamedikation befähigt werden. Pati-
entenschutz, Versicherten- und Verbraucher-
transparenz, Behandlungsqualität und die 
Kompatibilität mit dem ärztlichen Heilberuf 
stehen nicht zur Disposition. Deshalb sprechen 
sich BVDN, BVDP und BDN gegen die Einfüh-
rung der Direktausbildung zum Psychothera-
peuten aus. gc

DIGITALE GESUNDHEITSPRODUKTE

Datenschutz und Qualitätssicherung haben höchste Priorität 

 Der stellvertretende Vorstandsvorsit-
zende der Techniker Krankenkasse (TK), 
Thomas Ballast, fordert eine schnellere Zu-
lassung von digitalen Gesundheitsangebo-
ten und damit einhergehend einheitliche 
Qualitätsstandards, die den Verbrauchern 
Orientierung zu Nutzen oder zur Vertrau-
enswürdigkeit von beispielsweise Gesund-
heits-Apps geben können. Mittlerweile gibt 
es eine fast unübersehbare Anzahl von 
Apps, Online-Therapien und Tracking-Gerä-
ten. Häufig handelt es sich um Start-up-
Produktanbieter, die mit Werbung schnell 
viel Geld verdienen wollen. Ballast regt an, 
digitale Innovationen mit flexiblen Selektiv-
verträgen und einem Innovationsbudget zu 
fördern. Einerseits könnten Patienten dann 
schon in einer frühen Phase von neuen 
Angeboten profitieren. Die Anbieter wür-
den Erfahrungs- und Verlaufsdaten sam-

meln, die zur Weiterentwicklung und Ver-
besserung des Produktes beitragen.

Kommentar: Der Vorschlag der TK lautet also: 
digitales Gesundheitsprodukt reift beim Pati-
enten. Dies ist genau der falsche Ansatz. Er 
kann Patienten gefährden oder in falscher Si-
cherheit wiegen, während etablierte medizini-
sche Maßnahmen mit belegter Wirkung unter-
bleiben. Für digitale Gesundheitsprodukte 
muss das gleiche gelten wie für Arzneimittel 
und Medizinprodukte. Der Nutzen muss durch 
geeignete Studien belegt werden, das Scha-
denspotenzial muss sich nachweisbar in tole-
rablen Grenzen halten. Die Kosten hierfür hat 
der Hersteller zu tragen.
Die digitale Entwicklung des Gesundheitswe-
sens führt vermutlich zu einer weiteren ein-
greifenden Änderung. Seit April 2017 gestattet 
die Landesärztekammer Baden-Württemberg 

Fernbehandlungsmodellprojekte. Die Berufs-
ordnung für Ärzte wurde so modifiziert, dass 
erstmals in Deutschland ärztliche Behandlun-
gen ausschließlich über Kommunikationsnet-
ze geführt werden dürfen. Die Modellprojekte 
müssen von der Landesärztekammer Baden-
Württemberg zuvor genehmigt werden. Der 
hierzu verabschiedete Kriterienkatalog bein-
haltet beispielsweise, dass der medizinische 
Standard auch bei Fernbehandlungen einge-
halten werden muss. Datenschutz und Quali-
tätssicherung behalten höchste Priorität. Bis-
her waren ärztliche Fernbehandlung und Te-
lemedizin ausschließlich bei „Bestandspatien-
ten“ möglich, die einen primären persönlichen 
Kontakt zum Arzt hatten. Zukünftig soll 
möglicherweise unter festgelegten Bedingun-
gen und zunächst nur in Modellprojekten 
auch der primäre Arzt-Patienten-Kontakt te-
lemedizinisch erfolgen dürfen. gc

Institution beaufsichtigt werden. Gegen-
wärtig prüft das Bundesversicherungsamt 
die bundesweit tätigen Krankenkassen, 
während das für die Regionalkassen die 
Landesgesundheitsministerien tun. Hier 
gebe es eine unterschiedliche Spruchpraxis.

Kommentar: Die im Gesundheitsfonds ange-
sammelten Prämiengelder aller deutschen 
GKV-Versicherten werden nach einem bun-
desweit gültigen Schlüssel unter besonderer 
Berücksichtigung besonders aufwändiger 
Krankheitsfälle (Morbi-RSA) an die einzelnen 

Krankenkassen rückverteilt. Die ZNS-Erkran-
kungen machen nach wie vor zirka ein Drittel 
aller 80 als besonders gravierend und kosten-
trächtig identifizierten RSA-Diagnosen aus. 
 gc

Gesundheitspolitische Nachrichten Die Verbände informieren
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EINSICHTNAHMERECHT DES PATIENTEN

Was bedeutet das für den Arzt?

 Das im Jahr 2013 in Kraft getretene Pati-
entenrechtegesetz räumt Patienten explizit 
das Recht auf Einsicht ihrer Akten ein. Die 
Gewährleistung dieses Patientenrechts 
stellt eine vertragliche Nebenpflicht dar und 
resultiert aus dem grundgesetzlich gesi-
cherten Recht auf informationelle Selbstbe-
stimmung. Sie ist in § 630 g BGB explizit 
geregelt. In der Praxis ist die Einsichtnahme 
in die Patientenakte vor allem im Haftungs-
bereich relevant.
Der Patient muss seine Gründe für den 
Wunsch auf Akteneinsicht nicht näher erläu-
tern – allein das Vorliegen eines Behand-
lungsverhältnisses reicht aus, um die Ein-
sicht zu fordern. Einsichtsberechtigt ist da-
bei grundsätzlich nur der Patient. Neben 
dem Einsichtsrecht des minderjährigen 
Kindes besteht zudem regelmäßig auch ein 
eigenes Einsichtsrecht der sorgeberechtig-
ten Elternteile. Bei volljährigen Patienten 
haben Ehepartner, Eltern, Kinder und sons-

tige Angehörige ohne entsprechende Be-
vollmächtigung durch diesen kein eigenes 
Einsichtsrecht.
Sobald der Patient sein Einsichtnahmerecht 
einfordert, muss ihm dieses „unverzüglich“, 
also ohne schuldhaftes Zögern gewährt 
werden. Das bedeutet, dass dem Arzt aus-
reichend Zeit für die Prüfung des Gesuchs 
und Zusammenstellung der vollständigen 
Unterlagen gegeben werden muss. Wie 
lange dies letztlich dauern darf, ist eine 
Frage des Einzelfalles. Regelmäßig dürfte 
jedoch eine Bearbeitungszeit von maximal 
zwei Wochen ausreichend sein.
Nach dem Tod eines Patienten geht das 
Einsichtsrecht auf dessen Erben über, soweit 
diese vermögensrechtliche Interessen ver-
folgen, also insbesondere Schadenersatz-
ansprüche aufgrund von Behandlungsfeh-
lern. Als Nachweis der Erbenstellung kann 
der Arzt in diesen Fällen eine Kopie des 
Erbscheins verlangen. Neben den Erben 

können auch die sogenannten nächsten 
Angehörigen des verstorbenen Patienten 
ein Einsichtsrecht geltend machen – sofern 
sie immaterielle Interessen verfolgen.
Obwohl der Wortlaut des § 630 g nahelegt, 
dass es sich nur um ein Einsichtnahmerecht, 
ist es allgemein anerkannt, dass sich aus 
dieser Norm auch ein Recht für eine Kopie 
ergibt. Dies bedeutet, dass der Patient für 
die Anfertigung der Kopien Kostenersatz zu 
leisten hat. Dieser erstreckt sich jedoch nur 
auf den Ersatz der Aufwendungen, also 
Kopierkosten (0,50 € pro Seite, Kosten für 
Datenträger beziehungsweise für die Ver-
vielfältigung von Bildbefunden) sowie Porto 
und Verpackung, nicht jedoch auf den 
zeitlichen Arbeitsaufwand im Sinne eines 
Honorars. Beim Versand sollte darauf geach-
tet werden, dass grundsätzlich keine Origi-
nale verschickt werden. bm

OUTSOURCING VON PRAXIS-DIENSTLEISTUNGEN

Sie sind für den Geheimnisschutz durch den Auftragnehmer 
verantwortlich!

 Am 22. September 2017 hat der Bundes-
rat über den (Straf-)Gesetzentwurf des 
Bundestages zur Neuregelung des Schutzes  
von Geheimnissen bei Mitwirkung Dritter 
an der Berufsausübung schweigepflichtiger 
Personen abgestimmt, der eine neue Rege-
lung des Strafgesetzbuches im Hinblick auf 
den Berufsgeheimnisträgerschutz beinhal-
tet. Für die Angestellten von Berufsgeheim-
nisträgern, zum Beispiel Ärzte oder Arzthel-
ferinnen, ist die Geheimhaltungspflicht 
bereits jetzt selbstverständlich und es 
werden sich durch die neue Gesetzeslage 
keine einschneidenden Änderungen für die 
unbedingte Verpflichtung zur Geheimhal- 
tung in der Praxis ergeben. Die Frage aber, 
ob überhaupt eine Dienstleistung, die nur 
ausgeführt werden kann, wenn auch Ge-
heimnisse weitergetragen werden, an Ex-
terne außerhalb des Betriebs vergeben 
werden kann (Outsourcing), ist nun klarstel-
lend bejaht worden. Der Gesetzestext er-

streckt sich dabei auf „sonstige mitwirkende 
Personen“. Dies ist erkennbar ein sehr weit-
reichender Personenkreis, und es darf mit 
Spannung abgewartet werden, welche Art 
von Aufgaben nun tatsächlich in der Praxis 
auf Außenstehende übertragen werden. 
Wichtig für den Berufsträger, also Sie als 
Arzt: Wenn Aufgaben auf andere Personen 
übertragen werden, müssen diese unbe-
dingt zur Geheimhaltung verpflichtet wer-
den. Dies kann für die Praxis nur bedeuten, 
dass eine schriftliche Bestätigung eingeholt 
werden muss, damit überhaupt eine Berüh-
rung mit Privatgeheimnissen von Patienten 
im Rahmen der Leistungserbringung Dritter 
stattfinden kann. Sollte der Arzt diese Ver-
pflichtung verletzen, droht, wenn tatsäch-
lich ein Geheimnis von einem Auftragneh-
mer offenbart wurde, eine Freiheitsstrafe 
bis zu einem Jahr.
Weiterhin enthält das Gesetz eine klare 
Einschränkung, dass der Arzt, wenn Dienst-

leistungen an Dritte übertragen werden, 
auch hier zuerst prüfen muss, ob überhaupt 
eine Offenbarung fremder Geheimnisse, 
also insbesondere von beispielsweise Pati-
entendaten, Akten und Befunden erforder-
lich ist, um die Tätigkeit zu erbringen. Es 
muss stets eine sorgfältige Überprüfung 
dahingehend stattfinden, welchen Umfang 
die zu erbringende Tätigkeit letztlich hat, 
und inwieweit es dabei tatsächlich notwen-
dig ist, der mitwirkenden Person Einblick zu 
gewähren. Besonders bei externen IT-
Dienstleistungen empfiehlt es sich daher, 
vor Abschluss eines Vertrages zu überlegen, 
inwieweit Daten herausgegeben werden 
müssen. Sämtliche Personen müssen expli-
zit schriftlich zur Geheimhaltung verpflich-
tet werden.
Es bleibt nun abzuwarten, welche Konse-
quenzen sich aus dieser Erweiterung der 
Strafbarkeit für die Abwicklung im Alltag 
ergeben. bm
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BVDN-Landesverband Thüringen

Nach dem Sturm ist vor dem Sturm
Musste sich der Vorstand des Landesverbands Thüringen des BVDN früher viel mit Anfragen von Kollegen  
zu Abrechnungen und Regressen beschäftigen, hat sich die Situation inzwischen weitgehend beruhigt. Wie 
sich der zukünftige EBM im Land auswirkt, muss sich erst noch zeigen. 

Nach wie vor ist Thüringen im bun-
desweiten Honorarranking der ner-

venärztlichen Fachgruppe Schlusslicht. 
Besonders schwierig war lange die wirt-
schaftliche Situation in der thüringi-
schen Neurologie. „Viele Neurologen 
waren kurz vor dem Aufgeben, bis wir 
vor vier Jahren die beiden Fachgebiete 
Nervenheilkunde und Neurologie zu-
sammengelegt haben, um die Neurolo-
gen zu stützen“, berichtet Dr. Volker 
Schmiedel, 1. Vorsitzender des BVDN-
Landesverbands Thüringen. „Die ande-
ren Facharztrichtungen in der KV woll-
ten nicht gemeinsam mit haften und fa-
vorisierten deshalb diese Lösung.“ Der 
BVDN Thüringen hätte kompensatori-
sche Ansätze bevorzugt, konnte letztlich 
aber nur einige Zugeständnisse bei der 
Bewertung einzelner Leistungen aus-
handeln. „Die ganz große Not ist bei den 
Neurologen jedenfalls jetzt etwas gelin-
dert“, so Schmiedel. Von den Nervenärz-

ten hört er keine großen Klagen. Bei den 
psychiatrischen Kollegen gebe es gewis-
se Inhomogenitäten, die er auf unter-
schiedliche Abrechnungsgewohnheiten 
zurückführt. „Wer geschickt abrechnet 
und vernünftig arbeitet, kann gut davon 
leben“, meint er. „Unser Eindruck ist, 
dass die Kollegen, die Probleme haben, 
möglicherweise das Abrechnungssystem 
nicht richtig verstanden haben und die 
vorhandenen Möglichkeiten nicht aus-
schöpfen.“

Sich austauschen und kundig 
machen
Um sich über die Abrechnungsmöglich-
keiten kundig zu machen, gibt es maß-
geschneiderte Angebote für die Fach-
gruppen, zum Beispiel Qualitätszirkel 
vor Ort oder auch Abrechnungsveran-
staltungen des BVDN-Bundesverbands. 
Schmiedel beklagte aber die geringe Be-
reitschaft der Kollegen, sich über die  

eigene Abrechnungsweise – was klappt 
und was nicht – auszutauschen. „Das 
machen die Orthopäden sicher anders“, 
vermutet er. Wenn man sich nicht aus-
tausche, bleibe die Inhomogenität halt 
bestehen, so seine Befürchtung. 

Der BVDN-Landesverband Thürin-
gen plant, zukünftig auch wieder selbst 
eine Fortbildung zur Abrechnung anzu-
bieten. Die Veranstaltungen des BVDN-
Bundesverbands werden teilweise we-
gen der weiten Entfernungen oder auch 
wegen der Kosten nicht stark angenom-
men, so Schmiedels Eindruck. „Wir ha-
ben das früher schon im Rahmen der 
Mitgliederversammlungen gemacht“, 
erzählt er. „Eigentlich ist es immer das 
Gleiche, was wir da erzählen. Aber wenn 
wir die Abrechnungszahlen von der KV 
Thüringen erhalten, sieht man doch gro-
ße Unterschiede, wie die Ziffern in den 
Praxen abgerechnet werden. Da sieht 
man schon, dass manche Kollegen das 
Potenzial nicht ausschöpfen.“ Es gehe 
nicht darum, illegal Leistungen auszu-
weiten, sondern die vorhandenen Mög-
lichkeiten sinnvoll auszuschöpfen, be-
tont er, und nennt als Beispiel den Ein-
satz der Betreuungsziffer. „Es ist nicht 
so, dass man damit wahnsinnig viele 
Punkte generiert“, gibt er zu. „Aber 300, 
350 Punkte kann man pro Fall errei-
chen.“ Bei der Altersentwicklung und 
Morbiditätsstruktur in der thüringi-
schen Bevölkerung sollten diejenigen, 
die keine Betreuungsziffer bekommen, 
seiner Ansicht nach schon fast die Aus-
nahme sein. 

Perspektive EBM?!
Dem neuen EBM sieht Schmiedel mit 
gemischten Gefühlen entgegen. Die 
wahrscheinlich stärker berücksichtigten 
Gesprächsleistungen begrüßt er sehr. 

Die wirtschaftli-
che Situation der 
ZNS-Fächer in 
Thüringen hat 
sich weitgehend 
beruhigt. Hof-
fentlich braut 
sich da nicht 
schon wieder 
 etwas am EBM-
Horizont zusam-
men.
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Das Gespräch mit dem Patienten müsse 
weiter ein wichtiges Element der medi-
zinischen Tätigkeit sein. Die Vergütung 
für die Videosprechstunde hält er dage-
gen eher für ein Randthema und eine 
Vergütung der Neurosonografie und  
anderer neuer Techniken wird seiner 
Einschätzung nach sicher ein Kompen-
sationsgeschäft werden. „Da werden wo-
möglich sehr häufige, schnell zu erbrin-
gende Leistungen wie EMG und evozier-
te Potenziale schlechter und im Gegen-
zug kompliziertere, neuere Techniken 
höher bewertet. Wenn nicht viel neues 
Geld hineinfließt, wird es eher Verschie-
bungen geben, damit man sagen kann, 
man hat der Entwicklung Rechnung ge-
tragen. 

Dabei sein ist alles
Wichtig ist weiterhin, den Kontakt zur 
KV und zur Politik zu haben. Hier behält 
die neu gewählte Bundesvorsitzende des 
BVDN, Dr. Sabine Köhler aus Jena, die 
auch weiterhin im Vorstand des Landes-
verbands Thüringen vertreten ist, ihre 
wichtige Rolle. Sie ist das einzige Fach-
gruppenmitglied in der KV-Vertreter-
versammlung, die es bei der letzten 
Wahl aus der gemeinsamen Liste mit den 
Ärzten für Psychosomatik und den Kin-
der- und Jugendpsychiatern heraus in 
das Gremium geschafft hat – zu gering 

war die Wahlbeteiligung der Kollegen, 
beklagt Schmiedel. Köhler ist auch im 
Psychiatriebeirat des Landes und pflegt 
über dies gute Kontakte zum Gesund-
heitsministerium, um immer wieder die 
Fächer Neurologie, Psychiatrie und Ner-
venheilkunde als wichtig und systemre-
levant darzustellen, damit das Fachge-
biet insgesamt als Grundversorgerfach 
wahrgenommen wird. Allerdings ist es 
derzeit schwer, mit den Bedarfen der 
Menschen mit neurologischen und psy-
chischen Erkrankungen bis zur Landes-
regierung durchzudringen. Eine unge-
liebte große Gebietsreform droht gerade 
die rot-rot-grüne Regierung Thüringens 
zu spalten, berichtet Schmiedel. „Da 
steht Gesundheitswesen echt nicht im 
Vordergrund.“  

AUTORIN

Friederike Klein, München

Terminhinweis

Vom 27. bis 28. Oktober 2017 finden die  
11.  Mitteldeutschen Psychiatrietage in  
Halle statt. 

Weitere Informationen unter: 
www.mdp-kongress.de 

Neuauflage der NeuroTransmitter-Praxishilfe

Besondere Kontrollvorschriften bei 
Neuro- und Psychopharmaka

Bereits in der 3. Auflage ist für alle Verbandsmitglieder die Neuro-
Transmitter-Praxishilfe „Besondere Kontrollvorschriften bei Neuro- 
und Psychopharmaka“ in Form eines handlichen DIN-A4-Laminats 
erschienen, das als Schreibtischunterlage oder Gedächtnisstütze 
bei Heimbesuchen dienen soll. Darin sind diejenigen Neuro- und 
Psychopharmaka aufgelistet, für die das BfArM in den Warnhinwei-
sen der Fachinformationen besondere, zwingende Kontrollen vor-
schreibt, also etwa Laborkontrollen, aber auch EKG oder klinische 
Befunddokumentationen. Zwar sollen bei allen Arzneimitteln zu 

Beginn und im Behandlungsverlauf regelmäßig Laborkontrollen (z. B. Blutbild, Leber- und  
Nierenwerte) erfolgen. Auch sind die ohnehin üblicherweise bei vielen Neuro- und Psycho-
pharmaka zu beachtenden Kontraindikationen, Wechselwirkungen, Nebenwirkungen und 
Klasseneffekte (z. B. CYP-Wechselwirkungen, Kombinationen mit MAO-Hemmern oder Im-
munsupressiva, Serotoninsyndrom, Suizidalität, Sedierung, epileptische Anfälle, Gravidität) 
nicht angegeben. Die Tabelle umfasst jedoch alle besonderen und zwingend vorgeschriebe-
nen Kontrollen bei den wichtigsten ZNS-Pharmaka.  gc
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Versorgung mit Inkontinenzmitteln

Versorgung mit Inkontinenzmitteln

Inkontinente Patienten werden 
entmündigt, entwürdigt und erpresst
Menschen, die auf Inkontinenzmittel angewiesen sind, erhalten hochwertige, sachgerechte Produkte nur bei 
erheblicher Zuzahlung. Grund ist ein Geschäftsmodell von Krankenkassen und den von ihnen beauftragten 
Leistungserbringern, das man nur als sittenwidrig bezeichnen kann. Die Würde der Patienten bleibt dabei 
auf der Strecke.

A lle Kassenpatienten haben ab einem 
mittleren Schwergrad (100 ml in 

vier Stunden) einen grundsätzlichen 
Anspruch auf eine Versorgung mit In
kontinenzmitteln (IKM) [1]. Dieser An
spruch wird jedoch durch einen recht
lichen Spielraum aufgehoben, der will
kürliche Versorgungsregeln durch ge
setzliche Krankenkassen zulässt. Abge
sehen von der gesetzlichen Zuzahlung in 
Höhe von maximal 10 € pro Monat ent
stehen für diese IKM keine weiteren 
Kosten. Tatsächlich sind die zuzahlungs
freien IKM oft ungeeignet und bewähren 
sich im Alltag laut Stiftung Warentest 
nicht: „Oft kein Verlass auf günstige 
Kassenprodukte“ [2]. Eine bessere Ver
sorgung mit hochwertigeren Produkten 
gelingt meist erst ab einer zweiten, deut
lich höheren, Zuzahlung. Diese wird im
mer dann erzwungen, wenn nur billige 
und untaugliche IKM zuzahlungsfrei als 
„Sachleistung verpasst“ werden.

Entmündigung von Ärzten, MDK 
und Patienten
Krankenkassen und deren vertraglich 
beauftragte Leistungserbringer können 
allein über die Auswahl des IKM aus 
dem Hilfsmittelverzeichnis (HMV) ent
scheiden [3]. Patienten, verordnende 
Ärzte und selbst die Medizinischen 
Dienste der Krankenkassen (MDK) wer
den weitgehend vom Entscheidungspro
zess ausgeschlossen.

Der verordnende Arzt darf laut Hilfs
mittelrichtlinie [4] nur im HMV geliste
te IKM verordnen. Von der zehn Stellen 
umfassenden Positionsnummer darf er 
nur die zweistellige Positionsnummer 

Weil die Leis
tungserbringer 
oft nur ungeeig
nete Inkonti
nenzmittel als 
zuzahlungsfrei 
anbieten, wer
den die Betroffe
nen zum Kauf 
zuzahlungs
pflichtiger Pro
dukte gedrängt. 
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Versorgung mit Inkontinenzmitteln

der Produktgruppe oder die siebenstel
lige Positionsnummer der Produktart 
angeben. Ein spezifisches Einzelprodukt 
darf er nur verordnen, wenn er die zehn
stellige Positionsnummer des HMV mit 
Produktnamen und Herstellerangabe 
angibt und im Einzelfall begründet. Mit 
dieser schikanösen schriftlichen Be
gründung kann die Krankenkasse will
kürlich über die Verordnung des Arztes 
entscheiden.

Der Mensch wird zum Objekt 
gemacht
Auch dem MDK steht keine Entschei
dungsbefugnis zu. Wird er mit der Be
gutachtung der Verordnung eines Ein
zelprodukts beauftragt, reicht der MDK 
die Entscheidung an die Krankenkasse 
weiter: „Die leistungsrechtliche Ent
scheidung bezüglich der konkreten Pro
duktverordnung obliegt der Kasse.“ Im 
Beschwerdeausschuss entscheiden eh
renamtliche Laien, meist ohne individu
elle Prüfung, im Zehnerblock über Wi
dersprüche. Im Jahr 2016 fällten Wider
spruchsausschüsse 172.548 Entschei
dungen gegen Versicherte und 41.316 
Entscheidungen für Versicherte [5].

Die Entmündigung von Patienten er
folgt in Form einer Sachleistung. Mittels 
dieser hat sich der Patient als Untertan 
der Inkontinenzvorlage anzupassen und 
nicht die Inkontinenzvorlage dem Pati
enten. Durch diesen inhumanen Akt 
wird der Mensch zum Objekt. Inkonti
nente erleben Sachleistungen im Intim
bereich als extrem entwürdigend (ver
gleiche Grundgesetz Artikel 1, [6]), zu
mal sie keine Almosenempfänger sind, 
sondern das Sozialsystem selbst mit
finanzieren (Beitrag, Zusatzbeitrag und 
Zuzahlungen zu Verordnungen).

Ziele der Entmündigung sind die Kos
tenminimierung bei den Krankenkassen 
und die Gewinnmaximierung bei den 
Leistungserbringern im Sinne einer 
WinwinSituation. Verlierer sind dabei 
immer die Patienten. Ermöglicht wird 
dies durch ein dubioses Geschäftsmo
dell.

Dubiose Verträge ermöglichen 
sittenwidriges Geschäftsmodell
Krankenkassen dürfen in einem Aus
schreibungsverfahren einen Leistungs
erbringer suchen, der die Versorgung 

mit IKM zu einem möglichst niedrigen 
Pauschalpreis sicherstellt. Dieser liegt 
bei durchschnittlich 22 €. Der Leistungs
erbringer darf im Gegenzug seinen er
worbenen exklusiven Patientenstamm 
alleine versorgen. Zum Pauschalpreis 
von 14 € pro Monat erhielt so ein Berli
ner Leistungserbringer den Zuschlag, 
alle inkontinenten DAKPatienten aus 
Bayern mit zuzahlungsfreien IKM zu 
versorgen. Diese DumpingPauschale in 
Höhe von 14 €, in denen sogar noch bis 
zu 7 € Frachtkosten enthalten sind, kann 
nicht seriös sein. Der Barmer GEK wur
de sogar eine kostenlose Sicherstellung 
mit IKM angeboten [7]. Der Bundes
rechnungshof stellt hierzu in einer Ana
lyse fest: Die Pauschale müsste eigentlich 
je nach Ausprägung der Inkontinenz 
zwischen 31,50 € und 52,50 € liegen [8].
Daher ist es üblich, dass Leistungser
bringer die durch DumpingPauschalen 
selbst inszenierten „Verluste“ durch zu
zahlungspflichtige Produkte in die Ge
winnzone überführen. Dies setzt jedoch 
voraus, dass die zuzahlungsfreien IKM 
hinsichtlich Passform, Eignung und 
Qualität kaum akzeptiert werden kön
nen, sodass möglichst alle Betroffenen 
zur Bestellung eines zuzahlungspflichti
gen IKM genötigt oder erpresst werden 
können. So verpasst der Berliner Leis
tungserbringer Männern ohne Aus
wahlmöglichkeit nur ein einziges zuzah
lungsfreies, im HMV nicht gelistetes, 
nur für Frauen geeignetes, MiniIKM in 
der Größe von 11 × 33 cm, das über kei
nen Auslaufschutz verfügt. Die Verwei
gerung eines zweiten zuzahlungsfreien 
Musters zielt dabei auf eine „verbindli
che Bestellung“ ab, in der unter Zeit
druck eine Bestellung mit einem zuzah
lungspflichtigen IKM mit dem Text er
zwungen wird: „Ich wurde über die 
Möglichkeit einer Versorgung ohne  
Eigenanteil informiert. Produkte mit  
Eigenanteil werden nur nach Rücksen
dung dieses Auftrages geliefert (...).“ Da
bei vermeiden Leistungserbringer eine 
sachliche Begründung für eine zweite 
Zuzahlung.

Bei Leistungserbringern, die derart 
dubios vorwiegend nur ungeeignete zu
zahlungsfreie IKM verpassen, um sich 
durch die Abnahme von zuzahlungs
pflichtigen IKM einen Vermögensvor
teil zu verschaffen, ist juristisch zu prü

fen, ob eine strafrechtlich relevante Er
pressung vorliegt. Eine auf diese Weise 
erpresste „zweite“ Zuzahlung für auf 
Männer zugeschnittene, im HMV gelis
tete IKM, stellt zudem einen diskrimi
nierenden Verstoß gegen das allgemeine 
Gleichbehandlungsgesetz [9] dar. Dieses 
sittenwidrige, erpresserische Geschäfts
modell ist Ausfluss von „Geheimverträ
gen“, da die Verantwortlichen beharr
lich die gesetzliche Informationspflicht 
(SGB V § 127 Abs. 5 Satz 1) über die von 
Krankenkassen geschlossenen Verträge 
ebenso verweigern, wie den Rechtsan
spruch nach dem Informationsfreiheits
gesetz [10]. Die Missachtung der gesetz
lich vorgeschriebenen wohnortnahen 
Versorgung (SGB V § 127 Abs. 1 Satz 2) 
verschärft den Zeitdruck zur Abnahme 
eines zuzahlungspflichtigen IKM vor al
lem bei der Erstversorgung, die mit ei
ner belegbaren Zeitverzögerung von 
vier bis sechs Wochen mittels Schrift
wechsel und Fragebögen einhergeht und 
nur ein zuzahlungsfreies und zwei zu
zahlungspflichtige Muster zur Testung 
versendet.

Aufgrund des von der Krankenkasse 
verschacherten exklusiven Kunden
stamms eröffnet sich über die zweite Zu
zahlung hinaus ein drittes riesiges Fol
gegeschäft, wenn zielsicher jeder Sen
dung eine Werbebroschüre für weitere 
Produkte aus dem Pflegebereich beige
legt wird (z. B. BodyguardSlips).

Es ist zynisch, wenn diese als „exklu
siv“ angepriesenen, aber zwielichtigen 
Leistungserbringer auch noch von Kran
kenkassen beauftragt werden, konkur
renzlos die Beratung ihrer „verkauften“ 
Patienten vorzunehmen. Laut Bundes
datenschutzbeauftragtem entbehrt die
ser Einsatz von Hilfsmittelberatern einer 
Rechtsgrundlage [11]. Seriöse Beratung 
setzt Vertrauen voraus! Auch macht Be
ratung nur dann Sinn, wenn die Kauf
entscheidung beim Kunden und nicht 
beim Verkäufer liegt.

Die Versorgungsmisere 
verschlimmert die Erkrankung
Die Verordnungsfähigkeit von IKM ver
folgt keinen Selbstzweck! Jede Inkonti
nenz stellt neben der körperlichen auch 
eine psychische und psychosoziale Be
einträchtigung dar. Diese wird durch 
eine chaotische Versorgung mit untaug

Versorgung mit Inkontinenzmitteln Rund um den Beruf
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lichen IKM zwangsläufig verschlim
mert. Nur 1,5 Millionen gesetzlich Ver
sicherte erhalten aufsaugende Hilfsmit
tel. Bei neun Millionen Inkontinenten 
scheinen sich folglich mindestens sieben  
Millionen selbst mit IKM zu versorgen. 
Ist es nur die Scham – 60 % der neun 
Millionen scheuen den Arztbesuch [2] – 
oder haben die Patienten den Kampf mit 
den Krankenkassen bereits aufgegeben?

Die psychischen Folgen in Form von 
Depressionen sind gut belegt [12, 13, 14, 
15]. Wöchnerinnen sind zum Beispiel ei
nem doppelt so hohen Risiko für De
pressionen ausgesetzt, wenn sie in den 
Wochen nach der Geburt ihres Kindes 
harninkontinent sind [16]. In einer wei
teren Studie wird sogar von einer erhöh
ten Suizidalität bei Inkontinenz berich
tet [17, 18, 19].

Das Robert KochInstitut führt psy
chosoziale Beeinträchtigungen infolge 
von Harninkontinenz anhand von Stu
dien [20, 21, 22, 23, 24] auf einen damit 
einhergehenden beschleunigten körper
lichen und geistigen Verfall zurück, wo
durch ein erhöhtes Risiko für Kranken
haus und Heimaufnahmen resultiere 
[25]. 40 % aller inkontinenten Personen 
sind zwischen 60 bis 79 Jahre alt [2]. Bei 
einer Dranginkontinenz von Älteren be
stehe zudem eine erhöhte Gefahr für 
Stürze und dadurch bedingte Knochen
brüche sowie von Verwirrtheitszustän
den infolge des Versuchs, die Inkonti
nenz durch eine eingeschränkte Flüssig
keitszufuhr einzudämmen [25]. Bei in
kontinenten Berufstätigen komme es zu 
vermeidbaren Arbeitsunfähigkeitszeiten 
[25]. Untaugliche Versorgungsstruktu
ren können zudem ein formales aggres
sives Aufbegehren fördern. Wer jedoch 

nicht aufbegehrt oder im Kampf mit den 
Krankenkassen resigniert, zieht sich so
zial zurück.

Reaktion des Gesetzgebers
Aufgrund der Versorgungsmisere und/
oder einer „erpressten“ zweiten Zuzah
lung bei IKM haben sich viele Betroffene 
an alle möglichen Institutionen ge
wandt: Bundesversicherungsamt [26], 
Behindertenbeauftragte, Behinderten
verbände, Datenschutzbeauftragte [27], 
Gesundheitsministerien, Patientenbe
auftragter [28], Petitionsausschüsse [29], 
Presse, Selbsthilfeinstitutionen [8], Sozi
alverband VdK [30], Verbraucherschutz
verbände etc. Der Gesetzgeber hat hier
auf am 11. April 2017 das „Gesetz zur 
Stärkung der Heil und Hilfsmittelver
sorgung“ [31] beschlossen, das er zuvor 
am 16. Februar 2017 in einer Aufstellung 
sinngemäß wie folgt begründet hat [32, 
33]:
— Gewährleistung der Aktualität des 

Hilfsmittelverzeichnisses
— Berücksichtigung von Qualität neben 

dem Preis bei der Ausschreibung
— Wahlmöglichkeit zwischen aufzah

lungsfreien Hilfsmitteln durch Versi
cherte

— Kontrollen der Pflichten der Leis
tungserbringer durch Krankenkassen

— Beratung von Versicherten durch Leis
tungserbringer bei der Versorgung mit 
Sachleistungen

— Verpflichtung von Leistungserbrin
gern zur Transparenz von Mehrkosten 
für Versicherte

— Verbesserung der Rechtsberatung von 
Versicherten

— Informationspflicht über wesentliche 
Inhalte der Verträge

— Informationspflicht im Internet zur 
Vergleichbarkeit von Hilfsmittelange
boten verschiedener Krankenkassen

Diese gesetzlichen „Verbesserungen“ be
weisen das jahrelange Desaster in der 
Versorgung mit IKM. Dennoch muss 
damit gerechnet werden, dass das lukra
tive Geschäft mit einer zweiten Zuzah
lung weiter verfolgt wird und dass die 
„hinreichende Auswahl“ maximal zwei 
ungeeignete IKM umfassen wird. Der 
Leistungserbringer der DAK stellt un
verändert nur ein einziges ungelistetes 
und ungeeignetes MiniIKM zuzah
lungsfrei zur Verfügung und erhebt in 
einem Schreiben vom 3. Mai 2017 den 
Vertrag über das Gesetz: „Unsere Ver
sorgung und alle damit zusammenhän
genden Dienstleistungen basieren auf  
einem mit der Krankenkasse geschlos
senen Vertrag vor der erwähnten Geset
zesänderung.“

Das neue Gesetz [31] scheitert bereits 
jetzt an der lukrativen WinwinSituati
on. Selbst der Gesetzgeber scheint nicht 
von einer Verbesserung der Versor
gungssituation auszugehen, wenn die 
Informationspflicht im Internet zur Ver
gleichbarkeit von Hilfsmittelangeboten 
nur einen rational begründeten Wechsel 
der Krankenkasse eröffnen soll. Dies ist 
abstrus, da viele alte und kranke Betrof
fene hierzu nicht mehr in der Lage sind. 
Zusätzlich müssten alle Krankenkassen 
gesetzlich verpflichtet werden, alle zu
zahlungsfreien und zuzahlungspflichti
gen IKM zu veröffentlichen.

Wettbewerb im Ausgabensektor 
mündet im Versorgungschaos
Für das Versorgungschaos ist ursächlich 
der Gesetzgeber verantwortlich, der den 
Wettbewerb für Mitgliedsbeiträge auf 
die Ausgaben bei der Versorgung mit 
Hilfsmitteln erweitert hat. Jede der 113 
Krankenkassen wurde entsprechend 
SGB V § 127 ermächtigt, Verträge mit 
Leistungserbringern abzuschließen. Alle 
Verträge unterscheiden sich seither je 
nach Gutdünken der Kassenvorstände in 
der Höhe der Zuzahlung, der Versor
gungswege und der Versorgungsqualität 
der zuzahlungsfreien IKM. All diese un
terschiedlichen Verträge verstoßen da
bei gegen das Prinzip einer gleichmäßi
gen Versorgung (SGB V § 70 Abs. 1) und 
einer einheitlichen Anwendung bezie

Wer es hierher 
 alleine nicht 
mehr schafft, hat 
ein Anrecht auf 
die Versorgung 
mit zuverlässi
gen und sicheren 
Inkontinenz
mitteln. 
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hungsweise Abgabe von Hilfsmitteln 
(SGB V § 126 Abs. 1 Satz 3).

Es kann und darf nicht sein, dass Be
troffene der Krankenkasse A so misera
bel mit IKM versorgt werden, dass sie 
die Wohnung nicht mehr verlassen, 
während besser Versorgte der Kranken
kasse B oder finanziell besser Gestellte, 
welche die aufgenötigte Zuzahlung leis
ten können, am öffentlichen Leben teil
nehmen können. Dieser Verstoß gegen 
die Normenklarheit entrechtet alle Be
troffenen.

Wohnortferne Versorgung und  
ihre Folgen
Die gesetzwidrige wohnortferne Versor
gung mit IKM beinhaltet eine verzöger
te Erstversorgung mit IKM bis zu sechs 
Wochen, keine persönliche Aufklärung, 
Beratung und Auskunft und verhindert 
aufgrund des Zwangsvertrags mit nur  
einem Leistungserbringer die Wahl zwi
schen mehreren Versorgern/Beratern. 
Im Gegensatz zur problemlosen Einlö
sung eines Arzneirezepts erfahren Be
troffene erst in der Apotheke, dass ihr 
DAKRezept über IKM genehmigungs
pflichtig ist. Hierzu muss man entweder 
die Geschäftsstelle der DAK in unter
schiedlicher Entfernung zum Wohnort 
(Fahrtkosten!) aufsuchen oder man sen
det das Rezept (Portokosten!) an die 
DAK, um sodann auf einen einzigen 
wohnortfernen zuständigen Leistungs
erbringer verwiesen zu werden.

Durch den Kontrahierungszwang zu 
einem einzigen Leistungserbringer wer
den die Vertragsfreiheit und die freie Be
raterwahl analog zur freien Arztwahl so
wie das Grundrecht auf die selbstbe
stimmte medizinische Behandlung und 
das Grundrecht auf die informationelle 
Selbstbestimmung entzogen.

Beim Vertrag zwischen Krankenkas
sen und Leistungserbringern handelt es 
sich um einen Vertrag zulasten Dritter, 
dessen Rechtmäßigkeit aufgrund der 
Aufhebung des Grundsatzes der Ver
tragsfreiheit bezweifelt werden muss. 
Ein Wechsel zu einem weiteren Ver
tragspartner der selben Krankenkasse ist 
„ausnahmsweise“ nur bei einem „be
rechtigten Interesse“ möglich (SGB V § 
33 Abs. 6 Satz 3). Entstehende Mehrkos
ten hat ein Betroffener auch dann selbst 
zu tragen, wenn der Wechsel durch eine 

vertragswidrige Minderleistung verur
sacht ist.

Das Grundrecht auf eine „selbstbe
stimmte medizinische Behandlung“ (GG 
Artikel 1) und die freie Wahl seines me
dizinischen Beraters wird nur durch eine 
wohnortnahe Versorgung gewährleistet. 
Eine freie Wahl ist umso wichtiger, als 
von einer grundsätzlich schlechten Be
ratung auszugehen ist. Die Stiftung Wa
rentest hat bei 17 von 20 getesteten IKM
Versorgern die Qualität der Erstbera
tung zu Inkontinenzprodukten beur
teilt: kein einziges gutes, drei befriedi
gende, elf ausreichende und sechs man
gelhafte Qualitätsurteile bei zehn Home
careUnternehmen, fünf Sanitätshäuser 
und fünf Apotheken [34].

Da Leistungserbringer (= Berater) die 
Versorgung mit IKM nur unter Offenba
rung persönlicher und medizinischer 
Daten (z. B. Häufigkeit und Schwere der 
Inkontinenz am Tag und in der Nacht) 
erzwingen, werden Betroffenen die im 
Bundesdatenschutz verankerten Rechte, 
insbesondere das Recht auf die „freie 
Entscheidung“ nach dem Bundesdaten
schutzgesetz (§ 4 Abs. 1 Satz 1) [35] ent
zogen.

Zuverlässige und Sicherheit 
stiftende Anwendung verhindert 
Die miserable Qualität von IKM erkennt 
man daran, dass im November 2016 sehr 
viele zuzahlungsfreie und zuzahlungs
pflichtige IKM aus dem seit 1993 quali
tativ nie überprüften Hilfsmittelver
zeichnis gelöscht wurden [36]. Versor
gungsmängel bestehen bei einer zu ge
ringen täglichen Ausstattung, unpassen
der Größe, zu geringer Aufnahmekapa
zität, ungeeigneter oder schwankender 
Qualität des Saugmaterials, zu geringer 
Saugfähigkeit, fehlendem Auslauf
schutz, Rücknässung der Haut bei man
gelnder Atmungsaktivität, Geruchsbe
lästigung etc. IKM, die diese Mängel 
nicht aufweisen, erfüllen den Standard 
und rechtfertigen keine Zuzahlung. Die 
Stiftung Warentest erkennt eine Korre
lation: Teure IKM funktionieren „gut“, 
billige nur „ausreichend“ [2].

Die schlechte Qualität entspringt dem 
„Sparwahn“ vieler Krankenkassen [37], 
die „nur“ 0,2 % der Gesamtausgaben für 
IKM aufwenden [2]. Dies entspricht etwa 
400 Millionen € bei Gesamtausgaben der 

GKV im Jahr 2015 von 200,032 Milliar
den € [38]. Für Werbung wurde 2016 mit 
1,5 Milliarden € fast viermal so viel aus
gegeben [39].

Zur Qualitätsverbesserung fordert die 
Stiftung Warentest die Aufnahme von 
Einmalhosen (Pants) in die Leistungs
pflicht der gesetzlichen Krankenkassen, 
da diese den besten Schutz und die 
höchste Sicherheit bieten [2]. Hierzu ist 
auch die in der Hilfsmittelrichtlinie fi
xierte, aber generell verweigerte Wahl
möglichkeit umzusetzen: „Zwischen 
mehreren gleichermaßen geeigneten 
und wirtschaftlichen Hilfsmitteln haben 
die Versicherten die Wahl“ (§ 6 Abs. 6)
[4]. Dieses Wahlrecht entspräche auch 
der S2eLeitlinie 084/001 der Deutschen 
Gesellschaft für Geriatrie [40]: „Körper
nahe aufsaugende Hilfsmittel sollten in
dividuell für den einzelnen Patienten 
ausgesucht werden. Eine Einheitsversor
gung für alle Patienten einer Institution 
ist abzulehnen.“

Fazit
Die praktizierte Versorgung mit IKM ent-
mündigt, entwürdigt und nötigt Kassenpa-
tienten in einer Intensität, die mit dem 
Prinzip eines Rechtsstaats in einer Demo-
kratie nicht vereinbar ist. Hierzu fragte der 
Patientenbeauftragte K. J. Laumann „Kann 
es denn sein, dass in all den Fällen von Pati-
enten, die einem zugetragen werden, so mit 
erwachsenen, mündigen Menschen umge-
gangen wird?“ [28] Das neue Gesetz [31] 
kann eine Verbesserung in vermutlich en-
gen Grenzen hinsichtlich Produktwahl, An-
zahl und Eignung von IKM bringen. Nach 
wie vor werden jedoch Betroffene der Will-
kür verschiedener Krankenkassen ausge-
setzt. Diese unzumutbare obrigkeitsstaatli-
che Versorgung muss wegen des Verstoßes 
gegen das höherwertige Recht des Grund-
gesetzes Artikel 1 Satz 1 – „Die Würde des 
Menschen ist unantastbar“ [6] – unverzüg-
lich beendet werden. 
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Ärzte-Seminare Karlsruhe

Neurologie – interaktiv jenseits der 
Routine
Auch in diesem Jahr findet der Intensivkurs Neurologie im Konferenz Center der Messe Karlsruhe statt.  
Ende November werden dort aktuelle Studienergebnisse zu den wichtigsten neurologischen Krankheits-
bildern und deren Übertragung in die tägliche Praxis im Fokus stehen.

In Kürze findet wieder der Intensivkurs 
Neurologie in Karlsruhe statt. Vom 24. 

bis 25. November werden Referenten aus 
ganz Deutschland anhand interessanter 
Patientenbeispiele den aktuellen Stand 
der Pathophysiologie, der individuali-
sierten Diagnostik und der Therapie im 
neurologischen Alltag darlegen. Wichti-
ge Themen werden beispielsweise auch 
seltene neurologische Krankheiten sein. 
Professor Thomas Klopstock, München, 
wird in diesem Zusammenhang im ers-
ten Vortrag des Tages über die Klinik, 
Genetik und therapeutischen Optionen 
bei der Neurodegeneration mit Eisenab-
lagerungen im Gehirn sprechen.

Ein weiteres hochaktuelles Thema 
wird von Professor Kirsten R. Müller-
Vahl, Hannover, angesprochen werden: 
Cannabis in der Medizin. Aktuell in al-
ler Munde, stellt sich auch in der Neuro-
logie die Frage: Wann ist eine Anwen-
dung sinnvoll und wie soll diese ausse-
hen? Im Zusammenhang mit der Be-
handlung von Schmerzen und Neuropa-
thien sollen auch der Small-Fiber-Neu-
ropathie sowie dem autonomen Ner-
vensystem Aufmerksamkeit geschenkt 
werden. Am Mittag sprechen die Profes-
soren Markus Deschauer, München, und 
Claus Reinsberger, Paderborn, über 
Mito chondriopathien und Sport in der 
Neurologie. Ein weiteres Highlight wird 
das Referat zur personalisierten Epilep-
siebehandlung sein: Professor Susanne 
Knake, Marburg, und Professor Niels Fo-
cke, Göttingen, werden hierbei auch auf 
die Relevanz der Bildgebung eingehen.

Der zweite Kongresstag wird mit dem 
Thema „Thrombolyse unter Antikoagu-
lation: Fiktion oder Zukunft?“ von Pro-

fessor Christian Foerch, Frankfurt, er-
öffnet. Auch die zerebrale Amyloid-An-
giopathie wird beleuchtet werden, bevor 
sich der Mittag den neurodegenerativen 
Krankheiten widmet. Hier steht vor al-
lem die Genetik der Bewegungsstörun-
gen im Vordergrund. Aber auch der 
Multiplen Sklerose (MS) wird durch Pro-
fessor Sven Schippling, Zürich, Schweiz, 
der über die Stammzelltherapie bei MS 
referieren wird, und Professor  Peter 
Huppke, Göttingen, der den Fokus auf 
MS in der Kindheit legt, Tribut gezollt.

Wie im letzten Jahr wird es parallel zu 
den Vorträgen Gelegenheit geben, sich 
online an einem neurologischen Chat zu 
beteiligen. Für die Veranstaltung 2017 
sind bei der Landesärztekammer Baden-
Württemberg 13 Fortbildungspunkte 
beantragt. Die Anmeldung kann online 
unter https://www.aerzte-seminare-
karlsruhe.de erfolgen.

Schon im Jahr 2016 ein Erfolg
Im vergangenen Jahr fand der Intensiv-
kurs Neurologie bereits großen Zulauf. 
Experten aus ganz Deutschland spra-
chen zu hochaktuellen, praxisrelevanten 
Themen. So zum Beispiel Privatdozent 
Oliver Kastrup, Essen, zum Thema „The 
flying dragon“ und den zunehmenden 
Herausforderungen durch intoxikierte 
Patienten. Professor Christian B. Bien, 
Bielefeld, referierte über „Paraneoplas-
tische Syndrome – Antikörper ohne 
Ende?“, wobei er die häufigsten antikör-
perassoziierten Autoimmunenzephali-
tiden und die entsprechend fokussierte 
Herangehensweise unter Vermeidung 
einer „Schrotschussdiagnostik“ erläu-
terte.

In der Schlaganfallsitzung 2016 gab 
Professor Arnd Dörfler, Präsident der 
Deutschen Gesellschaft für Neuroradio-
logie, ein Update zur mechanischen Re-
kanalisation. Er erhellte die zahlreichen 
Informationen aus Studien anhand indi-
vidueller und anschaulicher Krankheits-
verläufe aus der eigenen Praxis und stell-
te mögliche Behandlungsalgorithmen 
vor. In der Sitzung zur MS referierte Pro-
fessor Norbert Goebels, Düsseldorf, zu 
neuropathologischen Aspekten der Er-
krankung, insbesondere zu den chroni-
schen Verlaufsformen. Professor Ingo 
Kleiter, Bochum, sprach sich beim The-
ma „NMOSD“ deutlich für eine frühzei-
tige immunmodulierende Therapie aus. 
Den Tag beschloss Privatdozentin Anne 
Waschbisch, Erlangen, mit dem Thema 
„NEDA“ und verdeutlichte, welch hohen 
Anspruch wir als Neurologen an unsere 
Diagnostik und die feinjustierte Thera-
pie der MS heute stellen.

Professor Kathy Keyvani, Essen, ent-
wickelte in ihrem Referat über die Alz-
heimer-Krankheit Ideen zu neuen The-
rapiemöglichkeiten auf der Grundlage 
neuropathologischer Erkenntnisse. Pro-
fessor Ulrike Schara, ebenfalls aus Essen, 
stellte bei ihrem Vortrag über die Tran-
sitionsmedizin ein multidisziplinäres 
Behandlungskonzept in den Vorder-
grund. Abschließend brachte Professor 
Cornelia Kornblum, Bonn, die Zuhörer 
zum Thema „Moderne Diagnostik und 
Therapie von Myopathien“ auf den neu-
esten Stand.  
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Weiterbildung zur EVA-NP

„In der Delegation von Aufgaben  
sehe ich keine Probleme“
Seit über drei Jahren gibt es die Fortbildung zur „Entlastenden Versorgungsassistentin im Bereich Neurologie 
und Psychiatrie“ – kurz EVA-NP. Diese befähigt Mitarbeiterinnen auf Delegation des Arztes hin Medikamen-
tenchecks zu übernehmen, Behandlungstermine zu koordinieren sowie Haus- oder Heimbesuche durchzu-
führen. Wie sich diese Qualifikation auf den Praxisalltag auswirkt erklärten Dr. Magareta Meisel, Neurologin 
und Psychotherapeutin in Sprockhövel, und ihre Mitarbeiterinnen im Gespräch.

 ? Frau Dr. Meisel, Sie haben gleich zwei 
Mitarbeiterinnen zur EVA-NP qualifizie-
ren lassen. Was war Ihre Motivation?
Dr. Magareta Meisel: Seit fünf Jahren be-
gleitet mich jeweils eine Arzthelferin bei 
den Hausbesuchen sowie in die Alten- und 
Pflegeheime. Und je eine Mitarbeiterin ist 
für die Annahme eingehender Telefonate 
und das Entgegennehmen neuer Befunde 
oder Anfragen des Pflegepersonals zustän-
dig. Sie bereitet diese auch so vor, dass ich 
adäquat reagieren kann. Ich habe meinen 
Mitarbeiterinnen die Fortbildung angebo-
ten, da sie dadurch sicherer mit der Situation 
umgehen können.

 ? Wie wirkt sich die höhere Qualifika tion 
Ihrer Mitarbeiterinnen in der Praxis aus? 
Was hat sich verändert?
Meisel: Das Vorgehen hat sich sehr bewährt. 
Meine Mitarbeiterinnen haben viel gelernt, 
etwa was den Umgang mit Demenzkranken 
oder schwierigen Patienten betrifft. Sie 
profitieren von ihrem neuen Wissen und es 
erleichtert das Verstehen von Alltagssitua-
tionen deutlich, was sich wiederum enorm 
in der Praxis auswirkt und die Arbeit dort 
erleichtert.

 ? Es heißt immer wieder, dass sich die 
Qualifizierung zur EVA-NP für die Pra-
xen nicht rechnet. Welche Erfahrungen 
haben Sie gemacht?
Meisel: Die Qualifizierung meiner Mitarbei-
terinnen wirkt sich in meiner Praxis außer-
ordentlich positiv aus. Die Praxis hat an 
Wertigkeit gewonnen, auch finanziell ist die 
EVA in keinster Weise ein Zuschussgeschäft, 
es rechnet sich auf allen Ebenen!

 ? Sehen Sie ein Problem in der Delega-
tion?
Meisel: In der Delegation von Aufgaben 
sehe ich keine Probleme. Meine Mitarbeite-
rinnen haben durch die Weiterbildung eine 
deutlich höhere Kompetenz gewonnen, sie 
sind selbstständiger geworden, umsichti-
ger, können rascher reagieren und entlasten 
mich dadurch erheblich, nicht nur bei Haus- 
und Heimbesuchen, sondern auch in der 
Alltagsroutine.

 ? Ebenso interessant ist es, zu erfahren, 
wie Ihre Medizinischen Fachangestellten 
die Weiterbildung erleben: Wie sind Sie 
auf die EVA-NP aufmerksam geworden?
EVA-NP: Das erste Mal haben wir aus der 
Zeitschrift „Westfälisches Ärzteblatt“ von 
der Spezialisierungsqualifikation für die 
Medizinischen Fachangestellten gelesen.

 ? Was hat Sie gereizt, diese Weiterbil-
dung zu machen?
EVA-NP: Wir stehen Fortbildungen generell 
sehr offen gegenüber, möchten mehr über 
verschiedene Krankheitsbilder erfahren. 
Unsere Chefin hat uns das Angebot und das 
Vertrauen entgegen gebracht, diese Fortbil-
dung durchzuführen. Wir sind begeistert von 
dem, was uns geboten wurde, und unsere 
Erwartungen wurden in jeder Hinsicht erfüllt.

 ? Was hat sich für Sie durch das Curri-
culum verändert?
EVA-NP: Wir sehen die Patienten mit ihren 
verschiedenen Erkrankungsbildern mit an-
deren Augen. Wir haben nun mehr Hinter-
grundwissen, was uns im Auftreten gegen-
über dem Patienten selbstsicherer macht. 

Wir verstehen besser und können somit 
wesentlich besser auf die Fragen der Patien-
ten reagieren. Wir sind generell im Umgang 
mit den Patienten sicherer geworden, aber 
auch im Umgang mit dem Pflegepersonal 
in den Heimen. Außerdem sind wird selbst-
ständiger und können unsere Chefin ent-
lasten und ihr verschiedene Aufgaben ab-
nehmen.

 ? Würden Sie die EVA-NP weiterempfeh-
len?
EVA-NP: Auf jeden Fall. Allerdings wäre es 
einfacher, wenn die Abrechnungsmodalitä-
ten nicht so kompliziert wären, wie sie es 
zurzeit noch sind.

 ? Wie sehen Sie die Zukunft der EVA-NP 
in der fachärztlichen Praxis?
EVA-NP: Wir wünschen uns, dass zukünftig 
alle Krankenkassen die Abrechnung zulas-
sen. Es ist mühsam immer darauf zu achten, 
welche Krankenkasse zum Vertrag gehört 
und welche nicht. Wir haben die Erfahrung 
gemacht, dass wir alle – auch unsere Chefin 
– lernen, mit dieser Situation umzugehen. 
Insbesondere war es für unsere Chefin 
wichtig zu erkennen, welche Aufgaben sie 
uns jetzt vertrauensvoll überlassen kann.

 ! Das Interview führte Dr. Rita Wiet-
feld, niedergelassene Ärztin für Neurolo-
gie, Psychiatrie und Psychotherapie in 
Witten.

Rund um den Beruf
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Unfallversicherungs-GOÄ

Unfallversicherungs-GOÄ

BG-Honorare steigen
Ähnlich wie die „normale“ GOÄ war die UV-GOÄ der gesetzlichen  
Unfallversicherung (Berufsgenossenschaften) in den letzten Jahren  
zunehmend defizitär. Die UV-GOÄ-Preise wurden seit beinahe zehn 
Jahren nicht mehr angepasst.

Recht überraschend hat sich jetzt die 
UV-GOÄ (Unfallversicherungsge-

bührenordnung für Ärzte) zum 1. Okto-
ber 2017 geändert. Die KBV als ärztlicher 
Verhandlungsführer gegenüber dem 
Bundesverband der Gesetzlichen Unfall-
versicherungsträger kann diesen Erfolg 
vorweisen. Die UV-GOÄ wird in mehre-
ren Schritten immer zum 1. Oktober, be-
ginnend in 2017, dann 2018, 2019 und 
2020 um insgesamt 18 % erhöht. Die ers-
te Erhöhung 2017 beträgt 8 %. Bitte war-
ten Sie mit der Abrechnung von BG-Fäl-
len ab dem 1. Oktober 2017 bis die neuen 
Preise veröffentlicht beziehungsweise im 
Praxis-Computersystem hinterlegt sind. 
Die neuen Preise für die gesamte UV-
GOÄ sind auf der Homepage der KBV 
gelistet (www.kbv.de). 

Vor allem neurologisch orientierte 
Nervenärzte oder Neurologen, die eng 
mit chirurgischen Krankenhausabtei-
lungen oder niedergelassenen Durch-
gangsärzten zusammenarbeiten, werden 

häufiger mit berufsgenossenschaftlichen 
Kostenträgern und Unfallpatienten kon-
frontiert. Es handelt sich meist um Pati-
enten mit Schädel-Hirn-Traumata (auch 
Schulunfälle), HWS-Beschleunigungs-
traumata oder peripheren Nervenverlet-
zungen. Die Leistungslegenden entspre-
chen im Wesentlichen der GOÄ. Die 
 Bewertungen sind in Euro gemäß der 
Gebührenordnung der Berufsgenossen-
schaften (BG) festgelegt (Tab. 1).

Besondere Heilbehandlung 
Nervenärzte, Neurologen und Psychiater 
sollten unfallbedingte Behandlungen 
wegen der Komplexität neuropsychiatri-
scher Unfallfolgen wenn möglich nur als 
besondere Heilbehandlung durchfüh-
ren. Hier kommt es auf die Art der Be-
handlung an, die der Durchgangsarzt 
auf dem Behandlungsauftrag angekreuzt 
hat. Manche Berufsgenossenschaften 
streichen in jüngerer Zeit die Vergütung 
des neurologischen Befundberichtes 
nach Nr. 123 unter Verweis auf § 61 (2) 
des UV-Vertrags. Hier ist geregelt, dass 
der Befundbericht Teil des Leistungsho-
norars ist. Angesichts der Komplexität 
neurologischer Unfallfolgen ist dies al-
lerdings in den wenigsten Fällen sachge-
recht, sodass auf die Honorierung des 
ausführlichen ZNS-Befundberichtes 
nach Nr. 123 nicht verzichtet werden 
sollte. 
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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
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Tab. 1: Die wichtigsten neurologischen und psychiatrischen BG-Leistungen

Allgemeine Heilbehandlung € Besondere Heilbehandlung €

Nr. Leistung bis 30.9.2017 ab 1.10.2017 bis 30.9.2017 ab 1.10.2017

1 Beratung 6,21 6,71 7,73 8,35

643 Druckmessung peripher 8,28 8,94 10,31 11,13

644 Extremitätendoppler 12,42 13,41 15,46 16,70

645 Doppler hirnversorgende Arterien 44,87 48,46 55,83 60,30

649 Transkranieller Doppler 44,87 48,46 55,83 60,30

650 EKG 10,49 11,33 13,06 14,10

800 Neurologische Untersuchung 13,46 14,54 16,75 18,09

801 Psychiatrische Untersuchung 17,26 14,64 21,47 23,19

804 Psychiatrische Behandlung 10,35 11,18 12,88 13,91

806 Psychiatrische Behandlung > 20 Min. 17,26 18,64 21,47 23,15

812 Psychiatrische Notfallbehandlung 34,51 37,27 42,95 46,38

816 Neuropsychiatrische Behandlung eines Anfallskranken 12,42 13,41 15,46 16,70

825 Geruchs- und/oder Geschmacksprüfung 5,73 6,19 7,13 7,70

826 Gleichgewichts- und Koordinationsprüfung 6,83 7,38 8,50 9,18

827 EEG 41,76 45,10 51,97 56,13

828 VEP, AEP, SSEP, MEP 41,76 45,10 51,97 56,13

829 Sensible Elektroneurografie 11,04 11,92 13,74 14,84

830 Prüfung auf Aphasie, Apraxie, Alexie 5,52 5,96 6,87 7,42

831 Vegetative Funktionsdiagnostik 5,52 5,90 6,87 7,42

838 EMG 37,96 41,00 47,24 51,02

839 NLG/EMG, MEP 48,32 52,19 60,13 64,94

840 Sensible NLG 48,32 52,19 60,13 64,94

Nr. BG-Gutachten, Auskünfte, Bescheinigungen nach Ltnr. 82

190 Schreibgebühr je angefangene DIN-A4-Seite 4,50 4,50 – –

191 Kopie oder Durchschlagseite 0,17 0,18 – –

123 Neurologischer Befundbericht 28,47 30,75 – –

146 Erstes Rentengutachten 120,00 120,00 – –

148 Zweites Rentengutachten 100,00 100,00 – –

Unfallversicherungs-GOÄ Rund um den Beruf
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GKV-Verordnung von Cannabis – Teil 1: Pharmakologische Grundlagen

Wirkt Cannabis bei neurologischen oder 
psychiatrischen Indikationen?
 
 
Der Zugang zu Cannabis für gesetzlich Versicherte wurde im März dieses Jahres neu geregelt. Der Anspruch 
auf die Versorgung mit Cannabisarzneimitteln über ein Gesetz ohne die Regeln von Zulassungsstudien bis 
zur Produkthaftung ist ungewöhnlich und schafft einen erhöhten Informationsbedarf bei verordnenden  
Ärzten, die sich den Fragen und dem Verschreibungswunsch von gut informierten Patienten gegenüber- 
sehen.

WO LFG AN G FR EU N D, B I B ER ACH, LU DW I G L AU B, V I LL I N G EN -SCHW EN N I N G EN, U LR I CH W. PR EUSS, H ER B O R N

GKV-Verordnung von Cannabis – Teil 1: Pharmakolo-
gische Grundlagen

Abb. 1: Eine Patientin fragt 
nach Wirkung und Neben-
wirkung von Cannabidiol 
(CBD)-Öl, das sie im Internet 
problemlos gekauft hat. Ist 
das Führen von Kfz mit CBD 
möglich? Wie wirkt es? Was 
für Nebenwirkungen sind 
zu erwarten? Gibt es bei ei-
ner Polizeikontrolle Ärger?  
(Im Vordergrund einm 
Fläschchen mit CBD-Öl, 

„Beipackzettel“, Verpackung 
und eine mit CBD-Öl präpa-
rierte Zigarette, dadurch 
gelb verfärbt).
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GKV-Verordnung von Cannabis – Teil 1: Pharmakolo-
gische Grundlagen

Am 9. März 2017 wurde im Bun-
desgesetzblatt das „Gesetz zur 
Änderung betäubungsmittel-

rechtlicher und anderer Vorschriften“ 
veröffentlicht, das den Zugang zu Can-
nabis für Versicherte der gesetzlichen 
Krankenversicherung (GKV) regelt [1]. 
Danach haben GKV-Versicherte mit 
schwerwiegenden Erkrankungen An-
spruch auf die Versorgung mit Canna-
bisarzneimitteln. Den Anspruch auf Ver-
sorgung mit Arzneimitteln über ein Ge-
setz zu regeln ist ungewöhnlich und wirft 
die üblichen Regeln von Zulassungsstu-
dien bis zur Produkthaftung über den 
Haufen. Damit besteht erhöhter Infor-
mationsbedarf bei verordnenden Ärzten, 
die sich bohrenden Fragen und dem Ver-
schreibungswunsch von gut informier-
ten Patienten gegenübersehen. Dass das 
Problem über die fehlende Zulassung 
von Cannabis hinaus noch weitere As-
pekte hat, wurde mir anhand eines Pati-
entenkontaktes klar (Kasuistik). 

Bei wöchentlich ungefähr einhundert 
Antragsfällen für die Verordnung von 
Cannabis in Baden-Württemberg ist von 
einem hohen ärztlichen Informationsbe-
darf zu den Bereichen Anwendungsvor-
aussetzungen und Diagnose, Antragstel-
lung, Begleitforschung, aber auch zum 
Stand des Wissens zu Wirkung und Ne-
benwirkung sowie Fahrtauglichkeit und 
weiteren rechtlichen Rahmenbedingun-

gen der Verordnung von Cannabis aus-
zugehen, der mit dem vorliegenden Bei-
trag weitgehend gedeckt werden soll.

Methode
Auf der Basis wissenschaftlicher und kli-
nischer Erfahrungen der Autoren wurde 
eine selektive Literaturrecherche in Pub-
Med vorgenommen. Eingeschlossen 
wurden Reviews, randomisierte, kon-
trollierte Studien, andere publizierte Stu-
dien und Fallberichte sowie außerdem 
Literatur aus dem Bestand der Autoren.

Pharmakologie

Rezeptoren des   
Endocannabinoidsystems
Das Endocannabinoidsystem reguliert 
unter anderem Appetit, Schmerzverar-
beitung, Stimmung und Gedächtnis [2]. 
Cannabinoidrezeptoren sitzen in der 
Zellmembran und werden klassischer-
weise in zwei Gruppen eingeteilt: CB1- 
und CB2-Rezeptoren. 
— CB1-Rezeptoren sind vorwiegend im 

ZNS, aber auch peripheren Nervensys-
tem (antinozizeptiv) [3, 4], in Lunge, 
Leber (Lipogenese) und Nieren lokali-
siert. Sie bewirken über Depolarisie-
rung eine Verminderung der GA-
BAergen Hemmung. 

— CB2-Rezeptoren regulieren das Im-
munsystem sowie die Hämatopoese 

und sitzen auch in peripheren Nerven 
(antinozizeptive Wirkung) oder auf 
Mikroglia und Fibrozyten des Epen-
dyms [5]. 

Eventuell gibt es noch weitere Rezeptor-
typen im ZNS (beeinflussen die neuro-
nale Migration) und Endothel. Nach 
neueren Erkenntnissen reagieren auch 
weitere Rezeptoren auf Endocannabino-
ide: Transient receptor potential(TRP)-
Rezeptoren wie der Vanilloid Typ 1-Re-
zeptor TRPV1 und G-Protein-gekoppel-
te andere Rezeptoren [2].

Differenz der Wirkweisen von 
Cannabidiol und Tetrahydrocannabiol 

— THC (Tetrahydrocannabiol) ist der 
Hauptwirkbestandteil der üblichen 
Cannabissorten und wurde in den 
1980er-Jahren als Dronabinol (Mari-
nol®) [6] in die Therapie eingeführt, 
ebenso das synthetische Analogon 
Nabilon, zunächst als Antiemetikum 
und später auch als Appetitanreger bei 
AIDS. THC aktiviert als Partialagonist 
sowohl CB1- als auch CB2-Rezeptoren 
[7]. Durch die CB1-Aktivierung kommt 
es zur Inhibition vorwiegend hemmen-
der Neurone und damit zu verstärkter 
dopaminerger Übertragung unter an-
derem im Nucleus accumbens [7], was 
sowohl die sucht- als auch psychoseer-
zeugende unerwünschte Wirkung er-
klären könnte. THC ist der hauptsäch-

Fortbildung

NeuroTransmitter 2017; 28 (10) 21



liche psychoaktive Inhaltsstoff im Can-
nabis, was seine therapeutische Ein-
setzbarkeit limitiert [8].

— CBD (Cannabidiol) dagegen hat nur 
eine geringe Affinität zu den Endocan-
nabinoidrezeptoren und scheint ein 
indirekter Antagonist zu sein [7], da-
durch die Wirkung der Agonisten auf-
zuheben, aber eventuell die CB1-Re-
zeptordichte zu erhöhen. CBD hat kei-
ne psychoaktive Wirkung [9], scheint 
aber über die CB2-antagonistische 
Wirkung antiinflammatorisch und 
auch auf Schmerz [8] zu wirken. CBD 
könnte der eigentlich therapeutisch 
gewünschte Wirkstoff sein, sodass 
teilweise gerade Mischungen mit ho-
hem CBD und niedrigem THC-Anteil 
favorisiert werden [8,10].

Während THC in neueren Hanfzüch-
tungen in immer höherer Konzentration 
vorkommt, ist oft der dadurch sinkende 
CBD-Gehalt ungünstig zu sehen: CBD 
hat die eigentlich erwünschten anxioly-
tischen und antiemetischen Wirkungen 
[11]. Ein Problem bei der Verordnung ei-
ner bestimmten Hanfsorte könnte trotz 
(eigentlich beabsichtigt) standardisier-
ten Zuchtbedingungen sein, dass die 
Blüten sehr variable Bestandteile haben.  
Zum Beispiel für kalifornischen Medizi-
nalhanf konnte vom Sortennamen nicht 
auf Potenz oder chemische Zusammen-

setzung geschlossen werden: Es gab in 
der Droge (Cannabisblüten) bis zu fünf-
fache THC-Konzentrationsunterschiede 
trotz gleichem Sortennamen [12].

Anwendungsform und Dosierung
Die in der Cannabispflanze vorhande-
nen Wirkstoffe werden erst durch Erhit-
zen verfügbar [13]. Da die Indikation für 
chronische Erkrankungen besteht, sollte 
aus pharmakologischer Sicht eine mög-
lichst lange Wirkung mit konstanten 
Spiegeln erzielt werden. Wegen der toxi-
schen Verbrennungsprodukte ist das 
Rauchen zu vermeiden [13], wenn die 
Aufnahme inhalativ erfolgen soll, dann 
über einen Verdampfer.

Bei Aufnahme durch Verdampfer tritt 
die Wirkung innerhalb von Sekunden 
ein, bei oraler Aufnahme nach 30 – 90 
Minuten [14, 13]. Dazu passend liegt die 
Wirkdauer bei Verdampfern bei 2 – 3 
Stunden, jedoch bei oraler Aufnahme bei 
4 – 8 Stunden [14]. Bei inhalativer Auf-
nahme sind rascheres Anfluten (mehr 
psychotrope Effekte, Suchtgefahr analog 
zu rasch wirksamen Opiaten!) und kür-
zere Wirkdauer als negativ zu sehen.

Aus pharmazeutischer Sicht wird für 
die orale Aufnahme eine ölige Lösung 
oder das Auskochen der Blüten in einen 
Tee empfohlen (dabei zur Resorptions-
förderung fettreiche Nahrung zufüh-
ren). Es sind Rezepturvorschriften für 
Apotheker (Tab. 1) für Dronabinol-Kap-
seln [13], ölige Dronabinol-Tropfen [15], 
ölige CBD-Lösung [16] und ölige Canna-
bisölharz-Lösung vorhanden [17]. Die 
mögliche Anwendung durch Einbacken 
in Kekse hätte den Charme der einfa-
chen Einnahme und Vorportionierung, 
wird wegen der Gefahr schwankender 
Wirkstoffmenge jedoch nicht empfoh-
len [13]. Dosierungen werden mit An-
fangsdosen für Cannabisblüten von 
50 – 100 mg und Maximaldosen bis zu 3 g 
angegeben, für Dronabinol-Anfangsdo-
sen von etwa 2 mg und Maximaldosen 
bis zu 30 mg [13].

Evidenz zur Therapie, 
Zulassungsstatus
Der Begriff „Off Label“ wird im Folgen-
den verwendet, weil er bekannt ist und 
die Problematik mit Aufklärung und 
Haftung ärztlich bewusst ist. Strengge-
nommen müsste eine Substanz ohne 

Zulassung als „No Label“ bezeichnet 
werden.

Zugelassene Fertigarzneimittel und 
nicht zugelassene Reinsubstanzen
Derzeit sind in Deutschland folgende 
Fertigarzneimittel auf Cannabisbasis zu-
gelassen, die auf BTM-Rezept verordnet 
werden können: 
— Sativex® (Nabiximols, enthält THC 

und CBD im Verhältnis 1 : 1) als 
Mundspray mit Zulassung bei Spastik 
bei MS, die nicht ausreichend auf an-
dere Medikamente anspricht [18].

— Canemes® (Nabilon als synthetisches 
THC-Analogon) ist zugelassen zur Be-
handlung chemotherapiebedingter 
Emesis, die auf andere antiemetische 
Therapie nicht ausreichend anspricht 
[19].

— Als Reinsubstanz „Off Label“ ver-
kehrsfähig über BTM-Rezept ist Dro-
nabinol (reines THC), in den USA als 
Marinol® gegen Erbrechen bei Chemo-
therapie zugelassen [6].

— Als Reinsubstanz verschreibungs-
pflichtig „Off Label“ verfügbar (aber 
nicht Gegenstand des neuen Gesetzes 
weil nur ein Bestandteil des „Extrak-
tes“) ist CBD.

Cannabis als Naturprodukt
Cannabis kann in der Apotheke als Na-
turprodukt (Blüten) abgegeben werden. 
Auf dem Rezept muss die Menge (höchs-
tens 100 g in 30 Tagen) und die Sorte an-
gegeben werden. Bei den möglichen Sor-
ten sind unterschiedliche Konzentratio-
nen von THC und CBD zu beachten (s. o. 
Wirkung der beiden Hauptkomponen-
ten und Wirkstoffmenge in Tab. 1), die 
jedoch wiederum trotz erhoffter Stan-
dardisierung in der Realität um bis zum 
fünffachen schwanken können [12]. Die 
Produktion wird in Zukunft durch die 
Cannabisagentur des BfArM (Bundesin-
stitut für Arzneimittel und Medizinpro-
dukte) gesteuert und kontrolliert [20].

Mögliche Indikationsbereiche
Eine arzneimittelrechtliche Zulassung 
für Cannabis mit Ausnahme der oben 
genannten Medikamente gibt es nicht 
[14]. Die Anwendung erfolgt daher „Off-
Label“ (genauer gesagt „No Label“ als 
„Methode“), weshalb als Anhang zu die-
ser Arbeit ein Entwurf eines Patienten-

Kasuistik

Eine Patientin hatte Beratungsbedarf über 
Cannabis zur Behandlung ihrer Spastik. 
Dabei wollte sie keineswegs ein Rezept, 
sondern Beratung über ihr im Internet pro-
blemlos gekauftes „reines Cannabidiol 
(CBD)-Öl“ (Abb. 1). Sie war überzeugt, 
dass sie mit Tetrahydrocannabiol (THC) 
haltigen Substanzen wie dem neu verfüg-
baren Cannabis nicht Auto fahren dürfe, 
wohl aber mit CBD, weil dies ja nicht hallu-
zinogen sei. Nach ihrer Auffassung müss-
ten alle Cannabisnutzer den Führerschein 
abgeben, daher die vermeintlich prakti-
sche Lösung mit CBD-Öl. Bei akuter ärztli-
cher Ratlosigkeit wurde Besserung gelobt, 
die sich jetzt hier in diesem Artikel nieder-
schlagen soll. Auch die Frage, ob bei Ein-
nahme dieses CBD-Öls ein polizeilicher 
Drogentest anschlägt, soll im Teil 2 des 
 Artikels (Anwendungspraxis) beantwortet 
werden.
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aufklärungsbogens vorgestellt wird. Bis-
her hatten Patienten mit mehr als 50 ver-
schiedenen Erkrankungen in Deutsch-
land eine Ausnahmeerlaubnis für die 
Anwendung von Medizinalcannabis er-
halten [14]. Generell ist die Studienlage 
schwierig, da oft nur kleine kurz ange-
legte Studien vorliegen und aufgrund 
der starken psychotropen Nebenwirkun-
gen von Cannabis eine effektive Verblin-
dung oft unmöglich ist [21]. Zu manchen 
möglichen Indikationen existieren so 
wenig Studien, dass keine klare Aussage 
getroffen werden kann. Es existieren re-
levante Übersichtsarbeiten mit Empfeh-
lungen zur Anwendung, von folgenden 
Institutionen: 
— Deutsche Arzneimittelkommission 

der Ärztekammern (AkdÄ) [21], 
— US-amerikanische National Acade-

mies of Science, Enginieering and Me-
dicine [22], 

— In 29 US-Bundesstaaten sind zudem 
unterschiedliche Indikationen der 
medizinischen Anwendung von Can-
nabis erlaubt [8].
Aktuell soll zu den in der Nervenheil-

kunde relevanten Indikationen im Fol-
genden kurz die Literatur vorgestellt 
werden. Mögliche Indikationen in der 
Psychiatrie sind Psychose, Angst, De-
pression, ADHS, PTBS, Fibromyalgie. In 
der Neurologie werden die Anwendung 
bei Schmerz, Spastik, Bewegungsstö-
rung, Demenz und chemotherapieindu-
ziertes Erbrechen diskutiert. Die Daten-
lage erlaubt aber nur Aussagen zu den 
untenstehenden Diagnosen.

Mögliche psychiatrische 
Indikationen von Cannabinoiden

Depressionen
Bisher finden sich keine randomisierten 
Studien, die die Wirksamkeit von Can-
nabinoiden bei dieser Indikation über-
prüften. Fünf RCT (randomisierte, kon-
trollierte Studien), die medikamentöse 
Cannabisprodukte zur Behandlung von 
verschiedenen Indikationen (vor allem 
chronischer Schmerz und Spastizität) 
einsetzten, erfassten depressive Sympto-
me im Verlauf [23, 24, 25, 26, 27]. 

Nur eine Studie maß depressive Sym-
ptome zu Studienbeginn [24], in einer 
weiteren wurde Nabilone mit Dihydro-
codein verglichen [23]. Als Medikamen-

te wurden Nabiximols (drei Studien, vier 
bis 48 Gaben pro Tag [25, 26, 27]), Dro-
nabinol (10 – 20 mg/Tag, add on [24]) 
und Nabilon-Kapseln (maximal acht pro 
Tag [23]), alle gegen Placebo, eingesetzt. 
Keine signifikanten Unterschiede konn-
ten hinsichtlich der depressiven Symp-
tome zwischen Cannabinoiden und Pla-
cebo gefunden werden. In einer Studie 
zeigte sich sogar eine Verschlechterung 
der Depressivität bei der höchsten Dosis 
von Nabiximols (Sativex [25]). 

Zusammenfassung und Bewertung
Kontrollierte Studien mit ausreichend 
großer Fallzahl für diese Indikation feh-
len bisher. Die Untersuchungen zu De-
pression und Cannabiskonsum wurden 
bisher mit primär anderer Indikation 
(Schmerz oder Spastik) durchgeführt, 
depressive Symptome wurden als Be-
gleitbefund (mit-)erfasst, zeigten aber 
bisher keine konsistenten Ergebnisse. 
Somit ist die Wirksamkeit von Canna-
bisprodukten bei der Behandlung von 

Tab. 1: Cannabiserzeugnisse und mögliche Rezepturen nach NRF (neues Rezeptur-
formularium) [13] mit THC(Tetrahydrocannabiol)- und CBD(Cannabidiol)-Gehalt

Bezeichnung NRF-Nummer THC-Gehalt CBD-Gehalt

Dronabinol-Kapseln 22.7 2,5/5/10 mg 0

Ölige Dronabinol-Tropfen 22.8 25 mg/ml 0

Ölige Cannabidiol-Lösung 22.10 0 50 mg/ml

Ölige Cannabisölharz-Lösung 22.11 25 mg/ml geringe Mengen

Cannabisblüten zur Inhalation nach 
 Verdampfung

22.12 je nach Sorte, s. u. je nach Sorte, s. u.

Cannabisblüten in Einzeldosen zur 
 Inhalation nach Verdampfung

22.13 je nach Sorte, s. u. je nach Sorte, s. u.

Cannabisblüten zur Teezubereitung 22.14 je nach Sorte, s. u. je nach Sorte, s. u.

Cannabisblüten in Einzeldosen zur 
 Teezubereitung

22.15 je nach Sorte, s. u. je nach Sorte, s. u.

Ethanolische Dronabinol-Lösung    
10 mg/ml zur Inhalation

22.16 10 mg/ml 0

In Deutschland verfügbare Cannabissorten

THC-Gehalt  
(%)

CBD-Gehalt 
(%)

Bedrocan 22 < 1 

Bedica 14 < 1 

Bedrobinol 13,5 < 1 

Bediol 6,3 8 

Bedrolite < 1 9 

Pedanios 22/1 22 < 1 

Pedanios 18/1 18 < 1 

Pedanios 16/1 16 < 1 

Pedanios 14/1 14 < 1 

Pedanios 8/8 8 8 

Princeton (MCTK007) 16,5 < 0,05 

Houndstooth (MCTK001) 13,5 < 0,05 

Penelope (MCTK002) 6,7 10,2 

Argyle (MCTK005) 5,4 7 
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depressiven Störungen noch nicht ab-
schließend einschätzbar. Auch die Bes-
serung depressiver Symptome bei soma-
tischen Erkrankungen, wie chronischem 
Schmerz oder Spastik, ist anhand der 
vorhandenen Studien nicht nachweisbar. 

Psychosen
Zur Behandlung von schizophrenen Psy-
chosen wurde in zwei randomisierten 
und kontrollierten Studien CBD, dem 
anxiolytische und antipsychotische Wir-
kungen zugeschrieben werden, im Ver-
gleich zu dem Antipsychotikum Amisul-
prid eingesetzt (Metaanalyse von 
Whiting et al. [28]; Übersicht bei Mc-
Loughlin et al. [29]). Diese Studien wur-
den bisher nicht als vollständiger Artikel 
publiziert. Insgesamt wurden in die bei-
den Studien 71 Personen mit schizophre-
nen oder schizophrenieformen Psycho-
sen eingeschlossen. Canabidiol bis 800 
mg/Tag wurde über einen Zeitraum von 
vier Wochen mit dem Antipsychotikum 
Amisulprid (bis 800 mg/Tag) oder Place-
bo verglichen. Die erste Studie konnte 
keinen Unterschied zwischen CBD und 
den Vergleichsmedikamenten hinsicht-
lich der psychiatrischen Symptome (er-
fasst mit der Brief Psychiatric Rating Sca-
le, Mittelwertdifferenz −0,10, 95 %-Kon-
fidenzintervall [KI]: −9,20 – 8,90) oder 
der produktiven und aproduktiven (ne-
gativen) Symptome (Mittelwertdifferenz 
1,0; 95 %-KI: −12,6 – 14,6) finden [30]. 
Eine weitere Studie im Cross-over–De-
sign fand ebenfalls keine Unterschiede 
zwischen CBD (600 mg/Tag) versus Pla-
cebo wiederum hinsichtlich der produk-
tiven und aproduktiven Symptome [28].

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Aufgrund der geringen Anzahl der Stu-
dien, deren kleine Fallzahl und dem bis-
herigen Mangel an günstigen Effekten 
auf positive (produktive) und negative 
(aproduktive) Symptome von Psychosen 
kann die Wirksamkeit von Cannabidiol 
(und anderen Cannabisprodukten) bei 
diesem Indikationsbereich nicht ausrei-
chend beurteilt werden. 

Posttraumatische 
Belastungsstörungen (PTBS)
Eine doppelblinde, randomisierte und 
kontrollierte Cross-over-Studie liegt zu 
diesem Indikationsbereich bisher vor 

[31]. Zehn männliche Teilnehmer (Mili-
tärpersonal) mit fortgesetzten trauma-
assoziierten Albträumen trotz gleich-
zeitiger PTBS-Therapie wurden in die 
Studie eingeschlossen und erhielten Na-
bilone 0,5 mg (vollsynthetischer THC-
Agonist). Die Wirksubstanz wurde über 
einen Zeitraum von sieben Wochen auf 
insgesamt 3,0 mg auftitriert und mit Pla-
cebo verglichen. In der Wirkstoffgruppe 
besserten sich nicht nur der globale kli-
nische Zustand (CGI), sondern auch die 
Albträume und das allgemeine Wohlbe-
finden signifikant. Keinen Einfluss hatte 
die Wirksubstanz auf Schlafhäufigkeit 
und -qualität. Diese Untersuchung ist 
bisher der einzige Ansatz, PTBS-Symp-
tome mit Cannabinoiden zu behandeln. 
Damit bleibt es bei möglichen Hinweisen 
auf eine Wirksamkeit bei dieser Indika-
tion, ohne dass die Studie eine ausrei-
chende Fallzahl für eine endgültige Be-
urteilung aufweist [22]. 

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Es gibt lediglich begrenzte Hinweise auf 
eine mögliche Wirkung von Cannabino-
iden bei PTBS.

Angststörungen
In einer großen US-amerikanischen 
Übersichtsarbeit [22] werden Daten vor 
allem aus der Übersichtsarbeit von 
Whiting [28] zitiert: 600 mg CBD wur-
den mit Placebo bei 24 Studienteilneh-
mern mit Sozialangst verglichen. CBD 
war dabei bei einer simulierten öffentli-
chen Rede wirksamer als Placebo. Vier 
weitere randomisierte Studien (mit dem 
Ziel der Schmerztherapie), die Angst als 
miterfasstes Symptom enthielten, wur-
den gefunden, jedoch als potenziell ver-
zerrt eingestuft. Sie zeigten Hinweise für 
kurzzeitige Symptombesserung in sub-
jektiven Skalen.

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Es gibt unsichere Hinweise für eine 
Wirksamkeit von oralem CBD bei sozi-
aler Angststörung.

Fibromyalgie
Nur ein Review zum Thema Fibromyal-
gie wurde gefunden [32]. Hier werden 
keine ausreichenden Wirkbelege für die 
Anwendung von Cannabinoiden bei Fi-
bromyalgie gefunden.

ADHS
Es finden sich keine belastbaren Studien 
zu positiven Effekten von Cannabis bei 
ADHS. Bisher liegen ebenfalls keine Stu-
dien vor, die Hinweise dafür liefern, dass 
Personen mit ADHD unter Behandlung 
mit Stimulanzien ein erhöhtes oder ver-
mindertes Risiko für das Auftreten einer 
Cannabiskonsumstörung aufweisen. 
Ebenfalls ergeben sich keine Hinweise 
auf einen medizinischen Einsatz von 
Cannabinoiden bei dieser Indikation. 

Nach einstimmiger Konsensusemp-
fehlung wird in die neue AWMF-Leitli-
nie ADHS eine Negativempfehlung for-
muliert werden.

Mögliche Indikationen für 
Cannabinoide in der Neurologie

Schmerz 
Eine der häufigsten Indikationen, für 
die Cannabisprodukte in den USA zu 
medizinischen Zwecken eingesetzt wer-
den, sind chronische Schmerzsyndro-
me. Light et al. berichtete, dass „medical 
marihuana ID cardholders“ in Colorado 
zu 94 % „schwere Schmerzen“ als medi-
zinische Indikation angaben [33]. In ei-
ner weiteren US-amerikanischen Unter-
suchung [34] fragen 87 % der Teilneh-
mer nach medizinischen Cannabispro-
dukten, um eine Schmerzlinderung zu 
erreichen.  

Epidemiologische Surveys bestätigen, 
dass Schmerzsyndrome zu den häufigs-
ten Gründen zählen, warum Cannabis-
produkte zu medizinischen Zwecken an-
gefragt werden [35]. 

Die Metaanalyse von Whiting et al. 
schloss 28 randomisierte und kontrol-
lierte Studien zum Einsatz von Canna-
bisprodukten zur Behandlung des chro-
nischen Schmerzes (n = 2.454 Studien-
teilnehmer) ein [28]. 13 der Studien un-
tersuchten Nabiximols (Mischung von 
THC und CBD, als „Sativex“-Spray in 
Deutschland verfügbar), vier „gerauch-
te“ Cannabisprodukte, fünf Nabilone, 
drei THC-Sprays (5 mg THC als oromu-
kosal anzuwendendes Spray), zwei Dro-
nabinol und jeweils eine Anwendung va-
porisiertes Cannabis, Kapseln und „ora-
les“ THC. In einer Vergleichsstudie wur-
de Nabilone mit dem trizyklischen 
Antidepressivum Amitryptilin vergli-
chen, in einer weiteren wurde die gleiche 
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Substanz als add-on zu Gabapentin ein-
gesetzt. Das Indikationsspektrum war 
entsprechend breit und schloss neuropa-
thischen Schmerz (zwölf Studien), Tu-
morschmerzen (drei Studien), periphere 
Neuropathien (drei Diabetes, zwei Fibro-
myalgie, zwei HIV-assoziiert, jeweils 
eine Studie bei MS- oder anders assozi-
iert, rheumatoide Arthritis, Nicht-
tumorschmerzen, andere muskuloske-
lettale Schmerzen oder chemotherapie-
induzierte Schmerzen) ein. 

Insgesamt war die Rate der Personen, 
die unter Cannabinoiden eine mindes-
tens 30 %ige Besserung berichteten, sig-
nifikant höher als unter Placebo (acht 
Studien, OR: 1,41, 95 %-KI: 0,99 – 2,00). 
Insbesondere Nabiximols (Sativex) 
schnitt bei sechs Studien unter Verwen-
dung der Numerical Rating Scale (NRS) 
zur Outcome-Messung günstig ab 
(WMD: gewichtete Mittelwertdifferenz: 
− 0,46, 95 %-KI: − 0,80 – 0,11). Eine Studie 
evaluierte „inhaliertes“ (gerauchtes) 
Cannabis [36]. Im Ergebnis konnte eine 
signifikante Schmerzreduktion versus 
Placebo gefunden werden (OR: 3,4, 
95 %-KI: 1,03 – 11,48). Diese Rate wird 
durch die Übersicht von Andreae et al. 
bestätigt, die fünf Studien mit „inhalier-
ten“ Cannabisprodukten zusammenfass-
te und eine gepoolte OR von 3,22 
(95 %-KI: 1,59 – 7,42) berichtete [37]. Wei-
tere Übersichtsarbeiten zu Schmerz und 
Cannabisprodukten behandelten spezi-
fischere Themenbereiche. Snedecor et al. 
fokussierten in ihrer Arbeit auf Schmerz-
syndrome nach Rückenmarksverletzun-
gen, die mit Dronabinol behandelt wur-
den [38]. Zwei weitere Übersichten zu 
Schmerzsyndromen bei rheumatischen 
Erkrankungen konnten in ihren Recher-
chen keine randomisierten Studien iden-
tifizieren [32, 39]. Ein kanadisches Re-
view aus dem Jahr 2011 zeigt für die 
meisten Studien (hauptsächlich oral) ei-
nen moderaten Effekt auf Schmerzen mit 
gut tolerablen Nebenwirkungen [40]. 
Auch in der deutschen Arbeit von 2015 
wird für chronischen, aber nicht akuten 
Schmerz von guten Belegen für eine Wir-
kung bei chronischen Schmerzen ausge-
gangen [21].

Alle vorhandene Evidenz weist somit 
auf eine moderate Besserung verschiede-
ner Schmerzarten und -ätiologien unter 
der Behandlung mit Cannabisprodukten 

hin. Die Mehrheit der in die Metaanaly-
se von Whiting et al. ausgewerteten und 
in den Übersichtsarbeiten erwähnten 
Studien verwendeten Nabiximols (Sati-
vex) [28]. Ein erheblicher Forschungsbe-
darf besteht aber weiterhin hinsichtlich 
der Unterschiede in Applikationsfor-
men, der Wirksamkeit unterschiedlicher 
Cannabisprodukte, der Dosisfindung so-
wie differenziellen Wirkungen bei ver-
schiedenen Altersgruppen sowie Frauen 
und Männern. 

Zusammenfassung/Schlussfolgerung 
Bei guter Evidenz ist eine (moderate) 
Wirkung von Cannabisprodukten bei 
der Behandlung chronischer Schmerzen 
(im Erwachsenenalter) anzunehmen. 

Spastik bei MS und Paraplegie
Spastiken gelten als schmerzhafte Symp-
tome und mögliche Komplikationen im 
Laufe von MS(Multiple Sklerose)-Er-
krankungen und können auch als Folge 
von Rückenmarksverletzungen auftre-
ten. Für diesen Indikationsbereich wur-
den die Studien bis 2015 durch die Meta-
analyse von Whiting zusammengefasst 
[28]. Die Autoren bezogen 14 Studien (33 
Artikel) mit insgesamt 2.280 Studien-
teilnehmern in ihre Analyse ein. Darun-
ter wurden elf Studien zu MS und drei 
weitere zu Rückenmarksverletzungen 
identifiziert. Letztere drei Studien konn-
ten aufgrund mangelnder Datenbasis 
nicht einer metaanalytischen Auswer-
tung unterzogen werden. 

Die in die Auswertung eingeschlosse-
nen Studien mit Nabiximols und Nabilo-
ne zeigten eine signifikante Besserung 

der subjektiv bewerteten Spastizität (mit-
tels des NRS, gewichtete Mittelwertver-
änderung – 0,76, 95 %-KI: –1,38 – 0,14) 
und des klinischen Gesamteindruckes 
(Gobal Impression of Change, OR: 1,44, 
95 %-KI: 1,07 – 1,94) unter Nabiximols im 
Vergleich zu Placebo.

Die zweite systematische Übersichts-
arbeit in diesem Indikationsbereich von 
Koppel et al. beschäftigte sich ausschließ-
lich mit Studien zu Spastizität bei MS 
[41]. Das in einigen Untersuchungen oral 
verabreichte THC wird als „wahrschein-
lich wirksam“ und „effektiv bei selbst 
(durch Patienten) bewerteten Skalen zur 
Intensität der Spastik“ bezeichnet, ohne 
dies durch quantitative Auswertungen zu 
untermauern. Demgegenüber zeigten 
sich in der Mehrzahl der Studien keine 
Unterschiede zwischen Wirksubstanz 
und Placebo in der Untersucherbewer-
tung (mittels der Ashworth-Skala [42]). 
Diese Skala steht wegen ihres methodi-
schen Ansatzes unter Kritik [43, 44]. In 
der Publikation von Whiting et al. wird 
von einer „größeren nummerischen Ver-
besserung in der Ashworth-Skala“ unter 
den Wirksubstanzen gesprochen, diese 
erreicht jedoch in der Analyse keine sta-
tistische Signifikanz [28]. Die Autoren 
kommen damit zu einer ähnlichen 
Schlussfolgerung wie die Forschergrup-
pe von Koppel et al. [41], dass medizini-
sche Cannabisprodukte als „wahrschein-
lich ineffektiv“ für die „objektive Erfas-
sung der Spastizität“ in der Kurzzeitthe-
rapie (sechs bis 15 Wochen) angesehen 
werde können. Eine mögliche Wirksam-
keit für längerfristige Therapie bis zu ei-
nem Jahr wird nicht ausgeschlossen.  

Bei chronischen 
Schmerzen im 
Erwachsenen-

alter ist bei guter 
Evidenz eine 

(moderate) Wir-
kung von Canna-

bisprodukten 
anzunehmen. 
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Zusammenfassung/Schlussfolgerung
In einer Metaanalyse [28] und einem 
systematischen Review [41], „Spastizität 
bei MS“ und „Spastizität bei Paraplegie“, 
liegen Studien zu verschiedenen Canna-
bisprodukten vor. Die Wirkstoffe umfas-
sen unter anderem orales Cannabisex-
trakt, Nabiximols (Sativex) und andere 
oral verabreichte Cannabinoide. Die ak-
tuelle Studienlage weist auf eine signifi-
kante Wirkung der Wirksubstanzen auf 
„subjektive Bewertungen der Spastizi-
tät“, jedoch nicht auf „objektive Bewer-
tungen (durch die Untersucher)“. Für 
den Indikationsbereich „Spastizität bei 
Paraplegie“ fehlen bisher aussagekräfti-
ge Studienergebnisse (Anzahl und Grö-
ße der Studien) für eine abschließende 
Beurteilung. 

Bewegungsstörungen  
(Morbus Parkinson) 
Die systematische Übersichtsarbeit von 
Koppel et al. schloss in die Auswertung 
zwei Studien ein, die Cannabinoide in 
der Therapie von L-Dopa-induzierten 
Dyskenesien verwendeten [41]. In der 
Untersuchung von Carroll et al. wurden 
„Cannador“-Kapseln versus Placebo bei 
19 Parkinson-Erkrankten verwendet 
[45]. Cannador setzt sich aus THC : CBD 
(Cannabidiol) im Verhältnis 2 : 1 zusam-
men. Die klinischen Symptome wurden 
mittels der Unified Parkinson’s Rating 
Scale (UPDRS) erfasst, dazu zählten ne-
ben dem Dyskinesia-Subskalenwert 
auch die Auswirkung der Dyskinesien 
auf die Alltagsfunktionalität, die Dauer 
der Dyskinesien, Schlafqualität, Schmer-
zen und die Schwere der Parkinson-Er-
krankung. Allerdings waren in dieser 
Studie die Skalenwerte am Ende der Un-
tersuchung unter dem Cannabispräparat 
sogar eher verschlechtert. Ebenfalls 
konnten keine Veränderungen in den se-
kundären Ergebnisvariablen gefunden 
werden. Obwohl mehr Nebenwirkungen 
in der Cannador-Gruppe versus Placebo 
berichtet wurden, bewerteten die Auto-
ren die Tolerabilität des Medikamentes 
insgesamt als „günstig“ [45]. Die Studie 
weist aber eine geringe Fallzahl auf und 
ist damit nicht ausreichend, um eine 
Wirksamkeit abschließend bewerten zu 
können. 

Die zweite in der Übersicht bewertete 
Studie rekrutierte sieben Personen mit 

Parkinson-Erkrankung und „stabilen“ 
L-Dopa-induzierten Dyskinesien für 
25 – 50 % der Tageszeit [46]. Das synthe-
tische Cannabinoid Nabilon (CBD 
0,03 mg/kg) versus Placebo wurden ein-
gesetzt. Nabilone wurde 12 Stunden und 
1 Stunde vor L-Dopa-Gabe (200 mg) ver-
abreicht und die klinischen Symptome 
mit der Rush Dyskinesia Disability Sca-
le erfasst. Im Ergebnis wurde eine nicht 
signifikante Verschlechterung der Ska-
lenwerte unter Nabilon versus Placebo 
beobachtet. Allerdings sind Schlüsse 
über die Wirksamkeit von Cannabispro-
dukten aus den Ergebnissen der Studie 
aufgrund der kleinen Fallzahl nur sehr 
eingeschränkt zu ziehen. Die Autoren 
der Übersicht bewerten die Ergebnisse 
der beiden Studien, dass orale Cannabis-
produkte „wahrscheinlich ineffektiv für 
die Behandlung von L-Dopa induzierten 
Dyskinesien“ sind [41].

Eine weitere Indikation, die Sympto-
me der Parkinson-Erkrankung selbst, 
wurde an 21 Patienten in einer doppel-
blinden, randomisierten und kontrol-
lierten Studie evaluiert [47]. Cannabi-
diol (75 mg oder 300 mg pro Tag) wur-
den mit Placebo verglichen. Die klini-
schen Symptome wurden mittels der 
PDQ-39 (Parkinson’s Disease Question-
naire-39) und der UPDRS eine Woche 
vor Beginn der Medikation und in der 
letzten Woche der Studie (sechs Wo-
chen) erfasst. Allerdings konnte kein 
statistischer Unterschied zwischen den 
drei Behandlungsbedingungen festge-
stellt werden. Jedoch besserten sich die 
Lebensqualität in den PDQ-39-Skalen-
werten zwischen der CBD-300-mg-
Gruppe gegenüber Placebo. Zu diesem 
Indikationsbereich liegen derzeit keine 
weiteren RCT vor. 

Eine offene Beobachtungsstudie be-
handelte 30 Patienten mit Morbus Par-
kinson mit inhaliertem Cannabis (0,5 g 
unspezifizierte Droge) und maßen die 
klinischen Symp tome mit der UPDRS, 
der McGill-Pain-Scale [48]. Im Prä-Post-
Vergleich war der UPDRS-Motorikge-
samtwert signifikant verbessert. Eben-
falls zeigten sich Verbesserungen des 
Tremors, der Rigidität, von Bradykine-
sien, der Schlafqualität und von 
Schmerzsymptomen. Eine Bestätigung 
der Befunde durch eine RCT fehlt bisher 
[48].

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Zwei kleinere RCT mit Cannabispro-
dukten konnten bisher keinen eindeuti-
gen Nachweis der Wirkung auf L-Dopa-
induzierte Dyskinesien bei Morbus Par-
kinson erbringen. In einer RCT zu Sym-
ptomen des Morbus Parkinson konnte 
kein Wirksamkeitsnachweis gezeigt wer-
den, auch wenn es Hinweise auf eine 
Besserung der Lebensqualität gibt. Eine 
Open-Label-Beobachtungsstudie ergab 
signifikante Besserungen einer Reihe 
von Symptomen, allerdings ohne Ran-
domisierung und Kontrollgruppe. Da-
mit kann aufgrund der geringen Fallzahl 
der Studien und divergierenden Ergeb-
nissen keine abschließende Beurteilung 
der Wirksamkeit von Cannabisproduk-
ten bei Indikationen im Zusammenhang 
mit Morbus Parkinson unternommen 
werden. 

Epilepsie 
Epileptische Syndrome im Erwachse-
nenalter zählen zu den häufigen und oft-
mals chronisch verlaufenden neurologi-
schen Erkrankungen. Rund ein Viertel 
bis zwei Drittel der Betroffenen gelten als 
Nonresponder einer suffizienten anti-
epileptischen medikamentösen Therapie 
[49]. Ein möglicher Einsatz von Canna-
bisprodukten in diesem Indikationsbe-
reich wurde in eine Reihe von Übersich-
ten diskutiert [50, 51]. 

Der Cochrane-Review von Gloss und 
Vickrey berücksichtigte Studien, bei de-
nen Cannabisprodukte alleine oder in 
Kombination mit anderen Antiepilepti-
ka in der Therapie von Epilepsien mit 
dem Ziel der Reduktion der Anfallsfre-
quenz im Erwachsenenalter eingesetzt 
wurden (vier Studien, davon eine Studie 
nur als Abstract publiziert) [52]. Insge-
samt wurden in alle Studien 48 Patien-
ten mit therapieresistenten Epilepsien 
eingeschlossen. In den drei publizierten 
RCT wurde Cannabidiol (bis 300 mg) 
versus Placebo verwendet. In einer ers-
ten Studie in diesem Indikationsbereich 
wurden neun Patienten mit „unkontrol-
lierbaren und sekundär generalisieren-
den Anfällen“ auf entweder 200 mg Can-
nabidiol oder Placebo eingestellt, zusätz-
lich zu ihrer vorbestehenden antiepilep-
tischen Medikation [53]. Die 
Studiendauer betrug drei Monate. Von 
den vier Patienten unter Cannabidiol 
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zeigten drei eine vollständige und einer 
eine partielle Besserung, während keine 
Veränderung bei den fünf Teilnehmern 
der Placebogruppe beobachtet wurde. 
Keine „toxischen Wirkungen“ der Medi-
kation wurden berichtet. 

Die zeitlich folgende Studie schloss 15 
Patienten mit Temporallappenepilepsie 
mit sekundärer Generalisierung ein und 
behandelte diese bis zu viereinhalb Mo-
nate mit Cannabidiol (200 – 300 mg/Tag) 
oder Placebo [54]. Im Ergebnis zeigten 
vier der acht in die Cannabisgruppe ein-
geschlossenen Patienten keine Anfälle 
mehr und drei weitere eine „partielle 
Besserung“, während die sieben Patien-
ten der Placebobehandlung klinisch un-
verändert blieben. In der zeitlich folgen-
den Studie von Ames (1985) wurden 
zwölf institutionalisierte Patienten mit 
„unkontrollierbaren“ Anfällen mit Son-
nenblumenölkapseln und bis zu 300 mg/
Tag Cannabidiol oder Placebo (nur Son-
nenblumenölkapseln) bis zu vier Wo-
chen behandelt. Zwischen den Gruppen 
wurden keine Unterschiede hinsichtlich 
der Anfallsfrequenz gefunden. Als Ne-
benwirkungen trat hauptsächlich eine 
„milde Benommenheit“ auf [54]. 

Keine der Studien berücksichtigte üb-
liche Outcomekriterien von Therapiestu-
dien zur Epilepsie (Anfallsfreiheit für 
entweder zwölf Monate oder drei länge-
re zeitliche anfallsfreie Abschnitte). 

Zu kindlichen Epilepsien gibt es bisher 
nur Fallserien, die den Einsatz von me-
dizinischen Cannabisprodukten in der 
Therapie überprüften. In einer Fallserie 

von 162 [50, 51] beziehungsweise 137 [55] 
Patienten mit schweren, therapieresis-
tenten und in der Kindheit entstandenen 
Epilepsien aus elf US-amerikanischen 
Zentren wurde CBD eingesetzt. Die häu-
figsten Indikationen waren das Dravet- 
und das Lennox-Gastaut-Syndrom und 
eine Reihe weitere kindlicher Epilepsien 
(unter anderem Aicardi-, Doose-Syn-
drom und tuberöse Sklerose). Im Prä-
post-Vergleich zeigte sich unter Canna-
bidiol (zusätzlich zur üblichen antiepi-
leptischen Medikation) nach zwölf Wo-
chen eine Minderung der Anfallsfre-
quenz von 53 % beim Dravet-Syndrom 
und bei 16 % der Teilnehmer eine völlige 
Anfallsfreiheit. 

Im folgenden Jahr publizierte die glei-
che Forschungsgruppe Ergebnisse von 
164 dieser Patienten, die mit Cannabis 
bis zu 2 – 5 mg/kg/Tag über zwölf Wo-
chen therapiert wurden [51]. Wie im Be-
richt von Rosenberg et al. (2015) lagen 
für 137 Patienten Ergebnisse zur Wirk-
samkeit vor. Nebenwirkungen wurden 
bei 79 % der Patienten berichtet und be-
inhalteten „Somnolenz“ (25 %), „ver-
minderten Appetit“ (19 %), „Durchfall 
(19 %), „Erschöpfung“ (13 %) und 
„Krämpfe“ (11 %). Fünf Patienten been-
deten die Studie wegen Nebenwirkun-
gen, ein Patient verstarb im Zusammen-
hang mit einem Anfall, der aber unab-
hängig zur Studienmedikation bewertet 
wurde. Schwere Nebenwirkungen wur-
den von 30 % der Studienteilnehmer be-
richtet, darunter am häufigsten ein Sta-
tus Epilepticus. Die Anfallsfrequenz 
nahm im Studienverlauf von 30,0 auf 
15,8 pro Monat ab. Wie in dem Bericht 
von Rosenberg et al. (2015) fehlt in die-
ser Studie eine Kontrollbedingung. Des-
halb werden zur Wirksamkeitsbeurtei-
lung RCT für diesen Indikationsbereich 
empfohlen. 

Eine weitere Beobachtungsstudie liegt 
von Tzadok et al. aus Israel vor [56]. In 
der Studie wurden 74 Kinder und Ju-
gendliche mit therapieresistenten Epi-
lepsien oral mit CBD : THC 20 : 1 für 
durchschnittlich sechs Monate behan-
delt. Im Ergebnis zeigten sich bei 18 % 
der Studienteilnehmer eine Abnahme 
der Anfallsfrequenz von 75 – 100 %, bei 
34 % eine Abnahme von 50 – 75 % und 
bei 12 % eine Abnahme von 25 – 50 % 
und bei den verbleibenden 26 % eine 

Besserung von weniger als 25 %, wäh-
rend bei 7 % eine Verschlechterung ein-
trat, die zu einer Studienbeendigung 
führte. Wie bei der vorangegangenen 
Studie fehlt auch bei dieser Untersu-
chung eine Kontrollbedingung. 

Die Übersicht von Koppel et al. [41] 
schloss keine Studien zu diesem The-
mengebiet ein und kommt wie auch die 
Übersicht des Committee on the Health 
Effects of Marijuana [22] zu der Schluss-
folgerung, dass bisher keine ausreichen-
de Studienlage existiert, die Empfehlun-
gen zum Einsatz von Cannabisproduk-
ten im Indikationsbereich (kindliche 
Epilepsien und Epilepsien im Erwachse-
nenalter) zulässt.

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Es gibt zwar aus offenen Studien Hinwei-
se für eine positive Wirkung von CBD 
bei therapieresistenten kindlichen Epi-
lepsien, jedoch keine ausreichenden Da-
ten für eine allgemeine Empfehlung. 

Übelkeit bei Zytostatikatherapie
In einer deutschen Übersichtsarbeit wer-
den hierzu zwar gute Effekte [21] aus 
mehreren Übersichtsarbeiten berichtet, 
und in einer großen US-amerikanischen 
Übersicht mehrere Metaanalysen und 
Cochrane reports aufgeführt, die einen 
starken Effekt von oralen Cannabinoi-
den zeigen [22], aber es existieren keine 
Vergleichsstudien mit chemischen Anti-
emetika. Oft wird Cannabis von Patien-
ten als angenehmer bewertet, aber trotz-
dem durch teils unangenehme psycho-
trope Nebenwirkungen höhere Ab-
bruchraten für Cannabis berichtet [8]. 
Von daher ist Cannabis lediglich als 
Zweitlinienmedikament empfehlens-
wert [21].

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Orale Cannabinoide können bei Versa-
gen der zugelassenen Antiemetika eine 
therapeutische Option bei Übelkeit un-
ter Zytostatika sein.

Demenz
In einer großen US-amerikanischen 
Übersicht [22] wurden zwei aussagekräf-
tige Reviews [57, 58] identifiziert, die Da-
ten zur Anwendung von Cannabinoiden 
bei Demenz liefern. Es wurden keine re-
levanten Effekte bewiesen zur Behand-

Die Verordnungsfähigkeit von Canna-
bisprodukten schafft einen erhöhten 
Informationsbedarf bei Ärzten.
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lung der Verwirrtheit oder anderer 
Symp tome der Demenz.

Zusammenfassung/Schlussfolgerung
Es gibt bisher nur eine geringe Evidenz, 
aber wohl keine positive Wirkung von 
Cannabinoiden bei Demenz.

Neben-, Wechselwirkungen und 
Kontraindikationen

Nebenwirkungen von Cannabinoiden

Psychische Nebenwirkungen: Berichtet 
werden vor allem Müdigkeit [14, 21], 
Schwindel, Gefühl, „high“ zu sein [8], 
Depression, Fatigue, Desorientiertheit, 
Euphorie, paranoide Reaktionen, Kon-
zentrationsstörung [21], eingeschränkte 
kognitive Funktion [59]. Klarer Beleg für 
die Entwicklung einer Schizophrenie 
oder anderer Psychosen (dosisabhängig) 
[22], depressive oder manische Sympto-
me, mehr soziale Ängste und Suizidali-
tät (dosisabhängig).

Soziale Nebenwirkungen: Demotivoti-
onales Syndrom, schlechterer Bildungs-
erfolg, mehr Arbeitslosigkeit [22]. 

Körperliche Nebenwirkungen: Mund-
trockenheit, Appetitsteigerung. Klare 
Belege für erhöhte Rate an Verkehrsun-
fällen [22], Gangunsicherheit.

Berichtet wird eine erhöhte Rate an 
Nicht-Seminom-Hodentumoren, mehr 
chronische Bronchitis bei chronischem 
Cannabisrauchen [22]. Es gibt begrenzte 
Belege für die Auslösung von Herzin-
farkt, Schlaganfall, subarachnoidaler 
Blutung, weniger Diabetes, aber mehr 
Prädiabetes und COPD (für Cannabis-
rauchen) [22].

Wechselwirkungen
Ketoconazol (ein Haut- oder Nagelpilz-
medikament), aber auch Itraconazol, Ri-
tonavir und Clarithromycin kann die 
Wirkung von THC über die Hemmung 
des Abbaus (CYP2C9 und CYP3A4) ver-
stärken! Alkohol kann den Blutspiegel 
und die Wirkung von THC ebenfalls er-
höhen [18]. Enzyminduktoren können 
die Wirkung von Cannabismedikamen-
ten abschwächen: Johanniskraut, Car-
bamazepin, Rifampicin, Phenytoin, 
Phenobarbital [18].

Kontraindikationen

— Überempfindlichkeit gegen Cannabis
— Schwangerschaft und Stillzeit (Canna-

bis geht über auf das Ungeborene be-
ziehungsweise in die Muttermilch) 
[14], niedrigeres Geburtsgewicht und 
mehr Komplikationen sind belegt [22].

— Schwere Persönlichkeitsstörung, Schi-
zophrenie, andere psychotische Er-
krankungen

— Suchtmittelmissbrauch in der Vergan-
genheit

— Schwere Lebererkrankungen (wegen 
der erhöhten Gefahr einer Steatose)

— Alter unter 26 Jahre: Die Hirnreifung 
ist erst mit 21 bis 26 Jahren abge-
schlossen. Cannabinoidrezeptoren re-
geln die Wanderung und Reifung von 
Nervenzellen im Gehirn, sodass teil-
weise irreversible Entwicklungsschä-
den auftreten können. Besonders bei 
Jugendlichen können Lernfähigkeit, 
Gedächtnis oder Aufmerksamkeit ge-
stört werden.

Cannabiskonsum, -konsumstörungen 
und psychische Störungen 
Cannabis ist die mit Abstand am häu-
figsten konsumierte „illegale“ Substanz, 
sein Abhängigkeitspotenzial ist aber 
wohl niedriger als beispielsweise bei Al-
kohol oder Nikotin [60]. Etwa 36 % der 
Patienten im deutschen Suchthilfesys-
tem (56 % der Erstkonsumenten) haben 
Probleme mit Cannabis [61]. Die Lebens-
zeitprävalenz bei 12- bis 17-Jährigen für 
Cannabiskonsum liegt bei 7, 8 %, insge-
samt in der Gesamtbevölkerung bei 5 %. 
Jeweils rund 0,5 % der Bevölkerung sind 
abhängig oder weisen einen schädlichen 
Konsum auf [62]. 

Der Drogen- und Suchtbericht der 
Drogenbeauftragten der Bundesregie-
rung stellt überdies fest, dass insgesamt 
zirka 9 % aller Cannabiskonsumenten 
eine Cannabisabhängigkeit entwickeln 
[62]. Beginnt der Cannabiskonsum 
schon in der Adoleszenz, steigt die Rate 
auf 17 % und auf 25 – 50 % bei täglichem 
Konsum.

Risiko für Psychosen bei 
Cannabiskonsum/-konsumstörungen
In den letzten Jahren berichteten fünf 
Übersichtsarbeiten über mögliche Zu-
sammenhänge zwischen Cannabiskon-
sum und dem Risiko für schizophrene 

Psychosen [63, 64, 65, 66, 67]. Die aktu-
ellste Arbeit [64] wertete insgesamt zehn 
Studien mit mehr als 66.800 Individuen 
aus.

Zusammenhänge zwischen Cannabis-
konsum und Psychose wurden mit einer 
OR von nahezu vier bei intensiven Can-
nabiskonsumenten (OR: 3,9, 
95 %-KI = 2,84 – 5,34) im Vergleich zu 
Nichtkonsumenten beziffert. Das Risiko 
schwankte zwischen 1,97 (95 %-KI: 
1,68 – 2,31) bei Personen mit irgendei-
nem Cannabiskonsum in der Anamnese 
bis zu einer OR von 3,40 (95 %-KI: 
2,55 – 4,54) bei den oberen 20 % (Kon-
summenge) der Konsumenten. Aktueller 
Cannabiskonsum war mit einem (ge-
poolten) OR von 3,59 (95 %-KI: 
2,42 – 5,32) mit irgendwelchen psychoti-
schen Symptomen und der Diagnose ei-
ner schizophrenen Psychose (pooled OR: 
5,07; 95 %-KI: 3,62 – 7,09) verbunden.

Im Vergleich berichteten Moore et al. 
in ihrer gepoolten Analyse ebenfalls 
über ein erhöhtes Psychoserisiko bei 
Cannabiskonsumenten (OR: 1,41, 
95 %-KI: 1,20 – 1,65) [65]. Bei regelmäßi-
gen Konsumenten stieg das Risiko auf 
eine OR von 2,09 (95%-KI: 1,54 – 2,84) 
an.

Weitere Arbeiten weisen auf einen frü-
heren Erkrankungsbeginn der Psycho-

Informationen zur 
Cannabisverordnung

— Entwurf eines Aufklärungsbogens für 
die Off-Label-Verordnung von Canna-
bisprodukten (Patienteninformation 
Cannabis, nur online)

— Arztfragebogen Cannabinoide Baden-
Württemberg, aktuelle Version abrufbar 
unter www.kvbawue.de/kvbw/suche/ 
?q=cannabis&tx_solr%5Bfilter%5D%5B
0%5D=type%253AemantixDocument

— Patienteninformation über die Begleit-
erhebung abrufbar unter http://www.
bfarm.de/SharedDocs/Downloads/DE/
Bundesopiumstelle/Cannabis/Infoblatt_
Patienten.pdf?_blob=publication 
File&v=3

— Das Verordnungsforum 41 der KV Ba-
den-Württemberg listet auf Seite 19 
Kosten der Cannabistherapie; abrufbar 
unter https://www.kvbawue.de/presse/
publikationen/verordnungsforum/
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sen bei Cannabiskonsumenten hin. Die 
Übersichten von Large et al. [63] 
(n = 22.519 untersuchte Personen) und 
Myles et al. [66] (n = 18.578 Personen) be-
richten über ein im Durchschnitt 2,7 
Jahre früheres Auftreten der Schizo-
phrenie bei den Konsumenten. Außer-
dem ist der Konsum von Cannabinoiden 
generell bei Psychosepatienten höher als 
bei Vergleichsgruppen [29].

Zusammenfassung und Beurteilung
Eine Reihe von Übersichtsarbeiten und 
empirischen Daten unterstützen die Hy-
pothese, dass ein moderater bis großer 
Zusammenhang zwischen Cannabis-
konsum und dem Auftretensrisiko für 
Psychosen besteht. Dieser Zusammen-
hang betrifft auch die Konsummenge. 
Größere Konsummengen erhöhen das 
Risiko und führen zu einem früheren 
Erkrankungsbeginn von rund 2,7 Jah-
ren. Eine kausale Beziehung lässt sich 
aus dem Zusammenhang nicht ableiten, 
die Assoziationen zwischen Konsum 
und Psychose sind eher komplex, zumal 
trotz epidemiologisch wechselnder Kon-
summuster die Inzidenz von schizo-
phrenen Psychosen in den letzten 50 Jah-
ren konstant blieb [68]. 

Risiko für Depressionen bei 
Cannabiskonsum/-konsumstörungen
Zwei systematische Übersichtsarbeiten 
beschäftigten sich mit dem Zusammen-
hang von Depressionen und Cannabis-
konsum [69, 65]. Die Untersuchung von 
Lev-Ran et al. [69] schloss insgesamt 14 
Studien zu diesem Thema ein, die in ih-
rer jeweiligen Fallzahl zwischen n = 736 
und n = 45.087 schwankten. Cannabis-
konsum war mit einer erhöhten OR für 
Depressionen von 1,17 (95 %-KI: 
1,05 – 1,30) assoziiert. Höherer Canna-
biskonsum stand dosisabhängig mit ei-
ner OR von 1,62 (95 %-KI: 1,21 – 2,16) 
mit Depressionen im Zusammenhang. 
Im Vergleich berichtete die Übersicht 
von Moore et al. ebenfalls über eine er-
höhte OR für Depressionen bei Canna-
biskonsumenten von 1,49 (95 %-KI: 
1,16 – 1,29) [65]. 

Die anderen Übersichtsarbeiten über 
den Zusammenhang von Cannabiskon-
sum und Depressionsrisiko weisen eine 
Reihe von konfundierenden Faktoren 
auf, die eine Beurteilung erschweren. Bei 

Sillins et al wurden drei prospektive Un-
tersuchungen aus Australien und Neu-
seeland einbezogen [70]. Die größte 
Menge des Cannabiskonsums vor dem 
17. Lebensjahr wurde als prädiktiver 
Faktor für das spätere Entwicklungser-
gebnis gewählt. Die Entwicklung wurde 
in sieben unterschiedlichen Ergebnisva-
riablen in den folgenden Jahren (Alter 17 
bis 25 Jahre), inklusive Depressionen, 
untersucht. Demnach ist ein Cannabis-
konsum in der Adoleszenz mit einem er-
höhten Depressionsrisiko verbunden 
(OR: 1,12, 95%-KI: 1,01 – 1,25, monatli-
cher Gebrauch 1,42 und täglicher Kon-
sum 1,59). Dieser Zusammenhang war 
aber nach Kontrolle einer Reihe von Ein-
flussfaktoren nicht mehr nachweisbar 
(OR: 1,01). 

Zusammenfassung und Beurteilung
Somit besteht eine moderate Evidenz für 
einen Zusammenhang von Cannabis-
konsum und dem etwas erhöhten Risiko 
für depressive Störungen, die in ihrem 
Ausmaß aber etwas niedriger ist, als die 
Inzidenz und Prävalenz von Psychosen 
unter Konsumenten. 

Cannabiskonsum/-konsumstörungen 
und PTBS
Eine Reihe von Studien berichtet über 
mögliche Risiken des Störungsverlaufes 
bei posttraumatischen Belastungsstö-
rungen (PTBS) und dem Konsum von 
Cannabinoiden. Ein Gebrauch in den 
vorangegangenen sechs Monaten erhöh-
te die Schwere der PTBS [71] (OR: 1,3, 
95 %-KI: 1,01 – 1,66 PTBS-Skala), der de-
pressiven Symptome und der Suizidali-
tät (Beck Depression Inventar 9,25; 95%-
KI = 1,13 – 1,75 und angepasstes OR: 
4,63; 95 %-KI: 1,02 – 1,54). Andere Stu-
dien fanden eine Besserung der PTBS-
Symptome, von gewalttätigen Verhalten 
und der Suizidalität nach vier Monaten 
Cannabisabstinenz [72]. Zwei größere 
Kohortenstudien an hauptsächlich 
männlichen ehemaligen Militärangehö-
rigen (n = 2.276 über 19 Jahre) weisen auf 
eine Verschlechterung der PTBS-Symp-
tome bei gleichzeitigem Cannabiskon-
sum hin [73]. Die zweite Studie an mehr 
als 700 Teilnehmern [74] beobachtete 
zwar keine Verschlechterung der PTBS-
Symptome unter Cannabiskonsum, al-
lerdings wiesen die Konsumenten mehr 

Suizidgedanken und erhöhten Alkohol-
konsum auf.  

Zusammenfassung und Beurteilung
Insgesamt weist die vorhandene Litera-
tur darauf hin, dass ein Konsum von 
Cannabinoiden zu Komplikationen im 
Verlauf einer PTBS führen kann. Aber es 
gibt bisher keine Hinweise darauf, dass 
Cannabiskonsum die Inzidenz und Prä-
valenz einer PTBS fördert. 

Awendungsorientierte, praktische 
Themen
Im zweiten Teil des Artikels werden an-
wendungspraktische Themen bespro-
chen: Anwendungs- und Erstattungsvo-
raussetzungen, Antragstellung, korrekte 
Verordnung, Einschätzung der Fahr-
tauglichkeit und weitere rechtliche Fra-
gen bis zur Produkthaftung und Re-
gressgefahr. Am Ende sollen Sie als Leser 
die Fragen der Patientin aus der Kasuis-
tik auf Seite 22 beantworten können. 
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Ein unterschriebenes Exemplar zum Verbleib in der Praxis, eines zur Mitnahme durch Patient

Patienteninformation Cannabis

Achtung: Beim verordneten Cannabispräparat handelt es sich nicht um ein 
zugelassenes Arzneimittel. Für auftretende Nebenwirkungen oder Schäden 
kann vom Arzt keine Haftung übernommen werden! Gesetzlich besteht für 
den verordnenden Arzt die Verpflichtung, an einer Begleiterhebung teilzu-
nehmen, bei der anonymisiert Ihre Daten gesammelt werden.

Anwendungsgebiete
Es gibt kein wissenschaftlich ausrei-
chend gesichertes Anwendungsgebiet. In 
Ihrem Fall hat der verordnende Arzt kei-
ne zugelassene anderweitige Therapie 
zur Verfügung und sich daher mit Ihnen 
zusammen nach erfolgter Aufklärung 
für einen Therapieversuch mit Cannabis 
entschieden.

Nebenwirkungen
— Müdigkeit, Schwindel; Demotivotio-

nales (antriebsloses) Syndrom; Mund-
trockenheit, Appetitsteigerung

— Depression, Fatigue (Müdigkeit), Des-
orientiertheit, Euphorie (unlogisches 
Glücksgefühl), paranoide (wahnhafte) 
Reaktionen, Gedächtnisstörung und 
Gangunsicherheit

Wechselwirkungen
— Ketoconazol (ein Haut- oder Nagel-

Pilzmedikament), aber auch Itracona-
zol, Ritonavir und Clarithromycin 
kann die Wirkung von Tetrahydro-
cannabiol (THC) über die Hemmung 
des Abbaus (über die Enzyme CYP2C9 
und CYP3A4) verstärken! 

— Alkohol kann den Blutspiegel von 
THC ebenfalls erhöhen.

— Enzyminduktoren (bestimmte stoff-
wechselaktivierende Medikamente) 
können die Wirkung von Cannabis-
medikamenten abschwächen, zum 
Beispiel Johanniskraut, Carbamaze-
pin, Rifampicin, Phenytoin, Pheno-
barbital. 

Gegenanzeigen
— Schwangerschaft und Stillzeit (Canna-

bis geht auf das Ungeborene oder in 
die Muttermilch über)

— Überempfindlichkeit gegen Cannabis; 
schwere Persönlichkeitsstörung, Schi-
zophrenie, andere psychotische Er-
krankungen; Suchtmittelmissbrauch 
in der Vergangenheit

— Schwere Lebererkrankungen (erhöhte 
Gefahr einer Leberverfettung)

— Alter unter 26 Jahre: Die Hirnreifung 
ist erst mit 21 bis 26 Jahren abge-
schlossen. Cannabinoidrezeptoren re-
geln die Wanderung und Reifung von 
Nervenzellen im Gehirn, sodass teil-
weise irreversible (nicht wiederher-
stellbare) Entwicklungsschäden auf-
treten können. Besonders bei Jugend-
lichen kann Lernfähigkeit, Gedächt-
nis oder Aufmerksamkeit gestört wer-
den.

Vorsichtsmaßnahmen
Einnahme von Cannabisarzneimitteln 
nur nach ärztlicher Anweisung! Keine 
Kombination mit anderen Medikamen-
ten oder Drogen oder Alkohol! Die Wir-
kung und Nebenwirkungen könnten 
sich potenzieren! Sie sind prinzipiell 
nicht kraftverkehrstüchtig, es sei denn 
Ihr Arzt bestätigt Ihnen in besonderen 
Ausnahmefällen die Kraftfahreignung.

Verkehrstüchtigkeit
— Von sedierenden Nebenwirkungen ist 

auszugehen. Generell wird von der   

aktiven Teilnahme am Straßenverkehr 
abgeraten. In Einzelfällen mit Gewöh-
nung an eine niedrige Dosis kann 
nach ärztlicher Rücksprache eine 
Fahrtüchtigkeit gegeben sein.

— Für den Fall einer Urinprobe ist beim 
erwartungsgemäß positiven Drogen-
nachweis von der Einleitung eines 
Kraftfahreignungsgutachtens beim 
TÜV auszugehen, was für Sie mit ho-
hen Kosten verbunden ist, auch wenn 
die Einnahme auf Rezept erfolgt war.

— In jedem Fall sollte der Patient vor je-
dem Fahrtantritt kritisch die eigene 
Verfassung überprüfen, da auch bei 
ärztlich vermuteter Fahrtüchtigkeit 
durch ungünstige Einflüsse (Wirk-
spiegelschwankungen, Wechselwir-
kung mit anderen Medikamenten, an-
dere Erkrankung) die Reaktions- und 
Steuerungsfähigkeit herabgesetzt sein 
kann.

— Vor allem bei Wahrnehmung von Mü-
digkeit, Schwindel oder Benommen-
heit ist die Fahrtüchtigkeit nicht gege-
ben!

Polizeikontrolle
Für den Fall einer Polizeikontrolle kann 
Ihnen nur empfohlen werden, die Kopie 
des Rezeptes mitzuführen, auf dem die 
Dosis und Sorte des Cannabisarzneimit-
tels beschrieben sind. Nehmen Sie das 
Medikament nur wie vorgeschrieben 
ein, sonst riskieren Sie Strafen. Für Zoll-
kontrollen gibt es eine Empfehlung des 
Gesundheitsministeriums für ein be-
hördlich zu bestätigendes Formular. 
(www.bfarm.de/SharedDocs/Down-
loads/DE/Bundesopiumstelle/Betaeu-
bungsmittel/Reisen/reise_andere_for-
mular.pdf?_blob=publicationFile&v=3). 
Auch für derartige Probleme haftet der 
Arzt nicht.

Ich habe die obenstehenden Informationen, insbesondere zur fehlenden Zulassung, der fehlenden Haftung des Arztes und zur  fehlenden 
Verkehrstüchtigkeit gelesen. Ich weiß, dass anonymisiert Daten über mich zur Begleiterhebung weitergeleitet werden müssen. 
Ich bin einverstanden und mir über die Risiken im Klaren.

        
Ort  

⃒
 Datum   

⃒
 Unterschrift Patient

  
 
  

   

⃒
  

⃒
 Unterschrift Arzt
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Leichte kognitive Störung und leichtgradige Alzhei-
mer-Demenz

Leichte kognitive Störung und leichtgradige Alzheimer-Demenz

Therapiemanuale zu stadienspezifischer 
kognitiver Intervention
Für Menschen mit leichter kognitiver Störung und Betroffene mit leichtgradiger Alzheimer-Demenz stehen 
mit den StaKog-Therapiemanualen erstmals kognitionsbezogene, alltagsrelevante und wissenschaftlich 
überprüfte Therapieprogramme in deutscher Sprache zur Verfügung.

V ER ENA BUSCH ER T, PE T ER Z WANZG ER , ALE X AN D ER B R U N NAU ER , WA SSER BU R G A M I N N

Vor dem Hintergrund beträchtli-
cher persönlicher, sozialer und 
ökonomischer Belastungen bei 

gleichzeitig unbefriedigenden Wirk-
samkeitsnachweisen derzeit verfügbarer 
pharmakologischer Behandlungsansät-
ze gewinnen kognitionsbezogene Inter-
ventionen bei der Therapie kognitiver 
Störungen im Rahmen einer Alzheimer-
Demenz (AD) zunehmend an Bedeu-
tung [1, 2]. Die Ergebnisse bisheriger 
Studien weisen auf die Wirksamkeit von 
kognitiven Interventionen bei leicht-  
bis mittelgradiger AD [3] sowie bei 
leichter kognitiver Störung [4, 5], einem 
möglichen Vorstadium der AD, hin. Ge-
mäß der überarbeiteten S3-Leitlinie 
„Demenzen“ (Januar 2016 [6]) stellen 
psychosoziale Interventionen neben an-
tidementiver Pharmakotherapie gleich-
rangige zentrale Bausteine in der Be-
handlung demenzieller Erkrankungen 
dar. Bei Patienten mit leicht- bis mittel-
gradiger AD sehen die Experten Evi-
denz für positive Effekte von kognitiver 
Stimulation und empfehlen, diese The-
rapieoption stärker zu nutzen und in 
den Gesamtbehandlungsplan von de-
menziell erkrankten Menschen zu im-
plementieren.

Entwicklung stadienspezifischer 
Therapiemanuale
Unter der Annahme eines Kontinuums 
von intakten kognitiven Leistungen über 
subjektive kognitive Beeinträchtigung 
(SKS) und eine leichte kognitive Störung 
(LKS) bis hin zu einer AD mit ver-
schiedenen Krankheitsstadien [7] ist es 

notwendig, eine wirksame kognitive In-
terventionsmaßnahme an das vorhan-
dene Leistungsniveau der Betroffenen 
anzupassen, um noch vorhandene Res-
sourcen auszuschöpfen sowie Über- oder 
Unterforderung zu vermeiden. Bisher 
standen keine standardisierten und wis-
senschaftlich überprüften neuropsycho-
logischen Interventionsprogramme zur 
Verfügung, die den kognitiven und 
funktionalen Ressourcen im Vor-/Früh-
stadium einer AD Rechnung tragen. 
Deshalb wurden von der Autorin zwei 
Gruppenprogramme zur Erhaltung, Re-
aktivierung und Förderung neuropsy-
chologischer Funktionen (kognitiv, af-
fektiv, motivational) auf Basis theoreti-
scher Grundlagen entwickelt:

— „Stadienspezifisches Kognitives Trai-
ning“ (StaKogT) [8] für Menschen mit 
leichter kognitiver Störung (LKS; mild 
cognitive impairment, MCI) gemäß 
den Petersen-Kriterien [9] (Abb. 1)

— „Stadienspezifische Kognitive Stimu-
lierung“ (StaKogS) [10] (Abb. 2) für 
Betroffene mit leichtgradiger AD nach 
DSM-IV/NINCDS-ADRDA-Kriterien 
[11, 12].

Die Wirksamkeit der Gruppenprogram-
me auf neuropsychologischer und neu-
robiologischer Ebene mittels funktionel-
ler Bildgebung (Fluorodeoxyglukose- 
Positronenemissionstomografie, FDG-
PET) wurde im Rahmen eines Promoti-
onsprojekts in einer wissenschaftlichen 
Pilotstudie mit LKS- (n = 24) und AD-

Abb. 1: StaKogT-Therapiemanual Abb. 2: StaKogS-Therapiemanual
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Patienten (n = 15) am Alzheimer-Ge-
dächtniszentrum der Psychiatrischen 
Klinik der LMU-München überprüft. 
Die Ergebnisse der randomisierten kon-
trollierten Studie zeigen, dass die Inter-
vention signifikante Verbesserungen bei 
Teilnehmern mit LKS (globales kogniti-
ves Funktionsniveau, spezifische kogni-
tive Funktionen, affektive Symptome) 
und tendenzielle Verbesserungen bei 
AD-Patienten (spezifische kognitive 
Funktionen, affektive Symptome) be-
wirkt, die auch auf neurobiologischer 
Ebene mit PET darstellbar sind [13, 14]. 
Ein 28-Monate-Langzeitvergleich zwi-

schen einer frühen und einer späten 
(cross-over) LKS-Interventionsgruppe 
ermittelt zudem, dass die unmittelbaren 
Verbesserungen über die eigentliche In-
terventionsphase von sechs Monaten hi-
naus über mindestens 28 Monate auf-
rechterhalten werden können [15] (Abb. 
3). Darüber hinaus scheint durch eine 
frühe Teilnahme im LKS-Stadium der 
Übergang in eine AD für mehr als zwei 
Jahre verzögert zu werden. Dies legt fol-
gende Schlussfolgerung nahe: Je eher die 
Intervention erfolgt, desto besser die 
Wirksamkeit. Diese Ergebnisse, die an-
hand einer kleinen Stichprobe erhoben 

wurden, ermutigen zu weiteren wissen-
schaftlichen Untersuchungen zur Dar-
stellung von kurz- und langfristigen In-
terventionseffekten mit größeren Fall-
zahlen.

Theoretische Grundlagen
Ausgehend von Daten, die ein geringeres 
Demenzrisiko bei einer höheren verhal-
tensbezogenen kognitiven Reserve zei-
gen, die aus geistig anregenden und an-
spruchsvollen Aktivitäten im Laufe der 
Lebens resultiert [16], wurden die vorlie-
genden Therapiemanuale auf der Basis 
theoretischer Grundlagen konzipiert:
— Modell der kognitiven Reserve als 

Grundlage für kognitive Behandlungs-
maßnahmen [17, 18] unter Annahme 
einer grundsätzlichen Trainierbarkeit 
kognitiver Funktionen auch im Rah-
men demenzieller Prozesse [19, 20]

— Theorie der Retrogenese zur Orientie-
rung an der stadienspezifischen kog-
nitiven Funktions- und Alltagsfähig-
keit [21]

— Gedächtnismodell in Anlehnung an 
das Speichermodell von Atkinson und 
Shiffrin [22] als Grundlage für Trai-
ning oder Aktivierung beeinträchtig-
ter Gedächtnisfunktionen sowie noch 
(weitgehend) intakter Funktionsberei-
che, wie etwa basaler Aufmerksam-
keitsfunktionen, zur Unterstützung 
von Gedächtnisleistungen

— Im Rahmen der Behandlung neuro-
psychologischer Störungen etablierte 
Methoden, Techniken und Prinzipien, 
wie die Tiefe der Informationsverar-
beitung [23], das fehlervermeidende 
Lernen [24], das bildhafte Vorstellen 
[25], das Wiederholen nach ansteigen-
den Zeitintervallen [26, 27] oder der 
Einsatz externer Gedächtnishilfen [28]

Die Therapiemanuale beinhalten kom-
plexe neuropsychologische Behand-
lungskomponenten. Der Schwerpunkt 
liegt aber gemäß den vorrangig kogniti-
ven und vor allem mnestischen Beein-
trächtigungen im Vor- und Anfangssta-
dium einer AD auf kognitionsbezogenen 
Anteilen. Kognitives Training fokussiert 
auf wiederholtes Üben mit standardi-
sierten Aufgaben zu spezifischen kogni-
tiven Funktionen sowie auf Vermittlung 
und Üben von (Gedächtnis-)Strategien 
mit der Annahme generalisierter Effek-
te. Kognitive Stimulation umfasst dage-

Abb. 3: Interventionseffekte auf das globale Funktionsniveau von LKS-Teilnehmern  
(ADAS-cog = Alzheimer’s Disease Assessment Scale [negative Differenzen deuten auf Ver-
besserung]; IG 1 = frühe Interventionsgruppe; IG 2 = Kontrollgruppen, späte [cross-over] 
Interventionsgruppe; Post 1-Baseline = randomisierte, kontrollierte Studie; Post 2-Baseline 
und Follow-up-Baseline = Langzeitbeobachtung)
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Abb. 4: Stadienspezifische, kognitionsbezogene Interventionsschwerpunkte 
(SKS = subjektive kognitive Störung; LKS = leichte kognitive Störung)
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gen unspezifische kognitive Aktivitäten 
und Gespräche, die auf eine allgemeine 
Verbesserung des kognitiven und (psy-
cho-)sozialen Funktionsniveaus abzie-
len. Positive Effekte einer allgemeinen 
kognitiven Stimulation wurden über-
wiegend bei Patienten mit leicht- bis mit-
telgradiger AD gezeigt [3, 29]. Kogniti-
ves Training bietet dagegen einen spezi-
fischeren Ansatz für kognitiv leicht be-
einträchtigte Menschen [4, 30]. In den 
vorliegenden Konzepten liegt deshalb 
der Akzent für Menschen mit LKS auf 
kognitivem Training, der für Menschen 
mit leichtgradiger AD auf kognitiver Sti-
mulation (Abb. 4).

Therapieziele
Grundsätzliches Ziel der Therapiepro-
gramme ist nicht die Konfrontation mit 
den eigenen kognitiven Defiziten oder 
das „Antrainieren“ gegen beeinträch-
tigte (Leistungs-)Bereiche. Ausgehend 
von den beschriebenen theoretischen 
Grundlagen zielen die Interventionen 
neben dem Erhalt und der Förderung 
persönlicher Ressourcen vielmehr auf 
Verbesserung oder Stabilisierung neuro-
psychologischer Funktionsbereiche so-
wie auf eine Stabilisierung des allgemei-
nen funktionellen Status. Vor dem Hin-
tergrund kognitiver Abbauprozesse ist 
als Therapieerfolg nicht nur eine Leis-
tungsverbesserung, sondern auch eine 
Stabilisierung im Sinne gleichbleibender 
Leistungen im Verlauf zu werten [31].

Inhalte
Die Therapiemanuale umfassen vielfälti-
ge neuropsychologische Behandlungs-
methoden kognitiver Beeinträchtigun-
gen. Mit restitutiven Ansätzen soll über 
wiederholtes Üben mit standardisierten 
Aufgaben und ausgewählten (Gedächt-
nis-)Strategien eine Verbesserung spezi-
fischer kognitiver Funktionen wie Auf-
merksamkeit, Gedächtnis oder exekutive 
Funktionen (z. B. logisches Denken, Ur-
teilsfähigkeit etc.) bewirkt werden. Kom-
pensatorische Anteile fokussieren dage-
gen auf den Ausgleich kognitiver Defizi-
te durch lerntheoretisch fundierte Me-
thoden (z. B. fehlervermeidendes oder 
wiederholtes Lernen mit ansteigenden 
Behaltensintervallen) und/oder durch 
Hilfen bei der Organisation des Alltags 
(z. B. Einsatz externer Gedächtnishilfen) 

und/oder den Aufbau von Bewältigungs-
fähigkeiten (z. B. Erwartungsanpassung). 
Komponenten, wie psychomotorische, 
Entspannungs- oder biografiebezogene 
Übungen, die den Menschen in seiner 
Gesamtheit im Verhalten und Erleben 
ansprechen, sollen zudem die soziale In-
teraktion fördern und einen positiven Ef-
fekt auf Stimmung und Motivation be-
wirken. Der Vermittlung von Grundla-
genwissen über kognitive Funktionen 
und deren altersassoziierte und patholo-
gische Veränderungen (Meta-Kognition) 
wird ebenfalls eine motivationsfördern-
de Bedeutung beigemessen. (Tab. 1)

Die Interventionen umfassen jeweils 
14 Einheiten à 90 (Gruppe) oder 45 Mi-
nuten (Single) mit Fokus auf alltagsrele-
vante Themen. Einheiten mit theoreti-
schem Schwerpunkt fokussieren auf  
kognitive Funktionen, alltagsbezogene 
Gedächtnisstrategien oder alltägliche 
Aktivitäten und Fähigkeiten, wohinge-
gen Einheiten mit thematischem 
Schwerpunkt vorrangig auf den Erinne-
rungsprozess sowie das Hier und Jetzt 
zielen und ein breites Spektrum unter-
schiedlicher Wissens- und Erfahrungs-
bereiche enthalten (Tab. 2).

Die Therapieprogramme unterschei-
den sich gemäß dem jeweiligen Stadium 
der Erkrankung hinsichtlich der Ge-
wichtung von Interventionsschwer-
punkten (Abb. 2), im Hinblick auf die 
Themen (z. B. „Zahlen merken“ nur Sta-
KogT, Abb. 3) und in Bezug auf Inhalt, 
Schweregrad und Komplexität sowie 
Anzahl und Dauer der angebotenen 
Übungen. Sie wurden jeweils als Grup-
penangebot konzipiert, wobei die Größe 
für LKS auf maximal zwölf, und für 
leichtgradige AD auf maximal acht Per-
sonen festgelegt wurde. Beide Gruppen-
programme wurden im weiteren Verlauf 
von der Autorin jeweils für ein Einzel-
training modifiziert. In die Ausarbei-
tung flossen Erfahrungen aus der wis-
senschaftlichen Studie an der LMU 
München für die Gruppenintervention, 
eine Falldarstellung für das Einzeltrai-
ning [32] sowie Erfahrungen aus der Er-
probung in der Praxis mit ein.

Ablauf
Jede Therapieeinheit setzt sich aus ver-
schiedenen Bausteinen zusammen. Ein-
geleitet wird jede Stunde mit einer kur-

zen Zusammenfassung des Themas der 
vergangenen Einheit sowie der Frage 
nach der Bearbeitung der Aufgaben für 
zu Hause. Dann wird das Thema der ak-
tuellen Einheit mit einer Gesprächsrun-
de (Gruppe)/Dialog (Single) eingeführt. 
Im Anschluss daran erfolgt eine münd-
liche Aufwärmübung zur allgemeinen 
Aktivierung. Diesem Teil folgt vor allem 
bei theoriebezogenen Einheiten eine 
Wissensvermittlung theoretischer In-
halte. Der Praxisteil besteht aus einer 
Kombination schriftlicher und mündli-
cher Übungen, die in Einzel-, Partner- 
oder Gruppenarbeit durchgeführt wer-
den. Anschließend erfolgt eine kurze 
psychomotorische oder Entspannungs-
übung, möglichst mit Musik. Am Ende 
der Einheit erhalten die Teilnehmer ver-
tiefende Übungen für Zuhause in Form 
mündlicher (Impulskarten) und schrift-
licher Übungen, die vorab kurz bespro-
chen werden.

Durchführung
Die Therapieprogramme sind modular 
aufgebaut, sodass jede Einheit mit allen 
notwendigen Unterlagen und Informa-
tionen unabhängig durchgeführt werden 
kann. Die Einheiten bauen nicht zwin-
gend aufeinander auf, die vorgesehene 
Reihenfolge ist aber zu empfehlen. Der 
modulare Aufbau der Gruppenprogram-
me ermöglicht das „Einscheren“, sodass 
neue Patienten jederzeit ohne Wartezeit 
hinzukommen und an der Therapie teil-
nehmen können. Die Therapieeinheiten 
sollten im Gruppen- wie auch im Einzel-
training in wöchentlichem Abstand er-
folgen, um den Transfer der in der Inter-
vention gelernten Strategien und Metho-
den in den Alltag zu ermöglichen und 
dies auch therapeutisch zu begleiten. 
Wenn nötig, etwa im Rahmen eines zeit-
lich begrenzten stationären Aufenthalts, 
können aber auch zwei Einheiten pro 
Woche durchgeführt und die Gesamt-
dauer dadurch verkürzt werden.

Therapieunterlagen
Für jede Therapieeinheit (Gruppe und 
Einzel) liegen ein detailliertes Stunden-
protokoll sowie eine ausführliche Durch-
führungsanleitung vor. Die Stundenpro-
tokolle enthalten die einzelnen Pro-
grammpunkte mit genauen Zeitangaben 
und zeitlichem Ablauf, skizzierten In-
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halten sowie den entsprechenden Zielbe-
reichen, Methoden und Materialien. Sie 
bieten einen Gesamtüberblick über die 
jeweilige Einheit und dienen zur (gro-
ben) Orientierung während oder bei der 
Vorbereitung einer Einheit im Sinne ei-
ner Checkliste (Abb. 5).

Die Anleitungen dienen vor allem zur 
Vorbereitung der Therapieeinheiten für 
weniger erfahrene und noch ungeübte 
Trainingsleiter. Sie beinhalten das defi-
nierte Ziel der jeweiligen Einheit sowie 
ausführliche Informationen zum Ablauf 
und zur Durchführung der Einheit und 

zu den Übungsanleitungen. Die durch 
die Stundenprotokolle und Durchfüh-
rungsanleitungen empfohlene standar-
disierte Anwendung der Programme soll 
aber keinen einengenden Charakter ha-
ben, sondern als Leitfaden verstanden 
werden, da eine individuelle, angepasste 
Modifizierung der vorgesehenen Ele-
mente durchaus notwendig und sinnvoll 
sein kann. Dabei gilt: So viel Flexibilität 
wie nötig, so wenig Modifikation wie 
möglich.

Arbeitsmaterialien
Für den überwiegenden Teil der Inhalte 
jeder Therapieeinheit stehen schriftliche 
Unterlagen zur Verfügung, die online 
verfügbar sind und von denen die meis-
ten kopiert und an die Teilnehmer aus-
gegeben werden (Abb. 6):
— Arbeitsblätter für schriftlich zu bear-

beitende Übungen
— Vorlagen für mündliche Übungen
— Merkblätter, die eine kurze Zusam-

menfassung der zur Wissensvermitt-
lung behandelten Inhalte enthalten

— Kopien von Texten und Gedichten als 
Gesprächsgrundlagen

— Impulskarten für kognitionsbezogene 
Anregungen im Alltag

Anwendung
Die Manuale sind so konzipiert, dass sie 
eine breite Anwendung unter fachlicher 
Anleitung in spezialisierten Einrichtun-
gen, etwa Gedächtnisambulanzen, Ein-
richtungen der offenen und stationären 
Altenarbeit sowie ergotherapeutischen 
Praxen ermöglichen. Mit den detailliert 
ausgearbeiteten Einheiten können sie 
nicht nur von (Neuro-)Psychologen, son-
dern auch von Ergotherapeuten, Fach-
krankenpflegern für Psychiatrie und 
Kranken- und Gesundheitspflegern (je-
weils mit Zusatzqualifikation im Bereich 
Gedächtnistraining) oder auch von für 
diese Intervention speziell fortgebildeten 
Gedächtnistrainern des Bundesverband 
Gedächtnistraining e. V. durchgeführt 
werden. Voraussetzungen für eine er-
folgreiche Durchführung sind Kenntnis-
se über neuropsychologische Funktio-
nen und Behandlungsmethoden, Erfah-
rungen im Umgang mit Gruppen, 
Kenntnisse über demenzielle Erkran-
kungen sowie eine klientenzentrierte 
Methodik.

Tab. 1: Interventionsschwerpunkte und stadienspezifische Gewichtung

Funktionaler Bereich Zielgruppe

StaKogT (LKS) StaKogS (AD) 

Kognition

Kognitives Training ● ◒
Kognitive Stimulation ◒ ●
Meta-Kognition ◒ ○
Alltagsaktivitäten ○ ◒
Stimmung ◒ ◒
(Sozial-)Verhalten ◒ ◒
(Psycho-)Motorik/Entspannung ○ ○
LKS = amnestische leichte kognitive Störung; AD = leichtgradige Alzheimer Demenz 
Gewichtung: ● stark, ◒ mittel, ○ schwach 
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Tab. 2: Übersicht Einheiten StaKogT und StaKogS

Einheit StaKogT für Betroffene mit LKS  
Theoretischer/thematischer  
Schwerpunkt

StaKogS für Betroffene mit leichtgradiger AD  
Theoretischer/thematischer  
Schwerpunkt

1 Einführung/Gedächtnisprozesse Einführung/Gedächtnisprozesse

2 Aufmerksamkeit Aufmerksamkeit

3 Tiere Tiere

4 Namen merken Namen merken

5 Jahreszeit Jahreszeit

6 Prospektives Gedächtnis Automatisieren Prospektives Gedächtnis/Automatisieren

7 Kleidung Kleidung

8 Wahrnehmung Wahrnehmung

9 Musik Essen & Trinken

10 Zahlen merken Gesundheit/Kompetenz

11 Geld Musik

12 Kompetenz/Wiederholung Merkhilfen Haushalt/Geld

13 Märchen Märchen

14 Urlaub & Reisen/Abschluss Urlaub & Reisen/Abschluss

StaKogT = Stadienspezifisches Kognitives Training; StaKogS = Stadienspezifische Kognitive Stimulation; 
LKS = leichte kognitive Störung; AD = Alzheimer-Demenz

Fortbildung Leichte kognitive Störung und leichtgradige Alzheimer-Demenz
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Tab. 3: StaKogS-Therapieunterlagen (online) Gruppenprogramm, „Namen lernen“.
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Fazit für die Praxis
Mit den StaKog-Therapiemanualen stehen 
erstmals kognitionsbezogene, alltagsrele-
vante und wissenschaftlich überprüfte 
Therapieprogramme für Menschen mit 
leichter kognitiver Störung und Betroffene 
mit leichtgradiger AD in deutscher Sprache 
zur Verfügung. Der modulare Aufbau er-
möglicht eine breit angelegte Durchfüh-
rung der Interventionsmaßnahmen durch 

verschiedene Berufsgruppen an unter-
schiedlichen Einrichtungen. Ziel einer um-
fänglichen Implementierung der kogniti-
onsbezogenen Interventionsmaßnahmen 
im prodromalen und frühen Demenzstadi-
um ist im Idealfall eine Verzögerung des 
Krankheitsbeginns einer AD oder in Kombi-
nation mit antidementiv wirkenden Medi-
kamenten eine Stabilisierung des globalen 
Funktionsniveaus bei bereits manifester AD. 

Dies könnte den Verlust von Selbstständig-
keit und damit den Eintritt von Hilfs- und 
Pflegebedürftigkeit hinauszögern, was mit 
großen individuellen, gesellschaftlichen 
und wirtschaftlichen Entlastungen verbun-
den wäre. 
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Rehabilitation der Multiplen Sklerose

Multiple Sklerose

Rehabilitation ist essenzieller Bestandteil 
in der Versorgung von MS-Patienten
Auch in der Rehabilitation geht die Diversifizierung immer weiter. Die Rehabilitation von Patienten mit 
 Multipler Sklerose (MS) hat sich zu einem eigenen Schwerpunkt innerhalb der neurologischen Rehabilitation 
entwickelt. 

R O LF GÜ T LER , D O LO R E S CL AR OS-SALI NA S, D I E T ER N U T Z, CH R IS T IAN D E T TM ER S, KO NS TANZ

N eben dem motorischen Training, 
das die meisten Leser vielleicht 
mit Rehabilitation assoziieren, 

geht es darum, den Patienten zu befähi-
gen, mit seiner Krankheit zurechtzu-
kommen (Empowerment). Er soll darü-
ber aufgeklärt sein, welche Symptome 
sich medikamentös gut beeinflussen las-
sen, welche regelmäßig und fortlaufend 
– auch eigenständig – beübt und trai-

niert und welche möglicherweise akzep-
tiert werden müssen (Krankheitsverar-
beitung). Subtile neuropsychologische 
Testungen geben dem Patienten eine 
Rückmeldung, inwiefern kognitive Leis-
tungen beeinträchtigt sein können, wel-
che Hirnfunktionen trainiert werden 
können oder wo die Umwelt adaptiert 
werden muss. Die Berufstherapie strebt 
den Abgleich zwischen dem Fähigkeits-

profil des Patienten und den Anforde-
rungen am Arbeitsplatz an. Da die 
Symp tome der MS so mannigfaltig sein 
können, sind auch die Therapieangebote 
entsprechend vielfältig und interindivi-
duell sehr unterschiedlich. Überprüfung 
und Ergänzung der symptomatischen 
medikamentösen Therapie sind wichtige 
Bausteine, ähnlich wie die Beratung hin-
sichtlich der Immunmodulation. Die 

Mit Physio- und 
Ergotherapie 
können Fehlbe-
lastungen und 

-haltungen von 
MS-Patienten 
 reduziert sowie 
Einschränkun-
gen der passiven  
Gelenkbeweg-  
lichkeit durch 
Dehnübungen 
entgegenge-
wirkt werden. 
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Rehabilitation der Multiplen Sklerose

Rehabilitationsziele sind sehr unter-
schiedlich und müssen im Einzelfall 
zwischen Arzt, Therapeut und Patient 
iterativ ausgehandelt und modifiziert 
werden. Insgesamt ist die Rehabilitation 
eine spannende und wichtige Herausfor-
derung, MS-Patienten auf ihrem Le-
bensweg weiterzuhelfen. Die Rehabilita-
tion stellt mittlerweile einen essenziellen 

Bestandteil in der Versorgung von MS-
Patienten dar.

Interdisziplinäre Rehabilitation
Gerade aufgrund der vielfältigen Symp-
tomatik ist auch das Behandlungsange-
bot entsprechend diversifiziert. Bei vielen 
Patienten steht das motorische Training 
von Ausdauer, Kraft oder Gleichgewicht, 

bei anderen stehen Krankheitsverarbei-
tung oder psychotherapeutische Ansatz-
punkte im Vordergrund. Hinzu kommen 
Beratungsangebote zur symptomati-
schen Therapie (Blasenstörungen, Spas-
tik, Schmerzen, Tab. 1) oder Optimie-
rung der Immunmodulation. In allen 
Therapiebereichen werden zwischen The-
rapeut und Patient Therapieziele ausge-

Tab. 1: Aspekte einer symptomatischen Therapie bei MS*

Funktionsbereich Differenzierung Behandlungsvorschlag Bemerkung

Blasenstörungen* Häufige Harnwegsinfekte? entsprechend Antibiogramm Vorrangig: ansprechen, Behandlungsmotivati-
on schaffen; Restharn bestimmen; Verdachts-
diagnose; Behandlungsversuch; 
gegebenenfalls urodynamische Abklärung

Imperativer Harndrang? Anticholinergicum

Entleerungsstörung? α-Blocker (Tamsulosin)

Inkontinenz Abklärung, Hilfsmittel

Gehstrecke < 500 m 4-Aminopyridin probatorische Behandlung für wenige Tage

Fatigability/Fatigue kognitiv – motorisch Ausdauertraining (Walking etc.)

objektiv (alertness, Gangbild) 
subjektiv (FSMC, WEIMuS)

Anforderungen und Leistungs-vermögen in 
Einklang bringen; Priorisierung, Akzeptanz, 
Pausenmanagement; Amantadin, Modafinil, 
SNRI, Aspirin? 4-Aminopyridin? (alle off-label)

Fatigability (Erschöpfbarkeit) = Änderung  
der performance (messbar, beobachtbar)
Fatigue = subjektive Wahrnehmung des  
Patienten (Eigeneinschätzung des Patienten, 
bestimmt mittels Fragebogen

Schmerz Nervenschmerz? 
Trigeminusneuralgie?

Pregabalin, Neurontin
Carbamazepin

Differenzierung notwendig
 

Folgeschaden bei  
Fehlhaltung/Schwäche ?

NSAR, Physiotherapie, Heilmittelverordnung

Somatisierung? Psychotherapie

MS unabhängig?

Depression SSRI, SNRI, Remergil entsprechend psychiatrischen Empfehlungen

Nächtliche Spasmen Neurontin

Spastik Physiotherapie
Baclofen, Tizanidin, Cannabinol, Tolperison off-
label, Botox off-label, Volon A intrathekal

häufig nicht aktivitätsfördernd aufgrund der 
beteiligten Schwäche der Rumpfmuskulatur 
oder der Zunahme der Paresen

Schlafstörungen Nykturie? RLS? Myoklonus? Somnologische Abklärung? Differenzierung 
zur Fatigue wichtig

Darmträgheit Movicol, Irrigation Bewegung (z. B. MOTOmed), Flüssigkeit, 
 Ballaststoffe nicht vergessen!

Sexual- 
funktionsstörungen

Beratung, Paargespräch, medikamentöser 
 Versuch?

Nystagmus Memantine, Gabapentin, Baclofen, CBZ   
(alle off-label)

Tremor Haltetremor? β-Blocker, Primidon

Intentionstremor? Antiepileptika?

Ataxie Physiotherapie, 4-Aminopyridin (off-label)

Kognitive Defizite Acetylcholinesterasehemmer (off-label)

* Die Tabelle kann Anregungen bieten, ersetzt aber nicht eine gewissenhafte Abklärung, Differenzierung und Indikationsstellung. Sie ist stark vereinfacht beziehungsweise vorenthält 
weitere  Differenzierungsmöglichkeiten und soll lediglich einen Eindruck von der Vielfältigkeit der Handlungsoptionen geben.
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handelt und im Rahmen einer Stations-
konferenz, teils auch mit dem Patienten 
zusammen, das übergeordnete Rehabili-
tationsziel dargestellt, und festgelegt, wie 
die Partizipation entsprechend ICF (In-
ternational Classification of Functioning, 
Disability and Health) verbessert werden 
kann. Gerade die Vielfältigkeit der The-
rapieangebote und der interdisziplinäre 
Austausch machen den Wert einer inter-
disziplinären Rehabilitation aus [1, 2, 3]. 

Wann ist eine Rehabilitation bei MS 
indiziert?
Die erste Frage ist vielleicht, wann muss 
ich eine Rehabilitation beantragen? Da-

bei lassen sich typischerweise drei Kon-
stellationen finden: der neu diagnosti-
zierte Patient, der Patient nach einem 
schweren Schub mit ungenügender 
Rückbildung und der chronisch belaste-
te Patient, insbesondere wenn die beruf-
liche Leistungsfähigkeit gefährdet ist.
1. Wenn sich der erste Schub gut zurück-

bildet, liegt nicht notwendigerweise 
ein Grund für eine stationäre Rehabi-
litationsbehandlung vor, es sei denn, 
der Patient ist erheblich verunsichert 
und die Verunsicherung lässt sich am-
bulant nicht ausreichend behandeln. 
Nach dem ersten Schub oder der Fest-
stellung der Diagnose steht eher im 

Vordergrund, mit der Diagnose zu-
rechtzukommen. Für den Neubetrof-
fenen stellen sich viele Fragen: Was ist 
MS? Warum trifft es mich? Habe ich 
etwas falsch gemacht? Muss ich mein 
Leben umstellen? Was kommt auf 
mich zu? Wie sieht meine individuelle 
Prognose aus? Wie geht es mit Ausbil-
dung, Beruf, Familie und überhaupt 
mit der Lebensplanung weiter. Einige 
Rehabilitationskliniken bieten hierfür 
auch entsprechende Programme für 
Neubetroffene an. Hinzu kommt na-
türlich, dass der Patient aufgeklärt 
werden will über die Möglichkeiten 
der Behandlung und einer adäquaten 
immunmodulatorischen Therapie zu-
geführt wird.
Nachteil einer stationären Unterbrin-
gung in diesem allerersten Krank-
heitsstadium kann sein, dass der Neu-
betroffene mit vielen MS-Patienten 
konfrontiert wird, die erhebliche Be-
einträchtigungen zeigen.

2. Ein weiterer Grund für eine stationäre 
Rehabilitationsbehandlung kann sein, 
wenn sich ein schwerer Schub unzu-
reichend zurückbildet und der Patient 
in seiner Lebensführung, Selbststän-
digkeit oder beruflichen Ausübung er-
heblich eingeschränkt ist. Dann wird 
häufig bereits von der Akutklinik ein 
Antrag für eine Anschlussheilbehand-
lung (AHB) gestellt. Dies hat den Vor-
teil, dass der Patient innerhalb von 14 
Tagen in einer Rehabilitationsabtei-
lung aufgenommen werden muss.

3. Der dritte und vermutlich häufigste  
Grund ist die drohende Dekompensa-
tion angesichts der Defizite durch eine 
chronische Krankheit. Dabei kann 
die berufliche Überforderung im Vor-
dergrund stehen. Dann erfolgt der 
Antrag über den Rentenversiche-
rungsträger mit dem Ziel, das beruf-
liche Leistungsvermögen zu erhalten. 
Falls der Patient bereits berentet ist, 
erfolgt die Antragstellung über die 
Krankenkasse.

Sport
Hier hat in den letzten Jahren ein Para-
digmenwechsel stattgefunden. Während 
man früher aufgrund der entzündlichen 
Natur der Erkrankung zurückhaltend 
mit sportlichen Herausforderungen war, 
gehen wir heute davon aus, dass Sport 

Tab. 2: Berufstherapeutische Empfehlungen bei leichten kognitiven Defiziten und 
Fatigue

Schwierigkeiten Empfehlungen

Aufmerksamkeit/Dual task Möglichst kein Großraumbüro beziehungsweise Optimierung des 
 Arbeitsplatzes hinsichtlich visueller und auditiver Reize

 — Randplatz, zum Beispiel am Fenster, Abschirmung durch Stell-
wände oder ähnliches,  Arbeiten mit Kopfhörer, für aufmerksam-
keitsintensive Teiltätigkeiten nach Rückzugsort (z. B. nicht 
durchgängig belegten Konferenzraum) fragen

 — möglichst eine Aufgabe nach der anderen abarbeiten

 — möglichst nicht gleichzeitig Kundenkontakt, Telefonate und 
Bildschirmarbeit 

 — Arbeit möglichst ohne Zeitdruck

Gedächtnis  — Merkhilfen, Listen schreiben und abarbeiten

 — Telefonformulare um häufig wiederkehrende Informationen 
zum Ankreuzen erweitern

 — PC- oder Smartphone-Spracheingabe-Programme für rasches, 
 unmittelbares Festhalten von Informationen oder Instruktionen 
nutzen

 — Kalendersysteme mit Erinnerungshilfen für Termine einsetzen

Fatigue  — Akzeptanz fördern: Leistungswunsch und Leistungsfähigkeit  
in  Einklang bringen

 — Prioritäten setzen

 — Aufgabenstrukturierung nach wochen-/tageszeitlicher Leis-
tungsstärke, beispielswise schwierige Tätigkeiten vormittags

 — pausenstrukturierter Arbeitsstil, wie Regelarbeitszeiten nicht 
überschreiten, Mittagspause einhalten, eventuell Verlängerung 
erwägen, wenn dadurch nachhaltigere Pause möglich

 — Wechsel von Kurzpausen (vor allem bei Bildschirmarbeit)  
und längeren Erholungsphasen, dabei Außenreize bewusst  
reduzieren

 — Pausen setzen vor übergroßer Erschöpfung, förderliches  
Pausenraster regelmäßig einhalten

 — Entspannung durch moderate Bewegung oder mentale  
Techniken (z. B. „Ruhebild“)

 — Angehörige und Mitarbeiter aufklären

 — Hitzeabhängigkeit klären. Ventilator? Kühlwesten?

Fortbildung Rehabilitation der Multiplen Sklerose
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bei MS-Erkrankten noch wichtiger ist 
als bei Gesunden [4]. Es geht darum, die 
Kompensationsfähigkeit schon früh – 
auch wenn noch keine manifesten Defi-
zite bestehen – zu steigern. Vorrangig 
geht es darum, Ausdauer, Koordination, 
Gleichgewicht und Kraft zu steigern, die 
im Verlauf der Erkrankung in den aller-
meisten Fällen betroffen sind [5]. Darü-
ber hinaus geht es natürlich auch darum, 
psychisches Wohlbefinden zu verbessern 
und den Patienten Freude an körperli-
cher Bewegung und Aktivität zu vermit-
teln. Die Kunst besteht darin, auch für 
schwer betroffene Patienten noch ad-
äquate körperliche Betätigungen zu fin-
den, die er regelmäßig als Training ein-
setzen kann und die ihm auch noch Spaß 
vermitteln [6]. 

Psychotherapie
Bietet man Patienten mit MS psycholo-
gische Gespräche oder Psychotherapie 
an, so lautet die abwehrende Haltung 
häufig: „Ich hab‘s nicht im Kopf, ich hab 
MS!“ Hier gilt es, Patienten für den Wert 
psychologischer oder psychotherapeuti-
scher Gespräche zu öffnen und zu moti-
vieren. Während im gesunden und leis-
tungsfähigen Zustand die Leistungsori-
entierung im Sinne einer forcierten Be-
wältigung häufig zum Erfolg führen 
kann, bricht dieses System beim beein-
trächtigten Patienten häufig zusammen 
[7]. Die Lebenszeitprävalenz der Depres-
sion bei der MS liegt bei 50 % [8]. Hier 
geht es häufig darum, einen Perspekti-
venwechsel zu schaffen, sich nicht auf 
den Verlust von Fähigkeiten zu fokussie-
ren, sondern umgekehrt die verbliebe-
nen Möglichkeiten zu nutzen [7]. Dass so 
geartete Psychotherapie effektiv ist, ist 
gut belegt [9]. 

Neuropsychologie 
Die MS kann als Diskonnektionssyn-
drom betrachtet werden [10]. Im Rah-
men der Marklagerläsionen und auch 
der kortikalen Beteiligung können zahl-
reiche kognitive Systeme beeinträchtigt 
werden. Häufig ist die Informationsver-
arbeitungsgeschwindigkeit vermindert. 
Ebenfalls sind häufig Aufmerksamkeit, 
episodisches Gedächtnis und exekutive 
Störungen betroffen [11]. Viele Patienten 
nutzen einen Rehabilitationsaufenthalt, 
um durch eine solche Testung eine 

Standortbestimmung vornehmen zu 
können oder ein Feedback über mögli-
che kognitive Defizite zu erhalten. Dies 
kann auch die Auswahl und die Schwer-
punkte eines möglichen Trainings be-
stimmen. 

Relevant können die kognitiven Defi-
zite für die Fahreignung vor allem dann 
werden, wenn es zu einer Akkumulation 
von Mängeln kommt und/oder Selbst-
wahrnehmung und Krankheitseinsicht 
im Rahmen eines dysexekutiven Syn-
droms beeinträchtigt sind [12]. 

Berufstherapie
Bei der Berufstherapie geht es darum, 
die Anforderungen des Arbeitsplatzes 
mit dem Restleistungsvermögen des Pa-
tienten abzugleichen. Besteht hier eine 
Diskrepanz, kommt es auf Dauer zu ei-
ner Überforderung des Patienten, zu ei-
ner Frustration auf Seiten des Arbeitge-
bers beziehungsweise -nehmers oder zu 
einem Konflikt. Hier wird die neuropsy-
chologische Diagnostik verfeinert und 
dann analysiert, inwiefern kognitive De-
fizite die Arbeitsfähigkeit beeinträchti-
gen. Patienten werden beraten, mit wel-
chen Strategien sie bei Aufmerksam-
keitsstörungen am Arbeitsplatz noch zu-
rechtkommen. Im Idealfall versucht 
man den Arbeitsplatz so zu organisieren, 
dass Dual-Task-Aufgaben und hoher 
Zeitdruck vermieden werden, der Ar-
beitsplatz möglichst nicht von anderen 
Aktivitäten beeinträchtigt sein sollte 
und der Patient lernt, rechtzeitig, bei Er-
schöpfung Pausen zu machen. Häufig 
geht es auch darum, Grenzen der eige-
nen Leistungsfähigkeit zu akzeptieren 
und adäquat damit umzugehen [13] 
(Tab. 2).

Fatigability 
Fatigability (früher hätten wir dies pa-
thologisch erhöhte Erschöpfbarkeit ge-
nannt) ist die Änderung des Leistungs-
vermögens oder der Performance. Im 
Gegensatz zur Fatigue (der subjektiven 
Wahrnehmung des Patienten) lässt sich 
Fatigability messen und beobachten 
[14]. Häufig wird hierfür die Abnahme 
der Kraft bei länger anhaltender An-
spannung oder wiederholten Anspan-
nungen genommen [15]. Ein alternati-
ves, neu entwickeltes Verfahren ist auf 
der Aktivitätsebene die Veränderung 

des Gangbildes [16]. Fatigability lässt 
sich vermuten, wenn ein Patient eine 
deutlich verkürzte Gehstrecke angibt, 
die wir bei der Einschätzung des neuro-
logischen Defizits nicht durch das Aus-
maß der Parese, der Spastik oder der 
Ataxie erklären können [17]. Häufig 
lässt sich dies schon bei der Anamnese 
vermuten, wenn die Patienten angeben, 
dass sie nach einer bestimmten Geh-
strecke eine zunehmende Schwere eines 
Beines entwickeln, eine Fußheber-
schwäche, einen „Schlappfuß“ oder zu-
nehmend wie betrunken gehen (eine zu-
nehmende Ataxie entwickeln). Wenn 
dies ein konstantes Phänomen ist, dann 
ist dies hochgradig verdächtig für eine 
Fatigability und lässt sich durch ent-
sprechende Videoaufzeichnungen oder 
Messungen objektivieren. An dieser 
Stelle lässt sich Fatigability deutlich ab-
grenzen von Depression. 

Kognitive Fatigability
Kognitive Fatigability lässt sich durch 
veränderte Reaktionszeiten (Messung 
der Alertness) im Tagesverlauf [18] oder 
nach standardisierter Belastung nach-
weisen [19]. Eine befreiende Wirkung 
kann es durchaus haben, Patienten über 
dieses Phänomen aufzuklären oder auch 
umgekehrt ihnen eine Rückmeldung zu 
geben, dass die Reaktionszeiten darauf 
hinweisen, dass die Fatigability geringer 
ausgeprägt ist, als subjektiv wahrgenom-
men. Auch hier geht es um eine adäqua-
te Beratung, um Grenzen zu akzeptie-
ren, Prioritäten richtig zu setzen, Aufga-
ben möglicherweise zu delegieren und 
wiederum angemessene und rechtzeitige 
Pausen einzulegen [20]. 

Tab. 3: Häufige Gründe für eine  
sekundäre Fatigue

 — Nykturie

 — Schlafstörung

 — Nebenwirkungen von Medikamenten

 — Körperliche Inaktivität

 — Infektion

 — Schilddrüsenfehlfunktion

 — Anämie
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Körperliches Training
Auch bei dem Nachweis von Fatigability 
kann körperliches Training die Gehaus-
dauer verbessern [21], vermutlich aber 
auch langfristig die Fatigue lindern [22]. 
Wichtig ist, eine sekundäre Fatigue, die 
behandelbare Ursachen hat, zu erkennen 
oder auszuschließen (Tab. 3, Abb. 1)

Blasenstörungen
Blasenstörungen haben einen besonde-
ren Stellenwert in der Rehabilitation von 
MS-Patienten, da sie sehr häufig, oft 
nicht adäquat diagnostiziert und oft un-
zureichend behandelt sind [23]. Hier 
lässt sich durch die Anamnese, eine 
Restharnbestimmung und einen medi-
kamentösen Behandlungsversuch häufig 
eine deutliche Linderung erreichen. 
Hilfreich ist es insbesondere, wenn Pati-
enten in Seminaren darstellen, wie gut 
sie von medikamentösen Behandlungs-
versuchen profitieren oder dass die Le-
bensqualität sich erheblich verbessert, 
wenn man durch regelmäßiges Selbstka-
theterisieren über Stunden die Blase aus-

blenden und vergessen kann. Solche 
Darstellungen von Betroffenen sind au-
ßerordentlich hilfreich, um die Mitpati-
enten darauf hinzuweisen, wie deutlich 
sich die Lebensqualität durch eine ad-
äquate Behandlung der Blasenstörung 
verbessern lässt. Das Problem ist ja oft, 
dass Patienten selbst Störungen nicht 
immer ansprechen oder aber sie als un-
ausweichlich akzeptieren. Häufiges Phä-
nomen ist, dass Patienten sich angewöh-
nen, weniger zu trinken, insbesondere 
wenn sie das Haus verlassen oder sich 
auf dem Weg in die Stadt überlegen, wo 
auf dem Weg öffentliche Toiletten sind. 
Zu einer fachgerechten Beratung bei Bla-
senstörungen gehört auch eine geschulte 
Pflegekraft (Urotherapeutin), die im aus-
führlichen Einzelgespräch auch hin-
sichtlich der Hilfsmittel berät.

Informationsseminare
Einen wichtigen Raum bei den MS-Pati-
enten nimmt die Beratung ein, wann zum 
Beispiel ein Schub behandlungsbedürftig 
ist und wann nicht [24]. Ziel ist, dass die 

Patienten realisieren, dass ihre persönli-
che Priorität hier berücksichtigt wird, 
und dass sie Mitspracherecht im Sinne  
eines „shared decision making“ und ent-
sprechend auch Mitverantwortung bei 
der Behandlung eines Schubes haben. 

Medikamente
Zukünftig immer wichtiger wird die Be-
ratung hinsichtlich der richtigen im-
munmodulierenden Medikamente. Vie-
le Patienten und Behandler haben sich 
daran gewöhnt, dass ab und an ein 
Schub auftritt. Hier ist eine gewisse 
Trägheit im System zu verzeichnen. Hier 
gilt es, dem Patienten zu vermitteln, dass 
er bei einem Schub mit seinem behan-
delnden Arzt zusammen überlegt, ob er 
mit seinem Medikament noch optimal 
eingestellt ist oder ein stärker wirksames 
Medikament angebracht ist. 

Krankheitsbild managen
Immer wichtiger wird es, den Patienten 
Kompetenzen zu vermitteln, ihr Krank-
heitsbild zu managen und mit den Aus-

Abb. 1: Entscheidungsbaum zur Behandlung der Fatigability.

Fatigability: motorisch (Gangbild, Kraftmessung)
kognitiv (Alertness)

Sekundäre Fatigue mit behandelbaren Ursachen? 
Nebenwirkungen von Medikamenten?

Fatigue: anamnestisch oder Fragebogen
(z.B. FSMC)oder

ja

Depression

Lebensstil
Ausdauersport

Anforderung am 
Arbeitsplatz 
und zu Hause

Energy conservation
Achtsamkeit

Schulung
Aufklärung

nein

Nicht pharmakologische Behandlung

Medikamentöse Behandlungsversuche
Amantadin, Modafinil, SSRI, NARI, Aminopyridine, Aspirin?

Änderung/Eskalation der Immunmodulation?

nein

ja, Ursache
beseitigen!

Medikamente
reduzieren?

ja, Depression behandeln!

nein
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Tab. 4: Optionen in der Physiotherapie 
bei motorischen Einschränkungen

 — Behandlung von Paresen,  
Kraftaufbau 

 — Verbesserung von Ausdauer

 — Verbesserung von Gleichgewicht

 — Behandlung von Ataxie

 — Anleitung zum Eigentraining

 — Häusliche Trainingsmöglichkeiten 

 — Animation zu  (MS-)Sport (oder körperliche 
Aktivität)

 — Mobilitätshilfen, Orthesen, Rollstuhl 

 — Hilfsmittel zu Hause

 — Abbau von Fehlhaltungen und  
-belastungen

 — Erhalt der passiven Gelenkbeweglichkeit

 — Linderung von Spastik

 — Schmerzbehandlung (Spastik, [Gelenk-]
Überlastung, Rückenschmerz, neuro-
pathisch)

 — Verbesserung der Sensibilität

 — Kompensationsstrategien

 — Beckenbodentraining
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wirkungen zurechtzukommen [24, 25]. 
Dazu gehört, dass sie in der Lage sind, 
sich Hilfe zu besorgen, sich beraten zu 
lassen und die richtigen Ansprechpart-
ner im Gesundheitssystem zu finden. 
Mittlerweile hat sich die Rehabilitation 
der MS zu einem eigenständigen Spezi-
alangebot entwickelt. Neurologische 
und psychosomatisch-psychotherapeu-
tische Rehabilitation sind mittlerweile 
ein essenzieller Bestandteil in der Ver-
sorgung von Patienten mit MS [7]. 

MS-Nurses
Einen weiteren Aspekt der Kompetenz-
vermittlung und Beratung stellen MS-
Nurses dar, die speziell geschult sind, ins-
besondere bei den „Injectabels“, dem Pa-
tienten unterstützend zur Seite zu stehen. 

Sprachtherapie
Obwohl viele Patienten beklagen, dass 
sie nicht so leicht auf Begriffe kommen 
– was häufig eher ein Hinweis auf Ge-
dächtnisstörungen oder Aufmerksam-
keitsstörungen sein kann – sind aphasi-
sche Störungen im Rahmen der MS eher 
selten. Im Vordergrund stehen Dysarth-
rien. Hier kann der Patient durch Feed-
back und Schulung lernen, seine Aus-
sprache zu verdeutlichen und zu verbes-
sern [26]. Auch Schluckstörungen kön-
nen ein relevantes Problem werden. 

Physiotherapie, Ergotherapie
Kernpunkt der neurologischen Rehabi-
litation bei MS-Patienten sind sicherlich 
häufig die Physiotherapie und Ergothe-
rapie [27]. Hier geht es oft um den Kraft-
aufbau beziehungsweise den Abbau von 
Paresen. Fehlbelastungen, Fehlhaltun-
gen können reduziert werden (Tab. 4). Es 
kann der Einschränkung der passiven 
Gelenkbeweglichkeit durch Dehnübun-
gen entgegengewirkt werden. Patienten 
müssen zum Kreislauftraining animiert 
werden, da aufgrund der eingeschränk-
ten Mobilität dieses meist zu kurz 
kommt. Spastik sollte primär durch 
Krankengymnastik, häufig durch Dehn-
übungen gelindert werden, erst in zwei-
ter Linie und auch nicht regelhaft durch 
Medikamente. Schmerzen durch Über-
lastung oder im Rahmen der primären 
Affektion sensibler Leitungsbahnen 
können angegangen werden. Missemp-
findungen sind oft behandlungsbedürf-

tig. Die Ataxie ist häufig ein hartnäcki-
ges Symptom. Vielfach geht es um Hilfs-
mittelberatung wie Orthesen, Rollstuhl 
und anderes mehr. Immer wichtiger 
wird es auch, die Patienten zum regel-
mäßigen, häuslichen Eigentraining zu 
animieren und sie mit entsprechenden 
Eigenübungsprogrammen auszustatten. 
Hier ist ein fließender Übergang des 
Physiotherapeuten zum Berater, Perso-
naltrainer oder Coach.

Sozialberatung
Zu den wichtigsten Aufgaben des Sozi-
aldienstes gehören die Informationsver-
mittlung über weiterführende Hilfen 
(Selbsthilfegruppen, Beratungsstellen 
etc.) und Organisation von finanziellen 
Leistungen (Entgeltfortzahlung, Lohn-
ersatzleistungen etc.). Der Sozialdienst 
klärt Fragen bezüglich Rentenangele-
genheiten (Erwerbsminderungs- und 
Altersrenten) und informiert über An-
sprüche an die Rentenversicherung, das 
Antragsverfahren und mögliche Alter-
nativen. Der Sozialdienst ist für die Be-
ratung hinsichtlich der Nachteilsausglei-
che bei Behinderung (Erst- oder Ände-
rungsantrag bei Schwerbehinderung) 
zuständig. Zusammen mit der Berufs-
therapie erfolgt die Organisation sowie 
Einleitung einer stufenweisen Wieder-
eingliederung und der Sozialdienst berät 
und organisiert Leistungen zur Teilhabe 
am Arbeitsleben (innerbetriebliche Um-
setzung, Anpassung des Arbeitsplatzes, 
Umschulung etc.). Der Sozialdienst be-
rät hinsichtlich geeigneter Hilfsmittel- 
und Wohnversorgung nach Entlassung,  
beantragt Leistungen nach dem Pflege-
versicherungsgesetz und organisiert am-
bulante oder stationäre Pflege.
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Kaufen, Verkaufen, Verschenken

Verkaufe Magnetstimulator MX 5500,  
wenig gebraucht, 2.800 €
Kontakt: praxisklinikdrconzen@gmail.com 
(Dr. Conzen, Telefon 0521 137480)
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siologie-Messplatz, EEG-Gerät mit elektroni-
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dung für Psychiatrie und Psychotherapie 24 
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RPK München.
Kontakt: Kontakt: dr.torhorst@t-online.de

Kostenlos inserieren!
Inserieren Sie als Verbandsmitglied von 
BVDN, BDN und BVDP kostenlos Ihre 
Such-, An- oder Verkaufsanzeige im Neu-
roTransmitter: Quer durch die Republik 
erhalten Sie die dafür notwendige Auf-
merksamkeit, denn das Magazin wird 
monatlich an niedergelassene Nervenärz-
te, Neurologen und Psychiater sowie an 
Oberärzte in Kliniken verschickt. 
Ihre Anzeige sollte nicht länger als maxi-
mal 300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. 
Diese senden Sie bitte ausschließlich per 
E-Mail (Fax/telefonische Aufgabe von 
Anzeigen und Chiffre nicht möglich) an 
die Geschäftsstelle in Krefeld:
bvdnbund@t-online.de. 

Bei aktueller Mitgliedschaft wird Ihre An-
zeige in der nächsten Ausgabe abgedruckt.

Einsendeschluss für den nächsten 
NeuroTransmitter ist der 2.11.2017!

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

Kleinanzeigen  
aus der Praxis

NeuroTransmitter 2017; 28 (10) 43

Rehabilitation der Multiplen Sklerose Fortbildung



SubCategory_x

Literatur
1. Khan F, Amatya B. Rehabilitation in Multiple 

Sclerosis: A Systematic Review of Systematic 
Reviews. Archives of physical medicine and 
rehabilitation. 2016.

2. Haselkorn JK, Hughes C, Rae-Grant A, Hen-
son LJ, Bever CT, Lo AC, et al. Summary of 
comprehensive systematic review: Rehabili-
tation in multiple sclerosis: Report of the 
Guideline Development, Dissemination, 
and Implementation Subcommittee of the 
American Academy of Neurology. Neurolo-
gy. 2015;85(21):1896-903.

3. Jones DE, Sutliff MH, Halper J, Armstrong 
MJ, Brown TR, Haselkorn JK, et al. Summary 
of comprehensive systematic review: Reha-
bilitation in multiple sclerosis: Report of the 
Guideline Development, Dissemination, 
and Implementation Subcommittee of the 
American Academy of Neurology. Neurolo-
gy. 2016;87(6):646.

4. Pfeifer K, Sudeck G, Geidl W, Tallner A. Be-
wegungsförderung und Sport in der Neuro-
logie - Kompetenzorientierung und Nach-
haltigkeit. Neurologie & Rehabilitation. 
2013;19:7-19.

5. Latimer-Cheung AE, Pilutti LA, Hicks AL, 
Martin Ginis KA, Fenuta AM, MacKibbon KA, 
et al. Effects of exercise training on fitness, 
mobility, fatigue, and health-related quality 
of life among adults with multiple sclerosis: 
a systematic review to inform guideline de-
velopment. Archives of physical medicine 
and rehabilitation. 2013;94(9):1800-28 e3.

6. Lamprecht S, Dettmers C. Sport bei schwer 
betroffenen Patienten mit Multipler Sklero-
se. Neurologie & Rehabilitation. 
2013;19:244-6.

7. Schmidt R,  Lütgehetmann R, Krauß B, Sc-
hörner K. Vom „entweder-oder“ zum „so-
wohl, als auch“: Die integrierte Versorgung 
komorbider neurologischer und funktionell 
psychischer Störungen im neurologischen 
Fach- und Rehabilitatonskrankenhaus Neu-
rol Rehabil. 2007;13:109-18.

8. Brenner P, Alexanderson K, Bjorkenstam C, 
Hillert J, Jokinen J, Mittendorfer-Rutz E, et 
al. Psychiatric diagnoses, medication and 
risk for disability pension in multiple sclero-
sis patients; a population-based register 
study. PloS one. 2014;9(8):e104165.

9. Dennison L, Stanbrook R, Moss-Morris R, 
Yardley L, Chalder T. Cognitive behavioural 
therapy and psycho-education for chronic 
fatigue syndrome in young people: reflec-
tions from the families‘ perspective. Br J 
Health Psychol. 2010;15(Pt 1):167-83.

10. Penner IK. Evaluation of cognition and fa-
tigue in multiple sclerosis: daily practice 
and future directions. Acta neurologica 
Scandinavica. 2016;134 Suppl 200:19-23.

11. Pepping M, Brunings J, Goldberg M. Cogni-
tion, cognitive dysfunction, and cognitive 
rehabilitation in multiple sclerosis. Physical 
medicine and rehabilitation clinics of North 
America. 2013;24(4):663-72.

12. Kuest J, Dettmers C. Fahreignung bei MS. 
Der Nervenarzt. 2014;85:829-34.

13. Dettmers C, Claros-Salinas D. Erkrankungen 
des Nervensystems. In: Hallier  EL, S.; No-
wak, D., editor. Medizinische und berufliche 
Rehabilitation Orientierungshilfe für Be-

trieb, Praxis udn Klinik. Heidelberg: ecomed 
Medizin; 2013.

14. Kluger BM, Krupp LB, Enoka RM. Fatigue 
and fatigability in neurologic illnesses: pro-
posal for a unified taxonomy. Neurology. 
2013;80(4):409-16.

15. Schwid SR, Thornton CA, Pandya S, Manzur 
KL, Sanjak M, Petrie MD, et al. Quantitative 
assessment of motor fatigue and strength 
in MS. Neurology. 1999;53(4):743-50.

16. Vieten MM, Sehle A, Jensen RL. A novel ap-
proach to quantify time series differences of 
gait data using attractor attributes. PloS 
one. 2013;8(8):e71824.

17. Sehle A, Vieten M, Sailer S, Mundermann A, 
Dettmers C. Objective assessment of motor 
fatigue in multiple sclerosis: the Fatigue in-
dex Kliniken Schmieder (FKS). Journal of 
neurology. 2014;261(9):1752-62.

18. Claros-Salinas D, Bratzke D, Greitemann G, 
Nickisch N, Ochs L, Schroter H. Fatigue-rela-
ted diurnal variations of cognitive perfor-
mance in multiple sclerosis and stroke pati-
ents. Journal of the neurological sciences. 
2010;295(1-2):75-81.

19. Neumann M, Sterr A, Claros-Salinas D, Gut-
ler R, Ulrich R, Dettmers C. Modulation of 
alertness by sustained cognitive demand in 
MS as surrogate measure of fatigue and fati-
gability. Journal of the neurological scien-
ces. 2014;340(1-2):178-82.

20. Wendebourg MJ, Feddersen LK, Lau S, Kop-
ke S, Moss-Morris R, Heesen C, et al. Deve-
lopment and Feasibility of an Evidence-
Based Patient Education Program for Mana-
ging Fatigue in Multiple Sclerosis: The „Fa-
tigue Management in MS“ Program (FatiMa). 
Int J MS Care. 2016;18(3):129-37.

21. Dettmers C, Sulzmann M, Ruchay-Plossl A, 
Gutler R, Vieten M. Endurance exercise im-
proves walking distance in MS patients with 
fatigue. Acta neurologica Scandinavica. 
2009;120(4):251-7.

22. Severijns D, Octavia JR, Kerkhofs L, Coninx 
K, Lamers I, Feys P. Investigation of Fatigabi-
lity during Repetitive Robot-Mediated Arm 
Training in People with Multiple Sclerosis. 
PloS one. 2015;10(7):e0133729.

23. Fowler CJ. The effectiveness of bladder re-
habilitation in multiple sclerosis. J Neurol 
Neurosurg Psychiatry. 2010;81(9):944.

24. Kopke S, Richter T, Kasper J, Muhlhauser I, 
Flachenecker P, Heesen C. Implementation 
of a patient education program on multiple 
sclerosis relapse management. Patient Educ 
Couns. 2012;86(1):91-7.

25. Kopke S, Kasper J, Muhlhauser I, Nubling M, 
Heesen C. Patient education program to en-
hance decision autonomy in multiple scle-
rosis relapse management: a randomized-
controlled trial. Multiple sclerosis. 
2009;15(1):96-104.

26. Theodoros DG, Ward E.C. Treatment of mo-
tor speech disorders in multiple sclerosis. . 
In: Murdoch BETDG, editor. Speech and lan-
guage disorders in multiple sclerosis. Lon-
don: Whurr Publishers; 2000. p. 80-105.

27. Lamprecht S. NeuroReha bei Multipler Skle-
rose. Stuttgart: Thieme; 2008

Fortbildung

 NeuroTransmitter 2017; 28 (10)



Testen Sie Ihr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd  
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
schen oder dem neurologischen Fachgebiet vor. 
Hätten Sie die gleiche Diagnose gestellt, dieselbe 
Therapie angesetzt und einen ähnlichen Verlauf 
erwartet? Oder hätten Sie ganz anders entschie-
den? Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende  
jeder Kasuistik vertiefen Sie Ihr Wissen.

Die Kasuistiken der letzten Ausgaben  
(N = neurologisch, P = psychiatrisch):

NT 1/2017 
P: Isotretinoin „second hit“ bei Schizophrenie?

NT 2/2017 
N: Schluckauf als ein Leitsymptom

NT 3/2017 
P: Hyponatriämie und depressives Syndrom

NT 5/2017 
P: Entzugsbedingtes Delir

NT 6/2017 
N: Facettenreiches Problem Postamputations-
schmerz

NT 7-8/2017 
P: „Poor metabolizer“ im interkulturellen Setting

NT 9/2017 
N: Kognitive Störung mit zerebellärem Syndrom

NT 10/2017 
P: Therapie resistente Katatonie

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

Psychiatrische Kasuistik

Therapieresistente 
Katatonie

Aktuelle Anamnese
Ein 46-jähriger Patient wurde mit einem 
bekannten, rezidivierenden katatonen 
Syndrom im Rahmen einer seit dem  
15. Lebensjahr bekannten und chronifi-
zierten paranoiden Schizophrenie aufge-
nommen. Das Aufnahmegespräch ge-
staltete sich erschwert, bei einem nur 
partiell kommunikationsfähigen Patien-
ten in stuporösem Zustand, begleitet von 
Negativismus, Echolalie und Kataplexie 
mit Haltungsstereotypien.

Nach Gabe von Lorazepam berichtete 
der Patient von dem Gefühl, von der Kü-
chenchefin durch eine Säure vergiftet zu 
werden. Er könne die Säure im Wasser 
und dem Essen schmecken. Außerdem 
habe er große Angst vor den Mitpatien-
ten, die ihm hinterherspionieren würden. 
Auch bei den Ärzten sei er sich nicht si-
cher, ob sie ihm wirklich helfen oder mit 
ihren Behandlungen quälen wollten. Er 
werde durch Stimmen gefoltert, man 
wolle ihn so fertigmachen. Diese Stim-
men würden ihm auch eine Nahrungs- 
oder Flüssigkeitsaufnahme verbieten 
oder ihm sagen, dass alles vergiftet sei. Er 
habe Angst vor Sirenengeräuschen und 
denke dann, dass die Feuerwehr oder Po-
lizei ihn abholen wolle. 

Fremdanamese
Fremdanamestisch war durch die Mitar-
beiter der psychiatrischen Pflegeeinrich-
tung des Patienten zu erfahren, dass der 
Patient seit Jahren bezüglich der Katato-
nie und des paranoid-halluzinatorischen 
Syndrom nicht remittiert wäre. Es käme 
bei ihm häufig zu Erregungszuständen 
oder einen Stupor, der dann nur durch 
Lorazepam (2,5 – 5 mg) zu beheben sei. 
Zudem verweigerte er aufgrund der aus-
geprägten halluzinatorischen Sympto-

matik und dem Vergiftungswahn zeit-
weise jegliche Nahrungs- und Flüssig-
keitszufuhr. Sein Zustand sei wechsel-
haft mit teilweise besseren Tagen, an 
denen der Patient sich nahezu normal 
unterhalten könne. Nach EKT(Elektro-
konvulsionstherapie)-Behandlungen sei 
der psychische Zustand für einige Tage 
bis Wochen stabilisiert. In den letzten 
Monaten hätten die Erregungszustände 
sowie die Verweigerung der Nahrung 
zugenommen, sodass eine erneute stati-
onäre Aufnahme notwendig wurde.

Psychiatrische Vorgeschichte
Im Alter von 15 Jahren erstmaliger psy-
chiatrischer Aufenthalt mit der Erstdia-
gnose einer paranoiden Schizophrenie. 
Mit 23 Jahren Suizidversuch durch Tab-
lettenintoxikation bei paranoid-halluzi-
natorischem Syndrom. Seit Erstmanifes-
tation vielfache teils mehrmonatige psy-
chiatrisch-stationäre Aufenthalte. Es sei 
zu keinem Zeitpunkt zu einer Remission 
der produktiven psychotischen Sympto-
matik gekommen. Seit zirka neun Jahren 
Zunahme eines katatonen Syndroms; 
unter antipsychotischer Medikation und 
Gabe von bis zu 10 mg Lorazepam täg-
lich erfolgte auch keine vollständige Re-
mission der katatonen Symptomatik. 
Zuletzt EKT-Behandlungen, denen der 
Patient eher ablehnend gegenübersteht, 
die jedoch eine passagere Besserung er-
möglicht hätten. Die letztmalige statio-
näre Aufnahme geschah vor drei Mona-
ten, ebenfalls mit katatoner und halluzi-
natorischer Symptomatik.

Medikation bei Aufnahme
Clozapin (200 mg/Tag), Lorazepam 
(4 mg/Tag), Laktulose (20 ml), Amisul-
prid (200 mg/Tag).
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Psychiatrische Kasuistik

Suchtmittelanamnese
Der Patient verneint den Konsum von 
Nikotin, Alkohol oder illegalen Subs-
tanzen.

Familienanamnese
Beide Eltern litten an einer Schizophre-
nie und Alkoholabhängigkeit.

Soziobiografische Anamnese
Zwischen dem zweiten und fünften Le-
bensjahr erfolgte eine Unterbringung in 
einem Kinderheim, da die Eltern auf-
grund ihrer Erkrankungen die Sorge-
pflicht nicht übernehmen konnten. Ab 
dem fünften Lebensjahr wuchs der Pati-
ent in einer Pflegefamilie und teilweise 
bei der psychisch gesunden Großmutter 
auf, ab dem zwölften Lebensjahr zudem 
in betreuten Einrichtungen. Ab 1982 der 
Besuch eines Gymnasiums, 1987 Real-
schulabschluss. Seit 1988 besteht eine ge-
setzliche Betreuung für alle Bereiche. 
Der Patient ist ledig und hat keine Kin-
der. Er lebe seit fünf Jahren in einer 
hochintensiven psychiatrischen Pflege-
einrichtung. Zuvor gab es vielfache Ver-
suche einer Wiedereingliederung durch 
mehrere wechselnde psychiatrische Trä-
gereinrichtungen, die jedoch durch zahl-
reiche stationäre Aufenthalte unterbro-
chen wurden. 

Somatische Erkrankungen
Der Patient leide an einer chronischen 
Obstipation sowie an einer psychotisch 
bedingten Kachexie.

Medikamentenanamnese
Clozapin (bis 700 mg/Tag), Risperidon 
(bis 12 mg/Tag), Flupenthixol (bis 30 mg/
Tag), Olanzapin (bis 30 mg/Tag), Halope-
ridol (bis 20 mg/Tag), Amisulprid (bis 
1.200 mg/Tag), Lorazepam (bis 15 mg/
Tag), Gastrozepin (bis 150 mg/Tag bei 
Hypersalivation im Rahmen einer Medi-
kation mit Clozapin) sowie Movicol oder 
Laktulose bei Obstipation bei Bedarf. Die 
Psychopharmaka wurden als Mono- oder 
überwiegend als Kombinationstherapie, 
meist in höheren Dosierungen jeweils 
über mehrere Jahre verabreicht, ohne 
dass eine Remission erreichbar war. 

Psychopathologischer Befund
Der Patient ist wach, bewusstseinsklar, 
zur Zeit annähernd (– 2 Tage), zum Ort 

nicht, zur Situation verkennend, jedoch 
zur Person vollständig orientiert. Kon-
zentration, Aufmerksamkeit sowie Auf-
fassung deutlich reduziert. Formalge-
danklich sprunghaft, teilweise zerfah-
ren, Gedankenabreißen, Neologismen. 
Eingeengt auf psychotisches Erleben. In-
haltliche Denkstörungen in Form von 
Verfolgungs- sowie Vergiftungswahn 
und Beeinträchtigungserleben („man 
wolle ihm alles vermiesen“, „die Küchen-
chefin habe es auf ihn abgesehen, wolle 
ihn mit Säure vergiften“, „man wolle ihn 
foltern“) mit insgesamt hoher Wahndy-
namik. Ausgeprägte akustische Halluzi-
nationen in Form von imperativen, be-
schimpfenden, bedrohenden und kom-
mentierenden Stimmen („er dürfe nichts 
essen, er werde vergiftet, er werde gefol-
tert, er werde abgeholt“). Kein Anhalt für 
Ich-Störungen. Affekt verflacht, Stim-
mung gedrückt. Antrieb reduziert, Psy-
chomotorik verlangsamt, stuporös, ka-
taplektisch und negativistisch. Keine 
Zwänge. Schlaf wechselhaft, Appetit und 
Nahrungsaufnahme reduziert. Der Pati-
ent berichtet von Lebensüberdruss, ist 
jedoch von akuter Suizidalität distan-
ziert.

Psychometrie
Bush-Francis Catatonia Rating Scale – 
bei der Aufnahme 26 Punkte, bei der 
Entlassung 4 Punkte. Positiv- und Nega-
tiv-Syndrom-Skala – bei der Aufnahme 
133, bei der Entlassung 66 Punkte.

Internistische Untersuchung
Patient nicht kooperativ, körperliche 
Untersuchung nur eingeschränkt mög-
lich, in reduziertem Allgemein- und ka-
chektischem Ernährungszustand (BMI 
17,1). Haut unauffällig, Schleimhäute gut 
durchblutet und rosig. Keine Leberhaut-
zeichen. Halsvenen: Nicht gestaut. Cor: 
Herztöne rein und rhythmisch. Keine 
Extratöne oder pathologischen Herzge-
räusche. Abdomen: weich, Stuhlwalzen 
tastbar, diffuse milde Druckdolenz, kein 
Peritonismus, gefüllte Blase palpabel, 
keine Resistenzen. Darmgeräusche leb-
haft über allen vier Quadranten. 

Neurologischer Befund
Kein Meningismus, Lhermitte und 
Lasègue negativ. Hirnnerven: intakt. 
Gang und Stand nicht prüfbar. Sensibi-

lität: ohne pathologischen Befund. Pati-
ent in der Psychomotorik verlangsamt, 
stuporös, Haltungsstereotypien, kata-
plektisch und negativistisch.

Labor
Bei der Aufnahme auffällige Werte: Hä-
moglobin 10,9 g/dl [12,5 – 17,2 g/dl], Hä-
matokrit 0,331 l/l [0,370 – 0,490 l/l], Ery-
throzyten 3,8/pl, Folsäure 3,1 µg/l 
[4,6 – 18,7 pg/l]. Die weiteren Laborwerte 
befanden sich im Normbereich.

EKG mehrmals
Sinusrhythmus, HF: 92/min, normaler 
Lagetyp, QTc 446 ms, keine Erregungs-
Rückbildungsstörung (ERBS).

TDM 
Es erfolgte ein therapeutisches Drug 
Monitoring (TDM, Verlauf Tab. 1).

Therapie und Verlauf
Die Aufnahme des Patienten erfolgte bei 
bekannter Schizophrenie vom chroni-
schen Verlaufstyp mit therapieresisten-
ten paranoiden, halluzinatorischen und 
katatonen Merkmalen. Es folgten zu-
nächst sechs EKT-Behandlungen mit 
teilweise nur unzureichender Krampf-
dauer (bei 100 % Intensität 0 – 20 Sekun-
den Krampf) ohne ausreichende klini-
sche Response. Im Anschluss an die EKT 
zeigte sich der Patient unruhig, delirant 
sowie prolongiert ängstlich und lehnte 
weitere EKT-Behandlungen ab. Unter 
Re-Evaluation aller bisherigen therapeu-
tischen Maßnahmen, insbesondere vor-
bestehender antipsychotischer Medika-
tion entschieden wir uns mit Einver-
ständnis des Patienten zu einer erneuten 
schrittweisen Erhöhung des Clozapins 
auf insgesamt 600 mg/Tag, eine Aufdo-
sierung des Amisulprids bis auf 800 mg/
Tag sowie Gabe von Lorazepam. 

Bei anhaltend katatonem Syndrom 
und damit verbundener Sturzgefahr, 
Verweigerung der Nahrungs- und Flüs-
sigkeitszufuhr, mangelnder Compliance 
sowie bei ausgeprägt paranoid-halluzi-
natorischem Syndrom wurde für die 
Dauer der Behandlung eine 1 : 1-Inten-
sivbetreuung, i. v.-Flüssigkeitssubstituti-
on sowie eine Thromboseprophylaxe 
notwendig. Bei nicht ausreichender Wir-
kung des Amisulprids wurde dies abge-
setzt und Haloperidol bis 8 mg/Tag ohne 
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wesentliche Befundbesserung gegeben. 
Nach einer über mehrere Wochen nicht 
ausreichenden Response wurde Risperi-
don bis auf 10 mg/Tag aufdosiert. Unter 
dieser hochdosierten Therapie zeigte 
sich eine erstmalige antipsychotische 
Response, jedoch kam es zu uner-
wünschten Arzneimittelwirkungen in 
Form von extrapyramidalmotorischen 
Störungen (EPMS), sodass wir Risperi-
don auf 8 mg/Tag ohne weiteres Auftre-
ten von EPMS reduzierten. Während der 
Therapieversuche wurde anhaltend 
Clozapin und Lorazepam bis maximal 
10 mg/Tag verordnet. Bei nur partiell ge-
bessertem katatonen Syndrom wurde 
erstmalig Pregabalin schrittweise bis auf 
600 mg/Tag aufdosiert. Unter diesem 
komplexen Therapieregime verbesserte 
sich der psychische Zustand des Patien-
ten innerhalb weniger Wochen deutlich. 
Vor allem die katatone Symptomatik re-
mittierte vollständig, der Patient zeigte 
sich beweglicher, affektiv schwingungs-
fähiger und an der Umwelt sowie frühe-
ren Hobbies interessierter. Es bestanden 
weiterhin der bekannte, jedoch an Dy-
namik deutlich reduzierte Vergiftungs-
wahn, sowie intermittierende akustische 
Halluzinationen bei insgesamt deutlich 
reduziertem Leidensdruck und Halbie-
rung der initialen PANSS-Werte. Die zu-
vor hochdosierte Lorazepam-Gabe 
konnte schrittweise auf 1,5 mg/Tag redu-
ziert werden. 

Entlassungsmedikation
Clozapin (Tabletten 300–0–0–300 mg), 
Risperidon (Tabletten 4–0–4–0 mg), Pre-
gabalin (Kapseln 150–150–150–150 mg), 
Lorazepam (Tabletten 0,5–0,5–0,5–
0 mg, in Reduktion), Folsäure (Tabletten 
10–0–0–0 mg, bei Folsäuremangel), Lac-
tulose (10–10–10–0 ml), Laxoberal (Trop-

fen 10–10–10–0 bei Obstipation und Zu-
stand nach Subileus).

Diskussion
Wir behandelten einen Patienten mit ei-
nem therapieresistenten katatonen und 
paranoid-halluzinatorischen Syndrom 
im Rahmen einer chronischen paranoi-
den Schizophrenie, das bezüglich der in-
itialen Katatonie nach Medikation mit 
Pregabalin sowie hochdosierter antipsy-
chotischer Medikation mit Clozapin und 
Risperidon remittierte. In Hinblick auf 
das paranoid-halluzinatorische Syndrom 
konnte ebenfalls eine deutliche Redukti-
on des Leidendrucks erreicht werden. 

Die EKT-Therapie sowie hochdosierte 
Benzodiazepin-Gaben sind aktuell der 
Goldstandard für die Behandlung eines 
katatonen Syndroms [1, 2, 3]. Bei nicht 
ausreichendem Ansprechen auf diese 
Optionen wird vor allem bei einem kata-
tonen Syndrom in Rahmen einer Schizo-
phrenie die Eindosierung von Clozapin 
empfohlen [4, 5]. Therapeutisch zielfüh-
rend war in diesem Fall eine hochdosier-
te Kombinationstherapie unter TDM mit 
Clozapin, Risperidon und erstmalig ver-
ordnetem Pregabalin.

Ungefähr 80 % der Patienten, vor al-
lem jene mit Katatonien im Rahmen af-
fektiver Störungen [6], erfahren eine ra-
sche und deutliche Besserung durch die 
Gabe von Benzodiazepinen. Patienten 
mit Katatonien im Rahmen einer Schi-
zophrenie sprechen weniger zuverlässig 
auf die Gabe von Benzodiazepinen an. 
Laut Rasmussen et al. zeigen etwa 60 % 
der Patienten mit Schizophrenie eine 
gute Response auf Benzodiazepine [3]. 
Insgesamt wird bei zirka 30 % der Pati-
enten mit Katatonien kein ausreichendes 
Ansprechen auf die Standardtherapien 
beobachtet [6]. Bei ihnen wurden in Ein-

zelfalldarstellungen von Therapieerfol-
gen mit Topiramat, Valproat oder Aman-
tadin berichtet [3, 6]. 

Die Anwendung von Pregabalin bei 
Katatonie wurde bisher in der Literatur 
in Kombination mit Clozapin bei einem 
schizophrenen Patienten beschrieben, 
allerdings in einer Dosierung von 150 g/
Tag [7]. Im vorliegenden Fall war jedoch 
die Gabe von bis zu 600 mg Pregabalin 
in Kombination mit Clozapin und Ris-
peridon notwendig, um eine Remission 
des katatonen Syndroms sowie eine ein-
hergehende Besserung des paranoid-hal-
luzinatorischen Syndroms zu erreichen.  

Für unseren Patienten sind die Kom-
plikationen eines seit Jahren nicht ausrei-
chend zu behandelnden katatonen Syn-
droms nennenswert. Er zeigte im Verlauf 
mehrfach massive Koprostasen, einen 
Subileus, eine Kachexie sowie eine Aspi-
rationspneumonie. Mit der psychischen 
Besserung und Remission der Katatonie 
trat eine deutliche Verbesserung des All-
gemeinzustands ein, sodass nun eine 
Physiotherapie und eine adäquate Ernäh-
rung möglich waren. Die langfristige 
Wirkung dieses Therapieregimes muss 
aber im Verlauf beobachtet werden. 
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Tab. 1: Therapeutisches Drug Monitoring im Verlauf

Parameter Dimension Referenzbereich Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2 Zeitpunkt 3 Zeitpunkt 4 Zeitpunkt 5 Zeitpunkt 6

Clozapin ng/ml 350,00 – 600,00 237,00 284,00 556,00 355,00 520,00 875,00

Norclozapin ng/ml 70,00 – 280, 00 68,30 127,00 183,00 144,00 191,00 309,00  

Pregabalin µg/ml 2,00 – 5,00 – – 4,66 4,53

Risperidon ng/ml 3,00 – 12,00 – – 48,90 43,10 64,70 28,00

Hydroxyrisperidon ng/ml 20,00 – 60,00 – – 23,90 22,90 33,20 8,74
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Fragen und Lösungen

Frage 1
Was sind wesentliche Komplikationen einer 
Katatonie?
a. Dekubitus
b. Sepsis
c. Akutes Nierenversagen
d. Lungenembolien
e. Rhabdomyolyse
f. Alle aufgeführten Komplikationen

Lösung
Richtig ist Antwort f. Das katatone Syndrom 
kann unabhängig von der Ätiologie zahlrei-
che Komplikationen, die alle Organsyste-
men betreffen können, verursachen. Kurz-
fristig nach Auftreten einer Katatonie sind 
Exikose, Unterernährung, Inkontinenz, tiefe 
Beinvenenthrombosen sowie Dekubiti und 
Kontrakturen zu beachten. Im Verlauf des 
Syndroms können Infektionen (Aspirations-
pneumonie, Harnwegsinfekte, Sepsis), 
akutes Nierenversagen, gastrointestinale 
Blutungen, Rhabdomyolyse, Elektrolytstö-
rungen, Krampfanfälle, Thrombophlebiti-
den, Harnverhalt und eine Kachexie bis hin 
zu Myokardinfarkt oder Verbrauchskoagu-
lopathie auftreten [7, 8]. Die behandelnden 
Ärzte sollten daher prophylaktische Schritte 
unternehmen, um diese Komplikationen zu 
vermeiden. Hier ist eine komplexe pflegeri-
sche sowie physiotherapeutische Behand-
lung angezeigt.  

Frage 2
Bei welchen somatischen Erkrankungen kann 
ein katatones Syndrom eintreten? 
a. Epilepsie
b. Akute intermittierende Porphyrie
c. Hypothyreose
d. Analgetikaeinnahme
e. Enzephalitis
f. Lupus erythematodes

Lösung
Richtig sind die Antworten a, b, e und f. Die 
Pathogenese einer Katatonie beinhaltet 
außer psychiatrischen Erkrankungen ein 
breites Spektrum an organischen Erkran-
kungen, wie zum Beispiel Infektionen (En-
zephalitis), neurologische Erkrankungen 
(Epilepsie, strukturelle Läsionen, zerebro-
vaskuläre Erkrankungen), Stoffwechselstö-
rungen (akute intermittierende Porphyrie, 
Hyperkalzämie, hepatische Enzephalopa-

thie, Homozystinurie, diabetische Ketoazi-
dose), Autoimmunerkrankungen (Lupus 
erythematodes) sowie Intoxikationen 
(Neuroleptika, Steroide, Disulfiram oder 
halluzinogene Substanzen) [6, 9]. 

Frage 3
Bei welchen der genannten psychiatrischen 
Erkrankungen kommt es allgemein nicht zu 
einem katatonen Syndrom?
a. Bipolare Störung Typ II 
b. Schizoaffektive Störung
c. Rezidivierende depressive Störung 
d. Posttraumatische Belastungsstörung
e. Schizotype Persönlichkeitsstörung
f. Autismus

Lösung
Richtig sind die Antworten d und e. Nach 
DSM-5 kann die Katatonie in Verbindung 
mit Störungen der neuronalen und menta-
len Entwicklung, psychotischen, bipolaren 
und depressiven Störungen auftreten. Die 
Diagnose einer Katatonie kann im DSM-5 
nur als Zusatzcodierung einer psychischen 
oder medizinischen Erkrankung angegeben 
werden [9]. Neben den bekannten affekti-
ven und psychotischen Störungen wurde in 
Einzelfallberichten ein katatones Syndrom 
auch im Rahmen von Autismus oder einer 
Intelligenzminderung berichtet [10, 11]. Bei 
einer posttraumatischen Belastungsstö-
rung (PTBS) oder einer Persönlichkeitsstö-
rung, ohne weitere psychiatrische oder so-
matische Komorbidität wurden keine Kata-
tonien berichtet, allerdings kann ein katato-
nes Syndrom als Differenzialdiagnose auch 
hier eine Rolle spielen. 
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Schlaganfalldiagnostik

Schlaganfalldiagnostik

MRT-Bildgebung atherosklerotischer 
Plaques
Die meisten atherosklerotisch bedingten Schlaganfälle werden durch arterio-arterielle Embolien aufgrund 
rupturierter Plaques hervorgerufen. Die nicht invasive MRT-basierte Plaquebildgebung ist in der Lage, athe-
rosklerotische Plaques in den Karotiden zu detektieren, die sowohl in asymptomatischen als auch in sympto-
matischen Patienten mit einem hohen Risiko für zerebrovaskuläre Ereignisse assoziiert sind. Eine Reihe von 
Patientenkollektiven könnten von der MRT-Plaquebildgebung profitieren.

TO B IA S SA A M , R OSEN H EI M , S T EFAN M AU R US, AN D R E A S SCH I N D LER , MÜ N CH EN, LEO B O NAT I ,  BA SEL

Abb. 1: Bilder eines 66-jährigen Patienten, der im Frühjahr 2011 aufgrund eines rechtsseitigen Infarktes im Stromgebiet  
der A. cerebri media in die CAPIAS-Studie eingeschlossen wurde.  
Die Baseline MRT-Untersuchung zeigt eine große komplizierte AHA-Typ-VI-Plaque mit frischer Einblutung und Fettkern  
(Pfeilspitze). Eine hämodynamisch relevante Stenose findet sich nicht (Lumen der A. carotis interna mit * markiert).   
Die Verlaufsuntersuchung nach elf Monaten zeigt eine im Verlauf neu aufgetretene Ulzeration (Pfeil). Der Patient hatte  
im Verlauf einen embolisch bedingten Verschluss der rechten Retinalarterie. Als wahrscheinlichste Ursache für die  
Symptomatik ist Plaquematerial anzunehmen, das sich im Verlauf gelöst und zu der Ulzeration geführt hat.
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Schlaganfalldiagnostik

D er Schlaganfall ist weltweit eine der häufigsten Todes-
ursachen und die häufigste Ursache für eine bleibende 
Behinderung. Ungefähr 25 % der Schlaganfälle sind 

nach aktuellen Einschätzungen auf eine Atherosklerose zu-
rückzuführen. Der dabei zugrunde liegende Pathomechanis-
mus ist gut untersucht: In der überwiegenden Zahl der Fälle 
wird der atherosklerotisch bedingte Schlaganfall durch arte-
rio-arterielle Embolien aufgrund rupturierter Plaques hervor-
gerufen. Nur ein kleiner Anteil wird durch eine Verminderung 
der zerebralen Blutversorgung verursacht, wobei charakteris-
tische Grenzzoneninfarkte („watershed infarct“) zur Darstel-
lung kommen. Umso erstaunlicher ist es, dass die am häufigs-
ten verwendeten Klassifikationssysteme für den ischämischen 
Schlaganfall – ASCOD [1, 2] und TOAST [3] – atheroskleroti-
sche Plaques der Karotiden nur dann als ursächlich für einen 
Schlaganfall ansehen, wenn der Stenosegrad mindestens 50 % 
beträgt. Möglicherweise ist dies darauf zurückzuführen, dass 
sowohl in der NASCET (North American Symptomatic Caro-
tid Endarterectomy Trial) [4] als auch in der ACAS (Asymp-
tomatic Carotid Atherosclerosis Study) [5], die beide Ende des 
letzten Jahrhunderts durchgeführt wurden, die Karotisendar-
teriektomie nur dann einen signifikanten Nutzen zeigte, wenn 
der Stenosegrad mindestens 50 % betrug. Bei diesen Studien 
wurde jedoch nur der mittels digitaler Subtraktionsangiogra-
fie (DSA) ermittelte Stenosegrad untersucht. Die aus patho-
physiologischer Sicht eigentlich viel wichtigere Plaquemorpho-
logie wurde nicht berücksichtigt. Dies ist vor allem darin be-
gründet, dass es zum Zeitpunkt der Studiendurchführung 
nicht oder zumindest nur sehr eingeschränkt möglich war, die 
Morphologie atherosklerotischer Plaques nicht invasiv zu be-
stimmen.

Konzept der vulnerablen Plaque
Es ist inzwischen allgemein akzeptiert, dass der Stenosegrad 
allein nicht ausreicht, um die Vulnerabilität einer atheroskle-
rotischen Plaque zu bestimmen. So konnte in den Koronarien 

gezeigt werden, dass die Mehrzahl der Infarkte in den Versor-
gungsgebieten von Gefäßen mit weniger als 50 %iger Stenose 
auftritt [6]. In einem 2003 publizierten Konsensusdokument 
von Naghavi et al. [7, 8] wurden fünf Haupt- und fünf Neben-
kriterien für vulnerable Plaques beschrieben. Eine Plaque wird 
dann als vulnerabel eingestuft, wenn sie ein hohes Risiko auf-
weist, thrombotische Komplikationen zu verursachen, oder 
wenn sie mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einer schnellen Pro-
gredienz der Atherosklerose führt. 

Kriterien nach Naghavi et al.
Zu den fünf Hauptkriterien zählen
— aktive Entzündung, 
— eine dünne fibröse Kappe mit großem Fettkern, 
— endotheliale Denudation mit oberflächlicher Thrombozyten-

aggregation, 
— rupturierte Plaques sowie 
— eine Stenose von mehr als 90 %. 
Unter den fünf Nebenkriterien wurden aufgeführt:
— oberflächliche Verkalkungen („Calcified Nodules“), 
— eine Einblutung in die Plaque, 
— endotheliale Dysfunktion, 
— positives arterielles Remodeling sowie 
— die gelbliche Farbe der Plaque in der Angioskopie. 

Kriterien nach AHA
Eine weitere sehr gebräuchliche Einteilung atherosklerotischer 
Plaques ist die der AHA (American Heart Association). In die-
ser werden acht verschiedene Plaquetypen unterschieden, wo-
bei insbesondere Typ-VI-Plaques mit einer Einblutung, einem 
Thrombus oder einer rupturierten fibrösen Kappe als vulnera-
bel eingestuft werden [9].

Zuverlässige Darstellung
Die in der Bildgebung der Atherosklerose angewendeten Ver-
fahren sollten möglichst in der Lage sein, die Eigenschaften 
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vulnerabler Plaques zuverlässig darzustellen. Dazu ist es nötig, 
neben dem Lumen auch die Gefäßwand und hier insbesonde-
re die Zusammensetzung der atherosklerotischen Plaques und 
deren Oberflächenbeschaffenheit zu bestimmen. Die Magnet-
resonanztomografie (MRT) hat – als nicht invasives Verfahren 
und bei fehlender Strahlenbelastung – aufgrund ihres hohen 
Weichteilkontrastes großes Potenzial in der Plaquebildgebung 
[10, 11]. Deshalb soll der aktuelle Stand der MRT-basierten Pla-
quebildgebung der Atherosklerose im Bereich der Karotiden 
im Folgenden vorgestellt werden.

Black-blood-MRT: Entwicklung und histologische 
Korrelation
In etwa zeitgleich mit der Publikation der Ergebnisse der ACAS 
und NASCET-Studie hatte eine damals noch kleine Arbeits-
gruppe in Seattle, USA unter Leitung von Professor Chun Yuan 
eine neue bildgebende MRT-Methode entwickelt, die es ermög-
lichte, die Gefäßwand der Karotiden erstmals nicht invasiv und 
mit exzellenter Auflösung darzustellen [12, 13]. Das Prinzip 
dieser MRT-Sequenzen beruht darauf, dass das Signal von flie-
ßendem Blut mit speziellen Präpulsen unterdrückt wird (Black-
Blood-MRT) und hierdurch nur die Gefäßwand visualisiert 
wird. Erste Erfahrungen zeigten schnell, dass eine zusätzliche 
Unterdrückung des Fettsignals zu einer optimierten Abgrenz-
barkeit der Gefäßwand vom perivaskulären Fettgewebe führte. 
Zudem konnte festgestellt werden, dass die Verwendung von 
T1-, PD- und T2-gewichteten Sequenzen es ermöglichte, die 

Hauptkomponenten atherosklerotischer Plaques, wie den Fett-
kern, Verkalkungen und Einblutungen mit guter Korrelation 
zur Histopathologie zu identifizieren und zu quantifizieren [14]. 
Um auch die juxtaluminal (das heißt unmittelbar unterhalb der 
Plaqueoberfläche) gelegenen Calcified Nodules erkennen zu 
können, wurde das Multi-Sequenz-Protokoll um eine Time-of-
Flight-Sequenz ergänzt, in der das Blut hell zur Darstellung 
kommt. 

Weitere Studien mit histologischer Korrelation mehrerer Ar-
beitsgruppen konnten beweisen, dass die Black-Blood-MRT in 
der Lage ist, zwischen einer intakten und einer rupturierten fi-
brösen Kappe zu unterscheiden [15] und Einblutungen in athe-
rosklerotische Plaques nachzuweisen [16, 17]. Zudem war es 
nun auch erstmals möglich, Einblutungen nicht nur zu erken-
nen, sondern auch zwischen Intraplaqueeinblutungen und jux-
taluminal lokalisierten Einblutungen/Thromben zu unterschei-
den [18]. 

Eine weitere Studie zeigte, dass die MRT in der Lage ist, die 
wichtigsten AHA-Plaquetypen zuverlässig zu differenzieren. 
Insbesondere die komplizierten AHA Typ-VI-Plaques konnten 
mit einer sehr guten Sensitivität und Spezifität erkannt werden 
[19]. Mehrere weitere Studien zeigten außerdem, dass eine in-
travenöse Kontrastmittelgabe hilfreich ist, um in den T1-ge-
wichteten Black-Blood-Sequenzen die Kontrastmittel aufneh-
mende fibröse Kappe vom nur gering durchbluteten und somit 
nicht Kontrastmittel aufnehmenden Fettkern zu unterscheiden 
[20].

Abb. 2: Beispiele von atheroskle-
rotischen Karotisplaques mit und 
ohne Einblutung.  
a: Nachweis einer sehr großen 
eingebluteten Plaque in der lin-
ken A. carotis interna (ACI) eines 
86-jährigen Patienten mit ipsila-
teralem akuten ischämischen 
Schlaganfall. Die Plaque kommt 
in der fettsupprimierten Black-
Blood-T1-Sequenz (T1fs) im Ver-
gleich zur normalen Gefäßwand 
hyperintens zur Darstellung.  
b: Bild eines 68-jährigen asymp-
tomatischen Patienten mit jahre-
langer Hypercholesterinämie. 
Beidseits zeigen sich in der A.  
carotis communis (ACC) große 
Plaques, die in der T1fs im Ver-
gleich zur normalen Gefäßwand 
isointens zur Darstellung kom-
men. 
(Nachdruck mit freundlicher 
 Genehmigung von [23]) 
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MRT-basierte Identifikation  
der vulnerablen Plaque
Zahlreiche MRT-Studien gingen der Frage nach, inwiefern sich 
symptomatische und asymptomatische Karotisplaques vonein-
ander unterscheiden. In einer Studie mit 34 Patienten mit aku-
tem ischämischen Schlaganfall konnte gezeigt werden, dass 
komplizierte Typ-VI-Plaques mit Einblutungen, Ruptur der 
 fibrösen Kappe und/oder Thrombus zirka fünfmal häufiger ip-
silateral als kontralateral des Schlaganfalls vorzufinden sind 
(67,6 % vs. 11,8 %; p < 0,001) [21]. Auch Fettkerne und Einblu-
tungen sind auf der symptomatischen Seite nicht nur häufiger, 
sondern in der Regel auch größer als auf der asymptomatischen 
Seite. Eine andere Studie mit 106 Patienten [22] mit TIA oder 
akutem Schlaganfall konnte eine signifikante Assoziation von 
AHA-Typ-VI-Plaques mit ipsilateralen Symptomen nachwei-
sen (Odds Ratio, OR = 11,66, 95 %-Konfidenzintervall (KI) = 
5,3 – 25,6). Diese Studien konnten somit eindrucksvoll zeigen, 
dass sich die Plaques von symptomatischen und asymptomati-
schen Patienten unterscheiden. 

(Rezidiv-)Schlaganfall
Noch wichtiger erscheint jedoch die Überlegung, ob die nicht 
invasive MRT auch in der Lage ist, vulnerable Plaques zu ent-
decken bevor diese zu einem (Rezidiv-) Schlaganfall führen.

Dieser Frage gingen in den letzten Jahren eine Vielzahl von 
prospektiven Studien (unter anderem drei Metaanalysen) nach. 
In einer 2013 in JACC publizierten Metaanalyse [23] wurden 
acht Studien mit 689 Patienten mit 30 – 99 %iger Karotissteno-
se eingeschlossen, bei denen es über einen medianen Nachbe-
obachtungszeitraum von 19,6 Monaten zu 108 zerebrovaskulä-
ren Ereignissen (TIA, Amaurosis fugax, Schlaganfall) kam. In 
dieser Metaanalyse hatten Patienten, bei denen mittels MRT in 
der Baseline-Untersuchung Einblutungen in atheroskleroti-
schen Karotisplaques detektiert wurden, ein fast sechsfach hö-
heres Risiko für ipsilateral zu den Einblutungen lokalisierte ze-
rebrovaskuläre Ereignisse. Die annualisierte Ereignisrate be-
trug dabei 17,7 % bei Patienten mit versus 2,4 % bei Patienten 
ohne Plaque einblutungen. Dabei waren Plaqueeinblutungen in 
symptomatischen als auch in asymptomatischen Patienten mit 
einer signifikant höheren Ereignisrate assoziiert, wobei die Ha-
zard Ratio (HR) bei symptomatischen Patienten höher als bei 
asymptomatischen Patienten war (HR = 11,7 vs. 3,5). Eine im 
gleichen Jahr erschienene Metaanalyse [24], die für eine Sub-
analyse vier Studien mit 403 Patienten einschloss, konnte zu-
dem nachweisen, dass mittels MRT identifizierte Fettkerne als 
auch eine dünne/rupturierte fibröse Kappe ebenfalls hochsig-
nifikante Prädiktoren für zukünftige zerebrovaskuläre Ereig-
nisse sind (HR 3,0 und 5,9). 

Stabile Plaques erkennen
Prinzipiell könnte die Plaquebildgebung somit zum einen dazu 
eingesetzt werden, besonders stabile Plaques zu erkennen und 
Patienten herauszufiltern, bei denen ein konservatives Vorge-
hen angeraten wäre; zum anderen könnten besonders instabile 
Plaques und hierdurch eine Patientengruppe identifiziert wer-
den, die von einer intensivierten Therapie respektive einer Re-
vaskularisation mittels Thrombendarterektomie oder Stent im 

besonderen Maße profitieren könnte. Von einer verbesserten 
Risikostratifizierung würden insbesondere diejenigen Patien-
tenkollektive profitieren, die im Durchschnitt kein hohes 
Schlaganfallsrisiko aufweisen, beispielsweise Patienten mit 
asymptomatischer Karotisstenose von 60 – 99 % oder Patienten 
mit < 70 % symptomatischer Stenose, wobei hier insbesondere 
das Subkollektiv der Patienten mit kryptogenem Schlaganfall, 
das heißt mit einer Stenose von < 50 %, besonders interessant 
erscheint.

Plaque-MRT zur Risikostratifizierung bei 
asymptomatischer Karotisstenose
In den großen Karotisstudien der 1990er-Jahre [5, 25, 26] wur-
de ein vorbeugender Effekt der Karotisendarteriektomie (CEA) 
60 %iger asymptomatischer Karotisstenosen in Hinsicht auf ei-
nen Schlaganfall nachgewiesen, sofern die perioperative Kom-
plikationsrate unter 3 % lag. Das 5-Jahres-Schlaganfallrisiko 
betrug im operativen Arm dieser Studien zirka 5 – 6 %, im kon-
servativen Arm zirka 11 %. Allerdings war die number needed 
to treat (NNT), um einen Schlaganfall in einem Zeitraum von 
fünf Jahren zu verhindern, mit 17 bis 20 Karotisendarteriekto-
mien (CEA) relativ hoch, sodass die derzeitige S3-Leitlinie der 
extrakraniellen Karotisstenose den generellen Einsatz der CEA 
nicht vorsieht [27]. Ihre Anwendung soll bei einer 60 – 99 %igen 
Stenose lediglich erwogen werden, sofern die Lebenserwartung 
mehr als fünf Jahre und die Komplikationsrate der CEA weni-
ger als 3 % beträgt.

Subgruppen identifizieren
Allerdings erscheint die Übertragbarkeit der Studienergebnis-
se auf die heutige Zeit fragwürdig, da sich die medikamentö-
sen Therapieoptionen der Atherosklerose deutlich verbessert 
haben. So konnte in einer kanadischen Studie das karotisasso-
ziierte Schlaganfallrisiko durch eine intensivierte medikamen-
töse Therapie, Nikotinverzicht, mediterrane Kost und sportli-
che Aktivitäten von zirka 3 % auf 1 % pro Jahr gesenkt werden 
[28]. Aufgrund der gesunkenen Ereignisrate bei Patienten mit 
asymptomatischer Karotisstenose ist es deshalb erforderlich, 
den Nutzen der Karotisendarteriektomie beziehungsweise des 
Karotis-Stenting (CAS) bei asymptomatischen Patienten mit 
60 – 99 %iger Stenose zu reevaluieren [29]. Gerade bei dieser Pa-
tientengruppe wäre es sinnvoll, Subgruppen wie beispielsweise 
Patienten mit eingebluteten Plaques zu identifizieren, die ein 
höheres Risiko für ein zerebrovaskuläres Ereignis aufweisen 
und weiterhin von einer Intervention (CEA oder CAS) profitie-
ren. Andererseits wäre es mittels Plaquebildgebung möglich, 
Patienten mit stabilen Plaques (z. B. Plaques mit einer dicken 
fibrösen Kappe ohne großen Fettkern oder Einblutung) zu 
identifizieren, die aufgrund des niedrigen Risikos einer Plaque-
ruptur wahrscheinlich nicht von einer Intervention/Operation 
profitieren würden. 

Patienten mit höhergradiger asymptomatischer 
Karotisstenose
Die aktuelle S3-Leitlinie zu extrakraniellen Karotisstenosen 
[27] empfiehlt deshalb, Patienten mit einer höhergradigen 
asymptomatischen Karotisstenose in laufende, randomisierte 
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kontrollierte Studien einzuschließen, die den Nutzen einer Re-
vaskularisation mittels CEA oder Stent vor dem Hintergrund 
einer modernen medikamentösen Behandlung untersuchen 
(z. B. „European Carotid Surgery Trial-2“ [30] – ECST-2 [31] 
oder Carotid Revascularization and Medical Management for 
Asymptomatic Carotid Stenosis Trial, CREST-2 „Good Clini-
cal Practice“). In diesen Studien sollte im Idealfall eine zeit-na-
he Plaquebildgebung, vorzugsweise mittels MRT und Ul-tra-
schall erfolgen, um den Nutzen dieser beiden bildgebenden Me-
thoden zu evaluieren. 

Als Kritikpunkt wird häufig angemerkt, dass es zu teuer 
wäre, alle Patienten zur Indikationsstellung einer Operation 
mittels MRT zu untersuchen. Diesem widerspricht jedoch eine 
vor kurzem in den USA publizierte Studie, die nahelegt, dass 
die MRT-basierte Plaquebildgebung bei Patienten mit asymp-
tomatischer Karotisstenose kosteneffektiv eingesetzt werden 
kann, um Patienten, die am ehesten von einer CEA profitieren, 
zu identifizieren [32].

Geschlechterspezifische Unterschiede
Männer mit asymptomatischer Karotisstenose profitieren mög-
licherweise mehr als Frauen von einer operativen Therapie. Dies 
könnte darauf zurückzuführen sein, dass atherosklerotische 
Plaques bei Männern häufiger Zeichen komplizierter Plaques 
wie Einblutungen, Fettkerne oder dünne oder rupturierte fib-
röse Kappen aufweisen [33, 34]. Diese geschlechterspezifischen 
Unterschiede treffen sowohl auf Arterien mit ≥ 50%iger Steno-
se als auch auf Arterien mit < 50%iger Stenose zu und könnten 
zumindest zum Teil die Unterschiede in der Schlaganfallinzi-
denz bei Männern und Frauen und das mögliche unterschied-
liche Ansprechen auf die interventionelle Therapie (CEA bzw. 
CAS) erklären.

Plaque-MRT zur Risikostratifizierung bei 
symptomatischer 50 – 69 %iger Karotisstenose
Wie in der S3-Leitlinie beschrieben, wird eine Karotisstenose 
als symptomatisch klassifiziert, wenn innerhalb der vergange-
nen sechs Monate ihr zuzuordnende Symptome (Amaurosis 
fugax, transitorische ischämische Attacke, ipsilateraler Schlag-
anfall) aufgetreten sind [27]. Die in den 1990er-Jahren durch-
geführten randomisierten, klinischen Studien zum Vergleich 
der CEA mit konservativen Therapieansätzen haben gezeigt, 
dass die CEA bei 70 – 99 %iger symptomatischer Karotissteno-
se zu einer absoluten Schlaganfallrisikoreduktion um 16 % 
(NNT = 6) sowie bei 50 – 69 %iger symptomatischer Karotisste-
nose zu einer absoluten Risikoreduktion von 4,6 % (NNT = 22) 
nach fünf Jahren führte [35]. Bei Stenosen < 50 % erbrachte die 
CEA keinen Vorteil. Daher wird die CEA bei Patienten mit 
70 – 99 %iger symptomatischer Karotisstenose empfohlen. Bei 
Patienten mit 50 – 69 %iger Stenose sollte sie erwogen werden. 
Allerdings ist auch bei diesen Patientenkollektiven anzuneh-
men, dass durch eine verbesserte medikamentöse Therapie das 
Risiko für ein Schlaganfallrezidiv in den letzten Jahren eher 
abgenommen hat, auch wenn hierzu unseres Wissens keine ein-
schlägigen Studiendaten vorliegen. 

In einer vor kurzem erschienenen prospektiven Studie mit 
179 symptomatischen Patienten mit ≥ 50 %iger Stenose betrug 

Abb. 3: Die Bilder zeigen die Möglichkeiten der in den letzten 
Jahren neu entwickelten 3D-Black-Blood-Sequenzen, die es er-
lauben, intra- und extrakranielle Arterien in beliebigen Ebenen 
zu betrachten.  
a: Ein erster Überblick über die Gefäße kann mittels gebogener 
multiplanarer Rekonstruktion (curved MPR) gewonnen werden. 
b, c: Die Wandverdickung der intrakraniellen A. cerebri media 
(MCA) im M1-Segment und der A. carotis im Bereich der Bifurka-
tion kann auf der 3D-MERGE, 3D-T2-VISTA und der 3D-SNAP-Se-
quenz eindeutig erkannt werden (Nachdruck mit freundlicher 
Genehmigung von [53]).   
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die MRT-basierte Prävalenz von Plaqueeinblutungen 63,7 % 
[36]. 25 der 26 Patienten mit einem Schlaganfallrezidiv im Stu-
dienverlauf wiesen in der MR-Baseline-Untersuchung eine Pla-
queeinblutung auf (HR = 35; 95 %-KI = 4,7 – 261,6; p = 0,001). 
Die annualisierte Ereignisrate für Patienten mit ≥ 50 %iger Ste-
nose ohne Plaqueeinblutung betrug nur 0,6 % versus 23,2 % bei 
Patienten mit Einblutung. Die Ergebnisse dieser Studie sugge-
rieren, dass insbesondere das Kollektiv der Patienten mit einer 
Stenose von 50 – 69 % von einer zusätzlich durchgeführten 
Plaque-MRT profitieren könnte, was jedoch noch im Rahmen 
kontrollierter randomisierter Studien zu evaluieren ist.

Plaque Imaging bei Patienten mit kryptogenem 
Schlaganfall
Die zurzeit verwendeten Klassifikationssysteme für Patienten 
mit ischämischem Schlaganfall, TOAST (Trial of Org 10172 in 
Acute Stroke Treatment) [3] und ASCO [2] teilen die Ursache 
eines ischämischen Schlaganfalls in vier verschiedene Katego-
rien ein:
— Atherosklerose der größeren Arterien,
— Mikroangiopathie (Small vessel disease)
— Kardioembolie und
— andere seltene Ursachen (wie beispielsweise Vaskulitiden 

oder Dissektionen).
Trotz intensiver klinischer Abklärung kann bei 23 – 40 % aller 
Patienten keine eindeutige Ursache festgestellt werden, sodass 
diese als kryptogene Schlaganfälle klassifiziert werden [37]. 
Dies ist sowohl für den Patienten als auch für den behandeln-
den Arzt nicht zufriedenstellend, insbesondere in Anbetracht 
der Tatsache, dass das Risiko für ein Schlaganfallrezidiv in den 
verschiedenen Schlaganfallkategorien unterschiedlich hoch ist 
und sich die Therapieansätze zum Teil grundlegend unterschei-
den [38].

Wie erwähnt werden Schlaganfälle in den gängigen Klassi-
fikationssystemen nur dann auf eine atherosklerotisch beding-
te Karotisstenose zurückgeführt, wenn diese mindestens 50 % 
beträgt. Dass dieses Konzept pathophysiologisch diskutabel ist, 
wurde vor kurzem in einem Fallbericht bestätigt [39]: Ein 
63-jähriger Mann hatte morgens beim Rasieren einen Pickel 
entdeckt, der genau auf Höhe der linken Karotisbifurkation lo-
kalisiert war. Sekunden nach dem er kräftig an diesem mani-
puliert hatte, entwickelte er eine rechtsseitige Handschwäche. 
Eine daraufhin durchgeführte MRT zeigte mehrere kleinere, 
ipsilaterale, thrombembolische DWI-Läsionen. Eine ≥ 50 %ige 
Stenose wurde sonografisch ausgeschlossen. Die Black-Blood-
MRT konnte jedoch eine 4 – 5 mm dicke, eingeblutete Plaque 
mit rupturierter fibröser Kappe in der ipsilateralen A. carotis 
interna nachweisen: Der Patient hatte also nicht nur den Pickel 
ausgedrückt, sondern auch Teile der atherosklerotischen Plaque 
mobilisiert. In einer daraufhin durchgeführten prospektiven 
Studie mit 32 konsekutiven Patienten mit kryptogenem Schlag-
anfall wiesen etwas mehr als ein Drittel der Patienten (37,5 %) 
ipsilateral zum Schlaganfall eine komplizierte Plaque auf [40]. 
Kontralateral wurden hingegen keine komplizierten Plaques 
gefunden.

Die multizentrische CAPIAS-Studie (CArotid Plaque Imaging 
in Acute Stroke, www.clinicaltrials.gov identifier NCT01284933) 

schließt Patienten mit unilateralen Läsionen in der Diffusions-
bildgebung in der vorderen Strombahn und mindestens 2 mm 
dicken Plaques in den Karotiden ein. Auch wenn die Studie 
noch nicht abgeschlossen ist, konnte bereits in den Baseline-
Daten von 79 Patienten gezeigt werden, dass Patienten mit 
kryptogenem Schlaganfall komplizierte AHA-Typ-VI-Plaques 
signifikant häufiger ipsilateral als kontralateral zum Schlagan-
fall aufweisen (37 % vs. 3 %; p < 0,05) [41], was die Ergebnisse 
der zuvor erwähnten Pilotstudie bestätigt. Ein 66-jähriger Pa-
tient mit einem kryptogenen Schlaganfall aus dem Kollektiv 
der CAPIAS-Studie wurde inzwischen als Case Report publi-
ziert (Abb. 1) [42]. Bei diesem zeigten sich in der Bildgebung 
mehrere ischämische Läsionen im Stromgebiet der rechten A. 
cerebri media. In der ergänzenden Plaquebildgebung fand sich 
eine große komplizierte AHA-Typ-VI-Plaque mit Einblutung 
und einem Durchmesser von zirka 4 – 5 mm Durchmesser, die 
aufgrund ihrer exzentrischen Konfiguration zu keiner Stenose 
führte. Der Patient wurde leitliniengerecht konservativ thera-
piert, hatte allerdings elf Monate später einen rechtsseitigen, 
embolisch bedingten Retinalarterienverschluss. In der darauf-
hin durchgeführten Plaquebildgebung zeigte sich eine neu auf-
getretene Ulzeration, die einen Arterienverschluss durch abge-
löstes Thrombusmaterial nahelegte. Eine Stenose ließ sich wei-
terhin nicht nachweisen.

In einer auf dem Amerikanischen Röntgenkongress (RSNA) 
vorgestellten Interimsanalyse von 81 Patienten der CAPIAS-
Studie hatten innerhalb der ersten drei Monate acht Patienten 
ein zerebrovaskuläres Rezidivereignis (Schlaganfall, TIA oder 
Amaurosis fugax; Ereignisrate zirka 10 %). Fünf dieser acht Er-
eignisse traten in der Gruppe der zwölf Patienten mit krypto-
genem Schlaganfall und komplizierter AHA-Typ-VI-Plaque 
auf. Somit betrug die Ereignisrate bei Patienten mit kryptoge-
nem Schlaganfall und AHA-Typ-VI-Plaques 42 % versus 3 % 
in der 31 Patienten umfassenden Subgruppe mit kryptogenem 
Schlaganfall ohne komplizierte Typ-VI-Plaques [43]. Die Stu-
die wird ebenso wie die PARISK-Study (The Assessment of the 
Plaque At RISK by Non invasive [Molecular] Imaging and Mo-
deling [44]) zur Klärung der Frage beitragen, wie hoch die 
Schlaganfallrezidivrate bei Patienten mit kryptogenem Schlag-
anfall und einer komplizierten Plaque in den Karotiden ist.

Welcher MR-Parameter ist am besten geeignet um 
eine vulnerable Plaque zu detektieren?
Der ideale MR-Parameter zur Detektion einer vulnerablen 
Plaque ist mit einem geringen zusätzlichen Zeitaufwand detek-
tierbar, reproduzierbar, histologisch und klinisch validiert und 
weist eine gute Korrelation mit dem klinischen Outcome auf. 
Unserer Meinung nach ist daher die Plaqueeinblutung der ide-
ale Parameter in der Bildgebung, um die Vulnerabilität einer 
Plaque nicht invasiv und mit geringem Aufwand zu bestimmen. 
Einblutungen können mit einer Sequenz, zum Beispiel mit T1-
gewichteten fettgesättigten Sequenzen, TOF-Sequenzen oder 
MP-RAGE-Sequenzen detektiert werden. Zudem ist die Bildin-
terpretation relativ einfach (Abb. 2), da sowohl Radiologen als 
auch Neuroradiologen es gewohnt sind, Einblutungen bei Dis-
sektionen oder Blutungen im Gehirn zu detektieren. Die erfor-
derliche Scanzeit beträgt hierfür etwa 5 Minuten. Auch wenn 
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es hinsichtlich der am besten geeigneten Sequenzen zur Detek-
tion von Plaqueeinblutungen verschiedene Auffassungen gibt 
[45, 46], so gilt es jedoch als unumstritten, dass Plaqueeinblu-
tungen in fettsupprimierten T1-Sequenzen hyperintens zur 
Darstellung kommen. Die Reproduzierbarkeit ist hoch [14, 16]. 
Umfangreiche Validierungen mittels Histologie [16, 17] sowie 
umfassende Korrelationen zum klinischen Outcome liegen vor 
[23, 24, 36]. Eine Kontrastmittelgabe ist zur Evaluation einer 
Plaqueeinblutung nicht erforderlich. Im Gegensatz dazu bedarf 
es zur Beurteilung des Status der fibrösen Kappe immer eines 
Multisequenzprotokolls (vier bis fünf Sequenzen), dessen Zeit-
aufwand mit insgesamt zirka 30 bis 45 Minuten deutlich höher 
ist. Zudem sind die in unterschiedlichen Arbeitsgruppen ver-
wendeten Kriterien zur Identifikation einer dünnen oder rup-
turierten fibrösen Kappe sehr variabel [15, 47]. Entsprechend 
vielfältig sind auch die Meinungen, welche Sequenzen zur Be-
urteilung erforderlich sind, und ob eine Kontrastmittelgabe 
notwendig ist. In der Folge ist die Anzahl der Studien, die den 
Einfluss einer dünnen/rupturierten fibrösen Kappe auf zereb-
rovaskuläre Ereignisse untersucht haben, geringer [24]. Daher 
erscheint aus heutiger Sicht die Plaqueeinblutung der vielver-
sprechendste und am einfachsten zu erhebende MR-Parameter 
zur Detektion von vulnerablen Plaques zu sein.

Neue Entwicklungen und Anwendbarkeit in der Praxis Die 
meisten der in dieser Übersichtsarbeit zitierten Publikationen 
zur MRT-basierten Plaquebildgebung verwenden spezielle 
Oberflächenspulen, um die Signalausbeute und somit die 
Bildqualität zu erhöhen. Sicherlich ist es zur Validierung einer 
Methode prinzipiell notwendig, die bestmögliche Bildqualität 
zu erzielen. Allerdings gibt es inzwischen eine Vielzahl an Pu-
blikationen, die zeigen, dass Einblutungen auch ohne Oberflä-
chenspulen mit hoher Zuverlässigkeit detektiert werden kön-
nen [45, 48]. Zudem hat sich auch bei der Sequenztechnik eini-
ges getan: Während früher zeitaufwändige 2D-Sequenzen mit 
2 mm Schichtdicke verwendet wurden, um 24 – 30 mm der Ka-
rotisbifurkation abzubilden, gibt es inzwischen bei jedem Her-
steller T1- und T2-gewichtete 3D-Black-Blood-Sequenzen (z. B. 
T1-VIEW, T1-SPACE, T1-CUBE, 3D-MERGE, 3D-SNAP, 
3D-T2-VISTA), mit denen in weniger als 5 Minuten Scanzeit 
mit Auflösungen von unter 1 mm ohne Verwendung von spe-
ziellen Spulen die gesamte extrakranielle und intrakranielle A. 
carotis abgebildet werden kann (Abb. 3) [49]. Diese Sequenzen 
eigenen sich auch besonders gut, um Vaskulitiden darzustellen, 
[50] und haben Vorteile bei der Diagnostik von tumorsuspek-
ten Raumforderungen im Vergleich zu bisher gebräuchlichen 
3D-T1-MPRAGE-Sequenzen [51]. Daher ist anzunehmen, dass 
diese Sequenzen bald häufiger angewendet werden, was somit 
die Möglichkeit eröffnet die Plaques im Kopf- und Halsbereich 
in wenigen Minuten nicht invasiv darzustellen [52, 53]. Die 
deutlich verkürzten Untersuchungszeiten machen es möglich, 
solche Sequenzen in bestehende Schlaganfallprotokolle zu in-
tegrieren und dem Patienten aufwändige Zweituntersuchungen 
zu ersparen.

Fazit für die Praxis
— Die nicht invasive MRT-basierte Plaquebildgebung ist in der 

Lage, atherosklerotische Plaques in der Karotis zu detektie-

ren, die sowohl in asymptomatischen als auch in symptoma-
tischen Patienten mit einem hohen Risiko für zerebrovasku-
läre Ereignisse assoziiert sind. 

— Der vielversprechendste Parameter ist dabei die Plaqueein-
blutung, die mit einer zusätzlichen Untersuchungszeit von 
zirka 5 Minuten einfach und zuverlässig detektiert werden 
kann und somit relativ einfach in bestehende MR-Protokol-
le integriert werden könnte.

— Eine Reihe von Patientenkollektiven könnten von der MRT-
Plaquebildgebung profitieren, wobei hier insbesondere asym-
ptomatische Patienten mit höhergradigen Karotisstenosen, 
symptomatische Patienten mit 50 – 69 %iger Stenose und Pa-
tienten mit kryptogenem Schlaganfall als besonders relevan-
te Patientengruppen in Betracht kommen. 

— Es ist allerdings erforderlich, dass der klinische Nutzen der 
Plaquebildgebung im Rahmen von laufenden Studien noch 
weiter evaluiert wird. 
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Bildgebung atherosklerotischer Plaques mittels MRT

 ? Welche der folgenden Plaqueeigen-
schaften gehört nicht zu den Haupt-
kriterien einer vulnerablen Plaque?

 ◯ Verkalktes Plaque mit dicker fibröser 
Kappe

 ◯ Großer Fettkern
 ◯ Ruptur
 ◯ Aktive Entzündung
 ◯ Einblutung in die Plaque

 ? Welche Plaquekomponente kann 
man mit einem Black-Blood-MRT  
der Karotiden nicht erkennen?

 ◯ Fettkern
 ◯ Fibröse Kappe
 ◯ AHA-Plaque-Typ
 ◯ Einblutung in die Plaque
 ◯ Makrophagen

 ? Ab welchem Stenosegrad wird laut 
den am häufigsten verwendeten 
 Klassifikationssystemen für den  
ischämischen Schlaganfall (ASCOD 
und TOAST) eine ipsilaterale Karo-
tisstenose als ursächlich für einen 
Schlaganfall angesehen?

 ◯ 30 %
 ◯ 50 %
 ◯ 70 %
 ◯ 80 %
 ◯ 90 % 

 
 

 ? Zur Beurteilung welcher Struktur-/
Plaquekomponenten im MRT hat  
sich die Gabe von Kontrastmittel  
von Vorteil erwiesen?

 ◯ Aufgelagerte Thromben
 ◯ Dicke der Gefäßwand
 ◯ Verkalkungen
 ◯ Fibröse Kappe und Fettkern
 ◯ Plaque-Einblutungen

 ? In welchem der folgenden Fälle 
könnte eine MRT-Untersuchung der 
Karotiden eine sinnvolle Zusatzinfor-
mation bieten, die eine Therapieent-
scheidung beeinflussen könnte?

 ◯ Zur Beurteilung, ob ein Stenting oder 
eine CEA besser geeignet für einen 
74-jährigen Patienten mit symptomati-
scher hochgradiger Karotisstenose ist.

 ◯ In der Entscheidung, ob bei einem 
62-jährigen Patienten mit symptomati-
scher 75 %iger Karotisstenose eine 
konservative Therapie ausreichend ist.

 ◯ 70-jährige asymptomatische Patientin, 
bei der zufällig in der Sonografie eine 
20 %ige Karotisstenose festgestellt 
wurde.

 ◯ 61-jähriger Patient mit kryptogenem 
Schlaganfall und 45 %iger ipsilaterer 
Karotisstenose.

 ◯ 89-jähriger Patient mit metastasiertem 
Rektumkarzinom und asymptomati-
scher 50 %iger Karotisstenose. 

 ? Welches Plaque-Feature kann mittels 
MRT zuverlässig beurteilt werden, das 
mit Doppler-Sonografie und digitaler 
Subtraktionsangiografie nicht fest-
gestellt werden kann, und nach aktu-
eller Studienlage mit einer erhöhten 
Schlaganfallsereignisrate einhergeht?

 ◯ Stenosegrad
 ◯ Plaqueeinblutung
 ◯ Flussgeschwindigkeit über der Stenose
 ◯ Oberflächenkonfiguration der Plaque
 ◯ Plaquedicke

 ? Worin besteht das größte Risiko „vul-
nerabler Plaques“ in der A. Karotis?

 ◯ Akute Gefäßdissektion mit konsekuti-
vem Schlaganfall

 ◯ Erhöhte Inzidenz von okkludierenden 
Großgefäßvaskulitiden

 ◯ Grenzzoneninfarkte durch Steno-
sierung

 ◯ Thromboembolische Infarkte bei  
Plaqueruptur

 ◯ Intrazerebrale Blutungen

 ? Wie groß ist ungefähr der Anteil von 
atherosklerotisch bedingten Schlag-
anfällen an allen ischämischen 
Schlaganfällen?

 ◯ 10 %
 ◯ 25 %
 ◯ 40 %
 ◯ 55 %
 ◯ 70 %
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 ? Was ist der Vorteil bei der Verwen-
dung dedizierter Hals-Oberflächen-
spulen beim MRT der Karotiden?

 ◯ Leichte Verfügbarkeit, da sie zur 
Grundausstattung jedes MRT-Gerätes 
gehören.

 ◯ Erhöhter Patientenkomfort, da sie eine 
geringere Erwärmung als vergleichbare 
Spulen aufweisen.

 ◯ Die Reduktion von Pulsationsartefakten
 ◯ Sie reduzieren die Untersuchungszeit 

um den Faktor 10. 

 ◯ Eine bessere Signalausbeute und somit 
eine bessere Bildqualität oder eine kür-
zere Untersuchungsdauer

 ? Auf welcher bildgebenden Modalität, 
die zwar eine Evaluation der Gefäß-
stenose erlaubt, jedoch keine Unter-
scheidung einzelner Plaquekompo-
nenten ermöglicht, basieren die groß-
en Karotisstudien der 1990er-Jahre 
(NASCET und ACAS)? 

 ◯ Dopplersonografie
 ◯ Angioskopie
 ◯ Digitale Subtraktionsangiografie
 ◯ Computertomografie
 ◯ Magnetresonanztomografie
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Neue Option für MS-Patienten 

Die Europäische Kommission hat die 
Marktzulassung für Mavenclad® 10 mg 
(Cladribin-Tabletten) für die Behandlung 
der schubförmigen Multiplen Sklerose 
bei Patienten mit hoher Krankheitsaktivi-
tät in den 28 EU-Ländern, Island, Liech-
tenstein und Norwegen erteilt. Maven-
clad® ist die erste orale Kurzzeittherapie, 
die bei Patienten mit hoher Krankheits-
aktivität bezüglich der Kriterien Behinde-
rungsprogression, jährliche Schubrate 
und Krankheitsaktivität gemäß MRT-Be-
fund wirkt. Cladribin erzielt bei oraler 
Gabe an maximal 20 Tagen innerhalb  
eines Behandlungszeitraums von zwei 
Jahren nachweislich eine bis zu vier Jahre 
anhaltende klinische Wirkung.   red

Nach Informationen von Merck

Komplementbasierte Therapie bei 
Myasthenia gravis

Die Europäische Kommission hat die  
Indikationserweiterung für Soliris® (Eculi-
zumab) zur Behandlung von Erwachse-
nen mit refraktärer generalisierter Myas-
thenia gravis bei Acetylcholinrezeptor 
(AChR)-Antikörper-positiven Patienten, 
zugelassen. Soliris® ist die erste und ein-
zige komplementbasierte Therapie, die 
in der Europäischen Union für diese äu-
ßerst seltene Untergruppe von Patienten 
zugelassen ist.  red

Nach Informationen von Alexion  
Pharmaceuticals

Johanniskraut wirkt so schnell wie 
synthetische Antidepressiva

Eine auf dem 25. Europäischen Psychiat-
riekongress in Florenz vorgestellte Re-
analyse zu dem hochdosierten Johannis-
krautpräparate Laif 900 zeigt eine statis-
tisch signifikante Verbesserung der de-
pressiven Symptome nach drei Wochen. 
Erste positive Symptomveränderungen 
ließen sich bereits nach sieben Tagen be-
obachten. Damit  ist der Wirkeintritt von 
Laif vergleichbar mit dem von syntheti-
schen Antidepressiva. Ein weiteres wich-
tiges Ergebnis: Auch die bei Depressio-
nen häufig im Vordergrund stehenden 
Schlafstörungen gehen unter dem  
Johanniskrautextrakt zurück und die 
Schlafqualität verbessert sich statistisch 
signifikant.  red

Nach Informationen von Bayer Vital 

„In die MS-Therapie ist Bewegung gekommen“

 Aktuelle 5-Jahres-Daten der prospekti-
ven, nicht interventionellen Beobachtungs-
studie PANGAEA zeigen bei Patienten unter 
Fingolimod eine hohe Therapietreue, an-
haltend niedrige Schubraten sowie einen 
stabilen EDSS(Expanded Disability Status 
Scale)-Wert.
Mehr als 4.200 Patienten aus 505 Zentren, 
die Fingolimod (Gilenya®) erhalten, wurden 
in PANGAEA über fünf Jahre beobachtet. Die 
aktuellen Interimsergebnisse zur Wirksam-
keit [Ziemssen T et al P5.365 AAN Boston 
2017] und Sicherheit belegen eine hohe 
Therapietreue. Etwa 90 % der Patienten 
verbleiben in jedem Behandlungsjahr in der 
Studie. Die Schubrate ist anhaltend niedrig. 
Im ersten Behandlungsjahr kam es unab-
hängig von der Vortherapie zu einer Reduk-
tion der Schubrate um 71 %, die dann über 
den Beobachtungszeitraum stabil blieb. 
Professor Volker Limmroth, Chefarzt der 
Klinik für Neurologie und Palliativmedizin 
Köln-Merheim, betonte zudem, dass sich 
der EDSS-Wert kaum ändert: Mehr als 70 % 
der Patienten haben langfristig einen stabi-
len EDSS, bei mehr als 13 % der Patienten 

kam es im Langzeitverlauf sogar zu einer 
Verbesserung. Auch die Lebensqualität, 
gemessen anhand des EQ-5D-Scores, steigt 
zunächst an, um dann konstant auf hohem 
Niveau zu bleiben.
Wie sehr sich das Profil der Patienten, bei 
denen Fingolimod verordnet wird, in den 
vergangenen Jahren verändert hat, zeigt 
ein Vergleich der Basisdaten von PANGAEA 
und PANGAEA 2.0, die Patienten erst später, 
nämlich zwischen Juni 2015 und August 
2017 rekrutierte. Der Vergleich zeigt, „dass 
bei den Neurologen durchaus Bewegung in 
die Therapie gekommen ist“, so Professor 
Tjalf Ziemssen, Oberarzt an der Klinik und 
Poliklinik für Neurologie, Universitätsklini-
kum Carl Gustav Carus, Dresden. Die Patien-
ten, die Fingolimod erhalten, sind bei The-
rapiebeginn inzwischen jünger, ihre 
Schubrate ist niedriger. Vor allem aber hat 
der Großteil einen niedrigeren EDSS-Wert.
  Dr. Beate Fessler

XI. Interdisziplinäres MS-Expertenforum IMPULS 
– Schwerpunkt Immunologie, 18. Juli 2017, Köln; 

Veranstalter: Novartis

 

Parkinson – mehr Zeit im ON durch  
Apomorphin-Pumpe

 Professor Claudia Trenkwalder, Ärztliche 
Leiterin der Paracelsus Elena-Klinik, Kassel, 
stellte auf dem Parkinson-Kongress 2017 die 
aktuellsten Ergebnisse der doppelblinden 
placebokontrollierten Toledo-Studie (Eu-
draCT-No: 2013-000980-10) vor. Die Phase-
III-Studie hatte den Nutzen und die Wirk-
samkeit der Apomorphin-Pumpentherapie 
bei Patienten mit Parkinson-Erkrankung 
und erheblichen Wirkfluktuationen zum 
Gegenstand. Die evidenzbasierte Studie 
ergab nach zwölf Wochen Therapie eine 
signifikant erhöhte Anzahl an Stunden der 
Patienten im ON verglichen mit Placebo. 
Daten zur Wirksamkeit subkutaner Apomor-
phin-Infusionen in der Parkinson-Therapie 
stammen fast nur aus offenen Studien der 
letzten drei Jahrzehnte, stellte Trenkwalder 
den heutigen Forschungsstand fest. Daher 
wurden die Ergebnisse der Toledo-Studie 
mit umso größerer Spannung erwartet. 

Für die Toledo-Studie konnten 107 Parkin-
son-Patienten an 23 Studienzentren in ganz 
Europa rekrutiert werden, deren motori-
sche Fluktuationen unter einer optimierten 
oralen Therapie nicht mehr zu kontrollieren 
waren. Zunächst wurde eine zwölfwöchige 
doppelblinde Phase gefahren, deren erste 
gerade bekanntgegebenen Ergebnisse 
Trenkwalder referierte. Daran schloss sich 
eine zwölfmonatige unverblindete Phase 
an. „Die Patienten hatten seit mindestens 
drei Jahren eine Parkinson-Erkrankung und 
die durchschnittliche tägliche Zeit im OFF 
betrug wenigstens drei Stunden“, sagte die 
Neurologin. Ausgeschlossen waren unter 
anderem Patienten, die bereits früher eine 
Apomorphin-Pumpe verwendet hatten, die 
unter Haltungsinstabilität oder Freezing im 
ON litten sowie eine QT-Zeit von mehr als 
450 ms aufwiesen oder eine Psychose im 
vergangenen Jahr hatten. 
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Schizophrenie – ein selbstbestimmtes Leben fördern

 Behandlungsziel bei Schizophrenie ist 
es, die soziale Funktionalität, Lebensquali-
tät und Arbeitsfähigkeit der Betroffenen 
langfristig durch Symptomkontrolle und 
Vermeidung von Rückfällen zu verbessern. 
Lang wirksame, atypische Antipsychotika 
wie Paliperidonpalmitat bieten die Chance, 
die Therapiekontinuität zu steigern und 
damit den Patienten auf lange Sicht zu sta-
bilisieren. Mit der Therapie sollte so früh wie 
möglich begonnen werden, um Rezidive 
frühzeitig zu verhindern. „Die Psychophar-
makologie ist der Grundstein der Schizo-
phreniebehandlung“, betonte Professor 
Christoph Correll, Medical Director, Recog-
nition and Prevention Program, The Zucker 
Hillside Hospital, Glen Oaks, NY, USA.
Schizophreniepatienten zeigten in den 
ersten Jahren der Erkrankung eine beson-
ders ausgeprägte Compliance-Problematik, 

so Privatdozent Dr. Stephan Heres, Klinik 
und Poliklinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie am Klinikum rechts der Isar, TU 
München. Seiner Erfahrung nach könnten 
die lang wirksamen, zu injizierenden Anti-
psychotika auch schon in dieser Phase die 
Compliance deutlich verbessern und so das 
Risiko für Rückfälle effektiv senken. Wichtig 
sei, dass sich der Arzt vertraut mit der lang 
wirksamen Therapieoption macht. So 
zeigte eine Studie, dass die Einstellung der 
Ärzte gegenüber dieser Behandlungsform 
umso positiver ist, je mehr Erfahrung sie 
damit haben [Patel MX et al. J Psychophar-
macol 2010; 24: 1473 – 82]. Heres plädierte 
dafür, dass der Arzt jedem seiner Schizo-
phreniepatienten die lang wirksame Option 
anbietet und ihm dann die Entscheidung 
zugunsten einer oralen oder lang wirksa-
men Behandlung überlässt. 

Ein etabliertes lang wirksames, atypisches 
Antipsychotikum ist Paliperidonpalmitat. 
Die 1-Monats-Formulierung dieses Wirk-
stoffs (Xeplion®) ist die Basis für eine mögli-
che Intervallverlängerung auf die 3-Monats-
Formulierung (Trevicta®). Die im Vergleich 
zur oralen Behandlung langen Applikati-
onsintervalle beider Formulierungen för-
dern die Therapiekontinuität und damit die 
Chance, die eigenständige Lebensführung 
zu stärken und den Patienten langfristig zu 
stabilisieren. Zudem muss die Medikation 
nicht mehr bei jedem Termin mit dem Arzt 
besprochen werden, und so bleibt mehr 
Zeit für aktuelle Themen.
 Gudrun Girrbach

Fortbildungsveranstaltung „Psychiatrie  
Symposium Berlin“; 1. Juli 2017;  
Veranstalter: Janssen-Cilag

 

Zu Beginn war eine minimale Infusionsge-
schwindigkeit von 3 mg pro Stunde vorge-
schrieben, die daraufhin in den ersten vier 
Wochen gemäß Verträglichkeit und Wirk-
samkeit auftitriert werden konnte auf 5 bis 
8 mg/Stunde. Primärer Endpunkt war die 
tägliche Zeit im OFF. Ergebnis: Durch die 
Behandlung mit der Apomorphin-Pumpe 

(APO-go®) konnte die OFF-Zeit um deutlich 
mehr als zwei Stunden verringert werden. 
Die Differenz zu Placebo betrug nach zwölf 
Wochen 1,89 Stunden (p = 0,0025). „Ein ganz 
wesentlicher Punkt: Der Zugewinn an ON-
Zeit wurde nicht mit einer Zunahme an 
Dyskinesien erkauft“, betonte die Neurolo-
gin „Die unter aktiver Therapie häufiger 

auftretenden Nebenwirkungen waren – ne-
ben den Hautreaktionen – Somnolenz und 
Übelkeit.  Reimund Freye  

Satellitensymposium: Apomorphin-Therapie – 
mit APO-go® schnell und zuverlässig im ON,  
10. Deutscher Kongress für Parkinson und  
andere Bewegungsstörungen, 4. Mai 2017,  
Baden-Baden; Veranstalter: Grünenthal

MS: Fatigue nicht einfach hinnehmen

 Mehr als 80 % der Patienten mit Multip-
ler Sklerose (MS) leiden unter Fatigue. Jeder 
dritte MS-Patient gibt sogar an, die Fatigue 
sei für ihn das am stärksten belastende 
Symptom der Erkrankung, erklärte Profes-
sor Pasquale Calabrese von der Uni Basel. 
Da die Ermüdung nicht unmittelbar zu se-
hen sei, gelte sie auch als „unsichtbares 
Symptom“. Dabei seien die Fatigue und 
ebenso die von vielen Patienten berichte-
ten Beeinträchtigungen der kognitiven 
Leistungsfähigkeit nicht nur relevant für die 
Lebensqualität der Patienten, sondern auch 
für deren Arbeitsfähigkeit.
Auch die „unsichtbaren“ Symptome lassen 
sich mit der richtigen Medikation bessern, 
so Calabrese mit Verweis auf die Ergebnisse 

der TOWER-Studie. In der Untersuchung mit 
1.169 Patienten ergab sich eine signifikant 
geringere Zunahme der Fatigue bei mit 
Teriflunomid (Aubagio®) behandelten Pati-
enten gegenüber denen der Placebogrup-
pe (6,31 vs. 2,04 im Fatigue Impact Scale), 
erläuterte Professor Martin Stangel, Medizi-
nische Hochschule Hannover.
In einer weiteren Untersuchung, der TERI-
PRO-Studie, wurden 1.000 MS-Patienten auf 
kognitive Beeinträchtigungen untersucht. 
Initial berichteten 41 %, nicht oder nur mi-
nimal kognitiv beeinträchtigt zu sein. Nach 
einer 24-wöchigen Behandlung mit Teriflu-
nomid war der Anteil der Patienten mit 
normaler Kognition oder nur minimalen 
Einbußen auf 48 % gestiegen.

Die Beeinträchtigung der geistigen Flexibi-
lität ist Calabrese zufolge mit der bei MS-
Patienten zu beobachtenden Hirnatrophie 
assoziiert. Auch hier gibt es Hinweise darauf, 
dass die gewählte Medikation von entschei-
dender Bedeutung ist. So konnte in der 
CARE-MS I- und CARE-MS -II-Studie belegt 
werden, dass eine initiale Behandlung mit 
Alemtuzumab (Lemtrada®) über einen Be-
obachtungszeitraum von fünf Jahren die 
Abnahme des Gehirnvolumens bei MS-Pa-
tienten bis in den normalen Bereich hinein 
verlangsamen kann. 
  Marco Mrusek

Workshop „3. MS Special(ists)“, 9. August 2017, 
Hamburg; Veranstalter: Sanofi Genzyme
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MS-Therapie: frühzeitig, individuell, 
flexibel

Die Therapie der Multiplen Sklerose (MS) 
sollte möglichst frühzeitig und mög-
lichst effektiv erfolgen. Das empfahlen 
Professor Tjalf Ziemssen, Stellvertreten-
der Klinikdirektor der Klinik und Polikli-
nik für Neurologie am Universitätsklini-
kum der Technischen Universität Dres-
den, und Privatdozent Dr. Björn  
Tackenberg, Leitender Oberarzt der  
Klinik für Neurologie am Universitäts-
klinikum Marburg, auf einer Fachpresse-
konferenz in Dresden. 

Auf suboptimale Behandlungsergebnis-
se sollte rasch mit Therapieumstellun-
gen reagiert werden, um irreversible 
Krankheitsfolgen zu vermeiden und 
eine möglichst ausgeprägte EDSS-Ver-
besserung zu erreichen.

Tackenberg ging in seinem Vortrag vor 
allem auf Sicherheitsaspekte des Anti-
α4-Integrin-Antikörpers Natalizumab 
(Tysabri®) ein. In der Studie AFFIRM  
(NAtalizumab Safety and EFFIcacy in  
Relapsing-Remitting MS) [Polman CH et 
al. NEJM 2006; 9: 899 – 910] hätten 37 % 
der mit Natalizumab behandelten Pati-
enten mit schubförmig-remittierender 
MS (RRMS) über zwei Jahre keinerlei 
Krankheitsaktivität (no evidence of  
disease activity, NEDA) aufgewiesen 
[Havrdova et al. Lancet Neurol 2009; 8: 
254 – 60]. 

Diesem Ergebnis stünde allerdings un-
ter anderem die Gefahr der Entwicklung 
einer durch JC-Viren verursachten pro-
gressiven multifokalen Leukenzephalo-
pathie (PML) gegenüber. Hinsichtlich 
dieses Risikos sei es jedoch zu einer 
grundsätzlichen Neubewertung gekom-
men. Nach Tackenberg erlaube ein In-
dex-Algorithmus inzwischen, das indivi-
duelle PML-Risiko der Patienten genauer 
einzuschätzen, dem Nutzen der Natali-
zumab-Therapie gegenüberzustellen 
und gegebenenfalls ein intensiviertes 
Monitoring durchzuführen. Denn werde 
eine PML bereits vor der klinischen 
Symptomatik erkannt, ließen sich die 
Folgen der JC-Virus-Infektion nahezu 
vollständig verhindern. Eine allgemeine, 
PML-bedingte Begrenzung der Natali-
zumab-Therapie auf zwei Jahre ließe 
sich daher nicht rechtfertigen. 
 Jan Groh 

Aktive MS frühzeitig, wirksam und individuell 
behandeln – Exklusive Einblicke in den Klinik-
alltag – Fachpressekonferenz im Universitäts-
klinikum Dresden, 18. Mai 2017; 
Veranstalter: Biogen

Patientenzentrierte Therapie der Depression:  
Lebensfreude und Alltagskompetenz

 Depressionen sind mit einer vielschichti-
gen Symptomatik und funktionellen Defizi-
ten im beruflichen und familiären Alltag as-
soziiert. Aus Sicht der Patienten ist eine ra-
sche Wiederherstellung eines normalen Er-
lebens positiver Emotionen wie Lebensfreu-
de, Motivation und Interesse noch wichtiger 
als die Linderung der depressiven Stimmung, 
berichtete Professor Koen Demyttenaere, 
Universitätsklinik Gasthuisberg in Leuven/
Belgien. Demgegenüber gehören für die 
behandelnden Ärzte die Verbesserungen 
der negativen Emotionen und depressiven 
Stimmung zu den wichtigsten Therapiezie-
len [Demyttenaere K et al. J Affect Dis 2014; 
174: 390 – 6]. Der Verlust positiver Emotionen 
lässt sich mit den gängigen Depressionsska-
len nicht erfassen und kommt daher sowohl 
bei der Therapieentscheidung als auch bei 
der Beurteilung der antidepressiven Thera-
pie oft zu kurz. Einfache Fragen wie „Emp-
finden Sie Ihr Leben als sinnvoll?“ sind laut 
Demyttenaere geeignet, eine Brücke zum 
Patienten zu schlagen und dem Ausmaß der 
Anhedonie auf die Spur zu kommen. 
Eine symptomatische Remission werde 
heute als unzureichend erachtet; Ziel sei die 
funktionelle Remission, berichtete Profes-
sor Malcolm Hopwood, Universität Mel-
bourne/Australien. Studiendaten zeigen, 

dass Agomelatin (Valdoxan®) die psychoso-
ziale Funktionsfähigkeit in den Bereichen 
Arbeit, Sozialleben und Familie – erfasst mit 
der Sheehan Disability Skala (SDS) – signifi-
kant im Vergleich zu Placebo verbessert 
[Kennedy S et al. Eur Neuropsychopharma-
col 2016; 26: 378 – 9]. Über die Hälfte der mit 
Agomelatin behandelten Patienten erreich-
ten eine funktionelle Remission (SDS ≤ 6). 
Eine nicht interventionelle Studie aus Frank-
reich mit insgesamt 1.570 depressiven Pati-
enten untersuchte potenzielle Prädiktoren 
für eine funktionelle Remission unter Ago-
melatin [Vinckier F et al. Eur Psychiatry 2017; 
44: 1 – 8]. Zu Studienbeginn wies die Mehr-
zahl der Patienten (93,1 %) eine schwere 
Anhedonie auf, definiert als SHAPS (Snaith-
Hamilton Pleasure Scale)-Score von über 5 
Punkten. Nach zehn bis 14 Wochen Therapie 
mit Agomelatin sank dieser Anteil signifi-
kant auf 19,8 % (p < 0,0001). Die Verbesse-
rung des SHAPS-Scores erwies sich als der 
stärkste Prädiktor für die Verbesserung der 
psychosozialen Funktion, gefolgt von einer 
Verbesserung der depressiven Symptomatik 
(Abb. 1). Abdol A. Ameri

Satellitensymposium „The depressed patient‘s 
perspective in obtaining remission“, 30. Jahres-
tagung des ECNP, 3. September 2017, Paris;  
Veranstalter: Servier Deutschland 

Abb 1: Prädiktive klinische Faktoren für eine Verbesserung des sozialen Funktionsniveaus 
unter Agomelatin 25–50 mg (n= 1570). 
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In Hochgatterers  
Erzählung „Eine kurze 
Geschichte vom Flie-
genfischen“ machen 
sich drei Psychoanaly-
tiker auf zum Fliegen- 
fischen. Eine Männer-
partie, die man sich 
nicht nur in schönsten 
bewegten Bildern vom 
Lassowurf der Angel-
schnur in fischreiche 
Gewässer vorstellen  
sollte.
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Vom Fliegenfischen und  
verstummten Kindern
Anmerkungen zum Romanwerk von Paulus Hochgatterer 
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62  Psychopathologie in 
Kunst & Literatur

Paulus Hochgatterers Werk
Unter anderem mit dem Wissen, was 
Jugendliche jüngerer Zeit umtreibt, 
was sie in die Verwahranstalten 
bringt und wie der Alltag dort dann 
für sie aussieht, hat sich Paulus Hoch-
gatterer eine spezielle Domäne im  
Literaturbetrieb geschaffen.

66  NeurotraNsmitter- 
Galerie

Mayer‘sche Hofkunstanstalt 
Vor 170 Jahren in München gegrün-
det, ist die Hofkunstanstalt heute 
eine der international führenden 
Glasmalerei- und Mosaikwerkstätten. 
Das Jubiläum wird gefeiert, mit 
streng limitierten Sondereditionen 
von 17 Künstlern und Public Viewing.

SubCategory_x

Ein junger Mann stürzt vom Baugerüst, ein unheimlicher Päderast taucht auf, mehr als ein Schlaglicht fällt 
auf die dunkle Seite der Kleinstadtseelen, und schließlich wird dem seit dem Grafen von Monte Christo 
 literaturparkettfähigen Gedanken der Rache ein völlig neuer Aspekt abgewonnen. Dem Leser der Werke von 
Paulus Hochgatterer obliegt es, aus verschiedenen, stringent auf die jeweilige Figur beschränkten Erzählper-
spektiven sein Bild zusammenzusetzen. Lohn dieser Arbeit ist nicht nur die Befriedigung einer „Auflösung“, 
sondern ein Erkenntnisgewinn auf höherer psychologischer und psychopathologischer Ebene. Hochgatterer 
ist Meister der Beschränkung, die ein höchst taugliches Mittel für die Beweisführung dafür ist, dass das Gan-
ze mehr ist als die Summe seiner Teile.

E ine der interessantesten und origi-
nellsten Stimmen zugleich der 
deutschsprachigen Gegenwartslite-

ratur gehört dem 1961 in Amstetten in 
Niederösterreich geborenen Kinderpsy-
chiater Paulus Hochgatterer. Mit seiner 
2017 erschienenen Erzählung „Der Tag, 
an dem mein Großvater ein Held war“ 
umfasst sein mit bedeutenden nationa-
len und internationalen Preisen ausge-
zeichnetes Werk ein Dutzend Titel in 
Prosa sowie zwei Bühnenstücke. Hoch-
gatterer ist ein genuiner Erzähler, was 
selbst in seinen Essays wie etwa den Zür-
cher Poetikvorlesungen oder der Lauda-
tio auf Per Olov Enquist anlässlich der 
Verleihung des Österreichischen Staats-
preises für Europäische Literatur zum 
Ausdruck kommt. Die Anschaulichkeit 
seiner Gedanken bedient sich dabei 
nicht nur des Anekdotischen und Para-
bolischen, sondern nimmt den Leser mit 
hinein in den Denkprozess, ganz im Sin-

ne von Kleists allmählicher Verfertigung 
der Gedanken beim Erzählen.

In jedem Satz schlägt ein Herz
Der Literaturwissenschaftler Karl Wag-
ner betont in der Einleitung zum Essay-
band „Katzen, Körper, Krieg der Knöp-
fe. Eine Poetik der Kindheit“ (2012), dass 
Hochgatterer der Literatur der Gegen-
wart „neue Terrains erschlossen und  
einer unberatenen Literatur ein Wissen 
über jugendliche Delinquenz, psychi-
sche Störungen und ‚Borderline‘-Fälle 
vermittelt hat, das nicht hoch genug ein-
geschätzt werden kann (…). Hochgatte-
rers Texte zeichnen sich durch ein höchst 
differenziertes Beschreibungsrepertoire 
in Bereichen aus, wo aus Peinlichkeit ge-
schwiegen wird, auch in der Literatur. 
Mit diesem Wissen, was Jugendliche 
umtreibt, was sie in die Verwahranstal-
ten der Gesellschaft bringt und wie der 
Alltag dort aussieht, hat sich Hochgatte-

rer eine spezielle Domäne im Literatur-
betrieb geschaffen.“ Freilich spechtet 
Hochgatterer nicht durchs Schlüssel-
loch, um klinisch kühl quasi ein Ver-
suchslabor von außen zu beobachten, 
sondern sein empathisches Erzählen 
nimmt seine Arztfiguren wie seine ange-
brochenen Kinderseelen mit hinein in 
einen zutiefst menschlichen Duktus und 
entwickelt daraus eine Erzählmethodik, 
die auf Suspense so wenig verzichten 
muss wie auf die nahezu angelsächsi-
sche Eleganz des vielsagenden beredt-
schweigsamen Dialogs. Literarizität und 
Diagnostik, menschliche Wärme und 
Grausamkeit, psychiatrische Fachkom-
petenz und poetische Sprache schließen 
also einander nicht aus, sondern ergän-
zen sich auf dreifache Weise: additiv, in-
dem sich das eine jeweils zum anderen 
gesellt, adversativ, indem Kontraste 
nicht glattgebügelt werden, und explika-
tiv, indem sich das jeweils eine aus dem 
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anderen erklärt. Nirgendwo ist Hochgat-
terers Prosa „steifleinen“, in jedem Satz 
schlägt ein Herz.

Hochgatterers Werk
Hochgatterer beginnt seine literarische 
Laufbahn mit Erzählungen wie „Rück-
blickpunkte“ 1983 und „Der Aufenthalt“ 
1990. 1993 folgt der erste Roman „Über 
die Chirurgie“, der 2005 eine zweite Auf-
lage erfährt. In diesem wie ein Tripty-
chon angelegten Roman geht es aus un-
terschiedlicher Erzählperspektive und 
mit unterschiedlichen narrativ-experi-
mentellen Methoden um die „Dynamik 
des Entgleisens aus der Lebensbahn und 
um die Logik, mit der die Welt für die 
drei Hauptfiguren des Romans – einen 
Schriftsteller, einen Chirurgen und eine 
Psychoanalytikerin – letztlich unerreich-
bar wird.“ Der Klappentext versichert, 
man fühle sich bei diesem bisweilen 
„garstig, unverdrossen und mit Witz“ er-
zählten Werk an die „Bizarrerie von Ro-
bert Altmanns ‚M*A*S*H‘ erinnert“. 

Die Erzählung „Die Nystensche Regel“ 
(1995) nimmt im Titel Bezug auf jene Re-
gel, die den sequenziellen Eintritt der To-
tenstarre an den verschiedenen Muskel-
gruppen beschreibt und in der Rechts-
medizin für die Bestimmung des Todes-
zeitpunktes von Bedeutung ist. 

Der Roman „Wildwasser“ (1997) er-
zählt von Jakob, dem sechzehnjährigen 
Ausreißer, der seinen Vater sucht, der 
beim Kajakfahren auf mysteriöse Weise 
verschwunden ist. Mit von der Partie 
sind etliche Drogen und ein merkwürdi-
ger Geistlicher. 

Der Roman „Caretta Caretta“ (1999) 
erzählt vom fünfzehnjährigen Dominik, 
einem verhaltensauffälligen Jugendli-
chen in einer Wohngemeinschaft. „In 
gut kalkulierter Käuflichkeit pendelt er 

zwischen mehreren Erwachsenen, die 
ihn für seine Dienste bezahlen. Bei ei-
nem dieser Geschäfte schlägt er in einer 
Kurzschlusshandlung einen Schaffner in 
einem Intercityzug nieder und gerät in 
der Folge auf die schiefe Bahn. Schließ-
lich folgt er, gemeinsam mit Isabella, ei-
nem Mädchen aus seiner Wohngemein-
schaft, der Einladung eines pensionier-
ten Polizeibeamten auf ein Motorsegel-
boot. Er verliebt sich in Isabella, mit der 
ihn auch die gemeinsame Leidenschaft 
für eine geheimnisvolle Karettschild-
kröte verbindet“, wie der Klappentext 
verrät. Hochgatterer bedient sich hier  
einiger Mittel des Jugendromans, trans-
zendiert diesen aber durch eine beson-
dere „Eisbergtechnik“, mit der er ver-
deutlicht, dass das Größere und Wichti-
gere ungesagt unter dem oberflächlich 
Gesagten verborgen ist und der Arzt im 
Leser zugleich ein Übersetzer zwischen 
Jugend- und Seelenwelten sein muss. 

Der Roman „Über Raben“ (2002) er-
zählt die hochwinterliche Geschichte  
eines Bergsteigers, der eine senkrechte 
Felswand durchsteigt und sich in einer 
höhlenartigen Nische verschanzt, um 
diejenigen zu erwarten, die er für seine 
Verfolger hält. In der Höhle begegnet er 
einem Raben und seiner Erinnerung an 
eine seiner dreizehnjährigen Schülerin-
nen, die ihm in einer besonderen Nähe 
verbunden ist. Hinter dieser Konstellati-
on verbirgt sich eine elegant erzählte Pa-

rallelgeschichte zweier Außenseiter zwi-
schen den Polen Opfer und Rache, wobei 
durchaus psychologisch und motivlich 
hintergründig und mehrdimensional 
damit gespielt wird, dass sich beide Po-
sitionen in einer einzigen finden könn-
ten. Was oberflächlich in der Tradition 
der „Schulgeschichte“ zu stehen scheint, 
erweist sich als ein hochkomplexes und 
spannungsreiches Konstrukt, dessen 
Widmung zugleich eine sanfte ironische 
Brechung impliziert, wenn es heißt: „Für 

die bösen Kinder und die schlechten 
Lehrer.“ Am Schluss findet jedenfalls der 
Rabe mit seinen struppigen, vom Reif 
überzogenen Federn am Rand des Nes-
tes eine tote Maus. 

Selbst im bizarrsten Schrecken vergisst 
Hochgatterer nie auf die Kraft eines 
mehrbödigen Humors, der auch mal 
schwarz sein darf. Die schlanke Erzäh-
lung namens „Eine kurze Geschichte vom 
Fliegenfischen“ (2003) ist ein wunderba-
res Exempel auch von Selbstironie, denn 
sie handelt von einer Männerpartie: Drei 
Psychoanalytiker machen sich am Mor-
gen des 11. September 2001 auf zum Flie-
genfischen. Julian, Robert und Mesmer 
wollen einmal weg von Beruf und Fami-
lie und kommen, Männer unter sich, ins 
Quatschen – von der Fachsimpelei über 
Frauen, Sex und Neid. Unter der Hand 
und ganz unmerklich entwickelt sich 
eine existenzielle Gleichniserzählung, 
die nichts mehr mit Brad Pitt und dem 
Fliegenfischen im Film „Aus der Mitte 
entspringt ein Fluss“ zu tun hat. Hier 
sprudeln Realitätsverschiebung und 
Übersprunghandlung, Vorstellung, 
Wunsch und Tagtraum verschmelzen so 
kunstvoll und pfiffig ineinander, dass 
Hubert Winkels, der Kritiker der „Zeit“, 
glatt „nach dem Arzt rufen möchte“. 
Hochgatterers Protagonisten sind für Sa-
muel Moser von der NZZ zudem ein 
„dankbares Personal“: „In welchen Rol-
len könnte man sonst so lustig und sar-

kastisch, so unterschwellig und doch 
deutlich, so gescheit und schlüpfrig über 
die Welt herfallen.“ Der Ich-Erzähler bei-
spielsweise erinnert sich, wie seine Frau 
einmal gemeint habe, Fliegenfischen sei 
„nichts anderes als männliches Rudel-
masturbieren“. Überhaupt enthält diese 
brillante Erzählung herrliche Sätze wie 
etwa: „Ich glaube, das ist überhaupt der 
Trick der Psychoanalyse, dass sie nach 
außen hin die Möglichkeit offen lässt, sie 
könne sich selbst nicht ernst nehmen.“ 

„Die Geschichten, die wir zu erzählen haben, sind unser  
Personalausweis. Wer auf das Erzählen verzichtet,  

verzichtet auf seine Geschichten; wer auf seine Geschichten  
verzichtet, verzichtet auf sich selbst.“

Odo Marquard
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Beiden Romanen „Die Süße des Le-
bens“ (2006) und „Das Matratzenhaus“ 
(2010) gemeinsam sind die fiktive Klein-
stadt Furth, der Psychiater Raffael Horn 
sowie der Kommissar Kovacs. Und bei-
de Romane bedienen sich des Genres des 
Kriminalromans, ohne sklavisch dessen 
stets ein wenig einfältigen Gattungs-
regeln zu folgen. Beiden gemeinsam ist 
auch die komplexe Psychopathologie, die 
sich unter der kleinstädtischen Postkar-
tenidylle der Wohlanständigkeit über 
die Weihnachtsfeiertage aufgeeitert hat. 
In der „Süße des Lebens“ verstummt die 
siebenjährige Katharina angesichts der 
grotesk entstellten Leiche ihres Großva-
ters, die sie vor der Scheunenauffahrt im 
Schnee findet. Alles andere als ein im 
Krimigenre dilettierender Psychiater 
findet Hochgatterer eine ausgesprochen 
seltene Balance zwischen Psychodyna-
mik und Erzählsprache. Beides läuft ge-
wissermaßen synchron, weil es Hoch-
gatterer gelingt, für jede dargestellte 
Symptomatik eine adäquate Erzählweise 
und Erzählstrategie zu entwickeln. Das 
schafft jene Leseerlebnisse des Hochge-
nusses, wie sie in der zeitgenössischen 
deutschsprachigen Literatur selten ge-
nug anzutreffen sind. Im „Matratzen-
haus“ geht es um das Thema der Kindes-
misshandlung, die aber nicht nur ein  
pathologisch „geschickt arrangiertes“ 
Kaleidoskop von verbrecherischen Ver-
rücktheiten darstellt, sondern durch die 
Art der Darstellung zugleich auch einem 
autoreflexiven Prozess ausgesetzt wird. 

Die jüngste Erzählung „Der Tag, an 
dem mein Großvater ein Held war“ (2017) 
führt zeitlich zurück in die Kriegstage 
im Frühjahr 1945, als auf einem Bauern-
hof in Niederösterreich die ortansässige 
bäuerliche Familie mit einem traumati-
sierten Mädchen mit „Bombenschaden“, 
einem entflohenen jungen Russen und 
einer auf dem Rückzug befindlichen 
Gruppe von Wehrmachtssoldaten mit ei-
nem übereifrigen Leutnant an der Spitze 
zusammentreffen. Hochgatterer hat sei-
ner schlanken Erzählung ein Motto des 
italienischen Philosophen Giorgio 
Agamben vorangestellt, in dem es um 
den „Ausnahmezustand“ geht, jenen 
„rechtsfreien Raum“, jener „Zone der 
Anomie, in der alle rechtlichen Bestim-
mungen – insbesondere die Unterschei-
dung zwischen öffentlich und privat – 

außer Kraft gesetzt sind“. Die an den 
Schluss gesetzte „Geschichte vom glück-
lichen Ende“ muss daher in ihrer ganzen 
archaisch-alttestamentarischen Ambi-
valenz gelesen werden. Paul Jandl lobt in 
der NZZ besonders das gelungene Inein-
ander von Wahrheit, Lüge, Hoffnung 
und Angst. Die Einheit des Ortes, der 
Zeit und der dramatisch voranschreiten-
den Handlung wird flankiert von der 
Faszination des traumatisierten Mäd-
chens an bizarren Märtyrerdarstellun-
gen, anhand derer es sich eine Biografie 
erfindet, die zwischen Metapher und Re-
alität pendelt, wobei nach Hochgatterers 
Worten Metaphorik „in letzter Konse-
quenz immer der Rekurs auf den Körper 
ist. Wenn die Sprache versagt, ist das der 
Fall, und in der Erzählung verhält es sich 
manchmal genauso“.

Das verstummende Kind
Mehrfach beruft sich Hochgatterer auf 
den „Transzendentalbelletristen“ Odo 
Marquard und sein Dictum: „Die Ge-
schichten, die wir zu erzählen haben, 
sind unser Personalausweis. Wer auf das 
Erzählen verzichtet, verzichtet auf seine 
Geschichten; wer auf seine Geschichten 
verzichtet, verzichtet auf sich selbst.“  
In seinen Zürcher Vorlesungen verrät 
Hochgatterer, dass die Kindheitsge-
schichten seines Vaters „zu einer Haupt-
quelle“ seines eigenen Erzählens über 
Kinder geworden seien, ganz im Gegen-
satz zu seiner Mutter, denn „meine Mut-
ter ist eine Verstummte, zumindest eine 
Partialverstummte“. Eines der wieder-
kehrenden, hier exemplarisch herausge-
griffenen Motive in Hochgatterers Werk 
ist das des stummen oder „in sich hin-
ein verstummten“ Kindes, wie etwa die 
dreizehnjährige Nelli in „Der Tag, an 
dem mein Großvater ein Held war“ 
(2017) oder die siebenjährige Katharina 
aus „Die Süße des Lebens“ (2006). In 
den selbstreflexiv mit Sprachwitz, se-
mantischer Stochastik und (Selbst-)Iro-
nie gespickten Zürcher Poetikvorlesun-
gen (2012) bemerkt der Autor, er folge 
darin einer „narrativen Notwendigkeit“. 
Wie das Erzählen etwas zutiefst Huma-
nes und Existenzielles ist, so ist es um-
gekehrt auch das Verstummen: „Ein 
Kind verstummt, (…) weil seine Worte 
und seine Geschichten sich nicht be-
währen; weil auf nichts, was da im Be-

griffs- und Erzählhirn aufliegt, wirklich 
Verlass ist; weil jedes winzige Etwas, das 
man da eventuell herauslassen könnte, 
dazu taugt, Unruhe und Verwirrung zu 
stiften. Mit anderen Worten: Ein Kind 
verstummt, weil da eine wesentliche In-
kongruenz zwischen der eigenen Welt-
erzählung und jener der wichtigsten Be-
zugsperson besteht. (…) Ein Kind ver-
stummt, und es ist, genau genommen, 
nicht so, dass die Sprache und die Er-
zählung aus ihm entfernt werden, para-
noid abgesaugt, herausgeprügelt oder 
herausgefickt; sie werden vielmehr in 
Schachteln gepackt, verschnürt, versie-
gelt und in einem der hinteren zerebra-
len Archivräume abgelegt. Dort sind sie 
dann nur mittels spezieller Experten-
methoden zugänglich, therapeutisch 
oder literarisch.“

Karl Wagners Fazit zum Essayband 
„Katzen, Körper, Krieg der Knöpfe“ ist 
nichts hinzuzufügen, wenn er schreibt: 
„Paulus Hochgatterers doppelte Kompe-
tenz, die literarische wie die psychiatri-
sche, ist also mehr denn je gesucht und 
gefragt.“ 

Paulus Hochgatterers Bücher sind Li-
teratur vom Feinsten! 

Literatur beim Verfasser

AUTOR

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

Wiederkehrendes Motiv in Hochgatte-
rers Werk ist das des „in sich hinein  
verstummten“ Kindes, wie etwa die  
dreizehnjährige Nelli in „Der Tag, an 
dem mein Großvater ein Held war“ 
(2017).
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170 Jahre Mayer‘sche Hofkunstanstalt
Teil 1: Glas- und Mosaikkunst heute

Nicht nur BMW, Mercedes und Bosch tragen deutsche Qualität in die Welt hinaus, auch viele mittelständi-
sche Unternehmen gelten als Weltmarktführer ihres jeweiligen Faches. In der Glas- und Mosaikkunst nimmt 
diese Stellung die Mayer‘sche Hofkunstanstalt in München ein. Hier werden Mosaiken für den Ground Zero 
in New York vorbereitet und Entwürfe von weltbekannten Künstlern wie Georg Baselitz oder dem Architek-
tenbüro Herzog & de Meuron umgesetzt.
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Genevieve Cadieux Shahzia Sikander
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V or 170 Jahren wurde die Mayer‘sche Hofkunstanstalt 
durch Josef Gabriel Mayer gegründet, der in einer „... 
Vereinigung der bildenden Künste Architektur, Bildhau-

erei und Malerei ...“ die Tradition der „Mittelalterlichen Bau-
hütten“ wiederbeleben wollte. Vorangegangen war eine bei-
spiellose Mittelalterbegeisterung und Rückbesinnung der Ro-
mantiker. Diese führte in den ersten Dekaden des 19. Jahrhun-
derts dazu, dass gewaltige Mühen aufgewandt wurden, um 
mittelalterliche Bauwerke, insbesondere Kirchen wieder her-
zurichten. König Ludwig I. von Bayern wollte auch die mittel-
alterlichen Glasfenster restaurieren lassen und gründete bereits 
1827 die „Königliche Glasmalereianstalt“, ein Vorgänger der 
Hofkunstanstalt in München. Um 1900 herum gab es in Mün-
chen mehr als ein Dutzend Glaswerkstätten. Restauriert und 
neu geschaffen wurden nicht nur Kirchenfenster in Kontinen-
taleuropa, sondern auch in Russland, England und Amerika. 

1865 gründete die Hofkunstanstalt die erste Auslandsvertre-
tung in London, 1882 wurde sie von König Ludwig II in „Kgl. 
Bayer. Hofkunstanstalt“ umbenannt und 1888 die Niederlas-
sung in New York gegründet. Heute ist der Hauptmarkt der 
Hofkunstanstalt Amerika. Selbst wenn die heutige Belegschaft 
nicht mehr an die einstigen 500 Mann heranreicht, noch im-
mer ist die Hofkunstanstalt eine der international führenden 
Glasmalerei- und Mosaikwerkstätten.

Streng limitierte Sondereditionen erhältlich
Einzelheiten über Techniken und eine Auswahl der prestige-
trächtigsten Projekte der Hofkunstanstalt gibt es im nächsten 
NeuroTransmitter. Anlässlich des 170-jährigen Jubiläums der 
Hofkunstanstalt sei diesmal vor allem auf eine einzigartige 
Chance verwiesen: Erstmalig werden Kunstwerke der Hof-
kunstanstalt auch privat in einer streng limitierten Sonderedi-
tion (17 Künstler in je einer 10er-Auflage) zu kaufen sein. Vom 
18. bis 21. Oktober 2017 öffnet die Hofkunstanstalt zudem ihre 
Tore für ein Public Viewing. Eric Fischl, einer der bekanntes-
ten amerikanischen Künstler der figurativen realistischen Ma-
lerei, der mit der Hofkunstanstalt ein riesiges Wandmosaik am 

Madison Square Garden in New York umgesetzt hat, steuert fi-
ligrane Tänzerinnen bei. Ihn reizt es, mit Licht und der Durch-
sichtigkeit von Glas eine ganz eigene Schwerelosigkeit zu erzeu-
gen und so ein Schweben der Körper in Bewegung darzustel-
len. Das Miniaturmosaik der Lippen von Genevieve Cadieux 
ist eine Kopie des 20 Quadratmeter großen roten Mundes (zu-
sammengesetzt aus rund 2.000.000 Glassteinchen), wie er in 
der Pariser U-Bahn St. Lazare 2011 von der Hofkunstanstalt 
umgesetzt wurde (siehe Titelseite dieser Ausgabe). „La Voie 
Lactée/Milchstraße“ heißt das Werk der Fotografin, die für 
großformatige Detailaufnahmen des menschlichen Körpers be-
kannt ist und als Vorlage eine Fotografie der Lippen ihrer Mut-
ter benutzte. Oben rechts ist der japanische Glasmaler Atsushi 
Sekine beim Übertragen des Entwurfs der pakistanischen 
Künstlerin Shahzia Sikander in ein Glaskunstwerk für die Edi-
tion zu sehen: Es ist der Kopf des Theaterautoren Ayad Akhtar, 
einem gebürtigen Pakistani, der unter anderem am Hambur-
ger Schauspielhaus inszeniert wird. 

14 weitere Kunstwerke (auch ein Baselitz) sind in Editionen 
der Mayer‘schen Hofkunstanstalt zu erwerben und mit vielen 
weiteren Kunstwerken und Einsichten in die Arbeit der Werk-
statt im Oktober zu bewundern.  

AUTOR

Dr. Angelika Otto, München

170 Jahre Mayer‘sche Hofkunstanstalt München

7 Künstler / 17 Editionen

Public Viewing: 18. bis 21. Oktober 2017, 10:00 bis 16:00 Uhr

Info@Mayersche-Hofkunst.de

www.mayersche-hofkunst.de
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Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2017

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

28.10.2017 in Hannover

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.: 0931-20555-16, Fax: -11
E-Mail: k.braungardt@akademie-psych-neuro.de

Fortbildungsveranstaltungen 2017
2. – 4.11.2017 in Leipzig
Kongresshalle Leipzig

2. Mitteldeutsches Neuroradiologie-Symposium event lab GmbH
Catharina Herrmann
Dufourstr. 15, 04107 Leipzig
Tel.: 0341 240596-77
E-Mail: cherrmann@eventlab.org

7.11.2017 in Berlin
DGPPN-Geschäftsstelle,  
Reinhardtstr. 27 B
10:00 bis 18:00 Uhr
 CME

DGPPN-Workshop Coaching für Ärztinnen in  
Führungspositionen
Ziel des Workshops ist es, Ärztinnen in Führungs-
positionen Impulse und Hilfsmittel in die Hand zu 
 geben, mit welchen sie eine effektive und gesunde 
Führung implementieren und erfolgsversprechend 
umsetzen können.

DGPPN-Geschäftsstelle, Josephine Winkler
Reinhardtstraße 27 B, 10117 Berlin
Tel.: 030 2404772-19
E-Mail: j.winkler@dgppn.de

10. – 11.11.2017 in Hamburg
Universitätsklinikum  
Hamburg-Eppendorf, 
Martinistr. 52

Jahrestagung Sektion Neuroonkologie der  
Deutschen Gesellschaft für Neurochirurgie

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Katrin Geuther/Franziska Thiele
Carl-Pulfrich-Str. 1 I 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-384/-271, Fax: -243
E-Mail: no@conventus.de I www.conventus.de

21.11.2017 in Berlin
Reinhardtstraßenhöfe, 
Reinhardtstr. 14 
12:30 – 17:15 Uhr

Hauptstadtsymposium: Psychiatrie in der Gemeinde
Wichtige Schritte in Richtung einer flexiblen,  
vernetzten und inklusiven Versorgung

DGPPN-Geschäftsstelle
Josephine Winkler
Reinhardtstr. 27 B, 10117 Berlin
Tel.: 030 2404772-19
E-Mail: j.winkler@dgppn.de

24./25.11.2017  
in Bad Säckingen
Rhein-Jura-Klinik,
Schneckenhalde 13

Workshops in der Rhein-Jura-Klinik
Dipl. Psych. Ramona Prins: Nur keine Panik – Psycho-
edukation bei Angststörungen
PD Dr. U. Frommberger: Pharmako - oder Psycho- 
therapie oder beides?
Dr. Jörg Angenendt: Umgang mit Angst bei  
traumatisierten Patienten
Dipl. Psych. Sabine Zimmermann: Angstbewältigung  
in der Körpertherapie
Dr. Christian Klesse: Expositionstherapie – oder:  
Dem Tiger in die Augen sehen

Rhein-Jura Klinik, Private Akutklinik für psychische  
und psychosomatische Gesundheit  
Schneckenhalde 13, 79713 Bad Säckingen 
Tel. 07761 5600-0, Fax: -105
E-Mail: info@rhein-jura-klinik.de

24. – 25.11.2017 in  
Rheinstelle-Forchheim
bei Karlsruhe
Messe Karlsruhe,
Messeallee 12

Intensivkurs Neurologie – interaktiv jenseits  
der Routine
Die Themen: Kolibris in der Neurologie: NBIA, Ataxien 
und Spinalparalysen; Schmerz und Polyneuropathien: 
Cannabis, Small-Fiber-Neuropathie und autonomes  
Nervensystem; Muskel: Mitochondrien und Sportneu-
rologie; Epilepsie: Individualisierte Behandlung und  
Bildgebung; Schlaganfall: Amyloidangiopathie, NOAK 
und Neurointensivmedzin; Neurodegenerative Krank-
heiten: Zukunft des Morbus Parkinson, Genetik,  
Demenz für den Alltag; MSe: „Time is brain“, Stamm-
zelltransplantation, MS in der Kindheit

congress & more Klaus Link GmbH, Klaus Link
Tel.: 0721 626939 0, Fax: -28
E-Mail: link@congressandmore.de

Termine
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Fortbildungsveranstaltungen 2017/2018

24. – 26.11.2017 in Berlin
Kaiserin-Friedrich-Haus,
Robert-Koch-Platz 7

4th International Symposium  
„Low Vision and the Brain“

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Martin Singer
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena 
Tel.: 3641 3116-310
E-Mail: vision@conventus.de 
www.conventus.de

1. – 2.12.2017 in Weimar
Congress Centrum  
Neue Weimarhalle, 
Unesco-Platz 1

8. Mitteldeutscher Schmerztag 2017 Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH 
Dirk Eichelberger/Michelle Tröger
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-305/ -309, Fax: -243
E-Mail: mdst@conventus.de
www.conventus.de

1. – 3.12.2017 in Mainz
Vorklinisches Lehrzentrum VLZ 
(Geb. 1325/1321),  
Johann-Joachim-Becherweg 13

Neuro Update 2017 
Funktionelle und klinische Neuroanatomie
Alte und neue Brain-Mapping-Methoden
Anatomische Anekdoten: Hörens- und sehenswert!
Apoptose und Autophagie beim neuronalen Zelltod
Die Uhr in unserem Kopf – Zeitmessung in Neuronen 
und anderen Zellen Neuroanatomische Grundlagen  
alternierender Hirstammsyndrome 
Neuropathologische Veränderungen bei Alzheimer- 
und Parkinson-Erkrankungen 

Jörg H. Stehle
Tel.: 069 6301-6905, E-Mail: stehle@em.uni-frankfurt.de
Tamás Sebestény
Tel.: 0173 1967-969 E-Mail: bmf.uni.mainz@gmail.com
Zoltán Lengyel
Tel.: 0157 834-555-42
Laura Hausmann (Organisation)  
E-Mail: laura.hausmann@gmx.de

1. – 5.12.2017 in Leavenworth, 
USA

71st Annual Meeting of the  
American Epilepsy Society

Experient, the official AES registration office 
and housing bureau
Tel.: 800-974-9769 (US and Canada)
Tel.: 847-996-5892 (International)
E-Mail: aes@experient-inc.com

6. – 8.12.2017 in Leipzig
Congress Center Leipzig,
Messe-Allee 1

17. Kongress der Deutschen Interdisziplinären 
Vereinigung für Intensiv- und Notfallmedizin 
(DIVI)

K.I.T. Group GmbH 
Association & Conference Management 
Kurfürstendamm 71, 10709 Berlin 
Tel.: 030 24603-350, Fax: -269 
E-Mail:  divi2017@kit-group.org

7. – 9.12.2017 in Berlin
ESTREL, Sonnenallee 225

25. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Neurorehabilitation e. V.

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Claudia Voigtmann
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-335, Fax: -243
E-Mail: claudia.voigtmann@conventus.de
www.conventus.de

8. – 10.2.2018 in Würzburg
Congress Centrum

ANIM 2018 – 35. Jahrestagung der Deutschen Ge-
sellschaft für NeuroIntensiv- und Notfallmedizin 
und der Deutschen Schlaganfall-Gesellschaft
Die Tagung findet diesmal kombiniert als zweites  
Joint Meeting mit der Neurocritical Care Society (NCS) 
am 9. Februar statt.
Höhepunkte des Joint Meetings werden die Erarbei-
tung von zwei Position-Papers zu den Themen „Prog-
nostication in Neurocritical Care“ und „Post ICU 
Syndrome“ sein.

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH 
Anja Kreutzmann/Julian Unger
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-357 /-330, Fax: -243
E-Mail: anim@conventus.de

22. – 23.3.2018 in Koblenz
Rhein-Mosel-Halle,
Julius-Wegeler-Str. 4

DINK 2018 – Deutscher Interdisziplinärer  
Notfallmedizin Kongress

MCN  
Medizinische Congressorganisation Nürnberg AG
Neuwieder Str. 9, 90411 Nürnberg
Tel.: 0911 3931641
E-Mail: dink@mcnag.info 
www.dink-kongress.de

Termine
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

Vorstand/Beirat 
Vorsitzende: Sabine Köhler, Jena, 
Klaus Gehring, Itzehoe
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: Egbert Wienforth, Gereon Nelles
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: Sabine Köhler, Klaus Gehring
Neue Medien: Bernhard Michatz
EDV, Wirtschaftliche Praxisführung: 
Gunther Carl
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: Gereon Nelles

Ausschüsse
Akademie für Psychiatrische und  
Neurologische Fortbildung:  
P. Christian Vogel, Gunther Carl
Ambulante Neurologische Rehabilitation: 
Paul Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Mönter
Weiterbildungsordnung:
Sabine Köhler, Klaus Gehring, Gunther Carl,  
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim,  
P. Christian Vogel
Leitlinien: Sabine Köhler, Klaus Gehring, 
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und  
Angehörigengruppen: Vorstand

Referate
Demenz: Jens Bohlken
Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:  
Klaus Gehring
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: Greif Sander

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
2. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
Schriftführer: Wolfgang Freund, Biberach
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Elmar Busch, Moers; Klaus Gehring,  
Itzehoe; Martin Südmeyer, Potsdam; Heinz Wiendl, 
Münster
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: Gereon Nelles

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Thomas Gilleßen
Berlin: Walter Raffauf 
Brandenburg: Martin Delf
Bremen: N. N.
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: Norbert Mayer-Amberg, Hannover

Referate 
ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto
Autismusspektrumstörungen:  
Christa Roth-Sackenheim
Forensik: P. Christian Vogel
Gutachterwesen: P. Christian Vogel

Geschäftsstelle des BVDN
Dagmar 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
Politische Geschäftsstelle Berlin: 
RA Bernhard Michatz, Geschäftsführer
Robert-Koch-Platz 9, 10115 Berlin
Tel.: 030 21480761, Fax: -21480763
E-Mail: bernhard.michatz@spitzenverband-zns.de

Migrationssensible psych. Versorgung:  
Greif Sander
Psychotherapie: Christa Roth-Sackenheim
PTSD: Christa Roth-Sackenheim
Sucht: Greif Sander
Transexualität: P. Christian Vogel

Kontakt BVDN: Sabine Köhler

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
Hessen: Martin Finger
Mecklenburg-Vorpommern: Christine Lehmann
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg 
Nordrhein: Egbert Wienforth
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: N. N.
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen

Verbandsservice   Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle
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Beitritt  Verbandsservice

Berufsverband 
Deutscher Nervenärzte
BVDN

Berufsverband 
Deutscher Psychiater
BVDP

Berufsverband 
Deutscher Neurologen
BDN

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 €, angestellter Arzt 300 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, 
Senior 60 €).

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.  V. (BDN) 
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, 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 €, angestellter Arzt 300 €, 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

☐    in der Klinik tätig

☐    Neurologe/in

☐    Chefarzt/ärztin

☐    Nervenarzt/ärztin

☐    Facharzt/in

☐    Psychiater/in

  ☐    in Gemeinschaftspraxis 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.).

☐    Gratis NERFAX-Teilnahme erwünscht

☐   Gratis Mailservice „Das muss man wissen ...“ erwünscht

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.)
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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
S. 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. G. Endrass Grünstadt ja KV 06359 9348-0 06359 9348-15 g.endrass@gmx.de
Dr. R. Gerhard Ingelheim ja ÄK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
Dr. M. Michel Landau ja ÄK 06341 929490 06341 929490 post@dr-michel.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
Dr. C. Werner

Mainz
Mutterstadt

ja
ja

KV/ÄK
ÄK

06131 582814
06234 920092

06131 582513
06234 920093

s.stephan@nsg-mainz.de
dr.ch.werner@t-online.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. D. 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. M. Bauersachs
Rüdiger Saßmannshausen

Dortmund
Bad Berleburg

ja
ja

KV
ÄK/KV

0231 142818
02751 2785 02751 892566

info@klemt-bauersachs.de
sassmannshausen@bvdn-westfalen.de
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Adressen  Verbandsservice

Dr. Uwe Bannert
Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg
Tel.: 04551 96966-1, Fax: -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 52993-88, Fax: -90
E-Mail: ubennemann@psychiatrie- 
leipzig.de
Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit
Alfried-Krupp-Krankenhaus,  
45131 Essen
Tel.: 0201 4342-527, Fax: -377
E-Mail: peter.berlit@krupp- 
krankenhaus.de
Dr. Rudolf Biedenkapp
Frankfurter Str. 127,  
63067 Offenbach
Tel.: 069 823660-61, Fax: -63
E-Mail: biedenkapp.r@t-online.de
Dr. Oliver Biniasch
Friedrich-Ebert-Str. 78,  
85055 Ingolstadt
Tel.: 0841 837-72, Fax: -62
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 38-30, Fax: -77
E-Mail: thomas.briebach@ 
t-online.de
PD Dr. Elmar W. Busch
Asberger Str. 55, 47441 Moers
Tel.: 02841 107-24-60, Fax: -66
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 4229-30, Fax: -31
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: -99
E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.
de
Dr. Günther Endrass
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt
Tel.: 06359 9348-0, Fax: -15
E-Mail: g.endrass@gmx.de
Dr. Peter Franz
Ingolstädter Str. 166,  
80939 München
Tel.: 089 3117111, Fax: -3163364
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Verbandsservice   Kooperationspartner
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Florian Schneider
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Melek Mirzanli
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Psychiatrie
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chiatrie, Psychotherapie und 
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Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
Tel.: 030 28096601/02
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E-Mail: sekretariat@dgppn.de
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chotherapie e.V. (DGGPP) e.V.
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Fahreignung im Alter
Trotz Beeinträchtigung sensorischer, moto-
rischer oder kognitiver Funktionen verur- 
sachen ältere Autofahrer wenig Unfälle und 
zeigen häufig eine gute Fahrkompetenz, da 
sie mögliche Leistungsdefizite kompensie-
ren. Solche Mechanismen oder -strategien 
sind aber nicht immer erfolgreich. 

Lokalisation von Nervenläsionen
Das neue bildgebende MRT-Verfahren, die 
MR-Neurografie, erlaubt eine punktpräzise 
Direktlokalisation von traumatischen, aber 
auch nicht traumatisch spontan-auftreten-
den peripheren Nervenläsionen. 

Schweres amnestisches Syndrom
Bei schweren Gedächtnisstörungen sind 
nach kurzer Phase der Ablenkung fast   
 keine Erinnerungen mehr an das zu lernen-
de Material vorhanden. In diesem Fall 
kommt als Behandlungsmethode das 

 „errorless learning“ als Unterstützung  
externer Gedächtnishilfen infrage.
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