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Summary

Conversion disorder is defined as a mental disorder whose symptoms or
deficits, atfecting voluntary motor or sensory function, cannot be explained
by a neurological or general medical condition. The etiology of this disorder
is still not very well understood and interpretations fluctuate in a unique
matter over time. In this article we review present knowledge from clini-
cal and epidemiological studies focusing both on the neurological aspects
and neurobiological findings in the so-called “neuro-psychosomatics” of this
dissociative phenomenology. Until now there is no fundamental evidence
that a non-psychogenic approach could help to explain conversion disorders
in a lasting persuasive way.

Konversionsstorungen stellen mit ihrem angenommenen
«ratselhaften Sprung» vom Psychischen ins Korperliche
[1] einen Kulminationspunkt in der wieder aktuellen Leib-
Seele-Diskussion dar und sind ein nach wie vor diagnostisch
alles andere als leicht zu 16sendes medizinisches wie subjek-
tives Problem. Thre Vielgestaltigkeit auf der einen Seite geht
mitihrer Unberechenbarkeit in Akut- bzw. Notfdllen einher.
Die ICD-10 [2] trennt aktuell die somatoformen Storungen
in Kapitel F45 von den sog. dissoziativen Storungen bzw.
Konversionsstorungen in Kapitel F44 ab. Wiewohl manche
Unterschiede zwischen somatoformen Storungen im engeren
Sinne und Konversions-/dissoziativen Stérungen bestehen
mogen, bleibt auch unklar, ob diese strenge Differenzierung
sinnvoll ist. Wie bei keinem anderen Krankheitsbild mag
die Uneindeutigkeit in der medizinischen Klassifikation
Hand in Hand gehen mit dem Wandel der Symptomatik
vor dem Hintergrund der soziokulturellen und historischen
Matrix: Dominierten zu Zeiten Charcots und Freuds noch die
(melo)dramatischen Gesten im Bereich der Willkiirmotorik
und der Sinnesorgane, so sind es heute Schmerzen und die
funktionellen Beschwerden im Herz-Kreislauf- und gastro-
intestinalen System [3]. «Das hysterische Symptom muss
in seiner Chiffriertheit unverstanden sein, um seinen Sinn
zu erfillen», erkldrt de Boor [4] und deutet wie Green [5]
darauf, dass Hysterie und Kultur untrennbar miteinander
verbunden sind. Die besondere «Pathoplastizitdt» dieses

Korrespondenz:

Michael Noll-Hussong

Klinik far Psychosomatische Medizin und Psychotherapie
Klinikum rechts der Isar

Technische Universitat Minchen

Langerstrasse 3

D-81675 Minchen

Germany

e-mail: noll-hussong@tum.de

Krankheitsbildes driickt sich mit in den jeweils spezitisch-
zeitgendssischen Modeerscheinungen im Ausdrucksverhal-
ten aus und sieht sich in unserer Zeit einem «Wandel von
der Gebdrde zur Beschwerde» [6] gegeniiber. Erklarungs-
modelle folgen diesen Stromungen: Unklare «Besessenheits-
zustande» wurden im Elan der autkommenden Naturwis-
senschaften auf eine rein materielle — frithneurologische
Grundlage gestellt; mit Freud hielt das «Seelische» erneut
Einzug. Slater wies dann 1965 wieder darauf hin, dass es
sich bei der Diagnose «Hysterie» um nichts anderes als
eine Fehlbezeichnung zur Mystitfizierung einer unerkann-
ten somatischen Erkrankung handle [7], und bis heute
- nunmehr mit Hilfe der zeitgendssischen Neurobiologie
und v.a. ihren bildgebenden Verfahren — hofft man, zu
endgiiltig erkldrenden Antworten zu gelangen, auch als
positivistisches Allheilmittel zur Uberzeugung der Zweifler,
die Konversionsstorungen tendenziell mit «Simulanten-
tump» gleichsetzen.

Die Hysterie, die «Mutter der Konversionsstorung», gilt
als die dlteste beschriebene psychische Storung. Die frii-
hesten Befunde finden sich in den altdgyptischen Fragmen-
ten des Kahun-Papyrus aus der Zeit um 1900 v.Chr. unter
einem Kapitel tiber Erkrankungen des Uterus, und auch
Hippokrates (460-377 v.Chr.) und Platon (427-347 v.Chr.)
schlossen sich dieser Einschatzung an. Zwischen 1700 und
1850 wurde die Hysterie auf ein neurologisch bedingtes,
nach Charcot (1825-1893) vererbbar degeneratives Ner-
venleiden zuriickgefiihrt. Psychologische Faktoren wurden
nun als Ausloser akzeptiert. 1895 verotfentlichten Freud
und Breuer ihre «Studien zur Hysterie» und klarten erstmals
iiber die psychische Entwicklung und die psychotherapeu-
tische Behandelbarkeit hysterischer Symptome auf. In der
Folge entwickelte Freud stufenweise ein zunehmend psy-
chogenetisches Modell der hysterischen Konversion: Ging
er anfangs noch davon aus, dass die Disposition organneuro-
logisch-erblich und «nur» die Auslésung und Symptomwahl
psychologisch erkldrbar sei, sah sein bis heute bekanntes
Modell spater, nach dem Verwerfen der Verfithrungstheo-
rie, vor, dass auch die Disposition zur hysterischen Konver-
sionssymptomatik auf friihkindlich begriindete unbewusste
Konflikte zuriickfiihrbar sei [8].

Auch wenn spater (ab Einfiihrung der dritten Auflage des
DSM und der neunten Auflage der ICD) die Hysterie ihren
Status als Krankheitskategorie einbiisste, iiberlebte doch
die Konversionsstorung bis in die heutigen Klassifikations-
systeme als eine paradigmatische Neurose und damit «psy-
chogene» Storung; ihre Diagnose kann bis heute nur gestellt
werden, wenn es gelingt, einen ursachlichen psychischen
Kontlikt oder entsprechende psychosoziale Belastungen
nachzuweisen. Im Angesicht der immer noch zunehmen-
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den Moglichkeiten besonders der funktionellen Bildgebung
stellt sich die Frage, ob auch heute, im 21. Jahrhundert, noch
so umstandslos davon ausgegangen werden kann, dass die
Konversionsstorung eine rein psychogene Erkrankung sei
oder ob den aufkommenden neurobiologischen Befunden
nicht doch mehr erkldrendes Gewicht zukommt als nur das
eines «Korrelats».

Im Folgenden wollen wir versuchen, den derzeitigen
Stand der Forschung zur Neuro-Psychosomatik der Kon-
versionsstorung darzustellen — im vollen Bewusstsein, dass
dieser Stand und die hier aufgezeigten Perspektiven genauso
dem historischen Wandel unterworfen sein werden wie die
fritheren Konzepte zur Konversion.

Zur Klinik der Konversionsstorungen

Diagnostik

Das allgemeine klinische Kennzeichen der dissoziativen
Storungen (ICD-10: F44/ DSM IV: 300.11) ist der teilweise
oder vollige Verlust der normalen Integration von Erinne-
rungen an die Vergangenheit, des Identitatsbewusstseins,
der unmittelbaren Empfindungen sowie der Kontrolle von
Korperbewegungen. Normalerweise besteht ein hoher Grad
bewusster Kontrolle dariiber, welche Erinnerungen und
Empfindungen fiir die unmittelbare Aufmerksamkeit selek-
tiert und welche Bewegungen ausgefiihrt werden. Von den
dissoziativen Stérungen wird angenommen, dass die Fahig-
keit zu bewusster und selektiver Kontrolle in einem Aus-
mass gestort ist, das von Tag zu Tag oder sogar von Stunde
zu Stunde wechselt. Es ldsst sich nur schwer feststellen, ob
und in welchem Umfang dieser Funktionsverlust willkiir-
lich kontrolliert werden kann. Dissoziative Stérungen im
Sinne des Kapitels F der ICD-10 unterteilen sich in die disso-
ziativen Storungen des Bewusstseins (Amnesie, Fugue) und
der Identitdt einerseits, die Konversionsstorungen anderer-
seits. Sie werden per se als psychogen angesehen, d.h. es
besteht eine nahe zeitliche Verbindung zu traumatisieren-
den Ereignissen, unlosbaren oder unertraglichen Konflikten
oder gestorten Beziehungen. Es konnen Interpretationen
oder Mutmassungen iiber die Bedeutung von Bewaltigungs-
strategien der Patienten gegentiber unertraglichen Belastun-
gen angestellt werden, theoretische Konzepte wie «unbe-
wusste Motivation» oder «sekunddrer Krankheitsgewinn»
sind jedoch nicht in die klinisch-diagnostischen Leitlinien
eingegangen [2]. Der Begriff der Konversionsstorung be-
zieht sich auf diejenigen dissoziativen Storungen, die sich mit
Symptomen zeigen, die Funktionen der Willkiirmotorik oder
-sensorik zugeordnet werden, wie Lihmungen, Bewegungs-
storungen, Anfdlle, Gefiihlsstorungen, Blindheit etc. — daher
auch der (schwierige) Begriff der «pseudoneurologischen»
Storungen.

Generell wird meist von einem plotzlichen Beginn und
plotzlichen Ende der dissoziativen Zustandsbilder berichtet.
Sie sind aber selten zu beobachten, abgesehen von geplanten
Interaktionen und Verfahren wie Hypnose und Abreagieren;
Verdanderung oder Abklingen eines dissoziativen Zustandes
kann sich auf die Dauer solcher Verfahren beschranken.
Alle dissoziativen Zustinde tendieren dazu, nach einigen
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Wochen oder Monaten zu remittieren, besonders wenn
der Beginn mit einem traumatisierenden Lebensereignis
verbunden war. Eher chronische Zustande, besonders Lah-
mungen und Gefiihlsstérungen, entwickeln sich manchmal
recht langsam, v.a. wenn sie mit unlosbaren Problemen oder
interpersonellen Schwierigkeiten verbunden sind. Dissozia-
tive Zustande, die bereits langer als ein bis zwei Jahre beste-
hen, bevor sie in psychiatrische oder psychosomatische Be-
handlung gelangen, sind haufig therapieresistent. Patienten
mit dissoziativen Storungen verleugnen oft auffallend ihre
fiir andere ganz offensichtlichen Probleme und Schwierig-
keiten. Alle Probleme, die sie selbst erkennen, werden von
ihnen auf die dissoziativen Symptome zurtickgefiihrt.

Als diagnostische Leitlinien sind zu nennen: Klinische
Charakteristika, wie sie flir die einzelnen Stérungen in F44
ausgeftihrt sind, keine korperliche Erkrankung, welche
die Symptome erkldaren konnte sowie ein Beleg fiir eine
psychische Verursachung, d.h. zeitlicher Zusammenhang
mit Belastungen, Problemen oder gestorten Beziehungen
(auch wenn diese vom Patienten geleugnet werden).

Ein tiberzeugender Beleg fiir eine psychische Verursa-
chung kann, auch wenn vieles datfiir spricht, schwierig zu
erbringen sein. Bei Vorliegen bekannter Storungen des zen-
tralen oder peripheren Nervensystems sollte die Diagnose
einer dissoziativen Storung nur mit grosser Vorsicht gestellt
werden. Fehlt der Nachweis fiir eine psychische Verur-
sachung, so muss die Diagnose vorldufig bleiben und die
Suche nach korperlichen und seelischen Aspekten fortge-
setzt werden [2].

Dissoziative Storungen der Sensibilitdt gehdren zu den
haufigsten dissoziativen Storungen. In der Regel empfinden
sich die Menschen zunachst nicht als eingeschrankt. Aller-
dings entwickeln sie im Verlautf hautfig ausgepragte hypo-
chondrische Angste, v.a. die Angst, an einer schwerwiegen-
den neurologischen Erkrankung zu leiden [9].

Epidemiologie

Insgesamt kann man davon ausgehen, dass die dissoziativen
Storungen der Bewegung und der Sinnesempfindung etwa
10% aller psychisch verursachten korperlichen Symptome
ausmachen. Die Lebenszeitprdavalenz liegt in den westlichen
Landern unter 1%. Ging Engel 1970 noch davon aus, dass
25% der Patienten eines Allgemeinkrankenhauses ein- oder
mehrmals eine Konversionssymptomatik entwickelt haben
[10], weisen neuere Untersuchungen darautf hin, dass 1 bis
3% der Patienten in Allgemeinkrankenhdusern, die psycho-
somatisch konsiliarisch gesehen werden, an dissoziativen
Storungen der Bewegungen und der Sinnesempfindung
(ICD-10: F44.4-F44.7) leiden. 30% aller stationdren neu-
rologischen Patienten leiden unter einer organisch nicht
ausreichend erkldrbaren Korperstérung [11], 30 bis 60%
der ambulant von Neurologen gesehenen Patienten weisen
somatomedizinisch nicht hinreichend erklarbare Symptome
auf [12, 13]. Gemeint sind damit zundchst Symptome, die
eine neurologische Diagnose vermuten lassen, die nicht auf
Simulation bzw. Artefakte zuriickgehen und als «psycho-
gen», «nicht-organisch erklarbar», «hysterisch» oder
«funktionell» bezeichnet werden. Dabei machen aber die
«pseudoneurologischen» Storungen i.e.S. nur den kleinsten
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Teil aus, die Mehrzahl der Patienten klagt iiber Schmerzen,
Funktionsstorungen anderer Korperorgane und Erschop-
fungssymptome. Was die Konversionsstorungen i.e.S. an-
geht, beschreiben Williams et al. als haufigste motorische
Storungsbilder Tremor, Gangstorungen und unspezifische
Dystonien, die in dem Patientengut seiner Einrichtung ca.
75% aller Bewegungsstorungen darstellen; die restlichen
25% setzen sich aus verschiedensten, teilweise bizarren
und schwer einheitlich zu klassifizierenden Stérungsfor-
men zusammen [14]. Einige Aufregung verursachte in den
60er Jahren des 20. Jahrhunderts Eliot Slater, der in einer
Studie zeigte, dass sich die Diagnose Konversionsstorung
bei 33% der Patienten als Fehldiagnose herausstellte [7,
15]. Seit 1970 ergeben Studien aber regelmaéssig eine Fehl-
diagnoserate von nur etwa 4% bei der Diagnose einer Kon-
versionsstorung, wenn versucht wird, diese durch sorgfaltige
organische Ausschlussdiagnostik und mindestens 6-mona-
tige Nachbeobachtung zu relativieren [16, 17]. Bedenken
muss man, dass der umgekehrte Fall hdufiger ist: Etwa
25% der Patienten, bei denen eine Epilepsie diagnostiziert
wird, hatten ganz einfach eine Synkope, immerhin 8% der
Patienten, bei denen eine MS diagnostiziert wird, stellen
sich hinterher als Patienten mit einer Konversionsstorung
heraus.

Konversionsstorungen sind hdufiger in der landlichen
Bevolkerung, bei Personen mit niedrigerem soziodko-
nomischen Status und bei weniger mit medizinischen und
psychologischen Konzepten Vertrauten anzutreffen. In
Entwicklungsregionen wird vergleichsweise haufiger von
Konversionssymptomen berichtet, wobei im Allgemei-
nen die Inzidenz mit zunehmendem Entwicklungsstand
abnimmt. Das «Umfallen» beispielsweise, verbunden mit
einem Verlust oder einer Verdnderung des Bewusstseins, ist
ein Merkmal einer Vielzahl kulturspezifischer Syndrome.
Die Gestalt der Konversionssymptome widerspiegelt somit
auch lokale kulturelle Vorstellungen von akzeptablen und
glaubhaften Mdglichkeiten, Leiden auszudriicken. Verdan-
derungen, die Konversionssymptomen ahneln, sind weit-
verbreitete Bestandteile bestimmter, kulturell sanktionier-
ter religioser und Heilungsrituale. Der Untersucher muss
entscheiden, ob derartige Symptome sich vollstandig durch
den jeweiligen sozialen Kontext erkldren lassen und ob sie
in klinisch bedeutsamer Weise Leiden, Beeintrdchtigungen
oder die Unfdhigkeit der betroffenen Person zur Ausiibung
ihrer Rolle nach sich ziehen.

Konversionssymptome bei Kindern unter zehn Jahren
beschranken sich gewohnlich auf Gehschwierigkeiten oder
Anfille. Die Konversionsstorung scheint bei Frauen haufi-
ger aufzutreten als bei Mdnnern, wobei das Verhaltnis zwi-
schen 2:1 und 10:1 angegeben wird [18, 19]. Besonders bei
Frauen treten Symptome auf der linken Korperseite hau-
figer auf als auf der rechten [20]. Bei Frauen (seltener bei
Mainnern), die Konversionssymptome aufweisen, kann sich
spater das Vollbild der Somatisierungsstorung entwickeln.
Besonders bei Mannern gibt es Hinweise fiir eine Verbindung
zur Antisozialen Personlichkeitsstorung, dariiber hinaus tritt
diese haufig im Zusammenhang mit Arbeitsunfillen oder
dem Militardienst auf, wobei die sorgfaltige Abgrenzung zur
Simulation notwendig ist.
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Pathogenese und Psychosomatik

Bei den dissoziativen Storungen bzw. Konversionsstorun-
gen wird ein «korperliches» Entgegenkommen vermutet,
das u.a. in konstitutionellen Faktoren begriindet sein soll.
Aus psychodynamischer Sicht wird als Konversion die Um-
wandlung eines innerseelischen Konfliktes in eine korper-
liche Symptomatik verstanden. Der genaue Mechanismus
ist ein komplexes Geschehen, bei dem die Symbolisierung
eine bedeutende Rollte spielt. Mit Symbolisierung bezeich-
net man eine nicht bewusste, ausdruckshafte Darstellung
von unbewussten Wiinschen, Bediirfnissen und Konflikten
in einem Symptom. Angenommen wird, dass die Patienten
ein Modell in ihrer Vorgeschichte oder in ihrer Umgebung
haben, nach welchem sich die Symptombildung, allerdings
nicht im bewussten Sinne, richtet. Die Modellbildung kann
durch organische Faktoren und vor allem durch eigene
Krankheitserlebnisse sowie das Miterleben von Krankhei-
ten in der jeweiligen sozialen Matrix, z.B. im Freundes- oder
Familienkreis, auch im Sinne eines Modelllernens, begriindet
sein. In dieser Lesart spielen bei den dissoziativen Stérungen
als Hauptabwehrmechanismen Verdrangung und Verleug-
nung sowie die Verschiebung insbesondere von Affekten
und die Projektion von nicht akzeptierbaren Bediirfnissen
und Affekten eine besondere Rolle.

Therapie

Bei akut auftretenden umschriebenen Storungen konnen
fokale psychodynamische Kurzpsychotherapien im ambu-
lanten Setting, aber auch Hypnose [21] erfolgreich sein.
Wenn es zu Rezidiven und langeren Krankheitsverlaufen
kommt und/oder andere komorbide Stérungen vorliegen,
sind langerfristige Verfahren, z.B. tiefenpsychologisch fun-
dierte Psychotherapie oderaber eine Psychoanalyse, indiziert.
Die klinische Evidenzlage tiir eine psychopharmakologische
Behandlung von Konversionsstorungen ist ausgesprochen
mager und beschrankt auf Kasuistiken. So ist von Thera-
pieerfolgen mit Haloperidol [22], trizyklischen Antidepres-
siva [23] und Elektrokrampfbehandlung [23, 24] berichtet
worden, wobei diese Studien erneut die Wichtigkeit einer
vollstindigen Diagnostik von komorbiden psychiatrischen
Storungen unterstreichen.

Zur Neurobiologie der Konversion

«Es ist ein unerschiitterliches Resultat der Forschung, dass die
seelische Tdtigkeit an die Funktion des Gehirns gebunden ist
wie an kein anderes Organ [...] Aber alle Versuche, von da aus
eine Lokalisation der seelischen Vorginge zu erraten, also Bemii-
hungen, die Vorstellungen in Nervenzellen aufgespeichert zu den-
ken und die Erreqgungen auf Nervenfasern wandern zu lassen, sind
griindlich gescheitert.» (Freud: Das Unbewusste, 1915, G. W., X,
S.273)

“The lack of understanding of the neural mechanism by
which psychological stressors can unconsciously result in physical
symptoms is an important reason for the ongoing controversy and
stigma surrounding the diagnosis.” (Harvey et al., 2006 [25])

Die von Freud zuerst angedachte und spater vor dem
Hintergrund der damals diirftigen Erkenntnisse anvisierte
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Fundierung psychoanalytischer Erkenntnis in der Neurobio-
logie [26] wird spdtestens seit den 80er Jahren des 20. Jahr-
hunderts wieder aufgegriffen [27]. Bemerkenswerterweise
war es nicht zuletzt Breuer, der iber mogliche neurologische
Mechanismen bei Konversionsstorungen nachdachte und
eine «abnorme Erregbarkeit» des Nervensystems feststellte
[28]. Bei den Konversionsstorungen wird heute von einer
multifaktoriellen Genese ausgegangen. In den letzten Deka-
den ergaben sich zunehmend Hinweise auf neurobiologische
Faktoren, die in der Genese dieser Storungen eine Rolle
spielen konnten [29]. Seit dem Ende des 19. Jahrhunderts
wurde beobachtet, dass hysterische Hemiandsthesie und
Hemiplegie mehr links- als rechtseitig aufzutreten scheint.
Diese Beobachtungen schienen 1977 bestétigt zu werden,
als Stern ein signifikant hoheres Verhaltnis von linkssei-
tigen Konversionsssymptomen sowohl in linkshdandigen als
auch in rechtshdandigen Patienten fand [30]. Die auffallige
Lateralitdt der Konversionssymptome wurde mit Hilfe von
drei Hypothesen zu erkldren gesucht [18]. Psychodynami-
ker schlugen vor, dass neurotische Symptome dazu neigen,
bevorzugt links aufgrund einer psychologischen Assoziation
zwischen der richtigen «rechten» und «linken» Seiten mit
«gut» und «bose» aufzutreten [18]. Diese sogenannte «eva-
luative hypothesis» («Auswertungshypothese») hat jedoch
wenig empirische Unterstiitzung erfahren [31]. Die «con-
venience hypothesis» («Bequemlichkeitshypothese») legte
nahe, dass Patienten dazu neigen wiirden, Symptome auf
der Seite zu entwickeln, welche die kleinste Unannehmlich-
keit verursacht; jedoch spricht das Uberwiegen von links-
seitigen Symptomen in linkshdndigen Patienten gegen
eine solche Deutung [30]. Die «hemispheric specialisation
theory» («hemisphérische Spezialisierungs-Theorie») fiihrte
eine neurobiologische Erklarung fiir diese Lateralisierung
[31] ein: Es wurde vorgeschlagen, dass die rechte Hirnhemi-
sphare eine besondere Rolle in der emotionalen Verarbeitung
und damit beim Zustandekommen affektiv determinierter
Symptome spielt [30]. Neuere Neuroimaging-Studien un-
terstiitzen dieses vereinfachende Verstandnis der rechts-
hemisphérischen Dominanz in der neuronalen Emotions-
prozessierung jedoch nicht [32] und iiberhaupt schien der
Sachverhalt der Lateralisierung wieder vollends in Frage zu
stehen [31]. In einer systematischen Review haben Stone
et al. 100 diesbeziigliche Studien gesichtet und tatsachlich
ein kleines, aber signifikantes Ubergewicht von Sympto-
men auf der linken Seite des Korpers gefunden (58% von
Patienten), wobei die Autoren zu bedenken geben, dass ein
sog. «reporting bias» in den Einzelstudien fiir das Ergeb-
nis mitverantwortlich sein konnte [33]. Insgesamt deuten
die verschiedenen diesbeziiglichen klinischen Studien in
unterschiedliche Richtungen [34-37] und konnten nicht
konsistent repliziert werden, so dass bis heute keine tiber-
zeugende Evidenz fiir die rechtshemispharische Dominanz
bei Konversionsstorungen vorliegt.

Die ersten Arbeiten zu den neurophysiologischen Er-
klarungsversuchen des Dissoziationsmechanismus stam-
men vom Neurologen Hernandez-Peon: Auf der Basis
seiner Untersuchungen mit evozierten Potenzialen stellte
er die Hypothese auf, dass eine Fehlfunktion des retiku-
laren Systems (RS) im Hirnstamm eine mogliche Ursache
hysterischer Krankheitsbilder sein konnte [38]. Eine Storung
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des RS als zentraler Schaltstelle fiir afferente Signale wiirde
bewirken, dass Informationen, die wiederum von tiber-
geordneten kortikalen Arealen prozessiert werden, feh-
lerhaft verarbeitet wiirden. Withlock war der Auffassung,
dass eine kortikofugale Inhibition der somatosensorischen
und kognitiven Integration zu einer Storung des bewussten
Wahrnehmens von Korperteilen fiihrt [39]. Ludwig et al.
vermuteten eine Dystunktion von automatischen Aufmerk-
samkeitsprozessen, wodurch die Integration somatosenso-
risch-viszeraler Informationen zur bewussten Wahrneh-
mung nicht mehr gelange [40]. Hysterische Phanomene sind
fiir Ludwig wesentlich durch eine gestorte Aufmerksamkeit
und Gedachtnisleistung charakterisiert. Demnach konnten
diese Storungen auf einer gesteigerten Hemmung afferenter
Stimuli beruhen.

Funktionelle Bildgebung bei Konversionsstérungen

Aktuell liegen vergleichsweise wenige Bildgebungsstudien
zur Klarung der neuronalen Prozesse bei Konversions-
storungen vor, und oftmals weisen diese a priori auf unter-
schiedliche Ansdtze im Verstandnis der Storung hin, so
dass angenommene Modelle hier wie andernorts die je-
weilige neurobiologische —und tatsachlich z.T. widerspriich-
liche — Betundlage mitbeeinflussen kénnen.

In einer ersten kasuistischen SPECT-Studie aus dem
Jahre 1995 bei einer 32 Jahre alten Krankenschwester mit
einer transienten «hysterischen Parasthesie» und Schwa-
che der linksseitigen Extremitdten, bei der gleichzeitig eine
Depression, eine Panikstorung und eine gemischte Person-
lichkeitsstorung vorlagen [41], konnte eine Aktivierung
frontaler und gleichzeitige Inhibition sensomotorischer
Strukturen als Korrelate einer Konversionsstérung gezeigt
werden. Links temporale (n = 4) bzw. parietale (n = 1) Min-
derperfusion im SPECT fanden sich auch in einer Studie an
5 Patienten mit psychogener Gangstorung [42]. Eine kasuis-
tische PET-Studie wurde 1997 von Marshall et al. publiziert
[43]. Mittels H,"”O-PET untersuchten sie eine 43-jdhrige
Frau mit einer dissoziativen Lahmung des linken Beines.
Bei dem Versuch, das betrotfene Bein zu bewegen, beobach-
teten sie eine Aktivierung des rechten orbitofrontalen Kortex
(OFC) sowie des Gyrus cinguli anterior. Die Autoren stellten
die Hypothese auf, dass beide Strukturen an der aktiven
Inhibition des Motorkortex beteiligt sind.

Da hypnotische Zustande starke klinische, kognitive und
neurophysiologische Parallelen zu Symptomen bei Konver-
sionsstorungen aufweisen, werden hypnotische Zustdnde
als experimentell manipulierbares Modell fiir die Konver-
sionsstorungen angesehen [44-46]. Oakely schldgt sogar
vor, aufgrund dieser Ahnlichkeiten einen neuen Krankheits-
begriff einzufiihren, ndmlich den Begriff der «autosugges-
tiven Stérung» [44, 46]. Mittels H,"”O-PET untersuchte die
Arbeitsgruppe um Marshall mit dem gleichen motorischen
Paradigma wie bei [43] einen 25-jdhrigen Mann in Hypnose
[47].Beim Versuch, das hypnotisch gelahmte (linke) Bein zu
bewegen, zeigte sichauchbeidiesem Patienten eine vermehrte
Aktivierung des rechten OFC sowie des Gyrus cinguli. Dies
interpretierten die Autoren als weitere Evidenz fiir die Rolle
dieser beiden Strukturen, fiir eine nicht bewusst-willentli-
che zentralnervose Inhibition der Innervierung des Beins
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und als Evidenz fiir ein gemeinsames neuronales Substrat
sowohl konversionsneurotischer als auch hypnotisch in-
duzierter Lihmungen. Vuilleumier et al. untersuchten im
Rahmen einer Follow-up-Studie tiber 12 Monate 7 Patienten
mit einer Konversionsstorung vom motorischen Typ mittels
*Tc-ECD-SPECT [48]. Als Aktivierungsparadigma benutzen
sie eine 50-Hz-Vibrationsstimulation, die bei bestehender
Symptomatik (t,) und nach Symptomriickbildung (t,) durch-
geflihrt wurde. Passive Vibration stellt einen selektiven Reiz
innerhalb des propriozeptiven Systems dar, welches direkt
an der motorischen Kontrolle beteiligt ist und Aktivitaten
sowohl in sensorischen wie motorischen Hirnarealen nach
sich zieht, die bei einer Vielzahl von neurologischen Erkran-
kungen verdndert sein konnen, u.a. bei extrapyramidalen
Storungen, welche durch Schwierigkeiten in der willentli-
chen Motorkontrolle ohne echte Lihmung gekennzeichnet
sind [49]. Im Vergleich zur Ruhebedingung zeigte sich im
t,-Scan eine Zunahme des regionalen zerebralen Blutflusses
(rCBF) im parietalen somatosensorischen, pramotorischen
und dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) bilateral.
Der Vergleich t,>t, zeigte eine Zunahme des rCBF in den
Basalganglien (Nucleus caudatus) und im Thalamus kon-
tralateral zur Lihmung. Der Blutfluss im kontralateral zur
Lahmung gelegenen Nucleus caudatus zum Zeitpunkt t, pra-
dizierte das Ausmass der Besserung: Je geringer dieser Blut-
fluss, umso weniger besserte sich die Lihmung. Die Autoren
interpretieren ihre Ergebnisse als Zeichen einer Dysfunktion
des striatothalamokortikalen Netzwerkes bei dissoziativen
Lahmungen, das an der Integration von sensomotorischen
Informationen und Willkiirbewegungen beteiligt ist.
Konzeptuell und klinisch sind Konversionsstorungen
von Simulationen deutlich unterschieden. Spence et al.
untersuchten daher im PET die Hypothese, dass sich fiir
Konversion und Simulation folglich auch unterschiedliche
neuronale Korrelate finden lassen miissten [50]. Sie stu-
dierten 2 Patienten mit einer dissoziativen Lahmung des
rechten Armes und verglichen die Ergebnisse mit einer
Kontrollgruppe von 6 altersangeglichenen Gesunden sowie
2 weiteren Probanden, die eine Lihmung des rechten Armes
simulierten. Beim Versuch der Bewegung der geldhmten
Hand zeigten Patienten mit dissoziativen Lahmungen eine
relative Reduktion des rCBF im linken DLPFC. «Simulan-
ten» hingegen aktivierten den rechten anterioren prafron-
talen Kortex. Die Autoren schliessen daraus, dass der linke
DLPFEC bei hysterischen Lahmungen eine Funktionsstorung
aufweise, wahrend der rechte DLPFC in die Handlung der
Simulation involviert ist [51]. Die wesentliche Bedeutung,
die diese Untersuchungen haben, liegt darin, dass mit ihrer
Hilfe konkurrierende Hypothesen zur Natur dieser Storung
untersucht werden kénnen. So legen etwa die Untersuchun-
gen von Spence et al. weniger einen unbewussten Konflikt
denn eine Handlungsstorung nahe. Dariiber hinaus wird
eine prinzipielle Moglichkeit eroffnet, wie Simulation und
Konversion unterschieden werden konnen. Zudem koénnen
unter Umstdnden Aussagen iiber die Verdnderbarkeit der
zugrunde liegenden Mechanismen gemacht werden. Dies
hat Auswirkungen auf therapeutische Ansdtze wie z.B. die
transkranielle Magnetstimulation (TMS), welche bereits
kasuistisch zur direkten, interventionellen Therapie disso-
ziativer Lahmungen eingesetzt wurde [52] — wobei der
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Wirkmechanismus natiirlich offenbleibt (neurobiologisch
iiber zeitweise Disinhibition oder psychologisch iiber Sug-
gestion).

Weiterhin konnen Konversionsstorungen auf der einen
und psychiatrische Erkrankungen wie depressive Storun-
gen oder die Posttraumatische Belastungsstorung (PTSD) auf
der anderen Seite im psychophdanomenologischen Spekt-
rum bemerkenswerte kognitive, affektive und motorische
Ahnlichkeiten zeigen, z.B. beim Vergleich einer dissozia-
tiven Lahmung mit der Katatonie wahrend einer schweren
depressiven Episode oder dissoziatives Erleben im Kontext
einer PTSD. Es ist naheliegend anzunehmen, dass die dies-
beziiglichen neuronalen Schaltkreise Uberschneidungen
aufweisen und damit auch z.T. dhnliche Verursachungen
der ad hoc unterschiedlichen Krankheitsentitdten angenom-
men werden diirfen, z.B. in Form eines psychotraumati-
sierenden Ereignisses. Vor diesem Hintergrund wurde die
psychodynamische Dissoziationshypothese neurobiologisch
ausformuliert, wobei diese eine Kommunikationsstorung
der einzelnen Anteile des anterioren cingularen Cortex als
Teil des affektiven Netzwerkes mit dem prédfrontalen Cortex,
dessen Aktivitdt u.a. mit der Suppression unerwiinschter
Erinnerungen korreliert [53], postuliert [54]. Allerdings
ist auch hier zu beachten, dass Dissoziation als psycholo-
gischer Mechanismus nicht umstandslos iibersetzt werden
kann in die Annahme, dass auch auf neuraler Ebene tatsdach-
lich dissoziative Mechanismen der funktionellen Netzwerk-
Diskonnektion dem psychologischen Geschehen parallel-
gehen.

Insgesamt ldsst sich festhalten, dass der gegenwartige
Stand zur Neuro-Psychosomatik der Konversionsstorung
noch kein Abgehen von der klinischen Annahme erfordert,
dass es sich bei den Konversionsstorungen im wesentlichen
um psychogene Storungen handelt. Das heisst: die aufge-
zeigten neuralen Korrelate der Konversionsstorung sind
noch nicht geeignet, neurobiologischen Mechanismen fiir
einzelne Aspekte der Disposition, der Auslosung und der
Autrechterhaltung der Konversionsstorung kausale Rele-
vanz zuzuordnen. Das liegt nicht nur am Mangel an pros-
pektiven Studien und an der Uneinheitlichkeit empirischer
Befunde, es liegt auch am bestenfalls vorlaufigen Charakter
der Modellbildungen: Wir wissen im Grunde noch zu wenig,
wonach wir in Experimenten zur funktionellen Bildgebung
und mit anderen Methoden suchen sollen, um schliissig
findig zu werden. Am Ende wird auch fiir die Konversions-
storung ein bio-psycho-soziales Modell entworfen werden,
in dem funktionell-genetische und friithkindliche Einfliisse
Spuren auch in neuralen Netzwerken und damit verdnderte
neurobiologisch fassbare Dispositionen hinterlassen, in be-
stimmten Konflikt- und Belastungssituationen mit einem
Verlust der Einheitlichkeit von Wille, Wahrnehmung und
Handlungsfahigkeit zu reagieren. In durchdachten Paradig-
men angewandt, sind es vermutlich doch die funktionalen
Bildgebungsstudien, von welchen wir in Zukunft weiteren
Aufschluss iiber die Natur dieses zeitiiberdauernden Krank-
heitsbildes erwarten diirfen [55-59].
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