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Der Knochen unterliegt wahrend des
ganzen Lebens einem stetigen Auf-
und Abbau. Wahrend der Wachstums-
phase, insbesondere wahrend der Pu-
bertit, liberwiegt der Knochenauf-
bau gegeniiber der Knochenresorp-
tion (,Modeling”). Dies fiihrt einer-
seits zum Langenwachstum, anderer-
seits auch zur Zunahme des Knochen-
durchmessers und zur Ausbildung der
definitiven Knochenmasse (,,Peak Bo-
ne Mass”). Nach Abschluss des Wachs-
tums sind Knochenformation und
Knochenresorption idealerweise im
Gleichgewicht (,Remodeling”). Durch
die Fahigkeit des Knochens sich im-
mer wieder zu erneuern, konnen klei-
nere Defekte repariert und die Mikro-
architektur erhalten werden. Im Alter
iiberwiegt schlieBllich der Knochen-
abbau, so dass es unweigerlich zu
einer Negativbilanz und damit zum
Knochenverlust kommt.

Verschiedene Faktoren konnen in dieses
Gleichgewicht von Auf- und Abbau ein-
greifen und es zugunsten der Resorption
verdndern. Dazu gehoren unveranderbare
Faktoren wie der genetische Hintergrund,
Alter, Geschlecht und Erkrankungen, aber
auch beeinflussbare Faktoren wie bei-
spielsweise der Lebensstil (Nikotin- und
Alkoholabusus, Erndhrung) und Medika-
mente (Steroide, Antiepileptika etc.).

Entziindung und
Knochenstoffwechsel

Inflammatorische Erkrankungen aus
dem rheumatischen Formenkreis gehen
oft mit einer Veranderung des Knochen-
stoffwechsels einher. Einerseits kann eine
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Entziindlich-rheumatische
Erkrankungen als Risikofaktoren

flir Osteoporose

rheumatische Erkrankung per se zu lo-
kalen oder systemischen Veridnderungen
der Knochen fiihren (Erosionen, Spon-
dylophyten, Osteoporose etc.), anderer-
seits konnen Begleitumstinde und medi-
kamentose Therapien rheumatischer Er-
krankungen eine Osteoporose und ein er-
hohtes Frakturrisiko zur Folge haben (In-
aktivitat, erhohtes Sturzrisiko, Mangeler-
néhrung, Untergewicht, Steroidtherapie
etc.). Es gilt deshalb, bei jeder entziind-
lich-rheumatischen Erkrankung auch an
die Mitbeteiligung der Knochen zu den-
ken; umgekehrt sollte bei einer Osteo-
porose auch eine zugrunde liegende rheu-
matische Erkrankung als sekundére Ursa-
che ausgeschlossen werden.

Verschiedene Studien haben gezeigt,
dass entziindliche Vorgange den
Knochenverlust begiinstigen konnen.

So fand sich in einer Studie von Schett et
al. (Bruneck-Studie) ein deutlicher Zu-
sammenhang zwischen erhéhtem high-
sensitivity CRP (hs-CRP) und dem Frak-
turrisiko in einer allgemeinen Population
ohne spezifisch rheumatische Erkran-
kungen. Personen mit einem hs-CRP in
der obersten Tertile (hs-CRP >3,0 mg/l)
hatten ein bis zu 7,8-fach erhohtes Frak-
turrisiko im Vergleich zu Personen mit
einem hs-CRP im Bereich der tiefsten
Tertile (hs-CRP <1,0 mg/l; [22]). Dies
konnte in einer amerikanischen Studie
bestitigt werden: Personen in der hochs-
ten Quartile des gemessenen hs-CRP hat-
ten ein um 34% erhohtes Risiko fiir Frak-
turen gegeniiber Personen in der tiefsten
Quartile. Die Studie zeigte auflerdem, dass
das Frakturrisiko mit dem Vorhandensein
weiterer inflammatorischer Zytokine bzw.

deren 16slicher Rezeptoren (TNF-a, TNE-
a-sRI, TNF-a-sRII, IL-6, IL-6sR, IL-2-sR)
weiter anstieg [4, 19].

In den letzten Jahren wurde vermehrt
auch der direkte Zusammenhang zwi-
schen Zytokinen und dem Knochenstoff-
wechsel untersucht. So fordern die pro-in-
flammatorische Zytokine TNE IL-1, IL-6,
IL-7,1L-17 und PGE2 die Bildung von Os-
teoklasten und damit auch die Knochen-
resorption tiber die vermehrte Expression
von RANKL und MCSE. TNF vermindert
zudem die Knochenformation, indem
DKK-1 und Sklerostin aktiviert werden,
die zur Hemmung von Wnt fithren, das
fir die Reifung und Aktivierung der Os-
teoblasten verantwortlich ist [23].

Aus diesen Untersuchungen folgt die
Erkenntnis, dass die Verminderung der
inflammatorischen Vorgénge einen we-
sentlichen Punkt zur Prophylaxe von Os-
teoporose bei entziindlichen Erkrankun-
gen darstellt.

Rheumatoide Arthritis

Die rheumatoide Arthritis (RA) ist einer-
seits durch lokalisierte, andererseits durch
generalisierte Knochenveranderungen ge-
kennzeichnet. Ein frithes radiologisches
Zeichen ist die gelenksnahe Osteoporose.
Im spiteren Verlauf kann es zu erosiven
Veridnderungen der Gelenke und einer ge-
neralisierten Osteoporose kommen. Wih-
rend die lokalisierten Schadigungen des
Knochens im Bereich der Gelenke durch
die entziindlichen Vorgange der Synovia
bedingt sind, liegen der generalisierten
Osteoporose meist mehrere Ursachen zu-
grunde: neben der Entziindungsaktivitat
spielen verminderte Mobilitét, Steroid-
therapie und allenfalls Vitamin-D-Man-



gel eine Rolle, dazu kommt oft ein erhéh-
tes Sturzrisiko und eine verminderte Mus-
kelkraft, welche zum erh6hten Frakturri-
siko beitragen [5, 9, 10].

Die Pravalenz der Osteoporose/Os-
teopenie bei Patientinnen mit RA wird
in der Literatur mit 20-40% angege-
ben. Bei Ménnern gibt es keine verliss-
lichen Zahlen; die Prédvalenz wird je-
doch wahrscheinlich unterschitzt. Eine
Untersuchung aus Deutschland 2011 er-
gab bei Frauen mit RA (alle Altersgrup-
pen) eine Privalenz der Osteoporose von
22% (Manner 20%) und der Osteopenie
von 49% (Ménner 50%). Nur gerade 30%
aller Patientinnen und Patienten mit RA
hatten eine normale Knochendichte [11].

Eine Kohortenstudie mit 150 RA-Pa-
tienten in Zentren der Niederlande, Nor-
wegen und Grofibritannien zeigte eine
Inzidenz fiir nichtvertebrale Frakturen
von 3,2/100 Patienten/Jahr und von ver-
tebralen Frakturen von 3,7/100 Patienten/
Jahr. Die Patienten waren teilweise bereits
unter antiosteoporotischer Therapie [26].

Studien in Populationen ohne RA er-
gaben dagegen Inzidenzen fiir vertebrale
Frakturen zwischen 0,8 und 1,07/100 Pa-
tienten/Jahr. Eine neuere australische Stu-
die ergab bei einer Kohorte aus Siidaustra-
lien eine alterskorrigierte Frakturrate von
1,9% innerhalb von 3 Jahren verglichen zu
1,2% bei Patientinnen ohne RA. Patientin-
nen mit RA haben somit ein deutlich er-
hohtes Frakturrisiko gegeniiber Patientin-
nen ohne RA [2].

Gemaf3 der aktuell noch giiltigen Leit-
linie 2009 des Dachverbandes Osteologie
soll eine Osteoporosediagnostik bei rheu-
matoider Arthritis bei Frauen {iber 60 Jah-
ren und Ménnern ab 70 Jahren durchge-
fihrt werden. Im Entwurf der neuen Leit-
linie 2014 wird eine Abkldrung hingegen
schon bei allen postmenopausalen Pa-
tientinnen unabhéngig vom Alter sowie
bei Ménnern iiber 60 Jahren empfohlen.
Bei jiingeren Patientinnen und Patienten
ist die Basisabkldrung eine Einzelfallent-
scheidung. Bei gleichzeitiger Behandlung
mit Steroiden und/oder anderen Risiko-
faktoren ist jedoch sicher eine frithe Ab-
klarung angezeigt.

Die Basisdiagnostik beinhaltet neben
einer genauen Anamnese (evtl. andere
anamnestische Risikofaktoren) und klini-
schen Untersuchung (mégliche Hinweise

fiir bestehende Wirbelfrakturen oder an-
dere sekundire Ursachen der Osteoporo-
se) eine DXA-Messung (Knochendich-
temessung) sowie ein Labor zum Aus-
schluss von anderen Erkrankungen, wel-
che eine Osteoporose verursachen kon-
nen. Bei klinischen Hinweisen auf eine
Wirbelfraktur sollte auflerdem eine kon-
ventionell-radiologische Abklirung der
BWS (Brustwirbelsdule) und LWS (Len-
denwirbelsdule) durchgefithrt werden
[12].

)) Bei einer rheumatoiden
Arthritis muss Vitamin D
substituiert werden

Fiir alle Patientinnen mit RA gilt, dass
eine optimale Kalzium- und Vitamin-
D-Zufuhr erfolgen soll -mindestens
1000 mg Kalzium sowie 800-1000 IU Vi-
tamin D téglich als Basistherapie, wobei
die Kalziumzufuhr auch {iber eine genii-
gende Aufnahme mit der Nahrung erfol-
gen kann. Da hingegen allein durch die
Erndhrung meist kein gentigender Vita-
min-D-Spiegel erreicht werden kann, ist
eine entsprechende Supplementation not-
wendig. Bei Patientinnen mit Osteope-
nie/Osteoporose kann die Bestimmung
des 25-OH-Vitamin-D-Spiegels zur Fest-
legung der Supplementationsdosis helfen.

Wie bei Nicht-RA-Patientinnen ist die
Beratung beziiglich Lifestyle (Erndhrung,
Noxen, Bewegung) ein Grundpfeiler der
Osteoporosebehandlung. Da die Inflam-
mation einen wesentlichen Faktor fiir die
Entwicklung einer Osteoporose darstellt,
ist die optimale Behandlung der Grund-
krankheit ein entscheidender Punkt des
Osteoporosemanagements.

Eine spezifische Osteoporosethera-
pie ist je nach Komedikation, anderen
Begleiterkrankungen, Compliance und
moglichen Nebenwirkungen einzuleiten.
Wihrend bei postmenopausalen Frau-
en mit RA und Osteoporose grundsétz-
lich alle Antiresorptiva gegeben werden
koénnen (Zulassung, Kosteniibernahme
durch die Krankenkasse), ist dies bei pra-
menopausalen Frauen und bei Mannern
oftmals schwieriger, da im Einzelfall eine
Kostengutsprache eingeholt werden muss.
Die Therapie muss deshalb maf3geschnei-
dert erfolgen.

Spondyloarthritiden

Unter Spondyloarthritiden werden eine
Gruppe iiberlappender Erkrankungen
zusammengefasst, deren gemeinsamer
Nenner im Wesentlichen der entziindli-
che Riickenschmerz mit Befall des axia-
len Skeletts ist. Dazu kommen je nach Art
der Erkrankung der Befall von Gelenken,
Enthesitiden sowie nichtskelettale Mani-
festationen. Zu den Spondyloarthritiden
gehoren die klassische Spondylitis anky-
losans (AS; M. Bechterew), aber auch die
Psoriasisarthritis (PsA), die reaktiven Ar-
thritiden sowie die enteropathischen Ar-
thritiden.

Da sich diese Erkrankungen trotz ge-
meinsamer klinischer, laborchemischer
und radiologischer Kriterien doch we-
sentlich unterscheiden, ist es nicht er-
staunlich, dass auch beziiglich der osteo-
logischen Problematik Differenzen vor-
handen sind.

Spondylitis ankylosans

Bei der AS findet sich im Gegensatz zur
rheumatoiden Arthritis neben dem Kno-
chenverlust auch eine Knochenprolifera-
tion im Sinne von Syndesmophyten. Die
durch den Befall der Wirbelsdule beding-
ten Schmerzen und allenfalls die Mobili-
tatseinschrankung der Patienten begiins-
tigen das Sturzrisiko und damit die Ent-
stehung von Frakturen. Unabhéngig da-
von haben die Patienten auch oft eine Os-
teoporose, weshalb insgesamt das Frak-
turrisiko bei Patienten mit AS deutlich
erhoht ist.

)) Die Privalenz der
Osteoporose wird unterschatzt

In der Literatur wird iibereinstimmend
eine verminderte Knochendichte der
LWS bereits in frithen Krankheitssta-
dien angegeben [8, 14, 24]. Im Spétsta-
dium der Erkrankung mit ausgepragten
Syndesmophyten ist die mittels DXA-
Technik gemessene Knochendichte je-
doch oft falsch-hoch, weshalb die Prava-
lenz der Osteoporose sicher unterschitzt
wird. Eine Moglichkeit, die Schwierigkeit
falsch-hoher Knochendichtewerte der
LWS zu vermeiden, ist die Messung der
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lateralen LWS, da dadurch die ventralen
Syndesmophyten sowie mogliche Kno-
chenneubildungen im Bereich der Fazet-
tengelenke nicht mit abgebildet werden.
Diese Technik wird jedoch zur Diagnos-
tik wegen der grofien Variabilitat und feh-
lenden Validierung nicht empfohlen [13],
kann aber fiir die Verlaufsdokumentation
eingesetzt werden. Eine weitere Moglich-
keit der Knochendichtemessung besteht
in der Untersuchung von LWS und Hiifte
mittels quantitativer Computertomogra-
phie (QCT) sowie der peripheren Kno-
chen (Tibia und Vorderarm) mittels hoch-
auflésenden peripheren Computertomo-
graphien (HRpQCT). HRpQCT-Unter-
suchungen konnten zeigen, dass die vo-
lumetrische Knochendichte im periphe-
ren Skelett (Tibia und Radius) tiefer war
als bei gesunden Kontrollen. Die nicht nur
im vorwiegend betroffenen axialen Skelett
erniedrigte Knochendichte spricht fiir all-
gemein entziindliche Vorginge als Ursa-
che fiir die Osteoporose [15].

Das Frakturrisiko fiir vertebrale Frak-
turen ist deutlich erhoht, wahrend fiir
nichtvertebrale Frakturen die Angaben
nicht einheitlich sind. Eine grof3e nieder-
landische Fall-Kontroll-Studie ergab ein
mebhr als dreifach hoheres Wirbelfraktur-
risiko fiir AS-Patienten im Vergleich zur
Nicht-AS-Population wihrend das Risiko
fir Vorderarm- und Hiftfrakturen nicht
unterschiedlich war [27].

Psoriasisarthritis

Zu Prévalenz von Osteoporose und Fra-
gilitatsfrakturen bei PsA existieren nur
wenige Studien und die Patientenzahlen
sind oft klein. Die Resultate sind wider-
spriichlich. Eine neuere Studie aus Spa-
nien fand keine unterschiedlichen Kno-
chendichtewerte zwischen PsA-Patien-
ten und Kontrollen, wihrend das Frak-
turrisiko leicht erhoht war. Insbesonde-
re bei postmenopausalen Frauen und bei
langer Krankheitsdauer gibt es Hinweise,
dass das Frakturrisiko erhéht sein kénn-
te [6, 7, 20, 21].

Enteropathische Arthritiden

Die Arthritiden aufgrund entziindlicher
Darmerkrankungen (Morbus Crohn, Co-
litis ulcerosa) gehen ebenfalls mit einer er-
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Zusammenfassung

Hintergrund. Osteoporose und Fragilitéts-
frakturen sind in der Allgemeinbevélkerung
haufig. Im Alter von 50 Jahren haben Frauen
ein Lebenszeitrisiko von ca. 50%, eine Fragili-
tétsfraktur zu erleiden, bei Mannern betragt
dieses etwa 20%. Verschiedene Faktoren kon-
nen dieses Risiko erh6hen, darunter entziind-
lich-rheumatische Erkrankungen.
Fragestellung und Methode. Aufgrund

der vorhandenen Literatur wird eine Uber-
sicht tiber den Einfluss wichtiger entziind-
lich-rheumatischer Erkrankungen auf die Ent-
wicklung einer Osteoporose und osteoporoti-
scher Frakturen gegeben.

Ergebnisse. Am besten belegt ist die erhoh-
te Prévalenz der Osteoporose und der Fragi-
litatsfrakturen fiir die rheumatoide Arthritis
und die ankylosierende Spondylitis. Fiir ande-
re entziindlich-rheumatische Erkrankungen
ist die Literatur sparlich. Da Untersuchungen
jedoch zeigen, dass pro-inflammatorische Zy-
tokine eine wichtige Rolle im Knochenmeta-
bolismus spielen, ist davon auszugehen, dass

Zusammenfassung - Abstract
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Entziindlich-rheumatische Erkrankungen
als Risikofaktoren fiir Osteoporose

entziindliche Erkrankungen ein erhdhtes Ri-
siko fiir Osteoporose und Fragilitétsfrakturen
darstellen. Kompliziert wird die Situation zu-
satzlich durch die oft vorliegenden Komor-
biditaten, welche den Knochen unabhangig
von der Entziindung beeinflussen kénnen,
sowie durch medikamentdse Therapien, ins-
besondere Steroide.

Schlussfolgerung. BeiVorliegen einer ent-
ziindlich-rheumatischen Erkrankung sollte an
das Vorliegen einer Osteoporose gedacht und
allenfalls entsprechende Abkldrungen durch-
gefiihrt werden. Insbesondere gilt dies fiir die
rheumatoide Arthritis und die ankylosieren-
de Spondylitis sowie fiir alle Erkrankungen,
die seit mehr als 3 Monaten mit systemischen
Steroiden behandelt werden.

Schliisselworter

Osteoporosefrakturen - Knochenbriichigkeit -
Entziindungen - Rheumatoide Arthritis -
Ankylosierende Spondylitis

Abstract

Background. Osteoporosis and fragility frac-
tures are well-known diseases in the gener-
al population. At 50 years of age, there is a re-
maining lifetime risk of approximately 50%
to suffer a fragility fracture for women and
20% for men. Several factors may increase
this risk, in particular inflammatory rheumat-
ic diseases.

Objectives and methods. Based on the ex-
isting literature, an overview is given on the
influence of important inflammatory rheu-
matic diseases on the development of osteo-
porosis and osteoporotic fractures.

Results. The high prevalence of osteoporosis
and fragility fractures is well known for rheu-
matoid arthritis and ankylosing spondyli-

tis, whereas for other inflammatory rheumat-
ic diseases only little information is available
in the medical literature. However, research
data indicate that pro-inflammatory cyto-

Inflammatory rheumatic diseases as a risk for osteoporosis

kines play an important role in bone metabo-
lism. Thus, all inflammatory diseases are like-
ly to increase the risk of osteoporosis and fra-
gility fractures. In addition, comorbidities and
drug therapies, especially glucocorticoids, of-
ten result in bone deterioration independent-
ly from the inflammatory process.
Conclusion. In all patients with inflamma-
tory rheumatic diseases, the risk of osteopo-
rosis should be evaluated and screening per-
formed if there are any risk factors. In partic-
ular, this holds for patients with rheumatoid
arthritis, ankylosing spondylitis, and for pa-
tients treated with systemic glucocorticoids
for more than 3 months.

Keywords

Osteoporotic fractures - Bone fragility -
Inflammation - Rheumatoid arthritis -
Ankylosing spondylitis

niedrigten Knochendichte und einem er-
hohten Frakturrisiko einher. Beim Mor-
bus Crohn diirfte dabei auch die Malab-
sorption, insbesondere von Kalzium und
Vitamin D, eine Rolle spielen, wahrend
bei der Colitis ulcerosa ohne Befall des
Diinndarms die Malnutrition kaum zur

Entwicklung einer Osteoporose beitrégt.
Die Angaben zum Frakturrisiko variieren
in der Literatur betrachtlich, je nachdem
ob fiir begleitende Komorbiditaten korri-
giert wurde (Steroidtherapie, Vitamin-D-
Mangel etc. [25]).



Systemische Sklerose

Spezifische Veranderungen bei systemi-
scher Sklerose kénnen eine Osteoporo-
se begiinstigen: chronische Entziindung,
Immobilisation und allenfalls ein ver-
mindertes Kalzium durch Gewebskalzifi-
zierung sowie bei Frauen der frithzeitige
Eintritt der Menopause. Zusatzlich kann
es zu einem Vitamin-D-Mangel durch
verminderte Synthesefdhigkeit der Haut,
Resorptionsstorungen bei Befall des Gas-
trointestinaltrakts und mangelnder Hyd-
roxylierung bei Nierenfunktionsstérun-
gen kommen. Ob Patienten mit der diffu-
sen Form der systemischen Sklerose tiefe-
re Knochendichtewerte aufweisen als Pa-
tienten mit der umschriebenen Form, ist
umstritten. Das Frakturrisiko ist bei Pa-
tienten mit systemischer Sklerose wahr-
scheinlich ebenfalls erhoht, Daten dazu
fehlen jedoch weitgehend [16, 18, 28].

Lupus erythematosus

Auch der systemische Lupus erythemato-
sus (SLE) geht mit einer deutlich vermin-
derten Knochendichte und einem erhéh-
ten Frakturrisiko einher. Neben der all-
gemeinen entziindlichen Aktivitit ist bei
SLE die Steroidtherapie ein wichtiger Fak-
tor. Patienten mit Nierenbeteiligung ent-
wickeln zudem oft einen sekundéren Hy-
perparathyreoidismus mit entsprechen-
den osteologischen Folgen [1, 3,17, 29, 30].

Schlussfolgerung

Die meisten entziindlich-rheumatischen
Erkrankungen kénnen zu einer vermin-
derten Knochendichte bis hin zur Osteo-
porose fithren und gehen mit einem er-
hohten Frakturrisiko einher. Eine Aus-
nahme bildet dabei moglicherweise die
PsA. Wegen der Heterogenitit der Er-
krankungen und den verschiedenen ex-
traskelettalen Begleiterkrankungen sind
jedoch die Ursachen, die zu einer Osteo-
porose fiihren, schwierig zu eruieren. Ne-
ben inflammatorischen Vorgiangen sind
es einerseits die Einschrankung der Mo-
bilitat, die vielen rheumatischen Erkran-
kungen inhérent ist, andererseits der Be-
fall anderer Organe. So kann ein Hautbe-
fall die Vitamin-D-Synthese vermindern,
eine Nierenfunktionsstérung einen se-

kundéiren Hyperparathyreoidismus ver-
ursachen und eine gastrointestinale Betei-
ligung zur Malabsorption fiihren. Zusétz-
lich konnen eine Steroidtherapie oder an-
dere medikamenté6se Therapien den Kno-
chenmetabolismus verdndern.

» Risikofaktoren fiir
eine Osteoporose sollten
reduziert werden

Fiir die Praxis ist es demnach wichtig, dass
im Rahmen der Betreuung von Patienten
mit entzindlich-rheumatischen Erkran-
kungen zumindest die generellen Risi-
kofaktoren fiir eine Osteoporose erfragt
und - wenn moglich - reduziert werden
(Nikotin- und Alkoholkonsum, Unterge-
wicht, Erndhrung etc.) und die Erkran-
kung bestmdglich therapiert wird, um se-
kundire Organschadigungen zu vermin-
dern. Bei einer systemischen Steroidthe-
rapie {iber eine Dauer von 3 Monaten ist
auflerdem eine Basisabklarung indiziert.
Bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren fiir
eine Osteoporose sollte auch ohne Ste-
roidtherapie eine Basisdiagnostik erfol-
gen.

Fazit fiir die Praxis

== Entziindlich-rheumatische Erkrankun-
gen gehen oft mit einem erhohten Os-
teoporose- und Frakturrisiko einher.

== Die entziindliche Aktivitat ist ein wich-
tiger Faktor fiir die Entwicklung einer
Osteoporose.

== Der Befall weiterer Organe mit ent-
sprechendem Funktionsverlust spielt
zusatzlich zur muskuloskelettalen Ma-
nifestation eine Rolle fiir das Auftreten
von Osteoporose und Fragilitatsfraktu-
ren.

== Bei entziindlich-rheumatischen Er-
krankungen, v. a. wenn es sich um eine
RA oder Spondylitis ankylosans han-
delt, sollte friihzeitig an eine Osteo-
porose gedacht und diese entspre-
chend abgeklart werden.

== Die Reduktion der Entziindungsaktivi-
tat, moglichst kurzdauernde und nied-
rigdosierte Steroidtherapien sowie die
Behandlung von Begleiterkrankungen
sind die drei wichtigsten Eckpfeiler der
Therapie.
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Pamela Emmerling

Arztliche Kommunikation

Als Erstes heile mit dem Wort ...
Stuttgart: Schattauer 2014, 1. Auflage, 264 S.,
8 Abb., (ISBN 978-3794529742), 29,00 EUR
Mit einem Vorwort von Frank Ulrich
Montgomery

Das Buch von Frau
Pamela Emmerling
beschreibt anschau-
lich viele Hiirden

eines arztlichen Ge-
spréaches, die es zu
umschiffen gilt.

In den ersten Kapiteln
werden neben den

 Artliche
Kommunikation

bekannten Kommunikationsmodellen von

F. Schulz-von-Thun, Watzlawick, Mehrabian
und Rosenberg weitere Modelle aufgefiihrt,
die beeindruckend klar den taglichen Ablauf
in der Praxis und in jeder Art von Kommuni-
kation darlegen. Die,eigenen Impulse” laden
jeweils zum Nachdenken, ja sogar zum Be-
arbeiten ein und veranlassen zum kritischen
Blick hinter die eigenen Kulissen eingefahre-
ner Kommunikationsschemata.

Im Kapitel,Du Patient — andere verstehen”
werden Grundausrichtungen (z.B. Riemann-
Thomann-Modell) und, Lebensvertrage” dar-
gelegt, die haufig unbemerkt Interaktionen
zwischen Gesprachspartnern aufzeigen. Die
Autorin legt einfach, aber umso anschau-
licher die Zusammenhénge in Beispielen dar
(Dauer-Mensch, Wechsel-Mensch, Distanz-
Mensch, Ndhe-Mensch). Ubersichtlich lasst
sich so das Patientenverhalten zuordnen und
verstehen.

Die Transaktionsanalyse findet als Person-
lichkeits- und Kommunikationskonzept
anschauliche Anwendungsfelder. Haufig
kommt es beim Lesen zum Aha-Effekt und zur
Reflexion des eigenen wie auch des fremden
Verhaltens.

Im Kapitel,,Ich Arzt — sich selbst verstehen”
wird versucht, dem Arzt den Spiegel vorzu-
halten. Bekannte, aber auch unbekannte Ver-
haltensweisen und Rollen werden anschau-
lich dargelegt. Besonders interessant und
zum Nachdenken anregend ist die bekannte
Darstellung des Rosenthal-Effektes sowie die
Darlegung unseres Rollenverhaltens. Vielfach
erlebt man grof3e Unterschiede in Bezug auf
verschiedene Situationen. Das Buch legt hier
ausdriicklich dar, dass es zu den Kernkom-

petenzen gehort, sich den Bediirfnissen und
Erfordernissen situativ anzupassen.
Letztendlich erhdlt man mit der Kenntnis tiber
Modelle, Konzepte und Personlichkeitsmerk-
male die Chance, Kommunikationsdefizite

zu erkennen, MaBnahmen zu ergreifen und
50 bessere Leistungen zu erreichen. Bessere
Leistungen heift hier vor allem weniger be-
lastende Kommunikationsdefizite, weniger
Missverstandnisse, weniger Vorwiirfe und
weniger Zeitverluste durch unnétige Erkla-
rungen und Korrekturen.

Auch Fragetechniken gehdren zum Inhalt des
Buches und werden zu einem Kernelement.
Oft hat man das Gefiihl, der Patient verstehe
uns nicht. Wie oft fragt man dann aus Zeit-
griinden nicht nach. Nach Lesen des Buches
erhélt man die Mdglichkeit, zeitnah das Pro-
blem zu erkennen und zu beheben. Wie gut,
wenn jetzt die Compliance stimmt.

Entscheidend ist m.E. dass man das Buch

mit all seinen umfassenden Moglichkeiten

bewusst liest und im Alltag umzusetzen ver-

sucht. Es werden die Augen geoffnet. Wer

sind wir, wie werden wir gesehen?

- Antreiber oder Qualgeist fiir Mitarbeiter und
Patienten

- Partner und Garant fiir den Therapieerfolg

Eine sichere Kommunikation ist nicht nurim
Umgang mit Patienten, Mitarbeitern, Familie
und Freunden erforderlich, hilfreich erscheint
sie auch in Priifungssituationen, im heutigen
Wandel der Medizinstrukturen von der Einzel-
praxis zum MVZ, von kleinen, iiberschaubaren
Krankenhauser in Kompetenzzentren und
GroBkliniken.

Liest man das Buch mit offenen Augen und
versucht die Ubungen ehrlich durchzufiihren
und unter den Punkten ,die eigenen Impulse”
sich mit sich und den eingefahrenen Struktu-
ren auseinanderzusetzen, so ist das Buch ein
Gewinn und eine Hilfe fiir alle im Job: ,alte
Hasen” wie ,junge Hipfer”.

S. Menke (Niebiill)




