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Editorial
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Der Gesundheitseintopf,
der keinem mehr schmeckt

S o sehr ich mich auch bemiiht habe bei der Diskussi-
on zum Gesundheitsreformgesetz noch einen eini-
germaflen klaren Uberblick zu behalten, ist fiir mich
einfach nicht mehr erkennbar, was nun wo und wie re-
formerisch neu und vor allem zukunftsweisend und
-trichtig zumindest den Rang des , kleinen Wurfes“, wenn
es zum ,grof8en” schon nicht reicht, einnehmen kénnte.
Angeregt durch einen recht frechen Bericht im , Spiegel,
dringte sich mir in den letzten Tagen immer mehr die
Metapher eines verhunzten Gerichts auf, mit dem ,wir
Menschen* abgespeist werden sollen.

Der Gesundheits-Fond(s)

Bei der SPD muss es cine schr drgerliche Siczung gege-
ben haben, in der schliefflich der Abgeordnete Lauter-
bach als intellektuelles Aushingeschild der Partei dem
eigenen Vorsitzenden Beck quasi in den Arm fiel, als
dieser orthografisch den Gesundheits-Fonds nicht vom
(Gemiise-)Fond unterschied, weshalb jener aufstand
und ein ,s“ anhingte. Dabei war die Assoziation mit
dem Kochen gar nicht so weit hergeholt, sehen wir doch
alle, dass dieser so hoch gepriesene, aber ungeniefibare
Fonds mehr und mehr einem Eintopf gleicht, in den
jeder Beteiligte der Regierungskiiche an Zutaten hinein-
wirft, was ihm gerade passt, oder herausfischt, was nicht.
Der grofle Streit, ob nur eine einzige Prise Salz (die 1%-
Regelung) geniigt oder die Ministerprisidenten der Lin-
der als Beikéche das ganze Gebriu nur dann zum Ser-
vieren freigeben wollen, wenn zwei oder drei derselben
zur Wiirze verwendet werden, fithrt inzwischen zu
einem Hauen und Stechen mit den Schopfkellen und
Kasserollen der Regierungsarbeit. Ja, letztere, die den
beiden Chefkdchinnen die Loffel weitgehend entwun-
den zu haben meinen, méchten nun nicht gerade Liigen,
(schliefilich ist nicht Wahlkampf), aber doch ein véllig
anderes Gericht auftischen, ohne zu offenbaren, nach
welchem Rezept.

Auf Eis gelegt

Frau Merkel, anscheinend tatsichlich eine passionierte
Brutzlerin, wenn man der Weihnachts-Bild-Zeitung
glauben kann, darf in diesem Falle nicht selbst direkt am
Herd stehen, sondern muss sich bei der Zubereitung des
Gesundheitseintopfs ganz auf ihre Ressortkéchin Ulla
Schmidt verlassen. Ubertragen gesprochen hat sie selbst
nochmals abgeschmeckt, iiberlebte und sprach deshalb
Schmidt ihr Vertrauen aus, schloss sich aber zugleich
mit den Ministerprisidenten ihrer Partei, trotz deren
pfefferigen Kommentaren, zusammen und verlangte
Verinderungen.
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aber ungenief3bare Fonds
gleicht mehr und mehr

Beteiligte der Regierungs-
kiiche an Zutaten hin-
einwirft, was ihm gerade
passt, oder herausfischt,
was nicht.“

PD Dr. med. Albert Zacher
Schriftleiter

Schliefllich sprangen einige von denen, die das
Grundrezept entwickelt und seine Realisierung unbedingt
gefordert hatten, wie besagter Abgeordneter Lauterbach,
von dem ganzen Vorhaben ab, gerade so als ob sie in
dem vor sich hinkéchelnden Gesundheitseintopf Gam-
melfleisch entdecke hitten. Auch andere Topfgucker
beispielsweise von den Krankenkassen oder der Kran-
kenhausgesellschaft erklirten nun, dass ihnen der Appe-
tit v6llig vergangen sei, dass sie den Braten der Staats-
medizin rochen und dieser am besten ein fiir allemal in
die Geriichtekiiche verbannt werden solle.

Was tun in solch verfahrener Situation?

Sollte man das Gericht kurz vor dem Zeitpunke des Ser-
vierens in die Tonne kippen, wie oppositionelle Gour-
met-Kritiker fordern, oder versuchen, doch noch etwas
Genieflbares daraus zu machen? Um beim Bild des Ko-
chens zu bleiben: Die Chefkéchin und all die anderen
Koche, die dabei halfen, den Brei zu verderben, kamen
auf die clevere Idee, das missratene Gericht von Sach-
verstindigen untersuchen und neu wiirzen zu lassen,
ohne am Grundrezept des Gesundheitseintopfs zu riit-
teln. In der Kiiche funktioniert so etwas nicht, das weif$
ich als Sonntagskoch. Wollen wir uns also damit abspei-
sen lassen? Nein!

Thr

»Dieser so hoch gepriesene,

einem Eintopf, in den jeder
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VAG wurde zu VAndG

E—) Nachdem im letzten Augenblick noch
einige wichtige Anderungen am Vertrags-
arztanderungsgesetz (VAG) vorgenommen
wurden, beschloss das Bundeskabinett im
Mai 2006 den endgiiltigen Text des flugs
in Vertragsarztrechtsanderungsgesetz
(VAndG) mutierten Entwurfes. Fiir uns Ver-
tragsarzte wichtigster Punkt ist die Her-
ausnahme des Starttermins fiir die Einfiih-
rung der mobilitatsbezogenen Regelleis-
tungsvolumina (RLV) aus dem Gesetz.
Damit wurde die zunachst geplante Ver-
schiebung der Vertragsarzthonorierung auf
Eurobasis vom1.1.2007 auf den1.1.2009 im
VANdG nicht umgesetzt. Der Zeitpunkt
einer Honorarreform bleibt damit unklar.
Weiterhin wurden folgende Anderungen
vorgenommen:

> Angestellte Arzte werden Mitglieder der
KV. Dies gilt aber nur, wenn der Arzt min-
destens halbtags beschaftigt ist.

» Die mit dem GKV-Modernisierungs-
gesetz (GMG) eingeflihrte Regelung zur
Erhohung der Gesamtvergiitungen in den
neuen Bundesregelungen gilt nicht fur
Zahnarzte.

» Die Anforderungen an die Griindung
eines medizinischen Versorgungszentrums
(MVZ) dndern sich. Reine ,Hausarzt-MVzZ*“
sollen nicht moglich sein, wohl aber MVZs

unter Zusammenarbeit eines Hausarztes
und eines facharztlich titigen Internisten
ohne Schwerpunktbezeichnung.

P Die Feststellung einer lokalen Unterver-
sorgung obliegt dem Landesausschuss der
Arzte und Krankenkassen. Die Regelung zur
Beteilung der Aufsichtsbehdrden an die-
sem Verfahren und der Ubergang des Si-
cherstellungsauftrages an die Krankenkas-
sen wurden gestrichen.

» Die KVen konnen bei Unterversorgung
Sicherstellungszuschlage an die Vertrags-
arzte zahlen. Der Landesausschuss der
Arzte und Krankenkassen muss zuvor ei-
nen lokalen Versorgungsbedarf bestatigen.
Die ausdriickliche Feststellung einer drzt-
lichen Unterversorgung ist nicht mehr
erforderlich.

Kommentar: Offenbar angesichts der
Arztedemonstrationen sah Bundesgesund-
heitsministerin Ulla Schmidt beim Arzte-
tag in Magdeburg den (im Gesetz nun
nicht mehr festgelegten) Zeitpunkt fiir die
vertragsarztliche Honorarreform als Chan-
ce fur die Arzteschaft, bereits bis Ende
2006 einen Vorschlag fiir eine Honorie-
rung der Arzte in Euro und Cent zu machen.
BekantermafBen musste die Einfihrung
der morbiditatsbezogenen Regelleistungs-

volumina deshalb verschoben werden,
weil sich KVen und Krankenkassen nicht
einigen konnten: Und wieder zeigen sich
die KVen als Hauptschadlinge des kassen-
arztlichen Honorarsystems. 20 Jahre lang
schauten sie tatenlos dem Preisverfall fir
arztliche Leistungen zu, obwohl es andere
Handlungsoptionen gegeben hatte. In den
letzten beiden Jahren verzogerten sie mit
hausgemachter Birokratie in gremien-
berfrachteten Entscheidungsprozessen
(die aber dafiir garantiert als sachver-
standsfreie Zone gelten diirfen) erneut die
vom Gesetzgeber terminierte Honorar-
reform. Grund hierfiir sind hauptsachlich
die Partikularinteressen von denjenigen
Fachgruppen, die auch noch mit vielen,
dafir aber schlecht bewerteten Punkten,
ausreichende Gewinne in ihren Praxen
erwirtschaften konnen.

Die im VAndG vorgesehenen Sicherstel-
lungszuschlage an Vertragsarzte in unter-
versorgten Gebieten sind zwar moglicher-
weise in der Lage, den Arztemangel in
diesen Regionen teilweise aufzufangen.
Das Geld hierfiir muss natirlich von den
Krankenkassen kommen und darf nicht als
Quersubvention den anderen Kollegen
vom Honorar abgezogen werden. gc

Krankenhauser fordern mehr Steuermittel

© stock.xchng

E—) Nach Angaben der DKG schlieBen die Halfte der
Krankenhduser ihre Jahresbilanzen derzeit mit Ver
lusten ab. Die Steuermittel fiir das Gesundheitssystem
mussten infolgedessen deutlich aufgestockt werden.
Die Personalkosten wiirden stark zu Buche schlagen,
sodass die Mitarbeiter haufig auf Weihnachts- und
Urlaubsgeldzahlungen verzichten. Auch die Erh6hung
der Mehrwertsteuer verteuere die eingekauften Giiter
und Dienstleistungen um zirka 500 Mio. EUR. Seitdem
in den Landerhaushalten immer weniger Geld fiir
Krankenhduser zur Verfliigung stiinde, wiirden not-

wendige Sanierungen und Ersatzbeschaffungen nicht
mehr umgesetzt. Die Ergebnisse der Arzt-Tarif-
Verhandlungen bedeuten einen weiteren Unsicher-
heitsfaktor. 500 Mio. EUR Einsparungen durch gesetz-
liche Vorgaben fiir das Krankenhauswesen wiirden
8.000 Arztstellen bedeuten. Die Belastungen, welche
die DKG im Einzelnen sieht, sind nachfolgend aufge-
flhrt.

Geplante Einsparungen nach den Eckpunkten
zur Gesundheitsreform:

— minus 500 Mio. EUR (1-Prozent-Zwangsabgabe)
— minus 500 Mio. EUR (Verlangerung Anschubfinan-
zierung Integrierte Versorgung)
— minus 250 Mio. EUR (neue Anschubfinanzierung
hochspezialisierte Leistungen)
Gesetzlich- und tarifbedingte Kosten- und Ausgaben-
steigerungen:
— 1,5Mrd. EUR (TVOD-Umstellung, neue und erwartete
Tariferhohungen fir Klinikarzte)
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—1,3 Mrd. EUR (erwartete Mehrkosten durch Anderung
Arbeitszeitgesetz)

— 500 Mio. EUR (gesetzliche Vorgaben Abschaffung AiP,
Pflegeausbildung, DRG-Systemkosten)

— 500 Mio. EUR (Mehrwertsteuererhéhung ab 2007)

— 1 Mrd. EUR (durch gesetzliche Auflagen wie Natural-
rabattverbot, steigende Anforderungen an Qualitats-
sicherung, sicherheitstechnische Auflagen)

Investitionsstau:

— 50 Mrd. EUR Investitionsstau wegen ausbleibender ge-
setzlich vorgesehener Investitionsfinanzierung durch
Bundeslander

Gesetzlich begrenzte maximale Budgetierung der

Krankenhauser:

— plus 300 Mio. EUR (flir 2006: 0,63% der Krankenhaus-
budgets)

Wegen der Einfihrung der ,Diagnosis Related Groups*

(DRG) entwickelte sich ein starker konomischer Umbau
in den einzelnen Kliniken, aber auch eine zunehmende
wirtschaftliche Existenzgefahrdung fiir ganze Kranken-
hauser oder Abteilungen. Notdienste werden interdiszip-
linar geblindelt, Arzneimitteleinkaufsgemeinschaften und

lungen werden an einem Standort zusammengefasst.
Diese Ergebnisse erbrachte eine Umfrage der Steria Mum-
mert Consulting an 87 Fach- und Fiuhrungskraften des
Gesundheitswesens.

Kommentar: Wie jeder von uns auf regionaler Ebene be-
obachtet, befinden sich die Krankenhauser in einem ra-
santen Umbruch, ganz abgesehen von den zunehmenden
Krankenhaus- und AbteilungsschlieBungen. Mancherorts
fuhrt zwar die Blindelung von Kompetenzen an einem
Standort und die Zusammenfassung von , Zuliefer-Medi-
zin“ wie beispielsweise Laboruntersuchungen und Radio-
logie zu besserer Kompetenz, Qualitat und Verlasslichkeit.
Nach meinem Eindruck wird aber nun auch die ,,Durch-
6konomisierung“ des Krankenhauswesens zu erheblichen
Qualitatseinbulen fiihren, zum Beispiel wenn Schlagan-
fallpatienten viel zu friih entlassen werden oder notwen-
dige differenzialdiagnostische Uberlegungen und Unter-
suchungen unterbleiben. Solche Situationen kénnen von
uns ambulant tatigen Nervenarzten, Neurologen und
Psychiatern natiirlich am allerwenigsten aufgefangen
werden und die Wiedereinweisung ins Krankenhaus wird

lberregionale Spezialisierungen gebildet. Spezialabtei-

haufig unumganglich.

gC

KVen wenden sich gegen Betrugsvorwurfe von
Transparency International

E—) Transparency International hat-
te in den letzten Monaten mehrfach
in Pressekonferenzen und ausfihr-
lichen Zeitungsartikeln auf angeb-
liche Massenkorruption und Milliar-
denverschwendung im Gesundheits-
wesen hingewiesen. Es handelte sich
dabei jeweils um hochgerechnete
Zahlen aus staatsanwalt-
schaftlichen Ermittlungsver-
fahren, kaum jedoch aus zu
Ende geflhrten Prozessen
oder tatsachlichen Verurtei-
lungen. Die KV Nordrhein
und die KV Hessen bezeich-
neten derartige Behaup-
tungen als ,diimmlich und realitats-
fremd"“. Wegen der gedeckelten arzt-
lichen Vergltung schaden betriigende
Arzte ausschlieRlich ihren Kollegen.
Von Schadenssummen in Milliarden-
hohe konne nicht die Rede sein, daftir
seien die Uberpriifungsverfahren und
Plausibilitatskontrollen viel zu eng-
maschig. Das Gegenteil sei der Fall:
Das GKV-System werde jahrlich mit
10 Mrd. EUR durch unbezahlte Mehr-
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arbeit subventioniert und in Gang
gehalten.

Kommentar: Ziemlich unertraglich
und als ein Paradebeispiel fiir schlech-
ten Journalismus fand ich in diesem
Zusammenhang in der sonst ge-
schatzten .Frankfurter Alleemeinen

TRANSPARENCY
J INTERNATIONAL

Sonntagszeitung“ am 28.5.2006 den
Artikel ,Milliardentricks der Arzte“
von Dyrk Scherff. Ohne die Zahlen von
Transparency International einer jour-
nalistischen Priifung zu unterziehen,
nimmt er alle Arzte mit dem Betrugs-
vorwurfin Sippenhaft. Natiirlich gibt
es auch unter Arzten — wie auch in
jeder anderen Berufsgruppe —verein-
zelte Kriminelle, gegen die man vor-
gehen muss — was auch geschieht.

Davon mochte ich nicht ablenken.
Aber hat nicht jeder von uns schon
einmal mit einer versehentlich
falschen Rechtsanwalts-, Notars-,
Steuerberater- oder Architektenrech-
nung zu tun gehabt? Missten wir
nicht auf den Besuch vieler Restau-
rants verzichten, wenn immer wieder
ein Kaffee zuviel auf der Rech-
nung erscheint oder eine
»Cola groR“ statt eine ,Cola
klein“? Lasst sich nicht in fast
jeder Handwerkerrechnung
eine gar nicht erbrachte Leis-
tung oder ein paar Quadrat-
meter zuviel finden? Dass
man an Arzte hingegen hohere mo-
ralische Anspriiche stellt, mag ja in
Ordnung sein.Dann mochten wir aber
auchin gleichem MaRe hoher bezahlt
werden. -4




777 Aus den Verbanden

Urologen in Nordrhein planen KV-Ausstieg

Niedergelassene Urologen der KV Nordrhein planen den Ausstieg aus dem KV-
System. Die Zulassungen mochten sie im Rahmen eines so genannten Korbmodells
zuriickgeben. Jeder aus dem GKV-System ausstiegswillige Urologe tut diesen Willen
einem Treuhand-Notar gegentiber kund. Sobald das 70 % der in der KV Nordrhein
niedergelassenen Urologen getan haben, erfolgt nach einer weiteren Bedenkzeit

von zehn Tagen die kollektive Riickgabe. Bis dahin wei niemand, wer und wie viele
Urologen ihren Willen zur Zulassungsriickgabe beim Notar hinterlegt haben. Gleich-
zeitig bahnte sich ein aggressiver Streit zwischen Urologen und der KV-Spitze in
Nordrhein an, in dem die Urologen der KV erhebliche Fehlleistungen bei der Honorar-
Verhandlungsfiihrung und der Honorarverteilung vorwarfen.

Kommentar: Der Arger der Urologen ist verstindlich. Aber ob ihre Aktion klappt,
weil? keiner. Denn meist mangelte es bei derartigen Ausstiegsversuchen an der
innerarztlichen Solidaritat. Es konnten sich zu wenige Kollegen fiir einen KV-Ausstieg
mit den entsprechenden existenziellen Risiken entschlieRen. Nur niedersachsische
Kieferorthopaden sind in dieser Hinsicht bisher weitergekommen, jedoch mit zwei-
felhaftem, wirtschaftlich schwer zu beurteilenden Erfolg. Je kleiner und hochspezia-
lisierter eine GKV-zulassungsmiide Gruppe allerdings ist, desto hoher ist die Erfolgs-

wahrscheinlichkeit, die GKV in eine Versorgungs-Notlage zu bringen. gc

Kliniken machen gegen Reform mobil

E—) Seit Anfang September lauft eine bun-
desweite Kampagne der Krankenhduser
gegen die geplante Gesundheitsreform. In
den Eckpunkten ist vorgesehen, dass die
Kliniken fuir finanzielle StabilisierungsmaR-
nahmen einen Sanierungsbeitrag von 1%
ihrer Budgets zahlen mussen. Zudem sollen
Kliniken und Kassen fiir die Anschubfinan-
zierung von ambulanten hochspezialisier-
ten Leistungen im Krankenhaus jeweils
einen Beitrag von 0,5% der Klinikbudgets
leisten.

Laut Dr.R.Kosters, Prasident der Deutschen
Krankenhausgesellschaft, sei es nicht mehr

verkraftbar, dass die Kliniken nach jahre-
langen Minusbutgets, DRG-Einfuhrung,

Tariferh6hungen in Milliardenhdhe und
Arbeitszeitproblematik auch noch mit
einem Sanierungsbeitrag die Finanzie-
rungsprobleme der gesetzlichen Kranken-
kassen losen sollten.

,Dies werden die Krankenhauser der breiten
Offentlichkeit und der Politik in einer Trans-
parenzoffensive darlegen. Wir wollen da-
mit einen Umdenkprozess in Gang setzen,
der die Fakten und Realitaten der statio-
naren Versorgung mit in die Entschei-
dungsfindung der Politik einbezieht.“ af

Streit um Erhalt der Privatkassen

[ Die Kritik an der Gesundheitsreform
und der Druck auf die Bundesregierung
nehmen zu. Der Koalitionsausschuss hat
die Reform auf den 1.4.2007 verschoben.
Unmut innerhalb der Arzteschaft schafft
der Entwurf des Gesundheitsministeriums.
Er sieht die Teilung der privaten Kranken-
versicherungen in Basistarife und Zusatz-
versicherungen vor, um den Wechsel zwi-
schen privaten und gesetzlichen Kranken-
versicherungen zu vereinfachen.

Dies wiirde letztlich den Abschied von der
privaten Vollversicherung mit Aquivalenz-
prinzip (hohe Gesundheitsrisiken — hohe
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Pramien) bedeuten. In einer Presseerkla-
rung unterstrichen Bundesarztekammer
Prasident, Prof. J.-D. Hoppe und der KBV-
Vorsitzende, Dr. A.Kohler: ,Die GOA muss
als eigenstdndiges Bewertungs- und Preis-
system fir arztliche Leistungen weiterent-
wickelt werden, weil sie keine rationieren-
de Begrenzung der Leistungen kennt, wie
sie in der gesetzlichen Krankenversiche-
rung langst tblich ist.”

Der Vorsitzende der CDU/CSU-Fraktion im
Bundestag, V. Kauder, versicherte nun,
dass die private Krankenversicherung als
Vollversicherung erhalten bleibe. af
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Wichtige Nachbesserungen
seit 1.10.2006 gultig

Die unermiudlichen VorstoRRe des Berufsverbands bei der Honorar-
abteilung der KBV zeigen nun endlich ersten Erfolg: Das Diagnose-
spektrum der Betreuungsziffern wurde in den Fachern Neurologie
und Psychiatrie erheblich erweitert. In der Psychiatrie wurde eine

zusatzliche Betreuungsziffer eingefuhrt, die bereits ab dem ersten

Kontakt abrechenbar ist.

ie bereits mehrfach publiziert,
gehoren Nervenirzte, Neuro-
logen und Psychiater zu den

wirklichen Honorarverlierern seit Einfiih-
rung des EBM 2000 plus, obwohl sie laut
wiederholter Aussage der KBV mit dem
neuen EBM eigentlich gefordert werden
sollten. Noch kamen in den meisten
KVen die negativen Auswirkungen nicht
zum Tragen, weil das Gesamthonorar der
Nervenirzte durch gleich bleibende Fach-
gruppentépfe in Euro geschiitzt war. Im
Rahmen der Umsetzung auf Regelleis-
tungsvolumina miissen die Leistungsan-
forderungsergebnisse in Punkten in den
KVen nun jedoch umgesetzt und damit
die Fachgruppentspfe der Nervenirzte
um durchschnittlich zirka 10% nach
unten korrigiert werden.
Bekanntermaflen fufiten die Defizite
in der neurologischen Leistungsanforde-
rung auf zu niedrigen Bewertungen in
Punkten wegen fehlerhafter Praxiskosten-
berechnung. Die neurologischen Praxis-
kosten waren um etwa 45 % zu niedrig
angesetzt. In beiden Fichern (Psychiatrie
und Neurologie) wurden die Leistungs-
anforderungen in Punkten vor allem
deswegen unterschritten, weil beim Erst-
kontakt mit einem Patienten nicht mehr
die gleiche Punktemenge (ca. 850 Punkte)
abgerechnet werden konnte wie beim
alten EBM. Die nun durchgesetzten
EBM-Anderungen (laut Arzteblatt Nr. 33,
2006, S 2197 ff.), die seit dem 1.10.2006
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gelten, sollen zu einer erheblichen Er-
leichterung bei der Abrechnung der neu-
rologischen und psychiatrischen Betreu-
ungsziffern fiihren. Der Umfang der
ICD-Diagnosen wurde in beiden Fichern
erheblich ausgeweitet.

EBM-Anderungen

Bei den neurologischen Betreuungs-
ziffern kommen vor allem die bésartigen
Neubildungen des Gehirns und des Rii-
ckenmarkes hinzu, Migrine, Erkran-
kungen des Nervus Trigeminus und
Neuralgien, auflerdem Nervenwurzel-
und Nervenplexuserkrankungen, Hydro-
cephalus, sonstige Erkrankungen des
Riickenmarkes, alle Hirnblutungs- und
Hirninfarkterkrankungen aus dem inter-
nistischen Kapitel (I 60—69), sowie St6-
rungen des Ganges und der Mobilitit
und Aphasie aus dem Kapitel R. Bei den
psychiatrischen Betreuungsziffern
sind alle Demenzen inklusive Alzheimer
Demenz, organische Hirn- mit Verhal-
tensstorung, Storungen durch Substanz-
missbrauch, anhaltende wahnhafte und
schizoaffektive Stérungen sowie sonstige
nichtorganische psychotische Stérungen,
Manien, Angst, Zwangs- und Essstérun-
gen hinzugekommen.

Besonders wichtig ist, dass in der
Psychiatrie eine weitere Betreuungszif-
fer (21233) eingefiihrt wird, fiir die nur
ein einziger personlicher Arzt-Patienten-
Kontakt erforderlich ist. Die Leistungs-

legende ist ansonsten weitestgehend
identisch mit den psychiatrischen Betreu-
ungsziffern 21230 und 21231. Die Leis-
tung ist mit 795 Punkten bewertet. Die
Plausibilititszeit betrigt 20 Minuten,
ausschlieflich im Quartalsprofil. Die
Leistung ist berichtspflichtig gemif§ den
allgemeinen Bestimmungen 2.1.4, Satz
1. Der Bericht (GOP 01600, 100 Punkte)
beziehungsweise der Brief (GOP 01601,
200 Punkee) ist zusitzlich berechnungs-
fihig. Leider haben die Krankenkassen
im Bewertungsausschuss der von uns und
der KBV vorgeschlagenen analogen neu-
rologischen Betreuungsziffer 16233, die
ebenfalls bei nur einem personlichen Arze-
Patienten-Kontakt abrechnungsfihig
gewesen wire, nicht zugestimmt. Aufler-
dem abgelehnt haben die Krankenkassen
die Anhebung der neurologischen Leis-
tungsbewertungen unter Beriicksichti-
gung der tatsichlichen Praxiskosten.
Die psychiatrischen Leistungsziffern
21230 bis 21233 kénnen im Quartal
nicht nebeneinander abgerechnet werden.
Das gleiche gilt fiir die neurologischen
Betreuungsziffern 16230 und 16231.
Die Berichtspflicht bei den Betreu-
ungsleistungen wurde nun eindeutig
geklirt: Die neurologischen Betreuungs-
ziffern 16230 und 16231 sowie die
psychiatrischen Betreuungsziffern 21230,
21231, 21233 sind berichtspflichtig. Die
Berichte (GOP 016001, 100 Punkte)
beziehungsweise Briefe (GOP 01601,
200 Punkte) sind zusitzlich berechnungs-
fihig, dafiir wurde die Leistungsbewer-
tung von 16230/21230 geringfiigig nach
unten auf 980 Punkte korrigiert, die
Leistungsbewertung von 16231/21231
wurde geringfiigig auf 545 Punkte redu-
ziert. Die Betreuunggsziffer 21232 (Koo-
peration mit komplementiren Einrich-
tungen) ist weiterhin nicht berichts-
pflichtig; an diese Leistung werden auch

NEUROTRANSMITTER 10-:2006
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weiterhin keine diagnostischen Voraus-
setzungen gestellt.

Die extrakranielle Dopplersono-
grafie (GOP 33060) und die intrakra-
nielle Dopplersonografie (33063) sind
auch dann abrechnungsfihig, wenn die
im fakulcativen Leistungsinhalt geforder-
te Frequenzspektrumanalyse nicht zur
Praxisausstattung gehort.

In der Richtlinienpsychotherapie
nach GOP 35201 (tiefenpsychologische
Langzeiteinzelbehandlung), GOP 35210
(analytische Einzelbehandlung), ist die
Abrechnung auch als Doppelsitzung mit
zweimaligem Ansatz der Leistung mog-
lich. In der Richtlinienpsychotherapie
nach GOP 35220 (verhaltenstherapeu-
tische Kurzzeiteinzelbehandlung), GOP
35221 (verhaltenstherapeutische Lang-
zeiteinzelbehandlung), GOP 35222 (ver-
haltenstherapeutische Kurzzeittherapie

Aus den Verbanden | EBM 2000 plus

in der kleinen Gruppe), GOP 35223
(verhaltenstherapeutische Langzeitthera-
pie in der kleinen Gruppe), GOP 35224
(verhaltenstherapeutische Kurzzeitthera-
pic in der groflen Gruppe) GOP 35225
(verhaltenstherapeutische Langzeitthera-
pie in der groflen Gruppe) sind nun auch
zwei- bis vierstiindige Sitzungen je voll-
endete 50 Minuten und entsprechendem
mehrfachem Leistungsansatz moglich.
Obwohl wir bisher nicht auf ganzer
Linie erfolgreich waren, sollen die EBM-
Anderungen zu einer erheblichen Abrech-
nungserleichterung fithren, weil damit
die nervenirztliche Betreuungsweise bes-
ser abgebildet wird. Die Abrechnungs-
hiufigkeit von Betreuungsziffern von
bisher zirka 10% der Praxispatienten
sollte also wesentlich steigen. Vor allem
beim aufwindigen Erstkontakt mit einem
Patienten kann nun im Durchschnitt

wieder eine aufwandsentsprechende
Punktemenge wie beim alten EBM an-
gerechnet werden. Es wird der drzdliche
und personelle Aufwand honoriert, der
nicht allein im direkten Arztkontakt ent-
steht, sondern im Rahmen vielfiltiger
anderer 4rztlicher und personeller Bean-
spruchung wihrend des gesamten Quar-
tals. In diesem Sinne ist auch die gefor-
derte Mindestdauer fiir die Ziffer 21233
von 15 Minuten zu sehen. Die Ziffer
21233 muss nicht unbedingt beim ersten
Arzt-Patienten-Kontakt abgerechnet wer-
den, dementsprechend ist die Plausibili-
titszeit von 20 Minuten auch ausschlief3-
lich auf das Quartalsprofil bezogen. Letzt-
endlich handelt es sich bei GOP 21233
also um eine ,,betreuerische” Strukturleis-
tung oder einen Zuschlag zur Ordinati-
onsgebiihr bei Patienten mit entspre-
chendem Diagnosespektrum. 8¢

Anderung der Leistung nach der Nr. 16230

A81 = atypische Virus-Infektionen des Zentralnervensystems

Kontinuierliche Mitbetreuung eines Patienten mit einer Erkran-
kung des zentralen Nervensystems und/oder des peripheren Ner-
vensystems in der hduslichen und/oder familidren Umgebung.

Obligater Leistungsinhalt:

— kontinuierliche Mitbetreuung eines Patienten mit einer
Erkrankung des zentralen Nervensystems und/oder des peri-
pheren Nervensystems in der familidren und/oder hduslichen
Umgebung versorgten Patienten mit einer neurologischen
Erkrankung

— Erhebung ergdnzender neurologischer Untersuchungshefunde

— Einbeziehung sozialer und biografischer Ereignisse

— mindestens zwei personliche Arzt-Patienten-Kontakte im
Behandlungsfall

Fakultativer Leistungsinhalt:

_ Einleitung und/oder Fiihrung einer Therapie mit Immun-
suppressiva oder Immunmodulatoren, Antiepileptika,
Parkinsonmitteln, Clozapin

— Krankheits- und Therapiemonitoring mittels spezifischer
Messskalen

— ergdnzende Familienanamnese, Fithrung und Betreuung
von Angehorigen bei Erkrankten mit gestorter Kommuni-
kationsfahigkeit

_ Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson(en)

Bewertung: einmal im Behandlungsfall 980 Punkte

Plausibilitdatspriifzeit: 37 Minuten Q

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir die

Berechnung der Leistung nach der Nr. 16230.

Die Leistung nach der Nr. 16230 ist nur bei mindestens einer
der im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig:

(z.B. Creutzfeldt-Jakob-Krankheit); C71.-C72. = bdsartige Neu-
bildung des Gehirns und des Riickenmarks, F00.-F03. = Demenz;
F06.9 = Hirnorganisches Syndrom; G09. = Folgen einer Enzepha-
lomyelitis; G10.-G13. = Systematrophien; G20.= Morbus Parkin-
son; G35. = Multiple Sklerose; G40. = Epilepsie; G43. = Migrdne;
G50. = Krankheiten des Nervus trigeminus; G54. = Krankheiten
von Nervenwurzeln und Nervenplexus, G55. = Kompression von
Nervenwurzeln und Nervenplexus bei anderenorts klassifizierten
Krankheiten; G60. = Hereditdre und idiopathische Neuropathie:
G61. = Guillain-Barree-Syndrom und chronische inflammatorisch
demyelisierende Polyneuritis; G70.-G71. = Myasthenia gravis,
Muskeldystrophien und Myopathien; G80.-G82. = Hemi-/Para-
parese, Hemi-/Paraplegie; G83. = Diplegie/Monoplegie; G91. =
Hydrocephalus; G95. = Sonstige Erkrankungen des Riickenmarkes;
160.-169.- Hirnblutungen und Hirninfarkte; M33. = Polymyositis;
M79. = Neuralgie; R26. = Storungen des Ganges und der Mobili-
tdt; R47. = Aphasie.

nn 16220, nnQ 16231; Berichtspflicht (auch bei Auftragsleistung
bzw. Leistung ohne Uberweisungsschein)

Anderung der Leistung nach der Nr. 16231

Kontinuierliche Mitbetreuung eines Patienten mit einer neu-
rologischen Erkrankung in beschiitzenden Einrichtungen oder
Pflege- und Altenheimen, einmal im Behandlungsfall

Obligater Leistungsverlauf:

— kontinuierliche Mitbetreuung eines in beschiitzenden Einrich-
tungen oder Pflege- und Altenheimen mit Pflegepersonal ver-
sorgten Patienten mit einer neurologischen Erkrankung,

Fakultativer Leistungsinhalt:

— Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson(en)

nn = nicht nebeneinander abrechenbar; nnQ = Abrechnung nicht nebeneinander im Quartal/Behandlungsfall méglich;

Q (hinter Plausibilitatszeit) = Plausibilititszeit, die in das Quartalsprofil eingeht, jedoch nicht fiir das Tagesprofil der Leistungserbringung gewertet wird

14
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Bewertung: einmal im Behandlungsfall 545 Punkte

Plausibilitdtspriifzeit: 19 Minuten Q

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir die
Berechnung der Leistung nach der Nr. 16231.

Die Leistung nach der Nr. 16230 ist nur bei mindestens einer der
im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig: A81
= Atypische Virus-Infektionen des Zentralnervensystems (z.B.
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit); C71.-C72. = Bosartige Neubildung
des Gehirns und des Riickenmarks; F0O.-F03. = Demenz; F06.9
= Hirnorganisches Syndrom; G09. = Folgen einer Enzephalomy-
elitis; G10.-G13. = Systematrophien; G20. = Morbus Parkinson;
G35. = Multiple Sklerose: G40. = Epilepsie; G43. = Migrdne;

G50. = Krankheiten des Nervus trigeminus, G54.- Krankheiten
von Nervenwurzeln und Nervenplexus; G55. = Kompression von
Nervenwurzeln und Nervenplexus bei anderenorts klassifizierten
Krankheiten; G60. = Hereditdre und idiopathische Neuropathie;
G61. = Guillain-Barree-Syndrom und chronische inflammatorisch
demyelisierende Polyneuritis; G70.-G71. = Myasthenia gravis,
Muskeldystrophien und Myopathien; G80.-G82. = Hemi-/Para-
parese, Hemi-/Paraplegie; G83. = Diplegie/Monoplegie; G91. =
Hydrocephalus; G95. = Sonstige Erkrankungen des Riickenmarkes;
160.-169. = Hirnblutungen und Hirninfarkte; M33. = Polymyo-
sitis; M79. = Neuralgie; R26. = Storungen des Ganges und der
Mobilitdt; R47. = Aphasie.

nn 16220, nnQ 16230; Berichtspflicht (auch bei Auftragsleistung
bzw. Leistung ohne Uberweisungsschein).

Anderung der Leistung nach der Nr. 21230

Kontinuierliche Mitbetreuung eines Patienten mit einer psych-
iatrischen Erkrankung in der héduslichen und/oder familidren
Umgebung.

Obligater Leistungsinhalt:

— kontinuierliche Mitbetreuung eines in der familidren und/oder
hauslichen Umgebung versorgten Patienten mit einer Erkran-
kung aus dem affektiven oder schizophrenen Formenkreis,
einer hirnorganischen oder Personlichkeitsstorung oder einer
Abhangigkeitserkrankung

_ Erhebung ergénzender psychopathologischer Befunde

— Einbeziehung sozialer und pathobiographischer Ereignisse

— mindestens zwei personliche Arzt-Patienten-Kontakte im Be-
handlungsfall

Fakultativer Leistungsinhalt:

_ Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson(en)

— Einleitung und/oder Fiihrung einer Therapie mit Lithium und/
oder anderen Phasenprophylaktika, Clozapin, Depotneurolepti-
ka oder Stimulanzientherapie

— Einleitung und/oder Fiihrung einer Schlafentzugstherapie

— Fiihrung von Patienten mit vormundschaftsgerichtlicher
Betreuung oder Therapieauflagen

Bewertung: einmal im Behandlungsfall

Plausibilitdtspriifzeit: 37 Minuten Q

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir die

Berechnung der Leistung nach der Nr. 21230.

Die Leistung nach der Nr. 21230 ist nur bei mindestens einer der

im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig:

980 Punkte
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FOO-F02 = Demenz; FO7 = Organische Hirnstérung mit Verhal-
tensstorung, F10-F16 = Stérungen durch Alkohol, Opioide, Can-
nabinoide, Sedativa oder Hypnotika, Kokain, Stimulanzien, Hal-
luzinogene (inkl. bei Substitutions- und Aversivbehandlung); F20
= Schizophrenie; F21 = Schizotype Storung; F22 = Anhaltende
wahnhafte Storung; F25 = Schizoaffektive Storung; F28 = Sonsti-
ge nichtorganische psychotische Storung; F29 = Nicht ndher be-
zeichnete nichtorganische Psychose; F30 = Manie; F31.2, F31.4,
F31.5, F32.2, F32.3, F33.3, F34.1 = Depression; F41.1 = Gene-
ralisierte Angststdrung; F42.1 = Vorwiegend Zwangshandlungen
(Zwangsrituale); F42.2 = Zwangsgedanken und -handlungen,
gemischt; F50 = Essstorungen; F71.8 = Verhaltensstorung bei mit-
telgradiger Intelligenzminderung; F 72.1 = Schwere Intelligenz-
minderung mit deutlicher Verhaltensst6rung; F73.1 = Schwerste
Intelligenzminderung mit deutlicher Verhaltensstorung; F79.1 =
Schwachsinn mit deutlicher Verhaltensstorung; F84. = Autismus,
F94.0 = Mutismus.

nnQ 21231, 21232, 21233; Berichtspflicht (auch bei Auftrags-
leistung bzw. Leistung ohne Uberweisungsschein).

Anderung der Leistung nach der Nr. 21231

Kontinuierliche Mitbetreuung eines Patienten mit einer psych-
iatrischen Erkrankung in beschiitzenden Einrichtungen oder
Pflege- und Altenheimen

Obligater Leistungsinhalt:

— kontinuierliche Mitbetreuung eines in beschiitzenden Einrich-
tungen oder Pflege- und Altenheimen mit Pflegepersonal
versorgten Patienten mit einer psychiatrischen Erkrankung

Fakultativer Leistungsinhalt:
— Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson(en)

Bewertung: einmal im Behandlungsfall 545 Punkte
Plausibilitatspriifzeit: 19 Minuten Q

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir die
Berechnung der Leistung nach der Nr. 21231.

Die Leistung nach der Nr. 21230 ist nur bei mindestens einer
der im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig:
FOO-F02. = Demenz; FO7 = Organische Hirnstérung mit Verhal-
tensstorung; F10-F16 = Stérungen durch Alkohol, Opioide,
Cannabinoide, Sedativa oder Hypnotika, Kokain, Stimulanzien,
Halluzinogene (inklusice bei Substitutions- und Aversivbehand-
lung); F20 = Schizophrenie; F21 = Schizotype Stérung; F22 =
Anhaltende wahnhafte Stérung; F25 = Schizoaffektive Storung;
F28 = Sonstige nichtorganische psychotische Storung; F29 =
Nicht ndher bezeichnete nichtorganische Psychose; F30 = Manie;
F31.2, F31.4, F31.5, F32.2, F32.3, F33.3, F34.1 = Depression;
F41.1 = Generalisierte Angststorung; F42.1 = Vorwiegend Zwangs-
handlungen (Zwangsrituale); F42.2 = Zwangsgedanken und
-handlungen, gemischt; F50 = Essstorungen; F71.8 = Verhaltens-
storung bei mittelgradiger Intelligenzminderung, F 72.1 Schwere
Intelligenzminderung mit deutlicher Verhaltensstorung; F73.1 =
Schwerste Intelligenzminderung mit deutlicher Verhaltenssts-
rung; F79.1 = Schwachsinn mit deutlicher Verhaltensstérung;
F84 = Autismus; F94.0 = Mutismus.

nnQ 21230, 21232, 21233; Berichtspflicht (auch bei Auftrags-
leistung bzw. Leistung ohne Uberweisungsschein).
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Neueinfiithrung der Leistung nach der Nr. 21233

Mitbetreuung eines Patienten mit einer psychiatrischen Erkran-
kung in der hauslichen und/oder familidren Umgebung, einmal
im Behandlungsfall.

Obligater Leistungsinhalt:

— Mitbetreuung eines in der familidren und/oder héuslichen
Umgebung versorgten Patienten mit einer Erkrankung aus dem
affektiven oder schizophrenen Formenkreis, einer hirnorga-
nischen oder Personlichkeitsstorung oder einer Abhdngigkeits-
erkrankung

— Erhebung ergénzender psychopathologischer Befunde

— Einbeziehung sozialer und pathobiographischer Ereignisse

— ein personlicher Arzt-Patienten-Kontakt im Behandlungsfall

— Dauer mindestens 15 Minuten

Fakultativer Leistungsinhalt:

— Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson(en)

— Einleitung und/oder Fiihrung einer Therapie mit Lithium und/
oder anderen Phasenprophylaktika, Clozapin, Depotneurolepti-
ka oder Stimulanzientherapie

— Einleitung und/oder Fiihrung einer Schlafentzugstherapie

— Fiihrung von Patienten mit vormundschaftlicher Betreuung
oder Therapieauflagen

Bewertung: einmal im Behandlungsfall 795 Punkte

Plausibilitatspriifzeit: 20 Minuten Q

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir die
Berechnung der Leistung nach der Nr. 21233.

Die Leistung nach der Nr. 21230 ist nur bei mindestens einer

der im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig:
FO0-F02 = Demenz; FO7 = Organische Hirnstérung mit Verhal-
tensstorung; F10-F16 = Stérungen durch Alkohol, Opioide, Can-
nabinoide, Sedativa oder Hypnotika, Kokain, Stimulanzien, Hal-
luzinogene (inkl. bei Substitutions- und Aversivbehandlung); F20
= Schizophrenie; F21 = Schizotype Storung; F22 = Anhaltende
wahnhafte Stérung; F25 = Schizoaffektive Stoérung; F28 = Sonsti-
ge nichtorganische psychotische Storung; F29 = Nicht naher be-
zeichnete nichtorganische Psychose; F30 = Manie; F31.2, F31.4,
F31.5, F32.2, F32.3, F33.3, F34.1 = Depression; F41.1 = Gene-
ralisierte Angststdrung; F42.1 = Vorwiegend Zwangshandlungen
(Zwangsrituale); F42.2 = Zwangsgedanken und -handlungen,
gemischt; F50 = Essstérungen; F71.8 = Verhaltensstorung bei mit-
telgradiger Intelligenzminderung; F 72.1 = Schwere Intelligenz-
minderung mit deutlicher Verhaltensstérung; F73.1 = Schwerste
Intelligenzminderung mit deutlicher Verhaltensstorung; F79.1 =
Schwachsinn mit deutlicher Verhaltensstorung; F84 = Autismus;
F94.0 Mutismus.

nnQ 21230, 21231, 21232; Berichtspflicht (auch bei Auftragsleis-
tung bzw. Leistung ohne Uberweisungsschein)

Seminare zu aktuellen EBM-Anderungen

Nach massiven, monatelangen
Protesten des Berufsverbandes
hat die KBV nun wichtige
Anderungen in den Abrech-
nungskapiteln des EBM 2000
plus umgesetzt. Uber diese
Verbesserungen informiert der
BVDN in neuen Seminaren.

eit dem zweiten Quartal 2005 ist der

EBM 2000 plus in Kraft. Die Erfah-
rungen mit diesem EBM sind duflerst
zwiespiltig, zumal dringend erforderliche
Verinderungen bereits vor Einfithrung
dieses EBM vor nunmehr 18 Monaten
eingefordert wurden. Jetzt endlich hat
der Bewertungsausschuss wichtige An-
passungen in den Kapiteln 16 und 21
beschlossen (siche vorangegangener Bei-
trag auf S. 12 ff.). Leider konnten nicht
alle Forderungen zum gegenwirtigen

18

Zeitpunkt gegen das Votum der Kran-
kenkassen durchgesetzt werden. Nach
wie vor muss mit einer Gebiihrenord-
nung gearbeitet werden, die das Leis-
tungsgeschehen in den Praxen nur un-
zureichend abbildet. Die dramatische
Unterfinanzierung, besonders auch elek-
trophysiologischer Leistungen, im Kapi-
tel Neurologie bleibt empérend. Die
Neuberechnung der Betriebskosten im
neurologischen Kapitel verzogert sich seit
mehr als zwei Jahren, auch wenn jetzt
kurzfristig das Ergebnis einer erneuten
Evaluation der Kosten versprochen wird.
Die Berufsverbinde haben sich aus die-
sem Grunde entschlossen, konsequent
den Weg der Musterklagen weiter zu
gehen.

EBM-Abrechnungsseminare

Die bisherigen Erfahrungen mit dem
EBM, niitzliche Abrechnungstipps, aber
vor allem die seit dem 1.10.2006 gelten-
den Anderungen in den EBM-Kapiteln
16 und 21 wollen wir mit Thnen bundes-

weit in Informationsveranstaltungen
erértern. In diesen BVDN-Seminaren
mochten wir Sie mit den verinderten
Leistungsbewertungen vertraut machen
und mit Thnen anhand von klinischen
Beispielen Abrechnungen diskutieren.
Ferner informieren wir Sie iiber die
wichtigsten Auswirkungen, die das Ver-
tragsarztinderungsgesetz (VAndG) mit
sich bringt. Auch iiber den Stand der
Musterklagen gegen den EBM und den
HVYV, die bereits ,angelaufen sind, in-
formieren wir in den Seminaren (An-
meldung iiber die Geschiftsstelle Neuss
per Fax unter 02131 2209923; siche
Formular S. 21).

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
1. Vorsitzender des BVDN
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nmeldeformular EBM-Seminare ®

>» Geschiftsstelle Neuss — Fax 02131 2209922 oder 02131 2209923

Ja, ich méchte an der folgenden EBM-Schulung teilnehmen (bitte Termin ankreuzen):

O

OO0O0OO0O0OO0O0O0OO00O0aO0aO0

Mi., 4.10.2006,16.30—19.00 Uhr
Mi., 11.10.2006, 16.30—-19.00 Uhr
Sa., 14.10.2006, 10.00—12.30 Uhr
Mi.,18.10.2006, 16.00—-18.00 Uhr
M:i., 18.10.2006, 16.00—18.00 Uhr
Fr.,20.10.2006,19.30—21.30 Uhr
Mi., 25.10.2006, 15.00-18.00 Uhr
Fr.,10.11.2006, 19.30—-21.00 Uhr
Sa., 11.11.2006, 10.30—-12.30 Uhr
Mi., 15.11.2006, 16.00—18.00 Uhr
Mi., 15.11.2006, 15.00—18.00 Uhr
Mi., 29.11.2006, 15.30-19.00 Uhr
Mi., 29.11.2006, 16.00—18.00 Uhr

Sa., 2.12.2006, 10.30—-12.30 Uhr

70499 Stuttgart, Holiday Inn, Mittlerer Pfad 25-27

90402 Niirnberg, Georg-Simon-Ohm-Fachhochschule, Campus 3, Bahnhofstr. 87
40474 Dusseldorf, Haus der Arzteschaft, Tersteegenstr. 9

20099 Hamburg, Maritim Hotel Reichshof, Kirchenallee 34-36

89340 Leipheim, Hotel Waldvogel, Griiner Weg 1

14057 Berlin, KV, Masurenallee 6 a

81667 Miinchen, Gasteig (Kulturzentrum), Rosenheimerstr. 5

06188 Halle, Ramada (Hansa Hotel), Hansaplatz 1

36251 Bad Hersfeld, Romantik Hotel zum Stern, Linggplatz 11

49076 Osnabrlick, Steigenberger Hotel Remarque, Natruper-Tor-Wall 1
97318 Wiirzburg-Biebelried, Hotel Leicht, Wiirzburger Str. 3

68165 Mannheim, Novotel, Am Friedensplatz 1

44139 Dortmund, Best Western Parkhotel, Strobeallee 41

55116 Mainz, Hyatt Regency, Malakoff-Terrasse 1

Platzreservierung nach Reihenfolge der Anmeldung.

Fiir BVDN-/BDN-/BVDP-Mitglieder sind die Veranstaltungen kostenlos!

Teilnahmegebiihr fiir Nichtmitglieder: 250,00 EUR

Sie kdnnen auch jetzt Mitglied werden:

Ja, ich méchte dem [] BVDN

O sDN

CIBVDP beitreten.

EINZUGSERMACHTIGUNG

Hiermit ermdchtige ich den Berufsverband Deutscher Nervenarzte (BVDN) e.V. widerruflich, den von mir zu entrichtenden
jahrlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

Konto-Nr.:

bei der BLZ

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

Adresse:

Ort / Datum:

Unterschrift: ..o,

Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)
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© Bilderbox, A-Thening

sen®, sei es personifiziert als ,,der
Bose® oder lediglich substantiiert
»das Bose” aufler Acht, und gehen wir
zunichst von dem aus, was wir als Phi-
nomen sicher fassen kénnen, so lisst sich
lediglich das untersuchen, was wir mit
dem Adjektiv ,bose als eine Eigenschaft
bezeichnen. ,,Bése® ist eine Kategorie des
Erlebens, abgeleitet aus einem bestimm-
ten Verhalten, das wir als ,,bose” einord-
nen, eine Kategorie die sicher Ubiquitit
beanspruchen kann, denn iiberall auf der
Welt belegt die Menschheit ein bestimm-
tes Verhalten mit Adjektiven, die das
Gleiche ausdriicken wie unser Wort
Lbose“.

I assen wir die Existenz eines ,,Bo-

Kerneigenschaften
des Ausdrucks ,,bose*

Wie lassen sich nun die Eigenschaften
eines Verhaltens, das als ,bose” bezeich-
net wird, genauer bestimmen? Hier kann
sicherlich das Prinzip des Zerstdrens
oder noch weiter gesteigert des Vernich-
tens herangezogen werden. Das so be-
nannte ,bose Verhalten“ besteht im
Kern also darin, dass es zerstérend oder
vernichtend auf etwas oder jemanden
wirkt, sei es das Leben, Vertrauen, Hab-
und Gut, die kérperliche Unversehrtheit

22

DGPPN-Kongress

das Bose*

Exkurs

oder tragende zwischenmenschliche Be-
ziehungen.

Ein weiteres wesentliches Element
muss als Eigenschaft hinzukommen, da-
mit wir Verhalten als ,,bose” kennzeich-
nen. Dies ist das Element des Willent-
lichen oder Absichtlichen. Einen zersto-
rerischen ungliicklichen Unfall zum
Beispiel durch einen Steinschlag oder ein
Naturereignis, auch vernichtendes Ver-
halten eines Tieres bezeichnen wir bei
niichtern-rationaler Betrachtung im en-
geren Sinne nicht als ,,bose”. Erst wenn
wir den Eindruck gewinnen, dass eine
Handlung oder ein Ereignis willentlich
oder absichtlich gegen uns oder einen
anderen gerichtet ist, empfinden wir es
als wirklich ,,bose”.

Nun kann beispielsweise auch eine
Strafe willentlich zerstorerisch wirken.
Aber auch dann gebrauchen wir, wenn
wir diesen strafenden Akt als gerechtfer-
tigt empfinden, nicht den Ausdruck
,bose“. Somit muss also eine willentlich-
zerstorerische Handlung, die durch einen
tieferen Sinn Rechtfertigung erfihre,
nicht als ,bose“ bezeichnet werden, son-
dern wird méglicherweise sogar als ,,ge-
recht” und damit in gewissem Sinne als
»gut” beurteilt. Das Charakteristikum des
,Bosen“ an einer Handlung, an einem

Vorschau auf die Sonderausgabe zum

,Die Psychiatrie und

Anthropologisch-phanomenologischer

Als substantiierte Macht ist,,das Bose® einer phanomeno-
logischen Untersuchung nicht zuganglich. Bei dem Begriff
handelt es sich um eine Abstraktion und nicht um ein
Phanomen. Dass es etwas gibt, das als eine Art Macht -

»das Bose“ genannt — die Welt, die Natur, die Menschheit
durchdringt und teilweise bestimmt, kann somit zwar
angenommen, jedoch nicht im Sinne eines konkret fassbaren
Phanomens betrachtet werden. Was also ist es,,,das Bose“?

Verhalten lisst sich somit anhand dieser
drei Kennzeichnungen, die im vorherge-
henden abgeleitet wurden, charakeerisie-
ren: Dann wenn eine Handlung eines
rechtfertigenden Sinnes entbehrt, wenn
sie willentlich ausgeiibt wurde und zer-
storerisch wirkt, kennzeichnen wir sie als
,bose”.

Bose oder nicht?

Nun kommt es aber durchaus vor, dass
wir unterschiedlichen Sinnes iiber die
Einschitzung dessen sind, ob eine Tat,
ein Geschehen, eine Handlung als ,,bése®
zu kennzeichnen ist. Ein Kind zum Bei-
spiel mag sein Haustier als ,,bose” be-
schimpfen, wenn es gebissen hat. Dann
steckt aber implizit in diesem Vorwurf
des Kindes, auch das Tier habe einen
Willen und die Entscheidungsméglich-
keit fiir den Biss gehabt, und dass diese,
die kérperliche Integritit verletzende
Handlung nicht durch einen anderen
Sinn gerechtfertigt ist (z.B. dass das
Kind das Tier zuvor nicht gequilt hat
und damit den Biss nicht als zu erwar-
tende und zu verstehende Reaktion
auffassen kann).

Diese Kennzeichnungen der Eigen-
schaft ,,bose“, lassen verstehen, warum
es nicht einfach ist, ein Verhalten oder
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eine Handlung als ,gut oder bose ein-
zuordnen. Was dem einen zur Rechtfer-
tigung einer zerstorerischen Handlung
ausreicht, beispielsweise aus Motiven der
Religion oder staatlichen Ordnung, wird
von einem anderen in keiner Weise als
solche anerkannt. Auflerdem kann,
wenn die oben stehende Definition des
Bosen als willentliche, einer méglichen
tieferen Rechtfertigung entbehrende
zerstdrende Handlung oder ein entspre-
chend zerstorerisches Verhalten aner-
kannt wird, immer davon ausgegangen
werden, dass jede Kennzeichnung von
Handlungen, Verhalten, Ereignissen
alles ,,bose” impliziert, dass wir meinen,
sie sei von einem wollenden, aktiven,
entscheidungsfihigen Wesen getragen
(das kann sich sogar auf Naturereignisse
erstrecken).

Wie bereits eingangs erwihnt, soll-
te ,,das Bose® selbst von diesem kurzen
phinomenologisch-anthropologischen
Exkurs ausgeschlossen werden, bleiben
wir bei der strikten phinomenologischen
Betrachtung. Wir kénnen dann nur ver-
muten, dass das Erleben von Hand-
lungen, von Verhalten, von Ereignissen,
die wir als ,bose” bezeichnen, uns dazu
veranlasst, entweder ein ,,personifiziertes®
(der Bose) oder zumindest substanziier-
tes, also ein der existierenden Welt in-

hirentes abstraktes Prinzip des Bosen
(das Bose) anzuerkennen, das dem ge-
nauso abstrakten Prinzip des ,,Guten an
sich“ gegeniibersteht. Sicherlich kénnen
wir im Letzteren den Inbegriff allen
menschlichen Sehnens und Hoffens
erkennen, im ersteren denjenigen aller
menschlichen Furcht.

Die Psychiatrie und das Bose

Das Thema der NEUROTRANSMITTER-
Sonderausgabe ,,Die Psychiatrie und das
Bose“, das zum DGPPN-Kongress im
November erscheinen wird, ist in viel-
facher Hinsicht geradezu eine Zumu-
tung. Einerseits kann ein substanziiertes
»Boses” gar nicht bewiesen werden, an-
dererseits kommt es sehr oft auf den
Blickwinkel an, ob einem Verhalten
oder einer Handlung die Eigenschaft
,bdse“ gewesen zu sein, tiberhaupt zuer-
kannt werden kann. Die Kategorien von
ygut und bose” sind im Bereich der mo-
ralischen Beurteilung angesiedelt, nicht
in dem wissenschaftlicher Entschei-
dungen. Die Aufgabenstellung dieser
Sonderausgabe ist also schon allein des-
halb eine Zumutung fiir die Psychiatrie,
weil sie sich als medizinisches Fach wis-
senschaftlich fundiert sieht, also bean-
sprucht, moralische Kategorien inner-
halb ihres Theoriengebdudes aufler Acht

Aus den Landesverbanden

lassen zu kénnen. Dariiber hinaus meint
sie noch zusitzlich — werde denn ihr
Wollen und Handeln mit moralischen
Kategorien bewertet — dass es sozusagen
konstituierend fiir das Fach Psychiatrie
sei, Gutes zu bezwecken und zu bewir-
ken. Als medizinische Disziplin ist sie
schliefllich fiir den Menschen und nicht
gegen ihn geschaffen.

Lesen Sie in der Sonderausgabe, was
die Autoren aus der Thematik ,Die
Psychiatrie und das Bése® gemacht ha-
ben. Dieser Exkurs zur grundsitzlichen
Frage des ,,Bosen® soll zu einem besseren
Verstindnis der verschiedenen Ansitze
in den Artikeln beitragen: Was der eine
Autor fiir einen Ausdruck menschlichen
Wollen-Kénnens bespricht, ist fiir den
anderen unabsichtlich-unwillentliches
Naturgeschehen und somit niche als
,bose” zu kennzeichnen. Absichtlich zer-
storerisches, ja vernichtendes Handeln
kann, je nach religiéser, ideologischer
oder auch nur personlicher Rechtferti-
gung stets der Diskussion und Relativie-
rung anheim fallen. Dazwischen liegen
Welten, die nur schwer zu iiberbriicken
sein werden. Aber Kontroverse belebt,
solange sie im Guten ausgetragen wird.

PD Dr. med Albert Zacher, Regensburg

In einem Boot mit Bayerns
Sozialministerium gegen den Regress

Nach massiver Intervention sowohl des BVDN-Landesverbands Bayern
als auch des bayerischen Sozialministeriums wurden ungerechtfertigte
Regressdrohungen gegen Kollegen weitgehend gebannt.

fungsantrige der Krankenkassen ge-

gen angeblich zu hohe Verschrei-
bungskosten der bayerischen Nervenirzte,
Neurologen und Psychiater immer weiter
zugenommen. Infolge dessen kam es zu
immer hiufigeren und existenzgefihr-
denden Regressdrohungen der Priifungs-

I n den letzten Jahren hatten die Prii-
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und Widerspruchsausschiisse in Hohe von zum
Teil iiber 100.000 EUR. Viele Kollegen muss-
ten sich vor dem Sozialgericht wehren und

bekamen Recht. Sie konns
ten deutlich machen, dass
die statistischen Richtgroflen-
grundlagen fiir ihre Praxis nicht

zutreffend waren. © Arichiv



Auch wenn es bisher offenbar nicht
zu erheblichen Regresszahlungen gekom-
men ist, so sind doch die Auseinander-
setzungen im Vorfeld extrem unerfreu-
lich. Der Nervenarzt, Neurologe oder
Psychiater mdchte seine Patienten best-
méglich medikamentds im Rahmen des
SGB V helfen und wird dabei als Ver-
schwender und Kostentreiber prikrimi-
nalisiert. Im Extremfall miissen die kli-
nischen Besonderheiten eines jeden Pa-
tienten ermittelt werden, die Kranken-
hausentlassungsbriefe mit den entspre-
chenden Medikamentenempfehlungen
kopiert werden, Diagnosestatistiken an-
gefertigt, Briefe verfasst sowie Rechtfer-
tigungs- und Beratungstermine mit dem
Priifungsausschuss wahrgenommen wer-
den. Und dann sitzt zu allem Uberfluss
im Priifungsgremium noch nicht einmal
ein nervenirztlicher Fachkollege.

Um all den Aufgaben und Folgen
aus dem Weg zu gehen, miisste sich der
Nervenarzt eigentlich auf die drei Subs-
tanzen Haloperidol, Amitriptylin und
ASS beschrinken. Kompliziert und un-
berechenbar wird die ganze Angelegen-
heit noch dadurch, dass einmal aner-
kannte Praxisbesonderheiten im fol-
genden Priifungsquartal dem Priifungs-
ausschuss und den beantragenden Kran-
kenkassen nicht bekannt sind oder nicht
anerkannt werden, sodass der betroffene
Kollege die ganze Rechtfertigungsproze-
dur von Neuem durchstehen muss.

Insbesondere psychiatrisch titige
Nervenirzte und Psychiater geraten hiu-
fig in Richtgrofenpriifungen mit Regres-
sandrohungen, weil bei der Verordnung
von Psychopharmaka keinerlei Ausnah-
metatbestinde nach den Anlagen 2 und
3 der Richtgroflenbundesempfehlung

greifen.

Seite an Seite mit dem
Sozialministerium

Nachdem die Situation immer untrag-
barer geworden war, konnte der BVDN-
Landesverband Bayern das bayerische
Sozialministerium als Rechtsaufsicht der
KVB davon iiberzeugen, in dieser Ange-
legenheit zu intervenieren. In Anwesen-
heit des BVDN-Landesvorstands, einiger
betroffener Kollegen und der bayerischen
Alzheimergesellschaft wurde die baye-
rische KV-Fiihrung mit dem Vorsitzen-
den Dr. Axel Munte, den fiir das Arznei-
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mittelmanagementprogramm verant-
wortlichen KV-Mitarbeitern und dem
Leiter der Priifungsabteilung der KVB
Anfang Juni zu einem klirenden Ge-
sprich ins Ministerium geladen.

Der fiir die GKV zustindige Minis-
terialdirektor Dr. U. M. Gafiner betonte
einleitend, dass das Ministerium fiir eine
qualifizierte und flichendeckende Arz-
neimittelversorgung neurologisch und
psychiatrisch Kranker eintritt. Nach Dar-
stellung unseres Standpunktes entwickel-
te sich eine langwierige und teils heftige
Diskussion, vor allem mit der bayerischen
KV-Fiihrung. Diese riumte zum Teil
zwar administrative, Ablauf- und Infor-
mationsdefizite der Priifungs- und Wi-
derspruchsausschiisse ein, gab aber im
Wesentlichen den Krankenkassen die
Schuld fiir hiufige Priifungsantrige und
Regressandrohungen. KV-Vorstand
Munte pliddierte wiederholt dafiir, die
Erkrankung jedes Patienten diagnosen-
und leitliniengerecht elektronisch zu
dokumentieren und damit auch den not-
wendigen medikamentdsen Kostenbedarf
zu begriinden. Dies wurde von uns ab-
gelehnt, da diese kurzfristige Mafinahme
zu biirokratisch und beim gegenwirtigen
Stand der Technik nur mit erheblichem
Mehraufwand durchfiihrbar ist.

Letztendlich setzte sich das Ministe-
rium in vollem Umfang fiir unsere Vor-
schlige ein:

P Arzneimittel-Wirtschaftlichkeitsprii-
fungen miissen innerhalb von zwei Jah-
ren abgeschlossen sein.

P Nervenirzte, die iiberwiegend psychi-
atrisch titig sind, werden nach Maf3gabe
der psychiatrischen Medikamentenricht-
groflen eingruppiert. Hierdurch ergibt
sich automatisch fiir viele Nervenirzte aus
einer Uberschreitung eine Unterschrei-
tung der Richtgréfienausschépfung.

P Es wird eine besondere Arzneimittel-
richtgrofe fiir die Heimversorgung durch
Nervenirzte in der Gerontopsychiatrie
und fiir Heime mit psychisch Langzeit-
kranken erarbeitet.

P Die KV unterbreitet einen Vorschlag,
wie die nervenirztlichen und psychia-
trischen Richtgroflen an vorhandene
Praxisbesonderheiten in der Schizophre-
nie- und Demenzversorgung angepasst
werden kann. Dabeti soll die Hiufigkeit
der Diagnosen F0 bis F3 (Demenz) und
F2 (Schizophrenie) richtgroflenwirksam
beriicksichtigt werden.

P Es wird eine Arbeitsgruppe aus BVDN,
Hausirzten und KV zur Entwicklung
eines Behandlungsprogramms ,Demenz®
eingerichtet.

Das Sozialministerium erklirte sich
ausdriicklich dazu bereit, erneut mode-
rierend und steuernd zur Verfiigung zu
stehen, falls sich bei den oben genannten
Vorhaben keine Einigung erzielen lisst
oder die Umsetzung zu wiinschen tibrig
l4sst.

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
1.Vorsitzender BVDN Bayern

Dr. med. Christian Vogel, Miinchen
2.Vorsitzender BVDN Bayern

Honorare, Regresse, Integrierte Versorgung -
heiBe Themen auch in Bremen

eit Sommer letzten Jahres gibt es stin-

dige Auseinandersetzungen um
Richtgroflenregresse und den Honorar-
verteilungsmaBstab (HVM). Die Richt-
grofen fiir die Arzneimittelverordnung
wurden immer nur geringfiigig angeho-
ben worden (zur Zeit M/F 67 EUR, R
91 EUR). Die Richtgréflenvereinba-
rungen schen als Praxisbesonderheit aus-
schliefllich Interferone und Glatiramer-
acetat bei schubférmig verlaufender MS
vor, weitere Ausnahmen (z.B. Atypika)
sind nicht vereinbart. Bei fiinf Arzten in
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vier Nervenarztpraxen spitzte sich diese
Situation zu. Insgesamt (2000—2004)
wurden Regressforderungen bis zu einer
Hohe von 800.000 EUR (Praxis mit
psychiatrischem Schwerpunkt) erhoben.
Die betroffenen Praxen sind psychia-
trische Versorgerpraxen in der Stadtmit-
te mit einem hohen Anteil Psychosekran-
ker, wobei im Mittel die Hilfte der Pa-
tienten mit atypischen Neuroleptika
behandelt wurde. Atypika werden in
Bremen nicht als Praxisbesonderheit an-
erkannt.

Auseinandersetzung um Atypika

Den Vorsitzenden des Richtgréflen-Prii-
fungsausschusses, Prof. Dr. Bernd Miihl-
bauer (Institut fiir klinische Pharmakolo-
gie des Klinikums Bremen-Mitte) hatten
wir bereits Mitte 2005 zu einem nerven-
drztlichen Qualititszirkel eingeladen, bei
dem er gegen uns schwere Anschuldi-
gungen erhob. Wenn wir weiter so ver-
ordnen (50% Typika, 50% Atypika),
werden wir in grofle Schwierigkeiten ge-
raten, drohte uns Miihlbauer.

Erwartungsgemify wurden die
miindlichen Vortrige der Kollegen vor
dem Priifungsausschuss mit dem Hin-
weis abgewertet, es gibe keinen evidenz-
basierten Nachweis fiir eine Uberlegen-
heit der Atypika in der Behandlung
Psychosekranker. Ein im Febraur 2006
unter der Leitung von Miihlbauer und
der hiesigen Psychiatrischen Klinik I des
Klinikums Bremen-Ost veranstaltetes
Symposium ,Methodik der klinisch-
pharmakologischen Forschung® fithrte
dann folgerichtig zu einer — seitens der
Veranstaltungsleitung unerwiinschten,
aber von den niedergelassenen Fachkol-
legen in der Zuhéorerschaft heftig gefiihr-
ten — Auseinandersetzung um den Stel-
lenwert der Atypika im tiglichen Be-
handlungsgeschehen. Uberraschend und
mit ungewohnter Offenheit offenbarte
einer der Referenten (Prof. Dr. E. Riither),
dass Miihlbauer aus dem Kreis der Ver-
anstaltungsinitiatoren am Vorabend der
Veranstaltung eine E-Mail an simtliche
Referenten geschickt hatte, sie mégen
sich einer Bewertung des Stellenwertes
der Atypika enthalten!

Die auch nach der Veranstaltung
fortdauernde Unruhe und Heftigkeit der
Auseinandersetzung fithrte dazu, dass den
betroffenen Praxen eine nach SGB V
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méogliche Individuelle Richtgroflenver-
einbarung, giiltig bis Ende 2007 (unkal-
kulierbare Preisentwicklung der Pharma-
ka, Mehrwertsteuererhéhung!) angeboten
wurde, die nach der Héhe des Angebots
und der Laufzeit der Vertrige nicht ak-
zeptabel war, zumal bei Vertragsabschluss
jegliche Praxisbesonderheit, der Wider-
spruchsweg und die sozialgerichtliche
Anfechtbarkeit entfallen. Im Friihjahr
2006 wurde dieses Angebot seitens der
KV so erheblich nachgebessert, dass der
auf die jeweilige Praxis bezogene Euro-
Betrag pro Patient dem Ist-Zustand des
gegenwirtigen Verordnungsverhaltens
entsprach und die Laufzeit der Vertrige
auf den 31.12.06 begrenzt wurde.

Dies war ein unausgesprochenes Ak-
zeptieren des gegenwirtigen psychia-
trisch-pharmakologischen Verordnungs-
verhaltens, sodass die betroffenen Praxen
entsprechende Vertriige abschlossen.

Bewidhrte Riickzugsmoglichkeit

Bereits im Herbst 2004 wurde mit den
»Riickzugsriume® ein Projekt der inte-
grierten Versorgung nach § 140a Abs.1
SGB V erschaffen. Initiator ist die Ge-
sellschaft fiir Ambulante Psychiatrische
Dienste GmbH (GAPSY), Vertragspart-
ner sind AOK und Handelskrankenkas-
se (HKK). Ziel dieses Projekts, ist die
Verhinderung von Klinikaufenthalten bei
psychiatrisch erkrankten Menschen in
Krisensituationen. Es ist fiir psychia-
trische Patienten gedacht, die mit einer
gegebenenfalls auch engmaschigen am-
bulanten fachirztlichen und/oder psych-
iatrisch ambulant pflegerischen Behand-
lung nicht mehr auskommen, aber noch
nicht zwingend klinisch stationir be-
handlungspflichtig sind. Der Nachweis
der Unméglichkeit einer Akutbehand-
lung in der eigenen Hiuslichkeit muss
gegeben sein. Die Sicherstellung der Be-
handlung durch die den Patienten ver-
trauten Nervenirzte soll gewihrleistet
werden (siche auch www.gapsy.de). Die
Einrichtung befindet sich in einem Alt-
bau im Stadtteil Bremen-Walle und um-
fasst zwei Doppelzimmer, drei Einzel-
zimmer, einen Gemeinschafts-/Aufent-
haltsraum sowie eine Kochgelegenheit.
Der Aufenthalt der Patienten ist limitiert
auf den Zeitraum 17.00—9.00 Uhr. Die
pflegerische Betreuung erfolgt durch die
ambulante psychiatrische Pflege (APP).

Die beteiligten Fachirzte fithren tiglich
eine Visite durch — morgens oder iiber-
wiegend abends nach Abgleich mit den
Praxiserfordernissen des jeweils dienst-
habenden Arztes. An dem Projekt sind
zehn Fachirzte aus sieben psychia-
trischen/nervenirztlichen Praxen der
Regionen Bremen-Nord, Bremen-West
(HB-Gropelingen/Walle/Findorff) und
Bremen-Mitte beteiligt. Die Aufnahme
in die ,Riickzugsriume* erfolgt, wenn
sich in der fachirztlichen Konsultation
die Notwendigkeit ergibt und APP nicht
ausreichend ist. Sie kann auch veranlasst
werden, wenn der Erkrankte wihrend
der durch GAPSY durchgefiihrten Sozi-
otherapie oder APP dort erkennbar in
eine Krise gerit und in der Regel der
entsprechenden fachirztlichen Praxis
kurzfristig vorgestellt wird. Die Aufnah-
me ist gebunden an das Vorliegen be-
stimmter vereinbarter Diagnosen (F 06,
F07,F09,F10-19,F20-29, F 30-39,
F 40-48, F 60-63, F 68, F 69), die Auf-
enthaltsdauer betriigt maximal 28 Tage.
Die diensthabenden Arzte wechseln sich
blockweise (wochenweise) ab. Die Be-
reitschaftsdienststunde wird mit 5 EUR
(brutto), die Titigkeitsstunde mit 27
EUR vergiitet. Zur Titigkeitszeit zihlt
auch, wenn einer der Bewohner wihrend
seines Aufenthaltes in den Riickzugsriu-
men seine Facharztpraxis aufsucht. Die
Bezahlung erfolgt durch GAPSY.

Nach den bisherigen Erfahrungs-
werten profitieren die meisten Patienten
erheblich von dieser Einrichtung, am
stirksten die noch weitgehend gut inte-
grierten Schizophrenie-Erkrankten jiinge-
ren bis mittleren Alters. Einzelne Patienten
gehen sogar tagsiiber ihrer Arbeit nach.

Eine bisher fehlende Kiindigung
seitens der Krankenkassen ergibt einen
Hinweis darauf, dass auch sie einen ge-
wissen, nicht unerheblichen Vorteil
dieses Projektes erkennen.

Ulrich Délle, Bremen
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Aus den Landesverbanden

Hoher Anpassungsdruck
in Rheinland-Pfalz

Dr. Klaus Sackenheim, Vorstandsvorsitzender des BVDN
Rheinland-Pfalz, berichtet iber die Arbeit des neuen Vorstands,
vor allem Uiber die Erkenntnisse im Rahmen der Jahreshaupt-
versammlung des Landesverbandes.

ie iiberall in Deutschland
mussten sich auch die Kolle-
gen in Rheinland-Pfalz im

letzten Jahr an eine véllig neue Gebiih-
renordnung gewdhnen. Trotz vielfiltiger
Einfiihrungsveranstaltungen des Berufs-
verbandes verursachte dies in den einzel-
nen Praxen einen hohen Anpassungs-
und Verwaltungsaufwand. Dariiber
hinaus hat die Zusammenlegung der vor-
mals vier KVen in eine KV Rheinland-
Pfalz zum 1. Januar 2005 die Arzte in
Rheinland-Pfalz besonders belastet. So
mussten sie sich ab dem zweiten Quartal
2005 mit Einfithrung des neuen EBM
auch auf eine véllig neue HVV-Systema-
tik einstellen, die sich schlieflich ab
1. Januar 2006 mit Zusammenlegung der
Honorarverteilung in Rheinland-Pfalz
erneut inderte.

In allen vier Wahlbezirken, die den
chemaligen KV-Regionen entsprachen,
kandidierten Kollegen aus dem BVDN
bei der Wahl zur Vertreterversammlung
der neuen KV Rheinland-Pfalz. Doch
konnte leider lediglich ich iiber die Liste
des Facharztverbandes Koblenz (jetzt
Facharztverband Rheinland-Pfalz) in die
Vertreterversammlung einziehen. Dort
gelang in einer Koalitionsbildung zwi-
schen der Liste des Facharztverbandes
Koblenz mit Wahllisten aus den anderen
Wahlkreisen die Aufstellung und Wahl
eines Vorstandes, der gegen die allgemei-
nen Erwartungen nicht den alten Seil-
schaften entsprang. Dies hatte bekannt-
lich erhebliche Anfeindungen bis hin zu
Wahlanfechtungsklagen zur Folge, die
inzwischen in zweiter Instanz zuriickge-
wiesen worden sind. Fiir die neu gegriin-
dete HVV-Kommission der KV Rhein-
land-Pfalz konnten sich vom BVDN
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Rheinland-Pfalz vier Mitglieder als Ver-
treter bezichungsweise Stellvertreter po-
sitionieren.

Transparenz wirkt

Der neue Vorstand der KV in Rheinland-
Pfalz betreibt seit Anfang an eine sehr viel
transparentere Informationspolitik als die
vorhergehenden Regional-KVen. Uber
die Gremien (wie Vertreterversammlung
und HVV-Kommission) stellt er zeitnah
statistisch zunehmend besser aufbereitete
Abrechnungsdaten zur Verfiigung, die
auch offen diskutiert werden kénnen.
Kollegen, die mit der Arbeit der fritheren
Regional-KVen vertraut sind, nehmen
hier einen erheblichen Wandel wahr.

Diese Positionen im KV-System er-
6ffnen zwar nur eine sehr begrenzte Mog-
lichkeit der Einflussnahme (die eher
durch die so gegebene persénliche Kon-
takemoglichkeit zum Vorstand der KV
Rheinland-Pfalz gegeben ist). Der Vor-
stand konnte jedoch die KV-Vorstands-
mitglieder in personlichen Gesprichen
mit Detailkenntnissen iiber die nerven-
drztlichen existenziellen Note vertraut
machen. Dies fiithrte unter anderem auch
dazu, dass die KV Rheinland-Pfalz spe-
zielle Statistiken beziiglich der Honorar-
verluste der Nervenirzte ab 1994 erar-
beitet hat, die deutlich iiber die der
Fachirzte oder Hausirzte hinausgehen.
Diese Zahlen konnten die Mitglieder
anlisslich der BVDN-Jahreshauptver-
sammlung im Mirz 2006 diskutieren.
Leider wird es kaum méglich sein, die
nervenirztlichen Honorarverluste iiber
diesen langen Zeitraum kurzfristig aus-
zugleichen, da inzwischen alle Fachgrup-
pen unter existenziellen Honorareinbu-
Ben zu leiden haben.

Jede Leistung dokumentieren
Bei der Jahreshauptversammlung wurde

— wie bereits bei den EBM-Einfithrungs-

veranstaltungen — empfohlen, zumindest
durch konsequente Anwendung des

seinheitlichen Bewertungsmafistabs®

(EBM) und des Honorarverteilungsver-
trags (HVV) jede Leistung zu dokumen-
tieren und das Punktekonto auch bei
sinkendem Restpunktwert zu fiillen.
Dies auch im Hinblick darauf, dass
durch die von den nervenirztlichen Be-
rufsverbinden erkimpften EBM-Ande-
rungen (neue Betreuungsziffer, zukiinf-
tige Neubewertung nervenirztlicher
Leistungen) hoffentlich eine Anpassung
des Fachgruppentopfes erstritten werden
kann, was eine entsprechend dokumen-
tierte Leistungsanforderung unterstiitzen
wiirde.

Die Mitglieder wurden dariiber in-
formiert, dass ich November 2005 bei
einem Symposium des Medizinischen
Dienstes der Krankenversicherung (MdK)
Rheinland-Pfalz die Lage der rheinland-
pfilzischen Nerveniirzte darlegen konnte.
Details hierzu finden Sie auch auf der
Homepage des BVDN www.BVDN.
de.

Auch iiber ein ,Round-table“-Ge-
sprich zwischen Ministerprisident Kurt
Beck und verschiedenen Arztevertretern
am 9. Mirz 2006 in Mainz, zu dem ich
noch in letzter Minute eine Einladung
erwirken konnte, wurde berichtet. Es
ist natiirlich davon auszugehen, dass
dieses Gesprich auf die landesweiten
irztlichen Protestveranstaltungen in
Verbindung mit der Wahlkampfsitua-
tion zuriickzufithren war. Vor diesem
Hintergrund sind die hierbei getitigten
irztefreundlichen Aussagen des Minis-
terprisidenten besonders kritisch zu
wiirdigen. Die anlisslich dieses Ge-
spriches dem Ministerprisidenten und
der Gesundheitsministerin, Malu Drey-
er, zur Verfiigung gestellten Daten fin-
den Sie ebenfalls im Internet unter
www.BVDN.de.
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AVWG verfassungswidrig
Gastredner bei der Jahreshauptversamm-

lung des BVDN Rheinland-Pfalz war Dr.
jur. Pflugmacher, der juristische Berater
des BVDN. Er referierte iiber Details des
Arzneimittelversorgungs-Wirtschaftlich-
keitsgesetzes (AVWG), das seiner Ein-
schitzung nach verfassungswidrig sei und
somit wohl keinen langen Bestand haben
werde. Kurzfristig werde das Gesetz ver-
mutlich auch kaum auf neuropsychia-
trische Indikationen Anwendung finden,
sondern im internistisch-hausirztlichen
Bereich Probleme bereiten. Pflugmacher
stellte auch tiber den Ablauf der vorgese-

Aus den Verbanden | Landesverband Nordrhein

henen Musterklagen gegen neurologische
und psychiatrische Honorarabrechnungen
dar. In der Die anschlieffenden Mitglie-
derversammlung wurde einstimmig be-
schlossen, Musterkliger gegebenenfalls
auch finanziell von Seiten des BVDN
RLP zu unterstiitzen. Der Vorstand hat
entsprechende Finanzmittel in den Haus-
haltsplan gestellt. Weiter schilderte Pflug-
macher die Fortentwicklung der irzt-
lichen Berufsausiibungsméglichkeiten.
Als Stichworte seien hier ,medizinischen
Versorgungszentren®, ,iiberdrtliche Ge-
meinschaftspraxen® und ,Modelle der
integrierten Versorgung“ genannt.

Neuer BVDN-Vorstand in Nordrhein -
Schwierigkeiten machen kimpferisch

m Rahmen der diesjihrigen Mitglie-
derversammlung wurde am 24. Juni
2006 der Vorstand des BVDN-Landes-
verbands Nordrhein neu gewihlt. Er ist
nun wie folgt besetzt:
— Dr. med. Frank Bergmann, Aachen,
Vorsitzender;
— Angelika Haus, Koln, stellvertretende
Vorsitzende;
— Dr. med. Curt Beil, Koln-Porz,
Schriftfithrer;
— Dr. med. Christian Raida, K6In-Porz,
Schatzmeister;
— PD Dr. med. Gereon Nelles, Koln,
Beisitzer Neurologie;
—_ Dr. med. Rolf Peters, Jiilich, Beisitzer
Psychiatrie;
— Sigrid Schleussner, Krefeld; Beisitzerin
Psychotherapie.
,Die desolate Vergiitung von Nerven-
drzten, Neurologen und Psychiatern, die
Schwierigkeiten, die sich durch den
Wegfall der Weiterbildung zum Nerven-
arzt ergeben und nicht zuletzt immer
mehr kranke Patienten, die allein auf-
grund der Demografie in die Praxen
dringen: Unsere Fachgruppe hat mit
auflerordentlichen Schwierigkeiten zu
kimpfen!“, betonte der neue Vorstand
des BVDN-Landesverbands noch wih-
rend der Sitzung. ,Herausforderungen
machen aber auch kimpferisch, unter-
strich Dr. Frank Bergmann, als neuer
BVDN-Landes- und Bundesvorsitzender
die Situation.
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Erfolgreich weiter ringen

Ein wesentlicher Punkt der Vorstands-
arbeit werde die Information der Kol-
leginnen und Kollegen tiber Bedingungen
und Anderungen des ,Einheitlichen Be-
wertungsmafistabes” sein. Bergmann
wies in diesem Zusammenhang auch auf
die bisherigen Erfolge des Berufsver-
bandes hin: ,Im Juni 2006 haben wir in
den Verhandlungen mit der KBV und
den Krankenkassen einen Durchbruch
erzielt“. Hintergrund: Der Arbeitsaus-
schuss des Bewertungsausschusses hatte
in seiner 283. Sitzung auf Initiative des
Berufsverbandes SofortmafSnahmen zur
Stiitzung der Fachgruppen Nervenheil-
kunde, Neurologie und Psychiatrie be-
schlossen. Unabhiingig davon re-evalu-
iere die KBV im Augenblick die Betriebs-
kosten in neurologischen und nerven-
drztlichen Praxen, denn der Berufsver-
band konnten belegen, dass die Kosten
erheblich zu niedrig angesetzt sind. Die
im Bewertungsausschuss beschlossenen
Stiitzungsmafinahmen koénnen nur wirk-
sam werden, wenn der Fachgruppentopf
fiir die FG 38 in Nordrhein angepasst
wird. In ersten Gesprichen mit dem neu-
en Vorstand habe die KV Nordrhein
diese Anpassungen bereits zugesagt.

Ein weiteres brisantes Thema auf-
greifend sagte Bergmann:, Wir werden
uns als Vorstand auflerdem bemiihen,
iiber die Méglichkeiten des neuen Ver-
tragsarztrechtes zu informieren®.

Anfang 2005 wurde ein E-Mail-Ver-
teiler des BVDN Rheinland-Pfalz
(BVDN-RLP-E-LETTER) eingerichtet,
der seitdem zunehmend genurtzt wird:
inzwischen sind zirka 50% der BVDN-
Mitglieder in diesen Verteiler aufgenom-
men, die somit regelmiflige und zeitna-
he Informationen erhalten.

Dr. med. Klaus Sackenheim
Vorstandsvorsitzender
BVDN Rheinland-Pfalz

Dass Kammer und KV in Nordrhein
psychiatrische und neurologische Erkran-
kungen stirker beachten, erklirte die
neue stellvertretende Vorsitzende Ange-
lika Haus zu einem weiteren Ziel, das es
zu erreichen gilt. Dafiir wird sie BVDN-
relevante Themen im Ausschuss fiir
Psychiatrie, Psychotherapie und Psycho-
somatik der Arztekammer Nordrhein
engagiert vertreten. Die Behandlung von
psychiatrischen, aber auch von vielen
psychosomatischen Krankheitsbildern sei
als drztliche Leistung zu verstehen. Haus
hob hervor: ,,Der idrztliche Anteil an der
Behandlung ist nicht wegzudenken®. Der
KV miissten die Schwierigkeiten ver-
standlich gemacht werden, die sich aus
dem Wegfall der Weiterbildung zum
Nervenarzt ergeben wiirden. Denn dies
fiihre dazu, dass die Neurologen in der
Region immer mehr Patienten versorgen
miissten — momentan bei noch gleichem
Budget.

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
Dr. med. Arne Hillienhof, Kdln
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Der Anfang eines neuen Miteinanders

Zur Zusammenarbeit von niedergelassenen Nervendrzten
mit der psychiatrischen Klinik

Fir eine kontinuierliche Behandlungskette und damit fur eine
effektive und effiziente Therapie psychisch Kranker ist die Zusam-
menarbeit der niedergelassenen Facharzte und der psychiatrischen
Klinik —auch auRerhalb von Projekten der Integrierten Versorgung —
von grofRer Wichtigkeit. Wie diese Zusammenarbeit aussehen sollte,
hat Hermann SpieRl, Oberarzt an der Psychosomatischen Universi-
tatsklinik Regensburg, ,Evidenz-basiert zusammengefasst.

ie Bedeutung und die Belastung

D der ambulanten fachirztlichen
Behandlung (schwer) psychisch
Kranker haben in Zeiten zunehmend
kiirzerer Klinikaufenthalte zugenommen.
Niedergelassene Arzte messen der Kom-
munikation besonderes Gewicht fiir eine
Jideale“ Zusammenarbeit zwischen Klinik
und Arztpraxis bei [9]. Wie sollten nun
Zusammenarbeit und Kommunikation
an der Schnittstelle zwischen ambu-
lantem und stationirem Bereich ausseh-
en? Die Ergebnisse von drei in den letz-
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ten Jahren an der Klinik und Poliklinik
fiir Psychiatrie, Psychosomatik und Psy-
chotherapie der Universitit am Bezirks-
klinikum Regensburg durchgefiihrte
Studien geben Hinweise darauf [10, 11,
13].

Erwartungen der niedergelassenen
Nervenarzte

Die wichtigsten Erwartungen von nie-
dergelassenen Nervenirzten/Psychiatern
an die psychiatrische Klinik sind eine
fachlich gute psychiatrische Behandlung

in der Klinik, ein leserlicher Kurzarzt-
brief unmittelbar bei der Entlassung,
eine adiquate Diagnostik in der Klinik,
eine direkte Klinikeinweisung (d.h.
ohne Maglichkeit der Ablehnung durch
den Aufnahmearzt) und die Riickiiber-
weisung des Patienten nach Abschluss
der Klinikbehandlung [10]. Des Wei-
teren erwarten sie, dass keine Warte-
zeiten bis zur stationiren Aufnahme
bestehen, kostengiinstige Medikamente
verordnet werden, eine mehrdimensio-
nale (d.h. nicht nur medikamentése)
Therapie in der Klinik erfolgt, die ab-
schliefenden Arztbriefe rasch (innerhalb
von ein bis zwei Wochen) folgen und
drztliche Ansprechpartner in der Klinik
(telefonisch) erreichbar sind.
Unzufriedenheit in der Zusammen-
arbeit herrscht aufgrund der Verordnung
teuerer Medikamente, der fehlenden
Absprache bei Errichtung neuer psychi-
atrischer Institutionen (z.B. Instituts-
ambulanz), zu langer Ubermittlungs-
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zeiten der Arztbriefe, nicht erfolgter
Riickiiberweisungen der Patienten nach
Abschluss der Klinikbehandlung und zu
langer Wartezeiten bis zur stationiren
Aufnahme [10].

Informationen auf dem
Einweisungsschein

Klinikirzte bendtigen zur (kontinuier-
lichen) Weiterbehandlung vom einwei-
senden Arzt eine Reihe von Angaben.
Die wichtigsten Informationen auf dem
Einweisungsschein sind [11]: Aktuelle
Medikation, Suizidalitit/Fremdaggressi-
vitit, aktuelle Problematik, Grund der
Einweisung, Medikamentenunvertrig-
lichkeiten und kérperliche Erkran-
kungen. Als sehr wichtig werden zudem
eingeschitzt: Betreuung, bisherige The-
rapie, Suchtanamnese, Telefonnummer
der Angehérigen, bisherige Diagnostik,
psychiatrische Diagnose(n) und Be-
funde.

Knapp 70% der befragten Klinikirzte
sind mit den Angaben auf den Einwei-
sungsscheinen unzufrieden [11].

Patientenfluss von Klinik in
die Praxis groBer als umgekehrt

Die Zahl der von niedergelassenen Fach-
drzten eingewiesenen und nach Klinik-
entlassung weiterbehandelten Patienten
ist gering [13]. Niedergelassene Nerven-
drzte/Psychiater weisen nur knapp 10 %
der stationir-psychiatrischen Patienten
unmittelbar ein. Im Vergleich sind diese
Patienten hiufiger Bewohner therapeu-
tischer Wohnheime, linger als drei Mo-
nate erkrankt und mit atypischen Neu-
roleptika oder SSRI vorbehandelt, sel-
tener Patienten mit primiren Suchter-
krankungen.

Hingegen wird bei etwas mehr als
30% der Patienten bei Klinikentlassung
eine Weiterbehandlung durch einen nie-
dergelassenen Facharzt eingeleitet. Die
Einweisung durch den Nervenarzt/Psych-
iater und die Diagnose einer Schizophre-
nie oder affektiven Stérung fithren ver-
mehrt zur Weiterversorgung durch den
Facharzt.

Fazit

Zusammenfassend ergibt sich aus diesen
Studien und gleichlautenden Erfah-
rungen in der Zusammenarbeit von nie-
dergelassenen Nervenirzten/Psychiatern
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und psychiatrischer Klinik anderenorts
[3,4, 5, 6], dass die Zahl der gemeinsam
betreuten Patienten relativ gering ist,
niedergelassene Arzte mit wesentlichen
Aspekten der Zusammenarbeit unzufrie-
den sind und auch die Bediirfnisse der
Klinikirzte nach Informationen wenig
erfiillt werden.

Probleme in der Zusammenarbeit
werden mittels interkollegial erarbeiteter
Kooperationsleitlinien zu 18sen versucht
[6], auch gemeinsame Fortbildungen,
Seminare und Qualititszirkel [14] kon-
nen einen Beitrag fiir ein besseres gegen-
seitiges Verstindnis und die Basis fiir
einen intensiveren Dialog leisten. Ein
Schulterschluss zwischen niedergelas-
senen Arzten und Klinikirzten ist — auch
im Sinne der Patienten — gerade heute
notwendig (aufgrund der derzeitigen
gesundheitspolitischen Situation mit zu-
nehmender Verknappung der finanziel-
len Ressourcen sowie Einflussnahmen
durch die Krankenkassen und Politik).

Beruf aktuell | Der Anfang eines neuen Miteinanders

Fine intensivere Kommunikation unter-
einander erscheint als das Mittel der
Wahl, um Interaktionsprobleme zu l6sen,
die Behandlungskontinuitit zu verbes-
sern, Versorgungsliicken zu vermeiden
und letztendlich Ressourcen zu sparen.
Aus den Ergebnissen der genannten Stu-
dien lassen sich zehn Leitgedanken fiir
eine bessere Zusammenarbeit formulie-

ren (s. Tab.).

Zwei besonders
wichtige Aspekte:

1. Um den ohnehin enormen Dokumen-
tationsaufwand fiir beide Seiten nicht
weiter durch (ansonsten wiinschenswerte)
schriftliche Aufnahmemitteilungen oder
ausfithrliche Einweisungsbriefe zu erhs-
hen, erscheinen Telefonate bei Aufnah-
me und Entlassung effektiv und effizient
und damit als das Mittel der Wahl, die
wesentlichen Informationen rasch zu
{ibermitteln. Niedergelassene Arzte sind
dabei meist leichter erreichbar als Klinik-

Leitgedanken fiir eine bessere Zusammenarbeit
zwischen niedergelassenen Nervenirzten/Psychiatern
und der psychiatrisch-psychotherapeutischen Klinik

1. telefonische Voranmeldung des Patienten bzw. telefonische Einweisung durch den

niedergelassenen Nervenarzt/Psychiater

2. Einweisungsschein (oder Einweisungsbrief) mit allen fiir die Weiterbehandlung

wesentlichen Informationen

3. Aufnahmemitteilung an niedergelassenen Nervenarzt/Psychiater des Patienten
mit Angabe der (drztlichen) Ansprechpartner der Station und/oder Telefonat mit
dem niedergelassenen Arzt bei Klinikaufnahme des Patienten

4. bereits wahrend der Klinikbehandlung ambulanter Vorstellungstermin beim
niedergelassenen Nervenarzt/Psychiater als Teil der Entlassungsvorbereitung

5. leserlicher und gut strukturierter Kurzarztbrief bei Entlassung und/oder Telefonat

mit dem niedergelassenen Arzt

6. rasche Ubermittlung des endgiiltigen Entlassungsbriefs (innerhalb von maximal

zwei Wochen)

7. Begriindungshilfen im Arztbrief fiir den niedergelassenen Arzt zur Weiterverordnung
innovativer (teurer) Medikamente oder anderer Therapiemalinahmen

8. klare Indikationsstellung zur Weiterbehandlung chronisch psychisch Kranker in der
psychiatrischen Institutsambulanz (§ 118 SGB V)

9. gemeinsame Fortbildungsveranstaltungen, Seminare und/oder Qualitatszirkel zu

fachlichen und berufspolitischen Themen

10. gemeinsame Planung der psychiatrischen Versorgung in der Region, zum Beispiel
innerhalb der psychosozialen Arbeitsgemeinschaft (PSAG)
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irzte. Eine jeweils aktualisierte Telefonliste der Klinik kénnte

hier hilfreich sein. Auch ein noch so ausfiihrlicher Einweisungs-
schein [11] oder guter und rasch tibermittelter (Kurz)Arztbrief
[8, 12] kénnen das interkollegiale Gesprich nicht ersetzen.

2. Die relativ geringe Zahl der (direkten) Einweisungen durch

den niedergelassenen Facharzt und die nur bei jedem dritten

Patienten veranlasste ambulante fachirztliche Weiterbehandlung
weisen auf bilaterale Verbesserungspotenziale hin. In Zeiten

einer zunehmend differenzierteren psychiatrisch-psychothera-
peutischen Behandlung sollte ein reibungsloser ,Patientenaus-
tausch” (in beide Richtungen) hiufiger als bisher erfolgen. Dazu

koénnten — neben Uberweisungen zu in der Klinik angebotenen

(ambulanten) Spezialbehandlungen — auch ambulante Termine

beim niedergelassenen Nervenarzt/Psychiater bereits wihrend

des stationiren Aufenthaltes beitragen. Somit konnte eine kon-
tinuierliche Behandlung ohne grofle Wartezeiten auf Termine

beim niedergelassenen Facharzt besser erfolgen. Der Abrech-
nungsmodus miisste dabei mit den Krankenkassen geklirt

werden. Sie diirften ihn aber — im Sinne der besseren Behand-
lungsqualitit und in Zeiten des integrierten Versorgungsgedan-
kens — positiv bescheiden.

Vielleicht tragen die oben dargestellten Uberlegungen dazu
bei, die kollegiale Zusammenarbeit des ambulanten und des
stationiren Bereichs zu verbessern. Lassen Sie uns gemeinsam
iiberlegen, welche weiteren Moglichkeiten zur Verbesserung
der Zusammenarbeit in der Regelversorgung bestehen. Unsere
Patienten kdnnen dadurch nur profitieren. Und um diese geht
es ja letztendlich.

Literatur bei den Verfassern

PD Dr. med. Hermann Spief|
Bezirksklinikum Regensburg,
Universitatsstr. 84, 93053 Regensburg
E-Mail: hermann.spiessl@medbo.de

Prof. Dr. med. Clemens Cording, Regensburg
Prof. Dr. med. Goran Hajak, Regensburg
Prof. Dr. med. Helmfried Klein, Regensburg
PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

NEUROTRANSMITTER 10-:2006 35




& ',','.o‘\
-
NS
) Beruf aktuell

Pharmakotherapie affektiver und schizophrener Psychosen

Mono- oder Kombinationstherapie?

Leitlinien, die auf ,,Evidenz“ aus
klinischen Studien basieren,
empfehlen haufig Psychophar-
maka fur eine Monotherapie.
Erfahrene Psychiater und
Psychotherapeuten wehren sich
jedoch dagegen, denn trotz aller
»Evidenz® zur Monotherapie gibt
es gute Gruinde, den Weg der
kombinierten Pharmakothera-
pien bei Psychosen nicht zu
verlassen.
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eim Bayerischen Nervenirztetag
B im Oktober 2005 in Giinzburg

kam es zu einer engagierten Dis-
kussion iiber die Frage, ob aktuelle Leit-
linien mit einer deutlichen Priferenz fiir
Monopharmakotherapie bei affektiven
und schizophrenen Psychosen richtig
liegen oder ob die kombinierte Psycho-
pharmakotherapie die beste Behandlung
sei. PD Dr. Albert Zacher, Regensburg,
duflerte seine Meinung im zugespitzten
Satz ,2000 Nervenirzte kénnen nicht
irren“. Damit meinte er, dass sowohl in
der Klinik als auch im ambulanten Be-
reich Kombinationstherapien in der Re-
alitit tiberwiegen und es kaum anzuneh-
men sei, dass die Mehrzahl der Nerven-
drzte schlechte Therapie mache. Gleich-
zeitig kritisierte Zacher Kombinations-
therapien zum Beispiel als initiale Kom-
bination von zwei ,,Moodstabilizern in
der Behandlung Ersterkrankter als falsch.
Auch Dr. Josef Biuml, leitender Oberarzt
an der Technischen Universitit Miin-
chen, hat kiirzlich bei einer Fortbildungs-
veranstaltung in Donauwdrth die in den
gingigen Leitlinien geforderte Verpflich-
tung zur Monotherapie kritisch hinter-
fragt. Mit dieser Vorgehensweise kénnten
zahlreiche schwer- und schwerstkranke

Menschen nicht ausreichend behandelt
werden. Denn mit einer Monotherapie
sei oftmals keine ausreichende Symptom-
suppression zu erreichen. Erst im Rah-
men einer oft sehr aufwindig erarbeite-
ten Polypharmazie werde es moglich,
auch schwerstkranke Menschen wieder
entlassungsfihig zu machen. Der gene-
relle Verzicht auf eine Polypharmazie
wiirde sicherlich bedeuten, dass viele
Patienten nicht mehr gemeindenah in-
tegriert werden kénnten, was einer sozi-
alen Ausgrenzung und Unterbehandlung
vieler Patienten gleichkime. Wiirden
diese Menschen ihrer monotherapeutisch
nicht beherrschbaren Symptomatik iiber-
lassen werden, wiren enorme Verhal-
tensauffilligkeiten, Stigmatisierungen in
der Offentlichkeit und Verhaltensent-
gleisungen bis hin zu forensischen Kom-
plikationen zu befiirchten. Aus 4rztlich-
psychiatrischer Sicht sei deshalb schon
alleine aus ethischen Griinden eine in-
telligente Kombinationspharmakothera-
pie unverzichtbar. Dass hierbei selbstver-
standlich gilt, Nebenwirkungen und
weitere somatischen Risiken zu vermei-
den, versteht sich von selbst. Eindeutig
bestitigen Auswertungen zum Psycho-
pharmaka-Usus an den Bayerischen Be-
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zirkskrankenhiusern, dass hier Kombi-
nationstherapien iiberwiegen, und es gibt
eine Vielzahl von verniinftigen Uberle-
gungen fiir Kombinationstherapien (vgl.
Messer et al. 2006). Das Problem ist, dass
sicherlich den meisten Kombinations-
therapien derzeit die Grundlage Evidenz-
basierter Studien fehlt.

Wo ist also der richtige Platz fiir eine
Monotherapie, die sicher immer die ein-
fachste und damit in jeder Hinsicht wiin-
schenswerte Form einer notwendigen
Pharmakotherapie darstellt? Und wo sind
Kombinationstherapien sinnvoller, ja
iiberlegen? Wann ist wiederum die Be-
zeichnung ,unsinnige Polypharmazie®
angebracht? Eindeutige Antworten dazu
lassen sich in der Literatur nicht finden.
Schon ein Vergleich der aktuellen Leit-
linien in europiischen Lindern kommt
zu dem Schluss einer allenfalls mifligen
Ubereinstimmung der Leitlinien. Wiirde
man alle existierenden Leitlinien in der
internationalen Psychiatrie mit einbezie-
hen, wire das Ergebnis sicherlich noch
uneinheitlicher.

Studien zu
Kombinationstherapien fehlen

Folgende Feststellungen scheinen mir
weiterzuhelfen: Eine wissenschaftliche
Grundlage ist vorwiegend fiir die Mono-
therapien gegeben. Es herrscht aber ein
ausgeprigter Mangel an Studien zu Kom-
binationstherapien. Das hingt einerseits
mit der Schwierigkeit zusammen, solche
Studien durchzufiihren und andererseits
damit, dass viele pharmakotherapeu-
tische Studien industriegesponsert waren
und deshalb a priori kein Interesse an
Kombinationstherapiestudien bestand.
Man sollte diesen Mangel nun nicht der
Industrie vorwerfen, — ihre Interessens-
lage ist durch den Gesetzgeber streng
determiniert. Wissenschaftlich-drztliche
Fragen der Therapieoptimierung miissen
sich unabhiingig finanzieren. Die Stanley
Foundation fordert in jiingster Zeit ge-
zielt Studien zu Kombinationstherapien,
und die Ergebnisse einer Reihe von Stu-
dien sind inzwischen publiziert. Auch
wenn Studien zur Kombinationstherapie
relativ schwierig durchzufiihren sind,
waren die immer noch relativ einfach
angelegten Studiendesigns aber offenbar
doch in der Lage, das Problem anzuge-
hen, — auch wenn die Studiengréffen im
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Vergleich zu anderen Gebieten der Me-
dizin noch nicht konkurrenzfihig sind.
Vorteile von Kombinationstherapien
waren verschiedentlich nachweisbar. Hier
ist jedenfalls festzuhalten, dass die derzeit
hohere wissenschaftliche Evidenz fiir
Monotherapien niche auf dem Nachweis
einer besseren Wirksamkeit von Mono-
therapien, sondern wesentlich auf einem
Mangel komplexerer Studien beruht. So-
weit Studien {iber Kombinationsthera-
pien vorliegen, sind kombinierte Phar-
makotherapien oft besser als Monothe-
rapien, zumindest wenn sie klug angelegt
sind und auch ein der klinischen Realitit
entsprechendes Design vorweisen.

In meiner persénlichen Wahrneh-
mung in der langjihrigen Arbeit mit
Patienten ist offensichtlich, dass es zum
Beispiel sinnvoll ist, bei akuten Psycho-
sen a priori mit einer Kombinations
therapie zu beginnen, um den meist ge-
storten Schlaf-Wach-Rhythmus mog-

,,Die derzeit hohere wissen-
schaftliche Evidenz fiir Mono-
therapien beruht nicht auf dem
Nachweis einer besseren Wirk-
samkeit von Monotherapien,
sondern wesentlich auf einem
Mangel komplexerer Studien.“

lichst rasch zu bessern. Das heif3t, abends
beruhigende Pharmaka, morgens eher
aktivierende Pharmaka zu geben und
auch im weiteren Verlauf in geschickten
Kombinationen vorzugehen, im Ubrigen
auch zur Minimierung von Nebenwir-
kungen. Dies gelingt allerdings meist nur
dem Erfahrenen.

Vergleicht man einmal mit anderen
Gebieten der Medizin, zum Beispiel den
gut untersuchten Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen, so zeigt sich sehr klar, dass Kom-
binationstherapien hiufig iiberlegene
Therapien darstellen. Denn sie kénnen
den zugrunde liegenden Stérungen auf
verschiedensten Ebenen begegnen. Op-
timierte Therapie in der modernen
Medizin muss immer das Wissen iiber
die Pathogenese der jeweiligen Stérungen
einbezichen und dann entsprechend in-
telligent angelegte, real aber meist als
Kombinationstherapien sich darstellende
Konzepte entwickeln. Wie schwierig die
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wissenschaftlich fundierte Therapieopti-
mierung ist, sicht man an den groflen
Herz-Kreislaufstudien. So grofle Studi-
enteilnehmerzahlen liegen bei psychia-
trischen Studien {iberhaupt nicht vor.
Eine relativ grofle psychiatrische Studie,
wie die CATIE-Scudie, ist jedenfalls doch
etwas erniichternd fiir manche bisher
vertretene Ansichten. Die CATIE-Studie
wurde zwar vielfach kritisch diskutiert
sowohl beziiglich ihres Designs als auch
der Interpretation. Es bleibt aber doch
eindeutig festzuhalten und zu beachten,
wie wenige Unterschiede man zwischen
verschiedenen Pharmaka iiberhaupt fin-
den konnte.

Studien konnen die klinische

Realitat nicht iiberfliigeln

Das Problem sehr gezielt angelegter Stu-
dien ist eben, dass sie auch falsche Effekte
herausfinden, wie man ja aus anderen
medizinischen Gebieten weifd. Fiir die in
der Realitit der Psychiatrie vorherr-
schenden Kombinationstherapien bleibt
insofern diese CATIE-Studie jedenfalls
auch tréstlich: Die genaue Kenntnis des
einzelnen Patienten, die Bewertung von
Einzelsymptomen und -beschwerden
und eine auf das Individuum zugeschnit-
tene Beriicksichtigung dieser Faktoren
diirfte eben doch wichtige Effekte zeiti-
gen, die sich dann in solchen naturalis-
tischen Studien sehr wohl bemerkbar
machen. Die klinische Realitit ist immer
komplexer als in Studien gewiinscht, be-
sonders im Bereich der Psychopathologie
mit den vielfiltigen Einflussfaktoren.
Daraus ergibt sich meiner Ansicht nach
zwingend, dass uns der wissenschaftliche
Vergleich einzelner Monotherapien mit
einfachen Kombinationstherapien zwei-
fellos weiter bringt. Aber die Ergebnisse
koénnen nicht ohne weiteres die klinische
Evidenz iiberfliigeln, auch wenn letztere
im wissenschaftlichen Bewertungsgrad
der Evidenz prinzipiell niedrig gewertet
wird, weil sie fehleranfillig ist. Die kli-
nische Bewertung kann aber durchaus
richtig sein.

»Kausale Therapie“
ohne klare Causa
Eine wesentliche Problematik der Psy-
chopharmakotherapie von affektiven und
schizophrenen Psychosen ist jedoch die
noch unzureichende Kenntnis der zu-
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grunde liegenden Pathogenese. Derzeit
hiufen sich beispielsweise Befunde, dass
inflammatorische und neurodegenerative
Vorginge zumindest bei einer Sub
gruppe von Patienten mit Psychosen in
der Pathogenese beteiligt sind. Die Be-
teiligung inflammatorischer Vorginge
bei der Alzheimer Erkrankung hat viele
iiberrascht. An deren Bedeutung besteht
aber kein Zweifel mehr. Die Hypothesen
zur Pathogenese der schizophrenen und
affektiven Psychosen beruhen nicht un-
wesentlich auf Zirkelschliissen. So ent-
standen Hypothesen zum Beispiel auf-
grund der bekannten Wirkung von
Psychopharmaka aus Tierversuchen und
in-vitro-Untersuchungen (besonders be-
ziiglich bestimmter Neurotransmitter-
wirkungen oder Rezeptoren-Aktivie-
rungen) und eine darauf aufbauende
Plausibilitit. Zwar gibt es hierzu Uber-
einstimmungen mit klinischen Beobach-
tungen und Untersuchungen, zum Bei-
spiel ,,Brain Imaging“-Untersuchungen,
die insofern direkt und indirekt eine Rei-
he von Hypothesen stiitzen. Es muss aber
festgehalten werden, dass es sich hierbei

»Die genaue Kenntnis des
einzelnen Patienten, die
Bewertung von Einzelsymptomen
und -beschwerden und eine auf das
Individuum zugeschnittene
Beriicksichtigung dieser

Faktoren diirfte wichtige

Effekte zeitigen.“

nicht um wirklich gesicherte Erkennt-
nisse handelt. Ferner ist klar, dass sowohl
das dopaminerge, noradrenerge und sero-
tonerge System nicht nur in der Patho-
genese der Psychosen, sondern auch bei
Suchterkrankungen involviert und als
Teil des normalen Funktionierens des
Gehirns praktisch ubiquitir aktiv sind.
Hypothetische Imbalancen in Krank-
heitszustinden sind nicht so leicht fest-
zustellen, geschweige denn deren kli-
nische Auswirkungen zuzuordnen. In-
wiefern Neurotransmittersysteme also bei
einzelnen Krankheitsbildern spezifisch
betroffen sind, ist eben nicht ausreichend
untersucht. Insofern ist auch die Wir-
kung von Psychopharmaka in der an-
gestrebten Normalisierung des pathoge-
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netisch verinderten Funktionierens nicht

klar.

Die neuen Atypika haben die Plau-
sibilitdt der Hypothesen zur Schizo-
phrenie nicht wesentlich erhéhe, cher
Zweifel an alten Hypothesen geweckt.
Fiir manchen ist erstaunlich, dass sich
viele Hypothesen ausschliefflich um
neuronale Funktionen des ZNS kiim-
mern, insbesondere anlagebedingte
Fehler und synaptische Vorginge. Auch
beziiglich dieser rein neuronalen, viel-
leicht zu verkiirzten Betrachtungsweise
haben Bondy et al. vor kurzem gekonnt
aufgezeigt, an wie vielen verschiedenen
Funktionsstellen des Neurons und der
Neurotransmission ein und dasselbe
Pharmakon gleichzeitig eingreifen kann.
Neurone machen aber nur zirka 15 % der
Gehirnzellen aus. Glia und Mikroglia
besitzen ebenfalls viele der durch Psycho-
pharmaka beeinflussten Rezeptoren,
ebenso Immunzellen, von denen spiter
noch die Rede sein soll.

Therapieoptimierung
nach besserem Verstandnis

Betrachtet man ein besser untersuchtes
Krankheitsbild, gleichzeitig erste neuro-
psychiatrische Erkrankung mit nachge-
wiesener Neurotransmitterstérung, die
Parkinson-Erkrankung, so zeigt sich bei-
spielhaft diese Problematik. Der Mangel
an Dopamin ist bereits eine Folgeerschei-
nung eines pathogenetischen Prozesses,
der zu 50 %iger Reduktion der Zellen
gefiihre hat. Dopa kann zwar Ersatz fiir
die schliefllich verminderte Funktion
und damit eine deutliche klinische Bes-
serung bringen. Die Pathogenese ist aber
nicht unterbrochen. Mir scheint, dass

sich bei Psychosen dhnliches abzeichnet.
Wenn man nur neuronale Stérungen und
insbesondere die synaptischen betrachtet,
wird man das Krankheitsbild wohl nicht
ausreichend verstehen. Bei Morbus Par-
kinson war der Ersatz von Dopamin
bahnbrechend, erklirt auch einen we-
sentlichen Teil der Symptomatik. Die
aktuelle Entwicklung einer wissenschaft-
lich fundierten optimierten Therapie ist
aber schon sehr viel weiter. Initiale Do-
pamin-Therapie wird nur noch bei iiber
70-J4hrigen empfohlen. Mit Erfolg set-
zen entsprechende Kombinationsthera-
pien differenziert an frithen pathogene-
tischen Vorgingen an — fiir die Mehrzahl
der Fille offenbar die beste Therapie [s.
Reichmann, 2005].

LiefSe sich die zukiinfrige Therapie
bei Psychosen ihnlich optimieren?
Meiner Ansicht nach ja. Wenn man als
Beispiel die Auslésung von depressiven
Stérungen unter INF-o-Therapie be-
trachtet, so erkennt man auf jeden Fall
einen interessanten Aspekt der Patho
genese affektiver Psychosen: Je nach
genetischer Vorbedingung (bzw. Belas-
tung) fiihrt die Interferon-o-Therapie
bei 60—80% der Therapierten zu einem
Stimmungskognitionssyndrom oder einem
neurovegetativen Syndrom, beides
depressive Stérungen. Pridiktiv fiir das
Stimmungskognitionssyndrom ist eine
starke ACTH-Ausschiittung in den
ersten drei Stunden nach Beginn der
Interferon-o-Therapie. (Fiir das neuro-
vegetative Syndrom lieflen sich keine
priadiktiven Faktoren identifizieren.)
Biochemische Verinderungen im Tryp-
tophan- und Serotonin-Stoffwechsel sind
fiir das Stimmungskognitionssyndrom
von besonderer Bedeutung. Es sind aber
wahrscheinlich nicht nur Neurone invol-
viert, sondern durchaus verschiedene
Zellsysteme. Serotonin-Rezeptoren fin-
den sich in Neuronen verschiedener
Hirnregionen wie Basalganglien, Stria-
tum und zerebralem Kortex, aber auch
auf Lymphozyten. Wo ist nun der ent-
scheidende Storfokus? Und wie ldsst er
sich nach Auslésung eines depressiven
Syndroms am besten beeinflussen? Vor-
beugung scheint leichter zu sein als ,,post
hoc“-Medikation. Diese Fragen sind
noch lange nicht endgiiltig beantwortet.
Sind depressive Syndrome durch IFN-o
erst einmal ausgeldst, ist die Behandlung
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keineswegs identisch mit der wirksamen
Prophylaxe. Wodurch ist die Verschie-
denheit der beobachteten psychischen
Stérungen bedingt? Wir wissen es
nicht.

Pleiotropie: vereinfachte,
aber storungsanfillige Steuerung

Serotonin spielt nach ganz neuen Er-
kenntnissen eine bisher weit unter-
schitzte Rolle in der Kommunikation
verschiedener Immunzellen, obwohl
erste Befunde schon lange bekannt sind
[O’Connell et al., 2006]. Das Beispiel
der IFN-o-Therapie zeigt die Komple-
xitit der Problematik auch fiir psychische
Stdrungen: Ein einziges Zytokin kann
an verschiedenen Zellsystemen angreifen
und Wirkungen auslésen. Diese so ge-
nannten ,pleiotropen” Wirkungen sind
in der Natur offenbar zweckmifig. Ein
einziger steuernder Faktor (wie beispiels-
weise IFN-0) setzt eine ganze Kombina-
tion von Vorgingen in Gang, die in der
Natur oft sinnvoll zusammenwirken.
Pleiotropie ist also eine Vereinfachung
biologischer Steuerungsvorginge — je-
doch manchmal zum Preis einer Funk-
tionsstérung: Wenn die Funktionen
einmal nicht in ihrer Ablaufsequenz oder
in ihrer Konstellation zusammenpassen.
Vielfach belegt ist die Tatsache, dass un-
terschiedliche Vorbedingungen in ein-
zelnen Subsystemen (z.B. gut nachge-
wiesen bei immunologischen Vorgingen)
das Ergebnis eines gleichartigen spiteren
Funktionsvorganges vollig verindern
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oder ins Gegenteil verkehren kénnen. Als
Beispiel aus dem Studium mag sich viel-
leicht mancher noch an die ,Adrenalin
umkehr erinnern, ein vergleichsweise
einfaches Beispiel. Allerdings haben
solche paradoxe Mechanismen ihre Be-
wihrungsprobe in der natiirlichen Evo-
lution bestanden und machen offenbar
oft Sinn. Wenn ausnahmsweise nicht,
betrachten wir solche Zustinde wohl zu
Rechrt als krankhaft.

Im ZNS ist, aus meiner Sicht, die
Rolle der Mikroglia in der Pathogenese
verschiedener, klinisch wichtiger Krank-
heiten sehr interessant und bisher wohl
unterschitzt. Banati hat vor kurzem in
verschiedenen ,,PET-Imaging“-Studien
gezeigt, dass sowohl bei Demenz als auch
bei depressiven und schizophrenen
Spektrumpsychosen Mikroglia-Aktivie-
rungen vorkommen [Banati et al. 2005],
die wahrscheinlich von erheblicher Be-
deutung sind. Die Mikroglia besitzt Re-
zeptoren fiir verschiedene Neurotrans-
mitter. Auch bei der Entstehung von
neuropathischem Schmerz spielt die
Mikroglia eine prominente Rolle, die
bislang unbekannt war [Coull et al.,
2005]. Diese neuen Erkenntnisse zur
Rolle der Mikroglia haben die giiltigen
Theorien zum neuropathischen Schmerz
ganz wesentlich erweitert: Es ist offenbar
nicht so viel Schmerz durch zerebrale
Mechanismen (Stichwort , kortikale Re-
organisation®) verstehbar wie bisher be-
hauptet [Torsney and Mac Dermortt,
2005]. Konnte dies zum Beispiel fiir die
Wahrnehmungsstérungen bei Psychosen,
die ja immer noch erklirungsbediirftig
sind, auch so sein?

Betrachtet man einzelne Psycho-
pharmaka, so haben neue, relativ spezi-
fische Pharmaka wie die Serotonin- oder
Doppel-Reuptake-Hemmer durchaus
eine gute Wirksamkeit. Die Rate thera-
pieresistenter Depressionen ist aber nicht
entscheidend kleiner geworden. Ein
Dilemma fiir die weitere Betrachtung der
Frage Monotherapie versus Kombina
tionstherapie sind Pharmaka, die auf
viele Rezeptoren wirken. Als Paradebei-
spiel einer solchen ,Dirty drug® ist
Clozapin. Fiir Clozapin hat erstmals die
neuere Pharmaforschung ausgeprigte
immunmodulatorische Wirkungen ge-
zeigt. Ob die iiberlegene Wirkung von
Clozapin bei therapieresistenten Psycho-

sen dadurch erklirt ist, bleibt trotzdem
unklar. Ein neuer Rezeptor-Antagonis-
mus kénnte nach Ansicht von J. Sokolow
diese iiberlegene Wirkung iiber rein neu-
ronale Hypothesen wohl erkliren. Jedoch
wirken Neurone selbst auf vielfiltige
Zellsysteme, einschliefflich das Immun-
system.

Die Gruppe um Blier, Canada, hat
in kombinierten neurophysiologischen
und pharmakologischen Tieruntersu-
chungen gezeigt, dass eine so genannte

Lsite-directed Pharmakotherapie bessere
Erfolgschancen hat. Die Kombination
zwischen SSRI mit Mirtazapin, aber
auch andere Kombinationen, erwiesen
sich sowohl im Tierversuch, aber auch
bereits in klinischen Studien als wesent-
lich effektiver. Es sind also komplexe
Interaktionen in ihrer Topologie zu be-
achten — im Gegensatz zur Annahme
einer globalen Beeinflussung von Sero-
tonin-Rezeptoren oder Nornephrin-
Rezeptoren allein.

Fazit

Solange wir nichts Genaues iiber die Pa-
thogenese der Psychosen wissen, sind
wir also bei vielem noch auf Spekulati-
onen angewiesen und kénnen die psych-
iatrische Psychopharmakotherapie in
vieler Hinsicht nur aus Erfahrung und
klugen Uberlegungen ableiten. Im Ub-
rigen wird zu oft vergessen, dass auch
psychotherapeutische Mafinahmen in
Kombination mit Psychopharmaka von
Bedeutung sind, in den Studien in der
Regel aber keine Beachtung finden. Die
Schlussfolgerung von Messer et al.
(2006), dass Polypharmazie in der Be-
handlung der schizophrenen und affek-
tiven Psychosen sehr hiufig festzustellen
sei und ihre Schlussfolgerung, man solle
mehr die Aspekte und Plausibilititen
bei deren Anwendung diskutieren und
beobachten als vorschnelle Empfeh-
lungen abgeben, erscheint beim mo-
mentanen Stand des Wissens richtig
und klug. Die wissenschaftliche Evidenz
fiir eine optimale Psychosenbehandlung
ist derzeit gering. Zuriickhaltung in den
Empfehlungen entspricht der Weisheit
klinischer Erfahrungen mit hoher Indi-
vidualitit jeder Therapie und trifft of-
fenbar die Meinung vieler erfahrener
Nervenirzte. Die Frage, was die Zu-
kunft bringen wird, erledigt sich nach
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meiner Ansicht aus der Beobachtung
anderer medizinischer Fachgebiete, zum
Beispiel der Inneren Medizin und der
Neurologie. Die Entwicklung optimier-
ter Therapie geht ganz klar hin zu diffe-
renzierten Kombinationstherapien. Da
jetzt schon dhnliche neurodegenerative
Aspekte wie bei der Parkinson-Krank-
heit auch bei den Psychosen erkennbar
werden, und sich inflammatorische Vor-
ginge immer plausibler mit Befunden
belegen lassen, ist eine solche Entwick-
lung vorgezeichnet. Beispielhaft soll hier
die Cox II-Blocker-Therapie erwihnt
werden, die erstmals in dieser Form als
antiinflammatorische ,Add-on-Thera-
pie® bei akuten schizophrenen Psycho-
sen und auch bei affektiven Erkran-
kungen zusitzliche Effekte gezeigt hat
[Miiller et al., 2002 und 2006]. Die
komplexen Interaktionen mit verschie-
denen anderen Funktions-Subsystemen
in der Pathogenese wie oxidativer Stress,
endokrines System, aber auch direkte
Interaktionen zwischen Nervensystem
und Immunsystem werden wohl in der
Zukunft mehr Platz in Hypothesen und
klinischer Realitit der Therapie finden
als bisher.
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Offenes Forum

Etwas besseres als den Tod finden wir allemal

Einleitend mit dem bertihmten Zitat der Bremer Stadtmusikanten
macht Kollegin Rauch aus Rinteln in ihrem Brief an den BVDN-
Vorstand ihr Missfallen tiber das KV-System deutlich — sie erwagt

einen organisierten KV-Ausstieg.

W ie Ihr aus der letzten KV-Abrech-
nung fiir das erste Quartal 2006
ersehen konnt, tendiert unser Honorar
gegen Null. Von einem Fallwert von 39
EUR im Quartal IV/2005 fiel er bei mir
im ersten Quartal 2006 auf 31 EUR!
Das sind 21 % weniger!

Ich betreue psychiatrische und neu-
rologische Patienten von morgens bis
abends — mein Zeitkontingent lduft
iber. Wenn ich aber jetzt nichts Ein-
schneidendes unternehme, dreht mir die
Bank spitestens in einem halben Jahr
den Geldhahn zu. Die KV Niedersach-
sen bedauert nicht einmal diese miese
Bezahlung.

Die kontinuierliche Stigmatisierung
der psychisch Kranken und deren Be-
handlern empfinde ich als Ausgrenzung
von ,lebensunwerten Leben, fiir das
man die Kosten runterfahren muss®.
Das hatten wir schon einmal!

Geredet wurde bereits genug. Jetzt

miissen endlich Taten folgen, denn von
der KV koénnen wir nichts mehr erwar-
ten. Der organisierte KV-Austritt ist fiir
mich ein denkbarer Weg. Unser Fach-
gebiet eignet sich auch hervorragend
dafiir, denn:
P Viele Planungsbereiche sind akut-
psychiatrisch unterversorgt (mag das
Ministerium in Hannover auch etwas
anderes behaupten!)

P Ein niedergelassener Psychiater ist
ohne Psychotherapie nicht iiberlebens-
fihig, ein Neurologe mit Ul oder U2
eigentlich schon bankrott.

P Psychiatrische Institutsambulanzen
mit 240 EUR Quartalskosten sind un-
bezahlbar.

P Fachirzte aus dem Ausland ohne
ausreichende Sprachkenntnisse und
aus anderen Kulturkreisen wiren zwar
fiir technische Disziplinen denkbar —
aber fiir psychiatrische Gespriche, neu-
rologische Anamnesen, Betreuung?
Oder sollen wir es ein letztes Mal ver-
suchen, mit der KV zu sprechen?

Im Landkreis Schaumburg denken
zurzeit drei von fiinf niedergelassenen
Neurologen / Psychiatern bereits daran,
ihre Zulassung zuriickzugeben. Auch
im Landkreis Hameln / Pyrmont sind
einige Kollegen bereit. Es konnte sich
ein Flichenbrand entwickeln.

Informationen zum KV-Ausstieg
gibt es unter www.brain2doc.de. Tei-
len Sie mir doch bitte Thre Meinung
per Fax, E-Mail oder telefonisch mit,
wie Sie das Weiterbetreiben Threr Pra-
xis in Zukunft sichern werden.

Dagmar Rauch, Rinteln

Stellungnahme

Sehr geehrte Frau Kollegin Rauch,

natiirlich ware der Ausstieg unserer
Kassendrzte besonders in den
Regionen Deutschlands mit
besonders niedrigen neurologisch-
psychiatrischen EURO-Fallwerten (im
Norden und Osten), die inzwischen
angebrachteste Vorgehensweise.

Jedoch kénnen wir als Berufsverband
den einzelnen Kollegen nicht empfeh-
len, aus dem GKV-System auszustei-

gen und die Kassenzulassung zuriick-
zugeben (siehe ausfiihrlicher Artikel
im NEUROTRANSMITTER 9/2006, S. 18 f.
»,Hartmannbund entwickelt Konzept
fiir den KV-Ausstieg”), denn die exis-
tenziellen Risiken sind zu hoch —
hoher als der inzwischen schon rui-
nose Verbleib im System.

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender
des BVDN
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Zertifizierte Fortbildung

Posttraumatische Belastungsstorung

Gefangen in

qualenden Gedanken

A. JATZKO, A. HINCKERS

Werden Menschen Opfer von Gewalt, sexuellen Missbrauchs oder
Unfallen, kann das Ereignis so einschneidend sein, dass die Selbst-
kontrolle und das Sicherheitsgefuhl erschuttert werden. Ist das
Erlebte allein nicht zu bewaltigen und leiden die Betroffenen unter
den immer wiederkehrenden, belastenden Erinnerungen, sind
effektive therapeutische Strategien gefragt.

ie posttraumatische Belastungs-
D stérung (PTBS) gilt nach DSM
IV (309.81) und ICD 10 (F43.1)
als eine , funktionelle® psychische Stérung
[1], die durch ein im Anschluss an ein
traumatisches Lebensereignis auftretendes
Hyperarousal, intrusives Wiedererleben,
Vermeidungsverhalten, emotionale Taub-
heit und Beeintrichtigung im allciglichen
Leben charakterisiert ist (s. Tab. 1, S. 51:
Diagnostische Kriterien). Die Diagnose
kann in der ICD 10 — anderslautend als
in der DSM IV — nach Abklingen der aku-
ten Belastungsreaktion schon zwei Tage
nach dem Ereignis gestellt werden. Die
DSM 1V geht von einem anderen Ansatz,
der prognostischen Gliederung, aus: Der
Erkrankungsverlauf ist hierbei unterteilt
in eine akute Belastungsstérung und eine
akute sowie eine chronische posttrauma-
tische Belastungsstdrung. Jede dieser drei
Stufen, vor allem die letzte, verschlechtert
die Langzeitprognose. Eine Remittierung
innerhalb der ersten drei Monate ist die
Regel [2], der natiirliche Verlauf der Re-
mittierung ist aber auch bis zu einer Zeit
von sechs Monaten beschrieben [3]. Ein
Drittel aller PTBS-Betroffenen zeigt einen
chronischen Verlauf [4].

Historie

Die friiheste klinische Beschreibung der
PTBS geht auf das Jahr 4000 vor Chris-

tus zuriick [6]. Eine erste ausfiihrliche
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und facettenreiche Schilderung dieses
Krankheitsbildes findet sich im 8. Jahr-
hundert vor Christus in Homers Epos
Ilias im Zusammenhang mit den Kimp-
fen um Troja [7]. Gegenstand inten-
siveren wissenschaftlichen Interesses
wurde die PTBS Ende des 19. Jahrhun-
derts unter anderem durch Hermann
Oppenheim (1889—1919), Jean-Martin
Charcot (1825-1893) und Sigmund
Freud (1856—1939). Das damalige Er-
klirungsmodell legte intrapsychische, vor
allem ,hysterische Vorginge zugrunde
[7]. Seit den 50er-Jahren war man der
Auffassung, dass seelische Storungen
weitgehend unabhingig von fassbaren
Vorgingen im Gehirn betrachtet werden
miissten. Erst ab den 70er-Jahren des
vergangenen Jahrhunderts wurden neu-
robiologisch orientierte pathogenetische
Modelle in Erwigung gezogen [8].

Epidemiologie

In einer Querschnittsstudie von 5.788
Personen zeigte sich eine PTBS-Priva-
lenz von 7,8 % (5% fiir Minner, 10,4 %
fiir Frauen) [4]. Eine deutsche Stichpro-
be geht von einer Privalenz von 1% bei
Minnern und 2,2 % bei Frauen aus [9].
Bei Uberlebenden eines Herzstillstandes
konnte in 27% der Fille eine PTBS
nachgewiesen werden, wobei weder An-
algesie noch Sedation einen Einfluss
hatten [10].

Daten einer neueren Studie mit

1.200 reprisentativ ausgewihlten Viet-
namveteranen belegen eine Lebenszeit-
privalenz fiir PTBS von 18,7 % sowie
eine Punktprivalenz von 9,1% [11].
Hoge et al. beschrieben, dass 19,1 % der
Kriegsheimkehrer aus dem Irak und
11,3% aus Afghanistan psychisch auffil-
lig waren; von ihnen litten 9,8 % (Irak)
und 4,7 % (Afghanistan) unter einer
PTBS [12].

Nicht alle Personen nach einem
Trauma hatten eine voll ausgeprigte
PTBS, dennoch kénnen diese Betrof-
fenen in ihrer Lebensanpassung deutlich
beeintrichtigt sein. Blanchard et al. be-
schrieben das Vorkommen einer subsyn-
dromalen PTBS in einer Gruppe von
Unfallopfern mit 20% im Vergleich zu
46% mit Vollbild einer PTBS [13].

Kosten

Auf die gesamten medizinischen Kosten
bezogen ist die PTBS die teuerste
Angsterkrankung [14]. Chan und Mit-

arbeitern berechneten anhand einer Stu-
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die an 391 Verkehrsopfern PTBS-bezo-
gene okonomische Kosten von Aus $
6.369.519,52 (ca. 3.375.845 EUR) [15].
Die zirka 3,1-4,7 Millionen Gewaltop-
fer in den USA im Jahr 1991, die eine
psychische Behandlung erhielten, verur-
sachten Kosten von 8,3-9,7 Mrd. $ [16].
Allein die Verkiirzung der Zeit bis zur
richtigen Diagnose bei traumatisierten
Frauen mit dissoziativer Stérung (Redu-
zierung von den festgestellten 98,77 Mo-
nate auf zwolf Monate) kénnte Einspa-
rungen von 250.000 §$ ergeben [17]. Laut
Frommberger haben unbehandelte Pati-
enten mit PTBS nach Unfillen zudem
lingere Krankenhausaufenthalte [18].

Pradisposition, Verlauf

und Prognose

Etwa 50—90% der Bevilkerung werden
mindestens einmal in ihrem Leben mit
einem potenziell traumatischen Ereignis
konfrontiert [4, 19]. Das hochste Risiko
eine PTBS zu entwickeln haben Men-

schen, die zuvor bereits ein traumatisches
Erlebnis hatten. Das PTBS-Risiko ist bei

NEUROTRANSMITTER 10-:2006

einer zuvor erlebten Gewalterfahrung um
das neun- bis zehnfache erhshr [20, 21],
um das zweifache fiir Frauen [4]. Es ist
ebenso vergroflert bei einer zuvor erlit-
tenen schweren depressiven Episode [4,
22, 23], bei Neurasthenie [22] und bei
einer narzisstischen Personlichkeitsak-
zentuierung [24].

Es wurde in vielen Studien versucht,
Parameter fiir die Entwicklung einer
PTBS zu erkennen. Folgende Befunde
wiesen direkt nach dem Trauma auf eine
hohere Wahrscheinlichkeit hin, eine
PTBS zu entwickeln: psychologische
Marker wie peritraumatisches dissoziati-
ves Erleben [25], emotionale Taubheit
oder Hyperarousal [26] als auch biolo-
gische Marker wie erniedrigter Kortisol-
spiegel [27] oder erhshter Kortisol- und
Noradrenalinspiegel [28], eine erhéhte
Herzrate [29] oder ein erniedrigter Plas-
ma-GABA-Spiegel [30].

Bei einem Drittel der Betroffenen
verlduft die PTBS chronisch iiber viele
Jahre [4]. In einer deutschen Studie bei
Jugendlichen und jungen Erwachsenen
mit PTBS wurde eine Chronifizierungs-
rate von 48 % bei 125 Betroffen beschrie-
ben [31]. Diese Daten zeigen, dass PTBS
eine Erkrankung mit einem hohen Chro-
nifizierungsrisiko ist.

Komorbiditit

Patienten mit PTBS haben in bis zu 80 %
der Fille weitere DSM IV-Diagnosen [4].
85,2 % der Minner und 79,7 % der Frau-
en zeigten eine weitere Achse-1-Storung,
60% der Minner und 50% der Frauen
auch zwei und mehr. Die hiufigsten ko-
morbiden Stérungen waren (Minner/
Frauen) Depression (51 %/65 %), gene-
ralisierte Angsterkrankung (40 %/22 %)
und Alkoholmissbrauch oder -abhiingig-
keit (37 %/12 %) [32]. In vielen Studien
wurden auch vermehrte chronische so-
matische Erkrankungen wie kardiovas-
kulire- und Autoimmunerkrankungen,
rheumatoide Arthritis, Psoriasis, Hypo-
thyreose [33], gastrale Ulzera, und Asth-
ma [34] beschrieben.

Insgesamt haben PTBS-Patienten
ein erhéhtes Risiko, vorzeitig zu verster-
ben [33]. Neben somatischen Erkran-
kungen ist dafiir auch eine mindestens
um das sechsfach erhshte Suizidversuchs-

rate bei bis zu 19% der PTBS-Betrof-
fenen verantwortlich [35, 36]; auch ein
ausgepragtes Hyperarousal, Impulsivitic

und Arger [37] tragen dazu bei .

Neurobiologische Befunde

Bei Betroffenen mit PTBS wurden — an-
ders als bei der Depression — erniedrigte
Kortisolwerte [38, 39] bei erhshter Kor-
tisolsuppression im Dexamethasontest
beschrieben [40, 41]. In psychologischen
Stresstests zeigte sich eine erhshte Kor-
tisolantwort [42]. Eine andere Kompo-
nente der HPA-Achse, das Corticotropin-
Releasing Homon (CRH), war bei nor-
malen Kortisolwerten erhoht, wozu der
Autor bemerkte, dass eine solche Kons-
tellation bei keiner anderen psychia-
trischen Erkrankung gefunden worden
sei [43]. Erniedrigte Kortisolspiegel wur-
den auch bei erwachsenen Kindern mit
und ohne PTBS von Holocaustiiberle-
benden dokumentiert, wobei sich die
niedrigsten Werte bei erwachsenen Kin-
dern mit PTBS fanden [44]. Das adren-
erge System ist aktiviert, die Noradenalin-
werte im 24-Stunden-Urin sind erhoht
[45]. In einer anderen Studie wurde vor
allem eine gesteigerte nichtliche Norad-
renalinexkretion nachgewiesen, die Aus-
wirkungen auf die bei PTBS immer vor-
kommenden Schlafstérungen hat [46].
Blutdruck und Noradrenalinkonzentra-
tion im Liquor korrelierten bei gesunden
Probanden, jedoch nicht bei PTBS-Pa-
tienten [47]. Dieses zeigt, dhnlich wie
die Kortisolbefunde, dass die sonst nor-
malen Regelmechanismen bei einer
PTBS verindert sind.

Auch verinderte Immunparameter
wie beispielsweise erhdhte IgM- [33] und
verinderte Interleukinspiegel [48, 49]
wurden beschrieben. Ferner zeigte sich
in leukozytiren Funktionstests eine ver-
mehrte Aktivierung der Immunantwort
[50-52]. Andere Untersuchungen konn-
ten eine vermehrte Koagulationsneigung
belegen [53]. Diese Befunde kénnten
insgesamt Grundlage fiir die vermehrten
kérperlichen Erkrankungen bei PTBS
sein.

Dass eine PTBS nicht mit einer an-
deren Angststérung wie zum Beispiel
einer Panikstorung gleichzusetzen ist,
zeigt eine Vergleichsstudie, in der PTBS-
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Patienten auf einen CO,-Reiz nicht mit
vermehrten Panikattacken wie Panikpa-
tienten reagierten, sondern ein Reakti-
onsmuster dhnlich gesunden Kontroll-
patienten hatten [54]. Dieses Resultat
weist auf verinderte biologische Mecha-
nismen der PTBS in Gegensatz zu ande-
ren Angsterkrankungen hin.

Bildgebende Befunde

In drei Metaanalysen wurden verminder-
te hippocampale Volumina nachgewiesen
[55-57]; in einer Analyse flossen dabei
jedoch nur Ergebnisse aus neun, in einer
anderen nur aus 13 Studien ein. Insge-
samt zeigen 20 Studien verminderte
hippocampale Volumina, in 13 Studien
konnte diese Abnahme jedoch nicht be-
stitigt werden. In zwei Studien wurde
eine Zunahme eines zuvor verminderten
hippocampalen Volumens bei Patienten
mit PTBS unter Therapie mit Paroxetin
und Phenytoin beschrieben [58]. Auch
Volumenverinderungen im anterioren
Cingulum und in der Amygdala sind
publiziert [56].

In funktionellen Untersuchungen
wurden veridnderte Aktivierungen in
Symptomprovokationstests, vor allem im
anterioren Cingulum, medialem prifron-
talen Kortex, Broca-Zentrum, Amygda-
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la, Thalamus, Insel, parietalem und tem-
poralem Kortex gefunden [59, 60]. Hier-
bei war die Aktivierung héherer kogni-
tiver, kortikaler Strukturen, die auf
limbische Areale wie die Amygdala inhi-
bierend wirken kénnten, vermindert
gegeniiber einer vermehrten parietalen
und niederen limbischen Aktivierung
[60]. In drei Studien wurde eine Deak-
tivierung des Broca-Zentrums bei Symp-
tomprovokation nachgewiesen, was die
verminderte sprachliche Ausdrucksweise
der Patienten erkliren kénnte [60]. Auch
bei positiven emotionalen Inhalten zeigt
sich eine verinderte funktionelle Akti-
vierung hin zu unemotionaleren parieta-
len Verarbeitungswegen, welche die bei
PTBS beschriebene emotionale Taubheit
erkliren kénnte [61].

Dass zwischen dem Hyperarousal-
und dem dissoziativen Typ neurophysi-
ologische Unterschiede bestehen, wird
zunehmend deutlicher. So wurden nicht
nur verminderte Herzraten bei Trauma-
konfrontation beim dissoziativen Typ im
Gegensatz zu erhshten Raten beim Hy-
perarousal-Typ gefunden, sondern auch
verinderte kortikale und subkorticale
Aktivierungen [59]. Somit kann von min-
destens zwei verschiedenen PTBS-Reak-
tionstypen ausgegangen werden.

Krankheitsmodell

Im Moment des Traumas kann es durch
Aktivierung entweder kortikaler (disso-
ziativer Typ) oder amygdalirer Struktu-
ren (Hyperarousal-Typ) [62] (vgl. auch
Abb.) zu Funktionsstdrungen thala-
mischer Synchronisationsprozesse kom-
men [63]. Es bildet sich eine Dissozia-
tion im Zusammenspiel zwischen fron-
talem Kortex und Gyrus Cingulum auf
der einen Seite und Amygdala und Hip-
pocampusformation auf der anderen
Seite aus [64]. Durch diese Netzwerk-
storung kénnen Abspeicherungen im
unteren limbischen Bereich ablaufen,
ohne dass hierbei hohere kortikale Are-
ale regulierend eingreifen kénnen. Aus
diesem Grund werden die Abspeiche-
rungen nicht in einem normalen Kon-
text eingebettet, da hohere kortikale
Areale an der amygdaliren-hippocampa-
len Abspeicherung nicht mitwirken kon-
nen [59]. Werden diese dissoziativ ab-
gespeicherten Gedichtnisspuren in
Amygdala und Hippocampus im Anpas-
sungsprozess nach dem Ereignis nicht
durch kortikale Areale wieder geregelt
beeinflusst, kann sich eine PTBS ausbil-
den. Hierbei spielen viele neuropsycho-
logische und neurohumorale Einfluss-
faktoren eine Rolle, die im Einzelnen
bislang noch nicht ausreichend unter-

sucht sind [65].

Diagnostik der PTBS

Zur Diagnosestellung einer PTBS wer-
den semi-strukturierte Interviewleitfiden
wie beispielsweise das ,,Strukturierte Kli-
nische Interview fiir DSM* (SKID) [66]
und das Diagnostische Interview bei
psychischen Stérungen (DIPS) [67] vor-
geschlagen. Diese Verfahren kénnen
ebenfalls zur Erfassung einer komorbi-
den Symptomatik genutzt werden. Zur
Erfassung des Schweregrades einer PTBS
dient die Clinician Administered PTSD
Scale (CAPS) [68] in Form eines Inter-
viewleitfadens. Der Therapieverlauf kann
tiber zwei selbst-rating Fragebogen er-
fasst werden. Mittels der Impact of Event
Scale Revised (IES-R) [69] werden die
Subskalen Intrusion, Vermeidung und
Ubererregung erfasst, auflerdem kann
ein Summenwert zur Intensitit der er-
fassten Symptome errechnet werden.
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Stirker an der DSM-IV und am ICD 10
orientiert ist jedoch die Posttraumatic
Stress Diagnostic Scale (PDS) [70], mit
der neben einem Summenwert zur In-
tensitidt der Symptome Subskalen zur
Intrusion, Vermeidung und Ubererre-
gung gebildet werden kénnen.

Therapie

Die effektive Behandlung der PTBS, vor

allem in den akuteren Stadien, umfasst

drei Strategien:

1. supportive Mafinahmen und Psycho-
edukation,

2. medikamentdse Therapie,

3. Psychotherapie [71].

Hierbei ist anzumerken, dass das The-

rapickonzept des Debriefings bisher

keinen priventiven Nutzen fiir die Aus-

bildung einer PTBS gezeigt hat, im

Gegenteil diese eher verschlechterte

[72].

Medikamentose Therapie

Adrenerge Inhibitoren: Zurzeit existie-
ren noch keine Studien, die eine Wirk-
samkeit einer medikamentdsen Therapie
zur Verhinderung einer posttrauma-
tischen Belastungsstorung belegen. Es
gibt erste Hinweise, dass der §-Blocker
Propranolol die Ausbildung der Erkran-
kung abschwiichen oder verhindern
konnte [73]. Prazosin zeigte in Fallbe-
richten eine Verminderung des Hypera-
rousals und der Albtriume / Schlafsts-
rungen [74].

SSRI: Als Mittel der Wahl der akuten
Therapie als auch der Langzeitbehand-
lung gelten heute die SSRI [75]. Sie wir-
ken auf die drei Hauptsymptome der
PTBS, auf die hiufigen komorbiden St6-
rungen (z.B. Depression, Angst-,
Zwangserkrankungen), auch auf impul-
sives, aggressives und suizidales Verhalten
und haben wenig Nebenwirkungen [71].

Tabelle 1

Definition und diagnostische Kriterien der PTBS

(modifiziert nach ICD-10 und [5])

Die Posttraumatische Belastungsstorung (PTSD) ist eine mogliche Folgereaktion des
direkten Erlebens eines oder mehrerer traumatischer Ereignisse (wie z.B. Erleben von

korperlicher, psychischer und sexualisierter Gewalt, Entfiihrung, Krieg, Natur- oder durch
Menschen verursachte Katastrophen, Unfdlle). In vielen Fallen kommt es zu Gefiihlen von
Hilflosigkeit, intensiver Angst und Entsetzen und/oder zum emotionalen Eingefrorensein
und dissoziativer Symptomatik. Prddisponierende Faktoren wie bestimmte zwanghafte,
narzisstische oder asthenische Personlichkeitsziige und neurotische Krankheiten in der
Vorgeschichte konnen die Schwelle fiir die Entwicklung dieses Syndroms senken und
seinen Verlauf erschweren. Letztere Faktoren sind weder notwendig, noch ausreichend,
um das Auftreten der Stérung zu erklaren.

Das syndromale Storungsbild ist gepragt durch:
e sich aufdrangende, belastende Gedanken und Erinnnerungen an das Trauma
(Intrusionen) bis hin zu Wiedererleben (Flashbacks), Alptraume

e [Jbererregungssymptome (vegetative Ubererregtheit, Hypervigilanz, Schlafstérungen,
Schreckhaftigkeit, vermehrte Reizbarkeit oder Wutausbriiche, Konzentrationsstérungen)

e Vermeidungsverhalten (Vermeidung traumaassoziierter Stimuli)

zusatzliche Symptome:

e emotionale Taubheit (allgemeiner Riickzug, Interessenverlust, innere Teilnahmslosig-
keit, geddmpfte Freudfahigkeit)

e dissoziative Symptome (z.B. Derealisationserleben, Erinnerungsliicken bei partieller
Amnesie)

Die Symptomatik kann unmittelbar oder auch mit (z. T. mehrjdhriger) Verzégerung nach
dem traumatischen Geschehen auftreten (late-onset PTSD).

Im Kindesalter teilweise veranderte Symptomauspragungen (z.B. wiederholtes Durch-
spielen des traumatischen Erlebens, Verhaltensauffalligkeiten, zum Teil aggressive
Verhaltensmuster)
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Wirksamkeitsnachweise wurden fiir Flu-
oxetin (20—80 mg), Paroxetin (20-50
mg) und Sertralin (50-200 mg, mittlere
Dosen zwischen 100—150 mg) gezeigt,
unter deren Behandlung eine Symptom-
reduktion nach zwei bis vier Wochen
beschrieben wurde. Eine Wirkung auf
die Symptome Arger und Reizbarkeit
wurde bereits in der ersten Woche nachg-
wiesen [76]. Fluvoxamin hatte in einer
offen Studie auch positive Effekte auf
Schlaf und Albtriume [77]. Zirka 30%
der Betroffenen zeigen innerhalb der ers-
ten 12 Wochen eine Remittierung der
Symptome [78], wobei bei 20-40%
keine durchgreifende Besserung mittels
alleiniger Behandlung mit SSRI beschrie-
ben wurde [79]. Fiir SSRI konnte auch
gezeigt werden, dass sie Riickfille min-
dern kénnen (48 % Riickfille fiir Plazebo,
16% fiir Sertralin [79]). Die Therapie-
empfehlungen besagen, dass eine Behand-
lung mit SSRI mindestens tiber drei Mo-
nate erfolgen und bei positivem Ergebnis
ein Jahr weitergefiihrt werden sollce [79].
In Deutschland hat bisher nur Paroxetin
als einziges Medikament die Zulassung
zur Behandlung der PTBS erhalten.
Antipsychotika: In mehreren Studien
hatten Olanzapin (5-20 mg), Risperidon
(0,5-8 mg), Quetiapin und in jeweils
einem Fallbericht Ziprasidon und Aripi-
prazol positive Effekte auf die PTBS-
Symptomatik. Diese Substanzen konnten
in allen drei Bereichen und besonders bei
Schlafstérungen mit Albtriumen eine
Besserung erzielen [80, 81]. Die Indika-
tion dieser Medikamentengruppe um-
fasst zum einen psychotische Symptome
als auch die Add-on- oder Monotherapie
bei nicht geniigender Wirksamkeit der
SSRI [71].

Andere Antidepressiva: Es existieren
zurzeit nur kleine Open-Label-Studien
fiir Mirtazapin, Bupropion und Tra-
zodon, in denen positive Effekte auf die
PTBS beschrieben wurden. Venlafaxin
(mittlere Dosis 225 mg) konnte in einer
Pazebo-kontrollierten Studie eine ihnli-
che Wirkung wie Sertralin (mittlere Do-
sis 151mg) entfalten [82].
Antikonvulsiva / Stimmungsstabili-
sierer: Open-Label-Studien existieren
fiir Valproat, Carbamazepin, Topiramat,
Lamotrigin, Gabapentin, Tiagabin und
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Tabelle 2

SSRI-Therapie bei PTBS (Dosierungsbeispiel nach Davidson JR [79])

Woche Sertralin [mg/dl]
1 25

2 50

3 100

4-6 150

8 200

Lithium. Deren Wirksamkeit wurde zu-
meist nur auf Teilsymptome beschrieben,
sodass diese Substanzen als Add-on-Op-
tionen zu betrachten sind. Beispielsweise
zeigte Gabapentin positive Effekte so-
wohl auf Schlafstérungen und Albtriume
als auch auf Flashbacks [83], Lamotrigin
auf die Wiedererlebenssymptomatik
[84].

Trizyklische Antidepressiva: Fiir Ami-
triptylin und Imipramin konnten mode-
rate Wirksamkeitsnachweise erbracht
werden [85], jedoch nicht fiir Desipra-
min. Die Vertreter diser Medikamenten-
gruppe zeigten keine positiven Auswir-
kungen auf Schlafstérungen bei PTBS
[81].

Benzodiazepine: Benzodiazepine konn-
ten bisher keine positive Wirkung weder
fiir die Privention noch fiir die Therapie
der PTBS zeigen [71], sodass diese Grup-
pe in der Behandlung der PTBS nur als
Notfallmedikation ihre Berechtigung
hat.

Psychotherapie

Bisher konnte fiir die zwei folgenden psy-
chotherapeutische Verfahren eine ausrei-
chende Wirksamkeit fiir die Behandlung
des PTBS nachgewiesen werden:
1. kognitiv-behaviorale Psychotherapie
(CBT),
2. Eye-Movement-Desensitization and
Reprocessing (EMDR) [71, 86].
Fiir beide Therapien gilt, dass der Patient
bereit sein muss, eine Konfrontation aus-
zuhalten, andernfalls sind diese Verfah-
ren im Erkrankungsverlauf noch zu friih.
In solchen Fillen wiren unterstiitzende
Mafinahmen eher indiziert. Bei Patienten
mit komplexer PTBS ist es ratsam, diese
in die Hinde von sehr erfahrenen The-
rapeuten zu geben.
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Kognitiv-behaviorale Psychotherapie
(CBT): In der Therapie sollten die beiden
Komponenten je nach Bediirftigkeit des
Patienten balanciert eingesetzt werden.
Dabei ist vor allem die Abwigung zwi-
schen Motivation zu Berichten gegen-
iiber der notwendigen Kontrolle des
Patienten wichtig, je nachdem welche
Symptomatiken und auch Méglichkeiten
der Verarbeitung vorhanden sind. Das
Gefiihl von Kontrollverlust ist eines der
hiufigsten belastenden Erfahrungen von
Patienten mit PTBS.

Behaviorale Komponente: Ziel dieser Kom-
ponente ist ein Abbau der Vermeidung
mit gleichzeitiger Habituation. Die Pa-
tienten werden mit Reizen konfrontiert,
die an das Trauma erinnern oder den
Bedingungen withrend der Traumatisie-
rung dhneln. Die Wirksamkeit der Kon-
frontationen scheint umso grofler zu sein,
je grofer die subjektive Belastung und je
starker der mimische Furchtausdruck zu
Beginn der Konfrontationssitzungen ist
[87]. Es muss jedoch genauestens darauf
geachtet werden, dass Patienten nicht
tiberfordert werden. Dissoziiert beispiels-
weise ein Patient wihrend der Konfron-
tationssitzungen, so ist eine Habituation
nicht méglich.

Kognitive Komponente: Hier liegen die
Annahmen zugrunde, dass das Trauma
grundlegende kognitive Schemata er-
schiittert und sie in dysfunktionaler Wei-
se verindert (,Das Bose kann jederzeit
geschehen.“) oder es werden latent vor-
handene dysfunktionale Schemata akti-
viert und bestitigt (,Ich bin schmutzig
und wertlos.“) [88]. Angstsymptome
werden als eine Wahrnehmung einer zu-
kiinftigen oder gegenwirtigen Bedrohung
verstanden [89]. Dadurch erhilt das
Trauma seine herausragende Qualitit. Es

ist dadurch nicht mehr ein Teil der Ver-
gangenheit, sondern gehért zur Gegen-
wart und bedroht die Zukunft (,Es kann
jederzeit wieder geschehen.®, ,Ich werde
verriickt.). Mit Hilfe verschiedener ko-
gnitiver Strategien konnen diese Kogni-
tionen bearbeitet werden.

Eye Movement Desensitization and
Reprocessing (EMDR): Die EMDR-Me-
thode folgt einem Vorgehen in acht um-
schriebenen Phasen, die eine Detailierung
des iiblichen phasenbezogenen Vorgehens
bei psychisch Traumatisierten darstellen
(Stabilisierung, Traumabearbeitung, Neu-
orientierung). Neben sehr fokussiertem
Vorgehen wihrend der Traumabearbei-
tung ist der Einsatz bilateraler Stimulation
(z.B. Augenbewegungen, Fingerberiihrun-
gen oder akustische Signale) wihrend des
Wiedererinnerungsprozesses ein besonde-
rer Punkt der EMDR [90]. Hierbei wer-
den kortiko-limbische Prozesse unterstiitzt,
sodass dysfunktionale zerebrale Netzwer-
kimbalancen korrigiert und dadurch die
Symptomatik mit Einsichts- und Einstel-
lungsinderungen verbessert werden kann
[Jatzko et al., unverdftentlicht].

|
Fazit

Die PTBS ist in der Gruppe der
traumaassoziierten Erkrankungen die
fir den Betroffenen einschneidenste
Storung. Sie beeintrachtigt nicht nur
die Lebensqualitdt des Einzelnen
erheblich, sondern ist auch volkswirt-
schaft eine sehr ernst zu nehmende
Erkrankung. Die Lebenszeitpravalenz
von 7—-8% und eine Chronifizierungs-
rate von einem Drittel der initial Be-
troffenen unterstreicht die Wichtigkeit
dieser Erkrankung. Zukiinftig sollte

die PTBS nicht nur starkere Beachtung
finden, es sollten auch suffizientere
Behandlungsmoglichkeiten entwickelt
werden.

Dr. med. Alexander Jatzko
Westpfalz-Klinikum, Psychosomatische
Abteilung, Hellmut-Hartert-Str.1,

67653 Kaiserslautern

E-Mail: jatzko@online.de

Dr. rer. medic. Dipl.-Psych. Anne Hinckers,
Mannheim

Zentralinstitut fiir Seelische Gesundheit
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Zertifizierte Fortbildung

Neuropathie-Therapie

Entzindung in Schach -
Schmerz im Griff?

C.SOMMER

Abbildung 1a und b: Suralisbiopsie eines
Patienten mit schmerzhafter vaskuli-
tischer Polyneuropathie. Immunhisto-
chemische Doppelfluoreszenzfarbung fiir
Interleukin-6 (griin) und Makrophagen
(rot) (a) und fir Interleukin-1R (griin) und
T-Zellen (rot) (b) Areale mit Doppelmar-
kierung erscheinen gelb. Beide Zelltypen
von zeigen eine starke Expression

der Entziindungsmediatoren.
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Die Behandlungsmoglichkeiten neuropathischer Schmerzen,
die nach einer Schadigung peripherer oder zentraler Neurone
entstehen, sind bislang dulRerst begrenzt. Da sich die Hinweise
jedoch mehren, dass auch Entziindungsaktivatoren und -Media-
toren in der Schmerzauslésung involviert sind, konnten sich mit
antiinflammatorischen Substanzen kunftig effektivere Therapie-
optionen fiir den klinischen Einsatz bieten.

llgemein werden verschiedene For-
A men von Schmerzen wie nozizep-

tive, entziindliche und neuropa-
thische unterschieden. In den letzten
Jahren stellte sich jedoch zunehmend her-
aus, dass es nicht nur Ubergangsformen
zwischen diesen Schmerztypen gibt, son-
dern dass entziindliche oder neuropa-
thische Komponenten auch bei bisher so
nicht klassifizierten Schmerzformen vor-
handen sein kénnen. So wurde kiirzlich
gezeigt, dass persistierende postoperative
Schmerzen sowohl durch neuropathische
als auch entziindliche Mechanismen be-
dingt sind [1]. Bei zahlreichen Erkran-
kungen mit neuropathischen Schmerzen,
spielen entziindliche Komponente eine
wichtige Rolle. Erkrankungsbeispiele (s.
Tab. S. 57) und die Bedeutung dieser Be-
funde fiir Pathophysiologie und Therapie

werden im Folgenden ausgefiihrt.

Waurzelldsionen durch
Bandscheibenvorfall

Lange wurde als Ursache von Schmerzen
bei Bandscheibenvorfillen die mecha-
nische Irritation der Nervenwurzel durch
das Bandscheibengewebe angeschen. In
letzter Zeit wurde gezeigt, dass aus dem
Bandscheibengewebe freigesetzte Entziin-
dungsmediatoren fiir die Schmerzauslo-
sung mindesten genauso wichtig sind. So

findet sich zum Beispiel in sequestrierten
menschlichen Bandscheiben eine erhshte
Konzentration von Phospholipase A2
(PLA2). Ein positives Lasegue-Zeichen
und das Ausmafd der Ischialgie-Kompo-
nente sind mit héheren PLA2-Spiegeln
korreliert, [Ubersicht in 2]. Ein Patho-
physiologisches Modell geht anhand von
Tierversuchsresultaten davon aus, dass
PLA2 eine Demyelinisierung der Nerven-
wurzeln verursacht. Die demyelinisierten
Nervenwurzeln sind dann iiberempfind-
lich fiir mechanische Reize, entsprechend
einer peripheren Sensibilisierung.
Ahnliche Befunde ergaben sich auch
fiir proinflammatorische Zytokine, die in
menschlichem Bandscheibenmaterial
vorhanden sind. Experimentelle Daten
zeigen, dass Zytokine, besonders Tumor-
Nekrose-Faktor-alpha (TNFa), die
Schmerzen bei Bandscheibenvorfillen
vermitteln. Erhohte Spiegel der Interleu-
kine (IL)-6 und -8 korrelierten mit linger
andauernden Schmerzen [3, 4]. Vor allem
Patienten unter einer chronischen Stress-
Situation scheinen fiir eine vermehrte
Zytokinproduktion und linger anhalten-
den Riickenschmerzen anfillig zu sein [5].
Diese Befunde wiren Beispiele dafiir, wie
psychische Belastungen iiber das Zytokin-
system (hier IL-6) die Prognose einer
schmerzhaften Erkrankung beeinflussen
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Erkrankungen mit neuropathischen Schmerzen, bei denen
Entziindungsvorgange eine Rolle spielen (Beispiele)

Erkrankung

spinale Wurzellasionen

entziindliche Neuropathien CIDP?, GBS?,
vaskulitische Neuropathien, Lepra,
Borreliose

Engpass-Syndrome

komplexes regionales
Schmerzsyndrom(CRPS)

postherpetische Neuralgie

Beteiligte Faktoren
Phospholipasen, Zytokine

Prostaglandine, Serotonin, proinflammatorische
Zytokine

Prostaglandine, Metalloproteasen
Neuropeptide, Zytokine

Interleukin-8, fortbestehende

Herpes-Aktivierung

! chronische Polyneuritis, 2 Guillain Barré-Syndrom

kénnen. Das Ausmaf$ der Entziindungs-
reaktion bei einer gegebenen Wurzelli-
sion kann aber auch genetisch mitbe-
dingt sein. Wie eine Studie zu IL-1c
zeigte war ein funktioneller Polymor-
phismus im IL-10t-Gen, der eine ver-
mehrte IL-10-Produktion bedingte, mit
einem erhohten Risiko fiir Riicken-
schmerzen assoziiert [6].

Therapie: In der klinischen Praxis er-
klirt die entziindliche Komponente die
gute Wirksamkeit von nicht-steroidalen
Antirheumatika (NSAR) oder Kortikos-
teroiden bei akuten Lumboischialgien.
Zu spezifischeren Therapien, wie der
Behandlung mit Zytokin-Inhibitoren,
gibt es beziiglich Wurzellisionen noch
keine kontrollierten Studien. Jedoch
verminderte der TNF-Inhibitor Etaner-
cept in einer kontrollierten Studie Rii-
ckenschmerzen bei Patienten mit M.
Bechterew [7]. Erste Fallberichte iiber
die Therapie von chronischen Lumboi-
schialgien mit weiteren Zytokin-Inhibi-
toren sind positiv [8—10]. Ob sich die
Therapiestrategie mit Zytokin-Inhibi-
toren bei chronischen Lumboischialgien
bewihrt, muss in adiquaten Studien
noch umfassend gezeigt werden.

Entziindliche Polyneuropathien

Im Verlauf der meisten entziindlichen
Polyneuropathien (z.B. chronische Poly-
neuritis, CIDP; Guillain Barré-Syndrom,
GBS; vaskulitische Neuropathien) treten
Schmerzen auf [11], besonders hiufig bei
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vaskulitischen Neuropathien [12]. Bei
dieser Erkrankung ist die Schidigung der
Nerven durch entziindliche Verinde-
rungen der Blutgefifie bedingt (Abb. 1a
und b). Isolierte Vaskulitiden des peri-
pheren Nervensystems sind von Neuro-
pathien bei systemischen Vaskulitiden
oder Kollagenosen zu unterscheiden. Vas-
kulitische Neuropathien kénnen infekti-
s, parainfektids oder paraneoplastisch
auftreten. Bei Kollagenosen finden sich
ferner weitere, nicht-vaskulitische For-
men der Neuropathien. Ursachen der
Neuropathien bei Vaskulitis sind Ischi-
mie und direkte entziindliche Verinde-
rungen der Nerven. Vaskulitische Neu-
ropathien kénnen sich als Mononeuro-
pathia multiplex (10—159%), als Schwer-
punktneuropathie (25-509%) oder als
distal symmetrische Polyneuropathie
(PNP) manifestieren. Typisch fiir den
Beginn sind akute bis subakute Paresen
mit Sensibilititsstorung und Schmerzen
im Versorgungsgebiet peripherer Nerven.
Der Verlauf kann mit oder ohne akuten
Beginn chronisch progredient oder schub-
formig sein, in der Regel erfolgt keine
Spontanremission. Die verschiedenen
Kollagenosen zeigen jeweils typische Ma-
nifestationsformen, (z.B. Engpass-Syn-
drome bei rheumatoider Arthritis und die
sensible Ganglionitis bei M. Sjogren.
Als Schmerzursache bei entziind-
lichen Neuropathien wird eine Kombina-
tion von Schidigungsmechanismen ange-
nommen. Einerseits besteht eine axonale

Schidigung, die zu vermehrter Erregbar-
keit fiihrt, zum Beispiel durch die Um-
verteilung von Natriumkanilen an der
Axonmembran. Andererseits werden
durch die Nervenlision selbst mit der
nachfolgenden Schwann-Zell-Reaktion
als auch durch die einwandernden Ma-
krophagen und T-Lymphozyten vermehrt
Entziindungsmediatoren freigesetze, wel-
che die Aktivitit der durch die Lision
ohnehin sensibilisierten Nozizeptoren
verstirken. Wahrscheinlich ist ein kom-
binierter Effekt von verschiedenen Ent-
ziindungsmediatoren entscheidend, am
besten untersucht sind Prostaglandine,
Serotonin (5-HT) und proinflammato-
rische Zytokine. Spinale und periphere
Prostaglandine kénnen zur Schmerzemp-
findung bei Neuropathien beitragen
[13—16]. Auch Serotonin (5-HT) ist bei
Nervenlisionen vermehrt vorhanden und
zeigt iiber den 5-HT3-Rezeptor periphere
algetische Aktionen [17, 18]. Bei vasku-
litischen Neuropathien liegen proin-
flammatorische Zytokine in héherer Kon-
zentration vor, besonders bei den schmerz-
haften Formen [19, 20]. TNF, Prototyp
eines proinflammatorischen Zytokins,
steigert im Experiment die Entladungsra-
te lddierter und benachbarter Neurone,
vermutlich iiber einen p38 MAP-Kinase-
und einen Protein-Kinase A-vermittelten
Weg [21-23]. Daher werden inzwischen
Inhibitoren der p38 MAP-Kinase auf ihre
Wirksamkeit bei neuropathischen Schmer-
zen untersucht. Vor allem bei der Erythe-
ma nodosum leprosum (ENL)-Variante
der Lepra ist TNF klinisch von Bedeutung.
Bei ENL-Patienten sind die TNF-Blut-
spiegel massiv erhoht. Eine Hemmung
von TNF reduziert sowohl diese erhthten
Konzentrationen, als auch die Krankheits-
aktivitit und Schmerzen.

Therapie: Nach allgemeiner Erfahrung
sprechen Schmerzen bei entziindlichen
Polyneuropathien rasch auf Kortikostero-
ide an, sodass Schmerzlinderung oft vor
der Besserung von Paresen und Sensibili-
titsstorungen das erste Zeichen fiir einen
Therapieerfolg ist. Es gibt aber auch um-
gekehree Fille, bei denen trowz erfolgreicher
Therapie der Negativsymptome einer Po-
lyneuropathie neuropathische Schmerzen
erhalten bleiben und weiter symptoma-
tisch behandelt werden miissen.
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Abbildung 2: Akute Herpes zoster Efflo-
reszenzen im Dermatom Th 3-5 links.

Komplexes regionales
Schmerzsyndrom

Frither wurde das komplexe regionale
Schmerzsyndrom (CRPS) als ,,Sympa-
thische Reflexdystrophie® bezeichnet.
Wie dieser Name besagt, wurde lange Zeit
eine Uberaktivitit des sympathischen
Nervensystems als Ursache dieses Syn-
droms angenommen. Neuere Untersu-
chungen liefen jedoch an der ausschlief3-
lichen Rolle des sympathischen Nerven-
systems in der Pathogenese zweifeln, so-
dass die Nomenklatur geiindert wurde.
Die Diagnose des CRPS kann gestellt
werden, wenn sich in Folge eines Traumas
eine typische Konstellation aus sensiblen,
autonomen und motorischen Symptomen
entwickelt. Hierzu gehdren Spontan-
schmerzen, mechanische Hyperalgesie,
Verinderungen von Hautfarbe und Haut-
temperatur, Odem, Schweifdstorungen
und trophische Stérungen. Die klinischen
Zeichen verindern sich mit der Krank-
heitsdauer. Beim akuten CRPS legen eine
Schwellung, Verfirbung und Hyperalgesie
eine Entziindung nahe. In den letzten Jah-
ren wurde die Bedeutung der neurogenen
Entziindung fiir das CRPS auch belegt
[24]. Die Aktivierung der Nozizeptoren
durch das Trauma setzt Neuropeptide,
Substanz P (SP) und das Calcitonin gene-
related peptide (CGRP) in das Gewebe
frei. Die Neuropeptide 16sen dann, anders
als bei Gesunden, eine Plasmaextravasati-
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on aus [25]. Vermutlich bildet sich bei
CRPS-Patienten diese akute neurogene
Entziindung nicht adéiquat zuriick. Daher
bleiben akute Krankheitszeichen (Schwel-
lung, Uberwirmung, Hyperalgesie) und
die Symptomatik bestehen. Eine Unter-
brechung der neurogenen Entziindungs-
vorginge in der Frithphase (z.B. durch
Kortikosteroide) kann neuropathische
Schmerzen beim CRPS verhindern [26].
In der Spitphase des CRPS tritt die Ent-
ziindung in den Hintergrund und andere
Mafinahmen wie die Behandlung neuro-
pathischer Schmerzen, Physio- und Ver-
haltenstherapie miissen ergriffen werden.

Postherpetische Neuralgie

Eine Reaktivierung des Varizella-Zoster-
Virus, das nach Windpockeninfektion
jahrzehntelang im Spinalganglion tiber-
dauern kann, fiihrt zur akuten Giirtelrose,
dem Herpes zoster (Abb. 2). Jede Person
im hohere Lebensalter und Patienten mit
temporirer und permanenter Immunsup-
pression konnen davon betroffen sein.
Nach ihrer Replikation infizieren die Viren
benachbarte Ganglienzellen, sodass eine
lokale Ganglionitis entsteht. Die Infektion
breitet sich dann zentral sowie peripher
entlang den Nervenfortsitzen aus. Zentral
kann es zu einer Leptomeningitis und
(meist subklinischen) Enzephalitis kom-

|
Fazit

Obwohl klassische entziindungs-
hemmende Medikamente wie die
nicht-steroidalen Antiphlogistika bei
den meisten Formen neuropathischer
Schmerzen keine Wirkung erzielen,
zeigen die oben ausgefiihrten Bei-
spiele, dass anti-entziindliches Medi-
kamente bei bestimmten Indikationen
—auch in Kombination — effektive
Linderung bringen kénnen. Typische
Beispiele sind Kortikosteroide, auch in
Frihstadien des CRPS, TNF-Inhibitoren
bei Lumboischialgien oder Thalidomid
bei der schmerzhaften Lepra-Neuro-
pathie. Um Patienten keine potenziell
wirksame Therapie vorzuenthalten,
sollte auch bei neuropathischen Syn-
dromen eine eventuell vorliegende
entziindliche Komponente nicht tiber-
sehen werden.

men, in der Peripherie entstehen die ty-
pischen Hauteffloreszenzen. Bereits oft vor
dem Aufireten segmentaler Effloreszenzen
manifestiert sich ein zunichst tiefer, dann
brennender und einschieflender Schmerz
im entsprechenden Dermatom [27]. Pa-
thologisch findet sich ein Spektrum aus
einer unterschiedlich ausgeprigten Ent-
ziindungsreaktion, einem Verlust von
Ganglienzellen und Wallerscher Degene-
ration der Nervenfasern. Nach Abheilung
der Effloreszenzen sind die meisten Pati-
enten schmerzfrei, bei etwa 20 % persistie-
ren die Schmerzen aber iiber mehr als ei-
nen Monat nach Abheilung. Dieses Phi-
nomen wird als postherpetische Neuralgie
(PHN) bezeichnet. Nach einem Jahr leidet
ein Drittel der Patienten immer noch un-
ter tiefem Dauerschmerz, einschiefenden
Schmerzen und Beriihrungsallodynie.
Therapie: Eine manifeste PHN ist schwer
zu behandeln. TZA, Gabapentin, Prega-
balin, Valproinsiure, Tramadol, Morphin
und Oxycodon sowie Lidocainsalbe und
-pflaster und Capsaicincreme sind teilwei-
se wirksam [28]. Im Friihstadium kénnen
Sympathikusblockaden effektiv sein. Er-
fahrungsgemifl ist die Wirksamkeit der
verfligbaren Medikamente jedoch gering.
In einer Studie wurde die intrathekale
Injektion von Methylprednisolon erprobrt,
was zu sehr guter Schmerzlinderung fiihr-
te [29]; eine Bestdtigung dieser Ergebnisse
ist abzuwarten. Zahlreiche Studien wid-
meten sich auch der Vorbeugung einer
PHN: als Risikofaktoren gelten héheres
Lebensalter und starker Akutschmerz.
Kiirzlich wurde ein hoher Liquorspiegel
von IL-8 als unabhingiger Risikofaktor
identifiziert [30]. Laut einiger Autoren
liegt der PHN eine chronische Ganglio-
nitis mit fortbestehender Herpes-Aktivie-
rung zugrunde [31]. Aktuell besteht Kon-
sens dariiber, dass nicht nur die antivirale,
sondern auch eine friihzeitige und effizi-
ente Schmerztherapie fiir die Privention
der PHN wichtig ist.
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Zertifizierte Fortbildung

Punkte sammeln!

Die CME-Fortbildung dieser Ausgabe wurde von der Bayerischen
Landesarztekammer beziehungsweise von der CME-Kommission
von BVDN, BDN, BVDP, DGN und DGPPN anerkannt. Wenn Sie
mindestens 70 % der nachstehenden Fragen korrekt beantworten,
erhalten Sie von uns eine Bescheinigung uber 1 Fortbildungspunkt.
Beantworten Sie alle Fragen richtig, werden 2 Punkte vergeben.
Fillen Sie einfach den Online-Fragebogen unter www.cme-punkt.de
aus oder kreuzen Sie die richtigen Antworten im Antwortkasten auf
der zweiten Seite dieses Fragebogens deutlich an.

Es ist jeweils nur eine Antwortmoglichkeit
(Richtig- oder Falschaussage) zutreffend.

1. Der Verlauf der Posttraumatischen
Belastungsstorung (PTBS) gilt als chronisch,
wenn keine Remittierung ...

A ...innerhalb von einem Monat eintritt.
B ...innerhalb von drei Monaten eintritt.
C ...innerhalb von sechs Monaten eintritt.
D ...innerhalb von einem Jahr eintritt.

E ...innerhalb von fiinf Jahren eintritt.

2. Das Risiko an einer PTBS zu erkranken,
ist ...

A ... fiir Manner zweimal so hoch wie
fur Frauen.

B ... fiir Manner dreimal so hoch wie
fur Frauen.

C ... flir Mé@nner und Frauen gleich hoch.

D ... flir Frauen zweimal so hoch wie
fur Manner.

E ... fir Frauen dreimal so hoch wie fiir
Manner.

3. Was ist ein neurobiologischer Befund
bei der Posttraumatischen Belastungs-
storung (PTBS)?

A verringerte Cortisolsuppression im
Dexamethasontest

B verringerte nachtliche Noradrena-
linexkretion

C erhohter IgM-Spiegel
D verringerte Koagulationsneigung

E eine Korrelation von Blutdruck und
Noradrenalinlevel im Liquor
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4. Welche Substanz sollte nicht als eine
medikamentdse Dauertherapie bei PTBS
eingesetzt werden?

A Fluoxetin

B Diazepam
C Quetiapin
D Gabapentin
E Sertralin

5. Welche MaBnahme sollte bei der
psychotherapeutischen Behandlung
einer einfachen Traumatisierung nicht
erfolgen?

A Der Patient wird darin unterstiitzt,
sich mit veranderten Kognitionen
auseinanderzusetzen.

B Der Patient wird darin unterstitzt, die
Erinnerungen an das traumatische
Erleben zuzulassen.

C Der Patient soll sich an Schlisselreize
gewohnen.

D Der Patient soll lernen, Kontrolle
aufzugeben.

E Der Patient wird bilateral stimuliert.

6. Was kommt nicht als Ursache
fiir Schmerzen bei entziindlichen
Neuropathien in Frage?

A axonale Schadigung

B vermehrte Erregbarkeit

C myelitische Herde

D Umverteilung von Natriumkandlen

E Freisetzung von Entziindungsmediatoren

Unter www.cme-punkt.de finden Sie alle
zertifizierten Fortbildungsangebote des
Verlages Urban & Vogel. Durch die Teil-
nahme via Internet sparen Sie nicht nur
Porto, Sie erfahren auch unmittelbar
nach Ausfiillen des Online-Fragebogens,
ob Sie bestanden haben und kénnen

die Bescheinigung fur lhre Arztekammer
selbst ausdrucken.

7. Welche Aussage trifft zu?

A Persistierende postoperative Schmerzen
konnen sowohl eine neuropathische als
auch eine entziindliche Komponente
haben.

B Postoperative Schmerzen sollten immer
mit einer Opioid-Monotherapie behan-
delt werden.

C Bei ordnungsgemaBem Operations-
verlauf treten selten postoperative
Schmerzen auf.

D Persistierende postoperative Schmer-
zen erfordern generell eine Re-Opera-
tion.

E Persistierende postoperative Schmerzen
sind immer mit einer Depression asso-
ziiert.

In Zusammenarbeit mit der
Bayerischen Landesirztekammer,
DGN, DGPPN und der Verwaltungs-
gesellschaft CME Neurologie/
Psychiatrie/Psychotherapie mbH
der Berufsverbande
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8. Bei einem Bandscheibenvorfall sind
ein positives Laségue-Zeichen und das
AusmaR der Ischialgie-Komponente
korreliert mit ...

A ...erniedrigten Werten fiir Tumor-
Nekrose-Faktor-alpha.

B ... einer erhohten Konzentration von
Phospholipase Az2.

C ...einer erhohter Konzentration von
Enkephalinen.

D ...einem funktionellen Polymorphismus
im Gen fiir Interleukin-1-alpha.

E ...erhohten Spiegeln fiir Interleukin-1o.

9. Welche Aussage ist richtig?

A Vaskulitische Neuropathien kommen
nur im Rahmen von generalisierten
Vaskulitiden vor.

B Bei vaskulitischen Neuropathien ist die
Schadigung der Nerven durch entziind-
liche Veranderungen der BlutgefaRe
bedingt.

C Typisch fiir den Beginn vaskulitischer
Neuropathien sind distal symmetrische
Brennschmerzen der FiiBe.

D Die sensible Ganglionitis ist typisch
bei rheumatoider Arthritis.

E Schmerzen bei entziindlichen Poly-
neuropathien sprechen nicht auf
Kortikosteroide an.

10. Welche Aussage ist richtig?

A Die Infektion mit Varizella-zoster-Viren
ist beim Herpes zoster auf die Spinal-
ganglien begrenzt.

B Der Schmerz bei Herpes Zoster tritt
erst nach der Manifestation der
Effloreszenzen auf.

C Eine postherpetische Neuralgie liegt
dann vor, wenn Schmerzen mindestens
sechs Monate nach Abheilung der
Effloreszenzen persistieren.

D Charakteristisch fiir die postherpe-
tische Neuralgie sind ein tiefer Dau-
erschmerz, einschieBende Schmerzen
und eine Beriihrungsallodynie.

E Opioide sind bei postherpetischer
Neuralgie laut Studien nicht wirksam.

C

Bitte vergessen Sie den
frankierten Riickumschlag nicht!

Teilnahmeschluss: 22.1.2007
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Fortbildung

Pathophysiologie der Migrane

Schmerzattacken auf der Spur

J.HOFFMANN, U. REUTER

Die Ansatze wissenschaftlicher Forschung zur Aufklarung der
Migrane-Genese sind vielfaltig. Gibt es einen Zusammenhang
zwischen der Migrane-Aura und dem Migrane-Kopfschmerz?
Welche Rolle spielen Transkriptionsfaktoren, Stickstoffmonoxid
oder andere Molekiile in der Auslosung der Schmerzen? Wie grof3
ist die Bedeutung der genetischen Determinante? Die Antworten
auf diese und weitere Fragen zur Identifikation der genauen
pathophysiologischen Zusammenhange konnten neue thera-
peutische Moglichkeiten fir Migrane-Patienten eroffnen.

igrine ist mit einer Privalenz
von 8% bei Minnern und
12—14% bei Frauen eine der

hiufigsten neurologischen Erkrankungen.
Das Wissen iiber die pathophysiologischen
Zusammenhinge der Migrine — bisher
nur bruchstiickhaft vorhanden — ist in den
letzten Jahren deutlich gestiegen. Diese
Erkenntnisse sind ein guter Schritt auf
dem Weg, die Erkrankung besser zu ver-
stehen und schlieSlich effektiv behandeln

zu kénnen.

Definition

Die Migrine wird nach den Kriterien
der Internationalen Kopfschmerzgesell-
schaft (IHS) klar definiert. Es handelt
sich bei Migrine um einen meist einsei-
tig auftretenden, attackenfoérmigen
Kopfschmerz von pulsierender Qualitit
und mittlerer oder schwerer Intensitit,
der bei physischer Belastung deutlich an

NEUROTRANSMITTER 10-:2006

Intensitit zunimmt. Die einzelnen At-
tacken dauern in der Regel 4-72 Stun-
den an und werden begleitet von Ubel-
keit und/oder Erbrechen, sowie von
Photo- und Phonophobie. Zusitzlich
kénnen im Rahmen einer Migrineatta-
cke auch transiente fokal-neurologische
Ausfille, die so genannte Migrine-Aura,
auftreten.

Aufgrund der pulsierenden Qualitit
der Kopfschmerzen wurde die Migrine
iiber viele Jahre hinweg als eine primire
Erkrankung der Blutgefifle angesehen

BOLD (blood oxygenation level depen-
dent)-MRT eines Patienten mit visueller
Aura [nach: Sanchez d. Rio M, 1998]

und der Begriff des vaskuliren Kopf-
schmerzes geprigt. Heute verdichten sich
jedoch aufgrund tierexperimenteller, kli-
nischer und genetischer Untersuchungen
die Hinweise, dass die Migrine eine at-
tackenférmige Erkrankung des Gehirns
ist, die von neuronalen Zellen ausgeht
und genetisch determiniert ist. Nachfol-
gend werden die neuesten pathophysio-
logischen Erkenntnisse dargestellt, wel-
che die Basis fiir das derzeitige Verstind-
nis und die Behandlung der Migrine
liefern.
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Cortical spreading depression

Bei etwa 15% der Fille geht dem Mi-
grinekopfschmerz die Migrine-Aura
voraus. Bei der Aura handelt es sich um
fokal neurologische Symptome, die sich
gewohnlich iiber einen Zeitraum von
5-20 Minuten entwickeln und maximal
60 Minuten anhalten. Sie ist zu > 90 %
eine visuelle Aura, bei der sich Szintilla-
tionen gefolgt von einem Skotom iiber
das Gesichtsfeld mit einer Geschwindig-
keit von 3—5 mm/min ausdehnen. Ne-
ben der visuellen Aura konnen diese fokal-
neurologischen Symptome auch als
Paristhesien, Hypisthesien oder in Form
von motorischen Ausfillen auftreten. Mit
geringer Latenz folgt in 90% der Fille
ein typischer halbseitiger Migrinekopf-
schmerz. Dabei ist im Falle der visuellen
Variante die Aura in dem Gesichtsfeld
lokalisiert, das dem Kopfschmerz gegen-
iiberliegt. Dieses Phinomen wurde be-
reits von dem britischen Psychologen
Lashly 1940 aufgezeichnet.

Als Korrelat des Kopfschmerzes wird
eine einseitige Aktivierung des N. trige-
minus angesehen, wohingegen der Aura
eine so genannte sich ausbreitende Sup-
pression kortikaler neuronaler Aktivitit
(CSD = Cortical spreading depression)
zugrunde liegt.

Miteels spezieller MR-Technik, der
BOLD(blood oxygenation level depen-
dent)-MRT, die eine Kombination aus
Blutfluss und neuronaler Aktivierung
reflektiert, konnten kiirzlich bei einem
Patienten mit visueller Aura die im Kor-
tex ablaufenden Verinderungen darge-
stellt werden (s. Abb). Diese Verinde-
rungen umfassten acht Charakteristika,
die auch bereits bei der CSD im Tierex-
periment demonstriert werden konnten.
Unter anderem wurde wihrend der visu-
ellen Aura beim Menschen eine Suppres-
sion der kortikalen Aktivitit auf einen
visuellen Stimulus nachgewiesen und
eine Verlagerung dieser Funktionssup-
pression vom Zentrum des Sehens im
visuellen Kortex zur Peripherie, parallel
zur klinischen Ausbreitung der Aura. Die
Aura hat eine Ausbreitungsgeschwindig-
keit von 3—5 mm/min und iiberquert
die Sulci nicht. Andere funktionelle
MRT-Untersuchungen wihrend visuell
getriggerten Migréne—Kopfschmerzen
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zeigten iibereinstimmend eine anfinglich
wandernde Suppression neuronaler Ak-
tivitdt und einen gesteigerten kortikalen
Energieverbrauch vor Begin des Kopf-
schmerzes. Auch mit neuesten magne-
tenzephalographischen Untersuchungen
(MEG) konnten kortikale Potentialver-
inderungen wihrend und vor der Aura
demonstreirt werden, die mit einer CSD
gut vereinbar sind.

Wie und ob die Migrine-Aura zur
Entstehung des Migrine-Kopfschmerzes
beitragen kann, ist eine der vielen offenen
Fragen. Hierzu konnten in tierexperi-
mentellen Studien neue Hinweise ge-
wonnen werden. Die CSD fiihrt zu einer
gleichseitigen Aktivierung des im
Hirnstamm gelegenen Nucleus caudalis
des N. trigeminus. Als Aktivierungsmar-
ker wurde ein Akutphaseprotein nachge-
wiesen, dessen Expression (reguliert tiber
das immediate early gene c-fos) an die
Integritit des gleichseitigen N. trigemi-
nus gebunden ist. Sofern der N. trigemi-
nus mechanisch oder funktionell durch
die Gabe von Sumatriptan alteriert wird,
ist die CSD-induzierte trigeminale Akti-
vierung dramatisch reduziert. Sumatrip-
tan ist ein Serotoninrezeptor-Agonist
(5-HT ), der heute den Goldstandard
in der Behandlung der Migrineattacke
darstellt. Zudem kann die CSD zu einer
Extravasation von Plasmaproteinen in
der gleichseitigen Dura mater fiihren, die
ebenso durch eine Erregung des gleich-
seitigen N. trigeminus vermittelt wird.
Die Extravasation von Plasmaproteinen
kann alternativ iiber eine direkte elek-
trische oder chemische Reizung trigemi-
naler Neurone ausgelést werden und
wurde iiber viele Jahre als Marker zur
Evaluierung der Effektivitit anti-migri-
nds wirkender Substanzen eingesetzt. Die
CSD fiihrt weiterhin zu einem verzdger-
ten Blutflussanstieg in den duralen Blut-
gefiflen. Dieser erreicht sein Maximum
etwa 20 Minuten nach der CSD und
sinkt nach etwa 1 Stunde wieder auf sein
Ausgangsniveau ab. Der Blutfluss kann
sowohl durch eine gleichseitige Unter-
brechung trigeminaler als auch parasym-
pathischer Neurone komplett unter-
driickt werden.

Aus diesen Untersuchungen kann
abgeleitet werden, dass die CSD das
gleichseitige trigeminale Nervensystem
aktivieren und dadurch zu einer Reihe

von Verinderungen in schmerzsensitiven
intrakraniellen Geweben fiithren kann,
die mit der Genese eines Kopfschmerzes
gut vereinbar sind. Ubertragen auf den
Menschen bedeutet dieses, dass die Mig-
rine-Aura eine Aktivierung des schmerz-
sensitiven trigeminalen Systems bewirke.
Im Gegensatz hierzu sind die genaueren
Mechanismen, die zur Entstehung der
Migrine ohne Aura fiihren, nicht be-
kannt.

Kiirzlich gelang es der Arbeitsgruppe
um M. Moskowitz, einen weiteren Me-
chanismus aufzuzeigen, wie die CSD
schmerzsensitive kortikale Strukturen
aktivieren kénnte: Die CSD-induzierte
Hochregulation und Aktivierung von
bestimmten Matrix-Metalloproteinasen
(MMP-9) fithrt demnach zu einer Per-
meabilicitssteigerung der Blutgefidf§win-
de und dem Zusammenbruch der Blut-
Hirn-Schranke, gefolgt von einer Extra-
vasation von Plasmaproteinen. Auch
dieser Mechanismus konnte zur Aktivie-
rung kortikaler perivaskulirer trigemi-
naler Neurone und zur Generierung
eines Kopfschmerzes beitragen

Calcitonin Gene-Related Peptide

Zur Rolle des Calcitonin gene-related
peptide (CGRP) in der Genese des Mi-
grine-Kopfschmerzes gibt es eine Reihe
von Untersuchungen. So fithrte zum
Beispiel in einer Studie die Infusion
dieses Neuropeptides bei einem Teil von
Migrinepatienten zu einem typischen
Migrine-Kopfschmerz. Die Konzentra-
tion von CGRP im Jugularvenenblut
withrend einer spontanen Migrineattacke
ist erhoht; eine erhohte CGRP-Konzent-
ration wurde ebenso in experimentellen
Migrinemodellen gefunden. CGRP ist
ein starker Vasodilatator und hat dariiber
hinaus auch eine Funktion in der Signal-
transduktion zwischen neuronalen Zel-
len. Die elektrische und chemische Sti-
mulation des Ganglion trigeminale oder
trigeminaler Neurone induziert die Aus-
schiittung von CGRP.

Aufgrund dieser Ergebnisse wird
CGRP eine Schliisselrolle in der Entste-
hung des Migrinekopfschmerzes zuge-
schrieben. Die entscheidenden Hinwei-
se zur elementaren Rolle von CGRP in
der Pathophysiologie der Migrine er-
brachte eine neue klinische Studie. Hier
fithrte die intravenése Infusion des nicht
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peptidergen CGRP-Rezeptor-Antagonis-
ten BIBN 4096BS in zwei Drittel der
Fille zu einer deutlichen Reduktion des
spontanen Migrinekopfschmerzes und
der autonomen Begleitsymptomatik.
Diese Ansprechquote ist vergleichbar mit
derer von oral verabreichten Triptanen
zur Behandlung von Migrineattacken.
Bemerkenswert an dieser Studie ist je-
doch, dass ein pathophysiologisches
Konzept iiber die Wichtigkeit von CGRP
bewiesen werden konnte. Weitere Stu-
dien mit einem oralen CGRP-Rezeptor-
Antagonisten sind nun notwendig, um
die Effektivitit und Anwendbarkeit die-
ser Subtanzklasse zu evaluieren.

Stickstoffmonoxid

Stickstoffmonoxid (NO) ist eine ubiqui-
tir vorkommende gasférmige Substanz,
tiber deren Rolle in der Migrine-Patho-
physiologie schon seit vielen Jahren spe-
kuliert wird. Initiale Beobachtungen
wurden bei Arbeitern in Fabriken zur
Herstellung von Sprengstoff gemacht.
Bei ihnen fithrte der Umgang mit dem
NO-Donator Nitroglyzerin zu einem
vermehrten Auftreten von Kopf-
schmerzen. Ahnlich wie die Infusion von
CGRP verzogert die Applikation von
Nitroglyzerin Migrine-Attacken bei
Migrine-Patienten. Im Tierexperiment
gelang es zu zeigen, dass nach Infusion
des NO-Donators Glyceryltrinitrat
(GTN) der Hirnstammkerns des N. tri-
geminus aktiviert wurde. Zudem konn-
te eine verzdgerte meningeale Inflamma-
tion nach GTN-Infusion demonstriert
werden, die hauptsichlich durch die
Hochregulation des NO-produzierenden
Enzyms iNOS (induzierbare Stickstoff-
monoxid Synthetase) bedingt ist. Dieses
Enzym wird vor allem in duralen Ma-
krophagen nach GTN-Infusion gefun-
den — zu demselben Zeitpunkt, an dem
beim Menschen der Migrinekopf-
schmerz nach GTN-Infusion beginnt.
Es besteht ferner eine Interaktion zwi-
schen NO und CGRP; beispielsweise
kann die Gabe eines CGRP-Rezeptor-
Antagonisten eine NO-induzierte Vaso-
dilatation attenuieren. Bei Migrinepa-
tienten gibt es ebenfalls erste Hinweise,
dass die GTN-Infusion zur Ausschiit-
tung von CGRP fiihrt. Letzteres konnte
im Tierexperiment jedoch bislang nicht
sicher bestitigt werden. Vor allem kli-
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nische Studien mit neuen NO-Inhibi-
toren, besonders neue iNOS-Inhibitoren
werden zukiinftig weitere wichtige In-
formationen iiber die Rolle von NO in
der Genese von Kopfschmerzen und
Migrine liefern.

Genetische Komponente

Bis vor kurzem herrschte auch iiber die
Vererbungsmechanismen der Migrine
eine grofle Unklarheit. Zu diesem Aspekt
der Pathophysiologie der Migrine gibt
es jetzt aber eine Reihe neuer, wegwei-
sender Erkenntnisse. Epidemiologische
Untersuchungen sowie Zwillingsstudien
belegen eindeutig, dass es sich bei der
Migrine um eine Erbkrankheit handelt.
Fiir eine seltene Subform der Migrine,
der familiir hemiplegischen Migrine
(FHM), in deren Verlauf es im Rahmen
der Migrine-Aura zu schweren, zum Teil
iiber Tage anhaltenden Hemiparesen
kommt, konnte ein autosomal-domi-
nanter Vererbungstyp nachgewiesen
werden. Einige Gene wurden identifi-
ziert, die ursichlich mit dieser seltenen
Erkrankung in Verbindung gebracht
werden konnen. Bekannt sind seit Mit-
te der 90er-Jahre das CACNA1A-Gen
auf Chromosom 19, sowie seit 2003 das
ATP1A2-Gen auf Chromosom 1, die fiir
einen Ca?*-Kanal vom P/Q-Typ bezie-
hungsweise fiir eine Na*/K*-ATPase
codieren. Im Falle des betroffenen Ca?-
Kanals fithrt der Gendefekt zu einem
erhohten Ca?*-Einstrom, der eine ver-
mehrte Ausschiittung exzitatorischer
Aminosiuren (Glutamat) bewirkt. Die
Verinderung der Na*/K*-ATPase redu-
ziert die K*-Affinitit, sodass aufgrund
einer verminderten Enzymleistung die
Kr-Clearance aus dem Extrazelluldirraum
verlangsamt ist. Ferner fiihrt die redu-
zierte Enzymleistung zu einer Abnahme
des fiir den Transport von Aminosiuren
essentiellen Na*-Gradienten und damit
zu einem verlangsamten Glutamat-Ab-
bau in dem synaptischen Spalt.

Im vergangenen Jahr konnte die
Arbeitsgruppe um M. Dichgans ein wei-
teres Gen identifizieren, das fiir diese
Erkrankung verantwortlich zu sein
scheint: Dieses SCN1A-Gen ist auf
Chromosom 2 lokalisiert und codiert
einen spannungsabhingigen Na*-Kanal.
Ein Gendefekt fiihrt dazu, dass der Io-
nenkanal seine Fihigkeit zur schnellen

Inaktivierung verliert und somit einen
persistierenden Na*-Einstrom in die be-
troffenen Neurone erméglicht. Der er-
hshte Na*-Einstrom erleichtert mégli-
cherweise hochfrequente repetitive neu-
ronale Aktivitit. Somit konnte die aus
dieser Mutation resultierende Hyperak-
tivitdt auch in diesem Fall eine Hyperex-
zitabilitit zur Folge haben.

Alle drei identifizierten Genmutati-
onen fiihren iiber eine erhohte Freiset-
zung von Glutamat (CACNA1A), eine
verminderte K*- und Glutamat-Clea-
rance aus dem synaptischen Spalt (AT-
P1A2) oder einen persistierenden Na'-
Einstrom (SCN1A) zu einer interiktalen
Hyperexzitabilitidt, die das Gehirn
schliefflich empfinglicher fiir die spon-
tane Auslosung einer CSD machen
kann.

]
Fazit

Die pathophysiologischen Untersu-
chungen zum Verstandnis der Migra-
ne lieferten folgende Ergebnisse: Es
konnte ein Modell etabliert werden,
das eine mogliche pathophysiolo-
gische Verbindung zwischen Migrane-
Aura und Migrane-Kopfschmerz zeigt.
In der Pathophysiologie der Migrane
wurde ferner die essentielle Rolle von
CGRP durch eine klinische Studie be-
wiesen. Einen maéglichen Stellenwert
haben auch NO und das NO produzie-
rende Enzym iNOS. In Bezug auf den
Vererbungsmechanismus konnten
bereits drei Genmutationen nachge-
wiesen werden, die zu einer Hyperex-
zitabilitat und damit moglicherweise
zu einer erleichterten Auslésbarkeit
einer Cortical spreading depression
(CSD) - der Migrane-Aura —fuhren.

Literatur bei den Verfassern
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Pragmatische Schmerztherapie in der Neurologischen Praxis

Wem hilft was?

A. MAY, S. STERNBERG

Chronische Schmerzsyndrome wie bei Herpes Zoster, Rucken- oder
Kopfschmerzen sind ein weit verbreitetes, aber oft nicht aner-
kanntes Problem. Auch akute Schmerzen sind haufig und bergen
bei unsachgemaRer oder unzureichender Behandlung die Gefahr,
einen chronischen Verlauf zu nehmen. Dabei kdnnten mit geeig-
neten MalRnahmen viele Patienten schmerzfrei werden oder Linde-
rung erfahren. Voraussetzung dafur: Die Schmerztherapie darf in
Deutschland nicht langer ein stiefmitterliches Dasein fuhren.

ach wie vor gehort Schmerz
N (-behandlung) nicht zwangsliu-
fig zur klinischen Ausbildung
der zu den allciglichen Titigkeiten der
tientenversorgung. In der Regel verfii-
gen lediglich spezielle Zentren iiber
Schmerzambulanzen, sodass sich dem
Arzt in der Facharztausbildung nur selten
die Méglichkeit einer Fortbildung im
komplexen Thema der Schmerztherapie
bietet. Dieser Artikel soll dem niederge-
lassenen Neurologen einen Uberblick
iiber allgemeine Behandlungsstrategien,
vor allem chronischer Schmerzen geben,
wobei auf die hiufigsten schmerzverur-
sachenden Erkrankungen im Speziellen
eingegangen wird. Die Empfehlungen
richten sich nach den aktuellen Leitlinien
der DGN [1].

Die International Association for
the study of pain (IASP1986) definiert
Schmerz wie folgt: , Schmerz ist ein un-
angenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis,
das mit aktueller oder potenzieller Gewe-
beschidigung verkniipft ist oder mit Be-
griffen einer solchen Schidigung beschrie-
ben wird. “ Da akuter Schmerz zu einem
schmerzvermeidenden oder schmerzhei-
lenden Verhalten fiihrt, hat er eine sinn-
volle, zum Teil lebenserhaltende Funk-
tion. Der chronische Schmerz dagegen,
der mehr als drei Monate anhilt, hat
seine Warnfunktion verloren und sich
sowohl auf der somatischen Ebene (Re-
zeptoren, Transmitter etc.) als auch auf
psychosomatischer Ebene verselbststin-
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digt. Er ist zu einer eigenen Erkrankung
geworden, unabhingig vom auslésenden
Ereignis. Aufgrund langfristiger Folgen
(z.B. depressive Stérungen mit Suizida-
licdt, Essstorungen oder Arzneimittelne-
benwirkungen) wirkt er schidigend auf
den Organismus [2]. Dariiber hinaus
verursachen chronische Schmerzen einen
erheblichen volkswirtschaftlichen Scha-
den: 14% der Frauen und 12% der
Minner leiden an Migrine. Riicken-
schmerz ist bei Minnern die hiufigste,
bei Frauen die zweithiufigste Ursache
fiir eine Arbeitsunfihigkeit. Riicken-
schmerzen sind der zweithiufigste
Grund fiir eine Krankenhausbehandlung
und bedingen die Hauptkosten im Rah-
men medizinischer Heilbehandlungen.
20% der Antrige auf vorzeitige Gewih-
rung einer Rente gehen auf chronische
Schmerzen zuriick [3].

Adaquater Umgang mit
Schmerzpatienten - Anamnese

Der Arzt verstofit bei unterlassener
Schmerztherapie gegen das Berufsrecht
(§§ 1, 2), das Zivilrecht (§§ 823, 1, 2 des
StGB) und das Strafrecht (§§ 229, 323
cStGB). Eine Behandlungsindikation
besteht folglich, wenn der Schmerz vom
Betroffenen als behandlungsbediirftig
eingestuft wird [4].

Grundlage jeder Schmerztherapie ist
eine genaue und umfassende Anamnese:
» Wo sind die Schmerzen lokalisiert und
seit wann bestehen sie?
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P> Gibt es Ausloser oder schmerzbeein-
flussende Faktoren (spezielle Bewe-
gungen, korperliche Aktivitit, Ablenkung

etc.)?

P Wie stark sind die Schmerzen und

welchen Charakter haben sie (dumpf,
driickend, stechend, brennend etc.)?

P Bestehen Begleitsymptome (Ubelkeit,
Erbrechen, Muskelverspannung, Unruhe,
Angst etc.)?

P Welche Mafinahmen sind bislang ge-
gen die Schmerzen ergriffen worden und

welche waren erfolgreich/erfolglos?

P> Erfolgten spezielle diagnostische Maf3-
nahmen?

Da Schmerz cine subjektiv Empfindung

und schwer zu beschreiben ist, kann es

hilfreich sein, spezielle Schmerzskalen,
beispielsweise die numerische (NRS) oder
visuelle analoge Schmerzskala (VAS), ein-
zusetzen, bei der der Patient auf einer Ska-
la von 0—10 die Schmerzintensitit be-
schreiben soll, wobei 0 absolute Schmerz-
freiheit und 10 den maximal schlimmsten

Schmerz symbolisiert. Auch standardisier-
te Dokumentationshilfen (z.B. Schmerz-
fragebdgen oder spezielle Schmerztagebii-
cher inklusive psychometrische Skalen)

werden erfolgreich eingesetzt [5].

Die anschlieflende Auswahl der the-
rapeutischen Mafinahmen hingt im We-
sentlichen von der Genese der Schmer-
zen, der Schmerzstirke, der Lebensqua-
licit, der Dauer, den Begleiterkrankungen

und der Vormedikation ab [4].

Erfolgreiche Schmerztherapie

Bei akuten Schmerzen (meist durch
Operationen, Entziindungen oder trau-
matisch bedingt) ist das Ziel die Schmerz-
linderung. Daher werden schnell wirk-
same Substanzen gewihlt, die oral, sub-
kutan, rektal oder intravends verabreicht
werden. Die Schmerzdauer liegt bei un-
ter einem Monat, die Therapiedauer
sollte lediglich Stunden bis Tage betra-
gen. Die medikamentdse Therapie rich-
tet sich im Allgemeinen nach dem
WHO-Stufenschema (s. rechts) und um-
fasst peripher wirksame Analgetika (Tab.
1, S. 70) und schnellwirksame Opioide
(Tab. 2, S.73; Morphin s. Tab. 3, S. 75;
Morphinalternativen s. Tab. 4; S. 76).
Bei chronischen Schmerzen liegt
keine aktuelle Gewebsschidigung (mehr)
zugrunde. Es handelt sich um eine eigen-
stindige Schmerzkrankheit mit phy-
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sischen, psychischen und sozialen Kon-
sequenzen [6]. Die Therapie ist multi-
modal, der Schwerpunkt liegt auf der
Vorbeugung.

Die nachfolgenden Eckpfeiler cha-
rakeerisieren eine erfolgreiche Schmerz-
therapie [4]. Die Patienten sollten zu-
nichst iiber die Ursachen ihrer Schmer-
zen aufgeklirt werden und ein Schmerz-
tagebuch fiihren, da hierdurch die Com-
pliance gefrdert und dem Patienten das
Gefiihl der aktiven Beteiligung in der
Behandlung vermittelt wird. Die Be-
handlung akuter und chronischer
Schmerzen orientiert sich am WHO-Stu-
fenschema, wobei auch Nichtanalgetika
wie Antidepressiva oder Antikonvulsiva
eingesetzt werden (Tab. 6, S. 82). Kon-
traindikationen und Wechselwirkungen
miissen unbedingt beriicksichtigt werden.
Begleiterkrankungen wie depressive Sto-
rungen sollten gegebenenfalls mitbehan-
delt werden. Es empfiehlt sich, Medika-
mente moglichst retardiert nach Zeitplan
und oral zu verabreichen. Die Dosis soll-
te individuell angepasst und Infusionen
méglichst vermieden werden. Eventuell
sollte auch schon friihzeitig eine Therapie
mit retardierten Opiaten begonnen wer-
den. Nebenwirkungen (vgl. Tab. 5 S. 79)
wie beispielsweise Obstipation bei Mor-
phinen oder Magenbeschwerden bei
Aspirin muss vorgebeugt werden.

Einer der hiufigsten Behandlungs-
fehler bei chronischen Schmerzen, be-

sonders wenn sie den Bewegungsapparat
betreffen, ist die Ruhigstellung; sie for-
dert die Chronifizierung. Additive Ver-
fahren wie die schmerzorientierte Ver-
haltenstherapie, Akkupunktur, Stressbe-
wiltigungsverfahren, progressive Mus-
kelrelaxation nach Jacobson (PMR) und
Biofeedback haben sich bewihrt.

WHO-Stufenschema

Das WHO-Stufenschema (Abb.) wurde
1989 als Empfehlung zur Behandlung
von Schmerzen bei Tumorpatienten ver-
offenticht und gile niche fiir viele spezi-
elle Schmerzsyndrome (z.B. primire
Schmerzsyndrome). Die Kombination
von schwachen und starken Opioidanal-
getika ist nicht sinnvoll, da sich die er-
wiinschten Wirkungen, im Gegensatz
zur den Nebenwirkungen, in der Regel
nicht addieren. Besser sind daher Kom-
bination von Opioidanalgetika und
Nicht-Opioidanalgetika, weil infolge
unterschiedlicher Wirkmechanismen die
Schmerzen auf unterschiedlichen Ebenen
beeinflusst werden kénnen. Bei unzurei-
chender Schmerzlinderung oder nicht
beherrschbaren Nebenwirkungen ist es
sinnvoll, frithzeitig auf ein anderes Opi-
oidanalgetikum umzustellen. Auch die
zeitnahe Kombination mit physiothera-
peutischen und/oder psychologischen
Interventionen ist besonders bei Schmer-
zen im Bereich des Bewegungsapparates

hiufig hilfreich. Um die Compliance der

starke Opioid-Analgetika
Morphin ret., Oxycodon, Hydromorphon, Buprenorphin,
L-Methadon, transdermales Fenatanyl, etc.

ggf. neuroinvasive Verfahren

schwache Opioid-Analgetika

Tramadol, Tilidin/Naloxon, Dihydrocodein, Codein

nicht-Opioid-Analgetika

WHO-Stufenschema
STUFE III

+ Stufe I
STUFE II

+ Stufe I
STUFE I

Metamizol, Paracetamol, Ibuprofen, Diclofenac,

Indometacin, Naproxen
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Tabelle 1
Gangige Nicht-Opioid-Analgetika in der Schmerztherapie (Empfehlungen fiir Erwachsene)
Substanz Einzeldosis Wirkdauer  Hauptindikation wichtigste Kontraindikationen
Nebenwirkungen
Metamizol 500-1.000 mg 4 Std. kolikartige/viszerale Agranulozytose, bekannte UberempfindLlich-
(max. 5-7,5 g/Tag) Schmerzen, Knochen- Hypotension bis Schock keit gegeniiber Wirkstoff-
schmerzen oder Wirkstoffgruppe
Blutbildstérungen
Schock nach der 30.
Schwangerschaftswoche
Paracetamol 500-1.000 mg 4 Std. leichte Schmerzen, Kopf- Leberschaden, Leber- und Nieren-
(max. 4.000 mg/Tag) schmerzen Thrombo- und Leuko- insuffizienz
zytopenie
Azetylsalicyl- 500-1.000 mg 4 Std. Leichte Schmerzen, Magenschmerzen Magen-Darm-Ulzera,
saure (max. 3.000 mg/Tag) Kopfschmerzen Ubelkeit, Gerinnungs- Asthma, Blutungsneigung,
storungen Schwangerschaft Monat
1-3 und 6-9
Tbuprofen 600-800 mg 8-12 Std. Schmerzen mit entziind- wie ASS, Odeme, wie ASS (Blutungsneigung
retard (max. 2.400 mg/Tag) licher Komponente, Kno- Schwindel, geringer), Niereninsuffi-
chenschmerzen zienz, LE
Diclofenac 50-100 mg 8-12 Std. wie Ibuprofen wie Ibuprofen wie Ibuprofen
retard (max. 300 mg/Tag)
Naproxen 500-1.000 mg 12 Std. wie Ibuprofen wie Ibuprofen wie Ibuprofen

(max. 4.000 mg/Tag)

Patienten zu fordern, hat es sich bewihrt,
vor Behandlungsbeginn auf mogliche
Nebenwirkungen (Tab. 5) hinzuweisen.
Dabei sollte vor allem auch iibermittelt
werden, dass viele Nebenwirkungen der
Opiate, wie Ubelkeit und Miidigkeit
meist nach zwei bis drei Wochen nach-
lassen.

Bestimmte Medikamente oder Me-
dikamentenkombinationen kénnen un-
erwiinschte Effekte oder Nebenwir-
kungen (vgl. Tab. 5) hervorrufen, die im
schlimmsten Fall todlich sind. Daher
sollten folgende Fallstricke in der
Schmerztherapie beachtet werden:

P Opioide fithren nicht nur zur Hem-
mung nozizeptiver, sondern auch zur
Aktivierung pronozizeptive Systeme. Da-
her kann es, wenn die Medikationsdosis
stetig gesteigert werden muss, zu einer
opioidinduzierten Hyperalgesie und da-
mit zur Chronifizierung der Schmerzen
kommen. Die Therapie dieses Phino-
mens besteht in der Reduktion des Opi-
oids und im Einsatz eines Anagletikums
aus einer anderen Substanzklasse.

P Opioide fithren zur Obstipation, die

mit Laxantien behandelt werden sollte.

70

Eine Verfliissigung des Stuhls wird dabei
oft als Diarrhoe verkannt. In manchen
Fillen tritt eine Pseudodiarrhoe auf, bei
der infolge von Skybala die Rektum-
schleimhaut gereizt und so ein Wasse-
reinstrom induziert wird. Das Wasser
wird abgesetzt, als Diarrhoe fehlinterpre-
tiert und die Laxantien reduziert, wo-
durch die Gefahr eines Ilieus verstirkt
wird. Daher sollte beim Auftreten von
fliissigem Stuhl unter Opioidbehandlung
eine a.p.-Réntgenaufnahme des Abdo-
men erfolgen.

P Infolge einer verstirkten Stimulation
von Serotoninrezeptoren kann es zu
einem lebensgefihrlichen Serotonin-Syn-
drom mit Unruhe, Schwitzen, Fieber,
Muskeltonuserhhungen, Bewusstseins-
stérungen, Kloni und Tremor kommen.
Diese Komplikation ist mit einer unge-
fihren Hiufigkeit von 1:1000 vergleichs-
weise selten und bleibt oft wegen redu-
zierter Ausprigung unerkannt, kann in
schweren Fillen aber auch todlich ver-
laufen. Unter folgenden Substanzen be-
steht ein erhéhtes Risiko: SSRI, MAO-
Hemmer, Clomipramin, Venlafaxin,
Valproat, Fentanyl, Tramadol, Antieme-

tika, Triptane, Sibutrin, Linezolid, Rito-
navir, Lithium und Ecstasy.

Generell sollte auch die neurolo-
gische Schmerztherapie multimodal und
multidisziplinir sein. Dieser Beitrag kann
diesbeziiglich nicht allen diagnostischen
und therapeutischen Bereichen gerecht
werden. Weiterfithrende Literatur findet
sich in Fachbiichern [4, 6, 7], fachspezi-
fischen Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft zum Studium des Schmerzes
(DGSS) www.dgss.org/index.asp, der
Deutschen Migrine und Kopfschmerz
Gesellschaft (DMKG) www.dmkg.de
und der Deutschen neurologischen Ge-
sellschaft (DGN) htep://leitlinien.net/.

Nachfolgend wird auf die Schmerz-
therapie bei hiufigen neurologischen
Krankheitsbildern (neuropathische
Schmerzen, Kopf- und Riickenschmerzen)
eingegangen.

Neuropathischer Schmerz

Laut Definition entstehen neuropa-
thische Schmerzen (z.B. Phantom-
schmerz, postherpetische Neuralgie,
Schmerzen bei PNP etc.) durch eine pe-
riphere oder zentrale Schidigung eines
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Nervs oder einer neuronalen Struktur
und fithren zu einem brennenden, boh-
renden, einschieflenden Schmerz mit
erhshter Empfindlichkeit auf thermische
oder mechanische Reize [8]. Auch nach
Wegfall der schidigenden Noxe bleibt
der Schmerz weiter bestehen, wobei Ent-
stehungs- und Wahrnehmungsort oft
nicht tibereinstimmen. Therapeutisch
steht neben der Behandlung der Schmer-
zen die der Grunderkrankung im Vor-
dergrund. Grundsitzlich gilt, dass so friih
und suffizient wie méglich begonnen
werden sollte, um eine Chronifizierung
zu vermeiden.

P Akutbehandlung: hier werden Opi-
ode wie beispielsweise Tramodol meist
nur initial zur Uberbriickung bis zum
Wirkeintritt der prophylaktischen Be-
handlung, eingesetzt [9]. Hoherpotente
Opioide bringen oft keinen zusitzlichen
Benefit mehr. Auch Steroide finden ins-
besondere in Form von Injektionen beim
Karpaltunnelsyndrom Beriicksichtigung.
Leider ist die Wirkung eines spezifischen
Medikamentes zur Akutbehandlung neu-
ropathischer Schmerzen noch nicht be-
legt, sodass bei jedem Patienten eine
individuelle Suche nach einer geeigneten
Behandlung erfolgen muss.

P Schmerzvorbeugende oder -distan-
zierende Behandlung: dafiir haben sich
Antikonvulsiva wie Gabapentin, Prega-
balin, Carbamazepin, Lamotrigin, Topi-
ramat und Valproinsiure bewihrt [10,
11]. Da die meisten Substanzen dieser
Gruppe bei zu schneller Aufdosierung
schlecht vertriglich sind und sehr hiaufig
zu Miidigkeit, Schwindel und Ubelkeit
fithren, sollten sie langsam aufdosiert
werden. Gabapentin wird iiblicherweise
mit 300 mg/Tag begonnen und dann
alle drei Tage um 100 mg gesteigert,

Fortbildung | Pragmatische Schmerztherapie

withrend Topiramat mit 25 mg begonnen

und alle sieben Tage um 25 mg aufdosiert

wird. Die zum Abbruch der Therapie

fiihrenden kognitiven Nebenwirkungen

des Topiramat sind vermudlich streng

dosisabhiingig und lassen sich auch durch

langsames Aufdosieren nicht immer ver-
meiden.

Antidepressiva haben bei neuropa-
thischen Schmerzen einen unspezifischen
schmerzhemmenden Effeke, der von ih-
rer antidepressiven Wirkung unabhingig
ist. Als Mittel der ersten Wahl gelten
Amitriptylin und Nortriptylin. Fiir
Desipramin und Maprotilin ist die Wirk-
samkeit umstritten [12]. Durch die to-
pische, transdermale Applikation von
Medikamenten (z. B. Capsaicin-Salbe bei
postherpetischer Neuralgie), kommt zur
Entleerung der Substanz-P-Vesikel und
nach lingerer Anwendung zur Zersts-
rung nozizeptiver Endigungen. Die Vor-
teile sind geringere Nebenwirkungen,
Umgehung des First-pass-Metabolismus,
die Anwendbarkeit bei Resorptions- und
Schluckstérungen und die hohe Patien-
tenakzeptanz. Nachteile sind hohe The-
rapiekosten, trige Kinetik und Hautirri-
tationen.

Dariiber hinaus kommen diverse
nicht medikamentdse MafSnahmen wie
die transdermale elektrische Nervensti-
mulation (TENS), Nervenblockaden
oder Neurolysen in Betracht. Sie sind vor
allem dann indiziert, wenn unter der
medikamentdsen Therapie keine zufrie-
denstellende Wirkung erreicht werden
konnte oder die Patienten unter nicht
tolerierbaren Nebenwirkungen leiden.
Bei der TENS werden Hautareale elek-
trisch gereizt, um durch Irritation der
spinalen WDR(wide dynamic-Range)-
Neurone die Schmerzwahrnehmung zu

Therapie mit schwachen Opioid-Analgetika (Empfehlungen fiir Erwachsene)

Substanz Applikation;
Zubereitung

Codein p.o.; nicht retard

Dihydrocodein p.o.; retard

Tilidin/ p.o..; retard

Naloxon

Tramadol p.o.; retard
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hemmen. Durch hochfrequente Sti
lation mit zirka 100 Hz werden die ki
tanen Af-Fasern erregt und dadure
inhibitorische Systeme im Hinterhor
des RM aktiviert. Bei der niederfr
quenten Stimulation (2—10 Hz) bei-
spielsweise lumbaler Afferenzen kommt
es zur Endorphin-Ausschiittung. Eine
weitere Moglichkeit der Schmerzlinde-
rung besteht in der Injektion von Lokal-
anisthetika in die Umgebung peripherer
Nerven, Nervenwurzeln oder des Sym-
pathikus. Allgemein wird hier von Ner-
venblockaden gesprochen. Ein destruk-
tives Verfahren ist die Neurolyse mit
nervennaher Applikation hochprozen-
tigen Alkohols oder Phenols, wonach es
infolge einer Eiweifldenaturierung zur
nicht-selektiven Schidigung von Ner-
venstrukturen und umliegenden Gewebe
kommt. Die zuletzt genannten Verfahren
werden meist nicht in der neurologischen
Praxis durchgefiihrt, sondern bleiben
spezielleren Einrichtungen vorbehalten.
Hiufige neuropathische Schmerzer-
krankungen sind die Herpes Zoster-Neur-
algie, die Postzosterneuralgie, Polyneuro-
pathien, das Karpaltunnelsyndrom, die
Trigeminusneuralgie und zentralbedingte
Schmerzerkrankungen wie das Thalamus-
syndrom und die Syringomyelie.
Herpes Zoster-Neuralgien: Typisch
sind undulierende, brennende Schmer-
zen, herpetische Effluoreszenzen im Be-
reich des zugehorigen Nervs oder der
Waurzel und Hypisthesie / Hypalgesie im
entsprechenden Versorgungsgebiet (be-
sonders postherpetisch). Der Zoster oti-
cus und ophthalmicus, vorbestehende
Polyneuropathie sowie ein Alter > 50
Jahre erhdhen das Risiko fiir eine Post-
zosterneuralgie. Beim akuten Herpes
Zoster steht therapeutisch die antivirale

Tabelle 2

Besonderheit

antitussiv > analgetisch
ausgepragt obstipierend
moglicherweise weniger obstipierend, bei

Leberinsuffizienz Wirkabschwachung

Einzeldosis Wirkdauer
60 mg 3-4 Std.

60-120 mg 8-12 Std.
100-200 mg 8-12 Std.
100-200 mg 8-12 Std.

(max. 400 mg/Tag)

moglicher Vorteil bei Neuropathien durch
noradrenerge Wirkung
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Tabelle 3

Therapie mit Morphin (Empfehlungen fiir Erwachsene)

Applikation Zubereitung
oral retard
(Kapseln, Tabletten
Granulat)
ultraretard (Tabletten)
nicht retard (L6sung,
Tabletten)
rektal nicht retard
(Suppositorien)
subkutan pro Injektion
intravends pro Injektion

epidural/intrathekal

Medikation, beispielsweise Aziclovir oder
Famciclovir im Vordergrund, sofern die
Patienten iiber 50 Jahre alt oder immun-
defizient sind, ein schwerer Befall des
Stamms, des Gesichts, des Halses oder
der Hirnnerven vorliegt. Auflerdem lin-
dernd wirken Kiihlung, Zinkpaste und
Lotio albo aequosa mit 1 % Aureomycin.
Als orale Medikamente kénnen NSRA,
Novalgin und Opioide verabreicht wer-
den. Gegebenenfalls miissen bei Thera-
pieresistenz eine frithzeitige Sympathi-
cusblockade oder eine Blockade des
Ganglion stellatum erfolgen, um die ge-
fiirchtete Zosterneuralgie zu verhindern.
Im Zweifelsfall sollte der Patient friihzei-
tig einer Schmerzambulanz oder Schmerz-
praxis zugewiesen werden. Zur Behand-
lung der Postzosterneuralgie eignen sich
die Antidepressiva Amitriptylin oder
Desipramin, wobei Desipramin aufgrund
geringerer anticholinerger Wirkung und
Sedierung ein giinstigeres Nebenwir-
kungsprofil hat. Die selektiven Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) haben
sich in klinischen Studien zum Teil als
wirksam erwiesen [13]. Besonders wirk-
same Antikonvulsiva sind Carbamazepin
oder Gabapentin [14]. Im Akutstadium
kann ein Therapieversuch mit Opioiden
erfolgen, jedoch sind diese oft unwirk-
sam. Sind sie wirksam, kann auch eine
Add-on-Therapie mit opioidhaltigen
Pflastern veranlasst werden (nihere In-
formationen zu den Medikamenten in
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Besonderheit / Indikation

Basismedikation

Dosisfindung, Bedarfsmedikation bei Durchbruch-

schmerzen

p.o. Gabe nicht mdglich, intakte Gerinnung, kon-

tinuierliche Gabe bei Langzeittherapie empfohlen

p.o. Gabe nicht mdglich, kontinuierliche Gabe bei

Langzeittherapie empfohlen, sicherer Zugang nétig

Einzeldosis Wirkdauer
ab 10 mg 8-12 Std.
(max. 3.000 mg/Tag)
ab 20 mg (12)-24 Std.
ab 5 mg 4 Std.
ab 10 mg 4 Std.
ab 2,5-5mg 4 Std.
ab 2,5-5mg 4 Std.

8-12 Std.

individuelle Dosisfindung erforderlich,

Umrechnungsfaktoren nur Naherungswerte

Tabelle 6, S. 82, und bei Hempenstall K
etal, 2005 [15]). Zur topischen Behand-
lung hat sich Capsaicin-Salbe (0,025-
0,05%) bewihrt. Da sie den Schmerz
zunichst oft verstirke, sollte gegebenen-
falls 30 Min. zuvor Benzocain- oder
EMLA-Salbe aufgetragen werden. Lido-
cain-Pflaster konnen als Add-On-The-
rapie appliziert werden. Auch die Wirk-
samkeit von TENS mit ipsi- und kon-
tralateraler Stimulation ist belegt.
Polyneuropathie: Die Schmerzen kon-
nen sich einschieflend elektrisierend,
meist brennend und iiberwiegend nachs,
aber auch als dumpf-driickender Dauer-
schmerz duflern. Typisch sind auch be-
gleitende Reizsymptome, wie nichtliche
Wadenkrimpfe, Dys- und Paristhesien,
Odeme, Hyper- oder Hypohidrose. Sie
kommen bei unterschiedlichsten Grun-
derkrankungen, zum Beispiel bei Diabe-
tes mellitus, chronischem Ethylismus
oder malignen Verinderungen vor, deren
Behandlung Prioritdt hat. Antikonvulsi-
va wie Carbamazepin, Oxcarbezepin,
Lamotrigin oder auch Phenytoin sind
Mittel der ersten Wahl. Imipramin,
Amitriptylin und Clomipramin sind
ebenfalls wirksam.

Bei dem oft gleichzeitig auftretenden
Restless-Legs-Syndrom (RLS) ist die
Gabe von L-Dopa / Benserazid oder Ro-
pinirol [16] indiziert. Bei RLS mit Ein-
schlafstérungen sollten L-Dopa plus
Decarboxylase-Hemmer (100/25-

200/50 mg) etwa eine Stunde vor dem
Schlafengehen verabreicht werden. RLS
mit Durchschlafstrungen erfordert oft
retardiertes L-Dopa plus Decarboxylase-
Hemmer (100/25-200/50 mg) zusitz-
lich zur Abenddosis des nichtretardierten
L-Dopa-Priparats, wenn darunter wei-
terhin Durchschlafstdrungen bestehen.
Die L-Dopa-Gesamtdosis von 400 mg/
Tag sollte nicht iiberschritten werden.
Ferner kénnen Clonidin (150-300 pg)
oder Clonazepam (0,5-3 mg) und Opi-
ate [17] versuchsweise eingesetzt werden.
Bei nichtlichen Wadenkrimpfen kann
mit Chinin / Theophyllin (520/390 mg/
Tag), Baclofen (5-25 mg), Magnesium
(15 mmol), Phenytoin, Diazepam (5—10
mg) oder Verapamil (120 mg) Linderung
erreicht werden.

Karpaltunnelsyndrom: Es fithrt meist
zu kribbelnden oder nadelstichartigen
Missempfindungen in der Handbeuge
mit Ausstrahlung in die Finger, selten in
den Arm bis zum Ellenbogen. Die
Schmerzen treten bevorzugt nachts oder
bei fixierter Beuge- oder Streckstellung
der Hand auf. Begleitende Dysisthesien
und Schmerzen sind hiufig nicht auf das
sensible Versorgungsareal des N. medi-
anus begrenzt, sondern greifen auf die
ulnare Handpartie und bei iiber einem
Drittel der Fille auf proximal des Hand-
gelenks gelegene Regionen bis hinauf zur
Schulter iiber. Die Therapie besteht bei
leichten Schmerzen und Paristhesien aus
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Tabelle 4

Alternative Opioide zu Morphin (Empfehlungen fiir Erwachsene) [nach Leitlinie Onkologie
»Medikamentose Schmerztherapie: http://www.uni-duesseldorf.de/AWMF/I1/032—039.htm]

Substanz Applikation
Fentanyl transdermal
L-Methadon p.o.

(AA
Oxycodon p.o.; retard
Hydromorphonon p.o.; retard

s.c./i.v.
Buprenorphin s. L.

i.v./s.c.

Schonung und gegebenenfalls Schienung
in Mittelsstellung. Bei symptomatischem
Karpaltunnelsyndrom in der Schwanger-
schaft kann zusitzlich diuretisch behan-
delt werden. Bedarfsweise kann Predniso-
lon 20 mg fiir zwei Wochen, anschlie-
Bend 10 mg fiir zwei Wochen eingesetzt
werden. Bei stirkeren Beschwerden er-
folgt die lokale Injektion von Steroiden
(z.B. 15 mg Methylprednisolon, cave:
iatrogene Medianuslision) oder ein sys-
temischer Steroidstoff (25 mg Predniso-
lon) iiber zwei Wochen. Bei Beschwer-
depersistenz, sensomotorischen Ein-
schrinkungen (v.a. Stereoisthesie oder
Paresen) oder bei progredientem Verlauf
besteht Operationsindikation (entweder
endoskopische oder offene Spaltung des
Retinakulum flexorum) [1].
Trigeminusneuralgie: Sie zeichnet sich
durch einen einseitig einschieffenden,
elektrisierenden Schmerz aus, der meist
auf einen Ast beschrinke und typischer-
weise triggerbar ist. Die vereinzelt oder
in Salven auftretenden Attacken dauern
meist nur wenige Sekunden bis < 2 Mi-
nuten. Die Trigeminusneuralgie kann
auch symptomatisch sein.
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Besonderheit

lange Wirkdauer, verzogertes Wirkmaximum (12-24

Std.) nur bei stabilen Schmerzen ohne Tagesrhythmik,
ungeeignet zur Soforttherapie

individuelle Kinetik mit der Gefahr der Kumulation,

deshalb sorgfaltige Titration; eventuell vorteilhaft bei
neuropathischen Schmerzen

s.0., bei Schmerzattacken unter Methadontherapie,

dquianalgetische Dosis: 10 mg p.o. =5 mg i.v.

Prodrug, hepatische Aktivierung notwendig, hohe

orale Bioverfiigbarkeit

hohe orale Bioverfiigbarkeit, kein relevanter aktiver

Metabolit, geringe Eiweillbindung

bei Schmerzattacken unter Hydromorphontherapie

gute subkutane Vertrdglichkeit,
dquianalgetische Dosis: 8 mg p.o. =2 mg s.c.

als partieller u-Agonist Kombination mit p-Agonist

vermeiden! Eine Erh6hung der Tagesdosis > 4 mg fiihrt
wahrscheinlich zu keiner Steigerung der Analgesie

Einzeldosis Wirkdauer
ab 25 pg/Std. (48)-72 Std.
ab 2 mg 6-12 Std.
ab 1 mg 6-12 Std.
ab 10 mg (8)-12 Std.
ab 4 mg (8)-12 Std.
ab 2 mg 4-(6) Std.
ab 0,2 mg (6) -8 Std.
ab 0,1 mg (6) -8 Std.

s.0., besondere Indikation erforderlich,

dquianalgetische Dosis: 0,4 mg s.l. = 0,3 mg i.v.

Alle zur Behandlung eingesetzten
Medikamente sind Prophylaktika, da
aufgrund der kurzen Dauer der Attacken
eine Akutbehandlung nicht méglich ist.
Mittel der ersten Wahl sind Carbamaze-
pin (Beginn mit 200-400 mg, langsames
Aufdosieren bis 800—1.200 mg) und
Oxcarbazepin (oft kann direkt mit 900
mg begonnen und ggf. auf 1.800 mg
gesteigert werden; cave: Hyponatrii-
mien), wobei letzteres nicht fiir diese
Indikation zugelassen ist. Trotz initial
guter Wirksamkeit treten bei etwa 50%
der Fille im Verlauf jedoch wieder
Schmerzen auf. Mittel der zweiten Wahl
sind Phenytoin, Lamotrigin, Gabapentin,
Topiramat, Pimozid und Baclofen. Vor-
teil des Phenytoins ist die Méglichkeit
einer schnellen intravenésen Aufsitti-
gung (nihere Informationen zu den Me-
dikamenten in Tab. 6, S. 82 und bei
Paulus W. et al, 2002 [18]). Die wich-
tigsten Nebenwirkungen sind allergische
Exantheme, Schwindel, Ataxie, Ubelkeit,
Miidigkeit, Leberenzymanstieg, Gingi-
vahyperplasie und Hirsutismus.

Bei der symptomatischen Trigemi-
nusneuralgie im Rahmen einer Multi-

plen Sklerose ist die Add-on-Therapie
mit Misoprostol (3 x 200 pg) wirksam
[19]. Bei erfolgloser medikamentdser
Behandlung ist ein operatives Vorgehen
bei der idiopathischen Trigeminusneur-
algie eine weitere Option. Wirksame
Techniken sind perkutane Verfahren am
Ganglion Gasseri, die mikrovaskulire
Dekompression des Nervus trigeminus
am Kleinhirnbriickenwinkel und die
Radiochirurgie mittels Gammaknife
oder Linearbeschleuniger. Wahrschein-
lich wirksam, aber bislang nur unzurei-
chend untersucht sind trizyklische An-
tidepressiva, Clonazepam (3-8 mg),
Capsaicin und Tocainid.

Thalamusschmerz: Hierbei handelt es
sich um ein schwer zu behandelndes zen-
trales Schmerzsyndrom, das meist inner-
halb von Wochen, zum Teil erst nach
Jahren infolge einer Schidigung des Tha-
lamus oder der thalamo-trigeminalen
Bahnen auftritt. Der Schmerz ist boh-
rend, stechend, brennend, reiflend,
schneidend, driickend, andauernd oder
einschieflend und triggerbar durch Be-
wegung, seelische Komponenten oder
viszerale Stimuli (z. B. volle Blase). Er ist
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meist begleitet von Hemihypisthesien,
Paristheisien, Dysisthesien und Stérung
der Thermisthesie und Nozizeption. An-
tidepressiva (z. B. Amitriptylin, Doxepin)
sind Mittel der ersten Wahl. Besonders
bei Kribbelparisthesien und lanzierenden
Schmerzen sollten additiv Antikonvulsi-
va (z.B. Carbamazepin Gabapentin, La-
motrigin) eingesetzt werden, gegebenen-
falls in Kombination mit Antidepressiva
und Antikonvulsiva (nihere Informati-
onen zu den Medikamenten in Tab. 6,
S. 82). Auch die Kombination mit Neu-
roleptika (z.B. Levomepromazin, 1-5
mg alle 8 Std.), die vermutlich aufgrund
ihrer antidopaminergen Eigenschaften
analgetisch wirken, kann Erfolg verspre-
chend sein. Da unter anderem eine er-
héhte Aktivierung der NMDA-Rezep-
toren durch exzitatorische Aminosiuren
fiir die zentralen Schmerzmechanismen
verantwortlich gemacht wird, kann auch
eine Kurzinfusion mit Amantadin (200
mg/Tag) versucht werden. Eine weitere
Option bietet sich mit Alpha 2-Agonis-
ten (z.B. Clonidin). In manchen Fillen
ist eine intravendse Gabe des Opioidan-
tagonisten Naloxon (4—8 mg) Erfolg
versprechend. Demgegeniiber ist die An-
wendung sowohl von Opioid- als auch
von Non-Opioid-Analgetika hiufig nicht
hilfreich. Additiv kénnen TENS und/
oder Akkupunktur eingesetzt werden; der
Erfolg ist jedoch oft nur mifig. Sinnvoll
ist eine schmerzorientierte Verhaltens-
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therapie mit Schmerzbewiltigungstrai-
ning und dem Erlernen von Entspan-
nungsverfahren. Teilweise als ultima
ratio werden thalamische Stimulations-
sonden eingesetzt; ihr langfristiger Erfolg
ist aber hiufig nicht iiberragend [20].

Syringomyelie: Diese Erkrankung, die
auch mit zentralen Schmerzen einherge-
hen kann, ist gekennzeichnet durch eine
rohrenfdrmige, hiufig vom Zentralkanal
ausgehende liquorgefiillte Aushshlung
im Riickenmark (= Syrinx). Sie kann
kongenital-idiopathisch, posttraumatisch,
neoplastisch oder postinflammatorisch
auftreten. Typische Symptome sind
schlecht lokalisierbare, quilende Schmer-
zen und eine dissoziierte Empfindungs-
storung mit trophischen Stérungen an
Haut, Knochen und Gelenken. In
schweren Fillen treten in den von der
Syrinx betroffenen Segmenten atro-
phische Paresen auf. In darunter liegen-
den Segmenten kann es zu spastischen
Paresen kommen. Bei Ausdehnung in die
Medulla oblongata fallen oft die unteren
Hirnnerven aus. Bei der kongenitalen
Form liegen hiufig auch Fehlbildungen
des kranio-zervialen Ubergangs vor (z.B.
Arnold-Chiari-Malformation) vor. Un-
behandelt verliuft die Syringomyelie
meist chronisch progredient. Die Thera-
pie der Wahl liegt vorzugsweise in der
operativen Entlastung des Binnendrucks
der fliissigkeitsgefiillten Syrinx oder —
wenn moglich —in der in der Beseitigung

Tabelle 5

Therapie von Morphinnebenwirkungen (Empfehlungen fiir Erwachsene)

Obstipation
Nausea/Emesis
Sedierung
Opioidwechsel?
Verwirrtheit
Halluzinationen
Alptraume
Schwitzen
Juckreiz
Harnverhalt

= obligate prophylaktische Laxantiengabe
= prophylaktische Gabe von Antiemetika
= Uberpriifung der Opioiddosis (geringerer Bedarf?),

= Uberpriifung der Opioiddosis (geringerer Bedarf?), Opioid-
wechsel, Neuroleptika (z.B. Haloperidol in addquater Dosis),
gegebenenfalls riickenmarksnahe Analgesie

= Anticholinergika, Opioidwechsel

= Antihistaminika, Hautpflege, gegebenenfalls Opioidwechsel

= Parasympathomimetika, Opioiddosisreduktion/-wechsel,

Uberpriifung der Wechselwirkung mit anderen Medikamenten

Myoklonien

= Antikonvulsiva, Benzodiazepine (Clonazepam), Opioiddosis-

reduktion/wechsel, Myotonolytika

Xerostomie

= lokale MaRnahmen, Stimulation der Salivation, Reduktion

anticholinerger Medikation
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der Ursachen. Aber auch die konservati-
ve Behandlung ist sowohl bei Patienten,
die nicht fiir eine Operation in Betracht -
kommen, als auch bei postoperativen
Residualzustinden ein wichtiger Baustein.
Neben physiotherapeutischer Ubungs-
behandlung, Hilfsmittelversorgung und
antispatischer Medikation ist eine adi-
quate Schmerztherapie entscheidend, da
die Schmerzen trotz operativer Entlas-
tung bei bis zu 40 % persistieren. Die
Empfehlungen zur Schmerztherapie ent-
sprechen denen des Thalamusschmerzes

(s.0.).

Riickenschmerzen

Riickenschmerzen kénnen véllig unspe-
zifisch auftreten oder auf Schidigungen
von Nerven, Riickenmark oder kno-
cherner Strukturen zuriickgefiihrt wer-
den. Fiir den unspezifischen (= ohne
klinische Auffilligkeiten und ohne Trau-
ma in Anamnese) Riickenschmerz gilt,
dass drei Wochen ambulant nach WHO-
Stufenschema und Physiotherapie behan-
delt werden sollte. Eine weiterfiihrende
Diagnostik ist indiziert, wenn sich die
Schmerzen verschlechtern oder nicht
wenigstens um 50 % auf der visuellen
analogen Schmerzskala reduzieren lassen
[4]. Besondere Beachtung sollten Rii-
ckenschmerzen auflerdem immer finden,
wenn zusitzlich Fieber oder Lihmungs-
erscheinungen auftreten, der Schmerz
sich plotzlich stark verschlimmert, eine
Osteoporose oder Krebserkrankung be-
kannt ist oder entziindlich rheumatische
Erkrankungen vorliegen.

Lumbale und zervikale Radikulopa-
thie: Der Schmerz tritt dabei akut oder
subakut auf und ist oft einschieflend.
Auch Kribbelmissempfindungen im Aus-
breitungsgebiet einer Nervenwurzel, Sen-
sibilitdtsstdrungen im entsprechenden
Dermatom, motorische Ausfille der
Kennmuskeln und Reflexausfille kénnen
je nach Schweregrad hinzukommen. Es
besteht ein mitunter nur einseitiger pa-
ravertebraler Hartspann, ein Klopf- oder
Druckschmerz iiber der Wirbelsiule, ein
Husten-, Press- und Niesschmerz und
positive Nervendehnungszeichen (Lase-
gue- und umgekehrtes Lasegue-Zeichen,
Zeichen nach Bragard). Die Schmerzen
weisen eine nozizeptive und neuropa-
thische Komponente auf. Therapeutisch
sollte lediglich eine kurzfristige Schonung

79




und Ruhigstellung erfolgen. Physiothe-
rapie und Aktivitit sollte spitestens vier
Tage nach dem Ereignis mit Wasserbi-
dern, Entspannungsiibungen, Kriftigung
der Bauch und Riickenmuskulatur, Lo-
ckerungsiibungen und lokaler Wirme-
therapie verordnet werden. Medikamen-
tos werden zunichst Paracetamol, nichts-
teroidale Antiphlogistika, Diclofenac,
Indometacin, oder Ibuprofen eingesetzt
(s. Tab 1, S. 70). Erst bei Nichtanspre-
chen sind hsherpotente Analgetika wie
Opioide indiziert. Bewihrt haben sich
auch trizyklische Antidepressiva (Tab. 6;
z.B. Amitriptylin, Doxepin) sowie der
kurzfristige Einsatz von Myotonolytika
(z.B. Diazepam, 2 x 5—10 mg/Tag; Te-
trazepam, 50—-300 mg/Tag; Tolperison,
3 x150 mg/Tag). Erst bei chronischen
Schmerzen wird ein multimodales Kon-
zept mit psychotherapeutischer Interven-
tion (Entspannungstechniken, verhal-
tenstherapeutisches Management, Bio-
feedback), Physiotherapie und analge-
tischer Therapie eingeleitet [1]. Dabei
konnen auch orale Kortikoide (Predniso-
lon 50 mg/Tag fiir drei bis fiinf Tage,
dann ggf. Ausschleichen) oder epidurale
Steroidinjektionen sinnvoll sein; eindeu-
tige Daten zur Wirksamkeit liegen jedoch
nicht vor [21]. In einzelnen therapiere-
sistenten Fillen ist eine lokale CT-ge-
steuerte Wurzelblockade geeignet. Indi-
kation fiir ein operatives Vorgehen sind
das Kaudasyndrom mit akuter Parapare-
se, Massenvorfille oder pathologische
Wirbelkérperfraktur (Notfallindikation),
Blasen- und Mastdarmlihmungen, pro-
grediente motorische Ausfille (schlechter
als KG 3/5) sowie nicht therapierbaren
Schmerzen (> vier Wochen) infolge ge-
sicherter Wurzelkompression. Gingige
Verfahren sind die offenen Nukleotomie,
die perkutane endoskopische Nukleoto-
mie, perkutane Laserdiskektomie und die
aminektomie oder Hemilaminekto-
ie.

Zervikale spondylotische Myelopathie:
Die zervikale spondylotische Myelopa-
thie (ZSM) ist die hiufigste Ursache einer
alsmarkschidigung im hoheren Le-
ensalter. Ursichlich sind meist degene-
tive Verinderungen der Halswirbelsiu-
(HWYS), die nahezu ausschliefilich bei
ridisponierendem engem zervikalem
Spinalkanal mit Schwerpunkt im mitt-
leren und unteren Abschnitt der HWS
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zu einer Einengung und letztlich zu einer
Kompression des zervikalen Myelons
oder dessen Blutgefifle fithren. Neuro-
logisch finden sich hiufig Zeichen einer
Schidigung der zu den Beinen fithrenden
Anteile der Pyramidenbahn mit spasti-
scher Tonuserhshung und einem breit-
basigen unsicheren Gangbild. Stérungen
der Blasen- und Mastdarmfunktion sind
meist gering ausgeprigt, werden aber von
etwa 50% der Patienten beklagt. Als
Ausdruck einer zervikalen Wurzelschidi-
gung bestehen Atrophien und Paresen
der Handmuskeln mit Stérungen der
Feinmotorik. Radikulire Schmerzsyn-
drome finden sich bei etwa 30% der
Betroffenen. Ein konservativer Therapie-
versuch kommt bei geringer Funktions-
storung und fehlender oder nur mifliger
klinischer Progredienz sowie in héherem
Lebensalter in Betracht. Die konservati-
ve Therapie muss von engmaschigen
klinischen Untersuchungen (anfinglich
in sechswichigen, spiter in sechsmona-
tigen Abstinden) und bildgebenden
(MRI) Verlaufskontrollen (nach drei bis
sechs Monaten) begleitet sein. Die Prog-
nose einer Operation ist auch kritisch bei
lange andauernder Gangunsicherheit
(> 18 Monate), ilteren Patienten (> 70
Jahre), Verschlechterung einer vorbeste-
henden Myelopathie, erheblich redu-
ziertem Riickenmarksquerschnitt in
Hohe der maximalen Kompression, bei
bereits deutlichen Muskelatrophien der
oberen Extremititen sowie bei erheblich
fortgeschrittener Gangstérung. Die Ope-
rationsindikation sollte in diesen Fillen
genau gepriift werden. Ein operatives
Vorgehen ist indiziert, wenn die klinische
Symptomatik eindeutig mit den bildge-
benden Befunden korreliert oder sich der
elektrophysiologische Befund gravierend
verschlechtert. Eine rasch progrediente
Querschnittsymptomatik stellt eine ab-
solute Operationsindikation mit hoher
Dringlichkeit dar. Eine Operation mit
elektiver Indikationsstellung ist bei
Gangstorung, deutlicher Feinmotorik-
storung der Hinde und Blasenstérung
zu erwigen [1].

HWS-Distorsion: Hier kommt es in der
Regel nach Stunden bis Tagen zu einem
muskelkarterartigen Nackenschmerz mit
muskulirerer und bindegewebiger Na-
ckensteife, der Tage bis Monate anhalten
kann und am ehesten auf eine petichiale

Einblutung in Binder und Muskulatur
zuriickzufiihren ist. Die Einteilung des
Schweregrades erfolgt in Deutschland in
der Regel nach Erdmann, wobei erst in
den Stadien IIT und IV nervale Lisionen
vorliegen diirfen. Die Therapie erfolgt
meist konservativ mit allenfalls kurzfris-
tiger Immobilisation, um eine Chronifi-
zierung zu vermeiden. Analgetisch wird
voriibergehend mit nichtsteroidalen An-
tiphlogistika (NSRA), eventuell in Kom-
bination mit Muskelrelaxantien behan-
delt. Gleichzeitig sollten Wirmebehand-
lungen und Massagen, erst spiter Bewe-
gungslockerungsiibungen erfolgen. Bei
Beteiligung nervaler Strukturen muss
gegebenenfalls eine neurochirurgische,
bei Frakturen eine orthopidische Inter-
vention erfolgen. Um eine Chronifizie-
rung zu vermeiden, sollte eine konse-
quente psychische Fiihrung mit Hinweis
auf die fast immer gute Prognose gewihr-
leistet sein und eine mdoglichst kurze
Arbeitsunfihigkeit bescheinigt werden.
Die mittlere Riickbildungszeit der Be-
schwerden in allen Schweregraden liegt
nach einer grofen kanadischen Studie
bei etwa einem Monat; nur 12% der
Patienten sind nach sechs Monaten noch
nicht wieder beschwerdefrei [1; 22].

Fibromyalgie

Die Fibromyalgie (FM), auch Tendomy-
opathie genannt, ist nach der Definition
des American College of Rheumatology
(1990) ein Syndrom, bei dem chronische
polytrope Schmerzen im Bewegungsap-
parat, mit Schwerpunkt auf Muskulatur
und Sehnenansitzen, im Vordergrund
stehen, die in der linken und rechten
Korperhilfte sowie im Achsenskelett lo-
kalisiert sind. Die Beschwerden miissen
mindestens an drei Kérperregionen und
wenigstens iiber drei Monate bestehen.
Ferner miissen an 11 von 18 definierten
Tenderpunkten durch Fingerdruck
Schmerzen auslosbar sein, wobei die di-
gitale Kraft bei 4 kg liegen sollte. Die
Diagnose beruht bislang ausschliefilich
auf klinischen Befunden.

Zwingend erforderlich ist, dass die
Schmerzen nicht auf entziindliche, dege-
nerative muskuloskeletale oder sonstige
organische Ursachen zuriickzufiihren
sind. Folgende Symptome sind hiufig
mit der FM assoziiert: Pariisthesien
(60%), Kopfschmerzen (50%), Colon
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Tabelle 6

In der Neurologie hiufig eingesetzte Ko-Analgetika

Substanz

Amitriptylin ret.

Doxepin

Clomipramin

Paroxetin

Imipramin
Desipramin

Gabapentin

Pregabalin

Topiramat

Lamotrigin

retardierte
Valproinsdure

Carbamazepin
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Einzeldosis Wirk-
dauer

25-100 mg 2 Std.

(max. 150 mg)

mit 10-25 mg. ret.

abends beginnen

und dann langsam

steigern

25-100 mg, 15 Std.

(max. 300 mg)

50-150 mg 21 Std.

5-20 mg 16 Std.
12 Std.

3 x 25-50 mg 20 Std.

1.200-2.400 mg 5-7 Std.

(max. 3.000 mg)

150-300 mg 6,3 Std.

(max. 600 mg)

100-200 mg 20-30

max. 800 mg Std.

Beginn mit 25 mg, 22 Std.

langsame Steigerung
um je 25 mg alle
zwei Wochen

EHD 50-200 mg

900-1.200 mg 12-16

max. 2.000 mg Std.

400-1.200 mg 20-40
Std.

Hauptindikation

Depression, chronische
Schmerzen

Depression und chroni-
sche Schmerzen, Medika-
menten- und Alkoholent-
zug, Unruhe

Schmerz und Depression

wie Amitriptylin

wie Amitriptylin
wie Amitriptylin

Epilepsie, neuropathische

Schmerzen

Epilepsie, neuropathische
Schmerzen

Epilepsie, neuropathische
Schmerzen, Migrdne

Epilepsie, Schmerzen,
Depression

Epilepsie und Schmerzen

Epilepsie und Schmerzen

Wichtigste Nebenwirkungen

AV-Uberleitungsstérungen,
Mundtrockenheit, Obstipation

wie Amitriptylin

wie Amitriptylin

Serotonin-Syndrom, Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, Mund-
trockenheit, Midigkeit,
RR-Abfall

wie Paroxetin

etwas geringer als Paroxetin,
Schlafstérungen

Miidigkeit, Schwindel, Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, Gewichts-
zunahme, Ataxie, Augenzittern,
Paristhesien, Odeme

Benommenheit, Schlafrigkeit,
Schwindel, Mundtrockenheit,
Verstopfung, Potenzstérungen,
Miidigkeit, Odeme und
Gewichtszunahme

Miidigkeit, Gewichtsabnahme
Schwindel und Kribbelmissemp-
findungen, Denk-oder Sprach-
storungen, Nierensteine

allergische Hautreaktionen,
Schmerzen im Riicken, in
Gelenken und im Kopfbereich

BB-Verdanderungen, Haarausfall,
Gewichtszunahme, erhdhte
Blutungsneigung

Leukozytopenie, Thrombozyto-
penie, Transaminasenerhdhung,
Herzrhythmusstdrungen

Kontraindikationen

Stillzeit, Glaukom,
AV-Blocke

Kombination mit irrever-
siblen MAO-Hemmern

hohergradige AV-Blocke,
schwere Leberfunktionssto-
rungen, bei Herzinfarkt, in
Kombinationen mit MAO-
Hemmern, Schwangerschaft

in Kombination mit MAO-

B-Hemmern oder anderen

SSRI, Kinder unter 18 Jah-
ren, Schwangerschaft und

Stillzeit

wie Paroxetin

wie Paroxetin

Pankreatitis

hereditdre Galaktose-Intole-
ranz, Lapp-Laktase-Mangel,
Glukose-Galaktose-Malab-
sorption

Niereninsuffizienz, Nieren-
steine, Engwinkelglaukom

schwere Nierenfunktions-
storungen, Kinder unter
zwei Jahren

Porphyrie, Lupus erythema-
todes, Schwere Leber- oder
Pankreas-Insuffizienz

Uberempfindlichkeit gegen
Carbamazepin, Knochen-
marksschadigung, AV-Block

> > >
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Fortsetzung Tabelle 6: In der Neurologie haufig eingesetzte Ko-Analgetika

Substanz Einzeldosis
Oxcarbazepin 600-1.200 mg
max. 2400 mg
Clonazepam 1-4 mg
max. 8 mg
Tetrazepam 50-150 mg
max. 400 mg
Baclofen 30-75 mg
max. 120 mg

irretable (30%), vegetative Symptome
wie Rétung, Palpation, reaktive Hyper-
imie und Bindegewebsschwellungen an
den oberen Extremititen. Ein einheitlich
akzeptiertes pathophysiologisches Kon-
zept existiert nicht. Dem psychosozialen
Gefiige des Patienten wird eine entschei-
dende Rolle zugesprochen.
Therapeutisch miissen individuell
auf den Patienten ausgearbeitete Kon-
zepte eingesetzt werden. Gegen Schlaf-
storungen und Beeinflussung der
Schmerzschwelle hat sich der Einsatz von
Antidepressiva (z. B. 25 mg Amitriptylin
zur Nacht) bewihrt. Es gibt Hinweise,
dass Patienten mit gleichzeitig vorlie-
gender Angst und Depression von SSRI
profitieren. Da nichtsteroidale Antiphlo-
gistika nur einen limitierten Nutzen ha-
ben, sollten einfache Analgetika wie
Paracetamol oder niederpotente Opioide
wie Tramadol versucht werden. Keine
Wirkung (zum Teil sogar einen negativen
Einfluss) haben Kortison, Muskelrela-
xantien, Sedativa, Narkotika oder Hyp-
notika. Eine physikalische Therapie mit
Ausdauertraining steht im Vordergrund
der Behandlung. Hierdurch kann die
Schmerzschwelle erhéht, das Allgemein-
befinden gebessert und die Belastbarkeit
im Alltag gesteigert werden. Weiterer
wichtiger Baustein ist eine psychologische
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Wirk-
dauer
1-3 Std. Epilepsie und Schmerzen

40 Std.

18 Std.

3-4 Std. Spastik

Hauptindikation

wichtigste Nebenwirkungen

Kontraindikationen

Hyponatridmie, extrapyramidale Hyponatridamie und Nieren-
Bewegungs-stérung, Appetit-

funktionsstorungen

losigkeit, Schwindel, Ubelkeit,
Ataxie, Dysarthrie, milde

Epilesien, Myoklonien,
neuropathische Schmer-
zen, Muskelrelaxans

Kopfschmerzen,
Magen-Darm-Beschwerden,
Schléfrigkeit und Schwindel,

Schwere St6rungen der
Atemfunktion, Ataxie,
Myasthenia gravis

Miidigkeit und Benommenheit,

Muskelschwache,

Muskelverspannungen,
Spastik, Wirbelsdulen-

Wadenkrdampfe

und psychotherapeutische Behandlung,
die auf Schmerz- und Krankheitsbewiil-
tigung abzielt. Gleichzeitig empfiehlt sich
das Erlernen spezieller Entspannungsver-
fahren wie die Progressive Muskelrelaxa-
tion nach Jacobson oder Autogenes Trai-
ning. Physikalische Therapien (z.B.
Massagen, Unterwasserbehandlung,
Fangopackungen) werden von den Pati-
enten meist als sehr angenehm empfun-
den. Es ist jedoch darauf zu achten, dass
die Patienten nicht zu sehr in eine passive
Rolle gedringt werden.

Schmerzen bei HIV

Schmerzen im Rahmen einer HIV-In-
fektion sind ein hiufiges, aber dennoch
unterschitztes Problem. Bis zu 50 % der
Infizierten entwickeln im Laufe der Zeit
eine schmerzhafte Polyneuropathie, wo-
bei die klinische Manifestation von sel-
tenen Formen, wie der Mononeuropathie
oder der Mononeuritis multiplex, bis zu
der hiufigsten Form, der distal-symmet-
rischen Polyneuropathie reicht. Be-
schwerden sind meist einschiefSende oder
brennende Dauerschmerzen, Dys- und
Hypisthesien, motorische und autonome
Storungen. Ursichlich sind entweder die
HIV-Infekdon selbst, opportunistische
Infektionen oder die antivirale Medika-
tion. Vor der Behandlung sollte jeweils

Miidigkeit, Sturzgefahr bei al-
teren Menschen, Demaskierung
erkrankungen, ndchtliche einer Depression

Leberfunktionsstérungen,
Mundtrockenheit, Obstipation,
Miidigkeit, Muskelschwache

Suchterkrankung,
Myasthenia gravis,
Schwangerschaft, Stillen

Myasthenia gravis,
schwere Nierenfunktions-
storungen

eine elektroneurographische Untersu-
chung erfolgen, um die Progredienz im
weiteren Verlauf beurteilen und die Me-
dikation gegebenenfalls anpassen zu kén-
nen. Die symptomatische Therapie be-
steht aus Antiepileptika wie Gabapentin,
Antidepressiva wie Amitriptylin und re-
tardierten Opiaten. Wichtig ist, die meist
gleichzeitig vorliegende Depression psy-
chotherapeutisch und thymoleptisch mit
zu behandeln.

Muskelschmerzen werden hiufig im
Rahmen der HIV-assoziierten oder der
sekundiren Myopathie infolge toxischer
Medikation beklagt. Die Diagnose lisst
sich mittels EMG leicht stellen, die Se-
rum-Kreatinkinase ist meist erhoht. The-
rapeutisch werden hier nichtsteroidale
Antiphlogistika, Kortikoide, Immunglo-
buline und die Plasmapherese eingesetzt
(s.a. [23]).

Auch Kopfschmerzen treten in zirka
509% der Fille auf. Sowohl primire Kopf-
schmerzerkrankungen wie Migrine und
Spannungskopfschmerz als auch sekun-
dire Formen im Rahmen opportunisti-
scher Infektionen werden beobachtet.
Wihrend die Migrine aber im Verlauf
oft seltener wird und an Intensitit ver-
liert, nimmt die Frequenz des Span-
nungskopfschmerzes zu. Auch ein so
genannter ,HIV-Kopfschmerz® tritt auf,
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dessen Ursache noch ungeklirt ist und
der klinisch am ehesten dem Spannungs-
kopfschmerz entspricht. Die Therapie-
optionen richten sich bei primiren Kopf-
schmerzen nach den Empfehlungen der
Deutschen Migrine und Kopfschmerz-
gesellschaft, bei sekundiren nach den
Empfehlungen fiir Tumorpatienten. Be-
sonderes Augenmerk sollte jedoch immer
auf den Medikamentenwechselwir-

kungen liegen (s.a. [24]).

Kopfschmerzen

In bis zu 80% der Fille sind es primire
Kopfschmerzsyndrome (Migrine, trige-
mino-autonome Kopfschmerzen (TAK)
und Spannunsgkopfschmerzen (SKS),
welche die Patienten in die neurologische
Praxis fithren. Wichtig ist die Medika-
mentenanamnese, um einen medikamen-
teninduzierten Kopfschmerz (MIKS)
nicht zu iibersehen. Fiir alle Kopf-
schmerzarten gilt, dass der Patient iiber
seine Erkrankung aufgeklirt werden und
ein Kopfschmerztagebuch fiihren sollte
(erhildich unter www.dmkg.de), um den
Behandlungserfolg/-misserfolg zu doku-
mentieren.

Migréne: Sie ist definiert durch das at-
tackenartige Auftreten meist einseitiger,
pochend-pulsierender, teilweise auch
stechender Kopfschmerzen [25]. In der
Regel bestehen Begleitsymptrome wie
Ubelkeit, Erbrechen, Licht-, Lirm- und/
oder Geruchsempfindlichkeit. Ein Feh-
len dieser Symptome schliefit die Migri-
ne aber keinesfalls aus. In 15 % der Fille
treten Auren in Form von Flimmersko-
tomen, Fortifikationen, Sprachstérungen,
Sensibilititsstdrungen oder Paresen auf.
Wichtige Hinweise fiir das Vorliegen
einer Migrine sind die Verstirkung der
Schmerzen unter korperlicher Belastung
sowie eine hiufig vorliegende positive
Familienanamnese. Therapeutisch wer-
en zur Akutbehandlung nichtsteroidale
Antiphlogistika (NSRA), Paracetamol
[26] oder alternativ Triptane (Sumatrip-
an, Zolmitriptan, Nartriptan, Rizatrip-
an, Almortiptan, Elitriptan und Fro-
triptan) eingesetzt [27]. Triptane soll-
n nicht hiufiger als 2 x/24 Stunden
d nicht in der Aura appliziert werden,
nerhalb von 24 Stunden sollte das Pri-
rat auch nicht gewechselt werden [28];
ferner sind sie bei bereits bestehender
Allodynie nicht wirksam. Bei lingerfris-

86

Fortbildung | Pragmatische Schmerztherapie

tigem Gebrauch von Analgetika oder
Triptanen an mehr als acht bis zehn Ta-
gen pro Monat kann sich ein medika-
menteninduzierter Kopfschmerz (s. u.)
einstellen. Bei Ubelkeit haben sich Pas-
pertin-Tropfen (20 Tropfen 20 Min. vor
Einnahme der Analgetika oder Triptane)
bewihrt, da sie antiemetisch, prokine-
tisch und auch geringgradig analgetisch
wirken.

Zur vorbeugenden Therapie konnen
Beta-Blocker (z.B. 50-200 mg Meto-
prolol), Sibelium (5-10 mg), Topiramat
(50—100 mg) und Valproinsiure (cave:
off-label-use) als Mittel der ersten Wahl,
Amitriptylin (50-100 mg), Gabapentin
(1.500-2.400 mg), Naproxen, Tanace-
tum, Pestwurz (2 x 75 mg), Acetylsali-
cylsiure oder Magnesium (2 x 300 mg)
als Mittel zweiter Wahl eingesetzt werden
[27]. In klinischen Studien haben sich
regelmifiger Ausdauersport (2 x 30 Min.
pro Woche), die schmerzorientierte Ver-
haltenstherapie und die Progressivee
Muskelrelaxation nach Jacobson als wirk-
sam erwiesen. Akupunkturbehandlungen
sind zwar wirksam, ihr Effekt hilc aber
hiufig nicht lange an. In der Schwanger-
schaft sind nur Paracetamol und aus-
schliefflich im zweiten Trimenon Aspirin
erlaubt [29]. Bei Therapieversagen kann
gegebenenfalls auch Methylprednisolon
i.v., jedoch nur nach Riicksprache mit
dem behandelnden Gynikolgen, verab-
reicht werden. Die Prophylaxe sollte am
besten mit Magnesium (ca. 2 x 300 mg)
oder als ultima ratio mit Beta-Blockern
erfolgen.

Spannungskopfschmerz (SKS): Dieser
ist charakterisiert durch einen dumpf
driickenden, holokraniellen Kopfschmerz,
der nicht von anderen Symptomen be-
gleitet wird [25]. Die Intensitit liegt im
mittleren Bereich, es kommt im Gegen-
satz zur Migrine nicht zur Verstirkung
der Beschwerden unter kérperlicher Be-
lastung. Zur Therapie eines gelegent-
lichen SKS kénnen Analgetika, wie Pa-
racatamol, NSRA, Novalgin (s. Tab. 1)
eingenommen werden [Ubersicht in 26].
Bei chronischem SKS hilft nur eine Dau-
erbehandlung, zum Beispiel mit Amitrip-
tylin, Doxepin, Clomipramin, Mianserin,
Mirtazapin (15-30 mg), Valproat (500—
1.500 mg) und wahrscheinlich auch mit
Topiramat. Auflerdem werden Entspan-
nungsverfahren (PMR), Ausdauersport

[30] und eine Verhaltenstherapie mit
Schmerzbewiltigungstraining sowie
Biofeedback empfohlen.
Cluster-Kopfschmerz (CH): Er gehére zu
den trigemino-autonomen Kopf-
schmerzen und tritt streng einseitig, mit
stechendem Charakter und extremer
Schmerzintensitit auf [31]. Autonome
Begleitsymptome wie Lakrimation, Rhi-
norhoe, Ptosis, Rétung des Auges und
Flush fehlen nur in 3% der Fille [25].
Die Attackendauer betrigt 30—-180 Mi-
nuten, hiufig mit tages- und jahreszeit-
licher Hiufung. Der Schmerz lisst sich
oft durch Alkohol und Nitroglyzerin
triggern. Jeder CH-Patient sollte wenigs-
tens einmal den akuten therapeutischen
Erfolg von reinem Sauerstoff iiberpriifen.
Dieses lisst sich pragmatisch im Rahmen
eines stationiren Aufenthaltes testen.
Weiterhin kénnen 4 %iges Lidocain-Na-
senspray ipsilateral und Triptane s. c. oder
nasal (in das zum Schmerz kontralaterale
Nasenloch) verabreicht werden. Zur Pro-
phylaxe steht Verapamil als Mittel der
ersten Wahl zur Verfiigung (anfangs 3 x
80 mg, dann alle zehn Tage unter EKG-
Kontrolle steigern). Ebenfalls wirksam
sind Lithium (z.B. 600—1.200 mg/Tag,
Serumspiegel 0,6—0,8 mmol), Kortison
(Methylprednisolon 50—100 mg iiber
fiinf Tage, dann langsam ausschleichen),
Methysergid (anfangs 2 x 2 mg, gegebe-
nenfalls auf 3 x 4 mg steigern; wegen
Fibroserisiko nicht linger als drei Mo-
nate) und Topiramat; etwas weniger ef-
fektiv ist Valproinsiure. Kortison und
Methysergid sollten nur bei sehr kurzen
Episoden eingesetzt werden. Bei Thera-
pieresistenz konnen die Medikamente
auch kombiniert werden [31].

In etwa 30% der Fille ist eine Ner-
vus occipitalis major-Blockade erfolg-
reich. Nur in seltenen und sehr schweren
Krankheitsfillen und gleichzeitiger The-
rapieresistenz kann eine Tiefenhirnsti-
mulation des posterioren, inferioren
Hypothalamus in Betracht gezogen wer-
den [32].
Medikamenteninduzierter Kopf-
schmerz (MIKS): Wegen einer regelmi-
Bigen Analgetika- oder Triptaneinnahme
an mehr als acht bis zehn Tagen pro Mo-
nat ist der MIKS ein weit verbreitetes
Problem. Meist fiihrte eine bereits beste-
hende primire Kopfschmerzerkrankung
zum Medikamenteniibergebrauch. Wih-
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rend der Analgetikaiibergebrauch hiufig
einen dumpf-driickendem, dem Span-
nungskopfschmerz dhnlichen Schmerz
ausldst, kommt es unter Triptanen ent-
weder zu einem migrineartigen, po-
chenden Dauerschmerz oder zur Hiu-
fung der Attacken. Therapeutisch hilft
nur die konsequente Reduktion der
Schmerzmittel. Um die Compliance der
Patienten zu foérdern, sollte nicht ein
kompletter Verzicht, sondern die Reduk-
tion der Analgetika / Triptane auf maxi-
mal fiinf Tage des Monats fiir mindestens
acht Wochen vereinbart werden. An-
schlieflend sollte an nicht mehr als zehn
Tagen/Monat akut behandelt werden.
Gleichzeitig sollte eine prophylaktische
Behandlung eingeleitet werden, die sich
nach dem primiren Kopfschmerz richtet.
Zur Uberbrijckung kénnen Metoclopra-
mid (3 x 20 Tropfen) oder Domperidon
(3 x 1 Tablette) gegen die Ubelkeit und
Kortison (100 mg iiber fiinf Tage mit
anschliefendem Ausschleichen) oder
akut Aspirin (500—1.000 mgi.v.) gegen
die Kopfschmerzen eingesetzt werden.
Die Entzugsbehandlung erfolgt bei den
meisten Patienten ambulant. Ein statio-
nirer Entzug sollte nur bei mehrfach
erfolglosem ambulanten Entzug veran-
lasst werden, wenn codeinhaltige Subs-
tanzen konsumiert werden, gleichzeitig
eine Depression vorliegt oder das fami-
liire Umfeld wenig unterstiitzend wirkt.
Da 30 % aller Patienten bereits im ersten
Jahr riickfillig werden, sollte auf eine
regelmiflige Nachbetreuung Wert gelegt
werden [33, 34].

PD Dr. med. Arne May

Dr. med. Silke Sternberg

Institut fiir systemische
Neurowissenschaften,
Universitats-Krankenhaus Eppendorf,
Martinistr. 52

20246 Hamburg

E-Mail: a.may@uke.uni-hamburg.de

Journal Club

Fortgeschrittener Parkinson:
Tiefe Hirnstimulation verbessert Lebensqualitat

Fur die Behandlung des Morbus Parkinson stehen eine Reihe wirksamer
Medikamente zur Verfligung. Ihr Effekt liber einen langeren Zeitraum
ist jedoch limitiert. Die tiefe Hirnstimulation bietet fiir Patienten in
fortgeschrittenen Stadien eine zusatzliche therapeutische Option. In
einer neuen Studie wurde nun erstmals die Effektivitat der tiefen Hirn-
stimulation und der alleinigen medikamentdsen Therapie verglichen.

A ufgrund der mangelnden dopami-
nergen Aktivitdc der Substantia
nigra sind bei der Parkinson-Erkran-
kung Gehirnregionen wie der Nucleus
subthalamicus oder der Globus pallidus
iiberaktiv. Die tiefe Hirnstimulation
fithre durch eine hochfrequente Elek-
trostimulation zur funktionellen Hem-
mung dieser Strukturen.

Untersuchungsergebnisse zur Effek-
tivitidt dieser Therapie lagen bislang nur
in Form von Kasuistiken oder deskrip-
tiven Studien vor. Prof. Dr. Giinther
Deuschl, Kiel, und Mitarbeiter fithrten
nun zum ersten Mal eine randomisierte
und prospektive Multicenter-Studie zur
Wirksamkeit der tiefen Hirnstimulation
im Vergleich zur alleinigen medika-
mentdsen Behandlung durch. An der
Untersuchung nahmen 156 Patienten
mit fortgeschrittenem Morbus Parkin-
son teil, die trotz medikamentéser Ein-
stellung unter motorischen Symptomen
litten und deutlich in ihrem Alltagsle-
ben eingeschrinkt waren. Die Patienten
(Alter unter 75 Jahre) wurden randomi-
siert entweder einer tiefen Hirnstimu-
lation des Nucleus subthalamicus (plus
Medikation) oder einer optimierten
Pharmakotherapie zugefiihrt.

Bei Patienten unter Neurostimula-
tion erhshte sich die Lebensqualitit
(Hauptzielparameter): In dieser Gruppe
verbesserte sich der Wert des Parkinson’s
Disease Questionnaire, PDQ-39, von
41,8 Punkten vor dem Eingriff auf 31,8
Punkte sechs Monate danach. In der
Medikationsgruppe blieb der Ausgangs-
wert mit 39,6 zu 40,2 dagegen nahezu
unverindert.

Auch die motorische Symptomatik
verbesserte die tiefe Hirnstimulation
deutlich. Hier sank der Wert der Uni-
fied Parkinson’s Disease Rating Scale,
UPDRS-III, von 48,0 auf 28,3 (Ermitt-

lung nach kurzzeitigem Absetzen der
Medikamente); er verinderte sich nicht
in der Medikations-Gruppe (Baseline
46,8 und 46,0 nach sechs Monaten).

Schwere unerwiinschte Ereignisse
waren bei Neurostimulation hiufiger.
Ein Patient verstarb an einer intrazere-
bralen Blutung. Die Gesamtzahl uner-
wiinschter Nebenwirkungen lag in der
Medikationsgruppe mit 64 % gegeniiber
50% hdoher; das Ergebnis war jedoch
niche signifikant.

Fazit: Die tiefe Hirnstimulation fiihrt
bei fortgeschrittenem Morbus Parkin-
son mit ausgeprigter Symptomatik zu
einer deutlichen Besserung der Lebens-
qualitidt und der motorischen Symp-
tome. Der Vorteil dieser Methode ge-
geniiber der alleinigen Pharmakothera-
pie wurde jetzt erstmals in einer rando-
misierten Studie belegt. af

Deuschl G et al. ARandomized Trial of
Deep-Brain Stimulation for Parkinson’s
Disease. N Engl J Med 2006; 355:
896-908
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Anamnese

Eine 89-jihrige Patientin mit seit Jahren
bekannter Gangstérung und vermehrter
Fallneigung klagt iiber eine deutliche
Verschlechterung der Gehfihigkeit und
seit mehreren Monaten langsam zuneh-
mender Taubheit an Hinden und Fii-
Ben. Sie kénne jetzt nur noch wenige
Schritte mit einem Rollator selbststindig
gehen, auch leide sie unter einer Blasen-
stérung mit imperativen Harndrang und
einer Blasenentleerungsstérung. Zusitz-
lich komme es seit einer Woche erstmals
zu dumpf driickenden ,helmartigen®
Kopfschmerzen, besonders in den Nach-
mittagsstunden. Seit langem bestehe ein
lageunabhingiger Benommenheits-
schwindel ohne Ubelkeit oder Erbrechen.
Hirnstammsymptome, vor allem Dop-
pelbilder, eine Hérminderung oder ein
Tinnitus werden verneint.
Anamnestisch bekannt ist ein Zu-
stand nach Implantation eines lumbo-
peritonealen Shunts vor 15 Jahren bei
Normaldruckhydrocephalus. Eine Kon-
trolluntersuchung vier Jahre nach der
Shuntimplantation hatte lediglich eine
leichte Gangunsicherheit ohne Gang-
apraxie oder Blasenstdrung gezeigt. Vor
fiinf Jahren wurde zudem eine subkor-
tikale arteriosklerotische Enzephalopa-
thie bei arterieller Hypertonie und ein
kleines nichtoperationsbediirftiges Ten-
toriumsmeningeom diagnostiziert.

Befund

Neurologische Untersuchung: Hirn-
nervenfunktionen beidseits unauffillig;
Okulomotorik bis auf eine altersent-
sprechende vertikale Blickschwiche un-
auffillig; Fundus beidseits mit leichter
Papillenablassung, keine Stauungspapil-
le; kein Lhermitte-Zeichen; passive Be-
wegungseinschrinkung der HWS in
alle Richtungen. Zeigedysmetrie bei

90

Abbildung 1:Flair-Sequenzen mit
deutlicher subkortikaler Signal-
erhéhung periventrikuldr sowie

subkortikal bis in die U-Fasern
reichend vereinbar mit einer
progressiven arteriosklerotischen
Enzephalopathie (links auBen). In
der Pons paramedian links
unscharf leichte Signalerhdhung
als Folge mikroangiopathischer
Veranderungen.

Abbildung 2 :Die T1-Sequenzen
mit Gadolinium zeigen ein kleines
signalreiches Meningeom rand-
standig dem Tentorium links
anliegend (roter Pfeil) ohne raum-
fordernde Wirkung. Deutliche
Signalanreicherung der vor allem
temporal deutlich verdickten
Meningen (Pachymeningeosis).

Abbildung 3: Nach Gadolinium-
Gabe (oben rechts) deutliche
Signalanreicherung der Meningen.
Auf den sagittalen (unten links)
und koronaren (unten rechts)
Schichten zeigt sich die
Verdickung der Meningen supra-
tentoriell deutlicher als infra
tentoriell. Die gyrale Zeichnung ist
temporal und hoch-parietal
normal. Die Ventrikelweite
altersentsprechend.

u. o Neurologische Kasuistik
S Progrediente Tetraspastik und
multiple MR-Veranderungen —

was ist wegweisend?
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Fragen m

1. Fiir welche der Krankheiten kann
eine rheumatische Erkrankung
Ursache sein?

[a] eine zerebrale Vaskulitis

[b] Normaldruck-Hydrozephalus
zervikale Myelopathie

[d] Optikusneuritis

[e] Alle Aussagen sind richtig.

2. Welche Aussage iiber die Veridnde-
rungen bei chronischer Polyarthritis
ist richtig?

[a] Eine atlanto-axiale Subluxation ist
am besten mit MR-Funktionsauf-
nahmen zu sichern.

[b] Rheumatische Knoten liegen fast
immer intrazerebral oder intra-
medullar.

Myelopathische Veranderungen
sind am besten in der Funktions-
myelografie nachweisbar.

[d] Rheumabedingte spinale MR-
Veranderungen finden sich fast
nur bei klinisch symptomatischen
Patienten.

[e] Bei einer rheumatische Pachyme-
ningitis kommt es zu einer Verdi-
ckung der Dura mater mit ausge-
pragter Signalanreicherung nach
Kontrastmittelgabe.

gliedkinetischer Ataxie beidseits sowie
eine deutliche Stand- und Gangataxie
mit ungerichteter Fallneigung; Gehen
nur mit beidseitiger Unterstiitzung
méglich; scrumpfformige taktile Hypis-
thesie an den Hinden, sockenformige
Hypisthesie an den Fiiffen beidseits mit
Pallhypisthesie (6/8 Hinden, 3/8 In-
nenknéchel); Muskeleigenreflexe bis
auf ASR normal auslésbar; keine patho-
logischen Reflexe oder Kloni; bei insge-
samt schlechtem Allgemeinzustand Pa-
rese der proximalen Armmuskulacur

(Paresegrad 3/5) und Atrophien der
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3. Was ist kein kernspintomografisches
Zeichen einer intrakraniellen Hypo-
volamie?

[a] ein enges Ventrikelsystem

[b] diffuse meningeale Kontrastmittel-
aufnahme

Tonsillenhochstand
[d] Anhebung des Traktus optikus
[e] subduraler Erguss

4. Eine Pachymeningitis kann auch
auftreten nach ...

[a] ... hypertensiver Enzephalopathie
[b] ... Shunt-Implantation

... Kohlenmonoxidvergiftung

... Hypoparathyreodismus

... Multipler Sklerose

Handmuskulatur mit Schwerpunkt am
Thenar rechts; kein Rigor, kein Tremor;
Blasenstdrung mit imperativen Harn-
drang und Entleerungsstérung; Poly-
arthrosen an den Fingergelenken.
Extra- und transkranielle Dopplerso-
nografie: Normalbefund.
Somatosensibel-evozierten Potenzi-
ale (SEP): SEP des N. medianus beid-
seits mit erhshten kortikalen Latenzen
ableitbar.

Neurografie: Karpaltunnelsyndrom
rechts mit erhohter distal motorische
Latenz von 6,1 ms, motorisches Ant-
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wortpotenzial mit 4 mV deutlich redu-
ziert; motorische Nervenleitgeschwin-
digkeit (NLG) des N. med. am Unter-
arm mit 45 m/s noch normal; sensible
NLG des N. med. an der Hand mit 31
m/s reduziert, sensibles Antwortpotenti-
al mit 3 pV deudlich reduziert; sensible
NLG des N. radialis superficialis rechts
mit 45 m/s noch normal, sensibles Ant-
wortpotential mit 12 pV normal.
Elektromyografie: im M. deltoideus
rechts mifiger, links leichter chronisch
neurogener Umbau; im M. biceps und
M. extensor digitorum brevis findet un-
auffilliger Befund; pathologische Spon-
tanaktivitidt nicht ableitbar.

NMR Schidel: subkortikale arterioskle-
rotische Enzephalopathie; auch im Be-
reich der Pons leichte Signalerhshung
paramedian links nachweisbar, verein-
bar mit mikroangiopathischen Verinde-
rungen (Abb. 1, S. 90); dieser Befund ist
im Vergleich zu den Voraufnahmen vor
fiinf Jahren unverindert; ebenfalls in
unverinderter Grofle zeigt sich in den
T1-Sequenzen mit Gadolinium ein
nicht raumforderndes linksseitiges Ten-
toriummeningeom (Abb. 2, S. 90).

Bei altersentsprechender Weite des
Ventrikelsystems und normaler parietaler
und temporaler Rindenzeichnung findet
sich, wie bereits vor fiinf Jahren, eine
deutliche Signalanreichung in den ver-
dickt erscheinenden Meningen, beson-

Fortbildung | Neurologische Kasuistik

Abbildung 4: Der Dens ist wegen isoden-
ser Weichteilvermehrung (rote Pfeile)
ohne KM-Aufnahme nur schlecht ab-
grenzbar. Deutlich Einengung des kranio-
zervikalen Ubergangs; kein
Tonsillentiefstand.

ders supratentoriell deutlich erkennbar
(Abb. 3, S. 90). Die genaue Darstellung
des kraniozervikalen Ubergangs und der
HWS mit oberer BWS bis BWKS5 zeigt
eine deutliche tumorsse Gewebsvermeh-
rung dorsal des Dens mit Einengung des
kraniozervikalen Ubergangs (Abb. 4); in
den T2-Sequenzen hier intramedullir
linksseitig eine Signalerhshung als Folge
der Myelopathie. Atlanto-axiale Distanz
erscheint erhéht, sodass hier eine Sublu-
xation méglich ist; an den Vorderkanten

Abbildung 5: Auf der AusschnittvergroRRe-
rung (rechts) Signalerhéhung in den Ta-
Sequenzen als Zeichen der Myelopathie
durch die Einengung erkennbar. Zusatz-
lich degenerative Verdnderungen an den
Vorderkanten HWK2/3 und leichte Spi-
nalstenose durch Ausziehung der Hinter-
kanten in diesem Segment. Intramedullar
normales Signalverhalten.

HWZK2 und 3 sichtbare degenerative
Verinderungen mit Signalerhohung;
durch Randkantenausziehung kommt es
auch im Segement HWK2/3 zu einer
Einengung des Spinalkanals.

Diagnose: progrediente zervikale Mye-
lopathie bei tumoréser Einengung am
kraniozervikalen Ubergang mit Ver-
dacht auf rheumatische Pannusbildung.

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

Losung zur neurologischen Kasuistik I : I

1e; 2€; 3¢; 4b

Die hier dargestellte Kasuistik belegt die bekannte Tatsache,
dass neuroradiologische Befunde nur unter Kenntnis der kli-
nischen Symptomatik und Anamnese richtig eingeordnet und
bewertet werden konnen. Die Uiber Jahre stabile subkortikale
vaskuldre Enzephalopathie und das ebenfalls stabile Menin-
geom sind Nebenbefunde, welche die aktuelle Symptomatik
nicht erkldren. Die Pachymeningitis, die sich ebenfalls bereits
auf fritheren Aufnahmen zeigte, kann jedoch sowohl Thera-
piefolge des vordiagnostizierten Normaldruckhydrocephalus
(NPH) als auch Folge einer den NPH, die Stenose am kranio-
zervikalen Ubergang sowie die Polyarthritis an den Fingerge-
lenken erklarenden rheumatischen Erkrankung sein.

Therapeutisch wurde angesichts des fortgeschrittenen Alters
der Patientin gemeinsam mit den Angeharigen von einem
operativen Eingriff abgesehen und ein Therapieversuch mit
Prednisolon begonnen.

zu 1: Auch wenn neurologische Symptome im Rahmen einer
rheumatischen Erkrankungen nicht selten auftreten, sind
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diese im Praxisalltag aber zumeist durch periphere Nervenla-
sionen oder sekunddre Engpasssyndrome bedingt. Bei etwa
10% der Rheuma-Patienten findet sich jedoch eine Vaskulitis-
bedingte Polyneuropathie.

Treten bei einer Polyarthritis zunehmende sensible und mo-
torische Ausfalle zusammen mit Nackenschmerzen auf, muss
immer auch an einen Befall der zervikalen Wirbelsdule und
des kraniozervikalen Ubergangs gedacht werden.

Beim Befall des zentralen Nervensystems im Rahmen einer
rheumatoiden Arthritis lassen sich pathophysiologisch eine
durch Vaskulitis ausgeldste ischdmische vaskuldre Form von
einer aseptischen Meningitis und einer lokal raumfordernden
Form (Rheumaknoten) abgrenzen. Haufig ist die Mitbeteilung
des ZNS jedoch auch asymptomatisch und wird erst autop-
tisch entdeckt. Da sich klinisch asymptomatische Lasionen
bei vaskulitischer Beteiligung des ZNS heute kernspintomo-
grafisch als signalarme Ti-Ldsionen und signalreichen T2-La-
sionen mit oder ohne Kontrastmittelaufnahme im frontalen
und parietalen Marklager nachweisen lassen, ist die Diagnose
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bei gleichzeitigem Nachweis einer Pachymeningitis heute
deutlich friiher moglich [s].

Eine seltene Folge der zentralen Mitbeteiligung im Rahmen
einer rheumatischen Erkrankung ist ein Normaldruckhy-
drocephalus mit typischer Trias aus Gang- und Blasensto-
rung und demenziellem Syndrom [20]. Pathophysiologisch
scheint hierbei eine entziindliche Reaktion fiir die Entste-
hung des Normaldruckhydrocephalus verantwortlich zu sein,
da durch Prednisolon eine Besserung erzielt werden kann
und bioptische Plasmazellinfiltrate intradural nachgewiesen
wurden [1; 14]. In Einzelfallen wurde auch eine Optikusneu-
ritis oder ein Befall des Chiasmas bei einer rheumatischen
Pachymeningitis beschrieben [25].

zu 2: Eine zervikale Myelopathie findet sich bei liber der
Halfte der Patienten mit einer rhneumatoiden Arthritis [4].
Dabei kann der chronisch entziindliche Prozess sowohl

den Atlas und Dens als auch die kaudaleren Wirbelgelenke
und das umgebende Weichteilgewebe erfassen. Bei tiber
50% der Patienten kommt es dann durch proliferative
Synovitis oder eine Pannusbildung zu einer Einengung am
Atlantooccipitalgelenk, dem Atlantoaxialgelenk oder dem
Segment HWK2/3 [3]. Rheumaknoten, die histologisch aus
Granulationsgewebe mit Makrophagensaum und zentralen
Nekroseanteilen bestehen, finden sich dabei sowohl zentral
als auch spinal intra- oder extradural und kénnen durch die
raumfordernde Wirkung symptomatisch werden [8; 24]. In
einer neueren Untersuchung an 51 Patienten, die nach den
Kriterien des American College of Rheumatology an einer
rheumatoiden Arthritis litten, fanden sich in einer kernspin-
tomografisch Untersuchung der HWS bei 86 % rheumatische
Veranderungen. Am hdufigsten zeigte sich peridental eine
Gewebsvermehrung (Pannus) in 88 %, eine Erosion des Dens
bei 23,5 %, eine atlantoaxiale Subluxation in den MR-Funkti-
onsaufnahmen bei 13,7%, eine subaxiale Subluxation bei 10 %
und immerhin bei 5,9 % eine Hirnstammkompression [28]. Da-
bei hatten jedoch nur 30 der 40 Patienten mit teilweise auch
gravierenden NMR-Veranderungen klinische Symptome. Das
Auftreten einer vermehrten peridentalen Pannusbildung kor-
relierte dabei mit einer starkeren Krankheitsaktivitat (hchere
Zahl betroffener Gelenke, vermehrte Gelenkdestruktion an
den Handen, positiver IgM-Rheumafaktor).

Durch den haufigen Befall des obersten HWS-Abschnitt mit
Reizung oder Verletzung der Wurzeln C2 erklaren sich die

bei symptomatischen Patienten fast immer bestehenden
Nacken- und Hinterkopfschmerzen, die teilweise durch eine
Subluxation auch lageabhangig verstarkt sein konnen. Zu-
satzlich finden sich haufig Parasthesien, distal an den Handen
und FiiBen betonte Hypasthesien und distal betonte Paresen,
die nicht vorschnell auf eine begleitende Polyneuropathie
zuriickgefiihrt werden diirfen. In seltenen Fallen kann durch
Kompression der Medulla auch eine zentrale Atemstérung
auftreten [10].

Durch entziindliche Zerstorung des Band- und Gelenkap-
parates kann es besonders am kraniozervikalen Ubergang,
dem Atlantoaxialgelenk und im Segment HWK2/3 zu Sublu-
xationen kommen, die je nach AusmaR und Beteiligung der
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stabilisierenden Strukturen, nach anterior, posterior oder
auch vertikal erfolgen kann [3; 4]. Wie zuverlassig Funktions-
aufnahmen in der Kernspintomografie zur Beurteilung einer
instabilen atlantoaxialen Subluxation sind, untersuchte eine
Gruppe aus Finland: Bei 23 Patienten, die in den konventi-
onellen Funktionsaufnahmen eine Subluxation im Atlanto-
axialgelenk (Abstand anteriorer Atlas zu Axis > 3 mm) oder
eine Instabilitdt (> 2 mm Unterschied zwischen Flexion und
Extension) zeigten, konnte bei vier Patienten (17%) diese in
der Funktions-MR-Tomografie nicht nachgewiesen werden
[13]. Zur sicheren Beurteilung einer Instabilitdt oder Subluxati-
on sollte daher immer noch eine konventionelle Rontgenauf-
nahme in Funktionsstellung neben dem NMR durchgefiihrt
werden.

Zur Behandlung der Subluxation (operativ vs. konservativ)
liegen derzeit nur wenige offene Studien vor. Da die klinische
Symptomatik und Progredienz jedoch sehr variabel ist, und
bis zu 15% der Patienten mit radiologisch nachgewiesener
Subluxation beschwerdefrei sind, orientiert sich die Therapie-
entscheidung meist an der schwere der Schmerzen und der
Myelopathie [4; 27]. Wegen der bei 15-36 % nachweisbaren
zunehmenden neurologischen Ausfdlle und einer verbes-
serten Langzeitprognose bei friiher Operation (auch bei
fehlenden Symptomen zum Zeitpunkt der Operation) ist die
Diskussion tiber den richtigen Zeitpunkt und die Indikation
weiterhin nicht entschieden [23]. Bei sehr aktiver Rheuma-
erkrankung mit starker gelenkdestruierender Aktivitat er-
scheint jedoch ein friihes operatives Vorgehen sinnvoll [19].

|
Liquorunterdruck-Zeichen im NMR
= supra- und infratentorielle meningeale KM-Aufnahme

= kraniokaudale Verlagerung des Gehirns eventuell mit
Tonsillentiefstand

= Reduktion der Zisterna praepontis und pontocerebellaris
= Kaudalverlagerung des Chiasma opticum

= subdurale Ergiisse ohne raumfordernde Wirkung

= VergréRerung der Hypophyse

= \erbreiterung der vendsen Sinus

= Reduktion der Seitenventrikel

zu 3: Die kernspintomografischen Zeichen einer intrakra-
niellen Hypovoldmie wurden in den letzten Jahren her-
ausgearbeitet (s. Tab.). Ursache kann eine spontanes oder
iatrogenes Liquorunterdrucksyndrom sein [6; 9]. Neben der
auffalligen meningealen Kontrastmittelanreicherung sind
besonders der Nachweis sehr schlanker enger Seitenventri-
kel oder ein Tonsillentiefstand leicht erkennbar. Selten kann
es jedoch auch zu einer Kaudalverlagerung des Chiasma
opticums oder einer Hypophysenvergroerung kommen.
Der pathopysiologische Mechanismus tiber den der Organis-
mus die intrakranielle Hypovolamie zu kompensieren sucht,

>> >
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wurde inzwischen beschrieben [17]. Die massive Kontrastmit-
telaufnahme, die mit einer Verdickung der harten Meningen
einhergeht, wird dabei durch eine vendse Hypervolamie her-
vorgerufen. In bioptischen Untersuchungen fand sich ledig-
lich subdural eine diinne Schicht von Fibroblasten mit einer
amorphen diinnwandigen GefaBmatrix [16]. Die dilatierten
Venen konnen dabei im Bereich der oberen Halswirbelsaule
durch die raumfordernde Wirkung zu einer progredienten
Myelopathie fiihren [26].

Klinisch leiden die meisten Patienten mit einem Liquorun-
terdrucksyndrom an lageabhangigen Kopfschmerzen. Selten
konnen die kernspintomografischen Zeichen jedoch auch
ohne Kopfschmerzen oder mit Dauerkopfschmerzen ein-
hergehen [17; 21].

zu 4: Neben der rheumatoiden Arthritis sind auch bei der
Wegnerschen Granulomatose und bei dem mixed-connec-
tive tissue Syndrom typische NMR-Verdnderungen einer
Pachymeningitis beschrieben worden [2; 22]. Eine mutlifokale
meningeale Kontrastmittelaufnahme wurde auch bei einer
Arteritis temporalis gezeigt [11]. Die genaue Haufigkeit einer
intrakraniellen Hypovoldmie nach Shunt-Operation ist nicht
bekannt. Bisher liegen nur kleiner Fallserien vor, die als Kom-
plikation einer Shunt-Operation ein diffuse Pachymeningitis
beschreiben [9; 15]. Diese bildet sich nach Shunt-Revision zu-
riick, kann jedoch rezidivieren.
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Wahnhafte Storungen —
Differenzialdiagnose und Therapie

Anamnese ﬂ
Fragen

Eine 74-jihrige, in einer Seniorenresi-
denz lebende, berentete Frau wurde,

hd i selbststindic die F 1.. Was ist ein Ausschlusskriterium 3. Welche Aussage zur Leistungsfahig-
nachdem sie scibststandig die reuer- fiir das Vorliegen einer wahnhaften keit bei Vorliegen einer wahnhaften
wehr alarmiert hatte, mit einer polyva- Storung? Stérung ist richtig?

lenten Medikamentenintoxikation zu-

nichst intensivmedizinisch betreut. [a] langjahriger Verlauf der Sympto-

Sie ist stets stark beeintrachtigt.

S [2]

Anschlieflend wurde sie auf unsere etk Sie kann meist gut aufrecht-
psychiatrische Kriseninterventionssta- [b] anhaltende akustische Halluzina- erhalten werden.

i {i . Die Patienti - tionen

t}olrl1 ube?oﬁnééﬁ Die .atlegtl.?i i)e 35-62% der Betroffenen sind
richtete, die Viedikamente in suizida € Alter des Patienten von 85 Jahren verheiratet.

Absicht genommen zu haben, da sie die
therapieresistenten Schmerzen einer [d] Das Stehlen geschieht fast immer Sie ist bei der Beurteilung der Er-
seit einem Jahr bestehenden rheumato- ohne Hilfe oder Mitwirkung krankung unerheblich.

iden Arthritis nicht mehr aushalten anderer.

konnte. Die Erkrankung und die damit
verbundenen Schmerzen — iatrogen be-

EY

4. Eine wahnhafte Storung bei einem

- . . 2. Im Rahmen einer medikamentosen 65-jahrigen Mann mit entsprechenden
dingt — seien erstmals im Zusammen- Therapie bei wahnhafter Storung ... Symptomen ...
hang mit einem Krankenhausaufent-
halt vor einem Jahr aufgetreten, sie [a] ... sollten stets typische Neurolepti- [a] ... muss bei Vorliegen von Hirnme-
ka verabreicht werden. tastasen eines unbekannten Pri-

habe damals Spritzen erhalten und als " ; .
martumors diagnostiziert werden.

Versuchskaninchen der Arzteschaft und [b] .. sind neben antipsychotischer
Pharmaindustrie herhalten sollen. Medikation Antidepressiva kontra- [b] .. ist vereinbar mit Wahnwahr-
Ein weiterer fiir sie belastender indiziert. nehmungen.
Punkt’ seien merkwiirdige UmStifld‘? n .. sind Antidepressiva indiziert. .. ist stets mit im cMRT nach-
ihrer heimischen Umgebung: Einrich- @ lite ei dik - weisbaren, strukturellen Lasionen
.. sollte eine medikamentdse

tungsgegenstinde verschwinden und
tauchen spiter, meist an anderer Stelle
wieder auf. Dies kenne sie schon seit
Jahrzehnten, auch als sie noch mit ihrem
Mann und ihren Kindern zusammen-
wohnte, seien Dinge immer wieder ver-
schwunden und woanders wieder aufge-
taucht. Sie wisse, dass man ihr damit
zusetzen wolle, wer hinter diesem Trei-
ben stecke wisse sie jedoch nicht.

Fremdanamnese: Die Tochter der Pa-
tientin berichtet von einer seit den
1960er-Jahren bestehenden Symptoma-
tik. Die Patientin habe schon damals
geglaubt, Alltagsgegenstinde in der hei-
mischen Umgebung werden entwendet
und Mébeloberflichen (z.B. die Holz-
maserung) verindern sich. Dieses Ver-
halten habe die Familie stets stark be-

- : verbunden.
Therapie wegen Nichtansprechen

in jedem Fall unterbleiben [d] .. sollte nicht in Erwagung gezogen
werden, wenn eine rezidivierende
depressive Storung vorliegt.
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lastet und der Ehemann der Patientin
habe bis zu seinem Tod versucht, dass
Verhalten seiner Frau vor der Umwelt
zu verheimlichen.

Psychiatrische Anamnese: In den
1970er-Jahren erstmals stationire Auf-
nahme in einer psychosomatischen Kli-
nik, eigenamamnestisch wegen der ge-
spannten Beziehung zum Ehemann. In
den 1980er-Jahren war die Patientin in
ambulanter psychiatrischer Behandlung,
Ende der 1990er-Jahre stationir psych-
fatrisch mit der Diagnose einer parano-
iden Schizophrenie. Diese Diagnose ist
nach Sichtung der Arztbriefe nicht
nachvollziehbar. Bis zum Umzug in die
Berliner Seniorenresidenz war die Pati-
entin in unregelmifliger ambulant
psychiatrischer Behandlung.
Familienanamnese: fiir psychiatrische
Erkrankungen leer.
Suchtmittelanamnese: Alkohol, Niko-
tin und weitere legale oder illegale Dro-
gen werden verneint.
Begleiterkrankungen: Rheumatoide
Arthritis, arterielle Hypertonie, Zustand
nach zweimaliger Mamma-Ca-Opera-
tion, Zustand nach zweimaliger Band-
scheiben-Operation, Hypothyreose,
Glaukom beidseits.
Medikamentenanamnese hinsichtlich
psychotroper Medikamente: seit etwa
eineinhalb Jahren Olanzapin (bis 10
mg/d) sowie seit Ende der 90er-Jahre
kurzfristig Haloperidol; eigenanamnes-
tisch, fremdanamnestisch und laut vor-
liegenden Arztbriefen ohne Verinde-
rung beziiglich der wahnhaften Symp-
tomatik.

Soziobiographische Anamnese: 1932
geborene Patienten, aufgewachsen in
Hessen als ilteste von drei Geschwistern;
nach dem Volksschulabschluss Ausbil-
dung zur Modistin, arbeitete bis zur
Geburt der ersten Tochter etwa ein
halbes Jahr in diesem Beruf, seitdem
Hausfrau; zwei To6chter, seit 2001 ver-
witwet, lebt in eigener Wohnung in
einer Seniorenresidenz.

Befund

Psychopathologischer Aufnahmebe-
fund: wache, bewusstseinsklare, zu allen
Qualititen vollstindig orientierte Pati-
enten; kein Hinweis auf mnestische
Stérungen; Aufmerksamkeit und Kon-
zentration vermindert (in serieller Sub-
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traktion 3 von 5); im Affekt reduziert
schwingungsfihig bei dysphorisch ge-
reizter Stimmung; Antrieb leicht redu-
ziert; formaler Gedankengang weit-
schweifig, ohne Verlust der Zielfiihrung;
inhaltlich Verdacht auf langjihrig be-
stehenden Beeintrichtigungswahn und
auf Wahnwahrnehmungen; kein Anhalt
fiir Ich-Stérungen oder Sinnestiu-
schungen; in psychovegetativer Regula-
tion Insomnie mit Einschlaf- und
Durchschlafstérungen; von Suizidge-
danken distanziert.
Verdachtsdiagnosen bei Aufnahme:
Bei der Patientin liegt eine langjihrig
bestehende, bis vor einem Jahr auf ein
Thema beschrinkte, wahnhafte Sympto-
matik vor. Aktuell bestand eine misstrau-
isch bis dysphorisch gereizte Stimmungs-
lage. Somit erwogen wir differenzial-
diagnostisch:

— wahnhafte Stérung (nach ICD-10:

F22.0, nach DSM-IV: 297.1),

— Schizophrenie vom paranoiden Typus
oder schizophrenieforme Stérung,
— depressive Erkrankung mit psycho-

tischen Symptomen,

— psychotische Stérung aufgrund eines
medizinischen Krankheitsfaktors.
Bei Fehlen von A-Kriterien der Schizo-
phrenie nach DSM-IV und den auch
anamnestisch nie erfiillten Kriterien
einer Major-Depression schlossen wir

diese Erkrankungen zuniichst aus.
Korperlicher Untersuchungsbefund:
Bei unauffilligem neurologischen Un-
tersuchungsbefund zeigten sich im {ib-
rigen Status als relevante Auffilligkeiten
gerotete, tiberwirmte und geschwollene
Interphalangealgelenke rechts, eine
druckschmerzhafte Handwurzel links
und Schmerzen im rechten Kniege-
lenk.

EKG: unauffillig.

EEG: unauffillig.

Laborparameter: bis auf erhéhte Ent-
ziindungs- und Rheumaparameter un-
auffillig.

Kranielle MRT: altersentsprechender
Normalbefund.

Verlauf

Unter Beibehaltung der antihyperten-
siven und antirheumatischen Medika-
tion begannen wir zunichst einen The-
rapieversuch mit Quetiapin (einschlei-
chend), neben der antipsychoti-schen

Wirkung auch unter der Uberlegung
einer schmerzdistanzierenden Wirkung.
Unter einmalig 25 mg Quetiapin be-
richtete die Patientin von heftigen Ne-
benwirkungen mit Schwindel, Bolusge-
fiihl im Hals und einer , Versteifung®
der Gelenke und lehnte zunichst eine
weitere medikamentdse Therapie ab.
Die antirheumatische Medikation pass-
ten wir nach konsiliarischer Empfeh-
lung an. Es kam jedoch zu keiner sub-
jektiven Besserung der Schmerzsymp-
tomatik bei deutlich sinkenden Ent-
ziindungsparametern. Bei subjektiv
starkem Leidensdruck wurde im Ver-
lauf ein weiterer Therapieversuch mit
Risperidon (bis zu 6 mg/Tag) unter-
nommen. Die Patientin tolerierte die
Medikamentengabe und berichtete zu
keiner Zeit von Nebenwirkungen. Die
affektive Komponente wurde deutlich
reduziert, die Patientin wirkte weniger
angespannt und gereizt und die
Schmerzen verminderten sich. Die
Wahninhalte waren in Gesprichen we-
niger prisent und wurden nur bei
Nachfrage angegeben.

Wir entlieflen die Patientin zu-
nichst in poststationire Behandlung,
um den Verlauf in heimischer Umge-
bung besser beurteilen zu kénnen. Auch
hier wurde eigen- und fremdanamnes-
tisch von einer deutlich stabileren Stim-
mungslage und regelmiifliger Medika-
menteneinnahme berichtet. Die zuvor
von der Patientin beschriebenen Angste
in heimischer Umgebung waren nicht
mehr vorhanden.

Fazit

Es handelt sich in diesem Fall um cine
anhaltende wahnhafte Stérung, bei der
ein Beeinflussungswahn das einzige
zeitstabile klinische Charakteristikum
ist. Es gab zu keiner Zeit Symptome
oder Befunde, die Kriterien zur Stel-
lung der Diagnose einer paranoiden
Schizophrenie, einer majoren Depressi-
on oder einer psychotischen Stérung
aufgrund eines medizinischen Krank-
heitsfaktors erlaubt hitten. Antipsy-
chotika — vor allem die Atypika — zei-
gen die hochste Responserate. Be-
stimmte Antidepressiva (Fluvoxamin
und Clomipramin) scheinen beim so-
matischen Typ ebenfalls Erfolg verspre-
chend zu sein.
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Wahnhafte Storung — Diskussion

Definition: Definiert wird die wahnhafte

Stérung nach /CD-10 (F 22.0) als:

Eine Gruppe von Stdrungen, bei denen

ein langandauernder Wahn das einzige

oder das auffilligste klinische Charakee-
ristikum ist. Ausschlusskriterien sind
anhaltende akustische Halluzinationen,
schizophrene Symptome oder eine ein-
deutige Gehirnerkrankung,.

Nach DSM-IV (297.1) wird die
wahnhafte Storung definiert als:

A. Nicht-bizarre Wahnphinomene fiir
die Dauer von mindestens einem
Monat.

B. Kriterium A fiir Schizophrenie war
niemals erfiillt.

C. Abgesehen von den primiren und se-
kundiren Auswirkungen des Wahns
ist die Leistungsfihigkeit nicht we-
sentlich beeintrichtigt und das Ver-
halten ist nicht auffallend seltsam
oder bizarr.

D. Wenn affektive Episoden, dann rela-
tiv kurz im Verhilenis.

E. Stdrungsbild geht nicht auf die di-
rekte korperliche Wirkung einer
Substanz oder eines medizinischen
Krankheitsfaktors zuriick.

Wahnhafte Stérungen machen laut Stu-

dienlage etwa 1-4% aller psychia-

Fortbildung | Psychiatrische Kasuistik

trischen Erkrankungen aus. Die Inzi-
denz liegt bei 1-3/ 100.000/ Jahr, die
Privalenz bei 0,26-0,30%. Erkran-
kungsgipfel ist das mittlere bis spite Er-
wachsenenalter. Frauen sind um den
Faktor 1,18 hiufiger betroffen. Die Re-
sponserate auf eine medikamentdse oder
kombiniert medikamentds-psychothe-
rapeutische Therapie, mit Antipsychoti-
ka und Antidepressiva liegt bei 30 %.
Differenzialdiagnosen: In Anbetracht
der zahlreichen Differenzialdiagnosen
ist die wahnhafte Stdrung eine Aus-
schlussdiagnose. Sie darf nur nach dem
Ausschluss der folgenden Erkrankungen
gewihlt werden:
— Delir,
— Demenz,
— psychotische Storung aufgrund eines
medizinischen Krankheitsfaktors,
— substanzinduizerte psychotische Sts-
rung,
— Schizophrenie/ schizophrenieforme,
— affektive Storung mit psychotischen
Merkmalen.
Besonders in der Gruppe der affektiven
Erkrankungen sind synthyme Wahnin-
halte hiufig.
Therapiemoglichkeiten: Die medika-
mentdse Therapie der wahnhaften Sts-
rung gilt nach aktueller Studienlage mit

einer Responserate von 30 % als schwie-
rig, vor allem weil es sich oft um iiber
Jahre bis Jahrzehnte bestehende Sto-
rungsbilder handelt. Am effektivsten
scheinen Antipsychotika, besonders mo-
derne Atypika zu sein. Ebenfalls erfolg-
reich zeigen sich Antidepressiva aus der
Gruppe der SSRI. Uber alle medika-
mentdsen Strategien existieren jedoch
meist nur Einzelfallberichte oder Be-
schreibungen kleiner Kohorten, ebenso
iiber die Effizienz einer begleitenden
psychotherapeutischen Therapie.

Adrian Kraschewski

Dr. med. Martin Tuszewski
Charité-Campus, Benjamin Franklin
Klinik und Hochschulambulanz fur
Psychiatrie und Psychotherapie,
Eschenallee 3,14050 Berlin,

E-Mail: adrian.kraschewski@charite.de

Losung zur psychiatrischen Kasuistik m

haften Stérung vorliegen, im Gegensatz zu optischen Halluzi-

1b; 2¢; 3b, 4b

zu 1: Anhaltende akustische Halluzinationen sind ein Aus-

nationen. Affektive Erkrankungen kénnen mit psychotischen

Symptomen, besonders mit synthymen, oft nihilistischen Wahn-
inhalten einhergehen, doch zeigt der,,Zeiger der Schuld® hierbei
auf den Erkrankten selbst.

schlusskriterium fiir das Vorliegen einer wahnhaften Stérung,
bei selbigen muss an eine Schizophrenie gedacht werden.
Taktile und olfaktorische Halluzinationen konnen bei der wahn-
haften Stérung vorliegen, wenn sie mit dem Wahnthema in
Zusammenhang stehen (DSM-1V). Gerade ein langjahriger, oft

Literatur:
unerkannter Verlauf ist typisch fiir wahnhafte Stérungen. feratdr

1. DSM-IV, American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-IV-TR). Fourth Edition, Text Revision
(DSM-IV-TR). Washington, DC: American Psychiatric 2000

. ICD-10, Internationale Klassifikation der Krankheiten, 10. Revision

zu 2: Antidepressiva zeigen bei der Therapie einer wahnhaften
Stérung, besonders beim somatischen Typ eine Wirkung, bei
Vorliegen einer affektiven Symptomatik ist ein Einsatz von Anti-
depressiva zusatzlich indiziert.

N

. K.S. Kendler et al. Demography of paranoid psychosis (delusional
disorder): a review and comparison with schizophrenia and affective
illness. Arch Gen Psychiatry 1982;39(8): 890—902

4. Munro A. et al., An overview of treatment in paranoia/delusional

disorder. Can J Psychiatry. 1995 Dec;40 (10):616—22. Review.

Can J Psychiatry 1995; 40 (10): 616—22

w

zu 3: Die Leistungsfahigkeit im beruflichen und sozialen Umfeld
kann, da der Wahn haufig stark systematisiert und integriert ist,
aufrechterhalten werden. Klinisch auffallig werden wahnhafte

Storungen haufig erst in einsetzenden Spannungsphasen wie in

L . Phillips K.A. et al. Clinical Features and Treatment of Body
dem vorgestellten Beispiel.

Dysmorphic Disorder
6. Focus, April 1,2005; 3 (2):179-83

v

zu 4: Wahnwahrnehmungen, nach AMDP-System die wahn-
hafte Umdeutung korrekter Sinnesreize, konnen bei der wahn-
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Unser Service fiir Sie!
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Das bietet lhnen die Mitgliedschaft im
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BVDN, BDN, BVDP

B BVDN-Abrechnungskommentare kostenlos
Die Autoren G. Carl, A. Zacher und P. C. Vogel aus dem Landes-
verband Bayern haben die Reihe der Abrechnungskommen-
tare fiir Neurologie und Psychiatrie/Psychotherapie erweitert.
Die Kommentare werden ausschlieBlich an BVDN/BDN/
BVDP-Mitglieder abgegeben.

= Wirtschaftliche Praxisfiihrung fiir Nervendrzte
(1. Auflage —11/2000)

® GOA-Abrechnungskommentar (3. Auflage — 2/2002)
u RichtgroBen, Arzneimittelrichtlinien (2. Auflage — 2/2004)
= Mitgliederverzeichnis BVDN/BDN/BVDP (Juni 2004)

® Gutachten —andere Auftraggeber — Abrechnungskommentar
(3. Auflage —12/2005)

= Abrechnungskommentar EBM 2000 plus
Neurologie — Psychiatrie — Psychotherapie (1. Auflage — 2005)

= |Gel-Katalog Neurologie, Psychiatrie, Psychotherapie: offizielle
Empfehlung des BVDN zur Abrechnung von IGeL

3 BVDN-Fax-Abruf kostenlos

BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder konnen die Fax-Abruf-Funktion
des Berufsverbandes nutzen:

= Rechtsanwaltsliste fiir Sozialgerichtsverfahren

u Kostenerstattung, Textvorschlag fiir die Patienteninformation
und vertragliche Erstattungsvereinbarung

= EBM/GOA-Umrechnungstabelle fiir Erstattungsverfahren
® |Gel, BVDN-Empfehlung
= Heimmonitor fiir PLM + RLS

 Sonderkonditionen fiir: Dopplergerate, Einmal-EMG-Nadeln,
Digital EEG-Gerat, Bright-Light-Gerat, EMG/EP-Gerat.

Das BVDN-Abruf-Fax steht nur Mitgliedern zur Verfiigung. Die

Abruf-Fax-Nummern werden den BVDN/BDN/BVDP-Mitglie-

dern im NEUROTRANSMITTER-Telegramm exklusiv mitgeteilt.

M BVDN-Ketten-Fax ,Nerfax“ kostenlos
Derzeit sind etwa 1.000 BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder, die sich
gemeldet haben, an diesen Faxverteiler angeschlossen. Es wer-
den aktuellste berufspolitische Informationen weitergegeben,
auBerdem Praxis- und Wirtschaftlichkeitstipps.

NEUROTRANSMITTER 10:2006

Pramienbegiinstigte Versicherungen

Bitte erkundigen Sie sich in der Geschaftsstelle in Neuss bei
D. Differt-Fritz, Hammer Landstr.1a, 41460 Neuss,
Tel. 02131 220992-0, Fax 02131 220992-2,

E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

NEUROTRANSMITTER kostenlos

Der NEUROTRANSMITTER wird regelmaBig (elfmal im Jahr,
monatlich mit einer Doppelnummer) kostenfrei an alle BVDN/
BDN/BVDP-Mitglieder versendet. Nichtmitglieder erhalten
den NEUROTRANSMITTER unregelmaRig tiber den so genannten
Streuversand. Nichtmitglieder konnen den NEUROTRANSMITTER
abonnieren.

NEUROTRANSMITTER-Telegramm kostenlos

Das NEUROTRANSMITTER-Telegramm wird liber die Geschafts-
stelle exklusiv nur an BYDN/BDN/BVDP-Mitglieder versendet.
Darin erscheinen insbesondere aktuelle und wichtige honorar-
politische Beitrage.

Jahresabonnement anderer wissenschaftlicher
Fachzeitschriften kostenlos

BVDN/BDN/BVDP-Mitglieder kdnnen eine der folgenden
Fachzeitschriften des Thieme Verlags auswahlen:

= Fortschritte Neurologie/Psychiatrie

u Aktuelle Neurologie

m psychiatrische Praxis

1 Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG

® PPmP — Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische
Psychologie

u Die Rehabilitation
= Psychotherapie im Dialog
® Balint-Journal

Jahresabonnement im Mitgliedsbeitrag enthalten.
Anderungswiinsche sind bitte der BVDN/BDN/BVDP-
Geschaftsstelle in Neuss mitzuteilen.

s
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Sie wollen jetzt Mitglied werden?
Auf der nichsten Seite finden Sie das
Beitrittsformular, das Sie einfach nur
ausfiillen und an die Geschiftsstelle in

Neuss faxen miissen.
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Beitritt

enwit MItGlied werden

An die Geschaftsstelle Neuss, Hammer Landstr. 1a, 41460 Neuss, Fax 02131 2209922

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

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

|

|

[1 Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BDN und BVDN -
zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 450 EUR.
|
|
(|

Hiermit erkldre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e. V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 435 EUR fiir Chefirzte/Niedergelassene/Fachérzte an Kliniken).

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

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

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

Tel.-Nr. Fax

E-Mail/Internet:

Ich bin [] niedergelassen [] inderKlinik taitig [] Chefarzt ] Facharzt
[] Weiterbildungsassistent [ ] Neurologe [] 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 ::ois;A'iltugrliZ ;":'Qzlsi‘g:hl
[] Die Rehabilitation [] Psychotherapie im Dialog

[J PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie [] Balint-Journal

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

[0 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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Organisationsstruktur

BVDN

www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender
Stellv. Vorsitzender
Schriftfiihrer
Schatzmeister

Beisitzer

Frank Bergmann, Aachen
Gunther Carl, Kitzingen
Roland Urban, Berlin

Paul Reuther,
Bad-Neuenahr-Ahrweiler
Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Uwe Meier, Grevenbroich
Paul Reuther, Bad Neuenahr-
Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbande

Baden-Siid
Bayern

Berlin
Brandenburg
Bremen
Hamburg
Hessen
Mecklenburg-
Vorpommern
Niedersachsen
Nordrhein
Rheinland-Pfalz
Saarland
Sachsen
Sachsen-Anhalt
Schleswig-Holstein
Thiiringen
Westfalen
Wiirttemberg-
Baden-Nord

Wolfgang Becker
Gunther Carl

Gerd Benesch

Anette Rosenthal

Ulrich Dolle

Guntram Hinz

Sigrid Planz-Kuhlendahl

Liane Hauk-Westerhoff
Norbert Mayer-Amberg
Frank Bergmann

Klaus Sackenheim
Friedhelm Jungmann
Mathias Brehme
Dagmar Klink

Fritz Konig

Konstanze Tinschert
Klaus Gorsboth

Herbert Scheiblich

Geschiftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

Hammer Landstr. 1a, 41460 Neuss

Tel. 02131220992-0
Fax 02131220992-2

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

s.oben Geschaftsstelle BVDN
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Gremien des BVDN

Sektion Nervenheilkunde
Sektion Neurologie
Sektion Psychiatrie und
Psychotherapie

Neue Medien

EDV, Wirtschaftliche
Praxisfiihrung

Forensik und

Gutachten Psychiatrie
Gutachten Neurologie
Konsiliarneurologie
Konsiliarpsychiatrie
Belegarztwesen Neurologie
Fortbildung Assistenzpersonal
U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT
U.E.M.S. - Neurologie

DMP und IV

Akademie fiir Psychiatrische
u. Neurologische Fortbildung
Ambulante Neurologische
Rehabilitation

Ambulante Psychiatrische
Reha/Sozialpsychiatrie

CME (Continous

Medical Education)
Gebiihrenordnungen
Offentlichkeitsarbeit
Neurologie und Psychiatrie
Gerontopsychiatrie
Psychotherapie
Organisation BVDN,
Offentlichkeitsarbeit,
Drittmittel
Weiterbildungsordnung
und Leitlinien

Kooperation mit Selbsthilfe-
und Angehdrigengruppen

Demenz
Elektrophysiologie
Epileptologie
Neuroangiologie, Schlaganfall
Neurootologie,
Neuroophtalmologie
Neuroorthopidie
Neuropsychologie
Neuroonkologie
Pharmakotherapie Neurologie
Pharmakotherapie Psychiatrie
Pravention Psychiatrie
Schlaf
Schmerztherapie Neurologie
Schmerztherapie Psychiatrie
Suchttherapie
Umweltmedizin Neurologie

F.Bergmann
P.Reuther
C.Roth-Sackenheim

K.Sackenheim
Th. Krichenbauer

P. Christian Vogel

F.Jungmann

S.Diez

N.N.

J. Elbrachter

K.-O. Sigel

R.Urban

F.Jungmann

P.Reuther, U. Meier, F. Bergmann

A.Zacher, K. Sackenheim
W. Fries
S.Schreckling

P.Reuther, P. Franz,

F.Bergmann

A.Zacher, P.Reuther, G. Carl

G. Carl, F. Bergmann

P.Reuther, A. Zacher
F.Bergmann

C. Roth-Sackenheim, U.Thamer
G. Carl, F. Bergmann

P.Reuther, G. Carl, U. Meier,
Ch.Vogel, F.Bergmann, G. Carl
U. Brickwedde (Psychiatrie),
H.Vogel (Neurologie)

J.Bohlken
P.Reuther

R. Berkenfeld

K.-O. Sigel, H. Vogel

M. Freidel

B. Kiigelgen

T.Cramer

W. E. Hofmann, P.Krauseneck
K.-O. Sigel, F. Konig

R.Urban

N.N.

R.Bodenschatz, W. Liinser
H.Vogel

R.Worz

U. Hutschenreuter, R. Peters
M. Freidel
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Organisationsstruktur

BDN

www.nheuroscout.de

Vorstand des BDN

Vorsitzende Uwe Meier, Grevenbroich
Hans-Christoph Diener, Essen
Schriftfithrer Harald Masur, Bad Bergzabern
Kassenwart Karl-Otto Sigel, Miinchen
Beisitzer Frank Bergmann, Aachen

Rolf F. Hagenah, Rotenburg
Paul Reuther, Bad Neuenahr

Beirat Curt Beil, K&In
Elmar Busch, Kevelaer
Andreas Engelhardt, Oldenburg
Peter Franz, Miinchen
Matthias Freidel, Kaltenkirchen
Holger Grehl, Erlangen
Heinz Herbst, Stuttgart
Fritz Konig, Libeck
Fritjof Reinhardt, Erlangen
Claus-W. Wallesch, Magdeburg

BVDP

www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende Christa Roth-Sackenheim, Andernach
Stellvertretende Christian Vogel, Miinchen
Vorsitzende

Schriftfithrer Christian Raida, KéIn
Schatzmeister Gerd Wermke, Homburg/Saar
Beisitzer Uwe Bannert, Bad Segeberg;

Werner Kissling, Miinchen;
Hans Martens, Miinchen

Ansprechpartner fiir Themenfelder

Neue Versorgungs-
strukturen V und MvVz

Gebiihrenordnung
GOA/EBM

CME
Qualitdtsmanagement
Risikomanagement
Offentlichkeitsarbeit

U. Meier, P. Reuther

R.Hagenah, U. Meier, H. Grehl

P.Franz, P.Reuther
U. Meier
R.Hagenah
Vorstand BDN

Delegierte in Kommissionen der DGN

Kommission Leitlinien

Weiterbildung/
Weiterbildungs-
ermachtigung

Anhaltszahlen/
Qualitétssicherung

Rehabilitation
CME
DRG

U. Meier
H. Grehl

F.Reinhardt, P. Reuther

H.Masur
P.Franz, F. Jungmann, P.Reuther

R.Hagenah

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften

oder Verbinden
DGNR
AG ANR
BV-ANR
UEMS

Soziotherapie
Sucht

Psychotherapie/
Psychoanalyse

Forensik

Ubende Verfahren -
Psychotherapie

Psychiatrie in Europa

Kontakt BVDN,
Gutachterwesen

ADHS bei Erwachsenen
PTSD

H. Masur
P.Reuther
P.Reuther

F.Jungmann

S. Schreckling
N.N.
H. Martens

C.Vogel
G.Wermke

G.Wermke

F.Bergmann

J.Krause

C.Roth-Sackenheim

Der BVDP wurde 1999 in Leipzig gegriindet und loste die Sektion
Psychiatrie und Psychotherapie im BVDN ab. Er ist Mitglied in der
GFB, der AG facharztlicher Fortbildungskommissionen, der Standigen
Konferenz drztlich psychotherapeutischer Verbande und arbeitet

im Arbeitskreis zur Weiterentwicklung psychiatrischer Versorgung

im Bundesgesundheitsministerium und in den Kompetenznetzen
Schizophrenie und Depression mit. Des Weiteren ist er im Beratenden
Fachausschuss Psychotherapie der KBV vertreten. Der BVDP hat in den
letzten beiden Jahren viele Mitglieder gewonnen, was der Tatsache

104

Rechnung tragt, dass immer weniger Doppelfacharzte ,,nach-
wachsen®. Der Jahresmitgliedsbeitrag belauft sich auf 435 EUR.
Der BVDP ist fiir Niedergelassene und Kliniker offen.

Neben der berufspolitischen Arbeit (Gesprache mit dem BMGS, der
KBV, der BAK sowie anderen berufspolitischen Verbanden) organisiert
der BVDP wissenschaftliche Kongresse mit, beispielsweise den
DGPPN-Kongress in Berlin.
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* Funktionstrager von BVDN, BDN und BVDP (Adressen werden laufend aktualisiert und erganzt)

Adressen*

Dr. Uwe Bannert

Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg,
Tel. 04551 96966-1,

Fax 04551 96966-9

E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Wolfgang Becker

Palmstr. 36,79539 Lorrach,

Tel. 076212959,

Fax 076212017,

E-Mail: becker-hillesheimer@t-online.de

Dr. Curt Beil

Urbacher Weg 31, 51149 Kéln,
Tel. 02203 560888,

Fax 02203 503065,

E-Mail: curt.beil@netcologne.de

Dr. Gerd Benesch

Bismarckstr. 70,10627 Berlin,

Tel. 030 3123783,

Fax 030 32765024,

E-Mail: Dr.G.Benesch@t-online.de

Dr. Frank Bergmann

Theaterplatz 17, 52062 Aachen,

Tel. 024136330,

Fax 0241404972,

E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. Ralf Berkenfeld

Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Viuyn,
Tel. 02845 32627,

Fax 02845 32878,

E-Mail: berkenfeld@t-online.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit
Alfried-Krupp-Krankenhaus, 45131 Essen,
Tel. 0201 4342-527,

Fax 0201 4342-377,

E-Mail: berlit@ispro.de

Dr. Ralf Bodenschatz

Hainische Str. 4—6, 09648 Mittweida,
Tel. 03727 9418-11,

Fax 03727 9418-13,

E-Mail: rbodenschatz@t-online.de

Dr. Jens Bohlken

Klosterstr. 34/35,13581 Berlin,
Tel. 030 3329-0000,

Fax 030 3329-0017,

E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

Dr. Mathias Brehme

Hauptstr. 8, 04416 Markkleeberg,
Tel. 034135867-09,

Fax 034135867-26,

E-Mail: dr.med.brehme@telemed.de

PD Dr. ElImar Busch

Basilikastr. 55, 47623 Kevelaer,

Te. 02832 10140-1, Fax 02832 10140-6

E-Mail: e.busch@marienhospital-kevelaer.de

Dr. Bernhard Biihler

P 7,1 Innenstadt, 68161 Mannheim,
Tel. 062112027-0,

Fax 062112027-27,

E-Mail: bernhard.buehler@t-online.de
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Dr. Gunther Carl

Friedenstr. 7,97318 Kitzingen,
Tel. 09321 5355, Fax 09321 8930,
E-Mail: carlg@t-online.de

Prof. Dr. Hans-Christoph Diener
Universitatsklinikum Essen,
Hufelandstr. 55, 45122 Essen

Dr. Stefan Diez
Eduard-Conz-Str. 11,75365 Calw,
Tel. 0705116788-8,

Fax 0705116788-9,

E-Mail: stefan.diez@t-online.de

Dr. Ulrich Délle

Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen,
Tel. 0421237878,

Fax 04212438796,

E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret

Schlofstr. 29. 20, 12163 Berlin,

Tel. 030 790885-0,

Fax 030 790885-99,

E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.de

Dr. Joachim Elbréachter
Marktallee 8, 48165 Miinster,
Tel. 02501 4822 oder 4821,

Fax 0250116536,

E-Mail: dr.elbraechter@tiscali.de

Dr. Giinther Endrass

Obersilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,
Tel. 06359 9348-0,

Fax 06359 9348-15

Prof. Dr. Andreas Engelhardt
Evangelisches Krankenhaus,
Marienstr. 11, 26121 Oldenburg,

Tel. 0441236414,

Fax 0441248784,

E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

Dr. Peter Franz

Ingolstadter Str.166, 80939 Miinchen,
Tel. 089 3117111, Fax 089 3163364,
E-Mail: pkfranz@aol.com

Prof. Dr. Wolfgang Fries

Pasinger Bahnhofsplatz 4, 81241 Miinchen,
Tel. 089 896068-0,

Fax 089 896068-22,

E-Mail: fries@elfinet.de

Dr. Horst Frohlich
Haugerring 2, 97070 Wiirzburg,
Tel. 093155330, Fax 093151536

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str.133, 47053 Duisburg,
Tel. 0203 508126-1,

Fax 0203 508126-3,

E-Mail: holger.grehl@ejk.de

Dr. Klaus Gorsboth
Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,
Tel. (02902) 9741-0,

Fax (02902) 9741-33,

E-Mail: gorsboth.bvdn@gmx.de

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah

Appelhorn 12, 27356 Rotenburg (Wiimme),
Tel. 042618008,

Fax 04261 8400118,

E-Mail: rhagenah@web .de

Dr. Liane Hauk-Westerhoff
Deutsche Med Platz 2,18057 Rostock,
Tel. 038137555222,

Fax 038137555223,

E-Mail: liane.hauk-westerhoff@
nervenaerzte-rostock.de

Dr. Dipl.-Psych. Heinz Herbst
Marienstr. 7,70178 Stuttgart,

Tel. o711 220774-0,

Fax 0711 2207741,

E-Mail: heinz.herbst@t-online.de

Dr. Guntram Hinz

Harksheider Str. 3, 22399 Hamburg,
Tel. 040 60679-863,

Fax 040 60679-576,

E-Mail: guntramhinz@aol.com

Dr. Werner E. Hofmann

Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg,
Tel. 06021 44986-0,

Fax 0602144986-244

Dr. Ulrich Hutschenreuter

Am Dudoplatz 1, 66125 Saarbriicken,
Tel. 06897 7681-43,

Fax 06897 7681-81,

E-Mail: U.Hutschenreuter@t-online.de

Dr. Friedhelm Jungmann
Bahnhofstr. 36, 66111 Saarbriicken,
Tel. 06813 109-3 oder 4,

Fax 06813 8032,

E-Mail: mail@dr-jungmann.de

Dr. Werner Kissling

Centrum fiir Disease Management,
Psychiatrische Klinik der TU Miinchen,
MGohlstr. 26, 81675 Miinchen,

Tel. 089 41404207,

E-Mail: w.kissling@Irz.tum.de

Dr. Dagmar Klink
Marktstr. 14, 38889 Blankenburg,
Tel. 03944 2647,

Fax 03944 980735,
E-Mail: drklink@bemi.computer.de

Dr. Fritz Konig

Sandstr.18—-22, 23552 Liibeck,

Tel. 0451 71441,

Fax 04517060282,

E-Mail: info@neurologie-koenig-luebeck.de

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

Prof. Dr. Peter Krauseneck
Neurologische Klinik Bamberg,
Bugerstr. 80,96049 Bamberg,

Tel. 0951503360-1,

Fax 0951 503360-5,

E-Mail: BAS2BA01@urz.uni-bamberg.de
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Adressen*

Dr. Thomas Krichenbauer
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,
Tel. 09321 5355,

Fax 093218930,

E-Mail: krichi@web.de

Dr. Bernhard Kiigelgen
Postfach 20 09 22, 56012 Koblenz,
Tel. 026130330-0,

Fax 026130330-33

Dr. Andreas Link

Alter Bremer Weg 14, 29223 Celle,
Tel. 05141330000,

Fax 05141 889715,

E-Mail: neurolink@t-online.de

Dr. Wolfhard Liinser

Werler Str. 66,59065 Hamm,

Tel. 0238126959,

Fax 02381983908,

E-Mail: Luenser.Hamm®@t-online.de

Dr. Hans Martens

Josephsplatz 4, 80798 Miinchen,
Tel. 089 2713037,

Fax 089 27349983,

E-Mail: dr.h.martens@gmx.de

Prof. Dr. Harald Masur

E. Stein-Fachklinik/Am Wonneberg,
76887 Bergzabern,

Tel. 06343 949-121,

Fax 06343 949-902,
E-Mail: h.masur@reha-bza.de

Dr. Norbert Mayer-Amberg

Bddekerstr. 73,30161 Hannover,

Tel. o511 667034,

Fax o511 621574

E-Mail: m.amberg.n.mayer-amberg@knuut.de

Dr. Uwe Meier

Montanusstr. 54, 41515 Grevenbroich,
Tel. 02181 2253-22,

Fax 02181 2253-11,

E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Monter

Tegeler Weg 4,10589 Berlin,

Tel. 030 3442071,

Fax 030 84109520

E-Mail: moenter-berlin@t-online.de

Dr. Klaus-Ulrich Oehler
Wirsbergstr. 10, 97070 Wiirzburg,
Tel. 093158022, Fax 0931571187

Dr. Rolf Peters

ROmerstr. 10, 52428 Jiilich,

Tel. 02461 53853, Fax 0246154090,
E-Mail: dr.rolf.peters@t-online.de

Dr. Volker Pfaffenrath
Leopoldstr. 59, 80802 Miinchen,
Tel. 089 33-4003, Fax 089 33-2942

Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl
Aliceplatz 7, 63065 Offenbach,

Tel. 069 800-1413, Fax 069 800-3512,
E-Mail: Planz-Kuhlendahl@t-online.de

Dr. Christian Raida
Urbacher Weg 31, 51149 Koln,
Tel. 02203 560888,

Fax 02203 503065,

E-Mail: c.raida@t-online.de

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

Tel. 03573 752150, Fax 03573 7074157
E-Mail: ProfReinhardt@web.de

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

ANR Ahrweiler, Schiilzchenstr. 10,
53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler,
Tel. (0 26 41) 9 80 40,

Fax (0 26 41) 98 04 44,

E-Mail: preuther@rz-online.de

Dipl. med. Anette Rosenthal
Auguststr. 24a,16303 Schwedt,
Tel. 03332 25440, Fax 03332 254414

E-Mail: anette.rosenthal@nervenarzt-online.

com

Dr. Christa Roth-Sackenheim
Breite Str. 63, 56626 Andernach,
Tel. 02632 9640-0,

Fax 02632 9640-96,

E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Dr. Klaus Sackenheim

Breite Str. 63, 56626 Andernach,
Tel. 02632 9640-0,

Fax 02632 9640-96,

E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek
Schulstr. 11, 49477 Ibbenbiren,
Tel. 05451 50614-00,

Fax 05451 50614-50,

E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Herbert Scheiblich
Poststr. 31, 72213 Altensteig,
Tel. 07453 93840,

Fax 07453 3852,
E-Mail: hscheiblich@aol.com

Dr. Karl-Otto Sigel

Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching,

Tel. 089 6653917-0,

Fax 089 6653917-1,

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

Dr. Ulrich Thamer

Miihlenstr. 5—-9, 45894 Gelsenkirchen,
Tel. 0209 37356, Fax 0209 32418,
E-Mail: Thamer.Herten@t-online.de

Dr. Konstanze Tinschert
Ernst-Abbe-Platz 3—4, 07743 Jena,

Tel. 03641 557444-4, Fax 03641 557444-0,
E-Mail: praxis@tinschert.de

Dr. Siegfried R. Treichel
Halterner Str. 13, 45657 Recklinghausen,
Tel. 02361 2603-6, Fax 02361 2603-7

Dr. Roland Urban

Turmstr. 76 a, 10551 Berlin,

Tel. 030 3922021, Fax 030 3923052,
E-Mail: dr.urban-berlin@t-online.de

Dr. P. Christian Vogel

Agnesstr. 14/111, 80798 Miinchen,
Tel. 089 2730700,

Fax 089 27817306,

E-Mail: praxcvogel@aol.com

Dr. Helga Vogel

Eulenkrugpfad 4, 22359 Hamburg,
Tel. 040 6037142,

Fax 040 60951303,

E-Mail: info@praxis-vogel.de

Dr. Gerd Wermke

Talstr. 35-37, 66424 Homburg,
Tel. 06841 9328-0,

Fax 06841 9328-17,

E-Mail: gerd@praxiswermke.de

PD Dr. Roland Wérz

Friedrichstr. 73,76669 Bad Schonborn,

Tel. 07253 31865, Fax 07253 50600

PD Dr. Albert Zacher
Watmarkt 9, 93047 Regensburg,
Tel. 0941561672,

Fax 094152704,

E-Mail: bvdnzacher@t-online.de
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Vertreter in KV und Arztekammern

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

BVDN-Landesverband:
Dr. U. Farenkopf

Dr.R. Sattleger

BVDN-Landesverband:
Prof. Dr. J. Aschoff

Dr.J. Braun

Dr.L.Braun

Dr. W. Maier-Janson

BVDN-Landesverband:
Dr.G. Carl

Prof. Dr.Th. Grobe
Dr.H. Martens

Dr.K.-O. Sigel

BVDN-Landesverband:
Dr. G. Benesch
Dr. H.-J. Boldt

BVDN-Landesverband:
Dr. St. Alder
Dr. A. Rosenthal

BVDN-Landesverband:
Dr. U.Dolle

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Vogel
Dr.H.Ramm

BVDN-Landesverband:
Dr. B.Ende
Dr.S. Planz-Kuhlendahl

BVDN-Landesverband:

BVDN-Landesverband:
Dr.J. Beutler

Dr. P. Gensicke

Dr.J. Schulze

BVDN-Landesverband:
Dr.F.Bergmann
Dr.A.Haus

Dr. Rolf Peters

Dr. Birgit Lober-Kraemer

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

Dr. Ch. Roth-Sackenheim
Dr. Klaus Sackenheim

BVDN-Landesverband:
Dr.F.Jungmann

Dr.Th. Kajdi

Dr. G. Wermke

BVDN-Landesverband:

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Deike

BVDN-Landesverband:
Dr. U.Bannert

BVDN-Landesverband:
Dr.K.Tinschert

BVDN-Landesverband:
Dr.U.Thamer
Dr. V. Béttger

* Diese Liste der AK- und KV-Vertreter wird unter Vorbehalt verdffentlicht und in den nichsten Ausgaben vervollstandigt!
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Ort BVDN Delegierter
BADEN SUD

Gengenbach ja KV

Singen ja KV

BADEN-WURTTEMBERG

Ulm nein AK
Mannheim  ja
Wertheim nein AK

Ravensburg  ja KV
BAYERN )
Wiirzburg ja AK/KV
Niirnberg ja AK
Miinchen ja AK/KV
Unterhaching ja AK
BERLIN

Berlin ja KV
Berlin ja KV
BRANDENBURG i
Potsdam ja AK
Teltow ja KV
BREMEN i
Bremen ja AK/KV
HAMBURG

Hamburg ja KV
Hamburg ja Kv
HESSEN §
Buseck nein AK
Offenbach ja KV

MECKLENBURG-VORPOMMERN

NIEDERSACHSEN

Braunschweig ja AK
Gottingen ja AK
Meppen ja AK
NORDRHEIN

Aachen ja KV
KoIn ja AK/KV
Julich ja KV
Bonn nein KV

RHEINLAND-PFALZ .
Idar-Oberstein nein AK

Andernach ja AK
Andernach ja KV
SAARLAND §
Saarbriicken ja AK/KV
Volklingen nein AK/KV
Homburg ja AK
SACHSEN

SACHSEN-ANHALT
Magdeburg  nein KV

SCHLESWIG-HOLSTEIN

Bad Segeberg ja AK/KV
THURINGEN

Jena ja KV
WESTFALEN

Gelsenkirchen ja KV
Dortmund ja KV

Telefon Fax

07803 98071-3 0703 98071-4

077319599-10 077319599-39

073169717
062112027-0
093421877
075136242-0

062112027-27

075136242-17

0932124826 093218930
091122969 0911 2059711
089 2713037 08141 63560

089 665391-90 089 665391-71

030 32765024
030 3186915-18

0303123783
030 3186915-0

0331748720-9
03328 30310-1

0331748720-7
03328 30310-0

0421667576 0421664866
040 6037142 040 60951303
040 245464

06408 62828

069 800-1413 069 800-3512

Kein Nervenarzt in der AK oder KV!

0531337717 0531330302
0551384466 0551484417
059311010 0593189632
024136330 0241404972
0221402014 0221405769
0246153853 0246154090
0228 223450 0228 223479
06781660

02632 96400 02632 964096
02632 96400 02632 964096
068131093 068138032
06898 23344 06898 23344

068419328-0 06841 9328-17

Kein Nervenarzt in der AK oder KV!

03912529188 03915313776
04551969661 04551969669
0364157444-4 0364157444-0
0209 37356 0209 32418

0231515030 0231411100

E-Mail-Adresse

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

juergen.braun@dgn.de

kontakt@neurologie-ravensburg.de

carlg@t-online.de

dr.h.martens@gmx.de

drsigel@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
hphausi®AOL.com
dr.rolf.peters@t-online.de

c@dr-roth-sackenheim.de

bvdn@dr-sackenheim.de

mail@dr-jungmann.de
Kajdi@t-online.de
gerd@praxiswermke.de

Uwe.Bannert@kvsh.de

praxis@tinschert.de

Thamer.Herten@t-online.de
boettger@AOL.com
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