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Psychopharmakotherapie
Gewicht im Griff dank integrierter Versorgung
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»Nach wie vor gilt,
was einmal ein riistiger alter Herr gesagt haben soll:
,Weise Greise sind leise’«

Schriftleiter

PD Dr. med. Albert Zacher

Greilse

Weise

ie G8-Gipfel-Informationskanonade hat uns drastisch vor

Augen gefiihrt, wie der demografische Wandel nicht nur
die Zahl der Altersdemenzen erhéht, sondern auch die der geis-
tig durchaus regen und alles andere als mundfaulen Altpolitiker,
die dhnlich Taxifahrern und Frisoren alles besser machen wiir-
den, wiren sie denn an der Regierung. Diese Greise sollen
heute Thema sein. Altbundeskanzler Helmut Schmidt, in dem
unsere Mitbiirger den weisesten lebenden Deutschen sehen,
verschmihte beispielsweise zwischen zwei Zigaretten die Teil-
nahme am G8-Gipfel (wozu er gar nicht geladen war, vielleicht
weil in den Sitzungen Rauchverbot herrschte; er gab allerdings
andere Griinde an). Ex-Gesundheitsminister und ,Jesuiten-
schiiler (warum nur betonen Journalisten dies immer?) Heiner
Geifller solidarisierte sich lauthals mit den Attac-Aktivisten und
drohte dem Polizisten Keile an, der ihn beim Demonstrieren
stéren wiirde. Jimmy Carter, als Prisident passiv duldend, nun
als Politgreis ein zupackendes Energiebiindel, zog wieder einmal
Bush-Junior rhetorisch die Ohren lang.

Ein Greis von 50 Jahren
Nach meinem Eindruck bedarf der Begriff ,Greis“ unseres
Schutzes und unserer Wertschitzung in wesentlich hoherem
Mafle als die kiirzlich von Sprachhiitern auf die rote Liste ge-
setzten Worter , Kleinod“ und , Schliipfer”. Denn er droht vom
,Senior” wie eine schone Blume vom Unkraut {iberwuchert zu
werden, vielleicht weil er denen, die sich aufgrund ihres Alters
mit ihm schmiicken diirften, anscheinend gar nicht schmeckt.
Kant dagegen soll sich schon im zartesten Mannesalter als
,»Greis von 50 Jahren“ bezeichnet haben. Schmidt, Geifiler, Car-
ter und Konsorten wiirde es wohl nicht einmal mit 80 oder 90
einfallen, sich selbst den Greisen zuzurechnen. Das Alter hitten
sie ja, aber vielleicht lehnen sie ab, was man gemeinhin von
einem Greis erwartet, dass er nimlich das aktuelle Tagesgesche-
hen milde, abgeklirt und nachsichtig begleitet, nicht aber stin-
dig darauf lauert, bei jeder sich bietenden Gelegenheit polternd
den Nachfolgern vorzuhalten, dass sie alles falsch machten.
Den Bekenntnissen zum Greisentum steht einfach entgegen,
dass Alter nicht vor Torheit und schon gar nicht vor dem Ver-
such schiitz, fiir seinen Protest, Publikum oder gar Mitstreiter
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zu aktivieren. Interessanterweise heischen und finden diese
Grofivater-Politiker ja manchmal iiber die Képfe der amtie-
renden Nachfolgergeneration hinweg Unterstiitzung bei den
Enkeln. Denken Sie nur an die 68er-Demonstranten, die vor-
wiegend Konterfeis birtiger Grofviter mit sich herumschlepp-
ten und deren Altersweisheiten skandierten. So weit haben es
unsere hyperaktiven Altpolitiker denn doch nicht gebracht,
obwohl es ihnen sicherlich nicht missfallen hitte, wenn Heili-
gendamm-Demonstranten mit Transparenten, bestiickt mit
ihren Portraits, zum Schutzzaun gestiirmt wiren.

Ein Vorschlag zur Giite
Was konnte man ihnen denn anbieten, fiihlen sie sich doch
offenkundig dazu aufgerufen, weiterhin das Weltgeschehen zu
beeinflussen oder wenigstens zu kommentieren. Kann viel-
leicht ein internationaler Greisengipfel als eine Art Welt-
Areopag an die Uno angegliedert werden, um sie aus der Isola-
tion in ihren informellen Brabbel-Gruppen zu befreien und
ithnen damit eine wiirdige und ihre Wiirde vor ihnen selbst
schiitzende Plattform zu bieten? Schliefilich ldsst die womdg-
lich irgendwann auf den Kopf gestellte Alterspyramide erwar-
ten, dass sich in ein paar Jahren noch mehr Aktiv-Greise ins
Tagesgeschehen einbezogen sehen wollen und sich mit Talk-
Show-Auftritten zu den Themen Pflegeversicherung oder
Krippenplitze fiir die Urenkel nicht zufrieden geben werden.
Eines allerdings sollte sich jeder potenzielle Greis ins
Stammbuch schreiben: Forciertes Herumgendsrgel und Besser-
wissen, sich Anbiedern bei der Enkelgeneration — das beschidigt
das Ansehen und die natiirliche Ehrerbietung, die ihm von
alterswegen zukommt. Nach wie vor gilt, was einmal ein riis-
tiger alter Herr gesagt haben soll: ,Weise Greise sind leise®.

Thr



12 Gewicht und Psychopharmaka

Die unerwiinschte Gewichtszunahme ist haufig ein
kritischer Faktor einer Psychopharmakotherapie. Ein neues,
integriertes Versorgungsprogramm verspricht Abhilfe.

20 Bipolare Storungen

Patienten mit bipolaren Stérungen miissen oft gegen
Stigmatisierung kampfen. Intensive Aufklarungsarbeit
soll dies kiinftig andern.

32 Systemausstieg

Der Berufsverband Deutscher Nervendrzte erwagt den

Ausstieg aus dem System der Kassenarztlichen Vereinigung.

Nun soll der Vorstand die kollektive Zulassungsriickgabe im
Rahmen eines sogenannten ,Korbmodells“ priifen.

Titelbild:
Marina Apollonio,
Spazio ad attivazione cinetica
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34 Therapieresistente Depression

Etwa ein Drittel der depressiven Patienten sprechen auf eine
eingeleitete Behandlung nicht oder nur ungeniigend an.
Von Therapieoptimierung liber Antidepressivumwechsel bis
zur Augmentation —erfolgversprechende Interventions-
moglichkeiten sind gegeben.

Wichtiger Hinweis!

Diese Ausgabe enthalt auf S. 58 f. den Kongress Report
aktuell ,Interview mit Dr. Werner Kissling, Miinchen:
Complianceprogramm unterstiitzt Behandlungserfolg bei
Schizophrenie* sowie auf S. 72 f. den Kongress Report
aktuell ,,Basistherapie der Multiplen Sklerose: von der
Entzlindungshemmung zur Neuroprotektion?“.

Beigelegt ist die med-online, das Computer- und Internet-
magazin fir Arzte (Ausgabe 3/2007).
Wir bitten um freundliche Beachtung!

Wie Sie uns erreichen

Verlagsredaktion:

Dr.rer. nat. Claudia Mack (Redaktionsleitung),
Telefon: 089 4372-1403, Fax: 089 4372-1400,
E-Mail: maeck@urban-vogel.de

Kathrin Rothfischer (Redaktion)

E-Mail: rothfischer@urban-vogel.de

Schriftleitung:

PD Dr. med. Albert Zacher,

Telefon: 0941561672, Fax: 094152704,
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de
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Nachrichten

ARZTEGESUNDHEIT

Sklaven in Weil% ...

[ .. unter diesem Titel berichtet die

Miinchner Medizinische Wochenschrift
(MMW) vom Symposium , Arztegesundheit*
aufdem Internistenkongress in Wiesbaden

am16. April 2007.

Seit den goer-Jahren ging die Zahl derjeni-
gen Studienanfanger, die nach dem Exa-
men den Arztberuf ergriffen, um fast die

Halfte zuriick. Von 11.500 Medizinern, die

jahrlichihr Staatsexamen ablegen, nehmen

nur noch 6.800 eine Tatigkeit als Arzt im

Praktikum auf. Der Arbeitsmediziner Prof.
Dr. Dennis Nowak berichtet von zuneh-
mender Arbeitstuberlastung im Klinikalltag.
Klinikarzte leisten jedes Jahrinsgesamt 5o

Millionen Uberstunden, die nicht vergiitet

werden. 40% der arztlichen Arbeitszeit

bestehen in Dokumentations- und Verwal-
tungstatigkeiten. Es werden hohe Qualitats-
und Zuverlassigkeitsanforderungen gestellt.
Gleichzeitig haben Arzte aber kaum Mog-
lichkeiten, ihre Arbeitsbedingungen selbst

zu beeinflussen. Vor allem auch das Miss-
verhaltnis zwischen der geforderten und

erbrachten Leistung und der Honorierung

in Form von Gehalt, Arbeitsplatzsicherheit

und dem Gefiihl von Wertschdtzung wird

als unangemessen empfunden.In Deutsch-
land verdienen Krankenhausarzte kaufkraft-
bereinigt am wenigsten im Vergleich zu

anderen Industrienationen.

450 Internisten, Allgemeinarzten und Chir-
urgen berichteten in ausfiihrlichen Frage-
bogen Uber ihre berufliche Situation, Le-
benszufriedenheit und Gesundheit. Die

durchschnittliche Wochenarbeitszeit lag

bei 55 Stunden. 60 % der Befragten gaben

an, standig oder sehr haufig unter Zeitdruck

zu stehen. Arzte mit Giber 70 Wochenstun-
den in Praxis oder Klinik fiihlen sich immer
auch korperlich beeintrachtigt, haufig

kommt eine depressive Verstimmung hin-
zu.lm gesundheitsbezogenen Fragebogen

zur Lebensqualitat erreichten Arzte in

punkto Schmerzen, allgemeiner Gesund-

,Es ist weder verwerflich, noch politisch
unkorrekt, tiber die eigenen Honorar-
ansprtiche und die Forderungen nach
humanen Arbeitsbedingungen offen

und laut zu sprechen.”

Dr. med. Gunther Carl

heitswahrnehmung, Vitalitat, sozialer
Funktionsfahigkeit nicht den Bevélkerungs-
mittelwert.

Kommentar: Auch im niedergelassenen Be-
reich werden pro Jahr s50-70 Millionen Uber-
stunden unbezahlt erbracht, wenn man die
niedrigen Punktwerte, den mangelnden In-
flationsausgleich und unbezahlte, Budget
sprengende Leistungspunkte in Stunden
umrechnet. Die Jahresgehdilter ausldndischer
Kollegen sprechen fiir sich. Ich frage mich
nur, warum sich hiesige Kollegen oftmals in
den erbitterten Streit mit KV und Kranken-
kassen begeben, wenn es um das Medika-
mentenbudget fiir ihre Patienten geht. Uber
das eigene Honorar verlieren sie jedoch kein
Wort. Dabei ist es weder verwerflich noch
politisch unkorrekt, iiber die eigenen Hono-
raranspriiche und die Forderungen nach
humanen Arbeitsbedingungen offen und
laut zu sprechen.

HONORARE
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Jahresgehalter von Kranken-
hausarzten, in US-Dollar

(2006, kaufkraftbereinigt)

USA 267.993
Australien 203.132
Niederlande 175.155
GroRbritannien 125.155
Frankreich 116.077
Ttalien 81.414
Danemark 73.236
Spanien 67.785
Deutschland 56.455

Quelle: National Economic Research
Associates Economic Consultants

KBV-VV fordert getrennte Verteilungspunktwerte

[> Der Gesetzgeber sieht ab dem 1.Janu-
ar 2009 keine Verteilung der Gesamtver-
glitungen in haus- und facharztliche Leis-
tungen mehrvor.Nach den Vorstellungen

der KBV fiihrt die Reform des EBM 2008
zu einer erheblichen Steigerung des Ver-
gltungsvolumens. Ab 2008 soll der ein-
heitliche BewertungsmaRstab (EBM) weit-
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gehend pauschaliert werden. Die Ausga-
bensteigerung im ambulanten arztlichen
Bereich soll 4—7 Mrd. EUR betragen, was
einer Beitragserhdhung von 0,4—-0,6 Punk-
ten entspricht.

Die Hausarzte sprechen sich mit einer
Fallpauschale von circa 75-85 EUR fiir eine
extreme Form der Pauschalierung aus.
Nach Angaben der KBV lassen sich jedoch
im facharztlichen Bereich die differenzier-
ten Leistungen nicht so pauschalieren.
Andernfalls wiirden Leistungsmenge und
Leistungsqualitat sehrintransparent und
kaum kontrollierbar. Weil man von einer
unterschiedlichen Mengendynamik im
haus- und facharztlichen Bereich ausgeht,
sollen nun getrennte Orientierungspunkt-
werte festgelegt werden. Zu dieser Ge-
setzesanderung mochte man die Politik
bringen. Der Vorstand der KBV wurde au-
Berdem von der Vertreterversammlung
(VV) aufgefordert, die regionalen Hono-
rare so festzulegen, dass sie bundesweit
mindestens so hoch wie in den besser ge-
stellten KVen sind. Andernfalls soll eine
Sonder-VV einberufen werden.

Kommentar: Hier genau liegt der Hase im
Pfeffer: Der Medizinfortschritt findet im
fachdrztlichen Bereich statt. Ein grofSer Teil
fachdrztlicher Leistungen wird von Haus-
dgrzten per Uberweisung veranlasst (Labor,
Radiologie, ,Uberweisungssalven™ bei un-
klaren Krankheitsbildern zu den verschie-
densten Fachdrzten). Die finanziellen Folgen
mit sinkenden Punktwerten tragen jedoch
die Fachdrzte, nicht die Veranlasser. Die For-
derung der KBV-VV nach gleich guten Ho-
noraren fiir bisher minderbemittelte KV-Re-
gionen diirfte den ersten Versuch darstellen,
bisher noch einigermafen ausreichend ver-
dienende Siid-Kassendrzte auf den finan-
ziellen Niedergang vorzubereiten.
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PROTEST

Arzteschaft gegen elektronische Gesundheitskarte

[ Ein Totalausstieg der Arzteschaft aus
der elektronischen Gesundheitskarte wur-
de beim Deutschen Arztetag im Mai 2007
nicht gefordert. Allerdings durfe das Arzt-
Patientenverhaltnis durch unsicheren Da-
tenschutz nicht belastet werden. Die Arzte-
schaft will nicht die Kosten fiir die Einfiih-
rung der elektronischen Gesundheitskarte
(eGK) tragen.

Kommentar: Endlich einmal hat die deut-

sche Arzteschaft einen Pflock gegen die
elektronische Gesundheitskarte einge-

WAHLTARIFE

rammt. Wir wollen dafiir weder die Einftih-
rungs- noch die laufenden Kosten tragen.
Denn die Gesundheitskarte bringt den
Arzten nichts. Im Gegenteil, der biirokra-
tische Aufwand und der Zeitaufwand wer-
den massiv steigen. Die elektronische Ge-
sundheitskarte wird nicht nur zum gldser-
nen Patienten sondern auch zum gldsernen
Arzt fiihren. Es gibt preiswertere und prak-
tikablere Mdglichkeiten, relevante Diag-
nostik- und Therapiedaten von Patienten
beim behandelnden Arzt zusammenzu-
fiihren.

BVA stoppt Chefarztbehandlung im GKV

[ Vom Bundesversicherungsamt (BVA)
wurde die Genehmigung von Wahltarifen
mit Zusatzleistung wie Chefarztbehand-
lung oder Zweibettzimmer durch gesetz-
liche Krankenkassen (GKV) untersagt. Dem
gegenUiber hatte das BMG in einem Schrei-
ben an den Gesundheitsexperten der FDP,
Daniel Barth, die Auffassung vertreten, der-
artige Wahltarife seien zulassig.

ARZNEIMITTEL-RABATTVERTRAGE

Kommentar: Hier versucht die GKV in den Ti-
tigkeitsbereich der privaten Krankenversiche-
rung (PKV) einzubrechen, was wettbewerbswid-
rig sein diirfte. Denn die PKV darf nur auf ein

vom Gesetzgeber definiertes Versichertenklien-
tel zugreifen und muss risikoadjustierte, gehalts-
unabhdngige Versicherungsprimien kalkulieren.
Diese spezifische Wettbewerbssituation dtirfte

zu einem linger dauernden juristischen Streit
bis in héchste Instanzen fiihren.

Generika bei Bevolkerung akzeptiert

> Im Auftrag der Deutschen BKK unter-
suchte das Marktforschungsinstitut IPSOS
bei 1.000 Versicherten unterschiedlicher
gesetzlicher Krankenkassen die Akzeptanz
von Generika.80 % der Befragten gaben an,
jede Einsparmoglichkeit solle genutzt wer-
den, wenn die Versorgung des Patienten
darunter nicht leide. Mit den Arzneimittel-
Rabattvertragen werden angeblich Einspa-
rungen von circa 7 Mio. EUR erzielt, die
pramiensenkend vollstandig an die Versi-
cherten weitergegeben werden.

Kommentar: In der Tat gibt es heute kaum
noch Patienten, die mit der Rezeptierung von
Generika unzufrieden sind oder partout das
Originalpraparat haben wollen. Auch die
zunehmende Gepflogenheit, ausschliefSlich

A
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den generischen Namen der verordneten

Substanz zu rezeptieren findet Akzeptanz

bei den Patienten. Allerdings kann hierdurch

die Therapietreue gerade bei neurologischen

oder psychiatrischen Patienten deutlich sin-
ken, zumal wenn das Substitutionsprdparat
nicht entsprechend teilbar ist.

Nachrichten
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Nachrichten

ANDERUNGEN

Neuer BMA in Kraft

[ Das neu gefasste Vertragsarztrechts-
Anderungsgesetz (VAndG) fuhrte zu etli-
chen Modifikationen im Bundesmantelver-
trag Arzte (BMA): Darauf einigten sich die
KBV und die Spitzenverbande der GKV. Der
neue BMA trat zum1.Juli 2007 in Kraft mit
folgenden wesentlichen Anderungen:

— Zulassungs- und Ermachtigungsregu-
larien fiir die mit dem VAndG neu ge-
schaffenen ortlichen und tberortlichen
Berufsausiibungsgemeinschaften
(,Filialbildung"),

— Qualitatssicherung: Kriterien zur perso-
nellen und betriebsstattenbezogenen
Erfiillung von QS-Kriterien,

— Regeln zur verbesserten Anstellung von

—auch fachgebietsfremden — Arzten
(zukuinftig ist bei Vollzulassungen i.d.R.
die Anstellung von bis zu drei ange-
stellten Arzten bzw. vier angestellten
Arzten fur medizinisch-technische
Fachgruppen moglich),

__ Vorgaben zur sogenannten ,,person-
lichen Leitung” fiir Praxen mit ange-
stellten Arzten als Erganzung zum Prin-
zip ,personliche Leistungserbringung®,

— Regeln zur Ausiibung der vertragsarzt-
lichen Tatigkeit an weiteren Orten
(Haupt- und Nebenbetriebsstatten),
auch fir KV-tibergreifende Berufsaus-
ibungsgemeinschaften,

__ Vorgaben zu Prasenz-, Versorgungs-
pflichten des Arztes an Haupt- und
Nebenbetriebsstatten,

L a8
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__ Schaffung einer neuen Arzt- und Be-
triebsstattennummernsystematik fir
den Datentrageraustausch zwischen
KV und Krankenkasse sowie alle ver-
tragsarztlichen Vordrucke (jeder Arzt
erhalt zum 1.Januar 2008 eine neue,
lebenslang gliltige Arztnummer, fiir
jede Betriebsstatte gilt eine eigene
Betriebsstattennummer).

Kommentar: Hier wird im Einzelnen geregelt,
wie viele Zweigpraxen in welcher Entfernung

und unter welchen Voraussetzungen ein

Kassenarzt griinden darf, die Anzahl der Wo-
chenstunden, in denen er an anderen Orten

mit kooperierenden Partnern zusammenar-
beiten darf und die Bedingungen zur Anstel-
lung auch fachgebietsfremder Arzte in der
eigenen Praxis. Dartliber werden wir noch

ausftihrlich berichten. Ab 1. Januar 2008 wird

der gldserne Arzt endgliltig eingefiihrt: Jeder
Vertragsarzt erhilt eindeutig zuordenbare

(gegebenenfalls mehrere bei mehreren Be-
triebsstdtten) Arztnummern, die lebenslang

gliltig sind. Vermeintliches Missbrauchspoten-
zial soll damit von vorne herein ausgeschlos-
sen werden. Damit kann die KV jederzeit

nachvollziehen, welche Leistungen von wem,
wo und in welchem Zeitrahmen erbracht

worden sind. Im Zusammenspiel mit der
elektronischen Gesundheitskarte wird das

Gesundheitswesen der erste Lebens- und

Wirtschaftssektor einer hoch entwickelten

Industrienation sein, der bis ins Kleinste er-
fasst und damit kontrollierbar wird. 1984
findet also ab demndchst im deutschen Ge-
sundheitswesen statt.

ARZNEIMITTELREPORT

VERGUTUNG
Kopfpauschalen der GKV
weiterhin umstritten

[ BekanntermaRen werden die KVen von
den Krankenkassen per Kopfpauschale je
Versicherten (nicht je Kranken und auch
nicht nach Kostenaufwand je Kranken) be-
zahlt.So erhalt beispielsweise die KV Berlin
je AOK-Versicherten 109 EUR pro Quartal,
von der Barmer Ersatzkasse je Versicherten
und Quartal 144 EUR, von der DAK 139 EUR,
von der KKH 136 EUR, von der TK 130 EUR,
von der GEK 111 EUR, von der BKK City 119
EUR, von der Deutschen BKK 108 EUR, von
der Bahn 125 EUR, von der Taunus 116 EUR,
von Essanelle 102 EUR, von der VBU 62 EUR,
von Gesundheit West 96 EUR, von der IKK
Berlin 51 EUR, von der IKK Brandenburg 38
EUR, und von der BIG Gesundheit 79 EUR.
Diese Werte sind historisch und rein zufal-
lig.Sie spiegeln in keinster Weise das Krank-
heits- und Leistungsgeschehen bei den
Versicherten der genannten Krankenkassen
wieder.

Kommentar: Dass man von diesen ,,Haus-
nummern“wegkommen muss ist klar. Man

fragte sich nur, wie und warum in den letzen

15 Jahren nichts geschah. Ein Ausweg kénnte

nun der Gesundheitsfonds sein, aus dem alle

Krankenkassen gleiche Betrdge je Mitglied

erhalten, wihrend sich die Gesamtvergi-
tung der KVen zukiinftig aus morbiditdtsab-
hdngigen Leistungseinkiinften zusammen-
setzt.

Medikamentenkosten sinken

[® Die Gemiindener Ersatzkasse (GEK)
hat ihren neuen Arzneimittelreport vor-
gestellt. Obwohl die Zahl der Verord-
nungen zunahm, sind die Arzneimittelkos-
ten gesunken. Insgesamt seien durch die
Zuzahlungsbefreiung fiir besonders preis-
werte Medikamente seit Juli 2006 78 Mio.
EUR eingespart worden.

Immer noch wiirden jedoch in Deutschland
zu viele gyndkologische Hormontherapien
durchgefiihrt. AuBerdem wiirden vielfach
Wechsel- und Nebenwirkungen von Arz-
neimitteln missachtet. Dadurch kommen
nach Ansicht der GEK jahrlich 25.000 Men-

schen zu Tode. AuRerdem wiirden zu viele
abhdngig machende Schlaf- und Beruhi-
gungsmittel verordnet.

Kommentar: Aufgrund der Zuzahlungsbe-

freiung ftir besonders preiswerte Arznei-
mittel, der Rabattvertrdge und den immer
weiter abgesenkten Festbetrdgen mussten
die Generika-Hersteller ihre Preise in den
letzten Monaten teils drastisch senken.
Noch weitere Firmenfusionen werden die
Folge sein. Manche mittelstdndische Firma
wird es moglicherweise bald gar nicht
mehr geben.
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Ein behandelbares Problem

Viele Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen leiden sehr unter der unerwiinschten
Gewichtszunahme, die bei der Therapie mit Psychopharmaka haufig auftritt. Doch nicht nur
die psychische Belastung der Patienten ist dabei problematisch. Oft entwickelt sich ein
metabolisches Syndrom, das schwerwiegende korperliche Folgen mit sich bringt. Praventive
MaRnahmen konnen dies verhindern. Ein interdisziplinares integriertes Versorgungsprojekt
scheint dabei fiir eine langfristige Anderung von Erndhrungs- und Bewegungsverhalten

erfolgversprechend zu sein.

I I dufige unerwiinschte Begleiter-
scheinungen von Psychophar-
maka sind eine rasche starke

Gewichtszunahme und die Entwicklung

eines metabolischen Syndroms [siche

Ubersichtsarbeiten von Haupt 2006, Ro-

senzweig 2006, Newcomer 2007]. Ent-

sprechend neuerer Kriterien sind fol-
gende pathologische Verinderungen
kennzeichnend fiir die Diagnose eines
metabolischen Syndroms: viszerale/in-
traabdominelle Adipositas (vergroflerter

Taillenumfang), Stérung des Insulin-

und Glukosestoffwechsels (erhohter

Niichternblutzucker), Stérung des Fett-

stoffwechsels (Hypertriglyceridimie, Hy-

percholesterinimie) und Hypertonus.
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Aufgrund des klar erhshten Risikopoten-
zials fiir kardiovaskuldre Erkrankungen
ist die Notwendigkeit, ein metabolisches
Syndrom zu behandlen, zwar unumstrit-
ten, jedoch sind die aufwendigen Thera-
piekonzepte zur Verbesserung des Ess-
und Bewegungsverhaltens wihrend der
akutpsychiatrischen Behandlung in der
Regel nicht anwendbar.

Die bisherige Erfahrung aus der Adi-
positastherapie spricht dafiir, dass isolier-
te Therapieansitze, die sich zum Beispiel
nur auf Erndhrungsberatung oder Sport-
therapie beschrinken, weniger effizient
sind als interdisziplinire. Letztere sind
jedoch zeit- und personalaufwendig, er-
fordern eine stabile psychische Verfas-

sung und eine hohe Motivationslage der
Teilnehmer. Das interdisziplinire inte-
grierte Versorgungsprogramm (IV) ,Me-
tabolisches Syndrom unter Psychophar-
makotherapie®, das vom Max-Planck-
Institut fiir Psychiatrie in Kooperation
mit der AOK Bayern etabliert wurde,
spricht daher betroffene Patienten in der
stabilen ambulanten Behandlungsphase
an. Ziel ist die langfristige Gewichtsre-
duktion und Gewichtsstabilisierung mit-
tels einer individuell zugeschnittenen
Ernihrungs-, Sport- und Verhaltensthe-
rapie. Die Teilnehmer werden zusitzlich
eingehend internistisch betreut und kén-
nen zwischen einer teilstationiren und
ambulanten Behandlungsform wihlen.
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Einschlusskriterien fiir die Teilnahme
an diesem IV-Programm sind
__eine psychopharmakainduzierte Ge-
wichtszunahme,
_ cin (beginnendes) metabolisches Syn-
drom,
— die weitgehend stabile psychische
Verfassung der Teilnehmer und die
_fortlaufende psychiatrische ambu-
lante Behandlung,.
Ausschlusskriterien sind
_die akute Verschlechterung der psy-
chischen oder kérperlichen Verfas-
sung, die eine intensivere medizi-
nische Betreuung oder eine
— vollstationire Behandlung notwendig
macht.
Der Ablauf des IV-Programms ist sche-
matisch in Abbildung 1 dargestellt.

Die teilstationiren und ambulanten
Behandlungsphasen setzen sich aus drei
Therapiebausteinen zusammen: Ernih-
rungs-, Verhaltens- und Sporttherapie,
die als Gruppen- oder Einzeltherapien
angeboten werden. Im Vordergrund
aller Therapiebausteine steht die Ver-
mittlung praktischer Fertigkeiten. Das
IV-Programm ist handlungsorientiert
ausgerichtet mit dem Ziel, Ess- und Be-
wegungsverhalten langfristig umzustel-
len. Die psychiatrische Betreuung der
Teilnehmer bleibt in allen Behandlungs-
phasen beim einweisenden Kooperati-
onspartner oder muss anderweitig als
solche gegeben sein. Der Informati-
onsaustausch iiber den Therapieverlauf
erfolgt in Form von regelmifligen
schriftlichen Befundberichten und in-
terdiszipliniren Fallkonferenzen.

Durchhaltevermégen stérken

Basis eines jeden Therapiebausteines ist
zunichst die eingehende Verhaltensana-
lyse, anhand derer zusammen mit dem
Teilnehmer realistische Ziele festgesetzt
werden, die im Rahmen der teilstatio-
niren und anschlieffenden ambulanten
Behandlungsphase erreicht werden sol-
len. Im Rahmen der psychologischen
verhaltenstherapeutischen Betreuung
werden zum Beispiel die individuellen
Bedingungen eines gegebenenfalls ge-
steigerten Appetitverhaltens oder das
Auftreten von HeifShungerattacken ex-
ploriert und bewertet. Anhand von Er-
nihrungsprotokollen kann so zwischen
,emotionalem® und ,physiologischem®
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Abbildung 1

Anmeldung durch Screeningbogen

Kooperationspartner

Eingangsuntersuchung

Uberpriifung Ein- und Asschlusskriterien

teilstationdre Therapie (3 oder 6 Wochen)
+ ambulante Nachsorge (6 Monate)

internistische Diagnostik
Endokrinologie, Genetik
schriftlicher Befundbericht

AN

ambulante Gruppentherapie
(Montags, 17.00-19.00 Uhr, 6 Monate)

Jjeweils mit

internistischen Verlaufsuntersuchungen
Verlauf endokrinologische Parameter, Lebensqualitét

Fallkonferenzen alle 3 Monate
schriftlicher Befundbericht

IV-Programm ,,Metabolisches Syndrom unter Psychopharmakotherapie‘
des Max-Planck-Instituts fiir Psychiatrie und der AOK Bayern

Hunger unterschieden werden. Je nach
individueller Problematik und Behand-
lungsbereitschaft werden Coping-Stra-
tegien vermittele. Hierfiir steht ein
breites Angebot von Therapiemethoden
zur Verfligung. Zu diesen gehéren Pro-
blemlésestrategien, Entscheidungshilfen,
Kommunikationstraining, Training in
sozialer Kompetenz, Entspannungstech-
niken, Realititstestung, Techniken zur
Umstrukturierung dysfunktionaler Ge-
danken oder auch Reiz-Kontroll-Tech-
niken (cue-exposure) in Verbindung mit
dem Aufbau von Alternativverhalten.
Entscheidend bleibt jedoch die Auf-
rechterhaltung der Motivation. Im Ver-
lauf der Behandlung werden regelmiflig
spezifische, realistische und kurzfristig
terminierte Teilziele mit den Teilneh-
mern vereinbart, um das Gefiihl der
Selbstwirksamkeit und des Durchhalte-
vermdgens zu stirken.

Langfristige

Erndhrungsumstellung

Die Verhaltensanalyse im Rahmen der
Ernihrungstherapie wird durch ein Er-
nihrungsprotokoll entsprechend den
Kriterien der Deutschen Gesellschaft
fiir Ernihrung und dem Therapiever-
laufsbogen nach Queteb unterstiitzt.
Ziel ist es, die bisherige Ist- an die op-

timale Soll-Kalorienzufuhr des Pati-
enten anzugleichen und die dazu not-
wendigen Schritte der Ernihrungsum-
stellung einschliefflich Verinderung
der Nahrungsmittelzusammensetzung
auf die personlichen Bedingungen der
Teilnehmer anzupassen. Der Wunsch-
vorstellung der Teilnehmer, méoglichst
rasch viel an Gewicht abzunehmen,
wird aktiv entgegengewirkt. Dazu wer-
den Grundlagen der Ernihrungslehre,
und der Gewichtsregulation vermittelt
und die Auswirkungen von Psycho-
pharmaka auf Appetitverhalten und
Zuckerstoffwechsel verdeutlicht, um
die Akzeptanz einer nur vorsichtigen,
aber langfristig stabilen Gewichtsab-
nahme zu férdern. Vordergriindig sol-
len die Teilnehmer alltagspraktische
Fertigkeiten erlernen, zum Beispiel in
Form eines Einkauftrainings, der tig-
lichen Lehrkiiche und durch die Auf-
stellung geeigneter Tages- und Wo-
chenpline fiir eine langfristige Ernih-
rungsumstellung.

Gefahrlicher Bewegungsmangel

Der dritte zentrale Baustein des IV-Pro-
gramms ist die Sporttherapie, die im
internistischen und psychiatrischen Be-
handlungsbereich zunehmend an Be-
deutung gewinnt. Bedingt durch Bewe-
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Therapieverlauf U. S. - BIA-Messung, Erndhrungsumstellung

Abbildung 2
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gungsmangel ist der tigliche Kalorien-
verbrauch innerhalb der vergangenen
20 Jahre um circa 450 kcal zuriickge-
gangen und das Risiko kardiovaskulirer
Erkrankungen um das 1,5—-2-fache ge-
stiegen. Mehr als die Hilfte der Bevol-
kerung ist inzwischen inaktiv, die kor-
perliche Belastung liegt dauerhaft un-
terhalb der Reizschwelle. Es gibt Hin-
weise dafiir, dass die regelmifige kor-
perliche Aktivitit mit zusitzlichem
Energieverbrauch von 2.000 kcal/Wo-
che, das bedeutet circa 2,5-3 Stunden
Ausdauertraining pro Woche, die Le-
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benserwartung bis zu 2,5 Jahre erhoht.
Ziele der sporttherapeutischen Inter-
vention sind zunichst die Verbesserung
der konditionellen Fihigkeiten, Steige-
rung des Energiestoffwechsels und
Okonomisierung des kardiopulmona-
len Systems. Mittel- und langfristig sol-
len dadurch strukturelle Anpassungs-
vorginge wie Muskelaufbau und Fettab-
bau erreicht werden. Nach der initialen
Sporttauglichkeitsuntersuchung werden
die Teilnehmer an ein regelmifliges
(circa dreimal 30 Minuten/Woche)
Ausdauertraining im Fettstoffwechsel-

bereich (unterhalb der anaeroben
Schwelle) herangefiihrt. Auch hier steht
im Vordergrund, die Motivation auf-
recht zu erhalten und durch Festsetzung
der optimalen Ubungs— und Trainings-
intensitit, Auswahl der geeigneten Be-
wegungs- und Sportart den langfristi-
gen Transfer in das hiusliche Umfeld
zu begiinstigen. Zur Verlaufsdokumen-
tation der Therapieeffekte wird mindes-
tens wochentlich eine Bestimmung der
Kérperzusammensetzung mittels bioe-
lektrischer Impedanzanalyse (BIA) ein-
gesetzt.
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Abbildung 3

Gewichtszunahme unter Psychopharmaka -
Was konnen wir erwarten?
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Verlauf ohne Intervention?
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Beginn Intervention
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12 24
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Gewichtsveridnderung unter Psychopharmakotherapie und
Auswirkung der Intervention

Fallbeispiel
Es handelt sich um eine 37-jihrige Pati-
entin (U. S.)mit rezidivierender Depres-
sion, die nach langem Erkrankungsver-
lauf letztlich unter Einstellung auf Tra-
nylcypromin psychopathologisch weit-
gehend beschwerdefrei war (Abbildung
2). Unter der Psychopharmakotherapie
hatte sich im Vorfeld eine Gewichtszu-
nahme von 15 Kilogramm entwickelt
(mittlere Gewichtszunahme der gesamt-
en Stichprobe 25,8 Kilogramm). Im
Rahmen der initialen sechswdchigen
teilstationiiren und anschlieflend ambu-
lanten Nachbetreuung kam es zu einer
langsamen Heranfiihrung der Ist-Kalo-
rienzufuhr an den Sollwert. Die Pati-
enten hatte bis dato ein restriktives Er-
nihrungsverhalten zur Gewichtsregula-
tion eingesetzt. In Bezug auf die Nah-
rungsmittelzusammensetzung wurde
vor allem darauf geachtet, den Anteil
isolierter Kohlehydrate zu senken, dage-
gen die Zufuhr komplexer Kohlehydrate
zu steigern. Die Koérperzusammenset-
zung konnte giinstig beeinflusst werden,
das Gewicht reduzierte sich leicht, es
kam bei guter Sporttauglichkeit zu einer
sichtlichen Leistungssteigerung sowie
zur Abnahme von Herzfrequenz und
Blutdruck unter Belastung.

Im Hinblick auf die Katamnesedaten
bisheriger Untersuchungen zur Adiposi-
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tastherapie und der fortbestehenden
psychiatrischen Behandlungsnotwendig-
keit der Teilnehmer, steht die Vermirt-
lung eines , realistischen® Therapiezieles,
niamlich die nur vorsichtige Gewichtsre-
duktion, im Zentrum der initialen Be-
handlungsphase.

Die bis dato sechsmonatige Erfah-
rung mit dem vorgestellten integrierten
Therapiekonzept ist sehr positiv. Gerade
der mulddisziplindre Behandlungsansatz
und das dementsprechend abwechslungs-
reiche Therapieangebot werden sehr gut
angenommen. Es zeigt sich jedoch auch,
dass die Motivationslage fiir eine kom-
binierte Umstellung der bisherigen Er-
nihrungs- und Bewegungsgewohnheiten
ein besonders kritischer Faktor fiir den
Therapieerfolg zu sein scheint.

LITERATUR
beim Verfasser

Dr. med. Elisabeth Frie3
Max-Planck-Institut fuir Psychiatrie,
Tagklinik Psychiatrie, Miinchen
E-Mail: friess@mpipsykl.mpg.de
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1. Gesundheitstag Bipolare Stérungen

Im Trialog fur mehr Aufklarung

Professor Peter Braunig, Vorsitzender der Deutschen Gesellschaft fiir Bipolare Stérungen e.V.
(DGBS) erdffnete den 1. Gesundheitstag in Berlin. Ziel der Veranstaltung war, Betroffenen
und Angehorigen, aber auch Experten ein Gesprachsforum zu bieten — ganz im Sinne des
trialogischen Grundsatzes der DGBS.

Prof. Dr. Peter Braunig

Der 1. Vorsitzender der
Deutschen Gesellschaft fiir
Bipolare Storungen e.V.
eroffnete den 1. Gesundheits-
tag in Berlin.

D as Angebot der Deutschen Gesell-
schaft fiir Bipolare Stérungen e.V.
(DGBS) stieff auf grofle Resonanz. Rund
150 Giste fanden sich in der franzo-
sischen Friedrichstadtkirche ein, um
miteinander zu diskutieren und das ge-
sellschaftliche Bewusstsein fiir bipolare
Stérungen zu stirken.

Keine Gesundheit ohne seelische
Gesundheit. Dieser Aspekt kommt in der
Diskussion immer noch zu kurz. ,,Viel-
leicht ist es ein Reflex, das Seelische im-
mer auszuklammern®, mutmafite Prof.
Dr. Peter Briunig. Als Vorsitzender der
DGBS eréffnete er den 1. Gesundheits-

tag zu diesem Thema in Berlin

Intensive Offentlichkeitsarbeit

Als prominente Fiirsprecherin stellte
Briunig, die Schauspielerin Eleonore
Weisgerber vor. Sie hat die Stiftung IN
BALANCE gegriindet, da sie immer
wieder feststellen musste, dass kaum je-
mand das Krankheitheitsbild der bipo-
laren Stérungen kennt. Auch sie selbst
habe nichts dariiber gewusst, bis der
Sohn ihrer Freundin daran erkrankt sei.
Ein Problem, mit dem bipolar Erkrank-
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te vor allem kimpfen miissen, ist die
Stigmatisierung durch die Gesellschaft.
Seriése Aufklirungsarbeit soll das in Zu-
kunft dndern. Diese sei dringend nétig,
denn allein in Deutschland sind weit
mehr als zwei Millionen Menschen be-
troffen. Eleonore Weisgerber kiindigte
an, dass daher die Rendite der Stiftung
IN BALANCE vor allem fiir Offentlich-
keitsarbeit eingesetzt werden soll.

Neue Inhalte

Als weiterer Hohepunkt wurde das neu
aufgelegte ,Weiflbuch Bipolare Sts-
rungen“! in Deutschland vorgestellt.
Prof. Dr. Dr. Michael Bauer, 2. DGBS-
Vorsitzender und Direktor der Klinik
und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psy-
chotherapie am Universititsklinikum
Dresden, hatte dafiir die Redaktion
iibernommen und prisentierte das Werk.
Zwei Module zur Versorgungssituation
wurden erginzt und neue Beitriige re-
nommierter Forscher aufgenommen.
Bauer sieht grofle Defizite bei der Erfor-
schung dieses ,komplizierten und
schwierigen Krankheitsbildes“. Er sei
aber auch zuversichtlich, da sich immer

mehr Wissenschaftler in den vergan-
genen fiinf Jahren mit dem Thema be-

schiftigt haben.

Suizid verhindern

Einen eher ,statistischen Blick® richtete
Dr. Sabine Hermann auf die manisch-
depressiven Erkrankungen. Die Mitar-
beiterin der Berliner Senatsverwaltung
fiir Gesundheit, Umwelt und Verbrau-
cherschutz hat die Suizidhiufigkeit in
Berlin untersucht. Sie kam zu dem Er-
gebnis, dass ,,psychische Storungen hiu-
fig Ursache des Suizids“ seien. Zwar sei
die Zahl der Selbsttétungen in Berlin
wie auch bundesweit riickldufig. Es be-
stehe aber unverminderter Handlungs-
bedarf. In der Gruppe der 15- bis 35-
Jahrigen sei Suizid nach wie vor die To-
desursache Nummer eins. Vor diesem
Hintergrund hat Hermann die Situati-
on der stationidren Behandlung bei see-
lischen Stérungen niher betrachtet. Da-
nach werden jihrlich 20.000 Menschen
in der Bundeshauptstadt aufgrund psy-
chischer Probleme in der Klinik behan-
delt. Laut Hermann war in den Jahren
2003 bis 2005 ein hoher Anstieg der bi-
polaren Stérung zu verzeichnen: plus
28% bei Minnern und plus 12% bei
Frauen. Sie forderte, unter anderem Pri-
ventionsmafinahmen weiter zu forcieren.
Die Identifizierung und Behandlung

"Weilbuch Bipolare Stérungen in Deutschland,
Bod Verlag Norderstedt, 39,90 €,

ISBN 978-3-8334-4781-5; DGBS e.V.,

Postfach 920249, 21132 Hamburg,

Tel.: 040/85408883 (dienstags und donners-
tags, 14.00—18.00 Uhr) E-Mail: info@dgbs.de,
www.dgbs.de

NEUROTRANSMITTER _ 7-8.2007



psychischer Symptome miisse besonders
bei Kindern und Jugendlichen verstirke
werden.

Verschiedene Standpunkte
DGBS-Mitglied Marylou Selo aus der
Schweiz ist unermiidlich in Sachen Bi-
polar zwischen Europa und New York
unterwegs. Als Betroffene wirbt sie vor
allem fiir die Selbsthilfe, durch die Er-
krankte sowohl Verstindnis als auch
Riickhalt finden wiirden. Sie sprach sich
deutlich fiir eine medikament6se Be-
handlung der Krankheit aus. Auf die
Frage aus dem Publikum, ob man denn
die Medikamente lebenslang einnehmen
miisse, erklirt sie: ,,Ich habe das Gliick,
Lithium einnehmen zu diirfen. Und es
ist hoffentlich immer verfiigbar.“ Mehr-
mals habe sie es abgesetzt — jedes Mal
mit fatalen Folgen. Doch Marylou Selo
schopft durchaus Lebensmut aus ihrer
Krankheit: ,,Bevor ich diagnostiziert war,
hat mein Leben nur halb so viel Spaf§
gemacht”, lautet die selbstbewusste Bi-
lanz.

Als Angehérigensprecher und Vater
einer bipolar erkrankten Tochter appel-
lierte Horst Giesler an Eltern und Partner
Betroffener, auf die Teilhabe am Behand-
lungsprozess zu bestehen. Wenn das tri-
alogische Zusammenspiel zwischen Arzt,
Erkranktem und Angehérigen funktio-
niert, sei die Therapie erfolgreicher.

»Ohne Angehorige ist es fiir den Arzt viel
schwieriger zu helfen“. Man miisse deut-
liche Vereinbarungen miteinander treffen.
Er und seine Frau waren — zum Vorteil
aller — nach einer langen Odyssee mit
Hilfe der DGBS bei einem Arzt gelandet,
der trialogisch arbeitet.
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Eigene Vorstellungen

Fiir die Experten sprach der 1. Vorsit-
zende Briunig. Vor dem Hintergrund,
dass er sich seit mehr als 25 Jahren mit
dem Thema bipolare Stérungen be-
schiftigt, sei fiir ihn der wichtigste
Punkt, den erkrankten Menschen in der
Individualitit seiner Krankheit zu er-
kennen und Ahnlichkeiten im Krank-
heitsbild zu beriicksichtigen. Patienten
hitten sehr spezielle eigene Vorstellun-
gen, von dem, was mit ihnen geschehen
soll. Das kann manchmal sehr weit von
dem entfernt sein, was wir als wissen-
schaftlich ausgebildete Menschen fiir
richtig halten.” Therapie fange schon
beim Zuhéren an — und sie funktioniere
nur, wenn Vertrauen da ist. Damit ein
Patient das entwickeln kann und sich
auch auskennt, miisse der Mediziner In-
formationen vermitteln. Das Wissen
iiber bipolare Stérungen sei mittlerweile
sehr umfangreich, so dass es sich nicht
jeder Experte ohne weiteres aneignen
kann. Briunig forderte Spezialambu-
lanzen, um vor allem jungen Menschen
in Zukunft schnell helfen zu kénnen.

Hohen und Tiefen

Privatdozent Dr. Thomas Bock, Leiter
der Sozialpsychiatrischen Ambulanz am
Universitdtsklinikum Hamburg-Ep-
pendorf, prisentierte zwélf Thesen, um
bipolare Stérungen besser verstehen zu
konnen. So betreffe die bipolare Stérung
nicht nur den Erkrankten, sondern alle
Beteiligten bewegten sich in Spannungs-
feldern: Erfahrene zwischen Hohen und
Tiefen, Angehérige zwischen Nihe und
Distanz und Profis zwischen Macht und
Ohnmacht. Unter anderem erklirte

Bock, dass manisch-depressive Men-
schen ein unsicheres Selbstwertgefiihl
haben. Es gelte, neue Krinkungen zu
vermeiden und neue Selbstkonzepte zu
entwickeln. Gruppensettings erweisen
sich in diesem Zusammenhang als giins-
tig, erklirte der Experte. Zudem erfor-
derten medizinische Hilfen Beziehung.
Dabei sei die Therapie Voraussetzung
fiir die Medikation. Bock beendete sein
Referat mit der Feststellung: ,Die Mog-
lichkeit zu Depression und Manie ge-
hért zum Menschsein.

Im Austausch

Nach den Vortrigen gab es unter der
Moderation des DGBS-Vorsitzenden
Briunig viel Raum fiir Diskussion. Auf
dem Podium standen fiir Fragen und
Anregungen Dr. Norbert Ménter vom
Verein fiir seelische Gesundheit, Berlin,
niedergelassener Facharzt fiir Neurologie,
Psychiatrie und Psychotherapie, Prof.
Dr. Andreas Heinze, Chef der Klinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie Charié-
Mitte, Schauspielerin Eleonore Weisger-
ber, Jutta Crimer vom Landesverband
der Angehérigen psychisch Kranker Ber-
lin, Marylou Selo, Equilibrium — Verein
zur Bewiltigung von Depressionen und
Horst Gielser, DGBS-Angehérigeniniti-
ative, zur Verfiigung. Dass der Bedarf,
sich auszutauschen grofd ist, zeigte die

rege Beteiligung. (m]
AUTOR
Ute Thomsen, Bunsoh
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Abrechnungstipps

W ie bereits im NEUROTRANSMIT-
TER 5/2007 (S. 18) angekiindigt,
ist zum 1. Juli 2007 die neurologische
Betreuungsziffer 16233 in Kraft getreten,
die analog zur psychiatrischen Betreu-
ungsziffer 21233 bereits beim ersten
Patientenkontakt abgerechnet werden

kann. Diese Leistungsposition ist als
Strukturleistung fiir die Koordinations-
und Betreuungsleistungen anzusehen,
die von uns im Fachgebiet Neurologie
seit Jahrzehnten bei chronisch- und
schwerer Kranken oder Multimorbiden
und im Rahmen zunehmender neurolo-

Einfuhrung der neurologischen Betreuungsziffer 16233

Aufruf zur luckenlosen
Leistungsdokumentation

gischer Alterserkrankungen erbracht
werden, aber nicht bezahlt wurden.

Der Vorstand von BVDN und BDN
macht Sie noch einmal dringlich darauf
aufmerksam, diese Ziffer liickenlos bei
den Patienten einzusetzen, bei denen die
diagnostischen ICD-Voraussetzungen

Aufnahme einer Leistung nach Ziffer 16233

Mitbetreuung eines Patienten mit einer Erkrankung des
zentralen Nervensystems und/oder des peripheren Nerven-
systems in der hauslichen und/oder familidaren Umgebung
Obligater Leistungsinhalt

— Mitbetreuung eines, mit einer Erkrankung des zentralen
Nervensystems und/oder des peripheren Nervensystems in
der familiaren und/oder hduslichen Umgebung versorgten,
Patienten mit einer neurologischen Erkrankung

— Erhebung erganzender neurologischer Untersuchungs-
befunde

— Einbeziehung sozialer und biografischer Ereignisse
— ein personlicher Arzt-Patienten-Kontakt im Behandlungsfall
— Dauer mindestens 15 Minuten

Fakultativer Leistungsinhalt

— Einleitung und/oder Fiihrung einer Therapie mit Immun-
suppressiva oder Immunmodulatoren, Antiepilektika,
Parkinson-Mitteln, Clozapin

— Krankheits- und Therapie-Monitoring mittels spezifischer
Messskalen

— erganzende Familienanamnese, Fiihrung und Betreuung von
Angehorigen bei Erkrankten mit gestorter Kommunikations-
fahigkeit

— Erstellung eines Behandlungsplans unter Einbeziehung der
Bezugsperson (en),

Bewertung: einmal im Behandlungsfall 795 Punkte

Plausibilitdgtspriifzeit: 20 Minuten pro Quartal

22

Die Angabe der Diagnose nach ICD-10 ist Voraussetzung fiir
die Berechnung der Leistung nach der Nr.16233.

Die Leistung nach der Nr.16233 ist nur bei mindestens einer
der im Folgenden genannten Erkrankungen berechnungsfahig:
A81: Atypische Virus-Infektionen des Zentralnervensystems
(z.B. Creutzfeldt-Jakob-Krankheit); C71.—C72.: Bosartige Neu-
bildungen des Gehirns und des Riickenmarkes, Foo.—Fo3.:
Demenz; Fo6.9: Hirnorganisches Syndrom; Gog.: Folgen einer
Enzephalomyelitis; G10.—G13.: Systematrophien; G20.: Morbus
Parkinson; G35.: Multiple Sklerose; G40.: Epilepsie; G43.: Mi-
grane; Gso.: Krankheiten des N. trigeminus; G54.: Krankheiten
von Nervenwurzeln und Nervenplexus; G55.: *Kompression
von Nervenwurzeln und Nervenplexus bei anderenorts klas-
sifizierten Krankheiten; G6o.: Hereditare und idiopathische
Neuropathie; G61.: Guillain-Barree-Syndrom und chronische
inflammatorisch demyelisierende Polyneuritis; G7o. und G71.:
Myasthenia gravis, Muskeldystrophien und Myopathien;
G80.—G82.: Hemi-/Paraparese, Hemi-/Paraplegie; G83.: Diple-
gie/Monoplegie; Go1.: Hydrocephalus; Ggs.: sonstige Erkran-
kungen des Riickenmarkes; 160.~169.: Hirnblutungen und Hirn-
infarkte; M33.: Polymyositis; M79.: Neuralgie; R26.: Storungen
des Ganges und der Mobilitat; R47.: Aphasie.

Die Leistung nach der Nr.16233 ist nicht neben der Leistung
nach der Nr.16220 berechnungsfahig.

Die Leistung nach der Nr.16233 ist im Behandlungsfall nicht
neben den Leistungen nach den Nrn.16230 und 16231 berech-
nungsfahig.
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und die sonstigen Leistungsbedingungen zutreffen. Leider muss-
ten wir in den vergangenen Abrechnungsquartalen erleben, dass
circa 15% aller Nervenirzte, Neurologen und Psychiater die
Betreuungsziffern bei keinem einzigen Patienten abrechneten,
die Ziffer also tiberhaupt nicht kennen. Vermutlich handelt es
sich bei diesen Kollegen um Berufsverbands-Nichtmitglieder,
die sich auch nicht mittels der blauen Seiten des deutschen
Arzteblattes oder der KV-Aussendungen iiber neue Abrech-
nungsmodalititen informieren.

Problematische Plausibilitatszeit

Andererseits wissen wir aus Mitgliederseminaren, dass einige

Kollegen etwas zu vorsichtig bei der Abrechnung von Betreu-
ungsziffern sind, weil sie Plausibilititszeitprobleme befiirchten.
Wie bereits mehrfach publiziert, sollten Sie unbedingt jede von

Thnen erbrachte Leistung dokumentieren und abrechnen. Nur
wenn wir {iber unsere Abrechnungen unmissverstindlich klar-
legen, welche Leistungen von Nervenirzten, Neurologen und

Psychiatern qualitativ und quantitativ erbracht werden, kon-
nen wir die entsprechenden Honorarforderungen berechtigter-
weise stellen. Insbesondere die Quartals-Plausibilititszeit ist
kein absolut oberes Limit. Denn Praxen mit mindestens durch-
schnittlicher Patientenzahl (circa 750 bei Nervenirzten und

Neurologen, circa 300 bei Psychiatern) werden regelmifig die

Quartals-Plausibilititszeit sprengen. Dieser Effekt wird von

den neu eingefiihrten Betreuungsziffern in Psychiatrie und

Neurologie noch verstirke. Wir stehen seit lingerem in Ge-
sprichen mit der KBV und den Linder-KVen, wie wir das

Quartalszeit-Plausibilititsproblem durch einen alternativen

Rechenmodus l6sen kénnen, sodass nicht die Hilfte unserer
Fachgruppe als scheinbar implausibel gelten muss. Auch bei

anderen Fachgruppen mit grofleren Praxen, vor allem in lind-
lichen Gebieten, gibt es dieses Problem. Das Uberschreiten der
Quartalszeit-Plausibilititsgrenze fiihrt keineswegs automatisch

zu einem Honorarregress. Vielmehr muss der Arzt von der KV
die Gelegenheit bekommen, scheinbar implausible Zeiten

durch entsprechende Argumente zu erkliren, zum Beispiel bei

iiberdurchschnittlich hoher Fallzahl und einem iiberdurch-
schnittlich hohen Prozentsatz an gravierenden Diagnosen. Die

Tages-Plausibilititszeit sollte allerdings nicht hiufiger als ange-
geben (dreimal pro Quartal, nicht linger als 12 Stunden) iiber-
schritten werden; dies ist umso wichtiger, je grofSer der Anteil

zeitgebundener Gesprichsleistungen ist. g
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Berufsverband Deutscher Nervenarzte

Entzogenes Vertrauen

Harsche Worte waren zu héren im Vorfeld

der Vertreterversammlung (VV) der KBV am

5.Juli 2007. Hintergrund: Der Abwahlantrag

fiir die KBV-Spitze, betreffend den Vorsitzen-
den Dr. Andreas Kohler und seinen Stellver-
treter Dr. Ulrich Weigeldt. Hausdrztliche und

viele fachdrztliche Delegierte, vor allem aus

den Vorstdnden der Ldnder-KVen, hatten den

Misstrauensantrag gestellt und das Abwahl-
verfahren des Vorstandes generalstabsmd-
Big vorbereitet. Sie hatten erkldrt, dass das

Verhdltnis zwischen den Vorstandsvorsitzen-
den,,schon seit mehreren Monaten“erkenn-
bar gestort gewesen sei und dieser nicht
hinzunehmende Zustand seinen Hohepunkt
auf der vergangenen VVV wdihrend des Arz-
tetags in Miinster gefunden hatte.

Dies blieb nicht ohne Reaktionen. So erkldr-
te der Landesvorsitzendes des Bayrischen
Hausdrzteverbandes Wolfgang Hoppenthal-
ler in einem Schreiben an die Bundesminis-
terin, der Vorstandsvorsitzende Kohler habe
bereits in der VV der KBV am 23. Mdrz 2007
dazu aufgefordert, den Fachausschuss Haus-
drzte um die Mitglieder des Vorstandes des
Hausdrzteverbandes in ,stalinistischer Wei-
se“zu bereinigen. Starker Tobak!

Sachlicher orientiert war die Forderung der
GFB. Es sttinden Vorwiirfe im Raum, denen
zufolge Weigeldt, Hausdrztlicher Stellvertre-
ter von KBV-Chef Kohler, ,interne Strategie-
unterlagen der KBV an den Hausdrztever-
band weitergeleitet haben soll., Insofern
geht es auch nicht um eine Konfliktsituation
zwischen Haus- und Fachdrzten, sondern um
ein mogliches Fehlverhalten einzelner Per-
sonen*, so ein Zitat aus einem Schreiben des
GFB-Prdsidiums an die fachdrztlichen Mit-
glieder der KBV-Vertreterversammlung.

Als ein rein hausdrztliches Problem hatte der

Vorsitzende des Deutschen Facharztver-
bandes Thomas Scharmann den Sachverhalt
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dargestellt. Die Hausdrzte seien in zwei Lager
verfallen: Die einen wollten Honorare kiinf-
tig als Pauschale ausgezahlt bekommen und
das System der KV ausschalten. Sie strebten
direkte Verhandlungen mit den Krankenkas-
sen an. Das zweite Lager lehne die Pauscha-
lenstruktur und die Abspaltung aus dem
KV-System ab. Dieser Konflikt gipfle in der
Personaldebatte um den KBV-Vize und
friiheren Hausdrzteverbandschef Weigeldt.

Nach langem und zdhem Ringen stand das

Ergebnis der geschlossenen Sonder-VV am

5.Juligegen 21.00 Uhr fest: Weigeldt war mit

grofSer Mehrheit — auch der Hausdrzte(!) —
abgewdhlt und Kohler mit einer komfortab-
len Mehrheit als Vorsitzender der KBV im

Amt bestitigt. 47 Delegierte stimmten gegen

Weigeldt, 11 fiir ihn. Noch deutlicher war das

Ergebnis fiir Kohler: 51 sprachen ihm das

Vertrauen aus, 6 stimmten mit,,nein“. Dieses

klare und deutliche Ergebnis ist eine schal-
lende Ohrfeige fiir den Hausarztverband.

Bei dem Misstrauensantrag und der Abwahl
von Ulrich Weigeldt als stellvertretenden
Vorsitzenden der KBV ging es freilich um
mehr als nur eine Personalie. Es wurde eine
Grundsatzentscheidung fiir die drztliche
Selbstverwaltung getroffen. Das Ergebnis
der VV zeigt vor allem, dass Fachdrzte, Psy-
chotherapeuten, aber auch Hausdrzte, nicht
mehr bereit sind, sich vom Hausarztverband
offentlich vorfiihren zu lassen. Wer — wie
mancher ,hardlinerim Hausdrzteverband
— die Arbeit der drztlichen Selbstverwaltung
kontinuierlich desavouiert und damit we-
sentliche Prinzipien in der verfassten Arzte-
schaft aufgeben will (ausschliefSlich in der
Durchsetzung eigener Partikular-Interessen),
darf sich nicht wundern, wenn dies in der
Mehrheit keine Akzeptanz findet. Die Ent-
scheidung war ldngst iiberfallig, erstaunlich
ist eher die lange Anlaufzeit des Systems fiir
einen solchen Beschluss.

Aus den Verbinden

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

© Archiv

Dr. med Frank Bergmann
1. Vorsitzender des BVDN
bergmann@bvdn-nordrhein.de

Am 11.Juli wurde Dr. Carl-Heinz Miiller, Fach-
arzt fur Allgemeinmedizin, mit 56 von 57
Stimmen zum neuen stellvertretenden Vor-
sitzenden der KBV gewdhlt.,,Wenn wir die
ambulante Versorgung fiir die Patienten
verbessern und die unbefriedigende Vergii-
tungssituation fiir die Arzte beheben wollen,
so kénnen wir diese Aufgaben nur gemein-
sam schultern. Lagerbildungen sind da feh!
am Platze. Daher werde ich mich fiir eine
starke Vertragsdrzteschaft unter dem Dach
der KBV einsetzen.“—so Miillers Credo in der
ersten Presseverlautbarung nach seiner Wahl.
Miiller ist seit 2005 Vorsitzender des Vor-
stands der KV Rheinland-Pfalz.

Lange Verschnaufpausen kénnen sich weder
Kohler noch der neue Hausarzt im KBV-Vor-
stand leisten. Die Weiterarbeit am EBM 2008,
der bereits im Spdtsommer fertig gestellt
sein muss, erfordert die Biindelung aller Krdf-
te in der KBV, damit der vom Gesetzgeber
vorgegebene Zeitplan eingehalten werden
kann. Dies ist ausdrticklich auch im Interes-
se des BVDN. Wir gratulieren dem neuen
KBV-Vorstand und wiinschen insofern Erfolg
und eine gltickliche Hand bei der Bewailti-
gung der anstehenden Aufgaben!

lhr
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Aus den Verbidnden

Frihjahrstagung des BVDN-Landesverbands Bayern

Von Verordnung bis Vergutung

uflerordentlich erfreut konnte der

Vorsitzende Dr. Gunther Carl am
21. April 2007 nicht nur eine hochkari-
tige Expertengruppe zur Tagung des
BVDN-Landesverbands Bayern begrii-
en, sondern auch etwa die Hilfte der
Mitglieder — eine Teilnahmequote, wie
sie noch nie erreicht worden war.

Carl wies in seinen Einfiithrungswor-
ten auf die groffen Fortschritte der Phar-
makotherapie in der Psychiatrie hin,
deren positive Auswirkungen sich nicht
zuletzt in der deutlich verminderten An-
zahl an Krankenhausbetten in der Bun-
desrepublik deutlich zeige. Durch die
Vielfalt von Indikationen, fiir die es in-
zwischen medikamentdse Behandlungen
gebe, sei allerdings das Verordnungsvo-
lumen im Bereich Neurologie und Psych-
iatrie stark angestiegen und tiberschreite
inzwischen schon das Honorarvolumen
im , Nervenirztetopf*. In diesem Zusam-
menhang konnte er auch auf einige er-
hebliche berufspolitische Fortschritte
verweisen. Durch Vermittlung des Bay-
erischen Sozialministeriums konnten
zwischen KV und Berufsverband Verein-
barungen geschlossen werden; diese legen
Folgendes fest: Priifverfahren miissen
innerhalb von zwei Jahren abgeschlossen
sein, die psychiatrischen Richtgréfien
gelten auch fiir Nervenirzte, wenn diese
iiberwiegend psychiatrisch titig sind, fiir
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So viele Mit-
glieder wie
noch nie hatten
sich zur Tagung
des BVDN-
Landesver-
bands Bayern
eingefunden.

Heimpatienten existieren eigene Richt-
groflen und je nach Diagnosenanteilen
von Demenz und Psychosen werden die
Richtgrofen angepasst. Zwar komme es
immer wieder zu Umsetzungsproblemen,
weil in der Kassenirztlichen Vereinigung
Bayerns mit der politischen Spitze getrof-
fene Vereinbarungen manchmal nicht
oder nur sehr zégerlich von der Verwal-
tung umgesetzt wiirden, jedoch sei der
gute Wille, sei das Verstindnis fiir die
Besonderheit der psychiatrischen und
neurologischen Titigkeit in den letzten
Jahren deutlich gewachsen.

Unerwiinschte Arzneimittelwirkung

Prof. Dr. E. Haen, Regensburg, erster
Gast, der referierte, fiel die nicht beson-
ders dankbare Aufgabe zu, iiber evidenz-
basierte Indikationen von atypischen
Neuroleptika zu sprechen, sind doch seit
der CATIE-Studie weit iiber die Fach-
welt hinaus Diskussionen dariiber ent-
brannt, ob diese denn ihren Preis wert
seien. Der Pharmakologe Haen verstand
es jedoch vorziiglich, in einem ausgewo-
genen, sachlichen und zugleich humor-
vollen Vortrag, die Besonderheit dieser
Gruppe von Antipsychotika herauszu-
stellen, deren Wesensmerkmal des ,,Aty-
pischen* eigentlich weder als pharmako-
logischer noch klinischer, sondern eher
als Marketing-Begriff zu gelten habe.

Denn atypisch hiefle diese Gruppe, weil
entgegen dem lingst iiberkommenen
Dogma von Haase mit Clozapin ein An-
tipsychotikum gefunden worden war,
das keine extrapyramidalen Symptome
hervorrief. Ob der Handelsname ,,Lepo-
nex” tatsichlich: ,Aus mit Haase“ be-
deute sollte, schnitt er zwar an, lief} die-
se These aber schmunzelnd offen. Dem
klugen Einfall eines seiner Mitarbeiter
(Dr. Fischer-Barnikol) sei es zu verdan-
ken, dass man recht gut wisse, wie ,,EPS-
lastig“ die neueren atypisch genannten
Antipsychotika seien, denn der habe aus
einem groflen klinischen Patientengut
errechnet, wie viel Biperiden bei den
verschiedenen Antipsychotika in den
Krankenhiusern, sicherlich bedingt
durch Parkinsonide, hinzu kombiniert
werde. Nach wie vor iibertreffe kein an-
deres Mittel dieser Gruppe Clozapin an
»atypischen Qualititen®.

Als eine der wichtigsten Eigen-
schaften von Medikamenten miissten im
Hinblick auf die Einnahmezuverlissigkeit
der Patienten die unerwiinschte Arznei-
mittelwirkung (UAW) angesehen werden.
Haen empfahl den Ausdruck UAW an-
stelle von Nebenwirkung, weil neben der
Haupewirkung auch erwiinschte Neben-
wirkungen wie die Sedierung bei Anti
psychotika auftreten. Unsere heutigen
Therapiemdglichkeiten von Psychosen
unter diesem Gesichtspunkt betrachtend,
kénne allerdings keiner zufrieden sein,
denn auch in der CATIE-Studie setzten
die meisten Patienten ihre Medikation
nicht wegen Wirkungslosigkeit sondern
wegen UAW ab — und was niitze schlief3-
lich das in der Theorie wirkungsvollste
Medikament, wenn es nicht eingenom-
men werde.

Neue Welt

Ein echtes Urgestein irztlicher Berufs-
politik, der langjihrige hessische KV-
Vorsitzende, Dr. Jiirgen Bausch, Mit-
glied des Gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA), sprach anschlieffend
iiber die Kosten-Nutzen-Analyse und
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Aus den Verbdnden | Frihjahrstagung des Landesverbands Bayern

KV-Verordnungsfihigkeit. Er bot einen
Wegweiser durch das Gestriipp der ge-
setzlichen Regelungen und der verschie-
denen Aufgaben von G-BA, IQWiG
(Institut fiir Qualitic und Wirtschaft-
lichkeit im Gesundheitswesen) und KV,
beispielsweise dass der G-BA Vorgaben
zur Wirtschaftlichkeit entwickle, deren
Umsetzung in Richtgréfien und andere
Steuerungselemente dann der KV zufie-
len. Er sprach iiber Festbetragsgruppen,
therapeutische Hinweise, Arzneimittel-
richtlinien, die zugelassene, aber nicht
besser wirksame und teurere Priparate
von der Verordnungsfihigkeit ausschlos-
sen, und auch Analogpriparate, deren
Preise angeglichen werden miissten.
Bausch stellte es zudem als eine der vie-
len Aufgaben des G-BA dar, dass im
Bereich der Off-label-Verordnungen
sinnvoll einsetzbare Substanzen verord-
nenbar gemacht werden sollten. Er
zeigte damit nicht zuletzt auf, in welch
extremem Mafle die Arzneimittelverord-
nung im GKV-Bereich inzwischen regu-
liert und biirokratisiert ist. Kosten-Nut-
zen-Analysen von Medikamenten in
Hochstbetrige umzusetzen, wenn diese
keiner Festbetragsgruppe angehérten,
sei unter anderem eine der Aufgaben des
neugeschaffenen IQWiG. Sehr grofSen
Wert legte Bausch auch noch auf die
Schilderung eines Zweitmeinungsver-
fahrens fiir besondere und besonders
teuere medikamentdse Behandlungen,
stellte aber dann fest, dass noch nicht
geklire sei, wer hierfiir finanziell auf-
komme. Die Tendenzen einer Entwick-
lung hin zu einer Preisfestsetzungsbe-
hérde seien jedoch offenkundig.

Johann Fischaleck, dem fachlichen
Leiter medizinische Wissenschaft der
KVB kam es zu, das ebenfalls sehr kom-
plizierte Arzneimittelmanagementpro-
gramm der bayerischen KV zu erliutern.
Da dies aber bereits zum Teil Vergan-
genheit ist, stellte er auch die ,,neue Welt*
nach dem AVWG (Arzneimittelverord-
nungs- und Wirtschaftlichkeitsgesetz)
dar. Er hob hervor, dass den regionalen
KVen nicht so viele Méglichkeiten zur
freien Gestaltung geblieben seien, wie
noch vor 2007, dass noch besonders das
Bonus-Malus-Programm fiir alle ver-
bindlich sei und Praxisbesonderheiten
ab jetzt individuell gepriift werden miiss-
ten. Positiv sei, dass die Morbidititskos-
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ten an die Kassen abgegeben werden
konnten.

AOK-Apotheker Wolfgang Adolf
zeigte sich beeindrucke von der Teilneh-
merzahl und appellierte in diesem Zu-
sammenhang dafiir, dass die Arzte in
Zukunft ein besseres Gegengewicht zur
Pharmaindustrie bilden miissten. Er ging
von der Definition der Wirtschaftlichkeit
aus und stellte die verschiedenen Priifar-
ten von der ,Auffilligkeitspriifung® an-
hand der Richtgrofen bis zur ,Zufillig-
keitspriifung®, der regelmiflig 2% der
Arzteschaft unterworfen wiirden, dar.
Nun seien noch die Durchschnittsprii-
fungen, eine neue Methode der Richt-
groflenpriifung, die Einzelfallpriifung
und die DDD-Priifung pro Quartal fiir
alle Arzte hinzugekommen. Die neuen
gesetzlichen Regelungen seien das Resul-
tat der Unzufriedenheit der Politik. Dort
habe man den Eindruck gewonnen, dass
die gesetzlichen Regularien immer wieder
zu Gunsten einer erneuten Erhohung der
Verordnungsvolumina verwissert worden
seien.

Schwierige Honorarsituation

Entweder ermattet oder notorisch fried-
fertig stellten sich die Kollegen der Dis-
kussion, bei der es vor allem um den
Generikaaustausch durch die Apotheker,
die Weiterverordnungskosten nach Kli-
nikbehandlungen (der AOK-Reprisen-
tant versprach, sich in diese, ihm weitge-
hend unvertraute Problematik einzuar-
beiten und dies als Problem aufzugreifen),
Lieferschwierigkeiten von Pharmaherstel-
lern, die Rabattvertrige mit den Kran-
kenkassen beschlossen haben und um die
Differenzierung der Fachgruppe der Ner-
venirzte bei den Richtgroflen und Off-
label-Verordnungen ging. Damit schloss
der berufspolitische Vormittag.

Mit gleich hoher Beteiligung fand
am Nachmittag die Mitgliederversamm-
lung der Landesgruppe statt, bei der in
erster Linie durch den 1. Vorsitzenden
Dr. Gunther Carl honorarpolitische In-
formationen gegeben wurden, iiber di-
verse Vertrdge zur integrierten Versor-
gung diskutiert werden konnte und mit
der besonderen Honorarsituation reiner
Neurologen eine sehr schwierige Proble-
matik angesprochen wurde. Deutlich zu
spiiren war die Carls Besorgnis, dass es
bei der Umsetzung des ,,Gesundheits-

fonds“ zu einem erheblichen Abfluss von
Krankenkassenmitteln aus Bayern in die
anderen Bundeslinder kommen werde.
Dies sei zwar erst fiir 2009 geplant, wer-
de jedoch, wenn so verwirklicht und
nicht andere Moglichkeiten zur Verbes-
serung der Krankenkassenfinanzen in
anderen Bundeslindern gefunden wiir-
den, zu einer drastischen Honorarmin-
derung bayerischer Vertragirzte fiihren.
Zum EBM 2008 mit seinen Pauschalver-
giitungen und dem kleinen Bereich von
Einzelvergiitungen konnte Carl nur skiz-
zenhafte Anmerkungen machen. Aller-
dings meinte er skeptisch, dass die Ver-
glitungen sich wahrscheinlich an der
jetzigen Situation orientieren wiirden
und damit méglicherweise die prekire
Honorarsituation in unserer Fachgruppe
keiner Verbesserung zugefiihrt werde.

Bedeutsame Erfolge

Der sorgenvolle Blick in die Zukunft
lief§ aber die bayerischen Verbandsmit-
glieder keinesfalls vergessen, dass der

Vorstand in den letzten Jahren bedeut-

same Erfolge sowohl hinsichtlich der
Honorare als auch der Arzneimittelver-
ordnung erzielen konnte:

__ Vergiitung der Duplex-Sonografie
zu einem festen Punktwert von 5
Cent;

__ Gestiitzte Punktwerte von iiber 5
Cent fiir Kernleistungen im Kapi-
tel Psychiatrie fiir vorwiegend
psychiatrisch titige Nervenirzte
und Psychiater bei einem groflen
Teil der Krankenkassen;

__ Teilnahme an der gestiitzten Ho-
norarsituation fiir gutachtenpflich-
tige psychotherapeutische Leistun-
gen auch bei Kollegen, die unter
50% in diesem Bereich titig sind;

— Vorabvergiitung dieser Leistungen,
sodass der allgemeine Punktwert
fiir die Fachgruppe hierdurch
nicht belastet wird.

— Richtgréfien fiir Nervenirzte ange
passt an ihr Titigkeitsspektrum.

Sowohl in den Diskussionsbemerkungen
wie im Schlussbeifall wurde deutlich,
dass die anwesenden Kollegen dem Vor-
stand fiir sein so erfolgreiches Engage-
ment danken. az
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Berliner Seiten

Aus den Verbinden
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Integrierte Versorgung — neuer Anlauf
in der Berliner Neurologie

uf Initiative des Vereins Berliner

Nervenirzte (VBN e. V., www.ber-
liner-nervenaerzte.de), BVDN-Landes-
verband Berlin, fand am 10. Juli 2007 in
Berlin-Mitte ein Treffen der grofiten
neurologischen Arbeitskreise, Vereine
und Qualititszirkel statt. Ziel war, die
bisher an den Berliner Krankenkassen
gescheiterten Projekte zur , Integrierten
Versorgung® (IV) in neurologischen In-
dikationen neu mit Leben zu fiillen und
mit gebiindelten Kriften in neue Ver-
handlungsrunden mit den Kassen einzu-
steigen. Fiir den 25. Januar 2008 ist dazu
eine Fachtagung in Berlin geplant.

Der eingeladene BDN-Vorsitzende
Dr. Uwe Meier gab eine Ubersicht iiber
die im Bundesgebiet bereits laufenden
IV-Projekte und sagte seine Unterstiit-
zung fiir die neue Berliner IV-Initiative
zu. Schnell wurde man sich dariiber einig,
dass die beiden grofien Indikationen Par-
kinson und Multiple Sklerose (MS) als
ausgereifte Modelle Hauptgegenstand in
den Vorgesprichen mit den Krankenkas-
sen werden sollten. In der zweiten Jah-
reshilfte 2007 sind hierzu Termine mit
den Kassenvertretern geplant. Ein schrift-
licher Aufruf des VBN-Vorsitzenden an
die Vertragsabteilungen der Berliner
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Krankenkassen, Nervenirzte, Psychiater
und Neurologen bei § 140- und § 73-
Vertriigen zu unterstiitzen, erfolgte be-
reits Anfang Juli. Neben Parkinson und
MS sind Gespriche iiber die Indikati-
onen Schlaganfall, Kopfschmerz und
Karpaltunnelsyndrom geplant. Bei der
Fachtagung im Januar 2008 sollen auch
Vertreter der Patienten-Selbsthilfegrup-
pen zu Worte kommen. Vor dem Hin-
tergrund der katastrophalen Honorarsi-
tuation und der beim Neurologen- und
Psychiater-Tag in Koln geweissagten Re-
duktion der Regelversorgung auf hochs-
tens 75 % werden Strukturvertrige nach
§73 SGB V und IV-Vertrige immer
wichtiger, auch wenn damit nicht Reich-
tum unter unseren Fachkollegen ausbre-
chen wird. Man wird den Kassen deut-
lich machen miissen, dass nicht allein die
Kostenreduktion und Einspareffekte
Grundlage von IV-Vertrigen sein kon-
nen. Qualititsverbesserungen durch Im-
plementierung von einfachen Behand-
lungspfaden in etablierten oder neu zu
schaffenden Netzen von Leistungserbrin-
gern werden die Versorgung zukiinftig
auf hohem Niveau nur sicherstellen kén-
nen, wenn die von uns allen abgezogene
Honorarsumme von 1% in von uns Ex-

perten ausgearbeitete IV-Projekte re-
investiert wird.

Die grofle Bedeutung unseres neu-
ropsychiatrischen Fachgebietes wird den
Krankenkassen zunehmend bewusst. Fiir
die psychiatrischen Indikationen waren
die Verhandlungen in Berlin bereits bei
einigen erfolgreich. Es wird hochste Zeit,
dass auch die Neurologie als wichtiges
Fach wahrgenommen wird. In West-
deutschland hat erst das Auftreten von
MS, Schlaganfillen und akuten Belas-
tungsreaktionen in den eigenen Reihen
der Verhandlungspartner zum Umden-
ken gefiihrt. Wir wiinschten uns sehr,
dass die noch gesunden Gesprichspartner
aufwachen und realisieren, dass ohne die
Unterstiitzung dieser Initiativen ein
echter Versorgungsmangel droht.

AUTOR

Dr. med. Gerd Benesch, Berlin
1.Vorsitzender des VBN
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Integrierte Versorgung — Gro3e Resonanz

in der Psychiatrie

B ereits rund 100 Patienten unter-
schiedlicher psychiatrischer Diagno-
sen (Schizophrenie, Bipolare Stérungen,
Depression, Angst- und Persdnlichkeits-
storungen, Demenz und andere) konnten
seit dem Start am 1. Janur 2007 fiir eine
ambulante Komplexbehandlung einge-
schrieben werden. Dies ermdglicht ein
Vertrag zur Integrierten Versorgung (IV),
den der Verein fiir Psychiatrie und see-
lische Gesundheit in Berlin (www.psych-
iatrie-in-berlin.de) mit der DAK abge-
schlossen hat. Der Vertrag favorisiert den
Einsatz von Soziotherapeuten und am-
bulanter psychiatrischer Pflege, wobei die
psychiatrische Praxis die Leitstellenfunk-
tion iibernimmt. Dies ist angesichts der

gestiegenen Patientenzahlen, der hiufig
sehr schwer kranken Patienten und der
langen Wartezeiten in den Berliner psych-
iatrischen Praxen von besonderer Rele-
vanz. Nachdem sich im ersten Quartal
im Startbezirk Charlottenburg-Wilmers-
dorf zehn Praxen an der IV beteiligten,
haben im Verlauf des zweiten Quartals
insgesamt 40 Praxen die Teilnahmeerkli-
rung unterzeichnet. Auch viele der psy-
chosozialen Trigervereine in Berlin und
ein psychiatrisch engagierter privater Pfle-
gedienst haben sich dem IV-Vertrag an-
geschlossen. Dariiber hinaus haben erste
Hausarzt-Vernetzungstreffen stattgefun-
den, ferner konnte ein erster Klinik-Ko-
operationsvertrag unterzeichnet werden.

Faktisch wurden durch die IV bereits
mehrfach Klinikbehandlungen durch das
ambulante therapeutische Programm
verhindert. Erfreulicherweise hat sich mit
der Hamburg Miinchener Krankenkasse
dem Vertrag zum 1. Juli 2007 eine wei-
tere Krankenkasse angeschlossen, auch
mit anderen Krankenkassen laufen aus-
sichtsreiche Gespriche.

AUTOR
Dr. med. Norbert Monter, Berlin

Berliner Kalendarium

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

aufgefiihrt werden.

Veranstaltungsort ist, wenn nicht anders angegeben, die KV Berlin, Masurenallee 4-6 (Beginn: 20.00 Uhr)

Arbeitskreis Schlaganfall, Kaiserin-Friedrich-Stiftung, Robert-Koch-Platz 7

Arbeitskreis Parkinsonsyndrome Berlin e.V.; www.parkinsonverein.de

Arbeitskreis Multiple Sklerose; Nichtmitglieder des Vereins bitte Anmeldung an Kollegen Dr. Brockmeier

(brockmeier@neurologie-mexicoplatz.de), Veranstaltungsort noch unbekannt

Mitgliedertreffen —Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin e.V.—Themen unter anderem:

Ergotherapie in der Psychiatrie, Kooperation mit Psychotherapie-Ausbildungsinstituten;

28.08.2007 Mitgliederversammlungen des VBN e. V.
29.8.2007
3.9.2007
6.9.2007
17.9.2007,

www.psychiatrie-in-berlin.de
23.10.2007 Mitgliederversammlungen des VBN e. V.

27./28.10.2007

2.11.2007

Uberregionale Weiterbildung zur Psychotherapie bei Psychosen; Charité Campus Mitte

Tagung: Psychiatrische integrierte Versorgung in Berlin — Implementierung und Weiterentwicklung;

Harnack-Haus, Berlin Dahlem, 10.00-18.00 Uhr, Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin

19.11.2007

29.11.2007

Arbeitskreis Schlaganfall, Kaiserin-Friedrich-Stiftung, Robert-Koch-Platz 7

Arbeitskreis Multiple Sklerose; Nichtmitglieder des Vereins bitte Anmeldung an Kollegen Dr. Brockmeier

(brockmeier@neurologie-mexicoplatz.de), Veranstaltungsort noch unbekannt

3.12.2007

3.12.2007
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Arbeitskreis Parkinsonsyndrome Berlin e. V.

Mitgliedertreffen — Verein fiir Psychiatrie und seelische Gesundheit in Berlin e.V.
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Honorarmisere der Berliner Nervenarzte
Appell an sozialdemokratische Grundsatze

In seinem Brief an Bundesminister Franz Miintefering legt der 1. Vorsitzende des VBN, Dr. Gerd Benesch,
einmal mehr die finanzielle Notsituation der Nervenarzte, speziell der Berliner Kollegen, dar. Er fordert
nachdriicklich ein Einwirken der Politik auf Krankenkassen und die Kassenarztliche Vereinigung.

VEREIN BERLINER NERVENARZTE E. V.

Landesverband Berlin des Berufsverbandes Deutscher Nervenirzte (BVDN)

Herrn MdB

Franz Miintefering

Bundesminister fiir Arbeit und Soziales
Deutscher Bundestag

Platz der Republik 1

11011 Berlin

Betr.: Mindestlohn fiir Berliner Nervenarzte

Sehr geehrter Herr Bundesminister,

in der Bundeshauptstadt ist die Versorgung der chronisch
schwerst Kranken bedroht. Einer der wichtigsten Griinde ist
die Existenznot der neurologisch-psychiatrischen Praxen.

Das durchschnittliche monatliche Nettoeinkommen eines Ver-
tragsarztes aus der Behandlung von GKV-Patienten liegt aktuell
in Deutschland bei 2.328,-€. Das entspricht bei durchschnittlichen
51 Wochenarbeitsstunden einem Stundenlohn von 11,94 €

(Dt. Arztebl. Jg. 104, Heft 18, 4. Mai 07).

Das gilt nicht fiir die Nervenadrzte!

Die Situation deutscher Nervendrzte ist noch prekarer, da sie im
Vergleich zu allen Vertragsarzten seit fiinf Jahren im Fachgrup-
penvergleich das geringste Nettohonorar (Statistisches Bundes-
amt, NEUROTRANSMITTER 3/2007), also durchschnittlich deutlich
unter 2.300,-€ pro Monat, erhalten (Nachteil 1).

Berlin ist zusatzlich im Bundesvergleich aller 17 KV-Bezirke das
Bundesland mit der niedrigsten Honorarauszahlung an Vertrags-
arzte. Fiir die gleiche Leistung erhalt ein Berliner Arzt z.B. 25% we-
niger (Nervenarzt 35%!) als ein Miinchener Kollege (Nachteil 2).

Die Berliner Nervenarzte tragen unter allen Berliner Arzten
schlieBlich auch noch die rote Laterne. Das heil3t: Unter den Ver-
lierern sind die Nervenarzte in der Honorarverteilung noch einmal
die groRten Verlierer (Nachteil 3). Die Abschlagszahlungen der KV
reichen kaum zur Deckung der Betriebskosten.

Weniger Nervenirzte — weniger Kosten!? Nein, es wird teurer!

Ein deutlich Kosten sparender Einsatz unserer Praxen wird z.B.
durch krankenhausersetzende Leistungen wie Infusions-Puls-
Therapie bei akuten MS-Schiiben oder Kriseninterventionen bei
akut suizidalen Patienten deutlich. Sowohl in der Verschreibung
von Generika als auch in der Vermeidung von Krankenhauseinwei-
sungen ist unsere Fachgruppe in Berlin sowohl interdisziplinar als
auch im Landervergleich vorbildlich.
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Die demografische Entwicklung wird in der Zukunft weiter zum
Anstieg neurodegenerativer Erkrankungen (Demenz, Parkinson,
Schlaganfalle, Epilepsie etc.) fiihren. Der Anstieg der neurologisch-
psychiatrischen Morbiditat in Deutschland wurde unlangst durch
das Institut fiir Gesundheit und Sozialforschung (IGES) bestétigt.

Berentungen und Arbeitsunfahigkeitszeiten wegen psychischer
Storungen steigen ebenfalls (s. Ubersichtstabellen z.B. der DAK
und TK).

Angesichts dieser Tatsachen ist die Stigmatisierung und Un-
terbezahlung der Arzte, die sich dieser Krankheiten annehmen,
unbegreiflich. Wer soll zukiinftig Selbsteinweisungen verhindern,
wer soll die schwierige ambulante Diagnostik (Neurophysiologie,
Neuroangiologie etc.) durchfiihren?

Die Ubernahme unserer Leistungen zum Beispiel durch Poli-
kliniken und Institutsambulanzen ware dabei noch um ein
Vielfaches (bis zu 5 x) teurer!

Von der Kassendrztlichen Vereinigung (KV) erhalten wir stets die
Antwort: Die Kopfpauschalen der Krankenkassen seien zu niedrig.
Man kénne nur das verteilen, was man habe. Umverteilungen zwi-
schen den Fachgruppen seien nicht durchsetzbar. Die Kassenver-
treter klagen lber zu geringe Einnahmen und unzureichende Un-
terstiitzung durch die Politik. Die Gesundheitspolitiker verweisen
wiederum auf die Zustdndigkeit der ,Selbstverwaltung®, also die
KV.So drehen wir uns im Kreis und kommen nicht weiter. Unsere
Praxen gehen derweil unter, obwohl wir mit etwas Unterstiitzung
auch zukiinftig Kosten einsparen konnten. Die Umsetzung des
WSG reicht hierbei nicht aus.

Fiir den Erhalt unserer Praxen und damit zur Aufrechterhaltung
der ambulanten Versorgung unserer chronisch schwer erkrankten
Patienten brauchen wir dringend lhre Hilfe. Wirken Sie ein auf
Kassen, Senat und KV.

Solidaritat und Gerechtigkeit sind Grundsatze der sozialdemo-
kratischen Politik.

Dies muss dann auch fiir uns Berliner Nervenarzte und unsere
Patienten gelten.

Deshalb fordern wir einen Mindestlohn!

Mit freundlichen GriiBen

im Namen des Vorstandes des Landesverbandes Berlin Deutscher
Nervenarzte

Dr. med. Gerd Benesch (1. Vorsitzender des VBN)
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Therapieresistente Depression

< o Otukturiertes Vorgehen
ﬁ& (ME= gefragt

Sprechen Patienten mit Depressionen nicht auf die liblichen Therapieverfahren
an, sollte die Ursache des unzureichenden Behandlungserfolgs methodisch
untersucht werden. OptimierungsmaBnahmen der bestehenden Pharmako-
therapie wie Umstellung auf ein anderes Praparat, Medikamentenkombinationen
oder Augmentation stehen dabei an erster Stelle. Zusatzlich kénnen auch

nicht pharmakologische Strategien hilfreich sein.

P. PRAGER, M. PILHATSCH, J. SASSE, M. BAUER
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depressiver Erkrankungen nach wie vor einen hohen Stel-

lenwert. Mit einer Punktprivalenz von 5—10% und einem
Lebenszeitrisiko von 10—-20% stellt die depressive Stérung eine
der hiufigsten Diagnosen in der Psychiatrie dar [Bauer et al.,
2002]. Standen dem Arzt vor 40 Jahren neben der Elektro-
krampfbehandlung und psychotherapeutischen Verfahren nur
wenige Psychopharmaka zur Therapie der affektiven Stérung
zur Verfiigung, kann er heute auf eine Vielzahl von Medika-
menten unterschiedlicher Substanzklassen und Wirkmechanis-
men zuriickgreifen. Trotz der besseren Behandlungsméglich-
keiten spricht ein erheblicher Teil der Patienten jedoch nur
ungeniigend oder gar nicht auf die Therapie mit Antidepressi-
vaan [O’Reardon, 2001]. Bei circa einem Drittel der Patienten
ist die Erstbehandlung mit einem Antidepressivum wirkungslos.
Man kann davon ausgehen, dass etwa 15% der depressiven
Patienten trotz mehrfacher medikamentéser Interventionen,
wie beispielsweise dem Wechsel des Antidepressivums, zwei
Jahre nach Erkrankungsbeginn noch nicht symptomfrei sind.
Untersuchungen zeigen, dass bei erfolgreicher Remission der
depressiven Symptomatik das Riickfallrisiko vor allem im ersten
halben Jahr sehr hoch ist [Bauer et al., 2002].

I n psychiatrischen Kliniken und Praxen hat die Behandlung

Definition der therapieresistenten Depression

Obwohl die Bedeutung fiir den Patienten und die sozialen und
okonomischen Folgen gut untersucht sind [Greden, 2001a;
2001b; Russell et al., 2004], liegt gegenwiirtig noch kein Kon-
sens {iber die Definition der therapieresistenten Depression vor.
Inhomogene Patientenstichproben erschweren die Durchfiih-
rung aussagekriftiger Studien zur Therapieresistenz und relati-
vieren die Interpretation der erhobenen Befunde. Forschungs-
schwerpunkte befassen sich mit Fragen der Kodierung und
Stadieneinteilung, der Weiterentwicklung von geeigneten Ska-
len zur Dokumentation und der Definition von Outcome-Kri-
terien. Trotz fehlender allgemeingiiltiger Definition im ICD-10
oder DSM-IV-TR wird in der wissenschaftlichen Literatur das
Nichtansprechen auf die Behandlung mit zwei Antidepressiva
unterschiedlicher Wirkungsschwerpunkte in adiquater Dosie-
rung (z.B. mindestens 150 mg eines trizyklischen Antidepressi-
vums, TZA, oder 20 mg eines selektiven Serotonin-Wiederauf-
nahme-Hemmers, SSRI) und in adiquater Behandlungsdauer
(mindestens vier bis sechs Wochen) als Therapieresistenz be-
zeichnet [Ananth et al., 1998; Keller, 2005]. Alle bislang exis-
tierenden Definitionen unterliegen Limitierungen und miissen
deshalb immer kritisch hinterfragt werden. Beispielsweise ist
das Niveau der Priifung, ob die Behandlung wirklich einwand-
frei durchgefiihrt wurde, duf8erst unterschiedlich. Ein gezieltes
Drug-Monitoring, das heif3t eine Blutspiegelbestimmung der
verabreichten Arzneimittel, um die regelmiflige Einnahme der
Medikation und eine ausreichende Dosierung zu kontrollieren,
wird nicht standardisiert durchgefiihrt.

Beziiglich ,ausreichender Dosierung® und ,adiquater Be-
handlungsdauer® werden weltweit unterschiedliche Positionen
bezogen. Zum Beispiel liegt die empfohlene Dosis fiir TZA in
den USA bei 300 mg, in Deutschland hingegen bei 150 mg.
Quintkin et al. [2003] zeigten, dass auch noch nach mehr als
acht Wochen einer gezielten medikamentssen Therapie mit
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zunehmenden Remissionsraten zu rechnen ist. Ferner herrscht
auch Unklarheit dariiber, ob eine Remission oder Response der
depressiven Symptomatik als akzeptables Ergebnis einer De-
pressionsbehandlung angesehen werden sollte [Rush et al.,

2007].

Diagnose

Zur Beurteilung der Diagnose, der Erstbehandlung und des
Krankheitsverlaufs ist bei der therapieresistenten Depression
der Einsatz standardisierter Messinstrumente hilfreich. Beispiele
fiir geeignete und validierte Beurteilungsskalen sind die Clini-
cal Global Impression Scale [CGI; Guy, 1976], die Hamilton
Rating Scale for Depression [HAMD; Hamilton, 1960] und
die Bech-Rafaelsen Melancholia Scale [BRMS; Bech und Rafa-
elsen, 1986]. Durch diese Skalen ist es méglich, die Sympto-
merhebung zu objektivieren und unabhingiger von Erfahrungen
und Wissensstand des Untersuchers zu machen. Tabelle 1 zeigt
eine Definition von Response und Remission bei Depression
[Bauer et al., 2002].

Vor einer Anderung der Behandlungsstrategie sollte neben
der Uberpriifung der Diagnose die Compliance und damit vor
allem die regelmifige Einnahme der bereits verordneten Me-
dikamente, idealerweise durch therapeutisches Drug-Monito-
ring, kontrolliert werden. Ein Uberpriifen der Befunde der
korperlichen Untersuchung und der Laborparameter ist ratsam,
um gleichzeitig bestehende Allgemeinerkrankungen oder ver-
borgenen Substanzmissbrauch, die der depressiven Episode
zugrunde liegen oder mit ihr in Verbindung gebracht werden
kénnen, nicht zu iibersehen. Letztlich ist es notwendig, phar-
makokinetische Faktoren, wie zum Beispiel internistische Ko-
medikationen, beziiglich ihrer méglichen Beeinflussung des
Blutplasmaspiegels von Antidepressiva zu beurteilen. Inkonse-
quente Vorbehandlungen durch zu spiten, zu niedrigen oder
zu kurzen Antidepressiva-Einsatz sind hiufige Griinde fiir eine
sogenannte ,,Pseudoresistenz®.

Behandlungsrahmen

Zur Optimierung der Rahmenbedingungen einer antidepres-

siven medikamentdsen Therapie sollten folgende Punkte be-

achtet werden [Pilhatsch et al., 2007]:

_ Begleitende psychotherapeutische Unterstiitzung erhéht zu
jedem Zeitpunkt die Remissionschancen und ist tiber die
gesamte Behandlungsdauer indiziert [Paykel et al., 1999].

Definition von Response und Remission
depressiver Symptomatik nach Bauer et al. [2002]

Keine Response Symptomreduktion 0-25%

Partielle Response Symptomreduktion 26 -49 %

Response Symptomreduktion mindestens 50 %
Response mit Ansprechen mit partieller Remission
Restsymptomen

Remission Fehlen von Symptomen, definiert

durch einen absoluten Skalenwert
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— Ein Behandlungsplan sollte friihzeitig festgelegt und ein
Behandlungsvertrag mit klaren und realistischen Zielen
geschlossen werden. Dieser sollte bereits Behandlungs-
alternativen fiir den Fall einer ausbleibenden Remission
beinhalten.

— Der kérperliche Zustand des Patienten muss regelmiflig
{iberwacht werden; dabei ist auf das Suizidrisiko und das
Auftreten von moglichen medikamentdsen Nebenwir-
kungen zu achten.

— Durch Aufklirung des Patienten und seiner Angehérigen
tiber die Krankheit lisst sich die Compliance erhéhen.

Pharmakologischen Strategien

Fiir die Behandlung von Depressionen, die nicht oder nur un-
geniigend auf einen korrekt durchgefiihreen Therapieversuch
mit einem Antidepressivum ansprechen, gibt es verschiedene
Vorgehensweisen. Die Wirksamkeit dieser Interventionsmdg-
lichkeiten wurde jedoch meist nur durch kleinere klinische
Studien belegt und stiitzt sich oft auf rein theoretische Aspekte.
Lediglich fiir einige der Augmentationsstrategien (z. B. mit Li-
thium), besteht eine hohe, durch placebokontrollierte Studien
bestitigte Evidenz. Deshalb plidieren viele Autoren [u.a. Bau-
er et al., 2006] fiir diese Méglichkeit; aufgrund fehlender di-
rekter Vergleiche mit anderen Behandlungsstrategien existieren
diesbeziiglich bislang jedoch noch keine generellen Empfeh-
lungen.

Wechsel zu einem Antidepressivum einer anderen pharmako-
logischen Klasse: Ein Wechsel zwischen Antidepressiva unter-
schiedlicher Wirkmechanismen kann sowohl die Rate an Ne-
benwirkungen als auch den therapeutischen Nutzen positiv
beeinflussen. Nach Thase und Rush [1995] respondieren circa
50% initial behandlungsresistenter Patienten nach dem Wech-
sel von einem SSRI zu einem TZA und umgekehrt. Einen
neuen pharmakologischen Behandlungsansatz bietet das nun
auch in Deutschland seit April 2007 zugelassene und iiber das
dopaminerge System wirkende Bupropion. In der Behandlung
der therapieresistenten Depression konnte es dhnlich gute Re-
missionsraten aufweisen wie Venlafaxin oder Sertralin, ohne
dabei sexuelle Funktionsstérungen hervorzurufen [Rush et al.,
20006].

Ein Medikamentenwechsel bietet den Vorteil, dass Poly-
pharmazie vermindert werden kann. Um Rebound-Effekte
besser kontrollieren zu kénnen, sollte das zuerst eingesetzte
Antidepressivum langsam reduziert und vor der Umstellung ein
kurzes medikamentenfreies Intervall zur Vermeidung von Wech-
selwirkungen eingehalten werden. So entsteht jedoch das Risi-
ko einer Behandlungsliicke, in der sich das Befinden des Pati-
enten weiter verschlechtern kann, was gerade bei ambulanten
Patienten zu bedenken ist.

Wechsel zu einem Antidepressivum der gleichen pharmakolo-
gischen Klasse: Erweisen sich Medikamente einer bestimmten
Klasse im Gegensatz zu anderen Substanzen fiir einen Patienten
als besonders gut vertriglich, stellt der Einsatz eines Antide-
pressivums aus der gleichen pharmakologischen Klasse eine
gute Alternative dar. Dieses gilt besonders fiir die SSRI, bei
denen die Erfolgsaussicht auf Response in unterschiedlichen
klinischen Studien mit 40—70% angegeben wird [Thase und
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Rush, 1997]. Der Wechsel innerhalb der TZA ist schlecht un-
tersucht und die Ergebnisse sind mit Ansprechraten zwischen
9% und 27 % nicht sehr ermutigend [Nelson, 1998].
Kombination zweier Antidepressiva unterschiedlicher Klassen:
Obwohl die Strategie dieser Antidepressiva-Kombination in der
klinischen Praxis hiufig ist, sind die kontrollierten Daten zu
Nutzen und Wirksamkeit bisher nicht ausreichend. Uber den
Einsatz einer speziellen Medikamentenkombination wird meist
nur unter praktischen Gesichtspunkten entschieden, zum Bei-
spiel um synergistische Effekte der eingesetzten Medikamente
zu nutzen. Um die partielle Response auf eine Monotherapie
aufrecht zu erhalten und die Gefahr des Neuauftretens depres-
siver Symptome durch Absetzen der teilweise wirksamen Me-
dikation zu vermindern, kann ein solches therapeutisches Re-
gime gerechtfertigt werden. Neben der Begiinstigung von Po-
lypharmazie und vergleichsweise hohen Kosten ist vor allem
das erhéhte Risiko unerwiinschter Wechsel- und potenzieller
Nebenwirkungen zu beachten. Die Zugabe eines TZA zu einem
SSRI und umgekehrt oder die Kombination anderer Antide-
pressiva war unterschiedlich erfolgreich [Nelson, 1998]. Bei
Kombinationen nicht-trizyklischer Antidepressiva erwies sich
die gemeinsame Gabe von Fluoxetin und Mianserin in zwei
kontrollierten Studien als wirksam und sicher. Auch die Kom-
bination verschiedener SSRI und Mirtazapin zeigte im Rahmen
offener Studien vielversprechende Ergebnisse.

Wegen hiufig auftretender Wechselwirkungen (z.B. sero-
tonerges Syndrom) sollten MAO-Hemmer nicht mit SSRI und
letztere auch nicht mit L-Tryptophan kombiniert werden. Bei
der Zugabe eines SSRI zu einem TZA kann ein erhéhter Blut-
spiegel und eine verzogerte Metabolisierung des trizyklischen
Antidepressivums und damit eine erhhte Toxizitdt verursacht
werden.

Augmentationstherapie: Eine der am hiufigsten angewendeten
Strategien in der Behandlung therapieresistenter Depressionen
ist die Zugabe eines zweiten Medikaments,das selbst nicht in
die Gruppe der Antidepressiva gehort, jedoch die Wirkung des
eingesetzten Antidepressivums verbessern soll. Dieses als Aug-
mentation bezeichnete Verfahren ist mit einer sehr hohen Evi-
denz untersucht und zeichnet sich durch gute Ergebnisse aus.
Grundsitzlich hat diese Form der Therapie den Vorteil, dass
der bisherige Behandlungserfolg bei bereits bestehender Teil-
response kaum gefihrdet wird und ein schnelles Ansprechen
mdglich ist. Hierbei wird jedoch eine gute Compliance des
Patienten vorausgesetzt, da regelmiflige Laborkontrollen not-
wendig sind, um eventuelle Arzneimittelnebenwirkungen friih-
zeitig zu erkennen. Die Lithiumaugmentation ist mit mehr als
30 offenen und 10 placebokontrollierten Studien am besten
untersucht und erzielt Responderraten von bis zu 40 %. Sie
wird fiir ein breites Spektrum an Antidepressiva, zum Beispiel
SSRI [Katona et al., 1995; Zullino et al., 2001] und TZA, als
Augmentationstherapie der ersten Wahl empfohlen [Joffe etal.,
1993; Bauer et al., 1999]. Es gibt Hinweise darauf, dass sich
bei circa 20 % der Betroffenen die Symptome bereits nach zweti
Wochen Behandlungsdauer verbesserten. Um ein Ansprechen
des Patienten auf die Therapie ausreichend beurteilen zu kon-
nen, sollte Lithium mindestens iiber zwei bis vier Wochen
augmentativ verabreicht werden. Anzustreben ist eine Serum-
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konzentration von 0,6—0,8 mmol/l. In neun offenen und vier
doppelblinden, kontrollierten Studien zeigte sich eine hohe
Wirksamkeit bei der Augmentation mit T3 [Joffe et al., 1993;
Altshuler et al., 1996]. Weniger gut untersucht ist die Wirk-
samkeit von T4; die vorliegenden Daten mit Responseraten
von bis zu 50 % stimmen jedoch optimistisch [Bauer et al. 1995,
2005]. Im Gegensatz zu ihrer Anwendung bei der Behandlung
wahnhafter Depressionen werden Antipsychotika auch zur Aug-
mentation der Antidepressiva bei nicht psychotischen Patienten
eingesetzt. Es gibt eine kleine placebokontrollierte Studie zu
Olanzapin, die diese Strategie bei behandlungsresistenter, nicht
psychotischer Major-Depression belegt [Shelton et al., 2001].
Die Kombinationsméglichkeiten bei der Augmentation sind
sehr vielfiltig. Tabelle 2 gibt cinen Uberblick zu den wichtigs-
ten Augmentationsstrategien. Die dort angefiihrte empirische
Evidenz wird nach den aktuellen Leitlinien der World Federa-
tion of Societies of Biological Psychiatry (WESBP) in Level
A-D unterteilt. Level A steht fiir eine hohe Evidenz und bedingt
mindestens drei mittelgrofe randomisierte kontrollierte Studi-

(ME | zertifizierte Fortbildung

en mit positivem Ergebnis, von denen mindestens eine place-
bokontrolliert sein muss. Die Evidenz nimmt bis zu Level D
ab, in dem Empfehlungen nur durch Expertenmeinungen des
WESBP-Task Force und mindestens einer prospektiven offenen
Studie/Kasuistikserie belegt werden [weitere Informationen bei
Bauer et al., 2007].

Antidepressiva und Psychotherapie: Obwohl eine psychothe-
rapeutische Intervention zu jedem Zeitpunkt einer Depressi-
onstherapie empfohlen wird, sollte bei einer Medikamenten-
resistenz besonderes Augenmerk auf diese Option gerichtet
werden. Héhere Lebensqualitit, geringeres Riickfallrisiko, bes-
sere Compliance des Patienten und ein besseres Outcome spre-
chen eindeutig fiir eine medikamentdse und psychotherapeu-
tische Kombinationsbehandlung. Es gibt Hinweise, dass die
Akzeptanz der Patienten gegeniiber einer medikamentésen De-
pressionsbehandlung in Verbindung mit einem psychothera-
peutischen Therapieangebot hsher ist und es dadurch seltener
zum Therapieabbruch kommt. Trotz der hiufigen Anwendung
in der klinischen Praxis existieren diesbeziiglich bisher nur

Tabelle 2

Biologische Behandlungsstrategien bei Patienten mit behandlungsrefraktérer depressiver Stérung

[nach Bauer et al., 2002 und 2004]

Strategie Mechanismus, Klassifizierung Evidenz-Level
Pharmakologische Augmentation

Lithium Stimmungsstabilisierer A
Carbamazepin Antikonvulsivum/ Stimmungsstabilisierer C
Valproat Antikonvulsivum/ Stimmungsstabilisierer C
Lamotrigin Antikonvulsivum/ Stimmungsstabilisierer D
Pindolol 5-HT1a-Autorezeptor-Antagonist, Beta-Rezeptor-Blocker C
Buspiron 5-HT14- und D,-Rezeptor-Agonist C
Stimulanzien Dopamin- und Noradrenalin-Ausschiittungs- und Wiederaufnahmehemmung C
Bromocriptin Dopamin(D2)-Agonist C
Pergolid Dopamin(D1/D2)-Agonist C
Reserpin Wiederaufnahmehemmung der biogenen Amine C
Olanzapin, Quetiapin, Risperidon antipsychotische Wirkstoffe, 5-HT,-Antagonismus C
Hormonelle Augmentation

Triiodothyronin (T3) Schilddriisenhormon B
L-Thyroxin (L-T4) Schilddriisenhormon C
Ostrogen (nur Frauen) ovariales Steroidhormon C
Dehydroepiandrosteron (DHEA) adrenales androgenes Hormon C
Sonstige

Ketokonazol, Metyrapon periphere Kortisolsuppression C
L-Tryptophan essenzielle Aminosaure, 5-HT-Vorldufer C
Nicht-pharmakologisch

Elektrokrampftherapie (EKT) elektrische Stimulation um einen generalisierten Krampfanfall auszulsen A
Repetitive transkranielle nicht-invasive Stimulation des zerebralen Kortex C
Magnetstimulation (rTMS)

Vagusnervstimulation (VNS) autonome Signale zu limbischen und kortikalen Arealen C
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einige randomisiert-kontrollierte Studien. Keller et al. [2000]
zeigten an chronisch depressiven Patienten, dass alle gingigen
Behandlungsformen durch eine Kombination mit Psychothe-
rapie in ihrer Wirksamkeit verbessert werden konnten. Ahnliche
Hinweise fiir die Uberlegenheit dieser Strategie gegeniiber einer
rein psychopharmakologischen Therapie zeigte eine Megaana-
lyse aus sechs randomisierten Studien bei der Diagnose Major-
Depression [Thase et al., 1997].

Hirnstimulationsverfahren

Im individuellen Fall kénnen auch nichtpharmakologische
Verfahren zur Behandlung einer therapieresistenten Depressi-
on oder zu deren Erginzung eingesetzt werden. Neben den
klassischen Methoden wie der Licht- oder Schlafentzugsthera-
pie gehéren dazu vor allem die Elektrokrampftherapie und
neuere Hirnstimulationsverfahren wie die repetetive transkra-
nielle Magnetstimulation und die Vagusnervstimulation. Letz-
tere stellen nicht nur bei vorausgegangener Nonresponse eine
Behandlungsoption dar.

Elektrokrampftherapie: Als eines der iltesten und erfolgreichs-
ten Hirnstimulationsverfahren hat die Elektrokrampftherapie
(EKT) zur Behandlung der therapieresistenten Depression in
den letzten Jahren wieder an Bedeutung gewonnen. Groflen
Anteil daran haben die Einfithrung der Kurznarkose und der
Einsatz von Muskelrelaxanzien. Die Wirksamkeit gegeniiber
Placebo und einer kombinierten Behandlung mit Trizyklika
konnte in mehreren randomisierten kontrollierten Studien
nachgewiesen werden (Level A) [American Psychiatric Associ-
ation, 2000]. Bereits nach zwei bis vier Wochen ist der maxi-
male Erfolg dieser Methode zu erwarten. Mit Remissionsraten
zwischen 60% und 80 % lisst sich eine Uberlegenheit gegen-
iiber den meisten Antidepressiva vermuten, obwohl es bisher
wenige Vergleichsstudien zu SSRI und anderen neueren Sub-
stanzen gibt. Suizidalitit, Schwangerschaft, Nahrungsverwei-
gerung und andere spezielle klinische Situationen sind geeignete
Einsatzgebiete fiir diese im Allgemeinen gut vertrigliche anti-
depressive Behandlung. Nachteilig sind, neben dem potenziellen
Narkoserisiko, die nur wenige Monate anhaltende Wirkung
und eine hohe Riickfallquote nach Abbruch der Behandlung
(ca. 50—-95%). Immer 6fter wird die EKT deshalb mit einer
Antidepressiva-Therapie kombiniert. Paroxetin zeigte sich in
einer kontrollierten Studie hinsichtlich der Riickfallprophylaxe
tiberlegen gegeniiber Imipramin und Placebo (Level C) [Lau-
ritzen et al., 1996]. Patienten mit Medikamentenresistenz und
einem hoheren Schweregrad der Depression vor der EKT erle-
ben hiufiger einen Riickfall [Bourgon und Kellner 2000; Nob-
ler und Sackheim, 2000].

Repetetive transkranielle Magnetstimulation: Unter der Ver-
wendung eines kurzen, hoch intensiven magnetischen Feldes
werden bei der repetetiven transkraniellen Magnetstimulation
(rTMS) kortikale Neurone nicht invasiv erregt [Geore et al.,
1999]. Bei tiglicher Stimulation des linken prifrontalen Kortex
tiber einen Zeitraum von zwei Wochen konnte eine Stimmungs-
authellung bei Patienten mit einer majoren Depression nach-
gewiesen werden [George et al., 2000]. Bermann et al. [2000]
wiesen bei gleicher Behandlung ebenfalls eine signifikante Ab-
nahme depressiver Symptome im Vergleich zu behandlungsre-
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sistenten Patienten ohne Medikation nach. Eine kontrollierte
Studie an Patienten mit rezidivierender Depression liefert Hin-
weise fiir die kurzfristige Wirksamkeit der rechtsseitigen prifron-
talen rTMS. Noch ist die empirische Evidenz dieses Verfahrens
gering und die Durchfiihrung nur an wenigen Zentren maglich.
Aber unter dem Aspekt der nicht invasiven Hirnstimulation
und den optimistisch stimmenden vorliufigen Studien sollte
dieser Therapieform auch in Zukunft Beachtung geschenkt
werden.

Vagusnervstimulation: Bereits in den 90er-Jahren fand die Im-
plantation eines Schrittmachers zur indirekten Gehirnstimula-
tion bei der Behandlung der Epilepsie ihren Platz [Georges et
al., 2000; Nemeroff et al., 2006]. Gegenwirtig wird der Einsatz
dieser Vagusnervstimulation (VNS) auch bei Patienten mit
therapieresistenter Depression erprobt. Das Prinzip basiert auf
einer Verbindung des Schrittmachers mit dem linken Nervus
Vagus, nach dessen Stimulation autonome elektrische Signale
iiber das Mittelhirn zum limbischen System und kortikalen
Gebieten geleitet werden sollen. Erste Daten zeigen eine Wirk-
samkeit bei Depressionen mit mittelgradiger Therapieresistenz
und bestitigen bisherige Annahmen iiber den neurobiologischen
Wirkmechanismus (Level D) [Rush et al., 2000; Schlipfer,
2005].

Fazit

Trotz vielfaltiger biologischer Behandlungsmethoden spricht
etwa ein Drittel der depressiven Patienten nicht oder nur unge-
nigend auf eine eingeleitete Behandlung an. Bevor von einer
Therapieresistenz des Patienten ausgegangen und das Behand-
lungskonzept geandert wird, sollten die korrekte Durchfiihrung
der bisherigen Therapie, die Compliance, Komorbiditaten und an-
dere mogliche Storfaktoren Gberpriift werden. Alle Interventions-
moglichkeiten im Falle einer therapieresistenten Depression ha-
ben ihre spezifischen Vor- und Nachteile und sind in ihrer Wirk-
samkeit in unterschiedlichem MaRe belegt. Bei der Auswahl der
passenden Strategie empfiehlt es sich, den Patienten in den Ent-
scheidungsprozess mit einzubinden, um seine individuellen Ei-
genschaften, das psychosoziale Leistungsniveau und die lokalen
Gegebenheiten zu berlicksichtigen. Neben einer wirksamen, 6ko-
nomischen und vertraglichen Behandlung steigt damit auch die
Chance auf eine gute Compliance, was letztlich einer der groRten
Faktoren fiir ein gutes Outcome darstellt.
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© Superbild, Miinchen

Aus den Verbidnden

... von Politikern und Spitzenkraften der
deutschen Wirtschaft, gesammelt von
Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl, Offenbach

,Guten Tag, Herr X. Unser weltweit
tatiges Unternehmen schatzt es sehr,
dass wir nach dem Kick-off am letzten
Mittwoch erst die Pilotphase starten und
danach die Rollout-Phase planen —oder
war es doch eher umgekehrt?“

,Guten Tag, Herr Y, auch unser Konzern
zeigt sich sehr zufrieden lber den gefun-
denen Konsens und hofft, dass wir das
Projekt damit in die Flache bringen kon-
nen. Nur aus der Pilotphase heraus ware
die Prasentation nicht darstellbar, wir
galten als schlecht aufgestellt und
konnten uns auf dem Markt nicht
positionieren.”

,Das bedeutet aber auch: flache Hierar-
chie und schlanke Entscheidungspro-
zesse, um Synergieeffekte maximal zu
nutzen und die verbleibenden Krafte zu
bindeln.”

Furdas Ganze mussen wir nun ein ada-
quates Wording finden, um mit unseren
Global Playern nach einem mehr oder
weniger intensiven Briefing ein geeig-
netes Standing zu erreichen. Das wird
die Mitbewerber auf die Platze verwei-
sen und zu einer fiir uns giinstigen
Marktbereinigung fihren.*

,Genau —das gibt eine optimierte Perfor-
mance. lch werde Sie dort abholen, wo
Sie stehen. Und dann bin ich ganz bei
lhnen.”

»Wunderbar! Auf Augenhche kdnnen wir
die Sache gemeinsam stemmen und den
Fokus der Zukunftsfahigkeit.”
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Korbmodell

Nervenarzte prufen
Systemausstieg

ufgrund der steigenden Unzufrie-

denheit erwigt der Berufsverband
Deutscher Nervenirzte (BVDN), Lan-
desverband Nordrhein, den kollektiven
Ausstieg aus dem System der Kassenirzt-
lichen Vereinigung

Die Delegierten der Jahreshauptver-
sammlung erteilten dem Vorstand dazu
den Auftrag, die kollektive Riickgabe der
Zulassung im Rahmen eines sogenann-
ten Korbmodells zu priifen. ,Die Hono-
rare vieler unserer Kollegen werden im-
mer niedriger, hinzu kommen drohende
Regresse in Bezug auf Off-label-use. Pa-
rallel schwille die Biirokratieflut immer
weiter an, erklirte der Bundesvorsitzen-
de des BVDN, Dr. Frank Bergmann, am
15. Mai in Miinster.

Die jiingste Gesundheitsreform gebe
auf die bekannten Probleme wie demo-
grafische Entwicklung und medizinischen
Fortschritt {iberhaupt keine Antworten.

,In Zukunft werden die Krankenkassen-

beitrige durch den Bundestag bestimmt
und die medizinischen Standards werden
in semistaatlichen Instituten festgelegt.
All dies fiihre zur Rationierung medizi-
nischer Leistungen, zur zunehmenden
Einengung der Therapiefreiheit und dem
Verlust der Freiberuflichkeit®, warnte
Bergmann.

So funktioniert das Korbmodell

Ein Rechtsanwalt oder Notar sammelt
Zulassungsverzichtserklirungen der nie-
dergelassenen Arzte einer Region oder
einer bestimmten Gruppe. Es bleibt zu-
nichst anonym, wer seine Erklirung
abgegeben hat, weder KV noch Kassen
oder Politik werden iiber die Namen in-
formiert. Wenn viele Arzte ihre Zulas-
sung symbolisch ,in den Korb zuriickle-
gen®, hat der Verband durch diese Ab-
sichtserklirungen ein politisches Ver-
handlungsfaustpfand.

Ab einem gewissen Quorum wird
eine Vollversammlung derer einberufen,
die ihren Verzicht fiir den ,,Korb® erklirt
haben. Wenn diese Versammlung sich
zu einer tatsichlichen Zulassungsriick-
gabe entschliefft, wird nach einer War-
tezeit der Rechtsanwalt beauftragt, die
Verzichtserklirungen an die zustindigen
Ausschiisse zu iibergeben. Die Riicknah-
me der Verzichtserklirung ist meist bis
zum Ablauf der Wartezeit begriindungs-
los méglich.

Zusitzliche Informationen erhalten
Berufsverbandsmitgleider auf der Inter-
netseite www.bvdn.de unter der Rubrik
Korbmodell

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

Glossar zu den wichtigsten
Qualitatsorganisationen im Gesundheitswesen

Das Deutsche Institut fiir Qualitit in der Neurologie (DIQN) hat eine Ubersicht der
Organisationen zusammengestellt, die sich im deutschen Gesundheitswesen um
das Thema Qualitdt bemiihen: vom ,Arztlichen Zentrum fiir Qualitit in der Medizin“
(AzQ) und der ,Bundesgeschaftsstelle Qualititssicherung” (BQS) bis hin zur,,Zentral-
stelle der Lander flir Gesundheitsschutz bei Arzneimitteln®.

Interessierte finden die Ubersicht im Archivsystem des DIQN unter
http://www.dign.de im Bereich Qualitats- und Risikomanagement.
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3 Punkte fiir das CME-Modul
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Therapieresistente Depression

Online unter www.cme-punkt.de

Die Fragen (jeweils nur eine Antwort — Richtig- oder Falschaussage — ist moglich!):

1. Wie viele aller depressiven Patienten zeigen trotz mehrfacher
Behandlungen auch nach zwei Jahren noch Symptome?

A die Halfte

B ein Drittel

C15%

D 25%

E mehr als die Halfte

2. Was gehort nicht zu den Hauptproblemen bei der Diagnose-
stellung einer therapieresistenten Depression?

A die fehlende einheitliche Definition

B das Fehlen standardisierter Messinstrumente

C Fehler in der Erstbehandlung

D die Uberprifung der Compliance des Patienten

E mogliche Komorbiditaten

3. Innerhalb welcher pharmakologischen Gruppen ist ein
Wechsel zur Behandlung der therapierefraktédren Depression
nach der gegenwartigen Studienlage am sinnvollsten?

A MAO-Hemmer

B selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)

C trizyklische Antidepressiva (TZA)

D Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI)
E Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (NRI)

4. Welche Aussage zur Elektrokrampftherapie (EKT) trifft nicht zu?

A Die EKT ist eine der erfolgreichsten Behandlungsmaoglichkeiten
der Depression.

B Zur Rezidivprophylaxe empfehlen sich Erhaltungs-EKT.

C Die Remissionsraten betragen zwischen 60 % und 80 %.

D Die Kombination mit einem Antidepressivum ist moglich.
E Schwangerschaft ist eine der wenigen Kontraindikationen.

5. Was trifft bei der Lithiumaugmentation nicht zu?
A Sie ist eines der haufigsten Augmentationsverfahren.

B Die hochsten Response-Raten sind in der Kombination mit
einem SNRI zu erwarten.
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C Zur Beurteilung der Wirksamkeit sollte sie mindestens zwei
bis vier Wochen durchgefiihrt werden.

D RegelmaRige Kontrollen der Lithium-Blutspiegel sind notwendig.

E Haufig stellt sich ein Behandlungserfolg bereits nach zwei
Wochen ein.

6. Welche Aussage zur Therapie der Depression ist richtig?

A Die repetitive transkranielle Magnetstimulation (rTMS) als
einziges invasives Hirnstimulationsverfahren ist als , Mittel
der letzten Wahl“ zu sehen.

B In mehreren doppelblind kontrollierten Studien zeigte sich eine
gute Wirksamkeit bei der Augmentation mit Lamotrigin.

C Bei der Kombination von TZA und SSRI ist mit erhohten Blut-
spiegeln zu rechnen.

D Spatestens nach sechs Wochen sollte bei fehlender Teil-
Response die pharmakologische Therapie geandert werden.

E Erste Studien zur Augmentation mit T4 zeigen Responder-
Raten von lber 70 %.

Teilnahme schnell und problemlos

Wenn Sie mindestens 70 % der Fragen dieses CME-Moduls
korrekt beantworten, erhalten Sie von uns eine Bescheini-
gung Uber 2 CME-Punkte. Beantworten Sie alle Fragen richtig,
werden 3 CME-Punkte vergeben. Fiillen Sie einfach den
Online-Fragebogen unter www.cme-punkt.de aus. Sie sparen
sich das Porto, erfahren unmittelbar nach Ausfillen des
Online-Fragebogens, ob Sie bestanden haben und konnen
sich die Bescheinigung fur die Arztekammer gleich selbst
ausdrucken. Auch die postalische Teilnahme ist moglich.
Nutzen Sie dazu das Antwortformular auf der nachsten Seite.

W CME

In Zusammenarbeit mit der Bayerischen
Landesarztekammer, DGN, DGPPN und der Verwaltungs-
gesellschaft CME Neurologie/Psychiatrie/Psychotherapie
mbH der Berufsverbiande BDN, BVDN, BVDP
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7. Welche Aussage zur Psychotherapie im Rahmen der Depressions-

behandlung trifft nicht zu? Teilnahmeschluss online ist der
A Sie kann zu jedem Zeitpunkt der Behandlung eingesetzt 15. November 2007!
werden.

B Alle gangigen Behandlungsformen kénnen positiv durch sie
beeinflusst werden.

C Sie vermindert nicht das Riickfallrisiko. D Mianserin und Fluoxetin sind eine sichere und wirksame
D Sie verbessert die Compliance. Kombination.
E Die Wirksamkeit ist durch kontrollierte Studien belegt. E Irreversible MAO-Hemmer sollten nicht mit einem SSRI

kombiniert werden.
8. Welche Substanz ist bei der Depressionstherapie kein

typischer Augmentationspartner? 10. Welche Aussage zur Therapie der Depression ist falsch?
A Thyroxin A Eine Symptomreduktion von 20 % ist als partielle Response
B Lamotrigin zu bezeichnen.
C Quetiapin B Ein SSRIsollte nicht mit L-Tryptophan kombiniert werden.
D Ostrogen C Antipsychotika konnen auch bei Depressionen ohne psycho-
E Venlafaxin tische Symptome eingesetzt werden.

D Es gibt weder im DSM noch der ICD eine genaue Definition
9. Was trifft bei der Kombination zweier Antidepressiva der therapieresistenten Depression.
unterschiedlicher pharmakologischer Klassen nicht zu? E Der maximale Erfolg einer EKT ist bereits nach vier Wochen
A Nebenwirkungen kénnen sich potenzieren. zu erwarten.

B Es besteht die Gefahr der Polypharmazie.
C Die Kombination von einem SSRI und Mirtazapin wies nur
einen unbefriedigenden Erfolg auf.

Teilnahme per Post t, Antwortformular fiir die postalische Einsendung

Teilnahmeschluss: 15.10.2007

Das ausgefiillte Formular senden Sie 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1o

bitte zusammen mit einem ausreichend A NEUROTRANSMITTER

frankierten Riickumschlag an: B Ausgabe 7-8/2007

Urban & Vogel GmbH ) o i

CME NEUROTRANSMITTER C B AT e

Postfach dass die angegebenen Daten zum Zweck

- der Teilnahmebestiti ichert
81664 Miinchen D und belerfolgreicher sellnabme auch an
den Einheitlichen Informationsverteiler

. . E (EIV) der Arztekammern weitergegeben

Fortbildungszertifikat werden diirfen.

Reichen Sie die Punktebestdtigungen Ich versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe beantwortet zu haben.

unseres Verlages zusammen mit Ihren
anderen Nachweisen der zertifizierten
Fortbildung bei lhrer Landesarzte-

A .. . Name, Vorname Einheitliche Fortbildungsnummer (EFN;
kammer ein, wenn Sie die erforderlichen & el
250 Punkte erreicht haben. Bitte beach-
ten Sie, cjass der Anteil an CME-Punkten,  Geportsdatum
den Sie iiber die Fortbildung in Zeit-

(Eintrag oder Aufkleber)

schriften erlangen konnen, je nach
Landesarztekammer verschieden ist. StraBe, Nr.
Néhere Informationen dazu erhalten Sie

bei der fiir Sie zustandigen Landesarzte-

kammer, die auch iiber die Anerkennung ~ PLZ, Ort Unterschrift
der im Rahmen dieses Moduls erwor- . . .
benen Punkte entscheidet. Nur vollstandig ausgefiillte Coupons konnen ausgewertet werden!
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© Archiv

Gislebertus et al., Autun um 1130. Der Engel weist den drei Konigen den Weg nach Bethlehem, einer ist aufgewacht, der mittlere hat
ein Auge geoffnet, wahrend der unterste noch tief schlaft.

Schlafen und Wachen -
neurochemische Regulation

Etwa ein Drittel seines Lebens verbringt der Mensch im Bett. Schlaf ist kein passiver Zustand,
sondern ein genau regulierter Vorgang, bei dem Tiefschlaf durch aktivere Phasen (REM-Schlaf)
unterbrochen wird. Schlaf ist lebensnotwendig fiir die Homdostase des gesamten Organismus,

besonders fiir die richtigen Funktionen des Gehirns: Emotion, Gedachtnis und soziale
Interaktion.

H. HAAS, O. SELBACH
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licher Vorteil im Darwinschen

Sinne, zur richtigen Zeit und am
richtigen Ort zu wachen, Nahrung zu
suchen und zu schlafen. Stérungen dieser
Homéostase gehen mit schwerwiegenden
Risiken fiir Gesundheit und Uberleben
einher. Genetisch exprimierte zirkadiane
Faktoren werden mit dem astrono-
mischen Tag abgestimmt und ein oder
mehrere Schlafdruckfaktoren hiufen sich
wihrend andauernder Wachheit im Ge-
hirn an. Der Schlaf regelt wahrscheinlich
die energetischen Erfordernisse neuro-
naler Aktivitit und Plastizitit, die zur
Konsolidierung erworbener Gedichenis-
inhalte notwendig sind.

E s ist ein entwicklungsgeschicht-

Zirkadiane Kontrolle von
Schlaf-Wach-Funktionen

Ein endogener molekularer Zeitgeber in
Neuronen im Nucleus Suprachiasmati-
cus (SCN) des Hypothalamus ist das
molekulare Riickgrat eines Uhrwerks,
das eine Vielzahl biologischer Rhyth-
men, Kérpergrundfunktionen (Tempe-
ratur, Cortisol-Spiegel) und die kérper-
liche Aktivitit steuert. Glutamaterge
und AVP-haltige Neuronen des SCN
enthalten ein Netzwerk sich wechselsei-
tig beeinflussender Transkriptionsfak-
toren. Die Uhrengene und ihre Pro-
dukte werden durch neurohumorale
Signale synchronisiert, insbesondere zir-
kadian-photisch durch glutamatergen
Input aus melanopsinhaltigen Zellpopu-
lationen der Retina. Ein weiteres Kern-
gebiet im dorsomedialen Hypothalamus
(DMH) integriert Informationen iiber
den metabolischen Status und spielt
eine wichtige Rolle fiir Zeitpunkt und
Rhythmik der Nahrungsaufnahme.
Neurone im SCN und DMH sind nor-
malerweise wihrend Wachperioden ak-
tiv. Predominierende sympathische Ein-
fliisse steuern die Synthese des Schlaf-
hormons Melatonin in der Wachphase.
Seine Freisetzung aus der Epiphyse fin-
det aber vor allem nachts statt.

Homadostatische Schlafregulation

Ein guter Kandidat fiir die Erzeugung
des Schlafbediirfnisses ist das Adenosin,
ein zentraler Metabolit des Energiestoff-
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wechsels, dessen schlafinduzierende
Wirkung von Koffein antagonisiert wird.
Andererseits wirkt das intrazellulire en-
ergiereiche Nukleotid ATP durch
Schliefung ATP-abhingiger K*-Kanile
erregungsverstirkend und wird auch
selbst als erregender Transmitter freige-
setzt. Hohe neuronale Aktivitit ver-
braucht energiereiche Phosphatbin-
dungen, fiihre intrazellulir zu einer Ver-
minderung des ATP-Spiegels und zu
einer markanten Anhiufung von Ade-
nosin. Letzteres gelangt durch einen
Transporter in den Extrazellulirraum,
wo es an Zelloberflichen drei Typen von
Adenosinrezeptoren binden kann. Die
Frage nach dem physiologischen Sinn
des Schlafes ist immer noch schwer zu
beantworten. Die einfachste Erklirung,
dass Korper und Gehirn eine Erholung
brauchen, um ihre Funktionen aufrecht
erhalten zu konnen, ist véllig richtig.
Unbefriedigend aber ist das Unwissen
iiber die Details, die Strukturen und die
Mechanismen dieser Erholung. Fiir
Adenosin konnte eine globale Anreiche-
rung im Gehirn wihrend Wachheit und
verstirke bei Schlafentzug nachgewiesen
werden. Es scheint den Schlaf zu indu-
zieren, da seine Konzentration nach
dem Einschlafen rasch abfillt. Adenosin
hemmt nicht nur die Freisetzung des
erregenden Transmitters Glutamat, es
aktiviert auch postsynaptisch Kaliumka-
nile und hyperpolarisiert dadurch die
Neurone. Weiter kann es auch iiber Al-
Rezeptoren und Antagonisten der Ade-
nylylzyklase einen Ca**-aktivierten Ka-
liumstrom verstirken, der fiir eine lang-
dauernde Nachhyperpolarisation und
die Akkommodation der Aktionspoten-
zialentladung verantwortlich ist. Da-
durch werden stark erregende Signale
kupiert. Diese Wirkung ist einer unten
beschriebenen Potenzierung erregender
Signale durch Wach-Transmitter genau
entgegengesetzt. An Gliazellen fiihre
hohe nervisse Aktivitit zur Glykogeno-
lyse und Bereitstellung von Glukose zur
Energiegewinnung. Adenosinanhiufung
erzeugt in der Folge nicht nur eine
Dimpfung der nerviésen Aktivitit, son-
dern auch eine Umschaltung zur Glyko-
gensynthese.

Fortbildung | Schlafen und Wachen — neurochemische Regulation

Transmitter, ihre Kerne und
Projektionen

Der Hypothalamus ist die oberste Ins-
tanz fiir die Schaf-Wach-Regulation.
Woachsein setzt eine Aktivierung des
Kortex und des Thalamus durch vom
Hirnstamm, Mesencephalon und Hy-
pothalamus aufsteigende Bahnen voraus.
Fiir die Erhaltung des Wachzustands
sorgen glutamaterge, cholinerge, kate-
cholaminerge, serotonerge, histamin-
erge, dopaminerge und orexinerge Kerne
mit sich extensiv verzweigenden Projek-
tionen zum Thalamus, Hypothalamus,
basalen Vorderhirn, Iso- und Allocortex.
Opfer der Encephalitis lethargica (von
Economo) hatten Lisionen im hinteren
Hypothalamus, welche die histaminer-
gen Neurone im tuberomamilliren Kern
(TM) und die Orexin (Hypocretin) ent-
haltenden Neurone der perifornikalen
Region einschlossen. Einige der an der
fatalen Grippeepidemie ab 1918 Ver-
storbenen, die an einer Insomnie gelit-
ten hatten, wiesen Lisionen im vorderen
Hypothalamus auf. Dieser Teil des
Hypothalamus enchile Schlaf-aktive
GABAerge Neurone in der prioptischen
Region, die die Wachsysteme hemmen.

Die cholinergen Kerne feuern wih-
rend Wachheit und im REM-Schlaf (pa-
radoxer Schlaf), schweigen aber im Tief-
schlaf (slow wave sleep, SWS). Die ore-
xinergen, histaminergen und noradrener-
gen Neurone sind ausgesprochene Wach-
systeme, deren Aktivitit im Schlaf, auch
im REM-Schlaf, fast véllig zum Erliegen
kommt (Abbildung 1). Auch eine kleine
Gruppe der dopaminergen Neurone, im
periaquaeductalen Grau gelegen, zihlt
neuerdings dazu. Die Wachsysteme sind
untereinander durch meist erregende Pro-
jektionen verbunden.

Das von der Retikulidrformation des
Hirnstammes aufsteigende, wohl weitge-
hend glutamaterge, System ARAS (As-
cending Reticular Activating System
nach Moruzzi und Magoun) aktiviert den
Kortex einerseits direkt, andererseits in-
direke iiber den Thalamus, den Hypo-
thalamus und das basale Vorderhirn.
Neurone der kaudalen Retikulidrforma-
tion projizieren auch zum Riickenmark,
wo sie an der Einstellung des Muskelto-
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nus beteiligt sind, der im Schlaf, beson-
ders im paradoxen Schlaf, eine markante
Verminderung erfihre.

Histamin

Betrachten wir die mit der Gesamtheit
der Neurone verglichen kleine Zahl der
aminergen Systeme als ein Orchester, so
spielt das histaminerge System die erste
Geige. Es ist unser wesentliches Wach-
system, dessen Neurone einen Schritt-
macher-Grundrhythmus besitzen und
entsprechend dem Bewusstseins- und
Aufmerksamkeitspegel moduliert wer-
den. Es liegt im tuberomamilliren Kern
des hinteren Hypothalamus und sendet
seine Axone in vielfacher Verzweigung
in fast alle Gebiete des zentralen Ner-
vensystems. Die klassischen Antihista-
minika haben bekanntlich sedative Ei-
genschaften. Sie sind Antagonisten am
Histamin-H1-Rezeptor, der durch G-
Protein und Phospholipase-C-Vermitt-
lung meist Erregungen der Zielzellen
bewirkt. Ein Ausfall dieser Erregung re-
duziert die Feuerrate vieler, zum Beispiel
kortikaler Zellen oder thalamischer
Schaltneurone. Diese fallen dadurch aus
gleichmifligem Feuern in einen lang-
samen Schrittmacherrhythmus, der den
Thalamus, das Tor zum Bewusstsein,
unpassierbar macht. Dieser Rhythmus
mit seiner Propagation zum Kortex ist
das zellulire Korrelat fiir die im EEG

deutlich sichtbaren langsamen Wellen
mit grofler Amplitude im Tiefschlaf
(Delta-Wellen).

Jim Black, ein Physiologe aus Glas-
gow, charakterisierte anfang der 70er-
Jahre des letzten Jahrhunderts den His-
tamin-H2-Rezeptor und entwickelte
H2-Rezeptor-Antagonisten, die die The-
rapie des Magengeschwiirs revolutio-
nierten. Der H2-Rezeptor ist, ebenso
wie die Beta-Rezeptoren, durch ein Gs-
Protein an die Adenylylzyklase gekoppelt
und bewirkt nicht nur Magensiurese-
kretion sondern auch bemerkenswerte
Verinderungen von Ionenstrémen an
den weit verbreiteten Zielneuronen im
Gehirn (Abbildung 2). Diese Stréme
bestimmen das Antwortverhalten der
Zellen. Bei hoher Aufmerksamkeit wird
ein kortikales Neuron unter aktiver his-
taminerger und noradrenerger Innerva-
tion beispielsweise zehn statt drei Akti-
onspotenziale als Reaktion auf einen
identischen Reiz aus dem Sensorium
produzieren, da ein Ca®*-abhingiger
Kaliumstrom blockiert ist, der fiir die
Akkommodation der Aktionspotenzial-
entladung verantwortlich ist. Ahnlich
potenziert sich die Erregung, wenn bei
der Aktivierung der cholinergen Bahnen
der sogenannte ,M-Strom* (M fiir Mus-
karin) blockiert wird. Eine Depolarisa-
tion kommt auch durch die ebenfalls von
zyklischem AMP und PKA vermittelte

Brainstem

Schlaf (Non-REM)
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Abbildung 1

Brainstem

Wachheit

Verschiebung und Aktivierung eines
Stromes zustande, dessen Ausldser eine
Hyperpolarisation ist (Ih).

Besonderes Interesse im Bezug auf
die Pharmaka-Entwicklung finden in
letzter Zeit die Histamin-H3-Rezeptoren,
die nicht nur als Autorezeptoren an den
Histamin-Neuronen selbst und ihren
Axon-Varikosititen (synaptischen Endi-
gungen), sondern auch an vielen anderen
Neuronen und deren Endigungen vor-
kommen (Abbildung 3). Transgene Miu-
se, denen die Histidindecarboxylase und
damit die Fihigkeit zur Histaminsynthe-
se fehlen, sind schlifrig und interesselos.
Im Gegensatz zu Wildtypen verzichten
sie auf die intensive Untersuchung einer
neuen Umgebung.

Orexine / Hypocretine

Organisiert sich das aminerge Ensemble
durch die gegenseitigen Innervationen
selbst oder gibt es einen Dirigenten?
Diese Rolle kommt vielleicht den Ore-
xin-Neuronen der perifornikalen Regi-
on zu. Sie enthalten zwei Peptide: Ore-
xin A und B (oder synonym Hypocretin
1 und 2), die 1998 gleichzeitig von zwei
Gruppen entdeckt wurden [DeLecea et
al. und Sakurai et al.]. Sakurai und sei-
ne Mitarbeiter hatten nach den Ligan-
den G-Protein gekoppelter Rezeptoren
gesucht und vermuteten zunichst, ent-
sprechend der Lokalisation, eine Rolle

Im Tiefschlaf hemmen die GABAergen Neu-
rone der praoptischen Region alle wachak-
tiven Systeme. Der suprachiasmatische Kern
erzeugt zirkadiane Signale, die cholinergen
Kerne feuern auch im REM-Schlaf. Histami-
nerge und katecholaminerge Kerne sind
wachaktiv, wobei das histaminerge System
besonders den Cortex aktiviert, wiahrend
die noradrenergen Neurone auch durch ab-
steigende Bahnen iiber Mittler den Muskel-
tonus kontrollieren.
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Abbildung 2

Histamin, zyklisch AMP ?

l Accommodation

<

=

<

Adenosin, zyklisch AMP *

in der Nahrungsaufnahme und Energie-
verwaltung — daher der Name Orexine
(orexis = Appetit). Die erste Gruppe be-
nannte die Peptide nach ihrer Ahnlich-
keit mit Sekretin und der Lokalisation
in Neuronen der perifornikalen Region
des Hypothalmus — aus heutiger Sicht
wohl der bessere Name. Die beiden
Peptide stammen aus dem gemeinsamen
Pri-Pro-Hypocretin-Gen, die sie ent-
haltenden Neurone sind wach-aktiv
und schweigen, wie die Histamin-Neu-
rone, wihrend des gesamten Schlafs.
Ihre Projektionen erreichen ebenfalls
das ganze ZNS — auch den Hirnstamm
und die Zellgruppen, die den Muskel-
tonus bestimmen. Sie steuern die
Schlafarchitektur, indem sie die Um-
schaltung zwischen Schlafen und Wa-
chen kontrollieren. Clifford Saper, Neu-
rologe von der Harvard-Universitit, hat
sie mit einem flip-flop-Schalter verg-
lichen, der in einer Stellung verharrt, hat
er diese einmal eingenommen. Kommt
es doch zur Umschaltung, ,verteidigen®
diese Schalter die neue Stellung und ver-
hindern so den raschen Wechsel von
Verhaltenszustinden. Kiirzlich hat Sa-
pers Gruppe auch einen Schalter fiir den
Wechsel zwischen Tiefschlaf und REM-
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Schlaf vorgeschlagen. Es stellte sich bald
heraus, dass eine Degeneration dieser
Neurone die Ursache fiir die meisten
Fille von Narkolepsie ist, bei der aus
voller Wachheit unwiderstehliche
Schlafattacken auftreten. Auch REM-
Schlaf mit fast vollstindigem Muskelto-
nusverlust (Kataplexie) kann direkt ein-
treten (sleep onset REM). Allerdings
geschieht dies bei vollem Bewusstsein,
da die Histamin-Neurone aktiv bleiben.
Dieser uniibliche Zustand zwischen
Schlafen und Wachen imponiert auch
als Schlaflihmung mit hypnagogen
Halluzinationen. Genetisch modifi-
zierte Miuse ohne Hypocretine zeigen
die gleichen Symptome; ebenso narko-
leptische Hunde in Stanford (Emanuel
Mignot), die einen Hypocretin-Rezep-
tor-Defekt prisentieren.

Anisthesie und Schlaf

Lange Zeit wurde filschlicherweise das
Bewusstsein mit Wachheit gleichgesetzt.
Im leichteren Schlaf, und vor allem im
REM-Schlaf, triumen wir regelmifiig.
Dieser Status entspricht einem verin-
derten Bewusstsein, nicht Bewusstlosig-
keit. Viele Narkosemittel, die das Be-
wusstsein rauben, wirken verstirkend

Schlafen und Wachen — neurochemische Regulation

Akkommodation der Aktionspotenzialent-
ladung in Abhéngigkeit von zyklischem
AMP. Die Akkommodation kommt durch ei-
nen Ca**-abhingigen Kaliumstrom zustan-
de, der eine langdauernde Nachhyperpola-
risation auslost. Der wachaktive Transmitter
Histamin sorgt iiber H2-Rezeptor-Aktivie-
rung fiir eine groBere Zahl von Aktions-
potenzialen als Antwort auf einen iden-
tischen depolarisierenden Reiz, wihrend
das schlafinduzierende Adenosin iiber A1-
Rezeptor-Aktivierung die Akkommodation
verstarkt. Intrazelluldre Ableitungen der
Antworten auf positive und negative
Strominjektion superimponiert von einer
menschlichen Pyramidenzelle im Hippo-
kampus in vitro [abgewandelt nach Haas
und Panula, Nature Reviews Neuroscience,
2003].

auf den GABA-Rezeptor. Er setzt sich
aus fiinf Untereinheiten zusammen, die
aus mehr als 20 verschiedenen Proteinen
rekrutiert werden konnen und somit
eine hohe Variabilitit des Rezeptors er-
lauben. Die Unterdriickung der Aktivi-
tit histaminerger und hypocretinerger
Neurone im Schlaf kommt durch GA-
BAerge Hemmung dieser Zellgruppen
zustande. Fiir die sedative Komponente
der Anaesthesie wurde mittels c-fos Im-
munohistochemie eine selektive Schliis-
selrolle des histaminergen Kerns ent-
hiille. Nur eine Minderheit der histami-
nergen Neurone exprimiert die e-Unter-
einheit des GABA-Rezeptors. Diese Ei-
genschaft ist mit einer hohen Sensitivitit
gegen das Anaesthetikum Propofol ver-
bunden.

Schlaf und Gedéchtnis

Eine fiirs (Uber-)Leben wichtige Anpas-
sunggsleistung und die seit langem pro-
pagierte Funktion von Schlaf ist, neben
seiner unspezifischen Erholungsfunkrti-
on, die Selektion, Konsolidierung und
Re-Konsolidierung von wihrend Wach-
heit aufgenommener Information. Dem
zeitlich koordinierten Abspulen von Ge-
dichtnisinhalten wihrend verschiedener
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Schlafphasen (und Ruhephasen wih-
rend des Wachens) entspricht auf der
molekularen und zellbiologischen Ebe-
ne einer noch wenig gut untersuchten
Rhythmik in der Aufrechterhaltung,
Verstirkung oder Abschwichung synap-
tischer Gewichte in von den Ged:iicht-
nisspuren rekrutierten, insbesondere
hippokampalen und kortikalen, neuro-
nalen Netzwerken.

Die erwihnten Kontrolleure (bio-
gene Amine, Orexine) des Verhaltens-
status beeinflussen nicht nur die Schlaf-
Architektur, sondern fungieren auch als
potente Modulatoren synaptischer Pla-
stizitit und der Gedichtnisbildung. Ge-
mifd den Aktivititsschwankungen wih-
rend verschiedener Schlaf-Wach-Zyklen
und korrespondierend zu den typischen
EEG-Verinderungen, induzieren die
Schlaf- und Wachregulatoren Protein-
synthese-abhingig lang anhaltende Ver-
inderungen in der synaptischen Uber-
tragungseffizienz. Dies ist die moleku-
lare und mechanistische Signatur der
Engrammbildung. Dementsprechend
werden durch einen Schlafentzug, kor-
respondierend mit dem Anstieg des
homeostatischen Schlafdrucks (z.B.
Adenosin), genomische Marker synap-
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Abbildung 3

tischer Plastizitit (z. B. BDNF) hochre-
guliert.

Amphetamine, Gold-Standard in
der Therapie der Narkolepsie, hemmen
die Dopamin-Wiederaufnahme und ge-
héren zu den potentesten wachheitsfor-
dernden Drogen. Sie bewirken eine
langandauernde Verstirkung synap-
tischer Gewichte im Netzwerk des en-
dogenen Belohnungssystems. Dies ver-
festigt hiervon abhingige physiologische,
mitunter aber auch pathologische Hirn-
funktionen, wie sie zum Beispiel bei
Erkrankungen des Gemiits (Manie-De-
pression), des Denkens (Psychose) und
der Sucht zu beobachten sind. Ahnliches
gilt in abgewandelter Form auch fiir die
Pharmakologie der anderen Schlaf-Wach-
Regulatoren, wobei sich funktionell be-
deutsame und klinisch-therapeutisch
relevante Unterschiede ergeben. So ver-
hindert der Beta-Adrenorezeptor-Anta-
gonist Propranolol nicht nur die Induk-
tion bestimmter Formen der LTP im
Hippokampus und den Amygdala, son-
dern auch das Abspeichern bezichungs-
weise das Ausloschen emotionsgeladener
Gedichtnisinhalte. Das riumlich-zeit-
liche Aktivierungsmuster beteiligter Re-
zeptoren in unterschiedlichen Hirnregi-

Histaminerge Neurone und ihre Projekti-
onen. Die Zellkdrper, Dendriten und Axone
haben H3-Autorezeptoren, die die Selbstre-
gulierung der Aktivitit, Histaminsynthese
und Freisetzung von Dendriten und Variko-
sitdten steuern. Ferner finden sich H3-He-
terorezeptoren an den Varikositéten vieler
Axone von glutamatergen und aminergen
Neuronen. H1- und H2- Rezeptoren sind in
variabler Menge im ganzen Zentralnerven-
system zu finden [nach Haas und Panula,
Nature Reviews Neuroscience, 2003].

onen begriindet das systemische Wirk-
spektrum. Funktionelle Zusammenhin-
ge zwischen Schlaf und Gedichtnis,
Ernihrung und Energiestoffwechsel un-
terstreichen die Notwendigkeit, das
Wissen um die molekularen und zellu-
liren Grundlagen biologischer Rhyth-
men in klinisch-therapeutische Maf§nah-
men zu integrieren.
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Institut fir Neurophysiologie,
Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf
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Parasomnien

Gestorte Nachtruhe

Alptraume hat jeder gelegentlich.

Auch Schlafwandeln ist, vor
allem bei Kindern, keine Selten-
heit. Oft gehen nachtliche
Aktivitaten wie diese aber mit

selbst- oder fremdgefahrdendem

Verhalten und einer vermehrten
Tagesschlafrigkeit einher.
Spatestens dann sollten die
moglichen Ursachen genau
untersucht und entsprechende
Gegenmalnahmen getroffen
werden.

G. MAYER

arasomnien sind klassifiziert als
P unerwiinschte kérperliche Symp-
tome und Verhaltensweisen, die
in bestimmten Phasen des Schlafverlaufs
im Zusammenhang mit zentralnervisen
Aktivierungsreaktionen auftreten (Inter-
national Classification of Sleep Disorders
2 — ICSD2). Sie sind somit keine pri-
miren Schlafstérungen. Die Symptome
und Verhaltensweisen zeigen je nach Er-
krankung und Ereignis ein Spektrum,
das von einfachen autonomen Reakti-
onen iiber kurze, oft stereotype bis hin
zu komplexen, zielgerichteten und lang
anhaltenden motorischen Aktionen
reicht. Die parasomnischen Ereignisse
erfolgen immer aus dem Schlaf heraus,
sind nicht willkiirlich gesteuert und meist
nicht situationsangemessen. Bei einzel-
nen Parasomnien bestehen direkte Zu-
sammenhinge mit Trauminhalten. Die
nichtlichen Ereignisse kénnen zu Eigen-
oder Fremdverletzung und Gefihrdung
fithren.
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Parasomnien werden unter anderem
durch ihre Bindung an bestimmrte
Schlafstadien als NREM-Parasomnien
und REM-Parasomnien klassifiziert. Die
Pathophysiologie der einzelnen Parasom-
nien unterscheidet sich. Die Parasom-
nien kénnen aber durch die gleichen
Trigger ausgeldst werden: vermehrte
Arousal, Schlafentzug, Schlafdeprivation
und Schlaffragmentierung. Sie treten
daher gehiuft bei Erkrankungen auf, die
diese Charakteristika aufweisen (z.B.
Schlafapnoe, Restless Legs).

Die ICSD-2 unterscheidet folgende
Parasomnien:

An den NREM-Schlaf gebunden:
_ Schlaftrunkenheit,

_ Schlafwandeln,

_ Pavor nocturnus.

An den REM-Schlaf gebunden:

— REM-Schlafverhaltensstérung,
_ isolierte Schlaflihmung,

— Alptriume,

_ Katathrenie.

An kein bestimmtes Schlafstadium ge-

bunden:

_ schlafbezogene Enuresis,

_ Exploding Head Syndrome,

— nichtliche dissoziative Stérungen,

— Schlafbezogene Essstérungen,

_ Parasomnien ausgeldst durch ande-
re Erkrankungen,

_ Parasomnien ausgeldst durch Sub-
stanzmissbrauch,

_ Parasomnien bei psychiatrischen
Erkrankungen.

Pathogenese und Genetik

Parasomnien sind klinische Erschei-
nungsformen, die an den Wechsel zwi-
schen Wachen und Schlafen oder zwi-
schen verschiedenen Schlafstadien ge-
koppelt sind. Die Reorganisation, die
hierzu erforderlich ist, erfolgt auf vielfil-
tigen Ebenen. Motorische Ereignisse im
Schlaf werden von lokomotorischen
Zentren der Medulla oblongata bis zum
Mesencephalon gesteuert, die ohne di-
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Abbildung 1: Videometrische Aufzeichnung einer 15-jahrigen Patientin mit langjahrigem Schlafwandeln.

rekte kortikale Kontrolle komplexes
Verhalten generieren kénnen. Die Zen-
tren projizieren zum Riickenmark, wo
ebenfalls unabhingige motorische Mus-
ter gebildet werden kdnnen. Wihrend
des REM-Schlafs sind die lokomoto-
rischen Zentren nicht aktiviert. Neuro-
peptide wie die Hypocretine sind an der
zentralen Steuerung der Motorik betei-
ligt. Die Generierung von motorischen
Mustern einzelner Zentren ist tierexpe-
rimentell gut belegt.

Epidemiologische Untersuchungen,
Zwillingsforschung und Kohortenstudi-
en geben Hinweise auf einen hohen ge-
netischen Anteil beim kindlichen und
erwachsenen Somnambulismus, bei
Schlaflihmungen und dem Pavor noc-
turnus.

Im Folgenden werden die klinisch
relevanten hiufigen NREM- und REM-
schlafgebundenen Parasomnien darge-
stellt [zum Uberblick s. Mayer, Kotterba
2004, Broughton 1968].
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NREM-assoziierte Parasomnien

Sie haben gemeinsame klinische Cha-

rakteristika:

1. Verwirrtheit und Desorientiertheit,

2. automatisches Verhalten,

3. herabgesetztes Reaktionsvermégen
gegeniiber externen Stimuli,

4. geringe Reaktion auf Bemiihungen,
Wachheit herzustellen,

5. retrograde Amnesie fiir viele wihrend
der Ereignisse auftretende Vorginge,

6. Auftreten meist im ersten Nachtdrit-
tel aus Tiefschlaf (Non-REM-Stadien
3 und 4) heraus.

Die Privalenz liegt bei Kindern unter

zwolf Jahren bei bis zu 12,5 %, bei Er-

wachsenen bei 1-4%.

Schlaftrunkenheit ist eine Form der

Schlafinertheit nach dem Erwachen aus

Nacht- oder Tagschlaf. Schlaftrunkene

wirken wach, reagieren aber nur einge-

schrinke auf externe Stimuli und zeigen

deutliche kognitive Einschrinkungen.

Fiir die Schlaftrunkenheit besteht meist

eine Amnesie. Das Verhalten kann ziel-
gerichtet, aber situationsinadiquat sein
und ist gelegentlich mit inadiquaten se-
xuellen Handlungen, Reden, Schreien
und Bruxismus assoziiert. Meist dauert
die Schlaftrunkenheit Minuten, gele-
gentlich auch Stunden. In den meisten
Fillen tritt Schlaftrunkenheit isoliert auf.
Sie kann aber auch bei Hypersomnien,
Insomnien, zirkadianen Rhythmussts-
rungen und psychiatrischen Erkran-
kungen wie Angsstérungen oder bipo-
laren Depressionen, Schichtarbeit, Me-
dikamentenabusus, Alkoholmissbrauch,
Schlafentzug, forciertes Wecken,
Schlafapnoe und ,Periodische Bewe-
gungen im Schlaf* (Periodic limb move-
ment disorder PLMD) auftreten. Schi-
digungen des ZNS kénnen das Auftreten
von Schlaftrunkenheit begiinstigen. The-
rapeutisch miissen Auslser vermieden
oder die zugrunde liegende Strungen
ursichlich behandelt werden. Therapie-

studien liegen nicht vor.
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Pavor nocturnus und Somnambulismus
treten meist gemeinsam auf. Beim Pavor
nocturnus kommt es zu einem einfachen
Aufrichten, hiufig begleitet von einem
Schrei und Aktivierung des autonomen
Nervensystems (Tachykardien, Tachyp-
noen, Hautrétung) mit intensiver Angst,
unverstindlicher Vokalisation, Nesteln
oder Bewegungen der Arme. Selten wird
das Bett verlassen. Die Zustinde dauern
wenige Minuten.

Bei voll ausgeprigtem Schlafwandeln
wird das Bett nach einem Arousal, meist
aus dem Tiefschlaf, verlassen. Das Ver-
halten ist zielgerichtet und komplex, die
Motorik vergrsbert, das Reaktionsver-
mdgen herabgesetzt (Abbildung 1). Es
besteht eine Amnesie. Meist wird das Bett
wieder aufgesucht, wenn die Parasomnie
in hiuslicher Umgebung auftritc. Da die
Orientierung der Schlafwandler unvoll-
stindig ist, treten bei 20% der Betrof-
fenen Selbstverletzungen auf. Zirka zwei
Drittel konnen sich, wenn sie bei den
Ereignissen doch erwachen, an Triume
erinnern. Die Augen sind bei den NREM-
Parasomnien gedffnet, der Blick glasig.

Schlafwandeln ist hiufig assoziiert
mit anderen parasomnischen Ereignissen.
Die Privalenz von Schlafwandeln bei
Angehorigen ersten Grades wird auf
zehnmal héher geschitze als in der All-
gemeinbevélkerung [Kales et al., 1980;
Hublin 1996]. HLA DQB1*0501 scheint

Parasomnien

ein genetischer Suszeptibilititsfaktor zu
sein [Lecendreux, 2003]. SPECT-Unter-
suchungen eines Schlafwandlers zeigten
eine Verminderung des regionalen Blut-
flusses in den frontoparietalen Assoziati-
onscortices und eine Zunahme im Cin-
gulum und anteriorem Cerebellum
[Bassetti et al., 2000]. Der Befund kann
als motorische, vegetative und emotio-
nale Stimulation im Cingulus und Ver-
minderung der Selbstwahrnehmung
durch Beeintrichtigung des frontalen
Cortex interpretiert werden. Polysomno-
grafisch findet sich eine vermehrte Schlaf-
fragmentierung, besonders des Tiefschlafs
[Espa et al., 2000]. Den Arousals gehen
oft hochamplitudige Delta-Wellen vor-
aus. Spontanes Schlafwandeln wird im
Schlaflabor selten registriert. Der Einsatz
von Provokationsmethoden wie Schlaf-
entzug ist bei der Diagnose hilfreich.
Therapeutische Interventionen sind
nur bei Tagesschlifrigkeit oder Gefihr-
dung durch Selbst- oder Fremdverletzung
erforderlich. Eine vorbeugende Verhal-
tensberatung sollte immer erfolgen. Wei-
tere nicht-pharmakologische Therapien
sind zum einen antizipatorisches Erwe-
cken 1-2,5 Stunden nach dem Einschla-
fen, zum anderen Vorsatzbildung mit
Entspannungstechniken. Clonazepam 0,5
mg 30 Minuten vor Schlafbeginn ist im
Gegensatz zu Antidepressiva, die Schlaf-
wandeln auslésen kénnen, effektiv.
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Abbildung 2
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Polysomnografie eines Patienten mit REM-Schlaf-Verhaltensstorung.
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REM-assoziierte Parasomnien
Die Verhaltensstérung im REM-Schlaf
kann bei bis zu 0,5-0,8% der Bevolke-
rung in unterschiedlicher Ausprigung
auftreten. Sie ist gekennzeichnet durch
die Aufhebung der physiologischen
Muskelatonie im REM-Schlaf. Durch
das Ausbleiben der motorischen Hem-
mung im REM-Schlaf kommt es zu in-
termittierender motorischer Aktivitit,
die den Trauminhalten entspricht (Ab-
bildung 2). Die Triume handeln iiber-
wiegend von Angriffen, in deren Folge
der Triumer sich verteidigt oder flieht.
Hiufiges heftiges Ausagieren der
Trauminhalte kann zu erheblicher
Fremd- und Eigengefihrdung fiihren.
Die Attacken kénnen von einmal die
Woche bis mehrfach pro Nacht an meh-
reren aufeinanderfolgenden Nichten
auftreten. Die Augen sind dabei ge-
schlossen. Im Gegensatz zu NREM-Pa-
rasomnien sind die Patienten leicht er-
weckbar und erinnern sich an Triume.
Im Vorfeld einer manifesten REM-
Schlaf-Verhaltensstérung kann eine sub-
klinische Form auftreten, die durch
Muskelatonie in Form von kurzen Ex-
tremititenbewegungen und Sprechen im
Schlaf ohne komplexes Verhalten ge-
kennzeichnet ist. Sie geht in mindestens
25% aller Fille in die klinische Form
iiber. Zwei Verlaufsformen werden hier
unterschieden: die akute passagere und

Abbildung 3

Idiopatische REM-Schlaf-
Verhaltensstorung (n = 29)

\nach 12,7 (10-29) Jahren

Parkinson
38%

Follow-Up
7 Jahre spater
Parkinson

(+ Demenz)
66%

Entwicklung einer idiopathischer REM-
Schlafverhaltensstérung bei neurodegenera-
tiver Erkrankung [Schenk, Mahowald, 2003].
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die chronische Form. Die akute Form
wird meist durch medikamentose Into-
xikation oder Entzug von Antidepressiva
oder Alkohol ausgeldst. Als Ursache hier-
fiir wird ein REM-Rebound diskutiert.
Die chronische Form betrifft vorwiegend
iltere, polymorbide Minner um 60 Jah-
re. Ein Drittel dieser Patienten hat neu-
rologische Stérungen, die vaskulir, to-
xisch-metabolisch, infektids, degenerativ,
traumatisch und neoplastisch bedingt
sein kdnnen.

Die REM-Schlaf-Verhaltensstérung
ist hiufig bei neurodegenerativen Erkran-
kungen wie Parkinson-Syndrom, multi-
pler System Atrophie (MSA), Alzheimer-
Demenz oder Sympathikus-Dysautono-
mie anzutreffen. Aus intial als idiopa-
thisch klassifzierten Formen der REM-
Schlaf-Verhaltensstérung haben sich bei
Verlaufskontrollen in bis zu 65% Par-
kinson-Syndrome oder Demenzen ent-
wickelt [Schenck et al., 2002]. Die REM-
Schlaf-Verhaltensstérung kann den
neurodegenerativen Erkrankungen um
Jahre vorausgehen und wird inzwischen
als Pridiktor angesehen (Abbildung 3).
Als klinische Zeichen der Neurodegene-
ration bestehen Riechstérungen [Stiasny-
Kolster et al., 2006], in spiten Stadien
kognitive Stérungen.

Die REM-Schlafverhaltensstérung
tritt oft auch bei psychiatrischen Erkran-
kungen wie Tourette-Syndrom, posttrau-
matischer Stressstérung, Angsterkran-
kung, Alkohol- oder Substanzmissbrauch
auf oder bei affektiven Erkrankungen
und bei Einnahme von psychotropen
Sub-stanzen wie trizyklischen Antide-
pressiva, SSRI, Venlafaxin, Mirtazapin,
Viloxazin, Dopaminergika, Beta-Blo-
ckern und Clonidin. Bei Narkolepsiepa-
tienten tritt sie mit einer Hiiuﬁgkeit von
18% auf. Psychosoziale Ausléser sind
nicht bekannt.

Polysomnografisch finden sich ent-
gegen der physiologischen Muskelatonie
im REM-Schlaf phasische und tonische
Muskeltonuserhéhungen des Musculus
mentalis, die von Muskelbewegungen der
Extremititenmuskulatur begleitet wer-
den oder isoliert auftreten. Heftige Be-
wegungen der Extremititen kénnen
ebenfalls unabhingig vom Mentalis-To-
nus auftreten. Autonome Arousal treten
nicht auf. 75% aller Patienten haben
PLMS. Die Schlafstruktur ist nicht ver-
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indert. Viele iltere Patienten haben ei-
nen fiir ihr Alter ungewshnlich hohen
Tiefschlafanteil.

Die Therapie erster Wahl besteht in
der Gabe niedrigdosierten Clonazepams
(0,5 mg) vor dem Schlafengehen. Es un-
terdriicke die phasische Muskelaktivitit
im REM. Auch bei langjihriger Einnah-
me tritt keine Toleranzbildung und kein
Wirkverlust ein. Einige Patienten schei-
nen von einer Therapie mit Melatonin
zu profitieren, das die Muskelatonie im
REM-Schlaf wiederherstellen soll.
Alptrdume treten vorwiegend in der ers-
ten Lebensdekade auf und werden mit
zunehmendem Alter seltener. Die Priva-
lenz betrigt bei Kindern von 5-12 Jah-
ren 20—30%, bei Erwachsenen 8—30%.
Als Inhalte der Alptriume finden sich
am hiufigsten Angst, Traurigkeit, Ab-
scheu und Arger. Wenn die Triume ei-
nen bestimmten Grad der Unertriglich-
keit erreichen, wacht der Triumer auf.
Atemfrequenz und Herzschlag sind dann
zumeist beschleunigt. Das Erwachen ge-
schieht schnell und vollstindig, meist
ohne Verwirrtheit oder Desorientiert-
heit. Die Trauminhalte konnen erinnert
werden. Nach dem Erwachen bestehen
oft Schwierigkeiten, wieder einzuschla-
fen, da die Alptriume meist zum Ende
der Schlafphase hin auftreten, wenn die
REM-Schlafanteile lang sind. Bei Pati-
enten mit chronischen Alptriumen be-
steht kein Zusammenhang zwischen
Stressfaktoren am Tage, Intensitit der
Alptriume und dem Erwachen daraus.

Pridisponierende Faktoren sind
psychiatrische und kérperliche Erkran-
kungen und deren medikamentdse The-
rapie (Sedativa, Hypnotika, Betablocker,
Amphetamine, katecholaminerge Medi-
kamente, Neuroleptika und Antidepres-
siva). Schliissige pathophysiologische
oder psychologische Erklirungsmodelle
liegen nicht vor. Die Polysomnografie
zeigt das Erwachen aus dem REM-Schlaf.
Die Therapie ist kognitiv-behavioral.
Schlaflaihmungen kénnen beim Ein-
schlafen (hypnagog) oder Erwachen
(hypnopomp) vorwiegend in Riickenla-
ge auftreten und sind durch komplette
Bewegungsunfihigkeit charakterisiert.
Eine Bewusstseinseinschrinkung liegt
wihrenddessen nicht vor. Es werden
drei Formen unterschieden: isolierte

Schlaflihmung, familidire Schlaflih-

mung und Schlaflihmung bei anderen
Erkrankungen. Sie treten gehiuft bei
Narkolepsie auf und sind nur dann mit
vorzeitigem REM-Schlaf im multiplen
Schlaflatenztest assoziiert. Die Patho-
physiologie der nicht narkoleptischen
Schlaflihmungen ist nicht geklire. Die
Diagnose erfolgt klinisch. Aufler einer
Aufklirung tiber den Charakter der Sts-
rung ist keine weitere Therapie indiziert.
Katathrenie ist eine erst vor kurzem be-
schriebene Schlafstérung, die zu den
Parasomnien gezihlt wird. Sie besteht in
einer nichtlichen verlingerten Expirati-
on mit einem anhaltenden Geriusch,
das an Stohnen erinnert. Die Stérung
tritt meist im REM-Schlaf und in Clus-
tern auf. Sie stdrt den Bettpartner, wird
vom Patienten selbst nicht bemerkt und
zeigt keine Stérung der Befindlichkeit.
Eine nCPAP-Therapie soll wirksam sein.

Fazit

Die Parasomnien erfordern eine genaue
diagnostische Abklarung, wenn sie zu
selbst- oder fremdgefahrdenden nacht-
lichen Verhaltensweisen fiihren oder
durch die gehaufte nachtliche Aktivierung
mit einer vermehrten Tagesschlafrigkeit
einhergehen. Die Diagnostik ist im Er-
wachsenenalter schwieriger als im Kin-
desalter. Bei Kindern besteht eine Assozia-
tion zu gewissen Entwicklungsstadien. Bei
Erwachsenen sind umfangreiche Differen-
zialdiagnosen zu bedenken. Anamnestisch
missen medikamentdse, toxische oder
psychiatrische (besonders dissoziative Sto-
rungen) Ursachen und schlafgebundene
Epilepsien ausgeschlossen werden. Es soll-
te eine zerebrale Bildgebung (vorzugswei-
se mit der Kernspintomografie) durchge-
flhrt werden. Neben der Labordiagnostik
ist bei unklaren Fallen unter Umstanden
auch eine Liquorpunktion zum Ausschluss
eines entziindlichen ZNS-Prozesses not-
wendig. Die meisten Parasomnien sind
unterdiagnostiziert, da ihnen kein Krank-
heitswert beigemessen wird. Sie erschlie-
Ben sich oft nur einer gezielten schlafme-
dizinischen Anamnese.

AUTOR

Prof. Dr. med. Geert Mayer
Hephata-Klinik, Schimmelpfengstr. 2,
34613 Schwalmstadt

E-Mail: geert.mayer@hephata.com
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SOPHO-NET: bundesweiter Forschungsverbund
zur Behandlung der sozialen Phobie

[ Mit dem Ziel, die Versorgung von Per-
sonen mit sozialer Phobie zu verbessern,
haben Psychologen und Mediziner aus
sechs deutschen Universitaten (Gottingen,
Bochum/Dortmund, Dresden, Jena, Leipzig
und Mainz) einen grofRen Forschungsver-
bund gegriindet. Geleitet und koordiniert
wird der Forschungsverbund SOPHO-NET
(Social Phobia Psychotherapy Resaerch Net-
work) von Prof. Falk Leichsenring und Prof.
Eric Leibing, Gottingen. Das Projekt wird
durch das Bundesministerium fiir Bildung
und Forschung (BMBF) mit zundchst rund
2 Mio. EUR gefordert. Es ist die groRte der-
artige Studie zur sozialen Phobie welt-
weit.

SOPHO-NET schlief3t verschiedene Fachdis-
ziplinen (Psychosomatik, klinische Psycho-
logie und Psychiatrie) und Forschungs-Aus-
richtungen (psychotherapeutisch, neuro-
biologisch, gesundheits-6konomisch) ein.
Zentrales Projekt ist eine Studie zur Aus-

wirkung psychotherapeutischer Interven-
tionen bei sozialer Phobie. Die Studie ver-
gleicht die psychodynamische Psychothe-
rapie mit der kognitiven Verhaltenstherapie.
Beide Verfahren sind hinsichtlich ihrer Wirk-
samkeit die am besten untersuchten Psy-
chotherapieverfahren.

Vier weitere Projekte ergénzen die Thera-
piestudie:

— Untersuchung bestimmter Bindungs-
eigenschaften der Betroffenen als
mogliche Vorhersagekriterien fiir den
Behandlungserfolg (Leitung in Jena).

— Kosten-Nutzen-Analyse der Psycho-
therapie (Studienleitung in Leipzig).

__ Einfluss bestimmter genetischer Fak-
toren auf Schweregrad und Therapie-
erfolg bei sozialer Phobie (Studienlei-
tung in Gottingen).

— Untersuchung der Gehirnfunktion
mit Hilfe der funktionellen Magnetre-
sonanz-Tomografie (FMRT). Fiir dieses

Gottinger Teilprojekt (Leitung: Prof.
Eva Irle) werden Personen mit Panik-
storungen und gesunde Personen
aller Altersgruppen als freiwillige Teil-
nehmer gesucht (Tel.: 0551 39-14331
oder 0171/416 68 06)

Weitere Informationen und die Kontakt-
Adressen aller teilnehmenden Institutionen
unter www.sopho-net.de.

Kontakt:

Universitatsmedizin Gottingen —
Georg-August-Universitat

Abteilung Psychosomatische Medizin
und Psychotherapie

Prof. Dr. F. Leichsenring, Prof. Dr. E. Leibing
Tel.: 055139-19189

E-Mail: soziale.angst@uni-goettingen.de

Nach Information der Universitatsmedizin
Gottingen, Georg-August-Universitit

Neues Max-Planck-Institut fur Biologie des Alterns

[® Das neue Max-Planck-Institut fiir die
Biologie des Alterns soll seinen Standort in
Koln erhalten. Dies hat der Senat der Max-
Planck-Gesellschaft auf der diesjahrigen
Jahresversammlung in Kiel beschlossen.
Die neue Forschungseinrichtung ist das
zwolfte Max-Planck-Institut in Nordrhein-
Westfalen.

Das Kolner Institut wird sich anhand von
Modellorganismen vor allem mit den
grundsatzlichen biologischen Prozessen
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beschaftigen, die den natirlichen Alte-
rungsvorgang bei Lebewesen steuern. Da-
mit unterscheidet sich das neue Kolner
Institut von Einrichtungen, die sich (iber-
wiegend auf klinische oder pathologische
Vorgange konzentrieren.

Die Planungen sehen eine flinfjahrige Auf-
bauphase fiir das Institut vor.Vorerst sollen
die drei international renommierten Griin-
dungsdirektoren Anfang 2008 ihre Arbeit
in einem Provisorium starten. Bis zum Jahr

2012 sollen sich insgesamt vier Abteilungen
und vier selbststandige Nachwuchsgrup-
pen etabliert haben. Im Endausbau wird
den rund 100 Mitarbeitern ein jahrliches
Budget von etwa 15 Mio. EUR zur Verfligung
stehen. An Bau und Einrichtung des rund
50 Mio. EUR teuren Projektes beteiligt sich
das Land mit 30 Mio. EUR.

Nach Informationen der Max-Planck-
Gesellschaft, Miinchen
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Gemeinsam diskutieren

> Im September dieses Jahres eréffnet
das Kompetenznetz Schizophrenie (KNS)
mit der,,1. European Conference on Schizo-
phrenia Research” in Disseldorf eine Kon-
gressreihe zur Schizophrenie-Forschung.
Diese soll kiinftig alle zwei Jahre stattfin-
den. Die Weltgesellschaft fiir Psychiatrie
(WPA), die Gemeinschaft Europaische
Psychiater (AEP) und die Deutsche Gesell-
schaft furr Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN) treten als Co-
Sponsoren auf.

Die diesjahrige Veranstaltung wird sich mit
der Validitat von derzeit gebrauchlichen
Diagnosesystemen beschaftigen. AuBer-
dem sollen netzwerkibergreifend Ergeb-
nisse zu den Themen Fritherkennung und

Wissenschaft kompakt | Fortbildung

Frithbehandlung psychotischer Erkran-
kungen sowie Behandlung von erstmals an
Schizophrenie Erkrankten vorgestellt und
diskutiert werden. Nach dem Vorbild ande-
rer europaischer Staaten mochte das KNS
mit der neuen Kongressreihe ein Forum fuir
Forschungsnetzwerke zum Thema Schizo-
phrenie bieten.Im Rahmen der Eroffnungs-
zeremonie wird auch der mit 5.000 EUR
dotierte und jahrlich vergebene , Aeretus-
Preis fiir Nachwuchsforderung® verliehen.
Weitere Informationen zur 1. European
Conference on Schizophrenia Research —
Perspective from European Networks“ (26.-
28.9.2007) finden Sie online unter www.
kompetenznetz-schizophrenie.de und un-
ter www.schizophrenianet.eu.

Alzheimer-Mause erinnern sich wieder

[ Einer Forschergruppe vom European
Neurosciences Institute Gottingen (ENI-G)
und dem Massachusetts Institute of Tech-
nology (Boston, USA) ist es gelungen, bei
stark vergesslichen ,Alzheimer-Mausen
durch, Hirnjogging" und sogenannte HDAC-
Inhibitoren Erinnerungsvermoégen und
Lernfahigkeit wiederherzustellen [Fischer
A. et al. Recovery of learning and memory
is associated with chromatin remodeling.
Nature. 2007 May 10; 447 (7141): 151-2].

Die molekularen Veranderungen im Gehirn
von Alzheimer-Patienten sind mittlerweile
recht gut erforscht. Unter anderem spielt
das Eiweif8 p53 eine Rolle: In den betrof-
fenen Nervenzellen ist es aktiver als normal
und beschadigt dadurch ein Geruist-Eiweild

© A. Fischer
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mit dem Namen Tau. Ist Tau nicht mehr voll
funktionsfahig,degeneriert das innere Ske-
lett der Nervenzellfortsatze. Als Folge da-
von verlieren die betroffenen Nervenzellen
ihre Funktion und sterben schlielich ab.
Der Kontakt zwischen dem Bewusstsein
und den Wissensspeichern im Gehirn ist
somit unterbrochen. Wissenschaftler ver-
muten jedoch, dass die Erinnerungen dabei
nicht sofort und fir immer verlorengehen.
Ohne Verbindung zu den Speicherorten hat
das Bewusstsein lediglich keinen Zugriff
mehr darauf. Die Theorie: Schafft man es,
dass andere Nervenzellen die Kontakte der
abgestorbenen Nervenzellen iibernehmen,
waren die Erinnerungen wieder verfiig-
bar.

In abwechslungs-
reicher Umgebung
verbesserte sich auch
das Orientierungsver-
mogen der Méduse.

Kontakt:

Dr. Wolfgang Wélwer (Leitung)

Dr. Stefan Karl Schultheis
(Wissenschaftsmanager)

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie der
Heinrich-Heine-Universitat Dlsseldorf
Rheinische Kliniken Diisseldorf
Bergische Landstr. 2, 40629 Dusseldorf
Tel.: 0211 9222770, Fax: 0211 9222780
E-Mail: info@kompetenznetz-
schizophrenie.de

Nach Informationen von Kompetenznetz
Schizophrenie, Diisseldorf

Vor diesem Hintergrund versuchte die
Gruppe um Andre Fischer demenzkranken
Mausen ihr Erinnerungsvermogen zuriick-
zugeben. Dazu benutzten die Forscher ein
in den USA entwickeltes Maus-Modell. Sie
brachten die demenzkranken Mause vier
Wochenin einer bereichernden Umgebung
mit viel Spielzeug unter. Zwar blieb ihre
Gehirnmasse gering, jedoch verbesserten
die Nager ihr raumliches Orientierungsver-
mogen und die Fahigkeit, geistige Verkniip-
fungen herzustellen.

Zusatzlich untersuchten die Forscher, ob
Inhibitoren der sogenannten Histon-Dea-
cetylasen (HDACs) ebenso lern- und erin-
nerungsfordernd wirken. Dazu erhielten
gesunde und bereits erkrankte Mduse ein-
mal taglich eine entsprechende Substanz.
Alle behandelten Versuchsgruppen steiger-
tenihr Lernverhalten deutlich im Vergleich
zu unbehandelten Tieren und konnten ver-
gessenes Wissen reaktivieren.

Aus diesen Ergebnissen zog Fischer den
Schluss, dass geistige Stimulation und die
Gabe von HDAC-Inhibitoren die kognitiven
Fahigkeiten auch bei demenzkranken Men-
schen verbessern kdnnten. Ob HDAC-Inhi-
bitoren den Krankheitsverlauf komplett
aufhalten konnen, steht zwar auch fiir die
Demenz-Mduse noch nicht fest. Aktuelle
Forschungen deuten aber darauf hin.

Nach Information der Universitatsmedizin
Gottingen, Georg-August-Universitit
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ei einer 56-jihrigen Ergotherapeutin

kam es vor sechs Monaten zu Krib-
belparisthesien beginnend am rechten
Zeh 1, die sich dann auch auf die rechte
Hand und das Gesicht ausbreiteten.

Anamnestisch erwihnenswert sind
rezidivierende Lumboischialgien rechts
seit sechs Jahren und eine iiber mehrere
Monate bestehende rechtsseitige Sensi-
bilitdtsstdrung vor iiber 27 Jahren, die
unter Migrineattacken zunahm und sich
spontan zuriickbildete. Lediglich im Zu-
sammenhang mit Migrineattacken sei es
in den Folgejahren noch zu rechtsseitigen
Sensibilititsstérungen gekommen. Zu
Beginn der Menopause blieben die Mi-
grineattacken und damit auch die Sen-
sibilitdtsstorungen vollstindig aus — bis
vor sechs Monaten. Da traten sie erneut
auf und sind seither in undulierender
Stirke kontinuierlich vorhanden.
GefilRrisikofaktoren: keine.
Internistische Vorerkrankungen: Hashi-
moto-Thyreoiditis und eine Nebennie-
reninsuffizienz, die mit Hydrokortison
substituiert wird.
Neurologische Untersuchung: vor sechs
Monaten lediglich Paristhesie der rech-
ten Korperhilfte mit Zunahme bei emo-
tionaler Belastung. Keine Hirnstamm-
symptome.
Tibialis-SEPs: mit einer P40-Latenz von
44,6 ms rechts und 44,0 ms links unauf-
fillig.
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Hirnstammtumor,
MS-Herd oder harmlos?

Abbildungen 1a-d. Im Schadel-NMR stellt sich in den T2-Sequenzen (a, c) ebenso wie in den
Flair-Sequenzen (d) eine signalreiche solitare Lasion paramedian rechts in der Pons dar. Nach
Gadolinium-Gabe kommt es zu einer deutlichen Signalerhéhung, der in den T1-Sequenzen

isointensen Lésion (nicht abgebildet).

EMG des M. tibialis anterior, M. quad-
riceps vastus medialis und des M. gas-
trocnemius rechts normal.

Schédel-NMR: bei Erstuntersuchung (Abb.
1a—d) in T2-Sequenzen signalreiche Lisi-

on paramedian rechts, nach Kontrastmit-
telgabe deutliche flichige Signalanhe-
bung; keine weiteren Herde. Der Befund

wurde von radiologischer Seite als frische

entziindliche Verinderung eingeordnet.
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NMR-HWS/BWS: keine weiteren Herde.
Lumbale Liquoruntersuchung: normale
Zellzahl, normales Gesamteiweif3 mit
unauffilliger Schrankenfunktion. Eine
intrathekale Immunsynthese konnte
ebenso wie oligoklonale Banden ausge-
schlossen werden.

Diagnose: unklare einseitige Sensibilitits-
stérung rechts, unklarer Ponsprozess.
Epikrise: unter KortisonstofStherapie Zu-
nahme der Paristhesien. Eine Kontrolle
des Schidel-MRs zweieinhalb Monate
spiter ergab einen unverinderten Befund
mit weiterhin KM-aufnehmende para-
median rechtsseitigem Ponsprozess. Der
neurologische Befund zeigt sich unverin-
dert mit Par-/Dysisthesien an der rech-
ten Hand und am rechten Fuf§. Aufgrund
des Verlaufs und des MR-Befundes wird
die Verdachtsdiagnose einer pontinen
Teleangicktasie gestellt, die durch cine
zusitzliche T2*-Sequenz-Untersuchung
(Abb. 2a-f) bestitigt wird.
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Abbildungen 2a-f. Die im Verlauf nach zehn Monaten unveranderte Lasion stellt sich nach
KM-Gabe in den T1-Sequenzen (d und e) erneute paramedian rechts signalreich dar. In der
MR-Angiografie (f) ist keine pathologische GefaRstruktur nachweisbar. In den langen T2*-
Ham-Sequenzen weist die Lasion auf den sagittalen Schichten (a) eine nur schwache Signal-
minderung (roten Pfeil), auf den axialen (b) und koronaren (c) Schichten jedoch eine deutliche
Hypointensitat auf.

-
b

Welche Aussage zur kapilliren Teleangiektasie ist falsch?

Die Teleangiektasie gehort zu den Angiodysplasien.

o [l

Haufigste Lokalisation ist der Pons.

2]

Die GroRe der Teleangiektasie kann von wenigen
Millimetern bis zu einigen Zentimetern reichen.

[&]

(ohne normales Hirngewebe), die Thrombosen und
Verkalkungen aufweisen konnen.

[]

Haufig wird sie zufallig entdeckt.

2. Welche Aussage zur neuroradiologischen Diagnostik der
Teleangiektasien ist richtig?

Angiografisch lassen sie sich nicht nachweisen:

[ =]

In den T2-Sequenzen findet sich oft kein pathologischer
Befund.

Die T1-KM-Sequenzen zeigen haufig eine pinselartige
Signalerhohung.

[7]

=

In der suszeptibilitatsgewichteten Bildgebung (SWI)
ist die Lasion signal gemindert (hypointens).
[e] Alle Aussagen sind richtig.
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Pathologisch besteht sie aus sinusoidalen Bluthohlraumen
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Welche Aussage iiber die Symptomatik einer
Teleangiektasie ist falsch?

Haufigste Symptomatik sind epileptische Anfalle.
Neurologische Symptome konnen transient oder
intermittierend auftreten.

Schwindel, Gangstorung oder Horminderung sind
bei pontiner Teleangiektasie am haufigsten.

Die meisten Teleangiektasien sind klinisch
asymptomatisch.

Eine operative Entfernung wird auch bei einer
symptomatischen Teleangiektasie nicht empfohlen.

Wie wiirden Sie das Blutungsrisiko der pontinen
Teleangiektasie einordnen?

AV-Malformation > Teleangiektasie > Kavernom >
venose Missbildung

Kavernom = AV-Malformation > venose Missbildung >
Teleangiektasie

AV-Malformation > Kavernom > vendse Missbildung >
Teleangiektasie

AV-Malformation > venose Missbildung > Kavernom >
Teleangiektasie
venose Missbildung > Kavernom > AV-Malformation >
Teleangiektasie
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1d, 2e, 3a, 4¢

Eine noch im Jahr 2000 in einem internationalen Lehrbuch
gemachte Aussage, dass kapilldre Teleangiektasien klinisch im
Allgemeinen keine Bedeutung haben und nur bei der Autop-
sie entdeckt werden (,the capillary telangiectasia is generally
of no clinical significance and seen only at autopsy*) ist sicher
heute — wie auch unser Fall zeigt — aus mindestens zwei Griin-
den nicht mehr zu halten [12]. So werden zum einen durch
neue kernspintomografische Techniken und leistungsstarkere
Gerate diese bisher kaum darstellbaren GefaBmissbildungen
sehr viel haufiger am Lebenden entdeckt. Zum anderen wird
die klinische Relevanz durch kleinere Serien mit symptoma-
tischen Teleangiektasien und die Diskussion um das Blutungs-
risiko der Angiodysplasie unterstrichen [26, 32].

zu 1: Teleangiektasien bestehen aus erweiterten Kapillaren
ohne Wanddefekte. Da diese wie die dilatierten GefaRe eines
Kavernoms keine glatten Muskelzellen oder elastische Fasern
haben, wurde von einzelnen Autoren auch der tubergreifende
Begriff einer zerebralen kapillaren Malformation vorgeschla-
gen [11]. Zwischengelagert findet sich im Gegensatz zu Kaver-
nomen jedoch normales Hirngewebe. Auch finden sich bei den
Teleangiektasien keine flir Kavernome typischen Gliosen und
Hamosiderinablagerungen.

Teleangiektatische Dysplasien stellen 16—20% der zerebralen
GefaRBmissbildungen [3]. Sie finden sich sowohl zerebral als
auch spinal, fast ausschlieRlich solitar. Die GroRe der Dysplasie
kann von wenigen Millimetern bis zu mehreren Zentimetern
reichen [9,13]. Die absolut haufigste Lokalisation ist der Pons.
So fand McCormick in einer Untersuchung von 510 (346 supra-
und 164 infratentoriell) Angiomen 60 kapilldre Teleangiekta-
sien, von denen 22 supra- und 38 infratentoriell lagen. In 27 Fal-
len waren sie solitar in dem Pons lokalisiert [20]. In Verlaufsun-

tersuchungen zeigen sich diese tiber Jahre unverandert [16,18].

Allerdings wurden inzwischen auch Einzelfalle einer progre-
dienten oder diffusen zerebralen Teleangiektasie beschrieben
[13, 28]. Eine Kombination von Kavernomen und vendsen Ano-
malien mit Teleangiektasien wurde mehrfach beschrieben [18,
20]. Eine gehaufte Kombination mit aneurysmatischen
GefaRveranderungen besteht hingegen nicht.

zu 2: Aufgrund ihrer Histopathologie und des dadurch be-
dingten sehr langsamen Blutflusses lassen sich zerebrale
kapillare Teleangiektasien angiografisch nicht darstellen. Erst
mit dem Einsatz der Kernspintomografie gelang es zuneh-
mend, diese okkulten GefaBmissbildungen nachzuweisen. Da-
bei kommt es in den meisten Fallen zu einer flachigen, manch-
mal pinselartigen Kontrastmittelaufnahme in den T1-Sequen-
zen [1,18]. In den T2-Sequenzen ist die Ldsion oft isointens oder
wie in unserem Fall signalreich (Abb. 1). Aufgrund des Erschei-
nungsbildes in den Routine-MR-Sequenzen kommt es daher
bei dieser seltenen GefaRdysplasie oft zu Problemen in der dif-
ferenzialdiagnostischen Abgrenzung zu tumorésen (Lympho-
men, Gliomen), entzlindlichen (Multiple Sklerose) oder ischa-
mischen Erkrankungen. So erscheinen Gliome kernspintomo-
grafisch typischerweise signalreich (hyperintens) in T2-, iso-
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oder hypointens in T1-Sequenzen und weisen eine unter-
schiedliche KM-Aufnahme auf. Eine Fehlinterpretation fiihrt
hier nicht nur zu einer Verunsicherung und Verangstigung des
Patienten und seiner Angehdrigen, sondern auch zu unnétigen
diagnostischen Eingriffen.

Auch wenn die Lage im Hirnstamm sicher in vielen Fallen eine
rasche Biopsie verhindert, so ist diese wiederholt als Folge ei-
ner solchen Fehlinterpretation beschrieben worden [3, 5, 29].
Neue MR-Verfahren, die jedoch meist nicht in der Routinedi-
agnostik eingesetzt werden, erlauben hier eine sichere Diffe-
renzierung. So kann der Einsatz einer T2*-Gradienten-Echo-
Sequenz eine deutliche Signalminderung der Lasion (Abb. 2)
nachweisen. Darliber hinaus kann auch eine suszeptibilitats-
gewichtete Bildgebung (SWI) zu einer Signalminderung der
Teleangiektasien fihren [33]. Mit der SWI-Technik lassen sich
venose Gefdle bis zu einem Durchmesser von 100 pm darstel-
len und der raumliche Verlauf venoser GefaRe hochauflosend
abbilden. Die Methode nutzt die unterschiedlichen magne-
tischen Suszeptibilitaten verschiedener Gewebe, die zum ei-
nen zu einer Phasendifferenz zwischen den Geweben zum
anderen auch zu einem Signalverlust fiihren, aus [24]. Der
Einsatz flusskompensierender, raumlich hochauflosender
3D-Gradientenechosequenzen in Einzel- und Multiechotechnik
ermoglicht auf diese Weise detaillierte Informationen lber das
venose Gefalsystem im gesunden und erkrankten Gehirn. Er
erlaubt auch den hochsensitiven Nachweis von Mikroblu-
tungen, Eisenablagerungen sowie den Nachweis einer ver-
mehrten Desoxygenierung und somit auch eine Beurteilung
des Gewebsfunktionszustands [6,17]. So wird die Signalminde-
rung in den Gradienten-Echo-Sequenzen und der SWI durch
die vermehrte Desoxygenierung des —in den teleangiektatisch
erweiterten Kapillaren sehr langsam flieRenden — Blutes er-
klart. Auch eine diffusionsgewichtete MR-Aufnahme, die eine
Messung der unterschiedlichen Zufallsbewegungen von Was-
sermolekiilen erlaubt, kann zur Differenzierung herangezogen
werden. Wahrend eine erhohte Diffusibilitat nur selten zu fin-
den ist, flihren Ischamien, ein Tumor oder eine Entziindung je-
weils zu einer verminderten Diffusibilitat. In einer kiirzlich vor-
gestellten Untersuchung an 18 Patienten mit einer pontinen
Teleangiektasie konnte nun bei 17 eine Signalminderung in
den diffusionsgewichteten Sequenzen sowie eine maRige
Erhdhung des Diffusionskoeffizienten (ADC-map) als Ausdruck
einer erhdhten Diffusibilitat gezeigt werden [10].

zu 3: Die Mehrzahl der Teleangiektasien werden zufallig, in der
Vergangenheit fast ausnahmslos autoptisch, heute meist bei
einer kernspintomografischen Untersuchung, entdeckt. In den
letzten Jahren sind zunehmend auch Fille mit neurologischen
Symptomen, die aufgrund ihrer topologischen Zuordnung der
Lasion zugeordnet werden konnen, beschrieben worden. In ei-
ner Zusammenstellung von 20 veroffentlichten Fallen klinisch
symptomatischer pontiner Teleangiektasien mit drei eigenen
Fallen fand Scaglione 2001 als haufigste Symptome Schwindel
oder Doppelbilder in 25%, eine Horminderung, Ataxie, fokale
Parese oder Ubelkeit in 20 %, Tinnitus oder eine Sprechstérung
in 15%. In Einzelfallen beschrieben wurden Parasthesien, eine
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einseitige spastische Hemiparese, eine monokulare Ptose,
eine Aphasie, ein Horverlust oder eine ataktische Gang-
storung [18]. Das Altersspektrum reichte in der symptoma-
tischen Gruppe von Scalgione von 15 Monaten bis 71 Jahren
mit einem Schwerpunkt zwischen der dritten und vierten
Dekade.

Der klinische Verlauf ist zumeist intermittierend oder transi-
ent, was haufig — wie in unserem Fall — zur Annahme einer
entziindlichen oder ischamischen Ursache fiihrt und die
Diagnostik und Therapie in eine falsche Richtung lenkt. Auch
wurde ein histologisch gesicherter Fall mit einer tber acht
Jahre progredienten Paraparese, Ataxie und Dysarthrie als
Folge einer mehrere Zentimenter grolen Teleangiektasie in
der Pons und Medulla oblongata veréffentlicht, der vor der
Ara der Kernspintomografie erst autoptisch geklart werden
konnte [9]. Interessanterweise kam es bei diesem Patienten
immer im Zusammenhang mit Atemstorungen zu einer
Symptomverschlechterung, die durch eine pulmonal be-
dingte wechselnde neuronale Sauerstoffversorgung erklart
wurde. Generell konnten die pathophysiologischen Mecha-
nismen, die das intermittierende Auftreten neurologischer
Symptome bei der kapillaren Dysplasie erklaren wiirden, bis-
her jedoch nicht identifiziert werden. Da einzelne Symptome
wie etwa Tinnitus ohne dies sehr haufig auftreten und die
zugrunde liegende Pathophysiologie fast immer ungeklart
ist, bleibt letztlich unklar, ob es sich hierbei nicht doch nur
um unabhangige Befunde handelt [3,15].

zu 4: Das individuelle Blutungsrisiko einer zerebralen GefaR-
missbildung kann auch heute immer noch nicht exakt ange-
geben werden. Fiir arteriovendse Malformationen (AV-Mal-
formationen) liegt nach der gréten Langzeituntersuchung
liber 24 Jahre an 166 nicht operierten symptomatischen Pati-
enten das jahrliche Blutungsrisiko bei 4% [23]. Ein iden-
tisches Risiko fand sich in einer kiirzeren Verlaufsbeobach-
tung an 217 nicht operierten Patienten tiber zehn Jahre. Hier
bluteten im Beobachtungsintervall 42% der Missbildungen
[8]. Da 50% der AV-Malformationen durch eine Blutung erst-
mals symptomatisch werden, ist hiermit von dem héchsten
Blutungsrisiko der angegeben GefaBmiRbildungen auszuge-
hen.Im Hirnstamm gelegene AV-Malformationen sind je-
doch im Gegensatz zu Kavernomen, Teleangiektasien und ve-
nosen Anomalien sehr selten. Das Blutungsrisiko einer Tele-
angiektasie ist jedoch sehr viel geringer einzuschatzen. Zwar
finden sich insbesondere in alteren Arbeiten Autopsiebe-
funde, die Blutungen aus einer Teleangiektasie beschreiben
[4,14,19, 21]. Und auch neuere Veréffentlichungen spekulie-
ren uber die Bedeutung pontiner Teleangiektasien als mog-
liche Ursache praepontiner nicht-aneurysmatischen Sub-
arachnoidalblutungen [32]. Aber wegen der erhohten Rate
kombinierter Fehlbildungen mit vendsen Angiomen oder Ka-
vernomen ist eine durch die Blutung zerstorte andersartige
Fehlbildung als eigentliche Blutungsursache in den meisten
Fallen nicht auszuschlieBen. Die heute wesentlich hohere
Rate von kernspintomografisch entdeckten Teleangiektasien
wird erst zukiinftig erlauben, das Risiko exakter angeben zu
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konnen. Derzeit ist das Blutungsrisiko als sehr niedrig einzu-
stufen [31].

Kavernome haben ein generelles Blutungsrisiko von 0,7% pro
Jahr. Liegen sie im Hirnstamm (8,5—22% aller Kavernome),

ist das Risiko erhoht. Es lag in einer Untersuchung an 137 Pati-
enten aus China 6% pro Jahr [30]. Bei einem insgesamt hohen
Re-Blutungsrisiko von 67,2% stieg nach einer Blutung das jahr-
liche Risiko auf 60 %.

Das Blutungsrisiko einer venésen Anomalie, die von den meis-
ten Autoren als haufigste zerebrale vaskuldre Malformation
angegeben wird, liegt wie bei den Teleangiektasien deutlich
unter dem der Kavernome. So lag in einer Untersuchung an 8o
Patienten das prospektive jahrliche Blutungsrisiko bei 0,68 %,
das retrospektiv ermittelte Blutungsrisiko bei 0,61% und das
Risiko einer klinisch symptomatischen Blutung bei 0,34 % pro
Jahr [22]. Da die vendsen Anomalien jedoch sehr hdufig mit
Kavernomen zusammen gefunden werden und das Risiko
einer Kavernomblutung bei gleichzeitigem Nachweis einer
venosen Anomalie steigt, ist von einer ganzen Reihe von Auto-
ren eine mogliche Entstehung eines Kavernoms oder einer
Te-leangiektasie als Folge einer vendsen Abflussstorung disku-
tiert worden [2, 3,7, 11, 25]. Trotz umfangreicher Analysen ist es
jedoch bis heute nicht gelungen, einen zuverlassigen Algorith-
mus zur Feststellung des individuellen Blutungsrisikos fur die
verschiedenen GefaBmissbildungen anzugeben [31]. Derzeit
konnen nur Langzeitdaten mit pathologischer Sichrung der
Diagnose die Beurteilung des Blutungsrisikos sicherer machen
[Barr,1996]. Dabei konnen immer bessere neuroradiologische
Verfahren zum Nachweis und zur Differenzierung von Niedrig-
Fluss-GefaBmissbildungen die klinische Beurteilung sicher
entscheidend verbessern. Auch fiir den Neurologen in der
Praxis gilt es daher, sich mit den neuen Techniken vertraut zu
machen, um in einer Zeit, in der niedergelassene Radiologen
unter dem wirtschaftlichen Druck die Zahl unterschiedlicher
Sequenzen und Darstellungsebenen einschranken, diese ge-
zielt anfordern zu konnen. Dabei gilt es auch, die Grenzen und
Fehler immer leistungsfahigerer MR-Gerate zu kennen, denn
auch hier ist ,mehr nicht immer besser [27].
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Fortgeschrittener Parkinson: Rotigotin-Pflaster

reduziert Off-Zeiten

Motorische Fluktuationen bei Parkinson-Patienten sind ein
klassisches Einsatzgebiet fiir Dopaminagonisten. Eine Verbesserung
der Behandlungsméglichkeiten erhofft man sich durch das neu
entwickelte Rotigotin, das aufgrund seiner giinstigen Pharmako-
kinetik in Form eines transdermalen Pflasters appliziert werden
kann. In der PREFER-Studie wurde Wirksamkeit und Sicherheit von
zwei Rotigotin-Dosierungen untersucht.

[ In der randomisierten, doppelblinden,
Placebo-kontrollierten ,PREFER-Studie”
wurde die Wirkung zweier Rotigotin-Dosie-
rungen, die in ein Silikon-basiertes trans-
dermales Matrixpflaster eingearbeitet
waren, miteinander verglichen. Die Studi-
enteilnehmer litten an einer fortgeschrit-
tenen Parkinson-Erkrankung mit mindes-
tens 2,5, 0ff-Stunden”.

Alle Patienten erhielten mindestens 200
mg/d L-Dopa. Eingeteilt in drei Gruppen
sollte eine Zieldosis von 8 mg/d (40 cm?-
Pflaster mit insgesamt 18 mg Rotigotin,
n = 120) oder 12 mg (60 cm?2-Pflaster mit
27 mg Rotigotin, n =111) erreicht werden, in
der dritten Gruppe (n = 120) wurde ein Pla-
cebopflaster appliziert. Die Auftitration
erfolgte mit kleineren Pflastern mit einer
Freigabe von tdglich 2 mg beziehungs-
weise 4 mg Rotigotin. Primare Wirksam-
keitsendpunkte waren die Veranderung der
taglich im ,Off“ verbrachten Zustande zu
Studienbeginn im Vergleich zum Studien-
ende nach 24 Wochen sowie die Zahl von
Respondern,das heif3t Patienten bei denen
sich die Off-Zeit um mindestens 30% ver-
minderte.
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Verglichen mit Placebo ging die Off-Zeit bei
der 8 mg/d-Zieldosierung um durchschnitt-
lich1,8 Stunden, bei12mg/d um1,2 Stunden
taglich zurlick. Die Unterschiede zu Placebo
waren signifikant. Die Responderrate (min-
destens 30 %iger Off-Riickgang) betrug
unter 8 mg/d 56,6 % und unter 12 mg/d
55,1% verglichen mit 34,5% unter Placebo.
Die On-Zeiten ohne Dyskinesien nach dem
Erwachen wurden in beiden Verum-Grup-
pen im Vergleich zu Placebo mehr als ver-
doppelt.

Als typische dopaminerge Nebenwirkungen
traten wahrend der Auftitration vor allem
Ubelkeit,Erbrechen,Obstipation,Schwindel,

Dyskinesien und Kopfschmerzen auf. Die
Haufigkeit dieser Effekte ging wahrend der
Erhaltungsphase zuriick, Odeme und Stur-
ze nahmen dagegen leicht zu. Hautreakti-
onen ander Applikationsstelle des Pflasters
umfassten hauptsachlich Erytheme und
Juckreiz Uberwiegend leichter bis mittel-
gradiger Auspragung und verschwanden
bei den meisten Patienten im Laufe der
Behandlung.

Fazit: Der neue Dopaminagonist Rotigotin,
appliziert in Form eines transdermalen
Pflasters, reduziert in Dosierungen von
8 mg und 12 mg/d signifikant die durch
L-Dopa nicht mehr ausreichend kontrollier-
baren Off-Zeiten von Parkinson-Patienten
im fortgeschrittenen Stadium. Durch die
24-stiindige Wirkstoff-Freisetzung werden
auch motorische Fluktuationen beim Auf-
wachen giinstig beeinflusst. bk

LeWitt PA et al. Advanced Parkinson
disease treated with rotigotine transder-
mal system — PREFER Study. Neurology
2006; 68:1262-67

Erratum

Im Journal Club des NEUROTRANSMITTER 6/2007 (S. 81) mit dem Titel , Atypika:
vergleichbare Wirksamkeit, Unterschiede bei den Nebenwirkungen“ stand in der
Zusammenfassung der Studie von Chrzanowski WK et al. [Psychopharmacology
2006;189 (2): 259—66], dass 69 Patienten die Studie beendeten.

Richtig muss es jedoch heifen, dass 69 % der Patienten (147 der urspriinglich 214
Patienten, welche die offene Erweiterungsphase erreichten), die Studie nach 52

Wochen abschlossen.

red
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Fortbildung ‘ Fur Sie gelesen

Reduzierte TH1-Reaktion bei Schizophrenie

In der Pathogenese der Schizophrenie spielen moglicherweise
immunologische Prozesse eine Rolle. Manche Forscher vermuten,
dass es bei den Patienten zu einer Abschwachung der zelluldren
Immunreaktion kommt. Lasst sich diese Hypothese klinisch

untermauern?
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Hautreaktivitdt vom Typ IV bei Patienten
mit Schizophrenie

[> Mehrere immunologische Studien bei
schizophrenen Patienten weisen auf eine
verminderte Aktivitat der zellularen Immun-
abwehr bei der Erkrankung hin,wahrend die
humorale Reaktion tiberaktiv zu sein scheint.
In-vitro-Untersuchungen zeigen eine Reduk-
tion TH1-induzierter Zytokine wie Interferon-
yoder Interleukin-2.

Um einer moglichen Aktivitdtsminderung
der TH1-Zellen bei Schizophrenie auf die
Spur zu kommen, untersuchten Miinchner
Psychiater bei Erkrankten die Typ-IV-Im-
munreaktion, bei der TH1-Helferzellen eine
wichtige Rolle spielen. Sie unterzogen 30
Patienten mit diagnostizierter Schizophre-
nie und 30 gesunde Probanden - jeweils
ohne Hautallergien — einem standardisier-
tenintradermalen Stempeltest. Dieser Test
(Multitest Immignost®) erfasst speziell Typ-
IV-Reaktionen gegen Antigene, mit denen
das humane Immunsystem bereits in Kon-

takt gekommen ist, wie Impfstoffe oder
haufige Erreger.

Bei den Patienten mit Schizophrenie zeig-
ten sich insgesamt signifikant seltener
positive Hautreaktionen als bei den Kon-
trollpersonen (24 versus 51). Gegen Tetanus-
und Diphtherie-Antigene reagierten die
schizophrenen Patienten ebenfalls signifi-
kant seltener positiv. Fiir die anderen un-
tersuchten Antigene waren nur in der Ten-
denz seltener Reaktionen nachweisbar. Das
Ausmaf3 der positiven Hautreaktionen war
bei den erkrankten Patienten signifikant
geringer als bei den gesunden Probanden.

Fazit: Patienten mit Schizophrenie reagie-
ren auf einen Typ-IV-anhdngigen Hauttest
seltener und schwacher als gesunde Kon-
trollpersonen. Dies unterstreicht die Hypo-
these, dass bei Schizophrenie eine Abschwa-
chung der TH1-vermittelten zellularen Im-
munantwort vorliegen kdnnte. af

Riedel M et al. Decreased T cellular immu-
ne response in schizophrenic patients.
J Psychiatr Res 2007; 41:3-7

Kombinationsbehandlung bei akutem Migraneanfall

Die Kombination von Sumatriptan und Naproxen ist beim
akuten Migraneanfall wirksamer als die Monotherapie mit einer

der beiden Medikamente.

[ Inzweirandomisierten, doppelblinden
Studien wurde bei 1.461 beziehungsweise
1.495 Patienten mit akutem Migraneanfall
die Wirkung einer einmaligen Gabe von
Sumatriptan 85 mg und Naproxen 500 mg
jeweils in Monotherapie mit der fixen Kom-
bination dieser beiden Substanzen in glei-
cher Dosis gegenuber Placebo verglichen.
Natdirlich war die Kombination nach zahl-
reichen Kriterien der Placebogabe liberle-
gen. Der entscheidende Befund besteht
aber darin, dass die Rate schmerzfreier Pa-
tienten im Zeitraum von 2 bis 24 Stunden
nach Einnahme der Kombination mit 24%
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signifikant hoher liegt als nach Monothe-
rapie mit Sumatriptan (15%), Naproxen
(10%) und Placebo (7,5%). In diesen vier
Studienarmen lagen die Nebenwirkungs-
raten bei 27%, 24%, 13% und 12%. Der Un-
terschied zwischen Sumatriptanmonothe-
rapie und der Kombination mit Naproxen
war nicht signifikant.

Kommentar: Es handelt sich um die erste
Studie, in der die fixe Kombination von Su-
matriptan, einem 5-HT1-Agonisten und
einem nicht steroidalen Antirheumatikum
gegen Monotherapie und Placebo gepriift

wurde. Wie bei vielen Erkrankungen mit
unklarer oder multifaktorieller Genese ver-
spricht man sich von einer Kombinations-
therapie eine additive Wirkung.Tatsachlich
zeigen die beiden Studien, dass die Kombi-
nation zu besserer Schmerzfreiheit fihrt
als die jeweilige Monotherapie in den glei-
chen Dosen bei nur marginaler Zunahme
der Nebenwirkungen. Allerdings wird nach
einmaliger Gabe nur bei jedem vierten Pa-
tienten Schmerzfreiheit erreicht, so dass
eine wiederholte Gabe in vielen Fallen er-
forderlich sein wird.

H. Holzgreve

Brandes JL et al. Sumatriptan-naproxen
for acute treatment of migraine. A rando-
mized trial. JAMA 297 (2007) 1443-54
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Escitalopram erhalt Zulassung fuir die Therapie der Zwangsstorungen

[ Weltweit leiden etwa 1-3% der Bevol-
kerung mindestens einmal im Leben unter
einer behandlungsbedirftigen Zwangs-
symptomatik, erkldrte Prof. lver Hand aus
Hamburg, der von circa einer Million Be-
troffener in Deutschland ausgeht. Fiir die
folglich recht hdufige Erkrankung, die meist
chronisch-episodisch verlauft, stehen zwei
wirksame Therapieverfahren zur Verfi-
gung:die kognitive Verhaltenstherapie und
die Psychopharmakotherapie. Eine Kombi-
nation beider Optionen sei die beste Stra-
tegie, so Hand weiter.,,Denn bis zu 80 % der
Patienten, die nur medikamentds behan-
delt werden, erleiden einen Ruickfall.”

Eine neue Option unter den Psychophar-
maka ist Escitalopram (Cipralex®). Der se-
lektive Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mer (SSRI), bisher zugelassen bei Depressi-
on,Panik und Angststérung, hat 2007 auch
die Zulassung fir die Indikation Zwangs-
storung erhalten. In einer Studie mit 466

Unter Cabergolintherapie

[ Seit April dieses Jahres sind cabergolin-
haltige Praparate wie Cabaseril® nur noch
als Therapie der zweiten Wahl bei Parkin-
son-Patienten zugelassen. Die primare
Einstellung neu erkrankter Patienten auf
einen Ergot-Dopaminagonisten ist nicht
mehr moglich, erklarte Prof. Heinz Reich-
mann aus Dresden. Erst wenn die Therapie
mit einem Nicht-Ergot-Dopaminagonisten
nicht wirksam ist oder der Patient erheb-
liche Probleme mit Nebenwirkungen hat
(dokumentieren!), ist eine Umstellung auf
Cabergolin méglich. Patienten, die bereits
Cabergolin erhalten, missen lber diese
neue Situation informiert werden.

Wie andere Ergot-Praparate auch, erhdhen
Pergolid und Cabergolin durch Stimulation
des Serotonin-5HT,g-Rezeptors das Risiko
von Herzklappenveranderungen. Darauf
haben kirzlich erneut zwei Studien hinge-
wiesen. In einer Fallkontrollstudie, die neu
diagnostizierte, klinisch symptomatische
Vitien bei Parkinson-Patienten analysierte,
betrug das relative Risiko 7,1 fir Pergolid
und 4,9 fir Cabergolin. Bei asymptoma-
tischen Parkinson-Patienten, die man ge-
zielt auf Klappenveranderungen unter-
suchte, wurde man bei etwa jedem Vierten
unter Ergot-Dopaminagonisten fiindig, so
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Patienten im Alter von durchschnittlich 38
Jahren, die seit 13,5—15 Jahren erkrankt wa-
ren, hat sich gezeigt, dass Escitalopram
ebenso wirksam wie die Vergleichsmedika-
tion und deutlich besser als Placebo war.
So fiihrte die Akuttherapie mit 20 mg/d
Escitalopram ebenso wie 40 mg/d Paroxe-
tin im Vergleich zu Placebo zu einer signi-
fikanten Verbesserung der Symptomatik:
Die Responderrate, definiert als Riickgang
der Akutsymptomatik auf der Y-BOCS-Ska-
la (Yale-Brown Obsessive Compulsive Sca-
le) um mindestens 25%, lag nach 24 Wo-
chen fir Escitalopram bei 70,2%, fiir Par-
oxetin bei 67,2% und fiir Placebo bei 50,4%.
Dabei war Escitalopram mit einer Zeit von
acht Wochen bis zum Ansprechen der The-
rapie versus zwolf Wochen im Vergleichs-
arm schneller wirksam. In einer geringeren
Dosis von 10 mg/d war Escitalopram dem
Placebo immer noch Uberlegen, jedoch
ohne statistische Signifikanz.

Dass auch das Rickfallrisiko signifikant re-
duziert werden kann, zeigte eine Langzeit-
studie lber 40 Wochen mit 320 Patienten,
die nach erfolgreicher Akutbehandlung mit
10 mg/d beziehungsweise 20 mg/d Escita-
lopram die gleiche Dosis als Erhaltungsthe-
rapie bekamen: Einen Riickfall erlitten 23%
der Verumpatienten gegeniiber 52% im
Placeboarm.Dabei erwies sich die Therapie
mit Escitalopram als sicher und gut vertrag-
lich. Die Abbruchrate wegen intolerabler
Nebenwirkungen entsprach der des Place-
bos. Zur Dauer der Erhaltungstherapie feh-
len bisher ausreichende Daten. Momentan
werden ein bis zwei Jahre als Rezidivpro-
phylaxe empfohlen. koc

Pressekonferenz ,,Mit Cipralex® Zwangs-
storungen bezwingen: Schnell und stark
von A wie Angst bis Z wie Zwang*
Frankfurt, 15. Mai 2007

Veranstalter: Lundbeck, Hamburg

regelmaRig zum Herzecho

das Ergebnis der anderen Studie. Wie der
Kardiologe Dr.Gregor Simonis aus Dresden,
betonte, sind schwerwiegende, klinisch
symptomatische Vitien aber selten (< 1%).
Die gefundenen Klappenveranderungen
werden meist ohne Riicksicht auf Alter und
Begleiterkrankungen dem Dopaminagonis-
ten zugeschrieben, bemerkte der niederge-
lassene Neurologe Dr. Christian Oehlwein
aus Gera. Bei der echokardiografischen Un-
tersuchung von 203 Parkinson-Patienten
aus seiner Praxis, die im Mittel langer als
neun Jahre Dopaminagonisten nahmen,
waren bei mehrals 80 % zumeist leichte, in
keinem Fall schwere Klappenveranderungen
nachweisbar. Die Rate war unter Ergot- und
Nicht-Ergot-Praparaten vergleichbar. Als
wichtigste Faktoren, die Pravalenz und
Schweregrad der Klappenveranderungen
beeinflussten, erwiesen sich Alter und in-
ternistische Begleiterkrankungen wie Hy-
pertonie und Diabetes mellitus.

»Mit der Echokardiografie haben wird ein
gutes Instrument fiir die Uberwachung der
Patienten, um diese Veranderungen recht-
zeitig zu erkennen®, erkldrte Simonis. Als
sinnvolle UberwachungsmaRnahmen bei
Patienten unter Ergot-Dopaminagonisten
nannte er:

__Basisechokardiografie vor Neuverschrei-
bung oder als Statusreport bei noch
nicht untersuchten Patienten,

__regelmiRige klinische Uberwachung
(Herzinsuffizienz, Belastbarkeit, Husten,
Brustschmerz),

__erstes Herzecho nach drei bis sechs Mo-
naten Therapie (laut Fachinformation),

__Kontrollechos alle sechs bis zwolf Mo-
nate.

Die meisten Patienten, rund drei Viertel
von ihnen, werden trotz Therapie mit Ergot-
Dopaminagonisten nie Probleme mit Herz-
klappenveranderungen haben. Aus kardi-
ologischer Sicht gibt es nach seinen Wor-
ten bei diesen Patienten keinen Grund,
etwas an der Therapie zu andern. Bei zu-
nehmendem Klappenbefund ist allerdings
ein Wechsel der Medikation angezeigt.
uwe

Verlagsworkshop Urban & Vogel mit
interdisziplindrer Experten-Diskussion
»Stellenwert und Sicherheit von Dopa-
min-Agonisten in der Parkinsontherapie
unter besonderer Beriicksichtigung von
Cabaseril®“

Dresden, 19. Mai 2007

In Zusammenarbeit mit Pfizer, Karlsruhe
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Multiple Sklerose: frihzeitige Therapie eindeutig von Vorteil

[ Was bringt eine sofortige Therapie von
Patienten mitisoliertem klinischen MS-Syn-
drom langfristig? Diese Frage beantworten
die 3-Jahres-Resultate der BENEFIT-Nach-
beobachtungsstudie (Betaferon® in Newly
Emerging MS For Initial Treatment). Wird
unmittelbar nach einem ersten demyelini-
sierenden MS-verdachtigen Schub konse-
quent Interferon beta-1b (Betaferon®) inji-
ziert, verzogert sich das Auftreten eines
zweiten Ereignisses. Das Risiko fiir eine
klinisch gesicherte Multiple Sklerose (MS)
nach den Poser- und den McDonald-Krite-
rien wird somit herabgesetzt, erlduterte
Prof. Ralf Gold aus Bochum bei einem in-
teraktiven Symposium.

Uberlasst man die MS ihrem natiirlichen
Verlauf, entwickeln 45 % der Patienten mit
einem ersten demyelinisierenden Ereignis

innerhalb von zwei Jahren eine klinisch
gesicherte MS nach den Poser-Kriterien, die
auf der klinischen Symptomatik beruhen.
Nach den neueren McDonald-Kriterien, die
sich auf MRT-Befunde stiitzen, sind es sogar
85% der Patienten, sofern sie nicht behan-
delt wurden.

Eine sofortige Intervention mit Interferon
beta-1b dagegen kann die Progression der
neurologischen Schadigung im Vergleich zu
einer bis zu zweiJahre spater beginnenden
Therapie deutlich hinauszogern. Auch das
Risiko einer anhaltenden Behinderungspro-
gression kann unter friihzeitiger Interferon-
beta-1b-Behandlung um bis zu 40 % redu-
ziert werden. Dabei kann der Zeitraum bis
zu einem zweiten Schub verlangert und die
Progression zu einer klinisch gesicherten MS
verzogert werden. Der Einfluss des Medika-

Schizophrenietherapie: Patienten vor Ubergewicht

[ Patienten mit Schizophrenie leiden im
Vergleich zur Allgemeinbevolkerung dop-
pelt so haufig an den verschiedensten kor-
perlichen Erkrankungen. Dazu zéhlen Uber-
gewicht, Diabetes, Lipidstoffwechselsto-
rungen, metabolisches Syndrom und koro-
nare Herzerkrankung. Griinde dafiir sind
vermutlich eine genetische Disposition,
Bewegungsmangel, ungesunde Erndhrung
sowie Nebenwirkungen der pharmakolo-
gischen Behandlung.

Eine UibermaRige Gewichtszunahme fiihrt
haufig zu zerebro- und kardiovaskuldren
Erkrankungen. Daher empfiehlt Dr.Joachim
Cordes, Psychiater an der Universitat Dus-
seldorf, ein engmaschiges Monitoring wah-
rend der medikamentdsen Neuroleptika-
Therapie. So sollte der Arzt regelmaRig das
Gewicht des Patienten kontrollieren und vor
Therapiebeginn und danach mindestens
einmal jahrlich den Taillenumfang messen.
Letzterer ist ein sensitiverer Indikator fir
ein metabolisches Syndrom als etwa ein
erhohter Blutdruck. Ein Taillenumfang von
liber 94 cm bei Mannern und von lber
8o cm bei Frauen zeigt ein erhohtes Ge-
sundheitsrisiko an. Damit es gar nicht erst
zu einer solchen kérperlichen und psy-
chischen Belastung von schizophrenen
Patienten kommt, sind genaue Kenntnisse
lber die metabolischen Nebenwirkungen
der Antipsychotika von Bedeutung.
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,Zahlreiche Studien legen nahe, dass die
verschiedenen Antipsychotika in unter-
schiedlichem Ausmal} metabolische St6-
rungen induzieren kdnnen, sodass nicht von
einem Klasseneffekt ausgegangen werden
kann®, betonte Prof. Dan Ziegler von der
Deutschen Diabetes-Klinik der Universitat
Dusseldorf.So weist beispielsweise das An-
tipsychotikum Aripiprazol (Abilify®) ein
besonders glinstiges Nebenwirkungsprofil
hinsichtlich der metabolisch relevanten
Risikoparameter auf. In einer 2006 von
Wlodzimierz et al.in der Zeitschrift ,Psycho-
pharmacology“ veroffentlichten Studie mit
214 Schizophreniepatienten nahmen mit
Aripiprazol behandelte Patienten innerhalb
der 26 Studienwochen signifikant weniger

Die Gewichtszunahme, eine
haufige Nebenwirkung von
einigen Psychopharmaka,
ist fiir die Patienten oft ein
zusatzliches belastendes
Problem.

ments auf das Fortschreiten der Schadigung
ist bereits friih erkennbar und verstarkt sich
mit der Zeit. Laut Gold handelt es sich um
einen neuen erstmals beschriebenen Be-
fund, der bedeutende Auswirkungen auf
den Beginn der Therapie von Patienten mit
MS, einschlieBlich Patienten mit isoliertem
klinischen Syndrom hat. Dank seines gut
untersuchten Sicherheitsprofils ist das Me-
dikament Gold zufolge ideal geeignet, die
immunmodulatorische Therapie bereits
zum Zeitpunkt eines ersten MS-verdachti-
gen Ereignisses einzuleiten. yz

Dresden-Symposium

,»MS INTERAKTIV PLUS“

Dresden, 12. Mai 2007
Veranstalter: Bayer HealthCare und
Bayer Vital, Leverkusen

schutzen

Gewicht zu (0,57 kg) als Patienten, die Olan-
zapin einnahmen (3,02 kg).

Um metabolische Nebenwirkungen und
das kardivaskulare Risiko fur Schizophre-
niepatienten zu minimieren, fordert Ziegler
daher ,regelmaRige Screening-Malinah-
men, Patientenschulung, eine verstarkte
interdisziplinare Zusammenarbeit und die
individuell angepasste Auswahl der geeig-
neten Substanz. fah

Symposium ,,Physical Health -Korperliche
Gesundheit und Schizophrenie*
Frankfurt, 11.—12. Mai 2007

Veranstalter: Bristol-Myers Squibb,
Miinchen, und Otsuka Pharmaceuticals,
Frankfurt
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Pharmakotherapie erwachsener ADHS-Patienten

[ Obwohl bei etwa 60 % der jugendlichen
Patienten mit Aufmerksamkeitsdefizit-/Hy-
peraktivitatsstorung (ADHS) die Erkran-
kungim Erwachsenenalter persistiert, sind
anders als in den USA oder Kanada in
Deutschland keine Medikamente fir die
Behandlung von Erwachsenen verfiigbar.
Ebenso fehlten bislang Daten zur Langzeit-
wirksamkeit und Vertraglichkeit der Phar-
makotherapie flr diese Altersgruppe. Mit
den Ergebnissen der EMMA-Studie (Er-
wachsene mit MPH bei ADHS) liegen nun
erstmals Daten der weltweit langsten The-
rapiestudie bei Erwachsenen mit ADHS vor.
Dieser multizentrischen randomisierten
placebokontrollierten Studie zufolge ist
retardiertes Methylphenidat (MPH) gegen-
iber Placebo in der Behandlung erwachse-
ner ADHS-Patienten auch Uber den ldnge-
ren Zeitraum deutlich tberlegen, erklarte
Prof. Michael Rosler, Homburg.

359 Patienten mit ADHS wurde lber 24 Wo-
chen retardiertes MPH (Maximaldosis
60 mg) oder Placebo verabreicht. In beiden
Therapiearmen wurde zusatzlich ein persén-

liches Coaching durchegfiihrt, sodass auch
die Placebogruppe von einer spezifischen
Therapie profitierte. Die Ergebnisse: Im Wen-
der-Reinherr-Interview (WRI), das neben der
Kernsymptomtrias auch erwachsenenspe-
zifische Phanomene wie Desorganisation
und emotionale Dysregulation erfasst,
zeigte sich eine Responderrate von 61% un-
ter Verum gegeniiber 40% unter Placebo.
Kriterium war eine Symptomabnahme um
mindestens 30%. In der Patientenselbstbe-
urteilung lag die MPH-Wirkung auch liber
den langeren Zeitraum signifikant tiber Pla-
cebo. Fast 60% der Arzte bewerteten den
therapeutischen Effekt mit gut bis sehr gut
(Placebo: unter 40 %). Eine mit Nebenwir-
kungen verbundene Funktionseinschran-
kung war laut globalem Arzturteil in weni-
ger als 10% der Falle zu beobachten.  koc

ADHS-Symposium ,,Neue Entwicklungen
in der Pharmakotherapie der ADHS“ im
Rahmen des DGKJP-Kongresses

Aachen, 16. Mérz 2007

Veranstalter: Medice, Iserlohn

Komorbiditaten bei Epilepsien unterschatzt

[ In der Epileptologie setzt allmahlich ein
Wandel ein. Prof. Christian Elger aus Bonn
machte darauf aufmerksam, dass nicht
mehr nur das Anfallsgeschehen, sondern
zunehmend der Epilepsie-Patient mit sei-
nen Begleitsymptomen und -erkrankungen
im Zentrum steht. Dabei ist die Differen-
zierung zwischen psychischen und neuro-
logischen Symptomen oft flieBend: So
auBern sich Epilepsien mit Fokus im Bereich
Amygdala/mesotemporaler Kortex in erster
Linie durch Angstzustande, Weinen oder
auch albernes oder aggressives Verhalten.
Prof. Bernd Pohlmann-Eden aus Bethel be-
tonte, dass bis zu zwei Drittel der Epilepsie-
Patienten unter psychischen Storungen
leiden. Am hdufigsten sind Depressionen,
Psychosen und Angststorungen. Letztere
sind bei Epilepsie-Patienten etwa doppelt
so haufig wie in der Normalbevolkerung.
Neben den direkten anfallsassoziierten
Angstzustanden —iktal, inter- und periiktal
—treten Angstsymptome auch im Rahmen
entsprechender psychosozialer Reaktions-
muster als Nebenwirkung antikonvulsiver
Medikamente auf. Bei Phobien, generali-
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sierten Angststorungen und Panikattacken
bietet sich eine Therapie mit Pregabalin
(Lyrica®) an, das nicht nur zur additiven
Therapie partieller Anfalle mit und ohne
sekundare Generalisierung, sondern auch
zur Behandlung generalisierter Angststo-
rungen zugelassen ist.

Depressionen, so Prof. Christoph Baumgart-
ner aus Wien, beeintrachtigen bei Epilepsie-
Patienten die Lebensqualitat oft massiver
als die Anfallsfrequenz. Diese Patienten
weisen eine zehnmal héhere Suizidrate auf
als die Allgemeinbevdlkerung. Vermutlich
flihrt nicht nur die Epilepsie zur Depression.
Es gibt Hinweise auf gemeinsame patho-
logische Veranderungen bei beiden Erkran-
kungen: Sie betreffen die Neurotransmis-
sion von Serotonin, Noradrenalin, Dopamin
und GABA, aber auch strukturelle Verande-
rungen des Frontal- und Temporallappens
sowie des Thalamus. af

Symposium ,,Komorbidititen in der
Epilepsie — aus der Praxis fiir die Praxis*
Basel, 18. Mai 2007

Veranstalter: Pfizer, Karlsruhe

Fertigspritze bei MS mit
lingerer Lagerfahigkeit

Neue Dosierungen

Rabattvertrag geschlossen
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Optimierte Schizophrenie-Therapie

[ Die Schizophrenie ist nach wie vor eine
sehrernst zu nehmende Erkrankung.,,Etwa
eine von 100 Personen wird vor dem Errei-
chen des 45. Lebensjahres eine Schizophre-
nie entwickeln®, sagte Prof. Philip Gorwood
aus Paris. Mittlerweile ist klar, dass eine Ver-
zogerung des Therapiebeginns mit einer
schlechten Langzeitprognose assoziiert ist.
AuRerdem spielt das im Rahmen der indivi-
dualisierten Therapie ausgewahlte Antipsy-
chotikum und dessen Applikationsform eine
wichtige Rolle bei der Langzeitprognose.

Der Wechsel von einem konventionellen,
oralen Antipsychotikum auf das einzige
atypische Depotpréparat (Risperdal® Con-
sta®) ist mit einer deutlichen Steigerung
der Effektivitat, der Lebensqualitat und der
Patientenzufriedenheit assoziiert. Dies be-

legt eine Subgruppenanalyse der StoRMi-
Studie,deren Ergebnisse wahrend der dies-
jahrigen AEP-Tagung vorgestellt wurden.
Insgesamt waren 665 Patienten an dieser
Studie beteiligt. Aus diesem Kollektiv waren

100 Patienten zuvor mit einem konventio-
nellen oralen Antipsychotikum und 565 mit

einem konventionellen Antipsychotikum

in Depotform behandelt worden. Wie die

Auswertung der Studie belegt, reduzierte

sich der PANSS-Score bei Patienten, die von

einer oralen Vorbehandlung wechselten,
um 15,3 + 17,5 Punkte. Bei Patienten, die zu-
vor mit einem konventionellen Depot-Pra-
parat behandelt worden waren, sanken die

Werte um 9,1 + 19,5 Punkte (p < 0,001 fiir

beide Kollektive). Insgesamt beendeten

74,1% der Patienten die Studie.

Aus klinischem Blickwinkel ist interessant,
dass zu Beginn der sechsmonatigen Studie
lediglich 25,3% der Patienten mit ihrer Be-
handlung zufrieden waren. Nach dem
Wechsel auf Risperidon in Depotform wa-
ren hingegen 70 % der Patienten mit der
Therapie zufrieden oder sehr zufrieden.
Dies auRerte sich unter anderem auch in
einer deutlichen Verbesserung der Lebens-
qualitat, die von den Patienten bewertet
wurde. Insgesamt war die Therapie mit
Risperdal® Consta® gut vertraglich. Begleit-
erscheinungen waren in der Regel mild bis
moderat und gut beherrschbar. aw

Pressekonferenz,,Challenges in Schizo-
phrenia“, im Rahmen des 15" European
Congress of Psychiatry

Madrid, 19. Mirz 2007

Veranstalter: Janssen-Cilag, Neuss

ADHS: Umstellung auf Retardformulierung bringt Vorteile

[ Retardiertes Methylphenidat verbessert
die Effektivitat, erhoht die Lebensqualitat
und ist dabei gut vertraglich — zu diesem
Ergebnis kommt die Zwischenanalyse einer
prospektiven, offenen, multizentrischen,
nichtinterventionellen Studie, die den Effekt
der Umstellung von einem kurzwirksamem
auf ein langwirksames Methylphenidat
(MPH) bei Kindern und Jugendlichen mit
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitats-
storung (ADHS) untersuchte.

296 junge Patienten mit ADHS im Alter
zwischen 6 Jahren und 18 Jahren, mit IR-
MPH (immediate release MPH) vorbehan-
delt und mit medizinischer Indikation zur

Mehr Lebensqualitit fiir Kinder mit ADHS
durch langwirksames Methylphenidat.

70

Umstellung, wechselten von IR-MPH auf
eine aquivalente Dosierung von ER-MPH
(Extended release MPH, Concerta®). Dabei
ergab sich innerhalb der dreimonatigen
Beobachtungszeit eine signifikante Verbes-
serung der Symptomatik um 10 +12 Punkte
aufder IOWA Conners’Parent Rating Scale.
Das Funktionsniveau und die Lebensquali-
tat der Kinder verbesserten sich nach ent-
sprechenden Skalen ebenfalls. Die Wirk-
samkeit wurde im Globalurteil von 76 % der
Arzte und 77% der Eltern als gut bis sehr
gut bewertet. Schlafqualitat und Appetit
blieben ebenso wie die Vitalparameter
durch die Umstellung unbeeinflusst, sodass
die Vertraglichkeit insgesamt von 87% der
Arzte und 85% der Eltern als gut bis sehr
gut beurteilt wurde.

MPH gilt nach Empfehlungen nationaler
und internationaler Leitlinien als Goldstan-
dard der medikamentdsen ADHS-Therapie.
Das Psychostimulanz blockiert die Wieder-
aufnahme von Noradrenalin und Dopamin
in das prasynaptische Neuron und erhoht
deren Verfligbarkeit im synaptischen Spalt.
In der Retardformulierung hat Concerta®
eine Wirkdauer von bis zu zwolf Stunden.
Dabei werden 22% des Wirkstoffs aus der
Kapselhiille sofort freigesetzt, 78 % werden
kontinuierlich tUber die folgenden zehn
Stunden aus dem Kapselinneren freigesetzt.
Daraus ergibt sich bei morgendlicher Ein-
malgabe, die unabhangig vom Frithstiick

erfolgen kann, eine kontinuierliche Wirkung
mit effektiver Symptomkontrolle iber den
gesamten aktiven Tag des Kindes. koc

Presse-Symposium im Rahmen des
2. Deutschen ADHS-Gipfels
Hamburg, 9. Mérz 2007
Veranstalter: Janssen-Cilag, Neuss

Alois Alzheimer-Award 2007
verliehen

Die schwedische Wissenschaftlerin
Prof. Agneta Nordberg von der
Karolinska University in Stockholm
erhalt in diesem Jahr den Alois Alz-
heimer-Award fiir ihr herausragendes
Lebenswerk bei der Erforschung der
Alzheimer-Demenz. Mit ihren For-
schungsarbeiten hat sie nach Ansicht
der international renommierten und
unabhdngigen Expertenjury maBgeb-
lich zum besseren Verstandnis der
Erkrankung, ihrer Friiherkennung und
dadurch auch zur Fortentwicklung von
Therapieansatzen beigetragen. Der mit
20.000 US-Dollar dotierte Preis wird
seit 1995 jahrlich vergeben. Gestiftet
wird er von dem pharmazeutischen
Unternehmen Merz.

Nach Informationen von Merz Pharma-
ceuticals, Frankfurt
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RLS: Dopaminerge Therapie ist erste Wahl

[> Eine bundesweite epidemiologische
Untersuchung an etwa 20.000 Patienten
in Hausarztpraxen ergab, dass 15% der Pa-
tienten an typischen Restless-Legs-Symp-
tomen litten. Dabei zeigte sich, dass zwei
Drittel der Patienten mit Restless-Legs-Syn-
drom (RLS) weiblich sind. Nur 1% der Pati-
enten gehen speziell wegen der RLS-Be-
schwerden zum Arzt. Aber immerhin fast
die Halfte auRerte ihre Beschwerden ir-
gendwann einmal einem Neurologen ge-
gentiber.,,Obwohl man RLS mit wenigen
gezielten Fragen ohne weitere Untersu-
chungen diagnostizieren kann, ist die Er-
krankung den meisten Arzten wohl doch
zu trivial“, merkte Prof. Wolfgang Jost aus
Wiesbaden an.

Als problematisch betrachtet Jost,dass die
Beschwerden vielfach als psychisch bedingt
fehlgedeutet werden. Entsprechend be-
kommen die Patienten nicht selten Psycho-
pharmaka verordnet, die haufig zur Ver-
schlimmerung der Symptome fiihren. Auch
Entspannungsverfahren haben keinen
gunstigen Einfluss auf die Erkrankung.

Bei mittelgradig bis schwer ausgepragtem
RLS gelten nach den kiirzlich aktualisierten
DGN-Leitlinien Dopaminagonisten wie

Schmerz und Depression

[ zwischen Depression und unerklar-
baren somatischen Symptomen, insbeson-
dere Schmerzen, besteht ein enger Zusam-
menhang.Wie eng, das konnte Prof. Géran
Hajak aus Regensburg aufzeigen. Danach
kann man bei etwa zwei von drei Patienten
mit chronischen Schmerzen im Bereich von
Ruicken oder Brust oder mit anderen mus-
kuloskeletalen Beschwerden letztlich eine
Depression diagnostizieren. In der WHO
Collaborative Study von 1991 zeigte sich,
dass 69 % der Menschen mit einer Depres-
sion gegeniiber ihrem Hausarzt von Be-
klemmungen in der Brust, abdominellen
Beschwerden, Riuckenschmerzen, Kopf-
schmerzen und weiteren korperlichen
Symptomen berichteten.

Die Psyche, so Hajak, wird dabei ausgeblen-
det. Das besondere Problem dieser Komor-
biditat besteht darin, dass sie sich negativ
auf Verlauf und Schwere der Depression
auswirkt. Hinzu kommt, dass Antidepres-
siva aufgrund von Nebenwirkungen haufig
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Pramipexol (Sifrol®) als Therapie der ersten
Wabhl. Die Einnahme sollte einmal taglich
zwei bis drei Stunden vor der Nachtruhe
erfolgen, wobei mit einer Dosis von einer
halben Tablette zu 0,18 mg begonnen wird,
nach spatestens vier Tagen auf eine Tablet-
te zu 0,18 mg und nach weiteren vier Tagen
auf eine Tablette zu 0,25 mg aufdosiert
wird.

Bei intermittierendem oder leichtem RLS
kann Levodopa (maximal 400 mg pro Tag)
eingesetzt werden. Jeder zweite Patient
muss aber unter L-Dopa mit einer Augmen-
tation rechnen, das heiflt, die Beschwerden
treten immer frither im Tagesverlauf auf,
und breiten sich zum Beispiel auf die Arme
aus.Spatestens dann sollte man auf Dopa-
minagonisten umsteigen, unter denen das
Phamonen mit 1-3% wesentlich seltener
auftritt.,,Ohne dopaminerge Therapie wur-
de eine Augmentation (ibrigens noch nie
beobachtet”, so Prof. Peter Clarenbach aus
Bielefeld. ab

Pressekonferenz ,,Restless-Legs-Syndrom -
ein Fall fiir Sifrol®?“ im Rahmen des DGIM-
Kongresses Wiesbaden, 15. April 2007
Veranstalter Boehringer, Ingelheim

abgesetzt werden. Fiir die Behandlung die-
ser Krankheitskonstellation eignen sich
dual wirksame Antidepressiva wie Venla-
faxin (Trevilor®) oder Duloxetin besonders
gut. Der selektive Serotonin- und Noradre-
nalin-Wiederaufnahmehemmer Venlafaxin
(sSNRI) etwa wirkt antidepressiv und lin-
dert unabhangig davon Schmerzen.

Mit dem Thema ,Rezidivprophylaxe mit
Venlafaxin retard (XR) bei unipolarer De-
pression” befasste sich Prof. Hans-Peter
Volz aus Werneck. In der PREVENT-Studie
zeigte sich, dass 72% der beteiligten Pati-
enten mit diesem sSNRI innerhalb von 24
Monaten keine depressive Episode durch-
machen mussten, wahrend es in der Place-
bogruppe nur 53% waren. mb

Symposium ,,Somatische Symptome
und Langzeittherapie chronischer
Depressionen*

Wiesbaden, 16. April 2007
Veranstalter: Wyeth Pharma, Miinster

Mehr Komfort fiir
MS-Patienten

Cabergolin jetzt billiger

Hoffnung fiir LGS-Patienten




Termine

22.9.2007 in Frankfurt
30.6.2007 in Hamburg

CME-
I:’ Punkte

Angst - Panik - Zwang
Referenten:

Prof. Dr. B. Bandelow, Gottingen
Prof. Dr. U. Voderholzer, Freiburg

Klaus-H. Heinsen, Friedrichstr. 16, 31582 Nienburg
Tel.: 05021 911304, Fax: 05021 911305
(Interessenten — sofern nicht als Landesverbands-
mitglieder eingeladen —werden gebeten,

sich per Fax anzumelden.)

29.9.2007 in Stuttgart Kunsttherapie bei psychischen Stérungen (s.0.)
7.71011.2007 in Miinchen Referentin:
B CME- Prof. Grafin F.von Spreti, Miinchen
Punkte
Termine sind auf Burn-out-Syndrom (s.0.)

2008 verschoben

CME-
Punkte

6.-7.9.2007
in Bern, Schweiz

Referent:
Dr. H. Kolitzus, Miinchen

Gemeinsamer Kongress der Schweizerischen
Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psycho-
therapie (SGPP) sowie fiir Kinder- und
Jugendpsychiatrie und -psychotherapie
(SGKJPP): Generationenpsychiatrie

Informationen: Sekretariat SGPP, Inés Frutig
Postgasse 17, Postfach 686,3000 Bern 8
Tel.: 031313 8833

E-Mail: sgpp@psychiatrie.ch

Anmeldung unter www.psychiatrie.ch

6.-9.9.2007
in Witten/Herdecke

Kongress der transkulturellen Psychiatrie
Von Gemeinsamkeiten und Unterschieden

Informationen und Anmeldung: Dr. Solmaz Golsabahi
Klinik fir Psychiatrie Psychotherapie und Psychosomatik
St. Marien-Hospital Hamm, Knappenstr. 19, 59071 Hamm
Tel.: +49 2381183544, Fax: +49 2381182527

E-Mail: solmaz.golsabahi@marienhospital-hamm.de
www.transkulturellepsychiatrie.de

11.—16.9.2007 in Berlin

CME

80. Kongress der Deutschen Gesellschaft
fiir Neurologie (DGN)
100 Jahre DGN

Kongressprasident Prof. Dr. K.M. Einhdupl

Neurologische Klinik, Universitdtsmedizin Charité, Berlin
Organisation: AKM Congress Service GmbH
HauptstralRe 18,79576 Weil am Rhein
www.akmcongress.com/dgn2007; www.dgn2007.de

12.-15.9.2007
in Istanbul, Tirkei

VI. Deutsch-Tiirkischer Psychiatriekongress
,Kimlik(ler)/Identitat(en)”

Deutsch-Tiirkische Gesellschaft fiir Psychiatrie,
Psychotherapie und psychosoziale Gesundheit
Kongress-Sekretariat: meryam.schouler-ocak@charite.de
E-Mail: info@interium.com.tr; www.interium.com.tr

20.-22.9.2007 in Bochum

CME

7. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft
fiir Bipolare St6rungen e. V. (DBGS)
Depression und Manie — Krisen- und
Belastungssituationen bei bipolaren
Storungen

Prof. Dr. Georg Juckel, Bochum, PD Dr. Martin Schéfer, Essen
PD Dr. Hans-J6rg Assion, Bochum,

Prof. Dr. Peter Braunig, Berlin

DGBS e.V., Postfach 920249, 21132 Hamburg

Tel.: 040 85 40 88 83, Fax: 040 85 40 88 84

E-Mail: info@dgbs.de; www.dgbs.de

26.-28.9.2007 in Diisseldorf

CME

1*t European Conference on Schizophrenia
Research

Kongressprasident: Prof. Dr. Wolfgang Gaebel,
Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie
Heinrich-Heine-Universitat Dlsseldorf

Tel. +49 211 9222770, Fax. +49 211 9222780
www.schizophrenianet.eu
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4.—6.10.2007 in Miinchen

Intensivkurs Neuroanatomie - Praparation,
Bildgebung

Schwerpunktthemen: Hypothalamus,
Riickenmark und Frontallappen

Wissenschaftliche Leitung: Prof. Adrian Danek

Dr. Peter Reilich, Neurologische Klinik und Poliklinik
Klinikum der Universitat

Marchioninistr. 15, 81377 Miinchen
www.intensivkurs-neuroanatomie.de

11.—14.10.2007 in Prag,
Tschechien

CME

23"4 Congress of the European Committee
for Treatment and Research in Multiple
Sclerosis (ECTRIMS), 12" Annual Conference
of Rehabilitation in MS

Wissenschaftliche Leitung: Prof. Eva Havrdova, Prag
Prof. Ludwig Kappos, Basel

Organisation: ECTRIMS 2007, c/o AKM Congress Service
P.0O.Box, Clarastr. 57, 4005 Basel, Schweiz

Tel.: +41 61 686 77 11, Fax: +41/61 686 77 88

E-Mail: info@akm.ch

www.akm.ch/ectrims2007

12.10.2007 in Miinchen

17. Miinchner Kinder- und Jugend-
psychiatrisches Herbstsymposium
Psychotherapeutische Prozesse

Klinik fur Kinder- und Jugendpsychiatrie
Psychosomatik und Psychotherapie
Lindwurmstr. 2a, 80337 Miinchen

Tel.: 089 51605931, Fax: 089 51605932

E-Mail: SymposiumKI/P@med.uni-muenchen.de
www.kjp-med.uni-muenchen.de

13.—17.10.2007 in Wien,
Osterreich

CME

20" ECNP Congress

Kongressprasident: Julien Mendlewicz,

Hospital Erasme, Briissel, Belgien
ICEO-International Congress & Event Organizers,
Avenue de I'Atlantique 122,150 Briissel, Belgien
Tel.: +32 2 777 01 88, Fax: +32 2 779 59 60

E-Mail: ecnp2007@iceo.be

www.iceo.be

19.—20.10.2007
in Ingolstadt

81. Jahrestagung der Bayerischen Nervenirzte

Nervenheilkunde im Alter

Medizinische Einrichtungen des Bezirks Oberpfalz GmbH
Institut fir Bildung und Personalentwicklung
Universitatsstr. 84, 93053 Regensburg

Tel.: 0941 941 2180, Fax: 0941 941 2175

E-Mail: ibp-info@medbo.de

www.medbo.de/bnaet20o7

26.-27.10.2007 in Minchen

Kongress der Deutschen Arztlichen
Gesellschaft fiir Verhaltenstherapie (DAVT)
Verhaltenstherapeutische Interventionen
fiir die psychiatrische Praxis

Anmeldung z. Hd. Frau Schindler
Nymphenburger Str. 185, 80634 Miinchen
Fax: 089-130793-17

www.daevt.de

1.—3.1.2007 in Wien,
Osterreich

Kongress der Deutschsprachigen Gesellschaft
fiir Kunst & Psychopathologie des Ausdrucks
e.V.(DGPA)

Zeit & Verganglichkeit

Geschaftsstelle der DGPA, Prof. Dr. Hans Forstl

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie & Psychotherapie
TU Miinchen, Ismaninger Str. 22, 81675 Miinchen
Tel.: +49 89 41404200, Fax: +49 89 41404837

E-Mail: r.nirschl@Irz.tu-muenchen.de
www.dgpa.org

6.—-7.11.2007 in Paderborn

12. Forum Psychiatrie und Psychotherapie
Paderborn

Westfalisches Zentrum Paderborn
Psychiatrie/Psychotherapie
Agathastr.1,33098 Paderborn

Tel.: 05251 295 118, Fax: 05251 295 119
E-Mail: Simone.Buering@wkp-Iwl.org
www.psychiatrie-paderborn.de
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Organisation/Ansprechpartner/Geschaftsstelle | Verbandsservice

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen

Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftfiihrer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Paul Reuther,
Bad-Neuenahr-Ahrweiler

Sektion neue Bundeslinder: Lutz Bode, Eisenach
Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Paul Reuther,

Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbinde
Baden-Siid: Wolfgang Becker

Bayern: Gunther Carl

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Anette Rosenthal
Bremen: Ulrich Dolle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Werner Wolf
Mecklenburg-Vorpommern:

Liane Hauk-Westerhoff

Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann
Rheinland-Pfalz: Klaus Sackenheim
Saarland: Friedhelm Jungmann
Sachsen: Mathias Brehme
Sachsen-Anhalt: Dagmar Klink
Schleswig-Holstein: Fritz Konig
Thiiringen: Konstanze Tinschert
Westfalen: Klaus Gorsboth
Wiirttemberg-Baden-Nord: Herbert Scheiblich

Gremien des BVDN

SEKTIONEN

Sektion Nervenheilkunde: F. Bergmann
Sektion Neurologie: U. Meier

Sektion Psychiatrie und Psychotherapie:
C.Roth-Sackenheim

ARBEITSKREISE

Neue Medien: K. Sackenheim

EDV, Wirtschaftliche Praxisfiihrung:

Th. Krichenbauer

Forensik und Gutachten Psychiatrie:
P.Christian Vogel

Gutachten Neurologie: F. Jungmann
Konsiliarneurologie: S. Diez
Konsiliarpsychiatrie: N. N.
Belegarztwesen Neurologie: J. Elbrachter
Fortbildung Assistenzpersonal:
K.-O.Sigel,R. Wietfeld

U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT: R. Urban
U.E.M.S. - Neurologie: F. Jungmann
DMP und IV: U. Meier, F. Bergmann, P. Reuther,
G.Carl

AUSSCHUSSE

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

Ambulante Neurologische Rehabilitation: W. Fries

Ambulante Psychiatrische Reha/Sozialpsychiatrie:

S.Schreckling

CME (Continous Medical Education):

P.Franz, F. Bergmann, P. Reuther
Gebiihrenordnungen: F. Bergmann, G. Carl
Offentlichkeitsarbeit: F. Bergmann
Neurologie und Psychiatrie: G. Carl, P. Reuther,
A.Zacher
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Gerontopsychiatrie: F. Bergmann

Psychotherapie: C. Roth-Sackenheim, U. Thamer
Organisation BVDN, Drittmittel: G. Carl, F. Bergmann
Weiterbildungsordnung und Leitlinien:

W. Liinser, Ch. Vogel, F. Bergmann, G. Carl
Kooperation mit Selbsthilfe- und Angehérigen-
gruppen: U. Brickwedde (Psychiatrie), H. Vogel
(Neurologie)

REFERATE

Demenz: J. Bohlken

Epileptologie: R. Berkenfeld

Neuroangiologie, Schlaganfall: K -O. Sigel, H. Vogel
Neurootologie, Neuroophtalmologie: M. Freidel
Neuroorthopadie: B. Kiigelgen

Neuropsychologie: T. Cramer

Neuroonkologie: W. E. Hofmann, P. Krauseneck
Pharmakotherapie Neurologie: K.-O. Sigel, F. Konig
Pharmakotherapie Psychiatrie: R. Urban
Prévention Psychiatrie: N. N.

Schlaf: R. Bodenschatz, W. Liinser
Schmerztherapie Neurologie: H. Vogel
Schmerztherapie Psychiatrie: R. Worz
Suchttherapie: U. Hutschenreuter, R. Peters
Umweltmedizin Neurologie: M. Freidel

Geschaftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

Hammer Landstr.1a, 41460 Neuss

Tel.: 02131220992-0

Fax: 02131220992-2

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

Sparkasse Neuss,

Kto.-Nr.: 800 920 00

BLZ 305 500 00

BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschaftsstelle BVDN

-~ BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

= www.neuroscout.de

Vorstand des BDN

Vorsitzende: Uwe Meier, Grevenbroich;
Hans-Christoph Diener, Essen

Schriftfiihrer: Harald Masur, Bad Bergzabern
Kassenwart: Karl-Otto Sigel, Miinchen

Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Rolf F. Hagenah,
Rotenburg; Paul Reuther, Bad Neuenahr

Beirat: Curt Beil, K6In; ElImar Busch, Kevelaer;
Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter Franz,
Miinchen; Matthias Freidel, Kaltenkirchen;
Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart;
Fritz Konig, Liibeck; Fritjof Reinhardt, Erlangen;
Claus-W. Wallesch, Magdeburg

Ansprechpartner fiir Themenfelder

Neue Versorgungsstrukturen IV und MVZ:
U. Meier, P.Reuther

Gebiihrenordnung GOA/EBM:
R.Hagenah, U. Meier, H. Grehl

CME: P. Franz

Qualitatsmanagement: U. Meier
Risikomanagement: R. Hagenah
Offentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN

Delegierte in Kommissionen der DGN
Kommission Leitlinien: U. Meier
Weiterbildung/ Weiterbildungserméchtigung:
H.Grehl

Anhaltszahlen/Qualitétssicherung:
F.Reinhardt, P.Reuther

Rehabilitation: H. Masur

CME: P. Franz, F. Jungmann, P. Reuther

DRG: R. Hagenah

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften
oder Verbanden

DGNR: H. Masur

AG ANR: P. Reuther

BV-ANR: P. Reuther

UEMS: F. Jungmann

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

= www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:
Christian Vogel, Miinchen

Schriftfiihrer: Christian Raida, K6In

Schatzmeister: Gerd Wermke, Homburg/Saar
Beisitzer: Uwe Bannert, Bad Segeberg; Werner
Kissling, Miinchen; Hans Martens, Miinchen; Greif
Sander, Sehnde

REFERATE

Soziotherapie: S. Schreckling

Sucht: G.Sander

Psychotherapie/ Psychoanalyse: H. Martens
Forensik: C. Vogel

Ubende Verfahren - Psychotherapie: G. Wermke
Psychiatrie in Europa: G. Wermke

Kontakt BVDN, Gutachterwesen: F. Bergmann
ADHS bei Erwachsenen: J. Krause

PTSD: C. Roth-Sackenheim
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Verbandsservice ‘ Beitritt

Ich will Mitglied werden!

¥ An die Geschiaftsstelle Neuss, Hammer Landstr. 1a, 41460 Neuss, Fax: 02131 2209922

Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenirzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 300-475 EUR, je nach Landesverband).

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

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

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

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

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

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

Tel.-Nr. Fax

E-Mail/Internet:

Ich bin [] niedergelassen [ in der Klinik titig [ Chefarzt [] Facharzt
[] Weiterbildungsassistent [ ] Neurologe [J Nervenarzt [] Psychiater

[] in Gemeinschaftspraxis tatig mit:

Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 EUR/Jahr:
[] Fortschritte Neurologie / Psychiatrie [ ] Aktuelle Neurologie

[ Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG [ ] Psychiatrische Praxis

[] Die Rehabilitation [] Psychotherapie im Dialog

[0 PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie [] Balint-Journal
Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGeL, RichtgroBen etc.).
[] NERFAX-Teilnahme gewiinscht

Es ist nur eine Auswahl
pro Mitglied méglich.

EINZUGSERMACHTIGUNG = Fiir den BDN und BVDP obligatorisch -

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

Konto-Nr.:
Geldinstitut: BLZ

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

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

Adresse:

Ort, Datum:

Unterschrift:
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AK- und KV-Vertreter

Verbandsservice

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

Name Ort BVDN Delegierter  Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: ~ BADEN SUD

Dr. U. Farenkopf Gengenbach ja KV 07803 98071-3 0703 98071-4 Neurologie_gengenbach@
t-online.de

Dr.R. Sattleger Singen ja KV 077319599-10 077319599-39 dradam@web.de

BVDN-Landesverband: BADEN-WURTTEMBERG B

Prof. Dr.J. Aschoff Ulm nein AK 073169717

Dr.J. Braun Mannheim  ja AK/KV 062112027-0 062112027-27 juergen.braun@dgn.de

Dr.L.Braun Wertheim nein AK 093421877

Dr.W. Maier-Janson

BVDN-Landesverband:
Dr. G. Carl

Prof. Dr.Th. Grobe

Dr. H. Martens
Dr.K.-O. Sigel

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

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

BVDN-Landesverband:
Dr.U. Dolle

BVDN-Landesverband:
Dr.G. Hinz
Dr.H.Ramm

Dr. Andre Rensch

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

BVDN-Landesverband:
Dr. Hauk-Westerhoff

BVDN-Landesverband:
Dr. J. Beutler

Dr. P. Gensicke

Dr.J. Schulze

BVDN-Landesverband:
Dr.F.Bergmann

Dr. A.Haus

Dr. Rolf Peters

Dr. Birgit Lober-Kraemer

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

Dr. Ch. Roth-Sackenheim
Dr. Klaus Sackenheim

BVDN-Landesverband:
Dr.F.Jungmann

Dr.Th. Kajdi

Dr. G.Wermke

BVDN-Landesverband:

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Deike

BVDN-Landesverband:
Dr.U.Bannert

BVDN-Landesverband:
Dr.K.Tinschert

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

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

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

Hamburg ja KV
Hamburg ja KV
Hamburg ja AK
HESSEN i
Buseck nein AK
Offenbach ja KV
MECKLENBURG-VORPOMMERN
Rostock ja AK
NIEDERSACHSEN i
Braunschweig ja AK
Gottingen ja AK
Meppen ja AK
NORDRHEIN

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

RHEINLAND-PFALZ i
Idar-Oberstein nein AK

Andernach  ja Ak
Andernach ja KV
SAARLAND )
Saarbriicken  ja AK/KV
Volklingen nein AK/KV
Homburg ja AK
SACHSEN

SACHSEN-ANHALT
Magdeburg  nein KV

SCHLESWIG-HOLSTEIN

Bad Segeberg ja AK/KV
THURINGEN

Jena ja KV
WESTFALEN

Gelsenkirchen ja KV
Dortmund ja KV
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075136242-0

0932124826
091122969
089 2713037
089 665391-90

030 3123783
030 3186915-0

03317487207
03328 30310-0

0421667576

040 60679863
040 245464
040 6062230

06408 62828
069 800-1413

038137555222

0531337717
0551384466
059311010

024136330

0221402014
0246153853
0228 223450

06781660
02632 96400
02632 96400

068131093

06898 23344
06841 9328-0

075136242-17

093218930
09112059711
08141 63560
089 665391-71

030 32765024
030 3186915-18

0331748720-9
03328 30310-1

0421664866

040 60679576

040 60679576

069 800-3512

038137555223

0531330302
0551484417
0593189632

0241404972
0221405769
0246154090
0228 223479

02632 964096
02632 964096

068138032

06898 23344
068419328-17

Kein Nervenarzt in der AK oder KV!

03912529188

04551969661

0364157444-4

0209 37356
0231515030

03915313776

04551969669

0364157444-0

0209 32418
0231411100

kontakt@neurologie-ravensburg.de

carlg@t-online.de

drh.martens@gmx.de

drsigel@neuropraxis-muenchen.de

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

gerd-juergen.fischer@dgn.de

u.doelle@t-online.de

guntram.hinz@yahoo.de
hans.ramm@gmx.de
neurorensch@aol.com

planz-kuhlendahl@t-online.de

liane.hauk-westerhoff@
nervenaertze-rostock.de

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

bergmann@bvdn-nordrhein.de
hphaus1@AOL.com
dr.rolf.peters@t-online.de

c@dr-roth-sackenheim.de

bvdn@dr-sackenheim.de

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

Uwe.Bannert@kvsh.de

praxis@tinschert.de

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

* Diese Liste der AK- und KV-Vertreter wird unter Vorbehalt verdffentlicht und in den néchsten Ausgaben vervollstandigt!
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I Dr.Uwe Bannert

Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg,
Tel.: 04551 96966-1, Fax: 04551 96966-9,
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Wolfgang Becker

Palmstr. 36,79539 Lorrach,

Tel.: 07621 2959, Fax: 076212017,

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

Dr. Curt Beil

Urbacher Weg 31, 51149 Kdln,

Tel.: 02203 560888, Fax: 02203 503065,
E-Mail: curt.beil@netcologne.de

Dr. Gerd Benesch

Bismarckstr. 70,10627 Berlin,

Tel.: 030 3123783, Fax: 030 32765024,
E-Mail: Dr.G.Benesch@t-online.de

Dr. Frank Bergmann

Theaterplatz 17, 52062 Aachen,

Tel.: 024136330, Fax: 0241 404972,
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. Ralf Berkenfeld

Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Vluyn,
Tel.: 02845 32627, Fax: 02845 32878,
E-Mail: berkenfeld@t-online.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit
Alfried-Krupp-Krankenhaus, 45131 Essen,
Tel.: 0201 4342-527, Fax: 0201 4342-377,
E-Mail: berlit@ispro.de

Dr. Lutz Bode

Clemensstr.13,99817 Eisenach,

Tel.: 03691212343, Fax: 03691 212344,
E-Mail: lutzbode@t-online.de

Dr. Ralf Bodenschatz

Hainische Str. 4—6,09648 Mittweida,
Tel.: 03727 9418-11, Fax: 03727 9418-13,
E-Mail: rbodenschatz@t-online.de

Dr. Jens Bohlken

Klosterstr. 34/35,13581 Berlin,

Tel.: 030 3329-0000, Fax: 030 3329-0017,
E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

Dr. Mathias Brehme

Hauptstr. 8, 04416 Markkleeberg,

Tel.: 034135867-09, Fax 034135867-26,
E-Mail: drmed.brehme®@telemed.de

PD Dr. EImar Busch

Basilikastr. 55, 47623 Kevelaer,

Tel.: 02832 10140-1, Fax: 02832 10140-6
E-Mail: e.busch@marienhospital-
kevelaer.de

Dr. Bernhard Biihler

P 7,1 Innenstadt, 68161 Mannheim,
Tel.: 062112027-0, Fax: 062112027-27,
E-Mail: bernhard.buehler@t-online.de

Dr. Gunther Carl

Friedenstr. 7,97318 Kitzingen,
Tel. 093215355, Fax: 09321 8930,
E-Mail: carlg@t-online.de

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

Dr. Stefan Diez

Eduard-Conz-Str.11, 75365 Calw,

Tel.: 0705116788-8, Fax: 0705116788-9,
E-Mail: stefan.diez@t-online.de

Dr. Ulrich Délle

Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen,
Tel.: 0421237878, Fax: 04212438796,
E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret

SchloRstr. 29. 20, 12163 Berlin,

Tel.: 030 790885-0, Fax: 030 790885-99,
E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.de
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Dr. Joachim Elbréchter
Marktallee 8, 48165 Miinster,
Tel.: 02501 4822 oder 4821,

Fax: 0250116536,

E-Mail: drelbraechter@tiscali.de

Dr. Giinther Endrass
Oberstilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,
Tel.: 06359 9348-0, Fax: 06359 9348-15

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

Tel.: 0441236414, Fax: 0441248784,
E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

Dr. Peter Franz

Ingolstadter Str.166, 80939 Miinchen,
Tel.: 089 311711, Fax: 089 3163364,
E-Mail: pkfranz@aol.com

Prof. Dr. Wolfgang Fries

Pasinger Bahnhofsplatz 4,

81241 Miinchen, Tel.: 089 896068-0,
Fax: 089 896068-22,

E-Mail: fries@elfinet.de

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

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str.133, 47053 Duisburg,

Tel.: 0203 508126-1, Fax: 0203 508126-3,
E-Mail: holger.grehl@ejk.de

Dr. Klaus Gorsboth

Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,

Tel.: 02902 9741-0, Fax: 02902 9741-33,
E-Mail: gorsboth.bvdn@gmx.de

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah

Appelhorn 12, 27356 Rotenburg

Tel.: 04261 8008, Fax: 042618400118,
E-Mail: rhagenah@web .de

Dr. Liane Hauk-Westerhoff

Deutsche Med Platz 2,18057 Rostock,
Tel.: 038137555222, Fax: 038137555223,
E-Mail: liane.hauk-westerhoff@
nervenaerzte-rostock.de

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

Tel.: o711 220774-0, Fax: 0711 2207741,
E-Mail: heinz.herbst@t-online.de

Dr. Guntram Hinz

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

Fax: 040 60679-576,

E-Mail: guntram.hinz@yahoo.de

Dr. Werner E. Hofmann

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

Fax: 0602144986-244

Dr. Ulrich Hutschenreuter

Am Dudoplatz 1, 66125 Saarbriicken,
Tel.: 06897 7681-43, Fax: 06897 7681-81,
E-Mail: U.Hutschenreuter@t-online.de

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

Fax: 06813 8032,

E-Mail: mail@dr-jungmann.de

Dr. Werner Kissling

Centrum fiir Disease Management,
Psychiatrische Klinik der TU Miinchen,
MG&hlstr. 26, 81675 Miinchen,

Tel.: 089 41404207,

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

Dr. Dagmar Klink
Marktstr. 14,38889 Blankenburg,

Tel.: 03944 2647, Fax: 03944 980735,
E-Mail: dr.klink@bemi.computer.de

Dr. Fritz K6nig

Sandstr.18-22, 23552 Liibeck,

Tel.: 0451 71441, Fax: 0451 7060282,
E-Mail: info@neurologie-koenig-
luebeck.de

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

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

Tel.: 0951 503360-1, Fax: 0951 503360-5,
E-Mail: BAS2BA01@urz.uni-bamberg.de

Dr.Thomas Krichenbauer
Friedenstr.7,97318 Kitzingen,
Tel.: 09321 5355, Fax: 093218930,
E-Mail: krichi@web.de

Dr. Bernhard Kiigelgen
Postfach 20 09 22, 56012 Koblenz,
Tel.: 026130330-0, Fax: 026130330-33

Dr. Andreas Link

Alter Bremer Weg 14, 29223 Celle,
Tel.: 05141330000, Fax: 05141 889715,
E-Mail: neurolink@t-online.de

Dr. Wolfhard Liinser

Werler Str. 66,59065 Hamm,

Tel.: 0238126959, Fax: 02381983908,
E-Mail: Luenser.Hamm@t-online.de

Dr. Hans Martens

Josephsplatz 4, 80798 Miinchen,
Tel.: 089 2713037, Fax: 089 27349983,
E-Mail: drh.martens@gmx.de

Prof. Dr. Harald Masur
E. Stein-Fachklinik/Am Wonneberg,
76887 Bergzabern, Tel.: 06343 949-121,

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

Dr. Norbert Mayer-Amberg
Bodekerstr. 73,30161 Hannover,
Tel.: 0511 667034, Fax: 0511 621574,
E-Mail: mamberg@htp-tel.de

Dr. Uwe Meier

Montanusstr. 54, 41515 Grevenbroich,
Tel.: 02181 2253-22, Fax: 02181 2253-11,
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Monter

Tegeler Weg 4,10589 Berlin,

Tel.: 030 3442071, Fax: 030 84109520,
E-Mail: moenter-berlin@t-online.de

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

Dr. Rolf Peters

Romerstr. 10, 52428 Jilich,

Tel.: 0246153853, Fax: 0246154090,
E-Mail: dr.rolf.peters@t-online.de

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

Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl

Aliceplatz 7,63065 Offenbach,

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

Dr. Christian Raida

Urbacher Weg 31, 5149 Kdln,

Tel.: 02203 560888, Fax: 02203 503065,
E-Mail: c.raida@t-online.de

Prof. Dr. Fritjof Reinhardt
D.-Chr.-Erxleben-5tr. 2,
01968 Senftenberg,

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

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

ANR Ahrweiler, Schiilzchenstr. 10,
53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler,

Tel.: 02641 98040, Fax: 02641980444,
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dipl. med. Anette Rosenthal
Auguststr. 24a,16303 Schwedt,

Tel.: 03332 25440, Fax: 03332 254414,
E-Mail: anette.rosenthal@
nervenarzt-online.com

Dr. Christa Roth-Sackenheim
Breite Str. 63, 56626 Andernach,
Tel.: 0160 97796487,

Fax: 02632 9640-96,

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

Dr. Klaus Sackenheim

Breite Str. 63,56626 Andernach,

Tel.: 02632 9640-0, Fax: 02632 9640-96,
E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek

Schulstr. 11, 49477 Ibbenbiiren,

Tel.: 05451 50614-00, Fax: 05451 50614-50,
E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Greif Sander

Wahrendorff-Str. 22. 31319 Sehnde,
Tel.: 05132 902465, Fax: 05132 902459,
E-Mail: drsander@wahrendorff.de

Dr. Herbert Scheiblich
Poststr. 31, 72213 Altensteig,

Tel.: 07453 93840, Fax: 07453 3852,
E-Mail: hscheiblich@aol.com

Dr. Karl-Otto Sigel

Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching,

Tel.: 089 6653917-0, Fax: 089 6653917-1,
E-Mail: dr.sigel@neuropraxis-
muenchen.de

Dr. Ulrich Thamer

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

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

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

Dr. Siegfried R. Treichel
Halterner Str.13, 45657 Recklinghausen,
Tel. 02361 2603-6, Fax: 023612603-7

Dr. Roland Urban

Turmstr. 76 a, 10551 Berlin,

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

Dr. P. Christian Vogel

Agnesstr.14/111, 80798 Miinchen,
Tel.: 089 2730700, Fax: 089 27817306,
E-Mail: praxcvogel@aol.com

Dr. Helga Vogel

Eulenkrugpfad 4, 22359 Hamburg,
Tel.: 040 6037142, Fax: 040 60951303,
E-Mail: info@praxis-vogel.de

Dr. Gerd Wermke

Talstr. 35-37, 66424 Homburg,

Tel.: 06841 9328-0, Fax: 06841 9328-17,
E-Mail: wermke@myfaz.net

Dr. Werner Wolf

Hindenburgstr. 11, 35683 Dillenburg
Tel.: 02771 8009900

E-Mail: praxis@dr-werner-wolf.de

PD Dr. Roland Wérz
Friedrichstr. 73,76669 Bad Schénborn,
Tel.: 07253 31865, Fax: 07253 50600

PD Dr. Albert Zacher

Watmarkt 9, 93047 Regensburg,
Tel. 0941561672, Fax 094152704,
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de
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| 1. Vertragliche Kooperations-

partner der Berufsverbdnde

Arbeitgemeinschaft ambulante
NeuroRehabilitation (AG ANR)
von BVDN und BDN,

Sprecher: Dr. Dr. Paul Reuther,
Schiilzchenstr. 10,

53474 Ahrweiler,

E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitdtsmanagement im
Gesundheitswesen,
Geschéftsfiihrerin:

Gabriele Schuster,

Huttenstr. 10, 97072 Wiirzburg,
Tel.: 0931 88029396,

Fax: 0931 88029398,

E-Mail: g.schuster@
athene-gm.de

Athene ist die Qualitatsma-
nagementakademie der Be-
rufsverbande. Sie libernimmt
fiir die Verbande die Aufgabe,
QOM-Konzepte fiir Praxen und
Kliniken zu entwickeln, zu
pflegen, distribuieren sowie
Mitglieder zu beraten und zu
schulen. Athene pflegt die
Kontakte zu zertifizierten und
institutionellen Anbietern

von QM-Konzepten. In diesem
Zusammenhang ist sie auch
flir die Verbdnde offizieller
Vertragspartner der KBV fiir
QEP-Schulungen. Weiterhin
unterstitzt Athene bei Ver-
handlungen, Vertragsgestal-
tungen und operationaler
Umsetzung von integrierten
Versorgungsstrukturen und an-
deren Direktvertragen. Athene
ist als Wirtschaftsunternehmen
eigenstandig, verpflichtet sich
aber, die Interessen und Ziele
der Verbiande umzusetzen.
Wirtschaftliche Verflechtungen
zwischen den Verbanden und
Athene bestehen nicht.

CME-Verwaltungsgesellschaft
CME Neurologie, Psychiatrie
und Psychotherapie e.V.
Hammer Landstr.1a,

41460 Neuss,

Tel.: 021312209920,

Fax: 021312209922,

E-Mail (Geschaftsfithrung):
office@cme-npp.de

E-Mail (Service):
service@cme-npp.de
www.cme-npp.de
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Kooperationspartner

Die CME-Verwaltungsgesell-
schaft CME wurde 2004 als
Fortentwicklung der Arbeits-
gemeinschaft CME Neurologie
und Psychiatrie von DGN,
DGPPN, BDN, BVDN und BVDP
gegriindet. Sie ist Mitglied der
Arbeitsgemeinschaft facharzt-
licher Fortbildungsinstitutio-
nen, die mit der BAK und den
Landesdrztekammern zusam-
menarbeitet, und Kontakte

zu den europdischen Vereini-
gungen der Neurologen und
Psychiater halt. Um die hohe
Qualitat der facharztlichen
Versorgung in Neurologie und
Psychiatrie fiir die Offentlich-
keit darzustellen, vergeben die
beiden Fachgesellschaften und
die Berufsverbande gemeinsam
ein freiwilliges fachspezifisches
Fortbildungszertifikat. Die
strenge Ausrichtung auf die
beiden Fachgebiete und die
Kontrolle durch den in den
Fachgesellschaften und Berufs-
verbanden vorliegenden Sach-
verstand in der Beurteilung
sinnvoller Fortbildungsinhalte,
unterscheidet das Zertifikat
Neurologie und Psychiatrie
wesentlich vom gesetzlichen
Fortbildungszertifikat der
Landesarztekammern. Die
CME-Verwaltungsgesellschaft
unterstiitzt Veranstalter durch
Serviceleistungen und fiihrt
fiir die Teilnehmer die Punk-
tekonten. Sie evaluiert Veran-
staltungen und veroffentlicht
einen Fortbildungskalender fiir
die Gesellschafter ohne eigen-
wirtschaftliches Interesse. Sie
finanziert sich aus einem gerin-
gen Mitgliederbeitrag und den
Gebiihren der Veranstalter.

Cortex GmbH

Hammer Landstr.1a,

41460 Neuss,

Tel.: 02131-2209920,

Fax: 021312209922,

E-Mail: bvdn.bundt-online.de
Cortex, die Management-
GmbH der Berufsverbande,
akquiriert und entwickelt Pro-
jekte hauptsdchlich in Zusam-
menarbeit mit Sponsoren aus
der Industrie. Hierunter fallt die
Finanzierung unserer Rund-
briefe, Praxiskommentare und
anderer Kommunikationsmit-
tel. Auch IV-Vertrage mit Kran-

kenkassen werden einstweilen
bis zur endgiiltigen Registrie-
rung unserer Genossenschaft
liber Cortex abgerechnet und
verwaltet. Gesellschafter sind
treuhdnderisch die jeweiligen
Vorstandsmitglieder. Die
Geschaftstatigkeit wird von
einem gewahlten Beirat aus
BVDN-Landesvorsitzenden
kontrolliert.

Deutsches Institut fiir Qualitit
in der Neurologie (DIQN)
Schanzenstr. 27, Schlosserei 4,
51063 Koln, Tel.: 0221 955615-95,
Mobil: 0173 2867914,

E-Mail: info@dign.de

Das DIQN wurde 2005 von
DGN, BDN und BVDN als GbR
gegriindet. Die Kooperation
dient der Erforschung, Weiter-
entwicklung, Forderung und
Verbreitung von Behandlungs-
und Versorgungsstrukturen auf
den Gebieten der Qualitatssi-
cherung und des Qualitatsma-
nagements in der Neurologie.
Im DION haben die Gesell-
schaften und Verbande eine
Plattform zur Férderung, Ko-
ordination, Registrierung und
Prasentation von Qualitatspro-
jekten und zur Erfassung und
Darstellung von Kennzahlen
der Versorgung und Forschung.
Weitere Tatigkeitsfelder sind
der Aufbau einer Datenbank
flr Versorgungsdaten in der
Neurologie, Beratung und
Information politischer Institu-
tionen und der Offentlichkeit
sowie Recherche und Aus-
kiinfte im Bereich der neurolo-
gischen Versorgungsqualitét
im Auftrag. Das DION arbeitet
mit den etablierten Kommissi-
onen der Verbidnde zusammen
und versteht sich als Koordi-
nations- und Schnittstelle der
Kommissionen, Arbeitsgruppen
und Initiativen, die sich mit der
Qualitat neurologischer Versor-
gung und Forschung befassen.

Fortbildungsakademie

Die Fortbildungsakademie der
Berufsverbande BVDN, BDN
und BVDP wurde vor zehn Jah-
ren gegriindet, um ein auf die
Bediirfnisse der niedergelas-
senen Nervendrzte, Neurologen
und Psychiater/Psychothera-

Verbandsservice

peuten optimal zugeschnit-
tenes Fortbildungsprogramm
regional anbieten zu kénnen.
Mehr als 200 Seminare, die an
Samstagen stattfinden und
insgesamt acht Fortbildungs-
stunden umfassen, wurden
seitdem durchgefiihrt. Das Pro-
gramm wird jahrlich nach den
Vorschldgen und Wiinschen der
Teilnehmer umgestaltet. Die
Referenten werden —
orientiert an den Ergebnis-
sen der Evaluation durch die
Teilnehmer —ausgesucht. Die
Teilnehmerzahl ist inzwischen
auf 30 beschrankt, damit die
Atmosphare fiir einen inten-
siven Austausch gewdhrleistet
ist. Das Motto der Fortbil-
dungsakademie lautet: Wissen
ist Pflicht, Lernen macht SpaRs.
Ausfuihrliche Ubersichten tiber
das Seminarangebot finden
sich jeweils in der Dezember-
und Januar-Ausgabe, der
Seminarkalender in jedem
NEUROTRANSMITTER. Vorsitzender
der Fortbildungsakademie ist
PD Dr. A. Zacher, Regensburg,
stellvertretender Vorsitzender
Dr. K. Sackenheim, Andernach.

QUANUPe.V.

Verband fiir Qualitatsentwick-

lung in Neurologie und Psychi-

atrie e.V., Hauptstr. 106,

35745 Herborn, Tel.: 02772 53337,

Fax: 02772 989614,

E-Mail: kontakt@quanup.de

www.quanup.de

QUANUP wurde 2001 als un-

abhangige Einrichtung durch

die Berufsverbande gegriindet,
um neue Formen der Zusam-
menarbeit, des Disease-Ma-
nagements, der integrierten

Versorgung und des Datenaus-

tausches zwischen Neurologen

und Psychiatern, zwischen

Klinik und Praxis sowie Kran-

kenkassen, Kassenarztlichen

Vereinigungen und der Phar-

maindustrie zu entwickeln.

Laufende Projekte sind:

1. Strukturierte Versorgung Par-
kinson mit dem Kompetenz-
netz Parkinson: beteiligt 30
Praxen, 4 klinische Zentren,
liber 400 Patientendatensat-
ze im Langzeitverlauf

2. Weiterbildung der Praxishel-
ferin zur Facharztassistentin
in verschiedenen den Berei-
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Verbandsservice

chen, Forderung Parkinson,
Multiple Sklerose, Sozial-
psychiatrie, Integrierte
Versorgung (Curricula fort-
laufend und bundesweit,
siehe www.quanup.de)

3. Forderung der Integrierten
Versorgung in Neurologie und
Psychiatrie

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbidnde

Bundesirztekammer (BAK)
Arbeitsgemeinschaft der
deutschen Arztekammern,
Herbert-Lewin-Platz 1,

10623 Berlin,

Tel.: 030 4004 560,

Fax: 030 4004 56-388,

E-Mail info@baek.de
www.bundesaerztekammer.de

Kassendrztliche Bundes-
vereinigung (KBV)
Herbert-Lewin-Platz 2,
10623 Berlin,

Postfach 12 02 64,

10592 Berlin,

E-Mail: info@kbv.de
www.kbv.de

Neurologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN)

Vorsitz: Prof Dr. G. Deuschl,
Neurologische Uni-Klinik Kiel,
Niemannsweg 147, 24105 Kiel,
E-Mail: g.deuschl@neurologie.
uni-kiel.de

Geschiftsfithrung:

Prof. Dr. O. Busse,
Simeonscarré 2,32427 Minden,
E-Mail: Busse-Minden@dgn.org
www.dgn.org

Fortbildungsakademie der DGN
Geschétsfiuhrung: Karin Schil-
ling, Neurologische Universi-
tatsklinik Hamburg-Eppendorf,
Martinistr. 52, 20246 Hamburg,
E-Mail: k.schillinig@uke.uni-
hamburg.de

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e. V.
(BV ANR)

Pasinger Bahnhofsplatz 4,
81242 Miinchen,
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Tel.: 089 82005792,
Fax: 089 89606822,
E-Mail: info@bv-anr.de
www.bv-anr.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

Prof. Dr. Eberhard Konig,
Neurologische Klinik

Bad Aibling, Kolbermoorstr. 72,
83043 Bad Aibling,

Tel.: 08061 903501,

Fax: 080619039501,

E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de

www.dgnr.de

Bundesverband Neuro-
Rehabilitation (BNR)
Vorsitz: R. Radzuweit,
Godeshohe, Waldstr. 2—10,
53177 Bonn-Bad Godesberg,
Tel.: 0228 381-226 (-227),
Fax: 0228 381-640,

E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie (GNP) e.V.
Geschaftsstelle Fulda,
Postfach 1105,

36001 Fulda,

Tel.: 0700 46746700,
Fax: 06619019692,
E-Mail: fulda@gnp.de
www.gnp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurotraumatologie und
klinische Neurorehabilitation
(DGNKN)

Vorsitz: Dr. M. Prosiegel,
Fach-klinik Heilbrunn,
Wérnerweg 30,

83670 Bad Heilbrunn,

Tel.: 08046 184116,

E-Mail: prosiegel@t-online.de
www.dgnkn.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurochirurgie (DGNC)
Alte Jakobstr. 77,

10179 Berlin,

Tel.: 030 284499 22,

Fax: 030 284499 11,
E-Mail: gs@dgnc.de
www.dgnc.de

Kooperationspartner

Berufsverband Deutscher
Neurochirurgen (BDNC)

Alte Jakobstr. 77,10179 Berlin,
Tel.: 030 284499 33,

Fax: 030 284499 1,

E-Mail: gs@bdnc.de
www.bdnc.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neuroradiologie (DGNR)
Stralle des 17.Juni 114,
10623 Berlin,

Tel.: 030 330997770,

Fax: 030 916070-22,
E-Mail: DGNR@Neuro
radiologie.de
www.neuroradiologie.de

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft fiir
Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN)
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin,
Tel.: 030 28096601/ 02,

Fax: 030 28093816

E-Mail: sekretariat@dgppn.de
www.dgppn.de

Prasident: Prof. Dr. med.
Wolfgang Gaebel, Klinik und
Poliklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Heinrich-
Heine-Universitat Dusseldorf/
Rheinische Kliniken Diisseldorf,
Bergische Landstr. 2,

40629 Diisseldorf,

E-Mail: wolfgang.gaebel @
uni-duesseldorf.de

Aus-, Fort- und Weiterbildung,
CME: Prof. Dr. med. Fritz Hoha-
gen Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie, Universitat
Liibeck, Ratzeburger Allee 160,
23538 Liibeck

Tel.: 0451 5002440

E-Mail: fritz.hohagen@
psychiatrie.uk-sh.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Gerontopsychiatrie und -psy-
chotherapie e.V. (DGGPP) e. V.
Postfach 1366, 51675 Wiehl,
Tel.: 02262 797683,

Fax: 02262 9999916,

E-Mail: GS@dggpp.de
www.dggpp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Kinder- und Jugendpsychiatrie
und -psychotherapie (DGKJP)
Reinhardtstr. 14,10117 Berlin,
Tel.: 030 28096519,

Fax: 030 28096579,
E-Mail: geschaeftsstelle@
dgkjp.de

www.dgkjp.de

Berufsverband fiir Kinder- und
Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in
Deutschland (BKJPP)
Stuttgarter Str. 51 (Im Spital),
71263 Weil der Stadt,

Tel.: 07033 691136,

Fax: 07033 80556,

E-Mail: bkjpp@dr-schaff.de
www.bkjpp.de

Standige Konferenz drztlicher
psychotherapeutischer
Verbinde (STAKO)

Briicker Mauspfad 601,

51109 Koln,

Tel.: 0221 842523,

Fax: 0221 845442,

E-Mail: staeko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizin (vorm. DGDS) e. V.
c/o Zentrum fiir Interdiszip-
lindre Suchtforschung (zIS) der
Universitdt Hamburg,
Martinistr.52,20246 Hamburg,
Tel. und Fax: 040 42803 5121,
E-Mail: info@dgsuchtmedizin.de
www.dgsuchtmedizin.de/

Deutsche Gesellschaft fiir
Suizidpravention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr.
med. Elmar Etzersdorfer, Furt-
bachkrankenhaus, Klinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie,
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart,
Tel.: 0711 6465126,

Fax: 0711 / 6465155,

E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org
www.suizidprophylaxe.de
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