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Haut ab! — No!

dhrend ein Grofiteil des Wahlvolkes und ihrer
Politikerkollegen die Offnung der Grenzen, der
Mirkte und der Gesellschaften sehr skeptisch beiugen,
scheint unsere Gesundheitsministerin, vielleicht aufgrund
ihrer rheinischen Frohnatur, der Globalisierung inzwi-
schen recht positive Aspekte abgewinnen zu kénnen. Sie
wire allerdings nicht mit allen Wassern des politischen
Geschiifts gewaschen, wiirde sie einfach so herausplatzen:
,Die Globalisierung ischt fiir misch o.k., weil...“. Viel-
mehr {iberlisst sie es im Sinne kognitiven Trainings uns
»Menschen drauflen im Lande®, aus einigen herablassend
hingeworfenen Auflerungen zu entnehmen, was sie ver-
mutlich im Groflen und Ganzen und iiberhaupt ganz
weltfraulich fiir eine Meinung in ihrem Busen hegt.

Ausldnder ersetzen Inldnder

Wie gut fiir sie, dass sie sich, wie sie lichelnd verlautbart,
keine Sorgen machen muss wegen der Verknappung
oder gar eines Mangels deutscher Arzte, die nach Wes-
ten und Norden abwandern. Strémen doch wie schon
zu Vélkerwanderungszeiten geniigend andersstimmige
Mediziner zuhauf ins Land und kompensieren angeb-
lich durch ihre Zuwanderung die Abwanderung der
selbigen untreuen Gesellen, die ohnehin nichts anderes
im Kopf haben, als freche Anspriiche zu stellen.

Die nichste Gesundheitsreform wird deshalb in
Kernbereichen darauf ausgerichtet sein, zuwanderungs-
willigen Arzten aus Nah- und Fernost das medizinische
Arbeiten in Deutschland so angenehm wie méglich zu
machen, zum Beispiel werden dann fiir lediglich deutsch
sprechende Inlandspatienten Sprachkurse in Ukrainisch,
Russisch, Tschechisch und Chinesisch angeboten, damit
sie ihre Arzte besser verstehen lernen und diese nicht
durch die Unverfrorenheit, Deutschkenntnisse voraus-
zusetzen, wieder vergraulen.

Man kénnte vielleicht sogar ein richtiges Programm
entwickeln, das von einem in Kéln neu zu griindenden
Gesundheits-Migrationswissenschaftlichen Institut unter
Leitung eines gesundheitspolitisch erfahrenen Professors
professionell die deutsche Arzteschaft nach und nach ins
Ausland exportieren hilft. Verbunden mit skonomischen
Uberlegungen bei ausgemergelten Staats- und Gesund-
heitskassen, wire es sogar zu bedenken, von den Aufnah-
melindern einen Freigabebeitrag in sechsstelliger Hohe
zu fordern. Als Modell konnte die im 18. Jahrhundert
erfolgreich geiibte Praxis dienen, mit der kriftige junge
Burschen von Duodezfiirsten an auslindische Séldner-
heere verkauft wurden.

Tausche aufmiipfiges Wahlvolk gegen ...

Konrad Adenauer, legendirer Griindungskanzler der
Bundesrepublik, keine Frohnatur, allerdings bis ins
hohe Alter unverschimt geistreich, antwortete sinnge-

3-2006

© Archiv

,» Wir, das renitente
Wahlvolk, kénnten
auch einmal auf
den Gedanken
kommen, einige
Politiker zum Export
freizugeben.

Nur, wer nimmt

sie uns ab?“

PD Dr. med. Albert Zacher
Schriftleiter

mifl einmal auf die Frage eines Reporters, ob er sich
nicht sehr iiber sein Wahlvolk irgere: ,,Was wollen Sie,
ich habe kein anderes.“ Das miisste sich doch dndern
lassen. In der guten alten DDR hatte man, sicherlich
eine Wurzel von deren Misserfolg, das Volk im Lande
halten wollen. Umgekehrt miisst ihr es machen, liebe
Politiker, die ihr uns nicht mégt, ekelt uns hinaus und
ladet ein anderes Volk ein, das euch dann dankbar wih-
len wird (oder passiert das womdglich schon seit einiger
Zeit?).

Umgedrehter Spief

Natiirlich, wenn man die Sache einmal konsequent um-
denkt, kénnten wir, das renitente Wahlvolk, auch ein-
mal auf den Gedanken kommen, einige Politiker zum
Export freizugeben. Nur, wer nimmt sie uns ab? Arzte
haben (als Exportartikel gesehen) etwas Gescheites ge-
lernt. Was eigentlich dagegen so manche von den uns
Regierenden? Und wer von den anderen Vélkern ris-
kiert denn nach den Importpolitikerdebakeln des 20.
Jahrhunderts sich ein solches freiwillig anzutun? So ge-
sehen und ausnahmsweise aus der Geschichte lernend
bleibt als Restimee, dass sich weder der Export noch der
Import von Politikern wohl besonders ertragreich fiir
die Staatskassen oder die Volker erweisen wiirde.

Gedreht und gewendet ergibt sich: Unsere Gesund-
heitsministerin bleibt uns. Uns kriegt sie freilich auch
nicht los, aber auch nicht klein!

Thr
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Plotzliche
Hautveranderun-
gen ...

... bei Patienten mit psychischen
Erkrankungen konnen ein Zeichen
flr Arzneimittelnebenwirkungen
sein.Von Haarausfall tiber Exan-
them bis zu toxischen Nekrolysen
—Psychopharmaka-induzierte
Unvertraglichkeitsreaktionen

an der Haut sind vielfaltig.

40

Effektive
Therapieoptionen ...

... zur Verbesserung funktionel-
ler Defizite bei spontanen
intrazerebralen Blutungen gab
es bislang nicht. So ist die Mor-
talitdt noch immer hoch. Der
rekombinante aktivierte Faktor
Vlla scheint laut einer neuen
Studie nun erstmals ein geeig-
neter Kandidat fir eine wirk-
same, kausale Behandlung

zu sein.

60

Reger Handel ...

... wurde einst im Jemen mit
Myrrhe, Weihrauch und Edelstei-
nen betrieben. Karawanen brach-
ten die Waren an die Umschlag-
platze und zogen durch die Wuste
bis ans Mittelmeer. Die alten
Karawanenstadte, oft nur aus
Lehm gebaut, kann man noch
heute bewundern.

ing

Wichtiger Hinweis!

Diese Ausgabe enthalt auf S.130 f. das Fimenportrat ,,neuraxpharm —
Arzneimittelspezialist mit breitem Spektrum: GréfSte Produktpalette bei
preiswerten ZNS-Prdparaten .

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Balance zwischen vielen Polen

Die erste Ausgabe ,IN BALANCE® in
diesem Jahr widmet sich dem Thema
,Psychotherapie bei bipolaren Storun-
gen. Das Periodikum der DGBS e.V.“
beleuchtet unter anderem, welchen
besonderen Anforderungen eine Psy-
chotherapie bei diesem Erkrankungs-
bild gentigen muss.
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' Aus den Verbinden Gesundheitspolitische Kurznachrichten

Anzahl der Kliniken und Klinikbetten deutlich ricklaufig

E—) In den letzten 13 Jahren sank die Zahl der Kranken-
hauserin Deutschland um zirka 10 % von 2.411 auf 2.166.
Im gleichen Zeitraum ging die Bettenzahl um 20% zu-
riick,von 665.000 auf etwa 533.000.Nach Angaben der
Deutschen Krankenhausgesellschaft (DKG) ging die
Zahl der Krankenhausbetten je10.000 Einwohner in
diesem Zeitraum um 23 % zuriick. Gleichzeitig stieg aber
die Zahl der stationaren Behandlungsfalle um 15% von
14,6 Mio. im Jahr 1991 auf 16,8 Mio. im Jahr 2004. Die
Belegungstage verringerten dabei um 28 % von 204 Mio.
auf 147 Mio. pro Jahr. Die durchschnittliche Verweildau-
er im Krankenhaus sank von damals 14 Tagen auf nun
8,7 Tage und ging damit um fast 40 % zurtick. Die Bet-
tenauslastung sank von 84% auf 78 %. 1991 waren
46% der Krankenhauser in 6ffentlicher Tragerschaft,
2004 nur noch 36 %.1991 wurden 15% der Krankenhau-
ser von privaten Krankenhaustragern betrieben, 2004
waren es bereits 26 %. Der Anteil der freigemeinniitzigen
Krankenhauser (beispielsweise kirchliche Trager) blieb
mit etwa 38% gleich. In den alten Bundeslandern lag
der Anteil der 6ffentlichen Krankenhaustrager deutlich
niedriger als in den 6stlichen Bundeslandern, wahrend
hier,bezogen auf den Bettenanteil, 25 % der Betten von
privaten Tragern gehalten werden. Auch in den westli-
chen Bundeslandern ergaben sich deutliche Unterschie-
de:In Bayern liegt der Anteil der 6ffentlichen Trager noch
bei77%,wahrend er in Nordrhein-Westfalen bereits auf
31% gesunken ist.

Kommentar: Besonders finanz-
schwache und wirtschaftlich
schlecht gestellte Bundeslander
suchen also ihr Heil in der Ab-
gabe der teueren Krankenhaus-
versorgung an private Trager.
Juingstes Beispiel ist Hessen, wo
die Universitatskliniken GieRen
und Marburg von der Rhon-Kli-
nikum-AG Gbernommen wur-
den. Sicher werden private Kli-
niktrager durch professionelles,
industrielles Controlling und
Ausschopfung von Wirtschaft-
lichkeitsreserven und Synergieeffekten deutlich wirt-
schaftlicher arbeiten. Bisher hatten es private Klinikbe-
treiber aber auch sehr leicht, preiswerte Gesundheits-
dienstleistungen anzubieten: Man beschaftigte sich
fast nur mit der Versorgung von elektiv-medizinischen
Problemen und moglichst,, mono“-morbiden Patienten
(z.B. kardiale Bypass-Chirurgie). In diesen Fallen war
bisher die von der Rhon-Klinikum-AG gepriesene ,ge-
taktete Medizin“ 6konomisiert erreichbar. Ob massive
Kosteneinsparungen im Rahmen einer mengenmagig
wechselnden Akut- und Basisversorgung von multi-
morbiden Patienten moglich sein werden, ist abzuwar-
ten. Erste Modelle der hierfiir einzurichtenden , Tele-
portal-Kliniken“ werden bereits getestet. g¢
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Zahl der Beschaftigten im

Steuerung des RSA weiterhin iiber DMP?

Im Koalitionsvertrag ist vereinbart, dass die Verkniipfung der Di-
sease-Management-Programme (DMP) mit dem Risikostrukturaus-
gleich (RSA) neu geregelt werden soll. Diese Auffassung vertritt auf
Unionsseite schon lange der stellvertretende CDU/CSU Fraktions-
vorsitzende Wolfgang Z6ller. Umstritten sind die DMPs wegen des
wahnwitzigen Dokumentationsaufwandes, wegen der ungeklarten
Datenschutzsituation, wegen Marketing-Aktivitaten der Kranken-
kassen, moglichst gesunde Patienten in die DMP einzuschreiben,
wegen des nicht bewiesenen Nutzens von DMP, wegen massiver
Geldverschwendung im Rahmen der DMP-Biirokratie und wegen
der nicht ausreichend morbiditatsgerechten Steuerung der RSA-
Geldmittel durch die DMP.

Kommentar: Was Anfangs von manchen idealistischerweise als
medizinischer Fortschritt angesehen wurde und auBerdem die GKV-
Gelder morbiditatsgerecht verteilen sollte, ist offenbar griindlich
fehlgeschlagen. Dass héchstens wenige Patienten besser als bisher
behandelt werden, kostet in der Relation viel zu viel Geld, welches
der Regelversorgung entzogen wird oder anderen schweren hau-
figen Erkrankungsentitaten wie Parkinson, Demenz, Depression,
Schizophrenie oder Sucht. Auch die Geldverteilung zwischen den
Krankenkassen funktionierte nicht zufrieden stellend, obwohl
bereits sehr grofRe Milliardenbetrage liber den RSA zwischen den
Krankenkassen umverteilt werden. gc

Gesundheitswesen stagniert

E—) Das Gesundheitswesen ist ein riesiger Beschafti-
gungsmarkt.Jeder neunte Beschaftigte in der Bundes-
republik tibt seine Tatigkeit im Gesundheitswesen aus,
das sind insgesamt 4,2 Millionen Menschen. In den
letzten Jahren hat sich der Personalstand nicht gean-
dert, wahrend das Beschaftigungswachstum in der
Gesamtwirtschaft 0,6 % betrug.Im Gesundheitswesen
wurden zwischen 2000 und 2003 noch jahrliche Zu-
wachsraten von etwa 1% registriert. Letztendlich ergab
sich eine Umschichtung zwischen abnehmenden Voll-
zeitbeschaftigten (—2,3%), wéhrend der Anteil an Teil-
zeit- beziehungsweise geringfligig Beschaftigten um
2,0% beziehungsweise 12,8 % stieg.

Kommentar: Aus diesen Zahlen lasst sich zwanglos der
Trend zu arbeits- und kosteneffizienteren Personalstruk-
turen herauslesen.Jeder kennt die Situation aus der eige-
nen Praxis:ausscheidende Vollzeitkrafte werden moglichst
durch Teilzeit- oder geringfligig arbeitende Helferinnen
ersetzt, Lehrlinge werden kaum noch eingestellt. gC
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Bundesverfassungsgericht fallt GKV in den Ricken

E—) GKV-Leistungsanspruch besteht auch
bei,Aullenseitermethoden®. So lautet der
Leitsatz der Entscheidung des Bundesver-
fassungsgerichtes (BVerfG) vom 6.12.2005
(Az.:1 BVR 347/98) ,Es ist mit den Grund-
rechten des Grundgesetzes (GG Art. 2 Abs.
1GG) in Verbindung mit dem Sozialstaats-
prinzip aus Art. 2 Abs.1 GG nicht vereinbar,
einen gesetzlich Krankenversicherten, fir
dessen lebensbedrohliche oder regelmaRig
tédliche Erkrankung eine allgemein aner-
kannte, dem medizinischen Standard ent-
sprechende Behandlung nicht zur Verfi-
gung steht, von der Leistung einer vom ihm
gewahlten, arztlich angewandten Behand-
lungsmethode auszuschlieen, wenn eine

Heilung oder auf eine splirbar positive Ein-
wirkung auf den Krankheitsverlauf be-
steht”. Das BVerfG entschied damit gegen
das Votum des Bundessozialgerichtes (BSG).
Es ging dabei um einen 18-Jahrigen mit
Dushenne’scher Muskeldystrophie, der
Thymus-Pepdite, Zytoplasma, homdopathi-
sche Medikamente und Bioresonanzthera-
pie angewendet hatte, weil schulmedizi-
nisch gesicherte Behandlungsmaoglichkei-
ten fehlen. Das BSG hatte 1997 argumen-
tiert, neue medizinische Behandlungsme-
thoden stiinden einem GKV-Versicherten
nur dann zu, wenn der gemeinsame Bun-
desausschuss (G-BA) die Therapieform auf-
grund wissenschaftlich nachgewiesener

menhang verwies das BSG auch auf den
Plazebo-Effekt. Das BVerfG verwies die
Streitsache nun an das BSG zuriick.

Kommentar: Auf die neue Entscheidung
und deren Begriindung des BSG darf man
gespannt sein.Ja, was denn nun, verehrtes
BVerfG? Sollte nun plétzlich in der GKV das
Wirtschaftlichkeitsgebot nicht mehr gelten
oder das Erfordernis eines wissenschaftli-
chen Wirknachweises? Oder nur im Aus-
nahmefall von schwersten oder lebensbe-
drohlichen Erkrankungen? Und wie sind
diese definiert? Und von wem? Antworten
auf alle diese Fragen wird uns das BSG si-
cherlich schon nach weiteren mindestens

nicht ganz entfernt liegende Aussicht auf

.

Arzneimittel mit halbem
Mehrwertsteuersatz?

[® Gesundheitsministerin Ulla Schmidt und ihr wichtigs-
ter gesundheitspolitischer Berater, Dr. Karl Lauterbauch,
inzwischen SPD-Abgeordneter, sprechen sich fir eine Hal-
bierung des Mehrwertsteuersatzes fiir Medikamente aus.
Arzneimittel seien kein ,klassisches Konsumgut®; die Be-
steuerung mit dem vollen Mehrwertsteuersatz sei , inter-
national nicht ublich“. Die 3%ige Erhohung der Mehrwert-
steuer ab 2007 sei von den Krankenkassen nicht aufzufan-
gen;durch die Mehrwertsteuererhéhung bei Arzneimitteln
ergebe sich eine Kostensteigerung von mindestens 700
Mio. EUR oder 0,1 Beitragssatzpunkte. Lauterbach prognos-
tiziert einen Einbruch der GKV-Einnahmen in den nachsten
vier Jahren um 20 Mrd. EUR durch eine weiterhin negative
Beschaftigungsquote. Deshalb missten vermutlich 2007
bereits die Beitrage um einen Beitragssatzpunkt erhoht
werden.

Kommentar: Selbst Lauterbauch raumt ein, dass die Hal-
bierung der Mehrwertsteuer bei Arzneimitteln nur ,kurz-
fristig” den finanziellen Druck aus dem System
herausnehmen kann. Die GKV-Einnahmesituation
pfeift also aus dem letzten Loch. Nun missen wie
bei der Rentenfinanzierung kurzfristige Strohfeuer
und einmalig wirkende Finanzspritzen aus dem
Hut gezaubert werden. Eine zukunftsfahige, gene-
rationeniibergreifende GKV-Finanzierungs-Sanie-
rung ist damit nicht zu erreichen. Dies lasst sich
nur durch ein Festpramienmodell, erhéhte prozen-
tuale Zuzahlungen der Versicherten mit sozialer
Abfederung und Leistungseinschrankungen beim
Standardtarif erreichen. 8¢
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Wirkung genehmigt hat.In diesem Zusam-

flinf Jahren geben. gc

1
Neuer Vorstand im BVDN-Landesverband Bayern

Bei der Mitgliederversammlung des BVDN-Landesver-
bandes Bayern am 18.2.2006 im Forum der Technik des
Deutschen Museums, Miinchen, wurde der Vorstand
neu gewahlt. PD Dr. Albert Zacher war bereits zum
Jahreswechsel nach 15 Jahren als Vorsitzender auf-
grund gesundheitlicher Probleme zuriickgetreten und
hatte die Geschafte an den damaligen 2. Vorsitzenden
Dr. Gunther Carl tibergeben. Der Vorstand setzt sich
nun wie folgt zusammen:

1. Vorsitzender: Dr. Gunther Carl, Kitzingen

2. Vorsitzender: Dr. Christian Vogel, Miinchen
Schriftfiihrer: Dr. Karl-Otto Sigel, Unterhaching
Schatzmeister: Dr. Th. Mager, Miinchen/Ingolstadt
Beisitzerin Neurologie: Dr. M. Schwarz, Kirchheim

Beisitzer Psychiatrie/Psychotherapie:
Dr. Hans Martens, Miinchen

Dr.Klaus Sigl, Straubing, in den letzten Vorstand als
Verbindungsmann zur politisch sehr aktiven Gruppe
der Niederbayerischen Nervenarzte gewahlt, hatte sich
nicht mehr in den Vorstand wahlen lassen wollen, weil
die Kommunikation mit der Niederbayerischen Kolle-
genschaft auch ohne das eigene Vorstandsamt bestens
funktioniere. az




7 Aus den Verbanden

Akute Finanznot bei der Rente

E—) Einen Vorschuss in Hohe von 360 Mio. EUR benétigten die Renten-
kassen wegen akuter Finanznot. Die hdufig auch als ,,Schwankungsre-
serve" bezeichnete Nachhaltigkeitsriicklage wurde von der vergangenen
Bundesregierung deutlich abgebaut. Damit wurde die eigentlich not-
wendige starkere Anhebung des Beitragssatzes auf liber 19,5% verhin-
dert. 2001 betrug die Nachhaltigkeitsriicklage noch eine Monatsaus-
gabe der Rentenversicherung in Hohe von damals zirka 14 Mrd. EUR.
2003 war die Schwankungsreserve nur noch halb so hoch;im Dezember
2005 war sie sogar so weit aufgebraucht, dass ein zusatzlicher Vorschuss
aus Steuermitteln von 360 Mio. EUR notwendig wurde. Der Bund uiber-
wies seine Pflichtbeitrage fir die Kindererziehungszeiten in Hohe von
1 Mrd. EUR vorzeitig. Erstmals in der Geschichte der bundesdeutschen
Rentenversicherung musste der Bund ein Darlehen zur Ubergangsfi-
nanzierung ausgeben.

Kommentar:In diesem Zusammenhang ist auch die noch von der alten
Bundesregierung festgelegte friihere Auszahlung der Arbeitgeberbei-
trage fiir die Sozialversicherungen im laufenden Gehaltsmonat zu sehen.
Bekanntermafen ergibt sich ja hierdurch im Januar 2006 eine doppel-
te Belastung der Arbeitgeber, weil in diesem Monat die Gehalter fir
Dezember 2005 und Januar 2006 gezahlt werden miissen; es sei denn
der Arbeitgeber wahlt die so genannte Einsechstel-Regelung (Streckung
und Aufteilung des Januarbeitrages auf die ersten sechs Monate des
Jahres 2006). Die Notwendigkeit solcher Taschenspielertricks zeigt, dass

|
Praxisgebiihr: Uberweisung ist
trotz Befreiung notig

Viele Patienten glauben, dass sie mit einem
Befreiungsbescheid zur Praxisgeblihr keine
Uberweisung vorlegen miissen. Das ist jedoch
ein Irrtum.
Auch bei
praxisgebuihr-
befreiten Pati-
enten muss die
erstbehandeln-
de Praxis im
Quartal eine
Uberweisung
zur Mit- oder
Weiterbehand-
lung bezie-

hungsweise zu
Auftragsleistungen ausstellen.

Kommentar: Dieses Problem tritt jeden Tag in der
Arztpraxis auf und ist kaum I6sbar. Wir befinden
uns hier in einer Grauzone. Der mit einem Befrei-
ungsschein ausgestattete Patient kann bei der
Frage nach einem Uberweisungsschein jederzeit
behaupten, er ware in diesem Quartal noch nicht
beim Arzt gewesen. Von Praxisseite ist das nicht
nachprifbar. Selbst die Hotline der KV sagt, dass
keine Nachteile entstehen, wenn keine Uberwei-

auch die Rentenkasse aus dem letzten Loch pfeift. Dennoch vermitteln

uns die Politiker, dass die finanziellen Verhaltnisse der Rentenversiche- S EElE il dl
rung in bester Ordnung sind. gc
L]
Seminarkalender /
17|
Wie bereits im NEUROTRANSMITTER 12/2005 ausfiihrlich beschrieben, finden auch in ‘ 1 i ! 2 vValal= =
diesem Jahr wieder die Seminare zumThema Qualitdtsmanagement (QM) von Athene, < l ik t-.. L1 Eq. 1"{

der OM-Akademie der Verbande, statt. Ab jetzt werden wir Sie regelmaRig an die
demnachst stattfindendenVeranstaltungen erinnern und tiber Neuigkeiten informieren.
Die Seminarinhalte entsprechen den Vorgaben des § 135a und der Richtlinie zur Umsetzung vom 1.1.2006.

Seminar: Fithrungsqualitat und kommu- Anmeldeschluss: 1. Juni 2006
nikative Losungen fiir schwierige Situa-

tionen in Gesundheitsorganisationen

gerecht zu werden und erfolgreich zu

bestehen. .
Teilnehmerzahl: max. 12 Personen

WAL Kosten: 620 EUR

Vi talt t: Lesbos, Griechenland
eranstaltungsort: Lesbos, Lriechenian (ohne Flug, Unterkunft und Essen)

— Kommunikation in der Fiihrung:
Fordergesprache, Motivation,
Delegation, Moderation

Seminarleitung: Dr. med. Horst Poimann
Flug: bei friihzeitiger (!) Buchung etwa
200 EUR, Zimmer (DZ) etwa 50 EUR. Flug
und Ubernachtung miissen selbst orga-
nisiert werden. Kontaktadressen fiir die
Ubernachtung gibt es bei der Athene-
Akademie.

Was zeichnet Fiihrungspersonlichkeiten
aus, die unter ungiinstigen Rahmen-
bedingungen im Krankenhaus auf der
mittleren und oberen Managementebe-
ne Erfolg haben? Ausgehend vom per-
sonlichen Flihrungsstil der Teilnehmer
werden individuell Fiihrungsmethoden
und Fiihrungstechniken vorgestellt,

die es den Einzelnen ermdglichen, den
Herausforderungen des modernen Ge-
sundheitswesens in Fiihrungspersonen

— Management der Fiihrung: Selbst-
management, Flihrungsmethoden,
Verdnderungsmanagement,
Allokation von Ressourcen

Teilnehmer: Leitende Mitarbeiter aus
Pflege, Verwaltung, Forschung und Lehre
und Arzte mit Fiihrungsverantwortung

Informationen und Anmeldung:
Athene-Akademie, Tanja Sommerfeld,
Huttenstr. 10, 97072 Wiirzburg, Tel. (o9
31) 88 02 93 96, Fax (09 31) 88 02 93 98,
E-Mail: t.sommerfeld@athene-qm.de

Beginn: 15. Juli 2006 um 14.00 Uhr
Ende: 18. Juli 2006 um 14.00 Uhr.
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Integrierte Versorgung Depression

Vorreiterrolle

fur Aachener Modell

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

am 3. Februar 2006 wurde in Aachen ein
Modell zur integrierten Versorgung fiir
an Depression erkrankte Menschen vor-
gestellt. Bei dem Modell, das in rund
zweijihriger Vorarbeit entwickelt wurde,
arbeiten der BVDN, das Universititskli-
nikum Aachen, die DGPPN und feder-
fithrend die AOK Rheinland sowie an-
dere Krankenkassen wie IKK Nordrhein,
KKH NRW, Landwirtschaftliche Kran-
kenkasse sowie DAK Nordrhein eng

zusammen.

Die Bundesgesundheitsministerin
Ulla Schmidt erklirte auf der gemeinsa-
men Pressekonferenz: ,,Die Bekimpfung
depressiver Stérungen hat eine hohe ge-
sundheitspolitische Bedeutung, auch mit
Blick auf die enormen direkten und in-
direkten Krankheitskosten. Experten
gehen davon aus, dass in Deutschland
derzeit etwa 4 Millionen Menschen von
der Diagnose Depression betroffen sind
und {iber 10 Millionen Menschen bis
zum 25. Lebensjahr an einer Depression
erkranken. Frauen leiden doppelt so hiu-
fig an Depressionen wie Minner.“ Sie
unterstrich die Chancen und Méglich-
keiten, dass iiber die zunichst zu betreu-
enden 350 Patientinnen und Patienten

12

hinaus weitere Patienten zumindest in
der Region Aachen von der verbesserten
Versorgung profitieren. Mittelfristig soll
dieser Vertrag Modellcharakeer fiir Inte-
grationsvertrige fiir weitere psychische
Stérungen auch in anderen Regionen
haben.

In einer intensiven Kooperation zwi-
schen der Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Universititsklinik
Aachen (Leiter Prof. Dr. Dr. Frank
Schneider) und niedergelassenen Fach-
und Hausirzten werden pro Jahr Basis-
leistungen fiir alle eingeschriebenen Pa-

Sie besiegelten
den Vertrag mit
ihrer Unterschrift:
Prof. Dr. Dr. Frank
Schneider (links
im Vordergrund),
Direktor der Kli-
nik fiir Psychiatrie
und Psychothera-
pie, Aachen, und
Wilfried Jacobs,
Vorstandsvorsit-
zender der AOK
Rheinland.

tienten sowie Sonderleistungen nach
definierten Vorgaben des Behandlungs-
pfades verbunden. Die medizinischen
Grundlagen der projekespezifischen Be-
handlungspfade basieren dabei auf den
Leitlinien und vor allem dem Rahmen-
konzept ,Integrierte Versorgung Depres-
sion“ der DGPPN.

MafBRnahmen im Einzelnen

Die Behandlung durch Psychotherapeu-
ten im Rahmen der Richtlinientherapie
wird zunichst in gewohnter Weise wei-
tergefiihre. Die Zusammenarbeit wird
durch ein professionelles Netzmanage-
ment unterstiitzt, sodass sich die teilneh-
menden Arzte ausschlieflich auf die

© Archiv

Dr. med. Frank
Bergmann

1. Vorsitzender BVDN

medizinischen Leistungen konzentrieren
koénnen.

Wesentliche Bausteine des Projektes
sind die Verbesserung der Qualitit der
Therapie durch intensive Schulung der
teilnehmenden Arzte, psychoedukative
Mafinahmen fiir Patienten und das An-
gebot der Langzeitbetreuung auch unter
Einbeziehung der Angehérigen. Dariiber
hinaus werden etablierte Monitoring-
Instrumente wie der Patient Health
Questionnaire (PHQ) oder die Hamilton-
Skala obligate Bestandteile der Evaluati-
on und Dokumentation. Die vertraglich
vereinbarte Finanzierung des Projektes
ermoglicht eine intensivere Betreuung
der betroffenen Patienten. Service-Leis-
tungen wie kurzfristige Vergabe von Be-
handlungsterminen und begrenzte War-
tezeiten in den Praxen sind ebenfalls
Bestandteile der Vereinbarung; Fallma-
nagement und ein Call-Center sind wei-
tere Qualititsmerkmale.

Die Berufsverbinde BVDN und
BVDP setzen damit in Aachen erfolg-
reich die in den letzten zwei Jahren ent-
wickelten Konzepte um (wie fiir diese
Indikation iibrigens auch schon im Rah-
menvertrag zur ,Integrierten Versorgung
Depression® mit der Techniker-Kranken-
kasse). Die Umsetzung unserer anderen
Konzepte zur Integrierten Versorgung in
weiteren, auch neurologischen Indikati-
onen steht kurz bevor.

Nihere Informationen zu diesem
Modellprojekt finden Sie im Internet
unter: www.psychiatrie.ukaachen.de,
www.kompetenznetz-depression.de,
www.bvdn.de und www.deppn.de.

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
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Abrechnungstipps

Schreiben an die
Redaktion

Bei einer Fortbildung erfuhr ich
@ vor kurzem von einem Mitglied

der KV Thiiringen, dass es mog-
lich und auch sinnvoll sein kénnte, die
Patienten eine kurze Bescheinigung un-
terschreiben zu lassen, dass sie einen Brief
an den Hausarzt nicht wiinschten. Damit
kénnte diese unsinnige Briefflut, wie sie
sich aus den Ziffern 21230 und 16230 ff.
ergibt, in unserem und im Sinne der
Hausirzte vermieden werden. Vielleicht
kénnten wir uns auf einen gemeinsamen
Text innerhalb des BVDN verstindigen,
den wir dann in unsere Karteikarten zur
Dokumentation einfligen.

Dr. med. F. May, Miinchen
Arzt fiir Neurologie und Psychiatrie/
Psychotherapie

Berichtspflicht fur
Betreuungsleistungen

S chon &fters wurde ich darauf angespro-
chen, dass die quartalsweise Berichts-
pflicht fiir die Abrechnung der Betreu-
ungsziffern zu einer absurden und sinn-
losen immer gleichen Repetition von
Befunden und Therapien an die Hausirz-
te fithre, ohne auch nur im geringsten
einen Informationszuwachs zu gewihren.
Vielmehr sei das Problematische an diesem
gigantischen Biirokratiezuwachs, dass der
fachirztliche Kollege einen Teil seiner Zeit,
die er fiir den Patienten oder fiir sinnvol-
les Anderes verwenden kénnte, mit dem
Diktieren und Korrigieren unsinniger
Mitteilungen verplempere. Dariiber hin-

Stellungnahme

Leider ist der Hinweis im Ab-
m rechnungskommentar EBM

2000 plus [Carl und Zacher] auf
den Seiten 11 und 12 etwas untergegan-
gen. Dort steht sinngemif3: Im Bereich
der Psychiatrie gibt es nicht wenige Pa-
tienten, die keinen Bericht an andere
Arzte, auch nicht an den Hausarzt wiin-
schen. Um in diesen Fillen juristisch
einwandfrei vorzugehen, empfehlen wir
nach Riicksprache mit der KV Bayerns:
P Fragen Sie den Patienten nach seinem
Hausarzt.

I ——
Praxisvertrag / Vertragliche Vereinbarung zwischen

Vorname und Name des Patienten

wohnhaft in

)

und Herrn/Frau Dr. M. Mustermann, MusterstralRe 7, ooooo Musterstadt.

[ Nachname des Hausarztes:

(1 Facharzt, an den der Bericht (zusatzlich) gehen soll:

A Ich habe keinen Hausarzt.

[ Ich wiinsche, dass o.g. Hausarzt liber meine Behandlung informiert wird.

[ Ich mochte bis auf Widerruf nicht, dass mein Hausarzt oder andere Arzte iiber

meine Behandlung informiert werden.

Musterstadt, den

14

Unterschrift des Patienten

aus wachse die Belastung der Arzthelfe-
rinnen, moglicherweise auch die Betriebs-
kosten, wenn weitere Krifte eingestellt
werden miissten. Auf der anderen Seite
wiirden die Hausirzte, mit dem Lesen
nicht mehr zurechtkommend, wichtige
Informationen iibersehen, weil sie so zu-
geschiittet werden, dass die Aufmerksam-
keit erlahme. Ganz zu schweigen natiirlich
vom Problem der Archivierung auf Haus-
arztseite.

Zu dieser Problematik erreichte
mich kiirzlich auch eine Abrechnungs-
abfrage des Kollegen Dr. med. Dipl.
Psych. F. May (s. u.). az

P Fragen Sie, ob der Patient méchte,
dass an iiberweisende Fachirzte oder
iiberweisende oder auch nicht-iiberwei-
sende Hausirzte eine Brief oder Bericht
gesendet werden soll.

P Kreuzen Sie auf einem von Thnen fiir
jeden neuen Patienten vorbereiteten kur-
zen Praxisvertrag an, was der Patient
wiinscht.

P Tragen Sie gegebenenfalls den Haus-
arzt fiir sich zur Rechtssicherheit (Schwei-
gepflichtentbindung!) ein.

P Lassen Sie den Patienten dieses Do-
kument unterschreiben.

Fiir einen solchen Praxisvertrag
schlagen wir einen Text vor, wie er im
nebenstehenden Kasten abgedrucke ist.
Natiirlich kénnen Sie, wie im Original
des Kommentars zum EBM 2000 plus
Carl/Zacher geschehen, noch andere
Elemente in diesen Praxisvertrag aufneh-
men (z.B. iiber Entschidigungsentgelte
bei zu kurzfristig durch den Patienten
abgesagten oder von ihm versiumten
Terminen). Fiir die Berichtspflicht reicht
aber auch die vorgeschlagene kurze Ver-
tragsgestaltung.

Weitere Informationen finden Sie
im oben genannten EBM-Kommentar,
der, sollten Sie nicht mehr iiber Thr Ex-
emplar verfiigen, iiber die Geschiftsstel-
le unserer Berufsverbinde bezogen wer-
den kann. az
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5. EXNeuron-Veranstaltung des
BVDN-Landesverbands Nordrhein e. V.

Morbus sacer — die heilige

Krankheit

Im Rahmen der ExNeuron-Serie des BVDN-Landesverbands Nordrhein
fand am 22.Januar 2006 im Dusseldorfer Malkasten die 5. Anti-
Stigma-Veranstaltung statt. Unter dem Titel ,,Morbus sacer — die
heilige Krankheit“ hatten Patienten, Arzte und Interessierte die
Gelegenheit zu einem intensiven Erfahrungs- und Meinungs-
austausch rund um das Thema Epilepsie und Stigmatisierung.

m Sonntagnachmittag fanden
A trotz der ,,37. Boot“-Ausstellung

auf dem Diisseldorfer Messege-
linde etwa 170 Interessierte den Weg in
den Diisseldorfer Kiinstlerverein Malkas-
ten, um sich zum Thema Epilepsie zu
informieren. Zahlreiche Vertreter von
Selbsthilfegruppen und Angehérige wa-
ren anwesend, aber auch viele, die per-
sonlich keine Beriihrungspunkte mit der
Krankheit haben.

Wir konnten zwei sehr kompetente
Fachreferenten begriiffen, Dr. Stodiek,
Neurologe am Hamburger Epilepsie-Zen-
trum und Dr. Anneliese Schwenkhagen,
Gynikologin mit Schwerpunke Epilepsie,
auch aus Hamburg. Zudem berichtete
Bojan Dimov, Buchautor und Motivati-
onstrainer, sehr offen iiber sein Leben als
therapieresistenter Epileptiker, den letzt-
lich eine Gehirnoperation von seinem
Leiden vollstindig befreite. Stodiek fiihr-
te erfrischend unbefangen in die Ge-
schichte und Gegenwart
der ,Heiligen Krankheit*
ein, erklirte in leicht ver-
stindlicher Weise die Epi-
lepsien und ihre vielen Formen und fiihr-
te einige Sequenzen aus Spielfilmen und
TV-Sendungen vor, in denen epileptische
Anfille dargestellt wurden. Er warnte im
Voraus vor erschreckenden Szenen und
zeigte Verstindnis fiir Zuhérer, die den
Raum méglicherweise verlassen wollten.
Alle Besucher blieben aber und so hatten
sie — Kranke und Gesunde — gemeinsam
die Moglichkeit, epileptische Anfallsfor-

men zu sehen und den Umgang damitzu

16

Dr. med. Arne Brosig

BVDN-Landesverband
Nordrhein,
1.Vorsitzender

verstehen. Es wurden auch typische Feh-
ler dargestellt, die der uninformierte Ge-
sunde macht. Schwenkhagen beleuchtete
einen nach wie vor véllig tabuisierten
Bereich der Epilepsie-Erkrankung: ,Se-
xualitit — Verhiitung und
Kinderwunsch®. Sie er-
mutigte nachhaltig die
betroffene Zuhorerschaft,
ihre Arzte zu dieser Thematik ohne Scheu
anzusprechen, was bisher statistisch belegt
nur von etwa 5% der Betroffenen gewagt
wird.

Im Gespréach miteinander

Die Atmosphire war nicht allein durch
hervorragende Gesangsdarbietungen und
Jazz-Musik duflerst entspannt und
freundlich bis frohlich. Die vorhandenen
(wie immer zu wenigen) Arzte stellten
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sich nach den Vortrigen den Fragen des
Publikums. Die Giste nutzten dieses
Angebot lebhaft linger als eine Stunde.

Aus dem Publikum diskutierte
Dr. Helga Schmidt-Elmendorff, Neuro-
login, rege mit. Wie Dimov und die
Arzte auf dem Podium ermunterte sie die
Kranken immer wieder, sich nicht der
Krankheit zu unterwerfen, sondern sie
anzunehmen und mit ihr statt gegen sie
zu leben und nicht selbst Vorurteile und
Tabus ihrer Erkrankung zu tibernehmen.
Immer wieder kamen Fragen zu Medika-
menten aus dem Publikum. Stodiek be-
tonte, dass es keinen Sinn macht und
auch nicht wirtschaftlich ist, einen gut
eingestellten Patienten auf ein anderes
Priparat umzustellen, nur um Kosten
einzusparen. Die Gefahr sei erheblich,
dass sich dadurch der Gesundheitszustand
und die Lebens- und Arbeitsqualitit we-
sentlich verschlechtere. Dies diirfe nicht
riskiert werden.

Die Teilnehmer kritisierten, dass es
in Diisseldorf und naher Umgebung kein
Zentrum fiir Epilepsie gibt: das niichste
Zentrum in Bonn ist fiir Menschen, de-
nen das Autofahren verboten ist, oder die
im Rollstuhl sitzen, kaum eigenstindig
zu erreichen. Mitglieder von Selbsthilfe-
gruppen beklagten, dass sie von manchen
Arzten oder Praxispersonal als listig ab-
gewiesen werden, wenn sie mit neuen
Informationen kimen oder Flyer in den
Praxen auslegen wollten. Thnen werde
deutlich gemacht, dass ihre Krankheit ,zu
teuer” sei, so der Patienteneindruck. Das
sollte uns nachdenklich stimmen. Immer
wieder wurden die verschlechterte Ver-
sorgungssituation und der Kostendruck
auch von Patienten angesprochen.

Fazit

Wir méchten alle Kolleginnen und Kol-
legen in anderen Landesverbinden er-
muntern, dhnliche Veranstaltungen zu
organisieren. Die Leidensgeschichten
zeigen, wie notwendig es ist, dass Pati-
enten offen und offentlich iiber ihre
Krankheit sprechen und sich nicht dafiir
schimen. Nur auf diesem Wege kann der
Stigmatisierung mit unserer Hilfe begeg-
net werden.

Dr. med. Arne Brosig, Grevenbroich

BVDN-Landesverband Nordrhein,
1.Vorsitzender
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IV. Deutscher Neurologen- und Psychiatertag

Nachfolgend finden Sie das aktuelle Programm des IV. Neurologen- und
Psychiatertags mit Hauptversammlung, der am 6. Mai 2006 in Berlin im
Zeichen der aktuellen Versorgungssituation und der Evidenzbasierung
neurologischer und psychiatrischer Therapien steht.

Programm
9.15—9.30 Uhr

9.30-10.00 Uhr
10.10-10.30 Uhr

10.30—11.00 Uhr

1.00-1.30 Uhr

11.30-11.45 Uhr
11.45—-12.00 Uhr
12.00-12.15 Uhr

12.15—12.30 Uhr

C 12.30-13.30 Uhr

13.30-15.00 Uhr
D 15.00-15.15 Uhr
E 15.15—-16.30 Uhr

16.30—17.00 Uhr
F 17.00-18.00 Uhr
18.00 Uhr

Aufruf

Zum Protest

Dr. Frank Bergmann:
BegriiBung, Einfiihrung,
Darstellung der Arztzahlentwicklung (Uberblick)

Arztliche Profession und Therapiestandards

Prof. Dr. Schweim, Lehrstuhl fiir ,,Drug Regulatory Affairs*,
Bonn: ,Evidenzbasierte Therapie: Wer definiert die
Standards?“

Dr. Regina Klakow-Franck, Bundesarztekammer:
»+Aufnahme nichtarztlicher Berufsgruppen in das Behand-
lungsteam: Chance oder Deprofessionalisierung?*

Dr. D. Graf v. Stillfried, KBV:

,Arztzahlentwicklung, Bedarfsplanung, Morbiditatsorien-
tierung, Vergiitung und Leistungssteuerung — welche Rolle
werden KVen im Vertragswettbewerb libernehmen?“

Kaffeepause

Wie kdnnen Therapiestandards unter den aktuellen und
zukiinftigen Rahmenbedingungen gewihrleistet werden?

Prof. Dr. med. H.-C. Diener
Prof. Dr. med. J. Fritze

H. Miiller, Vertrags- und Versorgungsmanagement,
Techniker Krankenkasse

Gudrun Schliebener, Bundesverband der Angehérigen
Psychisch Kranker (BapK)

Podiumsdiskussion mit allen Referenten/Plenum
Mittagspause
Verleihung des BVDN-AWARD 2006 an Dr. Sibylle Schreckling

Gesundheitspolitische Informationen fiir Neurologen,
Nervenarzte und Psychiater

EBM/Qualifikation der Arzthelferinnen/

Integrierte Versorgung/AVWG/PaQS u.a.

Kaffeepause
Mitgliederversammlung BVDN
Ende des IV. Neurologen- und Psychiatertags

Einmal mehr wollen Deutschlands Arzte gegen die Honorarmisere
und ausufernde Buirokratie auf die StraRe gehen. Fiir ein gemein-
sames Offentliches Auftreten am 24. Marz in Berlin haben sich die
Freie Arzteschaft, der Hartmannbund und viele weitere Verbande,
so auch BVDN, BDN und BVDP, zusammengeschlossen (siehe Seite
18). Die Berufsverbdnde pladieren fiir eine zahlreiche Teilnahme
nicht nur von Arzten und Psychotherapeuten, sondern auch von
Praxispersonal, Patienten und Angehdrigen. red
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Groldemonstration
am Freitag, 24, Mire 2006

Nationaler Protesttag

In Berlin Mitte: Beginn um 12 Uhr

[reffen vor dem roden Bathaws, Femschiurm und Alexanderplate

Marsch zum Brandenburger Tor

Wir demonstrieren Geschlossenheit:
Arzte — Psychotherapeuten — Arzthelferinnen —
Patienten - Angehirige

Wir lassen uris nschy mehr von der Palitik
auseinamnderclividseren!

Liemeimsam werden wir in Kooperafson mil anderen Berulsverbinden uml Ineien Yerb@nden
cim Signal an Offentlichkein und MPolitik senden und die Bingst fberfillige machhnbige Refom
der Gieseteichen Kramkenversichenmg

gischlosson etnfordern,

- Erholi der wohnorinahen Versongung in freien havs- und fochdrzilichen Proven|
= Feste Honorare o Exro end Cenl!
- Entriimpefung von blirekratischem Ballast!
Crunlitht der ambulanten ¥ersormung erhalien!
[ il_'q;i_'" Giral-Ambuliioren!

Creschlossemes Aultreten umd gemednsame Formulierung der Forderungen an die
Handesregicrung setren weiterhin deatfiche Signole an die Politik

GEMEINSAM SIND WIR EINE MACHT!

BVDN - BDN - BVDP

Caemmseren man COFI8 DEY, Harmaenbond, Frese & rdeschedi,
faridesverhainl der Arsioqiemssmcillen Thiahbtnt
wrwie shlreichen wekeren Berulsverhinden wnd Vordnden

Bitte diese Informuotion oo Thre Kallegen per FAX oder E-Mail weitergelsn.

kommen auch Sie nach Berlin!
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Konsiliaruntersuchungen
fur die Bundeswehr

Mit der Bitte um eine neue Regelung, die eine getrennte Ab-
rechnung neurologischer und psychiatrischer Untersuchungen
fur die Bundeswehr ermoglichen soll, richtet sich Dr. Gunther
Carl mit dem unten abgedruckten Schreiben an die KBV.

rere Anfragen von Kollegen zur

Abrechnung von Untersuchungs-
auftrigen durch die Bundeswehr. Es
handelt sich meist um Untersuchungs-
auftrige zur Wehrtauglichkeit durch
Kreiswehrersatzimter oder durch Trup-
penirzte bei bereits eingezogenen Wehr-
pflichtigen. Auf neurologisch-psychiatri-
schem Gebiet soll die Wehrtauglichkeit
bewertet werden. Seit {iber zehn Jahren
existiert eine Vereinbarung der KBV mit
dem Verteidigungsministerium, dass in
solchen Fillen (entgegen den entspre-
chenden Ausschlusskriterien des EBM)
die neurologische und die psychiatrische
Untersuchungsziffer nebeneinander ab-
gerechnet werden kénnen (chemalige
EBM-Ziffern 800 bzw. 820) sowie au-
ferdem der ausfiihrliche Bericht im Sin-
ne eines Kurplanes nach der Ziffer 01622
(ehemaliger Ziffer 77).

Im EBM 2000 plus sind jedoch so-
wohl die neurologische als auch die psy-
chiatrische Untersuchung im Ordinati-
onskomplex aufgegangen. Es miisste jetzt
eine Regelung getroffen werden, dass in
diesen Fillen sowohl der neurologische
als auch der psychiatrische Ordinations-
komplex abgerechnet werden kann. Der
Aufwand bei diesen Patienten ist regel-

I n letzter Zeit erreichten uns meh-

20

millig sehr grofi, sodass diese Abrech-
nungsmdoglichkeit unserer Meinung nach
in jedem Fall gerechtfertigt ist. Zumal
auch seit Einfithrung der Umsatzsteuer-
pflicht fiir solche nichttherapeutischen
Leistungen separate Rechnungen ge-
schrieben werden miissen.

Seitens des Berufsverbandes empfeh-
len wir derzeit den Kollegen, in diesen
Fillen den neurologischen und den psy-
chiatrischen Ordinationskomplex abzu-
rechnen unter Hinweis auf die fortbeste-
hende Regelung mit dem Bundesvertei-
digungsministerium, die ja durch die
Einfiihrung eines neuen EBM nicht ge-
genstandslos geworden ist.

Sollte seitens der Verteidigungsmi-
nisteriums anders entschieden werden,
wiirden wir grofles Verstindnis fiir Kol-
legen aufbringen, die dann solche Pati-
enten aus Praxisiiberlastungsgriinden
nicht mehr zur Beurteilung annehmen
konnen. ‘ ‘ g
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Vorschau - Seminare 2006 Fortsetzung

1.Im Spektrum endogener Psychosen - Differenzialdiagnostik
schizophrener und affektiver Psychosen und deren Therapie
unter besonderer Beriicksichtigung der bipolaren Erkrankungen
Sponsor: Astra Zeneca

8 CME Punkte (voraussichtlich)

Referenten: Prof. Dr. Dr. Michael Bauer, Berlin;
Dr.Thomas Aubel, Dortmund

Das Konzept der endogenen Psychosen ist im Wesentlichen
der deutschen Psychiatrie zuzuschreiben. Viele Jahrzehnte
lang wurde danach diagnostiziert und behandelt. Mit den
diagnostischen Manualen DSM und ICD, insbesondere durch
Entwicklungen wahrend der letzten 20 Jahre ist das Prinzip der
,Endogenitat“ immer mehr in den Hintergrund getreten.
Voriibergehend war es geradezu obsolet, besonders bei
depressiven Erkrankungen den Begriff des ,Endogenen* zu
verwenden.

Fiir den erfahrenen, psychopathologisch Interessierten zeigt
sich jedoch in der Praxis immer wieder, dass es eine Gruppe
schwerwiegender psychischer Erkrankungen gibt, die nicht
nur quantitativ (vom Schweregrad her), sondern gerade qua-
litativ eigene Kriterien aufweisen, auch wenn diese sich leider
sehr schlecht in pragnante Definitionen zwingen lassen.

Will man aber den Begriff der ,endogenen Psychosen*
trotzdem verwenden, so muss man einraumen, dass deren
Spektrum von den depressiven iiber die maniformen bis hin
zu den paranoid-halluzinatorischen Psychosen reicht, also
schwerwiegenden psychischen Veranderungen, die manch-
mal im zeitlichen Querschnitt, manchmal im zeitlichen
Langsschnitt auch bei einem einzelnen Patienten ineinander
flieBen kénnen (was in der Hypothese der ,Einheitspsychose*
Niederschlag fand).

Wie schwierig es ist, manche Erscheinungsformen endoge-
ner Psychosen diagnostisch auseinander zu halten und sie
dem affektiven oder dem schizophrenen Spektrum dieser
Erkrankungsgruppe zuzurechnen, zeigte sich nicht zuletzt
daran, dass es bis zur Adaptation der ICD 10 zwei Diagnose-
richtungen in Deutschland gab. Diejenige, die vorwiegend
schizophrene Erkrankungen diagnostizierte, fiir die also alle
paranoid halluzinatorischen Phanomene gleich in die Diagno-
se der Schizophrenie fiihrten, wahrend die andere Richtung
den Standpunkt vertrat, das affektive Spektrum konne eben-
so gut paranoid-halluzinatorische Phdnomene hervorbringen,
solange diese nur synthym seien. Oft wurde einem Patienten
zum Beispiel in einer Universitatsklinik die Diagnose einer
schweren Depression mit psychotischen Elementen oder ei-
ner manisch-depressiven Erkrankung zum Beispiel auch eines
Mischzustandes zugeschrieben, wahrend er im Bezirkskran-
kenhaus nebenan als schizophren diagnostiziert wurde.

Mit dem Erstarken einer praziseren und valideren Diagnostik
durch die Verpflichtung nach ICD zu verschliisseln, aber auch
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wegen der differenzierteren therapeutischen Moglichkeiten
ist esimmer wichtiger geworden, klar abzugrenzen, ob eine
Erkrankung aus dem schizophrenen oder dem affektiven
Teil des Spektrums vorliegt. Dadurch hat sich besonders in
den letzten Jahren der Blick fiir die bipolaren Erkrankungen
gescharft, fir die schlieBlich auch durch Stimmungsstabili-
sierung (Phasenprophylaxe) neue und bedeutende thera-
peutische Optionen zur Verfiigung stehen.

Das Seminar ,,Im Spektrum endogener Psychosen® soll Weg-
weiserfunktionen tibernehmen, damit sich der diagnostizie-
rende Psychiater im ,Gestriipp“ der modernen Diagnosean-
forderungen noch besser und differenzierter zurechtfinden
kann, vor allem um die Behandlung von Patienten mit diesen
Erkrankungen zu optimieren.

Seminartermine: Frankfurt, 1.4.2006; Hamburg, 20.5.2006;
Stuttgart, 24.6.2006

Il. Angst - Panik — Zwang
Sponsor: Lundbeck GmbH & Co
8 CME Punkte (voraussichtlich)

Referenten: Prof. Dr. Dipl.-Psych. B. Bandelow, Géttingen;
Prof. Dr. U. Voderholzer, Freiburg

Menschen, die unter Panikattacken, Angststérungen und
Zwangserkrankungen leiden, machen einen grof3en Teil des
Patientenguts in der Praxis niedergelassener Psychiater und
Nervenarzte aus. In den letzten Jahren scheint die Zahl dieser
Erkrankungen zugenommen zu haben. Oder immer mehr
Menschen, die darunter leiden, ,bekennen® sich jetzt zu ihrer
psychischen Stérung, weil es zu einer erheblichen Reduktion
des Stigmas psychiatrischer Erkrankungen gekommen ist.
Oder weil sie dariiber informiert wurden, dass auch diese
Erkrankungen in der Zwischenzeit recht erfolgreich behandelt
werden kdnnen.

Eine Vielzahl friiherer Diagnosen von der ,Hyperventilations-
anfallen bis hin zu den ,,Herzneurosen® ist in der Kategorie
der Panikstérung mit oder ohne Agoraphobie aufgegangen,
einer Erkrankung, die oft lange Zeit vom Patienten, aber auch
von Notfallmedizinern, Internisten und Hausarzten fehl di-
agnostiziert wurde und zu einer wahren Odyssee durch die
apparativen Moglichkeiten der High-Tech-Medizin fiihren
kann. Ahnliches gilt bei der generalisierten Angststorung,
weil sie ebenfalls eine breite Palette korperlicher Symptome
wie Zittern, Herzrasen, Schwindel aufweist, die den Hausarzt
veranlassen, verschiedene Fachdisziplinen einzuschalten, ehe
der Patient dem Psychiater oder Nervenarzt zugewiesen wird.
Bei der sozialen Angststorung ist es meist der Patient selbst,
der lange Zeit verhindert, dass ihm geholfen wird, weil Scham
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Uber seinen Zustand und der Versuch, jeden Hinweis auf sein
Leiden zu vertuschen, zu den zentralen Symptomen gehoren.

Friiher dachte man, die Zwangsstorung sei sehr selten. Heute
wissen wir, dass sie mit einer Lebenszeitpravalenz von 2%
und einer Punktprdvalenz von etwa 1% zu den haufigeren
psychischen Erkrankungen zahlt. Weil sie bereits im Kindes-
oder Jugendalter auftritt und weil sie fast immer einen
hartnackigen und rezidivierenden Verlauf zeigt, zahlt ihre
Behandlung zu den langdauernsten Therapien liberhaupt.
Inzwischen ist dies eine recht dankbare arztliche Aufgabe,
weil wirkungsvolle Therapieformen seit einigen Jahren Erfol-
ge versprechen, die oft den Patienten als auch den Behandler
erstaunen.

Das angebotene Seminar, fiir das wir zwei ausgesuchte Ex-
perten gewinnen konnten, vermittelt die Summe aktuellen
Wissens um diese Krankheitskategorien. Beide Referenten
sind aber nicht nur wissenschaftlich, sondern auch praktisch
im Umgang mit diesen Erkrankungen hoch erfahren, sodass
nicht nur ,blutleere” Studienergebnisse vermittelt werden,
sondern dass sich vielmehr eine interkollegiale Diskussion
uber eigene diagnostische und therapeutische Erfahrungen
entfalten kann. Auf die differenzierte Darstellung der diag-
nostischen und differenzialdiagnostischen Eingruppierung
folgt ein Therapieteil, der die medikamentdsen Behandlungs-
strategien umfasst, aber auch die psychotherapeutischen,
besonders verhaltenstherapeutischen Vorgehensstrategien
nahe bringt.

Dieses Seminar wurde auf besonderen Wunsch vieler Kurs-
teilnehmer von anderen Veranstaltungen der Fortbildungs-
akademie entwickelt.

Seminartermine: Neuss, 26.8.2006; Hamburg, 2.9.2006

111. Philosophie und Psychiatrie
Sponsor: Forderverein der Fortbildungsakademie
8 CME-Punkte (voraussichtlich)

Referenten: Prof. Dr.J. Thomé, Swansea/Wales;
PD Dr. phil. Th. Schramme, Centre for Philosophy, Humanitis
and Law in Healthcare, Swansea/Wales

Dass der Arzt, der zugleich Philosoph sei, den Gottern gleiche,
mag etwas lbertrieben wirken, war jedoch in der griechi-
schen Antike eine gangige Ansicht. Im vélligen Gegensatz
dazu steht das Motto der arztlichen Wissenschaft in der auf-
kommenden Moderne: die Medizin musse Naturwissenschaft
sein, oder sie werde nicht sein (Naunyn). So sehr man jedoch
auch heutzutage den ,,anderen, den somatischen Fachern
ein bisschen mehr philosophischen Hintergrund wiinschen
mochte, so gibt es doch vor allem ein medizinisches Fach, das
die Verbindung zur Philosophie auf keinen Fall missen darf:
die Psychiatrie. Im Psychiater-Philosophen Karl Jaspers ist
diese Verbindung legendar personifiziert, jedoch keinesfalls
zu einem Abschluss und Ende gekommen, denn Psychiatrie
und Philosophie beriihren sich in vielen Themenbereichen.
Beide beschdftigen sich mit dem ,Seelenleben®, also mit
mentalen Prozessen, mit Phanomenen wie Denken, Fiihlen,
Wollen und den psychischen Tatbestdnden Erleben und Ver-
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halten. Die Frage nach dem Wesen von Geist und Emotion
sowie deren Zusammenhange mit Gehirnfunktionen kénnen
nicht mit den klassischen wissenschaftlichen Werkzeugen
der modernen Medizin beantwortet werden; philosophische
oder im weitesten Sinne geisteswissenschaftliche Frage- und
Losungsansadtze sind hierzu vielmehr unentbehrlich. Trotzdem
diirfen die Unterschiede hinsichtlich der méglichen metho-
dischen Vorgehensweisen nicht zu gering geachtet werden,
denn der Philosophie als einer klassischen Geisteswissen-
schaft steht eine Psychiatrie gegeniiber, die sich immer mehr
an den Naturwissenschaften orientiert, die sich eines we-
sentlichen Teils ihrer selbst berauben wiirde, wiirde sie sich
nur auf philosophische Methoden stiitzen wollen. Das Pendel
schlug aber in den letzten Jahrzehnten nach dem Empfinden
vieler praktisch tatigen Psychiater zu sehr in die Richtung
einer sich nur biologisch definierenden Psychiatrie aus. Dies
wird in Diskussionen immer wieder beklagt.

Das Seminar ,,Philosophie und Psychiatrie“ setzt sich zum Ziel,
beide wissenschaftliche Disziplinen wieder naher zueinander
zu bringen; zwei Disziplinen, die ja lange Zeit engstens ver-
bunden waren und nach wie vor viele Untersuchungsgebiete
teilen, weil sie versuchen, in ihrer je eigenen Vorgehensweise
die Natur des menschlichen Geistes und auf ihren eigenen
Wegen Wissen liber mentale Vorgange zu erlangen. Auch in
spezifisch ethischen Fragen der Psychiatrie ist eine konstruk-
tive interdisziplinare Auseinandersetzung mit der Philosophie
hilfreich. So ist etwa die Frage, wo Manipulation und Zwang
beginnen, ein in der Philosophie schon lange diskutiertes
Problem. Mit Hilfe der Antworten, welche die Philosophie
entwickelt hat, konnte neues Licht auf manche psychiatrische
Praktik geworfen werden.

Auch erkenntnistheoretische Diskussionen sind fiir die Psy-
chiatrie von grundlegender Bedeutung, beispielsweise wenn
es darum geht, den Begriff der ,,psychischen Krankheit“ zu
definieren oder Ergebnisse der psychiatrischen Forschung zu
interpretieren. Besonders aktuell sind natiirlich auch Fragen
zur Willensfreiheit, da in den letzten Jahren oft Forschungs-
ergebnisse, die mit Hilfe bildgebender Verfahren gefunden
worden waren, zu ,platten® Antworten fiihrten, die einem
an der Logik geschulten philosophischen Hinterfragen nicht
standhalten kénnen.

Im geplanten Seminar sollen somit Relevanz und Aktualitat
philosophischer Aspekte der Psychiatrie verdeutlicht werden.
Es geht nicht darum, die mit gutem Grund zunehmend
naturwissenschaftlich orientierte Psychiatrie in Frage zu
stellen oder gar in Misskredit zu bringen, sondern sie um die
fiir sie genauso wesentliche geisteswissenschaftliche Dimen-
sion zu erweitern. Im Spannungsfeld zwischen Natur- und
Geisteswissenschaften lduft die Psychiatrie ja Gefahr entwe-
der als ,hirnlos®, als ,,geistlos“ oder als ,herzlos“ charakteri-
siert zu werden, wenn je nur eine bestimmte Sichtweise der
menschlichen Psyche unter Vernachlassigung der anderen
favorisiert wird.

Das Seminar ,Philosophie und Psychiatrie,in dem den Teil-
nehmern auch viel Raum geboten wird, eigene praktische
Erfahrungen mit Patienten und eigene Fragestellungen, aber
auch selbst entwickelte Antworten einflieRen zu lassen, soll
dazu ein Gegengewicht bilden.

Seminartermine: Neuss, 23.9.2006; Miinchen, 21.10.2006

25




i

S

%
P2

© Bilderbox, A-Thening

’5{ ngsp nﬁng

Im April dieses Jahres startet eine randomisierte, kontrollierte, DFG-
geforderte Multicenter-Studie, um die Wirksamkeit und Kosten-
effektivitat von bedarfsorientierter Entlassungsplanung und Moni-
toring fuir psychisch kranke Menschen mit hoher Inanspruchnahme
psychiatrischer Versorgungsleistungen zu tberpriifen. Die Autoren
bitten um eine rege Teilnahme von niedergelassenen Fach- und
Allgemeindrzten in den Einzugsbereichen der beteiligten Studien-
zentren (Universitatskliniken fiir Psychiatrie und Psychotherapie in
Gunzburg, Diisseldorf, Stralsund, Regensburg und Ravensburg).

nachgewiesen, dass eine kleine Grup-

pe von Patienten (so genannte ,,High
Utiliser”) einen groflen Teil der Ausga-
ben fiir psychiatrische/psychotherapeu-
tische Behandlung in Anspruch nehmen
[2—4], wobei die Aufwendungen fiir die
stationire Behandlung am stirksten ins
Gewicht fallen [5]. Es wird davon aus-
gegangen, dass mangelnde Behandlungs-
kontinuitit zum Zeitpunkt der Entlas-
sung aus der stationiren psychiatrischen
Behandlung ein wichtiger Grund fiir die

I n den letzten Jahren wurde vielfach
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erhéhte Inanspruchnahme ist. Obwohl
Konsens dariiber besteht, dass die Ver-
meidung von stationirer Wiederaufnah-
me eine der primiren Aufgaben in der
Nachbetreuung schwer psychisch kran-
ker Menschen ist, konnte bislang fiir
kaum eine Intervention nachgewiesen
werden, dass sie dieses Ziel erreicht. An-
dererseits wurde gezeigt, dass nur zirka
die Hilfte der Patienten nach der Ent-
lassung tiberhaupt eine nachbetreuende
Behandlung erhilt, und diese oft nur mit
grofler zeitlicher Verzdgerung [6-8].

Einige angloamerikanische Studien
konnten darlegen, dass eine Entlassungs-
planung die Nutzung indizierter nach-
folgender Behandlungsangebote erhs-
hen, die Wiederaufnahmerate verringern,
und klinische Ergebnisse verbessern
kann [9, 10]. In Deutschland besteht
hinsichtlich der Effektivitit von Entlas-
sungsplanung fiir schwer psychisch kran-
ke Menschen kaum gesichertes Wissen.
Gerade angesichts sich zunehmend ver-
ringernder stationirer Verweildauern
stellt sich die Aufgabe, den kritischen
Ubergang von stationirer zu ambulanter
Behandlung reibungsloser zu gestalten.
Im April 2006 beginnt eine im Rah-
men des Sonderprogramms ,Klinische
Studien der Deutschen Forschungsge-
meinschaft (DFG) [1] geférderte multi-
zentrische Studie mit dem Titel , Wirk-
samkeit und Kosten-Effektivitit von
bedarfsorientierter Planung und Moni-
toring der Entlassung aus dem Kranken-
haus fiir Menschen mit hoher Inan-
spruchnahme psychiatrischer Versor-
gung” (englisch: , Effectiveness and Cost-
Effectiveness of Needs-Oriented Dischar-
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ge Planning and Monitoring for High Utilisers of Psychiatric
Services“, Akronym ,NODPAM®).

Methode

Um informierte Zustimmung zur Studienteilnahme werden an
den teilnehmenden Zentren behandelte Patienten mit den
Diagnosen Schizophrenie, bipolare Stérung oder Depression
sowie einer definierten hohen Inanspruchnahme psychiatri-
scher Versorgung gebeten.

Das Studiendesign umfasst vier Erhebungszeitpunkte in-
nerhalb von 18 Monaten (angestrebte Fallzahl: n = 490). Mit-
tels bewihrter Instrumente werden umfangreiche Informationen
aus der Sicht von Patienten, Arzten und unabhingigen Ratern
zu Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen, psychischer
Beeintrichtigungsschwere und Lebensqualitit erhoben. Die
Untersuchungshypothesen lauten, dass die Intervention (a) zu
einer signifikanten Reduktion der Dauer und Anzahl stationi-
rer psychiatrischer Aufenthalte fithre und (b) Lebensqualitit
verbessert, psychische Beeintrichtigungsschwere verringert so-
wie Kosten-Effektivitit und Kosten-Nutzen zeigt.

Intervention

Patienten in der Interventionsgruppe kénnen an zwei Sitzun-
gen einer manualisierten Entlassungsplanung teilnehmen, die

Aufruf ®

zur Studienteilnahme an
niedergelassene Kolleginnen und Kollegen

Die Kooperation mit niedergelassenen Fach- und Allgemein-
arzten ist integraler Bestandteil dieser Studie und fiir ihr
Gelingen von herausragender Bedeutung. Daher mochten wir
die Fach- und Allgemeinarzte in den Einzugsbereichen der
beteiligten Kliniken (Glinzburg, Diisseldorf, Stralsund, Regens-
burg, Ravensburg) zur Teilnahme an ,NODPAM* einladen. Eine
Teilnahme wiirde konkret bedeuten:

p Sie erhalten zu einem teilnehmenden Patienten kurz nach
der Entlassung einen bedarfsorientierten Entlassungsplan
zugesandt mit der Bitte, diesen durchzusehen und bei der
Behandlungsplanung zu beriicksichtigen.

» Ein Studienmitarbeiter wird mit lhnen einen Termin fiir die
Durchfiihrung der zweiten Interventionssitzung vereinbaren.

Es ist sowohl eine Aufwandsentschadigung (100 EUR pro
Interventionssitzung) als auch die Vergabe von CME-Punkten
vorgesehen.

Falls Sie Fragen zu ,NODPAM* haben sollten, wenden Sie sich
bitte an:

Sabine Steffen (Dipl.-Psych.)

Universitat Ulm, Abteilung Psychiatrie Il
Ludwig-Heilmeyer-Str. 2

89312 Glinzburg

Telefon (o 82 21) 96-2864, Fax (0 82 21)96-28160
E-Mail: sabine.steffen@bkh-guenzburg.de
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sich nach Prinzipien bedarfsorientierter
Versorgung [11] richtet und auf den Be-
handlungsprozess vor allem im Hinblick
auf den kritischen Ubergang von statio-
nirer zu ambulanter Behandlung fokus-
siert. Die aufeinander aufbauenden je-
weils zirka 45-miniitigen Interventions-
sitzungen fiihren geschulte Studienmit-
arbeiter durch. Neben den Patienten
und den Arzten konnen gegebenenfalls
auch Angehdorige dabei sein. Vor jeder
Interventionsitzung findet eine detail-
lierte standardisierte Bedarfsanalyse [12]
hinsichtlich gedeckter und ungedeckter
Bedarfe in 22 definierten Bereichen (un-
ter anderem psychiatrische Behandlung,
Wohnen, Finanzen, soziale Kontakte)
statt. Im Rahmen der Intervention wird
dann aufgrund dieser Bedarfsanalyse im
Konsens zwischen den Beteiligten der
Entlassungsplan erstellt (nach der ersten
Sitzung) und gegebenenfalls adaptiert
(nach der zweiten Sitzung).

Die erste Sitzung findet zirka sieben
Tage vor Ende des stationiren Aufent-
halts statt und dient dazu, einen bedarfs-
orientierten Entlassungsplan zu erstellen,
der dann dem nachbehandelnden nie-
dergelassenen Kollegen zugeht. Die zwei-
te Sitzung (,Monitoring”) findet drei
Monate nach Entlassung statt und dient
dazu, die Angemessenheit und Umset-
zung des initialen Entlassungsplans in
Kooperation mit dem nachbehandelnden
Arzt zu evaluieren und den Entlassplan
gegebenenfalls zu adaptieren.

Literatur beim Verfasser

Prof. Dr. med. Thomas Becker
Universitat Ulm, Abteilung Psychiatrie Il
Ludwig-Heilmeyer-Str. 2, 89312 Giinzburg
E-Mail: t.becker@bkh-guenzburg.de

Dr. phil. B. Puschner, Giinzburg

Dr. rer. soc R. Kilian, Giinzburg

Dipl. Psych. S. Steffen, Giinzburg
Prof. Dr. med. W. Gaebel, Diisseldorf
Dr. med. B. Janssen, Diisseldorf

Prof. Dr. med. H. Freyberger, Greifswald
PD Dr. med. C. Spitzer, Greifswald

Prof. Dr. med. H. E. Klein, Regensburg
Prof. Dr. med. C. Cording, Regensburg
PD Dr. med. H. SpieBl, Ravensburg

Prof. Dr. med. T. Steinert, Ravensburg
Dr. med. J. Bergk, Ulm

PD Dr. biol. hum. R. Muche, Ulm
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Restless-Legs-Syndrom:
Neues Urteil
im Off-label-Sektor

Bei der Verordnung von Arznei-
mitteln aulRerhalb der zugelas-
senen Indikationen befinden
sich die Arzte nicht nur in einer
juristischen Grauzone, ihnen
drohen seitens der GKV zuneh-
mend Regresse. Das Landessozi-
algericht Nordrhein-Westfalen
hat die DAK in zwei Verfahren
dazu verpflichtet, die Kosten
fur Parkotil und Cabaseril beim
Restless-Legs-Syndrom zu
bezahlen. Das Gericht sah die
Wirksamkeit der Medikamente
als hinreichend belegt an.

Restless-Legs-Syndrom hat das Lan-

dessozialgericht Nordrhein-Westfalen
die Patientenrechte gestirkt. Die Deut-
sche Angestellten-Krankenkasse (DAK)
wurde in beiden Fillen dazu verpflichtet,
die Patienten mit dem Medikamenten
Parkotil bezichungsweise Cabaseril zu
versorgen. Dabei handelt es sich um
Wirkstoffe, die fiir die Behandlung von
Parkinson, nicht aber fiir Restless-Legs-
Syndrom zugelassen sind.

Die DAK hatte bezweifelt, dass die
Wirksamkeit des von den behandelnden
Arzten verordneten Parkotils oder Caba-
serils bei RLS ausreichend nachgewiesen
sei und hierzu auf Stellungnahmen des
medizinischen Dienstes der Krankenver-
sicherung verwiesen. Demgegeniiber sah
der zustindige 5. Senat des Landessozi-
algerichts Nordrhein-Westfalen die
Wirksamkeit beider Medikamente auf-
grund von Vergleichsstudien und Sach-
verstindigengutachten fiir den so ge-
nannten , Off-label“-Gebrauch als hin-

reichend belegt an. Denn nach der mafi-

I n zwei Urteilen iiber Patienten mit

© Bilderbox, A-Thening

geblichen Rechtsprechung des Bundes-
sozialgerichts geniige es hierfiir, dass
wissenschaftlich nachpriifbare Erkennt-
nisse unterhalb der Ebene einer Phase-
II-Studie vorliegen, die — wie in den
dargelegten Fillen — zu einem Konsens
innerhalb der beteiligten Fachkreise ge-
fithre haben.

Das Urteil vom 20.09.2005 (Az.: L
5 KR 171/04 und L 5 KR 144/03) ist
unter www.sozialgerichtsbarkeit.de im
Volltext abrufbar.

Dr. Dr. Paul Reuther, Ahrweiler
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Antipsychotisch wirksame
Substanzen der zweiten
Generation zeichnen sich im
Vergleich zu klassischen Neuro-
leptika durch ein geringeres
Risiko fiir extrapyramidal-
motorische Stérungen und ein

breites Wirkspektrum aus. Auch

Negativsymptome, Kognition
und Depressivitat der schizo-
phrenen Patienten scheinen
sie positiv zu beeinflussen.

Neuroleptika der zweiten Generation

Strategien gegen kognitive Defizite,
Depression und Negativsymptomatik

S.VoLk
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ie Schizophrenie ist eine meist
D chronisch verlaufende Erkran-
kung, die zu erheblichen person-
lichen als auch psychosozialen Beein-
trichtigungen fithrt und hohe Kosten fiir
das Gesundheitswesen verursacht. Welt-
weit wird die Privalenz mit etwa
1% angegeben [Mc Guffin et al., 1995].
Dem derzeitigen Forschungsstand zufol-
ge kann am ehesten von einer multikon-
ditionalen Genese der Schizophrenie
ausgegangen werden, obwohl die Atio-
logie nach wie vor ungeklirt ist.

»

© PixelQuelle.de

Die Ergebnisse zahlreicher Verlaufs-
studien der letzten Jahrzehnte bei schizo-
phrenen Patienten bestitigen, dass bei
etwa einem Viertel die Erkrankung dau-
erhaft und vollstindig remittiert. Bei
einem weiteren Viertel der Patienten
entwickelt sich die Krankheit ungiinstig,
bei etwa der Hilfte nimmt die Schizo-
phrenie aber einen variablen, eher giins-
tigen Verlauf. Insgesamt gesehen verlau-
fen schizophrene Psychosen partiell ei-
gengesetzlich. Dieser Tatsache steht eine
grofle individuelle Variabilitit der Ver-
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liufe gegeniiber. Pathophysiologisch wird
eine vermehrte prisynaptische Dopamin-
freisetzung vor allem im mesolimbischen
System fiir die produktiv-psychotische
Positivsymptomatik verantwortlich ge-
macht [Goldstein et al., 1992]. Dagegen
wird als Ursache der Negativsymptomatik
eine verminderte Aktivitit hauptsichlich
im Bereich des mesokortikalen dopami-
nergen System vermutet, die mit einem
Dopaminmangel im prifrontalen Kortex
einhergeht [Deutch, 1992].

Seit Einfiihrung des Phenothiazins
Chlorpromazin zur Behandlung schizo-
phrener Psychosen Anfang der 1950er
Jahre und des Hauptvertreters der Buty-
rophenone Haloperidol 1958 zeigten sich
erstmals eindeutige Behandlungserfolge
bei akuten, aber auch chronisch schizo-
phrenen Psychosen. Doch vor allem zwei
Probleme waren und sind mit konventi-
onellen Neuroleptika verbunden: zum
einen die mit der Dopamin-D2-Rezeptor-
Blockade verkniipften extrapyramidal-
motorischen Stérungen (EPS), zum an-
deren die mangelnde Wirksamkeit auf
die mit zunehmender Erkrankungsdauer
stirker in Erscheinung tretenden Nega-
tivsymptome, Depressionen und kogni-
tiven Defizite. Vor allem dysphorische
Nebenwirkungen konventioneller Neu-
roleptika beeintrichtigen die Patienten
und veranlassen sie, die Langzeittherapie
zu beenden — mit all den negativen Fol-
gen fiir das Outcome.

Die Einfiihrung neuerer, auch als
satypische Antipsychotika bezeichnete
Substanzen brachte fiir die psychophar-
makologische Therapie der Schizophre-

nie substanzielle Fortschritte. Diese An-
tipsychotika haben ein gegeniiber kon-
ventionellen Neuroleptika breiteres
Wirkspektrum bei minimiertem EPS-Ri-
siko und zeichnen sich auch durch Vor-
teile bei der Rezidivprophylaxe aus
[Riither, 2003].

Entwicklung neuer Neuroleptika

Bis in die 1970er-Jahre wurde davon
ausgegangen, dass die antipsychotische
Wirkung der Neuroleptika, ihre extrapy-
ramidalen Nebenwirkungen und die
Hyperprolaktinimie untrennbar mitein-
ander verkniipft sind. Clozapin war der
erste Vertreter einer neuen Generation
von Neuroleptika, die hoffen lief3, dass
bei gleicher oder sogar besserer Wirksam-
keit als klassische Neuroleptika keine
oder nur minimale extrapyramidale Ne-
benwirkungen auftreten.

Die antipsychotische Wirksamkeit
neuerer Neuroleptika wird im Wesent-
lichen auf eine Blockade sowohl von
D2- als auch von 5-HT,-Rezeptoren
zuriickgefithre (Tab. 1). Grund fiir das
minimierte EPS-Risiko scheint ihre
priferenzielle Beeinflussung mesolim-
bischer und mesokortikaler Mechanis-
men im Vergleich zur primiren Beein-
flussung der klassischen Antipsychotika
zu sein. Trotz aller Gemeinsamkeiten
stellt die zweite Generation von Neuro-
leptika hinsichdich Struktur und Wir-
kungsmechanismus jedoch eine Gruppe
heterogener Substanzen dar, die sich
auch in ihren klinischen Figenschaften
zum Teil deutlich voneinander unter-
scheiden.

Rezeptoraffinitdten von Neuroleptika der zweiten Generation* e
Rezeptortyp und dazugehdorige Rezeptoraffinitat (KI in nM)
Substanz D2 5-HT,, 5-HT,, o, H, M,
Amisulprid 3 - - - - -
Aripiprazol 0,45 4,4 3,4 47 61 > 10.000
Olanzapin 11 > 10.000 4 19 7 1,9
Risperidon 4 210 0,5 0,7 20 > 10.000
Quetiapin 160 2.800 295 7 11 120
Ziprasidon 5 3 0,4 11 50 > 1.000
Clozapin 126 875 16 7 6 1,9
Haloperidol 0,7 1.100 45 6 440 > 1.500
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Clozapin, Olanzapin und Quetiapin
zihlen zu den trizyklischen Neuroleptika.
Sie wirken als Dopamin-D2-Antagonis-
ten und beeinflussen zudem die seroto-
nerge, adrenerge und histaminerge Neu-
rotransmission. Mit der antagonistischen
Wirkung an serotonergen 5-HT,,-Re-
zeptoren wird die geringere Wahrschein-
lichkeit extrapyramidaler Stérungen er-
klirt. Diese soll die serotonerge Hem-
mung dopaminerger nigrostriataler
Neurone aufheben und so die dopamin-
erge Ubertragung in diesem Bereich ver-
stirken.

Clozapin darf seit 1975 aufgrund
mehrerer Todesfille wegen Agranulozy-
tose und schwerer Verinderungen des
weiflen Blutbilds nur unter kontrollier-
ter Anwendung mit regelmifligen Blut-
bildkontrollen als Neuroleptika zweiter
Wahl verabreicht werden [Hippius,
1999]. Olanzapin unterscheidet sich in
Hinsicht auf die Rezeptorbindung mit
einem kombinierten D2- und 5-HT -
Antagonismus nicht wesentlich von
Clozapin [Bymaster et al., 1997]. Die
Hemmung von Histamin-H -Rezepto-
ren ist wahrscheinlich fiir die hiufig zu
beobachtende ausgeprigte Gewichtszu-
nahme sowie die sedierende Wirkung
verantwortlich. Quetiapin weist eine
besonders hohe Affinitit zu histaminer-
gen Rezeptoren auf, sodass vor allem zu
Therapiebeginn die Gefahr einer starken
Sedierung besteht [Ghaemi et al., 1999;
Nemeroff et al., 2002]. Amisulprid
zeichnet sich innerhalb dieser Gruppe
dadurch aus, dass es als reiner Dopamin-
D2/D3-Antagonist wohl keine zusitzli-
chen Rezeptoren, auch nicht die 5-HT -
Rezeptoren, beeinflusst [Leucht et al.,
2002]. Jedoch zeigt die Substanz eine
priferenzielle Bindung an mesolimbi-
sche Dopaminrezeptoren. Wie bei
Clozapin sind héhere Dosierungen als
fiir mesolimbische oder mesokortikale
Strukeuren erforderlich, um Dopamin-
rezeptoren in nigrostriatalen Regionen
zu besetzen. Ziprasidon ist ein 5-HT,,/
D2-Rezeptorantagonist, der sich durch
eine zusitzliche Bindung an 5-HT,/D-
sowie 5-HT, -Rezeptoren auszeichnet
[Tandon et al., 1997]. Wie bei anderen
Substanzen wird die mesolimbische Spe-
zifitit des Dopaminantagonismus fiir die
Wirksamkeit auf Positivsymptome ver-
antwortlich gemacht.
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Aripiprazol bindet im Gegensatz zu
den meisten anderen Neuroleptika der
zweiten Generation in therapeutischen
Dosen sehr stark an D2- Rezeptoren [Yo-
koi et al., 2002]. Aufgrund des Partial-
agonismus der Substanz ist diese Bindung
jedoch keine Rezeptorblockade. Dadurch
treten selbst bei fast vollstindiger Bin-
dung an D2-Rezeptoren im Striatum nur
relativ wenig EPS auf. Der andersartige
Wirkmechanismus zeigt sich auch in ei-
ner Senkung der Prolaktinspiegel, was
nur durch eine dopaminagonistische
Wirkung an den Prolaktin-sezernieren-
den Zellen der Adenohypophyse erklirt
werden kann. Auf das serotonerge System
iibt Aripiprazol eine differenzielle Wir-
kung aus [Bandelow et al., 2003]: es ist
ein Antagonist des 5-HT,,-Rezeptors
und ein Partialagonist des 5-HT, ,-Re-
zeptors.

Neuroleptikawirkung auf
Negativsymptome

Mit Negativsymptomatik wird das klini-
sche Bild des flachen Affekts, der emoti-
onalen und sozialen Zuriickgezogenheit,
der Sprach- und Denkarmut, der An-
triebslosigkeit, des Mangels an Motiva-
tion, der Anhedonie und des Interesse-
verlusts bezeichnet. Wihrend Negativ-
symptome wahrscheinlich primir aus
einem hypodopaminergen Zustand im
Bereich des mesokortikalen Systems re-
sultieren [Davis et al., 1991], sind sekun-
dire Negativsymptome die direkte Folge
der Positivsymptome oder Nebenwirkun-
gen der antipsychotischen Medikation
[Carpenter Jr et al., 1999; Carpenter Jr
etal., 1988].

In vielen Studien wurde im Ver-
gleich zu Haloperidol die Wirksamkeit
von Neuroleptika der zweiten Generation
auf Negativsymptome dokumentdiert: fiir
Clozapin [Breier et al., 1994; Rosenheck
etal., 1999], Olanzapin [Tollefson et al.,
19971, Risperidon [Méller et al., 1995],
Quetiapin [Kasper et al., 2001], Zipra-
sidon und Aripiprazol. Ob diese Neuro-
leptika direkt primire Negativsymptome
bessern, wie es fiir Aripiprazol, Risperi-
don, Olanzapin, Amisulprid und Que-
tiapin nachgewiesen wurde [Moller et al.,
1995; Tandon, 2004; Tollefson et al.,
1997], oder nur sekundire Negativsymp-
tome bessern, ist unklar und die zugrun-
de liegende Methodologie der Untersu-
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Abbildung 1

Wirksamkeit ausgewdhlter Medikamente auf die Kognition
von Patienten mit therapieresistenter Schizophrenie oder

schizoaffektiver Storung
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Dargestellt ist der Anteil der Patienten, bei denen eine relevante klinische Besserung,
das hei3t eine Besserung um mindestens eine halbe Standardabweichung, im globalen
neurokognitiven Score zu verzeichnen war (modifiziert nach Bilder et al., 2002).

chungen problematisch [Méller et al.,
1995; Tollefson et al., 1997]. So deuten
die Ergebnisse einer kleinen Studie mit
39 Patienten zumindest darauf hin, dass
Olanzapin im Zeitraum von zwdlf Wo-
chen Behandlung die primire Negativ-
symptomatik nicht relevant beeinflusste
[Kopelowicz et al., 2000]. AusschliefSlich
zu Clozapin [Brar etal., 1997] und Ami-
sulprid wurden Studien mit Patienten
publiziert wurden, bei denen Negativ-
symptome das klinische Bild dominier-
ten. Positive Effekte auf die primire
Negativsymptomatik konnten fiir Ami-
sulprid im Vergleich zu Plazebo nachge-
wiesen werden [Boyer et al., 1995; Da-
nion et al., 1999; Leucht et al., 2002;
Loo et al., 1997]. Es verminderte die
negativen Symptome nach 6- bis 26-wo-
chiger Behandlungsdauer in einem Do-
sisbereich von 50-300 mg/Tag [Boyer
et al.; 1995, Danion et al., 1999; Loo et
al., 1997; Paillere-Martinot et al., 1995].
In einer Doppelblindstudie, in der Ami-
sulprid mit Haloperidol verglichen wur-
de, reduzierte Amisulprid den flachen
Affeke und die Apathie signifikant stirker
[Speller et al., 1997].

Auch Ziprasidon verbesserte im Ver-
gleich zu Plazebo die Negativsymptoma-
tik chronisch schizophrener Patienten
mit iiberwiegender Negativsymptomatik.

in einer Studie iiber ein Jahr [Arato et al.,
2002]. In einer kontrollierten Studie iiber
drei Monate waren die Wirkungen von
Ziprasidon (40—80 mg) und Amisulprid
(50—100 mg) auf die Negativsymptoma-
tik dhnlich [Olie et al., 2002]. Unter
Ziprasidon reduzierte sich die negative
Symptomatik bei mehr Patienten als un-
ter Haloperidol (um mindestens 20 %)
[Hirsch et al., 2002].

Fiir Aripiprazol liegen ebenfalls ers-
te Studienergebnisse vor: Kurzzeitstudi-
en mit Aripiprazol (15—30 mg/Tag) bei
Patienten mit Schizophrenie belegen ge-
geniiber Plazebo eine signifikante Wirk-
samkeit auf die Negativsymptomatik;
diese positiven Effekte waren mit denen
anderer Neuroleptika der zweiten Gene-
ration vergleichbar [Leucht et al., 1999;
Marder et al., 1997]. In einer Studie iiber
52 Wochen verringerten sich unter Ari-
piprazol die Negativ-Scores der PANSS
stirker als unter Haloperidol, vor allem
bei Patienten, bei denen zu Beginn der
Behandlung eine stark ausgeprigte Ne-
gativsymptomatik vorlag [Kasper et al.,
2003].

Vergleichende Untersuchungen mit
atypischen Antipsychotika existieren nur
wenige. Volavka et al. konnten zeigten
2002, dass Clozapin und Olanzapin Ne-
gativsymptome, beurteilt anhand der
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Subskala fiir Negativsymptome der
PANSS, innerhalb der 14-wichigen Stu-
diendauer signifikant besserten, nicht
jedoch Risperidon (Tab. 2).

Nach den Ergebnissen der Metaana-
lyse von Leucht et al. reduzierten Rispe-
ridon, Olanzapin, Sertindol und Queti-
apin die Negativsymptomatik wirksamer
als Plazebo, aber nur Risperidon und
Olanzapin stirker als Haloperidol. In
zwei Arbeiten, die Clozapin mit Olanza-
pin verglichen, ergaben sich keine Un-
terschiede zwischen den Substanzen in
der Beeinflussung primirer versus sekun-
ddrer Negativsymptome [Kopelowicz et
al., 2000; Rosenheck et al., 1999]. Au-
toren einer Metaanalyse von acht Studi-
en iiberwiegend kurzer Dauer schlussfol-
gern sogar, dass Clozapin in Bezug auf
die Negativsymptomatik weniger wirk-
sam ist als andere Atypika [Tuunainen et
al,, 2002].

Neuroleptikawirkung auf
depressive Symptome

Die Schizophrenie geht hiufig mit dep-
ressiven Symptomen einher. Bei etwa
50 % aller ersterkrankeen schizophrenen
Patienten und bei mehr als 30 % der Pa-
tienten mit chronischer Schizophrenie
treten affektive Symptome auf [Burrows
et al., 1998; Siris, 2000]. In der Regel
sollte bei schizophrenen Patienten mit
depressiven Symptomen, die nicht im
Rahmen der Behandlung mit einem An-
tipsychotikum remittieren, eine spezifi-
sche antidepressive Therapie eingeleitet
werden. Eine Alternative zu Antidepres-
siva, beispielsweise bei einer leichteren,
subsyndromalen Ausprigung depressiver
Symptome, ist die Behandlung mit ei-
nem Neuroleptikum der zweiten Gene-

ration. Diese Substanzen verfiigen im
Gegensatz zu konventionellen Neurolep-
tika selbst tiber eine antidepressive Wirk-
komponente [Keck Jr et al., 2000], die
damit erklirt wird, dass sie im Vergleich
mit konventionellen Antipsychotika we-
niger eine rein dopaminerge Blockade
verursachen [Siris, 2000]. Hinweise auf
antidepressive Effekte bei schizophrenen
Patienten lieferten prospektive randomi-
sierte Studien fiir Olanzapin [Tollefson
et al., 1995; Tollefson et al., 1998], Ris-
peridon [Azorin, 1995], Ziprasidon [Da-
niel et al., 1999; Tandon et al., 1997]
Quetiapin [Emsley et al., 2003; Kasper,
2004] und Aripiprazpol [Kasper et al.,
2003].

In einer Vergleichsstudie verbesserte
Amisulprid (400—800 mg/Tag) depressi-
ve Symptome signifikant stirker als Halo-
peridol (15-20 mg/Tag) und Risperidon
(8 mg/Tag) [Peuskens et al., 2002]. In
einer weiteren Studie bei ambulanten
schizophrenen Patienten [Sajatovic et al.,
2002] reduzierte Quetiapin (mittlere Do-
sis 318 mg) den Score der Hamilton-De-
pressions-Skala signifikant deutlicher als
Risperidon (in einer niedrigeren mittleren
Tagesdosis von 4,4 mg).

Eine Sonderstellung unter den aty-
pischen Antipsychotika nimmt Clozapin
ein, da die Substanz méglicherweise das
Suizidrisiko zu senken vermag [Meltzer
etal., 2003; Meltzer et al., 1995; Walker
et al., 1998]. Obwohl Suizidalitit bei
Schizophrenen unterschiedlichste Ursa-
chen hat, kann der Suizid auch als un-
giinstigstes Outcome depressiver Symp-
tome interpretiert werden und die ver-
minderte Suizidrate damit die Besserung
der Depressivitit unter Clozapin wider-
spiegeln.

Tabelle 2

Negativsymptome (PANSS) bei stationdren Patienten mit chronischer
Schizophrenie oder schizoaffektiver Stérung*
Substanz Baseline nach 14 Wochen p versus p versus

(Mittelwert + SD) Behandlung Baseline Haloperidol

(Mittelwert + SD)

Clozapin (n = 40) 251+5,9 23,5+ 4,9 < 0,0001 < 0,0001
Olanzapin (n=39) 21,7 + 4,2 20,1+6,3 <0,02 < 0,002
Risperidon (n =41) 23,1+6,4 22,9+6,9 - < 0,03
Haloperidol (n =37) 21,9 +5,3 22,6 +5,6 < 0,05 -

* modifiziert nach Volavka et al., 2002
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Neuroleptikawirkung auf
kognitive Storungen

Kognitive Funktionsstdrungen, die meist
unabhiingig von der Positivsymptomatik
ein iiberdauerndes Merkmal des Krank-
heitsbildes sind, stellen ein zentrales kli-
nisches Problemfeld schizophrener Er-
krankungen dar [Brunnauer et al., 2003].
Sie kénnen in leichter Form bereits in
der frithen Kindheit der Betroffenen vor-
kommen und treten hiufig vor dem Be-
ginn der akuten Erkrankung auf [Tam-
minga et al.; 1998; Green et al., 2000].
Wihrend konventionelle Antipsychotika
Funktionsstorungen wenig beeinflussen,
belegt die Mehrzahl der vorliegenden
Untersuchungen, dass die Behandlung
mit Neuroleptika der zweiten Generation
auch bei diesem Symptomenkomplex
Vorteile gegeniiber klassischen Antipsy-
chotika hat.

In einer Kurzzeitstudie verbesserte
Risperidon das verbale Gedichtnis von
Schizophreniepatienten signifikant stir-
ker als Haloperidol [Green et al., 1997],
in der Langzeittherapie iiber zwei Jahre
zeigte sich jedoch kein Unterschied zu
Haloperidol in niedriger Dosierung
[Green et al., 2002].

Neuere doppelblinde Langzeitstudi-
en vergleichen die Wirksamkeit von Hal-
operidol, Clozapin, Olanzapin und Ris-
peridon auf Parameter der Kognition
[Bilder et al., 2002; Purdon et al., 2000].
In der Studie von Bilder et al. verbesser-
ten sich innerhalb von 14 Wochen so-
wohl unter 20 mg/Tag Olanzapin als
auch unter 8 mg/Tag Risperidon globa-
le kognitive Funktionen signifikant stir-
ker als unter 20 mg/Tag Haloperidol
(Abb. 1, S. 31).

Die Bedeutung kognitiver Funktio-
nen verdeutlicht im Detail die Arbeit von
Bilder et al. 2002: Wihrend Olanzapin
die allgemeine Kognition und die Auf-
merksambkeit steigerte, fiihrte Risperidon
zu einer signifikanten Verbesserung von
Gedichtnisfunktionen. Einschrinkend
ist jedoch bei der Bewertung dieser Stu-
dienergebnisse zu erwihnen, dass teilwei-
se hohe Dosierungen eingesetzt wurden
und eine nicht unerheblich Anzahl an
Patienten, vor allem der Haloperidol-
Gruppe, die Studie abbrach [Green et al.,
2002].

Uber die antidepressive Wirksamkeit
von Ziprasidon liegt eine Vergleichsstu-
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Abbildung 2

Einfluss von Aripiprazol und Olanzapin auf das verbale
Langzeitgedachtnis von Schizophreniepatienten
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Verdnderung des verbalen
Langzeitgedéchtnisses

*%

*

Woche 8

Woche 26

modifiziert nach Cornblatt et al., 2002 (Studie iiber 26 Wochen)
*p < 0,001 versus Baseline; ** p < 0,05 zwischen den Gruppen

die (40—80 mg zweimal tiglich) mit
Olanzapin (5—15 mg tiglich) vor; darii-
ber hinaus existieren drei weitere Studien
mit Ziprasidon in héheren Dosierungen
bis zu 160 mg/Tag [Harvey, 2003]. In
den genannten Studien verbesserte Zip-
rasidon eine Reihe kognitiver Funktio-
nen, wie das episodische Gedichenis,
die Aufmerksamkeit, die Exekutivfunk-
tionen und die visumotorische Geschwin-
digkeit.

Quetiapin verbesserte im Vergleich
zu Haloperidol die kognitiven Fihigkei-
ten sowohl bei Patienten in der ersten
Erkrankungsepisode als auch bei Patien-

ten mit chronischer Schizophrenie, be-
sonders in Hinsicht auf das logische und
fliissige Denken, auf Merkfihgikeit, Exe-
kutivfunktionen und visumotorische
Zuordnung [Good et al., 2002; Purdon
etal., 2001; Velligan et al., 2003].

In einer Studie von 255 Patienten
mit chronischer Schizophrenie erwies
sich Aripiprazol (30 mg/Tag) gegeniiber
Olanzapin (15 mg/Tag) hinsichdlich der
Besserung des verbalen Gedichtnisses
iiber 26 Wochen Behandlung als signi-
fikant iiberlegen [Cornblatt et al., 2002,
Abb. 2]. Bei den Patienten beider Grup-

pen verbesserten sich die allgemeinen

|
Fazit

Neuroleptika der zweiten Generation werden heutzutage zunehmend als Mittel der
ersten Wahl in der Schizophrenietherapie angesehen. Zahlreiche Untersuchungen
bescheinigten ihnen ein breiteres Wirkprofil als den konventionellen Neuroleptika.
Anders als die klassischen Substanzen sind die neueren Neuroleptika in der Regel
auch gegen Negativsymptome, depresssive Symptome und kognitive Funktionsein-
buBen im Rahmen einer Schizophrenie wirksam. Unter Beriicksichtigung ihrer Vor-
teile bei der Behandlung der therapieresistenten Schizophrenie und des im Vergleich
mit konventionellen Antipsychotika giinstigeren Nebenwirkungsprofils, bedeuten sie
einen wesentlichen Fortschritt in der Therapie der Schizophrenie. Bei Patienten, die
bei gesicherter Compliance und einer ausreichenden Dosierung nicht auf konventio-
nellen Neuroleptika ansprechen, wird eine Umstellung auf Neuroleptika der zweiten
Generation empfohlen [Mdéller,1996].

Neuroleptika der zweiten Generation stellen eine heterogene Substanzgruppe dar,
deren Vertreter sich sowohl in ihrem Wirkungsprofil als auch in Ausmaf und Hau-
figkeit von Nebenwirkungen unterscheiden. Die Auswahl einer fiir einen Patienten
geeigneten Substanz sollte sich daher an denjenigen Zielsymptomen orientieren,
die bei dem jeweiligen Patienten im Vordergrund stehen [Bilder et al., 2002].
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kognitiven Fihigkeiten und Exekutiv-
funktionen gegeniiber den Ausgangswer-
ten nach acht Wochen signifikant, dies-
beziiglich unterschieden sich die Olanza-
pin- und die Aripiprazoltherapie nicht
voneinander.

Auch klinische Alltagsbedingungen
belegen die Vorteile einer Behandlung
mit Neuroleptika der zweiten Genera-
tion. In einer Untersuchung von schizo-
phrenern Patienten eines deutschen Be-
zirksklinikums zeigte sich, dass sich unter
einer Therapie mit Clozapin, Risperidon
oder Olanzapin im Vergleich zu dem
konventionellen Neuroleptikum Halo-
peridol Kurzzeitgedichtnisleistungen,
Arbeitsgedichtnis und mittelfristige Be-
haltensleistung der Patienten deutlich
verbesserten [Brunnauer et al., 2003].
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Aktuelle Therapieleitlinie Schizophrenie

Im Konsens zur besseren Versorgung
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Die kurzlich erschienene neue
Behandlungsleitlinie Schizo-
phrenie der DGPPN schlief3t
fur die arztliche Entscheidungs-
findung auch erstmals
ausfuhrliche psycho- und
soziotherapeutische Optionen
sowie konkrete Versorgungs-
aspekte ein. Ob die qualitats-
sichernden Empfehlungen in
der Praxis auch erfolgreich
umgesetzt werden kénnen,
wird die Zukunft zeigen.
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it einer Lebenszeitprivalenz
von 0,5-1,6% und teilweise
erheblichen sozialen Beein-

trichtigungen ist die Schizophrenie wei-
terhin eine grofle Herausforderung fiir
unser Gesundheitssystem. Zur Therapie
dieser Erkrankung liegt mittlerweile eine
Vielzahl wissenschaftlicher Studien und
Ubersichtsarbeiten vor. Dennoch gehen
die Meinungen iiber das Zusammenspiel
psychopharmakologischer, psycho- und
soziotherapeutischer Mafinahmen teil-
weise deutlich auseinander.

Sinn und Ziel von Leitlinien

In den letzten Jahren wurden verschie-
dene Leitlinien zur Schizophreniethera-
pie revidiert oder neu verfasst, um der
neuen wissenschaftlichen Studienlage
und den verinderten Rahmenbedingun-
gen gerecht zu werden. Auch in Deutsch-
land steigt das Interesse an Leitlinien. Die
teilweise kritische Haltung gegeniiber
systematisch erarbeiteten Behandlungs-

Die neue DGPPN-Leitlinie Schizophrenie ist
die erste Leitlinie, die von der Arbeitsgemein-
schaft der wissenschaftlich-medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF) zertifiziert wurde.

empfehlungen ist einer differenzierten
Sichtweise gewichen. Behandlungsleitli-
nien beinhalten nach einer bestimmten
Methodik entwickelte Empfehlungen,
die auf dem gegenwirtigen Erkenntnis-
stand zu einem medizinischen Thema
basieren. Behandelnden Arzten, Thera-
peuten und den Patienten sollen sie die
Entscheidungsfindung fiir eine angemes-
sene Vorgehensweise bei vorgegebenen
Gesundheitsproblemen erleichtern [1, 2].
Leitlinien sollten in ihren Empfehlungen
moglichst alle verfiigbare Evidenz und
die den wissenschaftlichen Studien und
Meinungen inhirenten Formen von Ver-
filschungsméglichkeiten der Ergebnisse
(Bias) beriicksichtigen. Wie auch bei sys-
tematischen Reviews sollte bei einer Leit-
linie transparent werden, auf welche
Weise (zum Beispiel in welchen Daten-
banken und mit welchen Schliisselwor-
tern) die den Empfehlungen zugrunde
liegende Evidenz recherchiert wurde.
Nicht immer sind randomisierte kontrol-
lierte Studien zu definierten Fragestel-
lungen verfiigbar. Dennoch muss eine
Leitlinie fiir wichtige klinische Situatio-
nen, in denen hochwertige wissenschaft-
liche Studien nicht méglich oder nicht
vorhanden sind, fiir ethisch oder 6kono-
misch schwierige Fragen Empfehlungen
auf der Basis einer unzureichenden Evi-
denzlage geben. Damit miissen sich Leit-
linienempfehlungen auch auf den Kon-
sens anerkannter Experten, naturalisti-
sche Studien, qualitative Evidenz und
Erfahrungen von Betroffenen stiitzen.
Die Stirke der Evidenz (Evidenzgrad) fiir
verschiedene klinisch relevante Fragestel-
lungen variiert daher erheblich zwischen
den unterschiedlichen Empfehlungen
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einer Leitlinie und schligt sich in unter-
schiedlichen Empfehlungsgraden nieder.
Bei wissenschaftlichen Fragestellungen
kénnen sich so die Empfehlungsgrade
auf systematische Reviews randomisierter
kontrollierter Studien mit groffen Effeke-
stirken beziiglich patientenrelevanter
Ergebnisparameter bei geringen uner-
wiinschten Wirkungen oder lediglich auf
Beobachtungsstudien mit kleinen Effeke-
stirken bei erheblichen unerwiinschten
Wirkungen oder auf reine Expertenmei-
nungen stiitzen.

Die Entwicklung von Behandlungs-
leitlinien ist ein aufwindiger wissen-
schaftlicher Prozess, der bestimmten
methodischen Kriterien geniigen muss.
Bei einer Leitlinie hoher Qualitit sind
die Behandlungsempfehlungen valide,
reliabel und aus der vorhandenen und
systematisch recherchierten Evidenz
transparent ableitbar. Damit erhéhe sich
die Chance einer tatsidchlichen Verbes-
serung der Behandlungsergebnisse. Eben-
so bedeutsam wie die Evidenzbasiertheit
sind auch die Klarheit der Empfehlungen,
die Beriicksichtigung aller relevanten
Behandlungsoptionen, die Multddiszipli-
naritit der Leitlinien-Entwicklungsgrup-
pe, die externe Begutachtung und der
aktive Einbezug von Betroffenen und
nicht-drztlichen Behandlern. Die da-
durch verbreiterte Legitimationsbasis der
Leitlinie und die in der Leitlinie verfiig-
baren Instrumente zur Implementation
steigern die Wahrscheinlichkeit, dass die
Leitlinie in der Praxis auch tatsichlich
genutzt wird.

Internationale Leitlinien
zur Schizophrenie

In einer strukturierten Bewertung von
Schizophrenieleitlinien aus verschiede-
nen Lindern zeigte sich, dass die meisten
verfiigbaren Leitlinien eine miflige me-
thodische Qualitit haben [3]. Wichtige
in den Jahren 2003 bis 2004 erschienene
moderne evidenzbasierte Leitlinien zur
Schizophrenie sind die Leitlinie des bri-
tischen National Institute for Clinical
Excellence (NICE) von 2003 [4], die
Leitlinie der australischen psychiatrischen
Fachgesellschaft Royal Australien and
New Zealand College of Psychiatrists
(RANZCP) [5] von 2003 und die Leit-
linie der American Psychiatric Associati-
on (APA) aus dem Jahre 2004 [6]. Die
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britische NICE-Leitlinie ist wegen der
methodischen Entwicklung, des Einbe-
zugs aller relevanten Gruppen, die von
der Leitlinie betroffen sind und in der
Evidenzbasierung der Empfehlungen
bedeutsam. Die Darstellung ist jedoch
fast ausschliefllich an den Studien und
der Wirksamkeit einzelner Interventio-
nen orientiert, zudem finden sich kaum
direkt anwendbare Hintergrundinforma-
tionen. Die Leitlinie der APA hingegen
ist umfassender und enthilt mehr Hin-
tergrundinformation, eignet sich aber
weniger zur raschen pragmatischen Ori-
entierung, da sie weniger iibersichtlich
ist. Die Zuordnung der Empfehlung zum
Evidenzgrad ist weniger erkennbar als in
der britischen Leitlinie. Die australische
Leitlinie, die von McGorry wesentlich
mitgestaltet wurde und in der Methodik
und dem Aufbau der britischen Leitlinie
dhnelt, fokussiert stark auf die Therapie
von Prodromalsymptomen und Erster-
krankungen. Interessant ist, dass die drei
Leitlinien atypische Antipsychotika als
First-Line-Therapie bei Ersterkrankeen,
aber auch in der Akutbehandlung von
mehrfach erkrankten Patienten empfeh-
len. Die australische Leitlinie empfiehlc
jedoch geringere Dosierungen (entspre-
chend 200-400 Chlorpromazin-Aqui-
valente) als die britische und die US-ame-
rikanische Leitlinie (jeweils 250 bezie-
hungsweise 300 bis 1.000 Chlorproma-
zin-Aquivalente). Alle zuvor genannten
Leitlinien empfehlen Antidepressiva bei
klinisch relevanter depressiver Sympto-
matik. Lediglich die britische und die
australische Leitlinie sprechen sich klar
gegen Kombinationen von zwei oder
mehr Antipsychotika aus. In den drei
Leitlinien werden auflerdem Familienin-
terventionen, Psychoedukation und, in
bestimmren Fillen wie Ersterkrankung
oder persistierender Positivsymptomatik,
kognitiv-verhaltentherapeutische Inter-
ventionen empfohlen.

DGPPN-Leitlinie zur Schizophrenie

Die im November 2005 erschienene Be-
handlungsleitlinie Schizophrenie der
DGPPN wurde als erste so genannte S3-
Leitlinie (héchste methodische Entwick-
lungsstufe) nach dem Schema der Ar-
beitsgemeinschaft Wissenschaftlich-Me-
dizinischer Fachgesellschaften (AWMF)
zwischen 2003 und 2005 in einem auf-
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wiindigen Verfahren entwickelt [7]. Sie
ist die erste Leitlinie, die von der AWMF
zertifiziert wurde und enthilt eine Lang-
version, in der neben den Hintergrund-
texten und den grau unterlegten 170
Empfehlungen auch die wichtigsten zu-
grunde liegenden Studien in transparen-
ter Weise genannt sind, sowie eine Kurz-
version und Algorithmen. Nach einer
systematischen Literaturrecherche wur-
den die relevanten Studien mit verschie-
denen Evidenzgraden (I-1V) bewertet
und fiir die Formulierung in Empfeh-
lungsgrade (A—C beziehungsweise Good
Clinical Practice) eingeteilt.

Die Empfehlungen der DGPPN-
Leitlinie betreffen einerseits allgemeine
Behandlungsprinzipien, sind dann aber
phasenspezifisch aufgeteilt: Akuttherapie
und Langzeittherapie getrennt nach
Ersterkrankten und mehrfach Erkrank-
ten. Die Darstellung erfolgt blockweise
in den Kapiteln ,,Pharmakologische und
andere somatische Behandlungsverfah-
ren, ,Psychotherapeutische Interventi-
onen®, ,Hilfesysteme und soziotherapeu-
tische Interventionen® und ,,Behandlung
unter besonderen Bedingungen®. In letz-
terem Kapitel werden zum Beispiel The-
rapien in der Prodromalphase, bei Erre-
gungszustinden, bei somatischer und
psychischer Komorbiditit, in der Schwan-
gerschaft und im héheren Lebensalter
dargestellt.

Ein wesentlicher Punkt der Therapie
schizophrener Psychosen ist die Erstel-
lung eines Gesamtbehandlungsplans.
Dieser umfasst neben der Pharmakothe-
rapie allgemeine und spezielle psycho-,
sozio- und ergotherapeutische Mafinah-
men in Abhingigkeit von einer differen-
ziellen Indikation. Allgemeines Ziel der
Behandlung ist der von Krankheitssymp-
tomen weitgehend freie, zu selbstbe-
stimmter Lebensfithrung fihige, thera-
peutische Mafinahmen in Kenntnis von
Nutzen und Risiken abwigende Patient.
Psycho- und soziotherapeutische MaR3-
nahmen: Im Gegensatz zur DGPPN-
Leitlinie von 1998 ist die neue Schizo-
phrenieleitlinie auch dadurch charakee-
risiert, dass psychotherapeutische Inter-
ventionen ausfiihrlicher dargestellt sind
und konkrete Empfehlungen zu Hilfe-
systemen (Versorgungsmoglichkeiten)
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und soziotherapeutischen Interventionen
gegeben werden, die in wissenschaftli-
chen Studien evaluiert wurden. So zeig-
te sich, dass psychoedukative Interventi-
onen, wenn sie durch speziell trainiertes
Personal ausreichend oft oder lange und
in manualisierter Form durchgefiihrt
werden, zur Riickfallverhiitung beitragen
konnen — insbesondere dann, wenn auch
mit kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Elementen gearbeitet wird. Kognitiv-ver-
haltenstherapeutische Sitzungen iiber
einen Zeitraum von mindestens neun
Monaten bei mindestens zwolf Terminen
sollen in der Therapie persistierender
psychotischer Symptome angewendet
werden. Sie werden auch zur weiteren
Reduktion des Riickfallrisikos zusitzlich
zur adiquaten medikamentosen Therapie
empfohlen. Programme der Familienbe-
treuung, die es bisher kaum in strukeu-
rierter Weise gibt, sollen unter Einbezug
der Betroffenen angeboten werden, da
hierdurch nachgewiesenermaflen die An-
zahl stationirer Wiederaufnahmen redu-
ziert werden kann und die Angehérigen
entlastet werden konnen.
Versorgungsstrukturen: Die Empfeh-
lung zur Etablierung teambasierter und
gemeindenaher Versorgungsstrukturen
zur Koordination und Kooperation schwer
erkrankter Menschen mit Schizophrenie
in der neuen DGPPN-Leitlinie ist versor-
gungspolitisch relevant. Integrierte Be-
handlungsteams mit der Méglichkeit fiir
Hausbesuche konnten bisher im deut-
schen Gesundheitssystem aufgrund feh-
lender Anreize kaum entstehen.

]
Leitlinie auf
héchstem Niveau

Mit der Behandlungs-
leitlinie Schizophrenie
ist der erste Band von
S3-Leitlinien der DGPPN
erschienen.

DGPPN (Hrsg.):

S3 Praxisleitlinie in
Psychiatrie und
Psychotherapie, Band 1
Behandlungsleitlinie Schizophrenie;
Red.: W. Gaebel, P. Falkai, Steinkopff
Verlag, Darmstadt (2006).

288 Seiten, broschiert, 19,95 EUR;
ISBN 3-7985-1493-3
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In den neuen Leitlinien werden zu-
dem klare Kriterien fiir stationire Auf-
nahmen genannt. Die Behandlung sollte
schwerpunktmiflig gemeindenah und
ambulant erfolgen. Es werden Empfeh-
lungen zu modernen beruflichen Reha-
bilitationsmafinahmen direkt am Arbeits-
platz als Alternative zu langen berufsvor-
bereitenden und oft im Hinblick auf eine
Titigkeit auf dem freien Arbeitsmarkt
wenig erfolgreichen Rehabilitationsmafi-
nahmen gegeben. Auch der zunechmen-
den Bedeutung der Komorbiditit von
schizophrener Psychose und Substanz-
storung mit ungiinstiger Prognose bei
persistierendem Substanzkonsum wird
durch einen eigenen Abschnitt Rechnung
getragen, in dem ein spezieller Behand-
lungsrahmen, der integrative Therapie-
ansatz, dargestellt wird.
Pharmakotherapie: In den Empfehlun-
gen zur medikamentosen Behandlung
jhneln die DGPPN-Leitlinien den bri-
tischen, australischen und US-amerika-
nischen Leitlinien. Die Empfehlung von
atypischen Antipsychotika in der Be-
handlung der Erstmanifestation griindet
sich im Wesentlichen auf Studien, die
bei vergleichbarer Wirksamkeit auf Po-
sitivsymptome weniger belastende extra-
pyramidale Nebenwirkungen gezeigt
haben als typische Antipsychotika. Auch
die Dosierung soll bei dieser Patienten-
gruppe moglichst niedrig gewithlt wer-
den. Bei mehrfach Erkrankten werden
als First-Line-Therapie Atypika empfoh-
len, falls der Patient nicht ausdriicklich
andere Priferenzen duflert oder er auf
bestimmte typische Substanzen bereits
ohne relevante Nebenwirkungen remit-
tierte. Vor allem eine im Vordergrund
stehende Negativsymptomatik, Depres-
sion oder Kognitionsstorung scheinen
atypische Antipsychotika giinstig zu be-
einflussen. Kombinationen von Antipsy-
chotika untereinander oder mit Carba-
mazepin, Valproinsiure oder Lithium zur
Behandlung der Positivsymptomatik wer-
den fiir die Routinebehandlung nicht
empfohlen.

In einer Metaanalyse verringerte sich
unter Atypika das jihrliche absolute Re-
zidivrisiko um durchschnittlich 8% im
Vergleich zu einer Therapie unter klassi-
schen Antipsychotika. Aus diesem Grund
werden Atypika fiir die Langzeittherapie
in der Leitlinie empfohlen. Hier wird
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auch stets auf die gemeinsame Entschei-
dungsfindung durch Patient und Arzt
und auf die Abwigung zwischen Wirk-
samkeit und unerwiinschten Wirkungen
hingewiesen. Zur Therapie von akuten
Erregungszustinden wird ein Stufensche-
ma angeboten, das auch die Monothera-
pie mit Lorazepam oder einem atypischen
Antipsychotikum als Alternative zur
kombinierten Gabe eines Benzodiazepins
und eines Antipsychotikums erliutert.
Von der unkritischen Verwendung nie-
derpotenter Antipsychotika wird auf-
grund des ungiinstigen Nebenwirkungs-
spektrums abgeraten.

Ausblick

Ob die neue Behandlungsleitlinie Schi-
zophrenie der DGPPN zu besseren The-
rapieergebnissen fiihrt, hingt nicht zu-
letzt davon ab, ob ihre Empfehlungen in
der Routineversorgung umsetzbar sind
und akzeptiert werden. Eine Validierung
der Leitlinie in verschiedenen Behand-
lungsinstitutionen ist ebenso vorgesehen
wie die Ausarbeitung einer gut verstind-
lichen Fassung fiir Patienten. Eine Pati-
entenversion allgemein anerkannter
Empfehlungen zur Schizophreniethera-
pie, die jedoch nicht explizit auf der
DGPPN-Leitlinie basieren, wurde zu-
sammen mit der Arztlichen Zentralstelle
fiir Qualititssicherung erarbeitet und ist
unter http://www.patienten-information.
de/content/gesundheitsinfos/eigene/schi-
zophrenie aubrufbar [8]. Die breite Ver-
fiigbarkeit einer leicht verstindlichen
Version der Schizophrenieleitlinie der
DGPPN kann durchaus dazu fiihren,
dass die gemeinsame informierte und
partizipative Entscheidungsfindung
(shared decision making) zwischen Be-
troffenem und Arzt erleichtert wird.
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Fortbildung

Arzneimittelnebenwirkungen

Psychopharmaka induzierte
Hautveranderungen

A. LISSNER, M. DOBMEIER

Beklagen psychiatrische Patienten Lasionen der Haut,

sollte eine unerwiinschte Wirkung der Arzneimitteltherapie
als Ursache in Betracht gezogen werden. Denn Psycho-
pharmaka konnen lastige und damit Compliance mindernde
Symptome an der Haut auslosen.

Abbildung 1: 56-jahriger Patient mit
einem Arzneimittelexanthem unter
Carbamazepin-Therapie.
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ie genaue Inzidenzrate von Arz-
D neimittelnebenwirkungen an der

Haut ist unbekannt, wird jedoch
auf 2—5% geschitzt. Psychopharmaka
sind hier in gleichem Mafle wie andere
Medikamente beteiligt. Unter den psy-
chotropen Substanzen ist Carbamazepin
mit einer Nebenwirkungsrate an der
Haut von 10—119% am hiufigsten ver-
treten. Insgesamt fithren vorwiegend die
Stimmunggstabilisierer zu kutanen Ne-
benwirkungen. Die anfinglich meist
exanthematischen, Hautausschlige kon-
nen in Einzelfillen zu lebensbedrohlichen
Zustinden fiihren, wenn sie zum Beispiel
in ein Erythema exsudativum multifor-
me, Stevens-Johnson-Syndrom, Hyper-
sensitivitits-Syndrom (DRESS: drug rash
with eosinophilia and systemic symp-
toms) oder eine toxische epidermale Ne-
krolyse iibergehen. Eine genaue Aufkli-
rung der Patienten iiber Nutzen und
Risiken der Medikation, eine genaue
Uberwachung sowie gegebenenfalls ein
langsames Einschleichen der Dosis (z. B.
bei Lamotrigin) ist deshalb besonders zu
beachten. In der Regel sind es jedoch die
relativ harmlosen dermatologischen Ne-
benwirkungen, die die Patienten auf-
grund des Aussehens (z. B. Akne, sebor-
rhoisches Ekzem, Haarausfall) oder des
quilenden Juckreizes als duflerst unan-
genchm empfinden und die deshalb
hiufig zu Complianceproblemen fiihren.
Daher sollte der Therapeut diese kutanen
Reaktionen kennen und beachten. Im
Folgenden werden die verschiedenen

Formen der kutanen Arzneimittelreakti-
onen vorgestellt, die hiufigsten auslgsen-
den Medikamente genannt und entspre-
chende Therapieoptionen erldutert.

Exanthematische Eruptionen

Meistens handelt es sich hierbei um mor-
billiforme (masernartige), makulopapu-
lose Hautausschlige. Typisch ist die
symmetrische Ausbreitung mit stamm-
betontem Beginn und eventueller Gene-
ralisierung (Abb. 1). Der Ausschlag zeigt
sich meist ein bis zwei Wochen nach
Therapiebeginn und endet zirka 14 Tage
nach Absetzen der Medikation. Typisches
Beispiel hierfiir ist das Arzneimittelexan-
them auf Amoxicillin. Morbilliforme
Exantheme konnen aber durch nahezu
jedes Arzneimittel auftreten. Unter den
psychoaktiven Medikamenten wurden
in diesem Zusammenhang besonders
Carbamazepin, Oxcarbazepin, Gabapen-
tin, Lamotrigin, Lithiumcarbonat, Topi-
ramat und Valproat genannt. Bei Anti-
depressiva wird unter Sertralin eine In-
zidenzrate fiir exanthematische Reaktio-
nen von 2% angegeben. Andere Autoren
haben ihnliche Reaktionen unter Imi-
pramin, Amitriptylin, Desipramin, Flu-
oxetin, Trazodon und Maprotilin disku-
tiert. Aber auch Antipsychotika kénnen
ein exanthematisches Arzneimittelexan-
them auslésen. Fiir die Identifizierung
des verantwortlichen Medikamentes sind
hier die zeitlichen Zusammenhinge
(s.0.) wegweisend. Die Diagnose lisst
sich klinisch stellen, eine histologische
Untersuchung ist zumeist nicht notwen-
dig. Die Therapie besteht aus Absetzen
des verantwortlichen Medikamentes und,
falls notwendig, in der Applikation kor-
tikosteroidhaltiger Cremes oder Salben
sowie systemischer Gabe von Glukokor-
tikosteroiden und Antihistaminika bei
starkem Juckreiz.
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Arzneimittelnebenwirkungen

Abbildung 2: 34-jahrige Frau mit Erythema exsudativum
multiforme unter Lamotrigin-Therapie.

Erythema exsudativum multiforme,
Stevens-Johnson-Syndrom,
toxische epidermale Nekrolyse

Bei dem Erythema exsudativum multi-
forme (EEM), dem Stevens-Johnson-
Syndrom und der toxischen epidermalen
Nekrolyse (TEN) handelt es sich um eine
Gruppe potenziell lebensgefihrlicher
Arzneimittelreaktionen. Das EEM ist ein
akuter Hautausschlag, der wahrschein-
lich durch eine zellvermittelte, zytotoxi-
sche Reaktion hervorgerufen wird und
durch Fieber, Flush-Symptomatik sowie
das Auftreten symmetrischer, schiefi-
scheibenartiger livider Lisionen charak-
terisiert ist, die vorwiegend an den
Streckseiten der Extremititen lokalisiert
sind. Zusitzlich konnen diskrete livide
Erytheme mit zentraler Nekrose der Haut
auftreten. Das Exanthem ist nur in bis
zu 20% der Fille arzneimittelbedingt.
Eine Assoziation mit der Gabe von Flu-
oxetin, Paroxetin und Bupropion sowie
Clozapin und Risperidon wurde in sel-
tenen Fillen beobachtet (Abb. 2).

Das Stevens-Johnson-Syndrom und
die TEN sind lebensbedrohliche Arz-
neimittelreaktionen, die hiufig durch
Psychopharmaka wie Carbamazepin,
Phenobarbital und Valproat ausgeldst
werden kénnen, seltener auch von Ox-
carbazepin, Lamotrigin, Gabapentin,
Clozapin, Fluvoxamin, Bupropion, Mi-
anserin, Trazodon, Sertralin und Chlor-
promazin (Abb. 3). Beim Stevens-John-
son-Syndrom sind zusitzlich die
Schleimhiute betroffen, vorwiegend die
Konjunktiven und buccale Mukosa, ge-
legentlich auch tracheobronchiale und
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Abbildung 3: 42-jahriger Patient mit Stevens-Johnson-Syndrom

nach Einnahme von Gabapentin

gastrointestinaler Abschnitte oder die
Anogenitalregion.

Wenn die Hautoberfliche zu 30—
40 % betroffen ist, nennt sich das Krank-
heitsbild TEN. Die Mortalititsrate
betrigt bis zu 40 %, zum Beispiel durch
Sepsis (Ausfall der kutanen Barriere-
funktion), massive Fliissigkeitsverluste
sowie interstitielle Pneumonie mit nach-
folgender respiratorischer Insuffizienz.
Intensivmedizinische Mafinahmen zum
Ausgleich des Fliissigkeitsverlustes sowie
eine Antibiose, Analgesie und gegebe-
nenfalls immunsuppressive Mafinahmen
sind hier notwendig. Es zeichnet sich
ab, dass auch die sofortige Gabe hoch-
dosierter Immunglobuline den Krank-
heitsverlauf positiv beeinflussen kann.
Selbstverstindlich miissen die verdich-
tigen Medikamente sofort abgesetzt
werden. Eine Diagnosesicherung zum
Ausschluss einer anderweitigen blasen-
bildenden Dermatose durch Histologie
und Immunbhistologie sollte erfolgen.

Hypersensitivitits-Syndrom

Das Hypersensitivitits-Syndrom
(DRESS, drug rash with eosinophilia and
systemic symptoms) unter Antiepilepti-
ka/Antikonvulsiva ist auf einen Defekt
der Epoxidhydrolase zuriickzufithren
und kommt bei zirka 1:1.000 bis
1:10.000 Patienten vor, die Phenytoin,
Carbamazepin oder Phenobarbital ein-
nehmen. In letzter Zeit wurden auch
Fille unter Lamotrigin registriert. Das
Krankheitsbild entwickelt sich typischer-
weise innerhalb von drei bis vier Wochen
nach Beginn der medikamentdsen The-

rapie. Die klinischen Bilder reichen von
exanthematodsen Reaktionen, iiber Ge-
sichtsodeme, Glottisbdem, orale Ulzera-
tionen, Konjunktivitis, Erythrodermie,
EEM, Stevens-Johnson-Syndrom bis hin
zur TEN. Die begleitende systemische
Beteiligung manifestiert sich durch Fie-
ber, Lymphadenopathie mit einer atypi-
schen Lymphozytose, Hepatitis und
Eosinophilie. Weniger hiufig kommen
nephritische Symptome, Animie,
Thrombozytopenie, Diarrhoe, Myopa-
thie, Pseudolymphome, Lymphome,
Lymphopenie, aplastische Animie und
Lungeninfiltrationen hinzu. In 8% der
Fille endet das DRESS todlich. Da das
Exanthem zunichst nicht von weniger
schweren Reaktionen unterschieden wer-
den kann, ist es wichtig, beim Einsatz
dieser Medikamente duflerst wachsam zu
sein. Das auslosende Arzneimittel muss
sofort abgesetzt werden, immunsuppres-
sive Mafinahmen (Glukokortikosteroide)
sind einzuleiten. Hierunter kommt es zu
einer raschen Riickbildung der Sympto-
me, lediglich die Hepatitis kann persis-
tieren. Als Ausweichpriparate kommen
Valproat, Benzodiazepine, Gabapentin
oder Vigabatrin, die einen anderen Stoff-
wechselweg nehmen, in Betracht.

Urtikaria, Angioddem,
anaphylaktische Reaktionen
Urtikarielle Exantheme sind charakteri-
siert durch erhabene, stark juckende,
erythematdse Plaques, die auf Druck er-
blassen. Diese Exantheme sind die zweit-

FORTSETZUNG SEITE 45

NEUROTRANSMITTER ~ 3-2006



Abbildung 4: 53-jahriger Mann mit Urtikaria nach Einnahme

von Risperidon.

hiufigste Unvertriglichkeitsreaktion an
der Haut durch Medikamente. Angios-
deme sind durch Odeme in der tiefen
Dermis und Subkutis hervorgerufene
Schwellungen und kénnen, wenn sie an
den Schleimhduten der Atemorgane auf-
treten, lebensbedrohlich werden. Anaphy-
laktische Reaktionen entstehen durch
IgE-vermittelte Reaktionen und sind cha-
rakterisiert durch urtikarielle Lisionen,
Angioddeme, Pruritus, Glottisddeme,
Bronchospasmus, kardiale Arrhythmien
und Hypotension. Eine Urtikaria wurde
nach Einnahme von Clozapin, Olanzapin,
Risperidon, Ziprasidon und Phenothiazin-
Derivaten beschrieben (Abb. 4). Angio-
6deme wurden vor allem in Zusammen-
hang mit der Einnahme von Paroxetin,
Bupropion, trizyklischen Antidepressiva,
Maprotilin und Trazodon gebracht (Abb.
5). Die Therapie besteht aus sofortigem
Absetzen der Medikation und in der Gabe
von Hl—Blockern wie Dimenhydrinat,
Cetirizin, Hydroxyzin oder Diphenhyd-
ramin sowie, in therapierefraktiren Fillen,
zusitzlich H -Blockern wie Ranitidin
oder Cimetidin. Patienten mit Glottiso-
dem, respiratorischen Problemen, Kreis-
laufbeschwerden und Anaphylaxie bens-
tigen eine entsprechende Notfallversor-
gung (Kortikosteroide, Epinephrin/Ad-

renalin i.v.).

Vaskulitis

Diese ist eine seltene Form der medika-
menteninduzierten Hypersensitivitit, die
durch Entziindung und Nekrosen der
Blutgefifle charakterisiert ist. Klinisch
imponieren meistens im Bereich der ab-
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hingigen Kérperpartien (vor allem an
den unteren Extremititen) livide Purpu-
ra sowie himorrhagische Blasen auch mit
Ulzerationen. Zum Ausschluss einer Be-
teiligung innerer Organe sollten hier
internistische Untersuchungen (u. a. BB,
Nierenfunktion, Urinstatus, R6-Thorax,
Oberbauchsonografie) eingeleitet werden.
Differenzialdiagnostisch sollten Erkran-
kungen wie Kryoglobulinimie, Purpura
Schénlein-Henoch, Polyarteriitis nodosa,
Wegenersche Granulomatose, Infektio-
nen sowie Kollagenosen ausgeschlossen
werden. Histologische und immunbhisto-
logische Untersuchungen kénnen zur
genaueren Differenzierung hilfreich sein.
Das auslosende Medikament muss abge-
setzt werden, je nach Schwere und Aus-
dehnung werden weitere immunsuppres-
sive Mafnahmen (Steroide) notwendig.
Bei Psychopharmaka als auslésenden
Agenzien werden hiufig Valproinsiure,
Maprotilin und Trazodon sowie in Ein-
zelfillen auch Clozapin genannt (Abb.
6, S. 46). Bei einer Purpura Schénlein-
Henoch wurde auch Chlorpromazin als
Ausloser beschrieben.

Erythrodermie und
exfoliative Dermatitis

Die Erythrodermie (generalisierte R6-
tung der Haur) ist eine seltene Kompli-
kation einer Arzneimittelnebenwirkung.
Sie ist gekennzeichnet durch eine iiber
das gesamte Integument ausgedehnte
Rotung mit Juckreiz und Uberwirmung,
spiter Schuppung und Exfoliation. Als
Komplikationen treten Fieber, Schiittel-
frost und Lymphadenopathie auf. Durch

Abbildung 5: 37-jahriger Patient mit Quincke-Odem unter
Maprotilin-Therapie.

die Dilatation der Hautgefifle kann er-
schwerend eine kardiale Dekompensation,
Hypothermie, Hyperpyrexie und exzes-
siver Proteinverlust hinzukommen. Die

Diagnose wird klinisch gestellt. Auslésen-
de Psychopharmaka konnen Carbamaze-
pin, Lithiumkarbonat, Gabapentin, Phe-
nothiazine, Risperidon, Quetiapin, Zip-
rasidon, Imipramin, Clomipramin, Desi-
pramin, Fluvoxamin, Fluoxetin, Sertralin,
Venlafaxin und Mirtazapin sein. Weitere

differenzialdiagnostische Ursachen dieser

Hautverinderungen sind eine generali-
sierte Psoriasis, ein Sezary-Syndrom

(Lymphom) oder eine Neurodermitis.

Nodose Erytheme

Darunter sind akute, symmetrisch auf-
tretende, schmerzhafte, livide subkutane
Knoten zu verstehen, die meist an den
Unterschenkeln und wahrscheinlich auf
dem Boden einer allergisch-hyperergi-
schen Reaktion entstehen. Sie unterschei-
den sich vom Erythema nodosum durch
das Fehlen von Allgemeinsymptomen
wie Fieber, Abgeschlagenheit und Leu-
kozytose. Der Aspekt ist umschriebener,
die einzelnen Herde kleiner, mit Neigung
zur Dissemination. Unterschiedliche
itiologische Faktoren wie zum Beispiel
Infektionen (Scharlach, Masern, Gonor-
rthé u.a.), tiefe Mykosen oder gastroin-
testinale Erkrankungen kénnen hier
ursichlich sein. Medikamentose Ausloser
kénnen Kontrazeptiva, Salizylate, Phena-
zetin und Sulfonamide sein. Seltene Fil-
le unter Einnahme der Psychopharmaka
Paroxetin und Venlafaxin wurden berich-

tet (Abb. 7, S. 46). Als Therapie sollten

45



Fortbildung

Arzneimittelnebenwirkungen

Abbildung 6: 49-jahrige Patientin mit
Vaskulitis allergica nach Einnahme von
Valproinsdure.

die auslésenden Medikamente sofort
abgesetzt werden.

Arzneimittelbedingter
Lupus erythematodes

Es handelt sich hierbei um eine Erkran-
kung, bei der es zu klassischen Sympto-
men eines systemischen Lupus erythe-
matodes wie pldtzlichen Fieberschiiben,
Myalgien, Arthralgien und Arthritiden
kommen kann. Meist treten erst mehre-
re Wochen nach Einleitung der Medika-
tion Krankheitssymptome auf. Hautver-
inderungen wie Keratosen und Atrophi-
en im Bereich lichtexponierter Areale
finden sich lediglich in einem Viertel der
Fille. Die typischen Laborverinderungen
wie bei einem systemischen Lupus ery-
thematodes werden in einzelnen Fillen
beobachtet. Ebenso kdnnen typische
Antikorpermuster (positive ANA, dsD-
NA-AK) auftreten. Das sofortige Abset-
zen der Medikation ist zwingend not-
wendig. Je nach Schwere der Erkrankung
und Organbeteiligung sollten internis-
tisch-rheumatologische Konsultationen
erfolgen. Auslésende Psychopharmaka
sind Carbamazepin, Phenothiazin-Deri-
vate und Lithium.
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Abbildung 7: 29-jahrige Frau mit noddsen
Erythemen unter Paroxetin-Therapie.

Alopezie

Bei den arzneimittelinduzierten Alope-
zien handelt es sich hiufig um ein gestei-
gertes Effluvium, das auf Dauer zu einer
diffusen, nicht vernarbenden und rever-
siblen Form einer Alopezie fithren kann.
Diese ist nicht zu verwechseln mit ande-
ren Formen einer Alopezie, wie zum
Beispiel der androgenetischen Form oder
einer Alopecia areata (kreisrunder Haar-
ausfall). Bei den auslésenden Psycho-
pharmaka spielen auch hier die Stim-
mungsstabilisierer die grofite Rolle. Bei
einer lingerfristigen Therapie mit Lithi-
um kommt es in 17 % der Fille zu Haar-
ausfall, Valproinsiure verursacht zu zirka
10% ein gesteigertes Effluvium. Aufler-
dem wird iiber diffusen Haarausfall un-
ter Fluoxetin, Carbamazepin, Sertralin,
Imipramin, Desipramin, Nortriptylin,
Clomipramin, Maprotilin, allen selekti-
ven Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mern (SSRI), Venlafaxin, Mirtazapin,
Trazodon, Fluvoxamin, Haloperidol,
Loxapin, Olanzapin, Risperidon und
Ziprasidon berichtet. Der Haarausfall ist
reversibel, trotzdem sollte das Absetzen
der Medikation gut abgewogen werden.
Uber den Effekt der supplementiren

Gabe von Selen oder Zink liegen keine
gesicherten Informationen vor. Bei Val-
proinsiure wurde zusitzlich ein Wechsel
der Haarfarbe beobachtet. Fille von Alo-
pecia areata traten auch unter Therapie
mit Imipramin und Zotepin auf.

Pigmentverdnderungen

Pigmentverinderungen treten hiufig im
Rahmen einer Behandlung mit Antipsy-
chotika auf, vor allem unter Phenothia-
zinen (besonders Chlorpromazin und
Thioridazin), aber auch unter Haloperi-
dol. Sie kénnen als blaugraue sowie schie-
fergraue Pigmentierungen vor allem im
Bereich lichtexponierter Areale in Er-
scheinung treten. Die Hyperpigmentie-
rungen durch Chlorpromazin kénnen
auch Kornea und Linse mit betreffen; sie
sind meist im Lauf von Monaten bis
Jahren riickldufig. Schiefergraue Pigmen-
tierungen wurden auch bei Behandlung
mit Desipramin und Imipramin beob-
achtet, die strukeurell mit Chlorpromazin
verwandt sind, auflerdem bei Gabe von
Venlafaxin und bei allen SSRI. Himor-
rhagisch pigmentire Dermatosen (Mor-
bus Schamberg) sind unter Chlordiaze-
pam aufgetreten, Vitiligo-dhnliche Hy-
popigmentierungen nach Gabe von
Fluphenazin. Diese Pigmentverinderun-
gen treten erst nach lingerfristiger Expo-
sition, also nach Monaten bis Jahren, auf.
Andere Ursachen wie Himochromatose,
Hyperparathyreoidismus, Melanome
und Morbus Addison sollten ausgeschlos-
sen werden. Histologische Untersuchun-
gen konnen zur Erforschung der Atiolo-
gie hilfreich sein. Als mégliche Behand-
lungsoption ist eine Lasertherapie (Rubin-
Laser) zu erwigen.

Lichtempfindlichkeit

Es gibt zwei Arten von lichtinduzierten
Arzneimittelexanthemen: phototoxisch
und photoallergisch. Phototoxische Re-
aktionen werden durch eine vermehrte
Lichtempfindlichkeit hervorgerufen, be-
dingt durch die photosensibilisierende
Eigenschaft des Arzneimittels. Sie kon-
nen bereits vom ersten Tag der Einnahme
an auftreten. Phototoxische Reaktionen
imponieren wie ein verstirkter Sonnen-
brand mit Rétungen, Odem, Schuppung
und Hyperpigmentierung. Photoallergi-
sche Reaktionen werden durch eine im-
munologische Reaktion hervorgerufen.
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Tabelle 1

Reaktionstyp, auslosendes Medikament und haufigste
TherapiemaBnahme bei Arzneireaktionsmustern

nach Einnahme psychoaktiver Medikamente

Reaktionstyp
Exanthem

Erythema exsudativum
multiforme

Stevens-Johnson-Syndrom,
Toxische epidermale Nekrolyse
(TEN)

DRESS (drug rash with
eosinophilia and systemic
symptoms)

Urtikaria

Angioddem

Vaskulitis

Erythrodermie
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Auslosende Substanz
alle Medikamente

Fluoxetin
Paroxetin
Bupropion
Clozapin
Risperidon
Carbamazepin
Oxcarbazepin
Lamotrigin
Gabapentin
Clozapin
Fluvoxamin
Bupropion
Mianserin
Phenobarbital
Valproat
Trazodon
Sertralin
Chlorpromazin

Carbamazepin
Phenytoin
Phenobarbital

Clozapin
Olanzapin
Risperidon
Ziprasidon
Phenothiazine

Paroxetin
Bupropion
TCA's
Maprotilin
Trazodon
Valproinsdure
Maprotilin
Trazodon
Clozapin

Carbamazepin
Gabapentin
Lithiumcarbonat
Phenothiazine
Risperidon
Quetiapin
Ziprasidon
Imipramin
Clomipramin
Desipramin
Fluvoxamin
Fluoxetin
Sertralin
Venlafaxin
Mirtazapin

TherapiemaRnahme

Absetzen der Medikation,

ggf. topische oder systemische
Gabe von Glukokortikosteroiden

Absetzen der Medikation,
dermatologische Konsultation

intensivmedizinische
MaRnahmen

Absetzen der Medikation,
systemische Gabe von
Steroiden

Absetzen der Medikation,

systemische Gabe von
Antihistaminika

Absetzen der Medikation,
systemische Gabe von
Antihistaminika und Steroiden

Absetzen der Medikation,
immunsuppressive Manahmen

Absetzen der Medikation,
topische Gabe von Steroiden,
immunsuppressive
MaRnahmen erwdgen
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Diese entsteht zwischen Proteinen der
Haut und durch Lichtexposition gebil-
dete Stoffwechselprodukte der Arznei-
mittel. Photoallergische Arzneimittel-
exantheme zeigen vesikuldse, bullése
oder urtikarielle sowie lichenoide Reak-
tionen. Sie treten erst ein bis zwei Wo-
chen nach Einnahmebeginn des Medi-
kamentes auf. Klinisch kann es bisweilen
schwierig sein, diese beiden Reaktionen
voneinander zu unterscheiden. Eine er-
hohte Phototoxizitit wurde bei fast allen
Neuroleptika beobachret.

Fine erhshte Photosensitivitit kon-
nen folgende Psychopharmaka verursa-
chen: alle TCA und SSRI, Alprazolam,
Chlorazepam, und Chlordiazepam. Letz-
teres kann daneben ganz allgemein eine
bereits bestehende Porphyrie verschlech-
tern. Die Therapie umfasst das Vermei-
den einer Lichtexposition, das Auftragen
von Sonnenschutzcremes mit hohen
Lichtschutzfaktoren oder — soweit dies
nicht méglich sein sollte oder nicht er-
folgreich ist — schliefflich das Absetzen
der Medikation.

Lichenoide Arzneimittelreaktionen

Lichenoide Arzneimittelexantheme sind
im Gegensatz zum Lichen ruber planus
iiber die Streckseiten der Extremititen
verteilt. Sie entstehen hiufig erst Mona-
te nach Beginn der medikamentdsen
Therapie und heilen meist auch erst meh-
rere Wochen nach Absetzen des Arznei-
mittels ab. In Einzelfillen kann es durch
den Befall von (Haar-)Follikeln zu einer
schweren, vernarbenden Alopezie kom-
men. Diese Exantheme sind durch den
ausgeprigten Juckreiz, den sie verursa-
chen, fiir die Patienten sehr unangenehm,
wenngleich nicht gefihrlich. Auch kos-
metisch kann es durch postinflammato-
rische Hyperpigmentierungen zu schr
stdrenden Hautverinderungen kommen.
Ein Absetzen der Medikation ist daher
notwendig, gegebenenfalls muss zusitz-
lich eine topische Behandlung mit Kor-
tikosteroiden durchgefiihrt werden. Aus-
l6sende Medikamente sind Carbamaze-
pin, Phenothiazine, Lithium, Propanolol
und Lorazepam.
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Fixe Arzneimittelexantheme

Diese Exantheme sind duflerst charakte-
ristisch. Es sind meist solitire livide, rund-
lich bis ovalire Erytheme, brennend oder
juckend, selten mit Blasenbildung oder
Himorrhagien. Heilen die Lisionen ab,
hinterlassen sie eine Hyperpigmentierung.
Nach Wiederansetzen der Medikation
erscheinen die Effloreszenzen fast immer
an derselben Stelle und meist verstirkt.
Pridilektionsstellen sind Schleimhiute,
Sakralregion und Genitalien. Auslésende
Psychopharmaka sind Chlorpromazin,
Haloperidol, Olanzapin, Quetiapin, Ris-
peridon, Chlordiazepam, Carbamazepin,
Hydroxyzin, Oxazepam, Lormetazepam
und Temazepam. Dariiber hinaus kénnen
alle Antidepressiva fixe Arzneimittelexan-
theme auslésen. Als Therapie wird emp-
fohlen, die Medikation abzusetzen.

Psoriasiforme Exantheme

Medikamente kénnen eine bereits beste-
hende Schuppenflechte verstirken oder
eine Psoriasis induzieren. Auslésende Arz-
neimittel sind hiufig Lithium und Beta-
Blocker. Das Absetzen der Medikation
fiihrt oft zu einer Verbesserung, die Fort-
fiihrung der Therapie zu einer Verschlech-
terung des Exanthems. Psoriasiforme
Arzneimittelexantheme sprechen schlech-
ter auf eine adiquate Therapie an als eine
klassische Schuppenflechte. Eine priexis-
tente Psoriasis sollte jedoch keine Kontra-
indikation fiir eine Lithium-Therapie sein,
in Einzelfillen kann es sogar zu einer Ver-
besserung der Schuppenflechte kommen.
Fin Aufflammen der Psoriasis kann even-
tuell durch Verstirkung der antipsoriati-
schen Therapie abgefangen werden. Ge-
lingt dies nicht, sollte das Medikament
abgesetzt werden. Weitere psychotrope
Medikamente, die zu psoriasiformen
Eruptionen fiihren kénnen, sind Quetia-
pin, Risperidon, Fluoxetin, Citalopram,
Venlafaxin, Trazodon, Nitrazepam, Nat-
rium-Valproat und Carbamazepin.

Akneiforme Exantheme und
seborrhoische Ekzeme

Akneiforme Exantheme zeichnen sich
durch monomorphe Lisionen aus, im
Gegensatz zu einer Akne vulgaris, die
durch das Nebeneinander von Papeln,
Pusteln und Komedonen gekennzeichnet
ist. Hervorgerufen werden sie hauptsich-

lich durch Lithium, Haloperidol, Queti-
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Fortsetzung Tabelle 1

Reaktionstyp, auslosendes Medikament und haufigste
TherapiemaBnahme bei ausgewahlten Arzneireaktionsmustern
nach Einnahme psychoaktiver Medikamente

Reaktionstyp
Noddse Erytheme

Arzneimittelbedingter
Lupus erythematodes

Alopezie

Pigmentveranderungen

Phototoxizitat
Photosensivitdt

Lichenoide Reaktionen

Auslosende Substanz

Paroxetin
Venlafaxin

Carbamazepin
Phenothiazin-Derivate
Lithium

Lithium

Valproinsdure
Carbamazepin
Fluoxetin
Phenothiazin-Derivate
Desipramin

Imipramin

Venlafaxin (alle SSRIs)
alle Neuroleptika

alle SSRT und TCA
Chlordiazepam

Carbamazepin
Phenothiazin-Derivate

TherapiemaBnahme
Absetzen der Medikation

Absetzen der Medikation,
immunsuppressive MaBnahmen

Absetzen des Medikaments
erwagen

Absetzen des Medikaments
erwdgen

Lichtschutz

Lichtexposition vermeiden,
Lichtschutz

Absetzen der Medikation,
topische Gabe von Steroiden

Fixe Arzneimittelexantheme Chlorpromazin
Haloperidol
Olanzapin
Quetiapin
Risperidon
Carbamazepin
Benzodiazepine
Lithium
Quetiapin
Risperidon
Fluoxetin
Citalopram
Venlafaxin
Carbamazepin
Valproat
Lithium
Haloperidol
Amineptin
Chlorpromazin

Neuroleptika

Psoriasiforme Exantheme

Akne

Seborrhoisches Ekzem

apin, Amineptin, Chlorpromazin und
Maprotilin, aber auch durch Fluoxetin,
Mirtazapin, Fluvoxamin, Paroxetin und
Venlafaxin. Benzoylperoxidhaltige Exter-
na in Kombination mit topischen Antibi-
otika kénnen helfen. Seborrhoische Ex-
antheme sind charakterisiert durch Ro-
tungen und Schuppung im Bereich sebor-
rhoischer Areale des Gesichts (zentrofazi-
al), auf der behaarten Kopfhaut und im

Absetzen der Medikation

antipsoriatische Therapie
(topisch Steroide u.a.),
eventuell Absetzen der
Medikation

topische Therapie mit Benzoyl-
peroxid und Antibiotika,
eventuell Absetzen der
Medikation

topische Gabe von Steroiden
und Antimykotika

Bereich der Schweifirinne sternal und
dorsal am Stamm. Sie treten oft zu Beginn
einer Parkinson-Erkrankung auf, werden
aber auch im Rahmen eines arzneimittel-
bedingten Parkinsonismus und unter allen
Phenothiazinen, Olanzapin und Quetia-
pin beobachtet. Eine topische Therapie
mit antimykotischen und antiinflamma-
torischen Externa (niedrig potente Glu-
kokortikosteroide) ist meist ausreichend.
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Auslosendes Medikament
Alprazolam
Amineptin

Amitritylin

Amoxapin
Benzodiazepine
Bupropion

Carbamazepin

Chlordiazepoxid

Chlorpromazin

Citalopram

Clobazam

Clomipramin

Clozapin

Desipramin

Fluoxetin

Fluphenazin
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Reaktionstyp
Phototoxizitdt
akneiformes Exanthem

Pigmentveranderungen,
Phototoxizitdt

toxisch epidermale Nekrolyse (TEN)
fixes Arzneimittelexanthem

Erythema multiforme (EEM),

TEN,

Angioddem

EEM,

Stevens-Johnson-Syndrom,

TEN,

DRESS,

Erythrodermie,

Alopezie,

Lupus erythematodes
(arzneimittelbedingt),

lichenoides Arzneimittelexanthem,
fixes Arzneimittelexanthem,
psoriasiformes Arzneimittelexanthem

Purpura pigmentosa,
Phototoxizitdt,
fixes Arzneimittelexanthem

TEN,

Stevens-Johnson-Syndrom,
Vaskulitis,

Pigmentveranderungen,

fixes Arzneimittelexanthem,
akneiformes Arzneimittelexanthem

psoriasiformes Exanthem,
Photosensibilitat,
Purpura,

Ekchymosen

TEN

Pigmentverdnderungen,
Phototoxizitdt

EEM,
Urtikaria,
Vaskulitis

Erythrodermie,

Alopezie,
Pigmentverdnderungen

EEM,

Alopezie,

Phototoxizitdt,

Erythrodermie,

Psoriasiforme Arzneiexantheme

Hypopigmentierung

Auslosendes Medikament

Fluvoxamin

Gabapentin

Haloperidol

Hydroxyzin

Imipramin

Lamotrigin

Lithium

Lorazepam
Lormetazepam
Maprotilin

Mianserin

Mirtazapin

Neuroleptika, alle

Nitrazepam

Olanzapin

Oxazepam
Oxcarbazepin

Paroxetin

Tabelle 2

Reaktionstyp

TEN,
Stevens-Johnson-Syndrom,
Erythrodermie,

Alopezie,

Phototoxizitdt

TEN,

EEM,
Stevens-Johnson-Syndrom,
Erythrodermie

akneiforme Arzneimittelexantheme,
Alopezie,

fixe Arzneimittelexantheme

fixes Arzneimittelexanthem
Erythrodermie,
Pigmentveranderungen,

Alopezie,

Alopecia areata
Stevens-Johnson-Syndrom,

TEN,

DRESS

Alopezie,

psoriasiformes Exanthem,
akneiforme Exantheme,
lichenoides Arzneimittelexanthem,
Lupus erythematodes
(arzneimittelbedingt)

lichenoides Arzneimittelexanthem
fixes Arzneimittelexanthem
Angioddem,

Vaskulitis,

Akneiformes Exanthem

EEM,

TEN,

Stevens-Johnson-Syndrom
Erythrodermie,

Vaskulitis

Phototoxizitat,

seborrhoisches Ekzem

psoriasiformes Exanthem
Urtikaria,

fixes Arzneimittelexanthem
fixes Arzneimittelexanthem
EEM,

TEN,
Stevens-Johnson-Syndrom

EEM,
Angioddem,
noddse Erytheme

>> >
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Fortbildung | Arzneimittelnebenwirkungen

Die wichtigsten Psychopharmaka und ihre méglichen Nebenwirkungen an der Haut

Fortsetzung Tabelle 2

Auslosendes Medikament  Reaktionstyp Auslésendes Medikament  Reaktionstyp
Phenobarbital EEM, SSRI Photosensitivitdt,
Stevens-Johnson-Syndrom, Pigmentveranderungen
TEN, TCA Angioddem,
DRESS Photosensitivitdt
Phenothiazin-Derivate TEN, Temazepam fixes Arzneimittelexanthem
Steyen§-30hnson-Syndrom, T EEM
Urtikaria,
Erythrodermie, Trazodon EEM, -
Lupus erythematodes VaSk_“l"'t‘S'
(arzneimittelbedingt), Angl.OOFiem,
Pigmentverinderungen, psoriasiformes Exanthem
lichenoide Reaktionen Valproat EEM,
Phenytoin DRESS TEN,
. . .. Stevens-Johnson-Syndrom,
Prochlorperazin fixes Arzneimittelexanthem s
Vaskulitis,
Quetiapin Erythrodermie, Alopezie,
fixes AaneimitteleXanthem, psoﬁasiformes Exanthem
— SO EES BT Venlafaxin Erythrodermie,
Risperidon EEM, nodése Erytheme,
Urtikaria, Pigmentverinderungen,
Erythrodermie, psoriasiformes Exanthem
fixes Arzneimittelexanthem, s S
. Ziprasidon Urtikaria,
psoriasiformes Exanthem £ .
. rythrodermie
Sertralin gal Zotepin Alopecia areata
TEN,
Stevens-Johnson-Syndrom,
Erythrodermie,
Alopezie

Allergologische Testungen

Stellt sich die Frage nach dem ausldsen-
den Agens eines Exanthems, werden hiu-
fig allergologische Testungen verlangt.
Diese sind jedoch oft wenig aussagekrif-
tig, solange sie sich nur auf die Haut be-
schrinken. Fiir sichere Ergebnisse sind
hiufig stationire Aufenthalte fiir eine
orale Provokationstestung notwendig.
Nur in Einzelfillen (z. B. beim fixen Arz-
neimittelexanthem) fiihrt bereits die
Hauttestung (Patch- oder Epikutan-Tes-
tung) zu einem validen Ergebnis.

Zusammenfassung

Arzneimittelnebenwirkungen an der Haut
werden ebenso hiufig durch Psychophar-
maka verursacht wie durch andere Medi-
kamente. Carbamazepin und andere An-
tiepileptika, die zur Stimmungsstabilisie-
rung eingesetzt werden, spielen hier eine
herausragende Rolle.Wenngleich lebens-
bedrohliche Komplikationen einer Psy-
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chopharmakatherapie nur selten sind, so
ist es aber {iberaus wichtig, Patienten kon-
sequent aufzukliren. So konnen bereits
initiale Hautreaktionen rechtzeitig erkannt
und die Patienten friih einer geeigneten
Therapie zugefiihrt werden. Sind die
Hautreaktionen nur gering und tibertrifft
der therapeutische Effeke die Risiken weit,
kann die Einnahme des Arzneimittels un-
ter verstirkten Vorsichtsmaf§nahmen
(Beobachtung!) fortgefiihrt werden. Da
psychiatrische Erkrankungen meist tiber
einen langen Zeitraum behandelt werden
miissen, sollte die Erhaltungsdosis mog-
lichst niedrig sein. Patienten sollten auch
dariiber informiert sein, direktes Sonnen-
licht zu meiden und Lichtschutzcremes
mit hohem Schutzfaktor zu verwenden.
Allein durch den klinischen Aspekt
lassen sich unerwiinschte Arzneimittelre-
aktion an der Haut meist keinem bestimm-
ten Medikament zuordnen. Hier muss das
Agens anamnestisch durch den zeitlichen

Zusammenhang identifiziert werden.
Nicht selten sind es aber auch Zusatzstof-
fe (Konservierungsmittel, Farbstoffe) von
Medikamenten, die zu Unvertriglichkeits-
reaktionen fithren. Allergologische Testun-
gen konnen hilfreich sein, sind jedoch sehr
aufwindig. Einige Hautauschlige wie das
fixe Arzneimittelexanthem (Benzodiazepi-
ne) oder akneiforme Hautverinderungen
(Lithium) sind aber charakteristisch und
damit wegweisend. Auch gesundheitlich
relativ unerhebliche Nebenwirkungen an
der Haut sollte der Arzt nicht unterschit-
zen, da sie bei vielen Patienten Complian-
ceprobleme verursachen.

Literatur bei der Verfasserin

Dr. med. Almuth Lissner

Dr. med. Matthias Dobmeier
Psychiatrische Tagesklinik Cham,
August-Holz-Str.1,93413 Cham,
E-Mail: AlImuthLissner@medbo.de
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Fortbildung

Erstmals effektive Therapie der
spontanen intrazerebralen Blutung

L. HEUER

Bei intrazerebralen Blutungen
ist neben der Lokalisation auch
die Schwere der Blutung fiir den
Krankheitsverlauf und die Prog-
nose entscheidend. Die Therapie
gestaltet sich nicht selten du-
Berst schwierig. In einer multi-
zentrischen Studie wurde nun
erstmals eine erfolgverspre-
chende Behandlungsoption, die
fruhzeitige Gabe des rekombi-
nanten aktivierten Faktors Vlla
der Gerinnungskaskade, unter-
sucht. Die vorliegende Arbeit
fasst die Ergebnisse dieser
Originalpublikation zusammen.

intraparenchymatdse Blutungen des

Gehirns. Je nach Lokalisation werden
supra- und infratentorielle Blutungen
unterschieden [2].

Nach dem ischimischen Hirninfarkt
zihlt die ICB mit 5—15% zu der zweit-
hiufigsten Ursache fiir einen Schlaganfall.
Die 30-Tage-Mortalitit liegt zwischen
20% und 56%. Nur 10 % der Patienten
mit einer ICB erlangen nach 30 Tagen
und 20% nach sechs Monaten véllige
funktionelle Unabhingigkeit. Risikofak-
toren fiir eine ICB sind unter anderem
zunehmendes Alter, arterieller Hyperto-
nus sowie Nikotin- und Alkoholabusus.

Pathophysiologisch kénnen spontane,
das heiflt primire von sekundiren Blu-
tungen abgegrenzt werden. Ursichlich fiir
eine primire ICB ist eine Mikroangiopa-
thie, der ein arterieller Hypertonus zu-
grunde liegt. Sekundire ICB entstehen
unter anderem auf der Grundlage anato-
mischer oder physiologischer Gegeben-
heiten. Hierzu zihlen auch arteriovendse
Malformationen, zerebrale Aneurysmen,
Therapie mit Antikoagulanzien sowie he-
reditire himorrhagische Diathesen wie
zum Beispiel die Himophilie beziehungs-
weise das Von-Willebrand-Syndrom.

I ntrazerebrale Blutungen (ICB) sind

Die klinische Symptomatik einer
ICB besteht hiufig in der Kombination
aus abrupt einsetzendem, fokalem neu-
rologischen Defizit, Ubelkeit, erhohtem
Blutdruck und reduzierter Bewusstseins-
lage. Eine Progression der Symptomatik
iiber Minuten und Stunden ist hiufig.
Diese korreliert mit der Zunahme des
Blutungsvolumens in computertomogra-
fischen Verlaufsuntersuchungen. Entge-
gen der langjihrigen Lehrmeinung ist
eine ICB kein statischer Prozess, sondern
vor allem zu Beginn von einer nicht un-
erheblichen Dynamik geprigt.

Eine effektive Therapie, die zu einer
Verbesserung des Outcomes vor allem
auch in Bezug auf funktionelle Defizite
fiihre, steht zurzeit fiir die primire ICB
nicht zur Verfiigung. Therapieansitze
mit Steroiden, Himodilution bezie-
hungsweise Glyzerol waren nicht erfolg-
reich oder, wie das Beispiel der Steroide
zeigt, teilweise zum Nachteil der Patien-
ten [1, 5]. Die chirurgische Therapie
muss einen Mittelweg zwischen mog-
lichst grofler Evakuation des Himatoms
und méglichst geringer zusitzlicher Schi-
digung der intakten Gehirnareale finden.
Randomisierte Studien konnten hier
ebenfalls nur einen Vorteil fiir eine sehr
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Aktivierung des Gerinnungsnetzwerks

iiber den Tissue-Faktor-Weg

TF-tragende
Zellen

Vila

@

selektierte Patientenpopulation finden.
Insgesamt ist bislang nur eine symptoma-
tische Therapie der spontanen primiren
ICB méglich. Die konservative Therapie
besteht aus der Verabreichung von Sau-
erstoff, der medikamentésen Einstellung
des Blutdrucks, um hyper- und hypoten-
sive Phasen zu vermeiden, und der Si-
cherung der Vitalfunktionen. Bei sekun-
ddren ICB und Vorliegen einer heredi-
tiren oder iatrogenen Himostasestérung
kénnen spezifische Gerinnungsfaktor-
konzentrate (z.B. PPSB, Faktor VIII,
Faktor IX) verabreicht werden. Diese
fiihren zwar zu einer Normalisierung des
globalen Gerinnungsstatus, sind aber
nichtsdestotrotz keine aktiven kausalen
Therapiemafinahmen. Die chirurgische
Therapie kommt vor allem bei konserva-
tiv nicht beherrschbarem erhshten intra-
kraniellen Druck und bei Beteiligung des
Ventrikelsystems infrage. Sie stellt unter
anderem bei sekundiren Blutungen auf

Der rFVIla-TF-Komplex wird durch den Tissue Factor Pathway-
inhibitor (TFPI) rasch wieder inaktiviert (TF = Tissue-Faktor;
Il = Prothrombin; Ila = Thrombin; Fib = Fibrin).

Abbildung 1 Abbildung 2
Tissue-Faktor unabhiingige Wirkung
von rFVila
Fib
Fib
" Fib
TEPI s ﬂ !
Vila  Xa
Aktivierter Thrombozyt

Der rekombinante aktivierte Faktor Vlla (rFVlla) kann auch
unabhangig vom TF an die Oberfldche aktivierter Thrombozyten

binden und so die Gerinnung in Gang setzen.

der Grundlage von Gefifflanomalien eine
kausale Therapicoption dar.

Die intrazerebrale Blutung stellt so-
mit ein hiufiges Krankheitsbild mit be-
sonders im Vergleich zum ischimischen
Hirninfarkt deutlich schlechterer Ge-
samtprognose dar. Eine kausale Therapie
steht nicht zur Verfiigung.

Studie mit rekombinantem
aktivierten Faktor Vila

Mayer et al. haben daher eine multinati-
onale, doppelblinde, plazebokontrollier-
te Multicenterstudie zur Therapie der
spontanen ICB mittels rekombinantem
aktivierten Faktor VIIa (rFVIIa) an 73
Kliniken in 20 Lindern durchgefiihre [4].
Das Priparat wurde urspriinglich zur
Prophylaxe und Therapie von Blutungen
bei Patienten mit so genannter Hemm-
kérperhimophilie entwickelt, es scheint
aber auch bei einer Vielzahl anderer Blu-
tungskomplikationen wirksam zu sein.

NEUROTRANSMITTER ~ 3-2006
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Urspriinglich wurden 400 Patienten
in die Studie eingeschlossen, wobei ein
Patient sekundir seine Zustimmung zu-
riickzog, sodass 399 Datensiitze ausge-
wertet werden konnten. Einschlusskrite-
rien waren eine spontane ICB, die in
einem Zeitfenster von maximal drei
Stunden nach Symptombeginn mittels
einer zerebralen CT dokumentiert wur-
de. Ausschlusskriterien waren unter an-
derem Alter < 18 Jahre, Glasgow Coma
Scale (GCS) < 5, sekundire ICB, Sepsis,
Schwangerschaft sowie vorbestehende
Behinderung. Nach einer Zwischenaus-
wertung von 197 Datensitzen wurde
sekundir das Ausschlusskriterium ,,ana-
mnestisch bekannte thromboembolische
Ereignisse in einem Intervall 30 Tage vor
Beginn der ICB* hinzugefiigt.

Die Patienten wurden randomisiert
vier Gruppen zugeordnet. Sie erhielten
jeweils einen einzigen Bolus a 40, 80
beziehungsweise 160 pg/kg rFVIla be-
zichungsweise Plazebo. Die Studiensub-
stanz wurde maximal eine Stunde nach
der initialen CT-Untersuchung und
maximal vier Stunden nach Symptom-
beginn verabreicht. Die Kontrolle der
zerebralen CT fand nach 24 Stunden
und 72 Stunden statt. Die Verinderun-
gen der Volumina fiir das intrazerebrale
Himatom sowie das perifokale Odem
wurden berechnet. Das klinische Ergeb-
nis wurde unter anderem mittels Barthel-
Index erfasst (100 Punkte = véllige Un-
abhingigkeit in allen Aktivititen des
alleiglichen Lebens bis 0 Punkte = kom-
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plett bettligerig und vollig auf fremde
Hilfe angewiesen).

Das mittlere Alter der Patienten lag
bei 66 Jahren (Range 35-91 Jahre), 61%
der Patienten waren minnlich. Beziiglich
der Blutungslokalisation, des initialen
intrazerebralen Himatomvolumens, des
initialen Glasgow-Coma-Scale-Wertes,
des systolischen Blutdrucks zum Zeit-
punkt der Verabreichung der Studien-
substanz sowie des Intervalls zwischen
Symptombeginn und Verabreichung der
Studiensubstanz bestanden in den vier
Gruppen keine signifikanten Unterschie-
de. Das mittlere Intervall zwischen Symp-
tombeginn und erster CT-Untersuchung
lag bei 114 + 35 Minuten und zwischen
Symptombeginn und Therapiebeginn bei
167 + 32 Minuten.

Die Ergebnisse im Hinblick auf die
Volumenprogression des intrazerebralen
Himatoms sind in der Tabelle (s. u.)
dargestellt. Besonders ausgeprigt war der
Effekt der dosisabhingigen verringerten
Zunahme des intrazerebralen Himatoms,
wenn die Patienten die Studiensubstanz
innerhalb von drei Stunden nach Symp-
tombeginn erhalten hatten (n = 269).
Auch im klinischen und funktionellen
Outcome zeigten sich in der rFVIIa-
Gruppe Vorteile gegeniiber Plazebo. Der
Median des Barthel-Index lag in der Pla-
zebogruppe bei 25 Punkten und in der
kombinierten rFVIIa-Gruppe bei 60
Punkten (p = 0,006). Die ,number nee-

ded to treat”, um einen Fall einer schwe-
ren kérperliche Behinderung beziechungs-
weise einen Todesfall — jeweils bezogen
auf ein Zeitfenster von 90 Tagen nach
der ICB — zu vermeiden, lag bei zirka
sechs Patienten.

Insgesamt betrug die Rate fiir
Thromboembolien (arteriell und venés),
die mit dem Tod oder einer schweren
Behinderung einhergingen und wahr-
scheinlich auf die Studiensubstanz zu-
riickzufiihren waren, in der kombinierten
rFVIIa-Gruppe bei 2%. Die Rate fiir
schwere Thromboembolien lag in der
Plazebogruppe ebenfalls bei 2 %. Jedoch
kam es hier nur zu vendsen Ereignissen.
In der kombinierten rFVIIa-Gruppe tra-
ten bei sieben Patienten myokardiale
Ischimien (ein Vorderwandinfarkt) und
bei neun Patienten zerebrale Infarkte auf
(je zwei todlich und zwei asymptoma-
tisch). Zwolf dieser Ereignisse traten
innerhalb von drei Tagen nach Verabrei-
chung der Studiensubstanz auf. Die
meisten Patienten erholten sich von die-
sen thromboembolischen Ereignissen.

Die Autoren kommen zu dem
Schluss, dass die friihzeitige Verabrei-
chung von rFVIla in einem Zeitfenster
von drei Stunden nach einer spontanen
ICB die Mortalitit dieser Patienten senkt
und das klinische Ergebnis signifikant
verbessert. Das Risiko fiir arterielle
Thromboembolien ist geringfiigig er-

hoht.

Fortbildung | Therapie der spontanen intrazerebralen Blutung

Anzumerken bleibt, dass nach Ran-
domisierung von ungefihr der Hilfte der
Patienten das Ausschlusskriterium
» Thromboembolische Ereignisse in einem
Zeitraum von 30 Tagen vor Symptom-
beginn hinzugefiigt wurde. Es wiire von
Interesse zu erfahren, ob in der zweiten
Hilfte des Patientenkollektivs tatsichlich
weniger Embolien aufgetreten sind. In
der Plazebogruppe scheinen offensicht-
lich auch einige wenige Patienten mit
einem GCS < 5 untersucht worden zu
sein, obwohl dies ein Ausschlusskriteri-
um war. Es fehlen Angaben iiber die
Standardtherapie der ICB. Insbesondere
ist nicht klar, ob ein standardisiertes Re-
gime zur Blutdruckkontrolle vorgegeben
war. Bei 73 Studienzentren in 20 Lin-
dern bleibt die weitere Therapie nach
Verabreichung der Studiensubstanz eben-
falls unklar. Eine neurologische Friihre-
habilitation kann beispielsweise einen
groflen Einfluss auf das funkcionelle Er-
gebnis haben.

Welches pharmakologische
Wirkprinzip liegt dieser

Therapie zugrunde?

Rekombinanter aktivierter Faktor VIIa
(rFVIIa) wurde urspriinglich zur Prophy-
laxe und Therapie von Blutungskompli-
kationen bei Patienten mit so genannter
Hemmbkérperhimophilie entwickelt. Pa-
tienten mit diesem seltenen Krankheits-
bild bilden Antikérper gegen eigenen

Radiologische und klinische Ergebnisse

Plazeb rFVIIa
azeho 40 [pg/kgl 80 [png/kg] 160 [pg/kg]

Patienten n=96 n =108 n=92 n =103

Ausgangswert [ml] 24 x 22 22+ 22 23+ 24 26 + 30

nach 24 Stunden [ml] 32+29 26 + 29 28 + 31 28 + 32
Intrazerebrales relative Zunahme +29% +16% +14% +11%
Hamatom p versus Plazebo - 0,07 0,05 0,02

Therapie < 3 Stunden

(relative Zunahme) +34% +13% p = 0,004
Mortalitat* 29% 18% p=0,02
Barthel-Index 95-100 Punkte* 22% 27% 36% 37%

gesamt 2% 7% p=0,12
Thrombosen* arteriell 0% 5% p=0,01

venos 2% 2%

*nach go Tagen
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oder — im Fall einer zugrunde liegenden
konventionellen Himophilie — exogen
zugefiihrten Gerinnungsfaktor VIII be-
ziehungsweise IX, sodass dieser nicht
mehr himostaseologisch aktiv ist. Re-
kombinanter FVIIa ist in der Lage, das
Gerinnungsnetzwerk unter Umgehung
der Faktoren VIII und IX zu aktivieren
und vor allem aufrechtzuerhalten. Schon
bald nach Markteinfithrung des Priparats
wurde erkannt, dass rFVIIa auch aufler-
halb des eigentlichen Zulassungsbereichs
bei Patienten mit primir intaktem Ge-
rinnungsnetzwerk wirksam sein kann.

Rekombinanter Faktor VIIa ent-
spricht dem aktivierten Gerinnungsfak-
tor VIL. Allerdings wird durch Verabrei-
chung von rFVIIa nicht nur ein Mangel
dieses Gerinnungsfaktors ausgeglichen,
sondern es handelt sich um eine eigen-
stindige pharmakologische Therapie.
Grundlage der Therapie ist die supraphy-
siologisch hohe Dosierung. Nach Verab-
reichung einer Standarddosis von 90
pg/kg steigt der Faktor-VII-Spiegel um
den Faktor 1.000 und mehr an.

Initial erfolgt die Aktivierung des
Gerinnungsnetzwerkes durch rFVIla
iiber den so genannten Tissue-Faktor-
(TF)-Weg. TF kommt physiologischer-
weise auf vielen extravaskuliren Zell-
oberflichen (z.B. auf subendothelialen
Fibroblasten) vor. Normalerweise findet
sich innerhalb des intakten GefifSsystems
kein TF. Kommt es jedoch am Ort der
Gewebslision zu einem Endotheldefekt,
ist der direkte Kontakt zwischen TF und
FVIIa méglich. Der Komplex aus TF und
rFVIIa aktiviert Faktor X zu Xa, dieser
wiederum aktiviert Prothrombin zu
Thrombin, welches letztendlich Fibrino-
gen in Fibrin umwandelt (Abb. 1, S. 61).
Der initiale Komplex aus TF-rFVIIa-Xa
wird rasch durch den so genannten TFPI
(Tissue Factor Pathway Inhibitor) inak-
tiviert.

In supraphysiologischen Dosierun-
gen kann rFVIIa auch an die Oberfliche
aktivierter Thrombozyten binden und
hier Faktor X unabhingig von TF akti-
vieren (Abb. 2, S. 61). In der Folge ent-
stehen somit schnell hohe Thrombin-
spiegel. Thrombin fithrt im Verlauf zur
Bildung von Fibrin, zur Aktivierung
weiterer Thrombozyten und zur Hem-
mung der Fibrinolyse iiber den so ge-
nannten TAFI (Thrombin Activatable
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Zusammenfassung

Der vorliegende Artikel fasst die Originalpublikation einer Phase-II-B-Studie zur The-
rapie der spontanen intrazerebralen Blutung mit rekombinantem aktivierten Faktor
Vlla (rFVIla) zusammen. rEVlla wurde urspriinglich zur Prophylaxe und Therapie von
Blutungen bei Patienten mit so genannter Hemmkoérperhamophilie entwickelt. Die
Studie war als multinationale, doppelblinde, plazebokontrollierte Multicenterstudie
konzipiert. Eingeschlossen waren Patienten mit spontaner intrazerebraler Blutung,
welche in einem Zeitfenster von maximal drei Stunden nach Symptombeginn mit-
tels kranialer Computertomografie dokumentiert wurde. Ausgewertet wurden die
Datensatze von 399 Patienten. Die Patienten wurden randomisiert vier Gruppen
zugeordnet. Sie erhielten jeweils einen einzigen Bolus a 40, 8o beziehungsweise 160
pg/kg rEVila oder Plazebo. Das Ergebnis wurde computertomografisch und klinisch
erfasst. Die Autoren der Originalpublikation [4] kommen zu dem Schluss, dass die
friihzeitige Verabreichung von rFVlla in einem Zeitfenster von vier Stunden nach
einer spontanen intrazerebralen Blutung die Mortalitat dieser Patienten senkt und
das klinische Ergebnis signifikant verbessert. Das Risiko fiir arterielle Thromboembo-

lien sei geringfligig erhoht.

Fibrinolysis Inhibitor). Es kommt daher
zur Ausbildung eines stabilen Thrombus,
der den entstandenen Endotheldefekt
verschliefSt und zum Sistieren der Blu-
tung fithrt. Da das Gehirn zu den TF-
reichen Geweben zihlt, ist rFVIIa hier
besonders gut wirksam.

Das pathophysiologische Modell der
Therapie der primiren ICB sieht somit
wie folgt aus:

P Arterieller Hypertonus fiihrt zu einer
Mikroangiopathie.

» Vor allem im Zusammenhang mit
akuten hypertensiven Krisen kommt es
zur Endothelldsion mit Einblutungen in
das Hirnparenchym.

P Diese Einblutungen neigen vor allem
in den ersten Stunden nach Symptom-
beginn zur weiteren Progression.

P Folge ist die Verschlechterung des
klinischen Ergebnisses (hohe Mortalitit
plus ungiinstiges funktionelles Ergeb-
nis).

P FVIIa fiihre durch supraphysiologi-
sche Dosierung zur Bildung eines stabi-
len Thrombus und die Blutung wird
gestoppt.

» Wird rFVIIa ausreichend friih verab-
reicht, kann die weitere Progression des
Himatoms vermindert und somit das
klinische Ergebnis verbessert werden.
Zusammenfassend bleibt festzuhalten,
dass mit rFVIIa erstmals eine aktive The-
rapieoption zur Behandlung der primi-
ren ICB zur Verfiigung steht. Das Risi-
ko fiir arterielle thromboembolische
Ereignisse scheint im Vergleich zu Pla-

zebo leicht erhoht zu sein. Weitere kli-
nische Studien sind erforderlich, um
Patienten mit einem deutlich erhéhten
Risiko fiir Embolien zu identifizieren.
Da der Therapieeffekt offensichtlich
zeitsensibel ist und ein besserer Effekt in
einem Zeitfenster von zirka drei Stunden
nach Symptombeginn zu verzeichnen ist,
ist eine rasche Zuweisung des Patienten
in eine geeignete Klinik erforderlich.
Hier spielt der Hausarzt mitunter eine
entscheidende Rolle, da er nicht selten
als Erstbehandler den Patienten zu Hau-
se vorfindet.

Weitere Untersuchungen sind auch
erforderlich, um festzustellen, ob Patien-
ten mit einer sekundiren ICB unter An-
tikoagulation (Cumarine, Thrombozy-
tenaggregationshemmer etc.) ebenfalls
von einer Therapie mit rFVIIa profitieren
koénnen. Einerseits konnte hier die rasche
Normalisierung des Gerinnungsstatus
durch die Verabreichung von rFVIIa
eventuell auch eine Progression der Blu-
tung vermindern, andererseits weisen
eben diese Patienten ein deutlich erhsh-
tes Thromboserisiko auf.

Dr. med. Lars Heuer

Klinikum Osnabriick GmbH

Institut fiir Anaesthesiologie,

Am Finkenhtigel 1, 49076 Osnabriick,
E-Mail: lars.heuer@klinikum-osnabrueck.
de
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»Schnelliibersicht” Antipsychotika

Antipsychotika der ersten
und zweiten Generation

achfolgende tabellarische Zusam-
N menfassung der Antipsychotika

war weniger einfach als zunichst
angenommen. Welche Indikationen, Ne-
benwirkungen und Interaktionen sind
relevant, was sind wirklich wissenschaft-
lich erwiesene optimale Dosierungen?
Die Angaben in verschiedenen Lehrbii-
chern zu diesen Fragen variieren deutlich.
Als Anhinger der ,,Evidence-based-Me-
dicine® sind wir auch der Meinung, dass
dieses Problem nicht nur durch eigene
klinische Erfahrung zu l6sen ist. Leider
fehlen fiir viele konventionelle Antipsy-
chotika auch systematische Ubersichtsar-
beiten, wie Cochrane reviews.

Folgende Punkte erscheinen uns

wichtig:
1. die Auffithrung der Applikationsfor-
men der jeweiligen Substanzen;

2. die Auflistung der offiziellen Indikatio-
nen wegen der ,,Off-label“-Debatte;
3. die Darstellung der laut Fachinformation
»sehr hiufig® und ,hiufig auftretenden
Nebenwirkungen. Dabei haben wir uns auf
die Produktinformation eines urspriingli-
chen Herstellers der Substanz (Originalpri-
parat ist genannt) und nicht auf die von
Generika-Herstellern bezogen.

Bei den Angaben zur Pharmakologie
und Dosierung, zu Kontraindikationen
und Wechselwirkungen haben wir uns
auf den deutschen Klassiker von Benkert
und Hippius ,Kompendium der Psycho-
pharmakotherapie®, 2005, bezogen. Die
extrahierten Informationen stellen aus-
driicklich eine subjektive Gewichtung
unsererseits dar, andere Psychiater mgen
andere Meinungen vertreten. An einigen
Stellen haben wir auch eigenes Wissen

und eigene Bewertungen eingebracht. Wir
haben alle neuen so genannten ,atypi-
schen Antipsychotika“ oder Antipsycho-
tika der zweiten Generation (second ge-
neration antipsychotics = SGA) beschrie-
ben, trafen fiir die konventionellen Anti-
psychotika aber nur eine unserer Meinung
nach reprisentative Auswahl. Hierbei fiel
immer wieder auf, dass die neuen Sub-
stanzen im Vergleich zu den alten sehr viel
systematischer untersucht worden sind.
Bei den ilteren fehlen oft Studien zur Ver-
stoffwechslung iiber Cytochromenzyme,
ein Wissen, das fiir mégliche Wechselwir-
kungen jedoch entscheidend ist. Auch gibt
es nur vereinzelte Dosisfindungsstudien.
Viele Dosisempfehlungen gerade zu den
hochpotenten konventionellen Antipsy-
chotika kommen uns zu hoch vor. Be-
trachtet man zum Beispiel das Standard-
priparat Haloperidol, so geben manche
Guidelines wie die der American Psychi-
atric Association immer noch eine obere
Dosisgrenze von 20 mg/Tag an, wihrend
in neuen Studien an erstmals an Schizo-
phrenie erkrankten Patienten sogar Do-
sierungen nahe der neuroleptischen
Schwelle um 2-3 mg/Tag dhnlich wirk-

sam wie Risperidon oder Olanzapin wa-

Antipsychotika

Medikament Indikation

Kontraindikationen

Antipsychotika der zweiten Generation (,,atypische Antipsychotika“)

akute und chronische
schizophrene Stérungen;
Wirksamkeit auch bei
primarer Negativsymp-

Amisulprid
(Solian® )

Tabletten, Losung

tomatik
Aripiprazol Schizophrenie
(Abilify®)
Tabletten

66

schwere Nierenerkrankungen, Pharma-
ka, die schwere Herzrhythmusstorun-
gen verursachen kdnnen, prolaktin-
abhangige Tumore, Kombination

mit L-Dopa, schwere organische
Hirnerkrankungen

bekannte Unvertrdglichkeit gegeniiber
Aripiprazol, sonst bislang keine

Typische Nebenwirkungen

hdufig (1-10%): Schlaflosigkeit, Angst,
Agitiertheit, extrapyramidalmotorische
Storungen wie Tremor, Rigor, Hypokinese,
Hypersalivation, Akathisie

EPS sind dosisabhangig und seltener als unter
hochpotenten konventionellen Antipsychotika

hdufig (1-10%): Benommenheit, Schlaf-
losigkeit, Akathisie, Schlafrigkeit, Tremor,
verschwommenes Sehen, Ubelkeit, Erbrechen,
Dyspepsie, Verstopfung, Kopfschmerzen,
Asthenie
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ren. Hier besteht das grundsitzliche Pro-
blem, dass Kliniker bei Nichtansprechen
auf die Therapie oft dazu neigen, die Do-
sis zu erhéhen. Der Grundsatz ,,mehr hilft
mehr® trifft in der Pharmakologie aber
nicht immer zu. Ohne entsprechende
Dosisfindungsstudien ist es unméglich,
post hoc neue Dosisempfehlungen fiir die
alten Substanzen zu geben. Daher haben
wir uns grundsitzlich an die Lehrbuch-
empfehlung gehalten.

Wir hoffen, dass diese Tabelle eine
Hilfe fiir die tigliche Praxis ist, um sich
schnell iiber die verschiedenen Antipsy-
chotika zu informieren. Ganz wichtig ist
uns aber der ausdriickliche Hinweis, dass
aufgrund der beschriebenen Probleme der
Gewichtung und der Vollstindigkeit leczt-
endlich immer auch die Fachinformation
und die Rote Liste iiber die einzelnen
Substanzen heranzuziehen sind.

PD Dr. med. Stefan Leucht

Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
der TU-Miinchen, Klinikum rechts der Isar,
Ismaninger Str. 22, 81675 Miinchen
E-Mail: Stefan.Leucht@Irz.tum.de

© Archiv

Katja Komossa, Miinchen

Wechselwirkungen Pharmakologie

aufgrund der rein renalen
Verstoffwechselung keine spez-
fischen pharmakokinetischen
Interaktionen in Bezug auf
Leberenzyme bekannt

Dosisreduktion erforderlich bei
Gabe von CYP 3A4- oder CYP
2D6-Inhibitoren (z.B. Fluoxe-
tin, Paroxetin), Dosierhdhung
bei Induktoren (z.B. Carbama-
zepin)

NEUROTRANSMITTER ~ 3-2006

selektiver Dopaminrezeptoranta-
gonist (D2 = D3 > D4) mit iiber-
wiegender Wirkung im mesolimbi-
schen und tuberoinfundibuléren,
weniger nigostriatalen System.
HWZ 12-20 Std., Ausscheidung
vor allem unverandert renal, daher
Dosisreduktion bei verminderter
Kreatinin-Clearance

partieller Agonist an D2- und D3-
Rezeptoren, partieller Agonist an
5-HT, -Serotoninrezeptoren und
Antagonist an 5-HT, - und
5-HTZC-Rezept0ren;

HWZ 60-80 Std., daher steady
state erst nach 14 Tagen, Einmal-
dosis maglich; vor allem hepa-
tische Metabolisierung iiber CYP
3A4 und CYP 2D6

Dosierung

bei gemischter Symptomatik
400-800 mg/Tag (max.
1.200/Tag) in 2 Tagesdosen,
bei prddominanter Negativ-
symptomatik 50-300 mg/
Tag, Dosisanpassung bei Pa-
tienten mit eingeschrankter
Nierenfunktion erforderlich

einmal 15-30 mg/Tag

Wertung

erwiesene Wirksamkeit bei Negativ-
symptomatik; Vorteil nicht hepatischer
Metabolisierung und dadurch geringes
Interaktionsrisiko, besonderer Wirk-
mechanismus als selektiver Dopamin-
rezeptorantagonist

atypisches Antipsychotikum mit be-
sonderem Wirkmechanismus (partieller
Dopaminagonismus) und giinstigem
Nebenwirkungsspektrum (geringe EPS/
Prolaktinerhéhung/Gewichtszunahme),
einmal tdgliche Gabe madglich
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Medikament

Clozapin
(z.B. Leponex @)

Tabletten,
Ampullen

Olanzapin
(Zyprexa®)
Tabletten,
Schmelztabletten,
Ampullen

Quetiapin
(Seroquel®)

Tabletten

68

Indikation

therapieresistente Schi-
zophrenie und bei schizo-
phrenen Patienten, die mit
schweren neurologischen
unerwiinschten Reaktionen
auf andere Neuroleptika oder
ein atypisches Neuroleptikum
reagieren; auch bei Psychosen
im Verlauf eines Morbus Par-
kinson nach Ver-

sagen der Standardtherapie

Einsatz vorsichtig und nur
durch erfahrenen Facharzt
unter strengen Blutbildkon-
trollen; Verordner miissen
dem Hersteller mit Unter-
schrift Blutbildkontrollen
bestatigen (Reversverfahren)

Schizophrenie, bei Akut-
phase-Respondern auch als
Erhaltungsmedikation; maRig
schwere bis schwere mani-
sche Episoden, Phasenpro-
phylaxe bipolarer St6rung bei
Ansprechen auf Olanzapin in
der Akutphase

Schizophrenie

maRige bis schwere manische
Episoden im Rahmen bipola-
rer Storungen

Kontraindikationen

friiher aufgetretene Blutbildschadigun-
gen, hdamatologische Erkrankungen,
Intoxikationen mit zentral wirksamen
Substanzen, Bewusstseinstriibung,
medikamentos unkontrollierte Epi-
lepsie, schwere kardiale, renale und
hepatische Erkrankungen, paralytischer
Ileus

relative Kontraindikationen: Engwinkel-
glaukom, Prostatahypertrophie, Kom-
bination mit anderen Praparaten, die
Blutbildstérungen hervorrufen

keine Kombination von Clozapin mit
trizyklischen Depotantipsychotika, bei
gleichzeitiger Gabe von Benzodiazepi-
nen Atemstillstand und/oder kardio-
vaskuldre Synkopen mdglich

Engwinkelglaukom

relative Kontraindikationen: Prostata-
hyperplasie, Leberfunktionsstérungen,
hepatotoxische Substanzen, Blutbild-
storungen, Krampfanfalle kardiale Vor-
schadigung; sorgfaltige Abwagung bei
Patienten mit Adipositas oder (Risiko-
faktoren fiir) Diabetes mellitus, nicht
empfohlen bei dlteren Patienten mit
Demenz oder Parkinson-Syndrom

relative Kontraindikationen: kardiovas-
kuldre, zerebrovaskulare Erkrankungen
oder andere Stérungen, die fiir Hypoto-
nie anféllig machen, Krampfanfalle in
der Vorgeschichte, schwere Leber- und
Nierenerkrankungen, gleichzeitige Gabe
von CYP 3A4-Hemmern

Typische Nebenwirkungen

sehr hdufig (> 10%): Schlifrigkeit, Sedierung,
Schwindel, Tachykardie, Obstipation, Hyper-
salivation

hdufig (1%-10%): Leukopenie/verminderte
Leukozytenzahl/Neutropenie, Gewichtszunah-
me, verschwommenes Sehen, Kopfschmerzen,
Tremor, Rigor, Akathisie, extrapyramidale
Symptome, Krampfanfdlle/Konvulsionen,
myoklonische Zuckungen, EKG-Veranderungen,
Hypertonie, orthostatische Hypotonie,
Synkope, Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit,
trockener Mund, erhéhte Leberenzymwerte,
Harninkontinenz, Harnverhalten, Miidigkeit,
Fieber, benigne Hyperthermie, Storung der
Schweil- und Temperaturregulation

Myo-, Perikarditis und Pankreatitis selten

sehr hdufig (> 10%): Schlafrigkeit, Gewichts-
zunahme, erhohte Plasmaprolaktinspiegel
hdufig (1-10%): Eosinophilie, Appetitzunahme,
erhohte Glukosespiegel, erhohte Triglyceridspie-
gel, Schwindelgefiihl, Akathisie, Parkinsonismus,
Dyskinesie, orthostatische Hypotension, leichte
vorriibergehende anticholinerge Effekte, ein-
schlieRlich Verstopfung und Mundtrockenheit,
vorriibergehende asymptomatische Erhdhung
von Lebertransaminasen (ALT, AST) besonders
zu Beginn, Asthenie, Odeme

sehr hdufig (> 10%): Benommenheit,
Somnolenz, Kopfschmerzen

hdufig (1-10%): Leukopenie, Synkope, Tachy-
kardie, orthostatische Hypotension, Rhinitis,
Mundtrockenheit, Obstipation, Dyspepsie,
milde Asthenie, periphere Odeme, Gewichtszu-
nahme, Erhdhung der Transaminasen (AST, ALT)
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Wechselwirkungen

Carbamazepin oder Nikotin
beschleunigen Clozapin-Ab-
bau, erhohte Neurotoxizitdt
unter Lithium (Krampfanfall,
Delir, malignes neuroleptisches
Syndrom); in Kombination mit
Fluvoxamin, Fluoxetin, Paroxe-
tin und Risperidon Plasmaspie-
gelanstieg wegen Interaktion
auf Cytochrom P450-Ebene

Carbamazepin und Nikotin
induzieren CYP 1A2 und ver-
starken den Olanzapinmetabo-
lismus; verlangsamter Abbau
und Anstieg des Plasmaspie-
gels bei gleichzeitiger Gabe
von Fluvoxamin

mit Leberenzyminduktoren wie
Carbamazepin Senkung der
Blutspiegel; in Kombination
mit Lithium geringfiigiger An-
stieg der Lithiumspiegel; mit
CYP 3A4-Inhibitoren (z.B. Sim-
vastatin,) Anstieg der Plasma-
konzentration moglich, nicht
mit Grapefruitsaft einnehmen

Pharmakologie

Multirezeptorantagonist,
hohe Affinitdt zu H,-,
al-, 5-HT, -, 5-HT, -,
manchen cholinergen und
D4-Rezeptoren; niedrige
Affinitdt zu D1-, D2- D3-,
D5-, 5-HT, -, 5-HT,-, a2-
Rezeptoren

HWZ 12-16 Std., tiber-
wiegend hepatische
Verstoffwechslung tiber
CYP 1A2, CYP 3A4 und
(weniger) CYP 2D6

Antagonist von 5-HT -
und D1-5- sowie choli-
nergen Rezeptoren, a.l-
und H,-Rezeptoren

HWZ 30-60 Std., Metabo-
lisierung hepatisch iber
CYP 1A2 und CYP 2D6

vorwiegende Blockade von
5-HT,-, D2-, a1-Rezepto-
ren und 5-HT , D1-, D3-,
a2- und H -Rezeptoren;
keine Affinitat zu D4- und
cholinergen Rezeptoren
HWZ 7 Std., Metabolisie-
rung hepatisch tiber CYP
3A4

Dosierung

einschleichender Beginn mit einer
Testdosis von 12,5 mg/Tag oral
(bei Morbus Parkinson nur 6,25
mg/Tag), dann Steigerung um
hochstens 25 mg/Tag

Erhaltungsdosis 100-400 mg/Tag,
meist in mehreren Einzeldosen,
Hochstdosis 600 mg/Tag, in
Einzelfillen bis 900 mg/Tag

(bei Morbus Parkinson nicht

mehr als 100 mg/Tag)

wegen Sedierung Hauptdosis
maglichst abends

Plasmaspiegelbestimmungen bei
Dosisfindung hilfreich (hohe Dosen
in Studien, die eine iiberlegene
Wirksamkeit bei therapieresisten-
ten Patienten zeigten)

5-20 mg/Tag, héhere Dosierungen
werden oft gegeben, liegen jedoch
aulerhalb des zugelassenen Indi-

kationsbereichs

urspriinglich Dosierung aufgrund
Studiendaten 150-750 mg/Tag
bei schizophrenen Psychosen;
stationar (off-label) oft hohere
Dosierungen (bis max. 1.600 mg/
Tag); Empfehlung des Herstellers:
mit 50 mg/Tag beginnen, in den
ersten vier Tagen auf 300 mg/Tag
steigern; bei alteren Patienten mit
Morbus Parkinson (keine Zulas-
sung) mit minimalen Dosierungen
wie 12,5 mg/Tag beginnen und im
sehr niedrigen Bereich bleiben

Wertung

nahezu fehlende EPS (entgegen der
Produktinformation) und nachgewiese-
ne Wirksamkeit bei therapieresistenten
schizophrenen Stérungen; Clozapin-
einsatz aufgrund gefahrlicher anderer
Nebenwirkungen aber beschrankt;

in letzter Zeit wurde verstarkt auf

die starke Gewichtszunahme und die
Gefahr einer Diabetesinduktion unter
Clozapin hingewiesen

gute Wirksamkeit, sehr geringe EPS,
wirksam auch bei Manien der bipolaren
St6rungen; auf Gewichtszunahme und
Blutzuckerverdnderungen (angemes-
sene Kontrollen!) ist besonders zu
achten; auch i.m.-Applikationsform
und schnellauflosende Velotab-Form
verfiighar

nach Clozapin sicherlich niedrigstes
EPS-Risiko, zumindest anfangs sedie-
rende Wirkung
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Medikament

Risperidon
(Risperdal®,
Risperidon
Consta®)

Tabletten Quicklet-
Tabletten, Losung,
Ampullen-Depot

Ziprasidon
(Zeldox®)

Kapseln, Ampullen

Zotepin
(Nipolept®)
Dragees

Indikation

orales Risperidon: chronische
schizophrene Psychosen, ein-
schlieRlich Exazerbationen,
Akutbehandlung manischer
Episoden, schwere chronische
Aggressivitdt bei Demenz mit
Selbst- oder Fremdgefdahrdung
oder erheblich beeintrachti-
gende psychotische Symptome,
Impulskontrollst6rungen bei
verminderter oder grenzwer-
tiger Intelligenz; besondere
Vorsicht bei Demenzpatienten
mit Bluthochdruck, kardiovas-
kuldren Erkrankungen und Pati-
enten mit vaskuldrer Demenz

Risperidon Consta®: Erhal-
tungstherapie und eine Rezi-
divprophylaxe schizophrener
Psychosen

Schizophrenie

manische oder gemischte
Episoden; bis zu einem
méRigen Schweregrad bei
bipolaren Stérungen

Psychosen aus dem schizo-
phrenen Formenkreis

Kontraindikationen

relative Kontraindikationen: schwere
Leber- oder Nieren-Insuffizienz,
Morbus Parkinson, Epilepsie, prolakti-
nabhdngige Tumore, kardiale Vorscha-
digungen, zerebrovaskuléare Erkrankun-
gen, Blutbildveranderungen

bekannte QTc-Zeit-Verlangerung,
Herzrhythmusstorungen, OTc-Zeit-
verldngernde Medikamente

relative Kontraindikationen: ausgeprag-
te Bradykardie, Krampfanfalle,
Leberinsuffizienz, bei parenteraler
Gabe kardiovaskulére Erkrankungen,
keine Behandlungsempfehlung fiir
Patienten > 65 Jahre

Beeintrachtigungen des hdamato-
poetischen Systems

relative Kontraindikationen: kardiale
Vorschadigungen, schwere Leber- und
Nierenfunktionsstorungen, prolaktin-
abhéngige Tumore, orthostatische
Dysregulation, hirnorganische Erkran-
kungen, Anfallsleiden, Morbus Parkin-
son, chronische Atembeschwerden und
Asthma, Engwinkelglaukom, Blasenent-
leerungsstorungen mit Restharnstorun-
gen; bei Frauen Zyklusstorungen und
Hyperprolaktindmie

Typische Nebenwirkungen

hdufig (1-10%): Kopfschmerzen, Schlaflosig-
keit, Agitation, Angstzustande, Sedierung (bei
Kindern und Jugendlichen héufiger, im Allge-
meinen mild und vorriibergehend); bei Studien
an manischen Patienten sehr haufig EPS, aber
nicht bei schizophrenen Patienten

Prolaktinerhohung

sehr hdufig (> 10%): Benommenheit

hdufig (1-10%): Asthenie, Kopfschmerzen,
Verstopfung, Mundtrockenheit, Dyspepsie,
vermehrter Speichelfluss, Ubelkeit, Erbrechen,
Agitiertheit, Akathisie, Schwindelgefiihl, extra-
pyramidales Syndrom, erhdhter Muskeltonus,
Tremor, Sehst6rungen

hdufig: besonders zu Beginn der Behandlung
Miidigkeit; dosisabhangige EPS deutlich sel-
tener als unter hochpotenten konventionellen
Antipsychotika

70
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Wechselwirkungen

Verstoffwechselung iiber Leber,
Risperidon steigert Clozapin-
plasmaspiegel, Carbamazepin
verringert Plasmakonzentration
von Risperidon und Metabolit
um ca. 50%, daher eventuell
Dosiserhdhung; keine klinisch-
relevanten Interaktionen mit
Amitriptylin, Galantamin, Do-
nepezil, Lithium, Valproinsdure
und Digoxin; Wirkungsverstar-
kung von Antihypertensiva
mdglich; Einzelfallberichte iiber
Wechselwirkungen mit Pheno-
thiazinen, SSRI, bestimmten
TCA und Betablockern

bei gleichzeitiger Gabe von CYP
3A4-Inhibitoren theoretisch
maogliche wechselseitige Erho-
hung der Plasmaspiegel und
Zunahme von Nebenwirkungen

verstdrkte Blutdrucksenkung
von Antihypertonika, bei
gleichzeitiger Gabe von Barbi-
turaten verstdrkte Sedierung,
bei Opiaten Hemmung des
Atemzentrums, bei anderen
Antipsychotika Senkung der
Krampfschwelle

Pharmakologie

Blockade von 5-HT, ()-, 5-
HT -, D2-, al- und a2-
Rezeptoren, weniger von
H,-Rezeptoren, keine anti-
cholinergen Effekte; HWZ 3
Std., HWZ des pharmakolo-
gisch wirksamen Metabo-
liten 24 Std.; Metabolisie-
rung vor allem iiber CYP 2D6

Blockade von 5-HT, -,
5-HT, - und D2-artigen
Rezeptoren, im wesentlich
geringerem Ausmal3 von
H,- und a1-Rezeptoren,
keine Affinitdt zu cholin-
ergen Rezeptoren; 5-HT-
und NA-Riickaufnahme-
Hemmung, Agonist an
5-HT, -Rezeptoren

HWZ 6-8 Std., Einnah-
me mit den Mahlzeiten
erhdht Bioverfligbarkeit
deutlich; hepatische Me-
tabolisierung: 2/3 iiber
Aldehydoxidase, 1/3 iiber
CYP 3A4 und CYP 2D6

Blockade von 5-HT, -,
5-HT, _-Rezeptoren, aber
auch a1- und H,-Antago-
nismus, geringer Antago-
nismus an D2-, D1-artigen
und cholinergen Rezepto-
ren; ferner Noradrenalin
Riickaufnahme-Hemmer

HWZ 14-16 Std., Meta-

bolisierung tiber CYP 1A2
und CYP 3A4

Dosierung

optimale Dosis meist 4-6 mg/Tag,
aber Dosisanpassung je nach
Gewicht, KorpergroRe und Anspre-
chen des Patienten, maximale Do-
sis bei Schizophrenie 16 mg/Tag,
in der Geriatrie 0,25-0,5 mg/Tag,
Zieldosis 1 mg/Tag; Depot alle

2 Wochen 25 mg i.m., manche
Patienten bendtigen 37,5 oder

50 mg alle 2 Wochen; nach erster
Depot-Medikation muss auf-
grund der Pharmakokinetik fiir
mindestens 3 Wochen eine orale
Weiterbehandlung mit Risperidon
erfolgen; wegen maglicher kardio-
vaskuldrer Nebenwirkungen lang-
sam einschleichend beginnen

Beginn mit 2 x 40 mg/Tag, Steige-
rung auf bis 2 x 80 mg/Tag, Stei-
gerung auf Maximaldosis innerhalb
von 2-3 Tagen moglich; optimale
Dosis wird aktuell eher héher ge-
sehen mit 120-160 mg/Tag; i.m.-
Injektion: Einzeldosis 10-20 mg,
Tagesdosis bis 40 mg

Beginn mit 50-100 mg/Tag,
Dosierung im stationdren Bereich
200-300 mg/Tag (max. 450 mg/
Tag) auf mehrere Dosen verteilt

Wertung

dosisabhangige EPS; auch bei akuten
Manien wirksam, relativ haufige Prolak-
tinerhdhung, derzeit einzig verfiigbares
atypisches Depot-Prédparat

atypisches Antipsychotikum, das sich
im Vergleich zu anderen Atypika durch
weitgehend fehlende Gewichtszunahme
auszeichnet; Ziprasidon kann QTc-In-
tervall verldngen; auch i.m.-
Formulierung verfiigbar

atypisches Antipsychotikum; inital
sedierend
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Medikament

Indikation

Klassische Antipsychotika

Benperidol
(Glianimon ®)
Tabletten, Tropfen,
Ampullen

Chlorprothixen
(Truxal®)
Dragees, Losung,
Ampullen

Flupentixol
(Fluanxol®,
Fluanxol Depot®)
Dragees, Tropfen,
Ampullen, Ampul-
len-Depot

Fluphenazin
(Dapotum © oder
Lyogen®)
Tabletten

Dapotum® acutum
(Injektionslosung)

Ampullen

Fluphenazindeca-
noat (Fluphenazin
Depot®)

Ampullen-Depot

72

akute psychotische Syndrome,
katatone Syndrome, delirante
und exogen psychotische Syn-
drome; chronisch verlaufende
endogene und exogene Psy-
chosen (zur Symptomsuppres-
sion und Rezidivprophylaxe);
maniforme Syndrome; psycho-
motorische Erregungszustdnde

Dampfung psychomotorischer
Unruhe und Erregungszu-
stande im Rahmen akuter
psychotischer Syndrome;
Behandlung von maniformen
Syndromen

Akut- und Langzeitbehand-
lung schizophrener Psychosen

akute psychotische Syndro-
me mit Wahn Halluzination,
Denkstérungen, Denkzer-
fahrenheit, Ich-Stérungen,
katatone Syndrome, Psycho-
motorische Erregungszustan-
de; als Langzeittherapie zur
Symptomsuppresssion bei
chronisch schizophrenen
Psychosen, bei phasisch
schizophrenen Psychosen

Kontraindikationen

relative Kontraindikationen: Morbus
Parkinson, Leberinsuffizienz, kardiale
Vorschddigung, Prolaktin-abhdngige
Tumore, Erkrankungen des blutbilden-
den Systems, Epilepsie, Hyperthyreose,
hirnorganische Erkrankungen

relative Kontraindikationen: Leber- und
Niereninsuffizienz, kardiale Vorschadi-
gung, Hypotonie, prolaktinabhéngige

Tumore, Morbus Parkinson, Hyperthy-

reose, Glaukom, Prostatahypertrophie,
Harnverhalt, Krampfanfalle

Kreislaufschock oder Koma,
Alter unter 18 Jahren

relative Kontraindikationen: Blutbil-
dungsstorungen, Leber-, Nierenin-
suffizienz, kardiale Vorschadigung,
prolaktinabhdngige Tumore, schwere
Hypertonie oder Hypotonie, orthostati-
sche Dysregulation, Morbus Parkinson,
chronische Atembeschwerden, Asthma,
Glaukom, Harnverhalt, Prostatahyper-
trophie; Vorsicht bei Patienten mit
Hirnschdden und Krampfanfallen, da
Grand-mal-Anfalle auftreten konnen

absolute Kontraindikationen: schwere
Blutzell- oder Knochenmarkschadigung,
schwere Lebererkrankung, schwere
Depression

relative Kontraindikationen: Leber- und
Nierenerkrankungen, kardiale Probleme,
prolaktinabhéngige Tumore, Morbus
Parkinson, chronische Atembeschwer-
den und Asthma, Glaukom, Harnreten-
tion, Pylorus-Stenose, Prostata-Hyper-
plasie, Hirnschadigung und Krampfan-
falle in der Anamnese; Patienten, die
extremer Hitze oder phosphorhaltigen
Insektiziden ausgesetzt sind

Typische Nebenwirkungen

sehr hdufig: Frithdiskinesien (vor allem in den
ersten Tagen und Wochen), Parkinson-Syndrom
und Akathisie (im Allgemeinen weniger friih),
Midigkeit

hdufig: Hypotonie oder orthostatische
Dysregulation, reflektorische Tachykardie,
Amenorrhoe,Galaktorrhoe, BrustvergroRerung,
Verminderung von Libido und Potenz

sehr hdufig: Mudigkeit, Verlangerung der
Reaktionszeit, Benommmenheit, Schwindel,
Hypotonie orthostatische Dysregulation,
reflektorische Tachykardie, Storungen der
Speichelsekretion, vermindertes Schwitzen,
Obstipation,Miktionsheschwerden, Sprech-
storungen, Gewichtszunahme

héufig: Friihdyskinesien (in hdheren Dosen in den
ersten Tagen und Wochen), Storung der Erregungs-
leitung und Riickbildung am Herzen, passagere
Erhohungen der Leberwerte, Mundtrockenheit

sehr hdufig: Friihdyskinesien, Parkinsonsyn-
drom, Akathisie, orthostatische Dysregulation,
Hypotonie, Tachykardie besonders zu Behand-
lungsbeginn und bei Patienten mit Phdo-
chromozytom, zerebrovaskuldrer, renaler oder
kardialer Insuffizienz, Miidigkeit, insbesondere
zu Beginn der Behandlung

hdufig: Akkomodationsstérungen, Mundtro-
ckenheit, vermehrter Tranenfluss, Gefiihl der
verstopften Nase, Erh6hung des Augeninnen-
drucks, Obstipation, Miktionsstorungen, Ubel-
keit, Erbrechen, Diarrhoe, Appetitverlust

sehr hdufig: EPMS

hdufig: Spatdyskinesien (besonders bei dlteren
weiblichen Patienten, nach langerer hochdo-
sierter Therapie), Unruhe, Erregung, Benom-
menheit, depressive Verstimmung, Lethargie,
Schwindelgefiihl, Kopfschmerzen, verworrene
Trdume, delirante Symptome (v.a. in Kombina-
tion mit anticholinerg wirksamen Substanzen),
zerebrale Krampfanfalle, Korpertemperatur-
regulationsstérungen, Veranderungen im EEG
sowie im Liquoreiweil3, Akkomodationsstorun-
gen, Mundtrockenheit, Schwitzen, Salivation,
Polyurie, Fieber, Gefiihl der verstopften Nase,
Erhohung des Augeninnendrucks, orthostati-
sche Dysregulation, Hypertonie, Hypotonie,
Tachykardie
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Wechselwirkungen

Senkung der Plasmakonzentra-
tion durch Carbamazepin, Niko-
tin, Phenobarbital, Phenytoin,
Rifampicin; Verstarkung der
Wirkung von Antihypertensiva
und Verstdrkung der Atemde-
pression bei Polypeptid-Antibi-
otika; Wirkungsabschwdchung
von Disulfiram, Plasmaspiege-
lerhohung von Lithium

nach Mdglichkeit keine Kombi-
nation mit Medikamenten, die
das QT-Intervall verldngern,

zu einer Hypokaliamie fiihren
konnen oder CYP 2D6 hemmen

Verstarkung der Wirkung blut-
drucksenkender und sedierender
Medikamente und von Alkohol;
Carbamazepin und Barbiturate
steigern die Verstoffwechselung
tiber Enzyminduktion; Erhéhung
von Lithiumspiegeln; Verande-
rung des Glukosestoffwechsels
von Diabetikern

Wirkungsabschwéchung von
Disulfiram bei gleichzeitiger
Einnahme von Vitamin C; in
Kombination mit CYP 2D6-
hemmenden Substanzen
Anstieg der Plasmaspiegel

NEUROTRANSMITTER  3-2006

Pharmakologie

Butyrophenon, starke An-
tagonisierung von D2-Re-
zeptoren, geringe Wirkung
auf a1- und H1-Rezepto-
ren, keine anticholinergen
Effekte, Blockade von
5-HT2-Rezeptoren;

HWZ ca. 5 Std.

Thioxanthen, mittelstarke
Affinitat zu D2-Rezepto-

ren, starke Blockade von

5-HT,-, H -, cholinergen-

und a.1-Rezeptoren;

HWZ 8-12 Std.

Thioxanthen, hochpoten-
ter Antagonismus von
D1-, D2- und 5-HT, -Re-
zeptoren; auch Blockade
von a1-Rezeptoren,
gering von H1- und ACh-
Rezeptoren; HWZ 20-40
Std.; in Depot-Formulie-
rung ausschlielliches Vor-
kommen des cis-Isomers

Phenothiazin, hochpoten-
ter D2-Antagonist, aber
auch Effekte auf 5-HT-,
al- und H -Rezeptoren,
kaum auf cholinerge Re-
zeptoren; HWZ 16 Std.,
beim Dekanoat schneller
Plasmaspiegel-Anstieg mit
einer T nach 8-36 Std.,
dann rascher Abfall ab
dem 2. Tag; Abbau iiber
CYP 2D6

Dosierung

2 mg/Tag bis max. 40 mg/Tag in
der Akutphase, Erhaltungsdosis
1-6 mg/Tag; Tropfen und parente-
rale (i.v. und i.m.) Medikation ver-
fiighar; 2-3 Einzeldosen aufgrund
kurzer HWZ

einschleichend 30-150 mg/Tag
ambulant, stationdr bis 500 mg/
Tag, Hochstdosis 800 mg/Tag

Akutbehandlung 10-60 mg/Tag,
Langzeitbehandlung chronischer
Schizophrenien und bei iiberwie-
gender Negativsymptomatik
4-20 mg/Tag

Hinweis! Diese Empfehlungen sind
veraltet, unserer Meinung nach
sind auch deutlich niedrigere
Dosierungen wirksam; Depot:
10-60 mg i.m. im Abstand von
2-4 Wochen, oft sind 20 mg alle
3 Wochen fiir die Rezidivprophylaxe
ausreichend

ambulant: Beginn mit 2 x 2 mg/
Tag, stationdr 10-20 mg/Tag,
Hochstdosis 40 mg/Tag, ambulante
Erhaltungsdosis 2-10 mg/Tag
parenteral akut 10-20 mg i.m.
(i.v. moglich); Depot-Praparat:
6,25-25 mg 14-tdgig, alternativ
25 mg alle 4 Wochen, keine lan-
geren Intervalle! Maximal 100 mg
alle 2 Wochen

Hinweis! Diese alten
Dosisempfehlungen
erscheinen uns relativ hoch

Wertung

Antipsychotikum mit der hochsten
Affinitat zu D2-artigen Dopamin-
rezeptoren; nur eine randomisierte
Studie

niedrigpotentes, konventionelles An-
tipsychotikum, mit anticholinerger,
adrenalytischer Komponente, das gerne
zur Sedierung erregter Patienten ein-
gesetzt wird

hochpotentes konventionelles Antipsy-
chotikum, als Depot-Praparat verfiig-
bar; eine Studie zeigt eine ebenbiirtige
Wirksamkeit zu Risperidon hinsichtlich
der Negativsymptomatik

hochpotentes konventionelles
Antipsychotikum, das auch zur i.m.-
Applikation, in Tropfenform und als
Depot-Prdparat verfiigbar ist
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Antipsychotika Fortsetzung von S. 73

Medikament

Fluspirilen (Imap®)
Ampullen-Depot

Haloperidol
(Haldol Janssen ®)

Tabletten, Tropfen,
Ampullen,
Ampullen-Depot

Haloperidoldeca-
noat

(Haldol® Decanoat)
Depot

Levomepromazin
(Neurocil @)

Tabletten, Tropfen,
Ampullen

Melperon
(Eunerpan®)

Tabletten, Dragees,
Losung, Ampullen

74

Indikation

Langzeittherapie und Rezidiv-
prophylaxe akuter produktiver
und chronischer Psychosen

akute psychotische Syndrome
mit Wahn, Halluzinationen
Denkstdrungen, und Ich-St6-
rungen, katatone Syndrome,
delirante und andere exogen
psychotische Syndrome

chronisch verlaufende endo-
gene und exogene Psychosen,

maniforme Syndrome

psychomotorische
Erregungszustande

Dyskinetische Syndrome und
Tic-Erkrankungen

Kombinationstherapie zur
Behandlung von chronischen
oder schweren Schmerzen
(nicht alleinige Therapie)

Erhaltungstherapie und Rezi-
divprophylaxe bei chronisch
schizophrenen und manifor-
men Zustdnden

psychomotorische Unruhe und
Erregungszustdnde im Rah-
men psychotischer Storun-
gen; akute Erregungszustdnde
bei manischen Episoden; zur
Kombinationstherapie bei der
Behandlung von schweren
und chronischen Schmerzen

Schlafstérungen, Verwirrt-
heitszustande, psychomoto-
rische Unruhe und Erregung,
Psychosen, Oligophrenien,
organisch bedingte Demenz,
Alkoholkrankheit

Kontraindikationen

absolute Kontraindikationen:
schwere Depressionen

relative Kontraindikationen: Leukopenie,
Hypotonie, schwere Lebererkrankung,
hirnorganische Erkrankungen, Morbus
Parkinson, prolaktinabhédngige Tumore,
anamnestisch malignes neuroleptisches
Syndrom

relative Kontraindikationen: Intoxika-
tion, Leber- und Niereninsuffizienz,
kardiale Vorschddigung, prolaktin-
abhangige Tumore, orthostatische
Dysregulation, M. Parkinson, schwere
Depression, Erkrankung des blutbilden-
den Systems, malignes neuroleptisches
Syndrom in der Anamnese, hirnorgani-
sche Erkrankungen und Krampfanfalle,
Hyperthyreose

Kreislaufschock, Blutbildstorung, rela-
tive Kontraindikationen: bei Leber-Nie-
renerkrankungen, Prostatahypertrophie,
Harnverhalt, Glaukom, kardiale Vorschad-
digung und bekannte orthostatische
Dysregulation, Vorsicht bei organischen
Hirnerkrankungen, Morbus Parkinson,
prolaktinabhé@ngigen Tumoren; Aus-
schluss kardiovaskuldrer Stérungen vor
Behandlungsbeginn, keine Kombination
mit anticholinerg wirkenden Substanzen

hochgradige Leberinsuffizienz, beim
Saft hereditdre Fructoseintoleranz

relative Kontraindikationen: kardiale
Vorschadigung (wegen Hypotonie),
Blutbildveranderungen, Prolaktinab-
hdngige Tumore, schwere Hypertonie
oder orthostatische Dysregulation,
Morbus Parkinson

Typische Nebenwirkungen

hdufig: Frithdyskinesien (besonders in den
ersten Tagen nach Injektion)

hdufig: Frithdyskinesien, Miidigkeit (besonders
zu Beginn), Parkinsonsyndrom, Akathisie

sehr hdufig: Miidigkeit, orthostatische
Dysregulation, Hypotonie, Tachykardie,
EKG-Verdanderungen

hdufig: EPMS, Akkomodationst6rungen, Mund-
trockenheit, Gefiihl verstopfter Nase, Erhdhung
des Augeninnendrucks, Obstipation, Miktions-
storungen, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,
Appetitverlust

in der Fachinformation werden keine
Nebenwirkungen als sehr haufig oder
hdufig beschrieben
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Wechselwirkungen

QT-Zeit-Verldngerung bei Kom-
bination mit Antihistaminika
wie Terfenadin und Asthemizol

Verstoffwechselung zum Teil
tiber CYP 2D6, daher Erhéhung
des Plasmaspiegels unter Pa-
roxetin, Fluoxetin, aber auch
unter Fluvoxamin, Trizyklischen
Antidepressiva und Anderen
moglich; Erniedrigung der Spie-
gel durch Rauchen, Carbamaze-
pin, Phenytoin, Phenobarbital;
in Kombination mit Antihista-
minika wie Terfenadin und As-
temizol QTc-Zeit-Verldngerung

verstdrkte Sedierung und
(Neben)Wirkungen bei Kom-
bination mit anderen damp-
fenden Medikamenten und
Alkohol; Substrat von CYP 2D6,
entsprechende Interaktion mit
TZA und gewissen SSRI

Melperon hemmt CYP 2D6-En-
zyme; Vorsicht bzw. Vermeidung
von Hemmern von CYP-2D6;
mdgliche pharmakodynamische
Interaktion mit anderen zentral
dampfenden, blutdrucksen-
kenden, neuroleptischen, und
anticholinergen Medikamenten

NEUROTRANSMITTER  3-2006

Pharmakologie

Diphenylbutylpiperidin,
strukturverwandt zu Buty-
rophenonen, v. a. Blockade
von D2- und D3-Rezepto-
ren, weniger von
5-HT,-Rezeptoren, schwa-
che Blockade von H,-Re-
zeptoren, kaum nachweis-
bare Blockade von a1- und
cholinergen Rezeptoren;
HWZ: etwa eine Woche

Butyrophenon, vor allem
Blockade von D2, aber
auch a1-Rezeptoren;
kaum messbare Blockade
von cholinergen, H,- und
5HT,-Rezeptoren

Phenothiazin; schwache
D2-Rezeptorblockade,
stark sedierend durch
Blockade von cholinergen,
adrenergen, serotonergen
und Histaminrezeptoren;
HWZ: ca. 24 Std.

Butyrophenon Blocka-

de von 5-HT,-, a1-und
deutlich weniger von
D2-Rezeptoren, kaum
messbare Wirkung auf
H,- und cholinerge Re-
zeptoren; rasche, beinahe
vollstandige hepatische
Metabolisierung

Dosierung

2-10 mg i.m. einmal wéchentlich,
Erhaltungsdosis 4-8 mg i.m. ein-
mal wochentlich

bei ,,unproblematischen” Patienten
sind nach einer Cochrane Review
bis zu 7,5 mg/Tag ausreichend;
wirksamer Bereich 1-20 mg/Tag;
bei Erregungszustanden 5-10 mg
i.m. oder i.v.

Haloperidol Decanoat 25-150 mg
alle 4 Wochen

psychiatrischer Notfall: 25-50 mg
i.m., maximal 150 mg i.m./Tag,
oral stationar 75-100 mg/Tag;
langsam aufdosieren, maximal
300-600 mg/Tag

einschleichend 50-100 mg/Tag,
Erhaltungsdosis 2 x 100 mg /Tag,
maximal 600 mg/Tag; Geriatrie:
50-150 mg/Tag; zur Schlafin-
duktion 25-100 mg abends

Wertung

konventionelles Depot-Antipsychoti-
kum mit einwdchentlichem Injektions-
intervall; der Besonderheit der Gabe
einmal wochentlich; wegen EPS-Neben-
wirkungen wird von der Verwendung als
Tranquilizer abgeraten

hochpotentes konventionelles Antipsy-
chotikum, sehr gut erprobt, in vielen
Darreichungsformen erhaltlich

niedrigpotentes, konventionelles Anti-
psychotikum mit ausgepragten
vegetativen und kardiovaskuldren
Nebenwirkungen; Einsatz vor allem zur
Sedierung bei Erregungszustdnden

niedrigpotentes Antipsychotikum, das
aufgrund der fehlenden anticholinergen
Komponente und seltenen EPMS beson-
ders zur Sedierung in der Gerontopsy-
chiatrie geeignet ist

Cave: Interaktionsrisiko CYP 2D6
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Medikament

Perazin (Taxilan®)

Tabletten, Dragees,
Tropfen, Ampullen

Perphenazin
(Decentan ®)

Tabletten, Tropfen,
Ampullen-Depot

Pimozid
(Orap ®)
Tabletten

Pipamperon
(Dipiperon ©)
Tabletten, Losung

Indikation

akute psychotische Syndrome
mit Wahn, Halluzinationen,
Denkstdrungen, Ich-Storun-
gen, katatone Syndrome,
chronisch verlaufende endo-
gene und exogene Psychosen;
maniforme Syndrome,
psychomotorische Erregungs-
zustande

akute psychotische Syndrome
mit Wahn, Halluzinationen,
Denk- und Ich-Storungen;
katatone Syndrome; delirante
und andere exogene psychoti-
sche Syndrome; psychomoto-
rische Erregungszustande

Erhaltungstherapie bei
chronischen Psychosen des
schizophrenen Formenkreises

Schlafstérungen, Verwirrt-
heitszustande, psychosoma-
tische Unruhe, Erregung bei
Psychosen und organisch
bedingten psychischen
Storungen

Kontraindikationen

bekannte schwere Blutzell- oder
Knochenmarkschadigung

relative Kontraindikationen: Leukopenie
und andere Stérungen der Blutbildung,
prolaktinabhangige Tumore, schwere
Lebererkrankungen, kardiale Vorschd-
digung, schwere Hypertonie, Epilepsie,
Morbus Parkinson, Engwinkelglaukom,
Miktionsstérungen,
Prostatahypertrophie, Pylorus-Stenose

Uberempfindlichkeit gegeniiber
Perphenazin, akute Intoxikation,
Blutbildungsschaden, schwere
Lebererkrankung, schwere Depression,
komatdse Zustande.

relative Kontraindikationen: Nieren-
insuffizienz, kardiale Vorschadigung,
schwere organische Hirnerkrankungen,
prolaktinabhd@ngige Tumore, Phdo-
chromozytom, Hypotonie; chronische
Atembeschwerden und Astma, Steno-
sen im Magen-Darm-Kanal, Prostataa-
denom, Krampfanfalle in Anamnese,
Glaukom, Morbus Parkinson

akute Intoxikationen; kongenitales QT-
Syndrom, auch in Familienanamnese;
Herzrhythmusstérungen in der Anam-
nese, erworbenes langes QT-Intervall,
Hypokaliamie und Magnesidmie,
relevante Bradykardie relative Kontra-
indikationen: Leberschaden, Morbus
Parkinson, endogene Depression

hereditare Fructose-Intoleranz bei
Gabe des Saftes

relative Kontraindikationen: Morbus
Parkinson und andere Hirnstammer-
krankungen, kardiale Vorschddigung,
besonders bei Patienten mit verlanger-
ter QTc-Zeit, schwere Leberfunktions-
storungen, prolaktinabhdngige Tumore;
cave bei Blutbildveranderungen

Typische Nebenwirkungen

hdufig: Hypotonie, orthostatische Dysregu-
lation, reflektorische Tachykardie, klinisch
irrelevante EKG-Veranderungen, Sedierung,
passagere Erhdhung der Leberenzymaktivitat

in der Produktinformation werden keine
Nebenwirkungen als sehr hdufig oder haufig
klassifiziert

Benkert und Hippius 2005 weisen auf folgende
Nebenwirkungen hin: dosisabhangige EPS und
Prolaktinerh@hung, initial erhohte Miidigkeit,
Schlafstérungen, Mundtrockenheit, Sehstorun-
gen, Kreislaufwirkungen, Erhohung der Krampf-
bereitschaft, Photosensibilisierung

in der Produktinformation werden keine
Nebenwirkungen als sehr hdufig oder

haufig klassifiziert

EPS konnen auftreten, gelegentlich Grand-mal-
Anfalle, Hyperprolaktindmie, Hypotension; QT-
Zeit-Verlangerung ist laut Produktinformation
zwar sehr selten, Benkert und Hippius, 2005,
weisen aber besonders auf dieses Risiko hin

in der Produktinformation werden keine
Nebenwirkungen als sehr hdufig oder haufig
klassifiziert

Benkert und Hippius 2005 weisen auf vege-
tative Nebenwirkungen hin, die aber seltener
sind als unter trizyklischen Antipsychotika;
dosisabhangig geringfiigige EPMS; gelegentlich
Depressivitat, Miidigkeit und Krampfanfalle;
QT-Zeit-Verldngerung sehr selten
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Wechselwirkungen

eventuell hGhere Perazin-Se-
rumspiegel bei Kombination mit
Arzneimitteln, die CYP 3A4 oder
CYP 2C19 hemmen, ebenso unter
gleichzeitiger Ostrogeneinnahme;
magliche QTc-Zeit-Verldngerung
bei Kombination mit QTc-Zeit-
verlangernden Medikamenten;
verstarkte Wirkung von Alkohol,
sedierenden, analgetischen, anti-
cholinergen, blutdrucksenkenden
Medikamenten; Lithium kann
EPMS-Rate erhdhen

Abbau iiber CYP 2D6, daher
erhohte Plasmaspiegel unter
Kombination mit entsprechenden
CYP 2D6-wirksamen Medikamen-
ten, ebenso unter gleichzeitiger
Ostrogeneinnahme; Verstarkung
von anderen zentralwirksamen
Substanzen, Antiallergika, An-
tikoagulantien, anticholinerg
wirksamen Prdparaten, Blut-
drucksenkern; keine Kombination
mit Clozapin wegen erhGhtem
Risiko von Blutbildschddigungen;
Lithium kann Spiegel erhohen

keine Anwendung mit stark CYP
3A4- und CYP 2D6-inhibieren-
den Substanzen

siehe allgemeine Kapitel,
z.B. Benkert und Hippius, 2005

Pharmakologie

Phenothiazin, hohe Affi-
nitdt zu D2, H,, al- und
cholinergen Rezeptoren;
HWZ ca. 35 Std.

Phenothiazin; vor allem
D2-Rezeptor-Antagonist,
deutlich geringere Affi-
nitdt zu 5-HT,, H - und
al-Rezeptoren, kaum
messbare Blockade von
cholinergen Rezeptoren

HWZ 8-12 Std.; hepati-
sche Metabolisierung; bei
Depot rascher Spiegelan-
stieg nach Injektion

wie Fluspirilen Diphenyl-
butylpiperidin, verwandt
mit den Butyrophenonen

Butyrophenon; 5-HT -Re-
zeptor-Antagonist, deut-
lich weniger Wirkung an
D2-, a1- und H,-Rezep-
toren, keine Wirkung auf
cholinerge Rezeptoren

HWZ: 3 Std.

Dosierung

einschleichende Gabe, Erhaltungs-
dosis 75-600 mg/Tag, Hochstdosis
stationdr 800 mg; parenteral: nur
i.m.-Gabe, nicht i.v., beginnend
mit 50 mg i.m.

akute Psychosen: bis zu 24 mg/Tag
oral, Erhaltungsdosis 8-12 mg/Tag

Langzeitmedikation: 50-200 mg/
Tag, 2-4 wochentlich i.m.

einschleichend 2-4 mg, Erhal-
tungsdosis 2-8 mg/Tag, Hochst-
dosis in der Routinebehandlung
16 mg/Tag

einschleichender Beginn mit 3 x 40
mg/Tag, Erhaltungsdosis 360 mg/
Tag oder auch héher, in der
Geriatrie oft 60-120 mg/Tag
ausreichend, bei Schlafstérungen
20-80 mg nocte

Wertung

mittelpotentes Antipsychotikum mit
sedierender und anticholinerger Kom-
ponente und geringem Risiko fiir EPS

hochpotentes konventionelles Anti-
psychotikum; verursacht weniger EPS
als Haloperidol; schnitt in CATIE-Studie
in niedriger Dosierung dhnlich gut ab
wie Risperidon

hochpotentes konventionelles Anti-
psychotikum; Benkert und Hippius
raten aufgrund des hohen kardiotoxi-
schen Risikos (QT -Zeit-Verldngerung,
maligne Hypertonien) und des hohen
Interaktionsrisikos von der Verordnung
ab

wegen fehlender anticholinerger
Komponente, geringem EPS-Risiko,
vor allem Einsatz zur Sedierung und
Schlafinduktion in der Geriatrie und
beim Delir

NEUROTRANSMITTER
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Medikament
Sulpirid
(Dogmatil ®)

Kapseln, Tabletten,
Losung, Ampullen

Thioridazin
(Melleril ®)

Dragees, Tabletten,
Tropfen

Zuclopenthixol
(Ciatyl-Z ®)
Tabletten, Tropfen,
Ampullen, Ampul-
len-Depot

(Ciatyl-Z-
Acuphase ®)

(Ciatyl-Z-Depot ®)

78

Indikation

akute und chronische Schi-
zophrenien im Erwachsenen-
und Kindesalter

depressive Storungen (wenn
KI fiir Antidepressivum)

peripher-labyrinthere
Schwindelzustande bei
Morbus Meniére

chronische Schizophrenie und
andere Psychosen bei denen
psychomotorische Unruhe und
Erregungszustande im Vorder-
grund stehen, besonders als
Begleitmedikation

Unruhe und Verwirrtheitszu-
stdnde bei seniler Demenz (2
mg)

akute und chronische Schi-
zophrenie, Manie, Erregungs-
zustdnde bei erethischem
Schwachsinn

Initialbehandlung akuter Psy-
chosen, einschlieBlich Manie
und Exazerbation chronischer
Psychosen

Langzeitbehandlung chroni-
scher Schizophrenien (nur
bei Patienten, bei denen eine
addquate orale Therapie mit
einem Neuroleptikum nicht
maoglich ist)

Kontraindikationen

akute Intoxikationen, hirnorganische
Erkrankungen, die mit Erregungszu-
stdnden einhergehen, maniforme
Psychosen, Krampfanfille, Phaochro-
mozytom, prolaktinabhangige Tumore,
sowie alle Mammatumore

relative Kontraindikationen: schwerer
Leber- und Nierenschaden, kardiale
Vorschddigungen, Thrombosen, Glau-
kom, Pylorusstenose, Harnverhalt,
Prostatahypertrophie, Dysmenorrhoe

schwere Herzerkrankungen, besonders
schwere Herzrhythmusstorungen, z.B.
QT-Syndrom, Kombination mit anderen
QT-Zeit verlangernden Medikamenten,
Kombination mit CYP 2D6-Hemmern
oder anderen den Metabolismus von
Thioridazin verlangernden Medikamen-
ten (z.B. Fluvoxamin), hdmatologische
Storungen, Uberempfindlichkeiten

relative Kontraindikationen: Prostata-
hypertrophie, Leber- und Nierenschd-
den, und hirnorganische Erkrankungen

Uberempfindlichkeit, akute Intoxika-
tionen, Kreislaufschock, Koma, Phdo-
chromozytom, Storung der Blutbildung,
Kindesalter

relative Kontraindikationen: Leber- und
Niereninsuffizienz, schwere kardiale
Vorschadigung, Kombination mit QTc-
Zeit-verlangerenden Medikamenten,
prolaktinabhdngige Tumore, Mamma-
tumore, schwere Hypotonie und Hyper-
tonie, hirnorganische Erkrankungen
und Krampfanfalle anamnestisch,
Morbus Parkinson

Typische Nebenwirkungen

hdufig: Mundtrockenheit, Hypersalivation,
Transpiration, Kopfschmerzen, Schwindel,
Hypokinesie, Tachykardie, Obstipation,
gastrointestinale Storungen mit Ubelkeit
und Erbrechen

sehr hdufig: Sedierung, Schlafrigkeit

hdufig: Schwindelgefiihl, Mundtrockenheit,
Sehstorungen, Akkomodationstdrungen,
Nasenverstopfung, orthostatische Hypotonie,
Galaktorrhoe

sehr hdufig: EPMS, Akkomodationsstérungen,
Mundtrockenheit, Schwindel, Miidigkeit
(insbesondere zu Beginn)

hdufig: orthostatische Dysregulation, Blut-
druckerniedrigung, Tachykardie, EkG-Veran-
derungen, Erhdhung des Augeninnendrucks,
Obstipation, Miktionsheschwerden, Ubelkeit,
Erbrechen, Diarrhoe, Anorexie, Unruhe, Erre-
gung, Depression, Kopfschmerzen, Gewichts-
zunahme, Menstruationsstorungen, sexuelle
Funktionsstorungen, Hautreaktionen und
Photosensibilitdt
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Wechselwirkungen

keine Gabe von Levodopa,
Verstarkung sedierender
Eigenschaften von zentral
sedierenden Pharmaka, Schwa-
chung von blutdrucksenkenden
Medikamenten, krisenhafter
Blutdruckanstieg moglich,
keine Kombination mit Medi-
kamenten, die am Herzen die
Erregungsleitung beeinflussen
und zu schweren Herzrhyth-
musstorungen fiithren kénnen

Serumspiegelerhohung bei
CYP 2D6-beeinflussenden Sub-
stanzen; pharmakodynamisch
Verstdrkung der Wirkung von
zentralwirksamen Substanzen,
der neurotoxischen Wirkung
von Lithium, anticholinerger
Effekte, Blutdrucksenkern,
Antiarrhythmika, Antazida und
Antidiabetika

Spiegelerhéhung bei gleich-
zeitiger Gabe von CYP 2D6-
wirksamen Substanzen; Spie-
gelerniedrigung bei Gabe von
Medikamenten die Leberenzyme
induzieren (z.B. Carbama-
zepin); pharmakodynamisch
Wirkungsverstarkung von zen-
tral ddmpfenden Substanzen,
Alkohol, Blutdruckmitteln, An-
ticholinerg wirkenden Mitteln,
Neurotoxizitdt von Lithium

Pharmakologie

Benzamid; selektiver Dopa-
min-Rezeptor-Antagonist,
jedoch weniger selektiv

als das Nachfolgeprodukt
Amisulprid; starkere Anrei-
chung im mesolimbischen
als im nigrostriatalen Sys-
tem, gleichzeitig aber auch
im tuberoinfudibuldren Sys-
tem, daher starke Prolakti-
nerhohung; Ausscheidung
tiberwiegend iiber die Niere

Phenothiazin; relativ
schwacher Dopamin-An-
tagonist, anticholinerge,
al-, H1-und 5-HT, blo-
ckierende Eigenschaften;

HWZ: 16 Std.

Thioxanthen; hohe Affi-
nitat zu Dopamin- und 5-
HT,-Rezeptoren, Affinitdt
zu H1-, al-Rezeptoren,
nur geringe Affinitdt zu
cholinergen und a2-Re-
zeptoren; Zuclopenthixol
ist zu 100% das cis-Iso-
mer von Clopenthixol,
also der wirksame Anteil
von Clopenthixol

HWZ: oral 15-25 Std.,
HWZ des Decanoats 19
Tage, des Acetats 36 Std.

Dosierung

antidepressive Wirkung unter 150
- 200 mg/téglich, antipsychoti-
sche Wirkung wohl erst ab 300

- 600 mg/Tag, Erhaltungsdosis 300
- 1000 mg/Tag, Maximaldosis 1600
mg/Tag;

bei Schwindel Dosierungen bis 300
mg/Tag

langsam steigern,
zundchst 3 x 25 mg/Tag,

ambulant: bis 200 mg/Tag
stationdr: bis 600 mg/Tag

langsame Dosissteigerung bis
20-40 mg/Tag, stationdr bis
150 mg/Tag; Decanoat 100-400
mg 2-3-wochentlich i. m.;
Acetat 50-150 mg i.m. alle
2-3 Tage

Wertung

selektiver Dopamin-Rezeptor-Antago-
nist, moglicherweise altes ,atypisches”
Antipsychotikum, in niedrigen Dosie-
rungen antidepressiv, in héheren anti-
psychotisch wirksam

Medikament mit der stdrksten bekann-
ten Tendenz, die QTc-Zeit des EKGs zu
verldngern, daher ist dieses Medika-
ment aufgrund besserer Alternativen
nicht empfehlenswert

mittelpotentes, konventionelles An-
tipsychotikum; hervorzuheben ist das
Acetat (Ciatyl-Z-Acuphase), das bei
akuten Erregungszustanden nach
i.m.-Gabe eine etwa 3 Tage anhaltende
Sedierung erlaubt

Bei allen Medikamenten sind allgemeine Kontraindikationen und Wechselwirkun-
gen fiir Antipsychotika, wie sie beispielsweise bei Benkert und Hippius, 2005 aufge-
fiihrt werden, zu beachten. Die Angaben sind eine zum Teil subjektive Auswahl. Im
Zweifelsfall gelten die Produktinformation, der Waschzettel oder die Rote Liste und
nicht unsere Angaben.
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Fortbildung

Anamnese

Eine 37-jihrige Krankengymnastin be-
merkt seit einer Woche eine leichte
Schwiche des Musculus infra- und su-
praspinatus links. Thren Arbeitskollegin-
nen fiel bereits eine Muskelatrophie auf.
Begleitende Sensibilititsstérungen, lo-
kale oder radikulire Schmerzen werden
nicht berichtet.

Vor einigen Wochen sei die linke
Schulter durch das Tragen einer schwe-
ren Reisetasche stark belastet worden;
anschliefend seien voriibergehend auch
bewegungsabhingige Schulterschmer-
zen aufgetreten. Ein Trauma wird nicht
erinnert. Eine Stoffwechselerkrankung
ist nicht bekannt. Ein vorausgegangener
Infekt wird verneint. Familiir besteht
keine Belastung fiir eine neuromusku-
lire Erkrankung.

Befund

Neurologische Untersuchung: norma-
ler Hirnnervenstatus; kein Horner-Syn-
drom; freie HWS-Beweglichkeit, Schul-
terbeweglichkeit passiv unauffillig; Sen-
sibilitit normal; Muskeleigenreflexe
seitengleich normal; leichte Parese des
M. supra- und infraspinatus links mit
Paresegrad 3—4/5; leichte Atrophie des
M. supra- und infraspinatus sowie des
M. rhomboideus links; keine Hautefflo-
reszenzen, keine trophischen Stérungen;
Blasen- und Mastdarmfunktion nor-
mal.

Nervenleitgeschwindigkeit (NLG): nor-
male motorische und sensible NLG des
N. ulnaris und des N. medianus links;
F-Wellen-Latenzen normal; bei nadel-
myografischer Ableitung aus dem N.
infraspinatus und Reizung des N. supras-
capularis iiber ERB rechts motorische
Latenz mit 3,1 ms, links mit 3,2 ms nor-
maler Befund.

FORTSETZUNG SEITE 83 __
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Neurologische Kasuistik

Einseitige Atrophie der
Schultermuskulatur

Fragen

1. Welche Aussage iiber eine Lasion des
N. suprascapularis ist nicht richtig?

[a] Sie kann auch zu einer alleinigen
Parese des M. infraspinatus fiihren.

[b] sie verursacht meist Schmerzen, die
in das dorsolaterale Schultergelenk
ausstrahlen.

Sie kann zu Sensibilititsstorungen
am Schultergelenk fiihren.

[d] Sie kann durch das Tragen von
Lasten uiber die Schulter
hervorgerufen werden.

[e] Sie sollte auch bei fehlender Struk-
turldsion rasch durch eine operative
Neurolyse behandelt werden.

2. Welche Aussage iiber die
diagnostischen Verfahren ist richtig?

[a] Die elektromyografische Unter-
suchung erlaubt immer eine
Differenzierung einer radikularen
Schadigung von einer Plexuslasion.

[b] Der Nachweis eines Latenz- und
Amplitudensprungs im Seiten-
vergleich belegt eine Kompression
des N. suprascapularis.

Die elektrophysiologische Unter-
suchung ist besonders bei alleiniger
Sensibilitdtsstérung im Schulterbe-
reich entscheidend.

[d] Im NMR lassen sich bei Lasionen
des N. suprascapularis nur selten
Verdanderungen im M. supra- und
infraspinatus nachweisen.

[e] Die Kernspintomografie eignet
sich nicht zur Beurteilung tiefer
Muskelschichten, die der klinischen
Begutachtung (Atrophie) entgehen
konnen.

3. Bei einer idiopathischen
neuralgischen Amyotrophie ...

[a] ... kann es auch im Verlauf zu wie-
derkehrenden Schmerzen kommen.

[b] ... finden sich bei drei von vier
Patienten auch sensible Stérungen.

... ist bei zwei von drei Patienten der
M. infraspinatus, M. supraspinatus
und M. serratus anterior betroffen.

[d] ... leiden fast zwei von drei Patien-
ten auch nach drei Jahren noch an
einer leichten Parese und an myo-
faszialen Schmerzen.

[e] Alle Aussagen sind richtig.

4. Welche Angabe zur hereditiren
neuralgischen Amyotrophie trifft
nicht zu?

[@] Patienten erkranken haufiger
bereits in jungen Jahren.

[b] H3ufiger sind auch Nerven auRer-
halb des Plexus brachialis betroffen.

Annahernd drei von vier Patienten
erleiden Rezidive.

[d] Auch bei wiederholten Rezidiven
ist meistens die gleiche Region
betroffen.

(€] Bei ihr kénnen mehrere Abschnitte
des peripheren Nervensystems
gleichzeitig befallen sein.

.
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Fortbildung

Elektromyografie: Nachweis patholo-
gischer Spontanaktivitit mit Fibrillatio-
nen und positiven Wellen im M. infra-
spinatus und M. supraspinatus links. In
diesen Muskeln reduzierte Amplitude
der Potenziale motorischer Einheiten; bei
maximaler Willkiirinnervation nur Uber-
gangsmuster; im M. deltoideus links
leicht chronisch neurogener Umbau mit
Ubergangs— bis Interferenzmuster; im M.

biceps brachii links unauffilliger Be-

Neurologische Kasuistik

HWK 5/6 unauffillig; Plexus brachialis
unauffillig.

NMR Schulter: rechts unauffillige Dar-
stellung des Schultergelenks und des
Plexus brachialis; Atrophie des M. supra-
und infraspinatus links.

Labor: Borrelien-Serologie negativ.
Diagnose: idiopathische neuralgische
Schulteramyotrophie

Dr. med. Peter Franz, Miinchen

fund.
NMR HWS: kleiner mediolateraler Dis-
kusprolaps HWK 6/7 links; Segment

Losung zur neurologischen Kasuistik m

1e; 2b; 3e; 4d

CME-Ausschuss Neurologie

Die Diagnose einer neuralgischen Amyotrophie ist bei klassischem Verlauf mit mo-
nophasisch nach einem vorausgegangenem Infekt, einer Entbindung oder einer
Operation auftretenden starken Schmerzen mit sich anschlieBend entwickelnden at-
rophischen Paresen zumeist bereits klinisch méglich. Die differenzialdiagnostische Ein-
ordnung bei fehlenden typischen Leitsymptomen —wie hier durch die nur sehr geringe
initiale Schmerzsymptomatik — kann dann jedoch schwierig sein. So konnte im vorlie-
genden Fall eine Lasion des N. suprascapularis die elektromyografisch nachweisbaren
Denervierungszeichen erklaren. Die Beteiligung des M. rhomboideus (s. Abb.) weist je-
doch auf eine proximale Plexus- oder eine Wurzelldsion hin, da der N. dorsalis scapulae
seine Fasern aus den zervikalen Segmenten C4 und Cs erhdlt. Eine wichtige Differenzi-
aldiagnose ist daher eine hereditare Neuropathie mit erhohter Druckempfindlichkeit,
die auch als alleiniges Symptom zu einer schmerzlosen Plexuslasion fiihren kann [17].

Im Praxisalltag werden die Patienten dem Neurologen haufig erst nach langerer
orthopadischer Versorgung vorgestellt. Dann konnen Veranderungen wie eine , frozen
shoulder®, die auch bei Paresen der Rotatorenmanschette sekundar auftreten, bis-
weilen rasch zur Ursache der Symptomatik erklart. Nicht selten finden sich zudem

im HWS-NMR degenerative Veranderungen oder ein Bandscheibenvorfall, die vor-
schnell als Ursache angenommen werden.

Die leichte Parese und die Atrophie, ohne wesentliche Schmerzen und Sensibilitatssto-
rungen, in unserem Fall sind auch nach der bisher umfangreichsten Untersuchung der
neuralgischen Amyotrophie nur selten Grund der Erstvorstellung. So prasentierten sich
von 241 Patienten lediglich 5,8 % mit einer Parese und nur 1,2% mit einer Atrophie als
Erstsymptom. Lediglich 3,7% aller Patienten hatten dabei einen schmerzfreien Krank-
heitsverlauf [2].

Neben der Atro-
phie des M. infra-
spinatus zeigt sich
bei gut ausgeprag-
tem M. rhomboi-
deus rechts (roter
Pfeil) links eine
Atrophie auch
dieses Muskels.
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zu 1: Der N. suprascapularis geht liberwiegend aus motorischen Fasern des Truncus
superior hervor, der von den Spinalwurzeln Cs und C6 gebildet wird. Bei etwa 50 %
der Falle finden sich auch noch Fasern aus dem zervikalen Segment C4. Mit dem zum
M. supraspinatus ziehenden Fasern laufen auch sensible Fasern, die zum Akromio-
klavikular- und zum Humeroglenoidalgelenk fiihren [12]. Das klinische Leitsymptom
einer Neuropathie des N. suprascapularis ist daher neben der Parese gepragt durch
einen in den posterolateralen Schulterbereich lokalisierten Schmerz. Dieser nimmt
teilweise belastungsabhangig zu. Nur eine reine Lasion des zum M. infraspinatus zie-
henden Nervenastes, wie sie zum Beispiel durch vermehrte Belastungen im Schulter-
bereich bei Volleyballspielern auftreten kann, verlduft deshalb oft schmerzfrei [7].

Neben raumfordernden Strukturen (Zysten, Bandern) kdnnen auch berufs- oder
aktivitatsbedingte Belastungen zu einer Kompression und Schadigung des N. supra-
scapularis fiihren. So fand sich in einer Untersuchung an 36 Kameratragern elektro-
myografisch auf der belasteten Seite eine im Seitenvergleich und im Vergleich zu ei-
ner Kontrollgruppe im Mittel signifikant erhohte Latenz als Folge einer druckbeding-
ten Leitungsverzogerung [13]. Dabei kann eine auf den M. infraspinatus beschrénkte
Atrophie aufgrund des dariiber liegenden M. trapezius haufig der klinischen
Inspektion entgehen.

Eine operative Behandlung ist selbst bei Nachweis einer Kompression des N. supra-
scapularis durch einen gutartigen Prozess (Zyste, Ligament) nicht sofort erforderlich.
So zeigten in einer Untersuchung von Ferrick 77% aller operierten und 92 % der kon-
servativ behandelten Patienten mit nachgewiesener Kompression durch ein Ganglion
einen guten bis sehr guten Verlauf [11]. Zumeist wird eine operative Therapie daher
erst nach Ausschopfen der konservativen MaBnahmen bei persistierenden Beschwer-
den eingesetzt. Im Gegensatz zum neurografischen Befund hatte hierbei der praope-
rative EMG-Befund bei einer Vergleichsuntersuchung an 34 Patienten (16 operativ,

18 konservativ) keine prognostische Bedeutung [19].

zu 2: Die elektrophysiologische Untersuchung dient in der Diagnostik zur Eingren-
zung der Lasion und zur Unterscheidung einer axonalen Lasion von einem umschrie-
benen Leitungsblock. So lasst sich der Befall klinisch nicht eindeutig befallener Mus-
keln im EMG sichern und damit die Ausdehnung der Lasion anatomisch festlegen
[6]. Dabei ist jedoch ein fehlender Nachweis pathologischer Spontanaktivitat in der
paraspinalen Muskulatur nicht als sicherer Anhalt fiir eine im Plexus gelegene Lasion
zu werten. Zum Nachweis einer Kompression des N. suprascapularis wurden eine
ganze Reihe von Messverfahren vorgeschlagen. Am sichersten ist der Seitenvergleich
der nadelmyografisch ermittelten motorischen Latenz bei Reizung tiber ERB [5].

Neue kernspintomografische Untersuchungen belegen deren Bedeutung in der Diag-
nostik neurogener Schulterldsionen [8, 10]. Dabei sind der Nachweis von strukturellen
Veranderungen insbesondere von Metastasen und gutartigen Raumforderungen

EEE— (Gelenkzysten, Bandanomalien) die Domane
der Kernspintomografie [3,16]. Mit neuen

Rezidive HNA  INA MR-Techniken lassen sich jetzt bereits in der
2 29,8%  19,1% Frithphase, die elektromyografisch noch keinen
3 17% 4,5% Nachweis pa'ghologigcher Spontanaktivitat zu-
lasst, muskuldre Veranderungen als Folge einer
4 10,6 % 4% . . .
neurogenen Lasionen erfassen. Dabei erwies
>5 23,4% 1% sich ein intramuskuldres Odem, das zu einer
Rezidivrate nach van Alfen [2] Signalanhebung in den fett-unterdriickten

T2-Spin-Echo-Sequenzen fiihrt, als sensitivstes
Zeichen bei17 von 18 Patienten (> 90 %) mit im
Verlauf elektromyografisch nachgewiesener
Denervierung [15]. Besonders wichtig ist die
kernspintomografische Beurteilung, wenn sich die Lokalisation einer Kompression im
EMG nicht erfassen ldsst. So kann eine Nervenkompression durch eine supraglenoi-
dale Zyste nur den zum M. infraspinatus ziehenden Ast des N. suprascapularis oder
lediglich sensible, zum Schultergelenk ziehende, Fasern schadigen und so der elektro-
myografischen Untersuchung entgehen [16].

INA = idiopatische neural. Amyotrophie
HNA = hereditdre neural. Amyotrophie
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zu 3: Die in friiher veroffentlichten Serien bereits beschriebe-
nen unterschiedlichen Symptomenkomplexe und Lokalisati-
onen deuten laut einigen Autoren darauf hin, dass es sich bei
der neuralgischen Amyotrophie nicht um eine einheitliche Er-
krankung, sondern vielmehr um ein Reaktionsmuster auf ganz
unterschiedlicher Erkrankungen handelt [6, 9]. Dabei weist der
Nachweis mononukledrer Infiltrate in den Biopsien von vier
Patienten und der Nachweis von Gangliosid-Antikorper auf
einen immunvermittelten entziindlichen Pathomechanismus
hin [2, 20]. Ein elektrophysiologisch in Einzelfallen nachgewie-
sener reversibler Leitungsblock im unteren Armplexus spricht
flr einen zumindest in der Frithphase auftretenden demyelini-
sierenden Prozess [21].

Das klinische Hauptsymptom ist bei liber 9o % ein meist
nachts (60 %) betonter Schmerz. In der bisher umfangreichs-
ten Untersuchung des niederlandischen Referenzzentrums
an 199 Patienten mit idiopathischer und 47 Patienten mit he-
reditarer neuralgischer Amyotrophie zeigte sich jedoch, dass
bei 4,9 % die Schmerzen bereits nach 24 Stunden abklangen.
Wiederkehrende Schmerzattacken traten bei tiber 75% (!) auf
und immerhin 29 % entwickelten im Verlauf ein chronisches
zumeist therapierefraktares Schmerzsyndrom in der anfangs
betroffenen Region.

Wenn auch das Fehlen von Sensibilitatsstorungen als typi-
sches diagnostisches Kriterium bereits in den letzten Jahren
zunehmend in Frage gestellt wurde, ist der Nachweis von
Sensibilitatsstorungen in 78,4 % in dieser Studie doch Uberra-
schend hoch [2].In annahernd der Hélfte der Falle ist hiervon
die laterale Schulterregion mit oder ohne Beteilung des Armes
betroffen; aber bei immerhin jedem fiinften Patienten war nur
die Hand oder die Finger betroffen. Von Seror wurden inzwi-
schen acht Patienten mit isolierter sensorischer neuralgischer
Amyotrophie beschrieben. Betroffen waren hier Teilldsionen
des N. medianus und des N. cutaneus antebrachii lateralis [18].

Motorisch findet sich ein sehr breites Paresemuster. So treten
neben dem mit liber 70 % haufigsten Befall des oberen und
mittleren Armplexus auch seltene Paresen des Zwerchfells, des
M. abductor oder M. adductor pollicis und der Fingerflexoren
auf [9, 6, 2]. Selten finden sich auch Beteiligungen von Hirn-
nerven [4].

Die Rezidivrate bei idiopathischer neuralgischer Amyotrophie
wird —wie in eine prospektive Untersuchung an 163 Patienten
zeigt, die in diesem Studienzentrum verfolgt wurden — mit
12% hoher als in friiheren Untersuchungen angenommen [2,
22].

Interessante Ergebnisse ergab eine offene Therapiestudie mit
oralem Prednisolon an 41 Patienten aus dem niederldandischen
Referenzzentrum. Unter den Zielparametern fand sich lediglich
beziiglich des Riickbildungsbeginns der Parese ein statistisch
signifikanter friiherer Beginn im Vergleich zur nicht behandel-
ten Gruppe. Weder die Dauer der Schmerzen, noch das Risiko
eines chronischen Schmerzsyndroms oder das AusmaR der
Krafterholung war hingegen signifikant verschieden [2].

zu 4: Neben der idiopathischen neuralgischen Amyotrophie,
die eine Inzidenz von zwei bis drei Fallen pro 100.000 besitzt,
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ist schon seit langem eine autosomal dominante familiare
Verlaufsform (HNA) bekannt. Weltweit sind bisher iiber 200
Familien beschrieben worden. Nachdem die Lokalisation des
Gendefektes bei groReren Familien schon vor Langerem auf
das Chromosom 17 erfolgte, konnte jiingst der Nachweis einer
monogenetischen Mutation im Septin-Gen g (SEPT9) auf dem
Chromosom 17925 bei sechs Familien nachgewiesen werden
[14]. Die Septine gehdren zu einer Gruppe von Strukturprotei-
nen, die unter anderem am Aufbau des Zytoskeletts beteiligt
sind. Auch wenn die Pathophysiologie, die zu dem fleckférmi-
gem Befall nervaler Strukturen fiihrt noch vollig unbekannt
ist, wird hiermit ein neuer Ansatz er6ffnet, der in Zukunft
hoffentlich auch helfen kann, die idiopathische neuralgische
Amyotrophie pathophysiologisch zu verstehen und effektivere
pharmakotherapeutische Ansatze zu entwickeln.

HNA-Patienten weisen bestimmte morphologische Veran-
derungen im Gesicht auf. So finden sich bei ihnen haufig ein
engerer Augenabstand, eine Falte am Oberlid, die den oberen
inneren Augenwinkel bedeckt und gelegentlich auch eine
Gaumenspalte. Zu den Unterschieden zwischen idiopathischer
und hereditarer Form einer neuralgischen Amyotrophie geho-
ren dariiber hinaus das Erkrankungsalter, die Rezidivrate und
der zumeist schwerere Verlauf mit hohergradigen Paresen.
Patienten mit einer HNA erkranken friiher, der Median lag hier
mit 28,4 Jahren im Vergleich zu 41,3 Jahren bei idiopathischer
Amyotrophie in der Untersuchung des niederlandischen Re-
ferenzzentrums, deutlich niedriger. Neben dem klassischen
Befall des oberen Armplexus entweder mit (50 %) Befall oder
ohne (20 %) Beteiligung des N. thoracicus longus, finden sich
hierbei jedoch haufiger auch andere Abschnitte des periphe-
ren Nervensystems betroffen. So fand sich bei 47 HNA-Patien-
ten mit 32,6 % ein Befall der Plexus lumbosakralis, 14 % des

N. phrenicus, 18,6% des N, recurrens annahernd doppelt so
haufig wie bei der idiopathischen Form [1].

Im Vergleich zur idiopathischen Verlaufsform treten Rezidive
sehr viel hdufiger auf (Tab.). So fanden sich bei 74,5% der here-
ditdren Form Rezidive mit teilweiser hoher Attackenfrequenz
(Uber 5 bis zu 13) im Beobachtungszeitraum, wahrend bei

der idiopathischen Form nur 26,1% ein Rezidiv zeigten. Diese
kénnen dabei sowohl in gleichen (23,5%) als auch in véllig ver-
schiedenen Gebieten (32,1%) auftreten [2]. Jiingst histopatho-
logische Untersuchungen an Suralis- und Muskelbiopsien be-
legen einen ausgedehnteren Befall der sensiblen Nervenfasern
sowie einen klinisch so nicht immer fassbaren fleckformigen
Befall einzelner Nervenfaszikel [1].

Literatur beim Verfasser
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Anamnese

Ein 41-jihriger Patient wurde aus einer
tagesklinischen psychiatrischen Abtei-
lung mit einem therapieresistenten dep-
ressiven Syndrom bei einer vorbekann-
ten Schizophrenie zur Elektrokrampf-
therapie (EKT) in unsere Klinik verlegt.
Der Patient berichtete, seit etwa sechs
Monaten Todessehnsiichte zu haben, die
in den letzten Tagen zugenommen hit-
ten. Er sehe keine Hoffnung mehr in
seinem Leben und hitte seit eineinhalb
Jahren eine starke Depression. Medika-
mente hitten bisher nicht geholfen. Bei
Aufnahme war der Patient auf Amisul-
prid 300 mg/Tag und Moclobemid
450 mg/Tag eingestellt.

Psychiatrische Vorgeschichte: Die ers-
te psychiatrische Behandlung erfolgte im
Alter von 22 Jahren mit zwei mehrwo-
chigen Krankenhausaufenthalten. Als
Diagnose wurde eine Anpassungsstérung
bei Cannabismissbrauch gestellt. Im Vor-
dergrund standen Angste, Denkzerfah-
renheit, leichtes Depersonalisations- und
Derealisationserleben. Die neuropsycho-
logische Untersuchung zu diesem Zeit-
punkt stimmte mit einem depressiven
Syndrom {iberein, der Wechsler-Memo-
ry-Test ergab einen fiir einen Sonder-
schiiler guten 1Q von 95. Die Entlassung
erfolgte remittiert ohne Medikation.
Nach Angaben des ambulanten Nerven-
arztes entwickelte sich ab dem 37. Le-
bensjahr eine zunehmende paranoide
Symptomatik, die zu einem dreiwéchi-
gen stationiren Aufenthalt im 39. Le-
bensjahr mit der erstmaligen Diagnose
einer Schizophrenie fiihrte. Die Erkran-
kung zeigte eine schnelle Remission un-
ter Fluphenazin. Einige Wochen nach
Entlassung entwickelte der Patient ein
anhaltendes depressives Syndrom, daher
erfolgten zwei weitere mehrmonatige
stationire Aufenthalte im 40. Lebensjahr
und ein mehrmonatiger tagesklinischer
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Depressive Episode und
Negativsyndrom bei
bekannter Schizophrenie

Aufenthalt im 41. Lebensjahr. Eine psy-
chotische Symptomatik trat in dieser Zeit
nicht auf.

Medikamentenanamnese: Der Patient
erhielt bislang verschiedene Antipsycho-
tika und Antidepressiva. Erschwert wur-
de die antipsychotische Therapie durch
das Auftreten einer inneren Unruhe und

Akathisie, die der Patient nicht tolerier-
te und die eine Dosisreduktion und
Umstellung auf ein anderes Priparat
notwendig machten. Diese unerwiinsch-
ten Wirkungen traten sowohl unter den
ilteren Antipsychotika (Fluphenazin,
Pimozid) als auch unter den neueren
(Olanzapin, Risperidon, Ziprasidon) auf.

Fragen m

1. Eine depressive Symptomatik bei
einer schizophrenen Storung ...

[a] . istein gutes prognostisches
Zeichen.

[b] . tritt tiberwiegend nach einer
psychotischen Episode, als eine
postschizophrene Depression auf.

... ist nicht nur ein Kernsyndrom
affektiver Storungen, sondern auch
Kernsyndrom bei schizophrenen
Storungen.

[d] .. ist zu einem groBen Teil durch
Antipsychotika hervorgerufen.

[e] .. die haufig auftritt oder ausge-
pragt ist, spricht fir eine schizo-
affektive Storung und gegen eine
Schizophrenie.

2. Welches Symptom hilft bei der Unter-
scheidung zwischen einem depressiven
Syndrom und einem Negativsyndrom?

[a] Angst

[b] sozialer Riickzug
psychomotorische Verlangsamung
[d] gedriickte Stimmung

le] Denkverlangsamung

3. Welche Aussage zur Therapie der De-
pression bei Schizophrenie ist richtig?

[a] Die Elektrokrampftherapie ist eine
gut wirksame Therapieoption.

[b] Antidepressiva wirken nicht auf
depressive Symptome einer
Schizophrenie.

Antidepressiva konnen zu einer
psychotischen Exazerbation fiihren
und sollten deshalb nicht gegeben
werden.

[d] sSRIund andere Antidepressiva
wirken nicht auf die
Negativsymptome einer
Schizophrenie.

[e] Antidepressiva stellen
eine mogliche Behand-
lungsoption des dep-
ressiven Syndroms bei
Schizophrenie dar.

[
LY
4. Welche Aussage zum Zusammen-

hang zwischen Cannabismissbrauch
und Schizophrenie trifft nicht zu?

[a] cannabis wird eher selten von Pati-
enten mit einer Schizophrenie ein-
genommen, da diese die Substanz
schlecht vertragen.

[B] Friiher Beginn eines chronischen
und hohen Cannabiskonsums kann
bei Gesunden auch spdter bei Ab-
stinenz zu neuropsychologischen
Auffalligkeiten fihren.

RegelmaRiger Cannabisgebrauch
verursacht eine friihe Erstmani-
festation einer Schizophrenie und
verschlechtert deren Verlauf.

[d] Es gibt Hinweise darauf, dass Can-
nabisgebrauch eine Schizophrenie
verursachen kann.
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Unter Risperidon, Olanzapin und Ami-
sulprid konnte die Zielsymptomatik
nicht zufriedenstellend gebessert werden.
Auch Antidepressiva wurden nicht gut
vertragen: Unter Thioridazid wurden
optische Halluzinationen, unter Paroxe-
tin ungewdhnlicherweise Zwangsgedan-
ken dokumentiert. Andere Antidepres-
siva, wie Mirtazapin und Venlafaxin
waren nicht ausreichend wirksam oder
beeintrichtigten den Patienten subjektiv.
Auch Moclobemid verursachte nur eine
diskrete Besserung des depressiven Syn-
droms.

Soziobiografische Anamnese: Der Ge-
burtsverlauf des Patienten war verzdgert,
wihrend der Vorbereitung zur Sectio
kam es zu einer Spontangeburt. Inwie-
weit es dabei zu einer Hypoxie kam, lief§
sich nachtriglich nicht kliren. Im 7. Le-
bensjahr wurde der Patient eingeschult,
da er aber , Verhaltensauffilligkeiten®
gezeigt hatte, wechselte er dreimal die
Schule und nach vier Jahren schliefllich
in eine Sonderschule. Wegen fehlender
Fremdanamnese konnten die genaueren
Umstinde dafiir im Nachhinein nicht
niher geklirt werden. Die Sonderschule
schloss er mit der 9. Klasse ab, anschlie-
end arbeitete der Patient bis zu einem
schweren Motorradunfall mit Polytrau-
ma im 21. Lebensjahr als ungelernter
Hilfsarbeiter. Nach dem ersten Klinik-
aufenthalt holte der Patient den Haupt-
schulabschluss nach und arbeitete an-
schlieflend weiter als Hilfsarbeiter. Nach
lingerer Krankschreibung ist er seit sei-
nem 34. Lebensjahr Tischlerhelfer in
einer Behindertenwerkstatt. Dort ist der
Patient weiterhin titig.
Suchtmittelanamnese: Vom 16. bis
zum 22. Lebensjahr hat der Patient re-
gelmiflig mehrmals die Woche Cannabis
eingenommen, konnte aber die Frequenz
und Dosis nicht genauer spezifizieren.
Nachfolgend wurden keine weiteren Sub-
stanzen, auch nicht Alkohol und Niko-
tin konsumiert.

Familienanamnese: In der Familie sind
keine schizophrenen oder affektiven Er-
krankungen bekannt.

Befund

Psychopathologischer Aufnahmebe-
fund: gepflegter, wacher und voll orien-
tierter Patient, guter Allgemeinzustand,
im Kontakt etwas unsicher, leicht miss-
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trauisch und dngstlich; subjektiv ausge-
prigte Konzentrations- und Gedichtnis-
stérungen, objektiv nur leichte Stérung
der Konzentration, keine Gedichtnissto-
rung; psychomotorisch unruhig. Patient
klagt tiber innere Anspannung, Energie-
losigkeit, Antriebsschwiche, Todeswiin-
sche, Gedankenleere im formalen Den-
ken; im Affekt deutlich niedergestimmy,
Schwingungsfihigkeit eingeschrinke, An-
hedonie, Affekenivellierung; objektiv war
er verlangsamt und umstindlich; keine
inhaltlichen Denkstérungen, Ich-Stdrun-
gen oder Wahrnehmungsstérungen; Ap-
petit vermindert ohne Gewichtsverlust;
Durchschlafstdrungen, Fritherwachen;
chronische Suizidgedanken ohne akute
Eigengefihrdung; depressives Syndrom
gemessen anhand der Hamilton-Depres-
sionsskala HAMD-24: 28 Punkte, Nega-
tivsyndrom ermittelt nach der Positive
and Negative Syndrome Scale (PANSS):
DPositivsymptomatik = 12 Punkte, Nega-
tivsymptomatik = 26 Punkte.
Internistisch-neurologischer Befund:
unauffillig, Hirnnervenstatus regelrecht,
Muskeleigenreflexe lebhaft seitengleich
auslosbar; keine Paresen, keine Sensibili-
tdtsstorungen.

Labor: bis auf eine Hypercholesterinimie
unauffillig.

EKG: normofrequenter Sinusrhythmus,
Steiltyp; Zeitwerte und Erregungsverlauf
unauffillig.

EEG: unauffillig.

Zerebrales MRT: bekannte linkszerebel-
lire und linkstemporopolare Arachnoidal-
zyste mit mifligem raumfordernden Cha-
rakter infratentoriell, im Vergleich mit
Aufnahmen von 2001 nicht vergrofSert.
Neuropsychologische Untersuchung:
intellektuelles Niveau und sprachliche
Fihigkeiten im Normbereich bei iiber-
durchschnittlich gutem Lernvermégen;
bei hheren Anforderungen an die Kon-
zentrationsleistung leichte Stérungen des
psychomotorischen Tempos; primires
Gedichtnis im verbalen Bereich leicht,
im visuellen Bereich sehr gering beein-
trichtigt; 1Q: 101.

Verlauf und Beurteilung

Da der Patient sehr gequilt war und sich
die medikamentése Therapie in der
Vorgeschichte aufgrund von Nebenwir-
kungen und unzureichender Wirksam-
keit schwierig gestaltetet hatte, wurde
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eine EKT vorgeschlagen (12 EKT-Sit-
zungen dreimal pro Woche). Darunter
trat nur eine diskrete Besserung des de-
pressiven Syndroms auf. Der wochent-
lich 24 Stunden nach der EKT gemesse-
ne HAMD-Score sank von 28 Punkten
(pra-EKT) auf 21 Punkte (drei Tage
nach der letzten EKT). Wihrend der
Therapie beklagte der Patient zuneh-
mende Gedichtnisstorungen. Dem ent-
sprach eine Verschlechterung im Mini-
Mental-Status-Test (MMST) von 30
(pri-EKT) auf 23 Punkte wihrend und
noch am dritten Tag nach der EKT. Die
Negativsyndrome verinderten sich nicht
(PANSS-Negativskala durchgehend um
25 Punkte).

Aufgrund der subjektiven Beein-
trichtigung des Patienten und der nur
eingeschrinkten Besserung wurde die
EKT nach der 12. Sitzung beendet. Be-
reits ab der dritten Woche der EKT er-
folgte wegen insuffizienter Wirkung die
langsame Umstellung von Amisulprid
auf Olanzapin (5 mg) und von Moclo-
bemid auf Reboxetin (10 mg). Hinwei-
se fiir die Wirksamkeit dieser Kombina-
tion auf das depressive Zielsyndrom und
auch auf die Negativsymptomatik erga-
ben sich aus einer Doppelblind- [1] und
einer kleinen Kohortenstudie [2]. Rebo-
xetin hatte der Patient zuvor noch nicht
erhalten.

In den folgenden Wochen verbes-
serte sich das depressive Syndrom stetig
(der HAMD-Wert fiel auf 16 Punkte
zwei Wochen und auf 8 Punkte sechs
Wochen nach der letzten EKT). Im
MMST erreichte der Patient wieder 29
Punkte. Das Negativsyndrom besserte
sich nur diskret (PANSS-Negativskala:
24 Punkte zwei Wochen, 21 Punkte
sechs Wochen nach der letzten EKT).

Insgesamt verbesserte sich das dep-
ressive Syndrom subjektiv und objektiv
(weniger Freudlosigkeit, bessere Schwin-
gungsfihigkeit, mehr Spannkraft), gleich-
zeitig dauerte das Negativsyndrom mit
Affekeverflachung, Storungen des willent-
lichen Antriebes, Mangel an Spontanei-
tit der Sprache mit nur kurzen Antwort-
sitzen und Schwierigkeiten im abstrakten
Denken jedoch an. Der Patient konnte
70 Tage nach Aufnahme mit gutem Teil-
erfolg entlassen werden, dieser bestand
auch nach der letzten Untersuchung 90
Tage nach Aufnahme noch (HAMD =8
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Punkte, MMST = 30 Punkte, Negativ-
skala der PANSS = 20 Punkte) fort. Der
Patient war seit mehreren Monaten erst-
malig wieder in einer euthymen Stim-
mungslage.

Die deutliche verbesserte depressive

gerter Wirkeintritt nicht ausgeschlossen
werden kann. Eine wesentliche Besserung
des Negativsyndroms ist unter dieser
Behandlung nicht eingetreten. Dem Pa-
tienten sollten daher langfristig psycho-
soziale Therapien angeboten werden.

Symptomatik nach der EKT kann auf

die Wirkung von Reboxetin beziehungs-
weise auf die Kombination von Reboxe-
tin mit Olanzapin zuriickgeftihrt werden.
Dass sich die Symptomatik erst nach der
EKT deutlich besserte spricht gegen de-

ren Wirksamkeit, auch wenn ein verzo-
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zu 1: Schon seit Bleuler ist bekannt, dass Depressionen ein Kernsymptom der Schi-
zophrenie darstellen. Dies wird in aktuellen Untersuchungen bestatigt [3, 4, 5.

In der ABC-Verlaufsstudie [4, 5] lag die monatliche Punktpravalenz fiir depressive
Kernsymptome im Beobachtungszeitraum bis zu 35% betragt. Die Lebenszeitprava-
lenz einer depressiven Stimmung bei erster stationarer Behandlung liegt bei 83 %.
Wahrend der ersten psychotischen Episode zeigten 71% der Patienten relevante
depressive Symptome, 23 % erfiillten die Kriterien der ICD-10 fiir eine depressive
Episode. Depressive Symptome stellen das haufigste Prodromalsymptom dar und
treten bereits etwa vier Jahre vor der ersten stationaren Behandlung auf, gefolgt von
Negativsymptomen und sozialem Riickzug [4, 5]. Da die depressive Symptomatik
schizophrener Patienten mit einem erhdhten Suizidrisiko einhergeht [1], sollte das
klinische und therapeutische Augenmerk darauf gerichtet werden. Insbesondere
Patienten, bei denen innerhalb der ersten sechs Monate nach Ersterkrankung eine
Krankheitseinsicht eintritt, haben ein hoheres Risiko fiir eine spatere Depression und
einen spateren Suizidversuch [11]. Die ABC-Studie konnte auch einen moderaten posi-
tiven Zusammenhang zwischen Starke der depressiven Symptomatik und Haufigkeit
von spateren psychotischen Riickfdllen zeigen. Somit scheinen depressive Symptome
eher mit einer schlechteren Prognose assoziiert zu sein. Lange Zeit wurde diskutiert,
ob Antipsychotika fiir die schizophrene Depression verantwortlich sind. Es zeigte sich
aber, dass depressive Symptome auch vor einer antipsychotischen Therapie bereits
haufig bestehen. AuBerdem unterschieden sich Patienten mit und ohne antipsycho-
tische Medikation nicht in der Auspragung depressiver Symptome. Eventuell kdnnte
die Belastung durch andauernde EPMS zu einer depressiven Verstimmung fiihren. Es
muss aber auch berticksichtigt werden, dass eine Neuroleptika induzierte Akathisie
und Akinese, aber auch Negativsymptome als depressives Syndrom missinterpretiert
werden kdnnen (Review siehe [6]).

zu 2: Am ehesten spricht die vom Patienten berichtete gedriickte Stimmung fiir eine
Depression. Denkverlangsamung, sozialer Riickzug und psychomotorische Verlang-
samung konnen ebenso typisch bei einem Negativsyndrom auftreten. Dies zeigte
sich auch deutlich bei dem hier beschriebenen Patienten, bei dem ein depressives
Syndrom und ein Negativsyndrom zusammen aufgetreten waren [4, 5, 6].

zu 3: Die Datenlage zur Behandlung der Depression bei Schizophrenie ist bislang
noch nicht ausreichend. Es gibt aber Hinweise auf eine positive Wirksamkeit und
gute Vertraglichkeit von Antidepressiva. Zumindest aufRerhalb akuter psychotischer
Episoden scheinen sie keine psychotischen Episoden zu induzieren, die Datenlage
dazu ist aber noch insuffizient [7]. Wirkhinweise gibt es beispielsweise fiir SSRI [8]
und fiir Reboxetin [1, 2]. SSRI scheinen auch Negativsymptome zu verbessern [9].

Im vorliegenden Fallreport konnte durch Reboxetin aber nur eine Besserung des
depressiven Syndrom nicht aber des Negativsyndroms erreicht werden. Zur Effizienz
der EKT bei der schizophrenen Depression gibt es keine Daten, im Gegensatz zur gut
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belegten Wirksamkeit bei der Depression im Rahmen affekti-
ver Erkrankungen [10]. Fiir diese Therapieform sind dringend
Wirksamkeitsstudien nétig.

zu 4: Untersuchungen zeigten, dass ein Cannabiskonsum

bei psychisch gesunden Menschen vor dem 16. Lebensjahr
oder ein hoher Gebrauch zu spateren neuropsychologischen
Auffalligkeiten fiihren kann [12,13]. Cannabis wird von Pa-
tienten mit einer Schizophrenie haufig verwendet; in der
Patientenkohorte der ABC-Studie nahmen 88 % der Patienten
mit einem Substanzmittelmissbrauch Cannabis ein [18]. Ob
Cannabiskonsum unabhdngig von anderen Risikofaktoren
eine Schizophrenie verursachen kann ist noch umstritten, in
jlingster Zeit mehren sich jedoch die Hinweise darauf [14, 15].
Es wird vermutet, dass es ohne Cannabisgebrauch 8% weni-
ger schizophrene Erkrankungen geben konnte. Als gesichert
wird angesehen, dass Cannabiskonsum zu einem friiheren
Erkrankungsbeginn und einem schlechteren Erkrankungs-
verlauf fiihren kann [16, 17]. Im vorgestellte Bericht war dies
jedoch nicht der Fall. Der Patient gab zwar an, vom 16.—22. Le-
bensjahr regelmaRig Cannabis eingenommen zu haben, der
formale Krankheitsbeginn der Erkrankung war mit 22 Jahren
aber nicht verfriiht. Da der Patient keine genaueren Angaben
Uber die Konsummenge machen konnte, konnte diese dafiir
auch zu gering gewesen sein.
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Natriumoxybat bei exzessiver Tagesschlafrigkeit

Gegen die exzessive Tagesschlafrigkeit — das am meisten belastende
Symptom bei Narkolepsie, werden in der Regel Stimulanzien gegeben. Eine
zusatzliche Option bietet sich jetzt mit Natriumoxybat, das von der EMEA
bereits fur die Kataplexiebehandlung zugelassen ist.

B ereits in anderen Studien wurde un-
ter Natriumoxybat neben einer
Wirksamkeit auf die Kataplexiesympto-
matik auch eine Verbesserung der exzes-
siven Tagesschlifrigkeit (EDS) bei Nar-
kolepsiepatienten festgestellt.

In einer neuen doppelblinden, Pla-
zebo-kontrollierten Studie mit 228 Pa-
tienten mit Narkolepsie und Kataplexie
wurden Wirksamkeit und Vertriglichkeit
von Natriumoxybat in den Dosierungen
4,5 g, 6 gund 9 g (die beiden hoheren
Dosierungen wurden in wéchentlichen
1,5-g-Schritten aufdosiert) tiber acht Wo-
chen mit Plazebo verglichen. Die gleich-
zeitige Einnahme von Stimulanzien war
erlaubt. Im Gegensatz zu Stimulanzien
wird Natriumoxybat aber vor dem Schla-
fengehen eingenommen; der Wirkme-
chanismus ist noch nicht bekannt.

Am Ende der Behandlung erreichten
die Patienten unter 9 g Natriumoxybat
einen signifikanten (p < 0,001) medianen
Anstieg von mehr als 10 Minuten im

Maintenance of Wakefulness-Test
(MWT). Der MWT ist ein objektives
Testverfahren fiir die Tagesschlifrigkeit,
in dem die Patienten Schlaf-induzieren-
den Reizen ausgesetzt werden, auf die sie
normalerweise prompt einschlafen. Eine
dosisabhingige und unter 6 gund 9 ¢
signifikante Scorereduktion ergab sich
fiir Verum auch in der Epworth Sleepi-
ness Scale (ESS), einem anerkannten
Selbstbeurteilungsbogen zur Tagesschlif-
rigkeit, sowie bei der Abnahme der im-
perativen Einschlafattacken. Die Verbes-
serungen unter Natriumoxybat addierten
sich zu den Effekten einer zusitzlichen
Stimulanzieneinnahme, die bei rund
809% der Patienten registriert wurde. Die
Krankheitsschwere, gemessen anhand des
Clinical Global Impression of Change-
Tests, verbesserte sich unter allen Verum-
Dosierungen signifikant (p < 0,001). Als
hiufigste Nebenwirkungen traten — meist
dosisabhingig — Ubelkeit, Schwindel und

Enuresis auf.

Fazit: Natriumoxybat reduziert bei Nar-
kolepsiepatienten in Dosierungen zwi-
schen 6 g/Tagund 9 g/ Tag subjektive und
objektive Parameter der exzessiven Tages-
schlifrigkeit. Eine gleichzeitige Einnahme
von Stimulanzien ist méglich, wobei sich

die Therapieeffekte addieren. bk

The Xyrem® International Study Group.
A double-blind, placebo-controlled
study demonstrates sodium oxybate

is effective for the treatment of excessi-
ve daytime sleepiness in narcolepsy.

J Clin Sleep Med 2005; 1:391-7

Bipolar-1-Storung: Ziprasidon bessert manische und gemischte Episoden

In einer Plazebo-kontrollierten Studie wurden mit einer Ziprasidon-Mono-
therapie gute Erfolge bei der Maniereduktion im Rahmen einer Bipolar-I-
Storung erzielt. Eine neue Studie sollte die Ergebnisse bestatigen.

inbezogen in eine neue Studie zur

Therapie der akuten bipolaren Ma-
nie waren stationire Patienten mit einer
Bipolar-I-Stérung und manischen bezie-
hungsweise gemischten Episoden mit
einem Score von mehr als 14 auf der
Mania Rating Scale (MRS). Die Patien-
ten erhielten randomisiert entweder 2 x
40-80 mg/Tag Ziprasidon oder Plazebo
tiber insgesamt drei Wochen. Fiir die
Auswertung der Wirksamkeitsdaten
konnten 65 Patienten unter Plazebo und
137 unter Ziprasidon herangezogen wer-
den. Fiir die Verumpatienten ergab sich
eine durchschnittliche Verinderung im
MRS-Score von —11,1 und fiir die Pla-
zebopatienten von —5,6 (p < 0,01). Sig-
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nifikante Verbesserungen waren bereits
ab dem zweiten Tag zu erkennen; diese
waren unter Ziprasidon signifikant aus-
geprigter bei den manischen Symptomen
und bei den Subskalen zu Verhalten und
Ideenflucht, auflerdem ergaben sich fiir
Ziprasidon bessere Resultate bei der Cli-
nical Global Impression-Severity Scale
(schon ab dem ersten Behandlungstag),
der Positive and Negative Syndrome Sca-
le (total und positiv-Subscale) und beim
Global Assessment of Functioning.
Nebenwirkungsbedingte Therapie-
abbriiche gab es bei 5,8 % der Patienten
unter Ziprasidon, bei 1,5% unter Plaze-
bo (p = 0,20). Unerwiinschte Effekte
unter Ziprasidon waren Somnolenz,

Kopfschmerzen, extrapyramidale Stdrun-
gen, Schwindel, Akathisie, Tremor oder
Nausea. Die Hypotensionraten, Ge-
wichtszunahme und anticholinergen Ef-
fekten waren gering, metabolische Effek-
te vergleichbar mit denen unter Plazebo.

Fazit: Ziprasidon ist wirksam und ver-
gleichsweise gut vertriglich in der Behand-
lung akuter Manien oder gemischter
Episoden bei Patienten mit Bipolar-I-Sto-
rungen. Signifikante Verbesserung von

Krankheitsschwere und -symptomen diir-
fen ab dem ersten beziechungsweise zwei-
ten Behandlungstag erwartet werden. bk

Potkin SG et al. Ziprasidone in acute
bipolar mania. A 21-day randomized,
double-blind, placebo-controlled replica-
tion trial.J Clin Psychopharmacol 2005;
25:301-10
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Fortbildung

World Allergy-Congress, Miinchen 2005

Psyche und Immunsystem sind eng miteinander verzahnt.
So evident dieser Zusammenhang im klinischen Alltag

ist, so schwierig gestaltet sich die wissenschaftliche
und molekularbiologische Erfassung.

uf die 60er-Jahre des vorigen Jahr-
A hunderts gehen erste Versuche

mit Hypnose bei Allergiepatien-
ten zuriick, erinnerte sich Prof. Dr. John
Bienenstock, Hamilton, Kanada. Bereits
damals zeigte sich eine hohe Suggestibi-
litit der allergischen Symptome. Asth-
mapatienten konnte in einer Experimen-
talsituation derartig glaubhaft versichert
werden, dass sie einen Bronchokonstrik-
tor oder einen Bronchodilatator erhielten,
dass auch das inhalierte Plazebospray die
erwartete Wirkung ausloste.

Gutgldubige Méause

Die psychologische Konditionierung auf
Arzneimittelwirkungen und immunolo-
gisch ausgeldste Symptome ist nicht auf
den Menschen beschrinkt. Es gibt meh-
rere Versuche mit allergisch sensibilisier-
ten Miusen, denen ein physikalischer
Reiz zunichst zusammen mit dem Aller-
gen prisentiert wurde. Nach einiger Zeit

98

reagierten die Miuse auch allein auf den
physikalischen Reiz mit einer Allergie-
symptomatik. Sogar eine Immunsuppres-
sion lief§ sich nach Konditionierung mit
Cyclophosphamid, spiter nur durch Sac-
charingabe hervorrufen.

Aktuelle Tierexperimente erforschen
die Beeinflussung der Atopieneigung der
Nachkommen durch miitterliches Ver-
halten. Dabei zeigte sich, dass durch
intensive Zuwendung — wie hiufiges Be-
lecken — epigenetische Phinomene aus-
gelost werden, die spiter atopiepriventiv
wirken kénnten. Beim Menschen gibt es
Hinweise, dass chronischer perinataler
Stress der Mutter das Kind zur Atopie
pridisponieren kann. Vermutlich werden
durch den Stress die Hypothalamus-Hy-
pophysen-Nebennieren-Achse des Kin-
des und damit seine Kortisolantwort auf
Stress aller Art und diverse Antigene ver-
indert. Vieles sei hier aber noch rein
spekulativ, schrinkte Bienenstock ein.

Asthmaalarm im Gehirn

Uber ZNS-Untersuchungen an Asthma-
tikern, bei denen geklirt werden soll, wie
das Gehirn auf allergisch bedingte Ver-
dnderungen an den Atemwegen reagiert
und diese vielleicht auch steuert, berich-
tete Prof. Dr. William Busse, Madison,
USA. So wurde bereits experimentell
nachgewiesen, dass psychischer Stress wie
eine simulierte Priifungssituation bei
Asthmatikern zu einem Anstieg der Spu-
tum-Eosinophilie fiihrt.

Momentan wird mittels funktionel-
ler Magnetresonanztomographie (fIMRT)
nach Gehirnbereichen gesucht, die mit
Asthma assoziiert sind. In Versuchen er-
gaben sich erhohte neuronale Aktivititen
in der Insula und dem anterioren Cin-
gulum von Asthmatikern bereits beim
Héren von Worten wie ,, Asthma“ oder
»~Husten“. Beide Hirnregionen waren
auch Zielregionen der Hauptversuche, in
denen die Patienten zunichst einer Me-
tacholin- oder Allergenprovokation aus-
gesetzt und anschlieflend in einem To-
mographen beobachtet wurden. Das
Ausmal} der Aktivierung in den beiden
Hirnregionen nach den Provokations-
tests korrelierte mit dem Anstieg der
Sputum-Eosinophilie und dem Abfall
des FEV1. In der Insula werden unter
anderem Informationen iiber autonome
Funktionen verarbeitet, im anterioren
Cingulum auch Schmerzreize prozessiert
und Konflikesituationen im Kérper be-
wertet. Jedoch kénnen aus diesen Unter-
suchungen noch keine weiteren Schliisse
gezogen werden; es sei noch nicht einmal
klar, ob die beobachtete Aktivierung mit
einer verinderten Regulierung der Asth-
masymptome oder der Entziindungsre-
aktion assoziiert ist, erliuterte Busse.

Neurotrophine als Bindeglied?
Der allergische Phinotyp wird durch eine

enge Interaktion des Nerven- und Im-
munsystems hervorgerufen, erlduterte
Prof. Dr. Harald Renz, Marburg. Beim
Asthma bronchiale beispielsweise regu-
lieren die aus den Neuronen freigesetzten
Neurotransmitter die Atemwege, umge-
kehrt werden Mediatoren wie Neurotro-
phine aus Immunzellen freigesetzt, die
sympathische, parasympathische und
sensible Neurone beeinflussen. Wichtige
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Fortbildung

Vertreter der Neurotrophinfamilie sind
der Nerve Growth Factor (NGF) und
der Brain-Derived Neurotrophic Factor
(BDNF). Neurotrophinrezeptoren fin-
den sich nicht nur auf Nerven-, sondern
auch auf Immunzellen, in denen durch
die Aktivierung vermehrt Entziindungs-
mediatoren synthetisiert werden.
Neurotrophine sind vermutlich stark
an der Ausbildung der Atemwegshyper-
reagibilitit beteiligt, so Renz. Zumindest
im Tierversuch steigert NGF die bronchi-
ale Hyperreagibilitit und Interleukin-Pro-
duktion. Erhéhte NGF-Konzentrationen
werden zum Beispiel bei Miusen mit ei-
nem Ovalbumin induzierten allergischen
Asthma durch Allergenkontakt erreicht.
Auch beim Menschen wurde eine Korre-
lation zwischen den Neurotrophinspiegeln

der ndchsten Ausgaben erscheinen.
CME-NPP jetzt online

Einheitliche Fortbildungsnummer

Kontakt und Informationen:

World Allergy Congress,
Miinchen 2005

in der bronchoalveoliren Lavage und dem
FEV1 bei Patienten mit mildem Asthma
nachgewiesen. Moglicherweise sind also
Neurotrophine durch Verinderung sen-
sorischer Neurone ein Bindeglied zwi-
schen der allergischen Entziindungsreak-
tion und der Atemwegshyperreaktivitit.
In einem aktuellen In-vitro-Versuch
wies Renz und Mitarbeiter nach, dass von
»Asthmamiusen® isolierte Lungen-Myofi-
broblasten ebenfalls vermehrt NGF und
BDNF synthetisierten. Maglicherweise
verstirken so auch die Fibroblasten der
Lunge die Atemwegsentziindung und den
neuroimmunologischen ,,Cross-talk®. bk

Symposium,,Psyche, nerves and aller-
gy*“. World Allergy Congress 2005,
Miinchen, 26. Juni bis 1. Juli 2005

Neues aus der CME-Verwaltungsgesellschaft

In Zukunft wird die CME-Verwaltungsgesellschaft Neurologie, Psychiatrie
und Psychotherapie als Service fiir die Leser des NeuroTransmiTTER regelmaRig
zum Thema CME informieren und iiber Neuigkeiten berichten. Eine ausfiihr-
lichere Darstellung der CME- Verwaltungsgesellschaft wird in einer

Mit der Homepage der CME-Verwaltungsgesellschaft www.cme-npp.

de ist es jetzt maglich, sich jederzeit im Internet auf den neuesten

Stand zum Thema CME in der Neurologie und Psychiatrie zu bringen.

Ein Veranstaltungskalender soll den Nutzern die Moglichkeit geben,

nach Themen und fiir sie giinstig gelegenen Orten die passende zertifizierte Veran-
staltung zu finden. Im Online-Konto kénnen Teilnehmer am CME-Verfahren fur
Neurologie und Psychiatrie ihren Punktestand einsehen.

CME-Nachweispflicht kiinftig auch fiir Kliniker

Der gemeinsame Bundesausschuss hat beschlossen, dass mit Beginn des Jahres
2006 auch von Facharzten am Krankenhaus ein Fortbildungsnachweis auf der
Grundlage des Fortbildungszertifikates der Arztekammern erbracht werden muss.
So miissen in einem Zeitraum von 5 Jahren, beginnend mit dem 1.Januar 2006,
insgesamt 250 Fortbildungspunkte erworben werden.

An die meisten Arzte wurden in den vergangenen Wochen Barcode-Aufkleber mit
ihrer personlichen Einheitlichen Fortbildungsnummer versandt. Diese Nummer ist
zukiinftig zur Meldung ihrer Teilnahme an einer Veranstaltung an ihre Landesarz-
tekammer stets erforderlich. Teilnehmer am CME-Verfahren Neurologie, Psychiatrie
und Nervenheilkunde sollten daher diese Nummer zusammen mit ihren Personen-
angaben schriftlich an die Geschaftsstelle der CME-Verwaltungsgesellschaft senden.
Nur so stellen sie sicher, dass eine liickenlose elektronische Dokumentation ihrer
Fortbildungsaktivitaten durch die Landesarztekammer erfolgen kann.

CME-Verwaltungsgesellschaft, Neurologie, Psychiatrie und Psychotherapie
Geschaftsstelle, Haommer Landstr. 1a, 41460 Neuss, E-Mail: service@cme-npp.de

NEUROTRANSMITTER 32006

Dr. med. Peter Franz, CME-Verwaltungsgesellschaft
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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/BVDP-Mitglieder
versandt. Nichtmitglieder erhalten den
NEUROTRANSMITTER nicht oder nur
unregelmiflig iiber den so genannten
Streuversand. Fiir den regelmifligen Be-
zugbestehtdie Mglichkeit, 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

(3. Auflage 12/2005);

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, Kitzingen
Schriftfithrer

Roland Urban, Berlin
Schatzmeister

Paul Reuther,
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

G. Carl

Berlin

N. Monter
Brandenburg

A. Rosenthal
Bremen

U. Dolle

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  3-2006

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)

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@gmx.net

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: Busse-Minden@dgn.org

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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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,
E-Mail: pevog@prof-p-vogel.de

Prof. Dr. Claus-W. Wallesch

Leipziger Str. 44, 39120 Magdeburg,

Tel. (03 91) 6 71 50 01, Fax (03 91) 6 71 52 16,
E-Mail: wallesch@medizin.uni-magdeburg.de

Prof. Dr. Frank Welter

Hardwwaldklinik I,

Hardtstr. 31, 34596 Bad Zwesten,

Tel. (0 56 26) 8 79 20, Fax (0 56 26) 8 79 21

Dr. Gerd Wermke

Talstr. 35-37, 66424 Homburg,

Tel. (0 68 41) 93 28-0, Fax (0 68 41) 93 28 17,
E-Mail: gerd@praxiswermke.de

Prof. Dr. Karl Wessel

Stidr. Klinikum, Salzdahlumer Str. 90,

38126 Braunschweig,

Tel. (05 31) 595 23 00, Fax (05 31) 5 95 26 50,
E-Mail: k.wessel@klinikum-braunschweig.de

Prof. Dr. Dr. Dipl.-Ing. Bernhard Widder
BKH/Ludwig-Heilmeyer-Str. 2,

89312 Giinzburg,

Tel. (0 82 21) 96 22 82, Fax (0 82 21) 96 22 88,
E-Mail: bernhard.widder@t-online.de

PD Dr. Roland Worz
Friedrichstr. 73, 76669 Bad Schénborn,
Tel. (072 53) 3 18 65, Fax (0 72 53) 5 06 00

PD Dr. Albert Zacher

Watmarkt 9, 93047 Regensburg,

Tel. (09 41) 56 16 72, Fax (09 41) 5 27 04,
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de

|
Nervenirzte als Vertreter in den Kassenirztlichen Vereinigungen (KV) und Arztekammern (AK)*

Name Ort
BVDN-Landesverband: BADEN sUD
Dr. U. Farenkopf Gengenbach
Dr.R. Sattleger Singen

BVDN-Landesverband:

BVDN

ja
ja

Prof. Dr. J. Aschoff Ulm nein
Dr.J. Braun Mannheim ja
Dr. L. Braun Wertheim nein
Dr.W. Maier-Janson Ravensburg  ja
BVDN-Landesverband: BAYERN

Dr.G. Carl Wiirzburg ja
Prof. Dr. Th. Grobe Niirnberg ja
Dr.H. Martens Miinchen ja
Dr.K.-O. Sigel Unterhaching ja
BVDN-Landesverband: BERLIN
Dr.G.Benesch Berlin ja
Dr. H.-J. Boldt Berlin ja
BVDN-Landesverband: BRANDENBURG
Dr.St. Alder Potsdam ja
Dr. Gerd J. Fischer Teltow ja
BVDN-Landesverband: BREMEN

Dr.|. Steck Bremen ja
BVDN-Landesverband: HAMBURG

Dr. H.Vogel Hamburg ja
Dr.H.Ramm Hamburg ja
BVDN-Landesverband: HESSEN

Dr.B.Ende Buseck nein
Dr.S. Planz-Kuhlendahl Offenbach ja

BVDN-Landesverband:
Kein Nervenarzt in der AK oder KV!

BVDN-Landesverband:

Dr.J. Beutler Braunschweig
Dr. P.Gensicke Gottingen
Dr.J. Schulze Meppen
BVDN-Landesverband: NORDRHEIN
Dr.F.Bergmann Aachen

Dr. A. Haus Koln
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NIEDERSACHSEN

ja

BADEN-WURTTEMBERG

MECKLENBURG-VORPOMMERN

Delegierter Telefon Fax

KV (07803)98 0713 (078 03) 980714
KV (07731)959910  (07731)959939
AK (0731)6 9717

AK/KV (06 21)12 0270 (06 21) 1202727
AK (09342)1877

KV (0751) 36 24 20 (0751) 3624217
AK/KV (09321)24826 (093 21) 8930
AK (09 11) 229 69 (09 11) 205971
AK/KV (089)2713037 (0 81471) 63560
AK (089)66539170 (089) 66539171
KV (030)3123783 (030)3276 50 24
KV (030)31869150  (030)318 691518
Ak (0331)7487207  (0331)7487209
KV (03328)303100 (03328)303101
AK/KV (04 21) 66 75 76 (04 21) 66 48 66
KV (040) 6037142 (040) 60951303
Kv (040) 24 54 64

AK (06408) 62828

KV (069) 8001413 (0 69) 80 03512
AK (0531337717 (0531) 33 03 02
AK (05 51) 38 44 66 (05 51) 48 44 17
AK (05931)1010 (05931) 89632
KV (0241)3 6330 (0241) 4049 72
AK/KV (0221) 402014 (0221) 4057 69

E-Mail-Adresse

Neurologie_gengenbach@t-online.de
dradam@web.de

juergen.braun@dgn.de

kontakt@neurologie-ravensburg.de

carlg@t-online.de

drh.martens@gmx.de
dr.sigel@neuropraxis-muenchen.de

dr.g.benesch@t-online.de
BoldtNA@t-online.de

gerd-juergen.fischer@dgn.de

steck@ewetel.net

info@praxis-vogel.de
hans.ramm@gmx.de

planz-kuhlendahl@t-online.de

joachim@dr-beutler.de
peter.gensicke@dgn.de
drschulte@nervenarztpraxis-meppen.de

bergmann@bvdn-nordrhein.de
hphaus1i@AOL.com
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Fortsetzung
Dr. Rolf Peters Julich ja
Dr. Birgit Lober-Kraemer Bonn nein

BVDN-Landesverband:
Dr. W.-H. von Arnim

Dr. Ch. Roth-Sackenheim
Dr. Klaus Sackenheim

RHEINLAND-PFALZ
Idar-Oberstein nein
Andernach ja
Andernach ja

BVDN-Landesverband: SAARLAND

Dr.F. Jungmann Saarbriicken ja
Dr.Th. Kajdi Volklingen nein
Dr.G. Wermke Homburg ja

BVDN-Landesverband: SACHSEN
Kein Nervenarzt in der AK oder KV!

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Deike

SACHSEN-ANHALT
Magdeburg  nein

BVDN-Landesverband:

Dr. U.Bannert Bad Segeberg ja

BVDN-Landesverband: THURINGEN
Dr.K.Tinschert Jena ja
BVDN-Landesverband: WESTFALEN

Dr. U. Thamer
Dr.V.Bottger

Gelsenkirchen ja
Dortmund ja

SCHLESWIG-HOLSTEIN

KV (02461)53853 (024 61)54090  drrolf.peters@t-online.de
KV (0228) 223450 (0228)223479

AK (0 6781) 66 0

AK (02632)96400 (02632)964096 c@dr-roth-sackenheim.de
KV (02632)96400 (02632)96 4096 bvdn@dr-sackenheim.de
AK/KV (06 81)31093 (06 81)3 8032 mail@dr-jungmann.de
AK/KV (06898)23344 (06898)23344  Kajdi@t-online.de

AK (0 68 41) 932 80 (06841) 932817 gerd@praxiswermke.de
KV (0391)2529188  (0391)5313776

AK/KV (045519696 61  (04551)96 96 69 Uwe.Bannert@kvsh.de
KV (03641)574444 (03641)574440 praxis@tinschert.de

KV (0209)37356 (0209)32418 Thamer.Herten@t-online.de
KV (0231) 515030 (0231) 4111 00 boettger@AOL.com
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