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Kein Kavaliersstart!

A ngela Merkel, kaum als erste Frau in der Geschich-
te der Bundesrepublik als Hausherrin und niche als
Hausfrau in das Bundeskanzleramt eingezogen, bleibt
fiir Uberraschungen gut. Sie verzichtete doch tatsichlich,
im Unterschied zu ihren minnlichen Kollegen, Kontra-
henten und Kommentatoren, auf die inzwischen zu
(lastiger) Gewohnheit gewordenen medialen Gags. We-
der trug sie besonders auffilliges oder unpassendes Schuh-
werk im Parlament, noch kiisste sie wie von Sinnen Herrn
Wowereit oder wechselte hosenanziiglich von bieder zu
Brioni. Nein, sie unterlief§ den Kavaliersstart der letzten
Legislaturperioden (viel Lirm und Abrieb, wenig Bewe-
gung) und schockierte stattdessen die Nation durch das
provokante Motto: ,Mehr Freiheit wagen!”

Freiheit, was hat das zu bedeuten?

Wenn Frau Merkel als niichterne und pragmatisch den-
kende sowie auch handelnde Naturwissenschaftlerin
eine solche Parole ausgibt, denke sie sich gewiss etwas
dabei. Zum einen sagt sie damit, dass wir zurzeit nicht
die Freiheit leben konnen, vielleicht auch nicht wollen,
die uns méglich wire. Zum anderen ist sich die Bundes-
kanzlerin sicher tiber die Antinomie von Freiheit und
Gleichheit bewusst. Damit gab sie dem Koalitionspart-
ner etwas zum Kauen, denn dessen Maxime war und ist
schlieBlich das Prinzip der absoluten Gleichheit, auch
wenn diese — wie zu erleben — massiv auf Kosten von
Freiheit geht.

Auch scheint Frau Merkel der Freiheit zuzutrauen,
dass sie in unserem Lande etwas bewirken kann, worauf
wir alle hoffen, nimlich wieder munterer, weniger gries-
grimig, zupackender und weniger hinwartend zu werden,
um damit das Land vorwirts zu bringen.

Von der Ruckelei zu kleinen Schritten

»Merkelig® war auch, dass ihre Regierungserklirung kei-
ne minnlich-heroischen Ruckappelle enthielt, die ja
immer den latenten Vorwurf einschlieflen: , Jetzt bewegt
Euch doch endlich!“ und damit den ,,Ruckredner® selbst
aus dem Schneider lassen. Vielmehr sprach sie von klei-
nen Schritten, die ,man® — also nicht zuletzt die Regie-
rung — unternehmen wolle, um weiter zu kommen. Der
mediale Effekt lag wieder einmal nicht im groflen
Dschingderassabumm, sondern in der Anerkennung des
einzig realisierbaren kammermusikalischen ,Klein-
Klein“. Dass man durch Schritte vorwirts kommt und
nicht durch eine Ruckelei, wie sie in den letzten Jahren
propagiert und betrieben wurde, leuchtet eigentlich ein,
auch wenn das in der Presse nicht viel her macht.

Erster Misston

Eine, die nun ganz schnell meinte, sie miisse sich mehr
Freiheiten herausnehmen, statt dem Biirger mehr Frei-
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»--- Wir alle hoffen,
wieder munterer,
weniger griesgrdmig,
zupackender und
weniger hinwar-
tend zu werden, um
damit das Land vor-
widrts zu bringen.*

PD Dr. med. Albert Zacher
Schriftleiter

heiten einzuriumen (ein verbreitetes Missverstindnis
bei manchen Politgrofien) war die alt-neue Bundes-
gesundheitsministerin. Verschnauften die anderen Re-
gierungsmitglieder erstmals nach dem Unterzeichnen
des Koalitionsvertrages, preschte sie mit dem Vorschlag
zu einer Ruck-Reform vor, mit der sie nicht nur Arzte,
Patienten, die Versicherungswirtschaft und viele andere,
sondern auch ihren neuen Koalitionspartner vor den
Kopf stieff. Sie war wieder einmal so frei, eine sehr zwei-
felhafte Gleichheit um jeden Preis einzufordern. Fiir sie
spielt es anscheinend keine Rolle, wenn durch die Um-
setzung ihrer Vorschlige zigtausend Arbeitsplitze im
Gesundheits- und Versicherungswesen vernichtet wer-
den, wenn die irztliche Versorgung grofler Bevolke-
rungsteile ruiniert wird und wenn auch noch der letzte
leistungswillige Staatsbiirger — gegiingelt und zermiirbt
durch politische Attacken, destruktive Gesetze und bii-
rokratische Daumenschrauben — jegliche Lust am Arbei-
ten verliert. Lieber soll es allen gleich schlecht gehen, als
dass es fast allen gut und einigen noch besser geht.

Dagegen heif3t es sich noch energischer zur Wehr
setzen. Treten wir noch offensiver fiir unsere Freiheit
ein, dann werden wir schrittweise erreichen, dass wir
unseren irztlichen Beruf wieder so ausiiben kdnnen, wie
es im Interesse unserer Patienten sinnvoll ist. Noch lau-
tet unsere Devise ja nicht: ,,Mehr Freizeit wagen!®, aber
wenn es weiter geht wie bisher, kdnnte es darauf hin-
auslaufen.

Thr
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Arzneimittelfinanzierung:
Reform der Regulierung

E-) Vieles deutet darauf hin, dass auch die neue Regierung in Er-
mangelung konsensfahiger grundlegender Strukturentscheidun-
gen im Gesundheitswesen zu einem Kosteneinsparungsvorschalt-
gesetz neigt. In diesem Rahmen hat der Vorsitzende des Sachver-
standigenrates zur Begutachtung der Entwicklung im Gesund-
heitswesen, Prof. Dr. Eberhard Wille, Vorschlage fiir ein Sparpaket
im Pharmabereich erarbeitet:

» In Abhangigkeit vom Mehrnutzen eines Praparates wird eine
oberhalb des Festbetrages der Arzneimittelgruppe angesiedelte
Erstattungsgrenze festgelegt. Dies fiihrt zu einem spezifisch auf
ein einziges Medikament zugeschnittenen Festbetrag.

» Der Festbetrag der Arzneimittelgruppe gilt jedoch fiir Indikati-
onen,indenen das Arzneimittel keinen feststellbaren Mehrnutzen
zeigen konnte. In Indikationen, bei denen das Arzneimittel einen
signifikanten Mehrnutzen vorlegt, gilt eine hohere Erstattungs-
grenze.

» Dies flihrt zu verschieden hohen Erstattungsmaglichkeiten fiir
ein und dasselbe Medikament, je nachdem, ob es in einer Indika-
tion mit signifikantem Mehrnutzen (hohere Erstattungsgrenze)
oder in einem Indikationsbereich ohne Mehrnutzen (es gilt der
Festbetrag der Gruppe) verordnet wurde.

» Die Verordnung von Medikamenten mit hoherer Erstattungs-
grenze konnte damit auch an die Rezeptierung durch besonders
qualifizierte Arzte oder Arztgruppen gebunden werden.

» AuBerdem sollte in das Verfahren der Festbetragsgruppenbildung
eine medizinisch-pharmakologische Nutzenbewertung von (noch)
patentgeschiitzten Arzneimitteln im Vergleich zu den Medikamen-
ten der entsprechenden Festbetragsgruppe erfolgen.

Kommentar: In der Konsequenz wiirde das bedeuten, dass wir
zukiinftig auf dem hochstwahrscheinlich elektronischen Rezept
zusatzlich zu Medikamentennahme und Packungsgrofe auch noch
die Indikation, vermutlich mit Hilfe eines Schliisselcodes, vermerken
mussen. Offenbar ist die Phantasie der Gesundheitsbirokraten
unbegrenzt. 8¢

Verluste bei Krankenh&dusern

Nach einer reprasentativen Umfrage des
deutschen Krankenhausinstituts (DKI)
schatzen fast zwei Drittel der liber 300 be-
fragten Krankenhausverantwortlichen ihre
wirtschaftliche Situation im kommenden
Jahr pessimistisch ein. Die Gewinn- und
Verlustrechnung zeigte im Jahr 2004 nur
bei etwa 50% der Krankenhauser einen
Jahresuiberschuss. 11% der Krankenhaduser
hatten ein ausgeglichenes Ergebnis, liber
ein Drittel der Kliniken schrieben jedoch
Verluste. Verantwortlich fiir die Verluste
sind laut DKI die Fallpauschalenfinanzie-
rung (DRGs) und die ricklaufige Investiti-
onsbereitschaft der Bundeslander. Durch
die Finanznot der Bundeslander ergibt sich
also quasi automatisch eine monistische
Krankenhausfinanzierung (Finanzierung
aus einer Hand durch die Krankenkassen).
Die Investitionsquote sank von 15% im Jahr
2002 auf 11% im Jahr 2004. Die Fordermit-
tel der Bundeslander an die Krankenhduser
sanken seit 1995 um zirka 38 % auf 2,7 Mrd.
EUR im Jahr 2005. gC

Ruckgang der privaten
Krankenversicherungen

E—) Der Verband der privaten Krankenversicherungen beklagt einen
deutlichen Riickgang der privaten Vollversicherungen bei gleichzeitiger
Zunahme der Zusatzversicherungen. Zu dieser Entwicklung fiihrte die
auBerordentliche Anhebung der Versicherungspflichtgrenze zum
1. Januar 2003. Seither hatten deutlich weniger Personen eine private
Vollversicherung neu abgeschlossen. Insgesamt liegt die Zahl der privat
Vollversicherten derzeit bei 8,3 Millionen Personen. Eine private Zusatz-
versicherung haben 2005 17,1 Millionen Menschen abgeschlossen, etwa
1 Million mehr als 2004. Allein 6,1 Millionen Versicherte entschieden
sich flir eine ambulante Zusatzversicherung. Eine Zusatzversicherung
fiir stationdre Behandlung (Ein- oder Zweibettzimmer und Chefarztbe-
handlung) halten 4,8 Millionen Menschen fiir erforderlich. Die Zahl der
Krankenhaustagegeldversicherungen stieg auf 8,9 Millionen.

Kommentar: Der Verband der privaten Krankenversicherungen muss
sich politisch sehr stark ins Zeug legen, um der vom linken Koalitions-
partner favorisierten langsamen Austrocknung der privaten Vollversi-
cherung entgegenzuwirken. Geplant ist offenbar die vollige Aufhebung
der Versicherungspflichtgrenze, um neue Mitglieder von der privaten
Krankenversicherung ganzlich abzuschneiden und gleichzeitig die Auf-
hebung der Beitragsbemessungsgrenze, damit gut Verdienende auch
in der GKV hohere Beitrage zahlen. gC
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Umverteilung zwischen den Kassen uber RSA

E—) Der Risikostrukturausgleich (RSA)
verteilt inzwischen 14,9 Mrd. EUR zwischen
den einzelnen Krankenkassen. Allein die
AOK wird mit 12,9 Mrd. EUR wegen ihrer
unglinstigen Versichertenzusammenset-
zung gestiitzt. Die Betriebskrankenkassen
(BKK) zahlen 8,8 Mrd. EUR in den RSA ein,
die Angestelltenersatzkassen 4,1 Mrd. EUR.
Bezogen auf die einzelnen Versicherten
bedeutet dies, dass jedes BKK-Mitglied die
AOK und andere Empfangerkassen mit
etwa 870 EUR pro Jahr unterstiitzt, das sind
unter Einbezug des Arbeitgeberanteils zir-
ka zwei Monatsbeitrage (1995 waren es
dagegen nur 138 EUR). Trotz dieser massi-
ven Mittelabfliisse gelang es in den BKKen
auch wegen besonders niedriger Verwal-
tungskosten den durchschnittlichen Bei-
tragssatz auf12,97% zu halten (GKV insge-
samt: 13,25%). Der BKK-Bundesverband
veroffentlichte die untenstehende Tabelle

der RSA-Transfers zwischen den Kranken-
kassen.

Kommentar: Inzwischen werden also zir-
ka12% der gesamten GKV-Kosten tiber den
RSA zwischen den einzelnen Krankenkas-
sen umverteilt. Diese Umverteilungssum-
me wurde seit der Einfiihrung des RSA
durch tiber 20 Gesetze und Verordnungen

immer starker ausgeweitet, sodass ein ech-
ter Preiswettbewerb zwischen den Kran-
kenkassen kaum mehr stattfindet. Jedoch
sind die Krankenkassen auBerdem gesetz-
lich daran gehindert, in einen Wettbewerb
uberihre Leistungen einzutreten. Lediglich
im Servicebereich ist ein gewisser Wettbe-
werb moglich. Hier liegen aber haufig die
»Versorgerkassen“ (AOK und groRRe Ersatz-
kassen) vorne, die noch lokale oder regio-
nale Geschaftsstellen unterhalten. gC

I
RSA-Transfer zwischen den Krankenkassen

AOK
Beitragssatz mit RSA2 [in %] 13,43
Beibtragssatz ohne RSA3 [in %] 17,77
Umverteilungswirkung des
RSA in Beitragssatzpunkten -4,34

BKK IKK SEE BKN  EAN!
12,97 12,98 12,00 11,5 13,44
9,25 12,02 12,31 18,71 12,18
3,72 -0,96 0,31 -7,21 1,26

' Angestellten-Ersatzkassen, z. B. KKH, DAK 2 Stand: 1. Oktober 2005, ohne Sonderbeitrag;

3 theoretische Modellrechnung

Tarmed erfolgreich: Psychiater mit 17% Einkommenszuwachs

in der Schweiz

E—) Der in der Schweiz entwickelte Arzttarif Tarmed, 2004 einge-
fuhrt, wollte die intellektuellen Leistungen der Arzte im Verhaltnis
zu den technischen Leistungen aufwerten und finanziell besser
abgelten. Auch sollte die auRerordentlich hohe Spannweite der
durchschnittlichen Einkommen zwischen den verschiedenen Fach-
arztgruppen verringert werden. Das Einkommen der Kinder- und
Jugendpsychiater und der Psychiater veranderte sich positiv: Laut
Branchenverband der Krankenversicherer Sante Suisse konnten sie
im Verhaltnis gegeniiber 2003 18 % beziehungsweise 17% hohere
Einkommen erwirtschaften (Neue Zuricher Zeitung). Die Zahlen von
2001 zeigten, dass Kinderpsychiater und Psychiater in der Schweiz
auf den hintersten Platzen der arztlichen Einkommen rangieren.
Leichte Verbesserungen erreichten auch die Neurologen mit 4%,

Verluste verzeichneten im Wesentlichen Andsthesiologen, Radiolo-
gen und Pneumologen (—21%,—-13%,—3%).

Kommentar: Tarmed wurde von der KBV gekauft, um darauf ba-
sierend den EBM 2000 plus zu entwickeln. Das Schweizer Modell
war nun erfolgreich in der Absicht, die arztlichen Einkommen der
Psychiater und Kinder- und Jugendpsychiater zu verbessern. Von
der KBV zum EBM 2000 plus verarbeitet flihrte Tarmed in Deutsch-
land zum umgekehrten Ergebnis: Die meisten schon zuvor finan-
ziell bevorzugten Fachgruppen gewannen dazu, psychiatrische und
neurologische Leistungen verloren (in Punkten gerechnet) gegen-
Uber den notorischen Gewinnern. Ein Schelm, wer Béses dabei
denkt? az

GroRRe Koalition: GKV finanziert weiter Familienpolitik

[ Im Koalitionsvertrag steht zur Gesund-
heitspolitik unter anderem Folgendes zu
lesen:,Die Zuweisungen aus dem Bundes-
haushalt an die gesetzliche Krankenversi-
cherung werden schrittweise auf o zurlick-
gefuhrt“.2006 erhalt die GKV zirka 4,2 Mrd.
EUR (2005: 2,4 Mrd. EUR) aus Bundesmit-
teln. Gleichzeitig rechnet die GKV mit
Mehrausgaben von 1,5 Mrd. EUR durch die
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Anhebung der Mehrwertsteuer 2007. Das
Arzneimittelsparpaket wird seitens der
Krankenkassen statt auf 2 Mrd. EUR nur auf
0,7 Mrd. EUR geschatzt. Damit ergibt sich
spatestens fiir 2007 ein Fehlbedarf in der
GKV von etwa 6 Mrd. EUR. Dies ergibt nach
der Faustregel ,1 Mrd. EUR in der GKV ent-
sprechen 0,1 Beitragssatzpunkte® eine pro-
spektive Beitragssatzerhohung von 0,6 %.

Die GKV-Finanzierungspolitik ist also wei-
terhin durch kurzatmiges Quer-Subventio-
nieren und saftige Einsparverordnungen

gekennzeichnet. Eine grundsatzliche Berei-
nigung der GKV-Ausgaben von Verschiebe-
bahnhéfen, wie der familienpolitisch mo-
tivierten beitragsfreien Mitversicherung
von nicht arbeitenden Ehepartnern oder
Kindern ist bisher nicht in Sicht. 8¢




kranke Patient

er grofle Unterschied bei der
D vertragsirztlichen Betreuung von
Patienten mit kurzfristigen oder
chronischen psychiatrischen Erkrankun-
gen besteht sicher darin, dass letztere
regelmiflig mindestens ein- bis zweimal
pro Quartal in die Praxis kommen miis-
sen. Dabei wird ein Status des psycho-
pathologischen Befundes erhoben, die
Medikation besprochen und gegebenen-
falls verindert. Im Rahmen der Patien-
tenbetreuung werden aber auch Angehs-
rigengespriche, Gespriche mit dem
Betreuer, Kontakte zu sozialpsychiatri-
schen Diensten oder anderen fiir diese
Patientengruppe wichtigen Institutionen
gepflegt.

Die Erfordernisstruktur der chroni-
schen psychiatrischen Erkrankungen und
das Honorarsystem des EBM 2000 plus
miissen bei der Termingestaltung gegen-
seitig Beriicksichtigung finden, soll die
Praxis wirtschaftlich arbeiten. Ich habe
schon an anderer Stelle darauf hingewie-
sen, dass eine Praxis in kiirzester Zeit
wirtschaftlich ruiniert ist, wenn die Zeit-
raster des neuen EBM vernachlissigt
werden. Wird zehnmal ein sechsminiiti-

10

© Bilderbox, A-Thening

Abrechnungstipps

Der chronisch psychiatrisch

ges Gesprich gefiihrt, so bringt das ins-
gesamt 500 Punkte, dagegen sind mit
vier zchnminiitigen und sechs kiirzer ter-
minierten Gesprichen in den restlichen
20 Minuten 1.880 Punkte unter Beriick-
sichtigung der obligaten Zeiten zu
verbuchen (wobei immer wieder darauf
hinzuweisen ist, dass sich der Berufsver-
band stets vehement gegen den 10-Mi-
nuten-Taket, wie er jetzt realisiert ist,
ausgesprochen hatte). Wer meint, es sei
unwiirdig, derartige Berechnungen an-
zustellen, muss sich nicht wundern, wenn
er nach wenigen Quartalen die Insolvenz
anmelden muss.

Diese Gesprichszeit kann maximal
fiinfmal im Quartal abgerechnet werden,
entweder an einem Tag oder bei verschie-
denen Terminen.

Erster Termin im Quartal

Bei diesem Termin miissen Sie immer
die Ordinationsgebiihr (in den meisten
Fillen Ziffer 21211 oder 21212) abrech-
nen. Weil sie keine obligate Zeitdauer
hat, konnen diese Termine auch kiirzer
terminiert sein, sogar schon die per-
sonliche Ubergabe eines Rezeptes fillt

NEUROTRANSMITTER  1:2006




unter diese Ziffer. Dies ist wirtschaftlich
auch véllig gerechtfertigt, denn die Or-
dinationsgebiihr soll letztlich in einer
Mischkalkulation die Vorhaltung einer
Praxis ermdglichen. Sie ist bei weitem
nicht so an die eigentliche #rztliche Leis-
tung gebunden wie die iibrigen Leis-
tungsziffern.

Wenn Sie bei diesem ersten Kontakt
mit dem Thnen bereits seit langem be-
kannten Patienten zusitzliche Koordina-
tionsleistungen erbringen, wie sie im
obligaten Leistungsinhalt der Ziffer
21232 (Psychiatrische Betreuung) fest-
gehalten sind (Koordination intra- und/
oder extramuraler, multiprofessioneller
komplementirer Versorgungsstrukturen
und/oder -instanzen; Koordination psy-
cho-, ergo- und/oder sprachtherapeuti-
scher Einrichtungen und/oder multipro-
fessioneller Teams; Koordination der
Gruppenarbeit mit Patienten, Angeho-
rigen und/oder Laienhelfern), so ist die-
se EBM-Ziffer einzutragen. Natiirlich
konnen Sie bei diesem Kontakt zum Bei-

Wichtiger Hinweis an alle Mitglieder
von BVDN, BDN und BVDP

Aus den Verbanden | Abrechnungstipps

spiel auch ein EEG als technische Leis-
tung (Ziffer 21310) durchfithren oder
andere erforderliche technischen Unter-
suchungen, jedoch soll hierauf nicht
weiter eingegangen werden.

Beim Erstkontakt mit einem Patien-
ten, der in einer beschiitzenden Einrich-
tung oder Pflege- und Altenheim lebr,
kann die Ziffer 21231 abgerechnet wer-
den, wenn Sie zusitzlich einen Bericht
an den Hausarzt verfassen, der Informa-
tionen zu Anamnese, Befund, eine epi-
kritische Bewertung und Therapieemp-
fehlung gibt. Dieser drztliche Brief (EBM-
Ziffer 01601) kann zusitzlich angesetzt
werden.

Nachfolgender Kontakt im Quartal

Stellt sich der Patient ein zweites oder
weiteres Mal in Threr Praxis vor, sollten
Sie, wie anfangs ausgefiihrt, unbedingt
auch darauf achten, dass Sie je nach Be-
darf eine kurze Sprechzeit ansetzen (Kon-
sultationskomplex: Ziffer 21215) oder
bei Erfordernis eines lingeren Gespriches

@) TRANSMITTER

Im Dezember miissten Sie, wenn Sie Mitglied
der Berufsverbande sind, die dritte Auflage des
Abrechnungskommentars Neurologie — Psychia-

Sondorausgaba

trie fiir Gutachten und andere Kostentrager als

NEeuroTrANSMITTER-SOnderausgabe von der Firma

Holsten-Pharma erhalten haben.

Sollten Sie versehentlich in der Adressdatei
nicht aufgefiihrt gewesen sein, wenden Sie
sich bitte an die Geschaftsstelle des BVDN in

Neuss, Telefon (0 2131) 2 20 99 20.

Die dritte Auflage des Gutachten-Abrechnungs-
kommentars musste in erheblichem Umfang
neu bearbeitet werden, weil sich gesetzliche
Grundlagen - das JVEG (Justizvergiitungs- und

Entschadigungsgesetz) — gedndert hatten.

Abrechnungskommentar
Sewrologie - Psvchimirie
Lautachten - sndere Kosiengrisger

AT,

R

L
-

e g A, s B
L B Bt | s Ry—emres

Vor allem Dr. Gunther Carl und Dr. Christian Vogel haben einen groRen Teil des
Kommentars liberarbeitet, letzterer hat hauptsachlich die neuen gesetzlichen
Bestimmungen und neuen Abrechnungsbedingungen aus dem Gutachten-

sektor in diese Neuauflage eingearbeitet.

AuRerdem finden sich im Anhang des Kommentars beispielsweise Muster-
rechnungen, allgemeine Hinweise fiir die richtige Erstellung von Rechnungen
oder die Umsatzsteuerpflicht ausfiihrlich erldutert.

GroRer Dank gilt der Firma Holsten Pharma, die die Drucklegung der

Neuauflage groRziigig unterstiitzt hat.
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mindestens 10 Minuten iiberschreiten
(Ziffer 21215 + 21220). Sind noch aus-
fiihrlichere Gespriche nétig, konnen Sie
die 21220 mehrfach ansetzen (z. B.
21215 + 21220 x 3).

Bei diesem Gesprich wird nun,
wenn eine der erforderlichen Diagnosen
vorliegt, die Abrechnung der Ziffer
21230 (kontinuierliche Mitbetreuung in
hiuslicher Umgebung) méglich. Beach-
ten Sie aber, dass Sie bereits angesetzte
Betreuungsziffern beim Erstkontake dann
streichen miissen. Wesentlich bei dieser
Ziffer ist die Berichtspflicht, von der Sie
nur dann befreit sind, wenn der Patient
Thnen méglichst unterschriftlich bestitigt
hat, dass er keine Information an den
Hausarzt mochte oder iiber keinen Haus-
arzt verfiigt. Der erforderliche Bericht
muss wiederum an den obligaten Leis-
tungsinhalten der Ziffer 01601 (drzli-
cher Brief) orientiert sein und Informa-
tionen zu Anamnese, Befund, eine epi-
kritische Bewertung und eine Therapie-
empfehlung enthalten. Da es unsinnig
ist, alle drei Monate einen ausfiihrlichen
Arztbrief zu schreiben, empfiehlt es sich,
eine Kurzbrief-Maske im Praxiscomputer
zu erstellen, die den Erfordernissen des
EBM gerecht wird, ohne die Biirokratie
noch weiter aufzublihen. Dass dieser
Bericht neben der Betreuungsziffer ab-
gerechnet werden kann (!) haben wir
Thnen im Erginzungskommentar 2/ Ab-
rechnungskommentars [Carl und Zacher]
zum EBM 2000 plus auf Seite 1 mitge-
teilt. Diese Information stammt von der

Honorarabteilung der KBV in Berlin.

Gesprach mit Bezugspersonen

Die Ziffer 21216 (Zuschlag Fremdana-
mnese) wird sicher 6fter bei chronisch
psychiatrisch kranken Patienten wegen
Gesprichen mit den Angehérigen, dem
Betreuer oder anderen Bezugspersonen
eingesetzt werden kénnen. Sie kann ma-
ximal fiinfmal im Quartal abgerechnet
werden, entweder an einem Tag oder zu
verschiedenen Zeiten. az

NEUROTRANSMITTER  1-2006
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Aus den Landesverbanden

Bundesweite
Proteste der
Arzteschaft

Ihrem Arger um Honorarein-
bullen im Zuge der Gesund-
heitsreform machten tausende
Arzte mit zahlreichen Aktionen
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Postkartenmotiv von Tomaschoff mit brisanter Aktualitit

LV Nordrhein —,,Erst stirbt die Praxis — dann der Patient*

er Vorstand des BVDN-Landesver-

bandes Nordrhein hatte in seiner
letzten Vorstandssitzung beschlossen, am
ersten nationalen Protest- und Informa-
tionstag der Arztinnen, Arzte und Arzt-
helferinnen am 9. November 2005 vor
dem Kolner Dom teilzunehmen. Feder-
fiihrend an der Vorbereitung und Um-
setzung beteiligt war Dr. Rolf Peters, der
seinen Geburtstag sicher nicht besser
hitte feiern kdnnen als mit dem Erfolg
dieser Kundgebung, zu der die Freie Arz-
teschaft aufgerufen hatte.

Peters verhalf dem BVDN zu einer
einzigartigen Prisentation in der Offent-
lichkeit. Man stelle sich folgendes vor:
Man tritt aus dem Kélner Hauptbahnhof
zu Fiiflen des Koélner Doms auf den
Bahnhofsvorplatz und wird empfangen
von Trauermusik und hunderten weifler
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Luftballons mit dem Aufdruck ,Erst
stirbt die Praxis — dann die Patientenver-
sorgung auf der einen Seite und ,Be-
rufsverband der Deutschen Nervenirzte®
auf der anderen Seite.

Arbeitsbedingungen: ein Trauerspiel

Am Empfangstisch des Proteststandes
erwartete Peters im schwarzen Frack mit
Fliege und Zylinder, umringt von Grab-
leuchten, die Interessierten. Die ausge-
legten Flyer und , Riickantwort“-Postkar-
ten an die BVDN-Geschiiftsstelle waren
mit einer wie fiir den Anlass geschaffenen
Karikatur von Jan Tomaschoff aus Diis-
seldorf — Karikaturist und bekennender
Nervenarzt — illustriert und erweckten
sofort die Neugier der Passanten. Tra-
gisch-traurige Tuba-Klinge einer Drei-
Mann-Kapelle erténten auf den Stufen

zum Dom (ebenfalls organisiert vom
BVDN); die Menschen blieben stehen,
wollten sich iiber die Verhiltnisse in den
Praxen informieren, signalisierten Ver-
stindnis und den Willen, sich fiir die
Arzteschaft zu engagieren. Alle Vor-
standsmitglieder erschienen komplett in
schwarz und trugen grofle Transparente
mit der Aufschrift: ,Bleiben Sie gesund
— anders wir‘ nimlich schlecht“ und
»Wenn Kassen und Politik versagen — geht
es den Arzten an den Kragen®.

Offiziell begann die Veranstaltung
nach einer Pressekonferenz um 11.00
Uhr. Bis zu diesem Zeitpunke hatten sich
schon Tausende Arztinnen, Arzte und
Arzthelferinnen versammelt; der Zustrom
riss nicht ab. Die Vertreter der , Freien
Arzteschaft” iibernahmen das Zepter und
die Ansprachen und machten in kurzen,

NEUROTRANSMITTER  1-2006



aber eindrucksvollen Reden den Ernst
der Lage klar. Die Stimmung war ein-
deutig — die deutsche Arzteschaft will
und wird sich nicht linger von Funktio-
niren zum Nachteil ihrer Patienten und
ihrer eigenen finanziellen Gefihrdung
gingeln und knebeln lassen. Immer wie-
der war zu héren ,Wir sind keine Kas-
sensklaven®.

Die Vorsitzende des Hartmannbun-
des Nordrhein und BVDN-Mitglied,
Angelika Haus, pladierte mit Nachdruck
fiir die Umsetzung der gesetzlich schon
linger moglichen Kostenerstattung, zu der
sich inzwischen auch die KBV bekennt
und sich als Abrechnungszentrum anbie-
tet. Die Forderung nach Befreiung aus
dem Biiro- und Technokratentum kam
von allen Seiten.

Auf den Punke brachte es Kollege
Herasch, Vertreter der Anisthesisten in
Niedersachen, der seine Berufsgruppe
bundesweit aufforderte, kollektiv die
Kassenzulassung zuriickzugeben, was
nach § 72 SGB V méglich ist. Die Arzte
konnten weiter kassenirztlich behandeln
und diese Leis-

der KV nach § 95
SGB V mit dem
Einfachsatz der
GOA fiir jeden
einzelnen Patien-
ten direkt mit
den Kassen ab-
rechnen. Die
Fachgruppe der
Anisthesisten
umfasst etwa
3.000 Arztinnen
und Arzte, die die
Versorgung mit ambulanten Operatio-
nen sicherstellen. Geben mehr als 50 %
von ihnen die Zulassung zuriick, fillt der
Sicherstellungsauftrag an die Kranken-
kassen zuriick. Diese miissen dann fiir
den Erhalt der ambulanten Leistungen
Ersatz beschaffen — oder zahlen auf Basis
des Einfachsatzes der GOA. Man sollte
diese Variante in allen kleineren Arzt-
gruppen iiberlegen und diskutieren —
schlechter als mit Zulassung kann es
nicht mehr werden!

Im iibrigen gibt es auch einschligige
Urteile des EU-GH zur einheitlichen
Umsetzung der Kostenerstattung in den
EU-Lindern. Diese ist iiberall moglich

16

tungen auf8erhalb Fordern wir mit dem Hartmann-
, ’ bund und der Freien Arzteschaft
die Kostenerstattung in Euro,
orientieren wir uns an den
Uberlegungen der Andisthesisten,
die Zulassungen kollektiv zuriick-
zugeben, um zu einer besseren
Versorgung unserer neuro-
psychiatrischen Patienten zuriick-
kehren zu kénnen - oder gehen
wir gleich nach England, Holland,
Belgien, in die Schweiz = man ‘ ‘
wird uns herzlich aufnehmen!

=
'/ Aus den Verbianden | Bundesweite Proteste

— nur Deutschland ist das einzige Land

der Welt, in dem es ein obskures Punk-
tesystem gibt, das nur zur Verwirrung
der Arzte und Patienten dient.

Man spiirte deutlich nicht nur die
Angst um den Untergang der eigenen
Praxis, sondern auch die Entschlossen-
heit, nicht auf Hilfe zu warten, sondern
sich selbst und den Patienten zu helfen,
indem beispielsweise die Rationierung
der Bezahlung die Rationierung von Leis-
tungen zur Folge haben muss. Ganz klar
wurden diejenigen zu den absoluten Ver-
lierern gezihlt, die weiterhin viele Leis-
tungen im Wesentlichen unentgeltlich
erbringen. Als Gewinner wurden dieje-
nigen Arzte benannt, die sehr wenige
Leistungen erbringen und sich somit we-
sentlich der Patientenversorgung entzie-
hen - ein abnormes System!

Einzigartige Solidaritat

Zusammenfassend muss gesagt werden,
dass wir eine solche solidarische Veran-
staltung bislang noch nicht erlebt hatten.
Die Einigkeit aller Fachgebiete (auch
Hausirzte) in dem
Ziel, wieder drzt-
lich arbeiten zu
koénnen, wurde
einmalig deutlich.
Der Wunsch, die
Biirden der Biiro-
kratie abzuwerfen,
war extrem und
den Veranstaltern,
sei gedanke, dass
sie diese Bewegung
ins Leben gerufen
haben, besonders
Dr. Ewald Proll,
BVDN-Mitglied, Wuppertal, der zusam-
men mit Dr. Martin Grauduszus die
Freie Arzteschaft fithre. Ich bin der Mei-
nung, dass mit dem basisdemokratischen
Zusammenschluss in der Vereinigung
,Freie Arzteschaft” keine Singularinteres-
sen Einzelner vertreten werden, sondern
dass damit die Solidarisierung aller Arz-
te fiir alle ursichlich #rztlichen Interessen
moglich wird.

Dr. med. Arne Brosig
1. Vorsitzender BVDN-Landesverband
Nordrhein

FORTSETZUNG SEITE 18
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LV Niedersachsen - Pfeifkonzerte,
um gehort zu werden

Is Vorsitzender des BVDN-Landes-

verbands Niedersachsen hatte ich fiir
den 12. November 2005 zu einer Storak-
tion der Vertreterversammlung (VV) in
Hannover aufgerufen, weil wir mit den
Honorarverteilungsmechanismen der KV
nicht mehr einverstanden sind. Viele
Kollegen befinden sich bereits im finan-
ziellen Aus. Deshalb muss aufgedeckt
werden, mit welchen Mechanismen die
KV Niedersachsen an der Umsetzung des
erklirten politischen Willens, die fach-
drztliche Versorgung durch hausirzdiche
(Mit-)Versorgung oder andere Versor-
gungssysteme abzuldsen, mitwirke. Wir
wollen nicht linger die ,loser* dieses KV-
Systems sein. Wir miissen auf8erhalb der
KV Niedersachsen unter Einbezichung
der Hauptbetroffenen, nimlich der Pa-
tienten (Offentlichkeit), oppositionelle
Aufklirung betreiben.

Meine mehrjihrige Korrespondenz,
beispielsweise mit der KV Niedersachsen,
decke eine geradezu bockige Kooperati-
onsresistenz auf. Mit stereotypen Aufe-
rungen wurden wir abgewimmelt. Da
die KV Niedersachsen unseren Unter-
gang ohne erkennbare Schuldgefiihle
zulisst, sind dort definitiv nicht mehr
unsere Ansprechpartner zu erwarten.

Erfolg und Forderungen

Die Demonstration vor dem Arztehaus,
an der sich iiber 80 Kollegen beteiligt
hatten, verlief duflerst erfolgreich. Mit
Sirenen, Trillerpfeifen und Transparen-
ten haben wir solange akustisch die Er-
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dffnung der VV behindert, dass schlief3-
lich in einer mit groffer Mehrheit ange-
nommenen Abstimmung, ein Rederecht
fiir meine Kollegen und mich eingerdumt
wurde. Neben den Mitgliedern meiner
Fachgruppe hatten sich auch HNO-Arz-
te, Anisthesisten und Kardio-
logen der Aktion angeschlos-
sen. Die Mitglieder der VV
und insbesondere der Vor-
stand der KV Niedersachsen
waren iiberrascht von der Ak-
tion, die wir so schnell auf die
Beine stellen konnten. Im Vor-
feld gab es Geriichte, dass man
uns durch Wachminner aus dem
Gebidude der KV Niedersachsen aus-
schliefen wollte, man hatte jedoch darauf
verzichtet. Im Gegenteil solidarisierten
sich viele Mitglieder der VV im Laufe
der Diskussion mit uns.

Konsequenz dieser Aktion war, dass
mir eine Zusammenkunft mit dem stell-
vertretenden Vorsitzenden der KV Nie-
dersachsen, Dr. med. Volker Steitz, und
dem Verwaltungsleiter, Edwin Weinhold,
zugesagt wurde. Ich habe im Vorfeld
dieses Gespriches bereits klar gemacht,
dass unsere Honorarsituation, insbeson-
dere die der Psychiater, nicht mehr kos-
tendeckend ist, und dass zunichst eine
sofortige Stiitzung erfolgen miisse. Ich
habe Steitz darauf hingewiesen, dass in
Anlehnung an den Risikostrukturaus-
gleich ein Losungsmodell durchdacht
wurde. Danach miisste in der Fachgrup-
penverteilung ein Transfer erfolgen,

Storaktion des LV Niedersachsen vor dem
Arztehaus in Hannover.

wenn ein Facharzt unter BAT-Bedingun-
gen unter das Honorarniveau von BAT-
I a geriit. Bleibt abzuwarten, welche Ver-
schiebungen sich dadurch ergeben. Dazu
habe ich erbeten, dass die Kalkulationen
an konkreten vorliegenden Zahlen erfol-
gen sollen.

Ich habe betont, dass wir auch bereit
sind, andere Stiiczungsmodelle zu disku-
tieren, dass wir unmittelbare Interventi-
onen fordern und ultimativ gegebenen-
falls auch mit ,auflerparlamentarischen
Mitteln® durchsetzen, dass die Interven-
tionen zum Beispiel in Form einer Stiit-
zung erfolgt. Begriindet wiire ein solches
Modell iiber den § 105 Abs. 1 SGB V,
denn dort wird ein Sicherstellungsauftrag
formuliert, der bei Mangelversorgung
auch Zuschlige vorsieht.

Wir haben auch eine grundsatzkri-
tische Diskussion iiber die Abschaffung
des Honorarverteilungsvertrags (HVV)
und die damit verbundenen inakzeptab-

len Konsequenzen der Un-
terklassenregelung (U1-U3)
gefordert. Wir werden dar-
auf hinweisen — sollte man
unsere Fachgruppe unter
den derzeitigen HVV-Be-
dingungen in das morbidi-
titsbezogene Regelleistungs-
volumen schicken — dass da-
durch unser Parias-Status ein
fiir alle Mal festgeschrieben wird.

An diesen Gesprichstermin kniipfen
wir schliefSlich die Erwartung, dass cin
Losungsansatz fiir die Umsetzung der
geinderten Weiterbildungsordnung sei-
tens der KV Niedersachsen unterbreitet
wird, da der Wegfall des Nervenarztes
alternativ zur Ersetzung durch den Fach-
arzt fiir Neurologie oder fiir Psychiatrie
kommen muss. Dies l4sst eine besonde-
re zusitzliche versorgungstechnische und
damit auch eine finanzielle Schlechter-
stellung erwarten. Wir werden fordern,
dass tiber die Méglichkeit und den Sinn
eines Neuzuschnittes der HVV-Gruppe
10 gesprochen werden muss.

Helmut Schmidt, Uelzen
1. Vorsitzender des BVDN Niedersachsen
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Aus den Verbanden

Aus den Landesverbanden

Neues Jahr — neues Honorar

in Hamburg?

ufgrund des enormen Umsatz-
A riickgangs in den abgerechneten

Quartalen der Hamburger Ner-
venirzte und des noch stirkeren Ein-
bruchs bei den starren Praxisbudgets fiir
die laufenden Quartale von 20 %, hat der
BVDN-Landesvorstand heftig beim KV-
Vorstand protestiert. Daraufhin kam es
am 19. Oktober 2005 zu einem Gesprich
mit dem KV-Vorsitzendem, Dieter Boll-
mann in der KV Hamburg. Folgende
Standpunkte wurden deutlich geduflert:
» Die nervenirztliche Versorgung ist
nach einem Fallwertverlu
schnittlich 25% zwische
3/2004, ausgehend von ei
schon niedrigen Niveau,
gesichert. Nach einer eige
suchung unter den La
bandsmitgliedern zur H
entwicklung reicht der U
aus kassenirztlicher Titig
in zahlreichen Praxen inz
schen nur noch fiir das
Bestreiten der reinen
Kosten.
» Auch in Hamburg ist
eine steigende Inanspruch-
nahme durch chronisch un
schwer erkrankte Patienten
zu verzeichnen, und zwar vor allem we-
gen der drastisch gesenkten Verweildau-
er in den psychiatrischen Krankenhiu-
sern. Dies wird seit langem auch von der
Gesundheitsbehorde als sozial- und ge-
sundheitspolitisch kritisches Problem
angeschen.
» Das Honorarkontingent der Fach-
gruppe der Nervenirzte war seit Einfiih-
rung der Praxisbudgets 1997 aufgrund
des viel zu niedrig angesetzten Betriebs-
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Uber die Versorgungsproblematik in den Hamburger
Nervenarztpraxen und Uber die Existenzangste

der betroffenen Arzte wurden Sie bereits

im NEUROTRANSMITTER 9 und 10/2005 informiert.

Was hat sich an der Situation geandert?

kostenanteils von Anfang an unzurei-
chend bemessen und ist nun dringend
aufzustocken.

Eindriicklich wurde vor der Gefahr
gewarnt, die Budgets ab 2006 allein nach
der Punktmengenentwicklung des neuen
EBM auszurichten, wie es vor wenigen
Wochen bei der KV-Versammlung be-
schlossen wurde. Es gibt noch keine
Zahlen dariiber, wie sich die Punktmen-
gen in Hamburg seit 2/2005 zwischen
den Fachgruppen verteilen und wie hoch
dabei der Anteil der Nervenirzte

ge treten. Das bedeutet, dass die Leistun-
gen vom neuen EBM unzureichend ab-
gebildet werden.

Konkrete Forderungen

Ausgehend von der Analyse der Situati-
on in Vergangenheit und Gegenwart
und mit Hinweis auf die filschlicherwei-
se zu niedrig angesetzten Betriebskos-
tenpauschalen wurde eine Erhéhung der
Praxisbugets von 20 % (in Euro) fiir die

© Archiv
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Dr. med. Guntram
Hinz

Vorsitzender des
BVDN-Landesverbands
Hamburg

neurologisch titigen Praxen gefordert.
Eine Angleichung fiir die psychiatrische
Titigkeit miisste durch die im Vertei-
lungsmaf3stab enthaltene Regelung zur
Stiitzung unterdurchschnittlich abrech-
nender Praxen oder durch einen Auf-
fangfonds erfolgen. Die KV hat einge-
wendet, dass innerirztliche Stiitzungen
seit 2003 nicht mehr beabsichtigt sind.
Der Fehlbetrag im Gesamthonorar der
trage 25 %, das entspriche
10. EUR. Der Verlust an
amthonorar werde auf die
hgruppen gleichermaflen
reeilt, abgesehen von den
ichtlinien-Psychotherapi-
en. Hier habe die KV
Hamburg das Schiedsamt
angerufen, um die Kassen
zur Kosteniibernahme
der Kosten beantragter
igter Psychotherapien zu

r emotional gefiihrten Dis-
ich erneut, wie schwer es
aus der steigenden Bean-
rch zunehmende Morbidi-
tit in kiithle betriebswirtschaftliche
Denkschemata zu iibersetzen, die dann
auch vom KV-Vorstand richtig verstan-
den werden. Die bundesbezogene Zu-
nahme der Fallzahlen in der Fachgruppe
um 5% in 2/2005 gegeniiber dem Vor-
jahresquartal spiegelt aus Sicht der KV
immer auch die Méglichkeit einer geziel-
ten Fallzahlaufblihung wieder, die nicht
durch Topfzuwichse ,belohnt werden
soll.
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Der KV-Vorstand sieht keine beson-
dere Benachteiligung der Nervenirzte
gegeniiber anderen Facharztgruppen. Da
die Kontingentierung des fachirztlichen
Gesamthonorars ebenso wie die hausirzt-
lichen und psychotherapeutischen Ge-
samtanteile seit 2000 nicht mehr versf-
fentlicht werden, gibt es keine Moglich-
keit der Uberpriifung mehr. Seit Jahren
werden die Herausgabe der Verteilungs-
zahlen und auch Informationen iiber die
unterschiedliche Schwerpunktverteilung
innerhalb der Fachgruppe gefordert (wie
viele reine Psychotherapeuten werden mit
durchgezogen, die zu einer Verringerung
des Budgetdurchschnitts fithren?). Im
Gesprich mit dem KV-Vorstand bestan-
den wir darauf, uns diese Zahlen auszu-
hindigen. Daneben wurde auf Landese-
bene die im Kassenrecht versierte Anwil-
tin Ute Asmussen beratend hinzugezogen,
die Muster fiir Widerspruchsschreiben
ab dem Quartal 3/2004 fiir Verbands-
mitglieder erstellt hat und sich um Mus-
terverfahren fiir besonders betroffene

Praxen bemiiht. Eine gerichtliche Uber-
priifung wird von der KV Hamburg aber
konterkariert, indem sie die Bescheidung
der Honorarwiderspriiche herauszogert.
Dass eine ziigige Bescheidung einzelner
Praxen zuerst miindlich zugesagt, diese

dann aber schriftlich wieder zuriickge-
nommen wurde, trigt ebenfalls nicht
gerade zur Vertrauensbildung bei. Der
KV-Vorstand wurde nachdriicklich auf-
gefordert, Dr. Helga Vogel als Vertreterin
im Facharztausschuss der KV gegeniiber
der Mehrheit besser abschneidender
Facharzegruppen zu unterstiitzen, damit
in Zukunft keine ungerechten Honorar-
entscheidungen mehr getroffen werden.

Aktionen und Projekte

Ahnlich wie zur letztjihrigen Offentlich-
keitsaktion in der Hamburger Innenstadt
(NEUROTRANSMITTER 10/2005, S. 21)
sollen die Infostinde auch in diesem Jahr
wieder aufgebaut werden, um die Offent-
lichkeit stirker auf die Gefihrdung der

Praxen und dadurch auch der nerven-

. Aus den Verbinden Hamburg: Neues Jahr - neues Honorar?

drztlichen Versorgung in der sich weiter
zuspitzenden Honorarmisere hinzuwei-
sen.

Positiv sind noch die beiden IGV-
Projekte Depression zu erwihnen, von
denen sich in diesem Jahr eins in Ham-
burg-Siiderelbe etabliert hat (DAK-Ver-
trag ) und das andere gerade von einer
engagierten Projektgruppe unter Leitung
der stellvertretenden Vorsitzenden Dr.
Eveline Krause mit Unterstiitzung des
BVDN-Bundesvorstands und Cortex
aufgebaut wird (TK-Modell).

Es bleibt zu hoffen, dass sich die Ho-
norarsituation im neuen Jahr 2006 mit
Unterstiitzung aus Berlin auch fiir die
Hamburger Nervenirzte bessern lsst. KV-
Vorsitzender Bollmann hat zumindest
zugesagt, sich umgehend bei der KBV iiber
den Handlungsbedarf zur Sicherung der

nervenirztlichen Praxen zu informieren.

Dr. med. Guntram Hinz
Vorsitzender des BVDN-Landesverbands
Hamburg

Riicktritt aus dem bayerischen Landesverbandsvorsitz
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ach fast 15 Jahren berufspolitischer

Aktivitit als Landesverbandsvor-
sitzender in Bayern schied PD Dr. A.
Zacher zum 31.12.2005 auf eigenen
Wunsch aus dem Landesverbandsvor-
stand aus.

Gesundheitliche Probleme im ver-
gangenen Jahr und deren Folgen fithrten
zu dem Entschluss, sich aus der ersten
Reihe der Berufspolitik zuriickzuziehen.
»Das ermdglicht mir auch, mich noch
mehr auf die Schriftleitung des NEURO-
TRANSMITTER und die Gestaltung und
Organisation der Fortbildungsakademie
zu konzentrieren®, so Zacher. Er iibergab
das Amt dem derzeitigen 2. Vorsitzenden
Dr. Gunther Carl. Neuwahlen finden am
18.2.2006 beim Friihjahrstreffen in
Miinchen statt. red
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Frithjahrstagung des Landesverbands Bayern

Am Samstag, den 18.2.2006, findet von 10.00-13.00 Uhr, die Friihjahrstagung
des BVDN Bayern 2006 im Forum der Technik im Deutschen Museum in

Miinchen statt.

Programm: Referate und Podiumsdiskussion mit Gesundheitsexperten aus
Politik, Selbstverwaltung und Offentlichkeit zum Thema: ,Nervenirztliche
Praxen am Ende oder vor einem Neubeginn?“

Wichtige Entscheidungstrager der KV, der Krankenkassen und aus dem
bayerischen Landtag sowie Angehdrigenvertreter haben ihr Kommen
zugesagt. Im Verlauf der Tagung soll eine Resolution verabschiedet und
an die Gesundheitspolitiker im Land und Bund sowie an die Presse

weitergegeben werden.

Auch Kollegen aus anderen Bundeslandern sind herzlich eingeladen,

an der Veranstaltung teilzunehmen.

Die Mitgliederversammlung des Landesverbandes Bayern
mit Neuwahl des Vorstands schlieBt sich an
(von 14.30-17.00 Uhr).
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den Verbanden

Erfolgsmodell
DGPPN-Kongress

Die deutsche Psychiatrie zeigt Flagge, so konnte als Quintessenz
der DGPPN-Kongress 2005 zusammengefasst werden. Dass dies
nicht nur bildlich gesprochen, sondern fiir den Besucher augen-
scheinlich der Fall war, zeigt das Foto des Kongress-Center-
Vorplatzes in Berlin, wo viele DGPPN-Fahnen mit der Bundesflagge
eintrachtig im Wind flatterten.

as Konzept, den DGPPN-Kon-
D gress immer am gleichen Ort, im

ICC Berlin, und immer etwa
zum gleichen Zeitpunkt in der letzten
Novemberwoche abzuhalten, ist voll auf-
gegangen. Erneut steigerten sich die Be-
sucherzahlen im zweistelligen Prozent-
bereich: 4.773 Teilnehmer, das waren
14 % mebhr als 2004. Ein Teilnahme-Plus
von 33 % konnte auch die Fortbildungs-
akademie verzeichnen. Insgesamt 261
Symposien, Vortrige oder Seminare wur-
den abgehalten (exklusive Veranstaltun-
gen der DGPPN-Akademie). Mit 235
freien Vortrigen waren 10% mehr Re-
ferenten aktiv als im letzten Jahr.

Allein 250 Presseausweise wurden
ausgegeben, was das enorme Interesse der
Offentlichkeit und der Medien an der
Psychiatrie widerspiegelt, jedoch auch
Ausdruck der wirklich gelungenen Me-
dienaktivititen der DGPPN ist. Dafiir
sprechen auch die 57.000 Besuche auf
www.dgppn2005.de. Nicht zuletzt hat
sich die Einrichtung einer Geschiftsstel-
le in Berlin (und die Einstellung eines
Hauptgeschiftsfiihrers, Dr. Th. Nesseler)
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fiir das Bild, das die Psychiatrie nach
auflen gibt, bezahlt gemacht. Das sind
Friichte der jahrelangen konstruktiven
Arbeit der fritheren Vorstandsmitglieder
und des jetzt amtierenden Vorstandes.
Dass die Organisation so laut- und
reibungslos funktionierte, ist bei einem
derart groflen Kongress schon erstaun-
lich. Als Besucher sieht man natiirlich
nicht, was sich hinter den Kulissen tut,
wie dort mit Sicherheit improvisiert und
kurzfristig repariert werden musste. Aber
gerade, dass dies den Ablauf des Kon-
gresses in keinster Weise beeintrichtigte,
war sehr angenehm, es herrschte eine
entspannte Stimmung. Dem Prisidenten
der DGPPN und des Kongresses, Prof.
Dr. Fritz Hohagen, Liibeck, und
Dr. Sebastian Rudolf, der ihm als Leiter
des wissenschaftlichen Sekretariats ganz
wesentliche Hilfe geleistet hat, sei an

dieser Stelle ausdriicklich gedankt.

Freiheit des Willens?

Etwa 600—700 Zuhorer lockte das Se-
minar ,,Der Wille: frei oder determiniert®.
Wer hitte gedacht, dass eine sich ganz

© Dr. A. Zacher, Regensburg

auf die geistesgeschichtliche und aktuel-
le philosophisch-naturwissenschaftliche
Kontroverse in der Psychiatrie und Neu-
robiologie bezichende Thematik einen
solchen Widerhall finden wiirde. Den
Kollegen Saff und Meier, die dafiir ver-
antwortlich zeichneten und den Vorsitz
fiihrten, muss ein ausgesprochen gutes
Gefiihl fiir die Stimmung und das Inte-
resse der teilnehmenden Psychiater zu-
gesprochen werden, die alle bis zuletzt
gespannt die Vortrige verfolgten. Dass
fiir Diskussionen nur wenig Zeit blieb,
war schade, denn die Bereitschaft zum
Dialog — dies zeigte sich an mehreren
Meldungen — hitte noch einmal fast die
gleiche Zeit fiillen konnen.

Safl als Vortragender und Meier hat-
ten sich aus klassischer deutscher psych-
iatrischer Tradition mit der Frage der
Waillensfreiheit oder Determiniertheit
auseinandergesetzt und dabei auf die
grundlegenden Gedanken von Jaspers
zuriickgegriffen, von dem unter anderem
das Dictum stammt: ,Wenn ich soll,
muss ich auch kénnen, das ist Freiheit.“
Im Zusammenhang mit den neurobiolo-
gischen Determiniertheitspostulaten for-
derte Safl als Vorraussetzung subjektiver
Erfahrung ein eigenes Recht der Subjek-
tivitit, leitete den Begriff der Verantwort-
lichkeit aus Willens- und Entscheidungs-
freiheit ab und fasste zusammen, wie
Wille als Funktion aufgrund kognitiver
Fihigkeiten und auf Grundlage von Wer-
ten zu Entscheidungen befihigt. Hier
wire meines Erachtens ein wichtiger An-

Wissenschaftlich und organisatorisch die
Hauptpersonen: Prof. Dr. Fritz Hohagen
und sein wichtigster Kongressmitarbeiter
als Leiter des wissenschaftlichen Sekrata-
riats, Dr. Sebastian Rudolf.
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Uberraschung fiir Prof. Dr. Henning SaR: das druckfrische
Erstexemplar der Festschrift zu seinem 60. Geburtstag

iiberreicht von Prof. Dr. Frank Schneider.

satz zur Diskussion gewesen, denn nach
diesem Konzept ist Wille weder Kogniti-
on noch Emotion und miisste also als
eigene Instanz gesehen werden, die nicht
auf die Kognitionen, sondern ausschlief3-
lich auf Emotion und Affekte steuernd,
lenkend, bremsend einwirken kann.

Letzdlich gipfelte der Vortrag in ei-
nem Appell, denn wiirde das Postulat der
Verantwortlichkeit, dem die Vermutung
der Freiheit von Wille und Entscheidung
zugrunde liegt, aufgegeben, so wire eine
wesentliche Basis des menschlichen Zu-
sammenlebens gefihrdet. Ein iiber die
Anerkennung von krankhaft bedingten
Einschrinkungen der Freiheitsgrade in
Einsichts- und Steuerungsvermégen hi-
naus Determiniertheit unterstellendes
Menschenbild sei mit den Grundlagen
des Denkens und Handelns als Psychia-
ter, Psychotherapeut oder Gutachter
schwerlich zu vereinbaren.

Prof. Dr. ). Thomé, zurzeit in Swansea,
Wales, Referent der Fortbildungsakade-
mie (Seminare ,,Facharztwissen Depres-
sion“, ,,Philosophie und Psychiatrie*).
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Noch offener blieben die Ausfithrun-
gen von W. Singer, Max-Planck-Institut
fiir Hirnforschung in Frankfurt/Main, zu
Determiniertheit und Willensfreiheit.
Diese konnten vielfach in der Tagespres-
se verfolgt werden, sodass sie hier nicht
breiter wiedergegeben werden miissen.
Ihm ging es in der Diskussion der letzten
Jahre vor allem darum, eine zu simple
Ableitung der Determiniertheit des Wil-
lens aus neurobiologischen Untersuchun-
gen kritisch zu hinterfragen, ohne sich,
dies war auch in seinem Referat mein
Eindruck, absolut dafiir oder dagegen zu
positionieren. Unbedingt miisse beriick-
sichtigt werden, dass unsere Gehirne eine
nicht lineare Dynamik aufweisen und die
deterministischen linearen Modelle zu
notwendig falschen Schlussforderungen
fithren. Eine weitere seiner Kernaussagen
allerdings, dass das Gehirn selbst organi-
sierend sei und keiner iibergeordneten

Prof. Dr. Ekkehard Haen, Leiter von
AGATE, und allen NeuROoTRANSMITTER-
Lesern bestens bekannt.

Die Ehrenmitgliedschaft der DGPPN fiir Prof. Dr. Hanns Hippius,
der die Blumen gleich an seine Frau weiterreichte.

Instanz und keines duferen Bewegers
bediirfe, ist nach meinem Empfinden
kritisch zu hinterfragen. Die Evolution,
auf die Singer sich ja im Wesentlichen
berief, war und ist nicht eine Evolution
der Einzelindividuen, sondern der Inter-
aktionen vom Anfang des Lebens an.
Umwelt und ,,Du” sind durchaus und
jeweils schon vorgegebene duflere Bewe-
ger, die verbieten, das Gehirn als Mona-
de abgeldst von seinen Interaktionspart-
nern (Welt und Mensch) verstehen zu
wollen.

Als Vertreter von J. Kuhl (Universi-
tit Osnabriick, Humanwissenschaften)
referierte Dr. Quirin iiber ,Der Wille ist
frei und determiniert.” Er diskutierte eine
motivationspsychologische Definition
von Willensfreiheit, die sehr wohl mit
einem naturwissenschaftlich-determinis-
tischen Weltbild vereinbar, den Begriff
der Willensfreiheit selbst nicht redukti-
onistisch aufgeben will. Der Freiheitsbe-
griff des Willens miisse relativ gesehen
werden, sodass Entscheidungen oder
Handlungen nur dann frei seien, wenn
sie nicht aus Verhaltensdeterminanten
stammten, die auflerhalb des Selbst ligen,
also nicht durch Gewohnheit, Lust- oder
Triebregungen und auch nicht durch ein
einzelnes bewusstes Ziel des Ich bestimmt
wiirden, sondern durch ein ,integriertes
Selbstmodell“. Zwar seien freie Entschei-
dungen und Handlungen durchaus de-
terminiert, also kausal bestimmt (,,Selbst-
bestimmung®), jedoch nicht durch ein
verengtes Spektrum von Determinanten,
sondern aus dem Uberblick iiber eine
Vielzahl von Lebenserfahrungen, der auf
der Ebene des Selbst prisent ist. Als
Selbst benannte er das ,iiberblickstiften-
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de® rationale, jedoch unbewusste System,
das sich heute aufgrund experimental-
psychologischer und neurobiologischer
Befunde detailliert beschreiben lasse. Bei
diesem etwas iiberladenen, zu sehr auf
Vermittlung von Vollstindigkeit in zu
kurzer Zeit abzielenden Vortrag, beein-
druckten aber vor allem die hochinteres-
santen Ausfithrungen zu den psychischen
Instanzen, bei denen der Referent das
JMan®, Ich“, ,Es“ und besonders das
,Selbst” in ihrem Bezug zueinander ex-
plizierte. Dass er Letzteres aus bewussten
und unbewussten Elementen zusammen-
gesetzt und fiir den Begriff der (relativen)
Willensfreiheit als entscheidend heraus-
stellte, konnte die Diskussion iiber diese
Thematik entscheidend anregen.

Zum Abschluss sprach Prof. Dr.
Dieter Délling, Universitit Heidelberg,

Dr. Gabriel Ecker-
mann und Dr. Bernd
Ibach, die Referenten
des neuen Seminars
»Der multimorbi-
de, dltere Patient*,
vielen von uns aber
schon von anderen
Fortbildungsver-
anstaltungen gut
bekannt.

Forensiker, tiber Strafrecht und Willens-
freiheit, gliederte in Tat- und Charakrer-
schuld auf und erlduterte das Konzept
der , Siithnefihigkeit” im Sinne einer ,,So-
zialschuld“, insbesondere Schuld als
Strafbarkeitsvoraussetzung. Er bekannte
sich zur klassischen Schuldfihigkeitsthe-
orie der forensischen Psychiatrie. Sein
sehr interessanter, duflerst praxisnaher
Vortrag ging leider etwas unter.
Insgesamt also ein spannender, an-
regender Grundsatzdiskurs iiber eine der
zentralen humanwissenschaftlichen Fra-
gen unseres Faches. Wie mir Kollege Saf§
versicherte, soll das Thema nichstes Jahr
erneut aufgegriffen und vertieft werden.

State-of-the-art-Symposien
Dieser Veranstaltungstyp erfreut sich
grofler Beliebtheit und aus meiner Erfah-

Erste Ankiindigung

Die Termine und Themen des

DGPPN-Kongresses 2006 stehen bereits fest:

Datum: 22.—25.11.2006, im ICC Berlin

Schwerpunktthemen:
1. Alter und psychische Gesundheit

2. Interaktionen zwischen psychischen und

somatischen Erkrankungen
3. Subjektivitat und Hirnentwicklung
4. Mental health

Presse- und Offentlichkeitsarbeit
DGPPN Hauptgeschaftsstelle Berlin-Mitte,
Dr.Thomas Nesseler,

Tel. (030) 28 09 66 01, Fax: (0 30) 28 09 38 16,

o

E-Mail: t.nesseler@dgppn.de; http://www.dgppn.de

Wissenschaftliches Sekretariat

Dr. S. Rudolf, Universitatsklinikum
Schleswig-Holstein, Campus Liibeck,
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie,
Ratzeburgerallee 160, 23538 Liibeck,

Tel. (04 51) 50 02 44 6, Fax (04 51) 50 02 60 3,

E-Mail: dgppn@uni-luebeck.de

28

rung kann ich sagen, dass die Vortrige,
die ich mir — zwischen den verschiedenen
Riumen hin- und herpendelnd — anhér-
te, duflerst interessant, informativ und
fiir die Praxis relevant waren. Ob die
Themen mehr diagnostisch oder thera-
peutisch ausgerichtet waren, iiberall ori-
entierte man sich strikt an den empiri-
schen Daten der evidenzbasierten Medi-
zin und an internationalen diagnosti—
schen Kriterien, iibernahm diese jedoch
nicht kritiklos, sondern zeigte auch deren
Schwiichen, Liicken und vor allem Gren-
zen auf. Das Spannungsfeld aus hoch-
spezialisierten, aber praktisch sehr erfah-
renen, wissenschaftlich renommierten
Klinikkollegen einerseits und sehr erfah-
renen, an der Versorgungsfront arbeiten-
den Niedergelassenen und Krankenhaus-
drzten andererseits brachte iiberaus
fruchtbare Diskussionen hervor, die auch
Kontroversen entziindeten.

Dass die Zusammenfassung simtli-
cher State-of-the-art-Symposien bereits
zu Beginn des Kongresses in einem Sam-
melband druckfrisch erstanden werden
konnte, ist der besondere Verdienst von
PD Dr. Ulrich Voderholzer, Freiburg,
der dies freundlich-behartlich-zuverlissig
zustande gebracht hatte. Eine Rezension
dieses iiberaus informativen Sammel-
bands erscheint im NEUROTRANSMITTER
2/2006.

Uber weitere Ereignisse des DGPPN-
Kongresses wie die Mitgliederversamm-
lung und den 6. Deutscher Psychiatertag
mit Podiumsdiskussion unter Moderati-
on von Prof. Dr. F. Fritze berichten wir
in einer der nichsten Ausgaben. az

NEUROTRANSMITTER  1-2006



s "‘.
s -
Aus den Verbanden
N e,

,Berliner Seiten“

Alte Argernisse,
neue Perspektiven

Das alte Jahr 2005 endete in Berlin mit einem erfolgreichen
und gut besuchten , Tag des Gehirns“. Das neue Jahr 2006
begann fir die Berliner Nervenarzte, Neurologen und
Psychiater mit wichtigen Verhandlungen, Entscheidungen
und dem ,Tag der Arzte“ am 18. Januar, zu dem die freien
Arztverbande Deutschlands ihre Mitglieder aus Klinik

und Praxis aufgerufen hatten. Hier bestand eine gute
Méglichkeit, die Anliegen der Fachgruppen offentlich

deutlich zu machen.

© Archiv

Dr. Norbert Monter

Vorsitzender des Vereins
Berliner Nervenarzte

Liebe Berliner Kolleginnen
und Kollegen,

gemifl dem Motto ,,Gemeinsam sind
wir eine Macht“ fordern Deutschlands
Arzte die lingst iiberfillige nachhaltige
Reform der gesetzlichen Krankenversi-
cherung. Die Arbeitsbedingungen in
Klinik und Praxis sind unhaltbar, die
Rationierung der Versorgung ist uniiber-
sehbar und die Politiker miissen endlich
ihrer Verantwortung nachkommen. Es
muss Schluss sein mit unserer konomi-
schen Einzelhaftung fiir die Behandlung
unserer chronisch kranken Patienten. Es
muss Schluss sein mit dem ,,Aufeinan-
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© Bilderbox, A-Thening

derhetzen® von freien Arztpraxen und
steuerfinanzierten Krankenhiusern und
monopolisierenden Klinikketten, bei
dem Gesundheitsmanager und Biirokra-
ten profitieren, nicht aber die Patienten.
Wettbewerb und integrierte Versorgung
ja, aber verlissliche Rahmenbedingun-
gen und keine Kassenwillkiir oder aus-
ufernde, teure Verwaltungs- und Kon-
trollsysteme.

In Berlin haben die Kollegen der
Charité im Dezember des letzten Jahres
mit ithrem Streik die 6ffentlichkeitswirk-
same Vorlage gegeben, jetzt sollten alle
Berliner Arzte in Solidaritit mit den aus
dem gesamten Bundesgebiet anreisen-
den Kollegen zusammenstehen. Die
niedergelassenen Berliner Nervenirzte
kennen die Fehlentwicklungen ,,im Sys-
tem” wie kaum eine andere Fachgruppe.
Fiir einen Riickblick auf das zuriicklie-
gende Jahr bleibt diesmal jedoch kaum
Zeit; zu groff ist der Handlungsdruck.
Weiter gesunkene Honorare waren 2005
ebenso Fakt wie die grofle Enttiuschung
tiber den EBM 2000 plus, der unserer
Fachgruppe in Ankiindigungen irriger-
weise mehr versprach als er schliefli-
ch hielt. Die strukeurell neuen, eigent-
lich begriifenswerten Leistungen kom-
pensieren aufgrund zu niedrig bewerte-
ter Ordinationskomplexe noch nicht
einmal den Punkteverlust in der Stan-
dardbehandlung. Die zu niedrige An-

rechnung der nervenirztlich-neurologi-
schen Betriebskosten und die zum Teil
ignoranten Leistungsbeschreibungen
und Bewertungen wurden im NEURO-
TRANSMITTER an anderen Stellen viel-
fach dokumentiert.

Konkret resultiert in Berlin eine
EBM-bedingte Fallpunktwertreduzie-
rung bei Nervenirzten um 4,24 %, wih-
rend der Durchschnitt aller Vertragsirz-
te lediglich ein Minus von 0,36 % auf-
weist (Vergleich der Quartale 1/2005
und I1/2005); in Euro ergibt sich bei
Beriicksichtigung weiterer Faktoren laut
KV-Statistik im Quartalsvergleich ein
Minus von 2,57 % bei Nervenirzten
gegeniiber einem Plus von 1,57 % fiir
alle Vertragsirzte — damit erscheinen alle
Hoffnungen dahin, dass der EBM 2000
plus endlich eine Besserstellung unserer
traditionell in Berlin benachteiligten
Fachgruppe bringen konnte. Der Vor-
stand des Vereins Berliner Nervenirzte
(VBN) wird dies nicht akzeptieren. Es
bleibt diesbeziiglich jedoch auch die
Detailanalyse abzuwarten, da nicht alle
in unserer Fachgruppe in gleichem Mafle
verloren haben; worauf die Zuwichse
einiger Praxen beruhen, wird auch zu
priifen sein. Zwingend ist der Aufrufan
alle: Verschenken sie trotz Individual-
budget keine einzige Leistung und ins-
besondere nicht die Betreuungsleistun-
gen!
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Neue Verhandlungen

Eine Chance fiir unsere gesamte Fach-
gruppe bietet sich nun aber zu Beginn
dieses Jahres: Erstmals wird auf Antrag
der Krankenkassen neu iiber die Auftei-
lung des Fachgruppentopfes verhandelt.
Dies werden wir und insbesondere un-
sere KV-Vertreter, die Kollegen Benesch
und Boldt, zum Anlass nehmen, unsere
Position prizise vorzutragen. Die wich-
tigsten Argumente fiir eine zukiinftig
héhere Honorarzuweisung an unsere
Fachgruppe sind lange bekannt: steigen-
de Fallzahlen aufgrund epidemiologi-
scher und demografischer Faktoren,
massive Leistungsverlagerung von stati-
onir nach ambulant, zu niedrig kalku-
lierte Betriebskosten in der EBM-Syste-
matik, fehlende Partizipation der Fach-
gruppe an Strukturvertrigen und den so
genannten Vorableistungen.

Die Honorierung muss endlich der
Leistung folgen! Ob wir uns im Sinne
einer gerechteren Honorarverteilung
durchsetzen kénnen, hingt auch von der
Geschlossenheit unserer Fachgruppe ab.

Ku rze NaC FiC €N aus der Hauptstadt

psychologischer Psychotherapeuten haben sich in einem ers-
ten Schritt die tiber 8o Vereinsmitglieder angeschlossen; sie
werden ausdriicklich unterstiitzt von der groRen Mehrzahl

Rahmenempfehlungen fiir eine

qualifizierte Psychosen-Psychotherapie

und Aufbau eines Netzwerkes

Aus den Verbanden | Berliner Seiten

Ein erster Teilerfolg sollte uns Mut
machen und damit bin ich bei der zwei-
ten fiir Nervenirzte Anfang 2006 anste-
henden wichtigen Entscheidung: Vor
dem Schiedsamt werden im Januar die
neuen Arzneimittel-Ausgabenvolumina
und Richtgréflen verhandele und ent-
schieden. Ziher Einsatz hat sich gelohnt:
Endlich haben der Berliner KV-Vorstand,
der uns in den Verhandlungen diesmal
wirklich unterstiitzt hat, und die Kran-
kenkassen einer spiirbaren Anhebung der
Arzneimittelrichtgréflen fiir Nervenirzte
und Psychiater zugestimmt (Neurologen
zihlen in Berlin zur Fachgruppe der Ner-
venirzte). Dies ist nun nicht mehr strit-
tig, nur noch die Hohe der Anhebung;
die wiederum hiingt ab vom Gesamtvo-
lumen fiir die Arzneimittelausgaben, fiir
das es keine Einigung gab, weshalb nun
das Schiedsamt entscheidet. Wir haben
aber Anlass zu berechtigten Hoffnungen
auf deutliche Entlastung im Richtgrs-
Benpriifgeschehen.

Natiirlich gibe es im Riickblick
noch einiges mehr zu berichten; doch

sprengt dies den hier gesetzten Rahmen.
Gerne verweise ich auch auf den Rechen-
schaftsbericht des VBN-Vorstandes, den

dieser anlisslich der Wahlen Ende Mirz
2006 vorlegen wird.

Mit besten Wiinschen fiir Gesundheit
und personliches Wohlergehen sowie
gemeinsamen Erfolg im neuen Jahr
griifie ich Sie recht herzlich

Ihr

Dr. med. Norber

psychiatrischer Kliniken respektive Abteilungen in Berlin.

Der Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin

hat eine Broschiire herausgegeben, in der methodeniiber-

30 sind nicht genug
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greifende Rahmenempfehlungen zur Durchfiihrung von
Psychotherapie bei psychotischen Erkrankungen dargelegt
werden. Hintergrund ist die Psychiatererfahrung haufig we-
nig kompetenter psychotherapeutischer Behandlungen bei
Psychosepatienten und andererseits die Tatsache, dass Psy-
chotherapie bislang noch immer vorrangig leichter Kranken
zugute kommt. Ziel des Projektes ist die Beriicksichtigung
psychotherapeutischer Ansatze auch in der psychiatrischen
Standardbehandlung und die Qualifizierung von Psychothe-
rapeuten fiir eine Erfolg versprechende Arbeit mit beispiels-
weise schizophrenen, schwer depressiven oder bipolaren
Patienten. Die Rahmenempfehlungen wurden nach intensiver
Diskussion innerhalb des multiprofessionell agierenden,
vorrangig von niedergelassenen Psychiatern/Nervendrzten
gebildeten Vereins erarbeitet und auf Vereinstagungen mit
renommierten externen Fachvertretern (u.a. aus der Psy-
chotherapiekommision der Bundesarztekammer) sowie mit
Angehoérigen und Betroffenen diskutiert. Von der Berliner Psy-
chotherapeutenkammer wurden sie jetzt als wichtige Basis
weiterer spezifischer QualifizierungsmafRnahmen angesehen.
Dem Netz vermittelnder und durchfiihrender arztlicher oder

Obgleich mehrfach tiber 50 Teilnehmer auf den VBN-Mit-
gliederversammlungen einstimmig (!) eine steuerberaterlich
belegte Datensammlung zu Einkiinften und Betriebskosten
Berliner Nervenarztpraxen unter rechtsanwaltlicher Aufsicht
und Verschwiegenheit beschlossen haben, gingen bis dato erst
30 auswertbare Datensatze im Rechtsanwaltsbiiro ein. Das ist
fiir eine justiziable Argumentation zu wenig. Dabei sind die
ersten Ergebnisse sehr aufschlussreich: Bezogen auf die GKV-
Einnahmen liegt der Durchschnitt der Betriebskosten mit 63%
im Vergleich zu denen der Allgemeinarzte mit 55% deutlich
héher. Dies kénnte in der Honorartopffrage bei gegebenenfalls
erharteter Datenbasis eine gewichtige Unterlage fiir Forderun-
gen unserer Fachgruppe sein. Es ist daran zu erinnern, dass die
groBen Entscheidungen der letzten Jahre im Honorarvertei-
lungsgeschehen nur durch Gerichtsentscheidungen aufgrund
entsprechender Betriebskostenargumente erfolgten.

Die Unterlagen fiir die Datensammlung wurden nochmals in
der Hoffnung auf die nétige Beteiligung versendet!

Dr. med. Norbert Monter, Berlin
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m die Forschung der Neurowissen-
schaften zu férdern und 6ffentlich
zu machen, wurde im Jahr 2000 die In-
itiative ,Dekade des Gehirns“ ins Leben
gerufen. Aus Anlass der ,Halbzeit“ in
diesem Jahrzehnt startete in der Berliner
Urania eine bundesweit einmalige Ver-
anstaltungsreihe, deren Hohepunke der
»Tag des Gehirns“ am 11. und 12. No-
vember 2005 war. Veranstaltet wurde der
»Tag des Gehirns® von der Urania, dem
Humanistischen Verband Deutschlands
sowie von der AG Kérper und Seelee. V.,
unterstiitzt von Inforadio rbb, vielen wei-
teren Partnern und — mit groffem Enga-
gement — von dem Verein Berliner Ner-
venirzte. Insgesamt lockte der , Tag des
Gehirns® fast 1.900 Besucher in die Ura-
nia. Presse und Rundfunk berichteten
mehrfach, auch von der Pressekonferenz
zum Thema , Privention in der Psychia-
trie“, die vom VBN und vom Verein fiir
Psychiatrie und seelische Gesundheit in
Berlin mitgestaltet war. Der VBN pri-
sentierte sich als Landesverband des
BVDN mit Infostinden, ,Screening®-
Interviews und einem Hirngefificheck
und bot ,Privention zum Mitnehmen®.
Die krankheiten- und versorgungsorien-
tierten Vereine, die sich aus dem Mitglie-
derkreis des VBN entwickelt haben (wie
der MS-Verein, der Parkinson-Verein
und der Verein fiir Psychiatrie und see-
lische Gesundheit), waren mafigeblich
auch am Vortragsprogramm beteiligt.
Im Folgenden wird iiber den ersten
Tag mit der Veranstaltung ,,Mind is beau-
tiful — was hilt die Seele gesund“ zum
Thema ,Privention in der Psychiatrie®
referiert (in einer der folgenden Ausgaben
des NEUROTRANSMITTER wird {iber den
neurologisch ausgerichteten zweiten Ver-
anstaltungstag berichtet werden).
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Berliner Seiten

GroRe Resonanz beim Tag des Gehirns

in der Berliner Urania

Unter dem Motto , Lernen zu ler-
nen® stand die Schiilerveranstaltung am
Freitagmorgen. Fast 900 Schiiler und
Lehrer sprengten die riumlichen Mog-
lichkeiten des grofiten Urania-Saales und
dokumentierten zugleich das riesige In-
teresse an neurobiologisch-neuropsycho-
logischen Themen. Hauptreferate waren
,Wie das Hirn lernt und mit Stress um-
geht — Was Lehrende und Lernende heu-
te wissen miissen“ (M. Gruss, Universitit
Magdeburg) und ,Macht Laufen schlau?
Der Effekt von Ausdauer-Lauf-Training
auf die Konzentration und Merkfihig-
keit“ (R. Reinhardt, Universititsklini-
kum Ulm). Die gespannte Aufmerksam-
keit der Schiiler war beeindruckend und
ermutigte die Veranstalter nachhaltig zur
Fortsetzung der an Schiiler adressierten
Offentlichkeitsarbeit im kommenden
Jahr.

Auch am Nachmittag kamen iiber
500 Teilnehmer zur Vortragsreihe , Pri-
vention in der Psychiatrie®, ein Thema,
das von Offentlichkeit und Fachvertre-
tern bislang ausgesprochen stiefmiicter-
lich behandelt wurde. Darauf und auf die
historisch weit zuriickreichenden Wur-
zeln einer philosophisch-religios geprig-
ten Vorsorge fiir die Seele wiesen sowohl
W. Maier (Universitit Bonn) und ich als
Vertreter des VBN in einfiihrenden Bei-
trigen hin. Neue Moglichkeiten wurden
aufgezeigt, aber auch auf die Grenzen der
Krankheitsvorsorge hingewiesen: ,,Vélli-
ge Gesundheit bleibt eine Fiktion“ und
stellt als Forderung gerade in der Psych-
iatrie, in der es immer auch um die Ak-
zeptanz des Schwachen, des Nichtgesun-
den geht, unter Umstinden ein kontra-
produktives Moment dar. Andererseits
macht genaues Hinsehen deutlich, dass
bei Akzeptanz des Vulnerabilitits-Stress-
Konzeptes in der Verursachung vieler
psychiatrischer Krankheiten wie Schizo-
phrenien und bipolarer Stérungen eine
High-risk-Gruppe identifizierbar ist, die
besonderer Aufmerksamkeit und spezi-
fischer Privention bedarf: Kinder betrof-
fener Eltern weisen eine erhohte biolo-
gisch bedingte Vulnerabilitit auf und
sind aufgrund der oft familidr iiberfor-
dernden Lebensumstinde einem beacht-

lichen psychosozialen Stress ausgesetzt.
Hier gilt es anzusetzen. Neue Formen der
Intervention sind ebenso zu bedenken
wie die Aufnahme dieser Herausforde-
rung in den Arztlich-psychiatrischen Leis-
tungskatalog.

Nachfolgend schilderte Iris Hauth
(St-Joseph-Krankenhaus Berlin), die
auch maflgeblich an der Veranstaltungs-
planung mitgewirke hatte, die Frither-
kennungs- und Priventionsméglichkei-
ten bei schizophrenen Erkrankungen und
die Rolle der Fritherkennungszentren. G.
Benesch, VBN, behandelte die Vorbeu-
gung bei Depressionen, ging besonders
auf Fragen der Suizidprivention ein und
musste schr viele Fragen in einer lebhaf-
ten Diskussion beantworten. Auch bei
den anspruchsvollen, Theoriekenntnisse
voraussetzenden Darlegungen von T.
Kienast (Charité Berlin) zur Frage ,Was
macht einen Menschen siichtig? Perspek-
tiven aus Neurobiologie, Vorbeugung
und modernen Behandlungsmethoden®
folgte das Auditorium unverindert auf-
merksam. M. Riepe (Charité Berlin)
beendete die Vortragsreihe mit eindriick-
licher Darlegung der heutigen Demenz-
Priventionsmdglichkeiten. Die Veran-
staltung fand ihren Abschluss mit der
Vorfiihrung des Psychiatrie-Klassikers ,,A
beautiful mind“, in dem Leben und
Schicksal des an Schizophrenie erkrank-
ten Nobelpreistrigers J. Nash dargestellt
werden.

Trotz einiger organisatorischer (An-
fangs-)Mingel bestand am Ende des ers-
ten Veranstaltungstages kein Zweifel: die
iiberwiltigende Resonanz, die sich auf
verschiedenen Ebenen zeigte (Schiiler-
schaft, Medien, Publikum), bestirkt
Veranstalter und Organisatoren (Por-
tamed GmbH) und nicht zuletzt den
Verein Berliner Nervenirzte, 6ffentlich-
keitswirksame Veranstaltungen zu neu-
rologischen und psychiatrischen Themen
in der Zukunft fortzusetzen.

Dr. med. Norbert Monter, Berlin
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Aus den Verbanden | Berliner Seiten

Berliner Kalendarium fiir Niedergelassene (1.Halbjahr)

In Berlin gibt es eine kaum tibersehbare Fiille an Veranstaltungen zu neurologischen und psychiatrischen Themen.
Hier sollen nur die jeweils von niedergelassenen oder mit wesentlicher Beteiligung niedergelassener VBN-Kollegen
organisierten Veranstaltungen aufgefiihrt werden.

Veranstaltungsort ist, wenn nicht anders aufgefiihrt, die KV Berlin in der Masurenallee 4—6.

1.1.2006 20.00 Uhr  ,Die kreativ-konstruktive Seite pathologischer und psychotischer Personlichkeitsorganisation*
Vortrag/Diskussion mit Dr. E. Jung
Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin,
Info: www.psychiatrie-in-berlin.de

25.1.2006 20.00 Uhr  Virchow-Neurologen-Stammtisch
Neurologische Klinik RVK Charite/ VBN (bitte anmelden!)
Restaurant

30.1.2006 20.00 Uhr  VBN-Mitgliederversammlung
Themen (u.a.): MVZ, gerontopsychiatrische Versorgung

6.2.2006 20.00 Uhr  Treffen des Parkinson-Vereins
Info: www.parkinsonverein.de

9.2.2006 19.30 Uhr Arbeitskreis Multiple Sklerose Berlin e.V.
Hotel Steigenberger, Los Angeles Platz
weitere Treffen: 27.4.2006, 29.6.2006, 7.9.2006

15.2.2006 20.00 Uhr  Arbeitskreis Schlaganfall
»Der vaskuldre High-Risk-Patient aus neurologischer Sicht — neue Evidenzen
fiir die Schlaganfallrisiko-Stratifizierung“
Kaiserin Friedrich Stiftung, Robert Koch Platz 7, Mitte

20.3.2006 20.00 Uhr  Mitgliedertreffen
Thema: psychiatrische IV-Projekte
Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin

25.3.2006 Treffen des Parkinson-Vereins
voraussichtlich: Training zur Programmierung der Tiefenhirnstimulation,
Ort und Zeit noch offen!

4.4.2006 20.00 Uhr  VBN-Mitgliederversammlung
Vorstandswahlen

8.4.2006 1. Berliner Parkinson-Tag
Urania

22./23.4.2006 Uberregionale Weiterbildung zur Psychotherapie bei Psychosen
Charité Campus Mitte

2.5.2006 20.00 Uhr  VBN-Mitgliederversammlung

17.5.2006 20.00 Uhr  Arbeitskreis Schlaganfall
»Ist TIA-Management im regionalen niedergelassenen Schlaganfallnetz
suffizient zu gewahrleisten?*
Kaiserin Friedrich Stiftung, Robert Koch Platz 7, Mitte

22.5.2006 20.00 Uhr  Treffen des Parkinson-Vereins

22.5.2006 20.00 Uhr  Mitgliedertreffen
Thema (u.a.),,Blindnis gegen Depression
Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin

27.6.2006 20.00 Uhr  VBN-Mitgliederversammlung
29.8.2006 20.00 Uhr  VBN-Mitgliederversammlung

9.9.2006 10.00 Uhr ,Psychose und Religion - Sinnsuche und Sinnstiftung im psychiatrischen Alltag*
Fachtagung (Vorankiindigung)
Harnackhaus Berlin Dahlem, Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin
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7 Aus den Verbanden

Fortbildungsakademie der Berufsverbande

Jahresprogramm 2006 — Teil 1

ie bereits in der Dezember-
Ausgabe des NEUROTRANSMIT-
TER angekiindigt, werden wir

im Jahr 2006 weniger Seminare und die-
se nur an ausgewihlten Orten (Hamburg,
Ko6ln/Neuss, Miinchen, Frankfurt am
Main, Stuttgart, Berlin) veranstalten.
Denn die derzeitige regelrechte Schwem-
me von CME-Zertifizierungsméglich-

keiten iiber die verschiedensten Fortbil-
dungsformate hat dazu gefiihrt, dass das
Interesse an den doch sehr anspruchsvol-
len Seminaren der verbandseigenen Fort-
bildungsakademie etwas zuriickgegangen
ist. Auch 20006 bieten wir Thnen wieder
unsere evaluierten und damit qualitits-
gesicherten Fortbildungsveranstaltungen
an, die Ihnen die Méglichkeit geben, in-

tensiv zu diskutieren und die regional
auflerhalb der iiblichen Praxiszeiten an
Samstagen stattfinden. Ausfiihrliche In-
halte, Termine und Orte der ersten sechs
Seminare finden Sie nachfolgend aufge-
listet, in der Februar-Ausgabe werden wir
Sie iiber die restlichen Seminare infor-
mieren. az

Vorschau - Seminare 2006

I. Facharztwissen Depression (Allgemeine und spezielle
Molekularbiologie der Depression und ihre Therapie)
Sponsor: Lilly Deutschland GmbH

8 CME-Punkte

Referenten: Prof. Dr.R. Heumann, Bochum;
Prof. Dr.J. Thomé, Swansea/Wales

Neben den inzwischen allseits auch schon bei Laien bekann-
ten Neurotransmitter-Hypothesen werden Hypothesen

von Entwicklungsstorungen und Theorien zur neuronalen
Plastizitat zunehmend bedeutender fiir das Verstandnis der
Depressionsentstehung und -behandlung. Es zeichnet sich ab,
dass Signaltransduktionskaskaden und Mechanismen der Ge-
nexpression eine zentrale Rolle bei der Regulation neuroplas-
tischer Prozesse zukommt und sie vermutlich sowohl in die
Pathogenese als auch in die erfolgreiche Therapie psychischer
Storungen mafRgeblich involviert sind.

Dieses Wissen Uber die neurobiologischen Grundlagen
psychischer Erkrankungen ist ,brandneu® und insbesondere
durch Anwendung moderner molekularbiologischer Metho-
den in der psychiatrischen Forschung erweitert worden. Die
Erkenntnisse werden schon in den nachsten Jahren Grund-
lagen fur das vertiefte Verstandnis psychiatrischer Erkrankun-
gen sein, sodass facharztliches Wissen ohne sie nicht mehr
zeitgemal bleiben kann.

Im Rahmen des Seminars sollen die grundlagenwissen-
schaftlichen Prinzipien vermittelt und die klinischen Aspekte
dieser neuen Erkenntnisse diskutiert werden. Dabei geht es
klinisch einerseits darum, zu lernen, wie psychopathologische
Phanomene aus Verdnderungen der Genexpression und Neu-
roplastizitat heraus verstanden werden kdnnen, andererseits
darum, wie solche Prozesse durch therapeutische Interventi-
onen und in Zukunft mit neuen Ansdtzen beeinflusst werden
konnten. Mechanismen der Neubildung von Nervenzellen aus
Stammzellen im Gehirn des erwachsenen Organismus wer-
den ausfihrlich diskutiert. Folgende Themen stehen dabei im
Fokus:

P Wie kann eine Nervenzelle auf wechselnde Umwelt-
bedingungen reagieren?
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> Wie organisieren sich Nervenzellen im Zellverband
eines multizelluldren Organismus?

> Wie laufen Signaltransduktionsprozesse ab? Welche
Rolle spielen dabei Phosphorylierungen?

» Erldutert werden unter anderem: Adaption, Amplifikation
und Reversibilitat der Signaltransduktion, die Signaltransduk-
tion neurotropher Faktoren, die Regulation der Ausschuttung
synaptischer Vesikel und deren Auswirkung auf Ubertra-
gungseigenschaften der Synapse, Neurogenese.

Ziel des Seminars ist es, eine Briicke zwischen neurowissen-
schaftlicher Grundlagenforschung und psychopathologischen
Phanomenen zu schlagen, wie sie in der Psychiatrie, aber
auch in der Neurologie vorkommen.

Den Teilnehmern werden die neuesten Erkenntnisse aus dem
Bereich der molekularpsychiatrischen Forschung sowie deren
Relevanz fiir die Praxis vermittelt.

Seminartermine: Stuttgart, 11.2.2006; Miinchen, 13.5.2006

1. EinBlick ins Gehirn. Moderne Bildgebung in der Psychiatrie
Sponsoren: Janssen-Cilag GmbH,
Forderverein der Fortbildungsakademie

8 CME-Punkte
Referent: Prof. Dr. D. Braus, Hamburg

Fiir Psychiater, Neurologen und Nervenarzte ist das Gehirn als
Sitz von Fiihlen, Wahrnehmung, Bewusstsein, Geddchtnis und
Verhalten sowie als Organ fiir die Personlichkeit des Men-
schen in all ihren Schattierungen eine Selbstverstandlichkeit.
Wo und wie jedoch im Gehirn durch ein Zusammenspiel
verschiedenster Zentren geistige und seelische Funktionen
reprasentiert sind, lieB sich bis vor wenigen Jahrzehnten nur
anhand von ,natirlichen Experimenten®, vor allem durch

Verletzungen und Tumore, ableiten.
Durch die enormen Fortschritte der Medizintechnologie,
besonders durch hochauflésende funktionelle Bildgebungs-

verfahren haben sich die Neurowissenschaften in den letzten
Jahren sprunghaft entwickelt und gewinnen zunehmend
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Fortsetzung von S. 38: Vorschau — Seminare 2006

auch fiir den praktisch tatigen Facharzt immer groRere
Bedeutung. Depressionen, Demenzen, bipolare Storungen,
Schizophrenie und Suchterkrankungen (um nur einige
Beispiele zu nennen) kénnen Dank der modernen Bildgebung
immer zuverlassiger und frither diagnostiziert werden. Mehr
und mehr lassen sich sogar ursachliche Funktionsveranderun-
gen darstellen.

In dem Seminar ,,Bilder des Geistes* von Prof. Dr. D. Braus
(Hamburg), einer der bekanntesten deutschen Spezialisten
auf diesem Gebiet, werden die Teilnehmer zundachst in die
historische Entwicklung und die aktuelle Bedeutung der
Bildgebung in der Psychiatrie eingefiihrt. Die bildgebenden
Verfahren werden im Eingangsteil auch in ihren erkenntnis-
theoretischen Kontext eingeordnet. Um die Grundlagen der
neuronalen Netzwerkmodelle zum Verstandnis von Hirnfunk-
tionen und Psychopathologie geht es im zweiten und dritten
Teil. Der Schwerpunkt liegt dabei auf dem neuroanatomi-
schen Beitrag einzelner Gehirnregionen zum , Konzert“ der
Hirnfunktion und der Plastizitat des Gehirns als ,,der Grundla-
ge der Partitur. Dieses Seminar konnte auch unter dem kiirz-
lich in einem Editorial des NeuroTraNsMITTER VOrgeschlagenen
Oberbegriff ,,Psychoanatomie” firmieren. Es bietet Facharzt-
wissen auf hochstem Niveau und mit hochster Aktualitat.
Kollegen, die dieses Seminar vor einigen Jahren schon einmal
besucht haben, werden tberrascht sein, wie Vieles sich inzwi-
schen an grundlegenden neuen Erkenntnissen offenbart hat.

Seminartermine: Darmstadt, 4.3.2006;
Stuttgart, 8.7.2006

11l. Der multimorbide dltere Patient. Probleme der
Arzneimitteltherapie im Alter und der Interaktionen
zwischen psychiatrisch-neurologischen und internis-
tischen Medikamenten

Sponsor: Wyeth Pharma GmbH
8 CME-Punkte (beantragt)

Referenten: Dr. G. Eckermann, Kaufbeuren; Dr. B. Ibach,
Regensburg

Bei psychiatrischen Patienten liegt die somatische Komor-
biditat bei bis zu 40 %. Die daraus hdufig resultierende
Polypharmazie birgt naturgemag ein hohes Risiko fiir un-
erwiinschte Arzneimittelwirkungen und -wechselwirkun-
gen. Besonders Patienten mit Altersdepressionen sind von
somatischer Komorbiditat betroffen. In 52% der Falle leiden
Patienten mit Altersdepressionen auch unter Erkrankungen
des Herz-Kreislauf-Systems, in 31% unter solchen des Bewe-
gungsapparates, Magen-Darm-Erkrankungen liegen bei 21%,
Diabetes bei 19 %, obstruktive Atemwegserkrankungen bei
14 % vor. Deshalb erhalten mehr als 50% der Patienten, die
mit Antidepressiva behandelt werden miissen, zwei oder
mehrere Medikamente.

Die pharmakodynamischen Veranderungen beim dlteren
Patienten fiihren unter anderem zu einer veranderten Emp-
findlichkeit des ZNS fiir Psychopharmaka. So kdnnen die anti-
cholinergen Eigenschaften trizyklischer Antidepressiva auch
in normaler Dosierung zum Arzneimitteldelir fiihren.
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Auch altersbedingte Veranderungen der Pharmakokinetik
sind von erheblicher klinischer Relevanz, denn die Verlang-
samung der Phase-I-Metabolisierung und das Absinken der
renalen Clearance beispielsweise konnen auch schon bei
Standarddosierungen erhdhte Medikamentenkonzentratio-
nen verursachen, die Neben- und Wechselwirkungsprobleme
von tiberhdhten bis toxischen Dosierungen nach sich ziehen
konnen. Wahrend die Bioverfiigbarkeit im Alter grundsatzlich
erhoht ist, sind der metabolische Abbau und die Ausschei-
dung der Medikamente oft verlangsamt. Zum Beispiel kann
die Kreatininkonzentration im Serum zwar normale Werte
aufweisen, die renale Clearence (also die tatsachliche Elimi-
nationsleistung der Nieren) dagegen aber deutlich verringert
sein.

Arzneimittelinteraktionen lassen sich prinzipiell in pharma-
kodynamische und pharmakokinetische Wechselwirkungen
einteilen. Erstere konnen entstehen, wenn zwei oder meh-
rere Substanzen am gleichen Rezeptor oder an miteinander
verbundenen oder riickgekoppelten Rezeptorsystemen oder
Regelkreisen aktiv sind. Die pharmakokinetischen Interakti-
onen entstehen, wenn ein Medikament die Absorption, die
Verteilung in den Kompartimenten des Organismus, den Me-
tabolismus oder die Exkretion eines anderen Medikamentes
so verandert, dass dessen Konzentration erhoht oder gesenkt
und damit seine effektive Konzentration am Wirkort veran-
dert wird. Auf der Ebene der Metabolisierung finden die wich-
tigsten pharmakokinetischen Wechselwirkungen statt. Weil
dabei das Cytochrom-P450-System eine zentrale Rolle spielt,
ist das Wissen Uber dieses System und die Eigenschaften
seiner Isoenzyme unerldsslich, um alltagsrelevante Wechsel-
wirkungen vorab einzuschatzen.

Ein grundlegendes Thema der Pharmakotherapie ist auch die
Compliance des Patienten. Bei dlteren Menschen ist eine Rei-
he besonderer Aspekte zu berticksichtigen, die vom Verstand-
nis der individuellen Lebenssituation bis zur Einbeziehung
von an der Versorgung beteiligten Personen reichen.

Dieses Seminar stellt folgende Themen ausfiihrlich dar und
er6ffnet damit die Moglichkeit zur klinisch-praktischen
Diskussion an Fallbeispielen:

— neuropsychiatrische Krankheitsbilder des hdheren Alters,
Epidemiologie und spezifische Behandlung;

— Polypharmazie (Regeln und Evidenz);

— Pharmakodynamik (Rezeptorprofile und UAW-Zuordnung
im Alter);

— Pharmakokinetik, Pharmakogenetik;

— Interaktionspotenziale von Arzneimitteln und klinische
Relevanz im Alter;

— haufig eingesetzte internistische Medikamente im
hoheren Alter und ihre Wechselwirkungen;

— Auswahl von Psychopharmaka zur Therapie im Alter
(altersspezifische Indikationen und Kontraindikationen);

— ,schwarze Listen*;
— Compliance des dlteren Patienten.

Seminartermine: KoIn, 11.3.2006; Hamburg, 24.6.2006;
Frankfurt am Main 8.7.2006
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IV. Forensische Psychiatrie — Sozialrecht
Sponsor: Holsten Pharma GmbH

8 CME-Punkte

Referenten: Dr. Ch. Vogel, Miinchen; A. Knipping,
Sozialgericht Miinchen; Dr. P. Winckler, Tiibingen

In der forensischen Psychiatrie betrachten niedergelassene
Nervenarzte, Psychiater und Neurologen vielfaltige Frage-
stellungen aus dem Sozialrecht. Schon oft wurde um eine
Fortbildungsveranstaltung gebeten, die sich speziell diesem
Problemkreis annimmt. Mit diesem neu gestalteten Seminar
wird in Zusammenarbeit der medizinischen Referenten mit
einem erfahrenen Sozialrichter exakt auf die Bitten und For-
derungen der interessierten Kollegen eingegangen. Die Refe-
renten behandeln zunachst die rechtlichen Grundlagen der
Begutachtung, um darauf aufbauend mit den Teilnehmern
ausgewahlte haufige Fragen besprechen zu kénnen. Der
konkrete Ablauf der gutachterlichen Untersuchung und der
Anfertigung von Gutachten wird ebenso Gegenstand des Se-
minars sein wie der derzeitige Wissensstand zu den Kriterien
forensischer Beurteilung. Auch die Abrechnungsmodalitaten
werden abschlieBend diskutiert. Gerade im Zusammenhang
mit den abnehmenden Vergiitungen in der gesetzlichen
Krankenversicherung wird es auferordentlich wichtig sein,
sich durch die sozialrechtliche Begutachtung, deren Fragestel-
lungen in den letzten Jahren immer mehr zugenommen ha-
ben, ein zusatzliches ,finanzielles Standbein® zu verschaffen.

Das Seminar behandelt folgende einzelne Themen:

— Aufgaben und Funktion des psychiatrischen
Sachverstandigen;

— allgemeine Anforderungen an ein psychiatrisches
Gutachten/Qualitatsmerkmale;

— methodisches Vorgehen mit Anamneseerhebung und
Untersuchung;

— rechtliche Grundlagen der Begutachtung:
a) in der gesetzlichen Rentenversicherung,
b) im Schwerbehindertenrecht,
¢) im sozialen Entschadigungsrecht,
d) in der gesetzlichen Unfallversicherung,

)
e) in der privaten Unfallversicherung und
Haftpflichtversicherung (Exkurs);

— das Problem der ,zumutbaren Willensanstrengung®in
der gesetzlichen Rentenversicherung und die Probleme
der Aggravation und Simulation;

— Kausalitatsbeurteilung in der gesetzlichen Unfallversiche-
rung und im sozialen Entschadigungsrecht;

— spezielle Problemfelder:

a) posttraumatische Stérungen einschlielich posttrauma-
tischer Belastungsstorung,

b) CFS, MCS, Fibromyalgie;

— Untersuchungstechnik und Ablauf der Begutachtung in
der Praxis des niedergelassenen Arztes;

— Abrechnung

Seminartermine: Miinchen, 1.4.2006; Stuttgart,
20.5.2006; Neuss, 21.10.2006
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V. Psychopharmakotherapie fiir Fortgeschrittene
Sponsor: Lilly Deutschland GmbH

8 CME-Punkte

Referenten: Prof. Dr. Isabella Heuser, Berlin;
Dr.1.-G. Anghelescu, Berlin

Dank einer inzwischen enorm gestiegenen Anzahl von ZNS-
wirksamen Medikamenten ist die Psychiatrie in den letzten
Jahrzehnten zu einem pharmakotherapeutisch hochdifferen-
zierten und sehr erfolgreichen Fach geworden. Wahrend die
Behandlung von Patienten, die unter verschiedenen Depressi-
onsformen, Zwangsstorungen, schizophrenen Psychosen und
klassischen bipolaren oder schizoaffektiven Psychosen leiden,
jedem Psychiater und Nervenarzt vertraut ist, gibt es immer
wieder neue Krankheitsbilder als therapeutische Herausfor-
derung, die nicht alltaglich vorkommen oder zum Teil erst in
den letzten Jahren als Krankheitseinheiten definiert wurden
und noch bis vor wenigen Jahren keiner medikamentosen
Behandlung zugangig waren. Bipolare Stérungen mit rapid-
cycling- und ultrarapid-cycling-Phdnomenen, die recurrent
brief depression, Essstérungen wie das Binge eating, Adiposi-
tas (auch pharmakogen), Personlichkeitsstorungen und
Abhangigkeitserkrankungen sowie sexuelle Funktions-
storungen fallen unter die oben genannten therapeutischen
Probleme.

Psychopharmakotherapie muss in besonderen biologischen
Situationen wie der Schwangerschaft, im hohen Alter oder
bei internistischen Erkrankungen ebenfalls jeweils individuell
angepasst werden.

In diesem Seminar werden folgende Themen erlautert:

» Wirkungs- und Nebenwirkungsprofile verschiedener Anti-
psychotika, (auch auRerhalb der Schizophreniebehandlung):
Fiir welche Indikationen sind sie in Zeiten der Off-label-Pro-
blematik zugelassen? Fiir welche Substanzen gibt es im Sinne
eines dem Patienten gegeniiber verantwortungsvollen Off-
label-use wissenschaftliche Hinweise auf Wirksamkeit und
Vertraglichkeit?

» Kognitive Symptome im Rahmen schizophrener Erkran-
kungen: Welche Antipsychotika versprechen die besten
Ergebnisse?

» Moderne Antidepressiva: Wie ist die jeweilige Vertrag-
lichkeit und Wirkstarke, auch im Vergleich mit dlteren
Medikamenten?

» Spezielle medikamentése Behandlungsstrategien der
Negativsymptomatik im Rahmen schizophrener Stérungen:
Wie bewadhren sich Antidepressiva?

» Prophylaxe bipolarer Depression und bipolarer Manie: Was
kann die evidenzbasierte Medizin dazu aussagen? Wie gut
sind die neuen Antiepileptika bei diesen Indikationen und
welche Kombinationsbehandlungen konnten Erfolg
versprechend sein, wenn die Monotherapie versagt?

» Strukturierende Stufenplane bei, therapieresistenten”
schizophrenen und affektiven Storungen: Wie konnen Neu-
roleptika und Antidepressiva Erfolg versprechend kombiniert
werden und wie ist die Vertraglichkeit? Welche Kombinatio-
nen sind pharmakodynamisch und -kinetisch sinnvoll?

» Angsterkrankungen einschlieflich posttraumatisches
Stresssyndrom: Welche Praparate sind zugelassen, welche
sinnvoll neben der Psychotherapie?
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» Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom bei
Erwachsenen: Welche Behandlungsan-
satze stehen zur Verfiigung?

» Medikamentose Neuerungen bei
akuter Entgiftungsbehandlung fur die
Langzeitprophylaxe von Abhangigkeits-
erkrankungen.

Das Ziel des Seminars ist es, den Teil-
nehmern eine funktional-orientierte,
nosologische Einheiten ubergreifende
Psychopharmakotherapie vorzustellen.
Aber auch in Entwicklung befindliche
Medikamente und Medikamenten-
ansatze (NK1-Antagonisten, Glukokorti-
koidrezeptorantagonisten) gegen dep-
ressive Erkrankungen und schizophrene
Storungen sollten bereits jetzt von den
spateren Anwendern gekannt werden.

Alle oben genannten Fragestellungen
sollten am Ende des Seminars von
den Teilnehmern beantwortet werden
konnen, was die auf Diskussion und
Interaktion aufbauende Darstellung
ermoglichen soll.

Seminartermine: Berlin, 5.5.2006 (im
Rahmen des 4. Deutschen Neurologen-
und Psychiatertages)

VI. Grundlagen der zerebralen und
spinalen Diagnostik mit CT und
MRT fiir Psychiater, Neurologen
und Nervenirzte
Sponsor: Schering Deutschland GmbH

8 CME-Punkte

Referentin: Prof. Dr. H. Grafin von
Einsiedel, Miinchen

Moglicherweise haben sie schon einmal
oder gar zweimal an Seminaren von
Prof. Dr. Grdfin von Einsiedel teilge-
nommen. Dann wissen Sie, mit welcher
Klarheit und Strukturiertheit sie MRT-
und CT-Bilder befundet und mit welch
grolRem didaktischen Geschick sie ihr
diagnostisches Vorgehen zu vermitteln
weil. Fiir die einen ist dieses neue
Seminar von Interesse, weil es frither
Vermitteltes vertieft und die neuen Ent-
wicklungen aufzeigt; fiir die anderen,
die noch kein Seminar besucht haben,
wird es jedoch ebenso von groBem Wert
sein, vor allem, wenn Sie eigene Flle
und Bilder mitbringen, die mit der Refe-
rentin diskutiert werden konnen.

Die Grundlagen werden erneut zur Ein-
flihrung oder Wiederholung dargestellt,
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das Hauptgewicht der Veranstaltung
liegt jedoch darauf, fallorientiert we-
sentliche Befunde erkennen zu lernen.

In den letzten Jahren ist die MRT zur
wichtigsten bildgebenden diagnosti-
schen MaRnahme bei zerebralen und
spinalen Prozessen geworden, ohne
dass sie jedoch die Computertomo-
grafie verdrangen konnte. Die MRT hat
durch die Méglichkeit eine bis vor 15
Jahren noch ungeahnte Fiille normal-
anatomischer und pathologischer De-
tails bildhaft zu erfassen, die Diagnostik
von Erkrankungen des ZNS auf sanfte
und kaum belastende Weise revolu-
tioniert. Jeder Nervenarzt, Neurologe
oder Psychiater wird wochentlich oder
noch haufiger mit MRT- oder CT-Bildern
konfrontiert, die zwar befundet sind, die
sich der Patient jedoch nochmals von
seinem behandelnden Arzt erldutern
lassen méchte.

Das Seminar ist somit darauf ausgerich-
tet, allgemeine und spezielle Prinzipien
der Bildanalyse zu tiben und fallorien-
tiert spezifische Befunde zu entdecken
und zu gewichten.

Nervendrzte, Neurologen und Psychia-
ter miissen natiirlich nicht die eigent-
liche Bildauswertung tibernehmen,
sollten aber dazu in der Lage sein, die
Relevanz eines Befundes im Hinblick auf
die klinische Symptomatik tiberpriifen,
einordnen und dem Patienten auch er-
offnen zu konnen. Besonderes Gewicht
wird daher auf die Interpretation von
Krankheitsfallen gelegt. Im Seminar
soll zusammen mit der Referentin ein
Schema erarbeitet werden, dass den
Teilnehmer dazu befahigt, auch schwie-
rigere und nicht alltagliche Falle der
Bildauswertung systematisch und mit
Kenntnis der Eigenheiten der einzelnen
Erkrankungen zu erkennen und in der
Differenzialdiagnostik analysierend dis-
kutieren zu konnen.

Seminartermine: Frankfurt am Main,
20.5.2006; Hamburg, 10.6.2006;
Miinchen, 15.7.2006

Fortsetzung folgt in der
Februarausgabe!
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Beruf aktuell

Nachruf

In memoriam Roland Kuhn

Mit 93 Jahren verstarb am 10. Oktober 2005 in Scherzingen
(Schweiz) der weltweit beriihmte und vielfach geehrte Kliniker
und Forscher Prof. Dr. med. Dr. mult. Roland Kuhn. Kuhn verfiig-
te neben profunden Kenntnissen in der Psychopharmakologie
und der Psychopathologie Uber ein enzyklopadisches Wissen
in abendlandischer Philosophie und in Kunst- und Literaturge-
schichte.

Von besonderer Bedeutung war seine Freundschaft mit dem
Begriinder der Daseinsanalyse, Ludwig Binswanger, und die
Beschaftigung mit den Werken des Phanomenologen Ed-
mund Husserls sowie des Existenzphilosophen Martin Hei-
deggers, und den sich daraus fiir die Psychiatrie ergebenden
Konsequenzen. Kuhn war weder ein einseitiger biologischer
Psychiater noch ein doktrindrer Daseinsanalytiker oder Fami-
lientherapeut. In seinen letzten Lebensjahren befasste er sich
besonders mit dem Problem einer kiinftigen psychiatrischen
Nosografie und mit speziellen individuellen medikamentosen
und zwischenmenschlichen Behandlungsmethoden. In seinem
letzten Werk, ,Psychiatrie mit Zukunft. Beitrage zur Geschichte,
Gegenwart, Zukunft der wissenschaftlichen und praktischen
Seelenheilkunde “ (2004), prophezeite er, dass neu zu gewin-
nende Erkenntnisse die Grenzen der aktuellen Klassifikationen
Uberschreiten und flieBende Ubergange zwischen psychiatri-
schen und allgemeinarztlichen Erkrankungen an Bedeutung
gewinnen werden. Die Psychiatrie der Zukunft werde sich zu
einer Seelenheilkunde entwickeln, die dem Arzt sowohlim
naturwissenschaftlich-biologischen als auch im psychologisch-
psychotherapeutischen Bereich neue Formen des therapeuti-
schen Denkens und Handelns abverlangen wird.

Meilenstein der Medizin

Mit dem 1956 von Kuhn in Zusammenarbeit mit der Geigy AG,
Basel, entdeckten Antidepressivum Imipramin (Tofranil) wurde
eine neue Ara in der Psychiatrie eingeleitet. Die neue, struktu-
rell dem Chlorpromazin dhnliche Substanz, die zundchst fiir die
Behandlung von schizophrenen Patienten eingesetzt wurde,
zeigte eine bislang unbekannte Wirkung auf die korperlichen
Funktionsstérungen bei depressiven Zustanden. Kuhn erkannte
diese giinstigen Einwirkungen auf die ,vitale“ Symptomatik
bei Depressionen und bestatigte sie nach einer einjahrigen
Priifung bei 40 klinischen Patienten nachhaltig. 1957 berichtete
er dartiber auf dem 2. Internationalen Kongress fiir Medizin

in Zirich in einem Kurzvortrag ,vor einem knappen Dutzend
Zuhorern.” Fiinf Jahre spater lagen weltweit bereits tiber 5.000
Publikationen vor, die seine Beobachtungen liberwiegend
bekraftigten. Kuhn betonte immer wieder, dass sich seine

1957 entwickelte urspriingliche Auffassung, die Wirkung von
Imipramin sei als antidepressive Therapie in Zusammenhang
mit ihren biologischen und psychologischen Aspekten, das
heiRt mit ihren ,vitalen Strukturen zu verstehen, bis heute
bewahrt hat. Das gelte sowohl fiir die praktische Anwendung
als auch fiir die wissenschaftliche Forschung. Andererseits sah
er durchaus, dass mit Imipramin nur bei 60—-80 % der Falle eine
Besserung der Symptomatik zu erwarten ist und wies darauf
hin, dass Spurenelemente bei der Entstehung und Behandlung
der Depressionen eine Rolle spielen.

Roland Kuhn erhielt fiir seine Entdeckungen den Doktor hono-
ris causa der Medizin der Universitat Lowen, Belgien, und der
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Roland Kuhn

Universitat Basel sowie fiir seine
psychologisch-daseinsanaly-
tischen Arbeiten den Doktor
honoris causa der Philosophie
der Sorbonne in Paris.

Lebenslauf

Roland Kuhn wurde am 4. Marz
1912 in Biel geboren, er besuchte
das dortige Gymnasium und
blieb zeitlebens mit seiner Heimat eng verbunden. Sein Vater
und sein GroRvater waren in Biel Buchhandler und Verleger. Zu
ihren Vorfahren zahlten, wie Kuhn mit Blick auf die generelle
Bedeutung der Familie fiir die kindliche Entwicklung in seiner
Biografie beildufig berichtete, vaterlicherseits Geistliche und
Schriftsteller sowie der Politiker und beriihmte Gletscher-
forscher Bernhard Friedrich Kuhn. In der miitterlichen Familie
finden sich mehrere Arzte, von denen einer der Stadt Biel ein
Kinderspital stiftete, das den Namen der Familie Wildermeth
erhielt. Kuhn studierte in Bern und Paris Medizin.1937 legte er
sein Staatsexamen ab und erlangte die Doktorwiirde. Anschlie-
Bend war er als Assistent an der renommierten psychiatrischen
Klinik Bern-Waldau tatig, wo er eine grundlegende Weiter-
bildung von den schon damals beriihmten Psychiatern Jakob
Klaesi und Jacob Wyrsch erhielt. Bereits einige Jahre spater
wurde er zum Oberarzt und Stellvertreter des Direktors einer
der dltesten kantonalen psychiatrischen Klinik der Schweiz in
Miinsterlingen gewahlt. Kuhn habilitierte sich 1958 mit einer
Schrift iber ,Maskendeutung im Rorschachischen Formdeute-
versuch.“ Er wurde 1967 zum Titularprofessor ernannt und hielt
bis 1983 psychiatrische Vorlesungen an der Universitat Ziirich.
Nach dem Ausscheiden seines Vorgangers war er bis 1980 als
Direktor dieser Klinik tatig.

© Prof. Dr. C. Cording, Regensburg

1957 heiratete er die leitende Arztin Dr. Verena Kuhn, die 1963
eine Arbeit liber positive Erfahrungen in der medikamentésen
Behandlung von depressiven Kindern und Jugendlichen verof-
fentlichte. Verena Kuhn war seine wichtigste wissenschaftliche
Mitarbeiterin, sie begleitete ihn im hohen Alter auf allen sei-
nen Reisen und ist weiterhin als niedergelassene Facharztin
tatig. Aus der Ehe sind drei Tochter hervorgegangen.

Roland Kuhn blieb auch nach seiner Pensionierung ein gefrag-
ter Kongressredner. Ich lernte ihn 1973 und auf den Internatio-
nalen Symposien in St. Moritz naher kennen. In den Jahren von
1990 bis 2003 kam er regelmalRig mit seinen sorgfaltig vor-
bereiteten und immer originellen Referaten zu den alljahrlich
stattfindenden therapeutischen Symposien zu uns nach Wiirz-
burg. Er war Verfasser vieler wissenschaftlicher Arbeiten, das
Gesamtverzeichnis seiner Arbeiten umfasst weit mehr als 200
Titel; zuletzt trat er noch als Autor des viel zitierten Buches
»Psychiatrie mit Zukunft“ (2004) an die Offentlichkeit.

Die beispielhafte Bedeutung Kuhns fiir die weitere Entwick-
lung der Psychiatrie hob der amerikanische Psychiater Karl
Rickels auf der 1997 in Frankfurt stattfindenden Tagung ,Ein
Antidepressivum verandert die Welt“ in dem Schlusswort sei-
nes Vortrages hervor:, Wir brauchen mehr Kuhns!*.

Prof. Dr. med. Gerhardt Nissen, Wiirzburg
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Fortbildung

MS-Kompetenzzentrum

Ganzheitliche Therapie

A=
* 2

in jedem Erkrankung

N. KONIG

Niedergelassene Neurologen und

Nervenarzte konnen inzwischen viele

Patienten mit Multipler Sklerose

problemlos in ihren Praxen betreuen.

Vor allem im stadtischen Bereich

haben mobile Patienten kaum noch

Schwierigkeiten, notwendige
symptomatische Therapien wie
Krankgymnastik oder physio- und

physikalische Therapie in Anspruch
zu nehmen. In welchen Situationen

kann es aber dennoch sinnvoll

sein, Patienten in ein MS-Kompetenz-

zentrum zu uberweisen?

Fiir Patienten, die nicht unbedingt vollsta
werden miissen, kann ein MS-Kompetenzzer
regelméBigen Anlaufstation werden.

immunologisch orientierte Therapie

der Multiplen Sklerose (MS) dank
der Einfiihrung inzwischen etablierter
Medikamente erster Wahl bedeutend
weiter entwickelt. Als Basistherapeutika
sind drei Interferon beta-Priparate und
Glatirameracetat und als Reservemedika-
ment Azathioprin zugelassen. Dadurch
ist es bei vielen Patienten mit schubfor-
migem Verlauf gelungen, eine Stabilisie-
rung der Erkrankung zu erzielen, was oft
auch den méglichen Verzicht auf vorher
nétige Kortison-Pulstherapien bedeutet.
Mit dem Nachweis der Wirksamkeit von
Mitoxantron ist erstmalig auch eine Be-
einflussung des sekundir progressiven
Verlaufes méglich geworden. Durch eine
leitlinienorientierte immunologische und
neuerdings auch symptomatische Thera-

I n den letzten 15 Jahren hat sich die
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pie entsprechend den stindig aktualisier-
ten Konsensuspapieren des irztlichen
Beirates der Deutschen Multiple Sklero-
se Gesellschaft (DMSG), scheint die
Behandlung der MS-Patienten sehr viel
einfacher geworden und damit in Uber-
einstimmung mit den Wiinschen der
Gesundheitspolitik weitgehend ambulant
mdglich. Voraussetzung dafiir sind je-
doch Anforderungen an die psychischen,
physischen und kognitiven Fihigkeiten
der Patienten sowie an die vorhandene
medizinische Infrastrukeur.

Welche Méglichkeiten sich im sta-
tiondren Bereich ergeben und wann es
auch fiir den in der MS erfahrenen Neu-
rologen niitzlich und zielgerecht sein
kann, einen Patienten an ein MS-Kom-
petenzzentrum zu iiberweisen, wird im

Folgenden dargelegt.

> SildU

Diagnostische und
differenzialdiagnostische Probleme
Heute ist eine wesentlich frithere Diagno-
se entsprechend den neuen McDonald-
Kriterien durch Kernspintomografie, evo-
zierte Potenziale und die moderne Liquor-
diagnostik (autochtone IgG-Produktion,
oligoklonale Banden, MRZ-Reaktion
u.a.) moglich. Auch differenzialdiagnos-
tische Abgrenzungen gegen seltene Er-
krankungen wie der Neuromyelitis optica
DEVIC mittels spezfischem Autoantikér-
per NMO-IgG oder zum Morbus Sjégren
mittels a-Fotrin sind sicherer geworden.
Bei der Diagnose sollten auf8erdem zen-
trale Beteiligungen bei Vaskulitiden oder
Kollagenosen ebenso bedacht werden wie
die Abgrenzung gegeniiber internistischen
Erkrankungen bei Erstmanifestation im
hoheren Lebensalter.
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Vor allem neu erkrankte Patienten
haben einen enormen Aufklirungsbe-
darf, stehen aber einer Kontaktaufnahme
zu professionellen Organisationen (z. B.
DMSG) zunichst leider eher reserviert
gegeniiber. Die MS stellt jedoch bei den
meist jungen Patienten einen so ein-
schneidenden Abschnitt in ihrem Leben
dar, dass ausfiihrliche Arztgespriche drin-
gend erforderlich sind, weil sie mittelfris-
tig zu einer deutlichen Compliance-Ver-
besserung fiihren. Eine kurze Diagnose-
mitteilung unter Hinweis auf externe
Beratungs-angebote wird aber nicht sel-
ten als traumatisierend erlebt. Aus unse-
rer Erfahrung ist fiir ein ausfiihrliches
Gesprich inklusive Untersuchung zu
Beginn der Erkrankung ein Zeitbedarf
von 60—90 Minuten anzusetzen.

Bei manchen Erkrankungssituatio-
nen wiinscht gegebenenfalls auch der
erfahrene Neurologe selbst eine ,,second
opinion®, beispielsweise bei diagnosti-
schen Auffilligkeiten (mehrfach unauf-
filliger Liquor, atypische MRT-Verin-
derungen, ungewdhnliche Begleitsymp-
tome oder Multimorbiditit). Gleiches
gilt fiir die Frage einer immunmodula-
torischen Therapie, bei der von drztlicher

und/oder Patientenseite noch Klirungs-
bedarf besteht.

Indikation und immunologische
Therapien

Eine Kortison-Pulstherapie unter teil-
oder vollstationiren Bedingungen bietet
sich bei anamnestisch schlechter Vertrig-
lichkeit an (z.B. bei Manien, Unruhezu-
stinden, Thromboserisiken, Magenge-
schwiiren oder ausgeprigten Post-Korti-
son-Depressionen).

Bei behindernden Symptomen ist
eine Kombination einer immunologi-
schen Therapie mit einem multimodalen
symptomatischen (,rehabilitativen®)
Therapieprogramm ein hoffnungsvoller
Ansatz. Der grofiere Effekt der Kombi-
nationstherapie gegeniiber den Einzel-
mafinahmen ist durch Literatur doku-
mentiert [Craig et al., 2003].

Eine persistierende Unvertriglich-
keit von Medikamenten erster Wahl —
insbesondere der Interferone und Glati-
rameracetat — stellt ein weiteres Problem
dar. Ublicherweise ist es bei den meisten
Patienten moglich, zum Beispiel die grip-
peihnlichen Symptome durch die Inter-
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feronbehandlung wie auch die lokalen
Nebenwirkungen an der Injektionstelle
adiquat zu behandeln, sodass eine Fort-
fiihrung der Therapie gewihrleistet ist.
Steht dies jedoch in Frage und sind alle
bekannten Optionen bereits versucht, so
ist eine klare Indikation fiir die Beobach-
tung des Patienten unter stationiren
Bedingungen gegeben. So kann gegebe-
nenfalls auch tiber die , iibliche” Medi-
kation hinaus bei lang anhaltenden Be-
schwerden beispielsweise Naproxen bei
den Interferonen eingesetzt oder die In-
jektionstechnik zum Beispiel bei atak-
tisch behinderten Patienten durch ,spe-
zielle Tricks” optimiert werden.

Differenzierung in der
Krankheitsprogression

Schubfrequenz, Schubschwere und Pro-
gression der Behinderung im Erkran-
kungsverlauf sind die entscheidenden
Parameter fiir die Schwere der MS so-
wohl aus Sicht des Patienten als auch als
Zielkriterien der immunologischen und
—was die Behinderung angeht — der symp-
tomatischen Therapien. Diese Kriterien
sind solange relativ zuverlissig, bis Anam-
nese, Verinderungen des klinischen Be-
fundes und méglichst die Kernspinto-
mografie im Verlauf iibereinstimmende
Ergebnisse liefern. Solange keine zuver-
lissigen Surrogatparameter fiir die MS
zur Verfiigung stehen, ist der klinische
Befund immer noch Mafistab fiir die
Entwicklung der Krankheit als Progres-
sion oder als schubartige Verschlechte-
rung. Auch gelten rein klinische Parame-
ter wie die EDSS (Expanded Disability
Status Scale) immer noch als Ausdruck
der immunologischen Aktivitit der
Krankheit.

Seitens der ambulanten Betreuung
liegen bislang nur wenige Daten zur ge-
samten Leistungsbreite des Patienten vor,
die eine Zuordnung nach den interna-
tional iiblichen Klassifizierungsmaf$sti-
ben wie EDSS, MSFC (Multiple Scle-
rosis Functional Composite Score) oder
Barthel-Index erlauben, deren Doku-
mentation auch von den Fachgesellschaf-
ten gefordert wird. Nicht alle Neurolo-
gen fiithren in ihrer Praxis zum Beispiel
den MSEC routinemifig durch, um auf
diese Vordaten zuriickgreifen zu kénnen.
Quantitative Daten zur Gehfihigkeit —
fiir die EDSS vor allem im Bereich

4,0-6,5 zwingend erforderlich — sind
auch bei Patienten in regelmifSiger kran-
kengymnastischer Therapie fast nie zu
erhalten, da weder die riumliche Situa-
tion noch die vorhandene Therapiezeit
derartiges erlaubt. Gleiches gilt derzeit
auch fiir viele neurologische Kliniken.
Diese Problematik ist besonders dann
relevant, wenn der Patient unter einer
schon deutlichen Behinderung leidet, bei
deren weiterer Verschlechterung neben
der symptomatischen Therapie die Fra-
ge einer immunologischen Therapie
noch diskutiert und entschieden werden
muss. Das subjektive Erleben einer kon-
tinuierlichen Verschlechterung durch
Reduktion von Gehfihigkeit oder Be-
lastbarkeit des Patienten ist oft schwierig
an ,harten“ Fakten festzumachen, be-
sonders, wenn der klinisch-neurologi-
sche Befund, die evozierten Potenziale
oder kraniales und/oder spinales Kern-
spintomogramm keine eindeutigen Ver-
schlechterungen zeigen. Daher ist die
Verteilung der Behinderungen der Pati-
enten in einer Spezialklinik auch véllig
anders als in dem MS-Register in
Deutschland (s. Grafik) oder im Ver-
gleich zu publizierten Daten aus ,nor-
malen® neurologischen Kliniken. Hieran
zeigen sich die Chancen einer komple-
xen multimodalen Diagnostik unter
neurologischer Supervision bei Patien-
ten, deren Krankheitsprogression anam-
nestisch nicht sicher zu kliren ist oder
bei denen Unklarheit dariiber besteht,
ob eine Verschlechterung einer Progres-
sion oder einem Schub zuzuordnen ist.
In dieser Situation ist es bei fehlenden
oder unzureichenden Daten zwingend,
ein sehr ausfiihrliches Assessment unter
stationiren oder eventuell teilstationdren
Bedingungen durchzufiihren. Die Do-
kumentation dieses Basis-Assessments
und seine Kontrolle im Verlauf ist auch
fiir die Langzeitbetreuung eines Patien-
ten von entscheidender Bedeutung, bei
der Indikation immunologischer Thera-
pien vor allem auch bei der Frage nach
einer Eskalationstherapie zum Beispiel
mit Mitoxantron oder Cyclophospha-
mid. Bei unklarer Krankheitsprogredienz
fithrt eine Kontrolle beispielsweise nach
drei oder sechs Monaten zu einer besse-
ren Entscheidung, um die Indikation fiir
eine derartige — fiir den Patienten beson-
ders schwerwiegend empfundene — The-
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rapie sinnvoll zu treffen. Bei bestitigter
Progression (,confirmed progression*)
ergibt sich unter Umstinden eine klare
Indikation fiir eine immunologische
Prophylaxe. Wenn sich aber eine Stabi-
litit nach den testbaren Kriterien ergibrt,
so wird hier auch ,gespart®, wenn man
den Patienten zu einem konservativen
Therapieregime mit gutem Gewissen
raten kann, das sehr wohl ambulant oder
auch in spezialisierten Rehabilitations-
kliniken erfolgen kann. Die Beurteilung
durch den Klinikarzt kann in manchen
Fillen zu einer Uberschitzung einer
Krankheitsentwicklung mit ,zu frither*
Eskalationstherapie fiithren, was vor al-
lem bei Mitoxantron angesichts der neu-
en Festlegung einer Lebensgesamtdosis
ein Problem ist. Andererseits besteht die
Gefahr, dass einem Patienten in Folge
der nicht erkannten Progression die im-
munologische Behandlung vorenthalten
wird.

Viele Symptome der MS (Spastik,
Ataxie, haltungsbedingte Schmerzen,
Blasenstérungen) haben eine Eigendy-
namik, sodass gerade bei hoherer Behin-
derung die Frage, ob eine Behinderungs-
zunahme wirklich durch immunologi-
sche Akdivitit bedingt ist, wihrend eines
Praxistermins kaum klirbar ist. So kann
beispielsweise eine zunehmende kom-
pensatorische Muskelverspannung im
Schulter-Nacken-Bereich die Ataxie so
verstirken, dass selbststindiges Essen
nicht mehr méglich ist. Diese fiir den
Patienten einschneidende Zisur lisst
meist den Ruf nach immunologischen
Interventionen laut werden, auch wenn
hier eine multimodale Physiotherapie
Erfolg versprechender wiire. Gleiches gilt
auch fiir Menschen, die nach einem
Sturz durch Verlust des Selbstvertrauens
kaum noch selbststindig oder gar nicht
mehr gehen kdnnen, was sich formal in
einer deutlichen Progression nach der
EDSS widerspiegelt. Eine echte immu-
nologische Krankheitsprogression kann
aber auch in diesen Fillen nicht mit Si-
cherheit ausgeschlossen werden und
leider erweist sich dabei auch das NMR
nicht immer als hilfreich. Somit ist hier
zunichst eine multimodale Therapie —
die im Bedarfsfalle mit allen Moglich-
keiten moderner immunologischer Me-
dikationen erginzt werden kann — sicher
am effektivsten.
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____________________________________________________________________________|
Vergleich der Behinderungsgrade (nach EDSS) von Patienten im
deutschen MS-Register * und in der Marianne-StrauB-Klinik (MSK)
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* MS-Register in Deutschland nach Flachenecker et al. Nervenarzt 2005; 76:967—75

Problematische MS-Symptome
und multimodale Therapie

Therapierefraktire Spastik: Hierbei ist
die Klirung der Optionen fiir eine Bo-
tulinumtoxin-Therapie (z.B. schmerz-
hafter Spontanbabinski), eine intrathe-
kale Kortisontherapie oder eine Baclofen-
Probeinjektion im Hinblick auf die
kiinftige Implantation einer Baclofen-
Pumpe in einem Kommptenzzentrum
am besten moglich.
Blasenstorungen: Sie haben weit reichen-
de alltagsrelevante Auswirkungen und
erfordern die Integration einer neuro-uro-
logischen Diagnostik in ein neurologi-
sches Setting. Nicht alle niedergelassenen
Urologen verfiigen tiber spezifische neu-
ro-urologische Kenntnisse und Abkli-
rungsmoglichkeiten mit Videourodyna-
mik, die allein nach evidenzbasierten
Kriterien eine Einordnung der Stérungen
und damit ein klares Therapickonzept
ermdglicht [Feneberg, 2004]. Die vide-
ourodynamische Untersuchung stirker
behinderter Patienten ist unter Praxisbe-
dingungen nur begrenzt méglich.
Therapeutische Konzepte nach Diag-
nose beinhalten meist verschiedene Me-
dikationen, engmaschige Restharnkon-
trollen sollten erfolgen. Durch die Mul-
timorbiditit und die oft hohe Zahl ver-
schiedener Medikamente gestaltet sich
auch der Behandlungsweg sehr viel
schwieriger als in der Monotherapie bei
selektiver Blasenstérung ohne neurolo-
gischen Hintergrund. Patienten reagieren

aufgrund der Komedikation sehr viel
sensitiver mit Nebenwirkungen, sodass
die iiblichen Schemata oft nicht einge-
halten werden kénnen oder ein Abbruch
der Therapie durch den Patienten drohen
wiirde. Ahnliches gilt fiir das intermittie-
rende Selbstkatheterisieren, dessen Erler-
nen einen hohen Personalaufwand und
viel Zeit sowie Wiederholungen erfordert.
Nur durch dieses personalaufwindige
individualisierte Intensiv-Setting kénnen
auch stirker eingeschriinkte MS-Patien-
ten so perfekt angeleitet werden, dass
Infektionen weitgehend vermieden wer-
den kénnen und ihnen eine zu grofzii-
gige Versorgung mit Dauerableitungen
mit ihren Spitkomplikationen méglichst
lange erspart bleibt.
Schmerzen: Bei stationir behandelten
MS-Betroffenen haben Schmerzen eine
1-Jahresprivalenz von 61 %, oft bestehen
mehrere Schmerzsyndrome nebeneinan-
der. In diesem Zusammenhang wurde
eine hohe Unzufriedenheit mit der Ver-
sorgungsqualitit durch bislang konsul-
tierte Arzte berichtet [P6llmann et al,
2004]. Die itiologische Klirung und der
Bezug zur MS sind unabdingbar. Viele,
vor allem auch in ihrer Gehfihigkeit ein-
geschrinkte Patienten haben bereits ver-
schiedene Therapieversuche erfolglos
hinter sich. Bei starken Schmerzen ist die
erforderliche rasche Schmerzlinderung
— beispielsweise bei akuter Trigeminus-
neuralgie — hiufig mit erheblichen initi-
alen Nebenwirkungen verbunden, sodass
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A
Ambulante und stationdre Versorgungsleistung bei

Multipler Sklerose im Vergleich

MS-KOMPETENZZENTRUM

vollstationar  teilstationdr ambulante
(Tagesklinik) Beratung

diagnostische Klarung +++ +++ +
second opinion 4+ 4+
immunologische Therapie +++ ++ (je nach Wohn- +
(bei vorbestehenden Risiken oder nort, Belastbarkeit)
Komplikationen, Eskalationstherapie)
Behandlung bei persistierenden + (Modifikation ++ +
neurologischen Defiziten nach der immunolo-
immunologisch ausreichender gischen Therapie)
Schubbehandlung
Abkldrung bei Behinderungszu- +H+ ++ +
nahme: symptomatische und/
oder immunologische Therapie
Behandlung schwerer therapie- +++ ++ (je nach Wohn- +

resistenter Symptome (Spastik,
Ataxie, Augenbewegungsstorungen),
vor allem bei Eskalationstherapie
(u. U. off-label)

Behandlung bei langsamer +
Progression, sofern ambulante
Therapie nicht ausreichend erscheint
und immunologische Therapie nicht

im Vordergrund steht

viele Medikamente ambulant gar nicht
suffizient dosiert werden kénnen oder
die Nebenwirkungen zum vorzeitigen
Therapieabbruch fiihren. Die dann oft
angegebene , Therapieresistenz® liegt in
manchen Fillen gar nicht vor; vielmehr
reicht das ambulante Setting in dieser
Situation einfach nicht aus.

Psychiatrische Stérungen (DSM IV):
Unter ihnen leiden viele MS-Betroffene.
Das Spektrum reicht von depressivem
Syndrom iiber Anpassungsstérungen bis
hin zu Psychosen, die teilweise Symptom
der entziindlichen Erkrankung sein kon-
nen oder zum groferen Teil auch eine
Koinzidenz zweier nicht seltener Erkran-
kungsphinomen darstellen. In diesen
Situationen sehen sich der Patient und
hiufig auch seine Angehérigen ,,zwischen
allen Stiihlen®, vor allem, wenn eine zu-
nehmende kérperliche Einschrinkung der
Mobilitdt besteht. Viele psychiatrische
Einrichtungen sind auf solche kérperlich
erkrankten Patienten nicht ausreichend
eingestellt, andererseits haben viele neu-
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ort, Belastbarkeit)

rologische Krankenhiuser nicht die Mog-
lichkeit, durch ausreichende fachpsychi-
atrische Kompetenz in einem gemeinsa-
men Setting evidenzbasierte Therapien
fiir beide Krankheitsphinomene durch-
zufithren. Das integrative Konzept unse-
res Zentrums bietet vor allem auch per-
sonell hier Méglichkeiten, beispielsweise
eine Pharmakotherapie spezifisch an Ent-
wicklungen angepasst weiterzufiihren,
sofern der MS-Betroffene nicht einer ge-
schlossenen Betreuung bedarf.

Komplexe Symptomatik
Diagnostisch-therapeutische Probleme
konnen sich bei der Interferenz verschie-
dener MS-typischer oder auch von ein-
ander unabhingiger Symptome bei Zeit-
erkrankungen ergeben (z.B. bei einem
mobilen Patienten mit Fatigue-Sympto-
matik mit schwieriger Abgrenzung zu
einem depressivem Syndrom bei mit-
geteilten Schwierigkeiten am Arbeits-
platz mit flukcuierenden kognitiven
Defiziten).

Hiufig ergibt sich ein Dilemma in
der symptomatischen Therapie bei einer
Multisystembeteiligung mit zentral-
motorischen, ataktischen, sensiblen und
Blasensymptomen, da beispielsweise eine
konsequente antispastische Therapie zu
einer Verstirkung der vorher durch die
Spastik fixierten Ataxie oder durch die
Losung der Spastik des Beckenbodens
bei vorhandener neurogener Blasensto-
rung zu einer Inkontinenz fithren kann.
In gleicher Weise stofit die symptoma-
tische Therapie bei deutlichen Neben-
wirkungen und Interaktionen an Gren-
zen, sodass sie vom Patienten oft nicht
toleriert wird.

Die Einordnung hochdramatisch
geschilderter Schwankungen der Leis-
tungsfihigkeit von Tag zu Tag bei im
Ruhezustand eher geringen neurologi-
schen Defiziten kann schwierig sein: liegt
eine ungiinstige Selbstwahrnehmung mit
Uberschitzen der Dramatik vor oder eine
objektivierbare belastungsabhingige Er-
schépfung (,motorische Fatigue“)? Die
genaue Bestimmung der Leistungsbreite
erfolgt durch Beobachtung des Patienten
unter Belastung in Krankengymnastik,
Ergotherapie und Neuropsychologie so-
wie auch im Stationsalltag, woraus nach-
folgend ein klareres Bild der Problematik
herausgearbeitet werden kann. Die Kon-
sequenz zur therapeutischen Strategie
liegt in der Beratung zum Energiema-
nagement, beruht auf Anderungen der
Tagesgestaltung und gegebenenfalls auch
auf einer symptomatische medikamen-

tosen Therapie (MSTKG 2004).

Praktische Abldufe

Die Anforderungen an ein MS-Zentrum
sind fachliche Kompetenz mit hohen
Fallzahlen, fachkundiges Personal in al-
len Bereichen, das erforderliche Spek-
trum an diagnostischen Méglichkeiten
fiir die Erst- und Verlaufsdiagnose und
Kenntnisse von Nachbardisziplinen wie
der Urodynamik, maglichst mit einer
eigenen Untersuchungseinheit sowie
ausgiebiges Wissen und Erfahrungen in
allen immunologischen Therapien und
mit ihren internistischen Komplikati-
onsmdglichkeiten und schliefSlich hohe
Beratungskompetenz. Dementsprechend
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zentrum

sind nach unserer Auffassung nicht nur Fachirzte fiir Neuro-
logie sondern auch fiir Innere Medizin, Physikalische Medizin
und Psychiatrie in einer solchen Klinik erforderlich — nicht
nur als Konsiliarirzte.

Patienten im regionalen Umfeld eines Kompetenzzentrums
kénnen die Tagesklinik nutzen, sofern die An- und Abreise
ohne allzu grofien finanziellen Aufwand bewiltigt werden kann
und zu keiner den Therapieeffeke beeintrichtigenden Belastung
fiir den Patienten wird. Im Setting einer Tagesklinik kénnen
die Probleme diagnostisch und therapeutisch leichter angegan-
gen werden und iiber das allgemeine Spektrum im Rahmen
einer neurologischen Praxis hinaus. Gerade in der Verfiigbarkeit
erfahrener Physiotherapeuten, Ergotherapeuten, Neuropsycho-
logen und Psychologen oder auch Logopiden liegt die Stirke
eines MS-Kompetenzzentrums: Systematisch kann im Team
zusammen mit Neurologen ein diagnostisches und gegebenen-
falls therapeutisches Konzept entworfen werden, das anschlie-
Bend ambulant unter Supervision des niedergelassenen Kollegen
fortgefiihrt werden kann und soll. Bei grofleren Problemen und
hheren Schwankungen der Leistungsfihigkeit konnen andern-
falls die Vorteile einer vollstationiren Behandlung zum Tragen
kommen.

Rehabilitation

Das Konzept eines Kompetenzzentrums erfordert neben dem
gesamten Spektrum immunologischer und symptomatischer
Therapien zweifellos auch rehabilitative Elemente. Die prakti-
sche Erfahrung zeigt, dass nur die Kombination aller dieser
Bereiche eine umfassende Beratung und Einschitzung von Pa-
tienten in kritischen Phasen der Erkrankung erméglicht, mit
dem Ziel, diese wieder méglichst rasch in die ambulante Be-
treuung durch niedergelassene Neurologen zuriickfiihren zu
konnen.

Uber viele Jahre hat sich ein integratives Konzept bewihrt,
das die Moglichkeiten der Akutmedizin (Cortison-Pulsthera-
pien, Einleitung und Durchfiithrung immunsuppressiver oder
anderer immunologischer Therapien) mit Elementen verbindet,
die iiblicherweise auch in das rehabilitative Gebiet hineinreichen.
Das Grundkonzept beinhaltet ein Ineinanderiibergreifen beider
Elemente simultan. Es geht dabei nicht darum, Patienten, die
problemlos auch ambulant gefithrt werden oder mit definierten
neurologischen Defiziten in einer Rehabilitationsklink sinnvoll
behandelt werden kénnen, unnétigerweise stationir aufzuneh-
men. Vielmehr sollen Patienten in einer subjektiv oder objektiv
als kritisch erlebten Krankheitsentwicklung von der Kompetenz
eines stationiren oder teilstationiren Settings im Rahmen eines
MS-Kompetenzzentrums proﬁtieren.

Dr. med. Nicolaus Konig

Chefarzt der Marianne-StrauR-Klinik,
Behandlungszentrum Kempfenhausen
fiir Multiple Sklerose Kranke GmbH,
Milchberg 21, 82335 Berg,

E-Mail: msk@mes-klinik.info
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Fortbildung

»Schnelliibersicht“ MS-Therapeutika

Immunmodulatorische und
immunsuppressive Therapien
bei Multipler Sklerose

eit Veroffentichung der letzten

Schnelliibersicht MS-Therapeutika

(NEUROTRANSMITTER 9/2001) ha-
ben sich in der Therapie der Multiplen
Sklerose (MS) einige Neuerungen erge-
ben: Mitoxantron (Ralenova®) wurde im
November 2002 offiziell zur MS-Be-
handlung zugelassen und zwei neue Ver-
gleichsstudien zu hoch- und niedrigfre-
quent applizierten Interferon-beta-Pri-
paraten (Rebif® versus Avonex® bezie-
hungsweise Betaferon® versus Avonex®)
wurden abgeschlossen, bei denen sich
jeweils bei der hdher frequenten Gabe
ein groflerer Effekt auf Schubparameter
und kernspintomografische Lisionslast
darstellte. AuSerdem konnte gezeigt wer-

den, dass neben Avonex® und Rebif®
auch Betaferon® (BENEFIT-Studie) und
intravendse Immunglobuline nach einem
ersten Schubereignis die Zeit bis zum
Auftreten einer klinisch definitiven MS
hinauszégern.

In einer Studie mit einem humanisierten
monoklonalem Antikérper gegen das
Adhisionsmolekiil VLA-4 (Natalizumab)
in Kombination mit Avonex® bei schub-
formiger MS fand sich eine signifikante
Senkung der Schubrate und der kern-
spintomografisch messbaren Krankheits-
aktivitidt im Vergleich zu Avonex® plus
Plazebo. Nachdem unter Behandlung
mit Natalizumab plus Avonex® jedoch
zwei Erkrankungsfille einer progressiven

multifokalen Leukencephalopathie auf-
traten, wurde die Verabreichung von
Natalizumab weltweit zunichst ausge-
setzt.

Empfehlungen und

Leitlinien

Es gelten weiterhin die therapeutischen
Empfehlungen der Multiplen Sklerose
Therapie Konsensus Gruppe (MSTKG),
die nun auch Eingang in die Leitlinien
fiir Diagnostik und Therapie der Mul-
tiplen Sklerose der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie gefunden haben
(www.dgn.org), und an denen sich die
hier gegebenen Therapieempfehlungen

orientieren.

MS-Therapeutika

Medikament Indikation
Kortikosteroide akuter MS-Schub; auf
Methylprednisolon individueller Basis pro-

batorische Kortisonpuls-
therapie alle drei Mona-
te bei primar/sekundar
chronisch progredienter
MS, langerfristige orale
Kortisontherapie bei MS
nicht indiziert

(z.B. Urbason®)
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Kontraindikation

Uberempfindlichkeit gegen
Glukokortikoide

sehr strenge Indikationsstellung
bei Magen- oder Duodenalulcera,
schwerer Osteoporose, psych-
iatrischen Vorerkrankungen,
Glaukom, Keratitis herpetica,
Virusinfektionen (Varizellen,
Herpes simplex, Herpes zoster),
systemischen Mykosen, Amdben-
infektion, 6 Wochen vor

und nach Schutzimpfungen

besondere Vorsicht bei schwerer
Colitis ulcerosa, Divertikulitis,
Thrombosen, Diabetes mellitus

nur unter antibiotischem Schutz
bei Tuberkulose; bei anderen
bakteriellen Infektionen (z.B.
Harnwegsinfekte) vorherige
antibiotische Sanierung
anstreben

ordnete Rolle

Typische Nebenwirkungen

bei Kortisonpulstherapie
Unruhe, Schlafst6rungen,
psychotrope Effekte, gas-
trointestinale Stérungen,
Gesichtsrotung, Akne, Odeme,
Gewichtszunahme, Leukozy-
tose, Thrombozytose, Blut-
zuckeranstieg, Hypokalidmie,
erhdhte Thromboseneigung,
Blutdruckerhohung, asep-
tische Knochennekrosen;
typische Nebenwirkungen

der Langzeittherapie (z.B.
Fettverteilungsstorungen,
Steroiddiabetes, Osteoporose,
Steroidmyopathie, Ulcera,
Hautveranderungen, Katarakt,
Glaukom, Infektionsneigung)
spielen bei der Kortisonpuls-
therapie nur eine unterge-

Wechselwirkungen

nichtsteroidale Antiphlogistika:
erhohtes Risiko gastrointestina-
ler Blutungen/Ulcera
ACE-Hemmer: erhéhtes Risiko
von Blutbildveranderungen
orale Antikoagulanzien: abge-
schwachte antikoagulatorische
Wirkung

Antidiabetika: verminderte
Blutzuckersenkung
Herzglykoside: verstarkte
Wirkung (durch Kaliummangel)
Saluretika/Schleifendiuretika/
Laxanzien: vermehrte Kalium-
ausscheidung
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Die medikamentenspezifischen An-
gaben in dieser Ubersicht beruhen auf
den aktuellen Fachinformationen der
jeweiligen Priparate (detailierte Informa-
tionen unter http://www.fachinfo.de/)
sowie auf klinischen Erfahrungen.

Dr. med. Klemens Ruprecht
Prof. Dr. med. Peter Rieckmann
Klinische Forschungsgruppe fiir

Multiple Sklerose und Neuroimmuno-
logie, Neurologische Universitatsklinik,
Josef-Schneider Str. 11, 97080 Wiirzburg,
E-Mail: klemens.ruprecht@mail.uni-

wuerzburg.de

Kontroll-
untersuchungen

vor Behandlung: Infektausschluss,
Rontgen-Thorax (Tuberkulose?),

RR, Blutbild, Blutzucker, BSG,
U-Status

wdhrend Behandlung: RR,
Blutzucker, Elektrolyte
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Pharmakologie

immunsuppressiv, antiin-
flammatorisch, antiodematos,
Abdichtung der Blut-Hirn-
Schranke, Hemmung der
Leukozytentransmigration,
Apoptose infiltrierender Lym-
phozyten; Methylprednisolon
aufgrund geringer mineralo-
kortikoider Wirkung und gu-
ter Liquorgangigkeit giinstig,
biologische Halbwertszeit

12 Std.

Dosierung

Therapieschema akuter MS-
Schub: Methylprednisolon

1 g pro Tag iiber 3-5 Tage
i.v.; je nach Vertrdglichkeit
und Effekt individuelle
Entscheidung iiber orales
Ausschleichen (1 mg pro kg
KG) tiber maximal 14 Tage;
bei mangelndem Ansprechen
innerhalb von 2 Wochen
nach Beendigung der 1.
Kortisonpulstherapie erneute
Kortisonpulstherapie, gege-
benenfalls mit Dosissteige-
rung bis zu 5 x 2 g Methyl-
prednisolon i.v.

Bewertung

Kortisonpulstherapie ist der Goldstan-
dard beim akutem MS-Schub; kurzfris-
tiges Benefit durch Beschleunigung
der Symptomriickbildung, langfristig
jedoch keine Verbesserung des Aus-
maldes der Riickbildung von schub-
assoziierten Symptomen im Vergleich
zu Plazebo; Auswirkungen auf weiteren
Krankheitsverlauf (Schubrate etc.)
anhand der vorliegenden Studiendaten
nicht ausreichend belegt; Stellenwert
einer regelmdRigen prophylaktischen
Kortisonpulstherapie bei schubformiger
MS nicht geklart, allenfalls additive
MaRnahme bei nicht optimalem
Ansprechen immunmodulatorischer
Basistherapeutika
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Medikament

Interferon beta
1b (Betaferon®),
Interferon beta 1a
(Avonex®, Rebif®)

Glatirameracetat
(Copaxone®)
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Indikation

Avonex®: schubférmige
MS (gehfahige Patien-
ten); auch Zulassung zur
Friihtherapie nach ein-
maligem demyelinisie-
renden Ereignis ,wenn
ein hohes Risiko fiir
die Entwicklung einer
klinisch manifesten MS
besteht”; keine Indika-
tion bei progredienten
Verlaufsformen

Rebif®: schubférmige
MS; bei sekundar chro-
nisch progredienter

MS ohne vorhandene
Schubaktivitat konnte
keine Wirksamkeit nach-
gewiesen werden

Betaferon®: schub-
formige MS, sekundar
chronisch progrediente
MS mit vorhandener
Schubaktivitat

schubformige MS (ohne
Hilfe gehfdhige Patien-
ten); keine Indikation
bei primar oder sekun-
dar progredienter MS

Kontraindikation

Uberempfindlichkeit gegen In-
terferon beta oder Bestandteile
der Praparate (Humanserumal-
bumin), (geplante) Schwanger-
schaft, Stillzeit, schwere dep-
ressive Storungen, Suizidalitat,
nicht ausreichend behandelbare
Epilepsie, dekompensierte Leber-
insuffizienz

besondere Vorsicht bei epilep-
tischen Anféllen in Anamnese,
antikonvulsiv behandelten Pati-
enten, vorbestehenden Depressi-
onen oder affektiven Stérungen,
schweren Leber- und Nierenfunk-
tionsstorungen, vorbestehenden
Herzleiden, Myelosuppression,
Andmie, Thrombopenie, mono-
klonaler Gammopathie

Uberempfindlichkeit gegen
Glatirameracetat oder Mannitol
(Hilfsstoff von Copaxone®),
(geplante) Schwangerschaft,
strenge Indikationsstellung in
der Stillzeit

Typische Nebenwirkungen

sehr hdufig: grippeahnliche Sympto-
me (Kopfschmerzen, Fieber, Muskel-
und Gliederschmerzen, Schiittelfrost,
Schwitzen), meist 2-8 Stunden nach
Injektion und 12-16 Stunden an-
haltend, oft am starksten zu Beginn
der Therapie, im Verlauf abnehmend;
lokale Reaktionen an Einstichstellen
(Hautrotung, Schwellung, Entziin-
dung, Schmerzen), ofter bei s.c.-
Applikation als bei i.m.-Applikation
hdufig: Midigkeit, Erschopfung; vo-
riibergehende Zunahme von Spastik
und Muskelschwache; Appetitlosig-
keit; Hautausschldge; Schlaflosigkeit,
Depression (Aufklarung tiber die Not-
wendigkeit des Aufsuchens arztlicher
Hilfe bei Depressionen erforderlich);
flushing; Durchfall, Ubelkeit, Erbre-
chen; Leukopenie, Neutropenie,
Lymphozytopenie, Thrombozyto-
penie, Andmie, asymptomatischer
Transaminasenanstieg

gelegentlich: Nekrose an Injekti-
onsstellen, Alopezie; Schilddriisen-
funktionsstrungen; Metrorrhagie,
Menorrhagie

sehr selten: anaphylaktische
Reaktion; Leberversagen

sehr hdufig: lokale Reaktion an
Einstichstellen (z.B. Rétung,
Schmerz, Quaddelbildung, Jucken);
Brustschmerzen, Schmerz, Herz-
klopfen, Vasodilatation, Ubelkeit,
Angst, Dyspnoe, Rash, Schwitzen,
(Anm.: Innerhalb von Minuten
nach Injektion konnen Reaktionen
mit mindestens einem der Symp-
tome Vasodilatation/flush, Brust-
schmerzen, Dyspnoe, Herzklopfen
oder Tachykardie auftreten, die
meist von kurzer Dauer sind und
spontan ohne weitere Folgen zu-
riickgehen; so genannte ,systemi-
sche Postinjektionsreaktion”)

hdufig: Schiittelfrost, Gesichts-
6dem; Synkope, Tachykardie;
Erbrechen; Lymphadenopathie;
(Odeme; Gewichtszunahme; Ner-
vositat, Tremor; Herpes simplex;
benignes Haut-Neoplasma, Funkti-
onsstorungen der Augen; vaginale
Candida-Mykose

selten: anaphylaktoide Reaktionen

NEUROTRANSMITTER

Wechselwirkungen

bisher wurden keine ge-
sonderten Studien zu Arz-
neimittelwechselwirkun-
gen durchgefiihrt; die kli-
nischen Studien sprechen
dafiir, dass gleichzeitig zu
Interferon beta-Prdpara-
ten Kortikoide verabreicht
werden kénnen; Vorsicht
bei Kombination mit Me-
dikamenten mit geringer
therapeutischer Breite
(z.B. Antidepressiva,
Antikonvulsiva) die den
Cytochrom P450-Stoff-
wechselweg bengtigen, da
Interferon beta-Praparate
die Aktivitdt von Cyto-
chrom P450-abhédngigen
Leberenzymen verringern
kénnen

systematische Unter-
suchungen zu Wechsel-
wirkungen mit anderen
Medikamenten liegen
nicht vor
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Kontroll-
untersuchungen

fiir alle Interferon beta-Praparate:

in den ersten 3 Therapiemonaten
monatliche, dann dreimonatliche
Kontrollen von Blutbild, GOT, GPT
und yGT; regelmaRige klinische
Verlaufsuntersuchungen

neutralisierende Antikorper (NAB)
gegen Interferon beta finden sich
bei einem Teil der behandelten
Patienten und konnen bei hohen
Titerstufen mit einer reduzierten
Wirksamkeit einhergehen; der-
zeit kein allgemein anerkanntes
Testsystem verfiigbar; Haufigkeit
von NAB: Betaferon® > Rebif® >
Avonex®; Bestimmung von NAB
kein Routineverfahren; Entschei-
dung Uiber Fortsetzung oder Ein-
stellung einer Behandlung primar
anhand klinischer Parameter;
Bestimmung der NAB derzeit nur
bei klinischem Verdacht auf The-
rapieversagen sinnvoll

keine regelmaRigen Laborkon-
trollen erforderlich; regelmaRige
klinische Verlaufsuntersuchungen

NEUROTRANSMITTER  1-2006

Pharmakologie

fiir alle Interferon beta-
Praparate: Typ I-Interferon,
antivirales, immunmodulato-
risches und antiproliferatives
Zytokin; Wirkungsweise bei
MS nicht genau geklart;
beschriebene Effekte u.a.
antagonistische Wirkung zu
Interferon gamma, Herunter-
regulierung von HLA-Klasse
II-Molekiilen, Verstarkung
der Suppressoraktivitat
peripherer Lymphozyten,
Induktion von Interleukin

4, Interleukin 10, l6slichem
TRAIL und loslichen Adhdsi-
onsmolekiilen, Hemmung der
Leukozytentransmigration,
Abdichtung der Blut-Hirn-
Schranke

Acetatsalz synthetischer Po-
lypeptide, die vier natiirlich
vorkommende Aminosduren
enthalten (L-Glutaminsau-
re, L-Lysin, L-Alanin und
L-Tyrosin); vermutete Wirk-
mechanismen: Storung der
Antigenprdsentation durch
Blockade der Bindungsstellen
an HLA-Klasse II-Molekiilen,
Induktion und Aktivierung
Glatirameracetat-spezifischer
Th2-Suppressorzellen (,by-
stander suppression”); Induk-
tion neurotropher Faktoren in
T-Lymphozyten

Dosierung

Avonex®: 30 pg

(6 Millionen IE Interferon
beta-1a) 1 x pro Woche i.m.
Rebif®: 22 pg oder 44 pg
(6 oder 12 Millionen

IE Interferon beta-1a)

3 x pro Woche s.c.
Betaferon®: 8 Millionen

IE (250 pg )Interferon
beta-1b jeden 2. Tag s.c.

20 mg 1 x pro Tag s.c.

Bewertung

Basistherapie erster Wahl bei schubférmiger
MS; alle drei zugelassenen Prdparate verrin-
gern die Haufigkeit und Schwere von Schii-
ben sowie die kernspintomografisch nach-
weisbare Krankheitsaktivitat; fiir Avonex®
und Rebif® konnte in den Zulassungsstudien
bei schubformiger MS auch eine verminderte
Krankheitsprogression demonstriert werden;
fiir Betaferon® und Rebif® (jedoch nicht fiir
Avonex®) dosisabhdngige Wirkung belegt;
friiher Behandlungsbheginn mit Avonex®

und Rebif® nach erstem MS-verdachtigem
Ereignis verzégert die Zeit bis zum Auftreten
weiterer Schiibe und die kernspintomogra-
fische Krankheitsprogression; eine kiirzlich
abgeschlossene Studie zeigte ebenfalls
einen positiven Effekt von Betaferon® in der
Friihtherapie, ein Zulassungsantrag wurde
im Oktober 2005 eingereicht; in zum Teil
ungeblindeten direkten Vergleichsstudien
(Rebif® versus Avonex® beziehungsweise
Betaferon® versus Avonex®) grolRerer Effekt
der hdher frequenten Interferon beta-Gabe
auf Schubparameter und Lasionslast; bei
sekundar chronisch progredienter MS ohne
Schubaktivitat Behandlung mit Interferon
beta wenig sinnvoll; zur Vermeidung grippe-
artiger Nebenwirkungen abendliche Injektion
und prophylaktische Gabe von 400 mg
Ibuprofen oder 0,5-1 g Paracetamol

30 Minuten vor Injektion

Basistherapie erster Wahl bei schubformi-
ger MS; Reduktion der Schubfrequenz in
Studien erwiesen; giinstige Auswirkung

auf kernspintomographische Parameter der
schubférmigen MS belegt; Beeinflussung
der Dauer oder des Schweregrades eines
Schubes nicht nachgewiesen, kein Einfluss
auf Progression der Behinderung bei schub-
formiger MS; bei intolerablen Nebenwirkun-
gen von Interferon-beta-Prdparaten kann
Umstellung auf Glatirameracetat erfolgen
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Medikament

Intravenose
Immunglobuline
(z.B. Sandoglobu-
lin®, gamunex®,
Octagam®)

Azathioprin
(z.B. Imurek®,
Zytrim®)
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Indikation

schubformige MS
(,off-label”, keines
der aktuell am Markt
befindlichen Prdparate
hat eine Zulassung fiir
die MS)

schubformige MS, falls
anderweitige immunmo-
dulatorische Therapie
nicht moglich oder bei
stabilem Verlauf unter
bisheriger Therapie mit
Azathioprin

Kontraindikation

Uberempfindlichkeit gegen
Immunglobuline oder sonstige
Praparatbestandteile, selektiver
IgA-Mangel

besondere Vorsicht bei kardialen
und zerebralen GefaRerkrankun-
gen (Plasmaviskositats-
erhéhung); Niereninsuffizienz
(Falle von akutem Nierenversa-
gen beschrieben), Hypovoldmie,
hoherem Lebensalter, Uberge-
wicht, Thromboseneigung

Uberempfindlichkeit gegen
Azathioprin, 6-Mercaptopurin
oder sonstige Praparatbestand-
teile; Schwangerschaft, sofern
die Risiken den Nutzen iiber-
treffen; Stillzeit; Impfungen mit
Lebendvakzinen

besondere Vorsicht bei schwe-
ren Storungen der Leber- oder
Knochenmarksfunktion, Pank-
reatitis, schweren Infektionen,
myelosuppressiver Begleitmedi-
kation, Varizella-Zoster-
Virus-negativen Patienten
(schwer verlaufende Erstinfek-
tion unter Immunsuppression);
verminderter Aktivitdt der
Thiopurin-Methyltransferase
(10% der Patienten, erhéhtes
Risiko fiir myelotoxische
Nebenwirkungen, Labor-Testung
mdglich)

Typische Nebenwirkungen

gelegentlich: Schiittelfrost, Kopf-
schmerzen, Temperaturerhhung,
Ubelkeit, Erbrechen, allergische
Reaktionen, Blutdruckdnderungen,
Gelenkschmerzen, leichte Riicken-
schmerzen, Schwindel, Mattigkeit,
Hautrotung, Juckreiz, Herzklopfen,
trockener Husten, Kurzatmigkeit,
Brustenge

selten: Uberempfindlichkeitsreak-
tionen mit plotzlicher Hypotonie
in Einzelféllen bis zum anaphy-
laktischem Schock; reversible
aseptische Meningitis; reversible
hamolytische Andmie; Transa-
minasenanstieg; Hautekzeme;
Kreatininanstieg, Nierenversagen
(vor allem bei Saccharose-haltigen
Praparaten), Thombosen, zereb-
rale Ischamien (Risikofaktoren:
dltere Patienten, Hypovoldmie,
Ubergewicht, vorbestehende Ge-
faRerkrankungen); alle am Markt
befindlichen Produkte unterliegen
strengen Sicherheitspriifungen, die
eine Ubertragung bekannter Erreger
unwahrscheinlich machen

sehr hdufig: dosisabhangige Leuko-
penie, Knochenmarksdepression

héufig: Thrombozytopenie; Ubel-
keit, Erbrechen (Vorbeugung durch
Einnahme kurz nach Mahlzeiten)

gelegentlich: virale, mykotische
oder bakterielle Infekte; Andmie;
Uberempfindlichkeitsreaktion
(u.a. Unwohlsein, Schwindel,
Ubelkeit, Fieber, Hautausschlag,
Muskel- und Gelenkschmerzen,
renale Dysfunktion, Hypotonie);
Pankreatitis, Cholestase, Ver-
schlechterung von Leberfunktions-
werten

selten: Alopezie, Agranulozytose,
Panzytopenie, aplastische Andmie,
megaloblastische Andmie, lebens-
bedrohliche Leberschadigung; bei
Langzeittherapie eventuell leicht
erhohtes Risiko einer Malignom-
induktion (bei MS-Patienten liegt
eine Langzeitstudie vor, die ein
maoglicherweise erhohtes Risiko
nach 10 Jahren kontinuierlicher
Therapie nahelegt)

NEUROTRANSMITTER

Wechselwirkungen

abgeschwachte Lebend-
impfstoffe: Wirksamkeit
einer aktiven Immunisie-
rung kann beeintrachtigt
sein

Verfalschung bestimmter
serologischer Untersu-
chungen (z.B. Coombs-
Test); keine begleitende
Gabe von Schleifendiure-
tika (Nierenversagen)

Xanthinoxidase-Inhibito-

ren (z.B. Allopurinol): Do-
sisreduktion von Azathio-
prin auf 25% der tblichen
Dosis erforderlich

potenziell myelosuppressive
Medikamente (z.B. Trime-
thoprim/Sulfamethoxazol,
ACE-Hemmer, Cimetidin, In-
dometacin): erhohtes Risiko
myelotoxischer Wirkungen

Minderung der Wirkung von
Warfarin und Phenprocou-
mon; Kombination mit
myelosuppressiven Medi-
kamenten (Penicillamin,
Zytostatika) vermeiden

Wirkung nicht-depolari-
sierender Muskelrelaxan-
zien (z.B. d-Tubocurarin)
verringert, Wirkung von
Succinylcholin verstarkt

Impfungen mit abgetdte-
ten Erregern: Verminder-
ter Impfschutz mdglich
(Titerkontrolle)

wegen Infektionsgefahr:
keine Impfung mit
Lebendimpfstoffen
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Kontroll-
untersuchungen

vor Behandlung: IgA-Mangel
ausschlieBen, Serumkreatinin,
HIV- und HBV-Serologie; Patient
wahrend und bis 20 Minuten nach
Infusion sorgfltig beobachten;
regelmalige klinische Verlaufs-
untersuchungen

vor der Behandlung: BB, Serum-
chemie, BSG, U-Status, eventuell
VZV-Serologie; einmalige Gabe
einer ,Testdosis” von 50 mg
Azathioprin (Uberempfindlich-
keitsreaktion?)

wéhrend der Behandlung: wéhrend
der ersten acht Therapiewochen
wochentliche, danach monatliche
Kontrollen von (Differenzial-)
Blutbild, Leberenzymen, Bilirubin
und Nierenretentionswerten, bei
Dauerbehandlung Absténde der
Kontrollen ldngstens drei Monate;
regelmalige klinische Verlaufsun-
tersuchungen

NEUROTRANSMITTER  1-2006

Pharmakologie

Immunglobuline aus gepool-
tem humanem Plasma zur
i.v.-Anwendung; humanes
Protein, 1gG-Gehalt zirka

95 %, IgG-Subklassenvertei-
lung @hnlich wie in huma-
nem Plasma; Halbwertszeit
zirka 3 Wochen; Vielzahl von
maoglichen Wirkmechanismen
beschrieben: Blockade von
T-Zell-Rezeptoren/Adha-
sionsmolekiilen; Bindung
von Autoantikérpern durch
antiidiotypische Antikorper,
Neutralisation von Zytoki-
nen/Wachstumsfaktoren;
direkte Hemmung der B-Zell-
Antwort

Imidazolderivat von 6-
Mercaptopurin (6-MP), in
vivo rasche hepatische
Umwandlung zu 6-MP,
passiert Zellmembran und
wird intrazelluldr in Purin-
Thio-Analoga umgewandelt;
Hemmung intrazelluldrer
Signaltransduktionswege,
die durch Kostimulation von
T-Zellen ausgeldst werden;
Purin-Antimetabolit, hemmt
DNA-/RNA-Synthese, dadurch
Unterdriickung der Prolifera-
tion immunkompetenter Zel-
len (T- und B-Lymphozyten),
Plasma-Halbwertszeit

3-5 Std.; Wirkungseintritt
nach etwa 8-12 Wochen

Dosierung

Studien bei MS wurden

mit Dosierungen zwischen
0,15-0,2 bis 2,0 g pro kg KG
durchgefiihrt

allgemeine Empfehlung

0,2 g/kg KG 1 x pro Monat;
insbesondere bei erstmaliger
Gabe langsame Infusionsge-
schwindigkeit (1 ml/Minute)
beachten (Details siehe
jeweilige Fachinformation);
sorgfaltige Uberwachung

der Patienten wéhrend der
Infusion

2-3 mg/kg KG pro Tag,
in 2-3 Einzeldosen; The-
rapieziel: Reduktion der
absoluten Lymphozyten-
zahl auf 600-1.000/ul;
bei Gesamt-Leukozyten-
zahlen < 3.500/ul Dosis-
reduktion auf die Halfte,
bei Leukopenie < 3.000/
pl Medikamentenpause

Bewertung

Therapiealternative (Basistherapie zweiter
Wahl) bei schubférmiger MS bei Unver-
traglichkeit oder Kontraindikationen fiir
Basistherapien erster Wahl; inkomplette
Studienlage (optimale Dosis unklar); Re-
duktion der Schubrate belegt; Verzogerung
des Auftretens einer klinisch definitiven MS
nach erstem Schubereignis in einer Studie
nachgewiesen; spezielles Einsatzgebiet zur
Schubprophylaxe wéhrend Schwangerschaft
und Stillzeit; Kombinationstherapie von
Methylprednisolon und Immunglobulinen
erbrachte keinen Vorteil bei akuten Schiiben;
Studie bei sekunddr chronisch progredienter
MS verlief negativ

Basistherapie zweiter Wahl zur Behand-
lung der schubférmigen MS; mdgliches
Anwendungsgebiet bei begleitenden Au-
toimmunerkrankungen; Studiensituation
unbefriedigend (heterogene Kollektive,
differierende Ergebnisse); positiver Effekt
auf Krankheitsprogression bisher nicht
nachgewiesen; Patienten, die seit ldngerem
auf Azathioprin erfolgreich eingestellt sind,
konnen die Behandlung fortfiihren; maxi-
male Therapiedauer im Allgemeinen 10 Jah-
re; Wirksamkeit einer Kombinationstherapie
mit Immunmodulatoren bisher ungeklart
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Medikament

Mitoxantron
(Ralenova®)

Cyclophosphamid
(Endoxan®)

62
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Indikation

sekundar-progrediente
oder progressiv-schub-
formige MS (nicht-
rollstuhlpflichtige Pa-
tienten, EDSS 3-6) mit
und ohne iiberlagerte
Schiibe bei Versagen
oder Unvertrdglichkeit
einer Therapie mit
Immunmodulatoren;
aktives Krankheitssta-
dium (definiert durch
zwei Schiibe oder EDSS-
Verschlechterung = 1
innerhalb von 18 Mona-
ten); Riicksprache mit
MS-Zentrum

nach individueller
Entscheidung bei
chronisch-progredient
verlaufender MS mit
raschem Voranschrei-
ten und mangelndem
Ansprechen auf andere
weniger toxische Alter-
nativen (Medikamente
der Basistherapie, Mito-
xantron); Riicksprache
mit MS-Zentrum

Kontraindikation

Uberempfindlichkeit gegen Mi-

toxantron, Natriummetabisulfit

oder andere Praparatbhestandtei-
le; (geplante) Schwangerschaft,
Stillzeit; schwere floride Infek-

tionen; linksventrikuldre Ejekti-
onsfraktion (LVEF) < 50% oder

klinisch signifikante Reduktion

der LVEF

besondere Vorsicht bei: Herzer-
krankungen in der Vorgeschichte,
hamatopoetischen Erkrankungen,
Anthracyclin oder Anthracendi-
on-Vorbehandlungen, potenziell
kardiotoxischer Begleitmedikati-
on, Zustand nach mediastinaler
Bestrahlung, schwerer Leber-
oder Nierenisuffizienz

Uberempfindlichkeit gegen
Cyclophosphamid, schwere
Beeintrachtigung der Knochen-
marksfunktion (insbesondere
bei zytostatisch oder strahlen-
therapeutisch vorbehandelten
Patienten); Zystitis, Harnab-
fluBbehinderungen, floride In-
fektionen, (geplante) Schwan-
gerschaft, Stillzeit

besondere Vorsicht bei dlteren
Patienten, Diabetes mellitus,
chronischen Leber- und Nie-
renerkrankungen

Typische Nebenwirkungen

héufig: Ubelkeit/Erbrechen, parti-
elle Alopezie (nur selten schwer),
Menstruationsstérungen, Harnweg-
sinfekte, sekunddre Amenorrhoe,
Leukopenie, Gamma-GT-Anstieg

weitere mogliche Nebenwirkungen:
vermehrte Infektionsneigung; Mye-
losuppression, Thrombopenie, An-
amie; Kardiotoxizitat (kongestives
Herzversagen, Abnahme der LVEF,
Kardiomyopathie, EKG-Veranderun-
gen, Arrhythmien, Myokardinfarkt,
Hypotonie); gastrointestinale
Beschwerden, Durchfall, Mukositis,
Stomatitis; Anstieg von Nieren-
und Leberwerten, blau-griine Urin-
verfarbung; Midigkeit, Schwache,
Fieber, Atemnot, allergische Reak-
tion; lokale Reaktionen (Nekrosen)
in Folge von Paravasaten; Einzel-
fallberichte tiber akute Leukdmien
als Langzeitfolge nach Mitoxantron-
therapie

hdufig: Dosisabhdngige Leukopenie
(Gefahr sekundarer Infektionen),
Thrombopenie, Anamie; Ubelkeit,
Erbrechen, Haarausfall; hdamor-
rhagische Zystitis, Mikro-,
Makrohdmaturie (Unterbrechung
der Behandlung, immer Verab-
reichung von Uromitexan® und
Hydratation zur Pravention)

selten: Anorexie, Diarrhoe, Ob-
stipation, Mukositis, Stomatitis,
Leberfunktionsstérungen, Nieren-
schadigungen, Entwicklung von
Zweittumoren (Harnwegskarzino-
me, myelodysplastische Verande-
rungen bis hin zu akuten Leuka-
mien); Azoospermie, Oligospermie;
Amenorrhoe, interstitielle Pneu-
monie, Kardiomyopathie, SIADH,
Uberempfindlichkeitsreaktionen,
passageres Verschwommensehen
und Schwindelanfalle

Wechselwirkungen

Kombination mit anderen
Zytostatika: Verstdrkung
der toxischen Wirkungen

keine Kombination mit
anderen kardiotoxischen
Substanzen

wenig Erfahrungen zu
Wechselwirkungen mit
nicht-onkologischen
Arzneimitteln

Lebendimpfstoffe:
schwere Impfreaktionen
maglich, sehr sorgfaltige
Indikationsstellung

Sulfonylharnstoffe: ver-
starkte Blutzuckersenkung

Allopurinol/Hydrochlo-
rothiazid: verstarkte mye-
losuppressive Wirkung

Benzodiazepine, Phe-
nytoin, Phenobarbital,
Chloralhydrat: Anstieg der
Leberwerte

Succinylcholin: l@nger an-
haltende Apnoe moglich

Lebendvakzine: Impf-
reaktionen, verminderter
Impferfolg
Anthracycline/Pentosta-
tin: Verstarkung der po-
tenziellen Kardiotoxizitat
kein Alkohol/Grapefruit-
konsum unter Endoxan-
behandlung
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Kontroll-
untersuchungen

vor Behandlung: Echokardiografie
(mit quantitativer Bestimmung
der LVEF), EKG, Rontgen-Thorax;
Infektausschluss, Blutbild, BSG,
Serumchemie, U-Status; Schwan-
gerschaftstest, vor Einleitung der
Therapie mannliche Patienten
tiber die Moglichkeit einer Sper-
mienasservation aufklaren

wdhrend Behandlung: regelmaRige
BB-Kontrollen mit Dokumentation
(Chemotherapiepass) des Leu-
kozytennadirs (meist 6-15 Tage
nach Infusion) und Leukozyten-
wiederanstiegs (in der Regel bis
Tag 21 abgeschlossen); halbjahr-
liche Echokardiografiekontrollen
(mit Bestimmung der LVEF);
regelmdRige klinische Verlaufs-
untersuchungen

vor Behandlung: Rontgen-Thorax,
U-Status, Blutbild, Serumchemie,
BSG, Schwangerschaftstest, vor
Einleitung der Therapie mannliche
Patienten iber die Moglichkeit
einer Spermienasservation
aufklaren.

wdhrend Behandlung: Blutbild-
kontrollen alle 2-3 Tage nach
Infusion mit Dokumentation
(Chemotherapiepass) des Leuko-
zytennadirs (1-2 Wochen nach
Infusion) und des Wiederanstiegs
(3-4 Wochen nach Infusion);
regelmdRige Harnsediment-
kontrollen (Erythrozyten),
regelmdRige klinische Verlaufs-
untersuchungen

NEUROTRANSMITTER  1-2006

Pharmakologie

synthetisches Anthracendion,
Zytostatikum, Inhibitor der
DNA- und RNA-Synthese,
interkaliert in die DNA, fiihrt
durch Bindung an den To-
poisomerase II-DNA-Komplex
zu DNA-Abbriichen (Zelltod,
Blockierung des Zellzyklus

in G,-Phase); starkes Im-
munsuppressivum, wirkt be-
sonders auf B-Lymphozyten,
biologische Halbwertszeit
etwa 9 Tage

Zytostatikum (Oxazaphospo-
ringruppe), chemische Ver-
wandtschaft mit Stickstoff-
lost (Kampfgas); zytotoxische
Wirkung durch Interaktion
alkylierender Metaboliten mit
DNA (DNA-Strangabbriiche
und Vernetzungen); ausge-
pragte immunsuppressive
Eigenschaften, mittlere
Halbwertszeit etwa 7 Std.,
tiberwiegend renale Ausschei-
dung

Dosierung

Standarddosis 12 mg/m? KOF
i.v., verabreicht alle 3 Mona-
te; individuell bei schweren
Verlaufen zundchst Induktions-
therapie mit monatlichen Ga-
ben (eventuell in Kombination
mit 1 g Methylprednisolon)
und erst nach der dritten
Infusion dreimonatlichen
Abstdnden; bei wiederholter
Gabe Dosisanpassung gemal’
Ausmal® und Dauer der Kno-
chenmarksuppression beachten
(siehe Fachinfo); Mindest-
infusionsdauer 30 Minuten;
begleitende anti-emetische
Medikation (z.B. 1 Amp.
Vergentan®/Kevatril®); nach
klinischer Stabilisierung (mind.
12 Monate) eventuell Dosisre-
duktion auf 5 mg/m? KOF i.v.
in dreimonatigen Abstanden;
Daten aus der Zulassungsstudie
flir die MS liegen bis zu einer
Kumulativdosis von 96 mg/m?
KOF vor, aus Langzeittherapien
bei onkologischen Patienten
wurde ab einer kumulativen
Grenzdosis von 140 mg/m?
KOF ein erhdhtes Risiko von
Kardiomyopathien festgestellt;
kiirzlich wurde vom BfArM die
kumulative Hochstdosis auf
100 mg/m? KOF festgelegt

Induktionstherapie 350
mg/m? KOF an 3 Tagen,
Auffrischinfusionen

mit 600 mg/m? KOF in
zunachst 4-6 wochent-
lichen, dann zwei- und
spater dreimonatigen
Abstanden; begleitende
Uromitexan®- und Fliis-
sigkeitsgabe; bei wieder-
holter Gabe Dosisanpas-
sung in Abhdngigkeit von
Knochenmarksuppression
beachten (s. Fachinforma-
tion); begleitende anti-
emetische Medikation
(z.B. 1 Amp. Kevatril®/
Vergentan®); Gesamtthe-
rapiedauer zirka 3 Jahre,
kumulative Gesamtdosis
30g

Bewertung

bei nicht ausreichendem Ansprechen auf
Basistherapien Medikament erster Wahl in
der Eskalationstherapie; Evidenzen fiir Wirk-
samkeit bei schwerem schubformigem und
sekundar chronisch progredientem Verlauf
vorliegend: Verminderung der Schubzahl
und der Krankheitsprogression (klinisch und
kernspintomografisch); individuell erscheint
Einsatz auch bei EDSS > 6 gerechtfertigt;
nach mindestens einjdhriger Stabilisierung
Zuriicksetzen auf Basistherapien maglich;
aufgrund der Dosisbegrenzung wegen poten-
zieller Kardiotoxizitat nur begrenzte Thera-
piedauer (2-3 Jahre)

aufgrund des Nebenwirkungsspektrums
Reservemedikament, erst bei Versagen an-
derer, weniger toxischer Substanzen (Medi-
kamente der Basistherapie, Mitoxantron) im
Sinne einer Therapieeskalation individuell
unter sorgfaltiger Abwagung des Nutzen-
Risiko-Profils in Betracht zu ziehen (MS-
Zentrum); Evidenzen fiir Wirksamkeit bei
progressiver MS insgesamt negativ; ledig-
lich gem@R einer einzigen Studie erscheint
Benefit bei Patienten unter 40 Jahren mit
progressiver MS mdglich
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Kranke Psyche — krankes Herz

A. BIRKHOFER, G. SCHMIDT, H. FORSTL

Fir einen psychisch Kranken
stehen die Uberlebenschancen
nach einem Herzinfarkt
schlechter als furr einen
psychisch gesunden Patienten.
Denn einerseits reagieren
komorbide Patienten ohnehin
oft viel zu spat auf Frithsympto-
me, andererseits erhalten viele
von ihnen nach einem Infarkt
nicht die optimale Versorgung.
Hinzu kommt die Problematik
kardialer Nebenwirkungen bei
der Therapie mit Neuroleptika
oder Antidepressiva.

kungen haben eine geringere Le-

benserwartung als die Allgemein-
bevélkerung [17, 24]. Neben dem Suizid
als unnatiirliche Todesursache, Effekten
der Hospitalisierung und der Pharmako-
therapie wurden seit vielen Jahrzehnten
auch Herzerkrankungen als Ursache der
erhohten Mortalitit vermutet.

Der Zusammenhang zwischen dep-
ressiven und kardiovaskuliren Erkran-
kungen konnte durch grofle, prospektiv
angelegte epidemiologische Studien, in
denen kardiale Risikofaktoren wie Hy-
pertonus, Rauchen, Diabetes mellitus
und Hypercholesterinimie untersucht
wurden, in den letzten Jahren bestitigt
werden. Mogliche Ursachen dieses Zu-
sammenhangs sind nicht zuletzt von
volkswirtschaftlichem Interesse, da der

. Tachykardien und ventrikuldre

Extrasystolen treten bei depressiven
Patienten hiufiger auf.

P atienten mit psychischen Erkran-

© Archiv

64 NEUROTRANSMITTER ~ 1-2006



grofite Anteil an verlorenen Arbeitstagen
und Berufsunfihigkeit auf affektive und
kardiovaskulire Erkrankungen zuriick-
zufiihren ist [19, 28, 32].

Auch Schizophrenien sind mit erhgh-
ter kardiovaskulir bedingter Mortalitit
assoziiert [10, 33]. Die kardiovaskuliren
Risiken bei schizophrenen Patienten un-
ter neuroleptischer Behandlung werden
derzeit intensiv diskutiert, nachdem meh-
rere Fille plotzlichen Herztodes unter
dem Neuroleptikum Sertindol aufgetre-
ten waren [13]. Darauthin kamen die
Antipsychotika hinsichtlich ihrer kardia-
ler Risiken nochmals auf den Priifstand.

Organische Leiden bei psychisch
Kranken schlechter versorgt

Bei psychisch Kranken ist der Arzt beim
Thema ,,unerwiinschte Arzneimittelwir-
kungen® in einer besonderen Verantwor-
tung, da diese Patienten oft nicht recht-
zeitig auf Frithsymptome auch somati-
scher Erkrankungen reagieren. Sie kom-
men viermal so hiufig wie die {ibrige
Bevélkerung wegen einer akuten schwe-
ren Herzerkrankung in ein Krankenhaus,
aber entsprechend seltener wegen eines
chronischen Leidens. Daraus wurde ge-
schlossen, dass schizophrene Patienten
seltener in einer frithen Krankheitsphase,
sondern hiufiger erst in der akuten Pha-
se einer schmerzhaften, schweren oder
lebensbedrohlichen Erkrankung thera-
piert werden beziehungsweise sich um
eine medizinische Behandlung bemiihen
[23]. Patienten mit psychischen Erkran-
kungen ergreifen nicht nur weniger rasch
die Initiative zu einer adiquaten Thera-
pie, sie erhalten zudem auch signifikant
seltener eine ,State of the Art“-Therapie.
So konnte in einer US-Studie gezeigt
werden, dass Patienten nach einem aku-
ten Myokardinfarke, bei gleichzeitiger
komorbider psychischer Stérung signifi-
kant seltener eine perkutane translumi-
nale koronare Angioplastie oder einen
aortokoronaren Bypass erhalten. Die
Verlaufsbeobachtung iiber ein Jahr ergab
zudem, dass Patienten mit schizophrenen
und affektiven Stérungen nach Myokard-
infarkt hinsichtlich der medizinischen
Versorgung benachteiligt sind (Reperfu-
sionsbemiihungen, Verordnungen von
Aspirin, Betablockern und ACE-Hem-
mern sowie nicht erfolgte Raucherbera-

tung) [9].
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Depression und Herzerkrankungen

Depressive Erkrankungen bergen ein
erhohtes kardiovaskulires Risiko. Um-
gekehrt treten bei Patienten mit kardio-
vaskuliren Erkrankungen hiufiger
depressive Syndrome auf:

P Depressionen erhshen das Risiko fiir
die Entwicklung einer koronaren Herz-
erkrankung um das Eineinhalb- bis Zwei-
fache bei primir herzgesunden Patienten.
Auch dann, wenn kardiale Risikofaktoren
einschlieSlich Alter und Geschlecht be-
riicksichtigt werden [4].

P Bei Patienten nach Myokardinfarke
wird die Privalenz der Major-Depression
mit zum Teil {iber Monate anhaltender
Erwerbsunfihigkeit auf 18—-33% ge-
schitzt, weitere 20 % weisen intermittie-
rend depressive Syndrome auf [16].

P Patienten mit Herzinsuffizienz, die
ambulant behandelt werden, leiden zu
20%, stationir behandlungsbediirftige
Patienten zu 35—70% an einer Depres-
sion (vgl. 5-10% der Allgemeinbevol-
kerung [25].

Bereits wenige depressive Symptome
erhohen bei kardial erkrankten Patienten
die Wahrscheinlichkeit fiir einen plétz-
lichen Herztod deutlich.

P Das Risiko, an einem kardiovaskuliren
Ereignis zu versterben, verdoppelt sich,
wenn depressive Symptome bestehen,
und vervierfacht sich bei Vorliegen einer
Major-Depression (im amerikanischen
Sprachgebrauch eine mindestens mittel-
gradige depressive Episode) [5, 26].

P Das Vorliegen einer Major-Depressi-
on bei Patienten nach einem Myokard-
infarke geht mit einem sechsfach erhsh-
ten Risiko einher, an diesem in den fol-
genden eineinhalb Jahren zu versterben.
In der Gewichtung als Risikofaktor ist
die Major-Depression hinsichtlich der
Mortalitit mit einer eingeschrinkten
linksventrikuliren Auswurffraktion oder
einem vorausgegangenen Myokardin-
farkt vergleichbar, unabhingig von Ni-
kotinabusus, Diabetes mellitus oder
Hypertonus [11, 12].

Hypothesen zur Komorbiditit

Die gegenseitige ungiinstige Beeinflus-
sung von Depression und Herzerkran-
kungen wird auf Summationseffekte
folgender Risikofaktoren zuriickgefiihrt:
Verhalten: Depressivitit fithrt zu einer
dreifach unzuverlissigeren Umsetzung

von Therapieempfehlungen. Depressive
Patienten erhalten weniger Unterstiit-
zung durch Freunde und Familie, treiben
weniger Sport und sind zudem hiufiger
nikotin- oder alkoholabhingig — alles
Faktoren, die ebenfalls das Risiko fiir eine
Herzerkrankung steigern [19].

Dysregulation des Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-
Systems

Ein wichtiger Baustein zum Verstindnis
der Pathophysiologie der Depression
stellen Verinderungen im Hypothala-
mus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
System (HHN) dar. Es besteht eine
gestorte Funktion des zerebralen Glu-
kokortikoidrezeptors in Verbindung mit
einer exzessiven Freisetzung von Neu-
ropeptiden wie dem Kortikotropin-Re-
leasingfaktor [18]. Klassische kardiale
Risikofaktoren wie viszerale Adipositas,
periphere Insulinresistenz und Hyper-
tonie, die bei depressiven Patienten
gehiuft vorliegen, gehen mit einer
HHN-Dysregulation einher und kénn-
ten so den Zusammenhang zwischen
kardialen Erkrankungen und Depressi-
onen mit erkliren.

Autonome Dysregulation: Die Herz-
frequenzvariabilitit (HRV) lisst Riick-
schliisse auf den Funktionszustand des
autonomen Nervensystems zu. Die
HRV kommt durch Schwankungen
des Sinusrhythmus um den Mittelwert
der Herzfrequenz zustande. Bestimmte
Kennwerte der HRV weisen eine hohe
pridiktive Wertigkeit hinsichtlich der
Mortalitit bei kardial erkrankten Patien-
ten auf. Bei schwerer Depression sowohl
mit als auch ohne Herzerkrankung wur-
de eine reduzierte Herzfrequenzvariabi-
litdt im Sinne einer gestorten sympatho-
vagalen Balance nachgewiesen. Bei die-
sen Patienten besteht eine verminderte
vagotone, myokardprotektive Modula-
tion der Herzfrequenz, das Herz ist ver-
mehrt, ,,ungebremst® sympathikotonen
Einfliissen ausgesetzt. Dies konnte erkli-
ren, weshalb die Auftretenswahrschein-
lichkeit und Auslésbarkeit von Tachykar-
dien und ventrikuliren Extrasystolen bei
depressiven Patienten erhoht ist [3].
Fettstoffwechsel: Einer Diit, die reich
an mehrfach ungesittigten Q-3-Fett-
siuren (Poly Unsaturated Fatty Acids =
PUFA) ist, wurde eine priventive Wir-
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Etwa jeder zweite Patient zeigt nach dem Infarkt depressive Symptome. Eine kognitive
Verhaltenstherapie kann das autonome Nervensystem giinstig beeinflussen.

kung hinsichtlich koronarer Herzer-
krankung [30] und depressiver Syndro-
me zugesprochen. Depressive Patienten
weisen eine relative Abnahme von Q-3-
PUFA bei relativ erhohten Q-6-PUFA
auf. Die Priivalenz depressiver Syndrome
ist in Lindern mit erh6htem Konsum
an Q-3-PUFA niedriger. Heute nimmt
man an, dass eine Stérung im Fettsdure-
stoffwechsel die Wahrscheinlichkeit fiir
das Auftreten affektiver wie auch kardi-
aler Erkrankungen erhsht [30].
Serotonerge Dysregulation: Das zirku-
lierende Blut depressiver Patienten weist
eine Hyperkoagulabilitit auf. Eine Er-
klirung kdnnte in der erhdhten Aktivitit
des Serotoninsignal-Transporterproteins
auf den Thrombozyten liegen und der
damit erhshten Thrombozytenaggrega-
tionsneigung. Antidepressiva mit einer
hohen Affinitit zum Serotonin-Trans-
porterprotein vermindern die Thrombo-
zytenaktivierung, auch wenn es zu keiner
Normalisierung kommt [29].

Antidepressive Therapie bei
kardiovaskuldren Erkrankungen

Die antidepressive Therapie bei kardial
erkrankten Patienten ist immer noch eher
die Ausnahme als die Regel. Die Identi-
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fizierung eines depressiven Syndroms
gelingt oft nur durch gezieltes Nachfra-
gen und fillc aufgrund der Symptom-
iiberschneidung nicht immer leicht:
Abgeschlagenheit, Antriebsmangel und
Schlaflosigkeit kénnen im Rahmen der
Herzinsuffizienz erklirt werden, sie
konnten jedoch auch auf eine Depressi-
on hinweisen. Der ,reaktiv anmutende
Charakter der Depression verfiihrt eben-
falls zu therapeutischer Zuriickhaltung,
zumal leichte depressive Symptome tat-
sichlich rasch vergehen kénnen. Dariiber
hinaus kann Patienten, die aufgrund ei-
ner Herzerkrankung bereits mehrere
Medikamente einnehmen, ein zusitzlci-
hes Medikament schwer vermittelbar
sein.

SSRI sind giinstig fiir Herzpatienten:
Die klassischen trizyklischen Antidepre-
ssiva weisen Eigenschaften von Klasse-Ia-
Antiarthythmika auf und kénnen zu
Tachykardien, Repolarisationsstérungen
und zu einer weiteren Verminderung der
HRYV fiihren. Sie sind somit nicht fiir
Patienten mit einem Schenkelblock oder
einer koronaren Herzerkrankung geeig-
net. Gut untersucht und hinsichtlich des
kardialen Risikoprofils als sicher gelten
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
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(SSRI) [1]. Beziiglich Sertralin liegen die
meisten Daten vor.

Das relative Risiko fiir einen Myo-
kardinfarke ist bei depressiv erkrankten
Patienten unter einer Trizyklika-Thera-
pie um den Faktor 2,2 erhsht. Das Risi-
ko ist jedoch dosisabhingig [27]. Bei
SSRI betrigt das relative Risiko 0,8.
Demzufolge zeigen SSRI eine eher pro-
tektive Wirkung [8]. Auch Citalopram
und Escitalopram interagieren nur in schr
geringem Mafd mit dem Cytochromsys-
tem, weshalb sie sich besonders fiir po-
lypharmakotherapierte Patienten eignen.
Beim Einsatz von Venlafaxin sollte be-
dacht werden, dass es in hoheren Dosie-
rungen (300 mg) zu einem Blutdruckan-
stieg fithren kann. Unter der Therapie
mit Mirtazapin ist eine meist voriiberge-
hende, jedoch ausgeprigte Appetit- und
damit Gewichtszunahme méglich (ca.
10 % der Patienten). Dies erschwert bei
kardial erkrankten, adipdsen Patienten
die notwendige Gewichtsreduktion.

Die Evidenz fiir eine depressiogene

Wirkung von Betablockern muss insge-
samt als recht gering angesehen werden.
Lediglich fiir Priparate der fritheren Ge-
nerationen besteht ein leicht erhohtes
Risiko hinsichtlich Abgeschlagenheit
(Fatigue) und ein sehr gering erhohtes
Risiko fiir eine sexuelle Dysfunktion
[20].
Verhaltenstherapie nach dem Infarkt
Das autonome Nervensystem kann bei
Patienten nach Myokardinfarkt durch
eine psychotherapeutische Intervention
in Form einer kognitiven Verhaltensthe-
rapie giinstig becinflusst werden [6].

Im Rahmen einer multizentrischen,
kontrollierten Interventionsstudie er-
hielten Patienten nach Myokardinfarkt
mit Depression eine kognitive Verhal-
tenstherapie oder bei sehr schweren
depressiven Syndromen zusitzlich Ser-
tralin. Eine Senkung der Mortalititsra-
te wurde jedoch ausschliefSlich bei den
Teilnehmern erreicht, die auf die anti-
depressive Therapie ansprachen. Teil-
nehmer, die sich unter der antidepres-
siven Therapie nicht besserten, wiesen
demgegeniiber ein besonders hohes
Mortalititsrisiko auf [2].

Schizophrenie und kardiale Risiken

Nachdem unter dem Neuroleptikum
Sertindol zwdlf Fille von plétzlichem
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Herztod beschrieben wurden und dieses
voriibergehend vom Markt genommen
werden musste, werden kardiovaskulire
Risiken bei Patienten unter Neurolepti-
katherapie intensiv untersucht.

Seitens der Zulassungsbehérden wur-
de in den letzten zehn Jahren die Verlin-
gerung der QTc-Zeit (im Elektrokardio-
gramm nachgewiesenes und um die
Herzfrequenz korrigiertes QT-Intervall)
eingehend iiberpriift. Eine Verlingerung
der QTc-Zeit weist auf eine verzigerte
ventrikulire Repolarisation hin und ist
mit einem erhohten Risiko hinsichtlich
des Auftretens von ,, Torsades-de-pointes®
assoziiert. Diese Sonderform der ventri-
kuldren Tachykardie kann zum plétzli-
chen Herztod fithren. Die amerikanischen
Behérden entzogen aufgrund dieser Prob-
lematik insgesamt sieben Arzneimitteln
die Zulassung. Eine Reihe weiterer Pri-
parate wurde dahingehend bereits mit
Warnhinweisen versehen [21].

Alle Antipsychotika kénnen zu einer
Verlingerung der QTc-Zeit fithren, wenn
auch in sehr unterschiedlichem AusmafS,
dosisabhingig und in Abhingigkeit von
ihrer Fihigkeit, an Kaliumkanile zu bin-
den. Besonders gefihrdet sind kardial
erkrankte Patienten, die mehrere Medi-
kamente erhalten, aufgrund von iiberad-
ditiven Effekten.

Zur Korrektur des QT-Intervalls um
die Herzfrequenz gibt es verschiedene
Berechnungsformeln. Recht gebriuchlich
ist die Bagzett-Formel:

OT-Zeit [msek]
V RR-Zeit [sek]

Risikofaktoren beziiglich einer
Verlangerung der QT-Zeit

— hohes Alter
_ weibliches Geschlecht

_ vorbekannte Herzerkrankung,
Elektrolytstorungen
(v.a. Hypokalidmie)

— Leber- und Nierenerkrankungen

__ Langsammetabolisierer
(Cytochrom-System)

— hypo- oder hyperthyreote
Stoffwechsellage

__ positive Familienanamnese
hinsichtlich plotzlichem Herztod

— Alkohol- oder Kokainabhéngigkeit
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Manche Autoren geben als Grenzwerte
der QTc-Zeit 450 Millisekunden bei
Frauen und 430 Millisekunden bei Min-
nern an. Andere sehen ein erhshtes Ri-
siko generell ab einer Verlingerung der
QTc-Zeit vom Ausgangswert um 60
msek. Ein internationale Ubereinkunft
liegt nicht vor [15]. Zu einer verlingerten
QTc-Zeit kann es bei Hypokaliimie, bei
Herzerkrankungen mit einer verminder-
ten Auswurfleistung und im Rahmen des
kongenitalen ,Long-QT-Syndroms*,
kommen. Eine verlingerte QTc-Zeit ist
ein Warnzeichen, das insbesondere, wenn
weitere Risikofaktoren bestehen, unbe-
dingt kardiologisch abgeklirt werden
sollte (s. Tab. rechts).

Symptome wie Benommenheits-
schwindel, Palpitationen oder Prisynko-
pen, die im Rahmen eines depressiven
Syndroms auftreten kénnen, kénnten
auch himodynamische Auswirkungen
von bereits vorliegenden Herzrhythmus-
storungen sein.

Welche Therapien sind am
riskantesten?

Das Risiko fiir einen plotzlichen Herztod
ist unter Antipsychotika dreifach erhsht
[31]. Es gibt jedoch Substanzen, fiir die
diesbeziiglich ein besonders hohes Risiko
besteht. Belegt ist dies fiir Thioridazin
und Pimozid. In einer finnischen Aut-
opsieuntersuchung von 49 Fillen plotz-
lichen Herztods im Zusammenhang mit
Antidepressiva und Antipsychotika war
Thioridazin in 15 Fillen die alleinige
antipsychotische Medikation und insge-
samt in 61 % aller Fille involviert. Nied-
rigpotente Antipsychotika waren insge-
samt an 46 von 49 Fillen beteiligt. Hal-
operidol weist in der heute iiblichen
Dosierung bis 20 mg dagegen ein gerin-
ges Risiko auf. Pimozid zeigt ebenfalls
ein erhshtes Risiko fiir die Verlingerung
der QTc-Zeit und ist gehduft mit Fillen
von plétzlichem Herztod in Zusammen-
hang gebracht worden [15].

Ziprasidon, ein Neuroleptikum der
neueren Generation, kann die QTc-Zeit
im Vergleich zu anderen Atypika verlin-
gern, dennoch wurden seit der Marktein-
fiihrung im Jahr 2002 keine schweren
Arrhythmien oder Fille von plétzlichem
Herztod beschrieben. Olanzapin und
Amisulprid verlingern die QTc-Zeit
nicht, Quetiapin nur geringfiigig. Cloza-

pin fiihrt zwar aufgrund der erheblichen
anticholinergen Nebenwirkungen zu
einer deutlichen Verminderung der
Herzfrequenzvariabilitit, jedoch zu kei-
ner ausgeprigten Verlingerung der QTc-
Zeit. Fille von plétzlichem Herztod, die
eindeutig auf ein Antipsychotikum der
neueren Generation zuriickgefiihrt wer-
den konnten, wurden bisher nicht be-
schrieben.

Todesfille im Rahmen einer medika-
mentos bedingten Verlingerung der QTc-
Zeit sind vor allem dann zu befiirchten,
wenn noch weitere Risikofaktoren beste-
hen. Bei diesen komorbiden Patienten
sollten deshalb solche Antipsychotika
eingesetzt werden, die nur ein geringes
Risiko fiir eine Verlingerung der QTc-
Zeit bergen.

Literatur bei den Verfassern
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E-Mail: andreas.birkhofer@Irz.tu-
muenchen.de

67



Fortbildung

Affektive und nicht-affektive Psychosen

H. HAFNER

Wurde die sorgfaltige Untersuchung der Krankheitserscheinungen
von Psychosen, auf die man eine valide Definition von Symptom-
mustern und vielleicht auch von Krankheiten griinden kann, wegen
Forschungserfolgen auf anderen Ebenen vernachldssigt? Die Gene
halten sich jedenfalls nicht an die diagnostischen Kriterien von
ICD-10 oder DSM-4.

ie letzten Jahrzehnte haben der

D Therapie und dem Wissen um
neurobiologische Grundlagen

der psychischen Erkrankungen erhebliche
Fortschritte gebracht. Das Interesse an
der Phinomenologie und Epidemiologie
dieser Krankheiten und vor allem an der
methodisch anspruchsvollen, aufwindi-
gen Analyse ihres Verlaufs ist dagegen
deutlich abgeebbt. Die Fiille der erarbei-
teten neurobiologischen Befunde von der
molekularen Genetik bis zur morpholo-
gischen, funktionellen und spektroskopi-
schen Bildgebung hat aber die Ursachen
dieser Krankheiten nicht wirklich aufge-
klire. Tatsidchlich wissen wir heute mehr
iiber basale Mechanismen der Hirnent-
wicklung und Hirnfunktion und ihre
Assoziation mit ebenso basalen kognitiven
und emotionalen Prozessen — zum Bei-

spiel Wahrnehmung, Gedichtnis und
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Gefiihlsvalenzen kognitiver Akte — als
iiber die Atiologie der komplexen Krank-
heiten Schizophrenie und Depression.
Kraepelin hat mit der Dichotomie
der schizophrenen oder nicht affektiven
Psychosen einerseits und den affektiven
Erkrankungen andererseits Diagnose und
Praxis der Psychiatrie bis heute bestimmt.
Die annihernd spezifische Therapie der
beiden Krankheiten oder besser der Syn-
drome Psychose und Depression — Neu-
roleptika versus Antidepressiva — scheint
seine Systematik bis heute gestiitzt zu
haben. Doch lisst sich diese bei sorgfil-

tiger Prﬁfung immer noch vertreten?

Analyse von Symptomatik

und Verlauf

Um diese Frage zu priifen, haben wir die
Entwicklung beider Krankheiten vom
Ausbruch an in einer von Medikamenten

Ist Kraepelins dichotome
Klassifikation noch gultig?

noch unbeeinflussten Verlaufsperiode
retrospektiv und nach Erstaufnahme pros-
pektiv unter Behandlung bis zum Abklin-
gen der ersten Krankheitsepisode unter-
sucht. Wir analysierten die Entwicklung
der Symptomatik, der funktionellen Be-
eintrichtigung und der Gesetzmifigkei-
ten des Verlaufs. Den weiteren Verlauf
der Schizophrenie nach der ersten Krank-
heitsepisode und nach Auftreten und
Abklingen depressiver und manischer
Symptome verfolgten wir an einer repri-
sentativen Verlaufsstichprobe schizophren
Erkrankter iiber 12,3 Jahre weiter.

Wir gingen von einer bevolkerungs-
bezogenen Stichprobe von 130 Erstauf-
nahmen von Patienten mit Schizophrenie
aus (nach Alter und Geschlecht indivi-
duell abgeglichen mit 130 Erstaufnah-
men wegen schwerer bis mittelschwerer
Depression und 130 ,gesunden® Kon-
trollen aus derselben Erhebungsregion).
Bipolare Erkrankungen, die meist erst
nach zwei Episoden verlisslich diagnos-
tizierbar sind, wurden aus methodischen
Griinden nicht mit einbezogen, das Auf-
treten manischer Symptomatik im Ver-
lauf der Schizophrenie jedoch sorgfiltig
erfasst. Als Instrument fiir die retrospek-
tive Erfassung von Psychosen wurde

NEUROTRANSMITTER  1-2006
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IRAOS (Interview for the Retrospective
Assessment of the Onset and Course of
Schizophrenia and Other Psychoses. Hif-
ner et al.,1992, 1999) bei Erstaufnahme,
im weiteren Verlauf der Kohorte nach
fiinf Jahren und auch beim 12-Jahres-
Follow-Up herangezogen. Auflerdem
wurde die Symptomatik bei Erstaufnah-
me, im 6-Monats- und 12-Jahres-Follow-
Up und bei allen weiteren Querschnitten
(1, 2, 3 und 5 Jahre) mit PSE (Present
State Examination) und EDV-gestiitztem
CATEGO-Algorithmus erfasst, die Ne-
gativsymptomatik querschnittlich mit
SANS (Scale for the Assessment of Ne-
gative Symptoms) und soziale Behinde-
rung/Beeintrichtigung mit WHO/DAS
und WHO/PIRS (WHO Psychological
Impairments Rating Schedule).

Die Gruppe der Depressiven litt zu
2/3 unter schweren Depressionen (davon
17 % mit vereinzelten psychotischen Sym-
ptomen) und zu 1/3 unter mittelschweren
Depressionen. Diese Ergebnisse lassen
sich im Gegensatz zu jenen der reprisen-
tativen Gruppe schizophren Erkrankter
nicht auf die Gesamtheit der an Depres-
sion Erkrankten generalisieren. Wir ha-
ben jedoch diese relativ schwer erkrankte
Teilgruppe Depressiver fiir den Vergleich
ausgewihlt, weil sie einem vergleichbaren
Abschnitt der kontinuierlich verteilten
Dimension depressiver Erkrankungen
nahe dem Schwerepol — dhnlich wie die
Schizophrenie aus einer Psychosedimen-
sion — entnommen sind. Insofern ist die-
se Gruppe mit den psychotisch Erkrank-
ten besser vergleichbar als eine aus dem
gesamten, alle leichten Fille mit umfas-
senden Spektrum depressiver Syndrome
entnommene Stichprobe.

Bei den depressiv Erkrankten fand
sich ein Frithverlauf von Ausbruch bis
Erstaufnahme von 7,2 Jahren, die Pati-
enten waren in 79 % der Fille medika-
mentenfrei; bei den schizophren Erkrank-
ten betrug dieser Zeitraum 5,4 Jahre, die
Patienten waren zu 81 % medikamenten-
frei. Der Vergleich der weitgehend unbe-
einflussten Symptome und Verliufe zeigt
eine nahezu gleiche prodromale Kern-
symptomatik beider Krankheiten, die von
den gesunden Kontrollen frithzeitig und
hochsignifikant unterscheidbar ist. Sie
besteht aus depressiven Symptomen, mit
denen beide Krankheiten iiberwiegend
beginnen, aus negativen Symptomen und

NEUROTRANSMITTER  1:2006

Symptomhaufigkeit (Periodenpravalenz) bei schizophren Erkrankten (Sz)
und depressiven (Dep) Kontrollpersonen

Symptom Schizophrenie Depression Sz vs.
% Rang % Rang Dep
Nervositdt, Unruhe 88,3 3 81,5 10,5 n.s.
Angst 88,1 4 81,5 10,5 n.s.
Denken, Konzentration 93,8 15 96,9 3 n.s.
Appetit und/oder Schlaf gestort 93,8 15 98,5 2 n.s.
Sorgen 74,6 9 94,6 4 Fr
Depressive Verstimmung 84,9 5 100,0 1 ok
Verlust des Selbstvertrauens 68,3 10,5 89,2 7 ool
Sozialer Riickzug, Misstrauen 79,8 90,8 6 *
Energielosigkeit, Verlangsamung 82,5 93,8 5 *x
Reduzierte Freizeitaktivitat 63,5 - 89,1 8 el
Reduzierte Interessen/Blirgerrolle 339 - 87,7 9 Fohx
Wahnstimmung 68,3 10,5 4,6 - roxx
Wahnhafte Beziehungssetzung 80,3 7 6,2 - *rx

Symptome mit Ranking 1—10 in einer der Gruppen (dunkler unterlegt: prodromales Kernsymptom;
hell unterlegt: kein signifikanter Unterschied oder hohe Privalenz bei Sz und Dep) McNernar-Test

EeeY

(n.s. = nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,07;

funktioneller Beeintrichtigung. Das pro-
dromale Kernsymptom zeigt iiber den
gesamten Frithverlauf (s. Tab.) ein wenig
verindertes Symptomprofil trotz starker
Zunahme der Symptomhiufigkeit. Es
tritt auch im weiteren Verlauf der Schi-
zophrenie bei psychotischen Riickfillen
mit Stabilitit wieder auf. Erst nach dem
zusitzlichen Erscheinen der meist rasch
akkumulierenden psychotischen Symp-
tome zu dem pripsychotischen Prodro-
malsyndrom nehmen beide ,,Krankheiten*
einen iiberwiegend eigenen und nunmehr
diagnostisch gut unterscheidbaren Ver-
lauf (s. Abb., S. 70).

Konsequenzen fiir Fritherkennung
und Frithintervention

Fiir die Fritherkennung und Friihinter-
vention wirft die spite diagnostische und
prognostische Unterscheidbarkeit des
Risikos fiir schwere Depression versus
Psychose keine unlésbaren Probleme auf.
Unsere gegenwirtig verfiigbaren thera-
peutischen Mafinahmen zielen auf Syn-
drome und die mit ihnen verbundenen
Dysfunktionen der Neurotransmitter
und nicht auf zugrunde liegende unter-
schiedliche neurobiologische Prozesse.
Da die Erkennung eines anwachsenden
Krankheitsprozesses gegeniiber Gesun-
den frith zu gelingen scheint, ist das the-

=p<0,001)

rapeutische Vorgehen bei Frithinterven-
tion aus dem psychopathologischen
Befund heraus gut begriindbar.

Depression im Langzeitverlauf
der Schizophrenie

Im weiteren Verlauf der Schizophrenie,
den wir nach der kiirzesten Verlaufsdau-
er eines der untersuchten Patienten mit
11,3 Jahren fiir die Analyse homogeni-
siert haben, bleibt die depressive Verstim-
mung das hiufigste Krankheitssymptom
tiberhaupt. Sie ist zugleich das hiufigste
Symptom in der ersten psychotischen
Episode (74 %) und bei psychotischen
Riickfallepisoden iiber den gesamten
Verlauf. Auf8er 333 psychotischen Riick-
fillen (im Mittel drei pro Patientin 11,3
Jahren) treten auch 73 Riickfille von
mindestens zweiwdchiger Dauer mit de-
pressiver Kernsymptomatik ohne psycho-
tische Symptome auf, die ihrer Hiufig-
keit nach im Verhiltnis von etwa 1:5 zu
den 333 psychotischen Riickfallepisoden

der Schizophrenie stehen.

Beziehung zwischen Psychose
(Schizophrenie) und Depression

Die dargestellten epidemiologischen Da-
ten werden durch die Darstellung von
Gemeinsamkeiten beider , Krankheiten
auf der Ebene der Symptomdimensionen,
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ifner H. et al. Schizophrenia Research 2005; V 77 (1), Abb.. 2, 5. 19;
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Positive Symptome von Schizophrenie und Depression
bei Krankheitsausbruch und bei Erstaufnahme
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der neurobiologischen Risikofaktoren
und der familien- und molekulargeneti-
schen Befunde unterstiitzt. Depression
und in kleinerem Umfang auch die ma-
nische Symptomatik, mit Modalwerten
von 5-89% im Verlauf der Schizophrenie
(Modalwert fiir depressive Verstimmung
30-35%), sind offensichtlich integrale
Bestandteile der Krankheit ,rezidivieren-
de Psychose® oder ,,Schizophrenie®.

Fiir das Verstindnis dieser Zusam-
menhinge sei daran erinnert, dass De-
pression, teilweise verbunden mit Angst,
das hiufigste psychopathologische Mus-
ter in allen Gesellschaften und Kulturen
ist. Es weist deshalb eine sehr niedrige
Ausloseschwelle auf und eine grofle Zahl
méglicher Ursachen, angefangen von
belastenden Lebensereignissen, Stress-
hormonen (z.B. CRH), schweren kor-
perlichen Erkrankungen bis hin zur Pro-
dromalsymptomatik bei beginnenden
und fortschreitenden Hirnfunktionssts-
rungen etwa bei Morbus Parkinson, Alz-
heimer und Huntington. Psychose, wie
Depression ein kulturunabhingiges,
weitgehend homogenes Reaktionsmuster
des menschlichen Gehirns, aber mit
deutlich héherer Auslésungsschwelle,
wird gleichfalls (aber mit kleinerer Zahl
heterogener Ursachen und als Prodro-
malsyndrom fortschreitender Hirnkrank-
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heiten) hiufig im Anschluss an eine de-
pressive Prodromalphase ausgeldst.

In Abwigung der in der Literatur fiir
den Zusammenhang von Depression und
Schizophrenie formulierten Erklirungs-
modelle entschieden wir uns fiir ein Neo-
Jacksonistisches Modell von evolutionir
entstandenen und genetisch iibermittel-
ten Verschaltungsmustern des menschli-
chen Gehirns mit entsprechend assoziier-
ten Transmitterdysfunktionen und psy-
chopathologischen Syndromen. Sie
kénnen mittels heterogener Ausléser
durch erhebliche Dysfunktionen des Ge-
hirns verursacht werden. Auf eine detail-
liertere Darstellung des Modells und
seiner empirischen Begriindung soll hier
verzichtet werden. Als Ergebnis unserer
Analyse ist jedoch festzustellen, dass die
Giiltigkeit der Kraepelinschen Dichoto-
mie-Hypothese auf die funktionelle Aus-
sage geschrumpft ist, dass zwei unter-
scheidbare priformierte Reaktionsmuster
»Depression und Psychose®, mit kontinu-
ierlicher Verteilung von schweren Aus-
prigungsformen derselben Symptomatik
bis hin zur psychischen Gesundheit, weit
verbreitet sind. Sie stellen in ihren
Schwerepol nahen Abschnitten einzeln
oder in Uberschneidung als psychotische
Depression (gilt auch fiir bipolare Psy-
chosen mit Einbeziehung der manischen

Fortbildung | Affektive und nicht-affektive Psychosen

Dimension) die beiden Krankheitsbilder
»Schizophrenie® und ,schwere Depression®
(MDD) dar. Offensichtlich bedient sich
die psychiatrische Diagnostik in der Pra-
xis mit kategorial definierten , Krankhei-
ten® iiberwiegend nur einzelner Abschnit-
te dieser kontinuierlich verteilten psycho-
pathologischen Muster. Uberlappungen

werden als Komorbiditit definiert.

Die unvoreingenommene Betrach-
tung dieser Befunde — kiirzlich von einer
Mehrebenenstudie mit dem Ergebnis be-
stitigt, dass kognitive und soziale Beein-
trichtigung bei Schizophrenie und dep-
ressiven Episoden schizoaftektiver Psycho-
sen mehr mit den angesprochenen Sym-
ptomdimensionen als mit Diagnosen
korrelieren [Kravariti et al., 2005] — lisst
am Nutzen dieser Kraepelinischen Krank-
heitskategorien zweifeln. Wirklichkeits-
niher fiir Diagnose und Therapie und
wahrscheinlich auch als phinotypische
Konstrukee fiir die genetische und neuro-
biologische Forschung sind die dargestell-
ten priformierten psychopathologischen
Reaktionsmuster. Sie sind in allen Bevol-
kerungen vorhanden und zwischen be-
handlungsbediirftigen Symptommustern
und gelegentlich auftretenden Einzel-
merkmalen kontinuierlich verteilt. Unse-
re traditionell definierten Krankheiten des
affektiven und nichraffektiven Spektrums
bestehen meist aus mehreren, sich iiber-
lappenden Dimensionen von unterschied-
lichen Schweregraden. Auf diesen skalier-
baren Dimensionen liegt nach dem ein-
geliuteten Abschied von Kraepelins di-
chotomem Klassifikationssystem die
Grundlage einer neuen Diagnostik.

Literatur beim Verfasser

Prof. Dr. Dr. Dres. h.c. Heinz Hifner
Zentralinstitut fuir Seelische Gesundheit,
J5, 68159 Mannheim,

E-Mail: hhaefner@zi-mannheim.de

Dieser Artikel ist die iiberarbeitete Zusammen-
fassung der Keynote Lecture auf dem Weltkon-
gress fiir Psychiatrie in Kairo vom 14.9.2005
Affective and non-affective disorders —
is Kraeplin®s dichotomy still valid?“.
Meine Kollegen —an der Heiden W, Maurer K,
Trendler G —haben an den Ergebnissen substan-
ziell mitgewirkt. Die ABC-Schizophreniestudie
wurde und wird von der DFG gefordert. Das Ma-
nuskript wurde teilweise im Rahmen des Kompe-
tenznetz Schizophrenie erstellt (geférdert vom
Bundesministerium fiir Bildung und Forschung).
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5.Jahrestagung der DGBS e. V.

Bipolare Storungen und
Suchtkomorbiditat

Genetik, Trigger oder Selbstheilungsversuch?

Bipolare Storungen gehen tiberdurchschnittlich haufig mit Missbrauch von
Alkohol oder anderen Suchtdrogen einher. Diese Komorbiditat gilt.als Pradiktor
fur einen schwereren oder weniger gut auf die psychopharmakolagisché
Intervention ansprechenden Krankheitsverlauf. Zur Atiologie der Assoziation
von Affektstorung und Substanzabhangigkeit existieren unterschiedliche

Hypothesen.

ie Lebenszeitprivalenz von
D Suchterkrankungen ist bei einer

bipolaren Stérung vom Typ I
(depressive und manische Episoden)
héher als bei allen anderen psychiatri-
sche Diagnosen (Abb. 1). Die schon vor
mehr als 15 Jahren mit der ,Epidemio-
logic Catchment Area Study® (n =
20.291) erhobenen Daten, werden
durch zahlreiche spitere Untersuchun-
gen bestitigt [Regier et al. JAMA, 1990]
und waren auch Grundlage fiir die wei-
teren Ausfithrungen zu dieser Thematik

bei der 5. Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Bipolare Stérungen
(DGBS) e.V., im September 2005 in
Bonn.

Systematisch untersucht wurden die
Koinzidenzen im ,Stanley Foundation
Bipolar Network® (SFBN), einem For-
schungsverbund von Spezialzentren in
den USA, den Niederlanden und
Deutschland (Berlin, Freiburg, Miin-
chen) mit iiber tausend Patienten. Fiir
alle Suchterkrankungen zusammen ergab
sich eine Lebenszeitkomorbiditit von

Abbildung 1

Lebenszeitpravalenz [in %] von Suchterkrankungen im Rahmen
anderer psychiatrischer Erkrankungen [nach Regier et al. JAMA, 1990]
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Epidemiologic Catchment Area Study (n = 20.291)
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42% [McElroy et al. Am ] Psychiatry,
2001]. Fiihrend war die Alkoholabhin-
gigkeit mit einer bei Minnern um fast
das Dreifache (bei Frauen um mehr als
das Siebenfache) erhshten Wahrschein-
lichkeit gegeniiber der Allgemeinbevél-
kerung (Abb. 2, S. 71). Die detaillierte
Analyse der Daten (n = 267) lief§ statis-
tisch signifikante Unterschiede beim
Krankheitsverlauf der bipolaren Patien-
ten mit und ohne Alkoholproblem er-
kennen: Bei den Frauen ging die Abhin-
gigkeit mit einer erhshten Wahrschein-
lichkeit nicht nur fiir multiplen Drogen-
missbrauch (p < 0,0001), sondern auch
fiir eine Dominanz des depressiven Pols
(p = 0,01) und Rapid-Cycling-Verliufen
(jahrlich mindestens vier affektive Exa-
zerbationen, mit/ohne zwischenzeitli-
chem euthymem Intervall; p = 0,05)
sowie fiir eine komorbide Panikstérung
(p = 0,05) oder soziale Phobie (p = 0,05)
einher.

Bei alkoholkranken Minnern erga-
ben sich nur Trends sowohl fiir eine
Polytoxikomanie als auch fiir die Domi-
nanz manischer Episoden. Hiufiger
stammten sie jedoch aus Familien mit
Alkohol- beziehungsweise Substanzmiss-
brauch (p < 0,0001 bzw. p = 0,01). Dar-
iiber hinaus gab es bei ihnen sowohl in
der Familien- als auch in der Eigenana-
mnese statistisch signifikant mehr Suizi-
de oder Suizidversuche (p = 0,02 bzw.
p = 0,03) [Frye et al. Am J Psychiatry
2003].

n



Suchtproblematik verstellt
Blick fiir korrekte Diagnose

Diese retrospektiv erhobenen Daten wer-
den durch das Ergebnis einer weiteren
SEFBN-Studie (n = 258) im prospektiven
Design bestitigt. Pradiktiv fiir die Schwe-
re und Hiufigkeit der bipolaren Episo-
den innerhalb des Beobachtungszeit-
raums von zwolf Monaten waren nicht
nur die Alkoholabhingigkeit des Patien-
ten, sondern auch die in seinem famili-
ren Umfeld [Nolen et al. Am J Psychia-
try, 2004]. Wie Dr. Heinz Grunze, Miin-
chen, betonte, diirfe man jedoch von
diesen Daten nicht auf einen genetischen
Hintergrund schlieflen, denn auch eine
problematische psychosomatische Fami-
liensituation kénne mitverantwortlich
sein. Er zitierte Kraepelin, der Alkohol-
missbrauch nicht als Ursache, sondern
als Folge der bipolaren Stérungen ange-
sehen hat. Grunze machte auf ein weite-
res, noch immer vielfach unterschitztes
Problem aufmerksam, dass sich in der
Gruppe der Alkoholkranken eine nicht
unerhebliche Zahl von Patienten mit
einer unerkannten bipolaren Stérung
verbergen kdnne. Dafiir sprechen die
Ergebnisse einer aktuellen Untersuchung
des SFBN-Zentrums in Los Angeles/
USA: Per Zeitungsinserat hatte man zu-
nichst Personen gesucht, bei denen so-
wohl ein Alkoholproblem bestand, als

Abbildung 2
Wabhrscheinlichkeit

fiir bipolare Manner und Frauen,
an Alkoholismus zu erkranken*
[nach Frey et al. Am J Psychiatry,
2003]

7,35

0dds Ratio*

3 2,8

Méanner Frauen

*im Vergleich zur Normalbevélkerung

72

Fortbildung | 5. Jahrestagung der DGBS e. V.

Abbildung 3

Assoziation zwischen Pol der affektiven Symptomatik und Typ
der Substanzabhéngigkeit [nach Baethge et al. Am J Psychiatry, 2005]
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auch affektive Verstimmungen vorlagen.
Das Screening identifizierte 30 bipolar
Erkrankte, von denen aber 60 % (in zwei
Drittel der Fille vom ,,depressionsbeton-
ten® Typ II) noch nicht diagnostiziert
waren. Die anamnestischen Angaben
unterstrichen noch einmal die favorisier-
te Hypothese von Ursache und Wirkung:
Im Durchschnitt der Gesamtstichprobe
hatten die affektiven Symptome im Alter
von 17 Jahren und die Alkoholprobleme
im Alter von 24 Jahren begonnen [McKo-
wen et al. Bipolar Disord. 2005].

Cannabis und Manie?
Alkohol und Depression?

Maogliche Assoziationen zwischen der
vorherrschenden affektiven Symptoma-
tik und dem Konsum bestimmter Dro-
gen sollten im Rahmen einer Studie
aufgedeckt werden, an der PD Dr.
Christopher Baethge, Kéln, wihrend
seines Aufenthalts an der Harvard Me-
dical School in Boston/USA, beteiligt
war. Bei dem Kollektiv (n = 112) han-
delte es sich um erstmals wegen einer
Bipolar-I-Episode stationir behandelte
Patienten. Bei Diagnose bestand in 33 %
der Fille Substanzabhingigkeit/-abusus.
Der Anteil erhéhte sich wihrend der
niichsten zwei Jahre auf 40 %. Wie schon
in anderen Untersuchungen beobachtet,
waren in diesem Kollektiv Angsterkran-
kungen (p = 0,038) und Suchterkran-
kungen in der Familie (p = 0,046) sig-
nifikant hiufiger.

Alkohol

Cannabis

Zu einem iiberraschenden Ergebnis
fithrte die Auswertung der Dokumen-
tation zur Psychopathologie. Alko-
holtrinker hatten tendenziell mehr Zeit
in der Depression und Cannabisuser
mehr Zeit in der Manie verbracht (Abb.
3). Es handle sich jedoch um ,schmut-
zige“ Daten, weil es zahlreiche Doppel-
konsumenten gegeben habe, erliuterte
Baethge. Andernfalls wiren die Assozi-
ationen méglicherweise noch stirker
ausgefallen [Baethge et al. Am ] Psych-
iatry, 2005].

Im Rahmen der gleichen Langzeit-
studie (Beobachtungsdauer inzwischen
bis zu 7,5 Jahren), aber mit hoherer Fall-
zahl (n = 166), wurden so genannte
Zeitreihenanalysen durchgefiihre, um
Antworten auf die ,,Ursache-oder-Folge*-
Frage zu finden. Baethge wies darauf hin,
dass nicht nur Siichtige einbezogen wur-
den, sondern auch bipolare Patienten,
die Alkohol oder Cannabis in ,sozial
akzeptierter Form konsumierten. Die
Uberlegung dabei sei gewesen, dass nicht
erst die Diagnose einer Abhingigkeits-
erkrankung dariiber entscheide, wie
gefihrlich eine Droge fiir den Betroffe-
nen sei.

Die Ergebnisse widersprachen der
gingigen Hypothese vom Selbstheilungs-
versuch. Es bestitigten sich die bereits in
dem kleineren Kollektiv beobachteten
Assoziationen. Jedoch ergaben sich sta-
tistische Signifikanzen nur fiir den Be-
ginn des Drogenkonsums vor bezie-
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hungsweise gleichzeitig mit der affektiven

Symptomatik:

— Alkohol vor/plus Depression: p =
0,007/p = 0,028 und

— Cannabis vor/plus Manie: p < 0,001/
p <0,001.

Man kénne spekulieren, so Baethge, dass

vor allem Cannabis ein Trigger fiir die

Manie sein kénnte.

Kreuzaggregationen in Familien
von Betroffenen

Ein anderer Ansatz wurde in einem kiirz-
lich abgeschlossenes Forschungsprojeke in
der Schweiz verfolgt. Rekrutiert wurden
Patienten mit einer Bipolar-I-Stérung
ohne Komorbiditit (n = 83) und mit
gleichzeitiger Alkohol- (n = 34) oder He-
roinabhingigkeit (n = 11) sowie 46 Alko-
hol- und 42 Heroinabhingige ohne affek-
tive Komorbiditit, auflerdem 97 ortho-
pidische Patienten als Kontrollgruppe.
Mit verschiedenen Methoden wurden

ebenfalls insgesamt 1.265 Verwandte ers-
ten Grades aus allen Subgruppen unter-
sucht.

Aus der Fiille der Ergebnisse stellte
PD Dr. Martin Preisig aus Lausanne,
Schweiz, einige Eckpunkte vor. Bei Fami-
lienmitgliedern von Bipolar-I-Kranken
war die Wahrscheinlichkeit (Odds Ratio,
OR) alkohol- oder heroinabhingig zu sein,
um den Faktor 2,4 bezichungsweise 3,7
erhsht. Sowohl die Bipolar-I-Stérung
(OR =5,9) als auch die Alkohol- (OR =
2,5) und Heroinabhingigkeit (OR = 2,7)
wiesen eine starke familiire Hiufung auf.
Schwer zur interpretieren und méglicher-
weise als Artefakt zu betrachten sind nach
Ansicht von Preissig die partiellen Kreuz-
aggregationen. Angehdrige von reinen
Heroinabhingigen zeigten ein erhdhtes
Risiko, an einer Bipolar-I-Stérung zu er-
kranken, Angehérige von Bipolar-I-Kran-
ken ohne Suchtproblem hatten ein erhéh-
tes Risiko fiir eine Alkoholabhingigkeit.

Die Tatsache, dass bei den bipolaren
Patienten mit Suchtkomorbiditit in der
Regel zuerst die affektive Stérung und
erst danach die Abhingigkeit aufgetreten
war, spricht nach Dafiirhalten von Preis-
sig weniger fiir gemeinsame pathogene-
tische Faktoren als fiir einen kausalen
Zusammenhang im Sinne eines ,,Dro-
genabusus als Selbstheilungsversuch®.

bl-ki

Bericht von der 5. Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fiir Bipolare
Storungen e.V.,1.-3. September 2005
inBonn
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Clopidogrel nach akutem Herzinfarkt: Reduktion
von kardiovaskuldrer Mortalitit und Morbiditat

Die Inzidenz kardiovaskular bedingter Todesfalle nach akutem Herzinfarkt
ist immer noch hoch. In einer groBen Studie wurde deshalb der Nutzen

der zusatzlichen Gabe von Clopidogrel zur ASS-Standardtherapie erforscht.
Vorangegangene Untersuchungen hatten bereits eine Risikoreduktion
durch die kombinierte Therapie der beiden Thrombozytenaggregations-

hemmer gezeigt.

ur Untersuchung des Mortalititsrisi-

kos von Herzinfarktpatienten erhiel-
ten 45.852 Patienten innerhalb von 24
Stunden nach Auftreten der Herzinfarke-
Symptomatik randomisiert zusitzlich zu
Acetylsalicylsiure (ASS, 162 mg/d) ent-
weder 75 mg Clopidogrel oder Plazebo.
Bei den meisten Patienten lag ein ST-
Hebungsinfarkt oder ein Schenkelblock
vor. Die Medikamente wurden bis zu
vier Wochen im Hospital bezichungswei-
se bis zur Entlassung aus dem Kranken-
haus gegeben.

Beim ersten primiren Zielkriterium
der Studie, dem kombinierten End-
punkt Tod, Re-Infarkt oder Schlaganfall,
ergab sich fiir die Patienten unter Clo-
pidogrel eine signifikante Risikoreduk-
tion gegeniiber den Patienten unter
Plazebo (9,2 % versus 10,1 %; p = 0,002).
Dieser Prozentsatz entspricht einer Ver-
hinderung von neun Ereignissen pro

100 Patienten, die iiber zwei Wochen
die kombinierte Therapie behandelt
erhalten hatten. Beim zweiten primiren
Zielkriterium, Tod, ergab sich ebenfalls
ein signifikanter Riickgang (7,5 % ver-
sus 8,1%, p = 0,03) unter der Clopido-
grel-ASS-Kombination. Die Ereignis-
verminderung unter dieser Kombinati-
on war konsistent iiber die Vielzahl
unterschiedlicher Patientenprofile und
unabhiingig von anderen Behandlungs-
mafinahmen. Blutungen traten bei den
zusitzlich mit Clopidogrel behandelten
Patienten nicht vermehrt auf. Dies galt
auch fiir Patienten iiber 70 Jahre oder
Patienten, die eine fibrinolytische The-
rapie erhalten hatten.

Fazit: Durch die Gabe von 75 mg/d Clo-
pidogrel zusitzlich zu ASS und anderen
Behandlungsmafinahmen wird das Mor-
talitdtsrisiko von Patienten mit akutem

Psychosetherapie bei Alteren: Todesrate unter
klassischen Neuroleptika hoher als unter Atypika

Im April 2005 warnte die amerikanische Arzneimittelbehorde FDA vor
einer moglichen Erhohung der Mortalitat alterer Patienten durch
atypische Neuroleptika und wies in den Beipackzetteln darauf hin,
dass diese Atypika fur dltere Demenzpatienten nicht zugelassen sind.
Nun geraten auch klassische Neuroleptika ins Visier.

I n einer retrospektiven Kohortenstudie
in den USA wurden anhand von Kran-
kenversicherungsunterlagen 22.890 Per-
sonen iiber 65 Jahre identifiziert, die
zwischen 1994 und 2003 erstmalig ein
konventionelles oder atypisches Antipsy-
chotikum erhalten hatten. In statistischen
Berechnungen wurde nach Unterschie-
den bei den Mortalititsrisiken innerhalb
bestimmter Zeitriume zwischen den bei-
den Arzneimittelgruppen gesucht (inner-
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halb von 180 Tagen, unter 40, 4079
und 80-180 Tage nach Therapiebe-
ginn).

In allen untersuchten Zeitintervallen
war die Therapie mit konventionellen
Antipsychotika mit einem signifikant
hsheren adjustierten Todesrisiko assozi-
iert als die Behandlung mit Atypika.
Auch in Hochrisikosubgruppen (z.B.
Vorliegen einer Demenz, Heimunter-
bringung) blieb dieser Mortalititsunter-

Herzinfarke signifikant reduziert. Der
Thrombozytenaggregationshemmer ist
sicher wirksam, die Patienten brauchen
nicht gesondert iiberwacht zu werden.
Da auch die Kosten der durchschnittlich
14-tigigen Behandlungsdauer in der Stu-
die relativ niedrig sind, sollte die Clopi-
dogrel-Zusatztherapie in den Routine-
behandlungsplan beim akuten Herzin-
farkt aufgenommen werden. bk

COMMIT (ClOpidogrel and Metoprolol in
Myocardial Infarction Trial) collaborative
group. Addition of clopidogrel to aspirin
in 45.852 patients with acute myocardial
infarction: randomised placebo-cont-
rolled trial. Lancet 2005; 366:1607—21

schied bestehen. Das grofite Risiko ergab
sich unmittelbar nach Therapiebeginn
und unter héheren Dosierungen der kon-
ventionellen Substanzen.

Die ermittelte dosisabhingige Risi-
koerhéhung fiir Tod von 37 % unter den
klassischen Substanzen im Vergleich zu
den Atypika wird vom Ausmaf§ nur noch
durch die adjustierten Mortalititsrisiken
von Krebs, Herzinsuffizienz und HIV-
Infektionen iibertroffen. Mogliche me-
thodische Einfliisse wie beispielsweise die
Gabe der klassischen Substanzen an
schon moribunde Patienten, wurden
durch verschiedene statistische Metho-
den weitgehend ausgeschlossen.

Die genauen Todesursachen wurden
in diesen Untersuchungen nicht nachge-
wiesen. In Studien mit Atypika ergaben
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sich vor allem eine Hiufung von Herz-
versagen sowie Tod durch Infektionen,
(meist Pneumonien) nach Beginn der
Medikation. Die dafiir verantwortlichen
pharmakodynamischen Eigenschaften der
Antipsychotika — anticholinerge Effekte,
verlingertes QT-Intervall und extrapyra-
midale Stérungen mit der Folge von
Schluckstérungen — sind bei klassischen

Fortbildung | Journal Club

Neuroleptika stirker ausgeprigt und
kénnten eine Erklirung fiir das erhshte
Mortalititsrisiko sein. Weitere Untersu-
chungen miissen diesbeziiglich folgen.

Fazit: In der antipsychotischen Therapie
dlterer Patienten geht méglicherweise
von den klassischen Neuroleptika ein
deutlich hsheres Mortalititsrisiko aus als

von den Atypika. Ein Wechsel von Aty-
pika auf klassische Neuroleptika kann
daher bei diesen Patienten nicht emp-
fohlen werden. bk

Wang PS et al. Risk of death in elderly
users of conventional versus atypical
antipsychotic medications. N Engl J Med
2005;353: 2335—41

Multiple Sklerose: neue McDonald-Kriterien fiir die Diagnose

Die McDonald-Kriterien zur
Diagnostik der Multiplen Sklerose
wurden 2001 erstmalig formuliert
und haben sich seitdem in der
neurologischen Praxis bewahrt.
Ein Charakteristikum dieses
Diagnoseschemas ist die
Einbeziehung von MRT-Befunden
zusatzlich zu neurologischen und
laborchemischen Untersuchungen.
Basierend auf neuen Erkenntnis-
sen liegen die Kriterien nun
uberarbeitet vor.

D ie Diagnostik der Multiplen Skle-
rose (MS) gemif§ den McDonald-
Kriterien — benannt nach dem Vorsit-
zenden des ersten Expertengremius Dr.
W. Ian McDonald — kann von Nieder-
gelassenen und Klinikern eingesetzt
werden, bei denen bildgebende Verfah-
ren, Liquoranalytik und andere Unter-
suchungsmethoden routinemiflig ver-
fiighar sind und bei denen die Interpre-
tation nach einem standardisierten
Muster vorgenommen wird. Daran hat
sich auch bei der jetzt erschienenen
Neuauflage des Diagnoseschemas nichts
geindert.

Grundpfeiler der MS-Diagnostik
nach den McDonald-Kriterien sind
nach wie vor objektivierbare klinische
Befunde, die Auswertung der riumli-
chen und zeitlichen Lisionsdissemina-
tion unter anderem im MRT und die
Einbeziehung von supportiven und be-
stitigenden klinischen Untersuchungen
zur Beschleunigung des Diagnosepro-
zesses und Minimierung falsch-negativer
beziehungsweise falsch-positiver Diag-
nosen. Ein wichtiges Ziel der iiberarbei-
teten Kriterien war eine , Liberalisierung”

der Anforderungen an bildgebende
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Diagnostik und Liquortests. Die 2005
revidierten Diagnosekriterien fiir MS
sind in der Tabelle wiedergegeben.

Fazit: Die neue Uberarbeitungen der
McDonald-Kriterien 2005 vereinfa-
chen und beschleunigen die Diagnostik
der Multiplen Sklerose. Dabei bleiben

sowohl die Sensitivitit als auch die
Spezifitit des ,alten” Diagnoseschemas
erhalten. bk

Polman CH et al. Diagnostic criteria for
multiple sclerosis: 2005 revisions to the

»McDonald Criteria“. Ann Neurol 2005;
58:840-6

Revidierte McDonald-Diagnosekriterien fiir MS (2005)

Klinische Befunde

zwei oder mehr MS-typische Schiibe,
objektivierbare klinische Evidenz von
zwei oder mehr Lasionen

zwei oder mehr MS-typische Schiibe,
objektivierbare klinische Evidenz fiir
eine Ldsion

ein Schub, objektivierbare klinische
Evidenz von zwei oder mehr Lasionen

ein Schub, objektivierbare

klinische Evidenz fiir eine Lasion
(monosymptomatische Prasentation,
klinisch isoliertes Syndrom)

schleichendes Fortschreiten
neurologischer Symptomatik,
die auf eine MS hinweist

Zusdtzliche Untersuchungen
zur Diagnose

keine

raumliche Dissemination

(dissemination in space), nachgewiesen durch

— MRT oder

— zwei oder mehr typische MS-Ldsionen im MRT
plus positivem Liquorbefund oder

— Abwarten eines weiteren Schubs, der auf
die Beteiligung einer anderen Ldsionsstelle
hinweist

zeitliche Dissemination (dissemination in time),
nachgewiesen durch

— MRT oder

— zweiten klinischen Schub

rdumliche Dissemination, nachgewiesen durch

— MRT oder

— zwei oder mehr typische MS-Ldsionen im MRT
plus positivem Liquorbefund und zeitliche
Dissemination, nachgewiesen durch

— MRT oder

— zweiten klinischen Schub

Beurteilung der Krankheitsprogression iiber ein

Jahr (retrospektiv oder prospektiv) und

Zutreffen zweier der folgenden Kriterien

a) positives MRT des Gehirns (neun T2-Lasionen
oder vier und mehr T2-Ldsionen mit positiven
visuell evozierten Potenzialen

b) positives MRT des Riickenmarks
(zwei fokale T2-Ldsionen)

c) positiver CSF-Befund
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Cannabis bei Multipler Sklerose?

Schlafstorungen und Schmerzen, die auf eine konventionelle
Therapie meist nur ungentigend ansprechen, plagen Patienten
mit Multipler Sklerose. Das illegale Cannabis kénne hier Abhilfe
schaffen, wird in manchen Selbsthilfegruppen verbreitet. Ob
das Rauschgift tatsachlich wirkt, wurde jetzt wissenschaftlich

untersucht.

ritische Neurologen randomisierten

66 Patienten mit Multipler Sklerose
(MS), die an zentralen Schmerzen (Dys-
isthesien, schmerzhafte Spasmen) litten,
in zwei Gruppen. Die Experimentalgrup-
pe erhielt ein Spray mit einem Cannabi-
sextrakt (2,7 mg Tetrahydrocannabinol
=THC pro Dosis), an dem die Patienten
sich bis zu 48-mal pro Tag wihrend der
vierwochigen Behandlungsdauer bedie-
nen durften. In der Kontrollgruppe ent-
hielt das Spray ein Plazebo.

Die Auswertungen zeigen, dass sich
in der Experimentalgruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe sowohl die Schmer-
zen als auch die Schlafstérungen signifi-
kant besserten. Nebenwirkungen waren
nur selten und mild. Die Autoren folgern,
dass das Cannabisspray bei MS-Patienten
von Nutzen sein kann.

Kommentar: Die Debatte um den Wert
oder auch ,,Unwert* von Cannabispri-
paraten bei MS will nicht enden. Die bis
heute vorliegenden Ergebnisse sind leider
nicht uniform positiv. Die vorliegende
Studie bringt neue Daten, die diese Dis-
kussion weiterfithren kénnten. Erstens
wurde in der Untersuchung eine origi-
nelle Applikationsform ausgewihlt und
zweitens wurde ein Pflanzenextrakt statt
reinem THC eingesetzt. Viele MS-Pati-

78

enten schworen auf den Nutzen von
Cannabis, der den anderer Therapeutika
nach ihrer Meinung deutlich iibertrifft.
Als Arzte sollten wir daher auch weiterhin
eine offene Einstellung zu diesem emo-
tionsgeladenen Thema bewahren.

E. Ernst

J. Rog et al. Randomized, controlled trial
of cannabis-based medicine in central
pain in multiple sclerosis. Neurology 65
(2005) 812—19
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Ein 38-jihriger Sportlehrer leidet seit 18
Jahren an rezidivierenden Riicken-
schmerzen lumbal, die im Liegen zuneh-
men. Vor zwolf Jahren trat erstmals eine
Blasen- und Mastdarmstérung mit Ob-
stipation, Urininkontinenz und Rest-
harnbildung auf. Als Ursache wurde
damals eine spinale Fehlbildung mit
Tethered-cord-Syndrom festgestellt. Bei
der ersten neurologischen Untersuchung

Abbildungen 1a und b: groRe intradurale
Meningozele ab LWK 3 bis zum lumbo-
sakralen Ubergang reichend; zusatzliche
Zyste sakral rechts (weiBe Pfeile); kranial
der lumbalen Meningozele ist eine zen-
trale Syrinxbildung (roter Pfeil) erkennbar.

Fragen

1. Welches ist das haufigste Symptom eines
Tethered-cord-Syndroms?

[a] pyramidenbahnlsion

[b] symmetrische atrophische Paresen der Beinmuskulatur
dermatomtypische Hypasthesie

[d] Beinschmerzen nicht radikulir verteilt

(e] Blasenstorung

2. Womit findet sich ein Tethered-cord-Syndrom oft
vergesellschaftet?

[a] Hypertrichinose sakral q;‘!

[b] Hautveranderung lumbosakral #
kongenitale Skoliose ‘_‘g,

[d] Dermalsinus i‘:

[e] Alle Aussagen sind richtig. —‘

3. Welche Aussage zur chirurgischen Behandlung der
Blasen-Mastdarm-Storung ist richtig?

[a] Uber 80% der Patienten zeigen eine deutliche Verbesse-
rung der Blasenstorung.

80

Neurologische Kasuistik

Tethered-cord-Syndrom

[b] Die Dauer der vorbestehenden Funktionsstérung ist dabei
nicht von Bedeutung.

40% der Patienten zeigen postoperativ eine Verschlechte-
rung der Funktion.

[d] Die Mastdarmfunktionsstorung ist durch eine neurogene
Hyperaktivitat des Rektums bedingt.

(€] Bei bereits vorliegender Blasenstérung sollte keine operati-
ve Losung der Fixation des Filum terminale mehr erfolgen.

4.Die Pathophysiologie des Tethered-cord-Syndroms ist nicht
zuriickzufiihren auf ...

... eine Ischamie der Kauda equina.
... eine zugbedingte axonale Lasion des Konus medularis.
... eine Neurodegeneration spinaler Interneurone.

... eine Storung des Purinstoffwechsels.

[ [&f [A] [S] [2]

...eine Stérung des oxidativen Stoffwechsels
ohne histologische Stérung.
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Abbildung 2: In Hohe der Oberkante
LWK 3 Darstellung eines dorsal fixierten
Konus medularis.

vor fiinf Jahren kam es zu teilweise be-
lastungsabhiingigen Schmerzen mit Hy-
pisthesie rechts gluteal und an der me-
dialen Oberschenkelseite rechts. Eine
Operation wurde zu diesem Zeitpunkt
abgelehnt. Bei einer Kontrolle vor zwei
Jahren hatten sich die Beschwerden wie-
der zuriickgebildet, sodass keine Dysis-
thesien, Schmerzen oder Paresen bestan-
den. Die Tibialis-SEPs waren wie die
elektromyografische Untersuchung im
M. tibialis anterior und M. gastrocne-
mius rechts unauffillig.

Im letzten Jahr war wieder eine Taub-
heit im rechten Bein aufgetreten, die sich
auch auf das linke Bein ausdehnte. Zuletzt
kam es bei korperlicher Belastung zu ver-
mehrter Steifigkeit und Schwiiche der
rechten Fuf$- und Zehenheber; beim Seil-

Fortbildung | Neurologische Kasuistik

springen imponierte zuletzt eine deutliche
Schwiche der Fufisenker. Zudem fiel eine
Atrophie der FuBmuskulatur auf.

Zur Vorgeschichte sind ein Zustand
nach Orchiektomie links 1997 bei Semi-
nom sowie eine Lymphadenektomie mit
postoperativer Chemotherapie mit Cis-
plastin 2000 bei Seminommetastase er-
wihnenswert. Eine urologische Untersu-
chung einschliefflich Hodensonografie
und MR des Beckens ergab keinen Hin-
weis auf eine erneute Metastasierung.

Befund

Neurologische Untersuchung: bei un-
auffilligem Hirnnervenstatus und nor-
maler Koordination distal betonte, nicht
dermatomtypische Hypisthesie und Hy-
palgesie des rechten Beines mit Pallanis-
thesie an den Zehen rechts mit 0/8, links
8/8; weiters Hypisthesie perianal (Reit-
hosensyndrom) links. Distal betonte At-
rophie der Fuff- (M. extensor digitorum
brevis) und Wadenmuskulatur mit Pare-
se der Fufl- und Zehenheber rechts (Pa-
resegrad PG 4/5 sowie der Fufl- und
Zehensenker PG 4/5); Muskeleigenrefle-
xe an den Armen seitengleich, an den
Beinen PSR rechts stirker als links aus-
l6sbar; ASR rechts nicht, links normal
auslosbar; pathologische Reflexe oder
Reflexzonenverbreiterung nicht nach-
weisbar; Bauchhautreflexe links lebhafter
als rechts auslosbar. Es besteht eine Bla-
senstorung mit geringer Inkontinenz
und Blasenentleerungsstérung; blasses
Himangiom iiber dem Kreuzbein.

NMR LWS: grofle Meningozele rechts von
LWK 3 bis LWK 5 reichend; weitere gro-

Abbildung 3. T1-gewichtete Untersu-
chung nach Kontrastmittelgabe: deutli-
che Doppelkammerbildung in Hohe LWK
3 (A). Ubergang in eine groRe Zyste bei
LWK 4 (C). Der Konus medularis ist dorsal
fixiert, wahrscheinlich durch ein dorsalen
Lipom dargestellt in Hohe LWK5 (D).

Be Zyste SWK 1 mit Ausdehnung nach
kaudal bis in Os kokzygeum rechts (Abb.
1, S. 80); Tethered cord mit Fixierung des
Conus medularis bei lumbosakralen
Ubergang durch intradurales Lipom (Abb.
2 und 3), gabelférmige Réhrenbildung
kranial davon (rechts hoher als links).
Diagnose: zunehmende neurologische
Ausfille bei Tethered-cord-Syndrom
mit intrasakraler Meningozele.

Dr. med. Peter Franz, Miinchen
BVDN-Ausschuss CME

Losung zur neurologischen Kasuistik m

1d; 2e; 3d; 4d

Die Kombination einer Verlangerung des kaudalen Riicken-
marks mit verdicktem Filum terminale mit der klinischen Sym-
ptomatik sensomotorischer Ausfalle mit Schmerzen und einer
Blasenstorung wird als Tethered-cord-Syndrom bezeichnet

[9]. Die neuroradiologische Darstellung der kaudalen Riicken-
marksabschnitte hat hier die Diagnostik wesentlich erleichtert
und erlaubt heute eine recht rasche Diagnosestellung. Die Be-
deutung der anatomischen Kennmarken mit Kaudalverlage-
rung des Konus medularis unterhalb der im Erwachsenenalter
normalen Grenzen in Hohe LWK 2/3 wird aufgrund neuerer
Studien von Yamada et al. jedoch stark relativiert [19]. Diese
Arbeitsgruppe fand bei 104 Patienten ohne Dysraphiezeichen

NEUROTRANSMITTER  1:2006

mit typischen klinischen Symptomen eines Tethered-cord-Syn-
droms bei 35,6 % eine normale Hohe des Konusendes oberhalb
von LWK 2/3. Nur bei 25% lag dieses in der Untersuchung
unterhalb des LWK 3. Auch war das Filum terminale bei 57,7%
mit einem Durchmesser unter 2 mm im normalen Bereich. In
dieser Untersuchung erfiillten somit nur 35,6 % der Patienten
mit typischen klinischen Symptomen eines Tethered-cord-Syn-
droms die kernspintomografischen Bedingungen. Dies unter-
streicht die Bedeutung der neurologischen Untersuchung und
Einschatzung unabhangig von der zur Diagnostik der Erkran-
kung sicher sehr wertvollen Kernspintomografie [17].

Zu 1: Auch wenn ein Tethered-cord-Syndrom heute meist
schon im Kindesalter diagnostiziert wird, fand Pang 1982 in
der ersten groReren Untersuchung an betroffenen Erwachse-
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nen, dass Uber der Halfte von ihnen im Kindesalter neurolo-
gisch asymptomatisch waren [12]. Im Erwachsenenalter sind
lokaler Kreuzschmerz oder diffuser Schmerz in den Beinen
haufigste Erstsymptome (Tab. 1). Die nicht einem radikularen
Verteilungstyp entsprechenden Schmerzen zeigen dabei oft
einen einschieBenden brennenden Schmerzcharakter [1, 7].
Provokationsmanover, die den Schmerz verstarken, sind die
Beugung und Streckung des lumbosakralen Ubergangs sowie
der Yoga-Sitz [10]. Neben langerem Sitzen kann es auch bei
langerem Liegen durch Aufhebung der normalen Lendenlor-
dose zu vermehrten zugbedingten Schmerzen kommen.

Tabelle 1
Hauptsymptome des Tethered-cord-Syndroms

Schmerzen 50-100%
Sensomotorische Ausfalle 27-83%
Blasen-/Mastdarmstorung 33-67%

Eine Blasenstorung findet sich bei 33-67% der Patienten [2, 5].
Eine Mastdarmfunktionsstérung ist bei Erwachsenen eher sel-
ten [11]. Bei Kindern kann sie jedoch in seltenen Féllen Ursache
einer nicht behandelbaren Obstipation sein [15].

Sensible Stérungen an den Beinen oder perianal und -inguinal
sind bei 27—-83% der Patienten zu finden. Hierbei halt sich die
Verteilung, bis auf eine seltene Reithosenhypasthesie, nicht
an Dermatomgrenzen und zeigt eher ein fleckiges Muster, das
durch neuere pathophysiologische Untersuchungen, die eine
ischamische Genese unterstiitzen, erklarbar sind [18].

Die motorischen Ausfalle werden durch atrophische Paresen
an den Beinen, die auch durch eine Gangstérung auffallen
konnen, dominiert [5,14]. Hierbei kommt es meist zu einem Re-
flexverlust. Das Auftreten einer Spastik oder gesteigerter Mus-
keleigenreflexe sollte daher den Verdacht auf eine begleitende
Syringomyelie oder einen anderen pathologischen Prozess kra-
nial der Fixationsstelle im unteren LWS-Bereich nahe legen [18].

zu 2: Haufig finden sich bei einem Tethered-cord-Syndrom
mehrere Anlageanomalien, am hdufigsten das intradurale
Lipom oder eine Lipomeningomyelozele (35—61%). Intraopera-
tiv ist der haufigste Befund in ein bis zwei Drittel der Falle ein
verhartetes Filum terminale mit Adhasion an der Durawand
[5, 6, 7]. Radiologisch findet sich oft eine Spina bifida occulta
(Tab. 2). Andere seltene Anomalien: Dermalsinus, sakrale Hy-
pertrichinose, Hdmangi-
om. Auch eine Spaltbil-
dung des Riickenmarkes
in zwei Teile mit eigenen
Riickenmarkshauten (Dia-
stomyelie) kann auftre-

Tabelle 2
Klinische Hinweise
auf Spina bifida occulta

Asymmetrie der Glutealfalte

Dermalsinus ten. Bei Kindern kann ein
Diastomyelie Tethered-cord-Syndrom
Pilodinalsinus auch Ursache einer an-
geborenen Skoliose sein
Naevus [13]. Selten kann es auch
Hamangiom sekundar nach der Ope-

ration einer Myelome-

Hypertrichinosis sakralis
yP ningozele auftreten [3].
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zu 3: Die in den letzten Jahren vorgelegten Ergebnisse der
operativen Behandlung mit Losung des Tethered cord im
Erwachsenenalter zeigten eine Verbesserung des Schmerzes
bei 78—89 % der Fille, der sensomotorischen Storungen bei
48-80%, wahrend die Blasenfunktion sich nur bei 33-61%
besserte. Eine Verschlechterung der Schmerzen trat bei 4%,
der Sensibilitatsstorungen bei 7-10% und der Blasenfunktion
bei 6% auf [2, 3, 4, 5,7]. Dabei nahmen Schmerz und Spastik
postoperativ unabhangig von der Dauer der Symptomatik ab,
wahrend sich die sensiblen Stérungen und die Blasenfunktion
umgekehrt zur vorbestehenden Symptomdauer verbesserten
[6]. Aufgrund der zunehmenden Symptomatik bei dem hier
vorgestellten Fall wurde eine Operation empfohlen.

Untersuchungen der seltenen Mastdarmfunktionsstérung
beim Tethered-cord-Syndrom weisen auf eine spinal bedingte
Hyperaktivitdt des Rektums hin [8].

Wegen der Gefahr einer im Verlauf auch nach der Operation
erneut auftretenden Fixierung des Konus mit wiederkehren-
dem Tethered-cord-Syndrom sollten auch postoperativ regel-
maRige Kontrollen streng durchgefiihrt werden [3].

Zu 4: Die Bedeutung einer zugbedingten axonalen Schadi-
gung der neuralen Strukturen im Konus medullaris konnte an
tierexperimentellen und operativen Untersuchungen von Ya-
mada nachgewiesen werden [18]. Dabei wurde auch gezeigt,
dass plotzliche Zugbelastungen zu einer axonalen Degene-
ration der zentralen grauen Substanz des Konus medularis,
der langen Bahnen und der Interneurone fiihren kdnnen. Dies
konnte die bisweilen fluktuierende Symptomatik — wie auch
im vorliegenden klinischen Fall - verstandlich machen und
eine Erklarung fiir die gelegentlich pl6tzlich auftretende Ver-
schlechterung bei Tethered-cord-Patienten bieten. Zusatzliche
ischamische und hypoxische Veranderungen, bedingt durch
die Zugbelastung der kaudalen Riickenmarksabschnitte, wiir-
den auch die eher fleckférmigen Sensibilitatsausfalle und die
Pyramidenbahnzeichen erklaren. So konnte tierexperimentell
auch eine Riickbildung der zugbedingten Ischamie nach Lo-
sung der Riickenmarksfixierung nachgewiesen werden.
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Fortbildung

Anamnese

Am 7.6.2005 stellte sich bei uns ein 29-
jahriger blinder Patient vor, der zirka seit
dem 10. Lebensjahr an verstirkter Tages-
miidigkeit mit Einschlafneigung in ruhi-
gen Situationen litt. Etwa ab dem 14.
Lebensjahr nahm diese Tagesschlifrig-
keit zu und aktuell auch die Einschlafsto-
rung. Daraus war konsekutiv eine St6-
rung der Konzentrationsfihigkeit am
Tage zu beklagen. Der Patient, der zum
Zeitpunke der Vorstellung eine Ausbil-
dung zum Fachangestellten fiir Medien-
und Informationsdienste fiir Sehbehin-
derte (akustischer Archivar) absolvierte,

Psychiatrische Kasuistik

Schlaf-Wachstorung
mit Abweichung vom
24-Stunden-Rhythmus

machte sich Sorgen, dass er diese auf-
grund der Schlafstérungen nicht erfolg-
reich wiirde abschlieflen kénnen.
Vorgeschichte: Ursache der Erblindung
war eine postnatale Sauerstoffbeatmung
wegen einer Atmungsstdrung bei der
Frithgeburt.

Schlafbezogenes Verhalten und Tages-
befindlichkeit: Der Patient berichtete,
dass er iiblicherweise gegen 23.00 Uhr
zu Bett gehe, er sei dann jedoch nur
manchmal miide. Das Einschlafen dau-
ere zwischen 30 Minuten und eineinhalb
Stunden. Gelegentlich trete eine verlin-
gerte Einschlafphase auf (zwei- bis drei-

mal pro Woche). Etwa ein- bis zweimal
pro Woche sei er auch bis zu zwei oder
drei Stunden wach. Es komme vor, dass
er gegen 3:00 Uhr wieder aufwache. Ak-
tuell schlafe er dann wieder ein, bis vor
kurzem sei er jedoch hiufiger ganz wach
geblieben. Wenn er gegen 6.45 Uhr auf-
stehe, fiihle er sich zunichst mindestens
30 Minuten schlifrig.

Der Patient leistete zum Zeitpunkt
der Vorstellung in der Schlafambulanz im
Rahmen seiner Ausbildung gerade ein
Praktikum in einem Radioarchiv ab, in
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Abbildung 1: Hypnogramm (oben), darunter Darstellung des
Muskeltonus beziehungsweise der Bursts (plotzliche Tonusanhe-
bungen) im EMG, einige Myoklonien der Beine, Zahneknirschen,
relative Augenbewegungsdichte im REM, Atemereignisse
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Abbildung 2: Hypnogramm (oben), darunter Darstellung
des Muskeltonus beziehungsweise der Bursts im EMG,
Z3hneknirschen, relative Augenbewegungsdichte im REM,
Atemereignis
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dem er einen groflen Teil der Arbeitszeit
allein verbrachte. Er gab an, dass er im
Laufe des Tages immer wieder einnicke,
typischerweise ab 9.30 Uhr etwa alle zwei
Stunden. Es kime mindestens zu einer
ungewollten Einschlafattacke pro Tag. Ein
Mittagsschlaf werde nicht eingehalten.
Allgemeine Symptome: Der Patient
berichtete von einer abendlichen Angst-
lichkeit vor dem Einschlafen und von
vermehrten Gedanken iiber den Schlaf
sowie Sorgen um die mangelnde Erhol-
samkeit und eine konsekutiv verminder-
te Leistungsfihigkeit am Tag. Auch
komme es nachts manchmal zu vermehr-
tem Schwitzen. Oft leide er unter mor-
gendlichem Zerschlagenheitsgefiihl und
Schmerzen im Nacken und Riicken, etwa
einmal pro Monat auch unter morgend-
lichen Kopfschmerzen. Im Allgemeinen
treten die Kopfschmerzen jedoch eher
tagsiiber auf.

Ein affektiver Muskeltonusverlust,

automatische Handlungen, ungewdhn-
liches Erleben, ungewdhnliche Kérper-
bewegungen oder -empfindungen im
Schlaf, Schlafwandeln, Angsttriume,
Sprechen im Schlaf, Schnarchen sowie
nichtliche Atemaussetzer wurden ver-
neint. Eine jahreszeitliche Verinderung
des Zustandes oder Verinderungen im
Urlaub oder am Wochenende wurden
nicht berichtet. Ubermifiger Alkohol-
oder Drogenkonsum wurde nicht ange-
geben.
Medizinische und psychiatrische Vor-
geschichte: Wiederholt Phasen mit ver-
mehrten Suizidgedanken (1999 und
2000 —2001). Der Patient berichtete von
einem sechsmonatigen Aufenthalt in ei-
ner psychiatrischen Klinik wegen starker
Depressionen mit Suizidgedanken 2001.
Familienanamnestisch fand sich eine
Tante mit Anorexia nervosa.

Eine Schilddriisenuntersuchung
2000 war unauffillig. Neben einer aller-
gischen Diathese mit regelmifligem Auf-
treten von Heuschnupfen, litt der Patient
ab und zu unter Nackenschmerzen auf-
grund erhshter allgemeiner Anspannung.
Die Medikamentenanamnese war leer.

Befund

Wacher, allseits orientierter Patient;
Denken fliissig, zusammenhingend und
zielgerichtet, kein Wahn, keine Halluzi-
nationen oder Ich-Stérungen; zeitweise
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Konzentrationsstorungen; keine Ge-
dichtnisstérungen; im Affeke akeuell
gedriickt, phasenweise auftretende Stim-
mungs- und teilweise Antriebsschwan-
kungen, verminderte Interessen; keine
ausgeprigte Anhedonie; gelegentliche
Griibelneigung, Insuffizienzerleben, kei-
ne Schuldgefiihle, schwankendes Selbst-
wertgefiihl. Bei der Anamnese zeigte der
Patient eine deutliche Zukunftsorientie-
rung, bei nur mifliger sozialer Integrati-
on aufgrund des Umzugs nach Berlin
(wegen der Ausbildung) und einer nicht
ganz befriedigenden Aktzeptanz im be-
ruflichen Umfeld.

Appetit gut, Gewicht gleich bleibend,
Libido vorhanden; keine Hinweise auf
Suizidalitit, Phobien oder Zwinge; Psy-
chometrie (Hamilton D): 10 Punkte.
Polysomnografie vom 16.8.2005 (Abb.
1): Einschlaflatenz mit 18,5 Minuten re-
gelrecht, Schlafeffizienz (Schlafzeit/Bett-
zeit in %) mit 88 % noch ausreichend;
Gesamtschlafzeit 7 Stunden, 2,5 Minuten.
Bezogen auf Sleep period time:

— Stadium Wach mit 6,5% etwas ver-
mehrt (Altersnormwert 2%);
— Stadium REM mit 16,8 % vermindert
(Altersnormwert 26 %);
— Stadium 1 mit 12% vermehrt (Alters-
normwert 4 %);
— Stadium 2 mit 48,3 % regelrecht (Al-
tersnormwert 49 %);
— Tiefschlafstadien mit 15,2% in etwa
regelrecht (Altersnormwert 19 %).
Qualitativ deutlich fragmentiertes Schlaf-
profil mit hiufigen kiirzeren Wachpha-
sen withrend der gesamten Nacht, den-
noch physiologisch-zyklisch angelegte
Schlaforganisation; Betonung der Tief-
schlafanteile in der ersten Nachthilfte,
tendenzielle Zunahme des REM-Schlafes
gegen Morgen; wihrend der Nacht sechs
NREM-REM-Zyklen (einzelne Zyklen
relativ kurz, da der Patient jedes Mal aus
dem REM erwacht und die REM-Epi-
soden dadurch abgekiirzt erscheinen).
Weckreaktionen durch EEG-Arousal
eingeleitet, nachfolgend zumeist Kaube-
wegungen im Sinne eines Bruxismus

Fragen .

1. Warum ist Blindheit in einigen Féllen
mit einer Storung der Schlaf-Wach-
Organisation verbunden?

[a] Weil die Schlaf-Wach-Regulation
in der Sehbahn lokalisiert ist.

[b] weil die Kérpertemperartur bei
Blinden anders verlduft als bei
Sehgesunden.

Weil Blinde leichter Depressionen
mit Schlafstérungen bekommen
als Sehgesunde.

[d] weil die Lichteinwirkung auf das
zirkadiane System entfallt.

2. Warum wirkt Melatonin bei
dieser Storung?

[l weil es biochemisch schidliche
Radikale abfangt.

[b] Weil es die Information ,kein Licht
vorhanden® biochemisch tibersetzt.

Weil es allgemein gesundheits-
fordernd wirkt.

[d] Weil es bei allen Schlafstorungen
wirkt.

3. Warum ist Melatonin kein
Schlafmittel im klassischen Sinn?

[a] Es wirkt nicht primir sedierend.

[b] Es greift in die zirkadiane
Rhythmusregulation ein.

Es wirkt in Abhangigkeit von
der Tageszeit.

[d] Alle Aussagen sind richtig.

4. Welche weiteren therapeutischen
Ansédtze waren moglich?

[a] Verstirkung der sozialen
Beziehungen

[b] Gabe von Schlafmitteln
konsistenter Tagesrhythmus
[d] Aussage a und c sind richtig.
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(insgesamt 61 Ereignisse wihrend der
Nacht); NREM-EEG-Organisation weit-
gehend unauffillig.

Im REM sehr schwache Augenbe-
wegungen; Atmung im Wach 14/min,
keine Entsittigungen, lediglich vier Epi-
soden von Schnarchen mit Arousal; EKG
unauffillig.

Subjektiv empfand der Patient die
Nacht als erholsam. Die Einschlaflatenz
schitzte er als eher kurz ein (15 min), die
Wachphasen auf vier bis fiinf (dies sei
hiufig), die Schlafdauer auf 8 Stunden
(dies sei eher lang). Er habe viel getrdumt.
Nadir (Temperaturtiefstpunke) der Kor-
perkerntemperatur: 4.30 Uhr; kein Hin-
weis auf schlafbezogene Atmungsstérung
oder nichtliche Bewegungsstdrung; kei-
ne nichtlichen Anfille.

Multipler Schlaflatenz-Test (MSLT) iiber
finf Einschlafversuche am Tage:
Einschlaflatenz Schlafstadium1:

— 9.00 Uhr — nicht eingeschlafen,

_—_11.00 Uhr — 12 Minuten,

—13.00 Uhr — 9,5 Minuten,

— 15.00 Uhr — nicht eingeschlafen,

— 17.00 Uhr — nicht eingeschlafen.
Einmalig Sleep-Onset-REM im zweiten
MSLT, einmalig auch ein Schlafstadium
2 (dritter MSLT); mit einer mittleren
Einschlaflatenz fiir Schlafstadium 1 von
16,3 Minuten keine objektivierbar ver-
mehrte Tagesschlifrigkeit.
Standford-sleepiness-scale:

Ratingwerte:
—9.00 Uhr -2,
— 11.00 Uhr -2,
— 13.00 Uhr -2,
— 15.00 Uhr -3,
— 17.00 Uhr - 2.

Mit einem Median von 2 (,,voll da, jedoch
nicht auf dem Hohepunkt meiner Leis-
tungsfihigkeit, kann mich konzentrieren®)
keine subjektive Tagesschlifrigkeit.
Urintoxikologie: kein Nachweis von
Cannabinoiden, Opiaten, Kokain, Am-
phetaminen oder Benzodiazepinen.
HLA-Phanotypisierung vom 16.8.2005:
DR 13 (6), DR 52, DQ 1, das heifit, der
Patient ist HLA DR 2 negativ und DQ
1 positiv.

Laborwerte: Vitamin B,, mit 200 ng/l
(Norm 211 - 911 ng/l), Folsiure mit 3,74
pg/l (Norm mindestens 5,3 pg/l) vermin-
dert, daher Substitution empfohlen; ro-
tes und weifles Blutbild, Differenzial-
blutbild unauffillig; nur sehr geringe
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Tagesschwankung der Melatoninwerte:
17.00 Uhr 5 pg/ml, 23.00 Uhr 14 pg/ml,
8.00 Uhr 3 pg/ml (Normwerte: Tages-
licht 2,812 pg/ml, Nacht beziehungs-
weise Dunkelheit bis 75 pg/ml).

EEG: Posterior abgrenzbarer irregulirer
Alpha-Grundrhythmus um 8,5-9,5/sec,
visuelle Blockadereaktion nicht testbar auf-
grund Blindheit; intermittierendes Auftre-
ten thythmisierter Theta-Aktivitit tempo-
ral anterior, gelegentlich mit Ausbreitung
bis temporal Mitte rechts, phasenweise
rasche Ausbreitung nach frontal; wihrend
MSLT vereinzelte steilere Potenziale beid-
seits zentral; unter Hyperventilation dis-
krete Aktivierung dieser Verinderungen;
kein eindeutiges Anfallsmuster.

EKG: Sinusrhythmus, Steiltyp, Frequenz
66/min, unauffilliger Potenzialverlauf.

Erste Beurteilung

Anhand der Polysomnografie wurde
eine deutliche Durchschlafstérung ob-
jektiviert, die teilweise in Zusammen-
hang mit wiederkehrenden Weckreakti-
onen, verbunden mit Episoden von
Zihneknirschen (Bruxismus ICSD
306.8; ICD-10: F 45.8), stand. Anhand
der Temperaturmessungen, als Indikator
fiir die endogene zirkadiane Phasenlage,
fand sich aktuell eine Schlafphasenverzs-
gerung um zirka 1 Stunde . Angesichts
der bereits in der Kindheit aufgetretenen
Beschwerden des blinden Patienten,
konnte es sich um eine Schlaf~Wach-
Stérung bei Abweichung vom 24-Stun-
den-Rhythmus handeln (ICSD 310.45-
3; ICD-10: G 47.2), mit einer Schlaf-
Wach-Phasenverschiebung, die sich zum
Zeitpunkt der Ableitung offenbar in ei-
ner Phasenverzdgerung relativ zum 24-
Stunden-Tag befand. Zur Diagnosesi-
cherung schlugen wir dem Patienten
cine weitere Polysomnografie und wie-
derholte Temperaturmessungen vor.

Anamnestisch bestand auflerdem der
Verdacht auf stressinduzierte Insomnie
(ICSD 307.42-0; ICD10: F51.0). Im
Folgenden erlernte der Patient bei uns die
progressive Muskelentspannung nach Ja-
cobson, ein Entspannungsverfahren, das
sich auch bei Insomnien bewihrt hat.
Polysomnografie vom 8.11.2005 (Abb.
2, S. 86): Einschlaflatenz 15 Minuten,
Schlafeffizienz mit 78,3 % vermindert. Ge-
samtschlafzeit 6 Stunden, 15,5 Minuten.
Bezogen auf Sleep period time:

— Stadium Wach mit 5,4 % etwas ver-
mehrt (Altersnormwert 2 %),
— REM-Schlaf mit 16,7 % deutlich ver-
mindert (Altersnormwert 26 %),
— Stadium 1 mit 9,9 % etwas vermehrt
(Altersnormwert 4 %),
— Stadium 2 mit 63,4 % sehr stark aus-
geprigt (Altersnormwert 49 %),
— Tiefschlafstadien mit 4,5 % vermindert
(Altersnormwert 19 %).
Qualitativ findet sich erneut das Bild
eines fragmentierten Schlafprofils mit
hiufigen kurzen Weckreaktionen aus
REM und NREM sowie Wechsel in
leichtere Schlafstadien. Auch in dieser
Registrierung Auftreten von zirka 20
Episoden mit Zihneknirschen, die mit
Weckreaktion einhergehen; Bruxismus
im Vergleich zum Vorbefund bereits ge-
bessert; zyklische Schlafscrukeur weiter-
hin abgrenzbar, REM-Schlaf-Episoden
hiufig durch Weckreaktionen unterbro-
chen oder abgekiirzt.
Temperaturmessungen
— 16.8.2005: Temperatur-Nadir gegen
4:30 Uhr.
— 3.11.2005: Temperatur-Nadir gegen
6:00 Uhr.
— 8:11.2005: Temperatur-Nadir gegen
5:40 Uhr.

Zusammenfassung

Aufgrund der Kontrollpolysomnografie
erneut die Diagnose einer deutlichen
Durchschlafstérung. Anhand der Tem-
peraturmessung lief} sich wieder eine
Schlaf-Wach-Phasenverzégerung dar-
stellen, die sich zum Zeitpunkt der Ab-
leitung offenbar in einer etwa zweistiin-
digen Phasenverzdgerung relativ zum
24-Stunden-Tag befand. Die geringe
Amplitude der Melatoninausschiittung
stiitzt die Annahme eines fehlenden iu-
Beren Triggers der zirkadianen Regula-
tion. Damit ist ein endogener Rhythmus
des Nucleus suprachiasmaticus (SCN)
wahrscheinlich. Zu den Messzeitpunk-
ten befand sich der Patient in einer Pha-
senverzdgerung. Vor dem Hintergrund
der seit der Kindheit phasenhaft auftre-
tenden Beschwerden handelt es sich am
chesten um ein vom 24-Stunden-Rhyth-
mus abweichendes Schlaf-Wach-Muster
bei Blindheit (ICSD 310.45-3; ICD-10:
G 47.2). Wenn die Schlafphase sich wei-
ter in den Tag verschiebt und dadurch
nachts ein verminderter und am Tage

NEUROTRANSMITTER  1-2006



ein erhohter Schlafdruck entsteht, kon-
nen hieraus Ein- und Durchschlafsts-
rungen sowie hypersomnische Beschwer-
den am Tage resultieren. Ein Teil dieser
Durchschlafstérungen steht im Zusam-
menhang mit wiederkehrenden Arousal-
reaktionen mit konsekutivem Bruxismus,
deren Ursache nicht eindeutig ist. Trotz
auffilliger EEG-Verinderungen wih-
rend des Schlafes und im Routine-EEG
lisst sich keine eindeutig epileptische
Genese nachweisen. Angesichts der psy-
chosozialen Stresssituation des Patienten
mit herannahender Priifung und relati-
ver sozialer Isolation passt dieses Bild
cher zu einer stressinduzierten Stérung.
Die Koppelung von Arousal mit Bruxis-
mus war weniger ausgeprage als im Vor-
befund (ICSD 306.8; ICD-10: F 45.8).
Arousalreaktionen und Bruxismus:
Insgesamt fand sich eine vermehrte Arou-
salakeivitit mit Weckwirkung, was die
subjektiven insomnischen Beschwerden
des Patienten erklirte. Fast immer folgte
auf eine Arousalreaktion eine rhythmi-
sche motorische Aktivierung der Mm.
masticatorii (Kaubewegung), deren Ur-
sache nicht eindeutig war: Bei ungiinsti-
ger innerer Phasenlage im Vergleich zum
24-Stunden-Tag aufgrund der , free run-
ning phase“ des Patienten kénnte es
zunichst zu vermehrten Weckreaktionen
kommen. Die Koppelung von Arousal
mit motorischen Phinomenen ist prin-
zipiell nicht so ungewéhnlich, aber der
Bruxismus war, vor allem in der ersten
Registrierung, unerwartet stark ausge-
prigt. Die EEG-Hinweise auf eine leich-
te Temporallappenstérung im Bereich
beider Temporalpole konnten Ausdruck
einer frithkindlichen Hirnschidigung
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sein. Dass sich hierdurch eine verstirkte
Neigung zu einer Aktivierung entwick-
lungsgeschichtlich frither Bewegungs-
muster wie dem Bruxismus ableitet, ist
denkbar. Es zeigten sich aber keine siche-
ren Hinweise auf epileptische Entladun-
gen im EEG im Zusammenhang mit
motorischen Phinomenen, bisher besteht
auch kein klinischer Anhalt fiir ein An-
fallsgeschehen.

Zusitzlich zu der Phasenverschie-
bung und méglicherweise den frithen
hirnorganischen Verinderungen kénnte
jedoch auch vor allem die anstehende
Priifungssituation als Stressor fiir die
vermehrte Arousal-Aktivitit (mit)verant-
wortlich sein. Aus Untersuchungen er-
geben sich Hinweise auf einen Zusam-
menhang zwischen der Entwicklung ei-
nes nichtlichen Bruxismus und deutli-
chem Ehrgeiz bei der Erreichung von
Zielen. Dies traf auch bei unserem Pati-
enten zu. Fiir die Hypothese eines Zu-
sammenhangs mit der psychischen An-
spannung spricht auch die gute Response
auf die Entspannungstechnik, die der
Patient bei uns erlernte.

Therapie und weiterer Verlauf

Beginn einer Therapie mit 3 mg Mela-
tonin zur Nacht (Einnahme 22.00-
23.00 Uhr), die vom Patienten sehr gut
vertragen wurde, sowie Festlegung regel-
mifliger Bettzeiten. Zwischen der Tem-
peraturmessung am 16.8.2005 und
8.11.2005 (53 Tage) hat vermutlich
eine kontinuierliche Vorverlagerung der
Phasenlage der Schlaf-Wach-Regulation
stattgefunden. Der Nadir am 16.8.2005
lag bei 4.30 Uhr, am 8.11.2005 bei 5.40
Uhr. Wenn die tigliche Vorverlagerung

durch den endo-genen Rhythmus 29
Minuten betrigt, wire in diesem Zeit-
raum eine Phasenverlagerung iiber 25
Stunden und 40 Minuten zu erwarten.
Damit diirfen wir annehmen, dass unser
Patient einen endogenen SCN-Rhyth-
mus von zirka 24 Stunden und 29 Mi-
nuten aufweist. Die wiederholte Gabe
von Melatonin zum Zeitpunkt des ei-
gentlichen physiologischen Maximums
des Hormons am Beginn der Nacht
fiihrte zu einer Rhythmisierung und
»Taktung” des Schlaf-Wach-Musters auf
den 24-Stunden-Rhythmus.

Angesichts der insomnischen Be-
schwerden, der vermehrten Arousal mit
Verkiirzung der REM-Schlafperioden,
des Bruxismus und insbesondere der be-
richteten Anspannung vor den anstehen-
den Priifungen wurde die Melatoninthe-
rapie und die progressive Muskelentspan-
nung nach Jacobson weiter durchgefiihrt.
Unter dieser kombinierten Therapie ver-
besserte sich die Einschlafstérung, regu-
lierte sich das Schlafprofil und vermin-
derte sich der Bruxismus; die Tagesleis-
tungsfihigkeit steigerte sich.

Der Patient bestand die Priifungen
und erhielt ein Stellenangebot bei einer
groflen deutschen Tageszeitung. Hinwei-
se auf ein epileptisches Geschehen oder
eine erneute depressive Entwicklung lie-
en sich bis heute nicht finden.

Dr. med. Marie-Luise Hansen

Dr. med. A. Peter

Prof. Dr. Heidi Danker-Hopfe
Interdisziplinares Schlaflabor der Charite,
Universitatsmedizin Berlin,

Campus Benjamin Franklin

Eschenallee 3,14050 Berlin,

E-Mail: marie-luise.hansen@charite.de

Losung zur psychiatrischen Kasuistik m

1d; 2b ; 3d; 4d

kadiane Koordination: der Nucleus suprachiasmaticus (SCN),

Abweichender 24-Stunden-Rhythmus der Blinden: Die Entwick-
lung des Lebens auf der Erde wurde wesentlich durch Anpas-
sung an die dulReren Bedingungen bestimmt. Hierzu gehoren
physiologische Veranderungen je nach speziesspezifischer
Aktivitats- und Ruhephase im 24-Stunden-Ablauf. Menschen
sind ,tagaktiv“, das heit die Aktivitatsphase liegt wahrend der
hellen Tageszeit, die Ruhephase in der dunklen Tagesperiode.

Der wichtigste Stimulus fiir die Aufrechterhaltung des Schlaf-
Wach-Rhythmus beim Menschen ist das Licht beziehungsweise
dessen Abwesenheit. Eine Schaltzentrale libernimmt die zir-
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der iber dem Chiasma opticum liegt, erfiillt die Funktion eines
»Masterpacemakers®, der unter anderem den Schlaf-Wach-
Rhythmus aufrechterhalt. Der SCN erhalt die Information liber
den duRReren Hell-Dunkel-Wechsel tiber den Tractus retinohy-
pothalamicus. Untersuchungen des isolierten SCN zeigten au-
Berdem einen eigenen inneren Rhythmus, der im Allgemeinen
etwas langer als der 24-Stunden-Rhythmus der Erdumdrehung
ist. Diese langere endogene Rhythmik wurde beim Menschen
auch aus den Schlaf-Wach-Phasenverschiebungen wahrend der

FORTSETZUNG SEITE 95

NEUROTRANSMITTER  1-2006



NEUROTRANSMITTER

Fortbildung | Psychiatrische Kasuistik

Fortsetzung v.S. 92: Losung psychiatrische Kasuistik m

beriihmten , Andechser Bunker-Versuche“ deutlich, in der
gesunde Probanden uiber mehrere Wochen ohne dufere
Zeitgeber ganz nach ihrer endogenen Rhythmik lebten.

Der SCN projiziert zu wesentlichen Schaltzentralen des ZNS:
Nucleus basalis, lateraler Hypothalamus, unspezifischer Tha-
lamus und in der pontinen Retikularformation zu dem Locus
coeruleus, dorsaler Raphe, laterodorsalem und tegmentalem
Nucleus. Einer der wichtigsten Effektoren des SCN ist die Epi-
physe. Hier findet eine weitere biochemische Ubersetzung der
auBeren Hell-Dunkel-Verhaltnisse tiber das Hormon Melatonin
statt. Die Epiphyse (corpus pineale), am Dach des 3. Ventrikels
unter dem hinteren Ende des Corpus callosum gelegen, leistet
mit der Ausschiittung des Melatonins bei Dunkelheit eine Uber-
setzung der physikalischen Information ,,Fehlen von Licht“ in die
»Neurotransmittersprache®. Hierdurch werden physiologische
Veranderungen auf vielen unterschiedlichen Ebenen getriggert:
des subjektiven Empfindens und Verhaltens (Miidigkeit), der
Schmerzempfindlichkeit, der psychophysiologischen Leistungs-
fahigkeit, von Blutdruck, Haut- und Kérperkerntemperatur

und der endokrinen Sekretion, zum Beispiel Ausschiittung von
Wachstumshormon, Prolaktin, Kortisol.

Voraussetzung fiir die Aufrechterhaltung der inneren Rhyth-
mik ist jedoch eine, zumindest residuale, Wahrnehmung von
Licht (bzw. dessen Fehlen): Die Lichtwahrnehmung unterdriickt
die Melatonin-Synthese, bei Lichtmangel wird Melatonin aus-
geschiittet. Die Modulation der Melatoninsekretion folgt bei
Gesunden relativ rasch entsprechend dem Hell-Dunkel-Wechsel.
Bei Blinden, die keine residuale Lichtwahrnehmung haben, ent-
wickelt sich eine Verschiebung ihres Aktivitat-Ruhe-Rhythmus
gemal des endogenen Rhythmus des SCN; in den meisten Fal-
len resultiert hieraus eine Verldngerung des endogenen , Tages*
und der innere Rhythmus verschiebt sich kontinuierlich liber die
Zeit weiter.

Typischerweise gibt es Phasen, in denen der innere Rhythmus
relativ parallel zum duBeren Rhythmus verlduft; dann sind die
Betroffenen leistungsfahiger und schlafen besser. Diese Phasen
wechseln ab mit Zeiten, in denen die innere Rhythmik der auRe-
ren entgegengesetzt oder deutlich vor- oder nachverlagert ist.
Hierdurch kommt es zu Stérungen des Schlafes und der Wach-
heit sowie der Leistungsfahigkeit und Befindlichkeit am Tage
bis hin zu depressiven Stérungen wie bei unserem Patienten.

Der Verlauf der Korpertemperatur ist mit der Schlafregulation
gekoppelt. Man weiR, dass die Wahrscheinlichkeit einzuschla-
fen, im spaten Teil des absteigenden Schenkels des Tempera-
turverlaufes am grof3ten ist. Die Temperaturregulation selbst
unterliegt ebenfalls der zirkadianen Modulation. Aus diesem
Grund kann die Temperaturmessung als Indikator fiir die endo-
gene Phasenlage der Schlaf-Wach-Regulation dienen.

zu 1: Viele physiologische Ablaufe bei Mensch und Tier unter-
liegen einer zirkadianen Variation, die eine optimale Anpas-
sung an die Bedingungen der uns umgebenden Welt bewirkt.
Besonders bedeutsam ist die Regulation der Bereitschaft zu
Aktivitats- und Ruhephase, die an den Tag-Nacht-Rhythmus
unserer physikalischen Umwelt angepasst werden muss. Der
wichtigste biologische Zeitgeber fiir die zirkadiane Rhythmik
ist die Lichteinwirkung, die tiber die Wahrnehmung durch das
visuelle System und die Umsetzung in chemische Signale eine

12006

Bereitschaft des ZNS fiir Schlaf oder Tagesaktivitaten hervorruft.
Dieses Signal fallt bei vollig Blinden aus.

zu 2: Melatonin ist die biochemische Ubersetzung der Informa-
tion ,Lichtmangel“. Mit der zeitgerechten Gabe von Melatonin
am Abend wird die Endstrecke der korpereigenen Rhythmik ein-
gestellt und die Schlafbereitschaft stimuliert.

zu 3: Bei Storungen der zirkadianen Rhythmik verandert das
Melatonin das zirkadiane Zeitschema der Kérperphysiologie, bei
Gabe zum rechten Zeitpunkt stellt es den Betreffenden wieder
auf den 24-Stunden-Rhythmus ein. Bei zu friiher Einnahme am
Nachmittag oder am friihen Abend kommt es allerdings zur
Schlafphasenvorverlagerung, bei Einnahme spat nach Mitter-
nacht oder am Morgen tritt eine Schlafphasenverzogerung ein.

Die sensiblen Phasen kénnen jeweils als Phasenvorverlage-
rungs- und Phasenverzégerungszonen bestimmt werden: Am
Tage ist der Melatoninspiegel minimal, bei Beginn der Dam-
merung steigt er beim Gesunden (DLMO, dim light melatonin
onset). Etwa drei Stunden spater beginnt normalerweise die
Schlafphase. Die zirkadiane Zeit (ct, circadian time) beginnt
beim Erwachen (cto), etwa 13 Stunden spater (ct13) liegt das
DLMO. Offenbar handelt es sich um ein binares System: Die Vor-
verlagerungszone liegt von ct6 bis ct18, die Verzégerungsphase
von ct18 bis ct6. Bei langerer Einnahme zum falschen Zeitpunkt
kann es zu Stérungen des zirkadianen Systems kommen und
konsekutiv zum klinischen Bild der Insomnie oder Hypersomnie.

Bei einer chronischen Einnahme zum angemessenen Zeitpunkt,
wie bei dem Patienten, spielt die Phasenlage bei Beginn der
Medikation jedoch keine wesentliche Rolle. Es kommt zumeist
zu einer Phasenverschiebung, abhangig von der aktuellen abe-
rierenden Phasenlage, im Lauf der Zeit sollte sich das zirkadiane
System aber zum richtigen Zeitpunkt ,einklinken®.

zu 4: Therapeutisch kann zusatzlich versucht werden, andere
Zeitgeber zu intensivieren und zu rhythmisieren: regelmaRige
soziale Beziehungen, Tageseinteilung mit Mahlzeiten und ande-
ren Aktivitaten zu festen Zeiten, fixe Bett- und Aufstehzeiten.
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Zertifizierte Fortbildung

Die CME-Fortbildung dieser Ausgabe wurde von der Bayerischen
Landesarztekammer beziehungsweise von der CME-Kommissi-
on von BVDN, BDN, BVDP, DGN und DGPPN anerkannt. Wenn Sie
mindestens 70 % der nachstehenden Fragen korrekt beantworten,

erhalten Sie von uns eine Bescheinigung uber 3 Fortbildungspunkte.

Beantworten Sie alle Fragen richtig, werden 4 Punkte vergeben. Fiil-
len Sie einfach den online-Fragebogen unter www.cme-punkt.de
aus oder kreuzen Sie die richtigen Antworten im Antwortkasten auf
der zweiten Seite dieses Fragebogens deutlich an. Es ist jeweils nur
eine Antwortmaglichkeit (Richtig- oder Falschaussage) zutreffend.

Teilnahmeschluss: 7.3.2006

1. Welche Aussage ist richtig, um die Entschei-
dung fiir oder gegen eine immunologische
Therapie bei Multipler Sklerose (MS) zu treffen?

A Anamnese und klinisch-neurologischer
Befund sind immer hinreichend fiir die
therapeutische Entscheidung.

B Die Zunahme der Behinderung (Expanded
Disability Status Scale = EDSS) ist allein ein
zuverlassiger und hinreichender Parameter
fiir diese Therapieentscheidung.

€ Wenn sich MRT und evozierte Potenziale
(EP) im Krankheitsverlauf nicht &ndern, liegt
keine immunologische Progression vor; eine
immunologische Therapie ist nicht notig.

D Besonders bei erkennbar behinderten
Patienten muss die EDSS wegen der Eigen-
dynamik vieler Symptome kritisch hinter-
fragt und im multimodalen Setting tiber-
priift werden. Mit MRT und EPs ergibt sich
dann die optimale Therapieentscheidung.

E Eine kontinuierliche Verschlechterung der
Gehfahigkeit oder Belastbarkeit ist Zeichen
derimmunologischen Krankheitsaktivitat
und geht immer mit einer Anderung des
klinisch-neurologischen Befundes und/oder
der EPs beziehungsweise des MRTs einher.

2. Neurogene Blasenstérungen sind ein
héufiges Symptom bei MS. Welche Aussage
dazu ist richtig?

A Eine klinisch-urologische Untersuchung
und eine Restharnmessung reichen fiir die
Einleitung einer medikamentdsen oder
nicht-medikamentosen Therapie aus.

B Medikamentdse Therapien der neurogenen
Blasenstérung werden durch die Komedi-
kation bei Bestehen anderer neurologischer
Symptome immer problemlos vertragen.

C Das Erlernen des Einmalkatheterisierens
fihrt auch ohne Schulung meist zu guten
Ergebnissen und selten zu Infektionen.

NEUROTRANSMITTER  1:2006

D Spezifische neuro-urologische Kenntnisse
und die Videourodynamik sind besonders
bei komplizierteren Blasenstorungen die
Basis fiir eine Einordnung der Stérung und
ein klares Therapiekonzept.

E Dauerableitungen der Blase sind wegen
geringer Komplikationsméglichkeiten
einfache Behandlungswege.

3. Welche Aussage zur Kortison-Puls-
therapie des akuten MS-Schubs ist richtig?

A Sie kann immer ambulant erfolgen.

B Manien oder postexpositionelle psychische
Veranderungen gehoren ebenso zum
Spektrum der Nebenwirkungen wie ein
erhohtes Thromboserisiko.

C Sie sollte immer stationar erfolgen.

D Die Kombination mit einem multimodalen
Therapieansatz bei behinderten Patienten
ist nicht erfolgreicher, als die MaBnahmen
allein.

E Psychische Auffalligkeiten vor Therapie
spielen bei der Beurteilung von Komplika-
tionsmoglichkeiten durch Kortikosteroide
keine Rolle.
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In Zusammenarbeit mit der
Bayerischen Landesarztekammer,
DGN, DGPPN und der Verwaltungs-
gesellschaft CME Neurologie/
Psychiatrie/Psychotherapie mbH
der Berufsverbande
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Bei online-Teilnahme erhalten Sie umge-
hend Antwort, ob Sie bestanden haben
oder nicht. Das System verwaltet lhre
hier erworbenen CME-Punkte und druckt
auf Wunsch die Bescheinigungen aus.

4. Welche Aussage zurimmunologischen
Therapie bei MS ist richtig?

A Mitoxantron, als Basistherapeutikum, sollte
primar bei Patienten mit schubférmigem
Verlauf eingesetzt werden.

B Azathioprin gehort zu den Mitteln erster
Wahl zur Krankheitsstabilisierung.

C Mittel erster Wahl bei schubformiger
MS sind nur die zugelassenen Interferon-
Beta-Praparate und Glatirameracetat.

D Grippedhnliche Symptome und lokale
Nebenwirkungen an den Injektionsstellen
sind grundsatzlich nach langerer Behand-
lungszeit nicht mehr problematisch.

E Eine Eskalation der Therapie (z.B. mit
Mitoxantron oder Cyclophosphamid)
muss nicht durch ein Assessment mit
international Ublichen Klassifizierungen
wie EDSS oder MSFC begleitet werden.

5. Die klinische Symptomatik bei MS

ist extrem vielfiltig. Welche Aussage

ist richtig?

A Psychische Storungen bei MS sind immer
ein eigenstandiges Krankheitsbild.

B Fatigue, depressives Syndrom und kognitive
Stérungen sind leicht differenzierbar und
konnen dementsprechend einfach behan-
delt werden.

C Fiir die symptomatische MS-Therapie gibt
es bisher noch kein klares Konzept.

D Funktionelle Befunde aus Physiotherapie,
Ergotherapie oder Alltagsbeobachtungen
spielen bei der symptomatischen Therapie
keine wesentliche Rolle.

E Bei medikamentoser Therapie der Spastik
mit zugelassenen Antispastika muss auf
die Beeinflussung anderer Symptome (z.B.
Auftreten einer Inkontinenz oder Ataxiezu-
nahme) geachtet werden.

97



Fortbildung

6. Welche Aussage zur gegenseitigen
ungiinstigen Beeinflussung von Depression
und Herzerkrankung ist falsch?

A Depressivitat fiihrt zu unzuverldssigerer
Umsetzung von Therapieempfehlungen.

B Depressionen gehen mit einer Dysregu-
lation des Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Systems einher.

C Mehrfach ungesattigte Omega-3-Fettsau-
ren sind praventiv wirksam hinsichtlich ko-
ronarer Herzerkrankung und Depressionen.

D Das zirkulierende Blut depressiver Patien-
ten weist eine Hypokoagulabilitat auf.

E Depressionen fiihren zu einer verminderten
vagotonen, myokardprotektiven Modulati-
on der Herzfrequenzvariabilitat.

7. Eine antidepresive Pharmakotherapie bei

einer Postmyokardinfarkt-Depression ...

A ...sollte aufgrund der méglichen ungiins-
tigen kardiologischen Begleitwirkungen
vermieden werden.

B ... erhoht sicher die Uberlebensrate.

C ...ist aufgrund des reaktiven Charakters
der Depression nicht angezeigt.

Zertifizierte Fortbildung

D ...sollte durch ein sedierendes Trizyklikum

erfolgen.
E ... kann wirksam mit SSRI erfolgen.

8. Was gilt nicht als Risikofaktor fiir
die Verlingerung der QT-Zeit?

A hypo- oder hyperthyreote Stoffwechsellage

B weibliches Geschlecht
C hohes Alter
D Hyperkaliamie

E Positive Familienanamnese

9. Welche Aussage zu Repolarisationsstorun-

gen unter Neuroleptika ist falsch?

A Alle Antipsychotika konnen zu Repolari-
sationsstérungen fiihren.

B Eine Verlangerung der QTc-Zeit weist auf
eine verzogerte ventrikulare Repolarisation
hin und damit auf ein erhdhtes Risiko fiir

Kammertachykardien.

C Niedrigpotente Neuroleptika (wie Thio-
ridazin, Pimozid) weisen im Vergleich zu

anderen Neuroleptika ein erhdhtes Risiko

fiir pl6tzlichen Herztod auf.

D Einige Falle von plotzlichem Herztod lassen
sich eindeutig auf Antipsychotika der neue-
ren Generation zuriickfiihren.

E Besonders gefahrdet sind Patienten mit
Elektrolytstérungen.

10. Welche Aussage zur Beziehung zwischen
Depression un Herzerkrankung ist falsch?

A Depressionen erhohen das Risiko, eine
koronare Herzerkrankung zu entwickeln,
um das 1,5- bis 2-fache.

B Bei einer Major-Depression vervierfacht
sich das Risiko, an einer koronaren
Herzerkrankung zu sterben.

C In der Gewichtung als Risikofaktor ist die
Major-Depression mit eingeschrankter
linksventrikuldrer Auswurffraktion oder vo-
rausgegangenem Herzinfarkt vergleichbar.

D Stationdr behandlungsbediirftige Herz-
insuffizienz-Patienten leiden zu 35-70%
an einer Depression.

E Das Risiko, an einem pl6tzlichen Herztod zu
sterben, ist nur erhdht, wenn ausgepragte
depressive Symptome bestehen.

Teilnahme

Den ausgefiillten Fragebogen senden Sie
bitte zusammen mit einem ausreichend
frankierten Riickumschlag an:

Urban & Vogel GmbH
NEUROTRANSMITTER
Postfach, 81664 Miinchen

Die Richtigkeit von 100 %
der Antworten wird hiermit
bestitigt (4 Punkte).

Die Richtigkeit von 70 %

der Antworten wird hiermit

bestitigt (3 Punkte).
NEUROTRANSMITTER
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Vorschlag zur Beantragung

Reichen Sie die bestatigten Fragebogen
zusammen mit lhren anderen Nachwei-

sen der zertifizierten Fortbildung bei

lhrer Landesarztekammer ein, wenn Sie

die erforderlichen 250 Punkte erreicht

haben. Bitte beachten Sie, dass der An-

teil an CME-Punkten, den Sie tiber die

Fortbildung in Zeitschriften erlangen
konnen, je nach Landesarztekammer
verschieden ist. Nahere Informationen
dazu finden Sie auf den Internetseiten
der fiir Sie zustdndigen Landesarzte-
kammer, die auch liber die Anerkennung
der im Rahmen dieses Moduls erworbe-
nen Punkte entscheidet.

Antwortformular fir die postalische Einsendung
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Bitte vergessen Sie den
frankierten Riickumschlag nicht!

Mit dem Einreichen dieses Frage-
bogens erklart der Einreichende
sein Einverstandnis, dass die
angegeben Daten zu Zwecken der
Riicksendung der Fragebdgen und
zur anonymisierten Verarbeitung
gespeichert werden.

Ich versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe beantwortet zu haben.

Name, Vorname

Titel/Fachrichtung/Berufsbezeichnung

Geburtsdatum Einheitliche Fortbildungsnummer (EFN)
StraRe, Nr. LY Zustandige Landesarztekammer
PLZ,Ort Unterschrift
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BVDN/BDN/BVDP

Service

Das bietet Ihnen die
BVDN/BDN/BVDP-Mithiedschaft

Kostenloser Bezug
des Verbandsorgans
NEUROTRANSMITTER

Der NEUROTRANSMITTER wird regel-
miflig (elfmal im Jahr, monatlich mit
einer Doppelnummer) kostenfrei an
alle BVDN/BDN/-Mitglieder versandt.
Nichtmitglieder erhalten den NEURO-
TRANSMITTER nicht oder nur unregel-
miflig iiber den so genannten Streu-
versand. Fiir den regelmifligen Bezug
besteht die Moglichkeit, den NEURO-
TRANSMITTER gegen Entgelt zu abon-
nieren oder Mitglied im BVDN/BDN/
BVDP zu werden.

Kostenloser Bezug des
NEUROTRANSMITTER-Telegramms

Das NEUROTRANSMITTER-Telegramm
wird tiber die Geschiftsstelle exklusiv nur
an BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder ver-
sendet. Darin erscheinen insbesondere
die aktuellen und wichtigen honorarpo-
litischen Beitrige. Fiir Nichtmitglieder
besteht keine Méglichkeit, das Neuro-
Transmitter-Telegramm zu beziehen.

Kostenloses Jahresabonnement
einer wissenschaftlichen
Fachzeitschrift

Alle BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder
kénnen eine der folgenden Fachzeit-
schriften des Thieme Verlags auswih-
len (das Jahresabonnement ist im Mit-
gliedsbeitrag enthalten):
Fortschritte Neurologie/Psychiatrie;
Aktuelle Neurologie;
Psychiatrische Praxis;
Klinische Neurophysiologie,
EEG-EMG;
PPmP — Psychotherapie, Psycho-
somatik, Medizinische Psychologie;
Die Rehabilitation;
Psychotherapie im Dialog;
Balint-Journal.
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Falls Sie Anderungswiinsche haben,
teilen Sie diese bitte unserer BVDN/
BDN/BVDP-Geschiiftsstelle in Neuss
mit (Adresse nachstehend).

Kostenloser Bezug der
BVDN-Abrechnungskommentare

Dr. G. Carl, Dr. A. Zacher und Dr. P.
C. Vogel aus dem Landesverband Bayern
haben die Reihe der Abrechnungskom-
mentare fiir Neurologie und Psychiatrie/
Psychotherapie erweitert. Die Kommen-
tare werden ausschliefllich an BVDN/
BDN/BVDP-Mitglieder versandt und
abgegeben:

GOA—Abrechnungskommentar

(3. Auflage 2/2002);

Gutachten — andere Auftraggeber

— Abrechnungskommentar

(2. Auflage 3/2002);

IGeL-Katalog Neurologie, Psychia-

trie, Psychotherapie: offizielle Emp-

fehlung des BVDN zur Abrechnung

von IGeL;

Richtgréflen, Arzneimittelrichtlinien

(2. Auflage, 2/2004);

Wirtschaftliche Praxisfiihrung fiir

Nervenirzte (1. Auflage 11/2000);

Mitgliederverzeichnis BVDN/BDN/

BVDP (Juni 2004).

BVDN-Fax-Abruf

BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder kénnen
die Fax-Abruf-Funktion des Berufsver-
bandes nutzen:
Rechtsanwaltsliste fiir Sozialgerichts-
verfahren;
Kostenerstattung, Textvorschlag
fiir die Patienteninformation
und vertragliche Erstattungs-
vereinbarung;
EBM/ GOA—Umrechnungstabelle
fiir Erstattungsverfahren;
IGeL-Leistungen,
BVDN-Empfehlung;

Heimmonitor fiir PLM + RLS;
Sonderkonditionen fiir: Dopplerge-
rite, Einmal-EMG-Nadeln, Digital
EEG-Gerit, Bright-Light-Gerit,
EMG/EP-Gerit.
Das BVDN-Abruf-Fax steht nur Mit-
gliedern zur Verfiigung. Die Abruf-Fax-
Nummern werden den BVDN/BDN/
BVDP-Mitgliedern im NEUROTRANS-
MITTER-Telegramm exklusiv mitgeteilt.

Kostenloser Bezug des
BVDN-Ketten-Faxes ,,Nerfax“

Derzeit sind etwa 1.000 BVDN/BDN/
BVDP-Mitglieder, die sich gemeldet
haben, angeschlossen. Es werden aktu-
ellste berufspolitische Informationen
weitergegeben, auflerdem Praxis- und
Wirtschaftlichkeitstipps.

Pramienbegiinstigte
Versicherungen

Bitte erkundigen Sie sich in der
Geschiiftsstelle in Neuss bei

D. Differt-Schiffers,

Hammer Landstr. 1a,

41460 Neuss,

Tel. (02131) 2 20 99 20,

Fax (02131) 2 20 99 22,
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de.
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An die Geschiftsstelle Neuss, Hammer Landstr. 1a, 41460 Neuss,
Fax (0 2131) 220 99 22

Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenirzte e. V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 200-400 EUR, je nach Landesverband).

Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e. V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 435 EUR fiir Chefirzte/Niedergelassene; 260 EUR fiir Fachérzte an Kliniken).

(]

tl

[ Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BDN und BVDN -
zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 450 EUR.
td
O
(]

Hiermit erklédre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 435 EUR fiir Chefédrzte/Niedergelassene/Fachédrzte an Kliniken).

Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT — BVDP und BVDN — zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 450 EUR.

Ich wiinsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT - BVDN, BDN und BVDP - zum Mitgliedesbeitrag von insgesamt 590 EUR.

Zusatztitel oder -qualifikation (z. B. Psychotherapie, Sonografie):

Tel.-Nr. Fax

E-Mail/Internet:

Ich bin [J niedergelassen [] inder Klinik taitig [ Chefarzt [] Facharzt
[] Weiterbildungsassistent [] Neurologe [J Nervenarzt [] Psychiater

[] in Gemeinschaftspraxis tatig mit:

Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 EUR/Jahr:

[ Fortschritte Neurologie / Psychiatrie [ Aktuelle Neurologie

[ Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG [ ] Psychiatrische Praxis Es ist nur eine Auswahl
[] Die Rehabilitation [J Psychotherapie im Dialog pro Mitglied maglich.
[] PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie [] Balint-Journal

Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGelL, RichtgroRen etc.).

[[] NERFAX-Teilnahme gewiinscht

EINZUGSERMACHTIGUNG - Fiir den BDN und BVDP obligatorisch -

Hiermit erméchtige ich den BVDN/BDN/BVDP (nicht Zutreffendes ggf. streichen) widerruflich, den von mir zu entrichtenden
jahrlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

Konto-Nr.:

Geldinstitut: BLZ

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontofiihrenden Kreditinstitutes keine
Verpflichtung zur Einlésung. Einen Widerruf werde ich der Geschiftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

Name: Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)

Adresse:

Ort, Datum:

Unterschrift:
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BVDN/BDN/BVDP

Service

Organisationsstruktur des BVDN

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender

Frank Bergmann, Aachen

Stellv. Vorsitzender

Gunther Carl, Bad Kitzingen
Schriftfithrer

Roland Urban, Berlin
Schatzmeister

Paul Reuther (kommissarisch),
Bad-Neuenahr-Ahrweiler

Beisitzer

Christa Roth-Sackenheim, Andernach
Uwe Meier, Grevenbroich

Paul Reuther, Bad-Neuenahr-Ahrweiler

1
Geschaftsstelle des BVDN

D. Differt-Schiffers, Hammer Landstr. 1a,
41460 Neuss, Tel. (0 21 31) 2 20 99 20,
Fax (0 21 31) 22099 22,

E-Mail: bvdn.bund@t-online.de;
Bankverbindung: Sparkasse Neuss,
Kto.-Nr.: 800 920 00, BLZ 305 500 00;
BVDN Homepage: http://www.bvdn.de

Cortex GmbH,

D. Differt-Schiffers,

Adpresse, Telefon, E-Mail s. oben,
Geschiftsstelle BVDN

|
1. Vorsitzende der Landesverbéande

Baden-Siid

W. Becker

Bayern

A. Zacher

Berlin

N. Monter
Brandenburg

G. Fischer

Bremen

A. Steck

Hamburg

G. Hinz

Hessen

S. Planz-Kuhlendahl
Mecklenburg-Vorpommern
L. Hauk-Westerhoff
Niedersachsen

H. Schmidt
Nordrhein

A. Brosig
Rheinland-Pfalz
K. Sackenheim
Saarland

E. Jungmann
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Sachsen

M. Brehme
Sachsen-Anhalt

D. Klink
Schleswig-Holstein
F. Kénig

Thiiringen

K. Tinschert
Westfalen

K. Gorsboth
Wiirttemberg-Baden-Nord
H. Herbst

|
Gremien des BVDN

SEKTIONEN

Sektion Nervenheilkunde

F. Bergmann

Sektion Neurologie

P. Reuther

Sektion Psychiatrie und Psychotherapie
C. Roth-Sackenheim

ARBEITSKREISE

Neue Medien

K. Sackenheim

EDV, Wirtschaftliche Praxisfiihrung
Th. Krichenbauer

Forensik und Gutachten Psychiatrie
P. Christian Vogel

Gutachten Neurologie

F. Jungmann

Konsiliarneurologie

S. Diez

Konsiliarpsychiatrie

Belegarztwesen Neurologie

J. Elbrichter

Fortbildung Assistenzpersonal
K.-O. Sigel

U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT

R. Urban

U.E.M.S. = Neurologie

F. Jungmann
Total-Quality-Projekte

P. Reuther

AUSSCHUSSE

Akademie fiir Psychiatrische und
Neurologische Fortbildung
A. Zacher, K. Sackenheim
Ambulante Neurologische
Rehabilitation

W. Fries

Ambulante Psychiatrische
Rehabilitation und
Sozialpsychiatrie

S. Schreckling

CME (Continous Medical Education)
P. Reuther, P. Franz
Gebiihrenordnungen

G. Carl, F. Bergmann,

A. Zacher, P. Reuther
Offentlichkeitsarbeit Neurologie
und Psychiatrie

G. Carl, F. Bergmann,

P. Reuther, A. Zacher
Gerontopsychiatrie

F. Bergmann

Psychotherapie

C. Roth-Sackenheim, U. Thamer
Organisation BVDN,
Offentlichkeitsarbeit, Drittmittel
G. Carl, A. Brosig
Weiterbildungsordnung und
Leitlinien

P. Reuther, G. Carl, A. Brosig,

F. Kénig (Neurologie),

Ch. Vogel, F. Bergmann, G. Carl, A. Brosig
(Psychiatrie/Psychotherapie)
Kooperation mit Selbsthilfe- und
Angehérigengruppen

U. Brickwedde (Psychiatrie),

H. Vogel (Neurologie)

REFERATE

Demenz

J. Bohlken

Elektrophysiologie

P. Reuther

Epileptologie

R. Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall
K.-O. Sigel, H. Vogel
Neurootologie, Neuroophtalmologie
M. Freidel

Neuroorthopidie

B. Kiigelgen

Neuropsychologie

T. Cramer

Pharmakotherapie Neurologie
K.-O. Sigel, F. Konig
Pharmakotherapie Psychiatrie
R. Urban

Pravention Psychiatrie

N. N.

Schlaf

R. Bodenschatz, Dr. W. Liinser
Schmerztherapie Neurologie
H. Vogel

Schmerztherapie Psychiatrie
R. Worz

Suchttherapie

U. Hutschenreuter, R. Peters
Umweltmedizin Neurologie
M. Freidel
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Organisationsstruktur des BDN

Vorstand des BDN

1. Vorsitzender

Uwe Meier, Grevenbroich

2. Vorsitzender
Hans-Christoph Diener, Essen
Schriftfiihrer

Harald Masur, Bad Bergzabern
Kassenwart

Karl-Otto Sigel, Miinchen
Beisitzer

Frank Bergmann, Aachen

Rolf F. Hagenah, Rotenburg
Paul Reuther, Bad Neuenahr
Beirat

Curt Beil, Kéln

Uwe Besinger, Westerstede
Elmar Busch, Kevelaer

Andreas Engelhardt, Oldenburg
Peter Franz, Miinchen
Matthias Freidel, Kaltenkirchen
Holger Grehl, Erlangen

Heinz Herbst, Stuttgart

Fritz Kénig, Liibeck

Fritjof Reinhardt, Erlangen
Claus-W. Wallesch, Magdeburg

NEUROTRANSMITTER  1:2006

I. Ansprechpartner fiir
Themenfelder

1. Neue Versorgungsstrukturen
V und MVZ

U, Meier, P. Reuther

2. Gebiihrenordnung GOA/EBM
R. Hagenah, U. Meier, H. Grehl
3.CME

P. Franz, P. Reuther

4. Qualitdtsmanagement

U. Meier

5. Risikomanagement

R. Hagenah

6. Offentlichkeitsarbeit
Vorstand BDN

Il. Delegierte in Kommissionen
der DGN

1. Kommission Leitlinien

U. Meier

2. Weiterbildung/
Weiterbildungserméachtigung
H. Grehl

3. Anhaltszahlen/Qualitétssicherung
F. Reinhardt, P. Reuther

4. Rehabilitation

H. Masur

5. CME

P. Franz, F. Jungmann, P. Reuther
6.DRG

R. Hagenah

|
lll. Verbindungsglied zu anderen
Gesellschaften oder Verbidnden

1. DGNR
H. Masur
2.AG ANR
P. Reuther
3.BV-ANR
P. Reuther
4. UEMS

F. Jungmann
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* Funktionstrager von BVDN, BDN und BVDP (Adressen werden laufend aktualisiert und erganzt)

A
\J

BVDN/BDN/BVDP

Service

Organisationsstruktur des BVDP

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende

Christa Roth-Sackenheim, Andernach
Stellvertretende Vorsitzende
Christian Vogel, Miinchen
Schriftfithrer

Christian Raida, Koln
Schatzmeister

Gerd Wermke, Homburg/Saar
Beisitzer

Uwe Bannert, Bad Segeberg; Werner
Kissling, Miinchen; Hans Martens,
Miinchen; Rolf Peters, Jiilich

Der BVDP wurde 1999 in Leipzig gegriindet
und 16ste die Sektion Psychiatrie und Psycho-
therapie im BVDN ab. Er ist Mitglied in der
GFB, der AG fachiirzdicher Fortbildungskom-

missionen, der Stindigen Konferenz drztlich
psychotherapeutischer Verbinde und arbeitet
im Arbeitskreis zur Weiterentwicklung psy-
chiatrischer Versorgung im Bundesgesund-
heitsministerium und in den Kompetenznet-
zen Schizophrenie und Depression mit. Des
Weiteren ist er im Beratenden Fachausschuss
Psychotherapie der KBV vertreten. Der BVDP
hat in den letzten beiden Jahren viele Mitglie-
der gewonnen, was der Tatsache Rechnung
trigt, dass immer weniger Doppelfachirzte
ynachwachsen. Der Jahresmitgliedsbeitrag
beliuft sich auf 435 EUR. Der BVDP ist fiir
Niedergelassene und Kliniker offen.

Neben der berufspolitischen Arbeit
(Gespriache mit dem BMGS, der KBV,
der BAK sowie anderen berufspolitischen
Verbinden) organisiert der BVDP wissen-
schaftliche Kongresse mit, beispielsweise den
DGPPN-Kongress in Berlin.

Referate

Soziotherapie

S. Schreckling

Sucht

R. Peters
Psychotherapie/Psychoanalyse
H. Martens

Forensik

C. Vogel

Ubende Verfahren - Psychotherapie
G. Wermke

Psychiatrie in Europa

G. Wermke

Kontakt BVDN, Gutachterwesen
E. Bergmann

ADHS bei Erwachsenen

J. Krause

PTSD

C. Roth-Sackenheim

Adressen®

Dr. Wolfgang Becker

Palmstr. 36, 79539 Lérrach,

Tel. (076 21) 29 59, Fax (0 76 21) 20 17,
E-Mail: becker-hillesheimer@t-online.de

Dr. Curt Beil

Urbacher Weg 31, 51149 Kéln,

Tel. (022 03) 56 08 88, Fax (0 22 03) 50 30 65,
E-Mail: curt.beil@netcologne.de

Dr. Frank Bergmann

Theaterplatz 17, 52062 Aachen,

Tel. (02 41) 3 63 30, Fax (02 41) 40 49 72,
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. Ralf Berkenfeld

Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Vluyn,

Tel. (028 45) 3 26 27, Fax (0 28 45) 3 28 78,
E-Mail: berkenfeld@t-online.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit
Alfried-Krupp-Krankenhaus,

45131 Essen, Tel. (02 01) 4 34 25 27,

Fax (02 01) 4 34 23 77, E-Mail: betlit@ispro.de

Prof. Dr. Uwe Besinger

Ammerland-Klinik,

Langestr. 38, 26655 Westerstede,

Tel. (0 44 88) 50 33 80, Fax (0 44 88) 50 33 89,
E-Mail: besinger@ammerland-klinik.de

Dr. Ralf Bodenschatz

Hainische Str. 4—6, 09648 Mittweida,

Tel. (037 27) 94 18 11, Fax (0 37 27) 94 18 13,
E-Mail: rbodenschatz@t-online.de
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Dr.Jens Bohlken

Klosterstr. 34/35, 13581 Berlin,

Tel. (0 30) 33 29 00 00, Fax (0 30) 3329 00 17,
E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

Prof. Dr. Thomas Brandt
Marchioninistr. 15, 81377 Miinchen,
Tel. (0 89) 70 95-25 70/1,

Fax (0 89) 70 95-88 83,

E-Mail: tbrandt@brain.nefo.med.uni-muenchen.de

Dr. Mathias Brehme

Hauptstr. 8, 04416 Markkleeberg,

Tel. (03 41) 3 58 67 09, Fax (03 41) 3 58 67 26,
E-Mail: dr.med.brehme@t-online.de

Dr. Arne Brosig

Réntgenstr. 9-15, 41515 Grevenbroich,

Tel. (021 81) 233 99 33, Fax (0 21 81) 233 99 11,
E-Mail: brosig@nervenpraxis.de

Dr. Bernhard Biihler

P 7, 1 Innenstadt, 68161 Mannheim,

Tel. (06 21) 12 02 70, Fax (06 21) 1 20 27 27,
E-Mail: bernhard.buehler@t-online.de

Prof. Dr. Otto Busse

Friedrichstr. 17, 32427 Minden,

Tel. (05 71) 8 01 35 00, Fax (05 71) 8 01 35 04,
E-Mail: otto.busse@klinikum-minden.de

Dr. Gunther Carl

Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,
Tel. (093 21) 53 55,

Fax (093 21) 89 30,

E-Mail: carlg@t-online.de

Prof. Dr. Hans-Christoph Diener
Universititsklinikum Essen,
Hufelandstr. 55,

45122 Essen

Prof. Dr. Marianne Dieterich
Johannes-Gutenberg-Universitit Mainz,
55105 Mainz, Tel. (0 61 31) 17 71 51,
Fax (0 61 31) 17 56 97

Dr. Stefan Diez

Eduard-Conz-Str. 11, 75365 Calw,

Tel. (070 51) 16 78 88, Fax (0 70 51) 16 78 89,
E-Mail: stefan.diez@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret

Ahornstr. 20, 12163 Berlin,

Tel. (0 30) 7 90 88 50,

Fax (0 30) 79 08 85 99,

E-Mail: dr.chret@neurologie-betlin.de

Dr. Joachim Elbrachter
Marktallee 8, 48165 Miinster,
Tel. (025 01) 48 22/48 21,
Fax (025 01) 1 65 36,

E-Mail: elbraechter@t-online.de

Dr. Giinther Endrass

Obersiilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,
Tel. (063 59) 9 34 80,

Fax (0 63 59) 93 48 15

Prof. Dr. Andreas Engelhardt
Evangelisches Krankenhaus,
Marienstr. 11, 26121 Oldenburg,
Tel. (04 41) 23 64 14,

Fax (04 41) 24 87 84,

E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

Prof. Dr. Dipl. Psych. A. Ferbert
Ménchebergstr. 41-43, 34112 Kassel,
Tel. (05 61) 9 80-34 00,

Fax (05 61) 9 80-69 79,

E-Mail: ferbert@klinikum-kassel.de
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Dr. Gerd-Jiirgen Fischer
Potsdamer Str. 7-9, 14513 Teltow,
Tel. (0 33 28) 30 31 00,

Fax (0 33 28) 30 31 01,

E-Mail: gerd-juergen. fischer@dgn.de

Dr. Peter Franz

Ingolstidter Str. 166, 80939 Miinchen,
Tel. (089) 31171 11,

Fax (0 89) 3 16 33 64,

E-Mail: pkfranz@aol.com

Dr. Matthias Freidel

Brauerstr. 13, 24568 Kaltenkirchen,
Tel. (041 91) 84 86,

Fax (0 41 91)8 90 27,

E-Mail: mfreidel@t-online.de

Prof. Dr. Wolfgang Fries

Pasinger Bahnhofsplatz 4, 81241 Miinchen,
Tel. (0 89) 8 96 06 80,

Fax (0 89) 89 60 68 22,

E-Mail: fries@elfinet.de

Dr. Horst Frohlich
Haugerring 2, 97070 Wiirzburg,
Tel. (09 31) 5 53 30, Fax (09 31) 5 15 36

Dr. Peter Frommelt
Asklepiosklinik Schaufling,
Hausstein 30 1/2, 94571 Schaufling,
Tel. (099 04) 77 55 71,

Fax (099 04) 77 55 72,

E-Mail: b.pledl@asklepios.com

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str. 133, 47053 Duisburg,

Tel. (02 03) 508 12 61, Fax (02 03) 5 08 12 63,
E-Mail: holger.grehl@ejk.de

Dr. Klaus Gorsboth

Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,

Tel. (029 02) 9 74 10, Fax (0 29 02) 97 41 33,
E-Mail: gorsboth.bvdn@gmx.de

Dr. Burkhard Giilsdorff
Parkstr. 26, 24534 Neumiinster,
Tel. (043 21) 4 59 79, Fax (0 43 21) 4 21 33

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah

Appelhorn 12,

27356 Rotenburg (Wiimme),

Tel. (042 61) 80 08, Fax (0 42 61) 8 40 01 18,
E-Mail: thagenah@web .de

Dr. Liane Hauk-Westerhoff

Paulstr. 48—55, 18055 Rostock,

Tel. (03 81) 4 90 08 10, Fax (03 81) 490 08 11,
E-Mail: liane.hauk-westerhoft@
nervenaerzte-rostock.de

Dr. Dipl.-Psych. Heinz Herbst

Marienstr. 7, 70178 Stuttgart,

Tel. (07 11) 2 20 77 40, Fax (07 11) 2 20 77 41,
E-Mail: heinz herbst@t-online.de

Dr. Guntram Hinz

Harksheider Str. 3, 22399 Hamburg,

Tel. (0 40) 60 67 98 63, Fax (0 40) 60 67 95 76,
E-Mail: guntram_hinz@yahoo.de

Dr. Werner Hofmann
Frohsinnstr. 26, 63739 Aschaffcnburg,
Tel. (060 21) 2 12 51, Fax (0 60 21) 2 97 83

Dr. Ulrich Hutschenreuter

Am Dudoplatz 1, 66125 Saarbriicken,

Tel. (0 68 97) 76 81 43, Fax (0 68 97) 76 81 81,
E-Mail: U.Hutschenreuter@t-online.de
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Dr. Friedhelm Jungmann

Bahnhofstr. 36, 66111 Saarbriicken,

Tel. (06 81) 3 10 93/4, Fax (06 81) 3 80 32,
E-Mail: mail@dr-jungmann.de

Dr. Dagmar Klink

Markestr. 14, 38889 Blankenburg,

Tel. (0 39 44) 26 47, Fax (0 39 44) 98 07 35,
E-Mail: dagmar.klink@dgn.de

Dr. Jiirgen Kohler

Cornelia Passage 8, 79312 Emmendingen,
Tel. (076 41) 20 69,

Fax (076 41) 9 30 87 77,

E-Mail: juerkohler@aol.com

Prof. Dr. Hans W. K6Imel

Nordhiuserstr. 74, 99089 Erfurt,

Tel. (03 61) 7 81 21 31, Fax (03 61)7 81 21 32,
E-Mail: neu@erfurt.helios-Kliniken.de

Dr. Fritz Konig

Sandstr. 18—22, 23552 Liibeck,

Tel. (04 51) 7 14 41, Fax (04 51) 7 06 02 82,
E-Mail: info@neurologie-koenig-luebeck.de

Dr. Johanna Krause
Schillerstr. 11a, 85521 Ottobrunn,
E-Mail: drjkrause@yahoo.com

Dr. Thomas Krichenbauer

Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,

Tel. (093 21) 53 55, Fax (0 93 21) 89 30,
E-Mail: krichi@web.de

Dr. Bernhard Kiigelgen
Postfach 20 09 22, 56012 Koblenz,
Tel. (02 61) 3 03 30-0, Fax (02 61) 3 03 30-33

Dr. Andreas Link

Alter Bremer Weg 14 , 29223 Celle,

Tel. (0 51 41) 33 00 00, Fax (0 51 41) 88 97 15,
E-Mail: neurolink@t-online.de

Dr. Wolfhard Liinser

Werler Str. 66, 59065 Hamm,

Tel. (023 81) 2 69 59, Fax (0 23 81) 98 39 08,
E-Mail: Luenser.Hamm®@t-online.de

Dr. Hans Martens

Josephsplatz 4, 80798 Miinchen,

Tel. (089) 271 30 37, Fax (0 89) 27 34 99 83,
E-Mail: dr.h.martens@gmx.de

Prof. Dr. Harald Masur

E. Stein-Fachklinik/Am Wonneberg,
76887 Bergzabern, Tel. (0 63 43) 94 91 21,
Fax (0 63 43) 94 99 02,

E-Mail: h.masur@reha-bza.de

Dr. Uwe Meier
Montanusstr. 54, 41515 Grevenbroich,
Tel. (021 81) 22 53 22, Fax (021 81) 2253 11,

E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Ménter
Tegeler Weg 4, 10589 Berlin,
Tel. (0 30) 3 44 20 71, Fax (0 30) 84 10 95 20

E-Mail: ménter-berlin@c-online.de

Dr. Klaus-Ulrich Oehler
Wirsbergstr. 10, 97070 Wiirzburg,
Tel. (09 31) 5 80 22, Fax (09 31) 57 11 87

Prof. Dr. Wolfgang H. Oertel
Rudolf-Bultmann-Str. 8, 35033 Marburg,
Tel. (0 64 21) 2 86 62 79,

Fax (0 64 21) 2 86 89 55,

E-Mail: oertelw@mailer.uni-marburg.de

Dr. Rolf Peters

Romerstr. 10, 52428 Jiilich,

Tel. (024 61) 53853,

Fax (0 24 61) 5 40 90,

E-Mail: dr.rolf.peters@t-online.de

Dr. Volker Pfaffenrath
Leopoldstr. 59, 80802 Miinchen,
Tel. (0 89) 33 40 03,

Fax (0 89) 33 29 42

Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl

Aliceplatz 7, 63065 Offenbach,

Tel. (069) 8 00 14 13, Fax (0 69) 8 00 35 12,
E-Mail: Planz-Kuhlendahl@t-online.de

Dr. Christian Raida

Urbacher Weg 31, 51149 Kéln,
Tel. (022 03) 5 60 888,

Fax (0 22 03) 50 30 65,
E-Mail: c.raida@t-online.de

Prof. Dr. Fritjof Reinhardt
D.-Chr.-Erxleben-Str. 2, 01968 Senftenberg,

Tel. (0 35 73) 75 21 50, Fax (0 35 73) 7 07 41 57
E-Mail: ProfReinhardt@web.de

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

ANR Ahrweiler, Schiilzchenstr. 10,

53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler,

Tel. (026 41) 9 80 40, Fax (0 26 41) 9 80 444,
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dr. Christa Roth-Sackenheim

Breite Str. 63, 56626 Andernach,

Tel. (026 32) 9 64 00, Fax (0 26 32) 96 40 96,
E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Dr. Klaus Sackenheim

Breite Str. 63, 56626 Andernach,

Tel. (026 32) 9 64 00, Fax (0 26 32) 96 40 96,
E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek
Schulstr. 11, 49477 Ibbenbiiren,
Tel. (054 51) 506 14 00,

Fax (0 54 51) 50 6 14 50,
E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Helmut Schmidt

Gudesstr. 3—5, 29525 Uelzen,

Tel. (05 81) 9 73 59 70, Fax (05 81) 973 59 71,
E-Mail: Schmidthuelzen@web.de

Prof. Dr. Frank Schneider

Pauwelsstr. 30, 52074 Aachen,

Tel. (02 41) 80 89-633, Fax (02 41) 80 82-401,
E-Mail: psychiatrie@ukaachen.de

Dr. Sibylle Schreckling
Luxemburger Str. 313, 50354 Hiirth,
Tel. (022 33) 7 48 40,

Fax (0 22 33) 70 77 32,

E-Mail: dr.schreckling@t-online.de

Prof. Dr. Giinther Schwendemann
Ziiricher Str. 40, 28325 Bremen,
Tel. (04 21) 4 08 12 85, Fax (04 21) 4 08 23 54

Dr. Karl-Otto Sigel
Haupestr. 2, 82008 Unterhaching,
Tel. (0 89) 66 53 91 70, Fax (0 89) 66 53 91 71,

E-Mail: dr.sigel@neuropraxis-muenchen.de

Dr. Arno Steck

Georg-Gleistein-Str. 93, 28757 Bremen,
Tel. (04 21) 66 75 76, Fax (04 21) 66 48 66,
E-Mail: steck@ewetel.net
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* Diese Liste der AK- und KV-Vertreter wird unter Vorbehalt verdffentlicht und in den nichsten Ausgaben vervollstindigt!

Dr. Ulrich Thamer

Miihlenstr. 5-9, 45894 Gelsenkirchen,
Tel. (02 09) 3 73 56, Fax (02 09) 3 24 18,
E-Mail: Thamer.Herten@t-online.de

Dr. Konstanze Tinschert

Ernst-Abbe-Platz 3—4, 07743 Jena,

Tel. (0 36 41) 57 44 44, Fax (0 36 41) 57 44 40,
E-Mail: praxis@tinschert.de

Dr. Siegfried R. Treichel
Halterner Str. 13, 45657 Recklinghausen,
Tel. (023 61) 2 60 36, Fax (0 23 61) 2 60 37

Dr. Frank Unger

Doberaner Str. 43 b, 18057 Rostock,

Tel. (03 81)2 01 64 20, Fax (03 81) 2 00 27 85,
E-Mail: unger HRO@freenet.de

Dr. Roland Urban

Turmstr. 76 a, 10551 Berlin,

Tel. (0 30) 3 92 20 21, Fax (0 30) 3 92 30 52,
E-Mail: dr.urban-berlin@t-online.de

BVDN/BDN/BVDP

Service

Dr. P. Christian Vogel

Agnesstr. 14/111, 80798 Miinchen,

Tel. (0 89) 273 07 00, Fax (0 89) 27 81 73 06,
E-Mail: praxcvogel@aol.com

Dr. Helga Vogel

Eulenkrugpfad 4, 22359 Hamburg,

Tel. (040) 6037142, Fax (040) 60951303,
E-Mail: info@praxis-vogel.de

Prof. Dr. Peter Vogel

Neurolog. Abt. AK St. Georg,

Lohmiihlenstr. 5, 20099 Hamburg,

Tel. (0 40) 28 90 22 67, Fax (0 40) 28 90 41 85,
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