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» Die Jugend ist uns ein Vorbild, wenn wir nach Gerechtigkeit  
und starken Institutionen suchen. «

Nachhaltigkeit – Gerechtigkeit – 
psychische Gesundheit

Gesellschaftlicher Wohlstand ist ungleich verteilt. Dass dies 
auch Auswirkungen auf die psychische Gesundheit hat, 

darauf verweist ein Artikel vom November 2019 [Hoell A, Sa-
lize HJ. Soziale Ungleichheit und psychische Gesundheit. Ner-
venarzt. 2019;90:1187–1200]. Eine deutliche Beziehung zwi-
schen sozialem Status und psychischer Gesundheit konnte dar-
gestellt werden. Einflussgrößen wie kulturelle, soziale, politi-
sche und geografische Verhältnisse interagieren mit genetischer 
Ausstattung sowie epigenetischen Prozessen und prägen damit 
Bewältigungsstrategien für Lebensereignisse. Sie haben große 
Wirkung auf die Ausprägung psychischer Störungen, zeigen 
aber auch Möglichkeiten für therapeutische Prozesse auf. 

In der Diskussion um soziale Gerechtigkeit treffen wir schon 
im reichen Mitteleuropa auf Gegensätze. Für Menschen in Kri-
sen- oder Kriegsgebieten hat der Begriff „Gerechtigkeit“ eine 
größere Dimension. Nicht die Unterschiedlichkeit sozialer Ab-
sicherung und der Grad medizinischer Versorgung fallen da-
bei ins Gewicht, sondern basale Lebensbedingungen. Deshalb 
einigten sich die Vereinten Nationen im Jahr 2015 auf 17 Ziele 
für nachhaltige Entwicklung: „Sustainable Development Goals“ 
(SDGs), die zum 1. Januar 2016 in Kraft traten. Sie sollen mit 
einer Laufzeit von 15 Jahren für alle Staaten gelten: keine Ar-
mut – kein Hunger – Gesundheit und Wohlergehen – hochwer-
tige Bildung – Geschlechtergleichheit – sauberes Wasser und 
Sanitäreinrichtungen – bezahlbare und saubere Energie – men-
schenwürdige Arbeit und Wirtschaftswachstum – Industrie, 
Innovation und Infrastruktur – weniger Ungleichheiten – 
nachhaltige Städte und Gemeinden – nachhaltige/r Konsum 
und Produktion – Maßnahmen zum Klimaschutz – Leben un-
ter Wasser – Leben an Land – Frieden, Gerechtigkeit und star-
ke Institutionen – Partnerschaften zum Erreichen der Ziele. 

Zwar können wir als Ärzte besonders zum Thema Gesund-
heit einen Beitrag leisten. Ohne ein funktionierendes Ökosys-
tem und Frieden ist aber unser fachlicher Beitrag im Wert ge-
mindert oder erreicht nur eine gewisse Klientel und dient nicht 
der gerechten Ressourcenverteilung. Auch fällt auf, dass ver-
meintlich Erreichtes doch nicht so gerecht ist, wie wir uns das 
im aufgeklärten Europa wünschen, wie etwa in Deutschland 
die Lohnlücke von 21 % zwischen Männern und Frauen oder 
die sozialen Unterschiede in Sachen Bildung.

Viele Kinder und Jugendliche treibt der Schutz unserer Um-
welt um, sie gehen freitags auf die Straße. Wir belächeln Greta 
zwar für ihre Mühe, den Ozean „sauber“ zu überqueren, aber 
sie symbolisiert den Hunger der Jugendlichen, ihre Welt zu ver-
bessern, die Natur zu schützen und sich damit gute Lebens- 
und Entwicklungsbedingungen zu erhalten. Sie fordern mit ih-
ren Demonstrationen auch zu basisdemokratischem Handeln 
auf, wollen diskutieren und gestalten. Damit ist uns die Jugend 
ein Vorbild, wenn wir nach Gerechtigkeit und starken Institu-
tionen suchen. Nach schwierigen Prozessen in der ärztlichen 
Selbstverwaltung haben die Institutionen sich in den vergan-
genen Jahren neu aufgestellt und wir hoffen auf eine starke Ver-
tretung unserer Interessen in der Politik. Dafür müssen wir uns 
aber auch als Einzelne engagieren, das offene Gespräch mit den 
von uns Gewählten suchen, uns in Diskussionen einbringen 
und nicht auf andere vertrauen. Wir müssen uns dabei auch 
ganz genau nach Partnern umsehen, Allianzen schmieden und 
so den Wirkungsgrad unseres Tuns erweitern. Eine gut gelun-
gene Partnerschaft ist der Zusammenschluss der Berufsverbän-
de der Nervenärzte (BVDN), Psychiater (BVDP), Neurologen 
(BDN), Kinder- und Jugendpsychiater (BKJPP), Psychosoma-
tiker (BPM) sowie der Ärztlichen Sektion der Deutschen Ge-
sellschaft für Psychoanalyse (DGPT) zum Spitzenverband ZNS 
(SPIZ). Hier können Themen mit diversem Ansatz diskutiert 
werden, und der politische Wirkungsgrad hat sich durch die 
breite Präsentation der Fächer erheblich verbessert. 

Ganz praktisch ist auch die Frage, ob das Drucken von Zeit-
schriften und der Versand von Briefen und Faxen noch zeitge-
mäß ist, anstatt neue Informationswege zu gehen. Dies wird 
Diskussionen auslösen – wir müssen uns ihnen stellen.

Liebe Kolleginnen und Kollegen, lassen Sie sich von den 
SDGs inspirieren. Die Kraft liegt in der Vernetzung der Res-
sourcen. Nutzen Sie Ihren Wirkungskreis, um für Nachhaltig-
keit zu sorgen! Für Ihr Interesse an den Themen der Berufsver-
bände auch im Jahr 2019 möchte ich mich herzlich bedanken. 
Ich wünsche Ihnen und Ihren Familien frohe gesegnete Weih-
nachten und einen guten Start in das Jahr 2020!

Ihre



  
  

  



16	 Impfen erhöht das MS-Risiko nicht
In den letzten Jahren wurde Impfen immer wieder als 
Risikofaktor für das Entstehen einer Multiplen Sklerose 
und als Auslöser von Schüben diskutiert. Eine systemati-
sche Literaturrecherche sowie eine neue Studie geben 
diesbezüglich Entwarnung. Trotzdem gilt es, beim Impfen 
von Patienten mit Multipler Sklerose einige wichtige 
Empfehlungen zu beachten.
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38	 Moderne Diagnostik von Myopathien
Die Einordnung von Myopathien erfordert neben der 
klinisch-neurologischen Untersuchung eine ent
sprechende laborchemische und elektrophysiologische 
Diagnostik. In vielen Fällen sind auch bildgebende 
Verfahren, eine Muskelbiopsie und gegebenenfalls eine 
humangenetische Mitbetreuung notwendig. Genetische 
Hochdurchsatzverfahren haben die Diagnostik hereditä-
rer Muskelerkrankung wesentlich erleichtert, weisen aber 
eine Reihe von Limitationen auf, die den engmaschigen 
interdisziplinären Austausch zwischen klinisch tätigem 
Myologen und dem Humangenetiker notwendig machen. 

Hinweis
In dieser Ausgabe finden Sie außerdem auf Seite 54 den 
Medizin Report aktuell „Migräne: CGRP-Antikörper für 
eine wirksame und verträgliche Prophylaxe“. 

Fortbildung

	 26	 Absetzen von Antidepressiva
Auswirkungen beachten und unterscheiden
Marlene Busche, Tom Bschor

	 30	 Online-Unterstützung für Angehörige
Demenz im jüngeren Lebensalter
Sabine Jansen, Susanna Saxl

	 34	 Kopfschmerzen beim Rübenaufladen
Neurologische Kasuistik
Wolfgang Freund

	 38	 CME Aktueller Stand der Diagnostik bei 
Muskelerkrankungen
Myopathien
Alexander Mensch, Ilka Schneider, Stephan Zierz

	 47	 CME Fragebogen 

Journal

	 56	 NEUROTRANSMITTER-GALERIE
Zu Besuch in der Bildhauerwerkstätte im  
Deutschen Museum 
Perfektionisten in Nachbau und Darstellung
Angelika Otto 

	 58	 PSYCHOPATHOLOGIE IN KUNST & LITERATUR
Diskretion, Disruption und Meisterschaft 
Anmerkungen zu Werken von Melitta Breznik
Gerhard Köpf 

	 13	 Regress-Quiz
	 25	 Kleinanzeigen
	 29	 Buchtipps
	 50	 Pharmaforum
	 62	 Termine
	 63	 Verbandsservice
	 67	 Impressum/Vorschau
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Die Verbände informieren

LIEFERENGPÄSSE BEKLAGT

Unhaltbare Zustände bei Verfügbarkeit von Arzneimitteln

 Schon seit über zwei Jahren berichten 
Patienten und Apotheker immer wieder 
über schwer oder nicht lieferbare Arznei-
mittel. Häufig handelte es sich um Antibio-
tika oder Herz-Kreislauf-Medikamente in 
einzelnen Packungsgrößen, die auch nach 
Herumfragen bei mehreren Apotheken 
oder Großhändlern nicht zu beschaffen 
waren. Mittlerweile hat sich die Situation 
verschärft und es sind fast dauerhaft Arznei-
mittel der verschiedensten Anwendungs
gebiete betroffen. Aus unserem nervenärzt-
lichen Bereich der Neuro- und Psychophar-
maka waren in den letzten Monaten Lamo-
trigin und Levetiracetam schwer zu beschaf-
fen, aber auch Venlafaxin oder Lithiumprä-
parate. In noch höherer Frequenz mussten 
sich die Apotheker jedoch darum kümmern, 
Antibiotika, Zytostatika, Impfstoffe, Antihy-
pertonika und Schmerzmittel beizubringen. 
Meist gelang dann auch die Versorgung ei-
nigermaßen durch Kombination verschie-
dener Dosisstärken und Auseinzelung aus 
Großpackungen. Nur selten waren Ärzte 
gezwungen, auf andere lieferbare Substan-
zen auszuweichen und die Patienten umzu-
stellen. Solche Zustände sind neu im deut-
schen Gesundheitswesen. 
Mittlerweile liegen dem Bundesinstitut für 
Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) 

mehr als 250 Meldungen über Liefereng-
pässe vor. Das Deutsche Ärzteblatt berich-
tete in seiner Ausgabe vom 8. November 
2019 ausführlich darüber. Eine länger als 
zwei Wochen dauernde Unterbrechung ei-
ner Auslieferung gilt dabei als Liefereng-
pass. Angeblich werden zunehmende Lie-
ferschwierigkeiten nicht nur in Deutschland, 
sondern auch im europäischen Ausland und 
in Übersee beobachtet. Als Ursache wird 
allgemein angegeben, dass es aufgrund des 
Preisdrucks mittlerweile zu einer extremen 
Marktkonzentration auf weltweit sehr we
nige Produzenten gekommen sei. 
Die Standorte der Erzeugerfabriken liegen 
meist außerhalb Deutschlands, hauptsäch-
lich in Asien. Wenn nun eine Produktions-
stätte wegen beispielsweise technischer 
oder hygienischer Probleme oder Streik 
ausfällt, kann kurzfristig die übliche Liefer-
menge der Grundsubstanzen deutlich 
schrumpfen. Die Marktverengung durch 
Kostendruck habe dazu geführt, dass man-
che deutsche und europäische Pharmafir-
men ganze Forschungs- oder Liefersegmen-
te eingestellt haben, insbesondere bei An-
tibiotika. Eine Mitverursachung durch das 
hierzulande sehr stark ausgeprägte System 
der gesetzlich geforderten Rabattverträge 
wird von den meisten Gesundheitsökono-

men in Abrede gestellt. Die Vorteile der 
Rabattverträge mit ihren milliardenschwe-
ren Einsparungen pro Jahr würden überwie-
gen. Politisch und seitens der Krankenkas-
sen möchte man die Arzneimittelhersteller 
und Großhändler zu einer umfangreicheren 
Vorratshaltung zwingen. Auch über eine 
„nationale Arzneimittelreserve“, eine obli-
gatorische Meldepflicht oder ein Exportver-
bot bei Lieferengpässen wird nachgedacht. 
Die Rabattverträge will man stärker diversi-
fizieren.

Kommentar: Ob eine „nationale Arzneimittel-
reserve“ allerdings alle von unseren Patienten 
benötigten Neuro- und Psychopharmaka 
enthalten wird, darf bezweifelt werden. Jeden-
falls ist es weder Aufgabe der Ärzte noch der 
Patienten, sich die Hacken nach den erforder-
lichen Arzneimitteln abzulaufen. Wenn das 
vom Gesetzgeber in dieser Weise ausgerichte-
te Gesundheitssystem ins Stocken gerät oder 
gar streckenweise versagt, müssen die betei-
ligten Institutionen die Ärmel aufkrempeln 
und die Lage stabilisieren. Hier sind Apotheker 
und Großhandel gefordert, in Kooperation 
und gegenseitiger Hilfestellung Versorgungs-
lücken auszugleichen, wie dies ja auch schon 
durch Auseinzelung von Großpackungen und 
Kombination verschiedener Wirkstärken 
überwiegend geschieht. In diesem Zusam-
menhang ist der verordnende Arzt nicht ver-
pflichtet, bei gleichbleibender Substanz ein 
neues für Packungsgröße und Dosierung 
passendes Rezept auszustellen. Damit würden 
wir die schlimme Lage verschleiern und Abhil-
fe verzögern. Für Apotheker gibt es in dieser 
Situation ausreichend Möglichkeiten, der 
Krankenkasse durch entsprechende Bemer-
kungen auf dem Rezept die im Einzelfall be-
sonderen Verhältnisse darzustellen. Der Apo-
theker darf auch mit gesetzlicher Billigung 
erleichtert aus dem Ausland fehlende Arznei-
mittel importieren. Politik, Krankenkassen und 
Pharmaindustrie müssen zusammenarbeiten, 
um das Problem auf der Makroebene zu lösen, 
und zwar eilig.

Gesundheitspolitische Nachrichten

Ist noch drin, was drin sein sollte? Bei Arzneimitteln sind Lieferengpässe zu beklagen.
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Die Verbände informieren

STICHTAG 1. JANUAR 2020

Honorar für ärztliche Leichenschau endlich deutlich angehoben

 Seit Jahren warten wir auf eine Reform 
der Gebührenordnung für Ärzte (GOÄ). Alle 
Leistungen sind mittlerweile absolut unter-
bezahlt, viele Leistungen fehlen, denn die 
Medizin hat sich in den letzten Jahren emi-
nent weiterentwickelt. Besonders eklatant 
ist die Unterfinanzierung der ärztlichen 
Leichenschau. Für die Gebührenordnungs-
position (GOP) 100 ist beim einfachen Satz 
der Betrag von 14,57 € vorgesehen. Die 
Abrechnung eines Hausbesuchs ist nicht 
zulässig, ebenso wenig die Möglichkeit, 
eine vorläufige Leichenschau oder Zuschlä-
ge wegen Erbringung zur Unzeit zu liquidie-
ren. Nach jahrelangem Insistieren der BÄK 
reagierte nun endlich das Bundesgesund-
heitsministerium (BMG). 
Laut Beschluss des Deutschen Ärztetages 
wurde ein Vorschlag der ärztlichen Verbän-

de und wissenschaftlichen medizinischen 
Fachgesellschaften dem BMG und den zu-
ständigen Landesministern im Januar 2019 
zugeleitet. Danach wird die Leichenschau 
differenziert in vorläufige und eingehende 
Leichenschau. Erschwerniszuschläge sind 
berechnungsfähig. Das Aufsuchen der Lei-
che in eigenständiger GOP – wie von der 
Ärzteschaft gefordert – wird nicht gesondert 
honoriert. Die Honorare wurden betriebs-
wirtschaftlich kalkuliert. Ab dem 1. Januar 
2020 wird die vorläufige Leichenschau (GOP 
100, mindestens 20 Minuten, vorläufige To-
desbescheinigung) mit 110,51 € vergütet, die 
eingehende Leichenschau (GOP 101, min-
destens 40 Minuten, Todesbescheinigung) 
mit 165,77 €. Dauert die Leichenschau kürzer 
als 40, jedoch länger als 20 Minuten, dürfen 
60 % des Satzes abgerechnet werden. Die 

Mindestdauer bezieht sich auf alle mit der 
Leichenschau zusammenhängenden obli-
gatorischen und fakultativen ärztlichen 
Leistungen vor Ort, nicht aber auf die für das 
Aufsuchen verwendete Zeit. Bei einer Leiche 
mit unbekannter Identität und/oder beson-
deren Todesumständen kann als Zuschlag 
die GOP 102 (27,63 €) angesetzt werden.

Kommentar: Eigentlich verbietet sich bei die-
ser Thematik der Vergleich mit Handwerker-
rechnungen, die unter besonderen Umstän-
den oder Unzeiten anfallen. Ärztlicherseits 
wird zunehmend gefordert, dass die Leichen-
schau grundsätzlich nur noch von dafür auch 
besonders qualifizierten Rechtsmedizinern 
durchgeführt wird, die vom öffentlichen Ge-
sundheitsdienst zu diesem Zweck auch vorge-
halten werden müssen.

Gesundheitspolitische Nachrichten

TELEMATIKINFRASTRUKTUR

Die Telekom und ihr Konnektor …

 Mitte November wurde gemeldet, dass 
die Deutsche Telekom sich mit ihrem Kon-
nektor aus der Telematikinfrastruktur (TI) 
zurückziehe. Kurze Zeit später kam das De-
menti der Telekom, man habe lediglich die 
Neuproduktion aufgrund mangelnder 
Nachfrage eingestellt. Die Lager seien voll 
von Konnektoren. Jeder mittels Telekom-
Konnektor angeschlossene Vertragsarzt 
könne weiter auf den Service der Telekom 
vertrauen. Auch neue TI-Dienste werde die 
Telekom über ihren Konnektor anbieten.

Kommentar: Logisch: Wer sein Produkt als 
letzter auf einen begrenzten, ausschließlich 
Deutschland betreffenden Markt bringt, ver-
kauft die wenigsten Geräte. Die Ausstattung 
unterscheidet sich nicht von den Mitbewer-
bern, die Anforderungen sind staatlich gere-
gelt. Ein Preis- und Qualitätswettbewerb findet 
nicht statt. Die Tage der Hardware-Konnekto-

ren sind bereits jetzt gezählt. Das System ist 
hoffnungslos veraltet. Aber zunächst können 
wenigstens die betroffenen Praxen (vermut-
lich) beruhigt sein. Die Gematik scheint mitt-
lerweile aus Versäumnissen gelernt zu haben, 
von ihrer Homepage lassen sich Installations-
hinweise und -protokolle für Konnektoren und 
TI-Kartenlesegeräte herunterladen. Dennoch 
kann man noch lange nicht von einer über-
wiegend flächendeckenden Installation bei 
den Vertragsärzten ausgehen. Viele Kollegen 
haben nach den jüngsten Erfahrungen offen-
bar berechtigterweise Angst, dass durch in-
kompetente TI-Installateure im besten Fall die 
Stabilität des Praxisnetzes gestört wird, im 
schlechtesten Fall vom Praxisinhaber ord-
nungsgemäß installierte Firewall- und Viren-
schutzprogramme deaktiviert oder deinstal-
liert werden. Wobei der Konnektor selbst und 
die TI-Kartenlesegeräte weitestgehend unstrit-
tig sicher sind. Ein Nutzen der TI für die Praxen 

lässt sich allerdings bisher noch nicht erken-
nen. Der Stammdatenabgleich nutzt nur den 
Krankenkassen und kostet uns Zeit. Sichere 
E-Mails mit komfortabel kurzer Handhabung 
und E-Rezepte mit ebenso rascher Legitimati-
on wie mit einer manuellen Unterschrift liegen 
in weiter Ferne. Obwohl die Gematik etwas 
anderes behauptet. Das gleiche gilt für die 
E-Fallakte, deren Nutzen zweifelhaft ist, solan-
ge sie nicht vollständig sein kann.

Gesundheitspolitische Nachrichten
kommentiert von

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

Mit langem Atem eine Etappe geschafft!
In der Weiterentwicklung der psychiatrischen Versorgungsstrukturen wären Siebenmeilenstiefel nötig 
gewesen, aber auch steter Tropfen höhlt den Stein. Mit der Charta zur ambulanten Versorgung, einem 
erfolgreichen Modellprojekt und einem gesetzlichen Regelungsauftrag sind große Schritte getan.

Seit mehr als zehn Jahren setzen wir 
uns mit vereinten Kräften dafür ein, 

die Strukturen der neurologisch-psych-
iatrischen Versorgung zu verbessern und 
an die Erfordernisse einer leitlinienge-
rechten Behandlung anzupassen. Wir 
haben viel Energie und Zeit in zahlreiche 
bundesweite integrierte Versorgungs-
projekte investiert, die sich sehr häufig 
als Strohfeuer entpuppten und letztlich 
kurzfristige Marketing-Instrumente der 
Kostenträger blieben. Die beliebig er-
scheinende Bevorzugung einiger Regio-
nen durch Zuteilung von (zeitlich befris-
teten) IV-Verträgen ließ schnell Konkur-
renz entstehen. So wurde lange Zeit ver-
hindert, dass sich viele der guten Ideen 
zügig in der Regelversorgung etablieren 
konnten. Grund genug für den stationä-
ren Sektor, die eigenen Angebote im teil-
stationären und ambulanten Sektor aus-
zubauen. 

Das war Anlass für die Vorstände von 
BVDN, BDN und BVDP gemeinsam mit 
der Vertragsabteilung der Kassenärztli-
chen Bundesvereinigung (KBV) eine ei-
gene Strategie zu entwickeln. Dabei ist 
eines schnell klar gewesen: Eine Verbes-
serung der Patientenversorgung in Neu-

rologie, Psychiatrie und Psychotherapie 
sowie der wirtschaftlichen Situation in 
unseren Praxen wird nur durch eine sub-
stanzielle Weiterentwicklung der ambu-
lanten Versorgungsstruktur eintreten. 

Charta zur ambulanten 
Versorgungsverbesserung
Ein erster Schritt war die berufsüber-
greifende Entwicklung von Clinical-
Pathways, zunächst in der fachärztli-
chen, dann in der gemeinsamen fach-
ärztlich-psychotherapeutischen Versor-
gung. Ein erster Vertragsentwurf hierzu 
wurde mit der KBV bereits im Jahr 2008 
erarbeitet und vorgelegt. Die Eckpunkte 
einer für Patienten, Vertragsärzte und 
Krankenkassen gleichermaßen vorteil-
haften Vertragspartnerschaft, die da-
mals erarbeitet wurden, haben bis heute 
Gültigkeit. Mittlerweile ist es durch viele 
Veranstaltungen und intensive Gesprä-
che gelungen, das Thema voranzutreiben 
und auch auf der politischen Agenda zu 
priorisieren. Dazu haben nicht zuletzt 
auch Überlegungen aus dem Gutachten 
des Sachverständigenrates 2018 „Be-
darfsgerechte Steuerung der Gesund-
heitsversorgung“ beigetragen. Zuvor hat-

ten im Jahr 2017 die KBV, die Deutsche 
Krankenhausgesellschaft, der Gemeinsa-
me Bundesausschuss (G-BA), die Bun-
desärztekammer, die Bundespsychothe-
rapeutenkammer, der Dachverband Ge-
meindepsychiatrie, die Brücke Schles-
wig-Holstein sowie der BVDN eine 
Charta für eine Verbesserung der sekto-
renübergreifenden Versorgung von Pati-
enten mit neurologischen und psychi-
schen Erkrankungen vorgelegt. In dem 
damaligen „Letter of Intent“ erklärten 
die beteiligten Organisationen: „Die Ver-
sorgung von PatientInnen mit neurolo-
gischen und psychischen Erkrankungen 
in Deutschland hat sich seit den 1970er-
Jahren des letzten Jahrhunderts stetig 
verbessert und befindet sich seitdem im 
Umbruch. Nachdem der Fokus in den 
letzten Jahren insbesondere auf die 
strukturelle Weiterentwicklung von Ver-
sorgungsangeboten gerichtet war, wollen 
die Trägerorganisationen dieser Charta 
nun die dringend notwendige weitere 
Verbesserung insbesondere der Sektoren 
und berufsübergreifenden Vernetzung 
der Versorgung vorantreiben und die 
Ausrichtung des lokalen und regionalen 
Versorgungsangebotes auf die Bedürf-
nisse der Patientinnen und Patienten 
weiter optimieren.“

Sie verpflichteten sich nicht nur zur 
Begleitung und Unterstützung entspre-
chend geeigneter Projekte und Modell-
vorhaben, in der Absicht, die dort ge-
wonnenen Erkenntnisse in die Verbesse-
rungsvorschläge zu übernehmen. Sie 
stellten auch konkrete Forderungen an 
die Politik: einen dauerhaft eingerichte-
ten runden Tisch für psychiatrische Ver-
sorgung zu etablieren, um die Vorausset-
zungen für den erforderlichen Struktur-
wandel zu schaffen, sowie zeitnah die 
notwendigen gesetzlichen und unterge-
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setzlichen Anpassungen vorzunehmen, 
damit die Selbstverwaltung auf Bundes- 
und Landesebene die entwickelten Lö-
sungen zur Verbesserung der Versor-
gung von Patienten mit neurologischen 
und psychischen Erkrankungen erfolg-
reich umsetzen kann.

Hohe Akzeptanz: Modellprojekt in 
Nordrhein-Westfalen
Kurzfristig bot sich die Chance, in einer 
größeren Region strukturierte Versor-
gung mit finanzieller Unterstützung des 
Innovationsfonds umzusetzen. Da die 
KV Nordrhein diesbezüglich in Koope-
ration mit der Landesregierung Nord-
rhein-Westfalen bereits große Vorarbei-
ten geleistet hatte, konnte das „NPPV 
(Neurologisch-psychiatrische und psy-
chotherapeutische Versorgung)-Projekt“ 
als Innovationsfonds-Projekt zügig be-
antragt und nach dem Zuschlag durch 
den Projektträger realisiert werden.

Schon jetzt lässt sich nach knapp zwei-
jähriger Laufzeit feststellen: Dies ist der 
richtige Weg. Bereits über 650 Ärzte und 
Psychotherapeuten an 400 Praxisstand-
orten aller für die Versorgung relevanter 
Fachgruppen nehmen an dem Versor-
gungsmodell teil. Weit über 8.000 Pati-
enten haben sich bereits eingeschrieben; 
ein regelmäßiger Dialog zur Schnittstel-
lenoptimierung mit Kliniken, Hausärz-
ten, Selbsthilfevertretern und weiteren 
an der Versorgung beteiligten Akteuren 
ist etabliert. Das Interesse an fachüber-
greifender Vernetzung hat unsere Er-
wartungen fast übertroffen: Regionale 
Qualitätszirkel sind sektoren- und be-
rufsgruppenübergreifend gut besucht. 
Zudem zeigen sich die Vorteile eines 
professionellen Netzwerkmanagements 
mit Schulung der Praxen und vielen Un-
terstützungsmöglichkeiten, insbesonde-
re einer Entlastung der Praxen von ad-
ministrativen Aufgaben durch zentrales 
Case-Management und einer webbasier-
ten Softwarelösung mit extrem hoher 
Akzeptanz. Das IT-System, das in die-
sem Jahr noch an das sichere Netz der 
KV angebunden wird, integriert eine di-
gitale Gruppenbörse und hat dazu bei-
getragen, dass mittlerweile über 160 
Gruppen in ganz Nordrhein zur Verfü-
gung stehen. Ganz überwiegend handelt 
es sich um niederschwellige Gruppenan-
gebote für Patienten und Angehörige.

Zu einer hohen Akzeptanz bei Patien-
ten und Vertragsärzten führten die po-
sitiven Effekte einer intensiven Akutver-
sorgung und koordinierter sowie ver-
netzter Behandlungsmaßnahmen, die 
bedarfsgerechte Leistung für die Inan-
spruchnahme, die niederschwelligen 
Gruppenangebote sowie Angebote von 
E-Mental-Health. 90 % der teilnehmen-
den Ärzte und Therapeuten wollen das 
Projekt weiter unterstützen und Kolle-
gen empfehlen, 90 % der Patienten haben 
das Gefühl, in Notfällen schneller einen 
Termin zu bekommen, 73 % fühlen sich 
gesundheitlich seit der Projektteilnahme 
besser betreut und 84 % der Patienten 
würden das Versorgungsprojekt weiter-
empfehlen. Allein 93 % äußerten sich po-
sitiv über die Gruppenangebote. 

BMG-Dialogforum
Die Ergebnisse sind bundesweit auf gro-
ßes Interesse gestoßen. Insbesondere im 
Bundesgesundheitsministerium (BMG) 
in der Amtsperiode von Bundesgesund-
heitsminister Spahn ist die Bedeutung 
einer verbesserten berufsgruppenüber-
greifenden strukturierten Versorgung 
psychisch Kranker immer mehr in den 
Fokus gerückt. Minister Spahn lud par-
teiübergreifend Gesundheitspolitiker so-
wie Vertreter unserer Berufsverbände 
und der KVen ein, um auszuloten, wie 
die Politik derartige Versorgungsstruk-
turen befördern kann – und zwar in der 
Regelversorgung.

Darüber hinaus initiierte das BMG ein 
Dialogforum zur Weiterentwicklung der 
Hilfe für psychisch erkrankte Menschen 
unter der Moderation der „Aktion psy-
chisch Kranke“. Ziel ist es, in einem im 
Jahr 2018 gestarteten interaktiven Dia-
logprozess Eckpunkte für die zukünftige 
Versorgung psychisch Kranker zu for-
mulieren. Dies betrifft neben dem ambu-
lanten Bereich auch den stationären so-
wie den komplementären Bereich, ferner 
Fragen des Einbezugs von Patienten und 
ihrer Angehörigen bis hin zu etwa einem 
Diskurs über Gewalt und Zwang im 
Rahmen psychiatrischer Behandlung.

Reform der 
Psychotherapeutenausbildung
Von großer Bedeutung ist aber, dass im 
jüngst durch Bundestag und Bundesrat 
verabschiedeten Gesetz zur Reform der 

Psychotherapeutenausbildung durch 
Änderung des § 92 SGB V ein Rege-
lungsauftrag für eine berufsübergreifen-
de koordinierte und strukturierte Ver-
sorgung psychisch Kranker an den 
G-BA verankert wurde, der dahinge-
hend konkretisiert wird, dass er sich vor-
rangig auf die Versorgung schwer psy-
chisch kranker Versicherter mit einem 
komplexen psychiatrischen oder psycho-
therapeutischen Behandlungsbedarf be-
zieht. Um klarzustellen, dass sich dieser 
Regelungsaufwand nicht allein auf die 
psychotherapeutische Versorgung be-
zieht, sondern in die Koordinierung der 
Versorgung – insbesondere auch die psy-
chiatrische Versorgung – und weitere ge-
gebenenfalls erforderliche Versorgungs-
bereiche einzubeziehen ist, sollen die Re-
gelungen des G-BA in einer neuen, ei-
genständigen Richtlinie gefasst werden. 
Für diese berufsgruppenübergreifende 
koordinierte und strukturierte Versor-
gung wird die Vermittlung von Behand-
lungsterminen durch die Terminservice-
stellen der KVen festgelegt und es sollen 
entsprechende Vergütungsregelungen 
getroffen werden.

Im Hinblick auf die jahrelangen For-
derungen der Verbände ist mit diesem 
gesetzlichen Auftrag ein wesentlicher 
Meilenstein für eine verbesserte struk-
turierte Versorgung in unseren Fachge-
bieten erreicht. Es wird jetzt darauf an-
kommen, in der gemeinsamen Selbstver-
waltung – vor allem mit dem G-BA – be
lastbare Regeln für eine zukünftige 
strukturierte Versorgung im Rahmen 
der Regelversorgung zu etablieren.
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BVDN-Landesverband Niedersachsen

Vielseitige Herausforderungen
Im Landesverband Niedersachsen gilt es viele Themen zu meistern, die Ärzte momentan beschäftigen, wie 
die Spahnsche Gesetzesflut, die Digitalisierung in der Medizin, Nachwuchsförderung und die Auseinander-
setzung mit Regressansprüchen.

Der niedersächsische BVDN führt ein 
reges Verbandsleben. Den Mittel-

punkt hiervon stellte – wie schon seit 
Jahrzehnten – die Bad Harzburger Jah-
restagung dar, die vom 1. bis 3. März 
2019 stattfand.

Formal haben wir zwar keine Doppel-
spitze, begreifen uns aber im Vorstand 
als gleichberechtigte Partner, wobei die 
Neurologie durch Dr. Elisabeth Rehkopf, 
Osnabrück, und die Psychiatrie durch 
Dr. Norbert Mayer-Amberg, Hannover, 
vertreten wird. Dr. Ralph Lübbe, Osna-
brück, vertritt den klassischen Nerven-
arzt. Beisitzer im Vorstand sind Dr. Mat-
thias Walle, Hemmor, mit seiner Kom-
petenz für innovative Behandlungsfor-
men und Netzstrukturen, Dagmar 
Rauch, Rinteln, die einen Sitz in der Ärz-

tekammer hat, und unser „Elder States-
man“ Rainer Woltmann, der über die 
Ärztegenossenschaft Nordwest (ÄGNW) 
nach wie vor gut vernetzt ist, sowie im 
Hintergrund Strategien erarbeitet und 
auch schon mal die eine oder andere 
Strippe zieht. Mayer-Amberg ist derzeit 
zudem noch stellvertretender Vorsitzen-
der des Psychiatrieausschusses des nie-
dersächsischen Landtags.

Interessen junger Kollegen 
vertreten
Wir pflegen einen guten Kontakt zum 
Vorstand der Kassenärztlichen Vereini-
gung Niedersachsen und sind vertreten 
im Fachausschuss für fachärztliche Be-
lange. Der regelmäßige Austausch wird 
beidseits von positiv erlebtem Vertrauen 

getragen. In diesem Jahr haben wir un-
sere Satzung geändert, um auch den Bei-
tritt von Ärzten aus Medizinischen Ver-
sorgungszentren, Ermächtigten und 
Ärzten in Weiterbildung zu ermögli-
chen. Wir müssen uns der Situation jün-
gerer Kollegen, die nicht immer das Ziel 
einer Freiberuflichkeit anstreben, aber 
dennoch in der ambulanten Versorgung 
arbeiten wollen, annehmen und auch de-
ren Interessen vertreten. Nur so ist das 
Ziel einer Verjüngung unserer Zunft und 
ein Zuwachs an neuen Mitgliedern zu 
erreichen.

Gesetzesflut in der 
Gesundheitspolitik
Das große Thema in diesem Jahr sind die 
sich abzeichnenden Auswirkungen der 
Spahnschen Gesetzesflut. Das Termin-
service- und Versorgungsgesetz (TSVG) 
empfinden wir als eine Zumutung: „freie 
Sprechstunde“, Neupatientenförderung 
zulasten der chronisch Kranken und die 
höheren formalisierten Stundenkontin-
gente sind ein Eingriff in unsere freibe-
rufliche Tätigkeit. 

Diese Menge an neuen Vorgaben – 
Schnellschüsse ohne Erprobung – gehen 
an den eigentlichen Problemen in der 
Versorgung vorbei. Diese Gesetze sugge-
rieren Problemlösungen für angebliche 
Defizite, die wir als die vermeintlich 
nicht ausreichend fleißigen Behandler 
verursachen. Sollte sich herausstellen, 
dass die uns verordneten Maßnahmen 
zu keiner messbaren Verbesserung der 
Versorgung beitragen, dass Aufwand 
und Ergebnis in keinem Verhältnis ste-
hen, wird uns dann sicher unterstellt 
werden, dass es eben an unserer man-
gelnden Kooperationsbereitschaft und 
Unfähigkeit liege, wenn sich nichts ver-
bessere.

12� NeuroTransmitter  2019; 30 (12)

Die Verbände informieren

Das Termin­
service- und Ver­
sorgungsgesetz 
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Sprechstunden 
und der Neupati­
entenförderung 
wird in Nieder­
sachsen sehr 
kritisch gesehen.
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Kritischerer Umgang mit der 
Digitalisierung nötig 
Sorge bereitet uns auch der politisch ri-
gide Umgang mit der Telematikstruktur 
und der Digitalisierung. Letztere wird ja 
als die Lösung jeglicher Probleme ge-
hypt. Eine kritische Auseinandersetzung 
mit den Problemen und Gefahren, die 
die Digitalisierung – Big-Data – im Ge-
sundheitswesen aufwirft, kommt uns 
derzeit zu kurz.

Auch die Änderungen der Bedarfspla-
nungsrichtlinie mit neuen Sitzen, die Re-
formen von EBM (Einheitlicher Bewer-
tungsmaßstab) und GOÄ (Gebühren-
ordnung für Ärzte), wirken sich auf die 
Fachgruppe aus. All dieses haben wir auf 
der Agenda, nicht zuletzt, da wir besorgt 
sind, dass wir Verbesserungen weiterhin 
aus eigener Tasche bezahlen sollen.

Mehr Medizinstudienplätze in 
Oldenburg
Durch den Ausbau der medizinischen 
Fakultät in Oldenburg werden in Zu-
kunft mehr Studenten ausgebildet wer-
den können. Derzeit gibt es dort nur 40 
Studienplätze, bald werden 200 Studen-
ten jährlich eingeschrieben sein. Die 
neue Psychotherapie-Direkt-Ausbildung 
wirft ihre Schatten voraus und ersetzt in 
fragwürdiger Form formale Medizin- 
und Psychologiestudiengänge.

Zwar gelingt es Niedersachsens Kas-
senärztlicher Vereinigung, durch die 
Ablösung der Richtgrößen weniger Re-
gresse durchsetzen zu lassen und Scha-
den von den Kollegen abzuwenden. So-
genannte Off-Label-Forderungen neh-
men jedoch zu, nicht akzeptiert wurden 
etwa Wiederverordnungen nach Rezept-
diebstahl.

Auf der fachlichen Ebene beschäftigen 
wir uns mit den explodierenden Kosten 
bei der Behandlung der Multiplen Skle-
rose und der Migräne. Wir müssen in-
zwischen durch minuziöse Dokumenta-
tion darlegen, warum welches Präparat 
eingesetzt wird. Kontrolle statt „Steue-
rung durch uns“ dominiert und er-
schwert unser Wirken.

Nervenarzt 2030 nötig
Epidemiologisch erwarten wir einen 
weiteren Anstieg der Morbidität in Neu-
rologie und Psychiatrie. Die Verantwor-
tung für die damit verbundenen länge-
ren Wartezeiten auf einen Termin wird 
aber uns zugewiesen. Politisch wird der 
Behandlungsumfang einerseits streng 
reglementiert, andererseits wird mehr 
Einsatz gewünscht (siehe das „Mitt-
woch-Golfplatz-Syndrom Lauterbachs“) 
– hier müssen wir entgegenhalten.

Aus eigener Erfahrung kann kommu-
nalpolitisches Engagement sehr lehr-

reich sein, um politische Prozesse besser 
zu begreifen und als merkwürdig erlebte 
Abstimmungen und Entscheidungen als 
Teil der politischen Kultur wahrzuneh-
men. Ansatzpunkte liegen uneinge-
schränkt im Kontakt zu Politikern wie 
zu Journalisten als den Organen der 
„Vierten Gewalt“.

Auch wenn wir uns lange in der De-
fensive befanden, empfinden wir große 
Freude im schöpferischen Austausch 
von Verbandsspitze und Kollegen. Na-
türlich werden wir gebraucht, aber auch 
„missbraucht“ (etwa in Sachen Atteste 
und Rentenanträge). Vor allem aber 
müssen wir den „Nervenarzt 2030“ ent-
wickeln, damit wir nicht nur getrieben 
werden, sondern die Versorgung mit 
eigenen Ideen vorantreiben.

QUIZ

Aktivkohle bei Multipler Sklerose?

Geschehen
Am 11. Mai 2017 erhielt eine 43-jährige Patientin mit Diagnose 
„schubförmig remittierende Multiple Sklerose“ ein Rezept zu Carbo 
medicanalis; 1 kg Pulvis 2 × 50 g über elf Tage (254,92 €).
Am 3. September 2018 ging in der Prüfungsstelle ein Antrag der AOK 
wegen unzulässiger Verordnung nach § 27 Prüfungsvereinbarung 
beziehungsweise § 31 SGB V ein. Diese schrieb am 30. Oktober 2018 
den Arzt an, der das Rezept ausgestellt hatte, mit dem Hinweis, dass 
keine Fristverlängerung möglich sei. Es erfolgte der Einspruch des 
Arztes. 

Frage
Mit welcher Begründung konnte der behandelnde Arzt die Regress-
forderung abwenden? (Lösung auf Seite 23 in dieser Ausgabe)
� Prof. Dr. med. Markus Weih (MW), Nürnberg
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Neues aus dem G-BA

Neue und alte Substanzen in der 
Migräneprophylaxe
Nach der Zulassung der Migräneantikörper kam in diesem Jahr Bewegung in die Off-Label-Gabe von  
Valproinsäure zur Prophylaxe. Zudem wurde vor Kurzem den neuen Wirkstoffen Galcanezumab und  
Fremanezumab ebenfalls ein großer Zusatznutzen bescheinigt. Ihr Vorteil besteht vor allem für die  
Gruppe der bisher therapieresistenten Patienten.

Seit Kurzem ist mit den Calcitonin 
gene-related peptide(CGRP)-Anti-

körpern Erenumab (Aimovig®), Galca-
nezumab (Emgality®) und Fremane-
zumab (Ajovy®) eine neue Substanzklas-
se innovativer, molekularbiologisch her-
gestellter, hochpreisiger Substanzen zur 
Migräneprophylaxe verfügbar. 

Erenumab: Erster zugelassener 
CGRP-Rezeptorblocker
Erenumab stellt den ersten Vertreter die-
ser neuen Wirkstoffklasse dar. Seit No-
vember 2018 ist der CGRP-Rezeptor
blocker als Reservemedikament zur Pro-
phylaxe bei Patienten mit episodischer 
oder chronischer Migräne zugelassen, 
die unter mindestens vier Migränetagen 
im Monat leiden, wenn andere Verfah-

ren ausgeschöpft sind. Im Juni 2019 hat 
der Gemeinsame Bundesausschuss (G-
BA) seine erste Nutzenbewertung bezie-
hungsweise die Änderung der Arznei-
mittelrichtlinien zu Erenumab veröf-
fentlicht [1]. Für Erenumab wurde ein 
beträchtlicher Zusatznutzen festgestellt. 
Allerdings nur für Patienten, bei denen 
die bestehenden Optionen ausgereizt 
oder kontraindiziert sind [siehe auch 
NeuroTransmitter 2019;30(7-8):11].

Beträchtlicher Zusatznutzen auch 
für Galcanezumab ... 
Am 19. September 2019 hat der G-BA die 
Arzneimittelrichtlinie Anlage 12 sowie 
die Ergebnisse des Nutzenbewertungs-
verfahren nach § 35a SGB V für Galca-
nezumab (120 mg 1 ×/Monat) geändert 

[2]. Der Wirkstoff ist seit November 2018 
zur Migräneprophylaxe bei mindestens 
vier Migränetagen zugelassen und seit 
April 2019 auf dem Markt. Der G-BA 
sieht einen beträchtlichen Zusatznutzen 
bei Patienten, für die die folgenden Sub-
stanzen nicht geeignet sind, die nicht auf 
sie ansprechen oder sie nicht vertragen: 
—	Metoprolol/Propranolol 
—	Flunarizin 
—	Topiramat 
—	Amitriptylin 
—	Valproinsäure (nicht für Frauen im ge-

bärfähigen Alter) 
—	Clostridium botulinum Toxin Typ A 

(nur bei chronischer Migräne) 
Der G-BA geht hierbei von etwa 14.000 
bis 15.000 betroffenen Patienten aus.

Laut den Zulassungsstudien zu episo-
discher (EVOLVE) und chronischer Mi-
gräne (REGAIN) hatte sich im Vergleich 
zu Placebo unter Verum der Zustand 
von beträchtlich mehr Patienten deut-
lich gebessert hinsichtlich der Migräne-
tage, weniger deutlich jedoch hinsicht-
lich der Lebensqualität [3, 4, 5]. Die Jah-
restherapiekosten belaufen sich auf 
7.652,32 € und liegen damit weit jenseits 
von etwa Topiramat (276,85 €) oder Bo-
tulinumtoxin (3.326,15 €), den bisher 
teuersten Prophylaktika. Die Behand-
lung soll durch erfahrene Ärzte erfolgen.

Als unerwünschte Arzneimittelwir-
kungen können allergische Reaktionen, 
Schmerzen an der Injektionsstelle, Be-
nommenheit, Verstopfung und Juckreiz 
auftreten.

Mit dieser Entscheidung hat der G-BA 
für Galcanezumab eine sehr ähnliche 
Einschätzung in der Indikation bei the-

Therapieresis
tente Patienten 
profitieren beson-
ders von der Ent-
wicklung neuer 
Wirkstoffe gegen 
Migräne.
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rapieresistenten Patienten abgegeben, 
wie bereits für Erenumab. Damit wurde 
auch dem zweiten Antikörper aus der 
innovativen CGRP-Wirkstoffklasse ein 
Zusatznutzen bescheinigt.

... sowie für Fremanezumab 
zuerkannt
Am 7. November 2019 hat der G-BA die 
Arzneimittelrichtlinie Anlage 12 erneut 
geändert und nach Galcanezumab nun 
auch die Ergebnisse des Nutzenbewer-
tungsverfahren nach § 35a SGB V für 
den neuen Wirkstoff Fremanezumab 
eingefügt [6].

Das Medikament wurde im Mai 2019 
zur Migräneprophylaxe bei Erwachse-
nen mit mindestens vier Migränetagen 
im Monat zugelassen. Es kann monat-
lich mit 225 mg (688,36 €) oder viertel-
jährlich mit 675 mg (2027,36 €) verab-
reicht werden. Der G-BA rechnet mit 
Jahrestherapiekosten von 7652,32 €, also 
ebenfalls in einer Größenordnung, die 
deutlich über den Kosten einer Therapie 
mit den bisher teuersten Wirkstoffen 
Topiramat oder Botulinumtoxin liegt.

Der G-BA sieht – ebenso wie für Ere-
numab und Galcanezumab – einen be-
trächtlichen Zusatznutzen bei Patienten, 
die nicht auf Metoprolol/Propranolol, 
Flunarizin, Topiramat, Amitriptylin, 
Valproinsäure (nicht für Frauen im ge-
bärfähigen Alter) und Clostridium bo-
tulinum Toxin Typ A (nur bei chroni-
scher Migräne) ansprechen, für diese 
Wirkstoffe nicht geeignet sind oder sie 
nicht vertragen. Basis der Entscheidung 
war die FOCUS-Studie [7]. Der G-BA 
geht wie bei Galcanezumab davon aus, 
dass etwa 14.000 bis 15.000 Patienten für 
das Medikament infrage kommen.

Somit hat der G-BA Fremanezumab, 
wie auch schon Erenumab und Galcene-
zumab, als eine weitere Option für bis-
her therapieresistente Migränepatienten 
freigegeben und auch dem dritten Anti-
körper aus der CGRP-Wirkstofffamilie 
einen beträchtlichen Zusatznutzen be-
scheinigt.

In der Praxis bleibt nun abzuwarten, 
ob sich die etwas unterschiedlichen Me-
chanismen der direkten Neutralisation 
des CGRP-Rezeptors bei Erenumab im 
Vergleich zur direkten Bindung an 
CGRP bei Galcanezumab und Fremane-
zumab sowie die Option einer im Quar-

tal einmaligen Gabe bei Fremanezumab 
im Alltag bemerken lassen.

Laufendes Verfahren für Valproat
Mit der Diskussion um die Zahl der „nö-
tigen“ erfolglosen Vortherapien, um die 
neuen Prophylaktika verordnen zu dür-
fen, sind die älteren Substanzen wieder 
stärker in den Fokus gerückt. Hierbei 
fällt auf, dass für Metoprolol (nicht Pro-
pranolol), Topiramat, Flunarizin und 
Amitriptylin („MTFA“) eine Zulassung 
für die Migräneprophylaxe besteht, 
nicht jedoch für Valproinsäure. 

Valproat ist eine sehr alte Substanz. 
Sie war ursprünglich ein Lösungsmittel 
für hydrophobe Pharmaka, bis 1962 zu-
fällig entdeckt wurde, dass sie selbst 
antikonvulsive Eigenschaften hat. Die 
meisten Nervenärzte und Neurologen 
sind sehr erfahren im Umgang mit der 
Arznei und können die Risiken gut ein-
schätzen. Zwar kommt Valproinsäure 
spätestens seit dem Rote-Hand-Brief 
von 2018 wegen seiner erheblichen Tera
togenität für Mädchen und Frauen im 
gebärfähigen Alter ohne sichere Verhü-
tung nicht mehr infrage – Ausnahmen 
gelten für durch die Deutsche Mi- 
gräne- und Kopfschmerz-Gesellschaft 
(DMKG)-zertifizierte Ambulanzen und 
Praxen. Die Substanz stellt aber auch 
nach den aktuellen Leitlinien auf der 
Basis von hoher wissenschaftlicher Evi-
denz weiterhin eine Option dar [8]. Be-
reits im G-BA-Dossier zu Erenumab 
werden Patienten in drei Gruppen ein-
geteilt:
—	Metoprolol/Propranolol, Topiramat, 

Flunarizin oder Amitriptylin sollten 
ausgeschöpft sein.

—	Valproinsäure (nicht bei Frauen im ge-
bärfähigen Alter) oder

—	Botulinumtoxin (nur bei chronischer 
Migräne) sind auch keine adäquaten 
Möglichkeiten.

Am 6. August 2919 hatte der G-BA nun 
gemäß § 91 des SGB V ein Verfahren zur 
Änderung der Anlage VI der AM-RL 
zum Off-Label-Gebrauch der Valproin-
säure eingeleitet [9]. Fachvertreter wur-
den aufgefordert, bis zum 7. Oktober 
2019 eine Stellungnahme zur Einschät-
zung des G-BA abzugeben, dass in der 
AM-RL Valproinsäure als Off-Label-In-
dikation aufgeführt werden kann und 
damit verordnungsfähig ist, sofern phar-

mazeutische Unternehmer eine Erklä-
rung zur Anerkennung der Produkthaf-
tung abgeben. Die Prophylaxe mit Val-
proat soll aber nur durch Fachärzte für 
Nervenheilkunde oder Neurologie erfol-
gen dürfen.
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Systematische Literaturrecherche und neue Studie geben Entwarnung

Impfen erhöht nicht das Risiko für 
Multiple Sklerose
Mit Beginn der kalten Jahreszeit fragen viele Patienten mit Multipler Sklerose nach der Möglichkeit sich 
impfen zu lassen. „Erhöht sich durch die Grippeschutzimpfung mein Risiko, einen Schub zu erleiden?“ und 
„Kann ich trotz meiner Therapie geimpft werden?“ – zwei von vielen Fragen, die in der MS-Sprechstunde 
regelmäßig auftauchen.

Impfen wurde in den letzten Jahren im-
mer wieder als Risikofaktor für das 

Entstehen von Multipler Sklerose (MS) 
und als Auslöser von Schüben diskutiert. 

Die bisherige Datenlage dazu beruht 
überwiegend auf Fallberichten und klei-
neren Studien mit widersprüchlichen 
Ergebnissen. In einer kürzlich durchge-
führten systematischen Literaturrecher-
che wurde keine Risikozunahme für die 
Entwicklung einer MS nach Impfungen 
gefunden. Untersucht wurde dabei ein 
Zusammenhang mit Impfungen gegen 

Hepatitis B, humane Papillomviren, 
gegen die saisonale Grippe, Masern, 
Mumps und Röteln [1]. Zu dem gleichen 
Ergebnis kommt jetzt eine große Bevöl-
kerungsstudie von der Technischen Uni-
versität München [2].

Daten von über 220.000 Personen 
ausgewertet
Die Autoren untersuchten Routinedaten 
von über 220.000 Personen der Kassen-
ärztlichen Vereinigung Bayern. Über 
12.000 davon waren Patienten mit MS. 

Als Vergleichsgruppe dienten Personen, 
bei denen im gleichen Beobachtungszeit-
raum eine Psoriasis, Morbus Crohn oder 
eine andere, nicht autoimmune Erkran-
kung festgestellt wurde. Berücksichtigt 
wurden unter 70-jährige Personen, bei 
denen die Krankheiten 2010 oder später 
diagnostiziert wurden. Beobachtet wur-
de das Impfverhalten innerhalb von fünf 
Jahren vor der Diagnose.

Die Big-Data-Auswertung zeigte kei-
nen Zusammenhang von Impfen und 
MS. Bei den geimpften Personen war das 

SubCategory_x

Bei den geimpften  
Personen war das Risiko, 
an MS zu erkranken,  
sogar niedriger als das 
Risiko, eine andere, 
nicht autoimmune  
Erkrankung zu 
erleiden. 
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Risiko, an einer MS zu erkranken, sogar 
niedriger als das Risiko, eine andere, 
nicht autoimmune Erkrankung zu erlei-
den (Odds Ratio [OR] = 0,870, p < 0,001). 
Das Risiko, an MS zu erkranken, war 
ähnlich hoch wie bei Morbus Crohn (OR 
= 0,919, p < 0,001) oder Psoriasis (OR = 
0,973, p = 0,177). Dies galt für die unter-
suchten Impfungen gegen Pneumokok-
ken, Meningokokken, Mumps, Masern, 
Röteln und Windpocken, humane Papil-
lomviren, Hepatitis A und B, FSME und 
Influenza. Für FSME und Grippe war 
der Effekt besonders deutlich. Hier ließ 
sich die Kontrollgruppe sogar häufiger 
impfen als die späteren MS-Patienten. 
Diese Daten der bisher größten Studien 
zum Zusammenhang zwischen Impfen 
und MS sprechen sehr klar gegen eine 
ursächliche Rolle von Impfstoffen bei der 
Entstehung einer MS.

Unmittelbar vor der Diagnose MS 
Impfraten niedrig
In den Monaten vor der Diagnose einer 
MS waren die Impfraten besonders nied-
rig. Auch diese Beobachtung spricht ge-
gen einen kausalen Zusammenhang 
zwischen Impfen und Entwicklung einer 
MS oder Auslösen eines ersten MS-
Schubes. Möglich ist sogar ein protekti-
ver Effekt von Impfstoffen für das Risiko 
später an MS zu erkranken. Diese Daten 
liefern somit keine Hinweise für eine ur-
sächliche Rolle von Impfstoffen für die 
spätere Entwicklung einer MS. Ebenso 
wenig kann ein erhöhtes Risiko für neue 
Schübe bei bereits diagnostizierter Er-
krankung angenommen werden. Die 
Empfehlungen der ständigen Impfkom-
mission (STIKO) beim Robert-Koch-In-
stitut (RKI) können demnach grund-
sätzlich auch für Patienten mit MS ange-
wendet werden. Die Empfehlungen wer-
den einmal jährlich im Epidemiologi-
schen Bulletin und auf den Internetsei-
ten des RKI veröffentlicht. Sie beinhalten 
unter anderem den Impfkalender für 
Säuglinge, Kinder, Jugendliche und Er-
wachsene und die Tabelle der Indika-
tions- und Auffrischimpfungen [3]. 

Zusätzlich wird MS-Patienten die 
jährliche Grippeschutzimpfung auch 
schon vor dem 60. Lebensjahr empfoh-
len. Grundlage für diese Empfehlung  
ist das deutlich höhere Risiko einer Ver-
schlechterung und Schubauslösung 
durch eine Influenza-Erkrankung im 
Vergleich zu einer Impfung.

Zeitlicher Abstand bei 
immunsuprimierenden Substanzen
Zwei besondere Situationen sind in 
Zusammenhang mit MS-Immunthera-
pien zusätzlich zu beachten: Zum einen 
erhöhen einige MS-Immuntherapeutika 
(Alemtuzumab, Cladribin, Dimethylfu-
marat, Fingolimod, Mitoxantron, Nata-
lizumab, Ocrelizumab, Rituximab, Sipo-
nimod und Teriflunomid) aufgrund ih-
rer immunsuppressiven Wirkung das 
Risiko von Infektionskrankheiten, wie 
beispielsweise Varizella-Zoster- oder 
Hepatitis-B-Erkrankungen. Vor Beginn 
einer MS-Therapie muss daher der Anti-
körperstatus substanzspezifisch kontrol-
liert werden. Wenn kein ausreichender 
Schutz besteht, muss vor der Therapie 
eine Impfung erfolgen. 

Zum anderen sollten bei Rekonstituti-
onstherapien (zelldepletierenden Thera-
pien) mit Alemtuzumab, Cladribin und 
Ocreliuzmab alle notwendigen Impfun-
gen mit einem zeitlichen Abstand erfol-
gen. Dieser beträgt in der Regel sechs bis 
acht Wochen vor Therapiebeginn. Auch 
nach Beendigung der Therapie sollten 
zeitliche Sicherheitsabstände eingehal-
ten werden. Die substanzspezifischen 
Empfehlungen können den Produktin-
formationen entnommen werden. Emp-
fehlungen zum Impfen unter immunthe-
rapeutischer Behandlung bei MS-Patien-
ten werden vom Kompetenznetz Multi-
ple Sklerose [4] und von der American 
Academy of Neurology regelmäßig ver-
öffentlicht [5].

Fazit für die Praxis
1.	MS-Patienten sollten darüber aufgeklärt 

werden, dass das Impfverhalten das spä-
tere Erkrankungsrisiko nicht beeinflusst.

2.	Zum Zeitpunkt der Diagnose sollten alle 
empfohlenen Impfungen mit dem Pati-
enten besprochen werden, um den Be-
ginn einer notwendigen Immuntherapie 
nicht zu verzögern.

3.	Ein erhöhtes Schubrisiko durch Impfen 
besteht nicht. Die Impfempfehlungen der 
STIKO gelten uneingeschränkt auch für 
Patienten mit MS. Bei bestehender Im-
muntherapie müssen die substanzspezi-
fischen Empfehlungen berücksichtigt 
werden.

4.	Eine Grippeschutzimpfung wird für alle 
MS-Patienten empfohlen. Die Empfeh-
lung gilt auch für MS-Patienten unter 60 
Jahren.

5.	Vor Beginn einer immunsupprimieren-
den Therapie muss der Immunstatus in 
Bezug auf wichtige Infektionserkrankun-
gen wie etwa Hepatitis B, Tuberkulose 
oder Varizella-Zoster-Virus untersucht 
werden. Bei nachgewiesener latenter In-
fektion muss diese vor Beginn der Im-
muntherapie behandelt werden.

6.	Patienten mit immunsupprimierender 
Therapie sollten Lebendimpfstoffe nur 
nach strenger Indikationsstellung erhal-
ten. Hierzu zählen beispielsweise Impfun-
gen gegen Varizellen, Gelbfieber, BCG/
Tuberkulose, Mumps, Masern und Röteln.

7.	 Während eines Schubs sollte nicht ge-
impft werden. Nach einer Kortisonpuls-
therapie sollte für Lebendimpfstoffe ein 
Sicherheitsabstand von vier Monaten ein-
gehalten werden.
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Absetzen von Antidepressiva und Neuroleptika

Überfällige ärztliche Hilfen
Das Absetzen von Psychopharmaka ist ein schwieriges Thema, sowohl für Ärzte als auch für Patienten. In  
diesem Beitrag wird dafür plädiert, vorsichtig mit der Erstverordnung zu sein, Patienten beim Absetzen zur 
Seite zu stehen und die Erfahrungen Psychiatriebetroffener zu berücksichtigen.

Schon in den 1960er-Jahren berichte-
ten Psychiater, allen voran Prof. Dr. 

Rudolf Degkwitz, DGPN-Präsident 
1971/1972, von teilweise extrem belas-
tenden Entzugssymptomen bei Antide-
pressiva und Neuroleptika – dies blieb 
ein halbes Jahrhundert lang allerdings 
folgenlos. Erst 2016 entstand mit der von 
der Berliner Organisation Psychiatrie-
Erfahrener und Psychiatrie-Betroffener 
(BOP&P) einberufenen Expertenrunde 
zur Entwicklung eines Curriculums zum 
kompetenten Begleiten beim Reduzieren 
beziehungsweise Absetzen von Psycho-
pharmaka (Psychexit) eine fächerüber-
greifende, konsensorientierte und Be-
troffene nicht weiterhin ausgrenzende 
Diskussion. Diese Diskussion wurde im 
Symposium „Ein neuer Umgang mit Ab-
setz- und Entzugsproblemen bei Antide-
pressiva und Neuroleptika“ (geleitet von 
den DGPPN-Präsidenten Prof. Dr. An
dreas Heinz und Dr. Peter Lehmann) 

beim DGPPN-Kongress 2018 in Berlin 
weitergeführt.

Viele Fragen bestehen weiterhin. Wie 
findet man zuverlässige Informationen 
zum risikoarmen Reduzieren und Ab-
setzen von Psychopharmaka? Wie lässt 
sich Schulungsmaterial für Ärzte, Heil-
praktiker, Pflegekräfte, Psychotherapeu-
ten, Sozialarbeiter, Selbsthilfegruppen, 
Patienten und Angehörige erstellen und 
verbreiten? Wie finden Patienten kom-
petente Ärzte, wo stationäre oder ambu-
lante Möglichkeiten der Unterstützung?  
Können sie bei Absetz- und Entzugspro-
blemen kurzfristig und niederschwellig 
stationär aufgenommen werden?

Entzugsproblematik beim 
Absetzen von Antidepressiva
In der Übersichtsarbeit über Antidepres-
sivaentzugssymptome von Davies und 
Read wurden auch die größten Unter
suchungen per Betroffenenbefragungen 

adäquat berücksichtigt, kontrollierte 
Studien ein- sowie Studien mit Interes-
senskonflikten ausgeschlossen [1]. Es 
konnte gezeigt werden, dass Entzugs-
symptome beim Reduzieren und Abset-
zen von Antidepressiva bei durch-
schnittlich 56 % der Patienten auftreten; 
bei 46 % davon sind die Symptome 
schwerwiegend. Je länger die Einnahme 
dauert, desto wahrscheinlicher treten 
Entzugssymptome auf [2, 3, 4]. Bei einer 
Befragung von 752 Antidepressivanut-
zern, wovon die allermeisten das Medi-
kament mindestens ein oder zwei Jahre 
einnahmen, versuchten 36 % abzusetzen, 
scheiterten aber [5]. In einer anderen Be-
fragung unter langjährigen Anwendern 
von Psychopharmaka, vor allem Antide-
pressiva, konnten nur 54 % das Medika-
ment komplett absetzen [6].

Das Review von Henssler et al. kommt 
zu dem Ergebnis, dass „kontrollierte und 
qualitativ hochwertige Studien einen 
vorrangig selbstlimitierenden Verlauf 
milder Symptomatik nahelegen“ [7]. 
Übersehen wurde dabei, dass kontrol-
lierte Studien nur kurze Therapiezeit-
räume von fast ausschließlich maximal 
sechs Monaten, überwiegend nur über 
drei Monate umfassen [8, 9, 10, 11, 12, 13, 
14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21]. Diese Zeit-
räume liegen in der Praxis unter der leit-
linienbasierten Behandlungsempfeh-
lung von mindestens vier- bis neunmo-
natiger Erhaltungstherapie nach einer 
Remission. Auch steigen die Zahlen der  
Langzeiteinnahmen: Etwa die Hälfte der 
Betroffenen nahmen Antidepressiva 
mindestens zwei Jahre lang ein [22, 23, 
24, 25]. Laut einer kontrollierten Studie 
bei Langzeiteinnahme von mindestens 
neun Monaten konnten nur 7 % der Be-
troffenen ihr Antidepressivum absetzen 
[26].

Absetzen von Antidepressiva und Neuroleptika

Patienten brau-
chen ärztliche 
Unterstützung, 
wenn sie Psy-
chopharmaka 
absetzen wol-
len, schon um 
etwa Entzugs-
phänomene 
und gesund-
heitliche 
Risiken abschät-
zen zu können.
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Absetzen von Antidepressiva und Neuroleptika

Entzugserscheinungen können Wo-
chen, Monate, schlimmstenfalls sogar 
Jahre anhalten [1, 27, 28]. Mehrere Pati-
entenerhebungen zum Absetzen von 
Psychopharmaka – hauptsächlich Anti-
depressiva – zeigten wenig ärztliche Un-
terstützung trotz häufiger schwerer Ent-
zugssymptome [6, 28, 29]. „Die Entzüge 
sind so schlimm, dass ich nicht in der 
Lage bin, einfache Aufgaben auszufüh-
ren, wie eine Tasse Tee zu machen, ge-
schweige denn das Haus zu verlassen. 
(…) Es hat mein Leben, so wie ich es 
kannte, zerstört und machte mich unfä-
hig, normal oder gesund zu funktionie-
ren. (…) Es ist weit schlimmer als alles, 
was ich erfahren habe, bevor ich das Me-
dikament einnahm“, berichten drei Be-
troffene von Antidepressivaentzugs-
symptomen. 30 % aller Befragten dieser 
Untersuchung konnten auf unbestimm-
te Zeit ihrer Arbeit wegen der Entzugs-
erscheinungen nicht mehr nachgehen 
[28].

Häufigkeit, Dauer und Schwere 
unterschätzt
Davies und Read zeigten in ihrem Re-
view, dass die Leitlinien auch in den 
USA und England dringender Überar-
beitung bedürfen, weil sie die Häufigkeit, 
Dauer und Schwere von Entzugssymp-
tomen unterschätzen und damit wahr-
scheinlich zu weitverbreiteten Fehldiag-
nosen bei Entzugssymptomatiken, wie 
der Verwechslung mit einem Rezidiv 
oder einem Behandlungsfehler, beitra-
gen sowie zu einer daraus folgenden ver-
längerten Einnahmedauer und zu im-
mer höher werdenden Verordnungs
zahlen [1]. „Viele Absetzsymptome sind 
physisch. Fehler beim Diagnostizieren 
können zu unnötigen Überweisungen 
und Untersuchungen führen, um ein 
‚physisches‘ Problem zu identifizieren“ 
[30]. 

Auch in der in Deutschland gültigen 
S3-Leitlinie Unipolare Depression, de-
ren Aktualisierung für 2020 geplant ist, 
wird das Thema der Entzugsproblematik 
bisher nachlässig in einem kleinen Ab-
satz zum „Absetzen der Medikation“ be-
handelt [31]. Dies erstaunt, weil die Leit-
linie zwar die Übersichtsarbeit von Fava 
et al. zu SSRI kurz anspricht, aber nicht 
die dort gemachte Feststellung erwähnt, 
dass Entzugssymptome leicht als Rück-

fall fehldiagnostiziert werden können, 
weshalb sie sorgfältiger Untersuchung 
bedürfen [32]. Sie sagt auch nichts darü-
ber, dass die Autoren für die Verwen-
dung des Begriffs „Entzugssymptome“ 
statt „Absetzsymptome“ plädieren; letz-
terer Begriff werde der Schwere der po-
tenziellen Symptomatiken nicht gerecht.

Die S3-Leitlinie empfiehlt bisher beim 
Absetzen „in der Regel eine schrittweise 
Reduktion über einen Zeitraum von vier 
Wochen“ [31]. Das kontrastiert mit Da-
ten aus Studien und Empfehlungen, die 
ergeben, dass viele Betroffene oft mehre-
re bis viele Monate oder sogar länger als 
ein Jahr zum Absetzen benötigen, und 
ein längerer Absetzprozess mit weniger 
Entzugssymptomen verbunden ist, diese 
mildert oder ganz verhindern kann [6, 
29, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40].

Differenzialdiagnostik ist wichtig
Ohne Differenzialdiagnostik zwischen 
Entzugssymptomen vom Reduzieren 
oder Absetzen eines Antidepressivums 
und einem Rezidiv der depressiven Stö-
rung, der Angst- oder Zwangsstörung zu 
unterscheiden, bringt Patienten in die 
Gefahr, unnötig mit Antidepressiva wei-
terbehandelt zu werden und schlechtere 
Krankheitsprognosen mit sozialen Fol-
gen zu bekommen.

Schon 1998 entwickelten Rosenbaum 
et al. zum Erkennen von Entzugssymp-
tomen für die SSRI-Antidepressiva die 
Checkliste DESS (Discontinuation 
Emergent Signs and Symptoms) mit 43 
überwiegend physischen, aber auch psy-
chischen Symptomen [41, 42]. Auch Fava 
et al. plädieren für den Einsatz dieser 
Liste in der Praxis, um Veränderungen 
nach dem Reduzieren oder Absetzen zu 
erkennen und richtig zu deuten [32]. Die 
DESS-Checkliste ist auch auf Entzugs-
symptome anderer Antidepressivagrup-
pen wie etwa trizyklische Antidepressi-
va, SNRI oder MAO-Hemmer anwend-
bar [43, 44, 45].

Chouinard und Chouinard unter-
scheiden drei Formen von SSRI- oder 
SNRI-Entzugssymptomen:
—	Neu auftretende unspezifische und 

spezifische Entzugssymptome („new 
withdrawal symptoms“)

—	Pharmakodynamische Gegenreaktion 
(„rebound“) mit wiederkehrenden ur-
sprünglichen Krankheitssymptomen

—	Persistierende Entzugssymptome 
(„postwithdrawal persistent disor-
ders“)

Diese drei Typen der Entzugsphänome-
ne müssten von einem Rezidiv unter-
schieden werden, das nochmals in einen 
Rückfall und eine gänzlich neue Episode 
unterteilt werde. Voraussetzung für die 
Diagnose bei allen drei Formen von Ent-
zugssymptomen sei die Einnahme des 
Antidepressivums über mindestens 
sechs Monate [46]. Laut DSM-5 kann das 
Antidepressivum-Diskontinuität-Syn-
drom (ADDS) schon ab einmonatiger 
Einnahme diagnostiziert werden und 
befindet sich dort in der Kategorie der 
medikamenteninduzierten Bewegungs-
störungen und anderer unerwünschter 
Anwendungswirkungen von Medika-
menten [47, 48].

Ein weiteres diagnostisches Kriterium 
für neu auftretende Entzugssymptome 
sei zum Beispiel mindestens ein neues 
unspezifisches Symptom wie Schlafstö-
rungen, Übelkeit, Tremor, Agitation 
oder Depression, die auch beim Abset-
zen vieler anderer psychoaktiver Arznei-
mittel auftreten. Merkmale SSRI-/SNRI-
spezifischer Entzugssymptome sind zum 
Beispiel (mindestens zwei Symptome, je-
des davon aus einem anderen der folgen-
den sieben Bereiche):
—	Grippeähnliche Beschwerden (allge-

mein)
—	Tachykardie (kardiovaskulär)
—	Durchfall (gastrointestinal)
—	Myalgien (neuromuskulär)
—	Parästhesien (sensorisch)
—	Gedächtnisstörungen (kognitiv)
—	Genitale Hypersensitivität (sexuell)
Unter anderem sei ein Kriterium für Re-
bound-Entzugssymptome die Rückkehr 
ursprünglicher Krankheitssymptome 
wie etwa Angst, Panikattacken, Schlaf-
losigkeit oder Depression, und für per-
sistierende Post-Entzugssymptome zum 
Beispiel Schlaflosigkeit, posttraumati-
scher Stress, Panikattacken, generali-
sierte Angststörung oder Depression. 
Diese Symptome können entweder neu 
sein, oder es treten schon bekannte Sym-
ptome mit größerer Intensität sowie zu-
sätzliche Symptome auf [46].

Die Differenzierung zwischen einem 
Antidepressivum-Entzugssyndrom – 
möglicherweise auch durch Reduktio-
nen ausgelöst – und einem Rezidiv der 
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psychischen Störung kann im Einzelfall 
schwierig sein. Ein wichtiges differenzi-
aldiagnostisches Kriterium ist der zeitli-
che Zusammenhang. Entzugssymptome 
tauchen typischerweise innerhalb eini-
ger Tage – aber auch später – nach dem 
Reduzieren oder Absetzen auf, auch bei 
graduellem Reduzieren [32, 45]. Der Ent-
zug von Antidepressiva verläuft in zwei 
Phasen: Die unmittelbare Entzugsphase 
besteht aus neuen und Reboundsympto-
men, die innerhalb von 36 bis 96 Stun-
den nach dem Reduzieren oder Absetzen 
auftreten und bis zu sechs Wochen an-
halten können. Dann folgt eine Post-
Entzugsphase, die aus tardiven Rezepto-
ren-Supersensitivitätsstörungen („per-
sistent postwithdrawal disorders“) be-
steht. Diese Phase beginnt sechs Wochen 
nach dem Absetzen, verschwindet selten 
spontan und kann bei Nicht-Wiederein-
nahme mehrere Monate bis Jahre andau-
ern [1, 27, 28, 46].

Das Verschwinden oder die deutliche 
Linderung von Symptomen kurz nach 
einer Reexposition – meist innerhalb 
von 24 Stunden – ist ein weiterer Hin-
weis auf Entzugssymptome, ebenso die 
„klinisch signifikante Beeinträchtigung 
oder das Leid in sozialen, beruflichen, 
oder anderen wichtigen Funktionsberei-
chen, und dass die Symptome nicht auf-
grund einer generellen Krankheit oder 
durch eine andere psychische Störung 
oder anderen Substanzgebrauch begrün-
det sind“ [30, 46].

Probleme beim Reduzieren und 
Absetzen von Neuroleptika
„Lassen wir unsere Patientinnen und Pa-
tienten nicht allein mit ihren Sorgen und 
Problemen, wenn sie sich – aus welchem 

Grund auch immer – selbst entscheiden, 
ihre Psychopharmaka absetzen zu wol-
len? Wo können sie Unterstützung, Ver-
ständnis und positive Vorbilder finden, 
wenn sie sich enttäuscht von uns abwen-
den (und wir uns von ihnen)?“, fragte 
2002 Pirkko Lahti, seinerzeit Präsiden-
tin der World Federation for Mental 
Health, in dem ersten Buch weltweit zum 
Thema [49]. Das Problem ist nach wie 
vor aktuell [50, 51].

Absetzen aus medizinischen 
Erwägungen
Herstellerfirmen informieren Ärzte, sie 
mögen Antidepressiva beziehungsweise 
Neuroleptika sofort reduzieren oder ab-
setzen, wenn Depressionen oder Suizi-
dalität neu auftreten, Agranulozytosen, 
Hyperthermien, maligne neuroleptische 
Syndrome, Hyponatriämien, erhöhter 
Augeninnendruck, kardiale Symptome 
wie etwa QT-Verlängerung, dauerhaft 
erhöhte Leberwerte und andere Leber-
funktionsstörungen, Zeichen einer tar-
diven Dyskinesie oder eines zerebrovas-
kulären Ereignisses [52]. Allerdings sind 
die Herstellerinformationen oft unse
riös: Falls etwa Clozapin oder Quetiapin 
abgesetzt werden soll, wird empfohlen, 
dies mindestens über einen Zeitraum 
von ein bis zwei Wochen zu tun. Dies ist 
gerade nach längerer Einnahme viel zu 
kurz und kann zu gravierenden Entzugs-
symptomen führen. Ärztlicherseits wer-
den unerwünschte Wirkungen oft als 
Symptomverschiebungen fehlinterpre-
tiert, mit der Konsequenz von Augmen-
tation, Dosiserhöhung oder Dauerbe-
handlung [53, 54].

Aufgrund ihrer häufig prekären Le-
bensumstände und der daraus resultie-

renden desolaten körperlichen Verfas-
sung sind Menschen mit ernsten psych-
iatrischen Diagnosen hoch vulnerabel. 
Laut Janssen Pharmaceuticals schlägt 
sich deren geringe körperliche Belastbar-
keit in einer um durchschnittlich 25 Jah-
re reduzierten Lebenserwartung nieder 
[55]. Die sich aufaddierende langfristige 
Schädigung durch Neuroleptika stellt 
ein hohes Gesundheitsrisiko und gege-
benenfalls auch einen Grund zum Ab-
setzen dar [56].

Absetzen aus ethischen Erwägungen
Wie man Medikamente absetzt, lernen 
Ärzte nicht, so Finzen et al. Es stelle zu-
dem ein ethisches Problem dar, einen 
absetzwilligen Patienten aus der Praxis 
zu schicken, sogar einen Kunstfehler. 
Wenn jemand Psychopharmaka abset-
zen oder reduzieren wolle, habe der be-
handelnde Arzt ihm zu helfen – auch 
wenn er anderer Meinung sei [57]. Nicht 
vergessen werden darf das Risiko eines 
kalten Entzugs mit seinen gesundheitli-
chen Gefahren, wenn der alleingelassene 
Patient abrupt absetzt. Mangelnde Ak-
zeptanz von Psychopharmaka wird in 
der aktualisierten S3-Leitlinie Schizo-
phrenie als Grund für zu unterstützende 
Absetzversuche genannt [58].

Absetzen aus juristischen 
Erwägungen
In der Vergangenheit werteten Gerichte 
iatrogene Arzneimittelabhängigkeit als 
Krankheitszustand, der Therapiemög-
lichkeiten zerstöre oder erschwere und 
einen Heilungsprozess erforderlich ma-
che [59, 60], und somit als Straftatbe-
stand der Körperverletzung gemäß StGB 
§ 223. Holznagel et al. warnen in „Scha-
densmanagement für Ärzte – Juristische 
Tipps für den Ernstfall“, dass hierunter 
auch Veränderungen der seelischen Ge-
sundheit fallen, wenn sie medizinischen 
Krankheitswert besitzen; auch deshalb 
könne die Verursachung einer Medika-
mentenabhängigkeit den Straftatbestand 
einer Körperverletzung erfüllen [61].

Einige Hersteller gestehen in ihren 
Fachinformationen bei Antidepressiva 
wie Sertralin und Tianeptin mittlerwei-
le das Risiko einer Medikamentenab-
hängigkeit ein, allerdings ohne Hinwei-
se, wie diese zu vermeiden ist. Daneben 
reden Ärzte gerne von „Absetzproble-

Tab. 1: Empfehlenswerte Internetadressen beim Absetzen von Antidepressiva und 
Neuroleptika

Internetadresse Betreiber der Seite

www.absetzen.info Arbeitsgruppe Psychexit

www.adfd.org ADFD – Unabhängige Information und Austausch über 
Nebenwirkungen und Absetzsymptome von Psychophar­
maka; private Initiative von Betroffenen und Angehörigen

www.peter-lehmann.de/absetzen Peter Lehmann, Mitautor dieses Beitrags

www.recoveringfrompsychiatry.com Laura Delano, Patientenaktivistin 
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men“ und „Absetzsyndromen“, was die 
Problematik der körperlichen Abhän-
gigkeit verdeckt. Von „Entzugssympto-
men“ oder „Entzugssyndromen“ spre-
chen Neuroleptikahersteller bisher ein-
zig bei Haloperidol und Risperidon [62, 
63]. Heinz nennt dieses Krankheitsbild 
„eine Art Entzugssyndrom“ [64]. Wenn 
Neugeborene betroffen sind, deren Müt-
ter im letzten Trimenon Neuroleptika 
erhielten, sprechen Hersteller bei nahezu 
allen Neuroleptika unisono von „Ent-
zugserscheinungen“ und „Entzugssyn-
dromen“ und empfehlen gegebenenfalls 
die Verlegung auf die Intensivstation so-
wie eine längere Hospitalisation [52].

Von Toleranzbildung bis 
Supersensibilisierung
Dass Patienten über das Risiko der Ab-
hängigkeit bei Neuroleptika aufgeklärt 
werden müssen, ging eigentlich schon 
aus den Publikationen von Degkwitz wie 
auch Battegay in den 1960er-Jahren her-
vor [65, 66]. Degkwitz hatte gewarnt: Im 
Laufe der Zeit lerne der Organismus, die 
zugeführten Mittel rascher abzubauen, 
es komme zu einer Toleranzsteigerung. 
Wegen unerträglicher Entziehungser-
scheinungen sei es bei einem Teil der 
chronisch Behandelten schwierig, wenn 
nicht unmöglich, die Neuroleptika wie-
der abzusetzen [67]. Auch würden sich 
die Symptome beim Absetzen von Neu-
roleptika nicht von denen bei Alkaloiden 
und Schlafmitteln unterscheiden [68]. 
Die Entzugssymptome könnten zu einer 
psychischen Abhängigkeit führen: Ärz-
te, Angehörige und Betroffene glauben 
an zwangsläufig auftretende Rückfälle 
und die Notwendigkeit einer Dauerbe-
handlung [68]. Zu den psychischen, zen-
tralnervösen und körperlichen Entzugs-
symptomen von Neuroleptika zählen 
Depressionen, Angstzustände, Re-
bound- und Entzugspsychosen, Schlaf-
störungen, vegetative Störungen, Kreis-
laufkollaps, Dyskinesien und vieles mehr 
[69, 70]. Es ist bekannt, dass abruptes 
Absetzen von Neuroleptika zum Zusam-
menbruch blockierter Stoffwechselvor-
gänge und nachfolgend tödlich verlau-
fenden Krampfstadien führen kann [71].

Veränderungen des Rezeptorensys-
tems gelten als behandlungsbedingte 
Ursachen von Toleranzbildung, Super-
sensitivitätspsychosen sowie tardiven 

Psychosen. Mit Supersensitivitätspsy-
chosen, die in Häufigkeiten bis zu 43 % 
auftreten [72], geht eine weitere Toleranz
entwicklung gegenüber Neuroleptika 
einher, Verschlechterung psychotischer 
Symptome auch bei kontinuierlicher 
Neuroleptika-Verabreichung sowie er-
höhte Empfindlichkeit gegenüber Stress. 
Bereits geringe psychosoziale Belastun-
gen können dann psychotische Sympto-
me verstärken oder einen Rückfall aus-
lösen [73, 74, 75, 76, 77, 79, 80, 81, 82, 83, 
84, 85, 86].

Auch sogenannte atypische Neurolep-
tika können Dopaminrezeptoren verän-
dern und damit Psychosen auslösen, ver-
stärken und chronifizieren. Ihre Wir-
kung ist verbunden mit einer möglichen 
Toleranzentwicklung [87, 88, 89]. Torna-
tore et al. warnten, unter der Langzeit-
therapie seien Verschlechterungen psy-
chotischer Verläufe mit Aktualisierung 
der Wahnsymptomatik und verstärkten 
Halluzinationen beobachtet worden 
[90]. Die betroffenen Patienten hätten 
typischerweise auf niedrige oder mittle-
re Dosen von Neuroleptika zuerst gut 
angesprochen, doch Rezidive hätten je-
weils Dosissteigerungen erforderlich ge-
macht, bis die Symptomatik schließlich 
nur noch durch Gabe von Höchstdosen 
beherrschbar gewesen sei. Auch in Tier-
versuchen zeigte sich, dass eine anhal-
tende Gabe von Neuroleptika zur Super-
sensitivierung der Dopaminrezeptoren 
und zur Dopaminüberaktivität führen 
kann [91, 92, 93, 94, 95, 96].

Ideologische Diskussion versus 
Lösung der Alltagsprobleme
Aufgrund des fehlenden Suchtpotenzials 
wird das Risiko der körperlichen Abhän-
gigkeit von Neuroleptika generell be-
stritten, besonders wenn finanzielle Ver-
flechtungen mit der Pharmaindustrie 
vorliegen [97, 98]. Auch zur Toleranzbil-
dung, Behandlungsresistenz, Dopamin-
Hypersensitivität und Häufigkeit von 
Supersensitivitätspsychosen besteht kei-
ne Einigkeit. Wie in den 1980er-Jahren, 
als Richter die Bewirkung einer Arznei-
mittelabhängigkeit bei Benzodiazepinen 
als Straftatbestand erkannten, wird wohl 
bei Neuroleptika erst eine Verurteilung 
der Hersteller und Verordner für Klar-
heit sorgen. An den mangelhaften Her-
stellerinformationen zu Absetzrisiken 

dürfte sich erst etwas ändern, wenn Ge-
schädigte Schadenersatzansprüche aus 
der Gefährdungshaftung gemäß § 84 
Arzneimittelgesetz durchgesetzt haben 
[99]. Das Absetzen von Medikamenten 
ist keine ideologische Frage, sondern ein 
pragmatisches Alltagsproblem [100].

Von den Initiativen 
Psychiatriebetroffener lernen
Patienten werden angehalten, nicht ohne 
ärztliche Begleitung abzusetzen. Aber es 
ist schwierig, kompetente ärztliche Be-
gleitung zu finden, wenn man etwa Re-
zepte für Ausschleichstreifen oder Re-
zepturen für kleinschrittiges Reduzieren 
braucht, Anleitung zum Absetzen von 
Kombinationen benötigt oder sich gene-
rell überfordert glaubt [101, 102]. Hinzu 
kommt, dass Ärzte sogar als Risikofak-
tor gelten, aufgrund ungenügenden Wis-
sens über Entzugssymptome und risiko-
minderndes Reduzieren beziehungswei-
se Absetzen sowie Fehlinformationen 
seitens der Pharmaindustrie [6, 103]. Ob 
man mit oder gegen ärztlichen Rat ab-
setzt, sei für einen erfolgreichen Absetz-
prozess unerheblich, ergab eine vom bri-
tischen Gesundheitsministerium finan-
zierte Studie nach 250 Interviews mit Pa-
tienten, die erfolgreich Psychopharmaka 
abgesetzt hatten [104, 105].

Wichtige Faktoren beim Absetzen sind
—	ein langsames Reduzieren,
—	eine stabile psychische Verfassung,
—	keine aktuellen Stressoren,
—	eine ruhige Umgebung,
—	Geduld und Achtsamkeit,
—	eine verantwortungsbewusste Einstel-

lung beim Patienten,
—	ein unterstützendes Umfeld,
—	kompetente Ärzte und Therapeuten,
—	geeignete Hilfemaßnahmen und er-

reichbare Helfer,
—	eine unterstützende Selbsthilfegruppe 

(auch im Internet)
—	und eine Vertrauensperson [106].
Statt kustodialer Haltung und einer 
Fortsetzung des Expertenmonologs ist 
die Einbeziehung des Erfahrungswis-
sens Psychiatriebetroffener erwünscht 
[107, 108].

Empfehlungen aus der Erfahrung
Absetzerfahrene Psychiatriebetroffene 
und Helfer empfehlen einen Krisen- 
oder Recoveryplan sowie eine psychoso-
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ziale Patientenverfügung, moderate kör-
perliche Betätigung, Reflexion (etwa 
mithilfe eines Absetztagebuches), erfül-
lende Beschäftigung, gesunde Ernäh-
rung inklusive viel Flüssigkeit, Verzicht 
auf Alkohol und Aufputschmittel, Er-
mutigung, die Bereithaltung symptom-
lindernder Substanzen und Vertrauen in 
die Selbstheilungskräfte [109, 110, 111, 
112, 113, 114, 115, 116].

Das Überwinden möglicher Schlafstö-
rungen spielt eine besondere Rolle. Soll-
ten sie nicht mit Hausmitteln zu bewäl-
tigen sein, empfehlen Ärzte und Betrof-
fene notfalls Benzodiazepine mit mittel-
langer Halbwertzeit – aufgrund des 
Suchtpotenzials nur kurzzeitig [117]. 
Spätestens wenn der Absetzprozess be-
wältigt ist, sollten sich die Betroffenen 
kritisch mit ihren Anteilen beim Entste-
hen der ursprünglichen Krisen ausein-
andersetzen [118, 119, 120, 121, 122, 123].

Sorgfältige Aufklärung nötig
Um den oft realitätsfernen Vorstellungen 
bei allen Beteiligten und der Noncha-
lance der Schulpsychiatrie etwas entge-
genzusetzen, lud BOP&P von 2016 bis  
2019 vier Expertenrunden ein. Gemein-
sam wurde ein Curriculum „Psychexit – 
Kompetente Hilfe beim Absetzen von 
Antidepressiva und Neuroleptika“ ent-
wickelt [124, 125, 126, 127].

Inzwischen sind auch einzelne schul-
medizinisch orientierte Psychiater initi-
ativ geworden. Patienten sollten über das 
Risiko von Abhängigkeit und nach dem 
Absetzen auftretenden Reboundeffekten 
aufgeklärt werden, bevor sie sich für ein 
Antidepressivum entscheiden, so Bschor, 
Mitautor der S3-Leitlinie Unipolare De-
pression [128]. Psychiater einiger Klini-
ken in Rheinland-Pfalz warnen in Auf-
klärungsbroschüren deutlich vor dem 
Risiko körperlicher Abhängigkeit bei 
Antidepressiva [129]. 

Die psychotherapeutische Schwer-
punktstation für Psychosen im Landes-
krankenhaus Andernach bietet für die 
Betroffenen des Versorgungsbereiches 
neuerdings sogar die stationäre Aufnah-
me zum kontrollierten Absetzen von 
Antipsychotika an. Und auch die Sote-
ria-Station an der Psychiatrischen Uni-
versitätsklinik der Charité am St. Hed-
wig Krankenhaus in Berlin macht dieses 
Angebot. Von körperlicher Abhängig-

keit von Neuroleptika will man noch 
nicht sprechen, aber es wird geraten, das 
Reduzieren oder Absetzen „(…) mit er-
fahrenen Begleitern zu besprechen. Soll-
ten Sie sich dazu entschließen, sind wir 
gerne bereit, Sie im Rahmen unserer 
Möglichkeiten dabei zu begleiten“ [130]. 
Mustergültig erfolgt das Angebot nicht 
nur in Alltagssprache, sondern auch in 
leichter Sprache und einer Reihe von 
Fremdsprachen [131]. Hoffnung gibt 
auch, dass Absetzempfehlungen und 
-problematiken sowie die Empfehlung, 
hierüber aufzuklären, in die aktualisier-
te S3-Leitlinie Schizophrenie aufgenom-
men wurden; allerdings werden erfah-
rungswissenschaftlich orientierte Publi-
kationen und Erkenntnisse weiter ausge-
blendet [58]. 

Offene Fragen und gute 
Informationsquellen
Vieles bleibt noch offen: Wo findet man 
stationäre Unterstützung beim Abset-
zen? Wie erhalten Betroffene über einen 
langen Zeitraum die Möglichkeit, nie-
derschwellig und kurzfristig aufgenom-
men zu werden? Kann eine Datei mit 
Adressen von Ärzten und sonstigen Be-
rufsgruppen entwickelt werden, die nut-
zerorientiert das Absetzen unterstützen 
[132]? Bisher ist das Gros der Patienten 
nicht informiert über die sehr häufige 
Entzugssymptomatik bei Antidepressiva 
und Neuroleptika, es gibt keine Diagno-
sen „Antidepressivaabhängigkeit“ oder 
„Neuroleptikaabhängigkeit“. Das „Anti-
depressiva-Diskontinuitäts-Syndrom“ 
steht zwar im DSM 5, aber nicht im ICD 
10. Entzugssymptome können somit 
nicht richtig kodiert werden, es gibt 
keine finanzielle Kompensation, keine 
Rehabilitationsangebote, nahezu kein 
Konzept einer (teil-)stationären nieder-
schwelligen Aufnahme bei Entzugssym-
ptomen und kaum im Absetzen erfah
rene Ärzte.

Für Hilfesuchende sind seriöse Infor-
mationsquellen im Internet von großem 
Wert (Tab. 1) [133]. Hervorzuheben ist 
das Antidepressiva-Forum Deutschland, 
das über Abhängigkeit und uner-
wünschte Psychopharmakawirkungen 
aufklärt und Erfahrungsaustausch beim 
Absetzen anbietet, wenn Betroffene bei 
ihren Ärzten auf Unverständnis stoßen 
[134].

Fazit
Wenn Ärzte Antidepressiva und Neurolep-
tika verordnen, ohne auf mögliche Entzugs-
symptome beim Reduzieren oder Absetzen 
hinzuweisen, verstoßen sie gegen das Pati-
entenrechtegesetz (§ 630e BGB) sowie ge-
gen die Behandlungsleitlinien und machen 
sich zivil- und strafrechtlich angreifbar. 
Hersteller informieren grob fahrlässig über 
potenzielle Entzugssymptome mit dem Er-
gebnis, dass viele Ärzte sowie Patienten viel 
zu schnell absetzen, Entzugsphänomene 
mit Rückfällen verwechseln und Psycho-
pharmaka erneut verordnen beziehungs-
weise einnehmen, statt mit geeigneten 
Hilfen die Entzugserscheinungen zu über-
winden. Nötig sind die Anwendung einer 
Differenzialdiagnostik, um Entzugsphäno-
mene von Symptomen der ursprünglichen 
psychischen Problematik zu unterscheiden, 
Informationen über risikomindernde Maß-
nahmen beim Reduzieren und Absetzen zu 
vermitteln sowie geeignete Formen ambu-
lanter, teilstationärer und stationärer Unter-
stützung.
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Online-Fortbildung zum Kinderschutz

Kein Signal darf verlorengehen!
Ärzte haben meist einen frühen Zugang zu Eltern und ihren Kindern, wenn es um Kinderschutz geht.  
Ein neues Online-Fortbildungsangebot soll Ärzte im Umgang bei möglichen Kindeswohlgefährdungen 
unterstützen. 

Um Kinder und Jugendliche besser 
vor Gewalt und Vernachlässigung 

zu schützen, hat das Bayerische Famili-
enministerium im Rahmen der Weiter-
entwicklung des bayerischen Gesamt-
konzepts zum Kinderschutz (www.kin-
derschutz.bayern.de) eine umfassende 
Online-Fortbildung zu diesem Thema 
initiiert und finanziert. Die Fortbildung 
wurde unter der Leitung der Bayerischen 
Kinderschutzambulanz am Institut für 
Rechtsmedizin der Ludwig-Maximili-
ans-Universität München mit weiteren 
Experten aus dem medizinischen Be-
reich erstellt. 

Diverse Module zur Auswahl
Im Fortbildungsmodul „Körperliche 
Gewalt gegen Kinder und Jugendliche“ 
lernen Ärzte typische Verletzungen, die 
von Gewalteinwirkungen stammen, zu 
erkennen, und können diese anschlie-
ßend in der Praxis besser von zum Bei-
spiel unfallbedingten Verletzungsarten 
unterscheiden. 

Weitere Fortbildungsmodule behan-
deln insbesondere die Themen
—	sexuelle Gewalt,
—	seelische Gewalt,
—	Vernachlässigung,
—	frühkindliche Regulationsstörungen 

(Schreibabys),
—	Gesprächsführung,
—	Kinder psychisch erkrankter Eltern 

und
—	Fallmanagement in Klinik und Praxis.
Inhaltliche Grundlage für die Module ist 
der Leitfaden des Bayerischen Staatsmi-
nisteriums für Familie, Arbeit und Sozi-
ales für Ärzte „Gewalt gegen Kinder- 
und Jugendliche – Erkennen und Han-
deln“. In der psychiatrischen Praxis sind 
vor allem die Fortbildungen „Kinder 
psychisch erkrankter Eltern: Depression, 

Angst- und Zwangsstörung sowie Trau-
matisierung“ und „Kinder psychisch er-
krankter Eltern: Psychose, emotional in-
stabile Persönlichkeitsstörung und Sucht“ 
sowie „Gesprächsführung – oder nach P. 
Watzlawick: ‚Man kann nicht nicht 
kommunizieren‘“ von besonderer Be-
deutung, da viele der betroffenen Erzie-
hungsberechtigten in Behandlung bei 
Psychiatern für Erwachsene sind. Gera-
de der interdisziplinäre Austausch kann 

helfen, bei Verdacht auf sexuelle und 
seelische Gewalt oder Vernachlässigung 
entsprechende Signale schneller zu er-
kennen.

Alle Fortbildungsmodule zum Thema 
„Kinderschutz“ sind unter www.fortbil-
dungsakademie-im-netz.de verfügbar. 
Ärzte erhalten für die erfolgreiche Absol-
vierung der Fortbildungen CME-Punk-
te, die bundesweit anerkannt werden.

� Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

SubCategory_x

„Körperliche Gewalt“  
ist eines der Themen 

zum Kinderschutz,  
zu denen sich Ärzte 

jetzt bei der 
Fortbildungsakademie 

im Netz schulen 
können.
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Lösung zum Regress-Quiz auf Seite 13 in diesem NeuroTransmitter

Die 43-jährige MS-Patientin hatte zuvor für etwa zwölf Monate Teriflunomid (Auba-
gio®) erhalten. Obwohl die MS darunter stabil war, entwickelte die Patientin eher 
peripher wirkende schmerzhafte Missempfindungen an den Fußsohlen, links betont, 
die jedoch klinisch und elektrophyisologisch nicht sicher einer peripheren Neuropathie 
zuzuordnen waren. Es wurde aber ein Absetzen von Teriflunomid mit forcierter Elimination 
gewünscht und vereinbart. Die ohnehin medikamentenskeptische Patientin wünschte hier ein 
möglichst „natürliches“ Vorgehen, weshalb ihr Aktivkohle angeboten wurde. Die Möglichkeit 
einer Colestyramin-Gabe wurde besprochen, allerdings abgelehnt. Die Missempfindungen an 
den Füßen besserten sich im Verlauf etwas. Wegen des Regresses erfolgte der Einspruch des 
Arztes mit Verweis auf das Eliminationsverfahren, das in der Fachinformation ausführlich be-
schrieben ist. Die Krankenkasse nahm daraufhin den Regress zurück. � MW
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Praxisproblem

Organisation und Wirtschaftlichkeit

Abrechnung von  
Heim- und Hausbesuchen
Heim- und Hausbesuche werden von Neurologen und Psychiatern 
immer häufiger erwartet. In diesem Beitrag finden Sie die wichtigsten 
Gebührenordnungspositionen für die Abrechnung nach einheitlichem 
Bewertungsmaßstab.

D ie meisten „Haus“-Besuchsabrech-
nungen in unserer Fachgruppe der 

Nervenärzte, Neurologen und Psychiater 
fallen für Heimbesuche an. Dabei han-
delt es sich überwiegend um Altenheime 
mit oder ohne geschlossene gerontopsy-
chiatrische Abteilungen, um Heime für 
Körper- oder geistig Behinderte bezie-
hungsweise neuerdings zunehmend 
auch um Wohngruppen für Schwerstbe-
hinderte, Patienten mit Schädel-Hirn-
Trauma, Apalliker oder Beatmete. Als 
Fachärzte sind wir zu Haus- und Heim-
besuchen verpflichtet, wenn eine unse-
ren Fachgebieten entsprechende konsili-
arische Beratung des primär betreuen-
den Hausarztes oder eine fachärztliche 
Behandlung erforderlich ist. Die Be-
suchsbehandlung ist nach § 17 (6) des 

Bundesmantelvertrages (BMV) geregelt. 
Üblicherweise werden die Besuche vom 
primär behandelnden Hausarzt oder 
vom Pflegepersonal der Heime angefor-
dert. Nur selten geht es um Besuche bei 
zuhause in der eigenen Wohnung leben-
den Patienten.

Gebührenordnungspositionen für 
Haus- und Heimbesuche
Die wichtigsten Gebührenordnungspo-
sitionen (GOP) für Haus- und Heimbe-
suchen sind in Tab. 1 aufgeführt. Bei 
Heimbesuchen ist zu beachten, dass 
beim Besuch verschiedener Heime an  
einem Tag beziehungsweise verschiede-
ner sozialer Gemeinschaften diese Ziffer 
samt Wegegebühr erneut jeweils beim 
ersten Patienten abgerechnet werden 

kann. Auch bei Senioren-Wohnanlagen 
mit jeweils eigener Klingel, Eingang und 
Briefkasten handelt es sich um separate 
soziale Gemeinschaften. Laut Regelleis
tungsvolumen(RLV)-Beschluss des Be-
wertungsausschusses kann eine hohe 
Anzahl an Haus- oder Heimbesuchen 
eine Praxisbesonderheit begründen.

Bessere Honorierung durch 
Muster-Kooperationsvertrag
Das zum 1. Oktober 2016 neu eingeführ-
te Kapitel 37 dient der besseren Honorie-
rung der Heimversorgung, wenn die 
Behandlung der Heimpatienten auf der 
Basis eines von den Kassenärztlichen 
Vereinigungen zur Verfügung gestellten 
Muster-Kooperationsvertrages durchge-
führt wird. Ziel ist insbesondere, unge-
rechtfertigte Krankenhauseinweisungen 
zu vermeiden. Nach den bisherigen Er-
fahrungen sind die einmaligen anfäng-
lichen bürokratischen Hindernisse mit 
der Vereinbarung eines Kooperations-
vertrages mit jedem Heim und der erfor-
derlichen Genehmigung durch die Kas-
senärztliche Vereinigung überwindbar. 
Die zusätzlichen Koordinationstätigkei-
ten sind überschaubar und werden von 
uns als heimversorgende Neurologen be-
ziehungsweise Psychiater ohnehin ge-
leistet. 

Den Kooperationsvertrag schließt je-
der Vertragsarzt direkt mit dem Heim 
ab. Dreiseitige Verträge zwischen Fach-
arzt, Hausarzt und Heim sind nicht er-
forderlich. Es ist auch nicht Vorausset-
zung, dass die das Heim versorgenden 
Hausärzte ebenfalls Kooperationsver-
träge abschließen. Die Bezahlung erfolgt 

Tab. 1: Die wichtigsten GOP für Haus- und Heimbesuche 

GOP Honorar Plausibilitätszeit Punkte Leistungslegende

01410 22,59 € 20 Min TQ 212 Besuch eines Kranken, wegen der Erkrankung 
ausgeführt 

01411 49,97 € .../... Min 469 Dringender Besuch wegen der Erkrankung,  
unverzüglich nach Bestellung ausgeführt;  
19:00–22:00 Uhr oder an Samstagen, Sonntagen 
und gesetzlichen Feiertagen, am 24. und  
31. Dezember zwischen 7:00–19:00 Uhr

01412 66,70 € .../... Min 626 Dringender Besuch/dringende Visite auf der 
Belegstation wegen der Erkrankung, 
unverzüglich nach Bestellung ausgeführt

01413 11,29 € 7 Min TQ 106 Besuch eines weiteren Kranken in derselben 
sozialen Gemeinschaft (z. B. Familie) und/oder in 
beschützenden Wohnheimen/Einrichtungen/
Pflege- oder Altenheimen mit Pflegepersonal 

(GOP = Gebührenordnungspositionen; T = Tages-Plausibilitätszeit; Q = Quartals-Plausibilitätszeit)
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Sie fragen – wir antworten!

Haben Sie in Ihrer Praxis ein wenig  
zufriedenstellend 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 rechtsverbindlichen – Lösungs-
vorschlag. Eine Haftung ist ausge-
schlossen. Auf Wunsch sichern wir  
jedem Ratsuchenden auch Anonymität 
zu. Schreiben Sie mit dem Betreff  
„Praxisprobleme“ an:  
bvdn.bund@t-online.de



Praxisproblem

extrabudgetär. Kombinationen mit allen 
übrigen neuropsychiatrischen Ziffern 
sind erlaubt. Zusätzliche Plausibilitäts-
zeiten werden nicht angerechnet. Ab-
rechnungszuschläge finden Sie in Tab. 2.

Wird ein Patient trotz angefordertem 
Besuch nicht angetroffen, befindet er 
sich bereits im Krankenhaus oder be-
müht sich bereits ein anderer Arzt vor 
Ort um den Patienten, sind die Ziffern 
für Hausbesuche dennoch abrechenbar. 
Der Sachverhalt sollte jedoch eindeutig 
dokumentiert werden. Einen angefor-
derten Hausbesuch abzulehnen kann 
rechtliche Risiken nachsichziehen. Be-
sonders bei dringlich angeforderten Be-
suchen kann der Patient im Nachhinein 
argumentieren, es habe sich um einen 
Notfall gehandelt (auch wenn hierfür ei-
gentlich die Benachrichtigung des Not-
arztes erforderlich gewesen wäre). Wer-
den Routinebesuche regelhaft am Sams-
tag vereinbart, handelt es sich eigentlich 
nicht um einen Besuch zur „Unzeit“. Sie 
dürfen dann auch nur nach GOP 01410 
abgerechnet werden.

Fazit für die Praxis
Heimbesuche werden von Fachärzten unse-
rer Fachgebiete Neurologie und Psychiatrie 
immer häufiger erwartet. Man sollte sich mit 
den in der Umgebung niedergelassenen 
Fachkollegen einigen, welche Praxis wel-
ches Heim besucht. So können die zweifel-
los nicht immer ganz einfachen Arbeitsbe-
dingungen rationalisiert und attraktiver 
gestaltet werden. Entscheidend ist eine 
enge Kommunikationsstruktur zwischen 
Heim und Praxis. So lassen sich durch orga-
nisatorische Maßnahmen Synergieeffekte 
durch Bündelung mehrerer Patienten bei 

den Besuchen selbst, bei der Übermittlung 
von Vorinformationen und Rezeptwün-
schen erzielen.
Bei den Besuchen sollte der Arzt immer sein 
Notebook mitführen, um über eine VPN-
Tunnelverbindung mit der Praxis-EDV die 
Vorgeschichte des Patienten präsent zu 
haben und Dokumentation, Rezeptierun-
gen und Abrechnung direkt zu erledigen. 
Die seit 2016 möglichen Heim-Kooperati-
onsverträge sollten unbedingt abgeschlos-
sen werden. Sie tragen erheblich zur Wirt-
schaftlichkeit der Heimbesuche bei.

Tab. 2: Zuschläge in GOP für Haus- und Heimbesuche

GOP Honorar Plausibilitätszeit Punkte Leistungslegende

37100 13,32 € .../... Min 125 Zuschlag zur Versicherten- oder Grundpauschale 
für die Betreuung von Patienten gemäß Bestim-
mung Nr. 1, Abschnitt 37.2, Anlage 27 BMV-Ä

37102 13,32 € …/… Min 125 Zuschlag zu den GOP 01410 oder 01413 für die 
Betreuung von Patienten gemäß Bestimmung 
Nr. 1, Abschnitt 37.2, Anlage 27 BMV-Ä

37105 29, 30 € .../… Min 275 Zuschlag zur Versicherten- oder Grundpauscha-
le für den koordinierenden Vertragsarzt gemäß 
Anlage 27 BMV-Ä*

37113 11,29 € .../... Min 106 Zuschlag zur GOP 01413 für den Besuch eines 
Pflegeheimpatienten in einem Pflegeheim, mit 
dem ein Kooperationsvertrag nach § 119b SGB 
V besteht, der die Anforderungen der Anlage 27 
BMV-Ä erfüllt**

37120 6,82 € .../... Min 64 Fallkonferenz gemäß Anlage 27 BMV-Ä,  
obligater Leistungsinhalt

*   �Anmerkung: Der Koordinationsarzt ist in den allermeisten Fällen der Hausarzt. Er kümmert sich auch um sämtliche 
anderen körperlichen Erkrankungen, Impfungen, Schmerztherapie, Betäubungsmittelrezepte. 

**�Anmerkung: Zuschlag beim Besuch eines weiteren Heimpatienten in derselben häuslichen Gemeinschaft (GOP 01413). 
Eine Kombination mit der GOP 37102 ist laut Leistungslegenden nicht ausdrücklich ausgeschlossen und dürfte somit 
erlaubt sein. Diese GOP wird bei jedem Heimbesuch mit GOP 01413 angesetzt, nicht nur einmal im Quartal. 

(GOP = Gebührenordnungspositionen; BMV-Ä = Bundesmantelvertrag – Ärzte)
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Schwindel und Kopfschmerzen gehören zu den Entzugssymptomen, 
die nach Absetzen von Antidepressiva häufig auftreten.

Absetzen von Antidepressiva
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Absetzen von Antidepressiva

Auswirkungen beachten und unterscheiden

Absetzen von Antidepressiva
Zu den Medikamentengruppen, die am häufigsten verordnet werden, gehören Antidepressiva. Neben den 
unerwünschten Arzneimitteleffekten müssen auch die Auswirkungen beim Absetzen des Medikaments im 
Auge behalten werden: Entzugssymptome, Krankheitswiederkehr und Reboundphänomene.

M AR LEN E BUSCH E U N D TOM BSCH O R

A ntidepressiva zählen zu den am 
häufigsten verschriebenen Medi-
kamenten und ihre Verordnung 

nimmt jährlich zu [1].
Das Einsetzen einer Pharmakothera-

pie zielt ab auf eine Hauptwirkung, kann 
aber auch zu Nebenwirkungen führen. 
Diese können unerwünschte Arzneimit-
telwirkungen oder erwünschte Neben-
wirkungen sein, zum Beispiel sedierende 
Nebenwirkungen eines Antidepressi-
vums bei Schlafstörungen. Abzugrenzen 
sind Intoxikationssymptome bei zu ho-
hen Blut- oder Körperkonzentrationen 
des Medikaments.

Das Absetzen einer Pharmakotherapie 
hat ebenfalls Auswirkungen, wobei drei 
Effekte unterschieden werden können: 
Entzugssymptome, Wiederkehr der 
Krankheit sowie Rebound (Tab. 1). Dis-
kussionen über diese Effekte bei Antide-
pressiva werden schon seit den 1980er-
Jahren geführt [2]. Ein Absetzen der Me-
dikation geschieht oft und häufig ohne 
Wissen der Behandler. Eine Kenntnis 
der dabei potenziell auftretenden Ent-
zugs- und Reboundphänomene ist zur 
Behandlung, Prävention und Aufklä-
rung essenziell.

Entzugssymptome
Entzugssymptome sind eine Konse-
quenz der Gegenregulation und Anpas-
sung des Körpers auf eine Pharmakothe-
rapie. Sie können der ursprünglichen 
Krankheit ähneln, was die Unterschei-

dung von der Wiederkehr der Krankheit 
schwierig machen kann. Zur Differen-
zierung kann herangezogen werden, 
dass Entzugserscheinungen in der Regel 
stärker und spezifischer von einer soma-
tischen Symptomatik bestimmt werden, 
mit depressionsuntypischen Symptomen 
wie Schwindel, Übelkeit, Sensibilitäts-
störungen und grippeähnlichen Anzei-
chen [3]. Nach Wiedereinnahme des Me-
dikaments verschwinden diese rasch. 

Die möglichen Entzugssymptome 
sind zahlreich, sehr unterschiedlich und 
unübersichtlich. Einen systematischen 
Überblick über die klinische Präsentati-
on von Antidepressiva-Entzugssympto-
men gibt Tab. 2 [4]. 

Für ein schnelles Erkennen hilft die  
im Englischen verwendete Eselsbrücke 
„FINISH“ [5]:
—	Flu-like symptoms (grippeähnliche 

Symptome)

—	Insomnia (Schlafstörungen, intensive 
Alp-/Träume)

—	Nausea (Übelkeit, Erbrechen)
—	Imbalance (Gleichgewichtsstörungen, 

Schwindel)
—	Sensory disturbances (Stromschläge, 

Dysästhesien)
—	Hyperarousal (Ängstlichkeit, Agitati-

on, Reizbarkeit)
Entzugssymptome treten schnell auf, 
meist innerhalb der ersten Woche nach 
dem Absetzen. Der Höhepunkt ist meist 
nach 36 bis 96 Stunden erreicht. Je kür-
zer die Halbwertszeit des Antidepressi-
vums ist, desto eher treten sie auf. Die 
Symptome bilden sich innerhalb von 
Wochen spontan zurück und sind über-
wiegend milde.

Wie häufig treten Entzugssymptome 
auf? Die Angaben variieren von 1 % bis 
zu 86 % [6], sodass diese Frage aufgrund 
dieser großen Schwankungsbreite nicht 

Tab. 1: Phänomene nach Absetzen von Antidepressiva

Entzugssymptome —— rasches Auftreten

—— spontane Rückbildung beziehungsweise rasche Besserung nach  
Wiedereinnahme des Antidepressivums

—— grippeähnliche/somatische Symptome

—— depressionsuntypische Symptome

Wiederkehr der 
Krankheit

—— verzögertes Auftreten

—— Rückkehr vorheriger depressiver Symptome

Rebound —— verstärkte Rückkehr der Krankheit

—— erhöhtes Rückfallrisiko/raschere Rückkehr
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zu beantworten ist. Es existieren bisher 
keine placebokontrollierten Untersu-
chungen (randomisierte, doppelblinde 
Zuteilung von Langzeitantidepressiva-
behandelten Patienten auf Placebo oder 
dem Verbleib auf dem bisherigen Anti-

depressivum mit systematischer Beob-
achtung von Entzugs- und Reboundphä-
nomenen). Am häufigsten treten Ent-
zugssymptome nach Absetzen von Par-
oxetin, Venlafaxin, trizyklischen Anti-
depressiva, Monoaminoxidase(MAO)-

Hemmern auf. Für Fluoxetin und 
Agomelatin sind bisher nur selten bezie-
hungsweise keine Entzugssymptome be-
schrieben. Bei Fluoxetin kann dies mit 
der sehr langen Halbwertszeit erklärt 
werden, die einen abrupten Abfall des 
Medikamentenspiegels im Körper ver-
hindert.

Ein Entzugssyndrom ist nicht gleich-
bedeutend mit einer Abhängigkeitsent-
wicklung. Die Entwicklung einer Ab-
hängigkeit von Antidepressiva gemäß 
ICD-10 liegt nicht vor, da andere Sucht-
kriterien nicht erfüllt sind. Antidepres-
siva verursachen beispielsweise kein un-
kontrolliertes Verlangen, das Medika-
ment einzunehmen, es besteht keine ei-
genmächtige Dosissteigerung durch die 
Patienten, keine Einengung von Verhal-
ten oder Interessen auf die Einnahme 
oder Beschaffung von Antidepressiva. 
Allerdings kann es aufgrund der Ent-
zugs- und Reboundphänomene zu 
Schwierigkeiten kommen, die Einnahme 
zu beenden, was ebenfalls als Suchtkri-
terium benannt wird.

Wiederkehr der Krankheit
Entscheidend ist eine Abgrenzung eines 
Entzugssyndroms von Antidepressiva zu 
einem (Wieder-)Auftreten der psychiat-
rischen Grunderkrankung. Aufgrund 
des phasenhaften Verlaufes einer depres-
siven Erkrankung ist nicht grundsätz-
lich mit einer unmittelbaren Rückkehr 
der Depression zu rechnen, wenn ein 
Antidepressivum abgesetzt wird. Hilfs-
kriterium bei der Unterscheidung kann 
der zeitliche Verlauf sein, da Entzugs-
symptome in der Regel durch frühes 
Einsetzen, Fluktuationen und kurzes 
Anhalten mit spontaner Rückbildung 
gekennzeichnet sind [7, 8]. Auch bei der 
Behandlung von Angst- oder Zwangser-
krankungen mit Antidepressiva können 
die Entzugssymptome die psychiatrische 
Grunderkrankung imitieren.

Rebound
Unter Reboundphänomenen versteht 
man eine erhöhte Anfälligkeit des Orga-
nismus nach Absetzen der Medikation – 
vergleichbar dem Bild eines Balles, der, 
unter Wasser gedrückt und plötzlich los-
gelassen, nicht nur zurück an die Ober-
fläche kehrt, sondern sogar aus dem 
Wasser herausspringt: Die Grunder-

Tab. 2: Übersicht von Antidepressiva-Entzugssymptomen (mod. nach [4])

Lokalisation Symptome

systemisch, kardial grippeähnliche SymptomeS, Schwindel/BenommenheitS, TachykardieS,  
Gleichgewichtsstörungen, Abgeschlagenheit, Schwäche, Kopfschmerz,  
Dyspnoe

Sensibilität ParästhesienS, Gefühl von Stromschlägen („brain-zapps/body-zapps“)S, Sensibi-
litätsstörungen, Dysästhesien, Juckreiz, Tinnitus, Geschmacksveränderungen, 
Verschwommensehen, visuelle Veränderungen

neuromuskulär MuskelverspannungenS, MyalgieS, NeuralgieS, UnruheS, AtaxieS, Tremor

vasomotorisch SchwitzenS, ErrötenS, FröstelnS, Temperaturregulationsstörung

gastrointestinal DiarrhöS, BauchschmerzS, Anorexie, Übelkeit, Erbrechen

sexuell vorzeitige EjakulationS, genitale HypersensibilitätS

Schlaf Insomnie, Alpträume, intensives Träumen, Hypersomnie

kognitiv VerwirrtheitS, DesorientierungS, AmnesieS, Konzentrationsminderung

affektiv Reizbarkeit, Ängstlichkeit, Agitation, Anspannung, Panik, gedrückte Stim-
mung, Impulsivität, plötzliches Weinen, Wutausbrüche, Manie, Antriebs
steigerung, Stimmungsschwankungen, Verstärkung suizidaler Gedanken, 
Derealisation, Depersonalisation

psychotisch visuelle und auditorische Halluzinationen

Delir typisch nur für Tranylcypromin

fett = häufiges Auftreten; S = spezifisch Serotonin-assoziiert

Abb. 1: Wiederkehr der Depression versus Rebound (nach Bschor T: Antidepressiva. Wie 
man sie richtig anwendet und wer sie nicht nehmen sollte [9]); Abdruck mit freundlicher 
Genehmigung des Verlags)

Wiederkehr der Krankheit
Ein unter Wasser gedrücktes Blatt Papier 

trudelt nach Loslassen mit einiger 
Verzögerung an die Oberfläche zurück: 
die phasenhaft verlaufende Depression 
rezidiviert je nach eigengesetzlichem 

Verlauf früher oder später.

Rebound
Ein unter Wasser gedrückter Ball springt 

nach Loslassen sofort und höher als zuvor nach oben: 
die Depression kehrt schneller und heftiger zurück, 

als wenn kein Antidepressivum 
gegeben worden wäre.
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krankung kehrt in stärkerem Ausmaße 
als vor Beginn der Medikation zurück, 
oder es besteht ein erhöhtes Risiko für ei-
nen Rückfall im Vergleich zu Patienten, 
die keine Medikation erhielten (Abb. 1).

Ein endgültiger Nachweis für dieses 
Phänomen fehlt bisher, da Studien mit 
einem beweisenden Design bislang nicht 
existieren [9]. Es gibt aber viele indirek-
te Hinweise, dass Antidepressiva in un-
geklärter Häufigkeit beim Absetzen ei-
nen Rebound verursachen können. Es 
kann passieren, dass eine einmal begon-
nene Behandlung mit einem Antidepres-
sivum aufgrund der Gefahr der Provo-
kation eines Rezidivs der Grunderkran-
kung nicht mehr beendet werden kann. 
Diese Befürchtung sollte gerade bei 
leichten bis mittelschweren Depressio-
nen zur Vorsicht bezüglich des Beginns 
eines Antidepressivums anhalten, zumal 
in diesen Fällen Antidepressiva Placebo 
kaum überlegen sind [8]. Dies entspricht 
der Empfehlung der S3-Leitlinie für De-
pression [10]. Patienten sollten bereits zu 

Beginn einer Behandlung mit Antide-
pressiva über die Risiken von Absetz- 
und Reboundphänomenen aufgeklärt 
werden.

Konsequenzen für die Praxis
—	Antidepressiva sind mit Absetzphäno-

menen verbunden. Ein hohes Risiko 
gilt für MAO-Hemmer, trizyklische 
Antidepressiva, Paroxetin und Venla-
faxin.

—	Antidepressiva sollten nach Möglich-
keit über mindestens vier Wochen 
ausgeschlichen werden, außer Fluoxe-
tin und Agomelatin, da sie kaum Ent-
zugssymptome verursachen.

—	Patienten sollten vor Beginn der Be-
handlung über Reboundphänomene 
und Entzugssymptome aufgeklärt 
werden.

—	Die Evidenzlage zu Reboundphäno-
menen ist aktuell unzureichend, ob-
wohl dieses Risiko entscheidend für 
die Indikation zu einer antidepressi-
ven Medikation ist.
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Demenz im jüngeren Lebensalter

Demenz im jüngeren Lebensalter

Online-Unterstützung für Angehörige

Trifft eine Demenzerkrankung einen Menschen unter 65 Jahren, so ist seine Umgebung auf ganz andere 
Weise gefordert als bei einem älteren Menschen. Um die Angehörigen jüngerer Demenzerkrankter zu unter-
stützen, wurde in einem internationalen Forschungsprojekt der Online-Ratgeber RHAPSODY entwickelt.

SAB I N E JANSEN, SUSAN NA SA XL

D emenzerkrankungen beginnen in 
der Regel im höheren Lebensal-
ter, und das Erkrankungsrisiko 

steigt ebenso wie die Zahl der Betroffe-
nen mit dem zunehmenden Alter. Aller-
dings gibt es auch eine Gruppe von Per-
sonen, die bereits im jüngeren Lebensal-
ter, das heißt im Alter von unter 65 Jah-
ren an einer Demenz erkrankt ist. Bickel 
hat diese Zahl für Deutschland mit über 
25.000 im Jahr 2018 berechnet [1]. Jähr-
lich erkranken in Deutschland bis zu 
6.000 Menschen unter 65 Jahren neu an 
einer Demenz.

Die Deutsche Alzheimer Gesellschaft 
(DAlzG) betreibt seit 2002 das Alzhei-
mer-Telefon als kostenloses Beratungs-
angebot, das im Jahr von bis zu 6.000 
Personen genutzt wird. Der Anteil der 
Beratungsgespräche, in denen es um Be-
troffene im Alter von bis zu 65 Jahren 

geht, steigt kontinuierlich an und lag im 
Jahr 2018 bei 13 %. In diesen Telefonaten 
spiegelt sich deutlich wider, dass es für 
die Gruppe der unter 65-jährigen De-
menzkranken aufgrund der geringeren 
Prävalenz kaum Versorgungsangebote 
gibt beziehungsweise bestehende Ein-
richtungen nicht für diese Zielgruppe 
geeignet sind. Die Belastung von Ange-
hörigen ist jedoch in dieser Gruppe be-
sonders hoch. Oft sind noch Kinder im 
Haushalt und die Beziehung verändert 
sich durch die Krankheit enorm. Wegen 
der Krankheitsformen – meist wird in 
diesem jungen Alter eine frontotempo-
rale Degeneration (FTD) diagnostiziert 
und auch die Alzheimer-Krankheit tritt 
gehäuft in atypischer Form auf – sind die 
Verhaltensänderungen besonders her-
ausfordernd. Hinzu kommt, dass durch 
die frühzeitige Aufgabe der Berufstätig-

keit auch die finanziellen Probleme dra-
matischer sind.

Das Projekt RHAPSODY
Ein interdisziplinäres Konsortium von 
sechs Universitäten, ein Service- und 
Technologieunternehmen sowie die 
DAlzG als Patientenorganisation haben 
sich deshalb unter der Leitung der Tech-
nischen Universität (TU) München im 
Jahr 2014 zusammengeschlossen und im 
Rahmen eines Joint Programme Neuro-
degenerative Disease(JPND)-Antrages 
ein Vorhaben konzipiert, das sich spezi-
ell dieser Zielgruppe widmet (Abb. 1). 
Für die deutschen Partner wurde das 
Projekt durch das Bundesministerium 
für Bildung und Forschung gefördert. 

Ziel von RHAPSODY (Research to as-
sess policies and strategies for dementia 
in the young) sollte es sein, ein internet-
gestütztes Informationsangebot zu 
schaffen, das von überall her erreichbar 
sowie kostengünstig ist, und unter-
schiedliche Formen der Informations-
vermittlung inklusive eines Forums zum 
Austausch bieten kann. Im Mittelpunkt 
der Intervention standen dabei die An-
gehörigen, da in der Versorgung von 
Menschen mit Demenz die Unterstüt-
zung der Pflegenden einen wesentlichen 
Baustein darstellt [2]. Dieser jüngeren 
Zielgruppe wurde eine höhere Internet
affinität zugetraut im Vergleich zu An-
gehörigen, die hochaltrige Menschen mit 
Demenz betreuen und pflegen.

Die Aufgaben zur Umsetzung
Projektsteuerung und Koordination er-
folgten als Arbeitspaket (AP) 1 an der 
TU München (Abb. 2). Für die Umset-

Der Online-
Ratgeber des 
Projekts 
RHAPSODY 
kann kosten-
frei und ohne 
Registrierung 
genutzt 
werden.
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zung wurde zunächst unter Federfüh-
rung der University of Surrey, Guild-
ford/England, eine Analyse der vorhan-
denen Angebote und Informationen zu 
Demenz im jüngeren Lebensalter 
(„young onset dementia“, YOD) in den 
beteiligten Ländern durchgeführt (AP 
2). In einem weiteren Schritt (AP 3) wur-
de unter Leitung der Maastricht Univer-
sity der Bedarf von Angehörigen in fünf 
Ländern durch Fokusgruppen an ver-
schiedenen Memory-Kliniken erhoben. 
Basierend auf den Ergebnissen der Fo-
kusgruppen wurde dann als Kernstück 
des Projektes das Informationsportal 
konzipiert und umgesetzt (AP 4). Die zu-
nächst präferierte Idee eines klassischen 
E-Learnings wurde dabei verworfen, 
nachdem sich die Teilnehmer der Fokus-
gruppen sehr deutlich gegen diese Form 
der Wissensvermittlung ausgesprochen 
hatten. 

Das internetbasierte Informations- 
und Schulungsprogramm für Angehöri-
ge wurde zunächst in drei Sprachen –
Englisch, Französisch, Deutsch – entwi-
ckelt und in der Folge in einer Pilotstu-
die unter Leitung der Université Pierre 
et Marie Curie, Paris, in drei Ländern – 
England, Frankreich, Deutschland – 
evaluiert und angepasst (AP 5). Unter 
Leitung der DAlzG erfolgten anschlie-
ßend die Öffentlichkeitsarbeit und die 
Verbreitung (AP 6).

Ergebnisse der Analysen und 
Befragungen
Im AP 2 sollten bereits bestehende Infor-
mationsquellen und Empfehlungen oder 
Leitlinien zur gesundheitlichen und psy-
chosozialen Versorgung von Menschen 
mit YOD in allen sechs beteiligten Län-
dern identifiziert werden. Dies erfolgte 
zum einen durch eine Schlagwortsuche 
im Internet und auf Webseiten von rele-
vanten Organisationen und Gesellschaf-
ten wie Ministerien, Versicherungen, 
Versorgern, Patientenvertretungen. Im 
Ergebnis wurden 23 Quellen identifi-
ziert, allerdings waren diese nur aus-
nahmsweise YOD-spezifisch. Dasselbe 
galt für Empfehlungen für professionel-
le Versorger wie Ärzte und Pflegekräfte. 
Besonders wenige Informationen waren 
in Portugal, Schweden und Deutschland 
zu finden. Daraus konnte abgeleitet wer-
den, dass Informationen und Empfeh-

lungen den Besonderheiten von YOD 
Rechnung tragen und auffindbar sein 
müssen. Insgesamt wurden die geschil-
derten Erfahrungen vom Alzheimer-Te-
lefon durch die Ergebnisse bestätigt [3].

Im AP 3 sollten die Erfahrungen der 
Angehörigen in Hinblick auf Zugang zu 
Informationen und Hilfe erhoben und 
die Bedürfnisse der Angehörigen analy-
siert werden. Dies geschah zum einen 
durch eine systematische Literaturre-
cherche, die Auswertung qualitativer In-
terviews mit einzelnen Angehörigen in 
den Niederlanden, aber insbesondere 
durch Fokusgruppeninterviews. Aus der 

Literaturübersicht ergaben sich als wich-
tigste Themen für die Angehörigen 
Schwierigkeiten mit der zeitnahen Dia-
gnose, Informationsbedarf, wechselnder 
Versorgungsbedarf im Krankheitsver-
lauf, Probleme, die richtige Versorgung 
zu finden sowie im Umgang mit heraus-
forderndem Verhalten. In den Fokus-
gruppen wurde der große Wunsch nach 
vertrauenswürdigen Informationen „aus 
einer Hand“ geäußert, da eine Beurtei-
lung der im Internet verfügbaren Infor-
mationen zu Einzelaspekten schwierig 
und aufwendig ist, für medizinische Lai-
en und Unerfahrene im Umgang mit 

Demenz im jüngeren Lebensalter

Abb. 1: Die 
Projektpart-
ner des von 
JPND (Joint 

Programme 
Neurodege-

nerative 
Disease) ge-

förderten 
RHAPSODY-

Projekts

Abb. 2: Umsetzungsplan der verschiedenen Arbeitsschritte des RHAPSODY-Projekts

Analyse der 
Versorgungs- und 

Informationsangebote 
(AP 2)

Analyse des
Versorgungsbedarfs 

(AP 3)

Projektkoordination, Überwachung und Qualitätsmanagement (AP 1)

Interventionsdesign 
(AP 4)

Pilotstudie (AP 5)
Verbreitung und 
Anwendung der

Intervention (AP 6)

Schritt 1

AP = Arbeitspaket

Schritt 2 Schritt 3 Schritt 4
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Menschen mit Demenz [4, 5]. Als Ergeb-
nisse aus den Interviews und Fokus-
gruppen wurden die folgenden Inhalte 
für das Informations- und Schulungsan-
gebot identifiziert: medizinische Infor-
mationen über YOD, Tipps zur prakti-
schen Problemlösung, Umgang mit her-
ausforderndem Verhalten sowie Hinwei-
se zu Hilfs- und Unterstützungs- und 
Selbstsorgeangeboten. Ausdrücklich 
nicht gewünscht wurden Fragen zur 
Lernkontrolle („Quizfragen“).

Das Schulungsprogramm
Aus diesen Ergebnissen wurden dann 
unter der Federführung der TU Mün-
chen ganz konkret die folgenden sieben 
Kapitel als Grundlage für das zu realisie-
rende Schulungsprogramm entwickelt 
(AP 4):
—	Allgemeine Informationen zum The-

ma Demenzen im jüngeren Lebens
alter

—	Medizinische Aspekte: Krankheitsbil-
der, Diagnostik, Behandlungsmög-
lichkeiten, Genetik

—	Häufige Probleme und Lösungen: Um-
gang mit den Einschränkungen durch 
die Krankheit im Alltag, Kommuni-
kation, Umgang mit dem Thema „Au-
tofahren“ etc.

—	Umgang mit schwierigen Verhaltens-
weisen: Informationen zu Ursachen 
von herausfordernden Verhaltenswei-
sen und Strategien zum Umgang 

—	Auswirkungen auf die Familie: Verän-
derung der Rollen innerhalb der Fa-
milie sowie der Partnerbeziehung, Be-
deutung der Krankheit für die Kinder, 
Information des Umfelds, Umgang 
mit belastenden Gefühlen der Ange-
hörigen

—	Praktische Unterstützung und recht-
liche Hinweise: Informationen zu Ent-
lastungs- und Unterstützungsangebo-
ten, rechtliche Fragestellungen, Pfle-
geversicherung und weitere finanziel-
le Unterstützungsmöglichkeiten

—	Für sich selbst sorgen: Hinweise zum 
Stressabbau, Entspannungsübungen, 
positive Alltagsgestaltung

Produktion des Online-Ratgebers 
Bei der Umsetzung der Informationsver-
mittlung kamen unterschiedliche For-
mate zum Einsatz: In kurzen Filmse-
quenzen vermitteln unterschiedliche 
Experten (Medizinerin, Psychologin, 
Sozialarbeiterin) Informationen. Auch 
Angehörige kommen selbst zu Wort. Zu-
dem wird in verschiedenen Sequenzen 
der Umgang mit den Erkrankten in All-
tagssituationen erklärt. Dazu gibt es üb-
liche Folien mit Texten zur Wissensver-
mittlung sowie auflockernde grafische 
und interaktive Elemente. 

Die meisten Filme wurden in Deutsch
land gedreht und dann per Voiceover 
übersetzt. Einzelne Sequenzen kamen 
aber auch zum Beispiel aus Portugal. Die 
Vorträge wurden für jede Sprache mit 
Experten aus dem jeweiligen Land auf-
genommen, um die Authentizität zu er-
höhen. Die Beiträge aus Sicht der Ange-
hörigen wurden ebenso wie die Alltags-
szenen mit Schauspielern gedreht. Ins-
gesamt war der Aufwand zur Umsetzung 
des Programms weit höher als ursprüng-
lich erwartet und kalkuliert. Es entstan-
den 390 Seiten Skript, mehr als fünf 
Stunden Videoaufnahmen und insge-
samt wurden rund 250 Gigabyte an Da-
tenmaterial erstellt. Neben den drei Pro-
grammversionen, die in der Planung des 
Projekts vorgesehen waren, wurde an 
der Universidade de Lisboa aus eigenen 
Mitteln eine zusätzliche portugiesische 
Version des Programms aufgelegt [6].

Die Pilotstudie
In drei Ländern (Deutschland, England 
und Frankreich) wurde mit je zehn Pro-
banden in der Intervention und zehn 
Probanden in der Wartekontrollgruppe 
das internetbasierte Schulungspro-
gramm auf seine Handhabbarkeit, die 
Nutzerfreundlichkeit und das Nutzungs
verhalten hin evaluiert (Abb. 3). Außer-
dem wurden Erhebungen zum Nutzen 
für die Pflegenden durchgeführt, um 
mögliche Messpunkte für eine größere 
Wirksamkeitsstudie zu testen. Einge-
schlossen in die Studie wurden insge-
samt 61 Angehörige von Betroffenen mit 
Alzheimer- oder frontotemporaler De-
menz im jüngeren Lebensalter. Untersu-
chungen der Angehörigen erfolgten vor 
Beginn der Intervention, am Ende der 
sechswöchigen Interventionsphase so-
wie sechs Wochen danach. Die Nutzung 
des Programms (Häufigkeit, Dauer der 
Sitzungen) wurde automatisiert erfasst. 
Nutzererfahrungen wurden in qualitati-
ven Interviews erfragt. Zusätzlich wur-
den mit standardisierten Skalen Selbst-
wirksamkeit, Belastung und Stress der 
Pflegenden sowie die kognitiven und er-
haltensbezogenen Symptome bei den Er-
krankten erfasst.

Insgesamt lässt sich sagen, dass das 
Schulungsprogramm große Akzeptanz 
fand und die Bedienbarkeit als einfach 
eingestuft wurden [7]. Technischer Sup-
port war während der Studie kaum er-
forderlich. Es gab Hinweise darauf, dass 
die Nutzung des Programms zu einer 
Stressreduktion und zu einer Reduktion 
negativer Reaktionen der Pflegenden auf 
demenzbedingte Symptome führte. Auf-
grund der geringen Größe der Stichpro-
be sind hierzu allerdings keine validen 
Aussagen möglich. Dies bedarf einer 
breiter angelegten Studie. Der Nutzen 
der Intervention wurde umso besser be-
wertet, je kürzer der Zeitpunkt der Dia-
gnosestellung zurücklag. Daraus ergibt 
sich die Sinnhaftigkeit, bei der Diagnose 
direkt auf diese Möglichkeit hinzuwei-
sen, bevor Angehörige auf weit mühsa-
mere Weise Informationen bei unter-
schiedlichen Anbietern zusammensu-
chen müssen. Das Schulungs- und Infor-
mationsangebot von RHAPSODY kann 
hierbei natürlich nur eine Ergänzung zu 
persönlicher Beratung darstellen und 
soll diese nicht ersetzen.
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Abb. 3: Ablauf der Pilotstudie zum 
RHAPSODY-Projekt

Ausgangserhebung
(W 0)

Abschlusserhebung 
nach 12 Wochen, n = 58

Intervention Zugang
zum Programm 

(6 Wochen), n = 30

Kontrollgruppe,
n = 31

Weiterer Zugang 
zum Programm 

(ohne technischen 
Support), n = 30

Verzögerter 
Zugang zum 

Programm, n = 30

Randomisierung

Zwischenerhebung 
nach 6 Wochen, n = 60
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Die Verbreitung
Seit Beginn des Projektes wurde an Stra-
tegien zur Nachhaltigkeit und zur Ver-
breitung nach Fertigstellung gearbeitet. 
Zunächst wurde eruiert, ob es ein denk-
bares Geschäftsmodell geben könnte, 
das eine wirtschaftliche Vermarktung 
ermöglichen würde. Das Projekt wurde 
bei verschiedenen Akteuren, etwa Kran-
kenkassen, und auf Konferenzen vorge-
stellt. Im Verlauf wurde die Idee einer 
Vermarktung verworfen, da die Ziel-
gruppe verhältnismäßig klein ist. Zudem 
ist es fraglich, ob angesichts der Infor-
mationsfülle im Internet Unternehmen 
oder andere Organisationen bereit wä-
ren, für die Nutzung des Programms zu 
bezahlen. Auch sollten Angehörige mög-
lichst kostenlos Zugang erhalten, um sie 
in ihrer meist ohnehin angespannten Si-
tuation nicht noch mehr zu belasten.

Um die Nutzung und die über die Zeit 
notwendige Aktualisierungen des Pro-
gramms sicherzustellen, war es dennoch 
erforderlich, einen oder mehrere Träger 
ausfindig zu machen, die das Informati-
onsangebot nach Projektende überneh-
men könnten. Eine große Herausforde-
rung waren die Klärung der Rechte zwi-
schen den Projektpartnern aus den ver-
schiedenen Ländern, des Umgangs mit 
dem Urheberrecht sowie der Vorausset-
zungen, die eine Organisation erfüllen 
muss, um Anbieter des Programms zu 
werden. Bedauerlicherweise ist es nicht 
gelungen, eine Organisation auf europä-

ischer Ebene zu finden, die das Pro-
gramm zentral verwaltet und in den ver-
schiedenen Ländern vorhält. Daher wur-
de letztendlich vereinbart, dass jeder 
Partner in seinem Land die Weitergabe 
an eine gemeinnützige Organisation 
selbst umsetzt. Dies hat leider dazu ge-
führt, dass das Programm in Frankreich 
und England der Allgemeinheit bis heu-
te nicht zugänglich ist. In Portugal wur-
de es dagegen übersetzt und ist auch frei 
verfügbar. In den Niederlanden ist eine 
Übersetzung in Vorbereitung. In 
Deutschland hat die unmittelbar pro-
jektbeteiligte DAlzG die Verantwortung 
für das Programm übernommen.

Mit einer Abschlusstagung im Okto-
ber 2017 in Berlin wurde das Projekt 
RHAPSODY in Deutschland und das 
nun erhältliche Programm der Öffent-
lichkeit vorgestellt. Der Online-Ratgeber 
ist unter der Internetadresse www.rat
geber-junge-demenz.de kostenfrei und 
ohne Registrierung abrufbar. Hier kön-
nen die einzelnen Kapitel je nach Bedarf 
durchgesehen oder auch als PDF herun-
tergeladen werden. Bis Ende November 
2019 wurden der Ratgeber etwa 17.000 
Mal aufgerufen.

Ratgeber frühzeitig empfehlen
Das Informationsangebot zu Demenzen 
im jüngeren Lebensalter für die betrof-
fenen Familien ist nach wie vor sehr 
überschaubar. Aus Sicht der DAlzG als 
Interessensvertretung von Angehörigen 

und Menschen mit Demenz ist es des-
halb wünschenswert, dass die Betreffen-
den möglichst frühzeitig von diesem mit 
wissenschaftlicher Expertise entwickel-
ten Online-Ratgeber erfahren. Hier spie-
len Hinweise und Empfehlungen durch 
Fachärzte eine besondere Rolle, die 
durch die Diagnosestellung wichtige 
und frühe Ansprechpartner für die Er-
krankten und ihre Angehörigen sind.
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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

NT 11/2019 
Antidepressiva: Sexuelle Funktionsstörungen und 
Absetzsymptome 

NT 10/2019 
Rezidivierende lumboischialgiforme  
Symptomatik 

NT 9/2019 
Antipsychotika-induziertes Pisa-Syndrom

NT 7-8/2019 
Progrediente Ophtalmoplegie

NT 5/2019 
Ein Fall mit ulnar betonter Brachialgie

NT 4/2019 
Medikamenteninduziertes 
psychotisches Syndrom

NT 3/2019 
Ein Fall mit fehlenden Vorbefunden

Das Online-Archiv unter 
https://www.springermedizin.de/link/16383722 

Neurologische Kasuistik

Kopfschmerzen beim 
Rübenaufladen

Der 66-jährige Patient stellte sich 
zur Abklärung von Schwindelat-
tacken vor. Er beklagte haltungs-

abhängigen, unsystematischen Schwin-
del beim Sport, vor allem wenn er Sit-ups 
oder in Rückenlage Gymnastik mache. 
Deshalb habe er sein Gymnastikpro-
gramm modifiziert. Beim Laufen habe er 
manchmal kurze Phasen von Unsicher-
heit, und dann folge das Gefühl, die Spur 
nicht richtig halten zu können, berichte-
te der Patient. Auch beim Bergwandern 
habe er immer wieder kurze Unsicher-
heitsphasen, könne aber nicht ausschlie-
ßen, dass er etwas Höhenangst habe. 

Vorgeschichte
Zur Vorgeschichte befragt gab er an, 
dass er als Kind auf dem Bauernhof habe 
helfen müssen. In schlechter Erinnerung 
hatte er besonders die Tätigkeit, wenn er 
Rüben auf den Hänger habe aufladen 
müssen. Dabei habe er sich immer wie-
der bücken und die schweren Rüben 
hochheben müssen und anschließend 
rasch unerträgliche Kopfschmerzen be-
kommen.

Neurologischer Befund
Der körperliche Untersuchungsbefund 
zeigte einen rüstigen, sportlich wirken-
den 66-jährigen Mann mit präziser Sym-
ptomschilderung. Er entkleidete sich 
mühelos und zeigte gute Koordination 
auch in den erschwerten Gangproben. 
Die Hirnnervenfunktion war unauffäl-
lig, besonders der erhaltene okulocepha-
le Reflex beidseits. Der Patient verfügte 
über gute Kraft, regelgerechten Muskel-
tonus und Reflexniveau an allen Extre-
mitäten. Die Sensibilität war ungestört 
inklusive regelgerechter Pallästhesie. 

Frage 1
Was ist Ihre Verdachtsdiagnose? Nach der 
Anamnese und körperlichen Untersuchung 
würden Sie am ehesten ausgehen von …

a.	 einer funktionellen Störung. Schon das 
Vermeidungsverhalten in der Kindheit 
legt eine langsame Entwicklung und 
jetzt die Ausgestaltung der Problematik 
nahe.

b.	 einem gutartigen Lagerungsschwindel. 
Hier muss die Frenzelbrillenuntersu-
chung nicht immer pathologisch sein.

c.	 Spannungskopfschmerz. Beim Anspan-
nen der Muskeln trat ja schon in der 
Kindheit das erste Symptom auf.

d.	 Multipler Sklerose, dem Chamäleon der 
neurologischen Erkrankungen.

e.	 der Notwendigkeit, weitere Untersu-
chungen vorzunehmen.

Zu Antwort a: Eher gegen eine funktio-
nelle Störung spricht die sehr präzise 
Schilderung mit guten Techniken, dem 
Problem auszuweichen, ohne dass sich 
die Auslöser ausweiten und den Alltag 
dominieren. Gerade die Rübenepisode 
schilderte der Patient als relativ ausge-
stanzt, er half gerne, und alle anderen 
Tätigkeiten gingen problemlos. Nur die 
repetitiven Auf- und Abbewegungen 
vertrug er nicht.

Zu Antwort b: Beim gutartigen Lage-
rungsschwindel treten die Beschwerden 
üblicherweise nicht bei repetitiven Be-
wegungen immer stärker, sondern im-
mer schwächer auf.

Zu Antwort c: Heute zumindest spielt 
der Kopfschmerz eine untergeordnete 
Rolle und der Schwindel dominiert.

Zu Antwort d: Nichts ist unmöglich, je-
doch wurden hier eher klar provozier
bare Beschwerden ohne Schubcharakter 
geschildert, daher also eher nicht.

Zu Antwort e: Diese Strategie wurde ver-
folgt, indem die neurologischen Unter-
suchungen zu diesem Symptomen
komplex durchgeführt wurden: Nervus 

Neurologische Kasuistik
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Neurologische Kasuistik

vestibulocochlearis, Durchblutung, 
Hirnfunktion.

Neurologische 
Zusatzuntersuchungen 
Die Frenzelbrillenuntersuchung war 
ohne Ruhe- oder Lockerungsnystagmus, 
die Augenstellung blieb auch in den La-
gerungsproben unauffällig. Das EEG 
zeigte einen unauffälligen Alpharhyth-
mus ohne pathologische Reaktionen auf 
Provokation mit Hyperventilation. Die 
Duplexsonografie lies extra- und trans-
kraniell bis auf eine hypoplastische Ver-
tebralarterie links regelrechte Verhält-
nisse ohne Stenosen und ohne Flussver-
änderung bei der Kopfdrehung erken-
nen. Die akustisch evozierten Potenziale 
zeigten eine unauffällige Funktion des 
Nervus vestibulocochlearis mit regel-
rechten und Interpeaklatenzen.

Frage 2 
Welches Vorgehen lässt sich aufgrund der 
erhobenen Befunde begründen?

a.	 MRT des Schädels mit Dünnschichtun-
tersuchung des Kleinhirnbrückenwin-
kels

b.	 CT des Schädels mit und ohne Kontrast-
mittel

c.	 Videonystagmografie
d.	 Untersuchung mit der M-Brille
e.	 Einleitung einer Psychotherapie

Zu Antwort a: Wenn man nicht recht 
weiter weiß, ist dies bei der angegebenen 
Symptomkonstellation der realistische 
nächste Schritt. Entsprechende exem
plarische Bilder werden in Abb. 1 prä-
sentiert.

Zu Antwort b: Der Patient hatte keinen 
Herzschrittmacher und auch sonst kein 
Hindernis für eine MRT. Eine native CT-
Untersuchung ist zwar billiger als eine 
MRT-Untersuchung, mit Kontrastmittel 
sind die Kosten dann aber höher. Die 
Aussagekraft einer CT wird für unseren 
Fall als deutlich geringer eingeschätzt als 
die der MRT.

Zu Antwort c: Die Videonystagmografie 
kann bei unklaren Frenzelbrillenbefun-
den helfen und ist leichter durchzufüh-
ren. In diesem Fall waren aber die klini-
sche und die Frenzelbrillenuntersu-
chung klar unauffällig, sodass von kei-
ner dauerhaften vestibulären Problema-
tik ausgegangen wurde.

Zu Antwort d: Die M-Brille ist eine mo-
derne, leichtere und günstigere Variante 
der Frenzelbrille. Das M stammt vom 
Vornamen von Prof. Dr. Michael Strupp 
aus München, der die Brille mitentwi-
ckelt hat. Sie wäre ein Ersatz für die 
Frenzelbrille, bringt aber nicht weiter.

Zu Antwort e: Wie schon bei Antwort 1a 
angedeutet, spricht nicht viel für ein psy-
chisches Problem, das ändert sich durch 
unauffällige Organbefunde nicht.

Ergebnisse der MRT-Untersuchung
Bei dem Patienten wurde eine MRT des 
Schädels durchgeführt mit Dünnschich-

Abb. 1: Repräsentative 
MRT-Schichten 

a: MRT der Halswirbelsäule 
vor fünf Jahren wurde mit 
vorgelegt. Die T2-gewich-
tete Sequenz zeigt einen 
erweiterten Zentralkanal, 

Grenzbefund zur Syrinx 
hinter HWK 2/3. Der Pfeil 

zeigt auf tiefstehende 
Kleinhirntonsillen.

b: Die T1-Gewichtung 
zeigt (wie schon in der 

MRT der HWS erkennbar, 
aber damals nicht gewer-

tet) tiefstehende Klein-
hirntonsillen im  

Foramen magnum. 
c: Transversal rekonstruier-

te CISS(„constructive 
interference in steady 
state“)-Schichten mit  
1,5 mm Schichtdicke:  

unauffälliger Verlauf der 
Fasern des N. vestibulo-

cochlearis beidseits ohne 
Anhalt für neurovaskulä-

ren Konflikt oder Raumfor-
derung. Die Pfeilspitze 

zeigt auf die Cochlea, der 
Pfeil auf den lateralen  
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tung des Kleinhirnbrückenwinkels, wo 
der N. vestibulocochlearis den Hirn-
stamm Richtung innerer Gehörgang 
verlässt (Abb. 1).

Frage 3 
Aufgrund der MRT-Befunde ist wovon auszu-
gehen?
a.	 Die Syringomyelie erklärt über eine 

Ataxie den Schwindel.
b.	 Die Dünnschichtung durch den Klein-

hirnbrückenwinkel ist ohne Kontrast-
mittel wertlos.

c.	 Die Pfeile in Abbildungsteil c zeigen die 
Pathologie.

d.	 Die tiefstehenden Kleinhirntonsillen 
sind ein Zeichen einer Arnold-Chiari-
Malformation.

e.	 Ein PET-CT wäre hilfreicher gewesen.

Zu Antwort a: Definitionsgemäß handelt 
es sich bei der Erweiterung des Zentral-
kanals um eine von Ependym ausgeklei-
dete Höhle, die Hydromyelie genannt 
wird. Eine Syrinx bezeichnet eine Höh-
lenbildung, die nicht unbedingt mit Ep-
endym ausgekleidet sein muss, sodass 
die Hydromyelie als Sonderform der Sy-
ringomyelie gelten darf. 

Eine Syrinx kann sich idiopathisch 
entwickeln, meist findet sich jedoch eine 
Auffälligkeit bezüglich der spinalen Li-
quordynamik [1, 2]. Häufigste Ursache 
ist aber eine Arnold-Chiari-Malforma-
tion [2], dementsprechend muss nach 
einer tumorösen Ursache Ausschau ge-
halten werden. Allerdings muss nicht 
unbedingt Kontrastmittel verabreicht 
werden, die T2-gewichteten Sequenzen 
scheinen aussagekräftig genug zu sein 
[1]. 

Zur Ursache der Entstehung einer Sy-
rinx gibt es bereits alte Arbeiten [3], die 
Druckspitzen im Zentralkanal bezie-
hungsweise einer Syrinx bei Valsalva-
Manöver nachweisen. Diese Druck- und 
Saugwirkung scheint dann die Höhlen-
bildung zu verursachen. Die Syrinx ist 
typischerweise von gestörter Tempera-
tursensibilität oder Schmerzen begleitet, 
eine eventuelle Therapie richtet sich nach 
den Symptomen und der Ursache der Sy-
rinx [2]. Eine Ataxie wäre also ein denk-
bares Symptom einer Syrinx. In unserem 
Fall ist jedoch die Höhlenbildung mini-
mal, sodass keine Symptome erwartet 
werden.

Zu Antwort b: Die Dünnschichtung 
kann auch nativ zuverlässig eine Raum-
forderung oder einen neurovaskulären 
Konflikt zeigen, lediglich für Sonderfäl-
le wie Neuritis oder intrakanalikuläres 
Schwannom wäre Kontrastmittel nötig. 
Von daher kann bei Routinefällen aus 
Kostengründen auf Kontrastmittel ver-
zichtet werden, da dies teurer als die ei-
gentliche MRT-Untersuchung ist.

Zu Antwort c: Sowohl Pfeilkopf als auch 
Pfeil zeigen auf intakte Strukturen des 
Innenohrs ohne erkennbare Pathologie. 
Bereits die neurologischen Untersu-
chungen hatten ein intaktes Innenohr 
nahegelegt.

Zu Antwort d: Hirnstamm-Malformati-
onen werden nach Chiari in vier Typen 
eingeteilt [4]. Chiari-I-Malformationen 
werden durch einen Tonsillentiefstand 
unterhalb des Foramen magnum defi-
niert. Chiari-II-Malformationen bein-
halten ein Tiefertreten der Kleinhirnton-
sillen zusammen mit dem Hirnstamm 
und vierten Ventrikel durch das Fora-
men magnum. Chiari-III-Malformatio-
nen beinhalten eine Encephalocele der 
hinteren Schädelgrube und Chiari-IV-
Malformationen eine cerebelläre und 
tentorielle Hypoplasie [4]. Daher handelt 
es sich bei dem bildlich dargestellten 
Syndrom um eine Chiari-I-Malforma
tion. Die Bezeichnung Arnold-Chiari-
Malformation bezieht sich streng ge-
nommen nur auf Chiari-II-Malforma
tionen.

Zu Antwort e: Ein PET-CT hat seine 
Stärke in der Darstellung molekularer 
Besonderheiten: Stoffwechselaktivität 
oder Rezeptordichte können dargestellt 
werden. In unserem Fall besteht hierfür 
kein Bedarf.

Diagnose
In der Zusammenschau aller Befunde 
wurde mit dem Patienten besprochen, 
dass wohl eine gemeinsame Ursache sei-
ner Symptome gefunden sei. Durch die 
Chiari-Malformation mit den tiefste-
henden Kleinhirntonsillen kommt es zu 
einer relativen Enge im Foramen mag-
num mit konsekutiver Druckentwick-
lung intrakraniell beim Valsalva-Manö-
ver oder bei den von ihm praktizierten 

Sit-ups oder der Gymnastik im Liegen. 
Dieser Liquoraufstau und die dadurch 
bedingte Hirndruckerhöhung erklärt 
die Schwindelsymptomatik und den un-
erträglichen Kopfschmerz beim Rüben-
aufladen. Ob die Schwindelsymptomatik 
beim Bergwandern durch Anstrengung 
und der damit verbundenen Bauchpres-
se zu erklären ist, oder ob tatsächlich 
Höhenangst vorliegt, konnte nicht ge-
klär werden. Eine Chiari-Malformation 
schützt jedenfalls nicht vor Höhenangst.

Da die Symptomatik nur passager auf-
trat und nach Lagewechsel rasch rück-
gängig war, war der Patient nach der Di-
agnosestellung beruhigt, konnte nun 
seine Symptome besser verstehen und 
steuern.

Weiteres Vorgehen
Eine Operation mit Dekompression im 
Foramen magnum ist schwererer Symp-
tomatik vorbehalten und in unserem 
Fall nicht nötig [2]. Bei bekannten Pati-
enten mit Chiari-Malformation sollte 
eine Verschlechterung der klinischen 
Symptomatik Anlass zur Kontrollbild-
gebung sein, weil sich eventuell eine 
Syrinx vergrößert oder Hirndruck ent-
stehen kann.
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Mithilfe der Trichrom-Gomori-
Spezialfärbung können eine 
Reihe von myohistologischen 
Pathologien – unter anderem 
die hier abgebildeten tubulä-
ren Aggregate – identifiziert 
werden. 
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Diagnostik von Myopathien

Myopathien

Aktueller Stand der Diagnostik bei 
Muskelerkrankungen
Hereditäre und erworbene Myopathien weisen hinsichtlich klinischer Ausprägung, Pathogenese, Verlauf  
und Prognose eine erhebliche Heterogenität auf. In den letzten Jahren konnten neue krankheitsursächliche 
Genotypen identifiziert werden und das phänotypische Spektrum etablierter Krankheitsentitäten erweitert 
werden.

ALE X AN D ER M ENSCH, I LK A SCH N EI D ER , S T EPHAN ZI ER Z

U nter anderem die Etablierung von Hochdurchsatzver-
fahren zur genetischen Diagnostik hereditärer und er-
worbener Myopathien hat in den letzten Jahren dazu ge-

führt, dass eine Reihe neuer krankheitsursächlicher Genoty-
pen identifiziert werden konnte und sich das phänotypische 
Spektrum etablierter Krankheitsentitäten erheblich erweitert 
hat [1]. Aktuell sind mehr als 220 nukleäre und mitochondria-
le Gene bekannt, deren Defekt eine Muskelerkrankung bedin-
gen kann, wobei das klinische Spektrum außerordentlich breit 
ist [2]. Hinzu kommt eine Vielzahl von erworbenen Myopathi-
en, deren Pathogenese unter anderem autoimmunologische, to-
xische und metabolische Prozesse einschließt [3, 4, 5].

Für einen Teil der Krankheitsentitäten, insbesondere die er-
worbenen Myopathien, ergeben sich unmittelbare therapeuti-
sche Konsequenzen. Zudem ermöglicht die Kenntnis der zu-
grunde liegenden Myopathie eine Prognoseabschätzung und 
eine fundierte Beratung der Betroffenen. Daher ist die mög-
lichst zeitnahe und korrekte Diagnosestellung von elementarer 
Bedeutung für die Betreuung von Patienten mit Muskelerkran-
kungen. Die erhebliche genotypische und phänotypische He-
terogenität der Myopathien stellt andererseits eine Herausfor-
derung an den Kliniker und setzt eine rationale und zielgerich-
tete Diagnostik voraus, um eine entsprechende Einordnung zu 
ermöglichen. Unter diesem Aspekt wurde durch die Deutsche 
Gesellschaft für Neurologie mit der S1-Leitlinie „Diagnostik 
von Myopathien“ ein diagnostischer Handlungspfad etabliert, 
der die strukturierte Diagnosefindung erleichtern und eine suf-
fiziente Klärung unklarer Kasuistiken ermöglichen soll [6]. We-
sentliche Aspekte der Leitlinie werden im Folgenden dargestellt 
und kommentiert. Anzumerken ist, dass sich die Leitlinien
empfehlungen auf die Diagnostik von Myopathien mit Mani-
festation im Erwachsenenalter beschränken und pädiatrische 

Krankheitsbilder in die Empfehlungen explizit nicht mit ein-
bezogen sind. Darüber hinaus wird auch der Komplex der my-
asthenen Erkrankungen ausgenommen, da hierfür gesonderte 
Leitlinien zur Diagnostik und Therapie vorhanden sind.

Überblick
Wie üblich beinhaltet die Diagnostik von Myopathien zunächst 
eine strukturierte Anamnese sowie sorgfältige klinische Un-
tersuchung und hiervon ausgehend eine rationale Zusatzdiag-
nostik. Hierbei sind neben laborchemischen und elektrophy-
siologischen Untersuchungen auch die Bildgebung, eine Mus-

Tab. 1: Mögliche Symptome bei Muskelerkrankungen

Paresen

—— proximal, distal, symmetrisch, asymmetrisch

—— mit oder ohne Gesichtsbeteiligung

—— mit oder ohne Beteiligung äußerer Augenmuskeln

Atrophien

Myalgien

Crampi

Kontrakturen

Myotonie

Beteiligung anderer Organe und Funktionen

—— Herz, Auge (Linse, Netzhaut), Atmung, Schlucken

Belastungsabhängigkeit, Tageszeitabhängigkeit, Kälte-/Wärmeassoziation, 
Dietätische Abhängigkeiten
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kelbiopsie und die Einleitung einer entsprechenden Moleku-
largenetik von wesentlicher Bedeutung. Darüber hinaus wird 
auch eine kardiologische und pulmonologische Vorstellung 
empfohlen, da ein Teil der Muskelerkrankungen mit einer Kar-
diomyopathie oder mit einer (restriktiven) Ventilationsstörung 
einhergeht, die die Prognose wesentlich beeinflussen können. 
Erste diagnostische Schritte (besondere auch zur Differenzial-
diagnostik) können bereits durch den Hausarzt initiiert wer-
den, zur weiterführenden Einordnung sollte eine fachneurolo-
gische Vorstellung erfolgen. Ist hierdurch keine hinreichende 
Klärung zu erreichen, wird die Vorstellung in einem neuromus-
kulären Zentrum durch die Leitlinie explizit empfohlen. Eine 
Übersicht entsprechend zertifizierter Zentren findet sich auf 
der Homepage der Deutschen Gesellschaft für Muskelkranke 
e. V. (www.dgm.org/medizin-forschung/neuromuskulaere-zen-
tren-dgm).

Anamnese
Einen Überblick über das mögliche Symptomspektrum von 
Myopathien, die in der Anamneseerhebung dezidiert abgefragt 
werden sollten, zeigt Tab. 1. Besonderes Augenmerk ist auf den 
initialen Beschwerdebeginn, die Dynamik sowie eine Belas-
tungs- und Tageszeitabhängigkeit zu legen. Darüber hinaus 
sollten Hinweise auf Episoden einer Rhabdomyolyse (im Sinne 
einer Urinverfärbung) sowie dietätische Abhängigkeiten eben-
so wie das eine restriktive Ventilationsstörung (Dyspnoe, un-
erholsamer Schlaf mit Tagesmüdigkeit) und eine kardiale Mit-
beteiligung (Dyspnoe, Palpitationen, Herzrhythmusstörungen, 
Stenokardien, Familienanamnese) regelhaft erfasst werden [7].

Einige der bei Myopathien aufkommenden Beschwerden sind 
als nicht spezifisch einzuschätzen. Die für die Patienten oft vor-
dergründig stehenden Paresen kommen auch bei vielen ande-
ren Krankheitsentitäten vor, wie etwa bei neurogenen Prozes-
sen, internistischen Pathologien und dissoziativen Störungen. 
Auch der Beschwerdekomplex der Myalgie weist diverse mög-
liche Differenzialdiagnosen unter anderem aus dem orthopädi-
schen, rheumatologischen, internistischen und somatoformen 
Formenkreis auf, die von einer genuin muskulären Ursache ab-
gegrenzt werden müssen [8]. Hierbei kommt der Anamnese und 
sorgfältigen klinischen Untersuchung eine wesentliche Rolle zu.

Da der überwiegende Teil der Muskelerkrankungen heredi-
tärer Natur ist, ist eine ausführliche Familienanamnese zwin-
gend, optimalerweise mit Stammbaumerfassung für mehrere 
Generationen. Hierbei sollten besonders auch Konsanguinitä-
ten explizit erfragt und erfasst werden.

Klinische Untersuchung
Im Rahmen der klinischen Untersuchung gilt es, umschriebe-
ne Krafteinschränkungen und muskuläre Atrophien struktu-
riert zu erfassen, um eine syndromale Einordnung der Erkran-
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Abb. 1: Diskrepanz zwischen klinischer Präsentation und bild-
morphologischem Ausmaß der fettig-bindegewebigen muskulä-
ren Umbauvorgänge bei einer Patientin mit distaler Myopathie. 
Klinisch ergibt sich eine nahezu unauffällige Trophik, demgegen-
über zeigt sich MR-tomografisch ein beinahe vollständiger Um-
bau der Muskulatur am Unterschenkel.

Tab. 2: Klinische Klassifikation von Muskelerkrankungen

Gliedergürteldystrophien (LGMD)

—— Sarcoglycanopathie, Calpainopathie, Dysferlinopathie, u. a.

Fazioskapulohumerale Dystrophien

—— fazioskapulohumerale Muskeldystrophie 1 /2

Distale Myopathien

—— Laing-Myopathie, Miyoshi-Myopathie, MATR3-Myopathie u. a.

Axiale Myopathien

—— SEPN1-/RYR1-Multiminicore-Myopathie, FSHD, Morbus Pompe u. a.

Ptose und externe Ophthalmoplegie

—— chronisch progressive externe Ophthalmoplegie (CPEO),  
Oculopharyngeale MD (OPMD) u. a.

Belastungsabhängige transiente Paresen

—— kongenitale myasthene Syndrome, Morbus McArdle u. a.

Muskelsteifigkeit und Myotonie

—— Myotonie Dystrophie 1/2, Myotonia congenita u. a.

Myopathie mit Kontrakturen

—— Ullrich-Myopathie, Bethlem-Myopathie u. a.
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kung zu ermöglichen. Hierbei bietet sich neben der sorgfälti-
gen Prüfung hinsichtlich möglicher okulärer, fazialer und oro-
pharyngealer Einschränkungen eine dezidierte Einzelkraftprü-
fung der Extremitätenmuskulatur und semiquantitative Erfas-
sung der Kraftgrade (z. B. nach der British Medical Research 
Council-Skala [fünfteilig] von Kraftgrad 0 (keine muskuläre 
Aktitvität) bis 5 (volle Kraft [9]) an. Darüber hinaus sollten kli-
nisch evidente Trophikstörungen dezidiert erfasst und mit dem 
Schweregrad der Muskelschwäche korreliert werden. Zu beach-
ten ist hierbei, dass eine Atrophie des klinisch schwachen Mus-
kels durch subkutanes Fettgewebe kaschiert werden kann (Abb. 
1). Die dezidierte Prüfung auf myotone Phänomene, Kontrak-
turen und Muskelwogen (muskuläres „Rippling“) kann wesent-
liche Hinweise zur zielgerichteten Differenzialdiagnostik schaf-
fen und sollte daher regelhaft durchgeführt werden. Zudem 
können typische klinische Befunde wie eine doppelte Achsel-
Brust-Falte (als Zeichen der Atrophie des M. pectoralis major) 
oder das Beevor-Zeichen (asymmetrische Bauchwandschwä-
che) bei der fazioskapulohumeralen Muskeldystrophie (FSH-
MD) oder die vergleichsweise selektive Atrophie des M. biceps 
brachii (bei Anoctaminoapthie) bereits Hinweise auf die zu-
grunde liegende Muskelerkrankung liefern [10, 11].

Auf Grundlage der klinischen Befunde sollte die Zuordnung 
zu einer entsprechenden Krankheitsgruppe erfolgen, um die 
weiterführende Diagnostik (vor allem molekulargenetische Un-
tersuchungen) gezielt bahnen zu können. Hierfür sehen die Leit-
linien im Wesentlichen die Verwendung klinischer Syndrome 
(z. B. Gliedergürtelsyndrom, FSHMD) vor, die in der klinischen 
Praxis etabliert sind [6]. Eine Reihe weiterer Muskelerkrankun-
gen zeigen ebenso vergleichsweise typische klinische Präsenta-
tionen, die gezielte Diagnostik deutlich erleichtern. In Tab. 2 ist 
eine modifizierte klinische Klassifikation dargestellt, die klini-
sche Beispiele ausgewählter Krankheitsgruppen zeigt Abb. 2.

Allgemeine Labordiagnostik
Die Kreatinkinase(CK)-Bestimmung im Serum stellt ein we-
sentliches Diagnostikum für die Einordnung von Myopathien 
dar. Es gilt dabei zunächst eine akute von einer chronischen Hy-
perCKämie abzugrenzen, da sich hieraus unterschiedliche Über-
legungen zur Differenzialdiagnostik ergeben [12]. Bei akuten 
HyperCKämien stehen oft externe Schädigungsmechanismen 
im Vordergrund, wobei unter anderem traumatische, iatrogene 
(i. m.-Injektionen), toxische (u. a. Arzneimittelnebenwirkungen) 
Mechanismen bedacht werden müssen. Da die Höhe der CK im 
Serum auch von der vorangegangenen Muskulalturaktivität ab-
hängt, wird bei evidenter HyperCKämie und klinischer Symp-
tomenfreiheit zunächst eine Verlaufskontrolle unter Meidung 
vermehrter körperlicher Aktivität empfohlen, um unnötige (teils 
invasive) diagnostische Maßnahmen zu umgehen [13].

Eine chronisch erhöhte CK als Zeichen einer Instabilität der 
Muskelmembran wird bei der überwiegenden Zahl der Myo-
pathien regelhaft beobachtet. Demgegenüber schließt ein 
normwertiger CK-Wert eine zugrunde liegende Muskelerkran-
kung nicht vollständig aus. Die Höhe der CK im Serum ist nicht 
spezifisch für eine bestimmte Krankheitsentität. Dennoch er-
laubt die Höhe der CK eine gewisse Eingrenzung der Differen-
zialdiagnosen. In Bezug auf die inflammatorischen Myopathi-

en ist die Verlaufsbeurteilung der CK auch für den Rückschluss 
auf das Therapieansprechen geeignet, obgleich die klinische 
Präsentation das führende Kriterium darstellt [14].

Abb. 2: Klinische Beispiele der einzelnen Krankheitsgruppen 
innerhalb der klinischen Klassifikation. 
a: Gliedergürteldystrophie – deutliche muskuläre Atrophien mit 
Betonung des Schultergürtels und der Oberschenkelmuskulatur. 
b: Distale Myopathie – selektive Atrophie der Unterschenkelmus-
kulatur. c, d: Fazioskapulohumerale Dystrophien – asymmetri-
sche faziale Schwäche sowie asymmetrische Atrophie des M. 
pectoralis major und doppelte Achsel-Brust-Falte bei Patienten 
mit FSHD1. e: Axiale Myopathien – prädominante Affektion der 
axialen Muskulatur mit Camptocormie und Dropped-Head-Syn-
drom bei einer Patientin mit M. Pompe. f: Ptose – typisches klini-
sches Bild bei einer Patientin mit Oculopharyngealer 
Muskeldystrophie (OPMD), g, h: Myotonie – Perkussionsmyoto-
nie der Zunge sowie des M. adductor pollicis brevis bei einem 
Patienten mit Myotoner Dystrophie Typ 1. i: Myopathie mit Kon-
trakturen – Gelenkkontrakturen und axiale Deformitäten bei 
einem Patienten mit kongenitaler Muskeldystrophie Typ Ullrich.
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Auch neurogene Schädigungen können mit einer milden 
(< 10 × über der Norm) CK-Erhöhung einhergehen. Zudem fin-
den sich auch asymptomatische CK-Wert-Erhöhungen etwa bei 
Konduktorinnen der Duchenn‘schen Muskeldystrophie oder 
Patienten unter Statin-Therapie. Bei der idiopathischen Hy-
peCKämie handelt es sich um eine Ausschlussdiagnose, die erst 
nach sorgfältiger Prüfung auf etwaige Pathologika gestellt wer-
den sollte [15]. Zu beachten gilt, dass auch für einen Teil der 
Patienten mit idiopathischer HyperCKämie ein erhöhtes Risi-
ko für die schwerwiegende Narkosekomplikation der malignen 
Hyperthermie besteht und daher die sorgfältige Dokumenta-
tion entsprechender Auffälligkeiten in jedem Fall erfolgen soll-
te [16]. Zudem sollte bei klinisch inapparenten Patienten mit 
CK-Erhöhungen an eine Makro-CK gedacht werden. Hier kann 
die zusätzliche Bestimmung der (bei einer Makro-CK deutlich 
erhöhten) CK-MB bereits diagnostische Hinweise geben. Die 
Sicherung der Diagnose gelingt durch eine CK-Isoenzym-Elek-
trophorese. Eine Übersicht zur Einordnung zeigt Tab. 3.

Anzumerken ist, dass eine Erhöhung der Transaminasen As-
partat- und Alanin-Aminotransferase (ASAT/ALAT) ein häu-
figes Phänomen bei Myopathien ist, obgleich keine relevante 
Hepatopathie vorliegt. Diskutiert wird in diesem Zusammen-
hang eine Freisetzung der Enzyme aus dem Sarkoplasma im 
Rahmen der Instabilität der Muskelmembran, wo sie – in deut-
lich geringerer Konzentration als in Leberzellen – ebenfalls re-
gelhaft vorkommen [17]. Demgegenüber kann unter anderem 
im Rahmen einer Overlap-Myositis eine relevante Leberschä-
digung auftreten, sodass die regelmäßige Kontrolle der ASAT 
und ALAT zwingend erforderlich ist und gegebenenfalls auch 
eine erweiterte internistische Diagnostik angezeigt sein sollte. 
Ähnliches gilt für die Laktatdehydrogenase (LDH), die übli-
cherweise als Hinweis auf eine relevante Hämolyse oder unspe-
zifische Nekrose verwendet wird und bei Patienten mit Muskel
erkrankungen vergleichsweise prinzipiell erhöht ist.

Spezifische Labordiagnostik
Neben der allgemeinen Labordiagnostik, die bei Patienten mit 
Muskelerkrankungen regelhaft durchgeführt werden sollte, er-
gibt sich bei Verdacht auf spezifische Krankheitsentitäten die 
Notwendigkeit zur ergänzenden Labordiagnostik. Hierbei kön-

nen im Rahmen einer anamnestisch oder klinisch vermuteten 
Mitochodriopathie oder metabolischen Myopathie spezifische 
Funktionstests zur Evaluation des Muskelmetabolismus einge-
setzt werden. Demgegenüber erfordert der Verdacht auf eine 
Myositis ebenfalls eine spezifische Zusatzdiagnostik.

Muskelmetabolismus
Ein wesentlicher Parameter, der beim Funktionstest zur Eva-
luation einer zugrunde liegenden Myopathie eingesetzt wird, 
ist der Laktatspiegel im Serum. Patienten mit Mitochondrio-
pathien weisen häufig bereits in Ruhe einen erhöhten Laktat-
spiegel auf. Im Rahmen einer Fahrradergometrie unterhalb der 
anaeroben Schwelle (Fahrradbelastungstest) wird bei einer Mi-
tochondriopathie ein abnormer Anstieg der Serum-Laktatspie-
gel beobachtet [18]. Demgegenüber wird bei metabolischen 
Myopathien unter anaerober Muskelarbeit aufgrund der vor-
liegenden Defekte in der Glyko- oder Glykogenolyse ein feh-
lender Anstieg des Laktats im Kubitalvenenblut gefunden (Un-
terarm-Ischämietest) [19]. Darüber hinaus kann ein fehlender 
Anstieg des Ammoniaks beim Unterarm-Ischämietests auf 
einen Myoadenylatdeaminasemangel hinweisen.

Myositis
Bei Verdacht auf eine Myositis sollten grundsätzlich die Blut-
senkungsgeschwindigkeit (BSG) und das C-reaktive Protein 
(CRP) als Parameter einer systemischen Inflammation be-
stimmt werden. Neben der CK können auch sie hilfreiche Hin-
weise für die Krankheitsaktivität im Verlauf bieten, wobei al-
lerdings bei einem Teil der Patienten mit Myositis normale 
BSG- und CRP-Werte beobachtet werden [20].

Darüber hinaus kommt der serologischen Antikörper(AK)-
diagnostik ein wesentlicher Stellenwert für die Einordnung von 
inflammatorischen Myopathien zu, obgleich auch hier bei ei-
ner Reihe von Patienten keine Auto-AK nachgewiesen werden 
können [14]. Myositisspezifische und myositisassoziierte Auto-
AK sind für eine gezielte Suche von extramuskulären Organ-
manifestationen (bei Overlap-Syndromen und Dermatomyo-
sitis) von Bedeutung, die dann auch in die Überlegungen zum 
therapeutischen Regime mit einbezogen werden müssen. Dar-
über hinaus sind einige AK (TIF1, NXP2) regelhaft mit einem 

Tab. 3: Mögliche Ursachen einer HyperCKämie

Akute HyperCkämie
Trauma/Verbrennungen, toxisch (u. a. Medikamente), iktale Ereignisse, iatrogen (intramuskuläre Injektionen, Operationen), starke körperliche Aktivität

Chronische HyperCKämie

Asymptomatisch mit allenfalls  
geringen Myalgien und Fatigue

—— Dystrophinopathien  
(Konduktorinnenstatus)

—— exogen-toxisch (z. B. Statine)

—— idiopathische HyperCKämie

Neurogene Veränderungen

—— amyotrophische Lateralsklerose

—— hereditäre motorisch sensible 
Neuropathie (HMSN)

u. a.

Myopathien

mit normaler oder geringer (< 5x) 
Erhöhung

—— metabolische Myopathien

—— Mitochondriopathien

—— kongenitale Strukturmyopathien

—— progressive M uskeldystrophien

—— exogen-toxische Myopathien

—— Myotonien

mit deutlicher Erhöhung

—— akute/floride Myositiden

—— progressive Muskeldystrophien 
(u. a. LGMD2. einige distale 
Myopathien)

—— Anfangsstadien der 
Dystrophinopathien
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Malignom assoziiert. Auch bei fehlendem AK-Nachweis ist das 
Malignomrisiko erhöht. Der Nachweis von Anti-SRP- und An-
ti-HMGCR-AK ist zudem spezifisch für eine immunvermittel-
te nekrotisierende Myopathie. Für die sporadische Einschluss-
körpermyositis ist zuletzt der 5NT1A-Auto-AK etabliert wor-
den [21]. Die etablierten Auto-AK mit den typischen extramus-
kulären Manifestationen zeigt Tab. 4.

Elektrophysiologische Diagnostik
Im Rahmen der elektrophysiologischen Diagnostik kommt ins-
besondere der Elektromyografie (EMG) ein herausragender 
Stellenwert zu. Die wesentliche Fragestellung an das EMG stellt 
dabei die Differenzierung von myogenen und neurogenen 
Schädigungsmustern dar. Insbesondere bei Myositiden kommt 
es bei der Abgrenzung gegenüber floride-neurogenen Prozes-
sen aufgrund der teils erheblichen Spontanaktivität jedoch häu-
fig zu Fehlinterpretationen. Hier ist die Wertung der elektro-
physiologischen Befunde im Kontext der weiteren anamnesti-
schen, klinischen und paraklinischen Befunde von immanen-
ter Bedeutung [22].

Darüber hinaus ist die Identifikation von myotonen Phäno-
menen eine weitere Domäne der Elektromyografie. Myotone 
oder komplex-repetitive Entladungsserien werden bei einer 
Reihe von Muskelerkrankungen beobachtet, sodass eine defi-
nitive Diagnosestellung bei Nachweis entsprechender Phäno-
mene nicht möglich ist [23]. Grundsätzlich sollten sowohl pro-
ximale als auch distale Muskelgruppen strukturiert untersucht 
werden, auch eine paravertebrale Diagnostik zur Erfassung der 
axialen Muskulatur ist in aller Regel sinnvoll. Darüber hinaus 
sind bei der elektrophysiologischen Diagnostik auch orientie-
rende elektroneurografische Untersuchungen zweckmäßig, um 
eine mögliche Neuropathie zu identifizieren und die EMG-Be-
funde weiter zu erhärten.

Bildgebende Verfahren
Durch die Bildgebung können die üblicherweise zur Muskel-
biopsie etablierten Muskeln hinsichtlich ihrer Eignung evalu-
iert werden. Geeignet ist hierbei ein leicht- bis mäßiggradig be-
troffener Muskel (Fischer-Grad 1 oder 2, [24]). Die wesentliche 
Bedeutung der Bildgebung liegt jedoch in der Identifikation der 
von fettig-bindegewebigem Umbau betroffenen Muskeln. So 
weisen verschiedene Myopathien vergleichsweise spezifische 
Befallsmuster einzelner Muskelgruppen auf, sodass hierüber 
die diagnostische Zuordnung erleichtert wird. Einen umfas-
senden Überblick über etablierte Befallsmuster bietet unter an-
derem die Homepage des Neuromuscular Disease Centers der 
Washington University (https://neuromuscular.wustl.edu/pa-
thol/diagrams/musclemri.htm). Darüber hinaus kann die Iden-
tifikation betroffener Muskelgruppen wertvolle Hinweise für 
die Schwerpunkte physiotherapeutisch-rehabilitativer Maß-
nahmen liefern. Weiterhin kann ein etwaiges intramuskuläres 
Ödem bei inflammatorischen Myopathien bildgebend identi-
fiziert werden, wobei der Einsatz entsprechender Verfahren so-
wohl im Rahmen der primären Diagnosestellung als auch zur 
Verlaufskontrolle möglich ist.

Wesentliches diagnostisches Instrument der Bildgebung von 
Muskelerkrankungen ist die Magnetresonanztomografie 

(MRT). Üblicherweise wird neben einer T1-auch eine fettsup-
primierte T2-Sequenz verwendet, um sowohl fettig-bindege-
webige Umbauvorgänge als auch intramuskuläre Ödeme mit 
hinreichender diagnostischer Sicherheit identifizieren zu kön-
nen. Bei moderneren Geräten kann die T1-Dixon-Wichtung 
verwendet werden, wobei sich die genannten Informationen 
aus einer Sequenz gewinnen lassen und die Untersuchungszeit 
maßgeblich verkürzt wird [25]. Die in den aktuellen Leitlinien
empfehlungen diskutierte Kontrastmittelgabe ist aus Sicht der 
Autoren nicht zwingend erforderlich, da sich hieraus kein ein-
deutiger diagnostischer Mehrwert ergibt. Typische MRT-Be-
funde bei einer Muskeldystrophie oder Polymyositis zeigt Abb. 
3. Erfolgte in der Vergangenheit meist die Untersuchung ein-
zelner Körperpartien (meist untere Extremität), hat sich zwi-
schenzeitlich in den meisten neuromuskulären Zentren die 
Ganzkörper-MRT-Untersuchung etabliert.

Bei Patienten mit Kontraindikationen für eine MRT-Diag-
nostik kann alternativ eine Computertomografie (CT) erwogen 
werden. Hierbei sollte der diagnostische Mehrgewinn jedoch 
kritisch gegen die Strahlenexposition abgewogen werden. Da-
rüber hinaus kann die Sonografie als orientierende Untersu-
chung genutzt werden, setzt aber eine hinreichende Expertise 
des Untersuchers in der Myosonografie voraus und ist bisher 
im Wesentlichen einzelnen Zentren vorbehalten.

Muskelbiopsie
Sofern sich kein spezifischer klinischer Hinweis auf die Ätio-
logie der Muskelerkrankung ergibt (z. B. bei der FSHD oder 
okulopharyngealen Muskeldystrophie [OPMD], Myotonien), 
ist eine Muskelbiopsie zur Einordnung meist unverzichtbar. 
Der geeignete Zeitpunkt, Biopsieort und die Art der Proben-
aufbereitung sind allerdings für die möglichst hohe Aussage-
kraft der Gewebeprobe entscheidend. Die Muskelbiopsie unter 

Tab. 4: Myositisautoantikörper mit den typischen extra­
muskulären klinischen Manifestationen (mod. nach [21])

Myositis

—— �Interstitielle Lungenerkrankung 
   Anti-Synthetase-Syndrom 
     Jo-1, Ha, EJ, PL7, KS, PL12, OJ, Zo 
   ±Kollagenose 
      PmScl 
   ± Dermatitis 
      MDA5

—— �Kollagenose 
         Ku, SnRNP, Ro, La

—— Dermatitis (im Sinn einer Dermatomyositis) 
         SAE, Mi-2 
     Malignom-Assoziation 
         TIF1, NXP2 (± Calcinosis cutis)

Nekrotisierende Myopathie
               SRP (Malignom-assoziiert)
               HMGCR (Statin- und Malignom-assoziiert)

Einschlusskörpermyositis (sIBM)
               5NT1A (Mup-44)

NeuroTransmitter  2019; 30 (12)� 43

Diagnostik von Myopathien Zertifizierte Fortbildung



Immunsuppression sollte möglichst vermieden werden, sofern 
nicht der Therapieerfolg in der Myositisbehandlung evaluiert 
werden muss. Eine Latenz von zirka vier Wochen zur vorheri-
gen Kortisonbehandlung wird empfohlen. Zu beachten ist wei-
terhin, dass aus EMG-untersuchten Muskeln nach Möglichkeit 
keine Muskelbiopsie erfolgen sollte, da entsprechende iatroge-
ne Veränderungen zu myohistopathologischen Fehldiagnosen 
führen können. Ebenfalls sollte bei akuter Rhabdomyolyse erst 
nach einigen Wochen biopsiert werden [26].

Probeentnahme und -versand
Die Muskelbiopsie kann unter sterilen Kautelen und in lokaler 
Anästhesie als offene Biopsie, Stanz- oder Nadelbiopsie durch-
geführt werden. Dabei sollte eine offene Biopsie für die Primär-
diagnostik angestrebt werden, um so einen repräsentativen 
Muskelausschnitt mit der höchsten Aussagekraft zu erhalten. 
Stanz- oder Nadelbiopsien sind eher für die Beurteilung im 
Verlauf (z. B. unter Therapie) oder zur Gewinnung von Materi-
al zur biochemischen und genetischen Analyse hilfreich.

Der Muskel sollte bei der Entnahme möglichst nicht ge-
quetscht oder gezerrt werden, da so leicht Artefakte entstehen 
können. Das Muskelbiopsat ist dann in einer feuchten Kammer 
zu halten (z. B. mit Kochsalz getränktem Tupfer) und auf Was-
sereis möglichst schnell in ein geeignetes Labor zu versenden. 
Bei Transportzeiten von mehr als zwei Stunden empfiehlt es 
sich, die Proben für Histologie, Enzymatik und Genetik vor Ort 
zu kryoasservieren sowie auf Trockeneis zu verschicken, ent-
sprechend den Versandvorschriften des Untersuchungslabors 
(z. B. www.medizin.uni-halle.de/index.php?id=2686).

Spektrum der Untersuchungen

Histologie: Die gebräuchlichsten histologischen Untersuchun-
gen sind in Tab. 4 zusammengefasst. Mit ihrer Hilfe lassen sich 
histologische Veränderungen als neurogenes, myopathisches 
oder myositisches Gewebssyndrom klassifizieren. Zudem sind 
metabolische Störungen bei Glykogenosen, Lipidspeichermyo-
pathien, Myoadenylatdeaminasemangel oder Mitochondriopa-
thien unterscheidbar (Abb. 4).

Immunhistochemie: Immunhistochemisch können bei Mus-
keldystrophien mittels spezifischer AK-Reaktion Defekte von 
verschiedenen Bestandteilen der Muskelfaser nachgewiesen 
werden, wie zum Beispiel Dystrophin, Sarkoglykan, Merosin 
oder Laminin. Andererseits sind myofibrilläre Akkumulatio-
nen (Desmin, Myotilin, α-Aktinin) darstellbar. Mit dieser re-
lativ schnellen Methode wird in zirka 57 % der Gliedergürtel-
dystrophien eine genaue Diagnose möglich [27].

In der Myositisdiagnostik kann eine Charakterisierung des 
Infiltrats vorgenommen (u. a. CD4-, CD8-T-Lymphozyten, Ma-
krophagen, B-Zellen und Plasmazellen) und die Komplement
aktivierung erfasst werden. Speziell bei der Einschlusskörper-
myositis (IBM) lassen sich mittels AK gegen ubiquitinierten 
Vakuoleninhalt (TDP43, LC3, p62) Einschlusskörperchen 
nachweisen (Abb. 4).

Western Blot: Bestimmte Proteindefekte (z. B. Dystrophin, Cal-
pain, Dysferlin) können zusätzlich auch mittels Western-Blot-
Technik verifiziert und quantifiziert werden.

©
©

M
us

ke
lz

en
tr

um
 U

ni
ve

rs
it

ät
sk

lin
ik

 H
al

le
/S

aa
le

Abb. 3: MRT-Veränderungen bei Muskeldystrophie und Myositis. 
Muskeldystrophie: Die T1-gewichtete Sequenz zeigt milde bis 
mäßiggradige fettig-bindegewebige Umbauvorgänge (rote 
Pfeilspitzen) mit deutlicher Seitenasymmetrie als vergleichsweise 
typischen MRT-Befund bei einer Patientin mit FSHD. In der T2-Se-
quenz ergeben sich keine Ödeme.  
Myositis: Typische bildmorphologische Befunde bei einer  
Patientin mit SRP-positiver, immunvermittelter nekrotisierender 
Myopathie. In der T1-Sequenz ergeben sich keine relevanten  
fettig-bindegewebigen Veränderungen. Die T2-Sequenz zeigt 
deutliche, teils fleckförmig imponierende, teils den gesamten 
Muskel betreffende Ödemzonen (rote Pfeilspitzen).

Tab. 5: Häufig eingesetzte histologische Färbungen und 
Reaktionen (adaptiert nach [26])

Färbungen/Reaktion Zielstruktur/ Aussage

Hematoxylin & Eosin 
(HE)

generelle Struktur des Muskelgewebes, Faser-
größe, Kernlokalisiation, Vakuolenbildung,  
Fibrosegrad, Fettgewebsersatz, Infiltrat

ATPase bei verschiede-
nen pH Werten

Fasertypendifferenzierung, selektive Atrophie

NADH-Tetrazolium- 
Reduktase (NADH)

Fasertypendifferenzierung, tubuläre Aggrega-
te, Mitochondrienverteilung/-akkumulation

Succhinat-Dehydroge
nase (SDH)

Fasertypendifferenzierung, 
Mitochondrienverteilung/-akkumulation

Cytochrom-C-Oxidase 
(COX)

Fasertypendifferenzierung, Defizienz der  
Mitochondrien (COX-negative-Fasern)

Trichrom-Gomori Mitochondrienakkumulation („Ragged-Red“-
Fasern); Strukturanomalien, Rimmed vacuoles

PAS Glykogenspeicherung

Sudan/Oilred intrazelluläre Lipidspeicherung

Myoadenylatdeaminase Myoadenylatdeaminasemangel

Saure Phosphatase Lysosomale Aktivität (z. B. lysosomale Spei
chererkrankungen), entzündliche Aktivierung

Kongrorot Amyloidspeicherung
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Elekronenmikroskopie: Die ultrastrukturelle Untersuchung 
ist ergänzend zur Darstellung lichtoptisch nicht fassbarer Ver-
änderungen sinnvoll, zum Beispiel pathologischer Mitochon-
drien oder Strukturanomalien. Diese Untersuchung ist aller-
dings nur bei wenigen Erkrankungen notwendig. Eine Bedeu-
tung zur Diagnosebestätigung ist nur für wenige Erkrankun-
gen gegeben: unter anderem Nachweis tubulärer filamentöser 
Einschlüsse bei der IBM, Darstellung von Nemaline-Körpern.

Biochemie: Insbesondere bei den metabolischen Myopathien 
können Enzymaktivitäten direkt im gefrorenen Muskelgewebe 
untersucht werden, etwa Alglukosidase alfa bei Glykogenose 
Typ II (Morbus Pompe), Myophosphorylase bei der Glykoge-
nose Typ IV (Morbus McArdle) oder Phosphopfruktokinase 

bei der Taruikrankheit (Glykogenose Typ VII). Weiterhin kann 
die Bestimmung der Aktivität der Carnitin-Palmitoyltransfera-
se II (CPTII-Mangel) sowie der einzelnen Atmungskettenkom-
plexe (u. a. SDH, COX) bei Mitochondriopathien erfolgen.

Mitochondriale Genetik: Die Untersuchung mitochondrialer 
DNA direkt aus Muskelgewebe ist besonders hilfreich für den 
Nachweis von Mitochondriopathien mit Mutationen der mito-
chondrialen DNA, da diese aufgrund der Heteroplasmie einer 
genetischen Testung aus EDTA-Blut entgehen können. Anzu-
merken ist hierbei, dass ein nicht unerheblicher Teil der Mito-
chondriopathien (insbesondere Krankheitsbilder mit multip-
len Deletionen, z. B. CPEO) sporadisch auftreten oder nukleär/
autosomal vererbt werden (und in diesem Fall auch einer Ge-

Abb. 4: Beispiele typischer myohistologischer Befunde. 
Grundlegende histologische Muster: neurogenes Gewebssyndrom (a) mit Fasertypengruppierung (ATP pH 9,4, x 5); myopathisches Ge-
webssyndrom (b) mit Faserkaliberschwankungen, binnenständigen Kernen und Fasersplitterung (HE, x 10); myositisches Gewebssyndrom 
(c) mit Rundzellinfiltrat (HE, x 20); dystrophisches Gewebssyndrom (d) mit Binde- und Fettgewebsersatz von Muskelfasern (HE, x 10); meta-
bolische Myopathien: Glykogenspeichermyopathien (e) (PAS, x 20); Lipidspeichermyopathien (f) (Sudan, x 10); Mitochondriopathie (g) mit 
COX-defizienten Fasern und Überexpression von SDH (Doppelfärbung COX und SDH, x 5); Mitochondriopathie mit „Ragged red“-Fasern 
(h), (Trichrom-Gomori, x 10); Muskelerkrankungen mit spezifischen Merkmalen: Central Core-Myopathie (i) mit zentralständigen Defekten 
der Enzymreaktion (SDH, x 10); Nemalinmyopathie (j) mit Akkumulation von Nemaline-Körpern (Trichrom-Gomori, x 20); Dermatomyosits 
(k) mit perifaszikulärer Faseratrophie und Infiltraten (HE, x 10); Rimmend Vacuoles (l) zum Beispiel bei der Einschlusskörperchenmyopathie 
(Trichrom-Gomori, x 20)
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netik aus dem EDTA-Blut zugänglich sind). Lediglich Punkt-
mutationen der mitochondrialen DNA folgen in aller Regel 
einem maternalen Erbgang und müssen gegebenenfalls aus 
dem Muskelgewebe nachgewiesen werden [28].

Genetische Diagnostik
Wenn sich im Rahmen der Diagnostik der Verdacht auf eine 
hereditäre Muskelerkrankung ergibt, sollte eine genetische Di-
agnostik zur Identifikation des zugrunde liegenden Genotyps 
erfolgen. Hierdurch ist eine fundierte Beratung der Erkrank-
ten und Blutsverwandten möglich. Zudem können krankheits-
spezifische Probleme (z. B. kardiale oder pulmonale Mitbetei-
ligung, Dysphagie) frühzeitig erfasst und spezifisch monitoriert 
oder therapiert werden.

Meist ist die genetische Analyse aus genomischer DNA der 
Leukozyten (EDTA-Blut) ausreichend. Bei einigen Krankheits-
entitäten, insbesondere den Mitochondriopathien findet sich ein 
prädominantes Auftreten der entsprechenden genetischen Ver-
änderungen im Muskel. Hier muss gegebenenfalls die direkte 
Analyse aus dem Muskelgewebe erwogen werden. Generell gilt 
es, durch eine möglichst suffiziente klinische und paraklinische 
Einschätzung eine spezifische Verdachtsdiagnose zu formulie-
ren, um die genetische Diagnostik zielführend einleiten zu kön-
nen. Bei einigen Muskelerkrankungen sollte die genetische Di-
agnostik aufgrund des vergleichsweise spezifischen klinischen 
Aspekts (z. B. FSHD1 und FSHD2, OPMD, DM1, DM2) das pri-
märe Diagnostikum darstellen und einer Muskelbiopsie vorge-
zogen werden. Meist ist darüber hinaus aufgrund der Häufig-
keiten einzelner Genotypen innerhalb einer syndromalen En-
tität zunächst die Durchführung einer Einzelgenanalyse pro-
bat (z. B. Calpain-Mutationsanalyse bei LGMD2).

Darüber hinaus haben sich Hochdurchsatzverfahren zur 
gleichzeitigen Evaluation verschiedener krankheitsursächli-
cher Gene (Gen-Panel-Analyse) etabliert, durch die bei klinisch 
gut charakterisierten Patienten eine deutlich schnellere und 
kostengünstigere Diagnosestellung möglich wird. Anzumer-
ken ist in diesem Zusammenhang, dass eine Reihe (teils häufi-
ger) Mutationen methodenbedingt nicht erfasst werden (u. a. 
DUX4-Kontraktion bei FSHD1 oder DMPK-Triplet-Expansion 
bei DM1). Zudem setzt der Einsatz der Panel-Diagnostik einen 
engen Kontakt zwischen dem klinisch tätigen Myologen und 
dem Humangenetiker voraus, um identifizierte Sequenzvari-
anten zu diskutieren und in den klinischen Kontext einzuord-
nen. Insgesamt ermöglicht die Gen-Panel-Analyse jedoch bei 
gut charakterisierten und selektionierten Patienten eine Ver-
besserung der Diagnosestellung [29].

Fazit für die Praxis
—	Die Einordnung von Myopathien erfordert neben der sorgfältigen 

klinisch-neurologischen Untersuchung eine entsprechende labor-
chemische und elektrophysiologische Diagnostik. In vielen, aber 
nicht allen Fällen sind auch bildgebende Verfahren, eine Muskel-
biopsie und gegebenenfalls die Einleitung einer humangeneti-
schen Mitbetreuung notwendig.

—	Wesentlicher Parameter in der Labordiagnostik ist weiterhin die 
Kreatinkinase (CK) im Serum, wobei falsch erhöhte Werte ausge-
schlossen werden sollten. Demgegenüber schließt eine normale 

oder nur leicht erhöhte CK eine Muskelerkrankung nicht aus. Bei 
spezifischen Fragestellungen können Funktionstests (metabolische 
Myopathien, Mitochondriopathien) oder auch serologische Unter-
suchungen (inflammatorische Myopathien) notwendig werden.

—	Der Bildgebung bei Myopathien kommt ein zunehmender Stel-
lenwert zu, wobei neben der Identifikation von ödematösen Ver-
änderungen und der Auswahl eines geeigneten Biopsieortes vor 
allem der Nachweis krankheitsspezifischer Befallsmuster von Be-
deutung ist.

—	Sofern sich kein spezifischer klinischer Hinweis auf die Ätiologie 
ergibt, ist die Muskelbiopsie weiterhin ein wesentlicher Bestand-
teil der Diagnostik bei Myopathien.

—	Genetische Hochdurchsatzverfahren haben die Diagnostik here-
ditärer Muskelerkrankungen wesentlich erleichtert, weisen aber 
eine Reihe von Limitationen auf, die den engmaschigen interdis-
ziplinären Austausch zwischen klinisch tätigem Myologen und 
dem Humangenetiker notwendig machen.
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NT1912qUCME-Fragebogen
Diagnostik von Myopathien

?? Woran sollte die anamnestische An-
gabe einer intermittierenden, bräun-
lich-rötlichen Urinverfärbung in 
Zusammenhang mit einer Myopathie 
primär denken lassen?

◯◯ Hämorrhagische Zystitis
◯◯ Attackenartige Rhabdomyolyse
◯◯ Unzureichende Trinkmenge
◯◯ Einnahme von Amitriptylin
◯◯ Polyurisches Nierenversagen

?? Was ist kein typisches Symptom von 
(erblichen) Muskelerkrankungen?

◯◯ Paresen
◯◯ Crampi
◯◯ Myotonie
◯◯ Kontrakturen
◯◯ Spastik

?? Wie ist das klinische Bild einer 50-jäh-
rigen Patientin mit bekanntem Morbus 
Pompe und vergleichsweise isolierter 
Camptocormie und Dropped-Head-
Syndrom syndromal einzuordnen?

◯◯ Fazioskapulohumerale Dystrophie
◯◯ Gliedergürteldystrophie
◯◯ Distale Myopathie
◯◯ Axiale Myopathie
◯◯ Myopathie mit Kontrakturen

?? Wie sollte bei einem Patienten mit 
erstmalig nachgewiesener HyperCK-
ämie und klinischer Symptomfreiheit 
zunächst vorgegangen werden?

◯◯ Umgehende Einleitung einer Magnetre-
sonanztomografie (MRT)-Bildgebung 

der Muskulatur zum Nachweis entzünd-
licher intramuskulärer Veränderungen

◯◯ Primäre Vorstellung in einem neuro-
muskulären Zentrum zur weiteren  
Diagnostik und Therapie

◯◯ Bei klinischer Symptomfreiheit sind kei-
ne weiteren Maßnahmen notwendig.

◯◯ Einleitung einer elektromyografischen 
Diagnostik.

◯◯ Verlaufskontrolle unter Meidung ver-
mehrter körperlicher Aktivität

?? Welche Aussage zur Labordiagnostik 
bei Myositiden trifft zu?

◯◯ Das Fehlen von myositisspezifischen 
und myositisassoziierten Autoantikör-
pern schließt eine inflammatorische 
Myopathie aus.

◯◯ Wichtigste Parameter in der Labor
diagnostik einer Myositis sind die Blut-
senkungsgeschwindigkeit (BSG) und 
das C-reaktive Protein (CRP).

◯◯ Die wiederholte Bestimmung der  
Creatin-Kinase ermöglicht eine Ver-
laufsbeurteilung beziehungsweise  
Einschätzung der Krankheitsaktivität 
der inflammatorischen Myopathie.

◯◯ Der Nachweis von myositisspezifischen 
oder myositisassoziierten Autoantikör-
pern hat keinen Einfluss auf das thera-
peutische und diagnostische Regime.

◯◯ Zwischen den einzelnen Autoantikör-
pern bestehen keine Unterschiede hin-
sichtlich der Wahrscheinlichkeit eines 
der inflammatorischen Myopathie  
zugrunde liegenden Malignoms.

?? Auf welche Unterform der inflamma-
torischen Myopathien weist das Vor-
liegen von HMG-CoA-Reduktase-
Autoantikörpern (HMGCR-Autoanti-
körper) hin?

◯◯ Nekrotisierende Myopathie
◯◯ Einschlusskörpermyositis (sIBM)
◯◯ Dermatomyositis
◯◯ Anti-Synthetase-Syndrom
◯◯ Overlap-Myositis im Rahmen einer  

Kollagenose

?? An welche Krankheitsentität sollte bei 
einem erhöhten Ruhelaktat im Kon-
text muskulärer Erkrankungen primär 
gedacht werden?

◯◯ Glykogenspeicherkrankheit Typ II (Sau-
re-Maltase-Mangel, Morbus Pompe)

◯◯ Mitochondriale Myopathie
◯◯ Gliedergürtelmuskeldystrophie 2A 

(Calpainopathie)
◯◯ Glykogenspeicherkrankheit Typ V 

(Myophosphorylasemangel,  
Morbus McArdle)

◯◯ Dystrophinopathie

?? Welche Aussage zur Bildgebung bei 
Myopathien trifft zu?

◯◯ Die Computer- und die Magnetreso-
nanztomografie sind in der bildgeben-
den Diagnostik bei Muskelerkrankungen 
als gleichwertig anzusehen.

◯◯ Es sollten in jedem Fall kontrastmittel-
unterstützte Untersuchungen erfolgen, 
um inflammatorische Veränderungen 
sicher erkennen zu können.
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◯◯ Die Bildgebung bei Myopathien ist 
nicht sinnvoll zur Identifikation von zur 
Biopsie geeigneten Muskeln.

◯◯ Eine bildgebende Eingrenzung der 
Muskelerkrankung aufgrund spezifi-
scher Befallsmuster ist häufig möglich. 

◯◯ Sonografische Verfahren werden ge-
genwärtig bei Muskelerkrankungen 
nicht eingesetzt. 

?? Für welche Muskelerkrankung spricht 
der histologische Befund von ubiqui-
tiniertem Vakuoleninhalt?

◯◯ Einschlusskörpermyositis
◯◯ Myofibrilläre Myopathie
◯◯ Central Core-Myopathie
◯◯ Glykogenspeichermyopathie
◯◯ Nekrotisierende Myopathie

?? Welche vergleichsweise häufige erbli-
che Muskelerkrankung wird durch die 
aktuell etablierten genetischen Hoch-
durchsatzverfahren (im Sinne einer 
Gen-Panel-Untersuchung) nicht hin-
reichend erfasst? 

◯◯ Gliedergürtelmuskeldystrophie 2A 
(Calpainopathie)

◯◯ Glykogenspeicherkrankheit Typ II (Sau-
re-Maltase-Mangel, Morbus Pompe)

◯◯ Myotone Dystrophie Typ I (Morbus 
Curschmann-Steinert)

◯◯ Gliedergürtelmuskeldystrophie 1C  
(Caveolinopathie)

◯◯ Emery-Dreifuss-Muskeldystrophie
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Die Behinderungsprogression bei MS langfristig aufhalten

 Die Behinderungsprogression bei Multi-
pler Sklerose (MS) kann mit dem gegen 
CD20-positive B-Zellen gerichteten Antikör-
per Ocrelizumab (Ocrevus®) langfristig ge-
bremst werden. Dies zeigen beim ECTRIMS 
2019 vorgestellte neue Langzeitdaten, die 
Prof. Dr. Volker Limmroth, Direktor der Klinik 
für Neurologie und Palliativmedizin Köln-

Merheim, auf einer Roche-Pressekonferenz 
beim DGN-Kongress 2019 zusammenfasste. 
Nach den Ergebnissen der offenen Verlän-
gerungsphasen der Studien OPERA I und 
OPERA II [Giovanonni G et al. ECTRIMS 2019; 
P1015] sowie ORATORIO [Wolinsky JS et al. 
ECTRIMS 2019; Presentation 159] über sechs 
Jahre senkt eine kontinuierliche Behand-

lung mit Ocrelizumab das Risiko für eine 
Behinderungsprogression bei Patienten mit 
aktiver schubförmiger MS (RMS) und primär 
progredienter MS (PPMS) anhaltend im 
Vergleich zu Patienten, die erst nach zwei 
Jahren von Interferon beta-1a s. c. auf den 
Antikörper umgestellt wurden. Der Anteil 
der RMS- beziehungsweise PPMS-Patienten 
mit bestätigter Behinderungsprogression 
über 24 Wochen lag bei 19 % versus 24 % 
(p < 0,05) beziehungsweise 52 % versus 65 % 
(p = 0,002; Abb. 1). Sowohl PPMS- als auch 
RMS-Patienten profitierten von einem 
frühen Therapiestart. Limmroth präsentier-
te auch die Interimsanalyse der Phase-IIIb-
Studie CASTING [Vermersch et al. ECTRIMS 
2019; P690], in der Patienten mit schubför-
miger MS, die trotz krankheitsmodifizieren-
der Behandlung mit ein bis zwei Vorthera-
pien Krankheitsaktivität zeigten, auf Ocreli-
zumab umgestellt wurden. Nach einem Jahr 
blieben 86,9 % der Patienten ohne Krank-
heitsaktivität (NEDA 3). Das Sicherheitspro-
fil blieb auch nach mehr als sechs Jahren 
Nachbeobachtung konsistent zu vorheri-
gen Studien. � Dr. Gunter Freese 

Pressegespräch „Neue Wege in der Neurologie? 
Chancen in der Therapie schwerer neurodege-
nerativer Erkrankungen wie MS, NMOSD und 
SMA“, DGN-Kongress, Stuttgart, 27.9.2019; 
Veranstalter: Roche

Abb. 1: Reduktion der Behinderungsprogression bei PPMS unter Ocrelizumab über 6,5 Jahre 
(mod. nach [Wolinsky JS et al. ECTRIMS 2019; OP 159]). BL = Ausgangswert; CDP24 = bestä-
tigte Behinderungsprogression; DBP = Doppelblindperiode; ECP = verlängerte kontrollierte 
Periode; OLE = offene Extension; HR = Hazard ratio; PBO = Placebo; OCR = Ocrelizumab.

BL
0

20

40

60

80

100

24 48 72 96

∆ = 11,4
p = 0,005

HR (DBP+ECP+OLE, 95% KI):
0,72 (0,58−0,89), p = 0.002

PBO/OCR 600 mg (n = 244)
OCR 600 mg/OCR 600 mg (n = 488)

∆ = 13,1
p = 0,002

120 144 168 192 216 240 264 288 312
Zeit bis zum Auftreten einer CDP24 (Wochen)

An
te

il P
at

ie
nt

en
 m

it 
CD

P 
(%

)

Hauptumstellungsphase
PBO-OCR

 

M. Parkinson: motorische und nicht motorische Fluktuationen angehen

 Treten bei Patienten mit Morbus Parkin-
son unter oraler L-Dopa-Gabe mit der Zeit 
motorische Komplikationen auf, können 
diese etwa durch Kombination mit Opica-
pon (Ongentys®) gelindert werden. Auch 
nicht motorische Fluktuationen können 
sich unter dem COMT-Hemmer bessern.
Bei Auftreten von motorischen Fluktuatio-
nen unter L-Dopa sind Hemmer der Cate-
chol-O-Methyltransferase (COMT) eine 
wichtige Substanzklasse zur Add-on-Thera-
pie. Opicapon bindet länger an die COMT 
als Entacapon, sodass es das Enzym anhal-
tender hemmt und nur einmal täglich ein-
genommen werden muss [Rocha JF et al. J 
Neurol Sci. 2013;333:e109-151]. Seine gute 
Wirksamkeit wurde in der Phase-III-Studie 

BIPARK I gezeigt, in der 590 Patienten mit 
Morbus Parkinson und motorischen „End-
of-dose“-Fluktuationen randomisiert und 
doppelblind zusätzlich zu L-Dopa Opicapon 
(5, 25 oder 50 mg), Entacapon (200 mg) oder 
Placebo erhielten [Ferreira JJ et al. Lancet 
Neurol. 2016;15:154-65]. Die mittlere Off-
Zeit am Tag ohne Wirksamkeit der Therapie 
nahm unter Opicapon 50 mg um durch-
schnittlich 2,0 Stunden ab. Die Reduktion 
gegenüber Studienbeginn war signifikant 
besser als unter Placebo (-0,9 Stunden; 
p = 0,0015). Die Studie BIPARK II bestätigte 
dies bei einer ähnlichen Studienpopulation 
[Lees A et al. JAMA Neurol. 2017;74(2):197-
206]. Laut einer kombinierten Auswertung 
konnte die Off-Zeit unter Opicapon (50 mg) 

im Vergleich zu Placebo bei knapp 70 % der 
Patienten um mindestens eine Stunde, bei 
knapp 50 % um mindestens zwei Stunden 
sowie bei mehr als 30 % um mindestens drei 
Stunden signifikant verkürzt werden [Less 
A et al. EAN Congress, 2015, Berlin: Poster]. 
In der Studie BIPARK I war die Reduktion der 
Off-Zeit gegenüber Studienbeginn unter 
Opicapon auch besser als unter Entacapon 
(-1,6 Stunden), was einer Nichtunterlegen-
heit (p = 0,0051) entsprach. Die Studie sei 
nicht auf eine Überlegenheit gepowert 
gewesen, doch die bessere Wirksamkeit 
zeige sich im Alltag ebenfalls, so die Erfah-
rung von Prof. Dr. Guy Arnold, Ärztlicher 
Direktor am Klinikum Sindelfingen-Böblin-
gen. Gemäß einer aktuellen Auswertung 
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Real-World-Daten komplettieren  
randomisierte kontrollierte Studien zur MS

 Durch zunehmende Behandlungsoptio-
nen bei Multipler Sklerose (MS) wird die 
Wahl der individuell besten Therapie her-
ausfordernder. Langzeitdaten und Ergeb-
nisse aus dem Versorgungsalltag können 
die Therapieentscheidung erleichtern.
Ein besseres Verständnis von molekularen 
Prozessen ermöglicht es auch in der Neuro-
logie, zunehmend zielgerichtete Behand-
lungsansätze zu entwickeln. Dabei spielt die 
personalisierte Therapieabfolge bei MS eine 
immer größere Rolle: Denn neben dem indi-
viduellen Krankheitsverlauf sollten auch in-
dividuelle Bedürfnisse und die Lebenssitua-
tion der Betroffenen berücksichtigt werden. 
Langzeitdaten sowie Analysen von Real-
World-Daten (RWD) können bei der Entschei-
dung helfen. Zwar sind randomisierte Studi-
en den RWD-Analysen bezogen auf den 
statistischen Evidenzgrad überlegen, RWD 
entsprechen jedoch besser dem klinischen 
Alltag und können die Evidenz aus randomi-
sierten Studien ergänzen und erweitern.
Aus den Langzeitdaten der Zulassungsstu-
dien DEFINE und CONFIRM sowie der Ver-
längerungsstudie ENDORSE geht hervor, 
dass 51 % der Patienten unter Dimethylfu-
marat (DMF, Tecfidera®) über den Zeitraum 
von zehn Jahren schubfrei blieben. Zudem 
war bei 64 % keine Behinderungsprogressi-
on nachweisbar. Das Sicherheitsprofil von 
DMF blieb über den Beobachtungszeitraum 
unverändert [Gold R et al. ECTRIMS 2019; 
P1.397]. Die Wirksamkeit von DMF im Ver-
gleich zu anderen krankheitsmodifizieren-
den Therapien wurde durch eine Metaana-
lyse von Daten aus 18 Datenbanken großer 
RWD-Studien bekräftigt [Cutter G et al. EC-
TRIMS 2019; P1.394].

Für Natalizumab (Tysabri®) zeigt eine aktu-
elle Auswertung des Tysabri® Observational 
Program einen anhaltenden Therapieeffekt 
von Natalizumab bei schubförmig remittie-
render MS (RRMS) über acht Jahre [Spelman 
T et al. ECTRIMS 2019; P1.391]. Ergebnisse 
aus der Beobachtungsstudie STRIVE bestä-
tigen eine Natalizumab-Wirksamkeit unter 
Alltagsbedingungen über vier Jahre: 58 % 
der Patienten waren frei von messbarer 
Krankheitsaktivität [Perumal J et al. EC-
TRIMS 2019; P1.348].
Bei vielen Frauen mit MS im gebärfähigen 
Alter spielt die Familienplanung eine wich-
tige Rolle. Daher wurden bei Frauen, die 
mit (Peg)IFN beta behandelt wurden, 
Schwangerschaftsausgänge und der Ein-
fluss auf die Entwicklung des Kindes mittels 
retrospektiver Analysen, basierend auf den 
nordischen Registern sowie dem europäi-
schen (Peg)IFN-Schwangerschaftsregister, 
untersucht und mit Frauen ohne Behand-
lung oder aus der Normalbevölkerung 
verglichen. Die Behandlung mit (Peg)IFN 
vor oder während der Schwangerschaft 
schien demnach keinen negativen Einfluss 
auf den Ausgang der Schwangerschaft und 
das Kind zu haben [Vattulainen P et al. EC-
TRIMS 2019; P1.144; Hellwig K et al. AAN 
2019; S49.005]. Ähnlich waren auch die 
Daten aus der Langzeitbeobachtungsstu-
die Plegridy® Observational Program mit 
über 1.200 Patientinnen mit RRMS [Salvetti 
M et al. ECTRIMS 2019; P1.019]. �
� Dr. Fabian Weipert

Satellitensymposium „Gestern war heute noch 
morgen: Welche Zukunftstrends beeinflussen 
den neurologischen Alltag?“, DGN-Kongress, 
Stuttgart, 27.9.2019; Veranstalter: Biogen

 

war die Überlegenheit von Opicapon be-
sonders ausgeprägt bei Patienten, die zu 
Studienbeginn längere Off-Zeiten (> 6 
Stunden) gehabt hatten [Korlipara P et al. 
EAN Congress, 2019, Oslo: Poster].
In der BIPARK-II-Studie konnte Opicapon 
zudem eine Reihe von nicht motorischen 
Symptomen bessern, etwa Schlaf/Müdig-
keit, Stimmung/Kognition sowie gastroin-
testinale und urogenitale Symptome [Olivi-
era LM et al. EAN Congress, 2015, Berlin: 

Poster]. Das sei eine substanzielle Auswir-
kung auch auf nicht motorische Symptome 
gewesen, über die mit den Patienten ge-
sprochen werden sollte, betonte Prof. Dr. 
Daniela Berg, Leiterin der Neurologie des 
Universitätsklinikums Schleswig-Holstein in 
Kiel.� Petra Eiden 

Symposium „Medikamentöse Parkinson-Thera-
pie: Von aktuellen Therapiealgorithmen und zu-
künftigen Innovationen“, DGN-Kongress, Stutt-
gart, 27.9.2019; Veranstalter: Bial
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Aducanumab doch weiter verfolgt

Biogen und Eisai geben ihren Alzheimer-
Kandidaten Aducanumab nun doch 
nicht auf. Vielmehr sei geplant, im ersten 
Quartal 2020 in den USA einen Zulas-
sungsantrag einzureichen, teilen die Fir-
men mit. Diese Entscheidung basiere auf 
der breiter angelegten Auswertung der 
Phase-III-Studien ENGAGE und EMERGE. 
Im März 2019 hatte eine Zwischenanaly-
se noch nahegelegt, dass die primären 
Endpunkte nicht erreicht werden kön-
nen. Das eingehendere Datenstudium, 
das in Absprache mit der FDA durchge-
führt worden sei, habe nun aber „signifi-
kante Vorteile in Bezug auf Kognition 
und Funktionsmessungen wie Gedächt-
nis, Orientierung und Sprache“ für Pati-
enten unter Aducanumab gezeigt. Auch 
mit Alltagsaktivitäten seien die Patienten 
besser zurechtgekommen. � red 

Nach Informationen von Biogen und Eisai

Zentrale Muskelrelaxation

Trommsdorff hat das zentral wirkende 
Muskelrelaxans Pridinol (Myditin®) auf 
den Markt gebracht. Pridinol bindet am 
muskarinischen Acetylcholinrezeptor 
und vermindert die polysynaptischen 
Reflexe im Rückenmark. So kann eine 
Senkung sowohl des peripher als auch 
zentral verursachten Muskeltonus erzielt 
werden. Das Präparat ist indiziert bei 
zentralen und peripheren Muskelspas-
men, Lumbalgie, Torticollis und Muskel-
schmerzen bei Erwachsenen. � red

Nach Informationen von Trommsdorff

Levetiracetam generisch

Glenmark erweitert sein Portfolio um 
Levetiracetam Glenmark. Das Präparat ist 
zur Monotherapie partieller Anfälle mit 
oder ohne sekundäre Generalisierung 
indiziert bei Erwachsenen und Jugendli-
chen ab 16 Jahren mit neu diagnostizier-
ter Epilepsie. Zudem ist es angezeigt zur 
Zusatzbehandlung partieller Anfälle mit 
oder ohne sekundäre Generalisierung 
bei Erwachsenen, Jugendlichen, Kindern 
und Säuglingen ab 1 Monat mit Epilepsie, 
myoklonischer Anfälle bei Erwachsenen 
und Jugendlichen ab 12 Jahren mit juve-
niler myoklonischer Epilepsie sowie pri-
mär generalisierter tonisch-klonischer 
Anfälle bei Erwachsenen und Jugendli-
chen ab 12 Jahren mit idiopathischer ge-
neralisierter Epilepsie. � red

Nach Informationen von Glenmark



Sekundäre Progredienz der MS gezielt bremsen

 Von den geschätzt 250.000 Patienten 
mit Multipler Sklerose (MS) in Deutschland 
haben 10 % einen primär-progredienten 
und 30 % einen sekundär-progredienten 
Verlauf, rief Prof. Dr. Ralf Gold, Direktor der 
Neurologischen Klinik an der Ruhr-Univer-
sität Bochum, in Erinnerung. Die Behand-
lung der progredienten Verläufe sei jedoch 
schwierig: „Wir wissen aus der Vergangen-
heit, dass viele Medikamente, die bei der 
schubförmigen MS recht gute und ansehn-
liche Leistung gezeigt haben, bei der pro-
gredienten MS versagt haben.“ Eine Thera-
pie dieser Verläufe sei jedoch wichtig, im-
merhin seien zwei Drittel der Behinde-
rungsprogression nicht durch die Schübe, 
sondern durch eine schleichende Progredi-
enz erklärbar, legte PD Dr. Olaf Hoffmann, 
Facharzt für Neurologie am Alexianer St. 
Josefs-Krankenhaus in Potsdam-Sanssouci, 
dar. Auch aus MRT-Studien wisse man, dass 
Hirnatrophie in allen Stadien auftrete.
Als Therapieansatz gegen die sekundär-

progrediente MS wurde zielgerichtet Sipo-
nimod (in den USA zugelassen als Mayzent®) 
entwickelt, erklärte Prof. Dr. Dr. Sven Meuth, 
stellvertretender Direktor der Klinik für 
Neurologie, Universitätsklinikum Münster. 
In einer Phase-III-Studie (EXPAND) verzö-
gerte Siponimod im Vergleich zu Placebo 
die Behinderungsprogression signifikant. 
Das relative Risiko der nach drei bezie-
hungsweise sechs Monaten bestätigten 
Behinderungsprogression gemäß EDSS 
(Expanded Disability Scale Score) reduzier-
te sich um 21 % (p = 0,013) beziehungsweise 
26 % (p = 0,006) [Kappos L et al. Lancet. 
2018;391:1263-73]. Zusätzlich zeigten sich 
signifikant geringere kognitive Einschrän-
kungen und eine verminderte Hirnatrophie. 
Subgruppenanalysen legten außerdem ei-
nen frühen Einsatz nahe: Je milder der 
Krankheitsstatus zur Baseline war, desto 
besser war das Ergebnis. In die doppelblin-
de Studie waren relativ schwer betroffene 
Patienten im Alter von 18 bis 60 Jahren mit 

sekundär-progressiver Multipler Sklerose 
eingeschlossen worden (EDSS: 3,0–6,5), von 
denen mehr als 55 % einen EDSS von 6 oder 
höher hatten. Sie waren anschließend im 
Verhältnis 2:1 randomisiert einer Behand-
lung mit Siponimod (2 mg/Tag) bezie-
hungsweise Placebo zugeteilt worden. 

„In Kürze erwarten wir mit Siponimod die 
Zulassung eines deutlich wirksamen Medi-
kaments, das die fortschreitende Behinde-
rung und Rollstuhlpflichtigkeit bei der SPMS 
signifikant verzögern und zu einer Verbes-
serung der kognitiven Fähigkeiten führen 
kann“, stellte Gold fest.			 
� Dr. Katharina Brüggen

Satellitensymposium „Tatort SPMS mit SOKO 
Siponimod“, DGN-Kongress, Stuttgart, 
26.9.2019; Veranstalter: Novartis 

Update: Am 18. November 2019 gab Novartis 
bekannt, dass der Ausschuss für Humanarznei-
mittel (CHMP) der EMA eine positive Empfeh-
lung zur Zulassung von Siponimod erteilt hat. 

Cannabinoide: rationale Verordnungspraxis angemahnt

 Seit dem Inkrafttreten des „Gesetz zur 
Änderung betäubungsmittelrechtlicher 
und anderer Vorschriften“ am 10. März 2017 
ist die medizinische Anwendung von Can-
nabiszubereitungen ohne Beschränkung 
auf bestimmte Indikationen erlaubt. Damit 
ist laut PD Dr. Michael Überall, Institut für 
Neurowissenschaften, Algesiologie und 
Pädiatrie, Nürnberg, nicht nur der Off-label-
Use von Fertigarzneimitteln außerhalb des 
definierten Indikationsgebiets legal, son-
dern auf einen Schlag auch der No-label-
Use bisher nicht als Arzneimittel zugelasse-
ner Cannabiszubereitungen. Dazu gehört 
auch eine Vielzahl von Blütensorten mit 
unterschiedlichem Gehalt der pharmakolo-
gischen Hauptwirkstoffe Tetrahydrocanna-
binol (THC) und Cannabidiol (CBD).
Unter anderem angesichts aktueller Regis-
terdaten [Überall et al. Schmerzmedizin 
2019;35(2):42-50] schreibt Überall den Can-
nabinoiden ein gewisses schmerztherapeu-
tisches Potenzial zu, insbesondere in der 
Behandlung neuropathischer und gemischt 
neuropathisch-nozizeptiver Schmerzen. 

Die Datenlage – insgesamt und zum 
schmerztherapeutischen Indikationsgebiet 

– ist unbefriedigend, lässt aber auch in der 
Gesamtsicht zumindest die Vermutung zu, 
dass neuropathische Schmerzen besser auf 
Cannabinoide ansprechen könnten als no-
zizeptive [Allan MG et al. Can Fam Physician 
64(2): e78-e94]. Ein weiteres Argument da-
für, neue Indikationsgebiete für die Behand-
lung mit Cannabinoiden zu erschließen, ist 
deren im Vergleich zu vielen konventionel-
len und teils frei verkäuflichen Schmerzmit-
teln hohe Verträglichkeit und Sicherheit.
Angesicht der seit 2017 rasant gestiegenen 
Verordnungen von Cannabiszubereitungen, 
insbesondere der ausschließlich „no label“ 
verwendbaren Rezepturen und Blüten, 
mahnt Überall jedoch zu einer rationalen 
Verordnungspraxis. Immerhin haben die 
wenigen bislang verfügbaren Fertigarznei-
mittel, anders als alle anderen Cannabino-
idzubereitungen, den zulassungsrechtlich 
vorgeschriebenen Prozess einer ausführli-
chen klinischen Prüfung durchlaufen. Dar-
aus ergibt sich eine sehr viel bessere Be-

weislage hinsichtlich der Wirksamkeit im 
zugelassenen Indikationsgebiet. Bei dem 
als Oromukosalspray verfügbaren THC/
CBD-Präparat Nabiximols (Sativex®) etwa 
erstreckt sich dieses auf Menschen mit 
therapieresistenter, mittelschwerer bis 
schwerer Spastik aufgrund einer Multiplen 
Sklerose, die auf einen Therapieversuch mit 
dem Präparat angesprochen haben.
Auch unter Sicherheitsaspekten, betont 
Überall, sei ein Fertigpräparat gegenüber 
anderen Zubereitungen vorzuziehen. 
Selbst bei einem „Off-label-Use“, wie er 
etwa bei der Anwendung eines cannabino-
idhaltigen Fertigpräparats in der Behand-
lung neuropathischer Schmerzen vorliege, 
habe man dann immer noch die Vorteile 
eines durch klinische Studien sorgfältig 
evaluierten Nebenwirkungs- und Risikopro-
fils bei definiertem Wirkstoffgehalt. 
� Dr. med. Thomas Heim

Symposium „Cannabis – Evidenz, Erfahrung 
und Einsatz in der Medizin“, DGN-Kongress, 
Stuttgart, 26.9.2019; Veranstalter: Almirall
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Antikoagulation: Blutungsrisiko bei Hochrisikopatienten gering halten

 Bei Patienten mit nicht-valvulärem Vor-
hofflimmern (nvVHF) und akutem Koronar-
syndrom (ACS) und/oder perkutaner Koro-
narintervention (PCI) muss die Antikoagula-
tion wohl überlegt sein. Entscheidende 
Hinweise gibt die AUGUSTUS-Studie.
Als „umfangreiche Studie mit gutem Design“ 
bezeichnete sie Prof. Dr. Harald Darius, Chef-
arzt der Klinik für Kardiologie, Angiologie 
und konservative Intensivmedizin, Vivantes 
Klinikum Neukölln, Berlin, deren Ergebnisse 
er auf dem diesjährigen DGN-Kongress in 
Stuttgart vorstellte. AUGUSTUS ist eine inter
nationale, offene, randomisierte und kontrol-
lierte multizentrische Studie mit 2 x 2 faktori-
ellem Design, die Apixaban (Eliquis®) offen 
gegenüber einem Vitamin-K-Antagonisten 
(VKA) sowie, verblindet, ASS gegenüber 

Placebo untersuchte [Lopes RD et al. N Engl 
J Med. 2019;380(16):1509-24]. Eingeschlossen 
wurden 4.614 Patienten mit nvVHF. Bei 
23,9 % lag zudem ein ACS vor, das nicht inter-
ventionell behandelt wurde, bei 37,7 % ein 
ACS, das per PCI behandelt wurde und 38,8 % 
unterzogen sich einer elektiven PCI. Zudem 
nahmen die Patienten alle einen P2Y12-Inhi-
bitor ein, überwiegend Clopidogrel. 
Nach einer Beobachtungsdauer von sechs 
Monaten ergaben sich folgende Ergebnisse: 
Bei Patienten, die einen P2Y12-Inhibitor  mit 
oder ohne ASS erhielten, lag unter Apixa-
ban die Rate für schwere oder klinisch rele-
vante nicht-schwere (CRNM) Blutungen 
(primärer Endpunkt, definiert nach ISTH) 
mit 10,5 % signifikant um 31 % niedriger als 
unter dem VKA mit 14,7 % (HR 0,69; 95 %-KI 

0,58–0,81, p für Überlegenheit < 0,001). 
Unabhängig vom Vergleich Apixaban ver-
sus VKA waren schwere Blutungen oder 
CRNM-Blutungen unter der Triple-Therapie 
mit P2Y12-Inhibitor, Apixaban oder VKA, 
plus ASS signifikant häufiger im Vergleich 
zur dualen Therapie ohne ASS (16,1 % vs. 
9,0 %; HR 1,89; 95 %-KI 1,59–2,24; p < 0,001) 
Insgesamt ergaben sich bei der Auswertung 
der vier Arme folgende Ereignisraten für 
schwere Blutungen/CRNM-Blutungen: VKA 
plus ASS: 18,7 %, Apixaban plus ASS: 13,8 %, 
VKA plus Placebo: 10,9 % und Apixaban plus 
Placebo 7,3 %. � Dr. Beate Fessler 

Symposium „Offene Fragen in der Antiko
agulation – neue Daten, neue Antworten“, 
DGN-Kongress, Stuttgart, 26.9.2019; 
Veranstalter: Bristol-Myers Squibb & Pfizer

Neun-Jahres-Daten: Früher Therapiestart mit Antikörper bei MS lohnt sich

 Die Impulstherapie mit dem monoklo-
nalen Antikörper Alemtuzumab (Lemtra-
da®) konnte in den beiden CARE-MS-Zulas-
sungsstudien die Schubrate, die Zahl neuer 
MRT-Läsionen, die Hirnatrophie und die 
Behinderungsprogression im Vergleich zu 
einer Dauertherapie mit Interferon statis-
tisch signifikant reduzieren. Wie Resultate 
der Follow-up-Studie TOPAZ zeigen, profi-
tieren MS-Patienten noch neun Jahre nach 
Beginn der Behandlung. 
In beiden Studien erhielten MS-Kranke 
entweder zwei Behandlungsphasen mit 
dem Antikörper oder eine Interferonthera-
pie über zwei Jahre hinweg. An CARE-MS I 
nahmen therapienaive Patienten teil, an 
CARE-MS II solche mit einem unzureichen-
den Ansprechen auf eine Vortherapie. Im 
Mittel waren die CARE-MS-I-Patienten seit 
zwei, die CARE-MS-II-Patienten seit rund 
fünf Jahren an MS erkrankt.
Nach dem Ende der zweijährigen Kernstu-
die wurden die Patienten der Kontrollgrup-
pe, die zwei Jahre lang mit IFN-beta-1a be-
handelt wurden, auf Alemtuzumab umge-
stellt. Von den CARE-MS-I-Patienten, die 
von Beginn an mit dem Antikörper behan-
delt worden waren, blieben nach Abschluss 
der Kernstudie 56 % der Patienten in den 
Jahren drei bis neun schubfrei, 77 % hatten 

vergleichbare oder besser EDSS-Werte als 
zum Therapiebeginn und 68 % zeigten kei-
ne über sechs Monate hinweg bestätigte 
Behinderungsprogression. Auch die Hirna-
trophie normalisierte sich und blieb über 
die Nachbeobachtungdauer im normalen 
Bereich [Montalban X et al. ECTRIMS 2019, 
P974]. 
Nach der Umstellung auf Alemtuzumab 
verbesserten sich die Patienten aus dem 
Interferonarm auf ähnliche Weise: Neun 
Jahre nach Studienbeginn gab es praktisch 
keine größeren Unterschiede mehr zwi-
schen beiden Gruppen. 
Auch die Patienten aus dem Interferonarm 
von CARE-MS II profitierten deutlich von der 
Umstellung auf Alemtuzumab, allerdings 
blieben numerische Unterschiede über den 
Nachbeobachtungszeitraum hinweg beste-
hen: Eine über sechs Monate hinweg bestä-
tigte Verbesserung von bestehenden Be-
hinderungen erreichten 49 % der von Be-
ginn an mit dem Antikörper behandelten 
Patienten, 35 % waren es im ehemaligen 
Interferonarm. Das Hirnparenchym ging bei 
den Patienten mit Alemtuzumab-Start in-
nerhalb von neun Jahren um 1,22 % zurück, 
1,50 % waren es in der einstigen Interferon-
gruppe [Comi G et al. ECTRIMS 2019, P645]. 
Prof. Dr. Alasdair Coles von der Universität 

Cambridge in Großbritannien führte dies 
darauf zurück, dass die „Wechsler“ in CARE-
MS II den Antikörper im Schnitt erst sechs 
bis sieben Jahre, in CARE-MS I hingegen vier 
Jahre nach Krankheitsbeginn bekamen. Es 
gebe offensichtlich ein kritisches Zeitfens-
ter von rund fünf Jahren, in dem eine Im-
pulstherapie am besten wirke [Coles AJ. 
ECTRIMS 2019, Scientific Session 15].
Dass aber auch Patienten mit langjähriger 
Erkrankung noch drastische Verbesserun-
gen durch Alemtuzmab erzielen, bestätigen 
Praxisdaten aus der deutschen Studie 
TREAT-MS mit 773 Teilnehmern. Diese hat-
ten im Schnitt seit 7,3 Jahren eine MS-Diag-
nose und waren zu über 80 % schon mit 
anderen MS-Arzneien behandelt worden. 
Nach Beginn der Alemtuzumab-Therapie 
sank die jährliche Schubrate insgesamt von 
1,6 auf 0,20, bei den Patienten mit drei oder 
mehr Vortherapien von 1,7 auf 0,24. Knapp 
85 % aller Patienten waren nach zwei Be-
handlungsphasen mit dem Antikörper 
schubfrei, dies traf auch auf rund 82 % mit 
drei oder mehr Vortherapien zu [Ziemssen 
T et al. Mult Scler. 2019 Sep;25(Suppl 2): 
P988].� Thomas Müller

35th Congress of the European Committee for 
Treatment and Research in Multiple Sclerosis 
(ECTRIMS), Stockholm, 11.–13.9.2019
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In der Bildhauer-
werkstatt des 
Deutschen  
Museums.
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Zu Besuch in der Bildhauerwerkstätte im Deutschen Museum

Projektoren der Vergangenheit
Sanft fällt das Licht durch die großen Atelierfenster der Bildhauerwerkstätte des Deutschen Museums.  
Eine Bildhauerin besprüht gerade einen lebensgroßen Piloten aus Gips mit Farbe, der später in einem der 
Flugobjekte in der „Historischen Luftfahrt“-Dauerausstellung Platz nehmen wird, eine andere recherchiert  
zu einem wissenschaftlichen Thema, die dritte modelliert eine kleine Figur. – Alltag in der Bildhauerwerk
stätte im Münchner Deutschen Museum.

D rei Bildhauerinnen gestalten für 
das Deutsche Museum Skulptu-
ren aus ganz unterschiedlichen 

Materialien, wie beispielsweise Gips, 
Kunststoff und Papier. Wenn sie fertig-
gestellt sind, finden sie ihren Platz als 
Demonstrations- und Anschauungsob-
jekte in den Dauerausstellungen in dem 
großen historischen Haus auf der Muse-
umsinsel. Es entstehen plastische Bild-

werke für das Bergwerk, Pappmache-
pflanzen für die Umweltausstellungen, 
Dio- und Panoramen für die zahlreichen 
Themengebiete rund um Wissenschaft, 
Technik und Natur. Das Atelier wirkt 
wie eine Wunderkammer, so viele ver-
schiedene Figuren, in allen Größen und 
Maßstäben, ein täuschend echt ausse-
hendes kleines Maisfeld, Papyrusrollen, 
Quallen aus Japanpapier, bedrohlich 

wirkende vergrößerte Blattläuse (zirka 
30 cm), Kisten und Gläser mit Farbpul-
ver und andere kuriose Gegenstände 
reihen sich in dutzenden großen Regalen 
aneinander.

Diorama mit echter Perspektive
Der Blick heftet sich auf ein großes Dio-
rama zum Äthertag, das für die Dauer-
ausstellung „Gesundheit“ angefertigt 
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wird. Die Durchführung der ersten Nar-
kose vor Publikum ist hier so dargestellt, 
als sähe der Zuschauer selbst vom äu-
ßersten Tribünenrand hinunter auf die-
se Szene. Die Geburtsstunde der moder-
nen Anästhesie schlug am 16. Oktober 
1846. An diesem Tag demonstrierte der 
Zahnarzt William Thomas Green Mor-
ton bei einer Operation vor Ärzten und 
Studenten der Harvard University am 
Massachusetts General Hospital in Bos-
ton die schmerzausschaltende Wirkung 
des Schwefeläthers. Das etwa einen Me-
ter hohe Diorama vermittelt durch die 
gewählte Perspektive das Gefühl, als sei 
man bei diesem historischen Part der 
Medizingeschichte persönlich anwe-
send. Selbst die Nachbildung des Nar
kosemittelinhalators ist voll funktions-
tüchtig. Minutiös wurden die Wölbung 
der Kuppel, der darauf abgestimmte 
Farbauftrag der Horizontallinie, der mal 
heller, mal dunkler die Wirkung der 
räumlichen Tiefe verstärkt, sowie die 
Kleidung und Platzierung der Figuren 
geplant. Je nach Standort mussten ein-
zelne Figuren kleiner oder größer her
gestellt werden, um die perspektivische 
Illusion perfekt zu machen.

Künstlerische Wirklichkeiten
Die Herstellung von Dioramen und an-
derer größerer Demonstrationsobjekte 
erfordert eine enge Zusammenarbeit 
mehrerer der rund 23 Werkstätten des 
Deutschen Museums. Bis die erlebbare 
Nachstellung der Wirklichkeit vollendet 
ist, ist es ein langer Weg. Zuerst überle-
gen Kuratoren und Wissenschaftler des 
Deutschen Museums, in welcher der 
Dauer- oder Sonderausstellungen der 
Einsatz von Dioramen sinnvoll wäre, 
dann legen sie das Thema fest, teils auch 
schon die Szene, die dargestellt werden 
soll. Diese Parameter werden dann als 
Auftrag an die Werkstätten übergeben, 
die wiederum unter sich diskutieren, wer 
welchen Schritt der Aufgabe überneh-
men und wer federführend sein sollte. So 
arbeitet die Bildhauerwerkstatt für den 
Äthertag besonders eng mit Modell
bauern und Malern, aber auch Elektro-
nikern zusammen. Während jedoch die 
Modellbauer oftmals die Wirklichkeit 
skalieren, also ein Großteil ihrer Arbeit 
darin besteht, maßtabsgetreu und funk-
tionstüchtig zu verkleinern, haben die 

Bildhauer einen gestalterischen und kre-
ativen Zugang. Ihre Wahl des dargestell-
ten Moments, wie sie den Blick lenken, 
und welche Details sie ausarbeiten, be-
einflusst die Wahrnehmung der Wissen-
schaftsgeschichte und der Welt.

Auch wenn die Dioramen des Deut-
schen Museums meist eindeutig be-
stimmbare Meilensteine der Entwick-
lungen in Technik und Wissenschaft 
scheinbar realistisch visualisieren: Tat-
sächlich sind sie künstlerische Wirklich-
keiten. Die Dioramen eröffnen eine 
Welt, in der es aufgrund der vielschich-
tigen Darstellung und impliziten Bot-
schaften oft mehr, als auf den ersten 
Blick erkennbar, zu entdecken gibt. 
Mehr dazu im dritten und abschließen-
den Teil der Dioramenreihe im Deut-
schen Museum in der nächsten Ausgabe 
des NeuroTransmitter.

www.deutsches-museum.de

Führungen speziell zu den Dioramen finden im 
Deutschen Museum einmal im Vierteljahr statt, 
jeweils am ersten Freitag in den Monaten  
Februar, Mai, August, November.

www.deutsches-museum.de/angebote/ 
fuehrungen/fuehrungsreihen/diorama/

Das Diorama zum Äthertag der Dauerausstellung „Gesundheit“.
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Psychopathologie in Kunst & Literatur

Erst nach einer  
Allgemeinpraktiker-
ausbildung wagte 
sich Melitta Breznik 
an die Psyche, – an 
das Seelenleben 
ihrer Figuren. 
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Diskretion, Disruption und Meisterschaft
Anmerkungen zu Werken von Melitta Breznik

Ihr literarisches Debüt gab die 1961 in Kapfenberg in der Steiermark geborene, mittlerweile in der Schweiz 
arbeitende Schriftstellerin und Psychiaterin Melitta Breznik mit der Erzählung „Nachtdienst“ 1995. Es folgten 
zwei weitere Erzählbände, „Figuren“ (1999) und „Das Umstellformat“ (2002), sowie die Romane „Nordlicht“ 
(2009) und „Der Sommer hat lange auf sich warten lassen“ (2013). Obgleich die literarische Qualität dieser 
Werke deutlich über dem Niveau vieler vom Literaturbetrieb gefeierter jüngerer Autoren liegt, hat die Szene 
bisher eher zurückhaltend auf diese Schriftstellerin reagiert.

M elitta Brezniks Werke blieben 
vom oft schon routinemäßig 
ausgegossenen Preissegen völ-

lig zu Unrecht weitgehend verschont. Ein 
dritter Preis der Stadt Innsbruck, wo sie 
unter anderem studiert hatte, wurde ihr 
1996 verliehen, 2001 folgten der Litera-
turpreis des Landes Steiermark, 2002 ein 
Werkbeitrag der Stiftung „Pro Helvetia“ 
und schließlich 2018 der „Bündner Lite-
raturpreis“. Das ist unverdient wenig, 
wenn man bedenkt, dass zahlreiche vom 
Feuilleton gehypte Autoren nach weni-
gen Jahren schon auf deutlich mehr Prei-
se als Werke verweisen können. Wer sich 
allerdings mit dem Werk von Breznik 
einmal näher befasst hat, der wird rasch 
erkennen, welch große poetische und er-
zählerische Kraft hier durchscheint.

„Nachdienst“ – eine Erzählung
In dem Abschieds- und Erinnerungs-
buch „Nachtdienst“ kehrt eine junge 
Frau zurück in die Wohnung ihres ver-
storbenen Vaters, sichtet dessen Hinter-
lassenschaften und evoziert dabei Bilder 
aus der Vergangenheit, die einen einst-
mals positiv dem Leben gegenüberste-
henden Menschen zeigen, dem nach und 
nach dieses Leben immer mehr Gewich-
te aufgehalst hat. Kriegserlebnisse, eine 
nicht gerade unkomplizierte Ehe und all 
jene scheinbaren Kleinigkeiten, die „des 
Lebens ernste Führung“ einer Generati-

on ausmachten, die nach all den Trau-
matisierungen einen neuen Anfang su-
chen und finden musste. Die Erzählung 
beginnt mit dem Bericht von der Obduk-
tion eines namenlosen Alkoholikers, 
zielt aber eben auf diesen Vater. 

Alles hat seinen Lauf genommen, wie 
er tausendfach vorkommt: „Noch bevor 
der Vater vom Pflegeheim ins Kranken-
haus überstellt wird, räumen die Kinder 
die Wohnung des Alten aus. Das mag 
voreilig scheinen, aber in der Familie, 
von der Brezniks Debüterzählung 
‚Nachtdienst‘ berichtet, würde der Wille 
zur Pietät doch nur als Heuchelei emp-
funden. Die Tochter sitzt auf dem Bett 
ihres früheren Zimmers und betrachtet 
das brüchig gewordene Linoleum auf 
dem Fußboden. Als sie dreizehn war, hat 
sie Stunden so verbracht: Den Blick auf 
den Boden geheftet, versunken in den 
Versuch, in dem Gewirr aus ‚braunen 
kleinen Vierecken auf beigem Grund, 
zusammengewürfelt in größeren Karos‘, 
eine Ordnung zu finden, irgendeine Ge-
setzmäßigkeit, aus der sich eine Orien-
tierungshilfe für das Leben ergeben 
könnte. Das Muster im Teppich ist das 
Rätsel, das die Dreizehnjährige lösen 
muss, um die Welt aus dem Chaos zu er-
lösen. Vom Muster im Teppich hängt al-
les ab: ‚Dann würde ich Glück haben, 
Vater würde an diesem Abend nicht be-
trunken nach Hause kommen, Mutter 

würde trotz ihres Herzleidens steinalt 
und ich erhielte gute Noten oder ein 
Fahrrad zu Ostern.‘ Was aber, wenn es 
gar kein Muster gibt?“, schreibt Hubert 
Spiegel in seiner einfühlsamen Be
sprechung des Debütbandes in der FAZ 
(14. November 1995).

Es ist jene typische Situation unseres 
Zeitalters, die das Sterben in einsamen, 
anonymen Kammern ohne Beisein und 
Beistand von Familienangehörigen zur 
würdelosen Routine hat werden lassen. 
Diese Tode sind von einer zweifachen 
Einsamkeit gekennzeichnet. Wer sich 
das in einer stillen Minute einmal ver
gegenwärtigt, der wird erkennen, welch 
enormer Humanitäts- und Zivilisations-
verlust damit verbunden ist. 

Melitta Breznik ist eine Erzählerin, die 
sehr sparsam mit Mitteilungen umgeht, 
aber wenn sie etwas preisgibt, dann ist 
dies umso gewichtiger und verdient eine 
umso größere Aufmerksamkeit. Natür-
lich ist das Betrachten des Teppichmus-
ters schier schon ein literarischer Topos, 
wenn man an Henry James berühmte 
Erzählung „Das Muster im Teppich“ 
denkt, die deshalb so dicht ist, weil es 
sich um eine Erzählung mit doppeltem 
Boden handelt. Das Erzählte ist zugleich 
die zur Metapher geronnene Poetik des 
Erzählens. Ohne dass Breznik darauf 
hinweisen muss, ist ihre Arbeit doch auf 
Augenhöhe mit dieser Poetik. Darin ein-
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gebunden ist auch die literarisch vielfach 
aufgegriffene Thematik der Auseinan-
dersetzung mit dem Elternleben, die der 
68-Generation, der Breznik nicht ange-
hört, jedoch erst literarisches Profil ge-
geben hat. Zu den Abschieden, denen 
Peter Weiss den programmatischen Titel 
„Abschied von den Eltern“ (1961) verlie-
hen hat, gesellten sich Abrechnungen, 
Distanzierungen, Wiederannäherungen, 
Bemühungen um Verständnis, Exkulpa-
tionen und hohe Gerichtstage, zusam-
mengefasst in Begriffen wie „Literatur 
der Innerlichkeit“, „Väter-/Mütter-Lite-
ratur“, an deren Ende meist Missver-
ständnis und Vergeblichkeit standen. 
Hier sind es Bruchstücke einer Erinne-
rung, die sich zu keinem 
harmonischen Ganzen 
fügen lassen: Die Kind-
heit in einer kleinen stei-
rischen Industriestadt, 
die Familie, die aus 
Deutschland kommen-
de, nie richtig heimisch 
gewordene Mutter, der 
Vater, ein entfremdetes 
Arbeiterleben, der Alko-
hol, die stillschweigende, 
schleichende soziale, seelische und kör-
perliche Zerrüttung, am Ende das Pfle-
geheim, der Tod: Teppichmuster eines 
gescheiterten Lebens? Die große Kunst 
von Breznik besteht darin, dies jenseits 
jedweder Larmoyanz und weit entfernt 
von süßlich idyllisierender Elendsrheto-
rik auf hohes literarisches Niveau zu he-
ben und in einen Erzählduktus einzu
binden, der einen diesen schmalen Band 
nahezu atemlos lesen lässt. 

„Nachdienst“ gehört zu jenen Bü-
chern, die auf eigenartige Weise lange 
nachhallen, die man nicht so schnell ver-
gisst, eben weil sie keine schnelle Ver-
brauchsware sind, sondern Literatur. 
Dabei sind die Sätze von entwaffnender, 
suggestiver Einfachheit und Ruhe, die 
Unaufgeregtheit der genauen Beobach-
tung und die Unbestechlichkeit des 
Blicks, der im Detail nie das Ganze aus 
dem Auge verliert, geben sowohl dem 
Porträt der Außenwelt wie der Innen-
sicht der Erzählerin eine Qualität, die 
selten geworden ist, weil sie viel mit Kön-
nerschaft zu tun hat. Möglicherweise 
sind es „Zärtlichkeit und Schmerz“, die 
Stefan Gmünder in seinem Beitrag zu 

Melitta Breznik im „Standard“ (4./5. Juli 
2009) zu Leitgedanken macht, die Brez-
niks Arbeiten kennzeichnen: „In meinen 
Büchern geht es immer auch darum, wie 
ein Individuum aus der Gesellschaft 
fällt, welche Instanz die Grenzen dafür 
setzt, was ‚normal‘ ist, und inwieweit 
sich die Psychiatrie auch heute noch 
dazu missbrauchen lässt, eine Exekutive 
der Gesellschaft zu sein“, so die Schrift-
stellerin. Es sind Stichworte wie Gewalt, 
auch familiäre, die Zurichtung von Men-
schen durch Menschen, Erinnerungen, 
die nicht verblassen wollen, aber auch 
Mitgefühl und Sanftheit, die sich wie ein 
roter Faden durch ihr Werk ziehen. 
„Herzhöhlentiere“ hat ein Kritiker ihre 

Figuren einmal genannt, und die NZZ 
schrieb: „Man ist kein besserer Mensch, 
wenn man Melitta Breznik gelesen hat, 
doch fühlt man tiefer, sieht man klarer, 
denkt man schärfer. Was will man mehr 
von Literatur?“ 

Und noch etwas erfahren wir von 
Gmünder: Als Breznik 1995 ihr Debüt 
„Nachtdienst“ schrieb, war sie, die ihre 
Arztausbildung in Graz und Innsbruck 
absolvierte, noch Chirurgin: „Es war mir 
aber schon damals klar, dass ich gern in 
die Psychiatrie gehen möchte. Ich wollte 
aber zuerst einmal eine Allgemeinprak-
tikerausbildung machen, um die körper-
liche Seite des Menschen im Griff zu ha-
ben. Erst anschließend wollte ich mich 
an die Psyche wagen.“ Von der „unglück-
seligen Trennung zwischen Psychiatrie 
und Somatik“ hält sie nichts: „Das ge-
hört zusammen, denke ich“. 

Gmünder rühmt an ihrer Prosa den 
gelenkigen, schlanken Satzbau, federn-
den Rhythmus und einen Ton, „in dem 
sich Zärtlichkeit und Schmerz, Zurück-
haltung und das Bedürfnis nach Nähe 
mischen. Es ist ein Ton, der auf einer 
bildmächtigen Sprache beruht, auf prä-

zisen Momentaufnahmen und kleinen 
Gesten, in denen mit wenigen Worten 
ein ganzes Leben und die feinen Haar-
risse in unserer Realität sichtbar werden 
können.“ Es ist eine höhere Form von 
Lakonie, deren Gewicht man daran er-
kennt, was unausgesprochen unter der 
Oberfläche in die Tiefe zieht und Erdung 
bewirkt. Daraus entwickelt sich freilich 
auch das zarte Pflänzchen, das sich bei 
aller niederdrückenden Erfahrung doch 
immer wieder als nicht auslöschbares 
„Prinzip Hoffnung“ im Sinne des Philo-
sophen Ernst Bloch (1885 – 1977) regt: 
Literatur ist nicht zuletzt auch dazu da, 
ihm bei aller Schwärze ringsum die 
Lampe zu halten und eine Stimme zu 

geben. Die Form der Er-
zählung kommt diesem Er-
zähltemperament sehr ent-
gegen. Breznik sehe ich we-
niger als Autorin aus-
schweifender, figurengesät-
tigter Gesellschaftspanora-
men, sondern ihre Stärke 
scheint mir das Kammer-
spiel zu sein, jener Mikro-
kosmos, in dem sich die 
Tragödien noch intensiver 

abspielen als auf dem großen Parkett 
und in den Salons einer bürgerlichen 
Literaturform, die in den Soap-Operas 
und Serien des Fernsehens einen ernst-
haften Konkurrenten gefunden hat.

„Die Frau“ im Erzählband „Figuren“
So findet sich im Erzählband „Figuren“ 
die Geschichte mit dem lakonischen Ti-
tel „Die Frau“, die von der Konfrontati-
on eines Medizin-Professors mit einer 
Patientin erzählt, die eine lange und 
leidvolle Geschichte in der Psychiatrie 
hinter sich hat, vom Elektroschock bis 
zur „Durchtrennung beider Gehirnhälf-
ten“. Diese Frau ist ein Opfer und hebt 
damit den Begriff „Patientin“ auf eine 
zweite semantische Stufe, die nicht ohne 
die Wissenschaftsgeschichte auskommt, 
denn gerade die Psychiatrie hat, wie al-
lerdings auch andere medizinische Dis-
ziplinen, ein hohes Maß an Verführbar-
keit bewiesen, die im Missbrauch enden 
musste. Ist dieser Professor, der einen ge-
lehrten Vortrag hält, jene Projektions
fläche, dem diese Frau, dieser auf Anhieb 
erkennbare „klassische Fall“, Briefe 
schrieb, weil einst ein Eheversprechen 

» In meinen Büchern geht es immer auch darum, wie ein 
Individuum aus der Gesellschaft fällt, welche Instanz die 
Grenzen dafür setzt, was ‚normal‘ ist, und inwieweit sich 

die Psychiatrie auch heute noch dazu missbrauchen lässt, 
eine Exekutive der Gesellschaft zu sein. «

Melitta Breznik
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gegeben wurde und das dann naturge-
mäß nicht gehalten wurde? Reichen hier 
Begriffe wie Zufall oder Schicksal noch 
aus, oder sind sie in ihrer inflationären 
Beliebigkeit nicht gerade erst durch sol-
che Erzählungen entlarvt? Brezniks 
Analyse zeigt, welche abgründigen Di-
mensionen hinter dem Banalen lauern. 
Das Verfahren ist chirurgisch, aber der 
Blick ist psychiatrisch.

„Das Umstellformat“
Psychiatriegeschichte spielt auch eine 
Rolle in der dritten Erzählung „Das Um-
stellformat“, wovon bereits der Klappen-
text informiert: „Was ist eigentlich aus 
der Großmutter geworden? Kurz vor 
Kriegsbeginn wurde sie in die psychiat-
rische Klinik in Hadamar gebracht, spä-
ter nach Merxhausen verlegt, wo sie 1943 
unter elenden Bedingungen umkam. In 
der Familie wollte niemand darüber re-
den, jetzt aber macht sich die Erzählerin 
zusammen mit ihrer Mutter auf eine 
Reise zurück in die Vergangenheit. Die 
beiden Frauen fahren von Klinik zu Kli-
nik, forschen in Akten und lernen das 
Dasein einer Anstaltspatientin kennen, 
die hoffnungslos in die Wahnvorstellun-
gen verstrickt ist, die Welt würde von ei-
nem Umstellformat regiert werden. In 
der Krankengeschichte finden sie Briefe, 
die ihr Mann damals an den Chefarzt 
geschrieben hat. Darin lesen sie von sei-
nen jahrelangen Bemühungen um ihre 
Entlassung, bis er schließlich die Schei-
dung einreicht und sie ihrem Schicksal 
überlässt. Melitta Breznik schickt ihre 
Erzählerin zurück in die dunkle Zeit der 
NS-Vergangenheit der Psychiatrie. Es 
wird für sie eine unheimliche Reise, bei 
der sich die Begegnung mit ihrer Groß-
mutter auch als Begegnung mit sich 
selbst herausstellt. Das einzige Foto, das 
sie von ihr findet, ist ein Foto, auf dem 
sie ihr zum Verwechseln ähnlich sieht.“

Hier zeigt sich eine weitere literarische 
Qualität des Schreibtalentes Brezniks: 
Das Schürzen der Knoten einer Ge-
schichte, die Verknüpfungstechniken, 
der Aufbau von Suspense – und dies al-
les, ohne jeweils die Reflexion auf das Er-
zählen dabei zu unterschlagen. Die Ge-
schichte als Poetik ihrer selbst, aber 
nicht in aufgesetzter reflektorisch-aka-
demischer Manier, sondern ganz in der 
erzählten Welt verbleibend und auf diese 

Weise deren Mehrdimensionalität erar-
beitend, ohne dass dabei auch nur ein 
einziger aufdringlicher Schweißtropfen 
des eifrigen Bemühens sichtbar würde.

„Nordlicht“
Die Thematik von „Umstellformat“ setzt 
sich fort in „Nordlicht“ (2009), dem ers-
ten Roman Brezniks, in dem es um die 
Lebensläufe zweier Frauen geht, die sich 
auf den Lofoten begegnen. Eine ist Ärz-
tin, die Ehe und Beruf in einer psychia-
trischen Klinik hinter sich gelassen hat, 
die andere namens Giske wurde wäh-
rend des Zweiten Weltkriegs als Kind 
einer Norwegerin und eines deutschen 
Besatzungssoldaten geboren und hat 
ihre Kindheit in Heimen und Psychiat-
rien verbracht, wo sie als „Deutschen-
balg“ ausgegrenzt wurde. Der dabei sich 
ergebende Erzählzopf zweier großer bio-
grafischer Handlungsstränge wird mit 
zurückhaltender Sensibilität geknüpft.

Erstmals reagiert das Feuilleton etwas 
aufmerksamer auf die Autorin und ist zu 
verdienter Anerkennung bereit. Carola 
Ebeling schreibt in der TAZ (12. Septem-
ber 2009) von „kunstvoller Verflechtung 
von persönlicher Geschichte und histo-
rischen Ereignissen“ und sieht in dem 
Werk zugleich ein eindringliches Dop-
pelporträt zweier eigenwilliger Frauen. 
Pia Reinacher in der FAZ (28. August 
2009) macht es sich allerdings zu ein-
fach, wenn sie die Geschichte nur an der 
Oberflächenstruktur wahrnimmt und 
ihr deshalb eine allzu leichte Vorherseh-
barkeit unterstellt. Die Qualität eines 
Kritikers hängt nicht zuletzt von seiner 
Kompetenz ab, Literatur zu erkennen 
und adäquat zu lesen. Davon ist hier 
nicht viel zu erkennen. Ganz anders bei 
Franz Haas in der NZZ (20. Juni 2009), 
der nicht nur das eindringliche Doppel-
porträt zweier Frauen rühmt, sondern 
auch einen Blick hat für die Sprache der 
Autorin. Falk Stakelbeck wiederum be-
geistert in der FR (10. März 2009) die for-
male Struktur der Doppelung einer Por-
trätführung, und er empfiehlt das Ge-
samtwerk Brezniks mit Nachdruck.

„Der Sommer hat lange auf  
sich warten lassen“
Diesem Urteil schließe ich mich vorbe-
haltlos an, nicht ohne abschließend noch 
auf den jüngsten Roman „Der Sommer 

hat lange auf sich warten lassen“ (2013) 
hinzuweisen. Hier spannt Melitta Brez-
nik einen weiten erzählerischen Bogen 
anhand einer Neunzigjährigen, die an 
den Ort ihrer Kindheit zurückreist. Der 
Roman konzentriert sich auf drei Men-
schen (Ehemann, Tochter) und deren 
Biografien im Sinne von Läufen des Le-
bens. In den Besprechungen war von 
einem „Epochenroman“ die Rede, doch 
scheint mir eher die individuelle anstelle 
der historischen Epoche von Bedeutung. 
Beatrice von Matt in der NZZ (5. Okto-
ber 2013) hat zwar Lob für die Genauig-
keit des Erzählens, scheitert jedoch an 
der ausgefeilten Kompositionstechnik 
von Breznik, für die sie zu wenig Geduld 
aufbringt. Durchdenkt man die Brüche, 
die Sprünge und wechselnden Perspek-
tiven einer monologischen Dramaturgie, 
so könnte man wenigstens zu der Ein-
sicht kommen, dass Diskontinuität, Wi-
dersprüchlichkeit und Disruption zu 
den wesentlichen Kennzeichen eines Le-
bens im 20. Jahrhundert gehören. Dies 
darzustellen gelingt Melitta Breznik 
meisterhaft.
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Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2020

Datum / Ort / Zeit Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

15.1.2020, Düsseldorf BVDN Landesverband Nordrhein:  
Mitgliederversammlung

Geschäftsstelle BVDN – BDN – BVDP 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920 | E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

29.1.2020, Fürth 
nachmitags 
CME-Punkte beantragt

Nervensonografie 
Referent: Dr. A. Schramm (90 €)

Fortbildungsakademie BVDN – BDN – BVDP
siehe oben

8.2.2020, Frankfurt 
ganztägig 
CME-Punkte beantragt

Transition bei Epilepsie und ADHS 
Referenten: Prof. Dr. F. Rosenow,  
PD Dr. B. Kis (140 €)

Fortbildungsakademie BVDN – BDN – BVDP
siehe oben

26.–28.3.2020, Köln 
Park Inn City West

Neurologen- und Psychiatertage mit  
Mitgliederversammlung des BVDN
Hauptthema: Neuroethik und Neurogenetik,  
Seminare zu Migräne, ADHS, MS, Gutachten,  
Depression, Psychose, Praxisstart, kognitive  
Fallstricke in der Diagnostik, Neuropsychologie

Geschäftsstelle BVDN – BDN – BVDP 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920 
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

9.5.2020, München 
Hörsaalgebäude im Universi-
tätsklinikum Rechts der Isar 
5 CME-Punkte beantragt

Bayerische BVDN Frühjahrstagung  
Fortbildung mit Mitgliederversammlung 
Thema: Neuro- und Psychopharmakotherapie:  
label – off label

Athene Akademie
Tel.: 0931 2055526 
E-Mail: k.braungardt@athene-qm.de 

Fortbildungsveranstaltungen 2020

30.1.–1.2.2020, Karlsruhe 
Kongresszentrum,  
Gartenhalle Festplatz 2 

Arbeitstagung NeuroIntensivMedizin –  
ANIM 2020 
37. Jahrestagung der DGNI und DSG

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Anja Kreutzmann, Tel.: 03641 3116-357-330 
E-Mail: anim@conventus.de

27.–28.2.2020, Berlin 
ver.di-Bundesverwaltung, 
Paula-Thiede-Ufer 10

12. Fachtagung Psychiatrie 
Psychosoziale Versorgunghoch5 
5 Themen für die Zukunft: Epidemiologie | Ökonomie 
| Gesellschaft | Digitalisierung | Versorgung

Forum für Gesundheitswirtschaft gGmbH 
Scharnhorststraße 76, 28211 Bremen 
Tel.: 0421 960 96-0 
E-Mail: info@forum-fuer-gesundheitswirtschaft.org

4.–6.3.2020, Lippstadt 
LWL Zentrum für Forensische 
Psychiatrie, Eickelbornstraße 19

35. Eickelborner Fachtagung zu Fragen der  
Forensischen Psychiatrie

LWL Zentrum für Forensische Psychiatrie Lippstadt 
Eickelbornstraße 19, 59556 Lippstadt 
Tel.: 02945 98102

25.–27.3.2020, Marburg 
Alte Aula, Lahntor 2; Universi-
tätsbibliothek, Deutschhaus-
straße 9; Schloss Marburg, 
Schloss 1

Congress Neurobiology of the Major Psychosis 
A Translational Perspective on Gene-Environment In-
teractions in Depression, Bipolar Disorder and Schizo-
phrenia

Philipps-University of Marburg, Department of  
Psychiatry and Psychotherapy, Annette Tittmar 
Rudolf-Bultmann-Straße 8, 35039 Marburg 
Tel.: 06421 5865281 
E-Mail: FOR2107_Conference2020@ 
med.uni-marburg.de

26.–28.3.2020, Baden-Baden 
Konresshaus,  
Augustaplatz 10

64. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft  
für Klinische Neurophysiologie und Funktionelle  
Bildgebung

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Juliane Meißner, Tel.: o3641 3116-141 
E-Mail: dgkn@conventus.de

3.–4.4.2020, Tübingen 
Universitätsklinikum 
Crona Kliniken, 
Hoppe-Seyler-Straße 3

Frühjahrstagung der Arbeitsgruppe Pädiatrie  
der Deutschen Gesellschaft für Schlafforschung 
und Schlafmedizin (DGSM) e. V.

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Lisa Maria Schaaf, Tel.: 03641 3116-362 
E-Mail: dgsm-paediatrie@conventus.de

10.–13.4.2020, Freiburg 
Konzerthaus, 
Konrad-Adenauer-Platz 1

55. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft  
für Epileptologie (DGfE)

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Doreen Kühle, Tel.: 03641 3116-319 
E-Mail: epilepsie@conventus.de

21.–24.6.2020, Lübeck 
Lübecker Musik- und 
Kongresshallen GmbH, 
Willy-Brandt-Allee 10

71. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft 
für Neurochirurgie (DGNC) 
8. Joint Meeting mit der Japanischen Gesellschaft 
für Neurochirurgie

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Franka Kümmel/Justus Appelt, Tel.: 03641 3116-334 
E-Mail: dgnc-kongress@conventus.de

3.–5.7.2020,Berlin 
Maritim Hotel Berlin, 
Stauffenbergstraße 26

14th European Headache Federation Congress 
Head over Ache: Silver Lining Novel Treatments 

Conventus, Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,  
Cyntia Rammel/Marlen Schiller, Tel.: 03641 3116-358 
E-Mail: ehf2020@conventus.de
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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: Rupert Knoblich
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

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

Gutachterwesen: P. Christian Vogel
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 und Alicia Navarro-Urena
Brandenburg: Delia Peschel
Bremen: Sebastian von Berg
Hamburg: Ute Bavendamm
Hessen: Martin Finger
Mecklenburg-Vorpommern: Caterina Jacobs
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg 
Nordrhein: Egbert Wienforth
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: David Steffen
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen

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

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

1. Vorsitzende der Landesverbände
Baden-Württemberg: Volker Bretschneider
Bayern: Gunther Carl
Berlin: Gerd Benesch
Brandenburg: Holger Marschner
Bremen: Ulrich Dölle
Hamburg: Guntram Hinz
Hessen: Martin Finger, Stefan Specht
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,  
Gunther Carl
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, Markus Weih
Ambulante Neurologische Rehabilitation: 
Paul Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Mönter
Weiterbildungsordnung:
Sabine Köhler, Klaus Gehring, Gunther Carl,  
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim
Leitlinien: Sabine Köhler, Klaus Gehring, 
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und  
Angehörigengruppen: Vorstand

Referate
ADHS: Günter Endraß 
Demenz: Jens Bohlken
Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:  
Klaus Gehring
Neuroorthopädie: Bernhard Kügelgen
Neuropsychologie: Paul Reuther

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
2. Vorsitzender: Martin Südmeyer, Potsdam
Schriftführer: Wolfgang Freund, Biberach
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Klaus Gehring, Itzehoe; Christoph Kosinski, 
Würselen; Elmar Busch, Essen; Heinz Wiendl, Münster
Beirat: Sophie Aschenberg, Köln (Junge Neurolo-
gen), Jochen Klucken, Erlangen (Telematik/ 
E-Health/Methodik), Iris Penner, Düsseldorf  
(Neuroedukation/Neuropsychologie), Klaus  
Piwernetz, München (Qualitätsmanagement)

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

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

  www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP
1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim, 
Andernach
Stellvertretender Vorsitzender: 
P. Christian Vogel, München
Schriftführer: P. Christian Vogel, München
Schatzmeister: Martin Finger, Frankfurt
Beisitzer: Sabine Köhler, Jena, 
Norbert Mayer-Amberg, Hannover

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

Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle Verbandsservice
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Verbandsservice Beitritt

Berufsverband 
Deutscher Nervenärzte
BVDN

Berufsverband 
Deutscher Psychiater
BVDP

Berufsverband 
Deutscher Neurologen
BDN

An die Geschäftsstelle Gut Neuhof 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26 
E-Mai: bvdn.bund@t-online.de

☐   �Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenärzte e.  V. (BVDN) 
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, Senior 60 €,  
Arzt in Weiterbildung 0 €).

☐   �Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.  V. (BDN) 
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, Senior 60 € 
Arzt in Weiterbildung 0 €).

☐   �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 €, Senior 60 €, 
Arzt in Weiterbildung 0 €).

☐   �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 	 ______________________________________________________________

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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ÄK- und KV-Vertreter Verbandsservice

  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. Angelika Lüthe München ja KV/ÄK 089 713729 089 71090537 angela.luethe@gmx.de

BVDN-Landesverband: BERLIN
Dr. Gerd Benesch Berlin ja KV 030 3123783 030 32765024 Dr.G.Benesch@t-online.de
Dr. R. A. Drochner Berlin ja KV/ÄK 030 40632381 030 40632382 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
Dr. R. R. Trettin Hamburg ja KV/ÄK 0176 61298288 040 461222 praxis@neurologiewinterhude.de 

BVDN-Landesverband: HESSEN
Prof. Dr. A. Henneberg Frankfurt/M. ja ÄK 069 59795430 069 59795431 henneberg-neuropsych@t-online.de
S. Specht Griesheim ja KV 06155 878400 06155 878420 stefan.specht@web.de
Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 0176 61298288  040 461222  praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN
Prof. Dr. J. Buchmann Rostock ja ÄK 0381 4949460 0381 49 johannes.buchmann@med.uni-rosrock.de
Dr. Dr. M. Gillner Rostock nein ÄK 03831 452200
Dr. L. Hauk-Westerhoff Rostock ja ÄK 0171 2124945 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. Stephan
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



66� NeuroTransmitter  2019; 30 (12)

Dr. Uwe Bannert
Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg
Tel.: 04551 96966-1, Fax: -9
uwe.bannert@kvsh.de
Dr. Martin Bauersachs
Ostenhellweg 61, 44135 Dortmund
Tel.: 0231 142818 
info@klemt-bauersachs.de
Dr. Ute Bavendamm
Oskar-Schlemmer-Str. 15, 
22115 Hamburg 
Tel.: 040 715-91223, Fax: -7422
dr.bavendamm.strobel@freenet.de
Dr. Gerd Benesch
Bundesallee 95, 12161 Berlin
Tel.: 030 3123783, Fax: -32765024
Dr.G.Benesch@t-online.de
Dr. Ulrike Bennemann
Holzhäuser Str. 75, 04299 Leipzig
Tel.: 0341 52993-88, Fax: -90
ubennemann@psychiatrie-leipzig.
de
Ralf Berkenfeld
Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Vluyn
Tel.: 02845 295223, Fax: -32878
berkenfeld@t-online.de
Dr. Rudolf Biedenkapp
Frankfurter Str. 127, 63067 Offenbach
Tel.: 069 8236606-1, Fax: -3
biedenkapp.r@t-online.de
Dr. Oliver Biniasch
Fried.-Ebert-Str. 78,85055 Ingolstadt
Tel.: 0841 837-72, Fax: -62
psypraxingo@t-online.de
Dipl. Med. Ralf Bodenschatz
Hainische Str. 4 – 6, 09648 Mittweida
Tel.: 03727 941811, Fax: -991013
rbodenschatz@t-online.de
Dr. Jens Bohlken
Klosterstr. 34  –  35, 13581 Berlin
Tel.: 030 332900-00, Fax: -17
dr.j.bohlken@gmx.net
Dr. Volker Bretschneider
Sternplatz 1, 89573 Ehingen
Tel.: 07391 7264-6, Fax: -8 
dr.bretschneider@neuro- 
logie-psychiatrie-ehingen.de
Prof. Dr. Elmar W. Busch
Wandastr. 22, 45136 Essen
Tel.: 0173 2552541
elmar.busch@t-online.de
Dr. Gunther Carl
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen
Tel.: 09321 5355, Fax: -8930
carlg@t-online.de
Dr. Martin Delf
Lindenallee 7, 15366 Berlin
Tel.: 03342 42293-0, Fax: -1
dr.delf@neuroprax.de

Dr. Ulrich Dölle
Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen
Tel.: 0157 31087987, 
Fax: 0421 2438796,  
u.doelle@t-online.de

Dr. Joachim Elbrächter
Schlüterstr. 77, 20146 HH 
Tel.: 040 414235-22, Fax: -23 
dr.elbraechter@freenet.de

Dr. Günther Endrass
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt
Tel.: 06359 9348-0, Fax: -15
g.endrass@gmx.de
Dr. Martin Finger
Landgrafenstr. 28, 60486 Frankfurt 

Tel.: 069 7706760-5, Fax: -7 
praxis-finger@gmx.de
Dr. Peter Franz
Ingolstädter Str. 166, 80939 München
Tel.: 089 31-17111, Fax: -63364
pkfranz@aol.com
Dr. Matthias Freidel
Brauerstr. 1–3, 24568 Kaltenkirchen
Tel.: 04191 8486, Fax: -89027
Prof. Dr. Wolfgang Freund
Waaghausstr. 9–11, 88400 Biberach
Tel: 07351 78-33, Fax: -34
freund-ulm@t-online.de
Dr. Klaus Gehring
Hanseatenplatz 1, 25524 Itzehoe
Tel.: 04821 20-41, Fax: -43
info@neurologie-itzhoe.de
Prof. Dr. Christian Gerloff
Universitätsklinikum Hamburg- 
Eppendorf, Martinistr. 52 , 20251 HH
Tel.: 040 42803-0, Fax: -6878
Dr. Thomas Gilleßen
Eversbuschstr. 111, 80999 München
Tel.: 089 818017-00, Fax: -01
info@neurologie-gillessen.de
Dr. Heinrich Goossens-Merkt
Hohe Weide 17b, 20259 Hamburg
dr.goossens-merkt@neurologie-
hamburg.net
Dr. Holger Grehl
Fahrner Str. 133, 47053 Duisburg
Tel.: 0203 508126-1, Fax: -3
holger.grehl@ejk.de
Prof. Dr. Rolf F. Hagenah
Appelhorn 12, 27356 Rotenburg
Tel.: 04261 8008, Fax: -8400118
rhagenah@web .de
Dr. Dipl.-Psych. Heinz Herbst
Marienstr. 7, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 220774-0, Fax: -1
heinz.herbst@t-online.de
Dr. Katrin Hinkfoth
Ulmenallee 10 – 12
18311 Ribnitz-Damgarten
Tel: 03821 88980-10, Fax: -11
katrin.hinkfoth@gmx.de
Dr. Guntram Hinz
Harksheider Str. 3, 22399 Hamburg
Tel.: 040 60679-863, Fax: -576
guntram.hinz@yahoo.de
Dr. Thomas Hug
Bergheimer Str. 33, 69115 Heidelberg
Tel.: 06221 166622
hug.hug-pa@t-online.de
Dr. Werner E. Hofmann
Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg
Tel.: 06021 44986-0, Fax: -244
w.e.hofmann@onlinehome.de
Dr. Birgit Imdahl
Bergstr. 5, 78628 Rottweil
Tel.: 0741 43747
praxis.imdahl@t-online.de
Dr. Caterina Jacobs
Eichenallee 18, 1812 Gelbensande
Tel.: 038201 6089-9, Fax:-7
Dr. Friedhelm Jungmann
Im Wildfang 13a, 66131 Saarbrücken
Tel.: 06893 987502-0, Fax: -9
mail@dr-jungmann.de
Prof. Dr. Reinhard Kiefer
Elise-Averdieck-Str. 17
27356 Rotenburg
Tel.: 04261 7722-19, Fax: -49
kiefer@diako-online.de

Dr. Rupert Knoblich
A.-Schweitzer-Str. 8, 64711 Erbach
Tel.: 06062 9416-0, Fax: -99
r.knoblich@neuro-centrum- 
odenwald.de
Dr. Sabine Köhler
Dornburger Str. 17a, 07743 Jena
Tel.: 03641 443359
sab.koehler@web.de
Dr. Monika Körwer
Am Ziegelkamp 1F, 41515 Grevenbroich
Tel.: 02181 60081-50, Fax: -60
Nervenpraxis@t-online.de
Dr. Bernhard Kügelgen
Neversstr. 7 –  11, 56068 Koblenz
Tel.: 0261 30330-0, Fax: -33
Holger Marschner
Zossener Damm 33, 15827 Blankenfelde
Tel.: 03379 37187-8, Fax: -9
bvdn@nervenarztpraxis-marschner.
de
Prof. Dr. Harald Masur
Piusallee 143, 48147 Münster
Dr. Norbert Mayer-Amberg
Bödekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034, Fax: -621574
mamberg@htp-tel.de
Dipl.-Med. Mario Meinig
Barbara-Uthmann-Ring 157
09456 Annaberg-Buchholz
Tel.: 03733 67262-5, Fax: -7
mario.meinig@t-online.de
Dr. Ramon Meißner
Hinter d. Kirche 1b, 19406 Sternberg
Tel.: 03847 53-56, Fax: -85
rc.meissner.praxis@gmx.de
Dr. Uwe Meier
Am Ziegelkamp 1f, 41515 Grevenbroich
Tel.: 02181 70548-11, Fax: -70548-22
umeier@t-online.de
Dr. Norbert Mönter
Tegeler Weg 4, 10589 Berlin
Tel.: 030 3442071, Fax: -84109520
moenter-berlin@t-online.de
Prof. Dr. Gereon Nelles
Werthmannstr. 1, 50935Köln
Tel.: 0221 7902-161, Fax: -474
gereon.nelles@uni-due.de
Dirk Neubert
Bärwinkelstr. 33, 99310 Arnstadt
Tel.: 03628 602597, Fax: -582894
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Depression bei Komorbiditäten
Die Major Depression ist bei Patienten mit 
kardiovaskulären und metabolischen Er-
krankungen etwa doppelt so häufig wie in 
der Allgemeinbevölkerung; nach einem 
Schlaganfall erkrankt ein Drittel der Patien-
ten an Depression. Die Pharmakotherapie 
der Depression erfordert die Berücksichti-
gung von Medikamenteninteraktionen und 
Nebenwirkungsprofilen der Antidepressiva.

Therapie der fortgeschrittenen MS
Ein zeitgemäßes multimodales Behand-
lungskonzept der fortgeschrittenen MS 
umfasst die medikamentöse sowie nicht 
medikamentöse Therapie aller MS-Symp
tome und der durch die Erkrankung 
bedingten Folgeerscheinungen.

Leitlinie Polyneuropathien
Die im April 2019 erschienene S1-Leitlinie 
Polyneuropathien stellt eine hervorragen-
de Zusammenfassung des Stands der 
klinischen und apparativen Diagnostik dar.
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