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Wichtiger Hinweis! Erratum
Was Sie als Arzt (iber EDV und Internet wissen sollten, finden Sie wie Im NEUROTRANSMITTER-Sonderheft 3/2006
gewohnt in unserer Beilage ,,Med-Online“. Themen dieser Ausgabe »Therapietabellen fiir den Praxisge-
sind unter anderem: brauch“ haben wir unter Mutterkorn-

alkaloiden Ergotamintartratpraparate
genannt, die in Deutschland nicht mehr
— elektronischer Heilberufsausweis — Telematikschliissel im Praxistest auf dem Markt sind. Das einzige Ergota-

_ Prozessoren — wie schnell schligt das PC-Herz? min-Monopréparat, das hierzulande zu-
gelassen ist, ist das in der Tabelle nicht
aufgefiihrte Ergo-Kranit® Migrane.

Wir bitten um freundliche Beachtung! Wir bitten, den Fehler zu entschuldigen.

— Online-Terminplanung - via Website zum Arztbesuch
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Unverschamt

ein, nein, jetzt kommt tiberhaupt nichts von dem,

woran Sie nach dieser Uberschrift vermutlich den-
ken. Heute will ich mich ausnahmsweise einmal nicht
tiber das Verhalten der Akteure in der Gesundheitspoli-
tik auslassen. Das ,,unverschimt® ist von mir auch nicht
mit Nachdruck, Wut oder Empérung niedergeschrieben,
sondern ruhig und nachdenklich gemeint.

Das Ganze hat eine Vorgeschichte: In einer meiner
Gruppen gipfelte der Bericht einer Patientin iiber sich
selbst in dem Satz: ,,Ich schime mich ja so sehr!“ — ein
Bekenntnis, das sie sich sichtlich abrang. Keiner in der
Gruppe konnte nachvollziehen, was denn nun eigentlich
so beschimend wire an ihrem Denken oder ihrem Ver-
halten, sie jedoch meinte, geradezu in den Boden ver-
sinken zu miissen vor Scham.

Scham- und Schuldgefiihle

Quilende Schuldgefiihle und oft ein genauso zermiir-
bendes Schamempfinden war mir zu Beginn meiner
Berufsausbildung (lang, lang ist's her) von vielen Pati-
enten spontan oder auf Nachfragen hin berichtet wor-
den. Nach dem bewegten Bekenntnis der Gruppenpati-
entin fiel mir pldtzlich auf, dass diese beiden Gefiihle als
Symptome depressiver Erkrankungen viel seltener ge-
worden sein miissen, denn kaum ein Patient, vor allem
keiner der jiingeren, berichtet spontan dariiber.

In der Depression ,,weist der Zeiger der Schuld nach
innen®, so hatte ich es in meiner Weiterbildungszeit ge-
lernt. Schuld- und Schamgefiihle waren erklirte Kern-
symptome einer Depression. Wo sind sie geblieben? Seit
ich nun wieder bewusster meine Patienten danach frage,
mache ich die Erfahrung, dass sie viel hiufiger iiber Emp-
findlichkeit, Verletzbarkeit, Gereiztheit und Aggressivi-
tit berichten als iiber Schuldgefiihle, obwohl sie eindeu-
tig unter depressiven Stérungen leiden. Hat der ,, Typus
melancholicus® ausgedient? Sind wir insgesamt ,,unver-
schimter®, vielleicht sogar ,,unschuldiger” geworden?

Weisheit statt Selbstbehauptung

Es konnte ja sein, dass die jahrzehntelange Verunglimp-
fung der Fihigkeit zur Harmonie als Harmoniestichtig-
keit, dass die Erziehung weg vom Nachgeben, hin zur
absoluten Betonung des Selbstbehauptens und Forderns
dazu gefiihre hat, dass allgemein aus Harmoniefreude
Streitlust wurde. Oder werden nun diejenigen depressiv,
die sich jetzt endlich nicht mehr durchsetzen kénnen,
weil die eigentlich melancholischen Typen sich nichts
mehr gefallen lassen? Ingesamt nimmt die Zahl der De-
pressiven ja nicht ab, sondern zu.

Dann miissen wir uns aber allen Ernstes fragen, ob
wir weiterhin quasi automatisch jeden depressiven Pati-
enten therapeutisch dazu anhalten sollen, seine eigenen
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»Schuld- und Schamge-
fiihle waren erkldrte
Kernsymptome einer
Depression. Wo sind sie
geblieben?“

PD Dr. med. Albert Zacher
Schriftleiter

Bediirfnisse strikt und konfliktfreudig zu vertreten, wenn
doch das introversive Erleben von Schuld und Scham
gar nicht mehr bei allen, sondern inzwischen nur noch
bei wenigen im Vordergrund ihres depressiven Erlebens
steht.

Maéglicherweise miisste ja der von seinem Wesen
her aggressivere, aktivere Menschentypus — depressiv
weil zuriickgebremst — nun lernen sich einzufiigen, nach-
zugeben, die eigene Position zugunsten anderer zuriick-
zustellen — ein Verhalten, das man im weitesten Sinne
positiv als weise bezeichnen kénnte. Und tatsichlich gibt
es sie auch schon die ,,Weisheitstherapie“. Hatten Sie
den Artikel von Prof. Hell iiber die positiven Seiten des
Schamgefiihls in der Januar-Ausgabe des NEUROTRANS-
MITTER gelesen (S. 62 ff.), so werden Sie sich iiber das
therapeutische Weisheitskonzept in der Mirz-Ausgabe
eingehender informieren kénnen, worauf ich Sie jetzt
schon einmal neugierig machen machte.
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Aus den Verbanden

KV profitiert nicht vom wirtschaftlichen

Aufschwung

E—) Seit etwa einem Jahr erlebt Deutsch-
land einen gesamtwirtschaftlichen Auf-
schwung. Mehrfach wurde in den Medien
dartber berichtet, dass sich auch das
Steueraufkommen merklich gebessert
habe. Zeitweise wurde sogar darlber dis-
kutiert, aus diesem Grund auf die Mehr-
wertsteuererh6hung zu verzichten. Das
Wirtschaftswachstum liegt zwar seit vielen
Jahren bei ungewohnten 2%. Der Anstieg
der beitragspflichtigen Einnahmen (Grund-
lohnsumme) lag 2006 aber nur bei zirka
0,5%. Das ist hoher als in den Vorjahren,
spiegelt aber wider, dass das Wirtschafts-
wachstum nicht zu einer durchschlagenden
Mehrbeschaftigung gefiihrt hat, die die
Beitragseinnahmen der gesetzlichen Kran-
kenkassen signifikant verbessern konnte.
Die geringe Zunahme der beitragspflichti-
gen Einnahmen konnte jedenfalls nicht den
Ausgabenanstieg der GKV von etwa 3%
ausgleichen. Zu unterschiedlichen Entwick-
lungen der beitragspflichtigen Einnahmen
kam es auch im Vergleich der Kassenarten
untereinander: AOK +0,4 %, BKK + 0,6 %, IKK

+2,6 %, Angestellten-Ersatzkassen +0,2%,
Arbeiterersatzkassen +0,8 %, Knappschaft

—0,4%, GKV-Durchschnitt: +0,5%. Die GKV-
Einnahmeentwicklung bleibt auch deswe-
gen hinter der allgemeinen wirtschaft-
lichen Verbesserung zurtick, weil die Zahl
der Rentner steigt und das Rentenniveau
gleich blieb.

Kommentar: Dieser Befund fiihrt uns
nochmals deutlich vor Augen, dass einkom-
mensproportionale Beitragssatze fur die
GKV als Einnahmeinstrument ungeeignet
sind, weil sie ungefiltert von der zyklischen
Wirtschaftsentwicklung abhangen. Eine
Stabilisierung der GKV-Einnahmen kann
nur durch einkommensunabhangige Pra-
mien je Versichertem, wie bei anderen Ver-
sicherungssparten auch, erzielt werden. Die
GKV ist zum Ausgleich sozialer Differenzen
ungeeignet ebenso zur Férderung famili-
enpolitischer Ziele. Diese Erkenntnisse fiih-
ren zwangslaufig zum Modell der (steuer-
finanziert) sozial abgefederten Gesund-
heitspramie. gc

Neue Beitragsbemessungs- und
Versicherungspflichtgrenzen

Neue Versicherungspflichtgrenze sind
3.975 EUR pro Monat (47.700 EUR pro
Jahr). Fur Arbeitnehmer, die bereits
am 31.12.2002 aufgrund der zu diesem
Zeitpunkt geltenden Regelungen we-
gen des Uberschreitens der Jahresar-
beitsentgeltgrenze versicherungsfrei
waren (PKV-Versicherte) gilt 2007 fiir
die Versicherungspflicht die Arbeits-
entgeltgrenze von 42.750 EUR pro Jahr.
Die Beitragsbemessungsgrenze und
die BezugsgroRe in der Kranken- und
Pflegeversicherung bleiben 2007 un-
verandert und liegen bei 3.562,50 EUR
pro Monat (42.750 EUR pro Jahr) und
2.450 EUR pro Monat (29.400 EUR pro
Jahr).

Kommentar: Erst mit Einfiihrung der
Gesundheitsreform soll den Versicher-
ten in noch starkerem MaRe die Mog-
lichkeit verwehrt werden, in die PKV
Uberzuwechseln. Die angegebenen
Werte zeigen jedoch ohnehin deut-
lich, dass der Gesetzgeber die guten
Risiken und hohen Pramienzahler gern
in der GKV behalten mochte. gc

WIdO halt GKV-Versicherte wegen langerer Wartezeiten fir benachteiligt

© Archiv

E—) Nach einer Erhebung des wissenschaftlichen Ins-
tituts der AOK (WIdO) mussten GKV-Versicherte mit
akuten Beschwerden bei niedergelassenen Arzten zu
25% mindestens zwei Wochen auf einen Behandlungs-
termin warten, bei PKV-Versicherten lag diese Wartezeit
nur bei circa 8% der Falle. Die Analyse stiitzt sich auf
eine reprasentative Umfrage bei rund 3.000 gesetzlich
und privat Krankenversicherten.33 % der GKV-Versicher-
ten und 15% der privat Versicherten empfanden die
Wartezeiten auf den letzten Arzttermin als zu lang. Bei
Orthopaden sei der Unterschied besonders deutlich
gewesen:Langer als vier Wochen warteten beim Ortho-
paden 17% der GKV-Patienten; jedoch nur 2,5% der pri-
vat Versicherten. Fast die Halfte der PKV-Patienten seien
beim Orthopaden sofort oder am nachsten Tag behan-
delt worden, aber nur 25% der GKV-Patienten. Wegen
hoherer Arztdichte in Ballungsgebieten nehmen die
Wartezeiten in Orten mit hoherer Einwohnerzahl ab,
hiervon profitieren jedoch vor allem PKV-Versicherte.
Die KBV hatte hingegen im November 2006 eine Un-
tersuchung der Forschungsgruppe Wahlen (FGW) vor-
gestellt. Danach wurden zu lange Wartezeiten von den
Patienten liberhaupt nicht als Problem empfunden.

Kommentar: Die recht differenzierte Darstellung der
Befragungsergebnisse durch das WIdO diirfte wohl
den wahren Verhdltnissen entsprechen. Die betriebs-
wirtschaftlichen Auswertungsdaten bundesdeutscher
Vertragsarztpraxen zeigen, dass bei einem durch-
schnittlichen Privatpatientenanteil von circa 10 % das
GKV-Honorar meist gerade dazu ausreicht, die Praxis-
kosten zu decken. Erst mit Hilfe der Privathonorare
kommt die Kassenarztpraxis in die Gewinnzone. Es ist
daher nicht nur legitim, sondern auch fir die weitere
Praxisexistenz erforderlich, dass Privatpatienten be-
vorzugt und komfortabler behandelt werden. Aber
auch beim Anteil von Privatpatienten in den Praxen
gibt es groRe regionale Unterschiede zwischen Ost
und West, Stadt und Land. Viele Stadtpraxen mit un-
terdurchschnittlichen Fallzahlen wegen hoherer Arzt-
dichte erzielen noch ausreichende Einkiinfte durch
einen erhohten Privatpatientenanteil. Sollte die beab-
sichtigte Nivellierung der PKV auf GKV-Niveau gelin-
gen, werden sich auch hier erhebliche 6konomische
Schwierigkeiten einstellen. Wir sollten die Herren Oet-
tinger und Stoiber unterstitzen,damit die GKV-Reform
verhindert wird. -4

NEUROTRANSMITTER  2:2007
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Uber 8.000 zuzahlungsfreie Praparate el : J_,_:

E—) Fiir ein rezeptpflichtiges Arzneimittel
brauchen nach AVWG Patienten keine Zu-
zahlung mehr zu leisten, wenn die GKV-Kas-
sen das Praparat von der Selbstbeteiligung
befreit haben. Daflir muss der Preis des
Medikamentes mindestens 30% unter dem
jeweiligen Festbetrag liegen. Ab November
2006 haben die GKV nicht mehr nur Gene-
rika, sondern auch patentgeschitzte Wirk-
stoffe auf die Liste der fiir diese Regelung
in Frage kommende Praparate gesetzt. Es
handelt sich mittlerweile um 14.600 még-
liche Praparate. Durch die Regelung des
AVW(G setzte ein massiver Preiswettbewerb
besonders bei den Generika-Herstellern ein.

Die Liste der betreffenden Medikamente
wird im Internet verdffentlicht und alle 14
Tage aktualisiert. In vielen Praxisverwal-
tungsprogrammen sind die zuzahlungsbe-
freiten Medikamente bereits markiert
(,0,00 EURO Zuzahlung“) wobei die in den
Praxisverwaltungsprogrammen integrierte
Rote beziehungsweise Gelbe Liste nur vier-
teljahrlich von den Systemhausern aktua-
lisiert wird.

Kommentar: Das AVWG hat nicht nur auf
diese Weise durchaus beherzt in die Preis-
bildung generischer Praparate eingegriffen:
Bei Praparaten, die vom Hersteller nicht

© BMG

freiwillig unter den entsprechenden Fest-
betrag abgesenkt wurden, wird ein Zwangs-
rabatt von 10 % festgelegt. Diese MalRnah-
me fiihrte im Vorfeld bereits zu Umge-
hungsstrategien: Pharmahersteller erhoh-
ten vor Inkrafttreten des AVWG ihre Preise
um 10%, um den nachfolgenden Abschlag
zu kompensieren ... gc

Rurup-Gutachten zum Fondsmodell

E—) Prof. Dr. Bert Riirup, Vorsitzender der ,Gesundheitsweisen®,
sagte bei der Vorstellung seines Gutachtens zum geplanten Finan-
zierungsfonds der GKV: ,Es gibt viele und gute Griinde, den Ge-
sundheitsfonds in seiner beschlossenen Form zu kritisieren. Die in
diesem Fonds indizierten landerspezifischen Umverteilungswir-
kungen gehoren nicht dazu®. Rirup im,,Rheinischen Merkur*: ,Ei-
gentlich sollte diese Reform die Probleme auf der Finanzierungs-
seite des Gesundheitswesens I6sen: Zum einen die versicherungs-
6konomisch unsinnige Trennung in gesetzliche und private Kran-
kenversicherung, die nach ganz unterschiedlichen Regeln funkti-
onieren, Uberwinden;zum anderen die Gesundheitskosten von den
Lohnkosten abkoppeln. (...) In zahen Verhandlungen ist es den bei-
den grolRen Parteien gelungen, eher die Nachteile ihrer Konzepte
zu kombinieren und dabei keines der beiden Ziele zu erreichen. (...)
Ob der Fonds dann wirklich zum1.Januar 2009 in Kraft tritt,daran
habe ich meine Zweifel“. Rirup sagt in seinem Gutachten aber
auch: ,Wir halten den regionalen Denkansatz, der hinter dem na-
mentlich von BadenWiirttemberg, Bayern aber auch von Hessen
vorgetragenen Argumenten liegt, fiir verfehlt. Das Regionalprinzip
ist dem Sozialversicherungsrecht fremd. Jenseits der Tatsache, dass
die gesetzlichen Krankenkassen keine Einrichtungen der Bundeslan-
der sind, ist die hinter der Frage nach dem landerspezifischen Ver-
teilungswirkungen des Gesundheitsfonds liegende implizite Annah-
me, dass die Sozialversicherungsbeitrage, die in einem Land entste-
hen auch dort wieder verausgabt werden sollten, abwegig. Denn
immer wenn ein einheitlicher Beitragssatz in einer Sozialversiche-
rung erhoben wird, muss es nach Maf3gabe der unterschiedlichen
und sich im Zeitverlauf dandernden soziodkonomischen Bedingungen
zur regionalen Umverteilung zwischen den einzelnen Landern kom-
men.Wer diese Verteilungswirkungen nicht akzeptiert, miisste auch
aufeine Regionalisierung der Renten- und Arbeitslosenversicherung
oder entsprechende Konvergenzklauseln drangen®.

Kommentar: Inzwischen gibt es viele Gutachten und gesundheits-
o6konomische Berechnungen liber die Auswirkungen des Gesund-
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heitsfonds auf die Einzahlungs- und Riickflusssummen der Versi-
chertenpramien und auf die aus dem Fonds beglichenen Gesund-
heitskosten der jeweiligen Bundeslander. Die bekanntesten Gut-
achten sind vom Institut fiir Mikrodatenanalyse (fMDA) im Auftrag
der Stiftung Soziale Marktwirtschaft und das Rirup-Wille-Gutach-
ten im Auftrag des BMG. Beide kommen zu unterschiedlichen Er-
gebnissen, wobei sich auch aus dem Gutachten von Riirup ergibt,
dass es zu Nettoabfliissen von Versichertengeldern aus siidlichen
Bundeslandern in den bundesgemeinsamen Gesundheitsfonds
kommen wird. Eines jedoch ist klar: Die Niedergelassenen werden
diejenigen sein, in deren Honorarvolumen sich die Verschiebungen
abspielen werden. Denn hierzulande werden alle sogenannten
Leistungserbringer in festen EURO-Preisen bezahlt, wobei sich die
Leistungsmenge nicht von einem Jahr auf andere beliebig andern
lasst (Krankenhauser, Pharmaindustrie, Fahrtkosten, Heil- und
Hilfsmittel, Lohnfortzahlung im Krankheitsfall etc.). Nur das an die
Vertragsarzte ausgezahlte Geldvolumen ist kurzfristig veranderbar,
weil wir nicht in EURO, sondern in Punkten bezahlt werden. Keine
Gesetzesneufassung hat in den letzten Jahrzehnten eine solch
unmittelbare und durchschlagende Anderung der ékonomischen
Basis einer ganzen Berufsgruppe bewirkt, wie dies das neueste
Gesundheitsreformgesetz vermutlich ab 2009 tun wird. Bei Fall-
wertunterschieden verschiedener Fachgruppen im Bundesgebiet
von bis zu 100 % werden sich bundesweite Fallmittelwerte in EURO
herausbilden, die voll auf Kosten der bisher wirtschaftlich noch
nicht so stark beeintrachtigten Praxen im Stiden der Bundesrepub-
likfinanziert werden. Ein Fallwertriickgang um 25% bedeutet einen
Gewinneinbruch um 50 %; darauf miisste man sich in Baden-Wirt-
temberg und Bayern einstellen. Natirlich ware diese Entwicklung
fir die Kollegen im Norden und Osten voriibergehend ein Segen.
Aber auch hierdurch wird sich die gewollte oder in Kauf genom-
mene Zerschlagung der freiberuflichen Vertragsarztpraxen lang-
fristig nicht aufhalten lassen. Eine vertragsarztliche Honorarver-
besserung muss selbstverstandlich von den Versicherten finanziert
werden, nicht von den eigenen Kollegen. gc




y Aus den Verbanden

Anderung des Vertragsarztrechtes in Kraft

E—) Viele Liberalisierungen der vertrags-
arztlichen Leistungserbringung werden
vom Vertragsarztrechtsanderungsgesetzt
(VAndG) geregelt, das am 1.1.2007 in Kraft
getreten ist. Auerdem soll durch das Ge-
setz regionalen Versorgungsproblemen
entgegengewirkt werden:

» Der Versorgungsauftrag, der aus der
Zulassung resultiert, kann auf die Halfte
der hauptberuflichen Tatigkeit beschrankt
werden (sogenannte , Teilzulassung"),

P Vertragsarzte haben die Moglichkeit,
gleichzeitig auch als angestellte Arzte in
Krankenhdusern zu arbeiten.

P Die Anstellméglichkeiten von Arzten
und Zahnarzten werden verbessert.

P Die Altergrenze fiir den Zugang zur ver-
tragsarztlichen Tatigkeit von 55Jahren wird
ganz aufgehoben.

P Die Altersgrenze fiir das Ende der ver-
tragsarztlichen Tatigkeit von 68 Jahren wird
in unterversorgten Gebieten aufgehoben.
P Die vertragsarztliche Tatigkeit an wei-
teren Orten - auch den Bezirk einer KV
Uberschreitend — wird erleichtert (soge-
nannte,Zweigpraxen®).

» Ortliche und Uberdrtliche Berufsaus-
tibungsgemeinschaften zwischen allen zur
vertragsarztlichen Versorgung zugelas-
senen Leistungserbringern —auch den Be-
zirk einer KV Uberschreitend — sind in Zu-
kunft zuldssig.

Dariiber hinaus enthalt das Gesetz unter
anderem Regelungen

— zur Beseitigung von Schwierigkeiten bei
der Griindung von medizinischen Ver-
sorgungszentren,

— zur Abmilderung von regionalen Versor-
gungsproblemen,

—ur Verlangerung der Anschubfinanzie-
rung fiir die integrierte Ver-sorgung um
zwei Jahre,

— zur Klarstellung und finanziellen Absi-
cherung der Beteiligten der Patienten-
vertreter in den Selbstverwaltungsgre-
mien,

— zur Beseitigung der Schwierigkeiten
beim Einzug der Praxisgebiihr,

— zur grenziiberschreitenden Inanspruch-
nahme von Gesundheitsleistungen in
der Schweiz und

— zur Sicherstellung der Entschuldung der
Krankenkassen.

Kommentar: Das VAndG hat hauptséch-
lich die Funktion, freiberufliche Vertrags-
arztpraxen den MVZ gleichzustellen, fiir die
die oben genannten Liberalisierungen be-
reits seit einigen Jahren gelten. Zur Eroff-
nung einer Zweigpraxis oder einer uberre-
gionalen Kooperation ist es also nun nicht
mehr notwendig, eine MVZ zu griinden.
Gleichwohl werden bei den gegenwartigen
sehr engen 6konomischen Verhaltnissen
die genannten Liberalisierungsmoglich-
keiten nur in seltenen Fallen oder beson-
deren Konstellationen genutzt werden
kénnen. gc

DAK will Individualtarife einfuhren

E—) Die DAK méchte Versicherte belohnen, die an Hausarzt-, Gesundheits- und integrierten
Versorgungsprogrammen teilnehmen. AulRerdem will sie gesundheitsbewusstes Verhalten
mit Geldpramien belohnen. Die Individualtarife, die ab dem 1. April 2007 eingefiihrt wer-
den, sollen fiir die Versicherten durch Selbstbehalte oder Beitragsriickerstattungen attrak-
tiv gemacht werden. Auch die Arbeitgeber wiirden dadurch deutlich entlastet. Die Um-
lagesatze zur Entgeltfortzahlungsversicherung werden 2007 um mehr als ein Drittel
sinken. Diese Versicherung decke unter anderem das Arbeitsunfahigkeitsrisiko fiir Betriebe
mit bis zu 30 Arbeitnehmern ab. Die DAK-Bonus-Programme werden bereits von 650.000
DAK-Versicherten genutzt.

Kommentar: Nun endlich kommt Bewegung in die GKV-Versicherungslandschaft und
damit gibt es einen Ansatz von Wettbewerb, der liber niedrige Beitragssatze bei identischem
Leistungsangebot hinausgeht. Man kann nur hoffen, dass dadurch das ,.anspriichliche
Gesundheits-Konsumverhalten® der Versicherten abnimmt und damit prinzipiell die kos-
tentrachtige Fehlnutzung unseres Gesundheitswesens. gc
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Aus den Verbanden

Die Reform kommt!

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

die Reform kommt! Sie wurde am
2.2.2007 im Deutschen Bundestag be-
schlossen. ,,Sie wissen, was sie tun“ titelte
der Kommentator der FAZ am selben
Tag. Und ,(...) jeder, der dem ,Wettbe-
werbsverstirkungsgesetz’ im Bundestag
seine Stimme gibt, weif§ also, was er tut.
Mildernde Umstiinde gibt es fiir diese
Fehlentscheidung, mit der sich der Sozi-
alismus im deutschen Gesundheitssystem
Bahn bricht, nicht.”

Die Einfiihrung eines Basistarifes fiir
die Private Krankenversicherung (PKV)
wird méglicherweise noch vor dem Bun-
desverfassungsgericht erdrtert werden.
Eines ist sicher, die Beitrige in der PKV
fiir die bisher Versicherten werden weiter
steigen. Nicht nachvollziehbar ist die Re-
gelung, dass die Gesetzliche Krankenver-
sicherung (GKV) fiir Kinder einen Steu-
erzuschuss erhalten soll, nicht aber die
PKV.

Finanzierungsreform fehlt

Der wesentliche Vorwurf an die Politik
ist aber die Tatsache, dass die dringend
erforderliche Finanzierungsreform der
GKV an diesem Reformgesetz nicht er-
folgt ist. Auch weiterhin bleiben die
GKV-Einnahmen gekoppelt an die
Lohnnebenkosten. Bei weiterbestehender
Arbeitslosigkeit auf hohem Niveau, aber
auch auf Grund der bekannten demo-
grafischen Entwicklung der Bevolkerung,
ist diese Entscheidung weder nachvoll-
ziehbar noch vermittelbar. Nur die Tat-
sache, dass jede der groflen Parteien der
GrofSen Koalitionen auf einen Wahlsieg

Neurologenund g
Psychiatertag 2007

23.6.2007; 9.30—17.00 Uhr
Ort: Hotel Park Inn in KoIn
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im Jahr 2009 setzt und hofft, die eigenen
Konzepte dann umsetzen zu kénnen, gibt
einen Erklirungshintergrund fiir die ver-
heerenden Weichenstellungen.

Fiir zukiinftigen Ziindstoff wird die
geplante Kosten-Nutzen-Bewertung fiir
Arzneimittel sorgen. Gleichzeitig wird
den Krankenkassen anheim gestellt, in
ihren Satzungen die Vergiitungen fiir die
Erstattung von Arzneimitteln der beson-
deren Therapierichtungen zu regeln. Ko-
sten-Nutzen-Bewertung einerseits — Ho-
moopathika auf Kassenrezept andererseits!
Die Durchfiithrungsbestimmungen fiir
das Zweitmeinungsverfahren bei beson-
deren Arzneimitteln ist noch nicht ab-
schlieffend geklirt. Hier ist eine Jahres-
therapiekostengrenze von 20.000 EUR
angedacht. Fiir uns sind vor allem die
Regelungen der drztlichen Honorarreform
von Interesse. Es ist kaum davon auszu-
gehen, dass eine nachhaltige Reform der
Arzthonorare vor 2011 erfolgt. Allerdings
sollen schon ab 2009 Regelleistungsvo-
lumina eingefiihrt werden, deren Men-
genkontingente auf der Basis friiherer
Quartale berechnet und an die Mobili-
titsentwicklung angepasst werden sollen.
Von einem ,,Schluck aus der Pulle®, wie
die ersten Kommentare lauten, kann je-
doch sicherlich nicht die Rede sein. Noch
liegen die Berechnungen bundeseinheit-
licher Orientierungswerte als Basis fiir
regionale Gebiihrenordnungen nicht vor.
Sie sollen erstmals im Sommer des Jahres
2008 den neuen Honorarberechnungen
zugrunde gelegt werden. Interessanter-
weise siecht der Gesetzestext aber an dieser
Stelle ausdriicklich vor, das relevante In-
vestitions- und Betriebskosten beriick-
sichtigt werden miissen. Diese Chance
werden wir uns angesichts unserer be-
kanntermaflen dramatisch unterkalku-
lierten Betriebskosten in keinem Fall
entgehen lassen! Neu ist, dass Honorar-
aufschlige als Niederlassungsanreiz bei
Unterversorgung nicht aus Honorarab-
schligen iiberversorgter Regionen finan-
ziert werden miissen. Insofern ist auch an
dieser Stelle das Gebot der Kostenneutra-
litdt sowie Beachtung des Grundsatzes

© Archiv

Dr. med. Frank
Bergmann

1.Vorsitzender BVDN

der Beitragsstabilitit entfallen. Es bleibt
bei der Verpflichtung, dass alle Kassen
einen Hausarzttarif anbieten miissen, nur
die KVen hierfiir kein obligates Verhand-
lungsmandat erhalten. Sie kénnen aller-
dings von der Gruppe der Leistungser-
bringer hierfiir mandatiert werden. Dies
stellt einen der grofiten Eingriffe in die
Struktur der drztlichen Selbstverwaltun-
gen in den letzten Jahren dar. Es ist davon
auszugehen, dass die Struktur der Selbst-
verwaltungen und besonders der Sicher-
stellungsauftrag, der bisher fiir die haus-
drztliche und fachirzdiche Versorgung
bei der KV lag, in Zukunft in dieser Form
keinen Bestand mehr haben wird. Dies
ist ,der Einstieg in den Ausstieg“ aus dem
Kollektivvertrag.

Arztliche Interessensverbinde im
bundesweiten Netzwerk

In der Konsequenz bedeutet dies, dass
zukiinftig nicht nur die hausirztiche,
sondern auch die fachirztliche Versor-
gung zunchmend aus dem Kollektivver-
tragssystem herausgeldst wird und ent-
weder in Integrierten Versorgungsvertri-
gen nach § 140 oder nach Strukturver-
trigen gemif$ § 73c angeboten wird.

Die Antwort darauf heifit regionale
Vernetzung, Griindung von Interessen-
gemeinschaften und Interessenverbinden
und Biindelung dieser Gemeinschaften
in der Genossenschaft der Berufsverbin-
de BVDN, BDN und BVDP (Brainkon-
zept).

Das Konzept der Griindung regio-
naler Interessens- beziechungsweise Ver-
sorgungsgemeinschaften von Ner-
venirzten, Neurologen und Psychiatern
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hat der BVDN erstmals auf der Linder-
delegiertentagung im Oktober 2006 in
Quedlinburg vorgestellt. Ziel ist es dabet,
die Anbieter ambulanter vertragsirzdicher
neurologischer und psychiatrischer
Leistungen in einzelnen Regionen in In-
teressensverbiinden zusammenzufassen,
diese Interessensverbiinde vertragsfihig
zu machen und Vertrige mit den Kosten-
trigern mit moglichst flichendeckender
Wirkung abzuschlieflen. Thr Berufsver-
band auf Bundes- wie auch auf Linder-
ebene kann Sie bei der Griindung dieser
Interessensgemeinschaften unterstiitzen
und bei der Gestaltung der Satzungen
helfen. Dariiber hinaus streben wir den
Abschluss von landes- bezichungsweise
bundesweiten Rahmenvertrigen an.

Abweichend von den bisherigen
»Fingeriibungen® mit regional sehr be-
grenzten Integrierten Versorgungsvertri-
gen nach § 140 wird es in Zukunft sinn-
voll sein, Vertragsstrukturen und Vergii-
tungsfragen in iiberregionalen Rahmen-
vertrigen zu verhandeln — und zwar schon
deshalb, weil andernfalls Administration
und Management der Vertrige viel zu
hohe Overhaed-Kosten verursachen.

Allzu viel Zeit, sich von den ver-
trauten Organisationsstrukcuren zu l8sen
und zumindest parallel neue Organisati-
onsstrukturen innerhalb der Fachgruppe
zu schaffen, bleibt dabei nicht. Wir gehen
davon aus, dass diese Restrukturierung
moglichst bis zum Ende des Jahres 2008
abgeschlossen sein sollte.

Impulsgeber Neurologen-
und Psychiatertag

Das Thema ,Einstieg in den Ausstieg®
und die Ausgestaltung und Ausrichtung
von neurologisch-psychiatrischen Ver-
sorgungsvertrigen, aber auch die neue
Organisation innerhalb der Fachgruppe
mit Griindung regionaler Interessensver-
binde ist aus diesem Grunde das Haupt-
thema des V. Neurologen und Psychia-
tertages. Er wird am 23.6.2007 in Kéln
an bekannter Stelle im Hotel Park Inn
stattfinden. Wir haben hochkaritige Dis-
kussionspartner eingeladen; noch ausste-
hend ist die Zusage der Bundesgesund-
heitsministerin Ulla Schmidt. Zugesagt
haben bisher als Referenten Prof. Bert
Riirup, Volkswirt und Angehériger des
Sachverstindigenrates zur wirtschaft-
lichen Entwicklung sowie Vorsitzender
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der Kommission fiir die Nachhaltigkeit
in der Finanzierung der Sozialen Siche-
rungssysteme, ferner Dr. Martin Albrecht
vom Institut fiir Gesundheits- und Sozi-
alforschung (IGES) sowie Dr. Andreas
Kohler, Vorsitzender der KBV. Mit allen
Referenten sind wir seit Monaten in in-
tensivem Gesprich iiber die spezifischen
Versorgungsfragen in der ambulanten
vertragsirztlichen neurologischen und
psychiatrischen Versorgung. Sie werden
aus ihrer Sicht Impulsreferate zur The-
matik halten und anschliefend fiir eine
ausfiihrliche Diskussion mit Thnen zur
Verfiigung stehen.

Der Neurologen und Psychiatertag
ist zugleich die Mitgliederversammlung
des BVDN.

Die Diskussionen und Anregungen
dieser Veranstaltung werden fraglos die
berufspolitische Arbeit der nichsten
zwolf Monate prigen. Wir bitten Sie da-
her, sich den Termin schon jetzt vorzu-
merken und zahlreich teilzunehmen

Thr

Ay

Vormerken o

1. Tagung zur Sektoriiber-
greifenden Versorgung
neurologischer Krankheiten

In der Januar-Ausgabe des NEUROTRANS-
MITTER (S. 14) hatten wir Sie bereits auf
die oben genannte Veranstaltung am
24.2.2007 im Klinikum KéIn-Merheim
hingewiesen.

Leider hatten wir fiir Inr Antwort-Fax
eine falsche Nummer angegeben. Ihre
Anmeldung faxen sie bitte an die Ge-
schaftstelle der Berufsverbande: 02131
2209922. Dort kdnnen Sie auch Ein-
zelheiten telefonisch erfragen (02131
2209920).
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Kongress der DGPPN e.V. 2006

Zentraler Treffpunkt der deutschen Psychiatrie

Der Jahreskongress der wissenschaftlichen
Gesellschaft der Deutschen Psychiatrie

eilt von Rekord zu Rekord. Mit etwa 6.200
registrierten Personen, folglich einem
Zuwachs von 28 % gegeniiber dem Vorjahr,
bewies die Tagung in Berlin vom 22.-25.11.2006

ungebrochene Anziehungskraft.

© DGPPN; A. Zacher, Regensburg

hrend der gesamten DGPPN-
Tagung 2006 barst das schon
deutlich in die Jahre gekom-

mene, frither einmal futuristisch wirken-
de Kongresszentrum der Bundeshaupt-
stadt geradezu vor Leben, Neugierde,
Wissen und Selbstbewusstsein. Zu guter
Tradition entwickeln sich inzwischen die
Angebote neben dem eigentlichen Kern-
programm aus wissenschaftlichen Sym-
posien und Fortbildungsseminaren: der
Schiilerkongress zur Information inter-
essierter Jugendlicher sowie die 6ffent-
lichen Veranstaltungen ,Laien fragen,
Experten antworten® und ,,Wenn das
Gehirn altert. Gibt es psychische Ge-
sundheit im Alter?“ sowie die vielen Pres-
segespriche. Auflerdem konnte sich der
angeschlossene Pflegekongress mit zehn
Workshops weiter etablieren. Auch der
Deutsche Psychiatertag (diesmal bereits

NEUROTRANSMITTER  2:2007

der siebte) ist zu einer festen berufspoli-
tischen Institution geworden, und die
Mitgliederversammlungen von DGPPN
und BVDP boten den ohnehin schon
anwesenden Teilnehmern die Méglich-
keit, sich mit der wissenschaftlichen und
berufspolitischen Verbandsspitze auszu-
tauschen.

Von morgens friih bis abends spat

Wer wollte, der konnte bei Friihstiicks-
symposien (beginnend um 7.30 Uhr)
Kaffee und Croissants garniert mit Wis-
senschaft konsumieren oder fiir den Fall,
dass er nicht als Lerche sondern als Eule
geboren wurde, sich noch in den spiten
Abendstunden bis 21.00 Uhr Brétchen
knabbernd iiber spezielle Aspekte der
Psychiatrie informieren lassen. So ende-
te der Donnerstag fiir mich etwa um
22.00 Uhr mit der Mitgliederversamm-

Der zukiinftige Past-President der DGPPN
Prof. Dr. Fritz Hohagen, Liibeck, wiahrend
seines Rechenschaftsberichts.

Funkturm auf
dem Berliner
Messegelinde

lung der DGPPN und der Freitag Mor-

gen begann sogleich wieder mit einem

Friihstiickssymposium zum Thema , Alz-

heimer” im Funkturmbistro. Ich war

erstaunt, wie viele Teilnehmer sowohl
abends als auch morgens mit mir den

Weg zum Auditorium gefunden hatten.

Zwei versorgungspolitisch bedeut-
same Veranstaltungen ragten aus dem
groflen Angebot heraus:

1. der Plenarvortrag des amtierenden, sich
damit jedoch aus seinem Amt verab-
schiedenden DGPPN-Prisidenten
Prof. Dr. Fritz Hohagen mit dem The-
ma ,Privatisierung in Psychiatrie und
Psychotherapie zwischen Shareholder
Value und 6ffentlich-rechtlicher Ge-
sundheitsfiirsorge”, dessen Text sie auf
der DGPPN-Homepage und zusam-
mengefasst auf den gelben Seiten des
,Nervenarzt“ finden kénnen,
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Impressionen vom Schiilerkongress

2. der 7. Deutsche Psychiatertag, der un-
ter dem Thema stand: ,,Gesundheits-
reform und Versorgung von Menschen
mit psychischen Erkrankungen®.

Mitgliederversammlung der DGPPN

Der scheidende Prisident, Kollege Ho-
hagen aus Liibeck, konnte mit Stolz in
seinem Rechenschaftsbericht auf ein wei-
teres Jahr voller Aktivititen im wissen-
schafts- als auch fachpolitischen Bereich
zuriickblicken. Fast alle Pline, die 2005
entwickelt worden waren, konnten nun
entweder als erfolgreich durchgefiihrt
oder zumindest ,,auf den Weg gebracht*
geschildert werden. Beispielsweise ist es
gelungen, die Fachkunde Sucht in die
iiberarbeitete Weiterbildungsordnung
aufzunehmen. Auflerdem wurde die Zer-
tifizierung von Weiterbildungskliniken
gestartet, zwei Kliniken haben diesen
Prozess bereits erfolgreich bestanden
(Unikliniken Freiburg und Liibeck) und
ferner laufen Gespriche mit der Bundes-
drztekammer, damit diese Verfahren
auch von ihr anerkannt werden.

»Die Vorbereitungskurse fiir die
Facharztpriifungen sind sehr gut besucht
und fiir 2007 bereits vollstindig ausge-
bucht, erklirte Hohagen. Leider sei es
noch nicht gelungen, die Gesundheits-
politiker fiir eine neue Psychiatricenquéte
zu gewinnen. Derzeit ist ein parlamen-
tarischer Abend in Planung, der von der
DGPPN, dem Aktionskreis Psychiatrie
und dem Berufsverband ausgerichtet
werden soll und zu dem in der Gesund-
heitspolitik fiihrende Bundestagsabge-

ordnete eingeladen werden sollen.
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Im wissenschaftspolitischen Bereich,
dem Arbeitsfeld von Prof. Dr. Wolfgang
Maier, Bonn, wurde iiber die Einrich-
tung von psychiatrischen Lehrstiithlen
fir Grundlagenficher sowie die Schaf-
fung eines Fachkollegs ,klinische Neu-
rowissenschaften zusammen mit den
Fichern Hals-Nasen-Ohren und Augen
berichtet.

Die hier aufgefiihrten Punkte um-
fassen nur einen Teil der prallen Titig-
keitsliste, die der scheidende Prisident
der DGPPN aufzihlen konnte.

Der Schatzmeister der Gesellschaft
Prof. Dr. Felix M. Bécker, Naumburg,
konnte auf eine erfreuliche Zunahme
der Mitgliederzahlen vom Jahr 2000
(damals etwa 2.000 Mitglieder) auf fast
3.500 im Jahr 2006 verweisen und er-
lduterte den ausgeglichenen Haushalt,

sodass zuletzt von den beiden Kassen-
priifern Prof. Dr. Ralf Ihl, Kéln, und Dr.
Thomas Messer, Augsburg, eine Entlas-
tung vorgeschlagen werden konnte.

In der Folge stellte der BVDN-Vor-
sitzende Dr. Frank Bergmann, Aachen,
die Situation der Niedergelassenen nach
Einfiihrung des EBM 2000 plus dar. Er
sprach auch kritisch den Verdruss nie-
dergelassene Kollegen in vielen Regionen
an, die dariiber verirgert sind, dass Ins-
titutsambulanzen in die Heimversorgung
hinein dringen und zwar zu besseren
Bedingungen, als sie den Vertragsirzten
geboten wiirden. Dieser Versammlungs-
teil schloss mit einer Grundsatzrede zum
Thema , Identititsentwicklung des Faches
Psychiatrie in Diagnostik und Therapie®
durch den nachriickenden amtierenden
Prisidenten Prof. Dr. Wolfgang Gacebel,
Diisseldorf.

Vor der Neuwahl des Vorstandes
wurden noch einstimmig die Satzungs-
inderungen verabschiedet, die unter
anderem vorsehen, dass zukiinftig das
Prisidentenamt mit der Wahl des ,,Pre-
sident elect” anhebt, dieser automatisch
nach zwei Jahren in das aktive Prisiden-
tenamt ,hineinwichst“ und nach seiner
eigentlichen Legislaturperiode als ,,Past-
President” noch fiir zwei Jahre dem Vor-
stand mit seiner Erfahrung erhalten
bleibt.

Bei der folgenden Wahl, sachkundig
und dennoch humorvoll geleitet von Prof.
Dr. Heinz Hifner, Mannheim, wurden
die ,Wunschkandidaten® des schei-

denden und ins Amt eintretenden Vor-

Der neue Prasident der DGPPN Prof. Dr. Wolfgang Gaebel, Diisseldorf, und
Prof. Dr. Fritz Hohagen neben Prof. Dr. Maier, Bonn (von rechts).
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»Kasse gut - alles gut“ meinen die Kassenpriifer Prof. Ihl und Dr. Messer.

sitzenden sowie des grof3teils zur Wie-
derwahl bereit stehenden Vorstandes mit
groflen Mehrheiten gewihlt. Hier sei
erwihnt, dass Prof. Schneider, Aachen,
sich zur Wahl als , President-elect” zur
Verfiigung stellte und die Mitgliederver-
sammlung ihn auch hierzu erkor.

7. Deutscher Psychiatertag

Der traditionell am Samstagmittag statt-
findende Psychiatertag, 2006 bereits zum
7. Mal veranstaltet, sollte die ,,Auswir-
kungen der Gesundheitsreform auf die
Versorgung von Menschen mit psy-
chischen Erkrankungen® aufgreifen. Er
sollte, moderiert von Barbara Gillmann
(Stidwestdeutscher Rundfunk), dazu fiih-
ren, den beteiligten Politikern, aber na-
tiirlich auch den anderen teilnehmenden
Zuhoérern Diskussionsstoff, Informati-
onen und Botschaften fiir die politische
Arbeit zu geben. Auf dem Podium waren
neben dem DGPPN-Prisidenten Hoha-
gen und der BVDP-Vorsitzenden Dr.
Christa Roth-Sackenheim die Politiker
Martina Bunge von der Fraktion ,Die
Linke“ (Vorsitzende des Ausschusses fiir
Gesundheit), ihr Stellvertreter Hans
Georg Faust von der CDU/CSU-Frak-
tion, das Gesundheitsausschussmitglied
Hilde Mattheis von der SPD sowie der
Psychiater und Nervenarzt Konrad Schi-
ly, ebenfalls Mitglied des Gesundheits-
ausschusses (FDP) vertreten. Der BVDN-
Vorsitzende Dr. Frank Bergmann hatte
wegen Verpflichtungen in der KV Nord-
thein kurzfristig leider nicht teilnehmen
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kénnen. Prof. Dr. Jiirgen Fritze, der ge-
sundheitspolitische Sprecher der DGPPN
konnte seine profunde Sachkenntnis als
weiterer Podiumsteilnehmer in die Dis-
kussionen einbringen.

An dieser Stelle kann auf die lange
Diskussion nicht ausfiihrlich eingegan-
gen werden, es sei aber betont, dass Dr.
Faust und Hilde Mattheis bestitigten,
mehrere Punkte positiv aufgenommen
zu haben und diese Botschaft in ihre
Fraktionen hineintragen wollen (z.B.
eine Harmonisierung bei der Reglemen-
tierung der Arzneimittelausgaben, weil
die jetzige Situation in sich widerspriich-
lich und kontraproduktiv ist). Sie hitten

die Benachteiligung der Psychiatrie bei
den Vertragsabschliissen zur integrierten
Versorgung deutlich wahrgenommen
und wollten sich fiir eine Verbesserung
einsetzen. Ebenso versprachen sie, dass
der Sanierungsbeitrag fiir somatische
Kliniken nicht von den psychiatrischen
Kliniken abgezweigt werden diirfe. Soll-
te die deutsche Psychiatrie damit zwei so
prominente Mitstreiter unter den Ge-
sundheitspolitikern fiir die Sache ihrer
Patienten gewonnen haben, so wire dies
ein grofier Erfolg fiir die Institution des
Psychiatertages.

Viel Licht, wenig Schatten

Der DGPPN-Kongress hat sich, wie ein-
gangs betont, zum zentralen Treffpunkt
der deutschen Psychiatrie entwickelt.
Das war lange Jahre so gewiinscht, ge-
plant und erhofft worden, und konnte
tatsichlich erreicht werden. Trotz seiner
inzwischen geradezu gigantischen Aus-
mafle gab es keine stérend spiirbaren
Organisationsmingel oder Reibungs-
punkte. Die iiber 150 Symposien, 29
freien Vortragsveranstaltungen, die an-
nihernd 40 Postersitzungen und vieles
Andere — auf den ersten Blick eine nicht
zu bewiltigende Fiille — wurden vom
Organisationskomitee und der Kongress-
organisation hervorragend bewiltigt.
Dies diirfte ein wesentlicher Grund dafiir
gewesen sein, dass auch die Stimmung
aller von mir befragten Kollegen von
positiv bis geradezu begeistert reichte.

Prof. Dr. Wolfgang Gaebel (links) zusammen mit Prof. Dr. Dr. Frank Schneider,
Aachen, President Elect.
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Diejenigen, die schon die fritheren Kon-
gresse in Berlin besucht hatten, fiihlten
sich im ICC mit seinen verschlungenen
und oft ritselhaften Wegen und Beschil-
derungen sogar schon recht vertraut und
so sah man jeweils nach dem Ende der
Symposiums- oder Vortrags-Blocke Strs-
me von Teilnehmern flotten Schrittes
von Saal zu Saal stiirmen, Karawanen,
die sich iiberkreuzten, durchdrangen, wo
jede Gelegenheiten genutzt wurde, sich
die Hinde zu schiitteln oder sich zuzu-
winken.

Giinstig hat sich sicher auch ausge-
wirkt, dass die DGPPN den friiher gele-
gentlich stérenden ,Industrie-Klamauk®
unterbunden hat, sodass man sich von
Sponsorenseite diesmal mit Refugien der
Stille und Kontemplation hervortat, was
in all dem Trubel sehr gut aufgenommen
wurde.

Was konnte verbessert werden? Nach
meiner Meinung sollte an der Eroff-
nungsveranstaltung gearbeitet werden,
die doch sehr farb- und lieblos wirkte.
Etwas mehr Glanz, mehr Feierlichkeit
und Grof3ziigigkeit titen dieser Veran-

Thovins flasseler

Past-President Prof. Dr. Fritz Hohagen, Dr. Christa Roth-Sackenheim,
Prof. Dr. Michael Schulte-Markwort bei der Auftakt-Pressekonferenz.

staltung sicher gut, die in ihrer bisherigen
Form weder der Bedeutung und Grofie
des Kongresses noch dem aufgewerteten
Selbstbewusstsein des Faches angemessen
war.

Die Moderatorin des Psychiatertages
war ihrer Aufgabe nicht gewachsen, was
ich ihr nicht unbedingt ankreiden will.
Denn die Thematik der psychiatrischen
Versorgung ist nun einmal auflerordent-
lich speziell, kann nur aus der histo-
rischen Entwicklung heraus verstanden

DGPPN-Kongress 2007

Der diesjahrige DGPPN-Kongress steht unter dem
Leitthema ,,Psychiatrie als diagnostische Disziplin®.
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Heinrich-Heine-Universitat Diisseldorf
Bergische Landstr. 2, 40629 Diisseldorf,
Tel. 0211 9222019, Fax 0211 9222020,
E-Mail: juergen.zielasek@lvr.de

Presse- und Offentlichkeitsarbeit

DGPPN Hauptgeschaftsstelle Berlin-Mitte, Dr. Thomas Nesseler,

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

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

NEUROTRANSMITTER  2:2007

werden und bedarf deshalb eines Mode-
rators, der die Historie, die gegenwiirtige
Situation und die Planungen in all ihren
Veristelungen kennt. Kollege Fritze,
Frankfurt am Mai, hatte meines Erach-
tens beim 6. Psychiatertag 2005 bisher
am besten moderiert.

Der Plenarsaal 03, in dem alle Grof3-
veranstaltungen stattfinden, hat seine
Tiicken, weil er durch die Art seiner Be-
stuhlung und der karg bemessenen und
unpraktisch platzierten Ginge dazu ver-
leitet, sich an den dufleren Rand zu setzen.
Somit bleibt die Mitte des Saales grof3-
teils unbesetzt, wihrend sich an den Ein-
gingen und auf den Stufen Stehende und
auf dem Boden Kauernde dringen.
Dieses Problem liefie sich aber relativ
einfach l6sen, wenn zwei Sitzreithen als
Durchgangswege offen gehalten wiirden.
Wer mittig sitzt oder spiter kommt,
kénnte dadurch den Mittelgang oder die
Ausginge erreichen, ohne dass ganze Rei-
hen aufstehen miissten.

Wenn Thnen beim DGPPN-Kon-
gress 2006 andere Kritikpunkte aufgefal-
len sind und Sie Verbesserungsvorschli-
ge haben, schreiben Sie an die NEURO-
TRANSMITTER-Redaktion, wir werden
alles gesammelt an die Geschiftsfiihrung
der DGPPN weitergeben. az
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Aus den Verbanden

Hinweise der AkdA und KBV zu Quetiapin und anderen modernen Antipsychotika:

Richtigstellung der DGPPN

, Wirkstoff aktuell“ ist eine Information der Kassenarztlichen
Bundesvereinigung (KBV) in Kooperation mit der Arzneimit-
telkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA). Die AkdA
ist eine gemeinschaftliche Organisation der Bundesarzte-
kammer und der KBV.

»Wirkstoff Aktuell“ 5/2006“ vom 15.11.2006 und insbesondere
der dazu gehérige Newsletter der AkdA vom 18.12.2006 gehen
,kritisch“ auf Quetiapin und andere moderne Antipsychotika
ein. Dabei werden die empirischen Sachverhalte vollig
vergrobernde Suggestivbotschaften gegeben, die den Arzt
zum Schaden der Patienten verunsichern kénnen:,,Die
kostengiinstigen typischen (= konventionellen, klassischen)
Neuroleptika wie Haloperidol zeigen bei der medikamen-
toésen Behandlung der schizophrenen Psychosen keine
geringere Wirksamkeit als die Gruppe der atypischen Neu-
roleptika. Das teurere Quetiapin ist in der Behandlung der
Schizophrenie nicht tiberlegen.“, Wirkstoff Aktuell“ beruft
sich dabei auch auf die S3-Behandlungsleitlinie Schizophrenie
der DGPPN [Steinkopff-Verlag, Darmstadt, 2006]. Die AkdA
generalisiert dazu:,Die glinstigen Ergebnisse von Studien mit
so genannten ,atypischen Neuroleptika bei Patienten mit
schizophrenen Psychosen beruhen im Wesentlichen auf nicht
vergleichbaren Dosierungen neuer, atypischer Wirkstoffe

und herkdmmlicher Neuroleptika (,typische Neuroleptika“).
Es ist deshalb nicht berechtigt, atypische Neuroleptika un-
eingeschrankt als ausschlieRliche Mittel der ersten Wahl zu
empfehlen.”

Die S3-Leitlinie wird irrefiihrend zitiert. Die S3-Leitlinie
empfiehlt (Empfehlungsgrad B), zur Behandlung der schi-
zophrenen Erstmanifestation ,sollten aufgrund der zumin-
dest vergleichbaren Wirkung auf die Positivsymptomatik,
Hinweise auf eine liberlegene Wirksamkeit beziiglich der
Negativsymptomatik und geringere dosisabhangige extra-
pyramidal-motorische Nebenwirkungen in erster Linie Aty-
pika eingesetzt werden. Allerdings miissen hierbei die sub-
stanzspezifischen Nebenwirkungen beriicksichtigt werden.“
Fiir die Wiedererkrankung empfiehlt (Empfehlungsgrad A) die
S3-Leitlinie:,Bei der Behandlung der akuten schizophrenen
Episode stellen atypische Antipsychotika aufgrund ihrer ge-
ringeren Rate an extrapyramidal-motorischen Stérungen bei
vergleichbarer Wirksamkeit gegenuiber konventionellen Anti-
psychotika Medikamente der ersten Wahl dar, falls nicht der
Patient selbst konventionelle Antipsychotika praferiert oder

er darauf bereits ohne relevante Nebenwirkungen remittierte.

... Bei der Auswahl des Antipsychotikums in der Langzeit-
therapie ist die tiberlegene rezidivprophylaktische Wirksam-
keit als Gruppe der atypischen Antipsychotika gegentiber
typischen Antipsychotika zu beriicksichtigen®. Die zugrunde
liegenden Evidenz ist in der Langversion der Leitlinie ordent-
lich referenziert, weshalb auf die Leitlinie verwiesen werden
kann. Entsprechend stimmen alle publizierten Leitlinien

22

internationaler wie auch nationaler Fachgesellschaften

(in anderen europaischen Ldndern, USA und Kanada mit die-
sen Empfehlungen im wesentlichen liberein. Insbesondere
fordern alle diese Leitlinien die Verordnung moderner
(atypischer) Anti-psychotika bei der Erstbehandlung.

Es ist befremdlich, dass AkdA und KBV entgegen aller kli-
nischen Erfahrungen der extrapyramidalmotorischen Vertrag-
lichkeit keine besondere Relevanz einrdumen. Auch entspricht
es nicht der Datenlage, die geringeren Risiken einer tardiven
Dyskinesie in der Langzeittherapie mit atypischen Neurolepti-
ka in Frage zu stellen. Wie anderenorts im Detail dargelegt [1],
ist die von der AkdA suggestiv ins Feld gefiihrte CATIE-Studie
(Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness)
nicht geeignet, die bessere extrapyramidal-motorische Ver-
traglichkeit der modernen Antipsychotika zu falsifizieren.

Wie bereits vor Jahren dargelegt [2], liegt es grundsatzlich
beim Patienten, sich nach vollstandiger Information tiber
Wirkungen und Nebenwirkungen fiir die eine oder andere
Therapie zu entscheiden. Man wird einem Patienten kaum
vermitteln konnen, dass er aus Kostengriinden die haufigen
extrapyramidalen Nebenwirkungen unter typischen hochpo-
tenten Neuroleptika hinnehmen soll. Er wird sich sehr wahr-
scheinlich dagegen entscheiden. Bei aus Kostenerwagungen
unzureichender Aufklarung drohen haftungsrechtliche Kon-
sequenzen.

Die DGPPN sucht das Gespréch mit der AkdA und KBV,
um kiinftigen Fehlinformationen vorzubeugen

Prof. Dr. med. Jiirgen Fritze
Gesundheitspolitischer Sprecher der DGPPN
Asternweg 65,50259 Pulheim

1. Fritze J, Aldenhoff, Bergmann, W. Maier W, Méller HJ fiir die Deutsche
Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde
(DGPPN) und die Arbeitsgemeinschaft fiir Neuropsychopharmako-
logie und Pharmakopsychiatrie (AGNP): CATIE: Die Auswahl von
Antipsychotika bei Schizophrenie. Psychoneuro 2005; 31: 523—25

2. Fritze J, Schmaul3 M: Anderung der Arzneimittelrichtlinien
des Bundesausschusses der Arzte und Krankenkassen beziiglich
atypischer Neuroletika. Psychoneuro 2003; 29: 20-22
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jj“ Aus den Verbanden

Sachsen-Anhalt

Unterm Strich bleibt die Verbitterung

Kollegin Klink aus Blankenburg, Vorsitzende des Landesverbandes
Sachsen-Anhalt, stellt folgende hochproblematische Situation dar:
Eine Vielzahl von Kollegen mit einem Kassenarztsitz fiir Nerven-
heilkunde nimmt faktisch an der Versorgung neurologisch und
psychiatrisch kranker Patienten nicht teil, weil sie ausschlief3lich
psychotherapeutisch arbeitet. Diese Leistungen werden gesondert
zu festen und begtinstigten Bedingungen aus dem Honorartopf der
Facharzte bezahlt. Sowohl die Arbeits- als auch die Medikamenten-

Budget-Belastung steigt dadurch fiir die zur neurologischen und
psychiatrischen Versorgung verbliebenen Kollegen unverhaltnis-

maRig an.

ie KV kennt diesen Sachbestand,

doch weder beriicksichtigt noch
bearbeitet sie ihn, sodass keine Verbes-
serung zu erhoffen ist. Zusitzlich sind
durch den EBM 2000+ und den neuen
Honorarverteilungsvertrag (HVV) in
Sachsen-Anhalt die neurologisch und
psychiatrisch titigen Kollegen hinsicht-
lich des Honorars betrichtlich benach-
teiligt worden. Withrend die ganz iiber-
wiegend oder ausschliefilich psychothe-
rapeutisch Titigen keine Verluste hin-
nehmen mussten. Versorgungspraxen
fiir Psychiatrie und Neurologie waren
in den Jahren seit 2003 von 10-20%
Honorareinbuflen betroffen. Als beson-
dere Benachteiligung kommt hinzu, dass
durch den HVV fiir diese Kollegen die
budgetierte Fallzahl immer weiter nach
unten korrigiert wurde. Die KV reagier-

te zwar auf Beschwerden einzelner Kol-
legen, korrigiert aber lediglich wenig
wirksame Parameter (Héchstpunkezahl/
pro Fall), die die Quartalsumsitze nicht
entscheidend verbessern. Im Wesent-
lichen dringt sich der Eindruck auf, dass
sich die KV zwar verstindnisvoll und
gesprichsbereit gibt, jedoch keinerlei
echtes Interesse daran hat, die Fachgrup-
pe der Nervenirzte, Neurologen und
Psychiater zu unterstiitzen. Zusitzlich
werden die psychiatrisch und neurolo-
gisch titigen Vertragsirzte in Sachsen-
Anbhalt durch eine Liste der KV verun-
sichert, in der kritiklos sogenannte ,me-
too-Priparate und ,Analogpriparate”
aus einer anderen Landes-KV aufgefiihrt
sind. In dieser Liste wird die im prak-
tischen Alltag stindig erlebte sinnstif-
tende und wirtschaftliche Einsetzbarkeit

Neuer Vorstand in Hessen

m Rahmen der Mitgliederversamm-
lung am 18.11.2006 in Frankfurt wur-
de der Vorstand des BVDN-Landesver-
bands Hessen neu gewihlt, der sich nun
wie folgt zusammensetzt:
— Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl, Vorsit-
zende.
Weitere Vorstandsmitglieder:
— Dr. Werner Wolf, Dillenburg,
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— Dr. Michael Kidmpfer, Neu-Isenburg,
— Dr. Peter Kramuschke, Kassel,
— Dr. Stefan Unglaub, Frankfurt.
Dr. Gunther Carl als Gastredner refe-
rierte unter dem Titel ,,Eins rechts, eins
links, eins fallenlassen: Die Versorgung
ambulanter Patienten in Zeiten knapper
Kassen, knapper Zeitbudgets und Re-

gelleistungsvolumina®.

wichtiger atypischer Antipsychotika be-
stritten.

Ein grofles weiteres Problem kommt
durch die Unterversorgung von inzwi-
schen 23 Landkreisen in Sachsen-Anhalt
hinzu. Die Facharztgruppe der Nerven-
4rzte, Neurologen und Psychiater wird
nicht nur am schlechtesten bezahlt (das
Durchschnittshonorar betrigt lediglich
70% dessen der niedergelassenen Arzte
insgesamt), sondern ist auch die Fach-
gruppe mit dem grofiten Versorgungs-
engpass nach den Hausirzten. Die Ein-
zelkidmpfer, die noch durchhalten und
sich allein auf weiter Flur befinden, miis-
sen nicht nur wahnsinnig viel Arbeit
leisten durch die groflen Patientenzahlen
(1.500 und mehr/pro Quartal), sondern
auch hinnehmen, dass ein Drittel ihrer
Arbeit nicht bezahlt wird. Dariiber hin-
aus miissen sie sich mit unertriglichem
Aufwand wegen tiberschrittener Plausi-
bilititszeiten verantworten.

Sich unter diesen unertriglichen
Arbeitsbedingungen in der Falle gefangen
zu erleben, aus Griinden der Existenzsi-
cherung sich Tag fiir Tag abrackern zu
miissen, um Umsitze zu erwirtschaften,
die gerade die laufenden Praxisausgaben
decken, dann noch stindig durch Re-
gressforderungen bedroht zu sein, die die
Praxisumsitze um einiges iibersteigen,
verbittert und erbost die Kollegenschaft
in Sachsen-Anhalt mehr und mehr.

Dr. med. Dagmar Klink, Blankenburg

Weiteres Thema der Versammlung,
an der 51 von 178 hessischen Landes-
verbandsmitgliedern teilnahmen, war
der Umgang mit den Betreuungsziffern
seit dem 1.10.2006.

Dr.med. Sigrid Planz-Kuhlendahl,
Offenbach
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) Beruf aktuell

Metapher
des Preises bei
Personlichkeitsstorungen

Systemische Methoden in psychiatrischen Kontexten - Teil 2

Komplexe und widersprichliche Anforderungen an psychia-
trische Tatigkeiten erfordern eine besondere Berlicksichti-
gung der jeweiligen Belange verschiedener Auftraggeber
und des jeweils vorliegenden Kontextes. Besonders bei
suizidalen Patienten ist zwischen Kontrolle und Behandlung
zu unterscheiden. Begegnet man Patienten mit Personlich-
keitsstorungen mit Wertschatzung und fiuhrt die Metapher
des Preises fur ihre problematischen Sicht- und Verhaltens-
weisen ein, lassen sich Widerstande meist vermeiden.

nterschiedliche Kontexte und
l | zum Teil widerspriichliche Auf-
gaben bringen professionelle

Helfer in eine schwierige Position. Als

Teil des Gesundheitssystems haben sie

zu erfiillen [Ruf 2000, 2005]:

— den Auftrag von Gesellschaft und
Krankenkassen, die Patienten bei
knappem Budget ,gesund“ zu ma-
chen,

— den gesellschaftlichen Auftrag, bei
Selbst- oder Fremdgefihrdung
Zwangsmafinahmen anzuwenden,

— den Auftrag der iiberweisenden Haus-
irzte, zum Beispiel sie von der Behand-
lung der psychiatrischen Patienten zu
entlasten,
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— manchmal den Auftrag von Angehéri-
gen, zum Beispiel stérende Verhaltens-
weisen des Patienten zu reduzieren,

— den (meistens) explizit geduflerten
Auftrag der Patienten selbst, sie zu
beurteilen, zu unterstiitzen oder Prob-
leme zu l6sen,

— implizit mitschwingende, nicht gedu-
Berte Auftrige der Patienten (z.B. in-
folge unkontrollierter Verhaltenswei-
sen in die Klinik eingewiesen zu wer-
den) oder der anderen beteiligten
Auftraggeber.

Eine besondere Beriicksichtigung des
jeweils vorliegenden Kontextes hilft pro-
fessionellen Helfern, in dieser Komple-
xitit handlungsfihig zu bleiben.

Kontext

Der Kontext (von lat. contextus = Ver-
kniipfung) ist ausschlaggebend dafiir,
welche Bedeutung einem bestimmten
Verhalten zugemessen wird (Abb. 1). So
macht es einen wesentlichen Unter-
schied, ob Suizidgedanken von einem
Schauspieler bei einer Theaterauffiih-
rung geduflert werden, ob jemand dabei
auf Bahngleise zugeht, ob er sich bei
einem Gutachter, Arzt oder Psychothe-
rapeuten befindet. Im ersten Fall wird
man als Zuschauer gespannt auf die
Handlung schauen; im zweiten Fall
wird man den Betroffenen von den
Bahngleisen wegzerren; ein Gutachter
wird vielleicht eine Verlingerung der
Rente befiirworten, der Arzt ein Antide-
pressivum verordnen und der Psycho-
therapeut ein Gesprich iiber Problem-
l6sungen beginnen.

Bei psychiatrischen Titigkeiten las-

sen sich drei wesentliche Kontexte un-
terscheiden:
1. Ein normativer Kontext umfasst Fra-
gen einer Norm, Normabweichung
oder Anpassung an die Norm, einerseits
bei Beurteilungen und Begutachtungen,
andererseits bei Zwangsmafinahmen im
Fall von Selbst- oder Fremdgefihr-
dung.
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2. Der Krankheitskontext geht von ei-
ner defizitorientierten Sichtweise einer
psychischen Krankheit aus. Er impli-
ziert die Notwendigkeit, dieses Defizit
durch therapeutische Mafinahmen aus-
zugleichen, zum Beispiel durch Medi-
kamente oder durch eine supportive
Psychotherapie.

3. Ein Problemldsekontext liegt vor,
wenn die Therapie nicht als Unterstiit-
zung unter der Annahme einer nicht
behebbaren Behinderung gesehen wird,
sondern als Methode, mithilfe derer der
Patient lernen kann, seine Probleme
selbst zu l16sen, also als Hilfe zur Selbst-
hilfe. Solche Therapien haben ein abseh-
bares Ende, wenn die vorliegenden Prob-
leme gelost sind. Dieser Kontext ist der
hiufigste in Psychotherapien.

Es ist hilfreich, wenn der jeweils vorlie-
gende Kontext entweder explizit be-
nannt oder zumindest implizit bewusst
ist. Vermischungen der Kontexte kén-
nen nimlich zu paradoxen Situationen
fithren.

P So kénnte die Attestierung eines De-
fizits (normativer Kontext, z. B. Attest
fiir einen Behindertenausweis oder Ren-
te) wihrend einer Psychotherapie (Prob-
lemlssekontext) gleichzeitig Unfihigkeit
und Fihigkeit zur Problemlésung unter-
stellen und damit einen Fortschritt in der

Therapie blockieren. Ahnliches geschieht
bei einer Vermischung des Krankheits-
kontextes mit dem Problemldsekontext.
» Aufert ein Patient wihrend einer am-
bulanten Psychotherapie Suizidimpulse
und fiihle sich der Therapeut fiir die Kon-
trolle der Suizidimpulse verantwortlich,
kommt es zu einem Splitting von Ver-
antwortung und Kontrolle [Retzer, 2002],
weil in Wirklichkeit nur der Patient sein
Verhalten kontrollieren kann. Der The-
rapeut wird damit vom Verhalten des
Patienten abhingig und seine therapeu-
tische Titigkeit wird gelihmt.

» Wenn im stationiren Setting Zwangs-
mafinahmen wihrend einer Psychothe-
rapie als therapeutisch deklariert werden,
wird die Unterwerfung und Anpassung
des Patienten als verniinftig und sein
Kampf um Autonomie und gegen die
Zwangsmafinahmen als unverniinftig
erklirt.

Eine Trennung der Kontexte kénnte zum
Beispiel durch unterschiedliche Personen
oder Institutionen erfolgen. Wenn der
Therapeut von den Ressourcen des Pati-
enten ausgeht, kénnte ein parallel behan-
delnder Arzt Atteste ausstellen oder Me-
dikamente verordnen. Zwangsmafinah-
men sollten als solche deklariert werden,
denn sie stellen eben keine Therapie dar.
Eine Suizidgefahr schliefSt ambulante

Abbildung 1

Kontexte
Ort, Bedeutungs- MalRnahme, Kontext
Situation gebung Auftrag
Theater Spiel zuschauen Spiel
—_ —_ —_
Bahngleise Selbst - Schutz soziale
—> gefdhrdung — durch — Kontrolle,
Kontrolle normativer
Verhalten |~ Kontext
Herr A.
duBert ~ :
Suizidgedanken Gutacht Defizit Beurteilung normativer
\ MIACTEET "€ T des Defizits | Kontext
Arzt Krankheit, Ausgleich  __ | Krankheits-
Defizit des Defizits kontext
Th t Probl Losung des Problemldse-
Sl — s — Problems | kontext
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Psychotherapie aus und erfordert immer
einen stationiren Kontext.

Von gesellschaftlichen Institutionen
werden manchmal psychotherapeutische
Mafnahmen angeordnet, fiir die der Pa-
tient selbst nicht motiviert ist. Es liegen
gleichzeitig ein normativer und ein Prob-
lemldsekontext vor. Aus systemischer
Sicht sind folgende Lésungen der para-
doxen Situation (,,Der Patient muss sich
dndern wollen!) moglich [vgl. Conen,
1999]. Diesen Lésungen ist gemeinsam,
dass sie die Eigenmotivation des Pati-
enten, aus der problematischen Situation
herauszukommen, nutzen:

P Wenn Leistungserbringer (iiblicher-
weise Rentenversicherungstriger oder
Krankenkassen) psychotherapeutische
Rehabilitationsmafinahmen zur Auflage
machen, um die Erwerbsfihigkeit zu er-
halten oder wiederherzustellen, kann
man mit dem Patienten die Frage bear-
beiten, was er tun miisste, um den Druck
der entsprechenden Institution maglichst
schnell wieder loszuwerden.
P Bei Straftitern, deren Tat in einen
Zusammenhang mit einer psychischen
Stérung gebracht wird, kann das Gericht
eine psychotherapeutische Behandlung,
meist im stationiren Rahmen, anordnen.
Dies betrifft hiufig Sexualstraftiter oder
Suchtmittelabhingige. Wenn eine Eigen-
motivation des Patienten zu einer Be-
handlung nicht vorliegt, kann auch hier
therapeutisch bearbeitet werden, welche
Maglichkeiten sich dem Patienten im
gegebenen Zwangskontext bieten, sein
Leben befriedigender als vorher zu ge-
stalten, und was er tun miisste, um den
Zwangskontext maglichst bald wieder zu
beenden, das heiflt welche Verhaltensin-
derungen dazu notwendig wiren und wie
er dies erreichen kénnte.
P Vor allem Angehérige von Suchtkran-
ken erwarten manchmal vom Arzt eine
»~Motivationsarbeit®, um den Patienten
zu einer Behandlung des Problems und
letztendlich zur Abstinenz von Suchtmit-
teln zu motivieren. Einen dhnlichen,
institutionalisierten Auftrag haben Street-
worker im Rahmen der aufsuchenden
Drogenarbeit von Suchtberatungsstellen
oder Suchthelfer in grofleren Firmen.
Systemisch ist mit dem Patienten die
Frage zu besprechen, wie er sich verhalten
miisste, um den Druck der anderen még-
lichst schnell zu beenden und diese zu-
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frieden zu stellen. Mit den Angehérigen kann besprochen
werden, was sie selbst zur Erthéhung oder auch zur Verringerung
seiner Motivation beitragen kénnten.

Suizidalitat

Aus systemischer Sicht erlebt der suizidale Patient, eventuell
aufgrund zu hoher Erwartungen, die Kommunikation zum
Umfeld als gestort. Andererseits kommt eine Trennung von
der Familie nicht infrage wegen seiner Schwierigkeiten, allein
zu sein. Die Auﬁerung von Suizidgedanken und suizidale
Handlungen demonstrieren in dieser Situation eine Unabhin-
gigkeit vom sozialen System und provozieren es. Uber diese
Provokation kann dann wieder eine in der Familie anschluss-
fihige Kommunikation beginnen. Man kann jetzt iiber die
Tatsache der suizidalen Handlung ins Gesprich kommen
[Schleiffer, 1995].

Davon ausgehend ist nicht Aufmunterung (dabei wiirde
der Patient nicht ernst genommen), sondern ein Ankoppeln an
die depressiven Tendenzen zu empfehlen. Im ambulanten Set-
ting ist Voraussetzung, dass keine akute Suizidalitit vorliegt
und sich der Patient (zumindest vorerst) fiir das Weiterleben
und die therapeutische Kommunikation entschieden hat. Dann
kann eine existenzielle Neutralitit [Retzer, 2002] des Thera-
peuten, bezogen auf die Frage nach Richtigkeit von Tod oder
Leben, dem Patienten die Méglichkeit erdffnen, sich aktiv und
bewusst in dieser prinzipiell unentscheidbaren Frage zu ent-
scheiden. Der Patient behilt damit die Verantwortung fiir sein
letztlich nur von ihm selbst kontrollierbares Verhalten, und es
erdffnen sich Moglichkeiten pragmatischer Entscheidungen,
die kontextabhiingig und vorldufig getroffen und damit entto-
talisiert werden. Zum Beispiel kann er sich entscheiden, vorerst
weiterzuleben und sich dann eine neue Entscheidung offen
halten.

Konkret kénnte man den Patienten zum Beispiel fragen:

,Was werden Sie tun, wenn alles so schlecht bleibt, wie es Thnen
scheint? Eine Kontextualisierung seiner negativen Selbstbe-
schreibung (als unfihig und hilflos) kann neue Perspektiven
eroffnen: ,,In welchen Situationen beschreiben Sie sich als un-
fihig und hilflos, wann beschreiben Sie sich anders? Wer wiir-
de diese Beschreibung bestitigen, wer nicht? Welche Auswir-
kungen hat Thre Selbstbeschreibung auf Thr Denken, Fiihlen
und Handeln? Wie reagieren dann andere?” Ein Fokuswechsel
wird durch die Frage erreicht: , Was hilt Sie am Leben? Wenn
Patienten mit positiven Auﬁerungen antworten (,Ich brachte
mich nicht um wegen meiner Familie®), kann der therapeutische
Exkurs diesen positiven Einschitzungen nachgehen (, Warum
ist Ihnen die Familie so wichtig?“). Im Fall negativer Formu-
lierungen (,Ich war zu feige.) ist eine positive Umdeutung
moglich: ,Seit wann kénnen Sie sich auf Thre Fihigkeit, Angst
zu empfinden und Feigheit nutzbringend in wichtigen Lebens-
fragen einzusetzen, verlassen?®

Falls der Patient einen Suizidversuch unternommen hat,
ist dieser erklirungsbediirftig. Meist wollen Patienten durch
einen Suizid nicht das Nicht-Sein erreichen, sondern ihrem
Leid ein Ende setzen und einen besseren Zustand erreichen.
Die Frage: ,,Was wollten Sie mit dem Selbstmordversuch errei-
chen?* wiirdigt die Verantwortung und die Griinde des Pati-
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enten fiir seine Entscheidung und ermég-
licht eine Kommunikation iiber Lo-
sungen. Bei negativen Antworten (,,Ich
wollte die Schmerzen beenden.“) kann
eine positive Zieldefinition durch die
Frage: ,,Was wollten Sie stattdessen?“ er-
reicht werden. Wenn die Visionen und
Lebensziele nicht erfiillbar erscheinen,
kénnen konkrete Verkniipfungen mit
erreichbaren Zielen erfolgen.

Personlichkeitsstorungen

Menschen mit Personlichkeitsstdrungen
leben mit der Wirklichkeitskonstrukti-
on, dass in den jeweils betroffenen Be-
reichen nur ihre eigene Sichtweise rich-
tig sei und dass man nur so leben kénne,
wihrend der jeweilige Gegenpol gefihr-
lich sei. Betroffene suchen sich spiter in
threm sozialen Umfeld und vor allem in
der Partnerschaft Menschen, die den
jeweils anderen Pol der vorherrschenden
Ambivalenz iibernehmen und ihre Sicht-
weisen bestitigen. Daraus resultieren
zirkulire Prozesse, die die eigene Wirk-
lichkeitskonstruktion im Sinne einer
sich selbst erfiillenden Prophezeiung ste-
tig stiitzen und aufrechterhalten [vgl.
Willi, 1990, 2005] (Abb. 2).

Menschen mit der Diagnose einer
Personlichkeitsstérung leiden selbst nor-
malerweise nicht unter dem Verhalten,
das Arzte zu dieser Diagnose veranlasst.
Sie leiden unter Konflikten mit dem Um-
feld, sehen aber die Ursache fiir die Kon-
flikte bei den anderen. Die Therapiemo-
tivation bei Patienten mit einer Persén-
lichkeitsstérung bezieht sich normaler-
weise darauf, ihre Denk- und Verhaltens-
weisen zu bestitigen und somit ihr
psychisches und soziales System zu sta-
bilisieren. Dazu laden sie den Thera-
peuten (wie auch ihre Partner und ande-
re Personen ihres Umfelds) ein, die
komplementire Position einzunehmen,
um dadurch ihr Bild von sich und der

Welt (wieder) stimmig zu machen: der
histrionische Patient will bewundert wer-
den, der abhingige beschiitzt, der Bor-
derline-Patient testet, ob er den Thera-
peuten in die Kategorie ,,gut” oder ,,bése”
einordnen soll etc.

Bei der systemischen Therapie [vgl.
Kilian, 2001] gewinnt deshalb die posi-
tive Konnotation der bisherigen Denk-
und Verhaltensweisen mit Lob und
Wertschitzung gerade bei Personlich-
keitsstorungen besondere Bedeutung.
Damit widersteht der Therapeut der Ein-
ladung und weigert sich, die komplemen-
tire Position zu besetzen, um dem Pati-
enten die Moglichkeit einzuriumen,
seine einseitige Sichtweise zugunsten der
nun freien komplementiren Position zu
verindern. Dadurch kann eine therapeu-
tische Bezichung aufgebaut werden.

Im niichsten Schritt konnen die Ver-
haltensmuster und die (vom Patienten
oft kontextunabhiingig geschenen) Prob-
leme des Patienten besprochen und kon-
textualisiert werden.

Beispiel: Ein Patient beklagte fiir ihn
unverstindliche Angste und aggressive
Impulse gegeniiber seiner Familie. Seine
Frau und er hdtten sich auseinander ge-
lebt, aber seine S6hne seien ihm wichtig.
Die beiden fast erwachsenen S6hne wiir-
den sich vor ihm zuriickziehen, sodass er
bei den hiaufigen familidren Auseinan-
dersetzungen isoliert sei, sich innerlich
abschotte und aggressive Impulse wie
auch Angste verspiire. Nachdem ich die
Wichtigkeit seiner Beziehung zu den
Sohnen und seine vorsichtige Haltung
gewiirdigt hatte, wurde in der zweiten
Sitzung deutlich, dass seine Angste sich
vor allem darauf bezogen, seine Aggres-
sionen nicht mehr kontrollieren zu kon-
nen. Er stimmte meinem Reframing zu,
dass seine Gefiihle in seiner Situation
verstehbar und normal seien, und kom-

Abbildung 2

Kreislauf im sozialen System bei Personlichkeitsstorungen

mentierte die Sitzung am Schluss mit
der Bemerkung, ihm sei nun klar gewor-
den, dass er an seiner Situation etwas
andern miisse, nachdem er anfangs er-
wartet hitte, dass ich seine Angste und
Aggressionen unabhingig davon weg-
therapieren sollte.

Nach der Kontextualisierung kann
die Metapher des Preises der bisherigen
Denk- und Verhaltensweisen eingefiihrt
werden. Alternative Denk- und Verhal-
tensweisen werden dann besprochen, um
gleichzeitig unter Wahrung einer Verin-
derungsneutralitit vor Verinderungen
wegen deren Preis eher zu warnen.

‘Weil sich histrionische Menschen fiir
unattraktiv halten, iibermiflige Anstren-
gungen und Verantwortungsiibernahme
in Kauf nehmen und dabei das Gefiihl
haben, zu kurz zu kommen, besteht die
zentrale systemische Intervention in der
Anerkennung ihres Zu-Kurz-Kommens,
verbunden mit der Aufgabe, die Ansprii-
che und die eigene Attraktivitit zu stei-
gern, um nicht mehr zu kurz zu kommen.
Die Intervention impliziert, dass der Ver-
such, andere zu manipulieren, erfolglos
war und bleibt, und der Weg nur sein
kann, sich selbst zu indern; auflerdem
wird in manchen Fillen das Steigern der
Attraktivitit (was der Patient sowieso
schon tut) im Sinne einer Symptomver-
schreibung ad absurdum gefiihrt. Da
histrionische Patienten dazu tendieren,
andere zu manipulieren, kann eine wei-
tere Intervention in der Umdeutung
bestehen, sie hitten zu viel Hoffnung,
dass der andere sich dndere.

Beispiel: Wegen ihres dauernden Ge-
fiihls, zu wenig Anerkennung zu bekom-
men, suchte eine gebildete Patientin, die
in einem wissenschaftlichen Institut ar-
beitete, Aufmerksamkeit,indem sie ihren
Mann und ihre Kollegen standig kritisier-
te mit der Folge zunehmender Schwie-
rigkeiten. Ich deutete ihr Problem um, sie
habe nicht die fiir sie richtigen Menschen
um sich herum und solle ihre Anspriiche
hoher schrauben; wenn dies bei der Ar-
beit nicht ginge, solle sie in ihrer Freizeit
gebildetere Menschen suchen. In der
dritten therapeutischen Sitzung berich-
tete sie, sie beschaftige sich nun mehr
mit auslandischer Kultur, habe interes-
sante, gebildete Menschen kennenge-
lernt und dadurch mehr Selbstbestiiti-
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gung, sodass es ihr nun viel besser
gehe.

Narzisstische Personlichkeiten kom-
men nach Krinkungen in die Behand-
lung, um ihr Selbstwertgefiihl wieder zu
verbessern. Im Vordergrund
der Therapie steht die positive Konno-
tation.

Beispiel: Ein von sich iiberzeugter und
Gerechtigkeit liebender Patient war von
seinem Nachbarn beleidigt worden und
revanchierte sich, indem er dessen Ei-
gentum mit einem Feuerwerkskorper
beschadigte. Nach seiner Verurteilung
im nachfolgenden Gerichtsverfahren
dekompensierte er depressiv wegen die-
ser ,ungerechten® Behandlung. Wir
sprachen in der Psychotherapie iiber die
Vorteile seines ,,Dickkopfs“ und den Preis
seines Kampfes fiir Gerechtigkeit sowie
iiber die notwendige Trauerarbeit wegen
der Folgen des Gerichtsverfahrens. Da-
durch wurde seine Stimmung besser,
und er begann, mit der Vergangenheit
abzuschlieRen und einen Neubeginn in
einer anderen Stadt zu planen.

Anankastische Persénlichkeiten seh-
en normalerweise nicht sich, sondern die
Umwelt als Ursache ihrer Probleme.
Wenn die Zwanghaftigkeit als ,,Gewis-
senhaftigkeit® oder als ,Gerechtigkeits-
sinn® positiv konnotiert und die Idee des
Preises dafiir eingefithrt wird, kann sie
ohne Gesichtsverlust geindert oder auf-
gegeben werden, was oftmals ausreicht,
um ein zwischenmenschliches Problem
zu l6sen.

Beispiel: Ein 48-jahriger Patient legte
auf zwanghaft geregelte hausliche Ab-
laufe wert und bekam wegen seiner
Intoleranz standig Streit mit seiner Frau,
die ihn schlieRlich zu mir schickte. Ich
wiirdigte seinen Standpunkt fiir gere-
gelten Alltag und Gerechtigkeit und
fiihrte die Metapher des Preises (Streit
mit seiner Frau) ein. Als Hausaufgabe
empfahl ich ein Ritual: montags, mitt-
wochs und freitags solle er die Vor- und
Nachteile seines Standpunkts sammeln,
dienstags, donnerstags und samstags
die Vor- und Nachteile ihrer eher locke-
ren Lebenseinstellung, beides solle er
mit ihr besprechen; beim zweiten Ge-
sprach meinte er, ruhiger geworden zu
sein, beide hatten voneinander gelernt.

NEUROTRANSMITTER ~ 2:2007

Nach vier Sitzungen wurde die Therapie
erfolgreich beendet.

Der Wunsch nach Psychotherapie
beinhaltet bei Patienten mit einer abhdn-
gigen Persénlichkeitsstérung meist nicht
das Hinterfragen des eigenen Verhaltens,
sondern das Verbessern des Versorgtwer-
dens in der hiuslichen Umgebung und
auch ein Versorgtwerden in der thera-
peutischen Situation. Es ist therapeutisch
hilfreich, die Seite des abhingigen Sich-
Opferns zu besetzen und den Preis dafiir
einzufiithren, damit der Patient die Seite
der Verinderung und Autonomie ein-
nehmen kann.

Beispiel: Eine 35-jahrige Patientin wand-
te sich mit dem Wunsch nach Psychothe-
rapie zur Starkung ihres Selbstbewusst-
seins an mich. lhr Freund habe eine an-
dere Freundin, die er besuche, wahrend
sie auf seine Kinder aus seiner friiheren
Ehe aufpasse. Sie wolle ihn nicht verlas-
sen, obwohl ihr Hausarzt das geraten
habe, weil sie ihn liebe. Ich deutete ihr
Problem um: Es stehe fiir sie nicht Ver-
anderung an, sondern Aufopfern und
Fiigen in ihr Schicksal, denn sie liebe ihn;
ihr Problem sei, dass sie mit diesem Sich-
Fiigen und Aufopfern nicht zufrieden sei.
Nachdem sie daraufhin Trennungsge-
danken dufRerte, gab ich ihr die Hausauf-
gabe,an den geraden Tagen des Monats
Argumente fiir eine Trennung zu sam-
meln, an den ungeraden Tagen des Mo-
nats Argumente fiir Anpassung und
Aufopfern. Beim nachsten Termin berich-
tete sie, zwei Tage nach unserem letzten
Gesprach eine Aussprache mit dem
Freund herbeigefiihrt zu haben, weil sie
es nicht mehr ausgehalten habe undihre
Abhéngigkeit von ihm gemerkt habe. Sie
wiirden sich nun besser verstehen und
der Beziehung mehr Zeit widmen.
Borderline-Patienten testen in der
Therapie [vgl. Ebbecke-Nohlen, 2000]
immer wieder den Therapeuten, ob er
(anders als die Eltern) sie ertrigt, indem
sie provokative Fragen stellen oder ihn
abwerten. Man sollte diese Test als posi-
tiv konnotieren: ,Es ist gut, dass Sie kri-
tisch priifen, dass das Gesprich richtig
lduft. Ich bitte Sie, auch weiterhin auf-
zupassen und mich darauf aufmerksam
zu machen, wenn Sie denken, dass das
Gesprich in eine falsche Richtung geht.”
Diese Intervention beendet meist Abwer-
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tungen und verbessert die therapeutische
Beziehung, in der explizit auf Risiken
eingegangen werden sollte: ,Falls ich
erreichen wollte, dass Sie enttiuscht die
Therapie abbrechen, was miisste ich tun?“
Eine Wiirdigung der schwierigen Ver-
gangenheit des Patienten und des dama-
ligen Leidens, verbunden mit Fragen,
was er daraus gelernt und welche Stirken
er daraus entwickelt habe, kann iiberlei-
ten zum Erfragen der Befiirchtungen vor
der Psychotherapie und damit eventuell
verbundener Verinderungen: ,,Was sind
die Risiken von therapeutischen Ge-
sprichen? Was konnte dabei im
schlimmsten Fall heraus kommen? Wie
wiirde die Umwelt reagieren? Was darf
sich auf keinen Fall verindern?“

Bei Patientinnen mit Missbrauchser-
lebnissen konnen die traumatischen Er-
fahrungen durchgesprochen und neu
bewertet werden. Der fritheren Dissozi-
ation traumatischer Erlebnisse kann als
damals iiberlebensnotwendige Strategic
neuer Sinn gegeben werden. Wichtig ist
eine ressourcenorientierte Umdeutung
der Verhaltensweisen: Skepsis als Res-
source, Chronifizierung als Erfahrungs-
wissen, das Testen von Grenzen als Fi-
higkeit, Nihe und Distanz je nach Be-
diirfnislage herzustellen. Gegeniiber den
bisherigen Lésungsversuchen sollte eine
wertschitzende Haltung eingenommen
werden. Die Besprechung der Funktion
der Borderline-Symptomatik sollte ver-
bunden werden mit der Besprechung des
Preises der Symptome und der méglichen
Verinderung sowie mit einer Warnung
vor einer Verinderung, bevor nicht eine
bessere Losung gefunden wurde. Durch
den Aufbau einer tragfihigen Beziechung
mit einerseits klaren Grenzen und ande-
rerseits Verhandlungsbereitschaft kann
der Therapeut dem Patienten ein neues
Beziehungsmodell anbieten.

Beispiel: Das Vertrauen von Frau L. war
immer wieder von ihrer Mutter und an-
deren missbraucht worden, was in ihr
eine Angst vor dem Verlassenwerden
ausldste. Ein chaotischer Lebensstil mit
Drogen verhinderte eine Ablsung von
der Mutter. Von der Psychotherapie er-
wartete sie eine RegelmiRigkeit in ih-
rem Leben. Sie provozierte mich immer
wieder. Der Einladung widerstehend, sie
mit Gegenaggression zum Opfer zu ma-
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chen, besprach ich mit ihr den Sinn ihrer
Symptome und warnte davor, sie aufzu-
geben und sich von der Mutter zu l6sen.
Daraufhin idealisierte sie mich. Ich defi-
nierte ihren Veranderungsdrang als Prob-
lem, weil sie die Abl6sung von der Fami-
lie nicht ertragen wiirde, und empfahl

ihr,den Behindertenstatus in der Familie

zu pflegen. Wir besprachen friihere Miss-
brauchserlebnisse. In ihrer Ambivalenz

meinte sie, sie verhalte sich wie ein

kleines Maddchen, als Opfer, jammere

und schiebe anderen Schuld zu. Sie lebe

lieber so, wie sie es kenne, das Kindsein

schiitze sie; sie priife die Aufrichtigkeit

Anderer,indem sie iiber ihre Angste rede,
in denen sie sich aber auch gefangen

fiihle. Die Aufgabe, sich téglich einige

Stunden als Kind zu verhalten, verdeut-
lichte ihre bisherige Kommunikations-
form. Die Aufgabe, Fehler zu iiben und

sich unbeliebt zu machen, fiihrte dazu,
dass sie in Familie und Freundeskreis

Grenzen setzte und allmahlich lernte,
das daraus resultierende Alleinsein zu

ertragen und ihren Beziehungen eine

neue Basis zu geben.

[
Fazit

Eine systemische Psychiatrie [Ruf
2005] erweitert den Beobachtungs-
rahmen vom Individuum auf das so-
ziale System, in dem der Patient lebt,
und auf die Interaktion zwischen Arzt
und Patient, das heil3t auf den Kon-
text der jeweiligen psychiatrischen
Tatigkeit. Diese Vorgehensweise hilft,
den Patienten ,,dort abzuholen, wo er
steht”. Dabei werden Widerstande des
Patienten vermieden und die psychia-
trische Tatigkeit erleichtert.

Literatur beim Verfasser

Dr. med. Gerhard Dieter Ruf
Marienstr. 4, 71679 Asperg,
E-Mail: preuss.ruf@t-online.de
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Schwierigkeiten mit der Abrechnung:

Wer ist im Recht?

Immer wieder verweigern Kran-

kenversicherungen Leistungen, die

nach dem Kenntnisstand des be-
handelnden Arztes iUbernommen
werden missten. Daraus ergeben
sich oft Unsicherheiten dariiber,
wer letztendlich recht hat: Arzt
oder Krankenversicherung? Auch
die Kollegen Michael aus Mann-
heim und Peschke aus Miinchen
kdnnen dazu einiges berichten ...

Dr.Johannes F. Michael, Mannheim:
Zu meiner Abrechnung bei einem privat
versicherten Patienten wurde folgende
Stellungnahme eines Beratungsarztes der
PKYV vorgelegt (wortliches Zitat):

,Die GOA'—Ziﬁper 801 kann als ,eingehende
psychiatrische Untersuchung lediglich ein-
mal im Quartal abgerechnet werden. Die
GOA-Ziffer 806 als ,gezielte psychiatrische
Behandlung* kann ohne Nachweispflicht
nur bis zu zehnmal im Quartal berechnet
werden. Die GOA-Ziffer 849 ist antrags-
pflichtig.“

Gleichzeitig wurde seitens der privaten
Krankenversicherung (PKV) moniert,
der Steigerungsfaktor von 2,3 bei GOA-
Ziffer 801 werde ,liberhaupt nicht be-
griindet“, weshalb Kosteniibernahme
schon aus diesem Grund abzulehnen sei.
Da die PKV unter ausdriicklicher Beru-
fung auf diese zitierte beratungsirztliche
Stellungnahme die Behandlungskosten-
iibernahme fiir den seit 1985 an einer
chronisch-rezidivierenden depressiven
Stérung (ICD 10: F33) erkrankten und
weiterhin nervenirztlich behandlungsbe-
diirftigen Patienten verweigert, ist der

Vorgang von erheblicher medizinischer
und rechtlicher Relevanz. Deshalb bitte
ich Sie zwecks eindeutiger Klirung der
betreffenden GOA—Regelungen um Ant-
wort bei folgenden Fragen:

» GOA-Ziffer 801: Meines Wissens exis-
tieren in der GOA weder Quartalsbegriff
noch Quartalszeitraum. Eine einmalige
Beschrinkung der Leistungserbringung
nach Ziffer 801 auf den Quartalszeit-
raum kann es schon deshalb nicht geben.
Trifft die Behauptung des Beratungs-

arztes dennoch zu?

o
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Nach der GOA gilt meines Wissens
der Behandlungsfall. Gibt es die vom
Beratungsarzt behauptete einmalige
Leistungseinschrinkung fiir Ziffer 801
innerhalb des Behandlungsfalls?

Entscheidendes Kriterium fiir die
Moéglichkeit einer wiederholten
Leistungserbringung und Abrechnung
der Ziffer 801 sowohl im Behandlungs-
fall als auch im weiteren Behandlungs-
verlauf ist doch wohl gemif3 § 1, Abs. 2
GOA die medizinische Notwendigkeit?
Da psychiatrische Krankheitsbilder in-
nerhalb eines Behandlungsfalls sehr wohl
gravierende Verinderungen erfahren
konnen, besteht in solchen Fillen durch-
aus die medizinische Notwendigkeit
mehrfacher Leistungserbringung nach
Ziffer 801 im Behandlungsfall (z.B. de-
kompensierte Krisensituationen). Sind
derartige mehrfach im Behandlungsfall
erbrachten Leistungen nach Ziffer 801
auch mehrfach abrechenbar? So erfor-
dern beispielsweise auch Verordnung,
Wirksamkeitsiiberpriifung und Umstel-
lung psychopharmakologischer Medika-
tion jeweilige psychiatrische Untersu-
chungen nach Ziffer 801 oder zumindest
nach Ziffer 5. Schliellich diirfte auch
kein Kardiologe ein Hochdruckmittel
verordnen, ohne zuvor eine entspre-
chende Untersuchung durchgefiihrt zu
haben, nimlich beispielsweise zumindest
den Blutdruck gemessen zu haben! Im
Gegenteil wire daher gerade die Unter-
lassung derartiger Untersuchungen ein
drztlicher Kunstfehler. Trifft meine Auf-
fassung zu?

P> GOA-Ziffer 806: Eine ,Nachweis-
pflicht fiir Ziffer 806 ist mir laut GOA
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grundsitzlich nicht bekannt. Selbstver-
stindlich kann eine PKV zur Uberprii-
fung der medizinischen Notwendigkeit
vom behandelnden Arzt einen Befund
und Verlaufsbericht zur Vorlage beim
Beratungsarzt anfordern. Dabei handelt
es sich aber rechtlich um einen véllig an-
deren Vorgang als bei der vom Beratungs-
arzt behaupteten ,,Nachweispflicht“. Wie
der Begriff beinhaltet, wiire eine solche ja
in jedem Fall verpflichtend. Dabei bliebe
auch noch offen, in welcher Form, wem
gegeniiber und wann (vor oder nach Be-
handlung) einer derartigen Nachweis-
pflicht nachzukommen wiire. Mir jeden-
falls ist in meiner 20-jihrigen niederge-
lassenen nervenirzdlich psychotherapeu-
tischen Titigkeit diese behauptete Nach-
weispflicht fiir Ziffer 806 als GOA-Be-
stimmung bislang nicht begegnet.

Unterliegt laut GOA eine mehr als
zehnmalige Leistungserbringung nach
Ziffer 806 pro Quartal einer ,,Nachweis-
pflicht“? Dass in der GOA weder Quar-
talsbegriff noch Quartalszeitraum existie-
ren, hatte ich schon erwihnt.

Mir ist auch nicht bekannt, dass laut
GOA eine mehr als zehnmalige Leistungs-
erbringung nach Ziffer 806 innerhalb des
Behandlungsfalles oder iiberhaupt im Be-
handlungsverlauf einer ,Nachweispflicht*
unterlige. Meines Wissens gibt es laut
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GOA hier keine Leistungseinschrinkung,
Wie bei Ziffer 801 gilt doch wohl auch
hinsichtlich Ziffer 806 fiir Leistungser-
bringung und -abrechnung das Kriterium
der medizinischen Notwendigkeit?

Diese wiederum ist abhingig von der
Erkrankung, dem Krankheits- und Be-
handlungsverlauf. Angesichts der sehr
unterschiedlichen psychiatrischen Krank-
heitsbilder kann medizinische Behand-
lungsnotwendigkeit stark variieren. Das
diesbeziigliche Spektrum reicht von nie-
derfrequenter Therapie bis zu einer sogar
mehrfach tiglichen Interventionsnotwen-
digkeit nach Ziffer 801, 806 oder 812
(z.B. unter dekompensierten Zustands-
bildern). Trifft meine Auffassung zu?
GOA-Ziffer 849: Von einer Antrags-
pflicht fiir psychotherapeutische Behand-
lung nach Ziffer 849 und einem entspre-
chenden Antrag ist mir nichts bekannt.
Die Antragsziffer GOA 808 bezicht sich
ausdriicklich auf tiefenpsychologisch fun-
dierte oder analytische Psychotherapie
nach den GOA-Ziffern 86164, nicht
aber auf Ziffer 849. Ist die Behauptung
des Beratungsarztes dennoch richtig?
Steigerungsfaktor 2,3: Meines Wissens
bedarf der regelfalliibliche Steigerungsfak-
tor 2,3 laut GOA keiner Begriindung, nur
eine Uberschreitung des 2,3 fachen Ge-
biihrensatzes ist begriindungspflichtig.

Meines Erachtens stehen simtliche
Behauptungen des Beratungsarztes im
Widerspruch zu Ihrem Abrechnungs-
kommentar (3. Aufl., Januar 2002). =

Dr. Franz Peschke, Miinchen: Eine mir
sehr gut bekannte Sozialarbeiterin be-
richtete mir folgendes: Seit 1.7.2004 als
Soziotherapeutin titig, kam es im Laufe
der Zeit bei ihr zu drei Fillen, in denen
die Barmer Ersatzkasse bei der Diagno-
sengruppe F 20 einen Gegensatz zwi-
schen Soziotherapie und Psychotherapie
sah: Eine bereits genchmigte Folgever-
ordnung von Soziotherapie sei mit sofor-
tiger Wirkung zuriickgenommen worden,
weil eine Patientin mit einer Verhaltens-
therapie begonnen hitte. Bei einer ande-
ren Patientin seien bereits erbrachte
Leistungen der Soziotherapie riickwir-
kend nicht {ibernommen worden, weil
die Patientin gleichzeitig in Psychothe-
rapie stand. Eine schwerkranke Patientin,
die im Jahre 2005 fast ganzjihrig in der
Klinik war, bekam die verschriebene So-
ziotherapie nicht. Es sei miindlich mit-
geteilt worden, dass soziotherapeutische
Leistungen wegen ciner jahrelang fortge-
setzten Psychotherapie nicht iibernom-
men werden wiirden. Im Ubrigen hatten
alle drei Patientinnen langjihrige Klinik-
aufenthalte hinter sich. ]

Antworten auf die Fragen von Kollege Michael

konnte, ist vollig aus der Luft gegriffen und reine Willkiir. Es

Ich kann schon einmal festhalten, dass nicht die Meinung des
Beratungsarztes der PKV, sondern lhre Meinung richtig ist.
Denn natiirlich gibt es in der GOA zum einen die formalen,
zum anderen die medizinischen Aspekte. Formal haben Sie in
jeder Hinsicht recht. Es gibt keine Einschrankung fiir die Ab-
rechnung der 801,806 oder 849. Sie konnten also taglich die
801 mit der 806 kombiniert abrechnen, wenn dies bei einem
Patienten erforderlich ist (sogar z.B. zweimal am Tag zu un-
terschiedlichen Zeiten mit Zeitangabe.) Nun kommt aber der
medizinische Aspekt hinzu. Bei der 801 kann es erforderlich
sein, bei schwerer psychischer Dekompensation den psychopa-
thologischen Befund auch in kiirzeren Abstanden zu erheben,
dies diirfte allerdings bei allen PKVen und Beihilfestellen zu
Problemen fiihren. Wie gesagt formal ist nichts dagegen ein-
zuwenden, aber die medizinische Notwendigkeit ware dann
zu begriinden, das ist nicht immer einfach. Bei den meisten
PKVen hat es sich nun eingebiirgert, keinerlei Probleme darin
zu sehen, wenn die 801 einmal im von Ilhnen schon zitierten
Behandlungsfall abgerechnet wird, wenn der psychopatholo-
gische Befund erhoben wurde.

Dass die 806 nur in begrenzter Anzahl im Behandlungsfall
oder Quartal oder in sonst einem Zeitraum angesetzt werden
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ware interessant, zu erfahren, ob der Beratungsarzt liberhaupt
Psychiater ist, oder von einem véllig anderen Fachgebiet aus
im Bereich der Psychiatrie als ,,Sachverstandiger” fungiert.
Auch als rein psychotherapeutisch Tatiger ware er in meinen
Augen hierfiir nicht kompetent.

Die 849 ist nicht antragspflichtig. Ich kann in diesem Zusam-
menhang auch auf den allgemein (iblichen, anerkannten
GOA-Kommentar von Lang, Schafer, Stiel und Vogt verweisen
[Thieme-Verlag, 2002]. Ich berufe mich auf die 2. Auflage.

Zum Steigerungsfaktor 2,3: Sie haben vollig recht. Dazu gibt
es keinerlei Begriindungsnotwendigkeit.

Ich empfehle Ihnen, einen geharnischten Brief an die PKV zu
schreiben, nétigenfalls die zustandige Arztekammer mit ein-
zubeziehen und auf keinen Fall locker zu lassen. Bei all den von
lhnen genannten Faktoren ist formal von Ihnen alles richtig
dargestellt. Die medizinische Notwendigkeit kann natiirlich in
Frage gestellt und von der Kasse nachgefragt werden.

PD Dr. med. A. Zacher
Schriftleitung NEUROTRANSMITTER
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Zertifizierte Fortbildung

Deutliche Ansammlung von Blut
im Subarachnoidalraum. Der
Patient hatte zwei Wochen
zuvor eine Warnblutung, die als
,HWS-bedingter Kopfschmerz*
missinterpretiert wurde.

© Archiv

Donnerschlagkopfschmerz —
das Warnsymptom

Differenzialdiagnose und Indikation zur apparativen Diagnostik

U. BINGEL, A. MAY

Der klassische Warnkopfschmerz fiir eine symptomatische Ursache
ist der sogenannte Donnerschlagkopfschmerz, die gefuirchtetste
Differenzialdiagnose dieses Kopfschmerzereignisses ist die Sub-
arachnoidalblutung. Aber auch jeder andere erstmalig auftretende
oder ,so nicht gekannte“ starke Kopfschmerz kann potentiell
gefahrlich sein und erfordert eine ziigige und grundliche Diagnostik.
Bei der Entscheidung, ob eine weitere apparative Diagnostik zur
genauen Ursachenfindung notig ist, gilt es, zusatzliche Warnsymp-
tome, die RED FLAGS, zu identifizieren.

Warnsymptom
Donnerschlagkopfschmerz

Der so genannte ,, Thunderclap Headache*
ist ein explosionsartig auftretender und
in dieser Art zuvor nie gekannter Kopf-
schmerz von heftigster Intensitit, der
innerhalb kiirzester Zeit (innerhalb von
einer Minute) sein Maximum erreicht.
Damit ist er das Warnsymptom fiir eine
bedrohliche, symptomatische Kopf-
schmerzursache, wie zum Beispiel die

NEUROTRANSMITTER  2:2007

Subarachnoidalblutung (SAB). Neben
diesem symptomatischen oder sekun-
ddren Thunderclap Headache (= SAB-
Kopfschmerz) gibt es auch eine benigne,
(primire) Form des Thunderclap
Headache. Da sich die Symptomatik all
dieser hiufig belastungsabhingigen
Kopfschmerzen dhnelt, wird in dem
vorliegenden Beitrag im Wesentlichen
auf die SAB und ihre Differenzialdia-
gnosen eingegangen und diese der

Gruppe der gutartigen Belastungskopf-
schmerzen differenzialdiagnostisch ge-
geniibergestellt.

Subarachnoidalblutung

Das Leitsymptom der SAB ist der schlag-
artig auftretende heftige Kopfschmerz.
Klassischerweise handelt es sich dabei
um einen akut einsetzenden, vernicht-
enden Kopfschmerz (wie ein ,,Peitschen-
schlag®). Hiufig gehen die Kopf-
schmerzen mit leichter vegetativer
Dysregulation und vor allem Angst ein-
her. Besonders charakteristisch ist das
rasche Erreichen des Schmerzmaximums.
Die Intensitit der Kopfschmerzen kann
in seltenen Fillen auch nur mild ausge-
prigt sein [1]. Sehr hiufig treten die
Kopfschmerzen bei korperlicher Aktivi-
tit [2] oder bei rascher intrakranieller
Drucksteigerung (Heben schwerer Ge-
genstinde) auf. Somit sind die direkten
Differenzialdiagnosen der koitale Kopf-
schmerz und der benigne Anstrengungs-

kopfschmerz.
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Tabelle1

Einteilung der Subarachnoidalblutung nach Hunt und Hess [1968]

asymptomatisch oder leichte Kopfschmerzen und leichte

malRiger bis schwerer Kopfschmerz, Nackensteife, keine

neurologischen Ausfdlle oder Hirnnervenparesen

Somnolenz, Verwirrtheit oder leichtes fokal-neurologisches

Sopor, maRige bis schwere Hemiparese, vegetative

evtl. friihe Dezerebrationszeichen

Grad I

Nackensteife
Grad II
Grad III

Defizit
Grad IV

Storungen,
Grad V

Auch Patienten mit einer bekannten
Kopfschmerzanamnese (Migrine, Span-
nungskopfschmerzen oder Clusterkopf-
schmerzen) kénnen eine SAB erleiden.
Eine Verinderung der Kopfschmerzcha-
rakteristik oder -intensitit muss primir
immer wie ein erstmaliger neu aufgetre-
tener Kopfschmerz behandelt werden.

Das klinische Bild der SAB (Tab. 1)
hingt vom Ausmaf§ der Blutung ab. Die
schwere SAB hat als Leitsymptom neben
den akut einsetzenden Kopf- und Na-
ckenschmerzen, eine akute Bewusstseins-
stérung in bis zu 50 % der Fille, Nacken-
steife, subhyaline Einblutungen am
Augenhintergrund, Ubelkeit, Erbrechen,
Lichtscheu und Atemstdrungen sowie
fokalneurologsiche Defizite, die fiir ein
zusitzliches intrazerebrales Himatom
sprechen. Prognostischer Faktor fiir die
Mortalitit ist die initiale Bewusstseins-
storung. Auflerdem treten bei bis zu 50 %
der Patienten aufgrund rascher Catecho-
laminausschiittungen kardiale und EKG-
Verinderungen auf [3].

Auch bei primir bewusstlosen, des-
orientierten oder verwirrten Patienten
gehort die SAB zu den wichtigen Diffe-
renzialdiagnosen. Sollte es im Rahmen
der Subarachnoidalblutung sekundir zu
einem Sturzereignis mit Schidel-Hirn-
Trauma gekommen sein, muss an die
SAB als mégliches initiales Symptom
gedacht werden.

Die schwere SAB stellt in der Diag-
nosestellung aufgrund ihrer klaren Klinik
hiufig kein Problem dar. Die irztliche
Herausforderung besteht somit vor allem
darin, Warnsymptome fiir eine Aneurys-
mablutung friihzeitig zu erkennen und
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tiefes Koma, Dezerebrationszeichen

die notwendigen Schritte einzuleiten.
Die Friiherkennung beginnt mit dem
Nachweis unruptuierter asymptoma-
tischer oder symptomatischer Aneurys-
mata (Hirnnervenausfille, Kopf-
schmerzen), Warnkopfschmerzen durch
spontane Groflenzunahme eines nicht
rupturierten Aneurysmas und kleinsten
Warnblutungen. Werden zerebrale An-
eurysmen in diesen Stadien richtig diag-
nostiziert, kénnen fatale Folgen fiir den
Patienten vermieden werden. Das kli-
nische Outcome ist bei kleinsten Sicker-
blutungen hiufig gut, da schwere Spit-
komplikationen wie Reblutungen oder
Vasospasmen vermieden und konsequent
behandelt werden kénnen.

Unrupturierte intrakranielle
Aneurysmen

20-50% der Patienten haben Wochen
oder Tage vor der eigentlichen schweren
Subarachnoidalblutung einen ,Donner-
schlagkopfschmerz® ohne weitere neuro-
logische Ausfille [4, 5]. Dieser Kopf-
schmerz erreicht in Sekunden sein
Schmerzmaximum und dauert Stunden
bis Tage an [6]. Typischerweise sind die
Patienten nicht nackensteif. Verursacht
wird dieser Warnkopfschmerz durch eine
bereits stattgehabte kleinste SAB (minor
leak), eine spontane Aneurysmadehnung
oder -dissektion oder durch Thrombo-
sierung eines nicht rupturierten Aneu-
rysmas mit einer direkten Aktivierung
vaskulidrer sensorischer Afferenzen. Dif-
ferenzialdiagnostisch kommen auch be-
nigne Ursachen wie der Sexual- oder
Anstrengungskopfschmerz in Betracht.
Stellt sich ein Patient mit einem solchen

blitzartigen aufgetretenen Kopfschmerz
vor, muss bis zum sicheren Ausschluss
von einer SAB ausgegangen werden. Im-
merhin liegt die Zahl der initialen Fehl-
diagnosen bei 50—65% [7].

Die native Computertomografie
(CT) istin den ersten Tagen eine sichere
Nachweismethode fiir Blut im Subarach-
noidalraum [8] (s. Abb. vorne). Inner-
halb der ersten 24 Stunden liegt die
Sensitivitit des CTs bei 95 %. Zu beach-
ten ist, dass die Sensitivitit danach dra-
matisch abnimmt. Schon am dritten Tag
sinkt diese auf 74 % [9] und fillt danach
noch weiter ab wihrend die Sensitivitit
der Kernspintomografie (NMR) fiir
Blutabbauprodukte wie Himosiderin
steigt. Daher sollten Patienten mit einer
einige Tage zuriickliegenden typischen
Symptomatik eines Warnkopfschmerzes
nicht mittels kranialer CT (CCT), son-
dern mittels NMR (mit blut-sensitiven
Sequenzen wie zum Beispiel einer Flair-
Sequenz) untersucht werden. Weiterhin
ist in unklaren Fillen die weiterfithrende
Diagnostik mit Lumbalpunktion (LP)
und DSA notwendig. Liegt der klinische
Verdacht auf eine SAB vor, muss die Li-
quorpunktion auch bei unauffilligem
CCT durchgefiihrt werden. Ein wasser-
klarer, unauffilliger Liquor schliefit eine
SAB innerhalb der letzten zwei bis drei
Wochen aus [10]. Wegweisend fiir die
Diagnose einer SAB sind die Xanthochro-
mie, sowie der Nachweis von Ferritin

und Siderophagen.

Andere Ursachen fiir den symptoma-
tischen Donnerschlagkopfschmerz

Sinusvenenthrombose: Auch wenn der
typische Kopfschmerz bei einer Sinusve-
nenthrombose (SVT) einen cher gradu-
ellen, subakuten Charakter hat, prisen-
tieren sich zirka 10 % aller Patienten mit
einem Donnerschlagkopfschmerz als in-
itiale klinische Manifestation [11]. Der
Kopfschmerz bei SVT ist ansonsten von
persistierendem Charakter und zeigt eine
Aggravation bei passagerer Erhshung des
intrakraniellen Druckes zum Beispiel bei
Husten, oder Valsalva-Manéver. Auch
wenn die iibliche klinische Konstellation
aus einer Kombination von Kopfschmerz
mit anderen Symptomen (wie Anfille,
Papillensdem oder Anderungen der Be-

wusstseinslage) besteht, so prisentieren
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sich doch 15-30% aller SVT mit Kopf-
schmerz als alleinigem Symptom [12—
14]. Der Kopfschmerz bei der SVT ent-
steht direkt durch eine Dehnung der
Sinus oder ableitenden Venen, durch
einen erhohten intrakraniellen Druck,
oder durch typische Komplikationen wie
zerebrale Ischimien oder Blutungen.

Problematisch fiir die Diagnosefin-

dung ist, dass sich die Patienten mit einer
SVT, die sich mit einem Donnerschlag-
kopfschmerz als initiales Symptom vor-
stellen, nicht von Patienten mit einer
SAB unterscheiden, aber die klassische
Abklirung einer SAB (mittels CCT und
LP) fiir die Diagnosestellung der SVT
keine diagnostische Sicherheit hat. Die
CCT zeigt bei Patienten mit SVT ohne
neurologische Defizite nur in 25% der
Fille Auffilligkeiten. Fiir die sichere
Diagnose ist eine cMRT inklusive Veno-
grafie erforderlich.
GefaBdissektion: Kopfschmerz ist das
hiufigste Symptom bei Patienten mit
einer Dissektion der gehirnversorgenden
Gefifle. Auch hier ist der Kopfschmerz
typischerweise von subakuter Dynamik,
dennoch prisentieren sich bis zu 20%
mit einem Donnerschlagkopfschmerz
als Erstmanifestation [15]. Der typische
Kopfschmerz bei Karotisdissektion ist
streng einseitig und ipsilateral zum dis-
seziierten Gefifd im Bereich des Kiefers,
Gesichtes und Ohres sowie der fronto-
temporalen Region lokalisiert. Bei einer
Dissektion der Vertebralarterien strahlt
er in der nuchal/okzipitalen Region aus
[16]. Ein Fallstrick fiir die korrekte Diag-
nosefindung ist, dass der Kopfschmerz
den neurologischen Symptomen voran-
gehen kann. In diesen Fillen betrigt das
zeitliche Intervall zwischen KS und neu-
rologischen Symptomen fiir die Karo-
tisdissektion durchschnittlich vier Tage
und fiir die Vertebralisdissektion 14,5
Stunden [17]. Auch in diesem Fall lie-
fert die typische SAB-Suche falsch ne-
gative Resultate.

Als adiquate Zusatzdiagnostik kom-
men bei entsprechendem Verdacht Ultra-
schalluntersuchungen und die CTA oder
MRA mit Fettsuppression in Frage.
Spontane intrakranielle Hypotension:
Eine spontane intrakranielle Hypotensi-
on (SIH) prisentiert sich typischerweise
als lageabhingiger Kopfschmerzes mit
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Besserung im Liegen und Verstirkung
im Sitzen oder Stehen. Anamnestisch
geht der STH oft ein Bagatelltrauma (wie
Sturz, Gewichtheben, Husten oder sport-
liche Aktivititen) voraus. Der Kopf-
schmerz einer SIH betrifft meist die
fronto-okzipitale Region und kann so-
wohl einen dumpf-driickenden als auch
pochend-pulsierenden Charakter haben
[15]. Bei 15% der Patienten ist ein Don-
nerschlagkopfschmerz die initiale Prisen-
tation [18]. Typische Begleitsymptome
sind Ubelkeit, Erbrechen, Meningismus,
Tinnitus, Hérminderung, seltener Hirn-
nervenausfille und radikulire Schmerzen.
Wihrend die CCT keine wegweisenden
Befunde liefert, kann in der LP ein ver-
minderter Eréffnungsdruck zur Diagno-
se fithren. Ein cMRT mit Gadolinium
zeigt die typische pachymeningeale An-
reicherung und kann Hinweise fiir eine
Absenkung von Hirn oder Kleinhirnton-
sillen bieten. Letztendlich kann eine CT-
Myelografie oder Zisternografie notig
sein, um das Liquorleck darzustellen.
Weiteres: Andere sehr seltene sympto-
matische Ursachen eines Donnerschlag-
kopfschmerzes sind die akute hyperten-
sive Krise, die posteriore reversible Leu-
kenzephalopathie, der ischimische
Schlaganfall, ein retroclivales Himatom,
der Hypophysenapoplex, Sinusitis oder
intrakranielle Infektionen.

Primé@rer Donnerschlagkopfschmerz
(IHS-Code 4.6. [19])

Neben dem genannten symptomatischen,
oder sekundiren Thunderclap Headache
(= SAB-Kopfschmerz) gibt es auch eine
benigne, (primire) Form (Tab. 2). Die-
se ist anhand ihrer klinischen Manifesta-
tion oder anamnestischer Angaben nicht
von der symptomatischen Form zu un-
terscheiden und erlaubt die Diagnose erst
nach sicherem Ausschluss einer sympto-
matischen Genese mittels extensiver,
iiber die SAB-Diagnostik hinausgehender
Abklirung. Die Kopfschmerzintensitit
ist beispielsweise im Gegensatz zu der
Migrineattacke extrem stark und wird
hiufig als ,stirkster je erlebter” oder
»Vernichtungskopfschmerz® bezeichnet.
Begleitend konnen Ubelkeit, Erbrechen
oder Lichtempfindlichkeit auftreten. Der
primire Donnerschlagkopfschmerz kann
sowohl spontan (auch aus dem Schlaf

Tabelle 2
Diagnostische Kriterien

des primdren Donnerschlag-
kopfschmerz (IHS-Code 4.6 [19])
Kopfschmerz sehr starker Intensitdt, der
plotzlich beginnt und sein Maximum in-
nerhalb von einer Minute erreicht

Dauer von 1 Stunde bis zu 10 Tagen

kein regelmdRiges Wiederkehren iiber
Wochen oder Monate

Ausschluss anderer zugrunde liegender
Erkrankungen. Hierbei wird eine unauf-
fallige zerebrale Bildgebung und unauf-
fallige Liquordiagnostik gefordert.

heraus), als auch im Rahmen kérperlicher
Anstrengung (z.B. Geschlechtsverkehr)
auftreten. Hiufig berichten die Patienten
nach Erreichen der maximalen Schmerz-
intensitit noch bis zu vier Wochen iiber
einen leichteren, okzipital betonten
Kopfschmerz.

Die Privalenz des primiren Donner-
schlagkopfschmerzes ist nicht bekannt.
Die Differenzialdiagnostik umfasst hier
primire und sekundire Ursachen.

Anstrengungskopfschmerz

(IHS-Code 4.3. [19])

Der ,primary exertional headache® ist ein
durch kérperliche Anstrengung getrig-
gerter Kopfschmerz. Es ist ein pulsie-
render Schmerz von 5 Minuten bis 48
Stunden Dauer, der ausschlieSlich un-
mittelbar nach oder direkt wihrend kor-
petlicher Anstrengung auftritt [19, 20].
Er tritt schlagartig bei Belastung und
zwar bevorzugt bei warmem Wetter, so-
wie in grofler Héhe auf. Eine Untergrup-
pe des primiren Anstrengungskopf-
schmerzes ist der so genannte Gewicht-
heber-Kopfschmerz, bei dem eine Kom-
bination aus Triggerfaktoren (Anstren-
gung plus Valsalva) wahrscheinlich ist.
Therapeutisch gibt es positive Fallbe-
richte zur priventiven Wirkung von Er-
gotaminen. Sofern der Kopfschmerz ei-
nen ausreichenden Leidensdruck zur
Folge hat, ist in erster Linie eine Dauer-
behandlung mit Indomethacin oder Be-
tablockern anzustreben. Eine (diagnos-
tische) Liquorpunktion kann trotz nor-
malen Liquordruckwerten wie beim
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Husten- und Sexualkopfschmerz zum
Sistieren der Kopfschmerzen fithren. Der
gutartige Belastungskopfschmerz hat
flieBende Uberginge zum Sexualkopf-
schmerz.

Sexualkopfschmerz

(IHS-Code 4.4.[19])

Dieser Kopfschmerz wird nicht durch
korperliche Aktivitit an sich, sondern
durch sexuelle Aktivitit getriggert. Zwei
Subtypen des Schmerzes werden unter-
schieden [21]: Zum einen ein bilateraler,
dumpf-driickender Kopfschmerz, der
mit steigender sexueller Erregung zu-
nimmt und sich mit dem Orgasmus
noch mal deutlich verstirke (Typ 1).
Zum anderen der ,orgasmic headache®,
oder Typ 2, der ohne vorherigen Schmerz
explosionsartig beim Orgasmus auftritt.
Die Dauer des Kopfschmerzes ist unein-
heidich (Minuten bis ein bis zwei Tage),
meist wird die Dauer mit einer Minute
bis zu drei Stunden angegeben. Sowohl
fiir den Sexualkopfschmerz als auch fiir
den Anstrengungskopfschmerz scheint
es eine positive Assoziation mit der Mig-
rine zu geben. Hiufig ist das Auftreten
dieses Kopfschmerztyps selbst limitiert,

Differenzialdiagnose akut und subakut auftretender starker Kopfschmerzen mit

erforderlicher Diagnostik
Differenzialdiagnose

meist akutes Auftreten
Subarachnoidalblutung
intrazerebrale Blutung
nichtrupturierte GefaBmalformation
GefdRdissektion

Hypophysenapoplex

meist subakutes Auftreten
Kolloidzyste des dritten Ventrikels
spontane intrakranielle Hypotension
akute Sinusitis
Sinusvenenthrombose

fokale neurologische Symptome
Arnold Chiari Malformation
Meningitis

intrakranielle Raumforderungen
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sollte doch Behandlungsbedarf bestehen,
hilft in den meisten Fillen die prophy-
laktische Einnahme von Betablockern
(Propranolol). Auch zur priventiven
Behandlung mit NSAID, Ergotaminen
und Methysergid gibt es positive Be-
richte (Einnahme vor dem Geschlechts-

verkehr).

Hustenkopfschmerz
(IHS-Code 4.2. [19])

Der primire Hustenkopfschmerz ist ein
starker, plotzlich auftretender Kopf-
schmerz, der durch Husten, Anspan-
nung (,straining”), und/oder Valsalva-
Manéver ausgeldst wird [19, 22]. Die
Dauer betrigt zwischen einer Sekunde
und 30 Minuten. Analog zum primiren
Donnerschlagkopfschmerz und dem Se-
xualkopfschmerz miissen symptoma-
tische Ursachen ausgeschlossen werden
(Tab. 3). Hierbei ist besondere Sorgfalt
geboten, denn in bis zu 40 % der Fille
ist ein Hustenkopfschmerz symptoma-
tisch, wobei die Arnold Chiari Malfor-
mation Typ I mit Abstand die hiufigste
Ursache darstellt. Eine weitere hiufige
Ursache sind intrazerebrale Aneurysmen

[19].

zusatzliche Symptome

Bewusstlosigkeit, fokale neurolog. Sympt.

keine

fokal neurologische Symptome,
Hornersyndrom (Carotis)

Subakuter Kopfschmerz

Die Beurteilung eines subakut, neu auf-
tretenden Kopfschmerzes hingt haupt-
sichlich von méglichen neurologischen
oder internistischen Begleitsymptomen
ab. Hiufige subakute symptomatische
Kopfschmerzursachen sind intrakranielle
Raumforderungen, die Sinusvenenthrom-
bose, sowie die Arteriitis temporalis im
héheren Lebensalter. Die diagnostische
Einschitzung eines Kopfschmerzes kann
besonders dann Schwierigkeiten machen,
wenn bereits eine primire Kopfschmerzer-
krankung (z.B. Migrine) bekannt ist.
Hierbei gilt grundsitzlich, dass bei jeder
signifikanten Anderung des Kopf-
schmerzcharakters oder dem Neuauftre-
ten zusitzlicher Symptome symptoma-
tische Ursachen auszuschlieflen sind. Im
Sinne eines pragmatischen Vorgehens
haben wir im folgenden Warnsymptome,
so genannte ,RED FLAGs", fiir eine
mogliche symptomatische Genese eines
Kopfschmerzes zusammengefasst (siche
Kasten). Bei Vorliegen dieser Symptome
ist eine Beurteilung durch den neurolo-
gischen Facharzt und meist auch eine
weitere apparative Untersuchung erfor-

derlich.

Tabelle 3

Diagnostik

< 2 Tagen CCT, sonst MRT, Liquor, ggf. DSA
fokale neurologische Symptome ccT
CT/MR-Angiographie, DSA

Duplex-Sonografie,
axiales MRT und MR-Angiografie

MRT, Labor
Bewusstseinsstorung CCcT
Lageabhdngigkeit Liquor, MRT

Zunahme des Schmerzes bei VorniiberbeugenRontgen der NNH

epileptischer Anfall,
CT/MR-Angiographie

MRT kraniozervikaler Ubergang

Fieber, Meningismus, CCT, LP

fokal neurologische Symptome, Ubelkeit MRT
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Warnsymptome (,,RED FLAGS*) bei starkem Kopfschmerz

1. Jede wesentliche Anderung von Kopfschmerzcharakter, Begleitsymptomen und
Kopfschmerzfrequenz bei einer bekannten primaren Kopfschmerzerkrankung
bedarf der erneuten neurologischen Untersuchung und Reevaluation durch den

neurologischen Facharzt.

. Jeder neu aufgetretene Kopfschmerz, der sich diagnostisch nicht anhand der inter-

nationalen Klassifikation von Kopfschmerzen einer idiopathischen Kopfschmerzer-
krankung zuordnen lasst, gilt prinzipiell als verdachtig fiir eine symptomatische

Genese.

3. Morgendliches Erbrechen mit im Tagesverlauf zunehmendem Kopfschmerz ist
auch ohne fokalneurologische Symptomatik als Tumorkopfschmerz oder auch
gelegentlich als Hypertoniekopfschmerz aufzufassen und nicht als eine Migrane

einzustufen.

4. Kopfschmerzen, die von bleibenden neurologischen Ausfallen gefolgt sind, sind
immer ein ernster Hinweis auf eine zerebrale Lasion und erfordern eine apparative
bildgebende Untersuchung. Ebenso abklarungsbediirftig sind sich mit dem Kopf-
schmerz entwickelnde psychische oder kognitive Veranderungen.
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. Bei Auftreten eines passageren fokal neurologischen Symptoms in Kombination

mit Kopfschmerzen muss neben einer Aura an eine zerbrale Lasion gedacht wer-
den. Das Ausbreiten der fokal-neurologischen Symptome (sogenannte March) ist
neben der typischen Zeiteinheit (< 60 Minuten) ein sensitives Zeichen, dass es sich
um eine Aura und nicht zum Beispiel um eine TIA handelt. Die Diagnose einer (sel-
tenen) Basilarismigrane sollte nur der Spezialist nach sorgfaltiger Untersuchung

stellen.

6. In Zusammenhang mit Allgemeinsymptomen wie Abgeschlagenheit und Fieber
kann Kopfschmerz ein unspezifisches Symptom sein. Das zusatzliche Auftreten
von fokal neurologischen Symptomen, einem Durchgangssyndrom oder ein Me-
ningismus sind Hinweise fiir einen symptomatischen Kopfschmerzes. Vorsicht ist
vor allem auch bei immunsupprimierten Patienten geboten. Hier ist die Indikation
zur zerebralen Bildgebung/Liquordiagnostik niedrigschwelliger zu stellen.

7. Kopfschmerz in Zusammenhang mit epileptischen Anfillen lassen an einen Hirn-
tumor, einen Abszess oder eine GefaBmissbildung denken und miissen umgehend
facharztlich und gegebenenfalls mittels Bildgebung untersucht werden.

8. Vorsicht bei erstmalig auftretenden revidierenden Kopfschmerzen im hoheren
Lebensalter (>40). Ein erstmaliger Kopfschmerz jenseits des 60. Lebensjahres legt
besonders den Verdacht auf eine Arteriitis temporalis nahe.

Wann sollte eine Bildgebung
erfolgen?

Wie zu Beginn des Beitrags ausgefiihrt,
bedarf das Symptom ,,Donnerschlagkopt-
schmerz® immer einer umfangreichen
bildgebenden Diagnostik. Ein weiteres
wichtiges Entscheidungskriterium bei
akuten oder subakuten Kopfschmerzen
sind zusitzlich auftretende fokal-neuro-
logische Ausfille oder andere Begleitsym-
ptome und anamnestische Konstellationen
(z.B. Niichternerbrechen, Nackensteifig-
keit), die verdichtig fiir eine symptoma-
tische Genese des Kopfschmerzes sind.
Bei begriindeter Indikation kann es
sinnvoll sein, zwei Bildgebungsmodali-
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titen zu verbinden: Ein natives CCT der
Schidelbasis mit Knochenfenster und ein
kranielles Kernspin mit Gadolinium ge-
gebenenfalls mit Darstellung der hirn-
versorgenden GefifSe, bei dem daraufzu
achten ist, dass der kraniozervikale Uber-
gang erfasst ist.

Wihrend bei den sekundiren Kopf-
schmerzen (z.B. nach Schidel-Hirn
Trauma) hiufig eine zerebrale Bildge-
bung oder ein EEG (z.B. bei Verdacht
auf symptomatische Anfille oder neuro-
physiologische Untersuchungen) nétig
sind, liegt die Situation bei den viel hiu-
figeren primiren Kopfschmerzen wie

Migrine oder Spannungskopfschmerz

anders. Hier ist eine Bildgebung nur in
folgenden Fillen sinnvoll und indiziert:

— bei auffilliger neurologischer Anamne-
se oder pathologischem Befund in der
neurologischen Untersuchung,

— wenn das Kopfschmerzsyndrom nicht
vollstindig den THS-Kriterien ent-
spricht, oder iiberhaupt nicht klassifi-
zierbare Kopfschmerzen vorliegen,

—oder wenn die unter RED FLAGS
genannten Symptome vorliegen (z.B.
Erstmanifestation im hoheren Lebens-
alter).

Eine Ausnahme von der Regel, dass bei

fokal-neurologischen Symptomen zwin-

gend eine Bildgebung erfolgen sollte,
stellt die Migrineaura dar. In der ty-
pischen Migrineaura breitet sich das
neurologische Defizit, das in den meisten

Fillen visueller Natur ist, iiber Minuten

aus und persistiert nicht linger als die

nichsten 10 bis 60 Minuten. Visuelle

Symptome (Lichtblitze bzw. Fortifikati-

onsfiguren) sind das hiufigste Symptom

bei einer Aura, deutlich seltener kommt
es zu sensiblen Symptomen, motorischer

Aphasie, motorischer Lihmung oder

komplexen neuropsychologischen Phi-

nomenen. Bei untypischen oder prolon-
gierten Auren sollte aber ebenfalls eine

Bildgebung erfolgen, um symptomatische

Ursachen ausschlieflen zu kénnen.

Mehr als 95% der Patienten, die
wegen Kopfschmerzen einen Arzt aufsu-
chen, haben einen primiren Kopfschmerz.
In jedem Fall, besonders aber bei der
Absicherung der Erstdiagnose, ist es je-
doch wichtig, einen Neurologen hinzu-
zuzichen, da der normale neurologische
Befund das sicherste Zeichen dafiir ist,
dass auf eine Bildgebung verzichtet wer-
den kann.

Literatur bei den Verfassern

PD Dr. med. Arne May

Institut fiir systemische
Neurowissenschaften,
Universitats-Krankenhaus
Hamburg Eppendorf (UKE)
Martinistr. 52, 20246 Hamburg
E-Mail: a.may@uke.uni-hamburg.de

Dr. med. Ulrike Bingel

Neurologische Klinik und Poliklinik,
Universitats-Krankenhaus Eppendorf
Hamburg
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ADHS

Auf den ersten Blick
sind sie alle gleich:
Doch Kinder und
Jugendliche mit
ADHS haben héu-
figer schlechte
Schulleistungen
oder familidre Prob-
leme als ihre ge-
sunden Mitschiiler.
Und spiter, als junge
Erwachsene, neigen
sie auch eher zu
antisozialem Verhal-
ten, Straftaten und
Drogenmissbrauch.

Forensisch-psychiatrische Aspekte
antisozialen Verhaltens

S. SCHILDBACH

Ist die ADHS ein Risikofaktor fuir kriminelles Verhalten?
Pradisponiert diese Erkrankung fiir soziale Auffalligkeiten

und Drogenabhangigkeit?
iologische Kriminalititstheorien
stellen genetische Ursachen fiir

B das Entstehen von Kriminalitit
in den Vordergrund. Danach ist Verbre-
chen Schicksal. Wissenschaftler glauben,
eine Pridisposition fiir antisoziales Ver-
halten im Gehirn feststellen zu konnen.
Dies fithrt zur Hypothese, dass die Ent-
wicklung einer Persénlichkeitsstérung

durch konstitutionelle Faktoren und ge-
netische Ausstattung begiinstigt oder
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sogar unausweichlich determiniert ist.
Biologische Konzepte erfahren in neuerer
Zeitvor allem auf der Basis von Zwillings-
und Adoptionsforschung eine Renais-
sance. Mit beiden Untersuchungsmetho-
den wird versucht, auf wissenschaftlicher
Basis, genetische Anlagen von gesell-
schaftlichen und sozialen Einfliissen zu
isolieren.

Wahrscheinlich steht eine prifron-
tale Dysfunktion in kausaler Verbin-

dung mit einer Storung der exekutiven
Funktionen, wodurch eine Reihe kli-
nischer Symptome im Rahmen einer
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
titsstorung (ADHS) funktionell erklirt
werden kénnen.

Im Kindesalter geht es los

Bei der ADHS handelt es sich um ein
Leiden, das im Kindesalter beginnt. Ent-
gegen fritherer Erwartungen bildet sich
das Stérungsmuster bei einem beacht-
lichen Teil der Betroffenen nicht zuriick,
sondern persistiert im Erwachsenenalter.
Die Privalenz im Erwachsenenalter wird
mit bis zu 4 % geschitzt. Das minnliche
Geschlecht ist mit einem Verhiltnis von
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4:1 hiufiger betroffen als das weibliche.
Die ADHS wird in allen sozialen Schich-
ten und auf allen Begabungsniveaus ge-
funden. Die klinischen Hauptsymptome
sind in jedem Lebensalter Stérungen der
Aufmerksamkeit, motorische Hyperak-
tivitdt und Impulsivitit. Jedoch gestaltet
sich die Symptomatik in verschiedenen
Lebensaltern unterschiedlich. Erwachse-
ne meiden in der Regel Situationen, in
denen es zur Symptomprovokation kom-
men konnte wie lange Theaterbesuche,
Lesen, Schlangestehen. Abgesehen von
den drei zentralen Phinomenen Unauf-
merksamkeit, Hyperaktivitit und Impul-
sivitit kommen bei Erwachsenen mit
ADHS noch Desorganisation, Stérungen
der Affektkontrolle, emotionale Hyper-
reagibilitidt und spezielle Temperament-
eigenschaften als typische Psychopatho-
logie hinzu. Fiir das klinische Erschei-
nungsbild ist ferner von ausschlagge-
bender Bedeutung, dass die ADHS, be-
sonders in forensischen Populationen,
nur in Ausnahmen isoliert auftritt. Cha-
rakteristisch ist das Auftreten von einem
oder mehreren komorbiden Leiden.
Bereits Siuglinge fallen durch Regu-
lations- und Bezichungsstérungen auf.
Hiufig kommt es dann zu einer Verzs-
gerung der Blasen- und Mastdarm-
kontrolle, und im Vorschulalter entwi-
ckeln betroffene Kinder feinmotorische
Schwierigkeiten und bekommen Prob-
leme in Gruppen (Kindergarten). Im
Schulalter leiden Kinder mit ADHS zum
Beispiel an niedrigem Selbstbewusstsein
und sozialer Unschicklichkeit, haben
Verhaltensprobleme (z. B. Impulsivitit)
und Lernschwierigkeiten. Kinder und
Jugendliche mit ADHS tragen ein er-
héhtes Risiko, als junge Erwachsene an
Psychosen, Angststérungen, dissozialem
Verhalten und Siichten zu erkranken.

Schwerwiegende Folgen

ADHS verschwindet nicht immer
mit der Pubertit. Die Langzeitfolgen
einer nicht behandelten ADHS sind gra-
vierend. Betroffene Kinder und Jugend-
liche haben schlechtere Schulleistungen,
stirkere familiire Probleme, vermehrte
sexuelle Kontakte und leiden hiufiger an
Geschlechtskrankheiten. Auch ist hier
die Rate unerwiinschter Schwanger-
schaften hoher. Normal intelligente Per-
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sonen mit ADHS im Kindesalter bleiben
beziiglich erreichter Schulabschliisse und
beruflicher Position hinter gesunden
Kontrollpersonen zuriick. ADHS-Pati-
enten verursachen signifikant hiufiger
Verkehrsunfille, an denen sie die Schuld
tragen. Sie geraten wiederholt in Auf-
fahrunfille oder sind in schwere Unfille
verwickelt. Bufigeldbescheide werden
ihnen hiufiger als anderen Fahrern zu-
gestellt, besonders wegen Geschwindig-
keitsiiberschreitungen. Jugendlichen und
Fahranfingern mit ADHS wird hiufiger
der Fiihrerschein entzogen. Junge Er-
wachsene mit ADHS neigen zu Delin-
quenz und Substanzmissbrauch. Sowohl
Jungen als auch Midchen mit ADHS
haben ein signifikant erhéhtes Risiko fiir
komorbide Erkrankungen, vor allem
Stimmungserkrankungen (40-45 %),
Angststorungen (55—-609%) und disrup-
tives Verhalten (60—80%).

Sowohl bei Alkoholmissbrauch als
auch bei Konsum illegaler Drogen ist von
einer hohen Komorbiditit mit ADHS
auszugehen. Bei iiber einem Fiinftel al-
koholabhingiger Erwachsener ergaben
sich retrospektiv Hinweise auf das Vor-
liegen einer ADHS in der Kindheit. In
der Gruppe der Substanzabhingigen er-
fiillten tiber 50 % der Patienten die diag-
nostischen Kriterien fiir das Vorliegen
einer ADHS in der Kindheit, bei zwei
Dritteln persistierte die Erkrankung im
Erwachsenenalter.

Verlaufsuntersuchungen sowie ver-
schiedene epidemiologische Projekte
haben gezeigt, dass mit der ADHS eine
Reihe von Einschrinkungen einhergehen
koénnen, die fiir den Prozess der sozialen
Adaptation von erheblicher Bedeutung
sind. Die Milwaukee-Young-Adult-Out-
come-Study hat nachgewiesen, dass Per-
sonen mit ADHS, gemessen am Bega-
bungsniveau, weniger qualitativ hoch-
wertige Schul- und Berufsabschliisse er-
reichen als Kontrollpersonen. Sie werden
hiufiger vom Unterricht suspendiert,
vom Schulbesuch ausgeschlossen und
hiufiger gekiindigt. Bezogen auf ein de-
finiertes Zeitintervall haben sie deutlich
mehr Beschiftigungsverhiltnisse. Sie
bieten ein hsheres Risiko fiir alle Arten
von Unfillen in Schule, Beruf, Freizeit
und Straflenverkehr, vor allem fiir solche,
bei denen erhebliche Verletzungen ent-

stehen. Besonders eklatant ist die erhdhte
Gefihrdung durch Verkehrsunfille mit
ernsten Verletzungsfolgen und die gene-
relle Neigung, gegen Regeln im Straflen-
verkehr zu verstoflen.

Ursache der ADHS

Uber die neurobiologische, das heifit
primir organische Ursache der ADHS
besteht kein Zweifel. Ursichlich im Vor-
dergrund steht eine bis heute noch nicht
genau bekannte genetische Veranlagung,
die sich aus einer familidren Hiufung
ableitet. Die ADHS beruht auf einer bio-
logischen Funktionsstérung im Bereich
der Informationsverarbeitung zwischen
einzelnen Hirnabschnitten im Sinne ei-
ner intrazelluliren Stoffwechselstrung.
Diese Funktionsstérungen kommen vor
allem in denjenigen Gehirnabschnitten
vor, die fiir die Funktionen Aufmerksam-
keit, Konzentration und Wahrnehmung,
also fiir die Aufnahme und Verarbeitung
von Informationen und Sinneseindrii-
cken, verantwortlich sind. Das sind vor-
wiegend die Basalganglien (die Stamm-
ganglien, die fiir die Motorik verantwort-
lich sind) und das Frontalhirn.

Bei Erwachsenen Arbeitsgedéachtnis
betroffen

Neuropsychologische Untersuchungen
wiesen bei Erwachsenen mit ADHS St6-
rungen des Arbeitsgedichtnisses nach.
Bei den Auffilligkeiten der exekutiven
Funktionen handelt es sich um Stérungen
der Organisation und Aktivierung von
hierarchischem Verhalten, Einschrin-
kungen der Fokussierung und Aufrecht-
erhaltung von Aufmerksamkeit, Sts-
rungen der Regulation der Wachheit,
Dauerbelastbarkeit und des Durchhalte-
vermdgens sowie der Modulation affek-
tiver Systeme. Schwierigkeiten bei der
Nutzung des Arbeitsgedichtnisses kom-
men hinzu, ebenso Probleme beim Moni-
toring und der Selbstkontrolle von Ver-
halten.

Stimulanzien im Kindes- und
Jugendalter kénnen helfen
Stimulanzien sind bei der Behandlung
im Kindes- und Jugendalter Mittel der
‘Wahl. Verschiedene Studien bei Kindern
und Jugendlichen mit ADHS zeigen,
dass dadurch die Symptome deutlich
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reduziert werden konnten, auch in fo-
rensisch relevanten Bereichen wie oppo-
sitionellem Verhalten und Impulsivitit.
Die Wirksamkeit bei Erwachsenen ist
ebenfalls iiberpriift. Jedoch ergeben sich
Probleme fiir eine Therapie mit Stimu-
lanzien bei Delinquenten in Justizvoll-
zugsanstalten: Verschreibungspflicht als
Betiubungsmittel; ferner juristische und
gesellschaftspolitische Probleme. Kénnen
durch eine adiquate Therapie die Auf-
merksamkeitsleistung verbessert, Impul-
sivitdt reduziert und depressive Begleit-
symptome verringert werden, so ist es
darauf aufbauend méglich, die delikespe-
zifische psycho- und/oder sozialtherapeu-
tische Behandlung zu intensivieren.
Durch eine dementsprechend verbesserte
Gesamtbehandlung kann die Quote an
Therapieversagern verringert werden,
wodurch sich die Wahrscheinlichkeit des
Wiederauftretens einzelner Delikegrup-
pen reduziert.

Antisoziale Personlichkeitsstorung
und Psychopathie

Schwere Storungen des Sozialverhaltens
gehen im Jugendalter hiufig in Delin-
quenz und im Erwachsenenalter oft in
die so genannte antisoziale Persénlich-
keitsstérung iiber. Diese wird diagnosti-
ziert, wenn sich Verantwortungslosigkeit,
Impulsivitit, Reizbarkeit, Mangel an
Gefiihlstiefe oder ein Fehlen von Mitleid
und antisozialem Verhalten offenbaren.
Typische Anzeichen der antisozialen Per-
sonlichkeitsstérung sind Liigen, Stehlen,
Schuleschwinzen, Vandalismus, Anzet-
teln von Priigeleien, Fortlaufen von Zu-
hause und korperliche Grausamkeiten,
beispielsweise gegeniiber Tieren.

Im Erwachsenenalter manifestieren
sich antisoziale Verhaltensweisen bei-
spielsweise in der Nichterfiillung finan-
zieller Verpflichtungen oder in der Un-
fihigkeit, Verantwortung generell und
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als Elternteil im Besonderen zu iiberneh-
men, vorausschauend zu planen oder eine
dauerhafte T4tigkeit anzunechmen. Die
Betroffenen kinnen sich nicht an gesell-
schaftliche Normen anpassen und bege-
hen wiederholt antisoziale Handlungen
(z.B. Zerstdrung fremden Eigentums,
Beldstigungen, Diebstahl) aufgrund derer
sie auch verhaftet werden. Hiufig neh-
men sie keine Riicksicht auf die Unver-
schrtheit anderer und haben wenig
Schamgefiihl. Der hiufige Wechsel der
Sexualpartner und ein unpersénliches,
triviales und kaum integrierbares Sexu-
alleben sind ebenso charakteristisch. Oft
gehen die Merkmale mit Klagen iiber
Anspannung sowie die Unfihigkeit, Lan-
geweile zu ertragen, Depressionen und
die (oft berechtigte) Annahme, andere
seien feindselig gesinnt, einher. Fiir sol-
che Menschen ist es sehr schwer, sich zu
einem unabhingigen, selbststindigen
Erwachsenen zu entwickeln. Gewshnlich
besteht gleichzeitig Gebrauch von psy-
chotropen Substanzen oder Drogen mit
den entsprechenden Symptomen und
Wirkungen.

Wie ticken Psychopathen?

Forscher untersuchten Schwerverbrecher
nach den biologischen Ursachen fiir ihr
Tun und fragten sich, wie Psychopathen
Jfunktionieren®. Bei der Diagnose ,,Psy-
chopathie® handelt es sich um eine Per-
sonlichkeitsstérung, die in den operati-
onalisierten Diagnosesystemen als anti-
soziale Personlichkeitsstorung (DSM IV)
oder als dissoziale Personlichkeitsstérung
(ICD-10) zu klassifizieren ist, sich aber
aufgrund der spezifischen Stérung der
Emotionsverarbeitung von diesen ab-
grenzen ldsst. Zur Diagnose von Psycho-
pathie fiihrt das schwer ausgeprigte Sto-
rungsbild mit Mangel an Empathie,
eingeschrinkter Fihigkeit, die Grenzen
anderer zu respektieren oder aus Bestra-
fung zu lernen und der Tendenz zur
Missachtung sozialer Regeln. Bei ,,Psy-
chopathen® liegt eine generelle Stdrung
der Gefiihlswelt vor: ,, Tote!”, ,, Verstiim-
meln®, ,Spaff“ — normalerweise rufen
diese Worte automatisch eine emotionale
Reaktion hervor. In einem Test brauchten
gesunde Probanden fiir die Erkennung
emotionaler Worter linger als bei der
Verarbeitung von neutralen Wortern, wie

»Tisch® und ,Butter®. Psychopathen ver-
arbeiteten beide Kategorien von Wortern
gleich schnell.

Psychopathie ist mit einer schlechten
Kriminal- und Sozialprognose assoziiert.
Im therapeutischen Prozess wird entge-
gen dem angestrebten Ziel, eine Verhal-
tensinderung zu bewirken, speziell bei
dieser Gruppe hiufig nur eine oberflich-
liche Anpassung erreicht, die manipula-
tiv im zukiinftigen Sozialverhalten ein-
gesetzt werden kann und dadurch die
Legalprognose verschlechtert.

Ubergang von ADHS in die
antisoziale Personlichkeitsstorung

Entgegen friiherer Erwartungen bildet
sich das Stérungsmuster ADHS bei
einem beachtlichen Teil der Betroffenen
nicht zuriick, sondern persistiert im Er-
wachsenenalter. Neurobiologischer For-
schung zufolge gibt es im Gehirn einen
Bereich, der fiir soziales Verhalten ver-
antwortlich und im Parietallappen, im
prifrontalen Kortex, lokalisiert ist. Hier
wird das Zusammenspiel von Aufmerk-
samkeit, Erregung und Gefiihlen gesteu-
ert, hier sitzt aber auch das Zentrum fiir
die Empfindung von Mitleid, fiir das
Gewissen oder fiir das Einfiihlen in den
Mitmenschen. Es scheint, dass Men-
schen, die seit der Geburt mit prifron-
talen Defiziten hinsichtlich der Areal-
grofle aufwachsen, schlechtere Chancen
haben und fiir antisoziales Verhalten
pridisponiert sind. Konzentrationssto-
rungen mit Hyperaktivitit in Kombina-
tion mit Aggressivitit kénnen bei den
Betroffenen zur antisozialen Personlich-
keitsstorung fithren.

Hinter der Stirn sitzt das Gefiihl

des Bedauerns

Es gibt Hinweise auf eine abnormale
Verkleinerung des prifrontalen Kortex
bei Menschen, die zu gewalttitigem und
antisozialem Verhalten neigen. Mittels
bildgebender Verfahren (PET, CCT,
MRI, FMRI) und EEG fanden sich so-
wohl strukturelle als auch funktionelle
Auffilligkeiten bei Kindern, Jugendlichen
und Erwachsenen mit ADHS im Bereich
der Basalganglien und des Frontalhirnes
mit rechtsseitigem Schwerpunkt.

FORTSETZUNG SEITE 51

NEUROTRANSMITTER  2:2007



B

wEM =

Patienten mit Lisionen im orbito-
frontalen Kortex sollten besser kein Spiel-
kasino besuchen: Franzosische und itali-
enische Forscher haben im prifrontalen
Kortex den Ort entdeckt, in dem das
Empfinden fiir Bedauern entsteht, das
auch bei materiellen Verlusten aktiv wird.
Er befindet sich im basalen und ventro-
medialen Teil des prifrontalen Kortex.
In den Untersuchungen mit Gesunden
und mit Patienten, die Lisionen im or-
bitofrontalen Kortex haben, ging es um
zwei Gliicksspiele, bei denen die Gewin-
ner mit Geld belohnt wurden. Gesunde
zeigten ein Gefiihl des Bedauerns, wenn
sie durch Entscheidungen beim Spiel
verloren und dieser Verlust sie Geld kos-
tete. Die Patienten hatten dieses Gefiihl
nicht. Im Verlauf der Spiele versuchten
die Gesunden, das Gefiihl des Bedauerns
zu vermeiden, Patienten mit den Kortex-
Lisionen spielten weiter wie bisher.

Ein kleinerer prifrontaler Kortex ist
méglicherweise dafiir verantwortlich,
dass die Fihigkeit zur Selbstkontrolle
und Voraussicht geringer ist, dass das
Gewissen nicht ausgebildet wird, weil die
soziale Konditionierung nicht greift, in
der asoziales Verhalten mit Strafen ver-
bunden wird, und dass nur eine abge-
senkte Méglichkeit zu einer autonomen
Erregung besteht, weshalb zur Stimula-
tion starke duflere Reize bendtigt werden.
Manche Jugendliche verschaffen sich
einen Erregungszustand, indem sie Ge-
schifte ausrauben oder Menschen zusam-
menschlagen. Bei Psychopathen mit der
Diagnose einer antisozialen Personlich-
keitsstorung sind die Neuronenverbinde
im prifrontalen Kortex 11—14 % kleiner
als bei ,normalen” Menschen. Ein ge-
ringes Volumen der prifrontalen grauen
Substanz korreliert in der MRT signifi-
kant mit hoheren Gesamt- und Subska-
len-Scores fiir psychopathische Merk-
male. Das geringere Volumen im
prifrontalen Kortex und der abgesenkte
autonome Erregungslevel kann mit einer
Genauigkeit von 70 % die Diagnose einer
antisozialen Personlichkeitsstérung vor-
hersagen und ist mit der Diagnosege-
nauigkeit identisch, mit der diese Per-
sonlichkeitsstdrung aus psychosozialen
Risikofaktoren, wie Armut, Kriminalitit
der Eltern und kérperlichem oder sexu-
ellen Missbrauch erkannt werden kann.
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Nimmt man beide Verfahren zusammen,
so ergibt sich eine Diagnosewahrschein-
lichkeit von 88 %.

Was unterscheidet Straftiter
von der Normalbevélkerung?

Zwischen angeklagten Straftdtern und
Normalbevélkerung bestehen relevante
Unterschiede in fast allen psychopatho-
logischen, sozialen und psychologischen
Bereichen. Es zeigte sich, dass angeklag-
te Straftiter oft aus zerstorten familiiren
Verhiltnissen und niedrigen sozialen
Schichten kommen, Stérungen der So-
zialisation und der sozialen Adaptation
sowie eine pathologische Personlichkeit
aufweisen, arbeitslos sind und auch hiu-
figer als die Normalbevélkerung rele-
vante psychiatrische Stérungen haben.
Im Falle eines verurteilten eineiigen
Zwillings wird der zweite Zwilling signi-
fikant hiufiger ebenfalls straffillig. Es
besteht ein signifikanter Zusammenhang
zwischen einer Kriminalbelastung von
Sohnen und ihren leiblichen Vitern.
Epidemiologische Untersuchungen zu
Fragen von Umwelteinfliissen auf die
Genetik und die fetale Entwicklung er-
gaben Hinweise auf einen Zusammen-
hang zwischen fetaler uteriner Unterer-
nihrung, hohen Konzentrationen an
miitterlichen Stresshormonen und einem
erhshten Risiko fiir die Entwicklung
antisozialen Verhaltens.

Delinquenzentwicklung

Das Syndrom der ADHS hat sich als
besonders kriminovalent erwiesen. Es ist
ein valider Pridiktor fiir spitere Aggres-
sivitit und Gewalteitigkeit und fiir spi-
tere Rezidivdelinquenz. Die ADHS ist
aufgrund einer hohen Privalenz, aber
auch im Hinblick auf hiufige komorbi-
de Erkrankungen, von grofler klinischer
Bedeutung: Mehr als die Hilfte der in
einer Jugendstrafanstalt inhaftierten Ju-
gendlichen und Heranwachsenden mit
der Diagnose ,,Hyperkinetische Stérung
des Sozialverhaltens® (ICD-10 F 90.1)
machten beispielsweise bereits vor Ein-
trict der Strafmiindigkeit durch Delin-
quenz auf sich aufmerksam. Auf§erdem
bestand der Trend zu hiufigeren Verur-
teilungen gegeniiber Inhaftierten, die
keine hyperkinetische Stérung des Sozi-
alverhaltens boten.

Die Cambridge-Studie zur Delin-
quenzentwicklung zeigt, dass das Syn-
drom , Impulsivicit-Hyperaktivitit-Kon-
zentrationsstdrungen im Kindesalter” ein
valider Pridiktor fiir spitere Aggressivitit
und Gewalttitigkeit ist. In verschiedenen
Gefingnispopulationen wurden hohe
Privalenzraten bei ADHS von bis zu
72 % festgestellt.

Diese Ergebnisse passen gut zu den
Resultaten der Mannheimer Lings-
schnittstudie. Diese prospektive Kohor-
tenuntersuchung zeigte, dass eine ADHS
in der Kindheit ein signifikanter Pridik-
tor fiir spitere Rezidivdelinquenz ist.

In einer bayerischen Justizvollzugs-
anstalt mit Gefangenen, die kurze bis
mittlere Haftstrafen zu verbiiflen hatten,
wurde eine Privalenz von circa 43 % fiir
kindliche Symptome aus dem Spektrum
der ADHS festgestellt. Fiir diese Per-
sonen bestand eine deutlich hhere Vor-
strafenbelastung. Ein dhnlicher Zusam-
menhang wurde in einer Population mit
Sexualstraftitern gefunden. Die Priva-
lenzraten fiir kindliche Symptome aus
dem ADHS-Spektrum betrugen in Ab-
hingigkeit vom verwendeten Kriterium
16% beziehungsweise 28 %. Bei den mit
ADHS belasteten Sexualstraftitern wur-
de eine signifikant erhéhte Vorstrafen-
belastung fiir allgemeine und Sexualkri-
minalitit festgestellt.

In einer forensischen Begutachtungs-
population (n = 677) ergaben sich eben-
falls deutlich erhohte Privalenzraten fiir
kindliche Symptome aus dem ADHS-
Spektrum im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen. Das Delinquenzrisiko
wurde durch die ADHS-Spekerum-Symp-
tomatik deutlich angehoben. Zwischen
verschiedenen Deliktformen bestanden
unterschiedliche ADHS-Spektrum-Pri-
valenzen, die bei Verkehrsdelinquenten
relativ niedrig waren (13 %) und bei Se-

i
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xualdelinquenten (31 %) und Riubern
(35 %) deutlich hoher ausfielen.

In der Heidelberger Untersuchung
zur Riickfilligkeit von Gewaltstraftitern
zeigten sich bei einer Kerngruppe unter-
suchter Strafgefangener signifikant hiu-
figer neurologische Auffilligkeiten, die
in der Kindheit besonders oft mit Teilleis-
tungsstorungen sowie hyperkinetischen
Aufmerksamkeits- und dissozialen Ver-
haltensstdrungen verbunden waren. Pro-
banden mit kognitiven und emotional-
kognitiven Schwierigkeiten zeigten unter
anderem eine schlechtere Konzentration,
eingeengte Wahrnehmungen von sozi-
alen Situationen, Aufgaben und Anfor-
derungen, handelten, bevor sie die we-
sentlichen Parameter korrekt und voll-
stindig erfasst hatten und attribuierten
Misserfolge oft auf nicht beeinflussbare
Faktoren.

In Untersuchungen an Hiftlingen
einer JVA wurde ein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen einer kindlichen
ADHS-Symptomatik und geringerer
Schulbildung beziehungsweise weniger
qualifizierter Berufsausbildung gefunden.
Die Betroffenen blieben oftmals unter-
halb des Niveaus, das sie aufgrund ihrer
intellektuellen Fihigkeiten erreichen
konnten. Bei den untersuchten Hiftlin-
gen handelt es sich iiberwiegend um
Wiederholungstiter mit einer Vorstra-
fenbelastung von 67,2%. Als Einwei-
sungsdelinquenz ergaben sich iiberwie-
gend Eigentums- und Betdubungsmit-
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teldelikte, wobei eine Uberschneidung
im Sinne einer indirekten Beschaffungs-
kriminalitit anzunehmen ist. Bei 42,7 %
der Untersuchten aus der JVA ergaben
sich Hinweise auf ein hyperkinetisches
Syndrom in der Kindheit (der Mittelwert
des Summenscores der Kurzform der
Bender-Utah-Rating-Scale war gegen-
iiber der gesunden Kontrollgruppe deut-
lich erhsht). Auch in Bezug auf Impul-
sivitidt — ein wichtiges Teilsymptom der
ADHS - fanden sich signifikante Unter-
schiede zwischen den beiden Gruppen.
Hiftlinge, bei denen ADHS-Symptome
in der Kinder- und Jugendzeit wahr-
scheinlich sind, waren hiufig schon vor
der aktuellen Inhaftierung strafrechtdich
auffillig. Ferner konnte ein signifikanter
Zusammenhang zwischen den unter-
schiedlichen Deliktarten und der retro-
spektiven Erfassung von ADHS-Symp-
tomen festgestellt werden. Dabei erreich-
ten Sexualdelinquenten und Gewalttiter
die héchsten Summenwerte. Betriiger
wiesen Werte unterhalb der gesunden
Referenzpopulation auf.

Ausprobieren oder Selbstmedikation

Hyperaktive Jugendliche und Erwachse-
ne sind im besonderen Mafle gefihrdet,
Drogen zu konsumieren und entspre-
chende Abhingigkeitssyndrome zu ent-
wickeln. Es ist noch ungeklirt, ob es sich
dabei um ein risikobereites impulsives
Ausprobieren handelt oder um einen
Versuch der Selbstmedikation. Eine
Suchterkrankung hat keinen Einfluss auf
die Besserung der Symptome durch Sti-
mulanziengabe, aber das Risiko fiir Dro-
genmissbrauch bei hyperaktiven Jugend-
lichen kann durch eine spezifische The-
rapie mit Stimulanzien um 85 % gesenkt
werden.

Bei Eigentumsdelikten handelt es
sich einerseits um Beschaffungskrimina-
litit im weitesten Sinn, andererseits um
impulsive Gelegenheitshandlungen. Die
hiufig zu findende Entwicklung einer
dissozialen Personlichkeit im Rahmen
einer impulsiv-hyperaktiven Erkrankung
kann in Kombination mit einer Suchter-
krankung zu einer sehr impulsiven und
riicksichtslosen Art der Beschaffungskri-
minalitit fithren. Die psychopatholo-
gische Belastung von Hiftlingen mit
Symptomen aus dem Spektrum des

ADHS ist zum Zeitpunkt der aktuellen
Inhaftierung signifikant hsher als die
gesunder Insassen. Dies gilt sowohl fiir
forensisch interessante Bereiche wie Ag-
gressivitit/Feindseligkeit als auch fiir die
Werte, die man bei Delinquenten nicht
ohne Weiteres erwarten wiirde, wie De-
pressivitit und Unsicherheit im Sozial-
kontakt. Eine mégliche ADHS-Erkran-
kung stellt somit — bei fehlender Thera-
pie — einen generellen Risikofaktor fiir
erhohte Psychopathologiewerte im Er-
wachsenenalter und damit fiir eine spi-
tere Fehlentwicklung dar.

Strafrechtliche Begutachtung

Bei dem komplexen Stérungsmuster der
ADHS sind kriminelle Auffilligkeiten
hiufig. Bei der Analyse der Frage, welche
Bedeutung die ADHS und komorbide
Leiden beziiglich Delinquenzentwicklun-
gen haben, ist zu bedenken, dass einfache
ADHS (F 90.0) in forensischen Popula-
tionen selten angetroffen werden. In den
meisten Fillen liegt eine hyperkinetische
Storung des Sozialverhaltens (F90.1) vor.
Die Beurteilung der strafrechtlichen Ver-
antwortungsfihigkeit orientiert sich am
psychopathologischen Gesamtbild. Ne-
ben der ADHS sind dabei auch verschie-
dene komorbide Leiden zu beriicksich-
tigen. Generell empfiehlt es sich, die
Maf3stibe heranzuziehen, die bei der Be-
urteilung von Persénlichkeitsstorungen
etabliert wurden. Bei der ADHS stehen
fast nie ernsthafte Stérungen der Un-
rechtseinsichtsfihigkeit zur Diskussion.
Vielmehr geht es mit Blick auf die adulte
Symptomatik in geradezu exemplarischer
Weise um das Steuerungsvermégen. Vor
allem, wenn zwischen der Deliktstruktur
und der ADHS-Symptomatik eine di-
rekte Verbindung ersichdlich ist, sollte
eine erhebliche Verminderung des Steu-
erungsvermdgens fiir moglich gehalten
werden. Ein Beispiel fiir einen derartigen
typischen Zusammenhang kénnten im-
pulsive verbale und titliche aggressive
Verhaltensweisen bei Personen mit
ADHS sein.

In der Praxis wird sich eine foren-
sische Beurteilung meist auf die Frage
konzentrieren, ob unter zusitzlicher Ein-
bezichung der Komorbiditit die Voraus-
setzungen von § 21 StGB (verminderte

Schuldfihigkeit, Dekulpation) gegeben
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sind. Unter prognostischen Gesichts-
punkten ist die Anordnung einer Maf3-
regel nach § 63 StGB (zur Besserung und
Sicherung) vor allem in Verbindung mit
komorbiden Leiden wie Personlichkeits-
stérungen oder affektiven Erkrankungen
denkbar. Dabei sollte beriicksichtigt wer-
den, dass die Feststellung einer ADHS
in der Regel mit ungiinstigen kriminal-
prognostischen Erwartungen verbunden
ist.

Ausblick

Hyperkinetisch-impulsives Verhalten im
Erwachsenenalter fithrt immer wieder zu
Schwierigkeiten mit dem Gesetz (erhshte
Rezidivdelinquenz). Ein wirkungsvolles

Gegensteuern mit einer medikamentdsen
Therapie ist daher unter anderem aus
okonomischen Gesichtspunkten in Er-
wigung zu ziehen. Verfechter der bild-
gebenden Verfahren betonen, die
Hirnscanstudien kénnten zu einer voll-
stindigeren Beschreibung und damit
einem besseren Verstindnis der ADHS
und von Personlichkeitsstérungen bei-
tragen. Auf lange Sicht kénnte das auch
zu Gesetzesinderungen fiihren, die Psy-
chopathen eine verminderte Verantwor-
tung zuschreiben, weshalb man sie eher
in Kliniken als in Gefingnisse einweisen
wiirde. Auflerdem konnte ein Verstind-
nis der neurobiologischen Basis der Psy-
chopathie neue Perspektiven fiir eine

Fazit

P Die ADHS stellt einen erheblichen
Risikofaktor fiir Kriminalitdt dar. Bei
diesem Stoérungsmuster besteht auch im
Erwachsenenalter ein therapeutischer
Zugang. Sich daraus ergebende Uber-
legungen hinsichtlich stérungsspezi-
fischer Therapie hyperaktiver Krimineller
(vor allem fuir Rezidivtater) sind nicht
zuletzt auch aus 6konomischer Sicht
interessant.

» Es existieren pharmakologische und
verhaltenstherapeutische Behandlungs-
programme, die sich giinstig auf die
isolierte ADHS-Symptomatik auswirken
koénnen.

» Die neurobiologischen Kenntnisse
Uiber Psychopathie weisen auf eine neu-
robiologisch fundierte Dysfunktion emo-
tionsverarbeitender Strukturen hin und
werfen so die Frage nach personlicher
Schuld im eigenen Handeln auf.

» Die vorliegenden neurobiologischen
Erkenntnisse tiber Psychopathie sind bis-
lang jedoch noch nicht hinreichend, um
diese Storung als , krankhafte seelische
Storung” zu verstehen (z.B. Ergebnisse
noch sehr heterogen, nicht repliziert und
nur im Gruppenvergleich aussagekraf-
tig, wobei longitudinale Studien noch
fehlen).

» Empirische Untersuchungen mit
bildgebenden Verfahren weisen auf
eine veranderte Funktion wesentlicher,
an der Emotionsverarbeitung und der
Regulation des Sozialverhaltens beteili-
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gte Hirnareale bei Psychopathie hin. Fiir
ein umfassendes dtiopathogenetisches,
neurobiologisches Verstandnis dieser
Storung fehlen bisher noch wesentliche
Untersuchungsergebnisse.

» Nach den aktuellen Forschungs-
ergebnissen pradisponieren sowohl
traumatisch bedingte (frontale) Hirnlasi-
onen, Storungen serotonerger frontaler
Projektionsbahnen, funktionelle Veran-
derungen im Rahmen psychiatrischer
Storungen als auch konstitutionell
personlichkeitsverankerte Dispositionen
zu sozial auffalligem, aggressivem und
delinquentem Verhalten. Neurobiolo-
gische Untersuchungen, auch mit funk-
tionell bildgebenden Verfahren, unter-
stiitzen die Hypothese, derzufolge auch
impulsiv-aggressives Verhalten als eine
Storung der Emotionsregulation und als
Dysfunktion emotionsverarbeitender
neurobiologischer Regelkreise verstan-
den werden kann. Genetische Faktoren
und Umwelteinfliisse beeinflussen die
Funktion dieses Regelkreises.

» Die Tatsache, dass die ADHS einen be-
deutenden Risikofaktor fiir die Entwick-
lung von Suchterkrankungen darstellt,
unterstreicht die groRe Bedeutung einer
friihzeitigen und adaquaten Diagnostik
und Therapie. Noch immer wird gerade
bei Madchen und jungen Frauen mit
ADHS das Risiko fiir Delinquenz, Sub-
stanzmissbrauch und Alkoholsucht
deutlich unterschatzt.

Therapie 6ffnen. Je mehr wir iiber die
Biologie wissen, desto effektiver kdnnten
Psychopharmaka sein. Differenzialdiag-
nostisch werden in absehbarer Zeit neben
Intelligenztests nicht nur Gentests, son-
dern auch Gehirnuntersuchungen einge-
setzt werden: Wer ein ,auffilliges Gehirn®
hat, erhilt dementsprechend eine Ver-
haltens- oder Kognitionstherapie oder
Medikamente. Eine weitere neue Be-
handlungsoption besteht im Einsatz von
Biofeedback-Geriiten, mit Hilfe derer
betroffene Personen (vor allem Kinder)
eine bessere Kontrolle ihrer Erregungs-
zustinde erlernen kénnen. Die Behand-
lung erwachsener Titer oder jugendlicher
Delinquenten im Gefingnis ist nutzlos,
wenn sie zu spit kommt. Wir miissen
Betroffene viel frither erreichen — als Kin-
der und Jugendliche, wenn ihre Gehirne
noch plastisch sind. Unsere therapeu-
tischen Bemiihungen sollten sich vorran-
gig auf die kleine Gruppe der Kinder
konzentrieren: auf die 5% derjenigen,
die spiter in ihrem Leben statistisch ge-
sehen voraussichtlich 50% der Verbre-
chen und Gewalttaten begehen werden.

Dr. med. Dipl.-Krim.
Sebastian Schildbach
Suidstern 4,10961 Berlin
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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 Antwortméglichkeit (Richtig- oder Falschaussage)

zutreffend.

1. Ein 47-jahriger Patient klagte iiber
einen plétzlich aufgetretenen, heftigen
Nackenschmerz mit Ausstrahlung nach
beidseits temporal beim Tragen eines
Wasserkastens, der iiber etwa eine Stun-
de lang anhielt. Vegetative Begleitsym-
ptome werden verneint. Am Tag zuvor
hatte er einen leichten Auffahrunfall.
Welche Diagnose muss ausgeschlossen
werden?

A Migrane ohne Aura

B Okzipitalisneuralgie

C Kranio-zervikales HWS-Syndrom

D Subarachnoidalblutung

E Sinusitis

2. Welche apparative Zusatzdiagnostik

miisste folgerichtig veranlasst werden?

A extrakranieller Doppler und Duplex

B kranielles CT (CCT) und gegebenenfalls
Lumbalpunktion (LP)

C Rontgenaufnahme der HWS

D MRT

E Eine apparative Zusatzdiagnostik ist
nicht notig.

3. Welche Aussage ist falsch?

A Bei einem plotzlichen, vernichtenden
Kopfschmerz miissen CCT und LP
innerhalb von 24 Stunden nach
Symptombeginn erfolgen.

B Bei einem plotzlichen, vernichtenden
Kopfschmerz muss ein kranielles
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MR innerhalb von 24 Stunden nach
Symptombeginn erfolgen.

C Ab dem dritten Tag nach der
Symptomatik ist bei vermuteter Sub-
arachnoidalblutung ein kranielles
MR sensitiver als ein CCT.

D Der Sexualkopfschmerz wird meist
mit Betablockern behandelt.

E Der idiopathische Donnerschlagkopf-
schmerz ist eine Ausschlussdiagnose
nach extensiver Diagnostik.

4. Welche Aussage zum Hustenkopf-

schmerz ist falsch?

A Er hat eine dhnliche Symptomatik
wie ein Donnerschlagkopfschmerz.

B Er ist nicht selten Symptom eines
Arnold-Chiari-Syndroms.

C Er ist selten und wird unter anderem
mit Indometacin oder Betablockern
behandelt.

D Er tritt schlagartig auf und kann bis
zu 30 Minuten anhalten.

EErist zu liber 9o % benigne, was eine
apparative Diagnostik entbehrlich
macht.

5. Welche Aussage ist richtig? Kopf-

schmerzen in Zusammenhang mit

epileptischen Anfillen ...

A ...sollten umgehend facharztlich und
gegebenenfalls mittels Bildgebung
untersucht werden.

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 fiir lhre Arztekammer
selbst ausdrucken.

B ...sind haufig und werden mit Nicht-
steroidalen Antiphlogistika (NSAID)
behandelt.

C...sind selten und werden mit
Triptanen behandelt.

D ...weisen auf einen benignen
Belastungskopfschmerz hin.

E ...sind als Migrane mit Aura zu
werten.

6. Welche Aussage zur ADHS ist falsch?
A Das Stérungsmuster der ADHS per-
sistiert haufig im Erwachsenenalter.

B ADHS wird in allen sozialen Schich-
ten und Bildungsniveaus gefunden.

C Klinische Hauptsymptome sind Sto-
rungen der Aufmerksamkeit, moto-

SV CMES

In Zusammenarbeit mit der
Bayerischen Landesarztekammer,
DGN, DGPPN und der Verwaltungs-
gesellschaft CME Neurologie/
Psychiatrie/Psychotherapie mbH
der Berufsverbinde
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rische Uberaktivitit und Impulsivitét.
D Charakteristisch ist das isolierte Auf-
treten und die niedrige Komorbiditat.
E Bei ADHS kann eine Psychopharmako-
therapie indiziert sein.

7. Welche Aussage ist richtig?

A ADHS verschwindet in der Regel mit
der Pubertat.

B Bei Jugendlichen mit ADHS ist die
Rate der unerwiinschten Schwanger-
schaften erhoht.

C Das Unfallrisiko von Personen mit
ADHS ist aufgrund erhohter Wach-
samkeit und Reagibilitat verringert.

D ADHS beruht im Wesentlichen auf
Erziehungsfehlern.

E Mittel der Wahl zur Behandlung der
ADHS im Kindes- und Jugendalter
sind Benzodiazepine.

8. Welche Aussage ist falsch? Was ist
ein typisches Anzeichen einer ,,anti-
sozialen Personlichkeitsstorung“?

A Verantwortungslosigkeit

B Impulsivitat

C Reizbarkeit

D mangelnde Empathie

E Konfabulationen

10. Welche Aussage trifft nicht zu?

A Mit Hilfe von Biofeedbackgeraten
kénnen Kinder eine bessere Kontrolle
ihrer Erregungszustande erlernen.

B Jugendlichen und Fahranfangern mit
ADHS wird haufiger der Fiihrerschein
entzogen.

C Menschen mit ADHS haben ein
hoheres Risiko fiir Unfille (besonders
mit erheblichen Verletzungen)

D ADHS ist durch die Trias Suizidalitat,
Depersonalisationserleben, Zwangs-
impulse gekennzeichnet.

E Erwachsene mit ADHS meiden in der
Regel Situationen wie Theaterbe-
suche, Lesen und Schlange stehen.

9. Welche Aussage ist richtig?

A Der prafrontale Kortex ist bei Per-
sonen mit ,,antisozialer Personlich-
keitsstorung* bis zu 14 % vergroRert.

B ADHS ist valider Pradiktor fir spatere
Rezidivdelinquenz.

C Es besteht kein signifikanter Zusam-
menhang zwischen Gewalt- oder
Sexualstraftaten und ADHS.

D § 63 StGB gibt Auskunft tiber Fragen
einer verminderten Schuldfahigjkeit
(Dekulpation).

E ADHS stellt keinen relevanten Risiko-
faktor fiir die Entwicklung von Sucht-
erkrankungen dar.

t’ Bitte vergessen Sie den

frankierten Riickumschlag nicht!

Teilnahmeschluss: 15.5.2007

Teilnahme per Post

Das ausgefiillte Formular senden Sie
bitte zusammen mit einem ausreichend
frankierten Riickumschlag an:

Urban & Vogel GmbH

CME NEUROTRANSMITTER

Postfach

81664 Miinchen

Fortbildungszertifikat

Reichen Sie die Punktebestatigungen
unseres Verlages zusammen mit [hren
anderen Nachweisen der zertifizierten
Fortbildung bei Ihrer Landesarzte-
kammer ein, wenn Sie die erford-
erlichen 250 Punkte erreicht haben.
Bitte beachten Sie, dass der Anteil an
CME-Punkten, den Sie liber die Fort-
bildung in Zeitschriften erlangen
konnen, je nach Landesarztekammer
verschieden ist. Nahere Informationen
dazu erhalten Sie bei der fiir Sie zu-
standigen Landesarztekammer, die
auch iiber die Anerkennung der im
Rahmen dieses Moduls erworbenen
Punkte entscheidet.
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Mit dem Einreichen dieses Fragebogens
erklaren Sie sich damit einverstanden,
dass die angegebenen Daten zum Zweck
der Teilnahmebestatigung gespeichert
und bei erfolgreicher Teilnahme auch an
den Einheitlichen Informationsverteiler
E (EIV) der Arztekammern weitergegeben
werden diirfen.
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Unerwiinschte Effekte von Psy-
chopharmaka konnen auch das
fein regulierte Hormonsystem
beeinflussen. Welche endokri-
nologischen Veranderungen
auftreten konnen und wie mit
ihnen umzugehen ist, schildert
der folgende Artikel.

|
Das lesen Sie demnaéchst ...

Organspezifische Nebenwirkungen
von Psychopharmaka

Hepatotoxizitat 12/2006
Neurologische Nebenwirkungen 1/2007
Endokrinologische

Nebenwirkungen 2/2007
Lithiumtherapie und

Nierenfunktion 3/2007

Kardiovaskuldre Nebenwirkungen

Organspezifische Nebenwirkungen von Psychopharmaka

Hormone aus dem Gleichgewicht

C.DimoprouLou, C. SIEVERS, G. K. STALLA

ie hiufigsten Nebenwirkungen
D von Psychopharmaka, die in die

sechs Kategorien Antidepressiva,
Neuroleptika, Tranquillantien, Phasen-
prophylaktika, Psychostimulanzien und
Halluzinogene eingeteilt werden, sind
endokrinologische und metabolische
Stérungen wie Diabetes Mellitus Typ 11,
metabolisches Syndrom und Hyperlipi-
didmie. Der Pathomechanismus dieser
Storungen ist noch weitestgehend unklar
[Zimmermann U et al. ] Psychiatr Res.
2003; 37]. Ein intensiv beforschtes Feld
ist die Wirkung von psychischen Erkran-
kungen und Psychopharmaka auf die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennie-
renrinden-Achse, die nicht Gegenstand
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dieses Artikels sein sollen [Ising M et al.
Prog Neuropsychopharmacol Biol Psych-
iatry 2005; 29]. Vielmehr sollen drei der

hiufigsten endokrinologischen Probleme

unter Psychopharmakatherapie — die

Hyperprolaktinimie, die Hypothyreose

und das Syndrom der inadiquaten ADH-
Sekretion (STADH) — und ihr Auftreten

unter den speziellen Therapeutika darge-
stellt werden.

Hyperprolaktinimie bei
Psychopharmaka

Die Hyperprolaktinimie mit Erhshung
der Prolaktinwerte im Serum {iber 20
ng/ml bei der Frau und 16 ng/ml beim
Mann ist zunichst einmal kein Krank-

heitsbild, sondern ein hiufiger endokri-
nologischer Laborbefund, der weiterer
Abklirung bedarf. Phenothiazine, Thio-
xanthene, Butyrophenone (Haloperidol),
Benziamide, Sulpirid, trizyklische Anti-
depressiva (Amitriptylin, Imipramin)
und MAO-Hemmer gehéren zu den ty-
pischen Psychopharmaka, die zu einer
Hyperprolaktinidmie fithren kénnen. Die
typischen Neuroleptika steigern den Pro-
laktinspiegel, indem sie tiber D2-Rezep-
toren die Inhibition der Prolaktinsekre-
tion blockieren. Atypische Neuroleptika
wirken antagonistisch tiber D2- und
SHT-Rezeptoren, was ihren unterschied-
lichen Effekt erklirt. Basale Prolaktin-
spiegel von 20—200 ng/ml kénnen noch
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durch Psychopharmaka bedingt sein,
wihrend bei Serumkonzentrationen
> 200 ng/ml ein Prolaktinom praktisch
gesichert ist. Die Basaldiagnostik bein-
haltet die Bestimmung der basalen Pro-
laktinkonzentration im Serum mittels
Polyethylenglykol(PEG)-Fillung, eine
genaue Medikamentenanamnese und die
TSH-Bestimmung zum Ausschluss einer
Hypothyreose als Ursache der Hyperpro-
laktinimie. Bei Verdacht auf ein Prolak-
tinom sollte die Diagnose mittels Kern-
spintomografie (Sellazielaufnahme mit
Kontrastmittel) gesichert werden [Ver-
helst J et al. Treat Endocrinol. 2003; 2].

Bei Frauen unter Psychopharmaka-
Therapie kann die Hyperprolaktinimie
asymptomatisch sein oder mit Zyklus-
unregelmifigkeiten, Infertilitit und Ga-
laktorrhoe, bei Minnern mit Libidover-
lust, Impotenz, Infertilitit, Gynikoma-
stie und auch mit Galaktorrhoe verbun-
den sein.

Eine Indikation zur Behandlung der
durch Psychopharmaka induzierten Hy-
perprolaktinimie ergibt sich bei Kinder-
wunsch, bei stérender Galaktorrhoe und
zur Vermeidung von Folgen des Gesta-
gen- oder Ostrogenmangels bei der Frau
und des Androgenmangels beim Mann.
In diesem Fall ist moglichst die Umstel-
lung auf ein anderes Psychopharmakon
(z.B. das der zweiten Generation der glei-
chen Substanzklasse) zu empfehlen. Falls
das aus psychiatrischer Sicht nicht még-
lich ist, kann eine Dosisreduktion oder
eine zusitzliche medikamentdse Pro-
laktinsupression mit einem Dopamin-
agonisten der ersten Generation (z.B.
Bromocryptin) oder mit den linger wirk-
samen Priparaten der zweiten Generati-
on (z.B. Cabergolin) eingeleitet werden.
Dabei ist die Entwicklung einer Psycho-
se als unerwiinschte Nebenwirkung még-
lich. Zusitzlich sollte mit Ostrogenen bei
der Frau oder Testosteron beim Mann

substituiert werden. Endokrinologische
Kontrollen sollten halbjihrlich erfolgen.

Grundsitzlich sind auch die langfris-
tigen Effekte der prolaktinstimulierenden
antipsychotischen Medikamente wie Os-
teopenie und kardiovaskulire Erkran-
kungen zu bedenken. Es ist bekannt, dass
die psychopharmaka-induzierte Hyper-
prolaktinimie die Knochendichte ver-
mindert, ein Prozess, der mit dem Aus-
maf$ des Hypogonadismus korreliert.
Erhshte Prolaktinwerte hemmen die hy-
pothalamische pulsierende Sekretion des
Gonadotropin-Releasing Hormons
(GnRH) und damit den Feedbackme-
chanismus des Ostradiols auf die LH
Sekretion [Misra M et al J Clin Psychi-
atry 2004; 65]. In der Studie von Meaney
etal. wurden 55 psychiatrische Patienten
untersucht, die linger als zehn Jahre pro-
laktinstimulierende Antipsychotika ein-
nahmen. Bei 57 % der Minner und 32 %
der Frauen sind Knochendichtewerte

Synthese der Schilddriisenhormone und Wirkung von Lithium [Livingstone C et al. J Psychopharmacol. 2006; 20]
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Einzelne Schritte der
Schilddriisenhormonproduktion:
1. lodidaufnahme

2. Oxidation zu lod

3. lodination von Tyrosinresten
der lodothyronine im Kolloid

4. Ankopplung von lodothyro-
ninenzuT und T,

5. Aufnahme von Schilddriisen-
hormonen aus dem Kolloid in
die zytoplasmatischen Vesikel

6. Schilddrisenhormonsekretion

Es wird vermutet, dass Lithium die
Schritte 1,4 und 6 inhibiert.

| = lod, tyr = Tyrosin, MIT = Monoiodothyronin,
DIT = Diiodothyronin, Tj = Triiodothyronin,
T, = Tetraiodothyronin
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unterhalb des altersspezifischen Norm-
bereichs beobachtet worden. Hoéhere
Dosierungen waren mit erhshten Raten
von Hyperprolaktinimie und Knochen-
dichteverminderung assoziiert [Meaney
A etal. Br ] Psychiatry 2004; 184].

Hypothyreose bei Lithium

In einer Studie wurden 22 Minner und
38 Frauen mit bipolarer Stérung iiber
mindestens ein Jahr mit Lithium behan-
delt [Henry C. J Psychiatry Neurosci.
2002; 27]. Eine klinische Hypothyreose
trat bei ihnen mit einer Hiufigkeit von
27 % auf (37 % bei Frauen, 9 % bei Min-
nern), 15% (21 % der Frauen, 4,5 % der
Minner) hatten sogar eine Struma. Zwei
Mechanismen werden dafiir verantwort-
lich gemacht: Lithium-Ionen reichern
sich in der Schilddriise an, wo sie die
Aufnahme von Iodid verhindern und die
Thyreoglobulin-Struktur verindern (vgl.
Abb.). Aulerdem wird ein direkter Effekt
von Lithium auf die peripheren Schild-
driisenhormone angenommen. Die Ba-
saldiagnostik der lithiuminduzierten
Hypothyreose umfasst die Bestimmung
des basalen TSH, des freien Thyroxin-
Wertes (fT4) im Serum, eine genaue
Medikamentenanamnese sowie eine
Schilddriisensonografie.

Die typischen Symptome der lithi-
uminduzierten Hypothyreose sind dhn-
lich der nicht lithiuminduzierten Hypo-
thyreose: Kilteintoleranz, vermehrte
Miidigkeit, Gewichtszunahme, Obstipa-
tion, Zyklusstérungen und Lidédeme [G.
K. Stalla, M. Tichomirowa und L. Schaaf.
Zentralnervensystem und Schilddriisen-
hormone].

Ziel der Therapie ist, das Hormon-
defizit auszugleichen und die euthyreote
Stoffwechsellage wiederherzustellen. Der
obere Grenzwert des Serum-TSH ist
mittlerweile bei 2,5 mU/I aufgesetzt.
Liegt der freie Thyroxin-Wert (fT4) im
Normbereich, besteht eine subklinische
Hypothyreose; ist er erniedrigt, kann
man von einer manifesten Hypothyreo-
se ausgehen. Die Behandlungsbediirftig-
keit der subklinischen Hypothyreose
wird seit vielen Jahren diskutiert, bei der
manifesten Hypothyreose ist sie jedoch
obligatorisch [Schumm-Draeger PM.
Bayerisches Arzteblatt 4/2005]. Die me-
dikamentése Substitution erfolgt mit
Levothyroxin-Priparaten und orientiert
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sich an Alter, Krankheitsdauer und Be-
gleiterkrankungen (besonders kardiovas-
kulidren Komorbidititen) des Patienten.

Bei jungen Patienten ohne Begleit-
erkrankungen kann die Substitution
relativ ziigig mit einer Initialdosis von
50100 pg pro Tag begonnen und dann
schrittweise gesteigert werden. Bei Er-
wachsenen liegt der Tagesbedarf zwischen
100 pg und 200 pg. Bei ilteren Patienten
und bei Vorliegen von kardiovaskuliren
Erkrankungen sollte vorsichtiger mit ei-
ner Initialdosis von 25—50 pg pro Tag
begonnen werden. Grundsitzlich ist da-
bei zu beachten, dass Patienten mit lithi-
uminduzierter Hypothyreose méglicher-
weise auch von einer héheren Dosierung
als tiblich profitieren.

Die Einfiihrung einer kombinierten
Therapie mit Thyroxin (T4) plus Triiod-
thyronin (T3) bei Patienten mit affek-
tiven Erkrankungen (Augmentationsstra-
tegie mit Schilddriisenhormonen bei
Depression) hat sich bisher nicht als Stan-
dard durchgesetzt [Escobar-Morreale H
et al. ] Clin Endocrinol Metab. 2005].

SIADH-Syndrom unter selektiven
Serotonin-Reuptake-Inhibitoren

Vertreter aus der Substanzklasse der se-
lektiven Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
(SSRI) werden zunehmend in der Be-
handlung depressiver Stérungen bei il-
teren Patienten eingesetzt. Eine cher
seltene, jedoch potenziell lebensbedroh-
liche Nebenwirkung ist die Hyponatrii-
mie (definiert als eine Natriumkonzen-
tration im Serum < 135 mmol/l). Patho-
physiologisch ist das Syndrom der in-
addquaten ADH-Sekretion (SIADH) als
Ursache der Hyponatriimie anzunehmen.
SSRI wie Fluoxetin, Sertralin, Citalo-
pram, Paroxetin, aber auch trizyklische
Antidepressiva (Amitriptylin) und Neu-
roleptika kénnen ein SIADH-Syndrom
ausldsen. In der Literatur sind diese Ne-
benwirkungen vor allem als Case reports
beschrieben [Seiderer ] et al. Internist
2006; Twardowschy C A et al. Arq Neu-
ropsiquiatr. 2006]. Die essenziellen Kri-
terien fiir die Diagnose eines SIADH-
Syndroms sind: Hypoosmolaritit des
Serums < 275 mOsm/kg, gleichzeitige
Harnkonzentrierung (Urinosmolaritit >
100 mOsm/kg), klinische Euvolimie,
erhohte Urin-Natriumexkretion und der
Ausschluss anderer potenzieller Ursachen
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einer euvolimischen Hypoosmolaritit
wie Hypothyreose, Hypocortisolismus
und Einnahme von Diuretika [Twar-
dowschy C A et al. Arq Neuropsiquiatr.
2006].

Das SIADH-Syndrom manifestiert
sich klinisch je nach Schweregrad der
Hyponatridgmie meistens eine bis zu drei
Wochen nach Therapiebeginn. Die Pa-
tienten leiden unter Appetitlosigkeit,
Ubelkeit, Erbrechen, Wasserretention
mit Gewichtszunahme, Kopfschmerzen,
Muskelkrimpfen, extrapyramidalen Sts-
rungen, Krampfanfillen bis zum Koma
und Persénlichkeitsverinderungen, die
mit einer Verschlechterung der depres-
siven Grunderkrankung verwechselt
werden kénnen.

Das Absetzen der SSRI ist meist aus-
reichend fiir die Normalisierung des
Natriumspiegels. Die wichtigste zusitz-
liche Mafinahme ist die voriibergehende
Wasserrestriktion bis auf 200 ml/d und
im Notfall die Infusion einer hypertonen
NaCl-Lssung. Eine zusitzliche medika-
mentose Therapie mit Demeclocyclin
(ein Tetrazyklin mit ADH-Blockade an
den Sammelrohren der Niere; cave: kann
zum Nierenversagen fiihren!) ist bei Pa-
tienten sinnvoll, bei denen die Natrium-
werte sich durch die oben genannten
Mafinahmen nicht normalisieren lassen.

Literatur bei den Verfassern

Christina Dimopoulou

Dr. med. Caroline Sievers

Prof. Dr. med. Giinter Karl Stalla
Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie
Abteilung fiir Innere Medizin,
Endokrinologie und Klinische Chemie
Kraepelinstr. 2-10, 80804 Miinchen
E-Mail: dimopoulou@mpipsykl.mpg.de
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Der zervikogene Kopfschmerz
ist aus klinischer und wissen-
schaftlicher Sicht seit jeher ein
kontroverses Thema gewesen.
Zum einen wird von vielen
Patienten und Therapeuten eine
»Storung® der HWS als Ursache
fir jegliche Form von Kopf-
schmerzen angenommen, zum
anderen ist besonders von der
akademischen Neurologie lange
Zeit in Frage gestellt worden, ob
Funktionsstorungen oder
morphologische Veranderungen
der HWS uberhaupt zu Kopf-
schmerzen oder anderen neuro-
logischen Symptomen fiihren
kénnen.

Kopfschmerz

Roter Faden bei
zervikogenem Ursprung

S. EVERS
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tischen Kriterien des zervikogenen

Kopfschmerzes, die aktuellen Er-
kenntnisse zur Pathophysiologie, das
klinische Bild und dessen Epidemiologie
sowie die therapeutischen Prinzipien
vorgestellt werden.

I n dieser Ubersicht sollen die diagnos-

Definition und Klassifikation

Die International Headache Society
(IHS) hat in ihrer ersten Klassifikation
von 1988 den zervikogenen Kopfschmerz
noch allgemein als Kopfschmerz auf-
grund einer Stérung der Halswirbelsiu-
le (HWS) definiert. Eine spezifische
Entitit des zervikogenen Kopfschmerzes
wurde nicht angenommen. In der Revi-
sion der Klassifikation 2004 wird der
zervikogene Kopfschmerz zum ersten

Mal spezifisch definiert. Die Kriterien
der THS sind in Tabelle 1 angegeben. Fiir
wissenschaftliche Studien ist diese Defi-
nition jedoch immer noch zu wenig spe-
zifisch, da durch sie auch idiopathische
Kopfschmerzen erfasst werden kénnen.
Daher wurden von der Cervicogenic
Headache International Study Group
tiber viele Jahre hinweg Kriterien fiir ei-
nen zervikogenen Kopfschmerz erarbeitet,
die auch in wissenschaftlichen Studien
eingesetzt werden konnen (Kriterien sie-
he Tabelle 2). Wichtigster Unterschied
im klinischen Alltag zwischen der Defi-
nition der IHS und der spezifischeren
Definition ist, dass letztere eine Halbsei-
tigkeit der Kopfschmerzen fordert.
Sidmtlichen Klassifikationssystemen
ist gemeinsam, dass fiir den positiven

NEUROTRANSMITTER  2:2007
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Nachweis der Diagnose eines zervikoge-
nen Kopfschmerzes keine Bildgebung der
HWS erforderlich ist. Diese wird nur
zum Ausschluss von strukturellen Lisi-
onen der HWS durchgefiihrt. Auch die
manualtherapeutische Untersuchung
oder das Abklingen von Kopfschmerzen
nach einer manualtherapeutischen Be-
handlung gehore nicht zu den wissen-
schaftlichen Kriterien eines zervikogenen
Kopfschmerzes.

Pathophysiologie
Konvergenzprinzip: Ausgangspunkt des
zervikogenen Kopfschmerzes sind nozi-
zeptive Afferenzen von Strukturen der
Halsorgane, die im Hinterhorn des Zer-
vikalmarkes enden. Dort steigen sie bis zu
drei Segmente auf oder ab, bevor die Um-
schaltung auf das sekundire sensible Neu-
ron erfolgt. Auf Riickenmarksebene be-
stehen Verbindungen mit primiren Affe-
renzen, die dem Nervus trigeminus ange-
héren (z.B. der supratentoriellen Dura
mater) und deren sekundire Neurone im
Tractus spinalis nervi trigemini angeord-
net sind. Die Konvergenz von zwei unter-
schiedlichen primiren Afferenzen aus
topografisch getrennten Kérperregionen
auf dasselbe sekundire Neuron bedingt,
dass ein nozizeptiver Impuls entlang der
einen Afferenz als Schmerz im Versor-
gungsgebiet der anderen Afferenz wahr-
genommen werden kann. Bei der Wahr-
nehmung von Schmerzen aus zervikal
innervierten Strukturen im Versorgungs-
gebiet des Nervus trigeminus handelt es
sich also im Grunde um einen {ibertra-
genen Schmerz (sog. ,referred pain®).
Das obere zervikale Riickenmark ist
also eine ,zerviko-trigeminale Schaltstel-
le* (Abb. 1), in der es zur morpholo-
gischen und funktionellen Vermischung
zervikaler und trigeminaler Schmerzaf-
ferenzen kommt. Eine Konvergenz mit
den Afferenzen des Nervus trigeminus,
einschliefllich der Afferenzen, welche die
supratentorielle Dura mater innervieren,
besteht fiir die Zervikalwurzeln C1-C3,
méglicherweise auch fiir die Wurzel C4,
nicht aber fiir tiefer gelegene Wurzeln.
Konvergenz als ein Prinzip von tiber-
tragenen Schmerzen ist ein weit verbrei-
tetes und gut bekanntes Phinomen. Je-
doch zeigt die Konvergenz von trigemi-
nalen und zervikalen Afferenzen im
Falle des zervikogenen Kopfschmerzes

NEUROTRANSMITTER  2:2007

Tabelle 1
Kriterien der International Headache Society fiir einen zervikogenen

Kopfschmerz (2004)

A. Schmerz, der von seinem zervikalen Ursprung in einen oder mehrere Bereiche des
Kopfes und/oder des Gesichts projiziert wird und die Kriterien C und D erfiillt

B. Eine Storung oder Ldsion in der Halswirbelsdule oder in den Halsweichteilen, die
als valide Ursache von Kopfschmerzen bekannt oder allgemein akzeptiert ist, wurde
klinisch, laborchemisch und/oder mittels Bildgebung ausgeschlossen

C. Der Nachweis, dass der Schmerz auf eine zervikogene Storung oder Ldsion zuriick-

zufiihren ist, beruht auf wenigstens einem der folgenden Kriterien:

1. Nachweis klinischer Zeichen, die eine zervikale Schmerzquelle nahe legen

2. Beseitigung des Kopfschmerzes nach diagnostischer Blockade einer zervikalen
Struktur beziehungsweise des versorgenden Nervs und Verwendung einer
Plazebo- oder anderer addquater Kontrolle.

3. Der Kopfschmerz verschwindet innerhalb von drei Monaten nach erfolgreicher
Behandlung der ursdchlichen Stérung oder Lasion.

Tabelle 2
Kriterien fiir einen zervikogenen Kopfschmerz nach der Cervicogenic

Headache International Study Group (1998)
Hauptsymptome
I.  Symptome und Zeichen fiir eine Beteiligung des Nackens:

(a) Provokation typischer Kopfschmerzen
— durch Kopfbewegungen und/oder Beibehaltung unangenehmer
Kopfhaltungen und/oder

— durch Druck auf die Okzipital- oder obere Zervikalregion der
symptomatischen Seite

(b) eingeschrdankte HWS-Beweglichkeit

(c) ipsilaterale eher nichtradikuldre Schmerzen von Nacken, Schulter oder Arm,
gelegentlich auch radikuldre Armschmerzen

II. Erfolgreiche Durchfiihrung diagnostischer Blockaden
III. Halbseitigkeit ohne Seitenwechsel
Schmerzcharakteristika

IV. (a) mittlere-schwere Intensitdt, nicht pulsierend, nicht lanzinierend, Schmerzbeginn
tiblicherweise im Nacken

(b) Schmerzattacken variabler Dauer oder
(c) fluktuierender Dauerschmerz
Sonstige wichtige Kriterien
V. (a) fehlender oder geringer Effekt von Indometacin
(b) fehlender oder geringer Effekt von Ergotamin und Sumatriptan
(c) Frauen hdufiger als Manner betroffen
(d) nicht selten anamnestischer Zustand nach Kopf- oder HWS-Trauma
Seltene und weniger wichtige Kriterien
VI. (a) Ubelkeit
(b) Phonophobie und Photophobie
(c) Schwindel
(d) ipsilaterales Verschwommensehen
(e) Schluckbeschwerden

(f) ipsilaterales periokuldres Odem

63



(@)
%
§

L
(OCle . aM

o@;ﬁ Fop,

%)
1%7tkmarxﬁjﬁ

Schematische Darstellung des
Konvergenzprinzips
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Gelenke

einige Besonderheiten. So konnte Kerr
eine direkte elektrophysiologische Kopp-
lung zervikaler und trigeminaler Affe-
renzen zeigen. Nach seinem Erstbeschrei-
ber wird das Konvergenzprinzip auch
»Kerr-Prinzip“ genannt. Tierexperimen-
tell konnte nachgewiesen werden, dass
primire zervikale und trigeminale Affe-
renzen auf die gleichen sekundiren sen-
siblen Neurone in Hoéhe des oberen
zervikalen Riickenmarks konvergieren.

Experimentelle Befunde beim Men-
schen: Zum zervikogenen Kopfschmerz
ist eine Reihe von experimentellen Stu-
dien am Menschen durchgefiihrt worden.
Sie belegen, dass Konvergenz fiir die Ent-
stehung dieses Kopfschmerzes von ent-
scheidender Bedeutung ist. Durch Rei-
zung zervikaler Strukturen mit unter-
schiedlichen Noxen wurden experimentell
an gesunden Probanden Kopfschmerzen
ausgelost. Klinische und experimentelle
Beobachtungen zeigen, dass der Kopf-
schmerz beim primiren und zervikogenen
Kopfschmerz hiufig nicht nur im Hin-
terhaupts- oder Halsbereich, sondern
auch frontal oder orbital empfunden wird.
Die Stimulation von Zervikalwurzeln und
der von ihnen innervierten Gewebe (z. B.
Dura mater, GefifSe und Tumoren der
hinteren Schidelgrube) fithrt zu Schmer-
zen, die nach frontal projiziert werden.
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Abbildung 1

Trigeminal V4

Dura

{)

Afferenzen der
C Waurzeln C1-C3
treffen im
Riickenmark
auf Afferenzen
des Nervus
trigeminus.

Die Extension der Gelenkkapseln
des Atlantookzipitalgelenks und des la-
teralen Atlantoaxialgelenks durch intra-
artikulire Kontrastmittelinjektion fiihr-
te zu Schmerzprojektion in die Okzipital-

und Subokzipitalregion. Auch durch die
Reizung des Zygapophysialgelenks C2/
C3 entstanden mit gleicher Methode
okzipitale Kopfschmerzen. Die Stimula-
tion kaudalerer Zygapophysialgelenke
loste hingegen keinen iibertragenen
Schmerz aus.

In anderen Studien wurden be-
stimmte anatomische Strukturen des
Nackens bei Patienten mit zervikogenem
Kopfschmerz im Schmerzzustand aniis-
thesiert. Diagnostische Blockaden des
Atlantookzipitalgelenks und des lateralen
Atlantoaxialgelenks waren in mehreren
Studien ebenso erfolgreich wie Blocka-
den der Subokzipitalmuskulatur und des
Zygapophysialgelenks C2/C3.

Epidemiologie

Unter Anwendung der verschiedenen
diagnostischen Kriterien (s. 0.) wurde in
einzelnen Studien versucht, die bevolke-
rungs- und kopfschmerzbezogene Priva-
lenz des zervikogenen Kopfschmerzes zu
ermitteln.Fiir den zervikogenen Kopf-
schmerz im Allgemeinen liegen jedoch
nur sehr wenige epidemiologische Stu-
dien vor. Die wichtigsten epidemiolo-
gischen Charakteristika, zusammenge-
fasst in einer Metaanalyse der vorlie-

Epidemiologische Charakteristika des zervikogenen Kopfschmerzes frbelles
nach verschiedenen Studien
Bevdlkerungsbhezogene Pravalenz 2,5%
Prévalenz innerhalb von Kopfschmerzpatienten 13,8-17,8%
Geschlechtsverhiltnis (médnnlich zu weiblich) lzu3
Durchschnittsalter (Jahre) 43-49,5
Kopfschmerzfrequenz pro Monat (Episoden) 17-18
durchschnittliche Dauer einer Kopfschmerzepisode (Tage) 1,4

Tabelle 4

Moglichkeiten zur Akuttherapie des zervikogenen Kopfschmerzes in
Analogie zu den DMKG-Empfehlungen zur Therapie des posttraumatischen
Kopfschmerzes (Behandlung maximal iiber vier Wochen)

Acetylsalicylsdure
Paracetamol

Ibuprofen (retard)

500-1.000 mg (maximal 1.500 mg pro Tag)
500-1.000 mg (maximal 1.500 mg pro Tag)
400-600 mg pro Tag

Naproxen 500-1.000 mg pro Tag
Diclofenac 150 mg pro Tag
Tetrazepam -3 x 50 mg pro Tag
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genden Studien, sind in Tabelle 3 darge-
stellt. Die einzige publizierte, spezifische,
bevélkerungsbezogene Studie hat fiir den
zervikogenen Kopfschmerz eine Priva-
lenz von 2,5% ermittelt. Der Anteil der
zervikogenen Kopfschmerzen an allen
Kopfschmerzformen innerhalb der Stu-
dienpopulation lag bei 17,8 %. Das Ge-
schlechtsverhiltnis betrug 1 (minnlich)
zu 3 (weiblich). Bei Erstmanifestation
lag das Durchschnittsalter der Patienten
bei rund 43 Jahren. Die mittlere Anzahl
von Kopfschmerzepisoden pro Monat
betrug 17, die durchschnittliche Dauer
einer Kopfschmerzepisode wurde mit 1,4
Tagen angegeben. Interessanterweise sis-
tiert der zervikogene Kopfschmerz, an-
ders als die Migrine, wihrend einer
Schwangerschaft nicht. Die vorliegenden
epidemiologischen Daten haben jedoch
einen groflen, methodisch bedingten
Streubereich.

In zwei weiteren Studien iiber den
Anteil zervikogener Kopfschmerzen bei
allen Kopfschmerzpatienten wurden An-
teile von 13,8% und 16,1 % ermittelt.
In einer anderen Studie lag der Anteil der
Patienten mit zervikogenem Kopfschmerz
an allen Kopfschmerzpatienten jedoch
nur bei 0,7 %. Moglicherweise waren die
strikten Einschlusskriterien mit einer
obligaten diagnostischen Blockade des
Nervus occipitalis major und radiolo-
gischen Verinderungen die Griinde da-
fiir. Diese Studie zeigt die starke Abhin-
gigkeit epidemiologischer Zahlen von
den zugrunde liegenden diagnostischen
Kriterien.

Relevant fiir den klinischen Alltag
ist auch die Komorbiditit des zervikoge-
nen Kopfschmerzes mit anderen Kopf-
schmerzformen. So wurde eine Komor-
biditit mit Migrine bei 19 %, mit einem
Spannungskopfschmerz bei 12% und
mit Migrine als auch mit Spannungs-
kopfschmerz bei 7% ermittelt. Bei einem
posttraumatischen Kopfschmerz handelt
es sich in der akuten Phase zu 8% und
in der chronischen Phase zu 3% um ei-
nen typischen zervikogenen Kopf-
schmerz.

Differenzialdiagnose

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen
fiir den zervikogenen Kopfschmerz sind
die idiopathischen halbseitigen Kopf-
schmerzformen. Hier kommen vor allem
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in Betracht (in der Reihenfolge der

Wabhrscheinlichkeit des Auftretens):

— Migrine ohne Aura,

— halbseitiger Kopfschmerz vom Span-
nungstyp,

— Clusterkopfschmerz und paroxysmale
Hemikranie,

— Hemicrania continua.

Als symptomatische Kopfschmerzursa-

chen gelten fiir die Differenzialdiagnose
des zervikogenen Kopfschmerzes in erster

Linie:

— die Myoarthropathie,

— der anhaltende idiopathische Gesichts-
schmerz (friiher atypischer Gesichts-
schmerz genannt),

— die anhaltende somatoforme Schmerz-
storung.

Fiir die Differenzialdiagnose ist es von

entscheidender Bedeutung, die Begleit-

symptome der Kopfschmerzen und das

Zeitmuster zu erfragen. Die reine

Schmerzcharakteristik kann unter Um-

stinden nicht zur Differenzierung bei-

tragen, da es zwischen den einzelnen

Kopfschmerzformen Uberschneidungs—

mdoglichkeiten gibt. Problematisch ist,

dass sowohl zervikogene als auch idiopa-
thische Kopfschmerzen eine schmerz-
hafte Aktivierung der Nackenmuskulatur
auslésen (vor allem die Migrine) oder
sogar durch Manipulationen der oberen

HWS getriggert werden kénnen (so die

paroxysmale Hemikranie).

Therapie

Grundlage einer erfolgreichen Behand-
lung zervikogener Kopfschmerzen sind
manuelle und Entspannungsverfahren.
Hierbei werden vor allem Kriftigungsii-
bungen der Nackenmuskulatur einge-
setzt, Manipulationen und Chirotherapie
spielen keine Rolle. Therapeutische Blo-
ckaden sollten vermieden werden. Da
diese Therapie durch die Manualmedizin
durchgefiihrt wird, soll sie an dieser Stel-
le nicht weiter erliutert werden. In Ein-
zelfillen kann aber auch eine medika-
mentdse Therapie notwendig sein.

Eine tiberzeugende Empfehlung ver-
schiedener medikamentsser MafSnahmen
ist aufgrund der mangelnden Studienla-
ge nicht moglich. Randomisierte, plaze-
bokontrollierte, doppelblinde Studien
liegen, mit Ausnahme fiir Botulinumto-
xin A, nicht vor. Unter diesem Vorbehalt
soll dennoch eine Ubersicht und verglei-

chende Einschitzung iiber die medika-
mentdsen Moglichkeiten gegeben wer-
den, die beim zervikogenen Kopfschmerz
eingesetzt werden kdénnen. Es handelt
sich dabei iiberwiegend um Analogie-
schliisse aus den Empfehlungen zur Be-
handlung posttraumatischer Kopf-
schmerzen, wie sie von der Deutschen
Migrine- und Kopfschmerzgesellschaft
(DMKG) herausgegeben worden sind.
Medikamentose Akuttherapie: Zur
Akuttherapie zervikogener Kopf-
schmerzen liegt nur eine offene Studie
vor. Deren Ziel war es, anhand des An-
sprechens auf bestimmte Pharmaka eine
Unterscheidung zwischen zervikogenem
Kopf- und Clusterkopfschmerz zu er-
méglichen. Folgende Substanzen wurden
dabei zur Akuttherapie verwendet:
— Nitroglycerin sublingual,
_ Sauerstoffinhalation,
— Ergotamin,
— Morphin.
Nitroglycerin fiihrte bei zwei Dritteln der
Patienten zu einer voriibergehenden
Schmerzverstirkung. Sauerstoffinhalati-
on und Ergotamin oral brachten keinem
der Patienten einen signifikanten Thera-
picerfolg. Morphin zeigte bei einem
Drittel der Behandelten eine deutliche
Schmerzlinderung, jedoch nur bei zwei
Patienten eine Schmerzfreiheit. Die Au-
toren schlossen daraus, dass der zerviko-
gene Kopfschmerz aus 4tiologischer und
pathogenetischer Sicht vom Clusterkopf-
schmerz unterschieden werden muss.
Weitere publizierte Studien zur medika-
mentdsen Akuttherapie des zervikogenen
Kopfschmerzes liegen nicht vor.

Der zervikogene Kopfschmerz kann
auch als streng einseitiger, kontinuier-
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Tabelle 5

Méoglichkeiten zur
medikamentosen Prophylaxe* des
zervikogenen Kopfschmerzes in
Analogie zu den DMKG-Empfeh-
lungen zur Therapie des post-
traumatischen Kopfschmerzes

Trizyklische Tagesdosis
Antidepressiva

Amitriptylin 25-100 mg
Amitriptylinoxid 30-90 mg
Maprotilin 25-75mg
alternativ:

Doxepin 50-150 mg
Imipramin 75-150 mg
Nortriptylin 25-100 mg
Clomipramin 50-100 mg
Tranylcypromin 20-40 mg

*Behandlung einschleichend tiber vier Wochen;
anschliefSend Einnahme liber ein halbes Jahr .

licher Kopfschmerz auftreten und mit
einer Hemicrania continua verwechselt
werden. Diese seltene idiopathische
Kopfschmerzform sollte ausgeschlossen
werden, was ex juvantibus geschieht. Die
Hemicrania continua spricht prompt,
komplett und zuverlissig innerhalb von
wenigen Tagen auf Indometacin (150
mg pro Tag) an. Die Gabe dieses Medi-
kaments sollte daher immer Bestandteil
des akuten medikamentésen Therapie-
konzepts bei der Erstmanifestation eines
zervikogenen Kopfschmerzes sein.
Zusammenfassend werden basie-
rend auf einem Expertenkonsens die in
Tabelle 4 aufgelisteten Substanzen emp-
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fohlen. Diese kénnen im Analogie-
schluss zur Behandlung des zervikoge-
nen Kopfschmerzes eingesetzt werden,
auch wenn es keine klinischen Studien
gibt, die eine solche Analogie belegen
wiirden.

Medikamentdse Prophylaxe: Fiir die
medikamentdse Prophylaxe des zerviko-
genen Kopfschmerzes sind bislang eben-
falls keine Substanzen evaluiert. Auch
hier kann eine Empfehlung von Medi-
kamenten nur in Analogie zu den The-
rapieempfehlungen der DMKG fiir den
posttraumatischen Kopfschmerz gegeben
werden. Danach sollten die in Tabelle 5
genannten Substanzen eingesetzt werden,
um einen chronischen zervikogenen
Kopfschmerz, der nicht befriedigend auf
manuelle Therapie anspricht, zu behan-
deln. Dies kann etwa nach vier Wochen
erfolgloser manueller Therapie und ohne
spontanes Sistieren des Kopfschmerzes
angenommen werden.

Die Therapie mit diesen Substanzen
muss grundsitzlich einschleichend erfol-
gen. Thr Erfolg kann friihestens nach vier
bis sechs Wochen beurteilt werden. Im
Falle einer befriedigenden Prophylaxe des
zervikogenen Kopfschmerzes sollte die
Therapie iiber ein halbes Jahr fortgefiihrt
werden. Ein Auslassversuch ist dann ge-
rechtfertigt. Ein weiteres Argument fiir
den Einsatz von trizyklischen Antidepres-
siva in der Therapie des zervikogenen
Kopfschmerzes kann vorliegen, wenn
gleichzeitig ein Kopfschmerz vom Span-
nungstyp besteht.

Die Injektion von Botulinumtoxin
in die perikraniellen Muskeln ist in ver-
schiedenen Publikationen der letzten
Zeit als Therapie fiir den zervikogenen
Kopfschmerz empfohlen worden. Dafiir
liegen jedoch keine gesicherten Studien-
ergebnisse vor. In der einzigen dop-
pelblinden, randomisierten, placebo-
kontrollierten Studie konnte kein signi-
fikanter Effekt dieser Substanz bei 33
Patienten nachgewiesen werden.
Pragmatisches medikamentdses The-
rapiekonzept: In der pragmatischen
medikamentdsen Therapie des zerviko-
genen Kopfschmerzes sollte zu Beginn
immer die Gabe von Indometacin (150
mg pro Tag) iiber wenigstens drei Tage
stehen. Hierdurch kann eine Hemicrania
continua belegt oder verworfen werden.
Bei promptem Ansprechen und damit

Nachweis einer Hemicrania continua ist
so auch bereits die Dauertherapie gefun-
den. Ansonsten kann, auch zeitgleich, fiir
wenige Tage Tetrazepam (3 x 50 mg)
gegeben werden. Anschlieflend sollte,
wenn dies noch notwendig ist, Ibuprofen
oder Naproxen fiir maximal vier Wochen
eingesetzt werden. Tritt in diesem Zeit-
raum kein befriedigender Therapieerfolg
durch manuelle Therapie ein und sistie-
ren die Schmerzen nicht spontan, kann
eine medikamentdse Prophylaxe mit
Amitriptylin (oder Amitriptylinoxid) in
einer Dosis von bis zu 100 mg (meist 90
mg) abends eingesetzt werden. Der The-
rapieerfolg kann dabei frithestens nach
vier weiteren Wochen beurteilt werden.
Die Gabe sollte wenigstens iiber drei
Monate erfolgen.

Literatur beim Verfasser

Prof. Dr. med. Dr. phil. Stefan Evers
Klinik und Poliklinik fiir Neurologie,
Universitatsklinikum Miinster,
Albert-Schweitzer-Str. 33, 48129 Minster
E-Mail: everss@uni-muenster.de
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Phytotherapie und Homoéopathie bei Kopfschmerz
Fundiertere Daten

gefordert

S. EVERS

Die Behandlung von Kopfschmerzen mit phytotherapeutischen
oder homoopathischen Praparaten erfahrt eine hohe Akzeptanz
bei den Betroffenen. Sie gilt als wirksam, aber nebenwirkungsarm.
Diese Einschatzung kontrastiert mit der Datenlage, die eine evidenz-
basierte Einschatzung der Wirksamkeit nur in seltenen Fallen
zulasst. Nur die prophylaktische Behandlung der Migrane wurde
ansatzweise untersucht. Die Akuttherapie der Migrane oder

die Behandlung anderer Kopfschmerzformen ist so gut wie gar

nicht in Studien adressiert worden.

s ist durchaus méglich, auch in
E modernen placebokontrollierten,

doppelblinden Studien die Wirk-
samkeit und die Nebenwirkungen von
komplexen Pharmaka oder Applikati-
onen zu iiberpriifen. Dabei ergibt sich
ein differenziertes Bild: Einige Substan-
zen miissen auch nach modernen evi-
denzbasierenden Kriterien als wahr-
scheinlich wirksam angesehen werden.
Sie kénnen aber auch relevante Neben-
wirkungen haben.

Phytotherapie bei Kopfschmerzen
Unkontrollierte Studien untersuchten bis

in die 90er-Jahre zahlreiche pflanzliche
Substanzen fiir die prophylaktische Be-
handlung von Kopfschmerzen. Eine
Cochrane-Analyse aus dem Jahr 1999
bewertete die Studien der vergangenen
20 Jahre. Das Nutzen-Risiko wurde in
die Kategorien ,favourable und ,unfa-
vourable® eingeteilt. Dabei ergaben sich
fiir die folgenden Substanzen keine Hin-
weise fiir eine Wirksamkeit (,,unfavou-
rable®): Ruta graveolens, Origanum
major, Atropa belladonna, Calendula
officinalis, Viscum album, Strychni se-
men, Paeonia flos, Rhododendri flos,
Pulsatillae herba. Lediglich fiir Salicis
cortex ergab sich eine hinreichende Evi-
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denz fiir eine mdgliche Wirksambkeit.
Dies ist plausibel, da moderne placebo-
kontrollierte Studien eine migrinepro-
phylaktische Wirksamkeit in einer nied-
rigen Dosis zeigen. Seit den 90er-Jahren
wurden insbesondere zwei Substanzen
evaluiert.

Mutterkraut: Die erste klinische Studie
in der Migrineprophylaxe mit Tanace-
tum parthenium (Mutterkraut, englisch:
feverfew) wurde initiiert nach einem be-
merkenswerten Anstieg der Selbstmedi-
kation mit dieser Pflanze und der Ent-
wicklung von verschiedenen Nahrungs-
erginzungsmitteln, die ein getrocknetes
Substrat der Pflanze enthielten. Die ak-
tiven Inhaltsstoffe sind wahrscheinlich
Sesquiterpen-Lactone in den Blittern,
deren wichtigster Vertreter das Parthe-
nolid ist. Die doppelblinde, placebo-
kontrollierte Pilotstudie wurde bei 17
Patienten in einem Parallelgruppende-
sign durchgefiihrt. Alle Patienten hatten
tiglich frische Mutterkrautblitter iiber
wenigstens drei Monate eingenommen,
bevor die Studie begann. Sie erhielten
anschliefend iiber 24 Monate Kapseln
mit einer standardisierten Aquivalenzdo-
sis in Form von getrockneten Blittern
oder Plazebo. Frequenz und Intensitit
der Migrine blieben in der Placebogrup-

© Archiv

pe gleich, wihrend sie sich in der Ver-
umgruppe signifikant verbesserten. Aus
diesem indirekten Schluss folgerten die
Autoren, dass die Substanz wirksam ist.
Die erste valide, doppelblinde und
placebokontrollierte Studie mit einer
neuen Form von Mutterkraut konnte
dann bestitigen, dass die Substanz die
Attackenfrequenz der Migrine (nicht
jedoch die Dauer und die Stirke der At-
tacken) reduziert. In dieser Studie mit
Crossoverdesign erhielten die Patienten
jeweils iiber vier Monate Mutterkraut
oder Placebo. 59 Patienten schlossen die
Studie ab. Die Kapseln enthielten ge-
trocknete Mutterkrautblitter, standardi-
siert fiir deren Gehalt mit Parthenolid.
Nur 23% der Studienpatienten hatten
frither Mutterkraut eingenommen. Ob-
wohl Mutterkraut in vielen sekundiren
Endpunkten eindeutig signifikant besser
war als Plazebo, kann die Verbesserung
der Attackenfrequenz um nur 24% in
der Verumgruppe (im Vergleich zur Pla-
cebogruppe) als allenfalls leichtgradiger
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Erfolg bezeichnet werden. Eine darauf
folgende placebokontrollierte Studie mit
50 Patienten, die 143 mg eines granulier-
ten Mutterkrautextrakes erhielten, zeigte
keine signifikante Wirksamkeit der Subs-
tanz. In einer weiteren Studie konnten
Schmerzintensitit und Begleitsymptome
(aber nicht die Migrinefrequenz) durch
100 mg getrocknetes Mutterkraut (iiber
einen Monat bei 57 Patienten angewen-
det) reduziert werden. An dieser Studie
ist jedoch problematisch, dass keine
Washout-Periode vorgesehen und die
Behandlungsdauer zu kurz war. Eine
neuere grofie placebokontrollierte Studie
in Parallelgruppen mit 147 Patienten
unter drei verschiedenen Dosierungen
von Mutterkraut, zeigte keinen signifi-
kanten Effekt der Substanz fiir die Ge-
samtgruppe. Es konnte auch keine Dosis-
Wirkung-Beziehung nachgewiesen wer-
den. In der Subgruppe von Migrinepa-
tienten, die mehr als vier Attacken pro
Monat in der Baseline hatten, zeigte sich
jedoch fiir die mittlere Mutterkraut-Do-
sis (3 x 6,25 mg) ein signifikanter Effeke.
Das Besondere an der eingesetzten Subs-
tanz dieser Studie war ein CO,-Extrake
von Mutterkraut (MIG-99 genannt), der
andere Dosierungseinheiten aufweist als
die getrockneten Blitter. Ein Cochrane
Review kam zu diesem Zeitpunkt zu dem
Ergebnis, dass Mutterkraut zwar sehr
sicher in der Anwendung ist, fiir eine
Wirksamkeit in der Migrineprophylaxe
jedoch nicht geniigend Evidenz besteht.
In jiingster Zeit wurde nun die bis-
lang grofite doppelblinde und placebo-
kontrollierte Studie zu Mutterkraut in
der Migrineprophylaxe publiziert. Die
in der vorgenannten Studie etablierte
optimale Dosis von 3 x 6,25 mg wurde
wiederum bei Migrinepatienten mit ei-
ner hohen Attackenfrequenz (vier und
mehr pro Monat) eingesetzt. Es zeigte
sich eine signifikante Wirksamkeit des
oben beschriebenen Mutterkrautextrakts
nach drei Monaten. Allerdings ist diese
Art des Mutterkrauts bislang in Deutsch-
land nicht zugelassen und auch im Han-
del noch nicht erhiltlich.
Pestwurz: Die zweite Substanz mit po-
sitiver Evidenz in der Migrineprophyla-
xe ist Pestwurz (Petasites hybridus oder
rhizoma; englisch: butterbur root). Die
erste randomisierte doppelblinde, place-
bokontrollierte Studie hierzu wurde in
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den frithen 90er-Jahren bei 60 Patienten
durchgefiihrt. Eine erste Publikation
dieser Studie hatte statistische Schwi-
chen, daher wurde jiingst eine erneute
Analyse der Daten vorgestellt. Sie zeigte,
dass eine tigliche Dosis von 2 x 50 mg
Pestwurz signifikant wirksamer war in
der Reduzierung der Migrineattacken-
frequenz, der Tage mit Kopfschmerzen
und der Kopfschmerzintensitit als Pla-
cebo. Auch die Responderrate (d. h. der
Anteil der Migrinepatienten mit einer
Reduzierung der Frequenz von > 50 %)
wurde signifikant erhoht. Nebenwir-
kungen traten in dieser Studie nicht auf.
Allerdings kam es zu signifikanten An-
stiegen von Leberenzymen, Bilirubin und
Erythrozyten.

Das Ergebnis wurde jiingst in einer
grofleren Studie mit 202 auswertbaren
Patienten bestitigt. Wihrend einer vier-
monatigen Behandlungsphase waren 2 x
75 mg (aber nicht 2 x 50 mg) Pestwurz
in der Migrineprophylaxe wirksam. Dies
galt fiir alle Zielkriterien (s.0.). So kam
es unter Placebo zu einem Riickgang der
Migrinefrequenz um 31% und unter
Pestwurz um 51 %. Signifikante Neben-
wirkungen wurden bis auf vermehrtes
Sodbrennen und Aufstoflen durch Pest-
wurz nicht beobachtet. Pestwurz ist in

|
Wirksamkeit von naturheilkund-
lichen Praparaten* in der
Migraneprophylaxe
Wirksamkeit in wenigstens
zwei Studien

Mutterkraut 3 x 6,25 mg
(Substanz MIG-99; CO,-Extrakt)

Pestwurz 3 x 75 mg
(Petadolex®)

Magnesium 2 x 300 mg
(verschiedene Substanzen)

Wirksamkeit in einer Studie
Riboflavin 2 x 200 mg
Coenzym Q10 3 x 100 mg
Keine Wirksamkeit

Homoopathie

*doppelblinde, placebokontrollierte Studien
(ohne Berticksichtigung der Studienqualitdt).
Gabe der tdglichen Dosis iiber wenigstens drei
Monate

Deutschland erhiltich und zugelassen,
jedoch nicht verschreibungspflichtig und
daher auch nicht erstattungsfihig.

Andere naturheilkundliche
Praparate

In den vergangenen Jahren wurden noch
weitere naturheilkundliche Priparate zur
Migrineprophylaxe untersucht. Diese
sind nicht primir pflanzlich. Sie sollen
aber angefiihrt werden, weil Patienten
sie hiufig als dhnlich zu pflanzlichen
Priparaten ansehen.

Magnesium: Magnesium ist in vier dop-
pelblinden, placebokontrollierten Studi-
en in Parallelgruppen zur Migrinepro-
phylaxe untersucht worden. Grundlage
dafiir waren iltere Beobachtungen, dass
bei Migrinepatienten die Magnesium-
spiegel in Blut, Speichel, Liquor und
Kortexneuronen erniedrigt sind. Die ers-
te Studie wurde an Frauen mit menstru-
eller Migrine durchgefiihrt. Hier redu-
zierte sich der sogenannte Schmerzindex
(Schmerzintensitit und Tage mit Schmer-
zen), wenn tiglich 360 mg Mg** einge-
nommen wurden (von Tag 15 bis Beginn
der Menstruation iiber zwei Zyklen).
Eine grofere Studie an Migrinepatienten
mit und ohne Aura zeigte ebenfalls eine
leichte Wirksamkeit, wenn tiglich 600
mg Mg* fiir zwolf Wochen genommen
wurden. Die Attackenfrequenz wurde
um 42 % reduziert verglichen mit 16%
in der Plazebogruppe. Die Zahl der Re-
sponder (Definition s.0.) war jedoch
nicht signifikant unterschiedlich zwi-
schen Magnesium (39 %) und Verum
(219%). Allerdings konnte dieses Ergebnis
in einer weiteren Studie, die wegen Wir-
kungslosigkeit vorzeitig abgebrochen
wurde, mit einer tiglichen Dosis von 243
mg Mg*" iiber zwolf Wochen nicht be-
stitigt werden. Hier erreichten jeweils
29 % in beiden Behandlungsgruppen den
primiren Zielparameter von > 50% At-
tackenreduktion. Die niedrigere Dosis
von Magnesium in der zweiten Studie
kann ein Grund fiir die fehlende Wirk-
samkeit sein. In einer jiingsten dop-
pelblinden Studie bei Kindern konnte
die Migrine in der Verumgruppe (9 mg/
kg Mg** pro Tag) signifikant reduziert
werden, aber nicht in der Plazebogruppe.
Der direkte Vergleich der Reduzierung
in der Attackenfrequenz zeigte jedoch
keinen signifikanten Unterschied zwi-
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schen Magnesium und Plazebo. Diarrho-
en und Magenbeschwerden waren die
hiufigsten Nebenwirkungen in der Ma-
gnesiumbehandlung.

Zusammenfassend ist die Wirksam-
keit von Magnesium in der Migrinepro-
phylaxe bislang nicht hinreichend kon-
sistent belegt. Méglicherweise ist Magne-
sium jedoch in héheren Dosierungen bei
bestimmten Untergruppen von Migrine-
patienten wirksam.

Magnesium ist als einzige der hier
referierten Substanzen auch in der Akut-
therapie der Migrine getestet worden.
Hier waren 1.000 mg i.v. in der Gruppe
der Migrinepatienten mit Aura (jedoch
nicht bei Migrinepatienten ohne Aura)
signifikant wirksamer als Plazebo in der
Kupierung der Migrineschmerzen.
Dieses Ergebnis wurde in einer offenen
Studie bestitigt. Moglicherweise liegt mit
Magnesium i.v. eine alternative Substanz
in der akuten Attackenkupierung der
Migrine vor.

Riboflavin: Riboflavin wurde in der Mig-
rineprophylaxe nur in einer placebo-
kontrollierten Studie untersucht. Hin-

tergrund fiir diese Studie war die Beob-
achtung, dass der Sauerstoffmetabolismus
bei Migrinepatienten beeintrichtigt ist,
was zu einer mitochondrialen Dysfunk-
tion fiihrt. Die Wirksamkeit von Ribo-
flavin bei seltenen mitochondrialen Er-
krankungen war der Anlass fiir eine
erste offene Pilotstudie, die positive Er-
gebnisse zeigte. Die kontrollierte Studie
wurde darauthin bei 50 Migrinepati-
enten durchgefiihrt, die tiber drei Mo-
nate tiglich 400 mg Riboflavin erhielten.
Riboflavin verringerte besser als Plazebo
die Attackenfrequenz, deren Intensitit
und Dauer und auch die Tage mit Mig-
rine. Eine Reduzierung der Migrine um
mehr als die Hilfte erreichten 56 % der
Patienten in der Riboflavingruppe und
19% in der Plazebogruppe. Die hohe
Dosis von Riboflavin fiithrte zu den Ne-
benwirkungen Diarrhoe und Polyurie.
Im Vergleich zu herkémmlichen Vita-
minpriparaten ist die hier untersuchte
Dosis von Riboflavin sehr hoch. Die Er-
gebnisse der placebokontrollierten Studie
wurden jiingst in einer offenen Studie
nochmals bestitigt.

Coenzym 010: Wie Riboflavin ist auch
Coenzym Q10 essenziell fiir den Elek-
tronentransport in den Mitochondrien.
Deshalb wurde auch Coenzym Q10 in
der Migrineprophylaxe untersucht. In
einer ersten offenen Studie mit 32 Mig-
rinepatienten (150 mg Coenzym Q10
pro Tag) erfuhren 61 % eine Reduzierung
ithrer Schmerzen um mehr als 50 %. Nach
drei Monaten verminderte sich die Fre-
quenz von 4,9 auf 2,8 Attacken pro Mo-
nat. Eine jiingste doppelblinde, placebo-
kontrollierte Studie mit 42 Patienten
konnte dieses Ergebnis bestitigen. Dabei
konnte bei 48 % in der Verumgruppe
(300 mg Coenzym Q10 pro Tag) und
bei 14 % in der Plazebogruppe die Mig-
rine um mehr als 50 % nach drei Mona-
ten Behandlungsdauer reduziert wer-
den.

Homoopathie

In vier groferen doppelblinden und pla-
zebokontrollierten Studien ist die Wirk-
samkeit der klassischen Homéopathie
bei Migrine (in drei Studien) und bei
Spannungskopfschmerzen oder Migrine
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Insgesamt werden naturheilkundliche Praparate zunehmend nach evidenzbasie-
renden Kriterien in der Kopfschmerzbehandlung untersucht. Dabei liegen jedoch nur
fiir die Prophylaxe der Migrane mehrere Studien vor, die Akuttherapie der Migrane
und die Prophylaxe von anderen Kopfschmerzarten sind noch véllig unzureichend
untersucht. Eine Wirksamkeit in mehr als einer doppelblinden, placebokontrollierten
Studie (bei allen methodischen Vorbehalten wie z.B. fehlende Powerberechnungen,
schlechte Definition von Zielkriterien etc.) haben dabei nur Pestwurz, Magnesium
und Mutterkraut gezeigt. Fiir Riboflavin, Coenzym Q10 und Salicis cortex liegt eine
positive Studie vor. Konsistent negativ waren die Ergebnisse fiir Homdopathie und
die anderen untersuchten phytotherapeutischen Praparate (s.0.). Eine Ubersicht
zeigt Tabelle 1. Weitergehende wissenschaftlich fundierte Aussagen kénnen zu
naturheilkundlichen Praparaten in der Migraneprophylaxe nicht gemacht werden.
Fiihrt man sich jedoch die (placebokorrigierten) Responderraten in den Studien der
chemisch definierten konventionellen migraneprophylaktischen Medikamente vor
Augen, so ist die absolute Wirksamkeit der oben genannten positiven Substanzen im
Vergleich etwas geringer. Zudem miissen die meisten naturheilkundlichen Substan-
zen sehr hoch dosiert werden. Nebenwirkungen sind insgesamt geringer, aber nicht
ausgeschlossen (z.B. Leberwerterh6hungen). Weiterhin ist die Kostensituation fiir
Patienten haufig unbefriedigend. Daher ist eine rationale Aufklarung der Patienten

liber die potenzielle Wirksamkeit im Vergleich zu Nebenwirkungen und Kosten
gerade bei diesen Substanzen besonders notwendig.

Aus wissenschaftlicher Sicht muss angemerkt werden, dass die Akuttherapie der
Migrane und die Prophylaxe anderer Kopfschmerzerkrankungen mit naturheilkund-
lichen Substanzen bislang kaum untersucht wurden. Hier besteht ein Bedarf an
weiteren grofReren Studien, insbesondere zu Riboflavin und Coenzym Q10. AuRer-
dem ware fiir eine Erweiterung der Migranebehandlung die Evaluation der Kombina-
tionsbehandlung mit konventionellen migraneprophylaktischen Praparaten sinnvoll.

(in einer Studie) untersucht worden. Das
Prinzip war in allen Studien dasselbe: die
homéopathische Medikation wurde in-
dividuell nach allopathischen Gesichts-
punkten hergestellt und verabreicht. In
den Studien konnten die Behandler aus
sechs bis 60 verschiedenen Vorschligen
fiir homdopathische Substanzen auswih-
len, in einer Studie war der Behandler
vollig frei in der Wahl. Die Weitergabe
der individuell erstellten Substanz er-
folgte dann doppelblind iiber eine neu-
trale Person, die entweder die Substanz
mit der individuellen Anweisung unver-
dndert weitergab oder gegen Wasser aus-
tauschte. Nur in einer Studie, die aller-
dings erhebliche methodische Mingel
aufweist (insbesondere keine operationa-
lisierte Definition der Migrine, Gabe der
Sub-stanz nur alle zwei Wochen), zeigte
sich ein signifikanter Unterschied zwi-
schen Plazebo und Verum. In den drei
anderen Studien mit Patientenzahlen
zwischen 63 und 95 war kein Unter-
schied bei simtlichen Zielkriterien zu
beobachten. Relevante Nebenwirkungen
wurden nicht beobachtet.
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Phytotherapie in
Therapieempfehlungen

In den vergangenen Jahren wurden in
verschiedenen Lindern evidenzbasierte
Leitlinien zur Behandlung der Migrine
publiziert, welche die Phytotherapie un-
terschiedlich bewerten. In den gemein-
samen Leitlinien der Deutschen Migrine-
und Kopfschmerzgesellschaft und der
Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie
werden Pestwurz, Mutterkraut und Ma-
gnesium als Mittel der zweiten Wahl in
der Migrineprophylaxe aufgefiihrt. Da-
bei wird Pestwurz etwas besser bewertet,
da hier die Studienlage einheiticher ist.
In den Leitlinien der European Federa-
tion of Neurological Societies wird Pest-
wurz in die Gruppe ,,second choice® ein-
geordnet, wihrend Magnesium und
Mutterkraut unter ,,third choice® rangie-
ren. In den franzésischen Leitlinien zur
Migrinebehandlung finden diese Subs-
tanzen dagegen iiberhaupt keine Erwih-
nung. Die US-amerikanischen Leitlinien
ordnen Mutterkraut, Riboflavin und
Magnesium in ,group 2“ ein. Pestwurz
ist hier nicht aufgefiihr.

Verschreibungssituation

Pestwurz ist in Deutschland zur Migrine-
prophylaxe zugelassen, es ist jedoch nicht
rezeptpflichtig. Der G-BA hat bislang
auch eine Erstattungsfihigkeit der Subs-
tanz bei Migrine abgelehnt. In der
Schweiz ruht die Zulassung von Pestwurz
(allerdings in einer anderen Priparateform
als in Deutschland) wegen vereinzelter
Erhshungen von Transaminasen. Mut-
terkraut ist in verschiedenen Formen
erhiltlich, die einzige in Studien nachge-
wiesene wirksame Form befindet sich
jedoch noch im Zulassungsverfahren und
ist noch nicht erhiltlich. Die verschie-
denen oralen Magnesiumpriparate sind
nicht zur Migrineprophylaxe zugelassen
und auch nicht verschreibungspflichtig.
Coenzym Q10 und Riboflavin fallen in
die Kategorie Nahrungserginzungsmittel
und werden ebenfalls nicht von den ge-
setzlichen Krankenkassen erstattet. Nur
in begriindeten Fillen haben manche
private Krankenkassen auf Antrag die
Erstattung der oben genannten Priparate
iibernommen.

Die Tagestherapiekosten in den
empfohlenen Dosierungen fiir verschie-
dene naturheilkundliche und etablierte
migrineprophylaktische Substanzen be-
trugen zum Zeitpunke der Verfassung
dieses Beitrags in Deutschland (jeweils
giinstigste Packungsgrofie):

— Petadolex 1,68 EUR (2 x 75 mg),

— Coenzym Q10 1,10 EUR (300 mg),

— Riboflavin 0,13 EUR (300 mg, nur
im Ausland so beziehbar),

— Metoprolol 0,37 EUR (95 mg
Succinat),

— Flunarizin 0,54 EUR (10 mg),

— Valproat 0,50 EUR (1.000 mg,
off-label),

— Topiramat 2,88 EUR (100 mg).

Literatur beim Verfasser

Prof. Dr. med. Dr. phil. Stefan Evers
Klinik und Poliklinik fiir Neurologie
Universitatsklinikum Miinster
Albert-Schweitzer-Str. 33, 48129 Miinster

E-Mail: everss@uni-muenster.de
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Interview

Multiple Sklerose: Paradigmen-

wechsel in der Pathogenese?

Uber neurodegenerative Aspekte in der Pathogenese der Multiplen
Sklerose, aktuelle Ergebnisse aus Langzeitstudien und Therapie-
empfehlungen, auch vor gesundheitspolitischem Hintergrund,
sprach Schriftleiter PD Dr. Albert Zacher mit Prof. Dr. Peter Rieckmann,

Wirzburg.

»Ein Paradigmenwechsel bei der Mul-
o tiplen Sklerose™— damit war kiirzlich
ein Fortbildungsartikel in einer Fachzeit-
schrift beschrieben, der vor allem die Neu-
rodegeneration bei der Multiplen Sklerose
(MS) als pathogenetisches Prinzip heraus-
stellte. Sebhen Sie das auch so?

Prof. Dr. P. Rieckmann: In der Tat miis-
sen die degenerativen Aspekte in der
Pathogenese der MS, die zu Axonunter-
gang und letztendlich auch zum Neu-
ronenverlust fithren, wesentlich genauer
beachtet werden und auch in neuen The-
rapieverfahren evaluiert werden. So sind
bestimmte Ansitze wie die Exzitotoxizi-
tit, die tiber NMDA-Rezeptoren medi-
iert wird und auch die Fehlregulation von
schnellen Natriumkanilen auf entmark-
ten Axonen zu nennen. Uber die Bedeu-
tung beider Mechanismen sind in den
letzten Jahren wichtige Erkenntnisse bei
der entziindlich mediierten Axondege-
neration gewonnen worden. Entspre-
chende frithe Phase II-Studien mit be-
kannten Medikamenten wie Memantine
oder Lamotrigin laufen bereits.

Ergeben sich daraus andere MS-Be-
® handlungsempfehlungen als bisher?

Rieckmann: Nein, nach wie vor gelten
die Empfehlungen zum frithen Einsatz
der immunmodulatorischen Priparate
bei entsprechendem Nachweis einer ho-
hen Entziindungsaktivitit, wie sie auch
gerade in dem kiirzlichen Update 2006
der MSTKG-Empfehlungen in ,Nerven-
arzt” verdffentlicht wurden [Anm. der
Redaktion: Multiple Sklerose Therapie
Konsensus Gruppe (MSTKG). Immun-

NEUROTRANSMITTER  2:2007

modulatorische Stufentherapie der Mul-
tiplen Sklerose — Aktuelle Therapieemp-
fehlungen. Nervenarzt 2006; 77
(12):1506-18.]

Wie wiirden Sie nach neuesten For-
® schungsergebnissen den ersten, klinisch
vielleicht sogar wenig auffiilligen Schub
einer MS behandeln?

Rieckmann: Der erste MS-verdichtige
Schub sollte uns zunichst einmal maxi-
mal aufmerksam in Bezug auf eine rasche
Kldrung aller differenzialdiagnostischen
Aspekte machen. Dann sollte nach Aus-
schluss anderer wahrscheinlicher Erkran-
kungen eine hochdosierte intravensse
Kortisonstoftherapie erfolgen. Nach
Riickgang der Symptome bei entspre-
chender Dissemination entziindlicher
Herde im Kernspintomogramm oder
auch multifokalen Auffilligkeiten in den
evozierten Potenzialen sollte dann eine
entsprechende immunmodulatorische
Friihtherapie mit einem der dafiir zuge-
lassenen Priparate begonnen werden.
Hierbei sind nicht nur der Schweregrad
des initialen Schubes und dessen Anspre-
chen auf Kortison, sondern die subkli-
nische Krankheitsdissemination, gemes-
sen anhand MRT, sowie eventuell bereits
vorhandene kognitive Funktionseinbu-
Ben wichtige Entscheidungsparameter.

Haben die kiirzlich veriffentlichten
® grofen Langzeitstudien neue Erkennt-
nisse fiir die MS-Behandlung gebracht?

Rieckmann: Da es sich bei den Versf-
fentlichungen im Wesentlichen um Fort-
fiihrungen aktiv behandelter Patienten

© Archiv

Prof. Dr. med. Peter
Rieckmann

Klinische Forschungs-
gruppe fiir MS und
Neuroimmunologie
Neurologische Universi-
tatsklinik Wiirzburg

aus den initialen plazebokontrollierten
Studien handelt, konnen wir daraus kei-
ne wesentlichen Aussagen zur Wirksam-
keit dieser Priparate zichen. Bedeutsam
sind aber die Erkenntnisse, dass auch
nach mehrjihriger, zum Teil tiber zehn-
jahriger Behandlung sowohl mit Betain-
terferonen als auch mit Glatiramerazetat
keine neuen, ungewdhnlichen Neben-
wirkungen zu erwarten sind.

Mehr denn je steht die Wirtschaftlich-
® feit oder gar Bezahlbarkeit von Be-
handlungsmethoden auf der Priifliste der
Gesundheitspolitiker. Wie kommentieren
Sie die derzeitige Diskussion, die in den
Medien heif§ und oft mit gewaltigen Sei-
tenhieben in Richtung der Pharmaindus-
trie geflibrt wird?

Rieckmann: Meine Meinung hierzu ist
klar. Solange wir fiir eine Erkrankung wie
die MS keine evidenzbasierten Maglich-
keiten der Primirprivention durch Le-
bensfithrung, Ernihrung oder andere
Verhaltensmaf$nahmen anbieten kénnen,
sind wir dazu verpflichtet, bei entspre-
chender Indikation, eine effektive Sekun-
ddrprophylaxe nach neuesten wissen-
schaftlicher Erkenntnisse durchzufiihren
— gerade bei chronischen Erkrankungen,
die zu langfristigen Behinderungen bereits
im jungen Lebensalter fithren konnen.

Herr Prof. Rieckmann, wir danken
® [hnen fiir das interessante Gespriich.
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Anamnese

Schwierigkeiten beim Reden bemerkte
die zum Zeitpunkt der Anamnese 78
Jahre alte, berentete Bankangestellte
erstmals vor sechs Jahren. So sei sie oft
nicht auf das richtige Wort gekommen
und habe Gegenstinde nicht immer
richtig benennen kénnen. Schon seit
ihrer Jugendzeit habe sie Probleme beim
Erkennen von Personen und mit dem
Namensgedichtnis gehabt. Eine dariiber
hinausgehende Hirnleistungs- oder Ver-

Fragen

1. Welche Aussage iiber die primar progressive Aphasie ist

richtig?

[a] klinisches Kennzeichen ist eine langsam progrediente
Aphasie bei sonst weitgehend unauffalliger Kognition.

[b] Sie kann mit einer Hyperoralitit (HeiRhunger, zum Mund

Neurologische Kasuistik

Langsam zunehmende
Sprachstorung

haltensstdrung sei ihr und den Angehs-
rigen nicht aufgefallen. Eine familidre
Belastung fiir eine neurodegenerative
Erkrankung besteht nicht. Bei den Ge-
fiflrisikofaktoren ist eine gut eingestellte
arterielle Hypertonie zu nennen.

Befund

Neurologische Untersuchung: Brady-
kinese der Zunge, keine Dysarthrie, kei-
ne Schluckstérung; bis auf eine Stand-
und Gangataxie mit Unsicherheit im

Seiltinzer- und Blindgang ohne gerich-
tete Fallneigung unauffillig; Gesichtsfeld,
Hirnnervenfunktionen und Pupillen-
funktion normal.

Neuropsychologsiche Untersuchung:
leichte Verlangsamung der kognitiven
Verarbeitung; leichte Defizite beim ver-
balen Lernen und in der semantischen
Wortfliissigkeit; allgemeine Orientierung,
verbales und visuell-figurales Gedichtnis
unauffillig; leichte Wortfindungsstrun-
gen; Probleme im Sprachverstindnis und

3. Welche Aussage iiber das p-Tau, -Protein in der Diagnostik

demenzieller Erkrankungen ist falsch?

[a] Das phosphorylierte Tau-Protein (p-Tau-Protein) ist zur
Differenzierung neurodegenerativer Erkrankungen weniger

sensitiv als die Bestimmung der Gesamt-Tau-Protein-Kon-

zentration.

fihren nicht essbarer Gegenstande) einhergehen.

Sie lasst sich diagnostisch besser durch Verhaltensinven-
tare als mit neuropsychologischen Testverfahren von einer

Alzheimer Demenz differenzieren.

[b] Eine erh6hte Konzentration von Tau-Protein findet sich

auch bei vaskuldrer Enzephalopathie.

Bereits vor dem Auftreten von typischen Alzheimer-

Fibrillen steigt das p-Tau-Protein im Liquor an.

[d] Sie kommt selten (<1 %) auch familiar vor (Tauopathien,

Ubiquitin-Einschliisse).

[d] Ein erhdhtes p-Tau-Protein spricht bei jiingeren Patienten
gegen eine frontotemporale Demenz.

[e] Pathologisch finden sich bei dieser Demenz keine

Alzheimer-Veranderungen.

2. Neuroradiologische Unterschungen bei der primir progres-

siven Aphasie zeigen ...

[a] ... signalreiche subkortikale Marklagerldsionen tempo-
rofrontal bilateral in den T2-Sequenzen im NMR.

[b] ... kernspintomografisch eine links temporale kortikale

Atrophie.

...eine beidseitige temporo-parietale Hypoperfusion im

HMPAO-SPECT.

[d] ... einen temporalen Hypermetabolismus links im FDG-PET.

[e] Auch bei noch normaler kognitiver Leistung in Screening-
Tests kann ein erhohter p-Tau-Protein/R-Amyloid-Quotient

ein erhohtes Risiko fiir eine Demenz anzeigen.

4. Welche Substanz konnte bei frontotemporaler Demenz

[a] Bromocritpin
[b] Donezepil
Trazodon

[d] Memantine
[e] keine

[e] ... eine Atrophie im oberen Temporallappen (Wernicke-Areal).
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beim Nachsprechen am stirksten sicht-
bar auf Satzebene; semantische Fihig-
keiten altersentsprechend unauffillig; im
Mini-Mental-Status (MMST) erreichte
die Patientin 28 von 30 Punkten; der
Uhrentest zeigte mit 9/9 keinen Hinweis
auf eine visuokontstruktive Stérung.
EEG: unauffilliger Befund.
Schddel-NMR: mehrere kleine, signal-
reiche Marklagerlisionen im subkortika-
len Marklager sowie eine links tempora-
le kortikale Hirnatrophie mit verbrei-
terter Zysterna Sylvii.
FDG-PET-Unterschung: Hypometabo-
lismus links fronto-temporal bei zusitz-
licher links frontal betonter Hirnvolu-
menminderung; Asymetrie im Bereich
der Stammganglien zu ungunsten der
linken Seite; Hypometabolismus rechts
zerebelldr ist vereinbar mit einer ge-
kreuzten Diaschisis.

Lumbale Liquoruntersuchung: norma-
le Zellzahl, normale Blut-Liquor-Schran-
kenfunktion, identische oligoklonale
Banden im Liquor und Serum; Neu-
ronen-spezifische Enolase (NSE) normal
(11,5 ng/ml); Tau-Protein normal (357
pg/ml); 8-Amyloid 1-42 normal (738
pg/ml); leicht erhghtes p-Tau,, -Protein
(74 pg/ml, normal unter 61 pg/ml).
Diagnose: primir progressive nichtfliis-
sige Aphasie.

Epikrise

Im Verlauf der nichsten eineinhalb Jah-
re schritt die Aphasie weiter voran, so-
dass die Spontansprache bei der Kon-
trolle fast vollstindig erloschen war. Es
kam zu einem zunehmenden sozialen
Riickzug und einer depressiven Ent-
wicklung mit Affekclabilitit. Den
Schwestern der Patientin fielen in den
letzten Monaten zudem eine Abnahme
der Képerpflege und eine Nachlissigkeit
bei der Kleidung sowie ein hiufiger un-
gehemmtes Essen auf. Zu alle dem hatte
sich eine Blasen- und Mastdarminkon-
tinenz entwickelt. Eine Orientierungs-
storung oder eine Dyskalkulie war wei-
terhin nicht erkennbar. Ein Therapie-
versuch mit Memantine fithrte nach
Angaben der Patientin und ihrer Ange-
hérigen zu keiner Besserung der Symp-
tomatik.

Dr. med. Peter Franz, Miinchen
CME-Ausschuss Neurologie
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zu 1: Die primdren progressiven Aphasien, erstmals 1982 von Mesulam beschrieben,
werden nach Konsensuskriterien, die 1998 von Neary veroffentlich wurden, zu den
degenerativen Erkrankungen des Frontal- und Temporallappens (frontotemporale
Demenzen) gerechnet. Leitsymptom ist dabei eine — wie im beschriebenen Fall —
Uber mindestens zwei Jahre progrediente Aphasie, die im Gegensatz zur Alzheimer
Demenz ohne Funktionsstérungen in anderen Bereichen (Visuokontruktion, Orien-
tierung) einhergeht. Dabei sind die zugrunde liegenden pathologischen Prozesse
wie das klinische Bild sehr variabel. Im Wesentlichen werden drei klinisch definierte
Pragnanztypen unterschieden: frontale/frontotemporale Verlaufsform, primare
progessive Aphasie und semantische Demenz [Leitlinien, 2005]. Die pathologischen
Veranderungen betreffen den frontalen und/oder temporalen Kortex sowie die
subkortikalen Strukturen und kénnen sowohl einseitig betont als auch primar
beidseitig beginnen. Klinisch lasst sich diese Gruppe von Erkrankungen durch neu-
rologische Begleitsymptome wie Motoneuron-Erkrankung oder Parkinson-Syndrom
(Tauopathien) unterteilen. Demografische Untersuchungen weisen eine familidre
autosomal dominante Vererbung in bis zu 18 % der Falle nach [Le Ber, 2006]. Sie
zeigen auch, dass Frauen haufiger an einer nichtfliissigen progressiven Aphasie als
Manner erkranken und dass das Erkrankungsalter mit 63 Jahren im Vergleich zur
frontotemporalen Demenz (57,5 Jahre) hoher ist [Johnson, 2005].

Aktuellste genetische Untersuchungen wiesen jetzt erstmals in zwei Familien mit
primdrer progressiver Aphasie und pathologisch nachgewiesenen Tau-negativen
Ubiquitin-Einschliissen eine Mutation des Progranulin-Gens nach [Mesulam, 2007].
Ob und wie die Verminderung des funktionell aktiven Progranulin-Proteins allein
oder in Kombination mit weiteren Mechanismen zur progressiven Aphasie fiihren
kann, ist noch ungeklart. Eine Mutation des Progranulin-Gens, die zu einer fron-
totemporalen Demenz fiihrt, konnte bereits auf Chromosom 17 lokalisiert werden
[Baker, 2006; Cruta, 2006].

Bei der nichtfliissigen Form der primadren Aphasie stehen die exekutiven Leistungen
wie Wortfliissigkeit, Tempo, Benennstorung, bei der semantischen Form der Verlust
Uber die Wortbedeutung im Vordergrund. Dagegen finden sich bei der Alzheimer
Demenz, die auch mit aphasischen Stérungen beginnen kann, ein starker beein-
trachtigtes Sprachverstandnis bei gut erhaltener Sprachmelodie, Grammatik und
Sprachfliissigkeit. Die Patienten mit einer semantischen Demenz sind im Alltag
schwerer beeintachtig und weisen signifikant mehr Verhaltensstérungen auf
[Rosen, 2006].

Auch wenn eine Differenzierung zur Alzheimer-Krankheit mit neuropsycholo-
gischen Testverfahren moglich ist, sind die liblichen Screeningverfahren bei der
progressiven Aphasie am Anfang oft unauffallig [Amici, 2006; Mendez, 2003]. So
sind im Verlauf auch Verhaltensbeobachtungen, die Hinweise auf frontale Verhal-
tensstérungen geben, hilfreicher in der Differenzierung zur Alzheimer-Demenz als
neuropsychologische Testverfahren [Kertesz, 2003].

Pathologisch finden sich auch in der Gruppe der primar progressiven Aphasien,
selbst bei strengen klinischen Kriterien zum Ausschluss von Alzheimer-Erkrankten,
bei einem Drittel der Patienten die typischen Zeichen einer Alzheimer-Krankheit,
wenn auch haufiger mit atypischer Lokalisation. So fand Knibb bei 23 Patienten
mit einer nichtfliissigen progessiven Aphasie bei zehn eine Tauopathie. Bei acht
von 15 Fallen mit einer fliissigen progressiven Aphasie wurden Ubiquitin-positive,
tau-negative Einschliisse im Frontal- und Temporallappen festgestellt; bei zwolf
der insgesamt 38 Patienten konnten jedoch typische Alzheimerveranderungen als
Ursache der Neurodegeneration nachgewiesen werden [Knibb, 2006].

zu 2: Die neuroradiologische Untersuchung kann gerade in der Friihphase der Er-
krankung oft einen unauffalligen CT- und NMR-Befund ergeben [Abe, 1997]. Erst

im Verlauf zeigt sich dann haufig in der NMR-Untersuchung eine links temporale
Atrophie mit Erweiterung des Unterhorns anterior/polar und bisweilen auch medi-
obasal mit Einbeziehung des Hippocampus sowie der Sylvischen Fissur [Weintraub,
1990; Turner, 1996]. Wahrend die Atrophie bei der fliissigen Form der primaren
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Aphasie (PPA) den linken oberen, mittleren und unteren Gyrus
temporalis betrifft, findet sich bei einer nichtfliissigen PPA

die Atrophie zumeist links inferior frontal und perisylvisch im
anterioren Inselbereich betont. Bei der logopenischen Form
(semantische Demenz), die mit inhaltsarmer aber fliissiger
Spontansprache und Stérungen der Syntax und Benennung
einhergeht, dominiert die Atrophie im linken posterioren Tem-
poral- und inferiorem Parietallappen [Gorno-Tempini, 2004].
Dabei zeigen Patienten, die friihzeitig mutistisch werden, eine
Betonung der Atrophie in der linken Pars opercularis, die sich
bis in den Stammganglienbereich ausdehnt und somit durch
den Befall koordinativer und exekutiver Sprachfunktionen

zu einem friihzeitigen Ausfall der aktiven Sprachfahigkeit
fiihrt [Gorno-Temini, 2006]. Mit langerem Krankheitsverlauf
zeigten, in einer Zusammenstellung von 112 Fallen, 43 % doch
eine beidseitige Atrophie frontotemporal [Westbury, 1997].

Da die funktionellen Stérungen den strukturellen Verande-
rungen wie bei der Alzheimer Krankheit jedoch vorausgehen,
finden sich bei funktioneller Bildgebung mit PET oder bei
SPECT-Untersuchungen selbst bei normalen MR-Befunden oft
bereits fokale Auffalligkeiten [Turner,1996]. Dabei zeigt sich
oft bereits friihzeitig eine Minderperfusion (HMPAO-SPECT)
oder ein Hypometabolismus im FDG-PET frontal, temporal
oder frontotemporal [Diehl, 2004]. Da der Nachweis einer Hy-
poperfusion oder eines Hypometabolismus im hinteren tem-
poroparietalen Assoziationskortex ein typischer Befund bei
Alzheimer-Demenz ist, gelingt die Differenzierung zwischen
einer Alzheimer-Demenz und einer frontotemporalen Demenz
bei einseitigem temporalem Befund nicht. In einer Unter-
suchung an 19 Patienten mit einer klinisch als nichtfliissige
primare progressive Aphasie eingeordneten Erkrankung, fand
Nestor im HMPAO-SPECT (bei einer Sensitivitdt von 50 % zur
Sicherung einer Alzheimer-Erkrankung) bei sechs Patienten
mit post-mortem gesicherter Alzheimerpathologie und bei 13
mit frontotemporaler Demenz eine Spezifitat von 100 % fiir
den Nachweis einer bilateralen temporoparietalen Minder-
perfusion. Bei einseitiger Minderperfusion lag die Spezifitat
nur noch bei 38 % [Nestor, 2007].

Liegt somit das klinische Bild einer progressiven Aphasie ohne
begleitende kognitive Stérung vor, erlaubt nur der Nachweis
einer beidseitigen temporoparietalen Minderperfusion mit
sehr hoher Sicherheit die Diagnose einer beginnenden Alzhei-
mer Demenz in Abgrenzung einer primar progressiven Apha-
sie oder frontotemporalen Demenz.

zu 3: Die Bestimmung des Tau-Proteins im Liquor zur Diffe-
renzierung einer neurodegenerativen Erkrankung ist in den
letzten Jahren umfangreich untersucht worden. So fand sich
auch bei Patienten mit beginnender Demenz, die in neuro-
psychologischen Screeningverfahren noch oberhalb der
Schwellenwerte lagen, bereits eine signifikante Erhdhung des
Tau-Proteins [Hampel, 2001]. Das am Aufbau der Mikrotubuli
beteiligte Tau-Protein steigt bei Patienten mit Alzheimer De-
menz im Liquor auf das dreifache der Werte bei Gesunden an.
Die Trennscharfe von Tau-Protein zwischen Alzheimer-Krank-
heit und anderen Demenzerkrankungen ist dagegen schlecht.
So finden sich auch bei anderen neurodegenerativen Erkran-
kungen und bei vaskuldrer Demenz erhdhte Werte [Buerger,
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2002]. Wird jedoch nicht die Gesamt-Tau-Proteinkonzentrati-
on, die alle Isoformen des Tau-Proteins umfasst, sondern nur
der phosphorylierte Anteil (p-Tau-Protein) bestimmt, so erhéht
sich die Spezifitat erheblich. In-vitro Untersuchungen an
Hirnschnitten legen nahe, dass die Phosphorylierung von Tau-
Protein an Threonin 231 (p-Tau231) spezifisch fiir die Alzheimer-
Erkrankung ist und noch vor der Bildung gepaarter helikaler
Filamente schon sehr friih im Krankheitsverlauf auftritt.

Untersuchungen von Buerger ergaben, dass das p-Tau-Pro-
tein ein sensitiver (9o %) und spezifischer (92 %) Marker zur
Differenzierung zwischen Alzheimer Krankheit und fronto-
temporaler Demenz ist [Hampel, 2004]. Mit der Messung

des p-Tau231-Proteins 3Bt sich auch die gerade im hoheren
Lebensalter schlechte Trennscharfe in der Abgrenzung zu einer
depressiven Storung im Vergleich zur alleinigen Bestimmung
des Gesamt-Tau-Proteins deutlich verbessern [Buerger, 2002].

Wahrend die — auch friihzeitig in der Plaqueentstehung bei
Alzheimer-Demenz auftretenden — inflammatorischen Medi-
atoren wie Interleukin-1 und Tumor-Nekrose-Faktor o klinisch
aufgrund ihrer Instabilitdt derzeit keine Bedeutung haben,
ist die Bestimmung von R-Amyloid, das mit zunehmender
Plaquebildung im Liquor abfallt, in der klinischen Diagnostik
weiterhin von Bedeutung. Neuere Untersuchungen an einer
Kohorte mit 139 Patienten zwischen 60 bis 91Jahren mit
normaler, geringer oder leichter Alzheimer-Demenz weisen
darauf hin, dass insbesondere die Bildung des p-Tau/R-Amylo-
id-Quotienten im Liquor als Pradiktor fiir eine im Verlauf sich
entwickelnde Demenz bei noch normaler kognitiver Leistung
zukiinftig herangezogen werden konnte [Fagan, 2007].

zu 4: Eine Vielzahl von Untersuchungen zu den verschiedenen
Transmittersystemen, die bei frontotemporaler Demenz be-
troffen sein konnten, wurde in den letzten Jahren veroffent-
licht. Dabei war zusammenfassend ein Trend zur Abnahme
der postsynaptischen Serotoninaktivitdt erkennbar [Zusam-
menfassung siehe Huey, 2006]. Allerdings zeigte sich in einer
schlecht durchgefiihrten, kleinen, doppelblind-plazebo-kon-
trollierten Studie durch die Gabe von 40 mg Paroxetin tiber
sechs Wochen keine Verbesserung der Verhaltensstorung bei
frontotemporaler Demenz. Aufgrund des anticholinergen
Effektes von Paroxetin kam es dagegen zu einer Verschlechte-
rung der Kognition [Deakin, 2003]. Die einzige weitere
Substanz, die in einer kleinen (26 Patienten), kontrollierten
Studie doppelblind untersucht wurde, ist Trazodon. Dies ist ein
relativ schwacher Serotonin-Agonist, der auf zusatzliche,
postsynaptisch adrenerge alpha-1- und praesynaptische
alpha-2- sowie Histamin-Rezeptoren wirkt. Unter Behandlung
mit Trazodon kam es zu einer signifikanten Besserung der
Verhaltensstérungen, aber zu keiner Besserung der Kognition.
Fast die Halfte der Patienten litt an erheblichen Nebenwir-
kungen [Lebert, 2004]. Die Untersuchungen zum Azetylcholin
zeigen — entsprechend der pathologischen Veranderungen
—keine Beeintrachtigung dieses Systems. Eine Untergruppe
von Patienten mit frontotemporaler Demenz kann auf einen
Azetylcholinesterasehemmer wie Donezepil sogar mit einer
Verschlechterung der Verhaltensstérungen reagieren [Men-
dez,2007]. Im Widerspruch dazu steht jedoch eine offene
Behandlungsstudie mit Rivastigmin, die zu einer Verbesserung
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der Verhaltensstérungen bei frontotemporaler Demenz fiihrte [Moretti, 2004]. Die
Untersuchungen zum Dopamin sind widerspriichlich. So fanden sich sowohl redu-
zierte als auch normale Liquorspiegel. Eine kleine (sechs Patienten), doppelblind
placebokontrollierte Studie zeigte, dass die Gabe von Bromocriptin liber sechs
Wochen bei Patienten mit progressiver Aphasie zu einer geringen Verzégerung der
Aphasie-Progression fiihrte [Reed, 2004].

Keine bisher untersuchte Substanz konnte einen positiven Effekt auf die kognitiven
Storungen bei einer frontotemporalen Demenz nachweisen.
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Der Fall

Wir schildern den Fall einer 63-jihrigen
Patientin mit einer paranoiden Schizo-
phrenie vom episodischen Verlaufstyp
mit zunehmendem Residuum, die auf-
grund eines persistenten Vergiftungs-
wahns weder Nahrung noch orale Me-
dikation zu akzeptieren bereit war. Auf-
grund von extrapyramidal-motorischen
Storungen (EPMS) waren die Moglich-
keiten der Gabe von parenteralen Anti-
psychotika stark eingeschrinkt. Dies
fiihrte dazu, dass wir alle sonstigen uns
bekannten antipsychotisch wirksamen
Therapicoptionen ausschépften, um die
aus der Nahrungsverweigerung resultie-
rende Selbstgefihrdung abzuwenden.

Anamnese

Die 63-jihrige Patientin wurde von ih-
rer Tochter, die gleichzeitig gesetzliche
Betreuerin war, in unserer Klinik vorge-
stellt. Fremdanamnestisch war zu erfah-
ren, dass die offenbar akut an einer pa-
ranoiden Schizophrenie erkrankte Pati-
entin aufgrund von Vergiftungsingsten
stark an Gewicht abgenommen hatte.
Sie habe sich stark zuriickgezogen und
wirke sehr veringstigt. Thr Pflegezustand
sei vernachlissigt und sie verwehre ihrer
Schwester den Zutritt zu ihrer Woh-
nung.

Die Patientin selbst gab an, sie wer-
de von der osteuropiischen Mafia be-
droht. Man gebe ihr jede Nacht Gift-
spritzen, weshalb sie nicht mehr so wie
frither laufen kénne. Die Mafia und ihre
Schwester wollten sie in ein Obdach-
losenasyl stecken, sodass in ihre Woh-
nung Obdachlose einquartiert werden
konnten. Sie sei nicht krank und brauche
daher auch keine Medikamente. Sie ak-
zeptiere lediglich ihre 14-tigige Depot-
spritze. Mit einem Klinikaufenthalt sei
sie nicht einverstanden.
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Paranoide Schizophrenie:
Zwangsbehandlung bei
Vergiftungswahn

Vorgeschichte: Die Patientin war 1989
im Alter von 47 Jahren im Ausland
ersterkrankt. Um sie in Deutschland be-
handeln lassen zu konnen, hatte ihr da-
maliger Lebenspartner ihr Medikamente
(Diazepam) ins Essen gemischt. Im Ab-
stand von jeweils etwa fiinf Jahren kam
es zu drei weiteren paranoid-halluzina-
torischen Exazerbationen, wihrend de-
rer diese Thematik von der Patientin in
Form von Vergiftungswahn ,wieder auf-
genommen‘ wurde.

Kam es nach der Erstmanifestation
noch zu einer Vollremission, blieben bei
spiteren Krankheitsphasen nach Klinik-
entlassung Restzustinde. In den Kran-
kengeschichten werden Stdrungen von
Affeke, Antrieb und Kognition im Inter-
vall beschrieben, Produktivsymptome
waren jedoch nie nachzuweisen.

Aufgrund wiederkehrender schwer-
wiegender EPMS (Zungenschlund-
krimpfe, Parkinsonoid) wurde wihrend
der letzten stationiren Behandlungspha-
se die Zuclopenthixol-Depotmedikation
gegen Risperidon als Depot ausgetausche.
Dabei kam es zu keiner vollstindigen
Remission, sodass die Patientin zur unten
beschriebenen Krankheitsphase nach
kurzer Zeit wieder aufgenommen werden
musste.

Familienanamnese fiir psychiatrische
Erkrankungen: leer.
Suchtmittelanamnese fiir Rauschdro-
gen und Alkohol: leer.

Befund

Internistisch-neurologischer Befund:
Allgemein- und Ernihrungszustand re-
duziert; die Patientin wies deutliche Pfle-
gedefizite auf, eine korperliche Untersu-
chung lehnte sie bei Aufnahme ab.

Psychopathologischer Befund: teilwei-
se systematisierte paranoide Wahnideen
sowie ausgeprigter Vergiftungs- und Be-

eintrichtigungswahn; Halluzinationen
in Form von kommentierenden Stimmen
sowie Zoenisthesien; Ich-Stérungen in
Form von ausgeprigten Derealisationen
(Zeitverschiebung) und Fremdbeeinflus-
sungserleben; Stimmung und Affeke teils
deutlich dysphorisch gereizt, teils auch
deutlich parathym; vereinzelt kam es im
Rahmen des Wahnerlebens zu fremdag-
gressiven Handlungen; es bestand weder
Krankheitseinsicht noch Behandlungs-
wille bei deutlich nachweisbarer doppel-
ter Buchfiihrung; paraklinisch (Labor,
EKG) und im Anisthesiekonsil ohne
wegweisende Befunde.

Behandlung und Verlauf
Aufgrund des schlechten Gesundheits-

zustandes der Patientin wurde nach zir-
ka einem Monat eine erneute stationire
Aufnahme und Unterbringung nach
BGB notwendig. In Riicksprache mit
der Tochter und Betreuerin der Patien-
tin beschlossen wir, die therapeutischen
Mafinahmen zu verstirken.

Die psychopharmakologischen Op-
tionen waren stark eingeschrinkt, da die
Patientin sich wihrend des gesamten
stationiren Aufenthaltes nicht dazu be-
wegen lief}, eine orale Medikation frei-
willig zu akzeptieren. Erschwerend kam
hinzu, dass in der Vergangenheit unter
konventioneller Neurolepsie nicht tole-
rierbare EPMS aufgetreten waren. Die
einzige atypische Alternative war das be-
reits gegebene Risperdal Consta, das wir
im Rahmen eines Heilversuchs iiber die
zugelassene Hochstdosis hinaus auf 75
mg 14-tigig erhohten. Es zeigte sich je-
doch keine wesentliche Beeinflussung der
Produktivsymptomatik. Die Patientin
verlor stetig an Gewicht und wurde zu-
nehmend marastisch. Dies machte eine
weitere Behandlung notwendig, was auch
ein vom zustindigen Amtsgericht in Auf-
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trag gegebenes, externes Gutachten be-
stitigte. Im Rahmen der Fallkonferenz
unserer Klinik entschieden wir, die per
definitionem therapieresistente Patientin
in einem Stufenplan zuerst einer Elektro-
krampftherapie (EKT) zu unterzichen,
dann gegebenentfalls eine orale Medikati-
on gegen ihren Willen iiber eine Nasen-
sonde durchzufiihren. Die alternative
Option war, die Patientin in eine geschlos-
sene Heimeinrichtung zu entlassen. Dies
erschien uns als der auf Dauer schwerwie-
gendere Eingriff, da es in der Vergangen-
heit durch konsequente Therapie stets
gelungen war, die Produktivsymptomatik
in die Vollremission zu bringen.

Nach einer Serie von 18 EKTs (zwei
Zyklen) besserte sich der psychopatho-
logische Querschnittsbefund der Patien-
tin. Sie wurde affektiv merklich schwin-
gungsfihiger, nahm stirker Kontake auf,
hatte keine Halluzinationen mehr und
wurde deutlich absprachefihiger. Dar-
authin konnten wir regelmiflige Ausgin-
ge, am Wochenende auch iiber Nachr,
gewihren.

Wir gingen von einer ausgeprigten
doppelten Buchfiihrung aus, da die Pa-
tientin auf Nachfrage zwar weiterhin
jegliche therapeutische Intervention ab-
lehnte, jedoch nach der ersten erfolgten
EKT-Sitzung keinen aktiven oder pas-
siven Widerstand mehr leistete und vor
der Anisthesie wie erforderlich auch im
Hinblick auf Zigaretten niichtern blieb.
Es stellte sich jedoch keine Entaktuali-
sierung vom Wahnerleben ein, was auf-
grund der ausgeprigten Vergiftungsideen
dazu fiihrte, dass die Patientin weiterhin
an Gewicht verlor.

Wir entschieden, die in der Vergan-
genheit wiederholt aufgetretenen, teils
schwerwiegenden EPMS voriibergehend
in Kauf zu nehmen. Wir behandelten
die Patientin nun tiglich intravenss mit
Haloperidol und Lorazepam. Wir hoff-
ten, die Wahnsymptomatik so weit
entaktualisieren zu konnen, dass es der
Patientin méglich sein wiirde, Medika-
mente per os zu akzeptieren. Diesen Be-
handlungsversuch brachen wir jedoch
nach 14 Tagen ab, da sich ein ausge-
prigtes Parkinsonoid entwickelte und
sich die psychopathologische Sympto-
matik nicht gebessert hatte.

Nach einer vorliufigen Unterbre-
chung der EKT und erneuter Riickspra-
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che mit der gesetzlichen Betreuerin und
den anderen Angehérigen, entschlossen
wir uns, die Patientin gegen ihren Willen
oral zu medizieren. Dazu wurde zuniichst
nur wihrend der Kurznarkose der wie-
dereingeleiteten EKT (drei mal wéchent-
lich) eine nasale Sonde gelegt, iiber die
wir neben hochkalorischer Nahrung auch
Aripiprazol und Clozapin in aufstei-
gender Dosierung verabreichten. Trotz
hoher verabreichter Dosen konnten im
Falle des Clozapins keine ausreichenden
Wirkstoffspiegel erreicht werden. Des-
halb gingen wir dazu iiber, die Medika-
mente tiglich iiber die Nasensonde zu-
zufithren. Ahnlich wie bei der Einleitung
der EKT manifestierte sich die bereits
bekannte ,doppelte Buchfiihrung’ der
Patientin: sie leistete nur initial geringen
Widerstand gegen die unangenehme Pro-
zedur der Applikation der Nasensonde,
lief§ sich in der Folge aber ohne Gegen-
wehr behandeln.

Leider konnte der Vergiftungswahn
trotz insgesamt 39 EKT-Sitzungen sowie
der auf oben genannten Weise erreichten
antipsychotischen Dreifachtherapie (Clo-
zapin, Aripiprazol und Risperidon) nicht
durchbrochen werden. Zwar kam es un-
ter dieser Behandlung zu Verbesserungen
in mehreren Bereichen der vormals be-
stechenden Psychopathologie. So bes-
serten sich Kognition und Affektivitit,
Fremdagressivitit, Halluzinationen und
Ich-Stérungen traten nicht mehr auf und
Antrieb und Psychomotorik waren we-
niger reduziert. Doch setzten sich die
paranoiden Ideen im Bezug auf das Kli-
nikumfeld sowie der bekannte Vergif-
tungswahn unverindert fort, was weiter-
hin zu Gewichtsverlust fiihrte.

Da mit den uns derzeit zur Verfii-
gung stehenden Mitteln eine weitere
Besserung der Symptomatik nicht anzu-
nehmen war, entlieflen wir die Patientin
probeweise nach Hause. Ein von uns
beauftragter ambulanter Pflegedienst
sollte die tigliche Nasensonde legen, die
die Patientin jeweils nur zur Medikamen-
ten- und Nahrungsapplikation akzep-
tierte. Da aber die Patientin dem Pflege-
dienst den Zutritt zu ihrer Wohnung
verwehrte, die von ihren Tochtern be-
reitgestellte Nahrung verderben lieff und
sich ihr Zustand erneut verschlechterte,
war eine erneute Klinkaufnahme nach
wenigen Tagen erforderlich. Wir ent-

Fragen m

1. Welches ist keine primare Indikation
fiir eine Elektrokrampftherapie (EKT)?

[a] Pernizidse Katatonie

[b] Malignes neuroleptisches
Syndrom

Mutismus und wahnbedingte
Nahrungsverweigerung bei
Schizophrenie

[d] schwere desorganisierte
Schizophrenie

2. Was ist die nédchste geeignete MaR-
nahme beim Feststellen von Therapie-
resistenz bei einer Schizophrenie?

[a] Elektrokonvulsionstherapie
[b] Lithiumaugmentation
Umstellung auf Clozapin

(d] Haloperidolgabe intravends

3. Welches atypische Antipsychotikum
existiert nicht in einer parenteralen

Darreichungsform?

[a] Olanzapin

(b] Risperidon

Quetiapin

[d] ziprasidon .&J

4. Welche Bedingung erlaubt nicht
automatisch den Einsatz der EKT zur
Behandlung einer Schizophrenie bei
Ausschluss aller Kontraindikationen?

[a] das Einverstindnis des Patienten
in Kombination mit dem Vorliegen
einer primaren Indikation

[b] eine Unterbringung nach dem
PsychKG

eine Unterbringung nach dem
Betreuungsgesetz (BGB) mit
Behandlungsauftrag des gesetz-
lichen Betreuers und richterlicher
Genehmigung.

[d] Gefahr in Verzug beim
Vorliegen einer primdren
Indikation unabhangig
vom Einverstandnis des
Patienten
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schieden uns daraufhin, die therapeu-
tischen MafSnahmen nacheinander ab-
zusetzen und nur die von der Patientin
freiwillig akzeptierte Gabe der Risperi-
don-Depotspritze beizubehalten. Es stell-
te sich jedoch heraus, dass der Vergif-
tungswahn weniger stark generalisiert
war als noch zum Zeitpunkt der Aufnah-
me. Im Rahmen des Bezugspflegesystems
organisierten wir deshalb allmittiglich
eine Begleitung der Patientin zu einer
von ihr gewihlten Lokalitit, wo sie unter
Aufsicht von ihr selbst gewihlte Gerichte
und hochkalorische Getrinke zu sich
nahm. Wir vermittelten der Patientin,
dass wir andernfalls fiir sie nur noch die
Alternative einer Unterbringung in einer
geschlossenen Heimeinrichtung sahen.
Mahlzeiten, welche die Patientin mit der
jiingeren Tochter selbst zubereitete, be-
gann sie ebenfalls wieder zu akzeptieren.
Wir konnten die Patientin nach beinahe
zwolf Monaten stationirer Therapie ge-
bessert, aber mit persistenter Positivsym-
ptomatik nach Hause entlassen.

S. Bahri

Dr. med. M. Jockers-Scheriibl

Dr. med. P. Neu

Klinik und Hochschulambulanz fiir
Psychiatrie und Psychotherapie
Charité — Universitatsmedizin Berlin
Campus Benjamin Franklin
Eschenallee 3,14050 Berlin

E-Mail: scharif.bahri@charite.de
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zu 1: Anhand des psychopathologischen Querschnittsyndroms einer Schizophrenie
und des Verlaufs (giinstig ist ein akuter Beginn) lassen sich Vorhersagen beziiglich
der zu erwartenden Wirksamkeit der Elektrokrampftherapie (EKT) treffen.

Wahrend Patienten mit hebephrener beziehungsweise desorganisierter Schizophre-

nie oder einer Schizophrenia Simplex kaum von dieser Behandlungsform zu profitie-

ren scheinen (D), sprechen Patienten mit katatonen, aber auch paranoid-halluzinato-
rischen Symptomen gut bis sehr gut auf die EKT an. Empfohlen wird die Kombination
mit antipsychotischer Pharmakotherapie, die in kontrollierten Studien der Alternati-

ve ,nur® EKT oder ,,nur Antipsychotikum in der Regel deutlich liberlegen ist.

Von einer primaren Indikation spricht man, wenn das indizierte Verfahren anderen
Therapieverfahren vorzuziehen ist. Dies gilt fiir den lebensbedrohlichen Zustand
der pernizidsen Katatonie (A) und des malignen neuroleptischen Syndroms (B). Aber
auch andere Umstande konnen eine EKT primar notwendig machen. Treten schwer-
wiegende, das Leben des Patienten bedrohende Symptome wie zum Beispiel Suizi-
dalitat, Kreislauf- und Stoffwechselentgleisungen aber auch Schwierigkeiten bei der
Nahrungsaufnahme (Nahrungsverweigerung (C), Schluckstérungen, Mutismus) auf,
muss die Moglichkeit einer EKT erwogen werden.

zu 2: Therapieresistenz ist gegeben, wenn zwei addquate Therapieversuche mit zwei
unterschiedlichen Antipsychotika ohne Erfolg blieben. Von adaquaten Therapiever-
suchen spricht man, wenn ein Praparat ausreichend lange (zwei bis sechs Wochen) in
ausreichender Dosis gegeben wurde und die Compliance gewahrleistet ist. Zugleich
sollten weitere Einflussfaktoren wie zum Beispiel Substanzkonsum ausgeschlossen
werden.

Aufgrund der iiberlegenen klinischen Wirksamkeit ist im Falle von Therapieresistenz
eine Umstellung auf Clozapin (C) zu empfehlen. Zugleich ist Clozapin ein Antipsycho-
tikum der dritten Wahl, welches aufgrund der schwerwiegenden Nebenwirkung der
Agranulozytose nur fiir die Behandlung therapieresistenter Patienten zugelassen ist.

EKT (A) ist den aktuellen (S3) Praxisleitlinien in Psychiatrie und Psychotherapie zufol-
ge erst zu erwagen, wenn eine Kombinationstherapie mit Clozapin und einem wei-
teren Antipsychotikum (z.B. Sulpirid) nach sechs Wochen noch ohne Response bleibt.

Die Lithiumaugmentation (B) spielt in erster Linie in der Therapie der Depression
eine grof3e Rolle. Eine aktuelle Meta-Analyse von 20 randomisierten kontrollierten
Studien von Leucht et al. (2004) sieht fiir die Lithium-Augmentation der Schizophre-
niebehandlung uneinheitliche Ergebnisse. Eine Signifikanz der Wirksamkeit konnte
nicht erreicht werden, insbesondere scheinen Patienten mit prominenten affektiven
Symptomen von dieser Art der Behandlung zu profitieren.

Haloperidol i.v. (D) ist fiir die Behandlung der therapieresistenten Schizophrenie
ungeeignet. In der Spezifizierung der Definition von Therapieresistenz wird in der
aktuellen Konsensusleitlinie empfohlen, typische Antipsychotika gegen Atypika aus-
zutauschen, bevor im Flussdiagramm mit der Clozapin-Gabe fortgefahren wird.

zu 3: Quetiapin (C) existiert derzeit nur in oralen Applikationsformen (Filmtabletten).
Risperidon (B) existiert in einer parenteralen Galenik als Depotpraparat mit sehr
langsamer Wirkstoffliberation und ist deshalb fiir die Akuttherapie ungeeignet. Zur
Akuttherapie stehen derzeit eine intramuskulare Applikationsform von Olanzapin (A)
und Ziprasidon (D) zur Verfligung. Beide Substanzen sind allerdings nur fiir eine Be-
handlung an maximal drei aufeinander folgenden Tagen zugelassen und es ergeben
sich Beschrankungen bei der gleichzeitigen Gabe von Benzodiazepinen. Mittelfristig
ist mit der Markteinfiihrung eines Olanzapin-Depotpraparates zu rechnen, welches
dann die zweite Alternative fiir eine atypische Depotmedikation darstellen wird.

zu 4: Das Gesetz fiir psychisch Kranke (B) ist Landerrecht und kann sich von Bundes-
land zu Bundesland inhaltlich geringfiigig unterscheiden, wobei die Unterschiede
sich zumeist auf den administrativen Teil des Vorgangs der Unterbringung beziehen.
Inhaltliche Voraussetzung ist in der Regel die akute Eigen- oder Fremdgefahrdung
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Losung zur psychiatrischen
Kasuistik

des Patienten, die durch die Unter-
bringung in einer psychiatrischen
Klinik verhindert werden soll. Das
Gesetz gestattet in der Regel nicht
automatisch die Behandlung der
zugrunde liegenden Erkrankung.
Ausgenommen hiervon ist die
krankheitsbedingte unmittelbare
Eigen- oder Fremdgefahrdung eines
Patienten zum Beispiel im statio-
naren Rahmen (Gefahr in Verzug),
die therapeutische Mafnahmen
ohne richterliche Bestatigung jeder-
zeit zuldsst und zum Beispiel im Falle
einer perniziosen Katatonie greifen
kénnte (D).

Selbstverstandlich kann eine EKT

bei entsprechender Indikationsslage
durchgefiihrt werden, wenn der
einwilligungsfahige Patient dem
zustimmt (A) beziehungsweise wenn
der Betreuer mit dem Aufgabenkreis
,Aufenthaltsbestimmungsrecht zum
Zwecke der psychiatrischen Heilbe-
handlung®einen entsprechenden
Antrag beim Vormundschaftsgericht
richterlich bestatigen lasst (C). Auf-
grund des geringen Risikos der EKT
bei giinstigem Nebenwirkungsprofil
verzichten viele Vormundschaftsrich-
ter darauf, diese MaBnahme extra zu
genehmigen, sondern interpretieren
den Behandlungsauftrag des gesetz-
lichen Betreuers als hinreichend.
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Schizophrenie: Niedrige Riickfallrate unter
langwirksamem Risperidon

Die Riickfallrate von Schizophrenie-Patienten korreliert mit ihrer Com-
pliance gegeniiber der verordneten Medikation. Die intramuskulare
Applikation von Neuroleptika-Depot-Formulierungen zeigt hier Vorteile.
Unsicherheiten bestehen aber haufig bei der Wahl der Dosierung fiir die
Langzeittherapie. In einer Ein-Jahres-Studie wurde der Outcome zweier
Dosierungen von Depot-Risperidon miteinander verglichen.

E inbezogen in die prospektive, dop-
pelblinde Multizenterstudie mit zwei
Dosierungen langwirksamen Risperidons
waren symptomatisch stabile auf eine
orale antipsychotische Medikation ein-
gestellte Patienten mit Schizophrenie
oder einer schizoaffektiven Stérung ent-
sprechend DSM-IV-Kriterien. Die Pati-
enten erhielten randomisiert alle 14 Tage
intramuskulir entweder 25 mg oder 50
mg der langwirksamen Risperidon-For-
mulierung, wobei in den ersten zwei bis
drei Wochen die vorherige Therapie mit
oralen Antipsychotika weitergefiihrt wur-
de. Primirer Studienendpunket der auf
ein Jahr angelegten Studie war die Zeit
bis zum ersten Riickfall, definiert als sta-
tionire Aufnahme oder durch andere
Kriterien einer Exazerbation.

In der Intention-to-treat-Population
war die Zeit bis zum Riickfall bei den
163 Patienten unter der 25-mg-Dosie-
rung und den 161 Patienten unter der
50-mg-Dosierung vergleichbar (p =
0,131). Die projizierte Zeit bis zum
Riickfall, ermittelt in einem post hoc
errechneten Regressionsmodell, lag bei
161,8 Wochen (25 mg) bezichungsweise
259,0 Wochen (50 mg). Die Ein-Jahres-
Inzidenzen fiir einen Riickfall betrugen
21,6% (n = 35) beziechungsweise 14,9 %
(n=24) (p=0,059), eine stationire Auf-
nahme wurde bei 10% (n = 16) der Pa-
tienten unter der 25-mg-Dosierung und
bei 6% (n = 10) unter der 50-mg-Rispe-
ridon-Dosierung als Riickfallgrund an-
gegeben.

Trotz einer bereits stabilen Einstel-
lung der Patienten zu Studienbeginn
ergaben sich bei den sekundiren End-
punkten, verschiedenen klinischen Va-
riablen in beiden Behandlungsgruppen,
noch miflige, statistisch signifikante Ver-
besserungen (z.B. bei psychotischen
Symptomen, Funktion, Schwere der Be-
wegungsstérungen).

© Archiv

Auch die Vertriglichkeit war in bei-
den Gruppen vergleichbar, hiufigste
Nebenwirkung war Schlaflosigkeit.

Fazit: Die Riickfall- und Rehospitalisie-
rungsrate von Schizophrenie-Patienten
ist unter langwirksamem, i.m.-appli-
zierten Risperidon niedrig: 78,4 % bezie-
hungsweise 85,1 % der Patienten bleiben
innerhalb von einem Jahr riickfallfrei.
Auch die klinische Symptomatik bessert
sich trotz zuvor bereits stabiler Einstel-
lung auf eine orale Medikation noch. Die
Ergebnisse weisen darauf hin, dass Depot-
Risperidon in einer Dosierung von 25—
50 mg fiir die Langzeittherapie geeignet
ist. bk

Simpson GM et al: A 1-year double-blind
study of 2 doses of long-acting risperi-
done in stable patients with schizophre-
nia or schizoaffective disorder.

J Clin Psychiatry 2006; 67:1194-1203
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Wirkt Methylphenidat bei Vorschulkindern?

Da es bis jetzt nur wenige Studien liber die Wirksamkeit und die Neben-
wirkungen der Therapie mit Methylphenidat bei Kindern mit ADHS
unter sechs Jahren gibt, wurde 2005 eine multizentrische prospektive
randomisierte doppelblinde Studie mit Cross-over-Design gestartet.

Die Ergebnisse liegen jetzt vor.

Die US-amerikanische Studie, die
vom National Institute of Mental
Health finanziert wurde, evaluierte so-
wohl die kurzfristige (nach fiinf Wochen)
als auch die langfristige (nach 40 Wo-
chen) Wirkung und Nebenwirkung der
medikamentdsen Therapie bei Vorschul-
kindern mit ADHS. 303 Kinder im Alter
von drei bis fiinfeinhalb Jahren mit der
Diagnose ADHS gemifl der DSM-IV-
Klassifikation wurden in der Studie mit
Methylphenidat behandelt.

Die Probanden durchliefen sieben
Phasen der Studie. Phase 1: Screening,
Diagnose ADHS auf der Basis der Con-
nor Rating Scale fiir Eltern und Erzie-
her; Ausschlusskriterien waren Minder-
begabung, psychische Stérungen sowie
Tic-Erkrankung; Phase 2: zehnwéchiges
Elterntraining; Phase 3: erneute Beur-
teilung der ADHS-Kriterien mit den
Connor Rating Scale sowie den Global
Impression-Improvement Scales (CG-1);
Phase 4 und 5: Nach einer offenen Tit-
ration mit Methylphenidat (um die
Vertriglichkeit zu erkennen) wurde die
Doppelblind-Titration von Methylphe-
nidat versus Plazebo iiber fiinf Wochen
begonnen. Die Dosis wurde dreimal
tiglich verabreicht beginnend mit einer
Einmaldosis von 1,25 mg und wéchent-
licher Steigerung bis 7,5 mg. Phase 6:
Kinder, die positiv auf die Stimulanzi-
entherapie reagierten, wurden dop-
pelblind iiber vier Wochen in eine Ver-
um- und eine Plazebo-Gruppe rando-
misiert. Phase 7: Alle Kinder wurden in
einer jetzt offenen Studie iiber 40 Mo-
nate mit der fiir sie wirksamsten Thera-
pie weiterbehandelt, die in monatlichen
Abstinden kontrolliert und adaptiert
wurde. Nach der 5. und nach der 6.
Phase gaben Eltern und Erzieher mit
Fragebogen ihre Beurteilung iiber das
Verhalten ihres Kindes ab.

183 Kinder mit ADHS wurden in
die Studie aufgenommen, 165 Kinder
erreichten die Phase 5, nur 95 Kinder

Methylphenidat wirkt nicht in jedem
Alter gleich. Wie effektiv ist es bei
jingeren Kindern?

vollendeten die 70 Wochen bis zum Stu-
dienende. Bei einer mittleren Methyl-
phenidat-Dosis von 14,2 mg/d + 8,1
mg/d konnte im Vergleich zu Plazebo
eine signifikante Besserung der Kernsym-
ptomatik des ADHS beobachtet werden.
Die Effektstirke bei den Vorschulkindern
war mit 0,4—0,8 jedoch deutlich geringer
als bei den Schulkindern mit 0,6—1,3.
11% der Kinder brachen die Studie
wegen Nebenwirkungen aufgrund der
Medikation ab. 30% der Eltern berich-
teten iiber voriibergehende Nebenwir-
kungen wie emotionale Labilitit, Irrita-
bilitit, Stereotypien sowie iiber Ein-
schlafstérungen und Appetitmangel. Bei
vier Kindern trat die Tic-Symptomatik
zum ersten Mal auf. Ein Kind litt unter
einem Hautausschlag nach der Medika-
menteneinnahme. Herzfrequenz und
Blutdruck blieben bei allen Probanden
unverindert. Die Wachstumsgeschwin-
digkeit war bis zu 20 % reduziert (1,38
cm/Jahr), die Gewichtszunahme um
55% (1,32 kg/Jahr) geringer.
DNA-Untersuchungen der Studien-
kinder ergaben eine Assoziation zwischen

© stock.xchng

Wirkung und Varianten des Dopamin
Receptor (DRD4) Promoter sowie dem
Synaptosomal-associated Protein 25
(SNAP25). Nebenwirkungen wie Tics
und Irritabilitit und buccolinguale Be-
wegungsauffilligkeiten waren assoziiert
mit Verinderungen in SNAP25. Irrita-
bilitit und soziale Stérungen bei Dosis-
steigerung waren dagegen assoziiert mit

DRD4-Varianten.

Kommentar: Das Ergebnis entspricht
den klinischen Erfahrungen: Die Stimu-
lanzientherapie wirkt auch bei Vorschul-
kindern, aber nicht so sicher wie bei
dlteren Kindern. Méglicherweise spielt
hier aber auch ein Dosiseffekt mit Un-
terdosierung eine Rolle. In der Studie
zeigten die Kinder mit der héchsten Do-
sis (3 x 7,5 mg) die hchste Effekestirke.
Wichtig ist die Beobachtung, dass mit
einer niedrigen Dosis dreimal tiglich
begonnen werden sollte, mit langsamer
Steigerung.

Die Vertriglichkeit der Stimulanzi-
en ist bei jiingeren Kindern geringer als
bei Schulkindern. Bei 11% kam es zu
einem Abbruch der Therapie. Der Ein-
fluss auf das Lingenwachstum (um 1,38
cm geringeres Wachstum pro Jahr)
macht deutlich, dass bei allen Kindern
unter Stimulanzientherapie — aber vor
allem bei Kindern unter sechs Jahren —
das Lingenwachstum sorgfiltig kontrol-
liert werden muss. Trotzdem ist es zu
frith, um von einer bleibenden Wachs-
tumsstorung zu sprechen: Das Wachs-
tum der Kinder der Studie wurde nicht
mit einer Kontrollgruppe sondern mit
Normperzentilen verglichen und der
Zeitraum von einem Jahr ist noch zu
kurz, um von einer Reduzierung der
Endlinge zu sprechen.

Interessant sind die molekulargene-
tischen Untersuchungsergebnisse: Sie
erkliren die individuell so unterschied-
liche Wirkung beziehungsweise das Ne-
benwirkungsspektrum. Hier wird in der
Zukunft sicher noch viel Forschungsar-
beit stattfinden.

Dr. Kirsten Stollhoff, Hamburg

Kollins S et al., Greenhill L et al., Wigal T
etal., Swanson J et al., McGough J et al.
Preschool ADHD Treatment Study (PATS).
J Am Acad Child Adolesc Psychiatry
2006; 45:1275—322
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