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Zusammenfassung

Funktionelle Beschwerdebilder innerhalb der Neurologie können sich im klinischen Erscheinungsbild sehr unter-
schiedlich darstellen. Die sichere Diagnose bzw. die korrekte Gewichtung sowohl primär somatischer als auch 
psychoreaktiver Faktoren kann im Einzelfall sehr schwierig sein und wird gelegentlich erst im weiteren Krank-
heitsverlauf deutlich. Dennoch ist bei der Mehrzahl der betroffenen Patienten eine adäquate Diagnosestellung 
möglich; die frühzeitige Weitervermittlung in die jeweils differenziell indizierte ambulante oder stationäre Psy-
chotherapie zur Verhütung von Progression und Chronifizierung ist dabei essentiell. Der vorliegende Beitrag gibt 
einen Überblick über Diagnostik und Therapie funktioneller bzw. funktionell überlagerter Störungen insbesondere 
des motorischen Systems (Bewegungsstörungen).
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Abstract

Functional neurologic disorders represent an uncommon diagnosis among patients with movement disorders. The 
ability to make a diagnosis rests on the presence of a multitude of clinical clues and therapeutic action should be 
taken as early as possible. This review intends to provide guidelines concerning diagnosis and treatment of prima-
rily so called ‘functional’ neurologic disorders, especially psychogenic disorders of stance and gait. 
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Einleitung

Die Häufigkeit sog. »psychogener« Störungen in der Neu-
rologie wird – je nach Selektion, Institution (Praxis, Po-
liklinik, stationäre Einrichtung) und psychosomatischer 
Zusatzqualifikation des Untersuchers – auf ca. 9 –  50 % 
der gesamten neurologischen Patienten geschätzt [36]. Bei 
einer Untersuchung von 100 konsekutiv erstmals stationär 
in die Neurologie aufgenommenen Patienten fanden Rog-
ne et al., dass bei 14 % dieser Patienten keinerlei organi-
sche Grundlage für die geklagte körperliche Symptomatik 
gefunden werden konnte, bei weiteren 26 % waren neben 
medizinisch erklärbaren auch medizinisch nicht erklärbare 
Symptome vorhanden [53]. Überschlagsmäßig kann bei ca. 
einem guten Drittel der stationär-neurologischen Patienten 
eine psychiatrische Zweitdiagnose gestellt werden [9, 47, 
53, 58], was aber nicht in jedem Fall gleichbedeutend mit 
einer psychosomatisch-psychotherapeutischen Behand-
lungsbedürftigkeit ist. 

Zu den häufigsten Erkrankungsbildern in der Neurologie 
gehören Hirndurchblutungsstörungen, Epilepsie, Hirntumo-
ren und die Multiple Sklerose. Die Diagnose »psychogene 
Körperstörung« (im engeren Sinne) nimmt nach v. Kummer 
bei 19203 Aufnahmen den elfthäufigsten Rang ein [36]. 

Terminologie

Der deskriptive Begriff der sogenannten pseudoneurolo-
gischen Störung steht für Störungen an zentralnervös ver-
sorgten Organen und für sensorische Störungen [28]. In der 
Übersichtsarbeit von Woolsey (1976) werden den pseudo-
neurologischen Symptomen folgende Störungsbilder zuge-
ordnet [72]: 
1. die Krampfanfälle,
2. die sensorischen (sensiblen) Störungen, 
3. die motorischen Störungen, 
4. die psychischen Störungen und 
5. die Störungen der Sinnesorgane.
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Bis auf die psychischen Störungen, die später den sog. 
dissoziativen Störungen zugeordnet werden, werden so-
mit durch den Begriff der pseudoneurologischen Störung 
im wesentlichen einzelne Ausdrucksformen einer Konver-
sionsstörung beschrieben.
Den sog. »funktionellen« oder im Bereich der Neurologie 
»pseudoneurologischen« Störungen liegt das Konzept der 
»Somatisierung« zugrunde: Somatisierung bedeutet nach 
Lipowsky (1987) [42] »die Bereitschaft, unter durch so-
matische Befunde unerklärlichen körperlichen Beschwer-
den zu leiden, diese einer tatsächlichen körperlichen Er-
krankung zuzuschreiben und daher medizinische Hilfe zu 
suchen.« Das Charakteristikum dieser Patienten ist es, im 
Rahmen psychosozial belastender Lebensereignisse »pri-
mär mit körperlichen anstatt mit psychischen Beschwerden 
zu reagieren«. Somatisierung ist also ebenso wie die Ent-
wicklung von Depressivität oder Angst ein basaler Mecha-
nismus des Menschen, auf subjektiv belastende Lebensum-
stände zu reagieren [21]. Auf dem Hintergrund neuerer, 
u. a. auf Piaget aufbauender kognitiver Entwicklungstheo-
rien zur Bandbreite emotionalen Erlebens (»awareness«) ist 
bekannt, dass auf den beiden untersten Entwicklungsstufen 
der emotionalen Wahrnehmungsfähigkeit Emotionalität 
(also besonders »negative« Affekte wie Trauer, Enttäu-
schung, Depressivität etc.) entweder nur als körperliches 
Phänomen, oder als körperliches Phänomen mit »diffu-
sem« innerem Aufgebracht- oder Unwohlsein, ohne das 
bewusste Erleben einer bestimmten Emotion, empfunden 
werden kann [38]. Dieser Mechanismus findet sich z. B. bei 
einem größeren Anteil psychogener Schmerzpatienten.

Konversionsstörung 

Der Begriff der Konversion wurde 1894 von Freud in sei-
ner Schrift über die »Abwehrneurosen« eingeführt und 
hatte von Beginn an eine über die Psychoanalyse weit in 
die klinische Medizin hineinreichende Bedeutung [7, 24]. 
Der grundlegende Gedanke ist, dass eine Gruppe körperli-
cher Störungsbilder auf der Grundlage unbewusster seeli-
scher Konflikte erklärt werden können [57]. Konversion ist 
also die Umwandlung eines verdrängten seelischen Kon-
fliktes in eine körperliche Symptomatik [67]. Zugrunde 
liegt die Fähigkeit des menschlichen Organismus, dieje-
nigen Wünsche, Gedanken oder Phantasien symbolisch in 
der Körpersprache auszudrücken, die vom bewussten Teil 
des psychischen Apparates nicht akzeptiert werden können 
[1]. Der betroffene Patient bemerkt nur die jeweilige kör-
perliche Symptomatik, aber nicht den zugrundeliegenden, 
verdrängten Konflikt. Im Symptom selbst wird häufig der 
unbewusste Wunsch symbolisiert. 
Das Konversions - Symptom stellt so eine Möglichkeit 
dar, psychischen Stress zu bewältigen, ohne sich mit dem 
zugrundeliegenden innerseelischen Konflikt, z. B. einer 
problematischen Partnerbeziehung, auseinandersetzen zu 
müssen. Es ist sozusagen der Preis, den ein Individuum 
zahlt, wenn es einen innerseelischen Konflikt und die mit 
ihm verbundenen Gefühle von Angst, Wut, Verzweiflung, 

Scham und Ekel nicht erträgt, sondern ihn mit Hilfe eines 
körperlich erlebten Symptoms neutralisiert (auch sog. »pri-
märer Krankheitsgewinn«: Ein bestimmter Konflikt wird 
aufgrund der aktuellen Beschwerden »neutralisiert«, d. h. 
die aktuellen Beschwerden verhindern eine echte Ausein-
andersetzung mit der konflikthaften Thematik) [1].
Konversionssymptome können prinzipiell im Bereich jedes 
Organsystems vorkommen; im neurologischen Fachgebiet 
äußern sie sich jedoch besonders häufig im Bereich der 
Willkürmotorik, der Sensibilität und Sensorik sowie der 
anfallsartigen Ereignisse. Funktionsstörungen im autono-
men Nervensystem gehören ebenfalls zur Symptomatik. 
Die jeweiligen Beschwerden lassen sich häufig nicht mit 
den anatomischen, physiologischen und speziellen neuro-
logischen Kenntnissen über Aufbau und Funktionsweise 
des Nervensystems in Einklang bringen, sondern folgen 
der intrapsychischen Vorstellung des Patienten. Oft besteht 
eine mehrjährige Anamnese mit intermittierenden Sympto-
men, die sich keinem organischen Krankheitsbild zuordnen 
lassen. 
Zusammengefasst ist das klinisch-phänomenologische 
Erscheinungsbild einer Konversionsstörung das einer 
mono- oder oligosymptomatischen pseudoneurologischen 
Beeinträchtigung, die meist im Rahmen einer aktuell ent-
standenen oder aktuell exazerbierten, chronifizierten in-
dividuellen Belastungssituation (sog. »Auslösesituation«) 
entstanden ist.

Somatisierungsstörung 

Der Begriff der Somatisierungsstörung wurde in dem US-
amerikanischen Diagnoseglossar DSM III eingeführt. Die-
ser Terminus soll den klassischen Begriff der psychogenen 
Störungen ersetzen: Die Störungen sehen wie körperliche 
aus, sind aber nicht körperlich verursacht [28]. 
Im Unterschied zum eher mono- oder oligosymptomati-
schen (und symbolträchtigen) Bild einer Konversionsstö-
rung besteht bei der Somatisierungsstörung (laut DSM-IV
und ICD-10) ein komplexes, polysymptomatisches Be-
schwerdebild mit »multiplen, wiederholt auftretenden und 
häufig wechselnden körperlichen Symptomen«, für die 
sich keine ausreichenden organpathologischen Befunde 
erheben lassen. Bei dieser (per Definition polysymptoma-
tischen) Somatisierungsstörung findet sich häufig eine aus-
geprägte psychiatrische Komorbidität bzw. eine manifeste 
Persönlichkeitsstörung, deren Ausmaß zu einer (gegen-
über einer reinen Konversionsstörung) im Schnitt deutlich 
schlechteren Prognose beiträgt [2]. 
Die Symptome dieser i. d. R. chronisch-fluktuierend ver-
laufenden Störung können sich auf jeden Körperteil oder 
jedes Körpersystem beziehen (ICD-10). Typischerweise 
wird über vielfältige Beschwerden an unterschiedlichen 
Organsystemen geklagt. In der Neurologie handelt es sich 
oft um Beschwerden, die Klagen über Kopf-, Gesichts- 
und Rückenschmerzen, aber auch sensible Missempfin-
dungen, Tinnitus, Schwindel und ähnliches beinhalten. 
Das häufig vorwurfsvoll gefärbte Klagen von Patienten 
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mit Somatisierungsstörungen unterscheidet sie tendenziell 
vom klassischerweise als »belle indifférence« beschriebe-
nen, scheinbar vom Symptom unbeeindruckt wirkenden 
Ausdrucksverhalten von Patienten mit Konversionsstörun-
gen. Eine Vielzahl von empirischen Untersuchungen be-
legt, dass Patienten mit Somatisierungsstörungen während 
ihrer Kindheit vergleichsweise häufiger unter körperlichen 
und sexuellen Traumatisierungen zu leiden hatten (z. B. 
[14, 69]). Diese sogenannte »Internalisierung« von nega-
tiven, schädigenden Beziehungserfahrungen während der 
Kindheit führt bei einem Teil der betroffenen Menschen 
zu einer verzerrten Wahrnehmung und negativen Einstel-
lungen / Gefühlen gegenüber dem eigenen Körper [50]. Pa-
tienten mit Somatisierungsstörungen finden sich oft unter 
den sogenannten »schwierigen Patienten«, die – im Be-
handlungsverlauf häufig latent vorwurfsvoll / feindselig – 
über eine Vielzahl organisch nicht ausreichend erklärbarer 
körperlicher Beschwerden klagen, auch durch negative Un-
tersuchungsbefunde nicht zufriedenzustellen sind und die 
Mitbeteiligung psychogener Faktoren am Krankheitsbild 
nur schwer anerkennen können [45].
Im Folgenden sollen die wichtigsten pseudoneurologischen 
Krankheitsbilder näher dargestellt werden.

Motorisches System 

Nach den zerebrovaskulären Erkrankungen und den epi-
leptischen Störungen nehmen Bewegungsstörungen in der 
Neurologie den dritten Platz der Häufigkeitsskala ein. In-
nerhalb der Gruppe der Bewegungsstörungen ist der essen-
tielle Tremor am häufigsten. An zweiter Stelle kommt das 
Parkinson - Syndrom, an dem 1 bis 2 % der über 60-jähri-
gen Bevölkerung leiden, und an dritter Stelle stehen die 
Dystonien mit einer der Multiplen Sklerose vergleichbaren 
Prävalenz. 
Bewegungsstörungen werden aus neurologischer Sicht als 
psychogen bezeichnet, wenn sie sich phänomenologisch 
und ätiologisch keinem der Muster zuordnen lassen, die für 
organisch klar definierte Bewegungsstörungen gelten und 
wenn gleichzeitig Hinweise auf relevante psychosoziale 
Auslösefaktoren bestehen.
Die Einordnung von Bewegungsstörungen als zugehörig zu 
einem Muster mit definierter organischer Pathologie oder 
nicht  hat sich für einzelne Typen von Bewegungsstörungen 
im Lauf der Jahre verändert. Während z. B. bei Parkinson-
Syndromen nie strittig war, dass sie auf eine definierbare 
hirnorganische Pathologie zurückgehen, wurde z. B. bei 
Tic-Erkrankungen und dem Torticollis (Schiefhals) vor al-
lem in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts lange davon 
ausgegangen, dass es sich dabei um psychogene Erkran-
kungen, am ehesten im Sinne einer Konversionsstörung, 
handelt. Nicht nur aus psychotherapeutischer Sicht geht 
es heute aber gerade nicht mehr um die Gegenüberstellung 
einer »organischen« vs. einer »psychogenen« Dystonie. 
Vielmehr gilt es, jene Untergruppen dystoner Patienten zu 
identifizieren, die entweder krankheitsreaktiv erhebliche 
psychische Beschwerden entwickeln oder deren Erkran-

kung sich im Rahmen einer anhaltenden psychosozialen 
Belastungssituation oder eines intrapsychischen Konflik-
tes manifestierte bzw. verschlimmerte. Bei diesen Unter-
gruppen dystoner Patienten ist eine psychotherapeutische 
Behandlung indiziert. Prinzipiell kommen hier sowohl 
psychodynamische als auch verhaltenstherapeutische Ver-
fahren in Frage. Dabei sollte jedoch vor Beginn der Be-
handlung mit dem Patienten besprochen werden, dass das 
primäre Ziel der Psychotherapie nicht in der Remission der 
dystonen Symptomatik, sondern in der verbesserten Be-
wältigung der parallel oder dystoniereaktiv bestehenden 
psychosozialen und/oder intrapsychischen Schwierigkeiten 
liegt. Eine mit einer erfolgreichen Psychotherapie einher-
gehende Symptomverbesserung der Dystonie ist zwar ka-
suistisch wiederholt beschrieben worden, bleibt aber eher 
die Ausnahme (u. a. [66]). 
Der Begriff »psychogen« kann im Zusammenhang mit Be-
wegungsstörungen prinzipiell verschiedene Bedeutungen 
haben: 

 eine Simulation im Sinne eines absichtlichen Vortäu-
schens der Symptomatik aus äußeren Beweggründen 
(z. B. Vermeidung des Militär-, Zivildienstes, Berentung, 
Schmerzensgeld), 

 eine artifizielle Störung als vorgetäuschte Störung bei ab-
sichtlichem Erzeugen der Bewegungsstörung ohne äu-
ßere Beweggründe aus einem inneren Bedürfnis heraus 
(oftmals mit engem Bezug zu schweren Persönlichkeits-
störungen, z. B. Borderline-Störung, verwandter Begriff: 
Münchhausen-Syndrom), 

 ein keinem bekannten organisch begründeten Störungs-
bild zuzuordnendes Syndrom, bei dem sich deutliche Hin-
weise für eine wesentliche Rolle psychogener Einflüsse 
zeigen. 

Letztere Definition entspricht dem im klinischen Alltag 
am häufigsten Gebrauch des Begriffes »psychogener« oder 
»funktioneller« Bewegungsstörung. Psychogenie ist dabei 
eng mit dem Somatisierungs- und dem Konversionskon-
zept verknüpft (s. o.). 
Der Begriff der sog. psychogenen Bewegungsstörungen in 
der Neurologie umfasst ein breites klinisches Spektrum. 
Am häufigsten handelt es sich dabei um unspezifische 
Gangstörungen, Tremor, vielfältige dystone Störungen, 
Myoklonien und parkinsonistisch wirkende Krankheits-
bilder. Das tatsächliche klinische Spektrum psychogener 
Bewegungsstörungen reicht aber weit darüber hinaus und 
kann vielfältige unspezifische Ausdrucksformen anneh-
men. Zwei aktuelle Übersichtsarbeiten von Stone et al. [62, 
63] fassen in vorbildlicher Weise den aktuellen Wissens-
stand über funktionelle Störungen in der Neurologie zu-
sammen. Insbesondere wird aus der Perspektive des neuro-
logischen Facharztes auf die notwendige ärztliche Haltung, 
sinnvolle Diagnostik und die weiterführende Umgangswei-
se (»management«) mit sogenannten »pseudoneurologi-
schen« Patienten (= funktionelle Störungen in der Neuro-
logie) eingegangen. Aus einer großen Zahl von praktisch 
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eminent wichtigen Empfehlungen sei hier nur der Rat von 
Stone et al. hervorgehoben, die Frage nach psychischen Be-
schwerden initial nie isoliert (z. B. »Leiden sie auch unter 
seelischen Beschwerden?«), sondern immer in Verbindung 
mit dem eingangs geklagten Symptom zu verknüpfen (z. B. 
»Ich kann mir vorstellen, dass es ihnen seit dem erstmali-
gen Auftreten ihrer Gangstörung auch seelisch schlechter 
geht ...«). Ebenso wichtig ist die innere Bereitschaft des 
untersuchenden Neurologen, ggf. auch zwei Diagnosen zu 
stellen: Einerseits die einer »echten« organischen Störung 
(wie z. B. MS), andererseits aber auch die einer sog. »funk-
tionellen Überlagerung«, ggf. in Form einer somatoformen 
oder Konversionssymptomatik, die sich quasi auf die rein 
somatische Erkrankung »aufpfropfen« kann und dann auch 
eine zweigleisige Behandlung erforderlich macht. In jedem 
Fall ist es wichtig, dem Patienten zu vermitteln, dass er un-
ter einer »echten«, nicht simulierten Störung leidet, dass 
wir ihm seine Beschwerden auch »glauben«, diese aber 
zum Glück (überwiegend) Folgen einer reversiblen »Funk-
tionsstörung« (innerhalb von neuronalen Netzen, Neuro-
transmittern etc.), und nicht einer irreversiblen strukturel-
len Störung seien. Auch sollte der behandelnde Arzt von 
Beginn an vermitteln, dass sich primär somatische und pri-
mär psychische Ursachen nicht gegenseitig ausschließen, 
sondern sehr wohl gemeinsam vorkommen können: Als 
zwei Pole eines Kontinuums, zwischen denen die Erkran-
kung des Patienten an einem individuell unterschiedlichen 
Punkt angesiedelt ist.
Im Folgenden werden klinische Merkmale psychogener 
Gangstörungen und Lähmungen geschildert, da diese häu-
fig eine Art gemeinsame Endstrecke psychogener Bewe-
gungsstörungen darstellen und da sie sich nicht sinnvoll in 
die obige Ordnung nach phänomenologischen Dominanz-
typen einordnen lassen. 

Psychogene Gangstörungen und Lähmungen: eine häufige dia-
gnostische Gruppe

Nach Ehrbar und Waespe leiden etwa die Hälfte aller statio-
när-neurologischen Patienten ohne fassbaren organischen 
Befund an einer »funktionellen« Gangstörung« [18]. Ke-
ane berichtet, dass innerhalb eines 10- Jahres-Beobach-
tungszeitraumes ca. ein Viertel derjenigen stationär-neuro-
logischen Patienten einer US-amerikanischen Universitäts-
klinik, welche die Diagnose einer »pseudoneurologischen«, 
organisch nicht begründbaren Störung erhielten (n = 228), 
als führende Symptomatik eine Gangstörung aufwiesen 
[34]. Psychogene Lähmungen (Paresen bzw. Plegien) der 
oberen Extremitäten sind demgegenüber seltener. Prinzipi-
ell gelten für diese Störungsbilder die im Folgenden mit Fo-
kus auf psychogene Gangstörungen getroffenen Aussagen. 
Aus ätiopathogenetischer Sicht können psychogene Läh-
mungen bzw. Gangstörungen sowohl als eher monosym-
ptomatische Konversionsphänomene als auch im Rahmen 
einer komplexeren Somatisierungsstörung auftreten (s.o.). 
Die psychodiagnostischen Hintergründe von psychogenen 
Lähmungen bzw. Gangstörungen (einschließlich Gangun-

sicherheit, Gleichgewichtsstörung und erhöhter Fallnei-
gung) sind außerordentlich vielfältig. 
Psychogene Lähmungen, besonders aber Gangstörungen 
(Astasie, Abasie) mit Paresen, teilweise sogar mit Plegi-
en einer oder mehrerer Extremitäten, sind nicht selten. 
Oft findet sich ein umschriebenes Trauma oder eine lo-
kale Verletzung in der unmittelbaren Vorgeschichte (z. B. 
ein Verkehrsunfall oder ein Treppensturz) [27, 41]. Häufi-
ger sind bei diesen funktionellen Störungen die links- als 
die rechtsseitigen Extremitäten betroffen. Meistens ist die 
funktionelle Gangstörung auf eine Schwäche (Parese) oder 
Lähmung (Plegie) eines oder beider Beine zurückzuführen, 
selten auf koordinative Störungen oder starke, bewegungs-
abhängige Schmerzen ohne Parese. Charakteristisch ist 
i. d. R. das klinisch-neurologisch ungewöhnliche Erschei-
nungsbild sowie vor allem  das Fehlen einer ausreichenden 
organisch fassbaren Ursache. Tabelle 1 zeigt die diagnosti-
schen Kriterien nach Fahn und Williams [19, 20].

Tab. 1: Stufen der diagnostischen Sicherheit bei der Diagnose einer psy-
chogenen Bewegungsstörung (modifiziert nach Fahn & Williams [20] und 
Miyasaki al. [48]). Nur Stufe 1 und 2 liefern ausreichende diagnostische 
Sicherheit.

1. Dokumentierte psychogene Bewegungsstörung

Eins der folgenden Kriterien trifft zu:

 Komplette Remission durch Psychotherapie

 Komplette Remission durch Suggestion (inklusive Physiotherapie)

 Komplette Remission nach Placebogabe

 Beschwerdefreiheit wenn unbeobachtet

2. Klinisch gesicherte psychogene Bewegungsstörung

 Wechselnde Symptomatik im zeitlichen Verlauf  oder

 Störungsbild weicht von bekannten Bewegungsstörungen deutlich ab

plus eines der folgenden Kriterien:

 Zusätzlich sicher psychoreaktive neurologische Symptomatik

  Vielfältige somatoforme Beschwerden

  Deutliche psychiatrische Störung

  Verschwinden der Symptomatik bei Ablenkung

  Exzessive allgemeine Bewegungsverlangsamung

3. Wahrscheinliche psychogene Bewegungsstörung

 Wechselnde Symptomatik im zeitlichen Verlauf oder  Störungsbild weicht 
von bekannten Bewegungsstörungen deutlich ab

 Konstante, organisch wirkende Symptomatik plus deutliche Verminderung 
der Beschwerdesymptomatik bei Ablenkung (wenn ungewöhnlich bei orga-
nischer Ätiologie)

 Konstante, organisch wirkende Symptomatik plus sicher psychoreaktive 
neurologische Symptomatik

 Konstante, organisch wirkende Symptomatik plus vielfältige somatoforme 
Beschwerden

4. Mögliche psychogene Bewegungsstörung

 Konstante, organisch wirkende Symptomatik plus unspezifische psychische 
Auffälligkeit

Diagnosekriterien nach Fahn und Williams
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Darüber hinaus findet man bei einer psychogenen Läh-
mung meistens die folgenden Untersuchungsbefunde: 

 normales Reflexmuster, 
 normale Blasenfunktion und Analreflex, 
 normale gastrointestinale Funktion [74].

Allerdings kann auch eine inkomplette »echte« bzw. supra-
sakral gelegene Lähmung zumindest die meisten der oben 
genannten Funktionen unbeeinträchtigt lassen. Alternativ 
bzw. ergänzend zu diesen Kriterien bei der Diagnose einer 
psychogenen Bewegungsstörung beschrieben Lempert et. 
al. (1990) nach Videoanalysen für psychogene Gangstörun-
gen spezifische Merkmale (Tab. 2). 

Meistens kann die Verdachtsdiagnose einer psychogenen 
Lähmung schon durch ein Abweichen des klinischen Bil-
des vom neuroanatomisch bzw. klinisch-neurologisch zu 
erwartenden Beschwerdemuster gestellt werden. Oft ist es 
aber nicht einfach, die definitive Diagnose einer psychoge-
nen Lähmung zu stellen. Unauffällige evozierte Potentiale 
können hier oft einen wichtigen Beitrag leisten. Falls die 
entsprechende elektrophysiologische Technik in einzelnen 
Kliniken/Praxen nicht vorhanden ist bzw. als zu teuer er-
achtet wird, wurde vor kurzem auch ein einfacher klini-
scher Test, der sog. »Spinal Injuries Center (SIC) Test«, als 
sehr effektiv und diagnoseunterstützend bei der Diagnostik 
von Beinlähmungen der unteren Extremitäten beschrieben 
[74]. 
Dabei wird der Patient aufgefordert, sich ausgestreckt auf 
den Rücken zu legen. Der Arzt schiebt dann aktiv die Füße 
des Patienten nach kranial, wobei die Knie zunehmend ge-
beugt und von der Untersuchungsliege angehoben werden. 
Dann lässt der Arzt langsam und vorsichtig die Füße des 
Patienten los. Wenn der Patient dann die Beine in dersel-
ben Position belässt, d. h. die Knie weiterhin angehoben 

bleiben, ist der SIC-Test positiv und spricht für eine Kon-
versionslähmung. Bei einer schwereren »echten« Parese 
rutschen/fallen die Beine zur Seite oder strecken sich wie-
der, die Knie bleiben nicht angehoben, der SIC-Test ist ne-
gativ. Der SIC-Test ist nicht invasiv und einfach und wird 
in diagnostischer Hinsicht als sicher (Sensitivität 100 %, 
Spezifität 97,9 %) beschrieben.
Selten besteht eine isolierte Gangstörung, meistens berich-
ten die Patienten zumindest über einige weitere Begleit-
symptome. Bei den im Laufe von sieben Jahren an der Zü-
richer Neurologischen Universitätsklinik dokumentierten 
47 Patienten mit funktionellen Gangstörungen bestanden 
in der neurologischen Untersuchung auch andere Auffäl-
ligkeiten.
Die neurologische Beurteilung des normalen Gangbildes 
und der Gangvarianten (z. B. Rückwärtsgehen, Seitwärts-
gehen, etc.) ohne und unter der Ablenkung des Patienten ist 
für die Diagnose einer psychogenen Gangstörung oft ent-
scheidend. Daher wird die initiale Verdachtsdiagnose vom 
Neurologen gestellt, der Psychosomatiker übernimmt ggf. 
die positive Bestätigung der Diagnose und die differentielle 
Therapievermittlung. 
Die Ansichten bezüglich der Prognose variieren: Ehrbar
und Waespe halten die meisten funktionellen Gangstörun-
gen für rasch reversibel, wobei sie bei akut aufgetretenen 
Störungsbildern die besten Remissionschancen beobachte-
ten [18]. Bei der Verlaufsbeobachtung von 47 Patienten mit 
funktionellen Gangstörungen zeigten 13 Patienten (28 %) 
einen chronischen ( Krankheitsdauer > 1 Jahr) Verlauf. 
Keane beobachtete unter ähnlichen suggestiven Behand-

 Deutliche Fluktuationen in der Ausprägung des Gang- und Standbildes, die 
mit einer »echten« neurologischen Erkrankung nicht zu vereinbaren sind

 Starke Verlangsamung und Verzögerung der Bewegungen (»wie in Zeitlu-
pe«)

 »Psychogen« auffälliger Romberg-Test: z. B. Verbesserung der Standfähig-
keit bei Ablenkung des Patienten oder konstante Fallneigung in Richtung 
oder entgegen der Richtung  der Position des Untersuchers, unabhängig 
von dessen Standort

 »Unökonomische« Bewegungsabläufe mit hohem Aufwand an Muskelkraft, 
um trotz ungewöhnlicher Haltung die Balance zu halten: z.B. Gehen mit 
(anstrengender) permanenter Beugung in Hüft- und Kniegelenken

 »Walking on Ice«: Gangmuster wie bei Gesunden, die auf rutschigem, 
schlüpfrigem Untergrund gehen (vorsichtige, breitbeinige Schritte mit ver-
kürzter Schrittlänge)

 Plötzliches Einknicken im Kniebereich, meist ohne hinzufallen. Wenn ein 
Sturz erfolgt, verläuft dieser quasi »abgefedert« und ist leicht von echten 
»drop-attacks« zu unterscheiden.

Tab. 2: Charakteristische Merkmale einer psychogenen Gangstörung 
(Lempert et al. 1990)

Charakteristische Merkmale nach Lempert et al.

Häufigkeiten von Abnormitäten nach einer Studie von Ehrbar und 
Waespe

aufgetretene Abnormitäten Anzahl Patienten

Neuro-ophthalmologische (gesamt 8)

 Okuläre »Apraxie«, Doppelbilder 2

 Visuell (Hemianopsie, Amblyopie, röhrenförmige 
Gesichtsfeldeinschränkung, Halluzinationen

5

 Blepharospasmus 1

Sensible (gesamt 19)

 Mono-, Hemi-, Tetra-Hyp (An-) ästhesie 
(bei Hemi-, immer ipsilateral zur Parese)

12

 Polyneuropathisch (z. Teil stark wechselnd) 7

 Niveau lumbal (L1/L2) ohne Einbezug der 
Perianalregion

4

 Niveau thorakal 2

 Hyperpathien 11

Psychisch (Stupor, Panik, Amnesie) 3

Arm-Tremor, Tortikollis, Fehlstellung eines Armes 9

Miktionsstörungen (z. T. mit nachweisbarer Retention) 10

Dysarthrie, Dysphagie 2

Tab. 3: Mit funktionellen Gangstörungen assoziierte Abnormitäten 
(nach Ehrbar und Waespe [18]; n=47) 
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lungsmaßnahmen während des stationär-neurologischen 
Aufenthaltes (Ermutigung, Physiotherapie) eine Spontan-
heilungsrate von ca. 50 % akut und ca. 25 % im Verlauf der 
folgenden zwei Monate [34]. Ca. 25 % der funktionellen 
Gangstörungen chronifizierten. Brandt beschrieb hinge-
gen, dass sich über die Hälfte aller Patienten mit psycho-
gener Gangstörung innerhalb einer mittleren Nachbeob-
achtungszeit von 2,6 Jahren im Beschwerdeausmaß nicht 
verbessert bzw. verschlechtert hatten [6]. Die letztere pro-
gnostische Einschätzung erscheint aus hiesiger klinischer 
Erfahrung als die realistischere. 
Es gibt immer wieder auch gut dokumentierte Fälle psy-
chogener Bewegungsstörungen mit Rollstuhlpflichtigkeit. 
Hier handelt es sich offensichtlich um eine besonders 
schwer erreichbare und für eine adäquate Psychotherapie 
zu gewinnende Patientengruppe. Davison et al. berichten 
über eine ausführliche Untersuchung von zehn solcher 
Patienten mit der psychiatrischen Diagnose einer Konver-
sions- oder somatoformen Störung (8 Frauen, mittleres 
Alter 45 Jahre, im Mittel 8,3 Jahre im Rollstuhl) [13]. Die 
meisten Patienten verhielten sich ausgesprochen ablehnend 
im Kontakt gegenüber dem untersuchenden Psychiater so-
wie der Option einer weiterführenden Psychotherapie und 
zeigten im Kontrast zur schweren körperlichen Behinde-
rung überraschend wenig spürbaren psychischen Leidens-
druck. Neun von zehn berichteten über schwerwiegende 
Traumatisierungen in der Kindheit (Sexuelle und physi-
sche Gewalterfahrung auf dem Boden einer emotionalen 
Vernachlässigung oder eines übermäßig behütenden Erzie-
hungsstils). Oft gab es pflegende und unterstützende nahe 
Bezugspersonen, die die irrationalen Überzeugungen der 
Patienten teilten, und häufig waren im Vorfeld gravieren-
de Kommunikationsdefizite zwischen den Spezialisten im 
Krankenhaus und dem kontinuierlich behandelnden Allge-
meinarzt nachweisbar. Neben einer klaren Diagnosemit-
teilung gegenüber dem Patienten empfehlen die Autoren 
vor allem einen verbesserten Informationsfluss zwischen 
behandelnden Fachärzten und Allgemeinmedizinern (z. B. 
durch Fallkonferenzen) sowie eine verbesserte Information 
gerade auch der nahen Angehörigen von Beginn an (Anm. 
d. Autors: Was in Anbetracht der oft bestehenden intrafa-
miliären Konflikte nicht selten ein heikles und schwieriges 
Thema ist).

Epidemiologie der psychogenen Bewegungsstörungen

Bei einer konsekutiven Untersuchung von 50 stationär-
neurologisch aufgenommenen Patienten mit Konversions-
störungen fanden sich u. a. bei 30 % dissoziative Bewe-
gungsstörungen [61].
Bezüglich der Prävalenz unterschiedlicher klinischer Bilder 
innerhalb der Gruppe der psychogenen Bewegungsstörung 
existieren ganz unterschiedliche Angaben (s. u.). Williams 
et al. [71]  beschreibt als häufigste Störungsbilder Tremor, 
Gangstörungen und unspezifische Dystonien, die innerhalb 
seiner  Klinikbewohner ca. 75 % aller psychogenen Bewe-
gungsstörungen ausmachen. Die restlichen ca. 25 % beste-

hen aus verschiedensten, teilweise bizarren und schwer ein-
heitlich zu klassifizierenden Störungsformen.

Ätiologische Formen psychogener Bewegungsstörungen

Aus ätiopathogenetischer Sicht kann es sich bei psy-
chogenen Bewegungsstörungen sowohl um Konver-
sionsphänomene (bis zu 75 % aller Patienten), um 
Somatisierungsstörungen im Sinn eines nicht konvertier-
ten, sog. funktionellen Begleitsymptoms eines Affektes (ca. 
12,5 %) als auch um eine Artefakterkrankung (8 %) han-
deln [71]. Ebenso können sie aber auch nur unspezifischer 
körperlicher Ausdruck einer massiven individuellen seeli-
schen Überlastungssituation ohne den für Konversionsre-
aktionen typischen Ausdruckscharakter sein. Die zugrun-
deliegende Konfliktdynamik oder persönlichkeitsstruktu-
relle Störung kann sehr unterschiedlich sein. Im Rahmen 
der biographischen Anamnese wird jedoch manchmal deut-
lich, wieso es gerade zur (unbewussten) »Symptomwahl« 
einer Bewegungsstörung als Ausdruck einer zugrundelie-
genden psychosozialen Problematik kam. Aufgrund des im 
psychotherapeutischen Erstkontakt zum Teil abwehrenden 
Gesprächsverhaltens der betroffenen Patienten lässt sich 
der psychodynamische Hintergrund einer psychogenen Be-
wegungsstörung nicht immer sofort aufklären und wird erst 
im Laufe einer weiterführenden psychotherapeutischen Be-
handlung deutlich [71]. 
Eine Untergruppe von Patienten mit psychogenen Bewe-
gungsstörungen leidet gleichzeitig auch unter sicher orga-
nisch begründeten Störungen (wie z. B. milde segmenta-
le Dystonien oder beginnendes Parkinson-Syndrom), die 
aber allein das Ausmaß der Störung nicht erklären können. 
Die Prävalenz dieser kombinierten, um einen organischen 
»Kern« psychogen erheblich ausgestalteten Bewegungsstö-
rungen liegt bei ca. 13 % aller psychogenen Bewegungs-
störungen [71], wobei diese Zahl für die jeweiligen Bewe-
gungsstörungen variiert. Kapfhammer [33] fand bei im-
merhin 34 % aller Konversionsstörungen eine gleichzeitige 
organische Erkrankung.
Erste funktionell bildgebende Untersuchungen bei Patien-
ten mit dissoziativen Lähmungen zeigen, dass sich auch für 
diese »nicht-organischen« Störungen neurophysiologische 
Korrelate feststellen lassen, die die traditionelle Dichoto-
mie zwischen organischen und psychogenen Erkrankungen 
in Frage stellen [68]. In der Studie von Spence et al. (2000) 
fand sich für die Patienten eine Hypofunktion im linken 
dorsolateralen präfrontalen Cortex, einem für die Hand-
lungsgenerierung wichtigen Areal, während Probanden, 
die die gleiche Lähmung simulieren sollten, ein anderes 
präfrontales Aktivierungsmuster zeigten. In der Studie von 
Vuilleumier und Kollegen [68] waren die Hirnaktivierungs-
muster bei Patienten mit hysterischen Lähmungen denen 
bei Patienten mit Dystonien sekundär nach Schlaganfall 
verblüffend ähnlich.
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Klinische Definition und diagnostisches Vorgehen bei psychoge-
nen Bewegungsstörungen

Das neurologisch-klinische Bild ergibt sich aus den abge-
stuften Definitionskriterien für die Diagnose von psycho-
genen Bewegungsstörungen, die in Tab. 1 dargestellt sind 
[19, 20]. Nur die ersten beiden Stufen, »dokumentiert« und 
»klinisch gesichert«, liefern einen klinisch nützlichen Grad 
an diagnostischer Sicherheit, darum werden sie von man-
chen zusammengefasst als eine Stufe »klinisch definitiv« 
[60]. 
Die Diagnosestellung einer psychogenen Bewegungsstö-
rung nach diesem Schema setzt also Entscheidungen so-
wohl auf der neurologischen als auch auf der psychodia-
gnostischen Ebene voraus. 
Für die neurologische Ebene gilt, dass unter Anwendung 
der heute verfügbaren Untersuchungsmethoden im Gegen-
satz zu früheren Behauptungen die Gefahr sehr gering ist, 
dass eine mögliche organische Ursache übersehen wird. 
Stone et al. berichteten kürzlich, dass nur bei einem von 
42 Patienten mit psychogenen Lähmungen bzw. Sensibi-
litätsstörungen 12,5 Jahre nach der diesbezüglichen Erst-
Diagnosestellung eine »echte« neurologische Erkrankung 
festgestellt wurde [64]. In einem 6-Jahres Follow-up hat-
ten nur 3 von 64 Patienten mit der ursprünglich gestellten 
Diagnose einer psychogen Lähmung eine die initialen Be-
schwerden erklärende somatische Erkrankung entwickelt 
[11], in einer anderen Verlaufsbeobachtung über 1,5 – 9,5 
Jahre waren es nur 4 von 56 Patienten mit funktionellen 
neurologischen Störungsbildern [8].
Wird die Psychodiagnostik fachmännisch, also vom Psy-
chosomatiker, Psychotherapeuten oder ggf. Psychiater vor-
genommen, besteht die Schwierigkeit in der Regel weniger 
darin, dass relevante Befunde wie Angst-, Depressions und 
somatoforme Symptome oder offensichtliche psychosozia-
le Belastungen übersehen werden. Die besondere Heraus-
forderung besteht in der Praxis umgekehrt darin, nicht dann 
vorschnell relevante psychische Faktoren zu identifizieren, 
wenn nach diesen vom überweisenden Neurologen gefragt 
wird, weil er »nichts findet« und bereits eine psychogene 
Störung vermutet. In dieser Situation ist es erfahrungsge-
mäß nicht einfach, der Erwartung zu widersprechen und 
festzustellen, dass keine über das alltägliche Maß oder 
eine verständliche Beunruhigung und Beeinträchtigung 
durch die vorliegenden Symptome hinausgehenden aktu-
ell und/oder biographisch relevanten psychischen Fakto-
ren zu identifizieren sind. In diesem Zusammenhang ist 
es i. ü. wichtig daran zu denken, dass außergewöhnliche 
Lebensbelastungen bzw. »life events« vor Ausbruch bzw. 
Verschlechterung einer Erkrankung kein Spezifikum psy-
chogener Störungen sind, sondern auch bei klar organisch 
verursachten neurologischen Erkrankungen vorkommen 
wie bei der Multiplen Sklerose, dem Stiff Man-Syndrom 
oder auch den fokalen Dystonien.
Aus dem Gesagten geht hervor, dass sich für Patienten mit 
vermuteten psychogenen Bewegungsstörungen schon in 
der Diagnosephase eine enge Abstimmung zwischen den 

initial untersuchenden neurologischen und den meist später 
hinzugezogenen psychosomatisch / psychiatrischen Exper-
ten empfiehlt. Der in Bewegungsstörungen spezialisierte 
Neurologe stellt aufgrund des klinischen Erscheinungsbil-
des die Diagnose einer psychogenen Bewegungsstörung. 
Der Psychosomatiker / Psychiater versucht diese aus dem 
biographischen und psychodynamischen Kontext positiv 
zu erhärten (Auslöser, zugrundeliegende psychische Stö-
rungsebene), eine Motivation für eine psychotherapeuti-
sche Behandlung beim Patienten zu wecken und diese auf 
dem Boden einer individuell differentiellen Indikation kon-
kret zu vermitteln.
Um überhaupt eine psychotherapeutische Therapiemoti-
vation beim Patienten aufbauen zu können, darf die Dia-
gnosemitteilung keinen stigmatisierenden oder latent vor-
wurfsvollen Charakter haben. Zeigt der Patient erhebliche 
Widerstände gegen diese Diagnose, ist es oft hilfreich, 
dem Patienten in seinem primär organischen Krankheits-
verständnis entgegenzukommen und z. B. die »neurobiolo-
gischen Folgen von Stress«, z. B. in Form der vorliegenden 
Bewegungsstörung, zu betonen. Eine aktuelle Studie zeigt, 
dass der Begriff einer »funktionellen Störung« für Patien-
ten akzeptabler ist als die Bezeichnung »psychosomatische 
Störung«, »medizinisch unerklärlich« (»medically unex-
plained«) oder »stress-assoziiert«. Er beinhaltet – anders 
als z. B. die Bezeichnung »somatoforme Störung« – auch 
die Möglichkeit, vorhandene Beschwerden positiv zu be-
schreiben (z. B.: »Sie leiden nicht unter einer strukturellen 
Schädigung ihrer Nervenzellen, sondern unter einer Stö-
rung der Nervenfunktion«) [65]. Funktionelle körperliche 
Störungen wurden früher als »hysterisch« bezeichnet, aber 
insbesondere der heute abwertende Unterton des Begriffes 
sowie seine unspezifische Ausweitung (z. B. »Massenhys-
terie«, »hysterische Persönlichkeit«, etc.) lassen ihn im me-
dizinisch-psychologischen Sinne aus heutiger Sicht unge-
eignet erscheinen.
In diesem Zusammenhang kann der Untersucher seinen 
Patienten aber oft erstmals in verständlichen Worten mit-
teilen, dass seine körperlichen Beschwerden ein Ausdruck 
von abgewehrten, unangenehmen Gefühlen und inneren 
bzw. zwischenmenschlichen Konflikten sein können. Nicht 
wenige Patienten können mit einer solchen einfühlsam und 
nicht vorwurfsvoll vorgetragenen Einschätzung für den 
weiteren Verlauf etwas anfangen, auch wenn sie nicht sel-
ten zunächst einmal abwehrend reagieren. Überhaupt spre-
chen nicht nur die klinische Erfahrung, sondern auch erste 
Studien zum Thema (hier an psychiatrischen Patienten) für 
einen möglichst offenen und authentischen Umgang mit 
den Patienten [12]. Dies beinhaltet eine einfühlsame Ver-
mittlung der vermuteten Diagnose einer »psychogenen« 
bzw. funktionellen Störung, aber auch einen ganz offenen, 
selbstverständlichen Umgang mit entsprechend selbst ver-
fassten Arztbriefen, die ggf. dem Patienten auch in Kopie 
zugestellt oder mitgegeben werden können (Natürlich nur, 
wenn deren Inhalt vorher auch besprochen wurde).
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Sensibles System

Sehr häufig sind sensible Missempfindungen wie Anästhe-
sie, Hyp- und Dysästhesien sowie Hyperästhesien. Meist 
lassen sie sich von organisch bedingten Sensibilitätsstörun-
gen durch die Unvereinbarkeit der subjektiven Ausfälle mit 
peripheren bzw. segmentalen Innervationsmustern abgren-
zen (oft Angabe von einseitigen, handschuh- oder strumpf-
förmigen Ausfällen bei unauffälliger Elektrophysiologie). 
Die konversionsneurotische Hemihypästhesie verläuft 
i. d. R., aber nicht immer streng in der Mittellinie unter Ein-
schluss der Genitalien, während bei der organischen Hemi-
hypästhesie i. d. R. die Genitalien ausgespart bleiben und 
die Gegenseite ca. 1 cm über die Mittellinie hinaus durch 
Kollateralen der nicht betroffenen Seite versorgt wird. In 
7,5 % der Fälle wird auch bei organischer Hemihypästhe-
sie die Mitte als Grenze angegeben [54]. Im Unterschied 
zu vielen organischen Sensibilitätsstörungen behindert die 
psychogene Störung den Kranken nur selten auch in seiner 
motorischen Tätigkeit [37].

Sensorik 

Klassisch sind psychogene mon- und binokuläre Blindheit 
und Taubheit, ebenso partielle Ausfälle wie z. B. eine cha-
rakteristische röhrenförmige Einengung des Gesichtsfel-
des, aber auch andere Phänomene (s. Tab. 4). Insgesamt 
sind diese Krankheitsbilder gegenüber früheren Zeiten sel-
ten geworden [31] und am inkonsequenten Verhalten der 
Patienten oft zu erkennen.

Pseudoepileptische Anfälle (PES)

Allein anhand der klinischen Schilderung sind PES meist 
leicht von vagovasalen Synkopen abzugrenzen. Die rein 
phänomenologische Trennung von »echten« und psycho-
genen Anfällen ist demgegenüber oft nicht sicher mög-
lich, wenngleich PES oft szenisch-dramatisch, eher in der 
Gegenwart von anderen Personen auftreten und länger als 
ein epileptischer Anfall andauern. Pseudoepileptische An-
fälle sind ebenfalls häufiger assoziiert mit der ätiologisch 
unklaren Erstmanifestation anfallsartiger Ereignisse im Er-
wachsenenalter (bei Bowman 78 % aller Patienten), einer 
sehr hohen oder stark fluktuierenden Anfallsfrequenz und 
ganz unterschiedlichem Ansprechen auf eine nur minimal 
veränderte Medikation [4]. Die Anfallserstmanifestation 
erfolgt bei PES-Patienten durchschnittlich später als bei 
Epilepsiepatienten (20 – 23 vs. 12 – 14 Jahren); 75 – 80  % 
der Patienten sind Frauen [37]. 
Besondere differentialdiagnostische Abgrenzungsschwie-
rigkeiten ergeben sich gegenüber partial-komplexen Anfalls-
typen, vor allem im Hinblick auf die Frontallappenepilep-
sie. Bei diesem Anfallstyp bestehen oft bizarre stereotype 
Automatismen (z. B. Wälzen, Grätschen der Beine, Lauf-
automatismen mit häufig sexueller Tönung) mit begleiten-
den vegetativen und affektiven Auffälligkeiten. Diese als 
zinguläre Epilepsie beschriebene Anfallsform wird häufig 

als psychogen verkannt und ist – wie auch seltene andere 
Anfallsformen – selbst von einem erfahrenen Untersucher 
nicht immer von einem PES zu unterscheiden [43]. Hier 
hilft am besten das im Rahmen einer Spezialdiagnostik ab-
geleitete iktale EEG weiter. Nach übereinstimmenden Be-
richten zeigen unter Video-EEG-Monitoring ca. 20 % aller 
untersuchten Patienten pseudoepileptische Anfälle [4, 25]. 
Ein pathologisches Intervall-EEG schließt psychogene An-
fälle aber nicht aus, da relativ häufig epileptische und pseu-
doepileptische Anfälle nebeneinander bestehen. Bei 20 % 
der PES-Patienten kommt es während des anfallsartigen 
Geschehens zu Selbstverletzungen und Inkontinenz [46]. 
Auch ein Zungenbiss ist kein sicheres Unterscheidungs-
kriterium, wenngleich epileptische Zungenbisse immer la-
teral, pseudoepileptische hingegen medial, multipel oder an 
der Zungenspitze auftreten sollen [37]. Eine gewisse Hilfe 
in der Differentialdiagnose epileptischer vs. psychogener 
Anfälle bietet die unmittelbar postiktal beginnende Prolak-
tinbestimmung: Der Serum-Prolaktinspiegel steigt nach ei-
nem PES nicht an. Allerdings findet sich ein erhöhter Pro-
laktin-Wert nach tonisch-klomischen Anfällen nur in 80 %, 
nach komplex-fokalen in 43 % und nach einfach-fokalen 
nur in 10 % [73]. 
Verschiedene empirische Untersuchungen konnten ein 
hohes Ausmaß an sexuellem Missbrauch (67 %) und kör-
perlichen Misshandlungen (67 %) in der Vorgeschichte bei 
PES-Patienten feststellen [3, 4]. Ein häufiges Muster sind 
sexuelle oder körperliche Traumatisierungen während der 
Kindheit, erneute akute Traumatisierung im Erwachse-
nenalter (»Auslöseereignis«) und anschließende Erstma-
nifestation eines pseudoepileptischen Anfallsereignisses. 

Symptom Untersuchungs-
methode

psychogen somatogen

Blindheit schlagende 
Handbewegung 
in Richtung des 
Gesichts

Blinzeln keine Reaktion

fulminanter Licht-
einfall

Lidschluß keine Reaktion

Visusabnahme 
bds.

Stereoskopie, 
Kontraste

unauffällig pathologisch

monokuläre 
Blindheit

swinging flash-
light

Pupillomotorik 
o.B.

keine oder einge-
schränkte Pupil-
lomotorik

Gesichtsfeld-
einschränkung

Fingerperimetrie GF-Ausfall zylin-
drisch (»Tunnel« 
in verschiedenen 
Entfernungen)

trichterförmig

monokuläre 
Diplopie

flüchtig selten

horizontale 
Blickparese

okulozephale 
Reflexe

intakt pathologisch

Nystagmus mit periorbitalen 
Mitbewegungen 
und erschöpflich

unerschöpflich

Tab. 4: Diagnostik psychogener Sehstörungen (n. Kütemeyer und Schult-
ze-Venrath [37])
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Als akute Auslöseereignisse kasuistisch beschrieben sind 
z. B. erneutes Zusammentreffen mit einer in der Kindheit 
sexuell missbrauchenden Person, plötzlicher Tod einer 
in der Kindheit sexuell missbrauchenden Person, erneu-
tes zufälliges Zusammentreffen mit einem Vergewaltiger 
(Tat lag zwei Jahre zurück), gynäkologische OP bei einem 
Opfer kindlichen sexuellen Missbrauchs oder Verkehrsun-
fall mit kleineren Verletzungen bei massiver körperlicher 
Traumatisierung in der Kindheit. Bowman (1996) emp-
fiehlt daher dringend, bei Patienten mit Verdacht auf PES 
nach lang- und kurzfristig zurückliegenden traumatisieren-
den Erlebnissen zu fragen [4]. 
Auf diesem Hintergrund ist es nicht überraschend, dass 
bei Patienten mit PES eine ebenso hohe Komorbidität 
mit Persönlichkeitsstörungen (60 %) wie bei Patien-
ten mit Somatisierungsstörungen gefunden wurde [4, 
55]. Ebenso besteht eine hohe Komorbidität u. a. mit 
Somatisierungsstörungen (89 %), dissoziativen Störun-
gen (91 %), affektiven Störungen, vor allem Depressionen 
(64 %) und Angsterkrankungen (47 %). Bei 82 % aller Pa-
tienten mit PES kommt es zusätzlich zur Manifestation ei-
ner weiteren Konversionssymptomatik [4].
Nach gründlichen empirischen Untersuchungen nimmt 
mindestens die Hälfte der PES-Patienten Antiepileptika ein 
[40]. Häufig ist es (wie bei allen Konversionsstörungen) 
schwierig, den Patienten eine Einsicht in den (zumindest 
partiell) psychogenen Anteil ihrer PES zu vermitteln. Lei-
der finden sich nach klinischen Erfahrungswerten immer 
wieder Kollegen, die dem Wunsch der Patienten bzgl. einer 
antikonvulsiven Behandlung nachkommen.

Schwindel

Schwindel ist keine Krankheitseinheit, sondern ein multi-
sensorisches Syndrom unterschiedlicher Ätiologie und Pa-
thogenese [5]. Unter der Bezeichnung »Schwindel« werden 
sehr unterschiedliche Missempfindungen verstanden, die 
vom eindeutig klassifizierten Drehschwindel und klassi-
schem Schwankschwindel über uncharakteristische Gang- 
und Standunsicherheit bis zu einem »Liftgefühl«, teilweise 
auch Benommenheit, reichen [16]. Es ist zudem ein häu-
figes Syndrom mit einer oft erheblichen Beeinträchtigung 
des Allgemeinbefindens. Bei einer Untersuchung von Am-
bulanzpatienten war Schwindel das dritthäufigste neu ge-
klagte Symptom mit einer 3-Jahres-Inzidenz von 5 % [35]. 
Fischer (1972) berichtete, dass 65 % der Patienten einer 
Allgemeinpraxis an Schwindel leiden [22]. 
Der Anteil des psychogen verursachten Schwindels wird 
auf 15 – 25 % [49] geschätzt, in Schwindel-Spezialam-
bulanzen mit einer Ansammlung therapierefraktärer Fäl-
le werden Häufigkeiten von 16,8 [32] bzw. (vermutlich 
aufgrund besonderer Selektionseffekte) ca. 50 % angege-
ben [16, 17]. Dazu kommen Fälle, bei denen leichte oder 
früher vorhandene neurologische Auffälligkeiten bestehen, 
die aber deutlich »funktionell überlagert« (Aggravation, 
psychopathologische Auffälligkeit) erscheinen. Diese (als 
psychosomatisch-somatopsychisch bezeichneten) Patien-

ten machten in der Mainzer interdisziplinären Spezialam-
bulanz zusätzlich 15,8 % aus [16].
Der bislang gerade in der Neurologie verbreitetste Ober-
begriff für psychogene Schwindelzustände ist der des sog. 
»phobischen Schwankschwindels«, der durch die folgen-
den diagnostischen Kriterien beschrieben wird [6]:

 Schwankschwindel und subjektive Stand / Gangunsi-
cherheit bei normalem neurologischen Befund und un-
auffälligen Gleichgewichtstests.

 Der Schwindel wird beschrieben als eine fluktuierende 
Unsicherheit von Stand und Gang mit attackenartiger 
Fallangst ohne Sturz, z. T. nur als einzelne unwillkürli-
che Körperschwankungen.

 Während oder kurz nach diesen Attacken werden (häu-
fig erst nach Befragen) Angst und vegetative Missemp-
findungen angegeben, wobei die meisten Patienten auch 
über Schwindelattacken ohne Angst berichten.

 Die Attacken treten oft in auch für reine Phobien typi-
schen Situationen auf (z. B. Brücken, Autofahren, Men-
schenansammlungen). Im Verlauf entsteht eine Neigung 
zur Generalisierung und zunehmendem Vermeidungs-
verhalten gegenüber auslösenden Situationen.

 Vorherrschen zwanghafter Persönlichkeitszüge und re-
aktiv depressiver Symptomatik.

 Der Beginn der Erkrankung lässt sich häufig auf eine in-
itiale vestibuläre Erkrankung (z. B. Neuritis vestibularis) 
oder besondere Belastungssituationen zurückverfolgen.

In der letzten Zeit ist der Begriff des phobischen Schwank-
schwindels aus verschiedenen Gründen kritisiert worden. 
U. a. fielen im Rahmen aktueller interdisziplinärer Unter-
suchungen [16, 17] nur maximal ein Drittel aller Patienten 
mit psychogenem Schwindel unter die o. g. Kriterien des 
phobischen Schwankschwindels, so dass diese für die Dia-
gnose eines psychogenen Schwindels nicht bindend bzw. 
umfassend genug erscheinen. 
Aus psychosomatischer Sicht liegt den als psychogen bzw. 
psychosomatisch-somatopsychisch (s. o.) bezeichneten 
Schwindelzuständen am häufigsten (ca. 40 – 50 %) eine 
Angststörung oder Agoraphobie zugrunde. Diese Beob-
achtung wird durch das seit langem bekannte Konzept der 
»somatisierten Angst« verständlich: »Somatisierte Angst« 
bedeutet, dass der Angstaffekt in ein körperliches Sym-
ptom transformiert und vom Patienten dann nicht mehr 
als bewusste Angst wahrgenommen wird. Das körperliche 
Symptom hat in diesem Fall also die Funktion eines Angst-
äquivalents. Schwindel kann aber auch im Rahmen einer 
»somatisierten Depression« oder als Konversions- oder po-
lysymptomatische Somatisierungsstörung auftreten.
Für die Diagnose vieler Fälle eines psychogenen Schwin-
dels wesentlich ist das gleichzeitige Vorkommen von psy-
chopathologischen Symptomen wie u. a. Angst, Depressivi-
tät, Schlaf- und Antriebsstörungen. Die klinische Erfahrung 
zeigt, dass solche Symptome meist nicht spontan berichtet 
werden, sondern speziell vom Untersucher angesprochen 
werden müssen [16]. Im Falle einer Konversionssymptoma-
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tik ist u. a. der enge Bezug zu einer aktuell konflikthaften 
Lebenssituation bei fehlenden oder unzureichenden organi-
schen Befunden herzustellen.
Erheblich schwieriger ist oft die Diagnose von psychoge-
nen Schwindelzuständen, an deren Anfang eine klar orga-
nische, vestibuläre Symptomatik stand. Bei entsprechenden 
prämorbiden Persönlichkeitszügen oder akut krisenhaften 
privaten Lebensumständen kann sich hier eine psychoge-
ne Schwindelsymptomatik »überlagern«, quasi »aufpfrop-
fen«. Diagnostisch hinweisend sind im Verlauf auftretende 
Diskrepanz zwischen Beschwerdeangabe und objektivier-
baren Befunden. Häufig werden auch unterschiedliche 
Schwindelformen gleichzeitig geschildert.
Patienten mit psychogenen Schwindelzuständen weisen 
eine signifikant längere Krankheitsdauer (durchschnittlich 
25 Monate) im Vergleich zu Patienten mit rein organischen 
Schwindelzuständen (ca. 7,2 Monate ) auf [17]. In einer 
ersten Verlaufsuntersuchung zeigten 72 % von 78 Patienten 
mit phobischen Schwankschwindel eine spürbare Verbes-
serung der Symptomatik innerhalb des mittleren Beobach-
tungszeitraumes von 2,5 Jahren. 22 % der Patienten litten 
unter gleichbleibenden oder verschlechterten Beschwer-
den. Vorausgegangen war eine am ehesten psychoedukativ-
suggestive ein- bis dreistündige Intervention [6]. 
Aus den beschriebenen Untersuchungsergebnissen wird 
deutlich, dass bei einem wesentlichen Anteil der Patienten 
eine auch im Krankheitsverlauf rein organische (neurolo-
gisch-HNO-ärztliche) Diagnostik bei Schwindelerkrankun-
gen – insbesondere, wenn diese nicht spontan remittieren 
oder auf die üblichen therapeutischen Maßnahmen anspre-
chen – nicht ausreichend stattfindet und die Patienten somit 
keiner geeigneten Therapieform zugeführt werden können. 
Die frühe Einbeziehung eines Psychosomatikers bzw. eines 
psychosomatisch erfahrenen Psychiaters in die Diagnostik 
entsprechender »Verdachtsfälle« – besonders nach ausblei-
bender Wirksamkeit von den o. g. psychoedukativ-sugges-
tiven Interventionen – ist daher empfehlenswert. Dieser 
kann dann zur entsprechenden Behandlungsmotivation des 
Patienten beitragen und die Vermittlung in die individuell 
»passende« Psychotherapie auf dem Hintergrund eines dif-
ferenzierten psychotherapeutischen Behandlungsangebotes 
übernehmen. 

Prognose und Therapie

Bei den sog. funktionellen Störungen in der Neurologie 
oder auch pseudoneurologischen Störungen handelt es 
sich gemäß den obigen Ausführungen häufig, aber längst 
nicht immer um Konversionsstörungen. Die Prognose der 
pseudoneurologischen Störungen ist aufgrund der Vielfalt 
und Unterschiedlichkeit der Syndrome, vor allem aber der 
zugrundeliegenden psychischen Störungsbilder und der je-
weiligen Lebenssituation sehr unterschiedlich. 
Allgemein gilt, dass sich eine akut und unter großer psy-
chischer Belastung auftretende Störung bei einem ansons-
ten psychisch recht ausgeglichenen Menschen auch relativ 
schnell wieder auflösen kann. Hier scheinen aus unserer 

Sicht auch psychoedukativ-suggestive Behandlungsansätze 
innerhalb der sog »somatischen« Medizin, wie z. B. (s. o.) 
von Brandt (Schwindel) und Fahn oder Waespe (Gangstö-
rungen) vorgeschlagen wurde, ihren hauptsächlichen Indi-
kations- und Wirkungsbereich zu haben. 
Pseudoneurologische Symptome bei psychisch schwer 
gestörten Menschen können demgegenüber jahrelang an-
dauern und im Verlauf durch andere Konversionsstörungen 
oder psychische Störungen wie z. B Alkoholismus, Depres-
sionen, Angststörungen o. ä. »abgelöst« oder ergänzt wer-
den [1]. Wenigstens in diesen Fällen bzw. bei Scheitern des 
psychoedukativ-suggestiv geprägten Kurzinterventionsan-
satzes sollte eine differenzierte psychosomatisch-psycho-
therapeutische Diagnostik mit anschließender Vermittlung 
in eine dem Störungsgrad und der Struktur des Patienten 
angemessenen Psychotherapieform erfolgen. 
Zu einem negativen Krankheitsverlauf beitragen können 
sog. Chronifizierungsfaktoren, deren Kenntnis daher für 
den primär behandelnden Arzt wichtig ist (s. Tab. 5).
Da Patienten mit pseudoneurologischen Störungsbildern 
ebenso wie bei Konversionsstörungen die Symptome in 
der Regel körperlich erleben und von deren körperlichen 
Ursprung meist überzeugt sind, ist es häufig für den pri-
mär behandelnden Arzt sehr schwer, sie von der Notwen-
digkeit einer (ergänzenden) psychosomatisch-psychothera-
peutischen Untersuchung zu überzeugen. In diesem Falle 
ist es hilfreich, wenn der psychosomatisch erfahrene Un-
tersucher auch eine »somatische« Qualifikation, z. B. den 
Titel eines Allgemeinarztes oder Facharztes mit psychothe-
rapeutischer Zusatzqualifikation, aufweist und der Patient 
unter dem Stichwort »Krankheitsbewältigung – Hilfe beim 
Leben mit den Auswirkungen der körperlichen Sympto-
matik« dann zu diesem in beiden Fachgebieten erfahrenen 
Untersucher überwiesen werden kann. Ist der Patient erst 
einmal in der Psychosomatik »angekommen«, gelingt es 
dem erfahrenen Untersucher meist im Laufe von 1 – 3 Ge-
sprächen, einen tragfähigen Gesprächskontakt aufzubauen 
und allmählich auch auf die Lebenssituation und die mögli-
chen psychischen Hintergründe der Störungen zu sprechen 
zu kommen. Auch eine Motivation des Patienten zur indivi-
duell indizierten Psychotherapieform (auf einer Skala zwi-
schen den »Polen« stationär psychoanalytisch- oder verhal-
tenstherapeutischer Psychotherapie bis hin zu ambulanten 
Biofeedback- und Neurobiofeedbackverfahren liegend) ist 
dann recht häufig.
Für den Psychosomatiker ist die Diagnose einer »psycho-
genen« körperlichen Störung also nicht End-, sondern Aus-
gangspunkt seiner Diagnostik – so muss er z. B. überprü-
fen, ob sich im diagnostischen Gespräch Anhaltspunkte für 
einen symbolischen Ausdruckscharakter der Störung erge-
ben, die sie als Konversionsstörung von anderen psychoge-
nen Störungen abgrenzt [26].
Lässt sich ein Patient mit V. a. pseudoneurologische oder 
andersartige psychogene Beschwerden zunächst nicht von 
der Notwendigkeit einer psychosomatischen Untersuchung 
überzeugen oder steht eine solche Untersuchungsmöglich-
keit örtlich nicht zur Verfügung, sollte der primär behan-
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delnde Arzt diesen Patienten weiter betreuen. Adler teilt 
seinen Patienten in diesem Falle gewöhnlich mit, dass er 
die Symptomatik des Patienten gerne sofort lindern würde, 
diese aber zum Gesprächszeitpunkt noch nicht vollständig 
versteht, technische Untersuchungen aber auch nicht mehr 
weiterhelfen würden [1]. Er sei aber bereit, ihn/sie in regel-
mäßigen Abständen zu sehen, um zusammen mit ihm zu 
erfahren, wie es ihm gehe und unter welchen Umständen 
er/sie sich besser oder schlechter fühle. So könne die Sym-
ptomatik mit der Zeit »verstanden« und wahrscheinlich 
doch behandelt werden. 
Wenn der Patient in einem solchen Falle realisiert, dass 
der Arzt ihn nicht »in die psychogene Ecke drängen«, ihm 
nicht mitteilen will, dass ihm/ihr »nichts fehle«, bleibt er 
häufig in der Beziehung und drängt nur noch gelegentlich 
auf neue technische Abklärungsversuche. Im Laufe einer 
sich idealerweise in der Folge festigenden Arzt-Patient-Be-
ziehung bemerkt der Patient oft selbst, wie sich die Sym-
ptomatik unter bestimmten Lebensumständen bessert oder 
verschlechtert und kommt dann von selbst auf problemati-
sche Lebensbereiche oder konfliktreiche Beziehungen zu 
wichtigen Bezugspersonen zu sprechen. Die überbrücken-
de Anbehandlung mit physikalischen oder wenig eingrei-
fenden medikamentösen Mitteln kann innerhalb dieser Be-
handlungskonstellation sinnvoll sein (d. h. der Patient wird 
im organischen Krankheitsverständnis »abgeholt«). 
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