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Definition
nter psychogenen nicht-epi-
leptischen Anfällen werden
psychisch verursachte, der be-

wussten Kontrolle entzogene par-
oxysmale Störungen vorab in den Be-
reichen Bewusstsein, Motorik und
Wahrnehmung verstanden, die von
der Ausdrucksgestalt her epilepti-
schen Anfällen ähnlich sind, jedoch
keine Assoziation zu epilepsietypi-
scher hirnelektrischer Aktivität auf-
weisen. Zudem entsprechen sie
nicht den Kriterien bestehender par-
oxysmaler psychischer Störungen
wie z.B. Panik- oder Hyperventilati-
onsattacken.

Historisches
Seit den Zeiten Hippokrates’ werden
nicht-epileptische Anfälle als eines
der zentralen Symptome der Hysterie
beschrieben. Hinsichtlich Ätiologie
und Pathogenese standen bis ins aus-
gehende 19. Jahrhundert somatische
Konzepte im Vordergrund, ausge-
hend von der wandernden und da-
durch pathogenen Gebärmutter in
der Antike bis hin zur supponierten
hereditären Läsion im zentralen
Nervensystem bei Charcot. Die Psy-
choanalyse begründete schliesslich
mit Beginn des 20. Jahrhunderts ein
im Wesentlichen psychogenetisches
Modell der Hysterie. Dieses Para-

digma hat bekanntlich im Verlaufe
des vergangenen Jahrhunderts er-
hebliche Veränderungen erfahren;
die Hysterie als nosologische Einheit
ist beispielsweise gänzlich verloren
gegangen. In den Grundzügen wird
dieses psychogenetische Paradigma
zum Verständnis hysterischer Sym-
ptome dennoch weiterhin ange-
wandt, da es sowohl für die Pathoge-
nese als auch für die Therapie nach
wie vor die brauchbarsten Modelle
zur Verfügung stellt.

Terminologie
Der früher gebräuchliche Terminus
«hysterischer Anfall» wird heute we-
gen der pejorativen alltagssprachli-
chen Konnotation des Begriffs «hys-
terisch» vermieden. Auch der im
englischen Sprachraum häufig ver-
wendete Ausdruck des «pseudoepi-
leptischen Anfalls» ist zwar als
medizinischer Terminus technicus
durchaus korrekt, im alltagssprach-
lichen Verständnis der Patienten je-
doch problematisch. Im deutschen
Sprachraum hat sich im psychiatri-
schen Bereich mittlerweile der Be-
griff «dissoziativer Anfall» etabliert,
dies in Anlehnung an die Terminolo-
gie des Diagnosemanuals ICD-10.
Definitionsgemäss werden dort dis-
soziative Störungen und Konversi-
onsstörungen synonym verwendet,
das heisst, dass im Begriff des disso-
ziativen Anfalls auch der in der Lite-
ratur oft verwendete Begriff des
«Konversionsanfalls» subsumiert ist.
Im neurologisch-epileptologischen
Fachgebiet hingegen hat sich die
Verwendung des Ausdrucks «psycho-
gener nicht-epileptischer Anfall» ein-
gebürgert. Der Vorteil dieses nicht
sonderlich eleganten Terminus liegt
in der Darstellung des psychiatrischen
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Ein- und des epileptologischen Aus-
schlusskriteriums sowie in der
sprachlich präzisen Abgrenzung zu
psychogen getriggerten oder psycho-
gen ausgestalteten epileptischen An-
fällen.

Epidemiologie
Zur Prävalenz psychogener nicht
epileptischer Anfallserkrankungen
in der Allgemeinbevölkerung liegen
keine Untersuchungen vor. Untersu-
chungen aus neurologisch-epilepto-
logischen Zentren weisen auf eine
klinisch bedeutsame Prävalenz hin.
So liegen bei 10 bis 20 Prozent aller
Patienten, die wegen therapierefrak-
tärer Anfälle in spezialisierte epilep-
tologische Zentren überwiesen wer-
den, psychogene nicht-epileptische
Anfälle vor (1). Weiterhin konnte bei
bis zu 20 Prozent der Kandidaten für
einen epilepsiechirurgischen Ein-
griff im Verlaufe der prächirurgi-
schen Intensivdiagnostik diese Dia-
gnose gestellt werden (2). Zudem ist
von einer erheblichen Komorbidität
von psychogenen nicht-epileptischen
und epileptischen Anfällen auszuge-
hen, wobei hier genaue Zahlen feh-
len. Die Schätzungen gehen von einem

Anteil von 20 bis 40 Prozent aller
Patienten mit psychogenen nicht-
epileptischen Anfällen aus, die zu-
sätzlich auch epileptische Anfälle
haben. Wahrscheinlich trägt zu die-
ser Koinzidenz auch eine stationäre
Betreuung in Spezialkliniken bei.

Differenzialdiagnose
Neben epileptischen Anfällen gibt es
eine Anzahl weiterer paroxysmal
auftretender Störungen aus dem so-
matischen (3) und psychiatrischen
Bereich, die mit psychogenen nicht-
epileptischen Anfällen verwechselt

werden können. In Tabelle 1 sind die
wichtigsten nicht-epileptischen Dif-
ferenzialdiagnosen aufgeführt, die
im Falle unklarer beziehungsweise
therapierefraktärer Anfälle in Erwä-
gung zu ziehen und abzuklären sind.
Innerpsychiatrisch stellt die Abgren-
zung zu (allerdings nur selten auf-
tretenden) artifiziellen und simulier-
ten Anfällen besondere Anforde-
rungen. Zum einen besteht auch bei
dissoziativen Anfällen ein Konti-
nuum von unbewusster bis hin zu re-
lativ bewusstseinsnaher Symptom-
generierung, zum andern ist eine
bewusste Symptomgenerierung (bei
der artifiziellen Störung) und zusätz-
lich eine bewusste Motivation (bei
der Simulation) oft nur durch auf-
wendige fremdanamnestische Re-
cherchen nachzuweisen.
Quantitativ und klinisch am bedeut-
samsten ist die differenzialdiagnosti-
sche Abgrenzung von psychogenen
nicht-epileptischen und epileptischen
(und hier insbesondere Frontal-
lappen-)Anfällen. Dies erweist sich
auch heute noch immer wieder als
schwierig, was sich in einem hohen
Chronifizierungsgrad schon vor der
Diagnosestellung widerspiegelt. So
beträgt die Dauer vom Erstanfall bis
zur korrekten Diagnosestellung im
Durchschnitt mehrere Jahre, und
entsprechend hoch ist auch die An-
zahl (unnötigerweise) verordneter
antikonvulsiver Medikamente. 
Goldstandard der epileptologischen
Auschlussdiagnostik ist die simul-

«Une leçon clinique à la Salpêtrière», Gemälde von André Brouillet,
1887. Jean-Martin Charcot mit seiner berühmten Patientin Blanche
Wittmann, in den Armen von Joseph Babinski, vorne sitzend Gilles
de la Tourette.

Tabelle 1:
Differenzialdiagnose nicht-epileptischer paroxysmaler Ereignisse

Somatogen nicht-epileptisch Psychogen nicht-epileptisch 
Synkopen Dissoziative Anfälle
Toxische- bzw. drogeninduzierte Ereignisse Dissoziativer Stupor oder Fugue
Transiente ischämische Attacken Panikattacken
Migräne Hyperventilationsattacken
Schwindelattacken Stupor oder Katatonie im Rahmen 
Schlafstörungen, z.B. Narkolepsie, einer Psychose
Parasomnien Paroxysmale Ereignisse im Rahmen
Bewegungsstörungen, z.B. Choreoathetose einer artifiziellen Störung
Hyperekplexie Simulation paroxysmaler Ereignisse
Hypoglykämische Attacken
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tane Video-EEG-Registrierung eines
patiententypischen Anfalls. Bei un-
auffälligen beziehungsweise nicht
epilepsietypischen iktalen EEG-Be-
funden kann hierdurch eine hohe
ausschlussdiagnostische Sicherheit
erreicht werden. In besonderen Fäl-
len kann die Anwendung einer
suggestiven Methode zur Anfallspro-
vokation, beispielsweise durch intra-
venöse NaCl-Injektion, angezeigt
sein, wobei diese Verfahren ethische
Fragen aufwerfen und in der Litera-
tur kontrovers diskutiert werden (4).
Nach unseren eigenen Erfahrungen
bei bis anhin etwa 20 Patienten
scheinen diese Bedenken bei korrek-
ter Durchführung und Betreuung 
jedoch unberechtigt zu sein.
In Ergänzung zur iktalen Ableitung
beziehungsweise in Fällen, in denen
eine solche nicht möglich ist, basiert
die Ausschlussdiagnostik auf der
Analyse der vorliegenden Informa-
tionen zur Anfallsanamnese und ins-
besondere zur Anfallssemiologie. In
Tabelle 2 sind charakteristische Un-
terschiede zwischen epileptischen
und psychogenen nicht-epileptischen
Anfällen dargestellt, so wie sie im
statistischen Mittel, jedoch nicht
zwingend im Einzelfall auftreten.
Überdies ist im Auge zu behalten,
dass es kein einzelnes Merkmal gibt,
das für sich alleine diagnostisch
wegweisend ist. Die Ausschlussdia-
gnostik bedarf vielmehr in jedem
Falle der Zusammenschau und der

klinischen Bewertung aller zur Ver-
fügung stehender Informationen zur
Anamnese und Semiologie der An-
fälle.
Die Validität der Diagnosestellung
bei psychogenen nicht-epileptischen
Anfällen ist, vergleichbar mit ande-
ren Konversionssymptomen, seit den
Siebzigerjahren sehr hoch. So fand
eine 2005 publizierte umfassende
Metaanalyse (6) für den Zeitraum
von 1970 bis 2005 eine gleichblei-
bende Rate von 4 Prozent von Fehl-
diagnosen bei Konversionsstörungen
(inkl. psychogener nicht-epilepti-
scher Anfälle).

Psychopathologie und Patienten-
charakteristika
Aus psychologisch-psychiatrischer
Sicht stellt sich – bei und insbeson-
dere nach erfolgter somatisch-epi-
leptologischer Ausschlussdiagnostik
– die Frage nach der zugrunde lie-
genden Psychopathologie und Psy-
chodynamik. Der in der Literatur in
diesem Zusammenhang häufig ver-
wendete Begriff der psychiatrischen
Komorbidität ist unzutreffend, sug-
geriert er doch, dass psychogene
nicht-epileptische Anfälle einen Mor-
bus beziehungsweise eine nosologi-
sche Entität sui generis bilden, wel-
che sich dann gegebenenfalls noch
mit anderen psychiatrischen Morbi
vergesellschaften. Diese (neurologi-
sche) Sichtweise mag sich aus dem
Analogieschluss zu epileptischen An-

fällen erklären, ist jedoch bei psy-
chogenen nicht-epileptischen Anfäl-
len falsch. Diese bilden keine Er-
krankungseinheit im nosologischen
Sinne, sondern sind einzig Symptom
einer zugrunde liegenden psychiatri-
schen beziehungsweise psychodyna-
mischen Entität, die es primär zu
diagnostizieren gilt.
Empirische Befunde (2, 7, 8) belegen
übereinstimmend einen hohen An-
teil an zugrunde liegenden Persön-
lichkeitsstörungen (40–60%), ein
grosser Teil davon mit einer Border-
linestörung im engeren Sinne (ca. 20–
30%). Prominent vertreten sind wei-
terhin affektive Störungen (30–60%),
Belastungs- und Anpassungsstörun-
gen (20–50%) und Panik-/Angststö-
rungen (10–30%). Eher selten kön-
nen psychogene nicht-epileptische
Anfälle auch im Kontext von Essstö-
rungen, Substanzabhängigkeiten oder
psychotischen Störungen auftreten.
Zur Frage der Assoziation von psy-
chogenen nicht-epileptischen Anfäl-
len mit (vor allem sexuellem) Miss-
brauch in der Vorgeschichte liegen
sehr heterogene empirische Befunde
vor. In US-amerikanischen Publika-
tionen finden sich Prävalenzraten
von bis zu 100 Prozent, und entspre-
chend wurde auch schon ein «post-
traumatic pseudoseizure syndrome»
als neue diagnostische Entität vorge-
schlagen (8). In europäischen Stu-
dien liegen die Zahlen deutlich nied-
riger, so finden wir in einer eigenen

Tabelle 2:
Wichtige klinische Charakteristika von epileptischen versus psychogenen nicht-epileptischen Anfällen

Merkmal epileptischer Anfall psychogener nicht-epileptischer Anfall
Dauer < 5 Minuten > 5 Minuten
Auftreten keine Regelhaftigkeit vor Publikum, selten alleine
Motorik tonisch-klonisch asynchron
Automatismen stereotyp, oroalimentär wechselnd, bizarr 
Verletzungen stereotype Verletzungsmuster, Verbrennungen erhebliche Selbstverletzungen möglich
Zungenbiss lateral, Wangenbiss keiner, oder an der Zungenspitze
Augen initial offen geschlossen, zugekniffen
Amnesie vollständig fragmentarisch, auflösbar
postiktal langsame Reorientierung schlagartige Reorientierung, Staunen, Augenreiben
Enuresis/Enkopresis beides möglich Enuresis möglich, Enkopresis selten
Anfallsbeschreibung (5) repetitiv reformulierend, nach Beschreibungen  vage, widersprüchlich, fragmentiert, 

suchend den Anfall ausklammernd
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Untersuchung (8) einen Anteil von
33 Prozent. Zusammenfassend muss
aber zweifelsfrei von einem erheb-
lich erhöhten Vorkommen von sexu-
ellem Missbrauch bei Patienten mit
psychogenen nicht-epileptischen An-
fällen ausgegangen werden. Weitere
Patientencharakteristika sind in Ta-
belle 3 zusammengestellt.

Psychodynamik
Die Gleichsetzung der frühen Psy-
choanalyse von hysterischem Anfall
und einem reifen, ödipal-sexuellen
intrapsychischen Konflikt wurde
schon bald in der psychoanalyti-
schen Weiterentwicklung revidiert
zugunsten eines Konversionskon-
zeptes (10), das unabhängig ist vom
strukturellen Niveau der psychi-
schen Störung. Analog musste auch
die anfänglich postulierte Assozia-
tion von hysterischen Anfällen und
hysterischer (heute histrionischer)
Persönlichkeit aufgegeben werden.
Aktuelle Daten (8) bestätigen, dass
psychogene nicht-epileptische An-
fälle häufig auch bei strukturell
schwerer gestörten Patienten auftre-
ten und dass sich histrionische Per-
sönlichkeitsstörungen nur in gerin-
ger Zahl auffinden lassen.
Versucht man, in den aktuellen
psychiatrischen Klassifikationssyste-
men (ICD-10 und DSM-IV) Überreste
der alten Hysterie aufzufinden, so
stösst man auf die Trias von dissozia-
tiven Störungen, Konversionsstörun-
gen und somatoformen Störungen.
Während Erstere auf Störungen der
integrativen Funktionen des Be-
wusstseins, des Gedächtnisses und
der Identität abzielen, beinhaltet die

Konversionsstörung gemäss DSM-IV
die Umwandlung eines unerträg-
lichen unbewussten Konfliktes in ein
somatisches Symptom. Somatoforme
Störungen schliesslich meinen das
Auftreten meist multipler körper-
licher Symptome ohne ausreichende
organische Befunde. Die meisten
psychogenen nicht-epileptischen An-
fälle lassen sich einer dieser Stö-
rungen zuordnen, wobei sich eine
von Hoffmann, Eckhard-Henn und
Scheidt (11) vorgeschlagene Eintei-
lung als hilfreich erweist (vgl. Ta-
belle 4). Dabei werden die Vorgänge
der Dissoziation, Konversion und So-
matisierung hierarchisch einerseits
hinsichtlich ihrer Nähe zum Bewusst-
sein oder zum Körper und anderer-
seits hinsichtlich des Ausmasses ih-
rer Strukturiertheit unterschieden.
Die klinische Erfahrung zeigt, dass
bei einer ausdifferenzierten Konver-
sionsdynamik jenseits der Anfalls-
symptomatik oft keine psychiatri-
schen Auffälligkeiten imponieren,
abgesehen vielleicht von einer auf-
fälligen «belle indifférence» dem flo-
riden Anfallsgeschehen gegenüber.
Die psychiatrische Exploration ver-
mag in diesen Fällen oft auch keine
erkennbaren äusseren Belastungs-
faktoren zu eruieren. In diesen 

Situationen bewährt sich – in Ergän-
zung zur psychiatrischen Explora-
tion – eine psychodynamische Dia-
gnostik in besonderer Weise. Mit der
Operationalisierten Psychodynami-
schen Diagnostik OPD (12) steht
hierfür ein geeignetes Instrument
zur Verfügung, mit dessen Hilfe sich
die den Anfällen ursächlich zu-
grunde liegenden intrapsychischen
Konfliktkonstellationen praktikabel,
reliabel und therapierelevant dia-
gnostizieren lassen (13).

Diagnosestellung und Gegenüber-
tragung
Es besteht Konsens darüber, dass
eine in psychologischer Hinsicht ge-
eignete Gestaltung des differenzial-
diagnostischen Prozesses und insbe-
sondere der Diagnosemitteilung für
den weiteren Verlauf von Bedeutung
ist. Aus einer psychoanalytischen Be-
trachtungsweise wird unmittelbar
klar, dass die Diagnosemitteilung
den Charakter einer Deutung hat, in-
dem die Symptomatik in einen psy-
chologischen, unbewussten Kontext
gestellt wird und die Patienten damit
abrupt zu einer Revision ihrer bis-
herigen anfallsbezogenen Überzeu-
gungen herausgefordert werden. Die
Reaktionen der Patienten reichen
von Erleichterung, Erstaunen, Skep-
sis, Verwirrung bis hin zu Verleug-
nung, Ärger oder Wut – all dies sind
aus dem psychoanalytischen Setting
wohlbekannte Reaktionen auf Deu-
tungen.
Neurologischerseits bewährt sich bei
der Diagnosemitteilung eine klare
Haltung zur nichtorganischen bezie-
hungsweise psychischen Genese der
Anfälle, zur Kontraindikation von
Antikonvulsiva sowie zur Indikation

Tabelle 3:
Klinische Patientencharakteristika bei/vor Diagnosestellung (2, 8)

Frauenanteil 70–80%
IQ durchschnittlich
Erstmanifestationsalter 20.–30. Lebensjahr
Zeitraum Erstanfall bis Diagnosestellung im Mittel 3–5 Jahre
Anzahl antikonvulsiver Präparate im Mittel 0,5
Notfallhospitalisierungen im Mittel 1x pro 3 Monate
Psychiatrische Vorbehandlung 40–70% 

Tabelle 4:
Zum Verhältnis von Dissoziation, Konversion und Somatisierung

Bewusstseinsnähe Körpernähe
Dissoziation Konversion Somatisierung

hoch strukturiert niedrig strukturiert
Konversion Dissoziation Somatisierung
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einer primär psychotherapeutischen,
meist aufdeckend-konfliktorientier-
ten Behandlung. Bekanntermassen
konstellieren Patienten mit psycho-
genen nicht-epileptischen Anfällen
häufig sehr ambivalente, fordernde
und letztlich mit Enttäuschungen ver-
bundene Beziehungen zum involvier-
ten medizinischen Personal und kön-
nen damit erhebliche, meist aggressiv
gefärbte Gegenübertragungsprobleme
provozieren. Nicht selten werden diese
Patienten als mühsam, befremdlich,
lästig oder fraglich simulierend emp-
funden. Eine geeignete Kontrolle und
gegebenenfalls Bearbeitung solcher
Gegenübertragungsschwierigkeiten
sowie eine Anerkennung und ein we-
nigstens rudimentäres theoretisches
Verständnis intrapsychischer Pro-
zesse und Fehlentwicklungen bilden
– mehr noch als die in der Literatur
häufig dargestellten manualisierten
Gesprächsanleitungen – die wich-
tigste Grundlage für eine hinreichend
gelingende diagnostische Mitteilung
und Aufklärung.
Im stationären neurologisch-epilep-
tologischen Setting bewährt es sich,
psychologisch-psychiatrisches Fach-
personal schon frühzeitig in das dif-
ferenzialdiagnostische Prozedere zu
involvieren. Über die generelle Fest-
stellung einer psychischen Genese
hinausgehende konkrete Hypothesen
über zugrunde liegende innere Kon-
flikte erleichtern das diagnostische
Aufklärungsgespräch, insbesondere
erhöhen sie seitens der Patienten die
Plausibilität der Diagnosestellung und
der therapeutischen Empfehlung.

Nach der Diagnosestellung
In besonderen Fällen (bei somato-
former Dynamik mit vielen somati-
schen Vorabklärungen und absehbar
nachfolgenden Abklärungen) lohnt
sich postdiagnostisch eine kurze
Phase intensiver psychotherapeu-
tischer Diagnosebearbeitung und
Psychotherapievorbereitung noch im
stationär-neurologischen Setting. Mög-
licherweise einfacher als im ambu-
lanten Setting kann hier dann auch
mit dem Gewicht und der Unabhän-

gigkeit der institutionellen Position
dem latenten und zuweilen auch
manifesten Patientenwunsch nach an-
fallsbedingter Krankschreibung oder
sogar Berentung entgegengewirkt
werden.
Anders als bei epileptischen Anfällen
und Epilepsien bestehen in der
Schweiz keine Richtlinien zur Kraft-
fahrertauglichkeit bei psychogenen
nicht-epileptischen Anfällen. In der
klinischen Praxis am Schweizeri-
schen Epilepsie-Zentrum in Zürich
erachten wir bei florider Anfallssym-
ptomatik und insbesondere bei Vor-
liegen von anfallsassoziierten oder
anderen Selbstverletzungstendenzen
die Fahrtauglichkeit als nicht gege-
ben. Die weiteren Empfehlungen zur
Fahrtauglichkeit sollten dann nach
Massgabe der ambulanten psycho-
therapeutisch-psychiatrischen Be-
handlung erfolgen.

Therapie
In den meisten Fällen ist bei psycho-
genen nicht-epileptischen Anfällen
eine ambulante Psychotherapie die
Behandlung der Wahl. Nach unserem
Wissen gibt es keine empirischen
Untersuchungen, die Vorteile eines

spezifischen Therapieverfahrens bei
diesem Symptom belegen könnten.
Deshalb empfiehlt es sich, nach Mass-
gabe der zugrunde liegenden Psy-
chopathologie und Psychodynamik
auf die allgemeinen Richtlinien zur
differenziellen und störungsspezi-
fischen psychotherapeutischen In-
dikationsstellung zurückzugreifen.
Die folgende Aufzählung aus der kli-
nischen Praxis stellt unterschied-
liche Konstellationen dar, in denen
psychogene nicht-epileptische An-
fälle auftreten können:
■ eine Borderlinepatientin mit einer

im Zeitverlauf fluktuierenden
Polysymptomatik

■ ein lernbehinderter Patient mit 
einer Überforderungssituation in
der Wohngruppe

■ eine neurotisch strukturierte
junge Mutter mit einem im post-
partalen Verlauf aktualisierten
Versorgungs-Autarkie-Konflikt

■ ein epilepsiechirurgisch erfolg-
reich operierter Patient mit einer
Anpassungskrise bezüglich der
gewonnenen Anfallsfreiheit.

Es ist unmittelbar evident, dass es in
den vier Situationen trotz des gleichen

Zeichnung von Paul Richer (Schüler und Zeichner von
Jean-Martin Charcot), aus den «Etudes cliniques sûr

l'hystéro-épilepsie ou grande hystérie», 1881.
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Symptoms unterschiedlicher, situa-
tionsangepasster therapeutischer Stra-
tegien bedarf. 
Psychopharmakologische Interven-
tionen sind bei Vorliegen behand-
lungsbedürftiger Störungsbilder in-
diziert, allerdings ist es in diesen
Fällen wichtig, die Patienten darüber
zu informieren, dass hierdurch die
Behandlung der psychogenen nicht-
epileptischen Anfälle zwar indirekt
unterstützt wird, eine direkte Beein-
flussung wie bei Antikonvulsiva und
epileptischen Anfällen jedoch nicht
stattfindet.
Eine besondere therapeutische He-
rausforderung stellen Patienten mit
sowohl psychogenen nicht-epilepti-
schen als auch epileptischen Anfäl-
len dar, vor allem, wenn sich die Se-
miologie der beiden Anfallstypen
wenig oder gar nicht unterscheidet
und die Patienten selbst die Anfälle
nicht unterscheiden können. Dadurch
ist sowohl die psychotherapeutische
als auch die epileptologische Erfolgs-
kontrolle erschwert. Verlaufseinschät-
zung und therapeutische Interven-
tionen müssen in diesen Situationen
oft interdisziplinär beurteilt werden,
was gute Absprachen erforderlich
macht.
Der Vollständigkeit halber ist noch
anzufügen, dass bei einer allerdings
kleinen Anzahl von Patienten die In-
tervention der Diagnosestellung per
se ohne nachfolgende Psychothera-
pie zur Anfallsfreiheit führt. Dies
scheint insbesondere bei Patienten
mit geringer Chronifizierung und
wenig ausgestaltetem sekundärem
Krankheitsgewinn der Fall zu sein.

Outcome
Die empirischen Daten belegen über-
einstimmend einen insgesamt mäs-
sigen bis schlechten symptomatischen
Outcome (2, 7, 8). Nur etwa 30 bis
40 Prozent werden stabil anfallsfrei,
bei ebenfalls 30 bis 40 Prozent
kommt es zu einer Verbesserung, bei
30 Prozent muss mit einem schlech-
ten Verlauf gerechnet werden. Was
Outcomeprädiktoren anbelangt, so hat
sich bislang empirisch kein Merkmal

(inklusive Psychotherapie) mit ein-
heitlich belegter prognostischer Wer-
tigkeit nachweisen lassen (2).
Gemäss der klinischen Erfahrung
gehen ein fortgeschrittener Chronifi-
zierungsstand, ein hoher sekundärer
Krankheitsgewinn, angestrebte oder
pendente Kompensations- und Ren-
tenbegehren sowie Ablehnung der
Diagnose mit einem schlechten Ver-
lauf einher. Vorläufige Ergebnisse
einer psychodynamisch orientierten
Outcomestudie (8) weisen darauf hin,
dass bei Konversionsstörungen, die
mit Selbstwert- und ödipal-sexuellen
Konflikten assoziiert sind, unter psy-
chotherapeutischer Behandlung mit
symptomatischer Verbesserung oder
Anfallsfreiheit gerechnet werden
kann. ■
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