Aussagekraftige Labordiagnostik beim Burnout-Syndrom und
anderen Stresserkrankungen

Standard Labor bei 98% der Patienten 0.B.! Also psychisch krank oder gar eine
Depression? Diese Fehldiagnose stellen 95% der Psychosomatiker und
Psychiater, denen solche Patienten von den ebenso ratlosen Hausarzten
Uberwiesen werden.

Dies flihrt in der Regel zu einer schier unglaublichen Kaskade von
Arztkontakten, wobei im Schnitt 10-15 Arzte oder Arztinnen aufgesucht
werden. Die Patienten bleiben ratlos und resigniert zurtick.

Die Ursache liegt in vollig fehlender Kenntnis jener komplexen Veranderungen,
die der Organismus unter chronischer Stressbelastung durchmacht. Oder noch
deutlicher: Chronischer Stress wird in der schulmedizinischen Betrachtung trotz
einer Unzahl wissenschaftlicher Arbeiten tiber die dadurch erhéhte Morbiditat
und Mortalitit (Whitehall | (1) und Il (2) Studie aus den 80er und 90er Jahren!)
nicht ernst genommen. Wie kann es dann sein, dass die WHO Stress als , die
groBte Gesundheitsgefahr unseres Jahrhunderts® bezeichnet hat?

Hinzu kommt, dass weder der Begriff ,Stress“ noch der Begriff ,Burnout-
Syndrom“ eindeutig und allgemein anerkannt definiert sind.



Machen wir uns zunachst einmal klar, dass eine Burnout-Syndrom und auch
andere Stresserkrankungen nicht primar laborchemisch diagnostiziert werden.

Die eigentliche Diagnose wird namlich durch eine spezifische und sehr
ausfiihrliche Stress-Anamnese gestellt!

Weiterhin sind folgende erganzenden diagnostischen MaBnahmen erforderlich:

* AVEM Test der Universitat Jena zur Detektion krankheitsfordernder
Verhaltens-und Erlebnismuster.

Untersuchung des Autonomen Nervensystems mittels Herzraten-
variabilitat (HRV) im Kurztest, RSA-Test und Liegen/Stehen Test und
zwingend auch im 24 Stunden -Test zum Nachweis eines in der Regel
schwer erschopften Parasympathischen Regulationssystems.

* Indirekte Kaloriemetrie zur Bestimmung des Ruheumsatzes und
Sicherung einer in nahezu allen Fallen vorliegenden, gravierenden
Sauerstoffauswertungs-Stérung.

* Lungenfunktion zum Nachweis einer in 80% der Falle vorliegenden
funktionellen Minderung der Vitalkapazitat wegen Zwerchfellspasmus.

* Ruhe-EKG zum Ausschluss von Uberleitungs- oder
Erregungsausbreitungsstorungen, koronarer Minderdurchblutung und
Herzrhythmusstérungen.

* Oberflichen EMG zum Nachweis der in nahezu allen Fillen
vorzufindenden Erhéhung des Ruhe-Muskeltonus.

* Laktatstufentest zur Bestimmung der individuellen aeroben Schwelle,
die bei Erschopften wegen zunehmenden Laktatanstiegs im Alltag nicht
Uberschritten werden sollte.

Spiroergometrie zur Beurteilung der kérperlichen Leistungsfahigkeit,
dem Nachweis einer Hyperventilation, einer deutlich Giberh6hten
Herzfrequenz und einer in der Regel massiven Hypokapnie.

* Blutgasanalyse zum Nachweis einer hyperventilatorisch bedingten
pCO2-Erniedrigung, einer eventuellen respiratorischen Alkalose und
einer Verminderung des Standardbikarbonats.



* Quantitatives EEG mit rechnerischem Vergleich mit einer Norm-
Datenbank und Darstellung von Brain-Maps, die stresstypische
Hyperaktivitaiten oder Minderaktivitaten des ZNS nachweisen.

* Stressspezifische Genanalytik - da in der Mehrzahl der Falle hoch
relevante, krankheitsfordernde Polymorphismen nachgewiesen werden
kbnnen.

Stress-spezifische Labordiagnostik:

Hierbei kdnnen in der Regel sehr viele pathologische Parameter nachgewiesen
werden. Sie untermauern eindeutig die Diagnose einer chronischen
Stresskonstellation.

Flr die betroffenen Patienten stellen Sie eine groBe Erleichterung dar, weil jetzt
endlich erkannt wurde, dass sie eben nicht unter einer abnormen Psyche oder
gar einer Depression leiden. Die im Endstadium des Burnout Syndroms
auftretende, resignativ bedingte Stress-Depression ist eine Folge des
pathologischen Kynurenin-Stoffwechsels und hat mit der Standarddiagnose der
Psychiater nichts zu tun!

Die stressspezifische Labordiagnostik umfasst endokrinologische,
immunologische, oxidative, stoffwechselspezifische, Neurotransmitter-
bedingte, mitochondriale und andere Parameter.

Die Endokrinologische Diagnostik
bei Stresserkrankungen umfasst folgende Parameter:

= Neurobalancetest - mit Cortisol-Tagesprofil (3 -7) inkl. CAR (Cortisol
Awakening Response (8,9)) im Speichel zur Untersuchung der
Nebennierenrinden-Funktion, angesauerter 24-h-Urin auf Katecholamine
zur Untersuchung der Funktion des Nebennierenmarks, weiterhin
werden das Prohormon DHEA (10,11) sowie der Serotonin- und
Dopamin- Stoffwechsel untersucht.

Ich empfehle ausdriicklich, diese Parameter im angesiuerten 24 Stunden
Urin untersuchen zu lassen. Werte aus dem zweiten Morgenurin sind

sehr unzuverlassig und irrefiihrend und kénnen, da sie nur einen kurzen



Ausschnitt des Tages widerspiegeln, genau das Gegenteil von den
Befunden im 24 Stunden Urin ergeben.

= freies Testosteron (12)

» Ostradiol/Progesteron-Ratio (13)
= ACTH (14,15)

« FSHundLH

= TSH, fT3 und fT4

= Schilddriisen-Auto-AK

Die schon im Frihstadium erkennbare Abflachung der Cortisoltages Kurve im
Speichel beruht auf einer hypothalamischen Dysfunktion in der Folge einer
zunehmenden Blockade der CRH- Ausschiittung im Para-Ventrikularen Nucleus
(PVN) des Hypothalamus. Sie ist Endocannabinoid bedingter Natur (17) und
entspricht einer Adaptation des ZNS an jahrelange Stress-bedingte
Uberforderung. In der Regel finden sich hier erniedrigte oder niedrig normale
ACTH Spiegel. Es liegt also keine primare, sondern eine tertidre
Nebennierenrinden-Unterfunktion vor. Man kann dies sowohl durch ACTH-Test
oder auch CRH Test nachweisen. Die klinische Erfahrung zeigt allerdings, dass
diese Testverfahren bei anamnestisch charakteristischen Patienten nicht
erforderlich sind.

Der erganzende CAR-Test ist deswegen unbedingt erforderlich, weil es eine
grol3e Zahl von Patienten gibt, die hier aufgrund der oben schon beschriebenen
CRH Blockade keinerlei Reaktion aufweisen! Es sind typischerweise jene, die
eindrucksvoll beschreiben, dass sie am Morgen erst einmal gar nicht in die
Gange kommen. CAR Test und Cortisoltageskurve im Speichel sind nicht
gegeneinander austauschbar!

In den friihen Stadien chronischer Stresserkrankungen fuhrt die erhéhte CRH
Ausschittung zur Blockade des Gonadotropen Releasing-Hormons und damit zu
einem Abfall von FSH, LH (16) und in der Folge von Testosteron (12), Ostradiol
und Progesteron (13). Dies kann zu erektiler Impotenz und bei Frauen zu
gravierenden Menstruationsstorungen, bei beiden Geschlechtern bis hin zur
Infertilitat fhren.

Die Schilddriisendiagnostik ist natiirlich zum Ausschluss einer Hypothyreose
von essenzieller Bedeutung. Dabei sollten immer auch die Autoantikérper
bestimmt werden, denn gerade in dieser Patientengruppe finden sich aufgrund
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der immunologischen Veranderungen unter chronischem Stress (Th1-Th2
switch) gehauft Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis.

Bei schweren Stresszustanden finden sich nicht selten deutlich erhdhte
Serotoninspiegel im 24 Stunden Urin, deren Quelle aber der Darm ist! Das im
Urin bestimmte Serotonin hat nichts mit dem Serotoningehalt im Gehirn zu tun,
da Serotonin die Bluthirnschranke nicht Giberwinden kann. (18)

DHEA hat antidepressive, angstlésende und stress-antagonisierende Effekte
und vermindert , klimakterische“ Beschwerden bei dlteren Mannern und
postmenopausalen Frauen. (10,11)

Die Untersuchung Oxidativer Parameter,
die in enger Korrelation zu chronischen Stressbelastungen stehen, ist von
zentraler Bedeutung. Dazu gehoren:

= Lipidperoxide (19-22)

= oxidiertes LDL-Cholesterin (23-27)

= DNS - Oxidation (44,45)

= Glutathion gesamt, reduziertes und oxididiertes Glutathion, Glutathion
red./ges. Ratio (46,47)

= Antioxidative Kapazitat (48)

= Nitrotyrosin (28-38)

= Nitrotyrosin-Tyrosin-Index (38-43)

= Citrullin (49,50)

» Hydroperoxide (nur im Praxis-Labor) (66)

Lipidperoxide (19-22), oxidiertes LDL-Cholesterin (23-27) und DNS Oxidation
(44,45) sollten immer zusammen bestimmt werden! Einzelbestimmungen
haben eine unzureichende Aussagekraft zur Klarung der Frage, ob Oxidativer
Stress vorliegt. Unter chronischem Stress kommt es zu massiv tiberhohter
Noradrenalin-Ausschittung tiber das Sympathische Nervensystem, dessen
Neurotransmitter Noradrenalin ist! Erhéhte Noradrenalinausschiittung fiihrt zur
vermehrten Sauerstoff- und Stickstoff - Radikalproduktion und in extremen
Fallen zum Zelluntergang mittels Zellapoptose.

Sind alle 3 hier genannten oxidativen Parameter negatiy, ist Oxidativer Stress
damit nicht ausgeschlossen. Dazu bedarf es der Bestimmung der
Hydroperoxide (66), die nur im Praxislabor moglich ist. Nitrotyrosin (28-38), im




Blut bestimmt, ist neben dem Nitrotyrosin-Tyrosin-Index (39-43) der einzige
verlassliche Parameter zum Nachweis von Nitrosativem Stress und ist Folge
einer erhohten Peroxinitritbildung. Die 4 Hydroxy-Nitrophenylessigsaure,
einerseits ein Abbauprodukt des Nitrotyrosins, kann aber auch aus ganz
anderer Quelle stammen und ist deshalb kein verlasslicher Parameter zum
Nachweis von Nitrosativem Stress.

Citrullin (49,50) ist ein Parameter, der eine erhohte Stickstoffmonoxid Bildung
anzeigen kann. Bei erhéhtem Citrullin oder erhéhtem Nitrotyrosin sollte man
von einer Arginin-Therapie absehen. Hohe NO Spiegel kbnnen zu einer
funktionellen Blockade der Atmungskette flihren. Sie kdnnen durch
hochdosiertes Vitamin-B12 (Adenosylcobalamin) neutralisiert werden. Eine
hochnormale Antioxidative Kapazitat (48) schliet Oxidativen Stress nicht aus!
Eine erniedrigte Antioxidative Kapazitat weist in der Regel auf eine schlechte
Erndahrung hin!

Unter chronischen Stressbedingungen und bei bestimmten, genetischen
Variationen kann es zu gravierenden Verschiebungen von
Neurotransmittern (Dopamin, Serotonin ) und Katecholaminen (Adrenalin,
Noradrenalin, Dopamin) und zu Dysregulationen des Tryptophan-Stoffwechsels,
eine wesentliche Quelle der Stress-Depression, kommen.

Mit dem Organix-Neuro werden die relevanten Parameter
im Urin bestimmt:

« Vanillinmandelsdure (Abbauprodukt von Adrenalin und Noradrenalin)
= Homovanillinsdure (Abbauprodukt von Dopamin)

= 4- Hydroxyindolessigsaure (Abbauprodukt von Serotonin)

= Tryptophan

= Xanthurensaure

= L-Kynurenin

= Kynureninsiure (wirkt neuroprotektiv!)

= Chinolinsdure (hoch neurotoxisch)

= Kynureninsaure/L-Kynurenin Ratio

= L- Kynurenin/Tryptophan Ratio

Der Nachweis neurotoxischer Kynurenine (51) (besonders der Chinolinsaure) ist
von aulBerordentlicher Bedeutung, da Chinolinsaure zu einer weiteren
Steigerung der stressbedingten NMDA- Rezeptor Uberaktivierung durch



Glutamat fiihrt, was durch erhéhten Kalzium Einstrom nicht nur zu vermehrter
Sauerstoff-und Stickstoff-Radikalbildung, sondern auch zum Zelluntergang
durch Zellapoptose fiihren kann!

Die vermehrte Bildung von Kynureninen (51) beruht auf einer sympathikoton
bedingten Stimulation von Makrophagen,Gliazellen und Astrozyten zur
vermehrten Ausschiittung von Zytokinen. Diese wiederum aktivieren die 2,3-
Indolamin-Dioxygenase (IDO), die dafiir sorgt, dass bis zu 95% des Tryptophans
nicht in Serotonin und Melatonin, sondern in Kynurenine umgewandelt
werden. Der dabei entstehende Serotoninmangel kann zur Entwicklung einer
Stress-Depression flihren!

Erhohte Vanillinmandelsaure Ausscheidung deutet auf liberhdhte
Katecholaminspiegel (Adrenalin und Noradrenalin) hin, wie sie typisch fiir
chronische Stress Erkrankungen sind, denn sie gehen in der Regel mit einer
chronischen Sympathikotonie einher. Erh6hte Hormonvanillinsdaure weist auf
einen erhohte Dopaminspiegel hin. In beiden Fallen kdnnen genetische
Polymorphismen (COMT-Polymorphismus, MAO-A und MAO-B
Polymorphismen) eine zentrale Rolle spielen.

Erhéhungen der 4- Hydroxyindolessigsaure sind meist Folge einer fehlenden
Berticksichtigung der notwendigen Nahrungsmittelkarenz vor der Untersuchung
und sollten deswegen nicht tiberbewertet werden. Nur bei einer suspekten
klinischen Symptomatik (Flush, Durchfille, kolikartige Bauchschmerzen) sollte
die Bestimmung des 24 Stunden Urins auf 4-Hydroxy-indolessigsaure unter
strenger Nahrungskarenz 3 Tage vor der Untersuchung (Alkohol, Nikotin, Kaffee, Tee,

Schokolade, Bananen, Niisse, Tomaten, Ananas, Auberginen, Avocados, Melonen, Mirabellen, Pflaumen,
Johannisbeeren, Stachelbeeren und Kiwis) erfolgen.

Die Erhohung des Kynurenins Xanthurensaure kann auf einen Vitamin B6
Mangel hinweisen.

Stressbedingte Veranderungen des Immunsystems
werden mittels Bestimmung der

= NK-Zell-Grundaktivitat inkl. Proleukin-Stimulation (52-54) und der
= Bestimmung des IgA-Spiegels im Speichel (57,58) und im Stuhl (56)
erfasst.



NK-Zellen haben die hoéchste Zahl von Adrenorezeptoren auf ihrer Membran
(ca.4000), T-Lymphozyten haben nur 750-1250 Adrenorezeptoren (55).
Deswegen reagieren NK-Zellen besonders deutlich mit einer in nahezu 95% aller
Falle starken Reduktion der NK-Zellgrundaktivitit (52-54) mit haufig nur
minimaler Aktivierung durch Proleukin (Interleukin2). Diese Minderung der NK-
Zell-Grundaktivitat, die in der Regel mit einer Absenkung des IgA-Spiegels im
Hals-Nasen-Rachenraum (57,58) und im Darm (56) einhergeht, ist der
wesentliche Grund fur die bei Stresspatienten vorzufindende Infektanfalligkeit.
Die Absenkung der Immunaktivitat ist ein physiologischer Bestandteil der
Stressreaktion!

Stressbedingte Stoffwechselstorungen werden durch folgende Parameter
untersucht:

= Blutzucker

= HOMA-Score (59)
= HbAlc

= Omega 3 - Index

Der Homa-Score, der die rechnerische Korrelation zwischen Insulin- und
Blutzuckerspiegel wiedergibt, sollte bei jedem Stresspatienten bestimmt
werden. Viele dieser Stresspatienten entwickeln eine Insulinresistenz! (Homa-
Score Werte > 3) Insofern ist ein relativ erhdhter Insulinspiegel (Selfish-Brain-
Forschung) ein typischer Stressparameter. (59) Geht es den Patienten besser,
bildet sich diese Insulinresistenz wieder zurick. Nur 1/3 der Patienten
entwickeln spater einen Diabetes mellitus Typ II.

Nachdem chronischer Stress auch Ursache chronischer Entziindungs-
prozesse (silent inflammation) sein kann, sind folgende Parameter wichtig:

= Proinflammatorische Zytokine
= WCRP

Eine isolierte, stimulative Erhéhung des Interleukin 6 - manchmal auch des
Interleukin-1 beta, ist ein klassischer Stressparameter! Grundsatzlich konnen
rein stressbedingt alle Interleukine erhoht sein, ohne dass ein bakterieller oder
viraler Infekt vorliegen muss! Eine massive Erhohung des Interleukin 6 ist ein



charakteristischer Parameter fiir eine schwere chronische Stressbelastung. Geht
es den Patienten besser, normalisiert sich der Befund.

Mineralstoffe, Spurenelemente und andere Cofaktoren

sind fur die Zell- und Organfunktion von zentraler Bedeutung und finden sich
unter chronischen Stressbedingungen haufig vermindert. Folgende Parameter
sollten deshalb stets bestimmt werden:

= Mineralstoffe im Vollblut
(Na,K,Ca,Mg,Se,Zi,Molybdan,Mangan,Kupfer,Eisen)

= Methylmalonsaure im Urin zur Erfassung eines intrazellularen Vitamin-
B12-Mangels (61)

= Folsdure

= 25 (OH) Vitamin D (Calcidiol). 1,25(0OH)2 Vitamin D (Calcitriol)

Die Methylmalonsaure, bestimmbar im Blut und Urin, ist fir mich der
wesentliche Parameter bei der Untersuchung des Vitamin B12 Spiegels, da ihre
Erhohung ein Hinweis auf einen intrazellularen Vitamin-B12-Mangel ist! (61)
Selbst ein normaler Serum Vitamin B12 Spiegel muss als unzureichend
bezeichnet werden, da besonders bei erhohter Stickstoff-Radikalbildung das
Vitamin B12 von Stickstoffradikalen zerstort wird. Ein intrazellularer Vitamin-
B12-Mangel geht zu Lasten der Aktivitat des Citratzyklus und kann somit zu
einer unzureichenden Energieproduktion fiihren. Vitamin B12 hat weiterhin
eine grolRe Bedeutung fir den Methylierungs-Zyklus und damit fiir die Synthese
von Neurotransmittern und Proteinen.

Die Bestimmung anderer, wichtiger Kofaktoren wie Vitamin B1, B2, B3, B5 und
B6 ware unter wissenschaftlichen Gesichtspunkten sinnvoll, kann aber
eingespart werden, weil alle Patienten mit chronischen Stressbelastungen
ohnehin ein hoéher dosiertes Vitamin B Komplexpraparat nehmen sollten, was
potenzielle Mangelzustiande ausgleicht.

Wegen des in der Bevolkerung weitverbreiteten Vitamin D Mangels und
besonders wegen seiner herausragenden immunstimulierenden Wirkung sollte
der Vitamin-D-Spiegel bei jedem Stresspatienten bestimmt werden. Vitamin D
in hoher Dosierung kann die reduzierte NK-Zellgrundaktivitit wesentlich
verbessern.



Die Mitochondriale Funktion,

die besonders stark durch chronische Stressfaktoren und die damit verbundene
Sauerstoffauswertungstérung beeintrachtigt werden kann, erfordert die
Untersuchung von:

= ATP-Spiegel in Granulozyten inkl. Thiomersal-Hemmtest
= Coenzym Q10 Spiegel

= a-Liponsaure

= Pregnenolonsulfat (62)

Die Bestimmung des ATP Spiegels in Granulozyten erlaubt nicht die Diagnose
einer generalisierten Mitochondriopathie, da die Werte nicht auf die
Mitochondrien des Gehirns oder der Muskulatur oder anderer Organe
Ubertragen werden kdnnen.

Wesentlich aussagekraftiger ist hier eine Verminderung des Pregnenolonsulfat-
Spiegels. Pregnenolonsulfat, Ausgangsstufe fiir die meisten Steroidhormone
und besonders fiir alle gonadotropen Hormone fungiert auch als korpereigener
Botenstoff im Gehirn! Es wird in den Mitochondrien der Nebennierenrinde, des
Gehirns, der Leber, der Haut, des Hodens, der Eierstocke und der Netzhaut des
Auges produziert. Eine Verminderung von Pregnenolonsulfat hat somit eine
wesentlich héhere Aussagekraft bezliglich der mitochondrialen Funktion des
Gesamtorganismus als die Bestimmung des ATP Spiegels in Granulozyten!

Coenzym Q 10 spielt in der Atmungskette eine zentrale Rolle. Ein Coenzym Q 10
Mangel kann deshalb das energetische Niveau des Organismus reduzieren.

Alpha-Liponsaure ist ein wichtiger Kofaktor fiir den Citratzyklus. Ein Mangel an
Alpha-Liponsaure kann deswegen die Funktion des Citratzyklus und damit die
Energieproduktion beeintrachtigen

Hinweis auf strukturelle Veranderungen des ZNS

= BDNF (Brain-Derived-Neurotrophic-Factor), (63,64,65)

Der fir den Hippocampus und andere Hirnabschnitte wichtige Erndhrungs-
Faktor BDNF, der fiir die tagliche Zellerneuerung im Hypothalamus von groRBer
Bedeutung ist, wird durch hohe Cortisolspiegel supprimiert. In der Folge kann
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es zu einer Hippocampusatrophie (65) mit gravierenden Stérungen des
Kurzzeitgedachtnisses und der Entspannungsfahigkeit des ZNS kommen. Ein
erhohter BDNF-Spiegel erhéht das Depressions-Risiko.

Chronischer Stress fiihrt zur Hyperkoagulabilitdt und erhéhter Thrombose-
und Emboliegefahr:

= Fibrinogen

Die Erhohung des Fibrinogens kann die unter chronischen Stressbedingungen
feststellbare Erh6hung von Thrombosen und Thromboembolien erklaren.

Besonders charakteristische und markante Stressparameter,
die sich sehr haufig bei Stress-Patienten finden, sind:

= Erhohtes Interleukin 6 oder Interleukin 113

= Reduzierte NK-Zellgrundaktivitat

= Abgeflachte oder im Friihstadium Giberh6hte Cortisoltageskurve im
Speichel.

» Pathologische CAR ( Cortisol-Awakening-Response)

= Verminderter Adrenalinspiegel, spater auch Noradrenalin-Spiegel,
pathologische Noradrenalin/Adrenalin Ratio im 24h Urin

= Erhohte Serotoninspiegel im 24h-Urin

= Verminderter DHEA-Spiegel

= Verminderter Pregnenolonsulfat-Spiegel

= Pathologischer Homa-Score Index

= Erhohte Lipidperoxide

= Erhohtes Oxidiertes LDL-Cholesterin

= Erhéhte DNA Oxidation

» Erhohte Hydroperoxid-Spiegel (Nur im Praxis-Labor bestimmbar)

= Erhohte Nitrotyrosin oder Citrullin-spiegel

= Erhohte Methylmalonsaure (Zeichen fir intrazelluldren Vitamin-B12-
Mangel)

= Verminderte ACTH, FSH und LH-Spiegel

» Testosteron-Mangel oder pathologische Ostradiol/Progesteron Ratio

= Pathologischer Omega-3-Index
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= 25 (OH) Vitamin-D (Calcidiol)-und 1,25 (Calcitriol) Mangel

= Mangel an Magnesium, Natrium, Kalium, Zink, Selen, Kupfer, Molybdan
oder Mangan

= Mangel an Vitamin-B 1, B2, B3, B5 und B6

» Erniedrigter BDNF (Brain-Derived-Neurotrophic-Faktor)

= Storungen des Tryptophan-Stoffwechsels mit Bildung von toxischen
Abbauprodukten des L-Kynurenin Stoffwechsels.

= Erhohte Vanillinmandelsdure- und Homovanillinsdure-Spiegel

= Erhohtes Fibrinogen

Zusammenfassend gibt es eine Unzahl von hochst aussagekraftigen,
therapeutisch relevanten Laborparametern bei Patienten mit Burnout-Syndrom
oder anderen chronischen Stresserkrankungen. Dass dies dem Uberwiegenden
Teil der Arzteschaft nicht bekannt ist, untermauert die AuBerung von Max
Plank, der darauf hinwies, dass nicht nur die aktuellen Professoren, sondern
auch ihre Schiler verstorben sein missen, bis die aktuellen, also heute schon
zur Verfligung stehenden Forschungsergebnisse im klinischen Alltag
ankommen.

Diesem unertraglichen Schnecken-Tempo in der Umsetzung wissenschaftlicher
Erkenntnisse in den Praxisalltag, der natiirlich auch ideologische und
okonomische Hintergriinde hat, sollten wir uns mit Vehemenz widersetzen.

Es ware fur viele der betroffenen Patienten ein groBer Gewinn, wenn sie nicht
erst eine Odyssee von Arztkontakten hinter sich bringen miuissten, bis eine
korrekte Diagnose gestellt wird.

Dr. Wolfram Kersten
Facharzt fur Innere Medizin
Arztlicher Leiter der
McMind GmbH & Co.KG
www.mcmind.de
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