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»Teilen Sie uns mit, was Sie drgert, was Sie freut,
was Sie anders sehen, was Sie anders machen wiirden!«

Schriftleiter

© Archiv

PD Dr. med. Albert Zacher

Heille Eisen

»Sehr geehrter Herr Kollege Zacher, ... finde ich die Neugestaltung
des NEURO TRANSMITTER gelungen. Vor allem geféillt mir die neue
Aufmachung mit grifSeren Abbildungen, denen auch ganze Text-
seiten gegeniiberstehen. Diese stiindigen Textunterbrechungen durch
Tabellen und eingestreute, manchmal recht willkiirlich ausgewdibl-

te Fotos hatten mir nie so recht zugesagt ... “

.Ihr Editorial ,Weise Greise* und dessen Schlussfolgerungen
kann ich diberbaupt nicht teilen. Wir kinnen doch frob dariiber
sein, wenn sich erfabrene, dem Tagesgeschehen nicht mebr ver-
pflichtete, auf keine Wiederwahl hinarbeitende Altpolitiker in das
aktuelle Geschehen einmischen. Sie sind doch viel unabhiingiger
als die aktiven jiingeren PolitgrifSen, die ihr Denken stiindig nach
den Forderungen ihres Wablkreises, der Partei, der Fraktion oder
des Koalitionspartners ausrichten miissen. Und dass ihnen dann
gelegentlich mal der Kragen platzt und sie laut werden, kann man
ihnen doch nicht verdenken, denn anders hirt sie ja keiner an. Also
eher: Ein Greis der sich was traut, wird laut!“

»1ch wiirde mir viel mebr politische Diskussion im NEURO-
TRANSMITTER wiinschen! Oder lassen Sie diese Stimmen aus der
Kollegenschaft einfach unter den Tisch fallen?”

» Was mir beim NEUROTRANSMITTER fehlt: Es werden viel
zu wenig kritische Tone laut! Nehmen denn unsere Kollegen alles
50 hin, wie es ibnen vorgesetzt wird? Warum protestieren nicht viel
mehr, wenn wieder einmal haarstrinbende Ungebeuerlichkeiten
von Politikern, Krankenkassenvorstinden oder KV-Verantwort-
lichen in den Kurznachrichten oder im Editorial des Vorsitzenden
wiedergegeben werden? Wird das alles einfach so in Seelenrube
ertragen, was im Grunde zu einem vielfachen Aufschrei der Ent-
riistung und zu entsprechenden Leserreaktionen, zur Solidarisierung
mit dem Vorstand oder auch zur Kritik an seiner Politik fiihren
miisste? Wo bleiben denn unsere fiinf- oder sechstausend Fachkol-
legen?“

»Richtig schick sieht er nun aus, unser NEUROTRANSMITTER.
Er hat ein bisschen etwas von einer Architekturzeitschrift, aber
dadurch hebt er sich natiirlich auch von den anderen Titeln in
unseren Fichern ab, die es manchmal zu bunt treiben ...«
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»Endlich weifS ich jetzt, was sich hinter den Abkiirzungen wie
Cortex, QUANURP, Athene etc. verbirgt. Aber in jedem Heft miiss-
ten die Kurzdarstellungen der Vereine auch wieder nicht vertreten
sein, weil in der Augustausgabe dafiir die Reisezeit unter den Tisch
fiel, von der ich mich schon zu manchem Urlaub habe anregen

«

lassen ...~

Lebhafte Debatten erwiinscht

Leserbriefe, viele Leserbriefe — leider aber ungeschriebene. Es
ist nicht so, dass wir keine erhielten, Sie finden in der NEURO-
TRANSMITTER-Rubrik ,,Offenes Forum® immer wieder welche,
diesmal auf den Seiten 16 f. Aber wiinschen wiirde ich mir
noch viel mehr Lob (natiirlich!), Tadel (darf nicht ausbleiben),
Vorschlige, kritische Anmerkungen und vor allem Diskussi-
onsbeitrige.

So, wie oben beschrieben, kénnte es doch aussehen, dach-
te ich mir. Dabei habe ich mir diese Bemerkungen nicht einfach
aus den Fingern gesogen. In Gesprichen mit Kollegen wird mir
Ahnliches oder Gleichlautendes oft mitgeteilt. Aber besser wiire,
Sie wiirden es mir auch schreiben. Unsere Arbeit fiir die Fach-
gruppen, der NEUROTRANSMITTER, die Fortbildungsakademie
brauchen den Austausch. Lassen Sie uns nicht einsam in die
Irre laufen! Teilen Sie uns mit, was Sie drgert, was Sie freut, was
Sie anders sehen, was Sie anders machen wiirden, was Sie bes-
ser wissen oder was Sie erfahren méchten!

In den nichsten Ausgaben werden wir daher verstirkt
Diskussionsthemen anbieten, die eigentlich keinen kalt lassen
sollten.

Thr




12 Versorgung von Demenzpatienten

Trotz vieler Modellprojekte ist zurzeit noch nicht klar, in
welcher Form Angehdrige von Demenzpatienten am effek-
tivsten in die Therapie mit einbezogen werden kénnen. Eine
Berliner Schwerpunktpraxis fiir Demenz untersuchte ein
Beratungskonzept und stellt erste Ergebnisse vor.

21 Korperbezogene Psychotherapie

Welche Storungen des Kérpergefiihls gibt es? Wann ist eine
Korpertherapie sinnvoll? Mit diesen Fragen beschaftigte
sich die Tagung , Korper und Psyche im psychotherapeu-
tischen Kontext® in Bad Neustadt.

28 Erfolgreiches Pilotprojekt

Die ersten Ergebnisse einer praxisrelevanten Anwendungs-
beobachtung in der Indikation Schizophrenie liegen nun
vor. Der BVDN war erstmalig an der Planung mitbeteiligt
und zieht eine positive Bilanz.

Titelbild:
Winfried Tonner,
Baden gehen
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34 Leitsymptom Schwindel

Durch eine gezielte Anamnese und einfache klinische Unter-
suchungen lassen sich die meisten Formen von Schwindel
sicher diagnostizieren und erfolgreich therapieren.

Wichtiger Hinweis!

Diese Ausgabe enthdlt auf S. 92 f. den Kongress Report
aktuell ,Verhaltensauffalligkeiten — was tun bei Unruhe,
Erregung, Aggression?“.

Beigelegt ist der Kongress Report aktuell ,Rivastigmin —
nun auch transdermal: Erstes Pflaster fiir Alzheimerdemenz
zugelassen®.

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Wie Sie uns erreichen
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Nachrichten

,Die Behauptung, die Menschen hdtten nicht genug Geld,
um es zur Begleichung von Krankheitskosten auszugeben,
ist falsch — bereits jetzt werden immense Summen fiir eine
teils hochst zweifelhafte Gesundheitsvorsorge ausgegeben.”

© Archiv

Dr. med. Gunther Carl

PROGNOSE

Arzneimittelausgaben werden auch 2007 steigen

[® Der Bundesverband der Betriebskran-
kenkassen (BKK) rechnet mit einem Anstieg
der Arzneimittelausgaben der gesetzlichen
Krankenversicherung (GKV) um circa 8,5%
(2,1 Mrd. EUR). Damit steigen die gesamten
Arzneimittelausgaben fiir die ambulante
Medizin in der GKV auf 27,1 Mrd. EUR pro
Jahr. Mit 2,1 Mrd. EUR sollen die Zuzah-
lungen der Versicherten etwa konstant
bleiben. Griinde fiir die Mehrausgaben im
Medikamentensektor sind nach Angaben
der BKK die Mehrwertsteuererhéhung (750
Mio. EUR), der Mengenzuwachs (630 Mio.
EUR) und die sich fortsetzende Struktur-
verschiebung (1,2 Mrd. EUR). Der BKK-Bun-
desverband beklagt, dass es einen unge-
brochenen Trend zur Verordnung neuer und

STUDIE

teurer Arzneimittel statt giinstiger und

bewahrter Medikamente gibt. Die Festle-
gung neuer Festbetrage und die Erhdhung

des Apothekenabschlages fiihren dagegen

zu einer Entlastung von circa 280 Mio. EUR.
Entgegen dem bisherigen Trend steigen die

Arzneimittelausgaben im Osten, zum Bei-
spiel in Sachsen weniger stark (plus ca. 8 %),
wahrend sie beispielsweise in Baden Wiirt-
temberg um 14,6 % ansteigen. Diese Diffe-
renzen seien medizinisch nicht erklarbar
und letztendlich dem regionalen Pharma-
marketing zuzuordnen.

Kommentar: \Gllig unkalkulierbar ist zudem
der Kostenanstieg der durch die Ubernahme
sdmtlicher von der STIKO (Stdndige Impf-

Geld im ,,zweiten Gesundheitsmarkt*

Ganzkorpermassage im nautischen Anzug:
moderne, aber nicht eben kostengiinstige
Methode zur Steigerung des Stoffwechsels.

[> In einer aktuellen Studie analysierte
die Unternehmensberatung Roland Berger
die Chancen des ,zweiten Gesundheits-
marktes“ — mit folgenden interessanten
Ergebnissen:

_ Erwachsene geben im Schnitt zusatz-
lich zur Krankenversicherung 9goo EUR
im Jahr fur ihre Gesundheit aus.

__Der,Zweite Gesundheitsmarkt“ (alle
privat finanzierten Gesundheitsdienst-
leistungen und Produkte) umfasst heu-
te schon ein Volumen von 60 Mrd. EUR
im Jahr.

__ Es existiert bereits eine zusatzliche
Nachfrage von 16 Mrd. EUR —allein das
Angebot fehlt noch.

_ Es gibt funf unterschiedliche Gesund-
heitstypen: rundum Aktive, sorglose
Sportler, traditionelle Minimalisten,
passive Zauderer und selbstkritische In-
teressierte.

__ Der ,Zweite Gesundheitsmarkt® er-
moglicht Menschen ein gestinderes Le-

© Archiv

kommission) empfohlenen Schutzimp-
fungen in den GKV-Pflichtleistungskatalog
verursacht werden. Es scheint so zu sein, dass
der Patient offenbar noch zu wenig in die
Kostensteuerung mittels prozentualer Zu-
zahlungen einbezogen ist. Die Kostenkon-
trolle der Arzneimittelausgaben darf nicht
mehr weitgehend ausschlieflich auf die
Wirtschaftlichkeitspriifung bei den verord-
nenden Arzten ausgerichtet sein. Auch der
Patient muss motiviert werden, in eigenver-
antwortlicher Gesundheitsfiirsorge auf Me-
dikamente ganz zu verzichten, wo dies an-
gebracht ist, und preiswerte Medikamente
zu akzeptieren, wo dies medizinisch verant-
wortbar ist.

ben und bietet Unternehmen neue Ge-
schaftsmoglichkeiten.
__ Auch Anbieter des klassischen Gesund-
heitswesens kdnnen Angebote fiir den
LZweiten Gesundheitsmarkt” entwi-
ckeln.

Kommentar: Wie jeder weifs, ist die Behaup-
tung, die Menschen hdtten nicht genug Geld,
um es zur Begleichung von Krankheitskosten

auszugeben, falsch. Denn bereits jetzt werden

immense Summen fiir teils hochst zweifel-
hafte Gesundheitsvorsorge oder -Optimie-
rungsleistungen ausgegeben. Warum man

bei diesem Befund nicht die Versicherten zu

héheren, zum Beispiel prozentualen Zuzah-
lungen unter Berlicksichtigung sozialer Be-
lange in der GKV heranziehen kann, bleibt

unklar. Wesentlicher Grund diirfte die Nei-
gung der Politiker sein, kostenlose Leistungen

an die Biirger zu verteilen. Dies umso leichter,
wenn die Kosten nicht zu Lasten der Staats-
kasse oder der Krankenkassen gehen, sondern

durch Arbeitsverdichtung und kostenlose

Mehrarbeit der im Gesundheitswesen Be-
schdftigten erbracht werden.

NEUROTRANSMITTER _ 10.2007




Nachrichten

VERSICHERTENPAUSCHALE

GKV kritisiert Honorarforderungen der KBV

[ Vor dem Hintergrund der Verteilungs-
kampfe zwischen Haus- und Facharzten im
Rahmen des geplanten Euro-EBM haben
die gesetzlichen Krankenkassen die KBV vor
unrealistischen Forderungen gewarnt. Die
Hausdrzte wollen eine Versichertenpau-
schale je Quartal von 85 EUR erreichen. Dies
liegt circa 70 % liber den derzeit abgerech-
neten durchschnittlichen Fallwerten.Wenn
Fachdrzte dhnliche Forderungen stellen,
liefe es auf eine Erhohung der bundesdeut-
schen Honorarzahlung an Arzte von tber
18 Mrd. EUR hinaus. Dies kdnne die GKV
nicht leisten, denn die Beitragszahler wiir-
den hierdurch mit einer um circa zwei Bei-
tragssatzpunkte erhohten Pramie belastet
werden. Andernfalls wiirde der Gesund-
heitsfonds nur noch zu 88% fiir die Finan-
zierung der Kassenausgaben ausreichen

BILANZ
Kassen mit Uber
300 Millionen im Plus

[ Die gesetzlichen Krankenkassen haben
zum Ende des zweiten Quartals 2007 einen
Uberschuss von rund 307 EUR erzielt. Im
vergangenen Jahr verzeichneten die Kassen
zum gleichen Zeitpunkt noch ein Minus von
50 Mio. EUR, lagen aber zum Jahresende
mit Gber 1,6 Mrd. EUR im Plus.

Insgesamt stiegen die Leistungsausgaben
der gesetzlichen Krankenkassen um 3,2%
pro Mitglied gegeniiber dem Halbjahr 2006
an. Der Anstieg bei den ambulanten arzt-
lichen Leistungen von 3,0% ist nach Anga-
ben des Bundesgesundheitsministeriums
der hochste seit 1994. In den neuen Bun-
deslandern war dabei sogar ein Zuwachs
von 5,7% zu verzeichnen. Die Zunahme der
Arzneimittelausgaben um 5,1% dirfte
grotenteils auf die Anhebung der Mehr-
wertsteuer von 16 % auf 19% zurlickzu-
fhhren sein.

Ulla Schmidt wies darauf hin, dass der mo-
derate Anstieg bei den Krankenhausaus-
gaben von 0,9 % relativiert werden miisste.
Vor einem halben Jahr war hier ein sehr
hoher Anstieg von 4,8% zu verzeichnen.
Nach wie vor sind die Krankenhausaus-
gaben mit etwa 50 Mrd. EUR pro Jahr der
grofite Ausgabenblock. af
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und jedes Mitglied misste circa 30 EUR
zusatzlich zum Beitragssatz bezahlen.

Kommentar: Obwoh! die Umsetzung des
Euro-EBM mit sehr vielen Fragezeichen ver-
sehen ist, miissen wir Nervendrzte, Neuro-
logen und Psychiater uns natiirlich unbe-
dingt wieder mit vollem Einsatz darum
kiimmern, damit wir unsere Honorarforde-
rungen einbringen kénnen. Zundchst ein-
mal muss ein erheblicher Nachholbedarf
kompensiert werden, der durch den EBM
2000 plus entstanden ist. Dies Idisst sich
moglicherweise mit den zusatzlich einge-
flihrten Betreuungsleistungen bewerkstel-
ligen. Dartiber hinaus steht dann aber im-
mer noch die Forderung nach addquater
Bewertung unserer Leistungen im Vergleich
zu den anderen Fachgruppen an. Hier soll-

VERSORGUNGSFORMEN

MVZ im Aufwind

[ Nach Informationen der KBV ist die Zahl
der Medizinischen Versorgungszentren —
MVZ - in Deutschland zum Juni 2007 auf
809 angestiegen und hat sich damit inner-
halb eines Jahres fast verdoppelt. Dr. An-
dreas Kohler, Vorstandsvorsitzender der KBV,
sieht diese Form der Versorgung nicht als
Konkurrenz, sondern als sinnvolle Ergan-
zung flir die niedergelassenen Kollegen. Die
aktuellen Zahlen zeigen, dass von den tiber
800 MVZ nur bei knapp 270 ein Kranken-

te es im Sommer endlich zu der lange um-
kdmpften neuen Praxiskostenanalyse un-
serer Fachgruppen kommen. Entscheidend
wird sein, dass in dieser Analyse tatscchlich
die Kosten der versorgungsrelevanten (liber-
durchschnittliche Fallzahl) und unsere Fd-
cher unter Kostengesichtspunkten voll re-
prdsentierende Praxen berticksichtigt wer-
den. Dies bedeutet in der Neurologie Praxen
mit voller elektrophysiologischer Ausstat-
tung, Doppler und Duplexsonografie. In der
Psychiatrie bedeutet dies Praxen ohne
Psychotherapieanteil, dafiir mit EEG und
psychologischer Testungsmoglichkeit. Es
gibt nicht nur ,Verteilungskampfe“ zwi-
schen Haus- und Fachdrzten —auch inner-
halb der Facharztgruppen geht es um die
Aufteilung einer grundsdtzlich begrenzten
Geldmenge.

haus als Trager beteiligt ist. Seit Ende 2004
ist die Zahl der angestellten Arzte in den
Versorgungszentren deutlich gestiegen.Im
zweiten Quartal dieses Jahres standen 2.191
angestellte Kollegen 1.072 Vertragsarzten
gegeniiber. Im Durchschnitt arbeiten vier
Mediziner in einem MVZ. Am haufigsten
beteiligte Arzte sind Hausarzte, Internisten
und Chirurgen. Die meisten Zentren liegen
in den Regionen Bayern, Berlin und Nie-
dersachsen. af

ARZNEIVERORDNUNGS-INFORMATIONSSYSTEM

Bald in mehreren KVen?

[ Die KV Rheinland-Pfalz hat ein neues
Informations- und Warnsystem fiir Arznei-
verordnungen von Vertragsarzten — VIS —
entwickelt.VISist in der Lage, bereits sechs
Wochen nach Quartalsende den Kollegen
eine Analyse ihrer Verordnungen zu liefern.
Diese beinhaltet auch den Vergleich zum
Fachgruppendurchschnitt und Informati-
onen Uiber die Verordnungsentwicklungin
der gesamten KV.

Pro Monat erhdlt das System Daten von
rund zwei Millionen Rezepten, die zu 80 %
von standeseigenen und zu 20% von pri-

vaten Arzneimittelrechenzentren bezogen
werden. Derzeit sind in der Datenbank rund
50 Millionen Rezepte entsprechend daten-
schutzrechtlichen Bestimmungen gespei-
chert. Diese Daten werden nicht fir Wirt-
schaftlichkeitspriifungen herangezogen.

VIS soll sich nicht auf die KV Rheinland-
Pfalz beschranken: Mit den KVen in Schles-
wig-Holstein und Thiiringen sind bereits
Kooperationen vereinbart. Eine Zusammen-
arbeit mit weiteren KVen ist geplant.  af
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fiir
Piyehotherapic Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde

und
Nervenheilkunde

mit DGPPN-Akademie fiir Fort- und Weiterbildung und Pflegekongress

Psychiatrie als diagnostische Disziplin

> Entwicklungsperspektiven in Diagnostik und Klassifikation

> Funktionale Diagnostik

> Diagnostische Relevanz von Entwicklungskontext,
Biographie und Kultur

> Gesellschaftsdiagnostik und Politikberatung

Kongress-Programm online unter www.dgppn-kongress.de

Kongresser6ffnung am 21. November 2007, 09:45 Uhr
> The Identity of Psychiatry in the Light of new
Diagnostic and Classification Systems
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Versorgung von Demenzpatienten

Angehorigenberatung in

der Schwerpunktpraxis
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Die Notwendigkeit, Angehorige oder Bezugspersonen in die Therapie Demenzkranker einzube-
ziehen, gehort zum gesicherten medizinischen Wissen [3, 7, 9, 10], zum Standard maRgeblicher
Therapieleitlinien [1] und findet auch Beriicksichtigung in Vorschlagen zu Modellen integrierter

Versorgung [5].

G egenwirtig ist nicht gesichert, in

welcher Form und mit welchen
Inhalten die Angehorigen in die
Therapie von Demenzkranken am effek-
tivsten einbezogen werden sollen. In der
Bundesrepublik liegen keine verlisslichen
Angaben vor, in welchem Umfang bisher
Beratunggleistungen durchgefiihrt wer-
den. Vor allem ist unklar, ob die meist
in den USA durchgefiihrten Studien [9]
ohne Weiteres auf das Versorgungssys-
tem in Deutschland iibertragbar sind.
Man kann vereinfachend zwei wesent-
liche Konzepte in der Bundesrepublik
unterscheiden.

Selbsthilfe und adrztliche

Beratung

Die systematische Beratung in Grup-
penform wird in der Regel von den
Selbsthilfeorganisationen wie zum Bei-
spiel der Deutschen Alzheimergesell-
schaft angeboten [4]. Hierbei handelt es
sich um eine {iber mehrere Jahre hin-
weg entwickelte systematisierte Bera-
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tungsform, die nicht drztlich geleitet
und nicht tiber das System der gesetz-
lichen Krankenkassen finanziert wird.
Dieses Verfahren wurde in einer bisher
unverdffentlichten prospektiven Studie
evaluiert. Diese erste Studie zum Grup-
penprogramm der Alzheimergesellschaft
,Hilfe beim Helfen [8] zeigt leider aber
cher unbefriedigende Ergebnisse hin-
sichtlich der angestrebten zeitlichen
Verzogerung der Heimeinweisung der
Demenzpatienten und der Besserung
der Lebensqualitit der Angehérigen.
Mit ersten Ergebnissen eines weiteren
die Angehorigen beriicksichtigenden
Modellvorhabens wird erst in naher Zu-
kunft zu rechnen sein (,Initiative De-
menzversorgung in der Allgemeinmedi-
zin“ — www.projekt-ida.de).

Die bereits jetzt mogliche #rztliche
Beratung von Angehérigen im Rahmen
der gesetzlich geregelten kassenirztlichen
Versorgung erfolgt meist im Einzelge-
sprich mit den Angehérigen. Sowohl fiir
Haus- und Fachirzte als auch fiir Heil-

mittelerbringer wie beispielsweise Ergo-
therapeuten bestehen Abrechnungsmag-
lichkeiten in den jeweiligen Gebiihren-
ordnungen (www.kbv.de). Eine systema-
tische Erfassung dieser Beratungsleistun-
gen ist bisher nicht erfolgt. Sowohl
Haus- als auch Fachirzte stehen in der
Kritik, sich nicht ausreichend um De-
menzpatienten zu kiimmern (vgl. Vierter
Altenbericht — www.bmfsfj.de). Magli-
cherweise wird jedoch der Umfang der
hier bereits geleisteten drztlichen Titig-
keit unterschiitzt. Vor diesem Hinter-
grund ist es von Interesse, welche Effekte
der Angehorigenberatung sich schon ge-
genwirtig unter den Routinebedin-
gungen der ambulanten Versorgung
darstellen lassen.

Adaptiertes Beratungskonzept

fiir die Praxis

Das hier untersuchte Beratungskonzept
wird im Rahmen einer Berliner fach-
drztlichen Schwerpunktpraxis fiir De-
menz durchgefiihrt [2]. Die angehori-
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Beruf aktuell

genbezogenen Therapiemodule stiitzen
sich inhaltlich auf das Seminarpro-
gramm ,Hilfe beim Helfen® der Alz-
heimergesellschaft [4]. Die Inhalte sind
in Tabelle 1 zusammengefasst. Es um-
fasst insgesamt sechs Module mit einer
Sitzungsdauer von je 45-60 Minuten.
Die Beratung erfolgt nicht in einer
Gruppe sondern als Einzelberatung.
Das Programm wurde in eine PC ge-
stiitzte Version iibersetzt und enthilt
immer wieder Mehrfachwahlfragen,
um zu kontrollieren, ob die Informati-
onen auch verstanden wurden. Die Be-
ratung wird von einer Ergotherapeutin
durchgefiihrt, die in das Gesamtkon-
zept der Behandlung integriert ist [2].
Sie kennt sowohl den Patienten, als
auch die vom Arzt gewihlte Behand-
lungsstrategie und kann somit gezielter
auf die je individuellen Probleme des
Patienten und des Angehérigen vertie-
fend eingehen.

Fragestellung

Folgende Fragen sollen in der Untersu-

chung beantwortet werden:

1. Lisst sich bei den Angehdrigen nach
der Beratung ein Zuwachs an Krank-
heits- und Bewiltigungswissen fest-
stellen?

2. Lisst sich nach der Beratung eine
Verinderung depressiver Klagsamkeit
des betreuenden Angehérigen fest-
stellen?

3. Welchen Einfluss hat die Beratung
auf den Verlauf der kognitiven Sto-
rungen des Patienten nach sechs Mo-
naten?

Untersuchungsmethoden

Ad 1: Zur Erfassung des Krankheitswis-
sens wurde ein Fragebogen mit insge-
samt zwdlf Multiple-Choice-Fragen
entwickelt. Zu jedem der sechs Module
wurden zwei Fragen gestellt, die sich di-
rekt auf die vermittelten Inhalte bezie-
hen. Der Schwierigkeitsgrad der Fragen
sollte die Angehérigen nicht itiberfor-
dern oder gar abschrecken. Der Frage-
bogen wurde vor Beginn und nach Ab-
schluss der Beratung vorgelegt.

Ad 2: Zur Beurteilung der depressiven
Klagsamkeit der Angehorigen wurde vor
und nach der Beratung die Depressivi-
titsskala von Zerssen verwendet [11].
Ad 3: Zur Verlaufsbeurteilung des Pati-
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Versorgung von Demenzpatienten

Aufbau der Schulungsreihe ,,Hilfe beim Helfen*

Modul 1: Wissenswertes iiber die Alzheimer-Krankheit

Modul 2: Das friihe Stadium der Demenz

Modul 3: Das mittlere Stadium der Alzheimer-Krankheit
Modul 4: Das spate Stadium der Alzheimer-Krankheit

Modul 5: Fragen zu Recht und Versicherung

Modul 6: Entlastung fiir die pflegenden Angehdrigen von Alzheimer-Kranken

Effekte einer Angehdrigenberatung auf Krankheits- und

Tabelle 2

Bewaltigungswissen und Depressivitit (n = 21 Angehdrige)

vor
der Beratung

Anzahl richtiger Fragen im 7,4

Fragebogen Krankheitswissen

Prozentrang der
Depressivitdtsskala (von Zerssen)

enten wurde aus der Routinedokumen-
tation der Wert des MMST zwei Quar-
tale spiter entnommen [6].

Stichprobe und Zeitrahmen

In die Auswertung wurden nur jene Pa-
tienten aufgenommen, fiir die eine voll-
stindige Dokumentation fiir die Quar-
tale IT bis IV/2004 vorlag. Von insge-
samt 56 vollstindig dokumentierten
Patienten erhielten 21 Angehérige oder
Bezugspersonen die sechs Module um-
fassende Beratung. Bei allen konnte der
vollstindige Datensatz erhoben werden.
Die Beratungen wurden im zweiten
Quartal 2004 abgeschlossen. Die Ver-
laufskontrolle des MMST erfolgte Ende
des vierten Quartals 2004.

Ergebnisse

Die Ergebnisse sind in Tabelle 2 darge-
stellt. Beziiglich des Krankheitswissens
wurden von den Angehérigen vor der
Beratung im Durchschnitt 7,4 von 12
Fragen richtig beantwortet. Nach der
Intervention waren es durchschnittlich
10,6 richtige Antworten. Der Unter-
schied ist signifikant. Die Prozentringe
der von den Angehérigen ausgefiillten
Depressivititsskala besserten sich um fast
10 Prozentpunkte. Vor der Beratung be-
trug der Prozentrang durchschnittlich 66

65,8

nach
der Beratung

10,6

56,3

und nach der Beratung durchschnittlich
56. Dieser Unterschied ist signifikant
Ein positiver Effekt der Beratung von
Angehérigen auf den MMST-Wert der
Patienten nach sechs Monaten war nicht
feststellbar.

Fazit

Unter den Routinebedingungen der am-
bulanten Versorgung lasst sich zeigen,
dass die Angehdrigenberatung von De-
menzkranken positive Effekte auf das
Krankheitswissen und auf die Stimmung
der betreuenden Angehdrigen hat. Mogli-
cherweise sind dies Indikatoren, dass sich
auch der Umgang des Angehorigen mit
dem Erkrankten bessert. Diese inten-
dierten Verhaltensanderungen wurden
hier jedoch nicht untersucht. Auf den mit-
telfristigen Krankheitsverlauf der kogni-
tiven Leistungen der Patienten hat die
Angehorigenberatung erwartungsgeman
keinen Einfluss.

Das hier vorgestellte Vorgehen ermogli-
cht, auf den individuellen Kontext besser
einzugehen. Wir erreichen dies durch Ab-
I6sung der Gruppen- durch die Einzelbera-
tung. Von besonderer Bedeutung ist die
Integration der beratenden Ergotherapeu-
tin in den Behandlungsprozess selbst. Die
Ergotherapeutin kennt nicht nur den An-
gehorigen und die drztliche Behandlungs-
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strategie sondern auch den Patienten. In
der Regel fiihrt sie die Testung der Pati-
enten in der Aufnahmesituation und im
Verlauf der Behandlung durch. Bei einem
Teil der Patienten ist sie fir die nicht-me-
dikamentdsen Behandlungsprogramme
zustandig. Sie kennt bei der oft langjah-
rigen Behandlung den Krankheitsverlauf,
da sie die standardisierte Behandlungs-
dokumentation regelmaRig durchfiihrt
[2]. In Zukunft wird es deshalb wichtig
sein, die Beratungsmodule nicht nur in
dem in Tabelle 1 dargestellten Schema
durchzufiihren, sondern flexibel und
zeitnah fiir die haufig im Krankheitsver-
lauf auftretende Problemsituationen
einzusetzen.
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Dr. Andrea Hauck, Goppingen: Mit den
Empfehlungen der Fachgesellschaften,
mehrfach erkrankte Schizophrene tiber
fiinf Jahre rezidivprophylaktisch zu be-
handeln, wobei es aber auch Patienten
gebe, bei denen eine lebenslange Be-
handlung mit Antipsychotika erforder-
lich ist, liigen wir uns doch in die Ta-
sche! Nach meinen Erfahrungen nach
iiber 20 Jahren Psychiatrie in der Praxis
habe ich weniger als 10% Patienten er-
lebt, die auf Dauer ohne Neuroleptika
auskommen. Ich méchte mit meiner
Stellungnahme gerne eine iiberfillige
Diskussion anzetteln und wiirde mich
iiber die Erfahrungsberichte von anderen
Kolleginnen und Kollegen freuen.
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Qualitat auf dem absteigenden Ast?

Praxisvernetzungen, Effektivitatskontrollen, Dokumentationspflichten und
vieles mehr sollen die Qualitat in psychiatrischen Praxen gewahrleisten.
Die Kollegen Vogt aus Freiburg und Ruh aus Oberndorf dagegen sehen im
Qualitatsmanagement mehr Frust als Nutzen.

Dr.Thomas Vogt, Freiburg: Im Gegensatz
zur offiziellen Lesart, nach der jetzt in
der medizinischen Versorgung durch
Qualititsmanagement, zunehmender
Vernetzung der Praxen, Effektivitits-
kontrollen, verschiedene Versorgungs-
programme und deren Dokumentation
mit méglichst liickenloser Erfassung ir-
gendwelcher objektivierbaren Zustinde
vieles besser werden soll, vollzieht sich in
aller Stille, zumindest auf dem psychia-
trischen Fachgebiet, gerade das Gegen-
teil.

Nachdem die notwendigen Ge-
sprichsleistungen abgeschafft, durch eine
Pauschale ersetzt und so bemessen sind,
dass jeder Patient eine knappe Stunde
pro Quartal mit seinem Psychiater spre-
chen kann, der Psychiater aber noch
mehr in Verwaltungs- und Dokumenta-
tionsarbeiten einge-
spannt ist, sind wir
jetzt allmihlich wie-
der da angelangt, wo
wir lange vor der
Psychiatrieenquete
waren. Erschwerend
kommt hinzu, dass sich aus Griinden der
Vereinheitlichung die diagnostischen
Raster und die objektivierbare Datener-
hebung in den neuaufgelegten Program-
men im wesentlichen auf die vegetativen
Symptome oder Angst und Depressions-
zustinde als inhaltslose Begriffe reduzie-
ren. So werden die erhobenen Daten in
keiner Weise mehr den Ursachen oder
Bedeutungen fiir den einzelnen Patienten
gerecht. Ganz abgesehen davon, in wie-
weit die so erhobenen ,,wissenschaftlichen
Befunde“ iiberhaupt irgendeinen Wert
besitzen, lesen sich im Grunde genom-
men die Diagnosen, da sie meist auf die
vegetative Symptomatik zuriickgefiihrt
werden, wie eine grof angelegte Werbe-
kampagne fiir die Pharmaindustrie in
Form von Anxiolytika, Antidepressiva
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Wo ist hier eine Studie iiber den
innerdrztlichen Pfusch am Bau?

oder, bei psychotischer Problematik,
Neuroleptika. Dabei wird geflissentlich
iibersehen, dass die Endstrecke beinahe
simtlicher seelischer Erkrankungen in
depressive Erschdpfungszustinde mit
den Leitsymptomen Angst und Panik-
entwicklung, Vitalzeichen mit oder ohne
psychotische Symptomatik miindet. Die
eigentliche Atiologie scheint immer mehr
in den Hintergrund zu riicken. Zusitz-
lich wird ein genervter, unter Zeitdruck
stehender, zur Dokumentation verpflich-
teter Arzt immer weniger bereit sein, auf
die Sicht des Patienten zu horen, sondern
langsam anfangen, auch in diesen, von
ihm zur Dokumentation verwandten
Begriffen, zu denken.

Es ist wirklich deprimierend wahr-
zunehmen, wie sich diese Tendenz mit
zunehmendem Einfluss der Kassen nach
Kontrolle ver-
stirkt durch ge-
wisse Tendenzen
der Politik im-
mer mehr be-
schleunigt und
sich somit die

Behandler zu Symptomdokumentatoren
reduzieren und die zu Behandelnden nur
noch zu verwalten scheinen. Spricht man
mit Kollegen, vor allem mit denen, die
sich mit Fragen der Berentung befassen
— und da gleichen sich im wesentlichen,
wenn auch in weniger schlimmem Aus-
mafle, simtliche medizinische Fachge-
biete — so wird die Tendenz bestitigt,
dass hiufiger denn je Patienten berentet
werden, deren Anfangsproblematik nicht
geniigend bedacht oder gehdrt und be-
riicksichtigt worden ist. Sie passen sich
an die Verhiltnisse eines stereotypen
Verwaltungsapparates an, der zwar lii-
ckenlos dokumentiert, aber in keiner
Weise auf die bestehende Problematik
eingeht und fiihlen sich nur noch ver-
waltet und ausgesondert. So schafft sich

ein urspriinglich zumindest besser funk-
tionierendes System selbst ab und degra-
diert sich zur Dokumentation eines
Wahnsinns, der allerdings jetzt qualifi-
ziert ist.

Dr. Eberhard Ruh, Oberndorf: Entgegen
allen Lippenbekenntnissen zur Qualitit
ist iiberall in unserem Beruf ein Nieder-
gang zu sehen. Hausirzte blocken iiber
das Hausirztemodell zunechmend Uber-
weisungen und trocknen uns aus (z.B.
Patient mit Depression erhielt Abilify®,
dann Concerta®, Doxepin, Baldrian, zu-
letzt Ibu). In den Heimen grenzen uns
Hausirzte aus und verweigern Struktur-
vertrige, wie es H. Scheiblich schon
macht (Calw). Uberweisungen in NMR,
Neurochirurgie etc. diirfen vollig an uns
vorbeilaufen. Wo bleiben wir da noch?
Ist das die neue Primirversorgung?

Die Subsidiaritit unter Arzten funk-
tioniert nicht, von Netzwerken héore ich
nur. Es ist immer noch ein Argemis, dass
Hausirzte Uberweisungen mit null In-
formationen schicken, keinerlei Befunde

— bei uns aber stindig Berichte anmah-
nen. In Krankenhiusern wird weiterhin
regelwidrig zum Sparen den Patienten
die Mitgabe unserer ambulanten Medi-
kamente abgenétigt. Wo ist hier eine
Studie iiber den innerirztlichen Pfusch
am Bau? Die Politik konnte nur so stark
werden, weil Arzte 8konomisch und
strukturell versagen. Kommerz und
Show werden wohl die neuen medizi-
nischen Leitsterne. Hier fehlt es von
Seiten unseres Verbandes an massiver
Kritik, auch innerirztlich — wir lassen
uns iiberall ausbooten. Ich bin jeden-
falls froh, wenn ich in ein bis zwei Jahren
den ganzen Frust altershalber abschiit-
teln kann. Deutschland — siehe Buch
Lutz Classen — auf dem absteigenden
Ast, Vernunft perdu.
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Methoden der korperbezogenen
Psychotherapie

Am 11. und 12. Mai 2007 fand in der Psychosomatischen Klinik Bad Neustadt eine Tagung
zum Thema: ,,Korper und Psyche im psychotherapeutischen Kontext® statt. Die Tagung
konzentrierte sich auf Storungen des Korpergefiihls und Kérperselbst und auf die Moglich-
keiten der Kérpertherapie bei unterschiedlichen Krankheitsbildern.

versitit Mainz, eroffnete die Ta-

gung mit einem Vortrag zum
Thema: ,Integrative stationire psycho-
somatische Therapie am Beispiel der
Konversionsstdrung®. Beutel unterstrich
einleitend, dass im Behandlungssystem,
das alle beteiligten Berufsgruppen mit
einbezieht, durch stindigen Austausch,
Selbstreflexion und externe regelmiflige
Supervision ein integratives Potenzial
aufrecht erhalten werden sollte. An-
schlieffend stellte er die 15-wdchige
stationire Behandlung einer Patientin
mit einer Gangstérung vor. Beutel er-
liuterte, wie durch die Integration der
psychodynamischen Therapie, Mal- und
Kérpertherapie der Gesundungseffekt
erzielt werden konnte. Die Sensibilisie-
rung fiir Kérperempfindungen und die
Beziehungsorientierung (Kérperkontake,
Nihe/Distanz, Selbstbehauptung) wa-
ren dabei ein wesentlicher Wirkfaktor.
Die Katamnese nach zwolf Monaten
ergab, dass die Patientin wieder Auto
fahren und eine kurzzeitige Gangstd-
rung, die im Rahmen einer Konflikt-
situation auftrat, selbst {iberwinden
konnte.

P rof. Dr. Manfred E. Beutel, Uni-

Bildnerische Prozesse
Prof. Dr. phil. Gertraud Schottenloher,

Miinchen, lotete mit ihrem Vortrag

»Bildnerische Prozesse in der Therapie®

die Moglichkeiten der Kunsttherapie aus.
Im Rahmen derer gibt der Gestaltende
seinen Verletzungen und Triumen eine
mitteilbare Form. Die Kunsttherapie
verstirke wichtige Ressourcen wie Selbst-
stindigkeit, Ausdauer, Gefiihl der Sinn-
haftigkeit. Schottenloher verdeutlichte
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ihre Arbeitsweise an eindrucksvollen
Zeichnungen. Prof. Dr. phil. Gerhard
Huber aus Heidelberg schloss mit Aus-
fiihrungen zum Thema ,,Psychische Ef-
fekte von Sport- und Bewegungstherapie®
an. Als integraler Bestandteil des Gesamt-
behandlungskonzeptes kénne Sport bei
nahezu jeder psychischen Storung effek-
tiv eingesetzt werden.

Dr. phil. Silke Neuderth aus Wiirz-
burg referierte iiber den neuesten Stand
des Projekts zur Erhebung der berufsbe-
zogenen Interventionsmafinahmen wie
Arbeits- und Belastungserprobung, an
der die Psychosomatischen Klinik Bad
Neustadt beteiligt ist. Diese Interventi-
onsmafinahmen werden durch die Kor-
pertherapie sinnvoll erginzt.

Die leibliche Dimension

in der Therapie

Den nichsten Vortragsblock bestritt zu-
nichst Prof. emer. Dr. phil. Giinter
Heisterkamp, Diisseldorf, mit seinen
Ausfithrungen , Das Kérpergeschehen in
der tiefenpsychologisch fundierten und
in der analytischen Behandlung®. Es
komme darauf an, die leibliche Dimen-
sion in den Therapieprozess mit aufzu-
nehmen. Er schilderte einen Fall, in
dem unbewusste Korperbewegungen
eines Patienten in der Therapie thema-
tisiert wurden und so die Therapie vor-
anbrachten.

Dr. et phil. Peter GeifSler aus Wien
berichtete in seinem Vortrag iiber ,Die
Korperpsychotherapie im Spiegel der
Sduglingsforschung®. Geifller verwies
auf den Begriff des , kompetenten Siug-
lings“. Die Sduglingsforschung habe

gemeinsam mit anderen Forschungsge-

bieten wie der Affekt-, Gehirn- und Bin-
dungsforschung neue Impulse innerhalb
der Psychoanalyse ausgeldst. Alle Kor-
perpsychotherapien, so betonte Geifiler,
hitten immer schon auf die dominieren-
de Rolle des nonverbalen Kanals als
Kommunikationsweg gegeniiber der
Sprache hingewiesen, und hier lige die
Briicke zur Siuglingsforschung, die ge-
nau diese Art der Kommunikation im
Detail untersuche. Der Siugling habe
nur die Moglichkeit, sich mit seinem
gesamten Kérper auszudriicken. Geifler
machte seinen Ansatz fruchtbar fiir den
in der Psychoanalyse bedeutsamen Ab-
wehrmechanismus der Projektiven Iden-
tifikation.

Dr. Franz Bleichner, Bad Neustadt,
erklirte in seinem Vortrag ,Die Integra-
tion der Kérperpsychotherapie in das
stationire therapeutische Setting®, wie
die Kérperwahrnehmungsschulung, die
korperbezogene tiefenpsychologische
Gruppentherapie, Entspannungsverfah-
ren, Kreislauftraining und Sport in der
Gruppe im Therapieplan auf den Stati-
onen verankert sind. Er beschrieb im
Detail die Interventionsebenen bei der
Kérperpsychotherapie und unterschied
zwischen dem Kérpererleben, Fiihlen
und der kognitiven Einordnung. Ziel der
Kérpertherapie sei die Differenzierung
der Wahrnehmung, die Verbindung des
Gespiirten mit emotionalen Inhalten und
das Verstehen von Zusammenhingen.
Prof. Dr. Harald Giindel, Hannover, be-
handelte in seinem Vortrag das Thema

,Der Kérper und seine Beziehung zum
Selbst und zum Anderen. Die neurowis-
senschaftliche Perspektive®. Die Emoti-
onsentstechung und -wahrnehmung ge-
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schieht im ZNS innerhalb komplexer
Netzwerke. So korreliere zum Beispiel
die individuelle Intensitit des Trauerge-
fithls mit erhohter neuronaler Aktivie-
rung in der rechten Insel im Gehirn.
Giindel hob hervor, dass die Identitit des
Menschen auf dem Zusammenspiel des
ZNS mit dem gesamten Korper beruhe.
Der ,,Geist“, das Selbst, stehe genauso in
Beziehung zum Leib wie zum Hirn und
zur ganzen Umwelt. Giindel erlduterte
die neurochemischen Grundlagen zwi-
schenmenschlicher Bindung, wobei der
Dopaminausschiittung eine wichtige
verstirkende Rolle zugesprochen wird.
Unter Verweis auf Kimmerer postulier-
te Giindel, dass es bei der psychodyna-
mischen Psychotherapie um eine ,Ver-
worterung des Koérpers gehe, wodurch
dieser Kérper allmihlich mit einem Ge-

fithl des Ich-Selbst erlebt wird“.

Essstorung, Schmerz und
Korperbildzeichnungen

Prof. Dr. Peter Joraschky, Dresden, gab
in seinem Vortrag ,,Zur Diagnostik des
Korpererlebens® Fallbeispiele zum Zu-
sammenhang zwischen Kérperunzufrie-
denheit und Essstérung. Die Variable
,Kérperunzufriedenheit® kénne buli-
mische Einstellungen und Verhaltens-
weisen besser vorhersagen als die Variab-
len ,Selbstwertgefiihl®, ,Depression®
und ,soziales Umfeld* zusammen. Jo-
raschky erklirte ferner die Fragebogen-
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und projektiven Verfahren zur Erfas-
sung des gestorten Korperbildes und
zeigte deren gewinnbringenden Einsatz
im therapeutischen Prozess.

Uber den Umgang mit Schmerzen
sprach Dr. Rudolf J. Knickenberg aus
Bad Neustadt. Es sei Aufgabe der Psy-
chosomatik, alle Erkenntnisse, beson-
ders bei chronischem Schmerz zusam-
menzufithren. Dabei seien auch die
neurowissenschaftlichen Erkenntnisse
sehr hilfreich. Der Schmerz wird im so-
matosensorischen Kortex gespiirt, im
anterioren gyrus cinguli wird die emo-
tionale Komponente generiert. For-
schungen zeigen, dass das Unange-
nehme am Schmerz im Gehirn genau
dort reprisentiert wird, wo auch das
Unangenehme bei einer sozialen Ableh-
nung abgebildet wird. Aus einer inte-
grativen Perspektive referierte Knicken-
berg die tiefenpsychologischen und
verhaltens-therapeutischen Modelle
zum Verstindnis des chronischen
Schmerzes. Anschlieflend stellte er In-
terventionen zur kérperbezogenen Psy-
chotherapie vor, wie die Konfrontation
mit dem eigenen Unlusterleben oder
die Wahrnehmungsverinderung der
Schmerzen zur Modifizierung des
Schmerzgedichtnisses.

Prof. Dr. Martina de Zwaan, Er-
langen, referierte zur ,,Rolle kérperorien-
tierter Strategien in der verhaltensthera-
peutischen Behandlung bulimischer

Patientinnen®. Figur und Kérperbewer-
tung hitten bei den Patienten einen
iibermifligen Einfluss auf die Selbstbe-
wertung. Forschungen zeigen, dass die
Kérperunzufriedenheit bei weiblichen
Jugendlichen den Beginn von restrikti-
vem Essverhalten voraussage und ein
negatives Korperbild einen hohen Stel-
lenwert bei der Aufrechterhaltung der
Essstorungen hat. Sie beschrieb vier
Komponenten des Kérperbildes: die
Fehleinschitzung der eigenen Korperdi-
mensionen, die negative Bewertung des
eigenen Kérpers, negative Gefiihle bei
einer Konfrontation und Vermeidungs-
und Kontrollverhalten. Anschlieflend
stellte sie die Kérperbildtherapie nach
Vocks und Legenbauer vor, bei der es um
Aspekte geht wie: Erarbeitung eines Sto-
rungsmodells, das Erkennen und die
Modifikation negativer kérperbezogener
Kognitionen, Grundannahmen und
Schemata. Bei dieser Methode spielt die
Kérperkonfrontation mit Video und
Spiegel eine grofle Rolle, um ein ver-
zerrtes Korperbild zu korrigieren und auf
positive Aspekre des eigenen Korpers zu
sensibilisieren.

Dr. phil. Rudolf Maaser, Bad Neu-
stadt, sprach iiber die ,,Kérperpsychothe-
rapie bei Anorexia nervosa“. Maaser
konzentrierte sich vor allem auf Kérper-
bildzeichnungen, die in der Psychosoma-
tischen Klinik Bad Neustadt eine lange
Tradition haben. Anhand der Kérper-
bildzeichnungen verdeutlichte Maaser
mehrere Therapieverliufe. Maaser konn-
te zeigen, dass sich die Korperbildzeich-
nungen gut fiir die Uberpriifung des
Therapieprozesses und -erfolges eignen.
Wie die Kérperbildzeichnungen in den
psychotherapeutischen Prozess eingebet-
tet werden, wurde an Patientenaussagen
zur Wahrnehmung der Kérpergrenze
und an Kérpertriumen veranschaulicht.

Struktur, Haut- und

Herzerkrankungen

Mit seinem Uberblick iiber das ,,Korper-
bild in der OPD-2% kniipfte Dr. phil.
Lothar Schattenburg, Bad Neustadt, an
die Ausfithrungen von Joraschky und
Maaser an, die schon auf unterschied-
liche Ausprigungen der Struktur (gut,
miflig, desintegriert) eingegangen wa-
ren. Das OPD-2 (Operationalisierte
Psychodynamische Diagnostik) beriick-
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sichtigt im neuen Manual von 2006 das Korpererleben mit der
Kérperbildliste (KB-L). Diese Liste lehnt sich in ihrem Aufbau
ganz an die Hauptdimensionen der Strukturachse des OPD an.
Die Strukturachse im OPD besteht aus den vier Hauptdimen-
sionen ,Wahrnehmung®, ,Regulierung®, ,Kommunikation®
und ,,Bindung®. An dem Fallbeispiel einer Herzneurose wur-
den diese Strukturen verdeutlicht. Schattenburg zog das Fazit,
dass die anerkannten kérpertherapeutischen Verfahren von der
hohen Systematik des OPD profitieren kénnen.

Prof. Dr. Uwe Gieler und der Kérpertherapeut Markus
Schreiber, Gieflen, berichteten iiber Kérpertherapie bei Haut-
patienten. Die Ambulanz der Psychosomatischen Klinik in
Gieflen hat circa 1.000 Patienten im Jahr, 20 % mit dermato-
logischen Diagnosen. In Anlehnung an Anzieu beschrieb Gieler
neun Funktionen des Haut-Ichs wie Zusammenbhalt der Psyche,
libidinose Funktion und Aufladefunktion durch Reize. Die Be-
rithrungstherapie bei Kindern mit Neurodermitis zeigte beacht-
liche Erfolge. Eltern wurden angehalten, ihre Kinder mit Neu-
rodermitis neben der dermatologischen Therapie 20 Minuten
pro Tag iiber einen Monat zu massieren. Eine Kontrollgruppe
erhielt eine Standardtherapie. Nach einem Monat hatten die
Kinder in der Massagegruppe geringere Angstwerte und weni-
ger Symptome wie Rétung und Juckreiz.

Den Schlusstake setzten die Ausfithrungen von Prof. Dr.
Michael Linden, Berlin, zur ,,Hypochondrischen (patholo-
gischen) Realangst®. Die pathologische Realangst entsteht durch
die Bedrohung durch eine duflere Gefahr und einer Angstreak-
tion, die den Charakter einer Stérung aufweist. Linden be-
schrieb folgende Typen der hypochondrischen Realangst bei
KHK-Patienten: eine Komorbiditit (Generalisierte Angster-
krankung und Verhalten nach dem Herzinfarkt), iatrogene
Neurose (grofie Sorgfalt beim Wiegen und Blutdruckmessen,
Vermeidung von Reisen), Hypochondrische Stérung (detail-
liertes kardiologisches Wissen, zunehmend umfangreiche in-
ternistische Abklidrungen) und eine posttraumatische Person-
lichkeitsstorung (nach dem Herzinfarkt Intrusionen mit Bildern
mit dem Notarztwagen und von der Intensivstation). Er erldu-
terte die oft ausgesprochen schwierigen diagnostischen und
therapeutischen Probleme bei der Unterscheidung kardiolo-
gischer und psychischer Symptome. Angesichts der diagnosti-
schen Problematik bei der hypochondrischen Realangst bei
Herzerkrankungen bestehe ein erhshtes Arze-Haftungsrisiko
fiir Therapeuten wegen Uber- oder Untertherapie, betonte
Linden.

AUTOREN

Dr. phil. Lothar Schattenburg

Dr. med. Rudolf J.Knickenberg

Abteilung Rehabilitation, Psychosomatische Klinik Bad Neustadt
Salzburger Leite 1,97616 Bad Neustadt/Saale

E-Mail: knickenberg.ca@psychosomatische-klinik-bad-neustadt.de

Die Tagungsbeitrage sind in der Schriftenreihe der Psychosoma-
tischen Klinik Bad Neustadt veroffentlicht und kénnen unter
folgender E-Mail angefordert werden:
knickenberg.ca@psychosomatische-klinik-bad-neustadt.de
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Beruf aktuell

Telemedizin kann Stroke Units
nicht ersetzen

ualitit und Zeitpunkt der Erstbe-
~hancllung eines Schlaganfalls sind
entscheidend fiir das weitere Schicksal
eines Betroffenen. Doch noch immer hat
etwa die Hilfte aller Schlaganfallpati-
enten, vor allem in lindlichen und struk-
turschwachen Gebieten, keinen Zugang
zu den Stroke Units. Die Deutsche
Schlaganfall-Gesellschaft (DSG) fordert
deshalb seit Jahren die Einrichtung wei-
terer Stroke Units sowie strukturierter
Versorgungsnetze. Die DSG warnt davor,
zu grofle Hoffnung in die Telemedizin
zu setzen, die nur im Notfall Bestandteil
von Versorgungsstrukturen sein konne,
aber keinesfalls Ersatz fiir eine hochwer-
tige Behandlung in Stroke Units.
,Krankenhiuser miissen fiir eine
strukturierte Schlaganfallbehandlung die
entsprechenden Voraussetzungen schaf-
fen. Denn erst dadurch steigen die Uber-
lebens- und Heilungschancen deutlich®,
erklirte Prof. Dr. Martin Grond, 1. Vor-
sitzender der DSG und Chefarzt am
Kreisklinikum Siegen. Auch Prof. Dr.
Bernd Ringelstein, 2. Vorsitzender der

DSG konstatierte: ,,Es gibt bisher keine
wissenschaftliche Studie, die den Nutzen
von Telemedizin im Sinne der tech-
nischen Ausriistung in der Schlaganfall-
behandlung gezielt untersucht hat. In
den bisher vorliegenden Studien war die
Telemedizin immer nur Teil komplexerer
Versorgungsprojekte, deren Inhalte weit
iiber die technische Ausriistung mit te-
lemedizinischen Apparaten hinausgingen.
Ausschlaggebend war schliefllich eine
ganzheitliche Qualititsoffensive mit Ver-
besserung der personellen und struktu-
rellen Ressourcen, Schulung und Wei-
terbildung der Mitarbeiter in den peri-
pheren Kliniken sowie deren engma-
schige Supervision. So wird im Idealfall
mit viel Aufwand eine Therapie auf
Stroke Unit Niveau erreicht®.
Schlaganfille kommen nach neuen
epidemiologischen Erhebungen mittler-
weile hiufiger vor als Herzinfarkte. Der
fiir Schlaganfille geringere Versorgungs-
standard als fiir Herzinfarkte ist nach
Auffassung der DSG nicht akzeptabel.
Prioritit habe die Verbesserung der Ver-

sorgung direkt vor Ort, zu der nicht nur
eine Telediagnose gehére, sondern vor
allem eine multidisziplinire Behandlung
mit speziell geschultem und qualifiziertem
Personal. Es kann daher im Einzelfall
sinnvoller sein, etwas lingere Wege in
Kauf zu nehmen und den Patienten direke
in ein Schlaganfallzentrum zu transpor-
tieren. ,,Eine erfolgreiche Schlaganfallbe-
handlung setzt qualifizierte Strukturen
und ein eingespieltes Team voraus, die
nicht einfach durch Telemedizin ersetzbar
sind*, erlduterte Prof. Dr. Manfred Kaps,
Direktor der neurologischen klinik der
Justus-Liebig-Universitit, Giefen. Er
befiirchtet, dass die Telemedizin als ,, Fei-
genblatt fiir eine zweitklassige Schlagan-
fallversorgung® von politischen Entschei-
dungstriigern missbraucht werden kinnte.

QUELLE

Nach Informationen der DSG

www.dsg-info.de

Psychiatrie als diagnostische Disziplin

DGPPN-Kongress — grol3te Psychiatrie-Tagung im deutschsprachigen Raum

Die Diagnostik und Therapie von psychischen Erkrankungen
sowie Fragen der seelischen Gesundheit stehen im Mittel-
punkt, wenn die Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) Ende November
wieder zu ihrer Jahrestagung nach Berlin einladt. Zu den
inhaltlichen Themenschwerpunkten dieser Tagung, die von
Mittwoch, den 21. November, bis Samstag, den 24. November
2007, im Internationalen Congress Centrum (ICC) stattfindet,
gehoren ,Entwicklungsperspektiven in Diagnostik und Klassi-
fikation®, ,,Funktionale Diagnostik®, ,Diagnostische Relevanz
von Entwicklungskontext, Biografie und Kultur sowie ,,Gesell-
schaftsdiagnostik und Politikberatung®.

Wie im vergangenen Jahr erwartet die DGPPN erneut mehr
als 6.000 Teilnehmer. Auch die 6sterreichischen und schwei-
zerischen psychiatrisch-pychotherapeutischen Fachgesell-
schaften beteiligen sich wieder und nehmen damit zum drit-
ten Mal an Organisation und Gestaltung dieses Kongresses
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teil, der inzwischen im deutschen Sprachraum zur groRten
wissenschaftlichen Tagung auf dem Gebiet der psychischen
Erkrankungen geworden ist. Neben dem wissenschaftlichen
Programm sowie dem Programm der Fort- und Weiterbil-
dungsakademie hat die DGPPN eine Reihe von Angeboten
vorgesehen, die sich auch an interessierte Biirger richten. Be-
sonders hervorzuheben ist der Schiilerkongress am Mittwoch,
den 21. November 2007 mit den Themen:,,Depression bei
Jugendlichen®, ,Stress in der Schule und Priifungsangst und
,Der normale Wahnsinn? Psychosen sind nicht cool!*

Information und Anmeldung:

CPO HANSER SERVICE GmbH, Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin,
Tel. 030 3006690, Fax: 030 3006 6950, E-Mail: dgppno7@
cpo-hanser.de; http://www.dgppn-kongress.de / DGPPN
Hauptgeschaftsstelle Berlin-Mitte, Tel. 030 2809 6602,

Fax 030 2809 3816, E-Mail: sekretariat@dgppn.de
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Berufsverband Deutscher Nervenarzte

Krach um PlAs

»Hexen erobern den Bildschirm* weif$ die
,Weltam Sonntag“vom 18.9.2007. Und nicht
nur das: Bis zu 40.000 EUR investieren Rat-
suchende angeblich in Esoteriksendern wie
Orakel-TV fiir einen vermeintlichen Blick in
die Zukunft. Tarot-Karten, Pendel und Glas-
kugeln locken das finanzkrdftige Klientel.
,Seminare in Gedankenlesen“ oder ,thera-
peutischer Darmentleerung“ befihigen au-
genscheinlich zu nicht unerheblichen Eingrif-
fen in Gesundheit und seelisches Gleichge-
wicht. Fiir das unterfinanzierte Gesundheits-
wesen eroffnen sich ganz neue Perspektiven:
Warum Stunden beim Therapeuten verbrin-
gen, wenn wichtige Entscheidungen so ein-
fach abgefragt werden kdnnen!

Ganz und gar nicht esoterisch, sondern
handfest war die Verdrgerung, die der letzte
Mitgliederrundbrief des BVDN-Vorstands
,Psychiatrische Institutsambulanzen®bei den
DGPPN-Vorstandsmitgliedern bedauerli-
cherweise verursachte. Die Fakten: Die Mog-
lichkeit ambulanter Behandlung psychisch
Erkrankter in den Institutsambulanzen hat
der Gesetzgeber im § 118 SGBV eingerdumt;
die Rahmenbedingungen regelt ein Vertrag
zwischen KBV, Spitzenverbdnden der Kran-
kenkassen und der Deutschen Krankenhaus-
gesellschaft. Konfliktpotenzial beinhaltet die
Auslegung dieser Vereinbarung, mithin die
Zuordnung der Patienten zu den Sektoren.
Der Konflikt verschdirft sich durch den im
aktuellen WSG deutlich gemachten Willen
des Gesetzgebers, die Leistungserbringer im
System in einen Wettbewerb gegeneinander
aufzustellen. Dies ftihrt zum Verdruss vieler
Vertragsdrzte, die sich vor allem wegen un-
gleicher Honorierung in einem Wettbe-
werbsnachteil sehen. Eine Fehlsteuerung, auf
die Prof. Riirup anldsslich der Vorstellung des
IGES-Gutachtens zur fachdrztlichen Versor-
gung im April hingewiesen hatte. Die Ge-
setze des, Marktes“ bringen es mit sich, dass
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Berufsverband Deutscher Neurologen

manch pfiffige Verwaltungsdirektoren die
,Gunst der Stunde* nutzen und sich mit ver-

mehrten ambulanten Behandlungsangebo-

ten in der Fldche zu positionieren suchen.

Dass im Marketing die politisch induzierte
und gewollte Schwiichung des vertragsdrzt-
lichen Sektors (schlechte Honorierung, enge
Budgets etc.) argumentativ genutzt wird,
erscheint vielen Vertragsdrzten zynisch. Sie
erwarten von ihrem Berufsverband, dass ihre
Argumente in die politische Diskussion ein-
gebracht werden. Nichts anderes ist passiert.
Die Interessen von Kliniken mit Institutsam-
bulanzen konnen dadurch tangiert werden.
Der Streit scheint vorprogrammiert, sollte
aber nicht zwischen Verbdnden und wissen-
schaftlicher Gesellschaft gefiihrt werden.
Denn Fakt ist auch: Die DGPPN setzt sich seit
Jahren fiir eine addquate Honorierung von
Niedergelassenen ein. Fiir seine umfding-
lichen Analysen und Offenlequng der ver-
tragsdrztlichen Honorarmisere innerhalb
der DGPPN, in der Politik und drztlichen
Selbstverwaltung hat Prof. Berger 2007 den
BVDN-Award erhalten. Die DGPPN hat ferner
angeboten, ein gemeinsames Positionspa-
pier als magliche Grundlage fiir regionale
Verhandlungen zwischen Krankenhausbe-
treibern und Vertragsdrzten zu erarbeiten.

Warum ist die Umsetzung dieser lange be-
stehenden Forderung des BVDN ein wich-
tiger Schritt? Die DGPPN ist in ihrem Selbst-
verstdndnis und der historischen Betrach-
tung keineswegs die Gewerkschaft von Kli-
nikdrzten, stellten doch zum Beispiel friiher
alternierend Klinik- und Vertragsdrzte die
Jjeweiligen Prdsidenten. Die Erarbeitung der
wissenschaftlichen Expertise in Form von
Leitlinien und eine dffentlichkeitswirksame
Positionierung in brennenden versorgungs-
politischen Fragen, (z.B. Me-too-Listen, Off-
label-Use) sind gemeinsame Anliegen von

Aus den Verbinden

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

© Archiv

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

Klinikdrzten und Niedergelassenen. In der
sich aktuell verdndernden Versorgungsland-
schaft sind auch (Neu)-Strukturierung und

Organisation der Versorgung Aufgaben, die

nur gemeinsam bewidiltigt werden kénnen.
Riickldufige Arztzahlen und Arbeitszeit-
schutzregelungen fiihren im stationdren wie

im ambulanten Sektor zu Problemen. Den

existierenden und politisch gewollten Wett-
bewerb konnen weder Berufsverbdnde noch

eine wissenschaftliche Fachgesellschaft aus-
hebeln. Auch miissen nicht alle berufspoli-
tisch unterschiedlichen Positionen harmo-
nisiert werden. Dass der Berufsverband sich

daftir einsetzt, dass im Wettbewerb , die

SpiefSe gleich lang sind*, miissen unsere Kii-
nik-Kollegen akzeptieren. Unabhdngig davon

sollten wir aber zusammen nach Wegen

suchen, um der Politik nicht in die aufgestell-
te Falle zu gehen. Eine Alternative zur Kan-
nibalisierung sind gemeinsam abgestimmte

Versorgungskonzepte. Regional angepasste

Behandlungspfade kénnen Zustdndigkeiten

regeln. Ein Konzept dafiir sind , Integrierte

Versorgungsmodelle“. Unsere Patienten wtir-
den davon allemal profitieren!

In diesem Sinne, nichts fiir ungut, lhr
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Aus den Verbidnden

Anwendungsbeobachtung bei Schizophrenie

Pilotprojekt hat sich bewahrt

Vor vier Jahren beteiligte sich der BVDN erstmalig an der Planung
einer Anwendungsbeobachtung. In enger Kooperation mit der
Industrie und dem beauftragten Institut fiir die Studienbetreuung
wurde eine praxisrelevante Anwendungsbeobachtung mit Aripi-
prazol zur Indikation Schizophrenie erarbeitet, an der auch viele
Verbandsmitglieder teilgenommen haben. Nun wurden die

ersten Ergebnisse der deskriptiven Auswertung vorgestellt und

im Expertengremium diskutiert.

u Beginn des Jahres 2004 startete der

BVDN ein Pilotprojekt mit der In-
dustrie: die gemeinsame Planung und
spiter auch Durchfiihrung einer Anwen-
dungsbeobachtung (AWB). Anlass hier-
fiir war die bevorstehende Einfithrung
von Aripiprazol zur Therapie der Schi-
zophrenie. Durch die Einbindung eines
Expertenteams des BVDN sollte bei der
AWB ein hoher Qualititsstandard er-
reicht werden. Die Auswahl von praxis-

AWB zu Aripiprazol
im Uberblick

Patientenrekrutierung: 1.6.-1.12.2004

Beobachtungszeiten: o—4 Wochen/
3/6/9 und 12 Monate

Beobachtungsparameter: Anamnese,
Vorbehandlung, Begleitmedikation,
psychosozialer Status, Clinical Global
Impressions (CGl), psychosoziale
Fertigkeit (SIMW-PsySo®), SF-12, Ver-
traglichkeit (UAW: nach CIOMS-I/II
nach WHO)

Ende des Beobachtungszeitraums:
1.12.2005

Riicklauf der Dokumentationen:
bis April 2006

Statistische Auswertung: ab Mai
2006, Daten von 1.096 Patienten aus
408 Facharztpraxen

Ergebnisse: erste Diskussion im
Advisory Board BVDN/BMS,
Otsuka Juli 2007; Publikationen
in Vorbereitung
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relevanten Parametern bei der Therapie
schizophrener Patienten mit einem neu-
en Atypikum sollte gesichert werden (vgl.
NEUROTRANSMITTER 9/2004).

Fokus psychosoziale Fertigkeiten
Neben der Vertriglichkeit (Meldungen
zu Nebenwirkungen) und Wirksamkeit
(CGI, SE-12) wurde diese AWB speziell
auf die Erfassung psychosozialer Kom-
ponenten ausgerichtet, vor allem auf
den Einfluss der antipsychotischen The-
rapie auf psychosoziale Fertigkeiten
(SIMW-PsySo®-Fragebogen). Hierzu
sollten die Patienten méglichst lange
Zeit beobachtet werden (zw6lf Monate),
mindestens jedoch tiber drei Monate.

Riicklaufquote
In der Rekrutierungsphase von Juni bis
Dezember 2004 wurden Dokumentati-
onsunterlagen fiir 1.900 Patienten an
600 Facharztpraxen (Nervenirzte, FA
fiir Psychiatrie) ausgegeben. Auswert-
bare Dokumentationen gingen von
1.096 Patienten aus 408 Zentren ein,
die iiber den obligatorischen Zeitraum
von drei Monaten mit Aripiprazol be-
handelt worden waren.
Erfreulicherweise folgten viele Arzte
dem BVDN-Aufruf zur langfristigen
Beobachtung (vgl. NEUROTRANSMITTER
9/2005), sodass auch Daten von 836 Pa-
tienten iiber den Zeitraum von zwolf
Monaten ausgewertet werden konnten.

Valides Konzept
Die Ergebnisse der deskriptiven Auswer-
tung wurden kiirzlich im Expertengre-

mium (BVDN und beteiligte Pharma-
unternehmen) diskutiert. Aufgrund des
hohen Qualititsstandards der AWB
wird eine internationale Publikation der
Ergebnisse vorbereitet. Eine detaillierte
Publikation ist auch im NEUROTRANS-
MITTER geplant. Als kurzes Resultat vor-
ab: Unter der Therapie mit Aripiprazol
verbesserten sich alle drei Beobachtungs-
parameter. Der Schweregrad der Er-
krankung (gemessen anhand des CGI-
Scores) nahm ab, der physische und
psychische Gesundheitszustand (SF12)
verbesserte sich und es waren deutliche
Effekte hinsichtlich der psychosozialen
Fertigkeiten (SIMW-PsySo®-Fragebo-
gen) ersichtlich. Der eigens fiir diese
AWB neu entwickelte PsySo-Fragebogen
(visuelle Analogskala mit 15 Fragen zur
Erfassung der Negativsymptomatik,
nicht validiert) erwies sich dabei im Pra-
xisalltag als sehr hilfreich, sodass die
Méglichkeit zur Validierung derzeit ge-
priift wird. Zur Interpretation einiger
weiterer, interessanter Aspekte werden
noch zusitzliche Subgruppenanalysen
durchgefiihrt.

Das Resiimee des Expertengremi-
ums auf die gemeinsame Planung der
Rahmenbedingungen fiir die AWB:

_ Durch die enge Zusammenarbeit von
Arzteschaft (BVDN) und Industrie
wurde eine hohe wissenschaftliche
Qualitit der AWB erreicht.

__ Nur ein hoher Qualititsstandard kann
das generelle ,Negativ-Image® von
AWB reduzieren und die Akzeptanz
bei Arzten, Behorden und in der Of-
fentlichkeit verbessern.

_ Die ausgewihlten Erhebungsinstru-
mente waren praxisrelevant und bei
der routinemifligen Therapie schizo-
phrener Patienten gut integrierbar.

_ Der neu entwickelte Fragebogen
SIMW—PsySo© zur Dokumentation
der psychosozialen Fertigkeiten hat
sich bewihrt, eine breitete Anwen-

AUTOR

Dr. G. Roszinsky-Kdcher, Rommerskirchen
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Aus den Verbinden

10 Jahre Psychiatrie am Bezirksklinikum Regensburg

Von Bildern der Gefuhle uber Sucht
bis zum gesunden Altern

or zehn Jahren — 1997 — wurde die

medizinische Fakultit der Universi-
tit Regensburg um das Fachgebiet Psych-
iatrie erweitert. Anlisslich des Jubiliums
fand am 21. Juli 2007 ein Symposion
statt, in dem der Lehrstuhlinhaber, Prof.
Dr. Helmfried Klein und ein Teil seiner
Mitarbeiter die wissenschaftlichen An-
strengungen und Erfolge des abgeschlos-
senen ersten Dezenniums Revue passie-
ren lieflen. Vorab betonte der Kliniklei-
ter, dass er besonders stolz auf die psych-
iatrische Lehre seiner Klinik sei, die bei
den Studenten auflerordentlich guten
Ruf geniefle. Im Ranking der Wochen-
zeitung ,DIE ZEIT* nehme die Regens-
burger Fakultit diesbeziiglich den ersten
Platz in Deutschland ein. Weitere Eva-
luationsinstrumente hitten gezeigt, dass
die Psychiatrie unter den medizinischen
Fdchern besonders beliebt bei den Stu-
denten sei.

Neuroplastische Narben reduzieren

Der leitende Oberarzt, Prof. Dr. Géran
Hajak, verantwortlich fiir die Koordi-
nation der klinischen Forschung, konn-
te als wichtige Kriterien fiir den Erfolg
der verschiedenen Forschungsgruppen
auf eine steigende Anzahl an Versffent-
lichungen und auf den immer grofer
werdenden Anteil an eingeworbenen
Drittmitteln verweisen. Mit minimal
invasiven Methoden untersucht zum
Beispiel die Gruppe um Prof. Dr. Peter
Eichhammer Maglichkeiten, die Neu-
roplastizitit des Gehirns anzuregen
und damit sowohl bei depressiven Pati-
enten als auch bei Tinnitus-Geplagten
die sogenannte ,,neuroplastische Narbe®
zu reduzieren oder sogar riickgingig zu
machen. Solche Narben lassen sich
nach mehreren Episoden einer rezidi-
vierenden Depression dank voxelba-
sierter Morphometrie sichtbar machen.
In Regensburg wird hierzu vor allem
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die transkranielle Magnetstimulation
verwendet — bereits mit eindrucksvol-
lem Erfolg.

Dr. M. Sommer, seit kurzem im
Regensburger Team, berichtete tiber ,,Bil-
der menschlicher Gefiihle®. Sie verdeut-
lichte, dass eine Trennung zwischen
emotional verarbeitenden und kognitiven
Arealen im Gehirn nicht aufrecht zu er-
halten sei. Es sei auch kein einzelnes
bestimmtes Areal des Gehirns ausschlief3-
lich fiir eine einzelne bestimmte Emoti-
on zustindig. Emotion und Kognition
sind, wie sie es unter anderem aus ihren
Untersuchungen zur Verkniipfung von
Gedichtnis und Gefiihl ableiten konnte,
eng miteinander verkniipft.

AGATE (Arbeitsgemeinschaft Arz-
neimitteltherapie bei psychiatrischen
Erkrankungen) im NEUROTRANSMIT-
TER vorzustellen, ist wohl nicht mehr
notig. Prof. Dr. Ekkehard Haen aus Re-
gensburg miisste allen Lesern durch sei-
ne kurzen prizisen Stellungnahmen zu
verschiedenen Arzneimittelproblemen
(z.B. unerwiinschte Arzneimittelwir-
kungen), die in lockerer Folge erscheinen,
bestens bekannt sein. Das von ihm mit-
begriindete Projekt zur Arzneimittelsi-
cherheit in der Psychiatrie konnte in den
letzten Monaten bereits auf 39 Kliniken
ausgeweitet werden. Die dort gefunde-
nen klinischen Auswirkungen von Arz-
neimittelinteraktionen sind jedem unter
der Homepage www.psiac.de zuginglich.
Sie werden stindig aktualisiert.

Biindnis gegen Depression

Das ,,Biindnis gegen Depression wurde
unter anderem von Prof. U. Hegerl (ehe-
mals Miinchen, jetzt Dresden), ins Leben
gerufen und auch in der Region Regens-
burg erfolgreich tibernommen. PD Dr.
H. Spiessl veranschaulichte das anhand
der sinkenden Suizidzahlen in den letzten
Jahren.

© Archiv

Prof. Dr. med.
Helmfried Klein,
Direktor der Kli-
nik und Polikli-
nik fiir Psychia-
trie und Psycho-
therapie am Be-
zirksklinikum
Regensburg

Blaues Licht fiir Kraftfahrer
Inzwischen als Schlafspezialist bekannt
und mit seiner Arbeitsgruppe in hochre-
nommierten wissenschaftlichen Jour-
nalen vertreten, zeigte Prof. Dr. Jiirgen
Zulley, welche praktische Relevanz the-
oretische Wissenschaft haben kann. In
Zusammenarbeit mit der LKW-Abtei-
lung der Mercedes-Gruppe wird zurzeit
untersucht, wie die melatonin-bremsende
Wirkung von blauem Licht bei Kraftfah-
rern eingesetzt werden kénnte. Uber
50% der tédlichen Autobahnunfille wer-
den aufgrund von Einschlafen am Steu-
er verursacht. Ubrigens schlafen die
Deutschen europaweit am kiirzesten, stei-
gen am frithesten aus dem Bett und ha-
ben die hochste Tagesmiidigkeit. Damit
sie gut schlafen, hat Zulley eine Schlaf-
schule entwickelt.

Verdachtiges Apo E 4-Gen

Unter dem Thema ,,Gene fiir gesundes
Altern® stellte Dr. H. Kluenemann seine
Forschungsergebnisse vor, die sich mit
dem Apo E 4-Gen befassen. Das Gen
steht im Verdacht, eine Rolle bei der
Alzheimer-Demenz zu spielen.

PD Dr. N. Wodarz hob hervor, dass
die Psychiatrie am Universititsklinik
Regensburg eine von nur drei universi-
tiren Einrichtungen in Deutschland sei,
die sich mit der Erforschung der Sucht
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Aus den Verbidnden

befasse. Von den hochinteressanten und
konzentrierten Ausfithrungen iiber die
soziologischen, anthropologischen, neu-
robiologischen, epidemiologischen und
therapeutischen Blitzlichter auf das The-
ma seien nur zwei wiedergegeben: Eine
kiirzlich erschienene US-amerikanische
Studie konnte zeigen, dass Therapie bei
Sucht erfolgreich sei. Allerdings habe sich
keine einzelne Therapieform gegeniiber
den anderen als iiberlegen gezeigt. az

Vorstandswah|

m Rahmen der Friihjahrstagung des

BVDN-Landesverbands Sachsen-An-
halt am 23. Mirz 2007 standen auch
Vorstandswahlen auf dem Programm.
Die anwesenden 30 Mitglieder bestitig-
ten einerseits den bisherigen Vorstand,
in Personalia und der Aufgabenverteilung
gab es jedoch Verinderungen. Die lang-
jahrige 1. Vorsitzende Dr. Dagmar Klink
wiinschte aus persdnlichen Griinden in
die zweite Reihe zuriickzutreten, Ghnlich
duflerte sich auch der langjihrige 2. Vor-
sitzende Bernstein — beides Kollegen, die
die Berufspolitik, vor allem landesspezi-
fisch, mit beeinflusst hatten und auch im
Bundesverband etwa 15 Jahre aktiv wa-
ren. Kontinuitit in der berufspolitischen
Arbeit des Vorstands ist gewihrt, da
Klink und Bernstein weiterhin im Vor-
stand mitarbeiten werden und so ,die
Neuen®, Dr. Michael Schwalbe, 1. Vor-
sitzender, und Dr. Thomas Schwerdfeger,
2. Vorsitzender, von ihren Erfahrungen
weiterhin partizipieren kénnen.

Alle Mitglieder des Verbandes moch-
ten sich fiir die bisher geleistete Arbeit
bedanken. Durch kontinuierliche Lobby-
arbeit auf Landesebene, vor allem gegen-
tiber der KV, wurde den legitimen An-
liegen unserer Berufsgruppe Gehér ver-
schafft — wenn auch die Ergebnisse bei
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Vertragsstrukturen der Zukunft

Is Einzelkimpfer in der Praxis wird

es der Niedergelassene vor dem Hin-
tergrund der aktuellen Gesundheitsre-
formen immer schwerer haben, wirt-
schaftlich zu iiberleben. Kooperations-
gemeinschaften und Netzwerke von
Leistungserbringern haben es wesentlich
leichter, Zugang zu neuen Vertrags- und
Versorgungsstrukturen zu erhalten und
Umsatzeinbuflen zu kompensieren.

Die Berufsverbinde BDN, BVDN
und BVDP entwickeln derzeit Versor-
gungsmodelle fiir integrierte Versorgung
und Strukturvertrige. Unter dem Titel

,Strategien zu Netzwerkbildungen und
Kooperationsgemeinschaften® haben
wir eine Veranstaltungsserie ins Leben

mitunter demotivierenden politischen
Rahmenbedingungen nicht immer den
Erwartungen entsprachen.

Kleine Erfolge, weitere Ziele
Durch die Arbeit des Bundesvorstandes
und auch der Arbeit auf Landesebene
konnte mit der Einfiihrung der Betreu-
ungsziffern und den dadurch folgenden
Anderungen im Punktewertvolumen eine
leichte Verbesserung in den Einkom-
mensverhiltnissen aus der durch den
neuen EBM verursachten Minderung der
Honorarssituation erreicht werden. Wei-
teren geringen positiven Effekt auf un-
sereVergiitungssituation versprechen wir
uns mit der erfolgten Einfiithrung der
neurologischen Betreuungsziffer 16233,
auch ein Erfolg der kontinuierlichen Vor-
sprache der unseres Bundesvorstandes bei
der KV. Wenn es in der Umsetzung Pro-
bleme gibt werden wir uns gegeniiber der
KV positionieren. Erforderlich fiir eine
diesbeziigliche Verbesserung des Ein-
kommens ist die konsequente Anwen-
dung dieser Ziffer in allen Fillen, bei
denen es medizinisch sachlich, gerecht-
fertigt wie erforderlich ist.

Auch wenn die Vergiitung fiir unse-
re Fachgruppen weiter nicht unseren
Erwartungen fiir leistungskonforme Ver-

gerufen, die Thnen die Netzwerkgriin-
dung vor Ort erleichtern soll. Wir hof-
fen, Sie auf einer Veranstaltung begrii-
flen zu diirfen.

Termine (samstags):

20.10.2007 Hannover
03.11.2007 Miinchen
10.11.2007 Dresden/Radebeul
08.12.2007 Diisseldorf
19.01.2008 Mannheim
26.01.2008 Potsdam
09.02.2008 Darmstadt

Kontakt und Information:
Dr. Uwe Meier, Grevenbroich
Vorsitzender des BDN

n Sachsen-Anhalt

giitungen entspricht, wollen wir nicht
anderen Fachgruppen Honorar wegneh-
men und Sozialneid schiiren. Es muss
vielmehr eine Verbesserung in der Ver-
giitunggssituation allgemein erfolgen. Ob
dies mit der neuen Vergiitungsreform
2008-2012 gelingt, bleibt abzuwarten;
aus der , Lingsschnittbetrachtung® sind
Zweifel gerechtfertigt. In den Vorberei-
tungen zur Verinderung des EBM wer-
den wir unsere Mitarbeit auf Landesebe-
ne anbieten, wenn auch von der Politik
ein Mitspracherecht der Betroffenen
(Arzte) weniger vorgesehen ist.

Weiter wird es in unserer zukiinf-
tigen (Vorstands)Arbeit erforderlich sein,
fiir neue Strukturen iiber Berufsgenos-
senschaft, Arztenetze oder andere koope-
rative/integrative Formen offen zu sein
und die entsprechenden Voraussetzungen
auf Landesebene zu schaffen. Hier arbei-
ten wir aktiv in der GfB mit, um vor
allem auf Landesebene den wirtschaft-
lichen Interessen unserer Mitglieder auch
perspektivisch gerecht zu werden.

AUTOR

Dr. med. Michael Schwalbe, Wittenberg
1.Vorsitzender LV Sachsen-Anhalt
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. Leitsymptom Schwindel -
W' Ursachen, Diagnostik, Therapie

Schwindel gehoért zu den haufigsten Beschwerden, mit denen sich Patienten
beim Arzt vorstellen. Entgegen der weitverbreiteten Ansicht, dass es sich

in vielen Fallen um wenig spezifische Symptome handelt, lassen sich die
meisten Schwindelformen durch eine gezielte Anamnese und einfache klinische
Untersuchungen sicher diagnostizieren und erfolgreich therapieren.

K. JAHN, M. STRUPP, T. BRANDT

')
Q hnlich wie bei Kopfschmerzen liegt der Schliissel zur

richtigen Diagnose bei Schwindelbeschwerden nicht in

den Ergebnissen apparativer Zusatzuntersuchungen,
sondern in den aus der Befragung und klinischen Untersuchung
des Patienten gewonnenen Erkenntnissen. Nachfolgend sollen
zunichst die wichtigsten anamnestischen Kategorien und Leit-
symptome dargestellt werden, nach denen sich Schwindelbe-
schwerden einem Syndrom zuordnen lassen. Im Anschluss
werden die typischen Beschwerden, die klinischen Befunde und
die Therapie der sechs hiufigsten Schwindelursachen (Tab. 1)
beschrieben.

Anamnese bei Schwindelbeschwerden

Wichtige Unterscheidungskriterien der verschiedenen Schwin-
delsyndrome, die auch die Grundlage der klinischen Klassifi-
kation bilden, sind:

1. Art des Schwindels: Drehschwindel wie Karussellfahren
(z.B. Neuritis vestibularis) oder Schwankschwindel wie Boot-
fahren (z.B. phobischer Schwankschwindel) oder Benom-
menheitsschwindel (z. B. Medikamentenintoxikation).

2. Dauer des Schwindels: Schwindelattacke iiber Sekunden

bis Minuten (z.B. Vestibulire Paroxysmie), {iber Stunden
(z.B. Morbus Meniere, Vestibulire Migrine), Schwank-
schwindelattacke von Minuten bis Stunden (z. B. Hirnstamm-
TIA), Dauerschwindel iiber Tage bis wenige Wochen (z.B.
Neuritis vestibularis), Dauerschwindel {iber Monate und Jah-
re (z.B. bilaterale Vestibulopathie, psychogener Schwindel).

3. Ausldsbarkeit/Verstarkung des Schwindels: Ruhe (z.B.
Neuritis vestibularis), Gehen (z. B. bilaterale Vestibulopathie),
Kopfdrehung (z.B. Vestibularisparoxysmie), Kopflagerung
(z.B. benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel), Husten,
Pressen oder — als Tullio-Phinomen — laute Téne bestimmter
Frequenzen (z.B. Perilymphfistel) oder in bestimmten sozi-

© aboutpixel.de
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Abbildung 1: Diagnostische Lagerung bei benignem peripheren paroxysmalen Lagerungsschwindel (BPPV). Der Patient sitzt auf der Unter-
suchungsliege. Der Kopf wird bei Testung der rechten Seite um 45° nach links gedreht und der Patient dann in einem raschen Schwung auf die
Seite gelegt. Durch die Frenzelbrille werden die offenen Augen des Patienten betrachtet. Bei BPPV tritt nach kurzer Latenz ein Nystagmus mit
schneller Phase zum unten liegenden Ohr auf, der circa 30 Sekunden anhalt. Spiegelbildlich erfolgt die Testung fiir die Gegenseite.

alen oder Umgebungssituationen (z.B. phobischer Schwank-
schwindel).

4. Auftretende Begleitsymptome: Horstérung und Ohr-
gerdusch (z.B. Morbus Menitre, Vestibularisparoxysmie),
Scheinbewegungen der Umwelt (Oszillopsien; z. B. bilaterale
Vestibulopathie), Kopfschmerzen (z.B. vestibulire Migrine),
Hirnstamm-/Kleinhirnzeichen (z. B. Hirnstamm-Infarkt),
Gangstérung und Fallneigung (z. B. ipsiversiv bei Neuritis
vestibularis).

Haufige Schwindelursachen: Diagnostik und Therapie

Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

Der benigne periphere paroxysmale Lagerungsschwindel
(BPPV) ist die hiufigste Schwindelform. Etwa ein Drittel aller
iiber 70-Jihrigen hat ihn schon einmal oder mehrfach erlebt
[Brandt T., 1999]. Der BPPV kann in jedem Lebensalter auf-
treten, ist aber fiir die idiopathische Form (ca. 50 %) eine ty-
pische Alterserkrankung mit einem Maximum in der 6. bis 7.
Lebensdekade. Symptomatische Fille treten am hiufigsten nach
einem Schideltrauma (17 %) oder einer peripher vestibuliren
Erkrankung (z. B. Neuritis vestibularis zu 15 %) auf [Baloh RW
et al., 1987]. Hiufig ist der BPPV auch bei Bettligerigkeit
durch andere Erkrankungen. Benigne wird die Erkrankung ge-
nannt, weil sie meist innerhalb von Wochen oder Monaten
spontan abklingt. Unbehandelt persistiert der BPPV bei etwa
30% der Patienten. Bei etwa 50% kommt es innerhalb von
Monaten oder Jahren zu Rezidiven [Brandt T. et al., 2006].
Der Schliissel zur Diagnose des gutartigen Lagerungs-
schwindels ist die typische Anamnese mit bei Lageinderungen
auftretenden kurzen Drehschwindelattacken, die von Ubelkeit,
selten Erbrechen begleitet sein kénnen. Weitere Symptome
(Hérstorungen, Ohrgeriusche, Doppelbilder etc.) gehdren nicht
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zum Bild der Erkrankung. Auslsser der Schwindelattacken sind
beispielsweise Hinlegen oder Aufrichten im Bett, Herumdrehen
im Bett, aber auch Biicken beim Schuhe Zubinden oder Kopf-
reklination beim Hochschauen sowie Arbeiten iiber Kopf.

Die Diagnose lisst sich durch die Lagerung mit Beobach-
tung der Augenbewegungen sichern (Abb. 1). Bei Lagerung
zum betroffenen Ohr tritt nach kurzer Latenz (Sekunden)
gleichzeitig zum Drehschwindel des Patienten ein rotierender
Nystagmus mit schneller Phase zum unten liegenden Ohr auf,
der im Verlauf von etwa 30 Sekunden zu- und wieder abnimmt
(crescendo/decrescendo). Mit Nachlassen des Nystagmus ldsst
auch der Schwindel des Patienten nach. Die genaue Schlagrich-
tung des Nystagmus hingt von der Blickrichtung ab, iiberwie-
gend rotierend beim Blick zum unten liegenden Ohr und
iiberwiegend (vertikal) zur Stirn schlagend beim Blick zum oben
liegenden Ohr. Bei wiederholter Testung lassen Schwindel und
Nystagmus gewthnlich nach (Ermiidbarkeit), was sich aus der
Pathophysiologie der Erkrankung (Canalolithiasis) erklirt. Der
beschriebene Nystagmus entspricht einer (ampullofugalen) Er-
regung des hinteren vertikalen Bogengangs des unten liegenden
Ohrs. Der hintere Bogengang ist in den meisten Fillen (ca.
90 %) betroffen. Beim selteneren BPPV des horizontalen (late-
ralen Bogengangs) findet sich bei rascher Kopfdrehung zur
Seite in Riickenlage ein entsprechend der Arbeitsebene des
Bogengangs streng horizontaler Nystagmus.

Therapie: Die Behandlung des BPPV erfolgt physikalisch
durch spezifische Befreiungsmangver wie in Abbildung 2 dar-
gestellt. Mit Hilfe des Therapeuten erfolgen die drei Lage-
rungsschritte rasch auf einer Untersuchungsliege. Wichtig ist,
dass der Kopf des sitzenden Patienten um 45° zum gesunden
Ohr gedreht wird, um wihrend der Lagerung den verantwort-
lichen posterioren Bogengang parallel zur Bewegungsebene
einzustellen. Heilung kann so mit einem einzigen Manéver in
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etwa 70 % der Fille erzielt werden. Das alternative Befreiungs-
manéver nach Epley erfolgt durch Kopf- und Rumpfrotation
des liegenden Patienten in leichter Kopthingelage und ist eben-
so wirksam.

Phobischer Schwankschwindel

Der phobische Schwankschwindel ist bei jiingeren Patienten
(zwischen 20 und 50 Jahren) die hiufigste Ursache fiir die Vor-
stellung in unserer Spezialambulanz (ca. 25%) [Strupp M. et
al., 2003]. Die Patienten klagen iiber Schwankschwindel und
subjektive Stand-/Gangunsicherheit ohne fiir den Beobachter
sichtbare Defizite. Es kommt zu attackenartiger Verstirkung
eines oft als Benommenheit beschriebenen Dauerschwindels
in typischen Situationen, die auch als externe Ausléser anderer
phobischer Syndrome bekannt sind (Briicken, Autofahren, lee-
re Riume, grofle Menschenansammlungen im Kaufhaus oder
Restaurant). Am Beginn der Erkrankung stehen hiufig eine
organische vestibulire Erkrankung (z.B. abgelaufene Neuritis
vestibularis oder benigner peripherer paroxysmaler Lagerungs-
schwindel [Huppert et al., 1995]) oder besondere psychosozi-
ale Belastungssituationen [Kapthammer et al., 1997]. Patienten
mit phobischem Schwankschwindel weisen hiufig zwanghafte
und perfektionistische Personlichkeitsziige und eine reakeiv-
depressive Symptomatik auf. Der Hinweis auf die Méglichkeit
einer phobischen Entwicklung und die friihzeitige Interventi-
on sind wichtige Bausteine zur Privention.

Die Betroffenen suchen praktisch nie den Psychiater, son-
dern den ,Spezialarzt“ ihres Symptoms auf, zumal sie sich or-
ganisch krank fiihlen. Da der phobische Schwankschwindel
jedoch noch nicht zum diagnostischen Repertoire der meisten
Neurologen und HNO-Arzte gehort, ist der Zeitraum bis zur
Diagnose lang (im Mittel drei Jahre, n = 154 Patienten mit
phobischem Schwankschwindel [Huppert etal., 1995] und sie
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Abbildung 2: Schematische Darstellung des therapeutischen
Lagerungsmandvers nach Semont und Brandt-Steddin.

Patient mit linksseitigem benignem paroxysmalen Lagerungs-
schwindel (BPPV). In sitzender Ausgangsposition wird der Kopf um
45° zum nicht betroffenen (,gesunden”) Ohr gedreht; die Teilchen
befinden sich am Boden des posterioren Bogengangs; Lagerung

des Patienten nach links, das heit zum betroffenen Ohr unter Bei-
behaltung der Kopfposition: Dies |6st eine Bewegung der Teilchen im
Bogengang entsprechend der Schwerkraft aus und fiihrt zu einem
rotierenden, erschopflichen Nystagmus zum unten liegenden Ohr.
Diese Position sollte der Patient circa 1 Minute einnehmen. Der Pati-
ent wird unter Beibehaltung der Kopfdrehung im raschen Schwung
zum nicht betroffenen Ohr gekippt, wobei nun die Nase nach unten
zeigt. Jetzt bewegen sich die Teilchen zum Ausgang des Bogengangs
(Beibehaltung der Position mindestens 1 Minute). Der Patient richtet
sich langsam auf, die Teilchen gelangen in den Utrikulusraum, wo sie
keinen Drehschwindel mehr auslésen kénnen [Brandt T. et al., 1994].
(Abkiirzungen: A, P, H = anteriorer, posteriorer und horizontaler
Bogengang, Cup = Cupula, UT = Utrikulus, RE = rechtes Auge,

LE = linkes Auge)

erfolgt hiufig erst nach vielen Arztbesuchen, iiberfliissigen ap-
parativen Untersuchungen und der filschlichen Einordnung
beispielsweise als ,zervikogener Schwindel“ oder ,vertebroba-
silire Durchblutungsstérungen® mit entsprechenden erfolglosen
Therapieversuchen. Eine psychiatrische Verlaufsstudie besti-
tigte, dass der phobische Schwankschwindel eine eigene Entitit
darstellt, die klar von der Panikerkrankung mit oder ohne Ago-

Tabelle 1

Haufigkeit der Diagnosen bei 5.911
Patienten der iiberregionalen Miinchener
Schwindelambulanz (Stand 2006)

Diagnose n %
1. BPPV* 1.097 18,6
2. Phobischer Schwankschwindel 914 15,5
3. Zentral-vestibuldrer Schwindel 755 12,8
4. Basildre, vestibuldre Migrane 606 10,2
5. Morbus Meniére 522 8,8
6. Neuritis vestibularis 448 7,6
7. Bilaterale Vestibulopathie 238 4,0
8. Vestibularisparoxysmie 213 3,6
9. Psychogener Schwindel (ohne 2) 204 3,5
10. Perilymphfistel 31 0,5
unklare Schwindelsyndrome 227 3,8
andere 656 11,1

* BPPV — benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel
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raphobie abgegrenzt werden kann [Kapthammer et al., 1997].
Therapie: Die Behandlung der Patienten beruht auf folgenden
Mafinahmen: (1) Eingehende Diagnostik, (2) ,Psychoeduka-
tive Aufklirung", (3) Desensibilisierung durch Eigenexposition
und regelmifliger Sport sowie (4) bei Persistenz der Beschwer-
den Verhaltenstherapie mit oder ohne begleitende Medikamen-
tengabe [Brandt, 1996]. Nach unserer Erfahrung ist der wich-
tigste therapeutische Schritt, den Patienten durch sorgfiltige
Untersuchung und Erklirung des psychogenen Mechanismus
(,verstirkte Selbstbeobachtung® vor dem Hintergrund der ent-
sprechenden Primirpersonlichkeit) von der Angst, an einer or-
ganischen Krankheit zu leiden, zu entlasten. Dann sollte eine
Desensibilisierung durch Eigenexposition erfolgen, das heifit,
die Patienten sollten die fiir sie Schwindel auslésenden Situati-
onen nicht meiden, sondern suchen. Gleichzeitig hat sich regel-
mifliger leichter Sport als hilfreich erwiesen, um den Betrof-
fenen wieder Vertrauen zum eigenen Gleichgewicht zu geben.
Fiihren Aufklirung und Eigendesensibilisierung nach Wochen
bis Monaten zu keiner ausreichenden Besserung, sollte eine
Verhaltenstherapie mit oder ohne Pharmakotherapie mit einem
selektiven Serotoninwiederaufnahmehemmer (z.B. Paroxetin,
20-40 mg/Tag) oder antriebssteigernden tri-/tetrazyklischen
Antidepressivum iiber drei bis sechs Monate eingeleitet werden.
Wie eine katamnestische Untersuchung (5-15,9 Jahre nach
Erstdiagnose) bei 106 Patienten zeigte, waren nach diesem the-
rapeutischen Vorgehen im Verlauf 75% der Patienten be-
schwerdefrei oder deutlich gebessert [Huppert et al., 2005].

Zentral vestibuldrer Schwindel

Zentral-vestibulire Schwindelformen entstehen durch Lisi-
onen entlang der vestibuliren Verbindungen von den Vestibu-
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lariskernen in der Medulla oblongata zu den okulomotorischen
Kernen und Integrationszentren im rostralen Mittelhirn sowie
zum Kleinhirn, Thalamus und vestibuliren Kortex im tempo-
ro-parietalen Grof$hirn [Brandt T., Dieterich M.,1995]. Es
handelt sich oft um klar definierte klinische Syndrome unter-
schiedlicher Atiologie, deren typische Befunde aus Okulomo-
torik, Wahrnehmung und Haltungsregulation eine topische
Zuordnung erlauben. Im Rahmen dieses Ubersichtsartikels
kénnen nicht alle Syndrome besprochen werden. Als hilfreich
hat sich die Einteilung der Stérungen nach den Arbeitsebenen
des vestibulo-okuliren Reflex, der den Blick im Raum bei
Kopf- und Kérperbewegungen konstant hilt, erwiesen [Brandt
T., Dieterich M., 1995]. Tabelle 3 fasst die wichtigsten kli-
nischen Zeichen fiir die Stérungen in der Frontal-, Horizontal-
und Saggitalebene zusammen. Hingewiesen sei auf die ,,Ocular-
tilt-reaction (OTR), ein Zeichen der Stérung in der Frontal-
ebene, bestehend aus Kopfneigung, vertikaler Divergenz der
Augen (,skew deviation®) mit dem tiefer stehenden Auge auf
Seite der Kopfneigung und gleichsinniger Verrollung der Au-
gen, die sich am Augenhintergrund beobachten lisst [Brandt
T., Dieterich M., 1994]. Die OTR ist mit einer Stérung der
Wahrnehmung der Vertikale (Priifung der subjektiven visu-
ellen Vertikale) assoziiert. Aufgrund der Kreuzung der verant-
wortlichen gravizeptiven Bahnen im unteren pontinen Hirn-
stamm ist der Kopf fiir ponto-medullire Lisionen zur Seite der
Lision (z.B. Wallenberg-Syndrom) und fiir ponto-mesenze-
phale Lisionen zur Gegenseite geneigt. Zusammen mit ande-
ren klinischen Zeichen ist die OTR damit ein hilfreiches kli-
nisches Zeichen fiir die topologische Zuordnung der Stérung.
Therapie: Die Therapie zentral-vestibulirer Schwindelursachen
richtet sich nach der Ursache (vaskulir, entziindlich, degene-

Einige haufige Differenzialdiagnosen fiir die Leitsymptome ,,Episodischer Schwindel“, ,,Dauer-

Tabelle 2

schwindel“, ,,Akuter Drehschwindel* und ,,Benommenheit* (Unterscheidungskriterien in Klammern)

Leitsymptom

1. Episodischer Schwindel
und Schwindelattacken

BPPV (Ausloser)
M. Meniére (Begleitsymptome)

Differenzialdiagnosen

Basilarismigrane/vestibuldre Migrane
Transiente Ischdmie (Begleitsymptome)
Vestibularisparoxysmie (Sekunden)
Perilymphfistel (Ausloser)
Vestibularisschwannom

2. Dauerschwindel (Monate und Jahre)

Bilaterale Vestibulopathie

Phobischer Schwankschwindel und andere psychosomatische Schwindel

3. Akuter Drehschwindel

Neuritis vestibularis (Tage-Wochen)

BPPV (Lagewechsel)
M. Meniére (Stunden, Audiologie)
Verebrobasildre Ischdamie

4. Benommenheit

psychosomatisch

prasynkopal/orthostatisch
metabolisch/Intoxikation etc.

* BPPV - Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel
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Abbildung 3: Klinische
Zeichen des akuten
einseitigen Ausfalls
der vestibuldren Funk-
tion wie bei einer Neu-
ritis vestibularis. Bei
Ausfall auf der rechten
Seite kommt es zu

R einem Spontannystag-

W mus mit der schnellen

Nystagmusphase nach
L

-

& N

links und zu einer Fall-
neigung nach rechts.

Myetagmus  kontranversny o
oo

AN

Sahvedndel  konlraversiy

Fallinegung ipsiversiy

rativ, Tumor etc.). Bei einigen Stérungen ist eine zusitzliche
symptomatische Therapie sinnvoll, zum Beipiel beim Down-
beat-Nystagmus (DBN). Bei dieser Stérung in der Saggital-
ebene handelt es sich um die hiufigste Form eines erworbenen
Fixationsnystagmus, der fiir den Patienten durch stérende
Bildverwacklungen (Oszillopsien) auffillig wird. Die Oszillop-
sien sind mit verschwommenem Sehen, Stand- und Gangsto-
rungen assoziiert, sodass die Patienten von einer medika-
mentdsen Unterdriickung des DBN profitieren. Eine Thera-
piemoglichkeit bietet sich mit Aminopyridinen (z.B. 3 x 5 mg
4-Aminopyridin), von denen gezeigt wurde, dass sie den DBN
vermindern [Strupp M. et al., 2003].

Basildre, vestibulare Migriane

Leitsymptome der Basilarismigrine sind rezidivierende Atta-
cken unterschiedlicher Kombinationen aus Schwindel, Stand-
und Gangataxie, Sehstérungen und anderen Hirnstammsymp-
tomen begleitet oder gefolgt von meist okzipital betontem
Kopfdruck oder Kopfschmerz, Ubelkeit und Erbrechen. Bewe-
gung verstirke die Beschwerden, sodass die Patienten oft ein
Ruhebediirfnis haben. Die Diagnose ist einfach, wenn die At-
tacken meist oder immer gefolgt sind von okzipital betontem
Kopfdruck oder Kopfschmerz und eine positive Familienanam-
nese oder eigene Anamnese fiir andere Migrineformen (ca.
50%) [Dieterich M., Brandt T, 1999] vorliegt. Auch das Auf-
treten von Symptomen wie Licht- und Gerduschempfindlich-
keit, erleichtern die Diagnosefindung. Die Diagnose ist schwie-
riger, wenn Kopfschmerzen fehlen (ca. 30%) [Dieterich M.,
Brandt T., 1999]. Die Dauer der Schwindelattacken ist sehr
variabel und betrigt entweder nur Sekunden bis Minuten oder
viele Stunden bis Tage [Dieterich M., Brandt T., 1999; Neu-
hauser H. et al., 2001]. Im Gegensatz zu anderen Migrine-
formen haben mehr als 60% der Patienten mit vestibulirer
Migrine auch im attackenfreien Intervall leichte zentrale Au-
genbewegungsstorungen in Form zum Beispiel eines Blickrich-
tungsnystagmus, einer iiber die Altersnorm hinaus sakkadierten
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Blickfolge, eines horizontalen oder vertikalen Spontannystag-
mus oder zentralen Lagenystagmus [Dieterich M., Brandt T,
1999]. Dies kann eine diagnostische Hilfe sein.

Therapie: Hier haben sich die gleichen Prinzipien wie bei der
Migrine ohne Aura bewihrt, sowohl fiir die Behandlung der
Attacken als auch fiir die Migrineprophylaxe, wobei die
Schwindelsymptomatik und der begleitende Kopfschmerz un-
terschiedlich reagieren konnen. Zur Attackenkoupierung, die
dann sinnvoll ist, wenn die Attacken 45 Minuten und linger
anhalten, ist die friihzeitige Einnahme eines Antiemetikums
(z.B. Metoclopramid, Domperidon) in Kombination mit
einem nicht-steroidalen Analgetikum (Acetylsalicylsiure als
Brausetablette oder Paracetamol als Suppositorien) sinnvoll.
Die bei der Migrineattacke ohne Aura sehr wirkungsvollen
Tryptane, die an den 5-HT1B-Rezeptoren der Gefifiwinde
wirken, sind fiir die Behandlung der Attacke mit Aura wegen
der Gefahr eines Hirn- oder Herzinfarktes durch Vasokon-
striktion der Arterien nicht zugelassen. In einzelnen Fillen
wurden jedoch auch hierbei positive Effekte auf die Schwindel-
attacken beschrieben. Mittel der ersten Wahl bei der Migrine-
prophylaxe ist die Gabe des Betarezeptorenblockers Metopro-
lol retard (ca. 100 mg pro Tag, beispielsweise abends) fiir die
Dauer von etwa sechs Monaten. Alternativen wiren der Kalzi-
umantagonist Flunarizin (z.B. ein bis zwei Kapseln abends,
Valproinsiure (z.B. 600—1.200 mg/Tag) oder Topiramat (z.B.
50-100 mg/Tag).

Morbus Meniére

Leitsymptome einer Meniere-Attacke sind Drehschwindel mit
rotierendem Spontannystagmus und gerichteter Fallneigung,
Ubelkeit und Erbrechen sowie ,,Ohrsymptome* in Form von
Tinnitus, Hérminderung und Druckgefiihl in einem Ohr. Die
einzelnen Attacken treten oft ohne Prodromi oder erkennbare
Auslsser und ohne tageszeitliche Bindung auf. In etwa einem
Drittel der Fille gehen jedoch eine Verstirkung des Ohrge-
rdusches, des Ohrdruckes und eine Hérminderung dem abrupt
einsetzenden Drehschwindel voraus. Monosymptomatische
rein cochleiire oder rein vestibulire Attacken sind vor allem zu
Beginn ciner Menitre-Erkrankung méglich. Bewusstseinssto-
rungen treten sehr selten (in Form sekundirer Synkopen) auf.
Die Erkrankung beginnt einseitig mit sehr unregelmifiger, zu-
nichst zunehmender, dann wieder abfallender Frequenz der
Attacken, die im weiteren Verlauf auch das andere Ohr betref-
fen konnen. Je linger man Patienten mit M. Menitre verfolgt,
desto hiufiger sicht man bilaterale Erkrankungen. Im frithen
Stadium bis zu zwei Jahren sind etwa 15% der Fille bilateral,
nach ein bis zwei Dekaden zeigen 30—60% eine bilaterale Er-
krankung. Inzwischen ist allgemein anerkannt, dass der Verlauf
insgesamt relativ benigne ist mit einer spontanen Remissions-
rate der Attacken (nicht der chronischen Hérminderung) von
etwa 80 % innerhalb von fiinf bis zehn Jahren [Friberg U etal.,
1984].

Therapie: Die Therapic ist vor allem auf die Attackenprophy-
laxe beziehungsweise auf die Verminderung der Attackenfre-
quenz gerichtet. Die akute Attacke selbst ist begrenzt. Schwin-
del und Nausea kénnen durch Antivertiginosa vermindert
werden, wie sie auch zur Behandlung anderer akuter Laby-
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rinthfunktionsstérungen eingesetzt werden (z. B. Dimenhydri-
nat 100 mg als Suppositorium oder Benzodiazepine). Der
Morbus Meniére entsteht durch einen endolymphatischen La-
byrinthhydrops mit periodischen Rupturen der Trennmem-
bran zwischen Endolymph- und Perilymphraum, welche an-
fallsartig die Minuten bis Stunden dauernden Attacken auslé-
sen. Ursache ist eine Resorptionsstorung im Saccus endolym-
phaticus durch perisacculire Fibrose oder eine Obliteration des
Ductus endolymphaticus mit Unterbrechung der longitudi-
nalen Endolymphzirkulation. Ziel der prophylaktischen Be-
handlung ist es, den Endolymphhydrops zu vermindern. Viele
Therapiestudien kommen iibereinstimmend zu dem Ergebnis,
dass positive Effekte in Bezug auf die Attackenfrequenz nur mit
Betahistin und Diuretika erzielt werden kénnen [Claes J., Van
de Heyning, 1997; James A., Thorp M., 2001]. Bei wiederhol-
ten Drehschwindelattacken, eventuell mit fluktuierender In-
nenohrschwerhérigkeit, Tinnitus oder Ohrdruck ist deshalb
Betahistin indiziert (3 x 2 Tabletten/Tag & 12—24 mg {iber vier
bis zwdlf Monate mit Dosisreduktion je nach Verlauf; gleich-
zeitig Fiihren eines Schwindelkalenders, um die Therapieeffekt
dokumentieren zu kénnen). Bei unzureichender Besserung
kann zusitzlich zu Betahistin ein Therapieversuch mit Hydro-
chlorothiazid plus Triamteren (z.B. ¥2—1 Tablette morgens)
erfolgen. Die von HNO-Kollegen zunehmend empfohlene
Gabe von Steroiden ist bislang durch Studien nicht belegt.
Auch eine intratympanale Instillation ototoxischer Antibiotika
(z.B. 12 mg Gentamycin) ist méglich. Diese Behandlung wird
von uns besonders dann empfohlen, wenn vestibulire drop
attacks im Rahmen des Morbus Meniere zu rezidivierenden
Stiirzen fiihren.

Neuritis vestibularis

Leitsymptome des akuten einseitigen Vestibularisausfalls sind
ein akut oder subakut einsetzender, tiber Tage bis wenige Wo-
chen anhaltender, heftiger Dauerdrehschwindel mit Oszillop-
sien, Stand- und Gangunsicherheit, gerichteter Fallneigung
sowie Ubelkeit und Erbrechen. Horstorungen oder andere
neurologische Ausfille gehoren nicht zum Krankheitsbild.

Der akute einseitige Vestibularisausfall mit dem tiber Tage
anhaltenden heftigen Dauerdrehschwindel, Nystagmus, Fall-
neigung und Erbrechen ist eine dem Horsturz und der idio-
pathischen Fazialisparese analoge, hiufige Erkrankung. Beim

raschen Kopfdreh-Test [Halmagyi GM., Corthoys IS., 1988]

sowie bei der thermischen Priifung zeigt sich eine Un- oder

Untererregbarkeit des ipislateralen horizontalen Bogengangs.

Die Tonusdifferenz der neuronalen Signale von homologenen

Rezeptoren beider Labyrinthe bewirkt nicht nur eine Balance-

stérung in Form eines vestibuliren rotierenden Spontannys-

tagmus zur gesunden Seite, sondern auch einen initialen Dreh-
und Fall-Schwindel zur gesunden Seite, der durch vestibulo-
spinale Haltungsreflexe kompensiert wird, sodass eine sicht-
bare Fallneigung zur Lisionsseite entsteht. Das klinische

Syndrom der Neuritis vestibularis ist demnach gekennzeich-

net durch (Abb. 3):

__ anhaltenden Drehschwindel (kontraversiv) mit patholo-
gischer Kippung der subjektiven visuellen Vertikale
(ipsiversiv),

__ horizontal rotierenden Spontannystagmus (kontraversiv)
mit Scheinbewegungen (Oszillopsien),

__ Gangabweichung, Fallneigung und Vorbeizeigen
(ipsiversiv),

__ Ubelkeit und Erbrechen,

__ cinseitige Funktionsstérung des horizontalen Bogengangs
beim raschen Kopfdreh-Test (vestibulo-okulirer Reflex)
und der kalorischen Priifung.

Im Verlauf kommt es bei der Neuritis vestibularis nach 24

Monaten nur etwa bei 40% zu einer vollstindigen Erholung

der peripher-vestibuliren Funktion [Okinaka et al., 1993], in

20-309% tritt eine partielle Erholung ein, bei den iibrigen Pa-

tienten persistiert das einseitige Defizit. Selbst bei bleibendem

peripherem Defizit bilden sich alle ,statischen® (ohne Kopfbe-
wegung) Symptome wie Spontannystagmus, Schwindel und

Fallneigung zuriick. Das bleibende Defizit zeigt sich jedoch

noch in Form ,,dynamischer” Funktionsstérungen: Bei raschen

hochfrequenten Kopfbewegungen treten durch Insuffizienz des
vestibulo-okuliren Reflexes retinale Bildwanderungen und

Klinische Zeichen bei zentral-vestibulidren Storungen in den Arbeitsebenen des

vestibulo-okuliren Reflex (VOR)
Syndrom des vestibulo-okuldren Reflexes (VOR)

Horizontalebene (Yaw)

Klinische Symptomatik

Pseudo-Neuritis vestibularis, horizontaler Spontannystagmus,

horizontales Vorbeizeigen rechts/links (subjektives Geradeaus),
Standunsicherheit, Fallneigung zur Seite, Drehen im Unterberger-Tretversuch

Sagittalebene (Pitch)

Downbeat-Nystagmus, Upbeat-Nystagmus,

Auslenkung der subjektiven Horizontalen nach oben oder unten,
Standunsicherheit, Fallneigung nach vorn oder hinten

Frontalebene (Roll)

Ocular tilt reaction, Skew deviation, Augenverrollung, Kopfneigung,

Auslenkung der Subjektiven Visuellen Vertikalen (SVV) im Uhrzeigersinn
oder entgegen dem Uhrzeigersinn, Standunsicherheit, Fallneigung zur Seite

*SVV - subjektive visuelle Vertikale
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Oszillopsien auf. Rezidive sind extrem selten [Huppert D etal.,
2006].

Therapie: Therapeutisch ist in der akuten Phase eine sympto-
matische Unterdriickung von Nausea und Erbrechen mit
100 mg Dimenhydrinat oder andere Antivertiginosa moglich.
Sobald der Patient nicht mehr erbricht, sollte die symptoma-
tische Therapie abgesetzt werden, da sie die zentrale Kompen-
sation des peripheren Vestibularisausfalls verzogert. Eine Be-
handlung mit oralen Glukokortikoiden sollte erfolgen, wenn
keine Kontraindikationen bestehen und die Symptome nicht
schon linger als fiinf Tage bestehen (initial 100 mg Methyl-
prednisolon, alle drei Tage um 20 mg reduzieren) [Strupp M.
et al., 2004]. Zur Verbesserung der zentral-vestibuliren Kom-
pensation des peripheren Defizits erfolgt ein stufenférmiges
physikalisches Training unter krankengymnastischer Betreu-
ung mit anfinglich statischen Stabilisationen, dann vor allem
mit dynamischen Ubungen zur Gleichgewichtsregulation und
Blickstabilisation wihrend Auge-Kopf-Korper-Bewegungen.
Wichtig ist, dass die Gleichgewichts- und Balanceiibungen suk-
zessiv gesteigert werden bis zu einem Schwierigkeitsgrad ober-
halb der ,Normalanforderung® und zwar sowohl mit als auch
ohne visuelle Stabilisation. Die Wirksamkeit der Physiothera-
pie zur Verbesserung der zentralen vestibulo-spinalen Kom-
pensation bei Neuritis vestibularis ist durch eine prospektive,
randomisierte, kontrollierte, klinische Studie belegt [Strupp M.
etal., 1998].

Fazit

Anhand der sechs haufigsten Diagnosen in einer liberregionalen
Schwindelambulanz wurde dargestellt, dass sich nach gezielter
Anamnese und klinischer Untersuchung bei Schwindelpatienten
eine Uiberschaubare Zahl an Diagnosen stellen lassen und dass
bei den meisten Patienten eine erfolgreiche Therapie der Be-
schwerden moglich ist. Gegenwartig wird eine Reihe von kli-
nischen Studien durchgefiihrt, um die Wirksamkeit der medika-
mentdsen Behandlung wichtiger Erkrankungen wie Morbus Me-
niére und Vestibularisparoxysmie an groReren Patientengruppen
abzusichern.

LITERATUR
bei den Verfassern

PD Dr. med. Klaus Jahn
Neurologische Klinik und Poliklinik der Ludwig-Maximilians-
Universitat Miinchen

Klinikum der Universitat, Standort GroRhadern
Marchioninistr. 15, 81377 Miinchen
E-Mail: Klaus.jahn@med.uni-muenchen.de

Prof. Dr. med. Michael Strupp
Prof. Dr. med. Dr. h.c. Thomas Brandt, FRCP
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Sammeln Sie CME-Punkte ...

... mit unserer von der Bayerischen Landesartzekammer
anerkannten zertifizierten Fortbildung. Wenn Sie sieben oder
mehr der Fragen korrekt beantworten, erhalten Sie eine
Bescheinigung tiber 2 CME-Punkte. Beantworten Sie sogar
alle Fragen richtig, werden 3 CME-Punkte vergeben. Weitere
Informationen finden Sie unter www.cme-punkt.de/faq.html

CME-Fragebogen

So nehmen Sie teil

Fillen Sie unter www.cme-punkt.de. den Online-Fragebogen
aus. Unmittelbar nach der Teilnahme erfahren Sie, ob Sie
bestanden haben, und kdnnen die Bescheinigung fiir Inre
Arztekammer sofort ausdrucken. Zudem finden Sie hier
samtliche CME-Module des Verlags Urban & Vogel.

Auch die postalische Teilnahme ist méglich.

Nutzen Sie dazu das Antwortformular auf der nachsten Seite.

Leitsymptom Schwindel

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

1. Fiir welche der folgenden Erkrankungen ist Dauerschwindel
typisch?

A benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

B Vestibularisparoxysmie

C Morbus Menigre

D bilaterale Vestibulopathie

E Perilymphfistel

2. Wie hoch ist in etwa die Rezidivwahrscheinlichkeit beim
gutartigen Lagerungsschwindel (BPPV)?
A 10%

B 30%
C50%
D 70%
E 90%

3. Wie erfolgt die Therapie des gutartigen
Lagerungsschwindels?
A durch spezifische Medikamente

B durch spezifische Verhaltenstherapie

C durch spezifische Lagerungsmandver

D durch spezifische Operationen

E durch alle oben genannten Manahmen

4. Welches der folgenden Symptome ist fiir den phobischen
Schwankschwindel nicht typisch?
A Benommenbheit

B Oszillopsien

C Vermeidungsverhalten

D Schwankschwindel

E zwanghafte Personlichkeitsstruktur
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5. Welches der folgenden klinischen Zeichen spricht isoliert am

wenigsten fiir eine zentral-vestibuladre Schadigung?
A rein horizontaler Spontannystagmus

B Ocular-tilt-Reaktion

C sakkadierte Blickfolge

D Downbeat-Nystagmus

E horizontal-rotierender Spontannystagmus

6. Bei welcher der folgenden Erkrankungen sind Schwindel-
attacken iiber Stunden nicht typisch?

A Vestibularisparoxysmie
B vestibulare Migrane

C Morbus Meniere

D Hirnstamm-TIA

E episodische Ataxie Typ 2

7. Welches der folgenden Symptome ist nicht typisch fiir den
Morbus Meniére?

A Horminderung

B Ocular-tilt-Reaktion
C Drehschwindel

D Erbrechen

E Tinnitus

In Zusammenarbeit mit der
Bayerischen Landesarztekammer
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8. Wie lange dauert der Schwindel bei einer akuten Neuritis

vestibularis in typischen Fillen?
A Sekunden bis Minuten

B Minuten bis Stunden
C Stunden bis Tage

D Tage bis Wochen

E Wochen bis Monate

Teilnahmeschluss online ist der
16.Januar 2008!

9. Durch welchen Test lasst sich ein einseitiges peripher- 10. Welches der aufgefiihrten Verfahren spielt fiir die
vestibdres Defizit am Krankenbett erkennen? Behandlung der Neuritis vestibularis keine Rolle?

A Untersuchung der Blickfolge

B Sakkadentestung

C Rinne/Weber-Stimmgabelversuche
D Augenhintergrundspiegelung

E Halmagyi/Curthoys-Kopfdrehtest

A medikamentodse Therapie mit Steroiden

B spezifische Lagerungsmanover

C krankengymnastisches Gleichgewichtstraining

D medikamentdse Therapie mit Antivertiginosa

E Aufklarung tiber Entstehung und Verlauf der Erkrankung

Teilnahme per Post t

Teilnahmeschluss: 16.12.2007

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

Urban & Vogel GmbH
CME NEUROTRANSMITTER
Postfach

81664 Miinchen

Mit dem Einreichen dieses Fragebogens
erkldren Sie sich damit einverstanden,
dass die angegebenen Daten zum
Zweck der Teilnahmebestatigung ge-
speichert und bei erfolgreicher Teilnah-
me auch an den Einheitlichen Informa-
tionsverteiler (EIV) der Arztekammern
weitergegeben werden diirfen.
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Uberwachung der Hirndurchblutung am Krankenbett

[ Mit neuen optischen tiefenselektiven
in-vivo-Messverfahren kann die Passage
eines intravends verabreichten Farbstoffes
im Gehirn nicht-invasiv verfolgt werden.
Dabei macht man sich die durch den Farb-
stoff hervorgerufene Absorptionsande-
rungen oder die Fluoreszenz eines Farb-
stoffes zunutze. So eroffnet sich die Mog-
lichkeit, die zerebrale Durchblutung, bei-
spielsweise bei Schlaganfallpatienten,
direkt am Krankenbett iberwachen zu
kénnen.

Die Messverfahren wurden von der Physi-
kalisch-Technischen Bundesanstalt (PTB)
und der Neurologischen Klinik der Charité
im Rahmen des Berlin Neuro-image Cen-
ters (BNIC) in enger Kooperation entwi-
ckelt und validiert. Die Fluoreszenzmetho-
de wurde gemeinsam zum Patent ange-
meldet. In einem neuen, vom BMBF ge-
forderten binationalen Verbundprojekt
soll das Verfahren jetzt in Berlin und War-
schau in einer klinischen Studie erprobt
werden.

ADHS: neue Therapiestudie fur Mutter und Kinder

[ An der Klinik fir Kinder- und Jugend-
psychiatrie und Psychotherapie des Univer-
sitatsklinikums des Saarlandes in Homburg
wird derzeit eine Therapiestudie zur Be-
handlung der Aufmerksamkeits- und Hy-
peraktivitatsstorung (ADHS) durchgefiihrt.
Teilnehmen konnen Kinder im Alter von
sechs bis zwolf Jahren und deren Mutter,
wenn bei beiden eine ADHS vorliegt oder
anzunehmen ist.

Hintergrund: Etwa ein Viertel der Kinder
mit ADHS haben einen ebenfalls betrof-
fenen Elternteil, und mehr als die Halfte
der Eltern mit ADHS haben ein betroffenes
Kind. Zwar wird liblicherweise mit dem
Erwachsenwerden die motorische Unruhe
geringer, doch viele Betroffene haben wei-
terhin Schwierigkeiten, sich langere Zeit zu
konzentrieren, sind ungeduldig oder haben
Stimmungsschwankungen.

In der Studie soll untersucht werden, ob
sich durch eine ADHS-Therapie der Mutter
die Wirksambkeit eines Elterntrainings (zur
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Behandlung der ADHS des Kindes) erhéht.
Dazu wird zundchst eine ausfiihrliche
Diagnostik mit Kind und Mutter stattfin-
den. Die Behandlung wird dann in zwei
Phasen ablaufen. Die erste Phase richtet
sich auf die ADHS der Mutter (entweder
Gruppenpsychotherapie und Stimulanzi-
enbehandlung oder Einzelberatung). In der
zweiten Phase wird ein Elterntraining zur
Behandlung der ADHS des Kindes bei den
an der Studie teilnehmenden Familien
durchgefiihrt. Begleitend wird in diagnos-
tischen Terminen der Behandlungsverlauf
erfasst.

Interessenten fir die Therapiestudie infor-
mieren konnen sich an Diplom-Psychologin
Susann Hanig wenden (Tel.: 068411621140,
E-Mail: susann.haenig@uks.eu).

Nach Information des
Universitatsklinikums Saarland

Weitere Informationen

erhalten Sie von Dr. Heidrun Wabnitz
PTB-Arbeitsgruppe 8.31

Tel.: 030 34817293

E-Mail: heidrun.wabnitz@ptb.de
Prof. Dr. Rainer Macdonald

E-Mail: rainer.macdonald@ptb.de

Nach Informationen der Physikalisch-
Technischen Bundesanstalt

© Archiv
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Wissenschaft kompakt

Multiple Sklerose: Nachwuchsmangel bei Abwehrzellen

[> Heidelberger Wissenschaftler haben
einen neuen Mechanismus bei Multipler
Sklerose (MS) entdeckt, der die voranschrei-
tende Selbstzerstorung des Nervensystems
erklart und ein Ansatzpunkt fiir neue The-
rapien sein kénnte.

Eine Immunreaktion soll im Kdérper nur so
lange ablaufen, bis der ,Feind“ bekampft
ist. Regulatorische T-Zellen sind dafiir ver-
antwortlich, dass solche Abwehrreaktionen
wieder beendet werden. Speziell die Funk-
tion der regulatorischen T-Zellen ist fur
Patienten mit MS wichtig, so Ergebnisse
der Arbeitsgruppe um Prof. Brigitte Wilde-
mann, Heidelberg, von 2005. Bereits 2003
hatten die Heidelberger Forscher die Thy-
musdrise, der Ort an dem diese T-Zellen
gebildet werden, in Zusammenhang mit
MS gebracht. In der aktuellen Veroffentli-
chung werden die beiden Erkenntnisse nun

Schlaganfall nach Rausch

[ Drogen sind bei Jugendlichen eine
haufige Ursache von Schlaganfallen. Vor
allem der Konsum von Kokain und Amphe-
taminen ist gefdhrlich, warnt die Deutsche
Schlaganfall-Gesellschaft (DSG). Grund fiir
die Warnung ist eine US-Studie, die erge-
ben hatte, dass in der Altersgruppe der
18- bis 44-jahrigen jeder siebte Schlagan-
fall durch Drogenkonsum ausgelost wurde
[Westover AN, McBride S,Haley RW. Stroke
inyoung adults who abuse amphetamines
or cocaine: a population-based study of
hospitalized patients. Arch Gen Psychiatry.

2007; 64 (4): 495—502]. Die Ergebnisse sind
vor allem bei dem immer weiter stei-
genden Drogenkonsum von besonderer
Bedeutung.

»~Amphetamine und Kokain kénnen den
Blutdruck schlagartig erhohen, bei Kokain
kann es auch zu einem GefaBkrampf kom-
men*, erkldrt Prof. Martin Grond, 1. Vorsit-
zende der DSG. Die Studienergebnisse
zeigen, dass Amphetamin-Konsumenten
ein flinffach erhohtes Risiko fiir eine Hirn-
blutung (hamorrhagischer Schlaganfall)
haben. Die andere Form, der ischamische
Schlaganfall, wird durch eine plétzliche
Durchblutungsstérung ausgeldst. Nach der
US-Studie verdoppelt Kokain sowohl das
Risiko eines ischamischen als auch das
eines hamorrhagischen Schlaganfalls.
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zusammengefiihrt [Haas J, Wildemann B
et al. Prevalence of newly generated naive
regulatory T cells (Treg) is critical for Treg
suppressive function and determines Treg
dysfunction in multiple sclerosis.J Immunol.
2007; 179 (2): 1322-30]. Die Arbeitsgruppe
fand heraus, dass MS-Patienten vergleichs-
weise weniger junge T-Zellen haben,denn
ihre Thymusdrise kann die Immunzellen
nicht in ausreichender Zahl neu bilden. Al-
tere T-Zellen hemmen Abwehrreaktionen
dagegen nicht mehr stark genug und sind
anfallig fir Apoptose., Ist die Funktion der
regulatorischen T-Zellen gestort, kommt es
zu Uberreaktionen des Immunsystems und
gesundes Gewebe — im Fall der MS die
Nervenleitbahn — wird attackiert®, erklart
Dr.Jurgen Haas.

Die Ergebnisse konnten erklaren, warum
sich Frauen mit MS, besonders wahrend

Gerade junge Konsumenten sind sich der
Gefahr oft nicht bewusst. Fur sie ist ein
Schlaganfall eine Erkrankung alterer Men-
schen. Die Erfahrungen, die taglich in den
Stroke Units gemacht werden, zeigen je-
doch in eine andere Richtung. So gibt es
laut Grond immer wieder Patienten, die mit
40 oder 30 Jahren, manche sogar schon mit
20 Jahren einen Schlaganfall erlitten haben.
Dass Drogenkonsum keine Minderheit der
Bevolkerung betrifft, zeigen die Zahlen aus
dem ,Reitox Bericht fiir Deutschland 2006“
(www.dbdd.de/home.htm): In der Alters-

"
. f}f,}f}fﬂla'r

einer Schwangerschaft deutlich besser fiih-
len.Womdaglich beeinflussen Hormone die
Neubildung der T-Zellen in der Thymusdrii-
se. Ein neuer Forschungsansatz: Gelange
es, junge T-Zellen eines Patienten zu ent-
nehmen, zu vermehren und anschlielend
zu injizieren, konnte das eine hilfreiche
Therapie bei MS-Erkrankten sein.

Weitere Informationen

erhalten Sie von Prof. Dr. Brigitte Wilde-
mann, Neurologische Klinik,

Sektion Molekulare Neuroimmunologie,
Universitatsklinikum Heidelberg
E-Mail: brigittewildemann@
med.uni-heidelberg.de

-
LA

©aboutpixel.de

gruppe von 12—-59 Jahren haben 1.645.000
Personen Erfahrung mit Amphetaminen
und 1.463.000 Personen Erfahrung mit Ko-
kain gemacht.

Pressestelle der Deutschen Schlaganfall-
Gesellschaft
www.dsg-info.de
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Abbildung 1: groRRe intrazerebrale Blutung Abbildung 2a und b: Stenose der Arteria carotis interna vor (a) und
nach dem Einbringen eines Stentes (b) in der digitalen Subtraktions-

angiografie

Aktuelles zur Akuttherapie und
Pravention des Schlaganfalls

In den letzten beiden Jahren wurde eine Vielzahl randomisierter
Studien zur Akuttherapie und Primar- sowie Sekundarpravention
des Schlaganfalls veroffentlicht. Diese Studienergebnisse fiihrten
Anfang 2007 auch zu einer Aktualisierung der Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie und der Deutschen Schlag-
anfall-Gesellschaft [Diener et al., Akt Neurol. 2007]. In diesem
Artikel werden die wichtigsten Studienergebnisse in einer kurzen
Ubersicht dargestellt und in die klinische Arbeit eingeordnet.
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Akuttherapie des ischamischen
Schlaganfalls

Eine grofle Beobachtungsstudie aus Ita-
lien konnte erneut den Stellenwert der
Stroke Unit in der Akuttherapie und
frithen Schlaganfallsekundirprophylaxe
belegen. In dieser Studie wurden 11.572
Patienten innerhalb von 48 Stunden
entweder auf einer Stroke Unit oder ei-
ner Normalstation behandelt. Die Be-
handlung auf der Stroke Unit fiihrte
unabhingig vom Alter der Patienten
oder der klinischen Schlaganfallsymp-
tome zu einer 20%igen Reduktion be-
ziiglich schwerer Behinderung und Tod
[Candelise et al., Lancet. 2007].
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Die Behandlung von Schlaganfall-
patienten lisst sich auch durch ein tele-
medizinisches Netzwerk in Krankenhiu-
sern, in denen keine Stroke Unit zur
Verfiigung steht, verbessern. In dem te-
lemedizinischen Pilotprojekt zur inte-
grierten Schlaganfallversorgung (TEM-
PiS) in Bayern konnte in den fiinf tele-
medizinisch mit zwei Schlaganfallzentren
vernetzten Krankenhiusern die Rate an
verstorbenen Patienten und Patienten
mit einer mittleren bis schweren Behin-
derung signifikant gegeniiber den in fiinf
nicht vernetzten Krankenhiusern behan-
delten Patienten gesenkt werden [Aude-
bert et al., Lancet Neurol. 2006]. Tele-
medizin stellt aber nur die zweitbeste
Losung dar. Sinnvoller ist die Einrich-
tung zusitzlicher neurologischer Abtei-
lungen mit Stroke Units.

Die systemische Thrombolyse mit
rt-PA (recombinant tissue plasmonigen
activator) als weiterhin einzige zugelas-
sene Akuttherapie des ischimischen
Schlaganfalls hat sich auch in der kli-
nischen Routine im Drei-Stunden-Zeit-
fenster als sicher und effektiv bewihrt. In
die prospektive europiische Beobach-
tungsstudie SITS-MOST wurden iiber
finf Jahre insgesamt 6.483 systemisch
mit rt-PA lysierte Schlaganfallpatienten
eingeschlossen und ihr outcome mit den
Daten der grofien randomisierten Zulas-
sungsstudien verglichen. Dabei zeigte
sich nach sieben Tagen eine symptoma-
tische Blutungsrate von 7,3 % (8,6% in
den gepoolten randomisierten Studien)
und eine Mortalitit von 11,3 % nach drei
Monaten (17,3 % in den gepoolten ran-
domisierten Studien) [Wahlgren et al.,
Lancet 2007]. In zwei retrospektiven
Arbeiten konnte gezeigt werden, dass sich
durch einen gezielten Einsatz von rt-PA
bei Patienten mit einem in der Kernspin-
tomografie nachgewiesenen Perfusions/
Diffusions-Mismatch das Lyse-Zeitfens-
ter von drei auf sechs Stunden erweitern
ldsst und sich bei diesen selektionierten
Patienten méglicherweise auch eine deut-
lichere klinische Verbesserung findet
[Thomalla et al., Stroke 2006; Kohrmann
et al., Lancet Neurol. 2000].

Dass sich auch durch eine verbes-
serte priklinische Vorankiindigung mog-
licher Lyse-Patienten und der Durchfiih-
rung der Computertomografie in der
Notaufnahme die zeitliche Verzégerung

NEUROTRANSMITTER _ 10.2007

Pravention des Schlaganfalls | Fortbildung

bis zum Beginn der systemischen Lyse-
Therapie signifikant senken und die Zahl
der systemisch lysierten Patienten deut-
lich steigern ldsst, konnte in einem fin-
nischen Schlaganfallzentrum erneut
eindrucksvoll gezeigt werden [Lindsberg
et al., Neurology 2006].

Dessen ungeachtet ist weiterhin zu
beachten, dass eine ausgeprigte zerebrale
Mikroangiopathie in der Bildgebung ein
Risikofaktor fiir intrazerebrale Blutungen
nach einer systemischen Thrombolyse ist.
In einer retrospektiven Auswertung von
sechs Stroke Units in Deutschland fand
sich bei einer schweren und mittel-
schweren Mikroangiopathie eine Blu-
tungsrate von 10,5 % verglichen mit einer
Blutungsrate von 3,8 % bei einer gerin-
gen Mikroangiopathie [Neumann-Hae-
felin et al., Stroke 2006].

Neben rt-PA wurde Desmoteplase
als ein Plasminogen aktivierendes Throm-
bolytikum, das im Speichel der Vampir-
fledermaus identifiziert wurde, bisher
erfolgreich in einem erweiterten Neun-
Stunden-Zeitfenster in zwei Phase-II-
Studien getestet [Hacke et al., Stroke
2005; Furlan et al., Stroke 2006]. Im Juni
2007 wurden allerdings die Studiener-
gebnisse der nachfolgenden verblindeten
und placebokontrollierten Phase-11I-Stu-
die mit Desmoteplase (DIAS II) versf-
fentlicht, die die positiven Phase-II-Stu-
dienergebnisse leider nicht replizieren
konnte. In der DIAS-II-Studie wurden
insgesamt 186 Patienten eingeschlossen.
Es zeigte sich bei den Patienten, die Des-
moteplase in zwei unterschiedlichen Do-
sierungen in dem Zeitfenster von drei bis
neun Stunden nach Eintritt der Schlag-
anfallsymptome und einem bildmorpho-
logisch nachgewiesenen Penumbragewe-
be erhalten hatten, keine klinische Ver-
besserung bei ciner leicht erhhten Rate
an symptomatischen Hirnblutungen.
Dagegen gibt es auf dem Gebiet der neu-
roprotektiven Therapie beim ischi-
mischen Schlaganfall wieder einen Riick-
schlag zu berichten. Die zunichst posi-
tiven Ergebnisse der ersten Studie mit
dem Neuroprotektivum NXY-098 [Lees
et al., N Engl ] Med. 2006] lieflen sich
in einer zweiten grofieren Studie (SAINT
I1-Studie) nicht reproduzieren.

Bei jiingeren Patienten (18—60 Jah-
re) mit einem malignen Mediainfarkt
kommt die dekompressive Hemikrani-

ektomie als Behandlungsoption infrage.
Dazu wurden kiirzlich die gepoolten Da-
ten von drei europiischen randomisierten
Studien mit insgesamt 93 Patienten ver-
offentlicht. Bei den innerhalb von 48
Stunden operierten Patienten betrug die
Mortalitit nach einem Jahr 29 % gegen-
iiber 78 % bei den nicht-operierten Pa-
tienten. Entscheidend war aber auch,
dass drei Viertel der operierten Patienten
nach einem Jahr nicht schwerstbehindert
waren (modified Rankin Scale < 4), wih-
rend dies bei nur einem Viertel der nicht
operierten Patienten der Fall war [Vahe-
di et al., Lancet Neurol. 2007].

Akuttherapie intrazerebraler
Blutungen

Auch auf dem Gebiet der Behandlung
intrazerebraler Blutungen gab es leider
wieder eine grofle Enttduschung mit ei-
ner hoffnungsvollen Substanz. Nachdem
sich in der Phase II-Studie mit dem re-
kombinanten Faktor VIIa eine reduzierte
Mortalitit und eine geringere Behinde-
rung nach 90 Tagen aufgrund einer ver-
minderten Gréflenzunahme des Hima-
toms gezeigt hatte [Mayer et al., N Engl
J Med. 2005], konnte dieses Ergebnis
leider nicht in der gréfleren nachfol-
genden Phase ITI-Studie repliziert wer-
den. Da auch die grofle prospektive und
randomisierte STICH-Studie, welche
die frithe operative Ausriumung von su-
pratentoriellen intrazerebralen Blutun-
gen mit einem konservativen Vorgehen
verglich, negativ ausfiel [Mendelow et al.,
Lancet 2005], stehen zur Behandlung
von intrazerebralen Blutungen weiterhin
keine blutungsspezifischen Therapieop-
tionen zur Verfiigung.

Primarpravention des Schlaganfalls

In einer Metaanalyse epidemiologischer
Studien konnte ein protektiver Effekt
einer frucht- und gemiisereichen Ernih-
rung nachgewiesen werden [He et al,,
Lancet 2006]. Jedoch fand sich in dem
prospektiven Dietary Modification Trial
der Women's Health Study, in der sich
knapp 20.000 postmenopausale Frauen
im Mittel iiber acht Jahre fettarm sowie
frucht- und gemiisereich ernihre hatten,
trotz einer signifikanten Senkung des
diastolischen Blutdruckes und der LDL-
Cholesterinwerte, leider keine signifi-
kante Schlaganfallrisikoreduktion ge-
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geniiber der Kontrollgruppe von knapp
30.000 Frauen [Howard et al., Jama
20006].

Das Schlafapnoe-Syndrom stellt
mittlerweile einen gut untersuchten un-
abhingigen Schlaganfallrisikofaktor dar
[Yaggi etal., N Engl ] Med 2005, Munoz
et al., Stroke 2006], der bei Minnern
wirksam mittels nichtlicher maschineller
CPAP-Beatmung (CPAP: continuous
positive airway pressure) behandelt wer-
den kann [Marin et al., Lancet 2005].

Sekundarpravention des
ischamischen Schlaganfalls
Thrombozytenfunktionshemmung und
orale Antikoagulation: Eine Antikoagu-
lation mit Heparin oder niedrig-mole-
kularen Heparinoiden ist in den ersten
Tagen bei Patienten nach einem kardio-
embolischen Schlaganfall und bei Pati-
enten mit Vorhofflimmern nicht sinn-
voll, da die Blutungsrate erhohe ist [Pa-
ciaroni et al., Stroke 2007; Hart et al.,
Stroke 2002]. Somit sollte eine akute
Antikoagulation aus unserer Sicht nur
bei Patienten mit einer arteriellen Dis-
sektion, einem nachgewiesenen kardi-
alen Thrombus oder einem frei flottie-
renden Thrombus in einer hirnversor-
genden Arterie oder im Aortenbogen
erfolgen.

Die Therapie mit einem Thrombo-
zytenfunktionshemmer bleibt die Be-
handlung der Wahl in der Sekundirpro-
phylaxe von Patienten mit einem nicht-
kardioembolischen Schlaganfall. Zur

Pravention des Schlaganfalls

Verfiigung stehen derzeit Acetylsalicyl-
sdure (ASS), die Kombination von ASS
und retardiertem Dipyridamol sowie
Clopidogtel (vgl. Tabelle). Die industrie-
unabhingige ESPRIT-Studie [Halkes et
al., Lancet 2006] konnte das Ergebnis
der 1996 veroffentlichen ESPS-2-Studie
[Diener et al., ] Neurol Sci. 1996] repli-
zieren und zeigen, dass die Kombination
von ASS/Dipyridamol einer ASS-Mono-
therapie in der Reduktion vaskulirer
Ereignisse nach einer transitorisch-isch-
imischen Attacke (TIA) oder ischi-
mischen Schlaganfall signifikant iiberle-
gen ist. Interessanterweise war in beiden
Studien unter der Kombinationstherapie
keine erhohte Blutungsrate zu beobach-
ten, sodass Dipyridamol méglicherweise
neben der Thrombozytenfunktionshem-
mung noch weitere biologische, gefif3-
protektive Eigenschaften hat, die zu einer
Reduktion vaskulirer Ereignisse beitra-
gen kénnen.

Die Ergebnisse der PRoFESS-Studie,
in der die Kombinationstherapie ASS/
Dipyridamol mit der Clopidogrel-The-
rapie in der Sekundirprophylaxe von
ischimischen Schlaganfillen und TTA
verglichen wird, werden voraussichtlich
Mitte 2008 versffentlicht werden [Die-
ner et al., Cerebrovasc Dis. 2007].

Die Kombination von ASS und Clo-
pidogrel fiihrte sowohl in der MATCH-
Studie (Schlaganfall-Sekundirpprophy-
laxe) [Diener et al., Lancet 2004] als auch
in der CHARISMA-Studie (kombinierte
Primir- und Sekundirprophylaxe kardi-

Evidenzbasiert wirksame Therapieoptionen in der Sekundarprophylaxe

des ischamischen Schlaganfalls

Risikofaktor Behandlung

Arterielle Hypertension

Antihypertensive Medikation

Relative Risikoreduktion
durch Behandlung

30-40%

(belegt fiir Perindopril und
Indapamid sowie Eprosartan)

Hypercholesterindmie

Nicht-kardioembolischer
Schlaganfall

ASS 100 mg

Clopidogrel 75 mg
Vorhofflimmern

Symptomatische
Karotisstenose
(> 70% Stenosegrad)

54

ASS (50 mg)/Dipyridamol (400 mg)

Orale Antikoagulation
(INR-Zielwert 2,0-3,0)
Karotis-Thrombendartiektomie
(Operation moglichst in den
ersten 2 Wochen nach Ereignis)

Statintherapie (Atorvastatin 80 mg) 16%

18-22% vs. Placebo
36% vs. Placebo, 23% vs. ASS
8% vs. ASS

70%

65%
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ovaskuldrer Ereignisse) [Bhatt et al., N
Engl ] Med 2006] zu vermehrten Blu-
tungskomplikationen und sollte daher
bei Patienten mit einer TTA oder einem
ischimischen Schlaganfall nur in Aus-
nahmefillen (nach Stentimplantation
oder bei Schlaganfallpatienten mit einem
gleichzeitigem akuten Koronarsyndrom)
eingesetzt werden.

Bei Patienten, bei denen eine kardi-
ale Ursache der TIA oder ischimischen
Schlaganfalls nicht nachgewiesen werden
konnte, ist die orale Antikoagulation
(OAK) nach den Ergebnissen der ESP-
RIT-Studie auch in dem einem mittleren
INR-Zielbereich von 2,0-3,0 durch eine
hohere Rate an Blutungskomplikationen
einer Thrombozytenfunktionshemmung
nicht iiberlegen [Algra et al., Lancet Neu-
rol. 2007]. Damit ist die OAK nach den
Ergebnissen der SPIRIT-Studie [et al.,
Ann Neurol. 1997] und der WARSS-Stu-
die [Mohr et al., N Engl ] Med. 2001]
weder im niedrigen oder mittleren noch
im hohen INR-Bereich der Thrombozy-
tenfunktionshemmung beim nicht-kar-
dioembolischen Schlaganfall iiberlegen.
Auch bei einer Untergruppenanalyse der
WARSS-Studie (Alter, Geschlecht, Vor-
liegen von vaskuliren Risikofaktoren),
bei der die OAK mit einer ASS-Therapie
verglichen wurde, erwies sich die OAK
der Thrombozytenfunktionshemmung
als nicht tiberlegen [Sacco et al., Cereb-
rovasc Dis. 2006]. Dagegen bleibt die
OAK mit einem INR-Zielbereich von
2,0-3,0 bei Patienten mit Vorhofflim-
mern (aufler in der Akutphase!) die Be-
handlung der Wahl. Auch eine Kombi-
nationstherapie von ASS und Clopido-
grel ist der OAK in der Verhinderung
ischimischer Ereignisse bei Patienten
mit Vorhofflimmern unterlegen und
fithrt zu einer identischen Rate an Blu-
tungen [Connolly et al., Lancet 2006].
Therapie einer Hypercholesterinimie:
Nachdem der Einsatz von Statinen
(Atorvastatin, Pravastatin und Simvasta-
tin) in der Primirprophylaxe kardiovas-
kuldrer Erkrankungen eindeutig belegt
ist, wurde im vergangenen Jahr auch die
erste Studie verdffentliche, die gezielt
den Einsatz eines Statins in der Sekun-
dirprophylaxe des ischimischen Schlag-
anfalls untersuchte. In der SPARCL-
Studie wurden 4.731 Patienten iiber
durchschnittlich fiinf Jahre mit der ho-
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hen Dosis von 80 mg Atorvastatin oder
Placebo behandelt [Amarenco et al., N
Engl ] Med. 2006]. Dabei zeigte sich
unter der Statintherapie eine signifi-
kante Reduktion erneuter Schlaganfille
(218 ischimische Schlaganfille und 55
himorrhagische Schlaganfille unter
Atorvastatin versus 274 ischimische
Schlaganfille und 33 himorrhagische
Schlaganfille unter Placebo) und eine
3,5%ige absolute Risikoreduktion kar-
diovaskulirer Ereignisse (vgl Tabelle).
Erfreulich war auch die Beobachtung,
dass unter der hohen Dosierung keine
erhohte Rate an Rhabdomyolysen oder
Myopathien beobachtet wurde.

Sind Vitamine in der Schlaganfallpra-
vention wirksam? Diese Frage muss
nach der derzeitigen Studienlage mit
nein beantwortet werden. So lief} sich
durch ein hochdosierte Vitamin E-Sub-
stitution in mehreren Studien das
Schlaganfallrisiko nicht verringern [Lee
et al., Jama 2005; Vivekananthan et al.,
Lancet 2003]. In einer erst kiirzlich ver-
Sffentlichten Metaanalyse war die Ge-
samtmortalitit durch eine regelmiflige
Einnahme von Vitamin A, Vitamin E
und Beta-Carotin sogar leicht erhéht
[Bjelakovic et al., Jama 2007].

Auch die Senkung eines erhshten
Homocysteinwertes, der einen unabhin-
gigen Risikofakror fiir einen ischimischen
Schlaganfall darstellt, ist durch eine Vit-
aminkombinationstherapie (Folsiure,
Vitamin B6 und Vitamin B12) nicht mit
einer Senkung des Schlaganfallrisikos
verbunden, wie inzwischen in zwei grof3-
en Studien nachgewiesen werden konn-
te [Toole et al., Jama 2004; Bonaa et al.,
N Engl ] Med. 2006]. Lediglich in der
als Primirprophylaxestudie konzipierten
HOPE 2-Studie konnte die Schlaganfall-
rate als sekundirer Endpunkt gesenkt
werden. Der primire Studienendpunkt
aller vaskuliren Ereignisse konnte durch
die Vitaminsubstitution aber nicht ver-
mindert werden [Lonn et al., N Engl J
Med. 2006].

Karotis-TEA oder Karotis-Stenting? Bis-
her stellt die Karotis-Thrombendarteri-
ektomie (Karotis-TEA) die einzig wis-
senschaftlich belegte wirksame Sekun-
dirprophylaxe bei Patienten mit einer
symptomatischen mittel- bis hochgra-
digen Karotisstenose dar. Die durch
mehrere frithere Studien geweckten ho-

hen Erwartungen an die stentgeschiitzte
Angioplastie symptomatischer Karotis-
stenosen konnten in den kiirzlich ver-
offentlichten groflen randomisierten
Studien, die die Karotis-TEA mit dem
Karotis-Stenting verglichen, nicht be-
stitigt werden. So war die Karotis-TEA
in der franzosischen EVA-3S-Studie
der Stentimplantation iiberlegen, wo-
bei jedoch die geringe Erfahrung der an
der Studie teilnehmenden interventio-
nellen Neuroradiologen zu der uner-
wartet hohen Komplikationsrate mit
beigetragen haben diirfte [Mas et al., N
Engl ] Med. 2006]. In der deutsch-os-
terreichisch-schweizerischen SPACE-
Studie zeigte sich in der Stentgruppe
mit 6,84 % eine leicht erh6hte Rate an
ipsilateralen Schlaganfillen oder Todes-
fillen gegeniiber der Gruppe von Pati-
enten mit Karotis-TEA (6,34 %) inner-
halb der ersten 30 Tage [Ringleb et al.,
Lancet 2006]. Die Langzeitergebnisse
beider Studien stehen aber noch aus.
Damit sollte die Karotis-TEA weiter-
hin die Behandlungsmethode der Wahl
bei symptomatischen Karotisstenosen
sein und das Karotis-Stenting nur bei
selektionierten Patienten in erfahrenen
Zentren erfolgen.
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Moderne Rehabilitation
nach Schlaganfall

Trotz immer besserer Notfall- und Akuttherapie verbleiben nach einem Schlaganfall
oftmals gravierende Funktions- und Aktivitatseinschrankungen, die zu einer grofRen
Belastung fiir die Betroffenen und Angehorigen, aber auch fir das Gesundheits-
system fiihren. Eine hochwertige Rehabilitation ist daher essenziell.

T. HENZE

um die Mechanismen der Reorga-

nisationsfihigkeit des Gehirns
(Neuroplastizitit) und die Entwicklung
zunehmend evidenzbasierter funktioneller
Therapien haben die Schlaganfallrehabi-
litation in den letzten Jahren entschei-
dend verindert. Basierend auf einer dif-
ferenzierten Befundaufnahme erhilt der
Patient heute eine zielorientierte Behand-
lung, die eine hohe Motivation erfordert,
zumal die Patienten meist bereits wenige
Tage nach dem Schlaganfall in die Reha-
bilitationseinrichtung verlegt werden. Im
nachfolgenden Beitrag werden die Details
der modernen Schlaganfallrehabilitation
dargestellt und betont, dass ein integra-
tiver Ansatz und eine hohe Therapie-
dichte fiir den funktionellen Zugewinn
des Patienten von entscheidender Bedeu-
tung sind.

E rhebliche Fortschritte im Wissen

Folgenschweres

Krankheitsereignis

In jedem Jahr erleiden circa 190.000
Menschen in Deutschland einen Schlag-
anfall, die Letalitit innerhalb der ersten
90 Tage nach dem Ereignis liegt bei
14,7% [20]. Jihrlich miissen rund
800.000 Schlaganfallbetroffene betreut
und versorgt werden [35]. Davon leiden
circa 359% anschlieffend langfristig an
einer funktionell erheblichen Beinparese
und circa 65% konnen die betroffene
Hand nicht zur Durchfiihrung ihrer tig-
lichen Aktivititen einsetzen [14].

Abbildung 1: Laufbandtraining mit
Korpergewichtsentlastung
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Abbildung 2

Gesundheitsproblem
(Gesundheitsstorung oder Krankheit)

Korperfunktionen

und -strukturen

Aktivitaten

I !
-~ Teilhabe

! T

v

Umweltfaktoren

'

personbezogene
Faktoren

Schematische Darstellung der Internationale Klassifikation der Funktionsfahigkeit,

Behinderung und Gesundheit der WHO (ICF) [7]

Fiir die Betroffenen ergeben sich
durch die verbleibenden Symptome und
Funktionsstérungen erhebliche Ein-
schrinkungen ihrer Fihigkeiten (in der
ICF-Klassifikation als ,Aktivititen“ be-
zeichnet) 7] bei der Bewiltigung basaler
Alltagsaktivititen wie Waschen, An- und
Auskleiden, Toilettenginge, Einnahme
von Mahlzeiten, Kommunikation, Mo-
bilitdt oder Versorgung ihres Haushaltes.
Die Einschrinkungen der Aktivititen
wiederum fiithren zu ebensolchen an der
Teilhabe am sozialen Leben. Betroffen
sind Partnerschaft und Familie, Freun-
deskreis, Hobbies und Beruf. Die Akti-
vititen werden zusitzlich durch materi-
elle, soziale und andere Umweltfaktoren
sowie durch personenbezogene Faktoren
(Geschlecht, ethnische Zugehorigkeit,
Alter, weitere Gesundheitsprobleme, Fit-
ness, Lebensstil etc.) beeinflusst (Abb. 2).

Probleme bei der Krankheitsbewil-
tigung sowie die hiufige Post-Stroke-
Depression vergroflern den ohnehin
schon erheblichen Leidensdruck. Auch
fiir die Angehorigen ergeben sich in aller
Regel erhebliche psychische und soziale
Probleme, besonders dann, wenn sie mit
der Betreuung und Pflege der Betrof-
fenen betraut, oft auch iiberfordert sind.

In den vergangenen Jahren wurde in
weiten Teilen Deutschlands eine flichen-
deckende und suffiziente Notfall- und
Akutversorgung geschaffen, vor allem
durch zertifizierte Stroke Units und re-
gionale telemedizinische Versorgungs-
strukturen (z.B. TEMPIS in Siidostbay-
ern [2]). Auch diese konnen die ge-
schilderten Funktionsstérungen und
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Aktivititseinschrinkungen jedoch nur
bedingt verhindern. Umso wichtiger ist
cine ebenso effektive wie qualitativ hoch-
wertige Rehabilitation, sei sie ambulant
oder stationir durchgefiihrt.

Paradigmenwechsel vollzogen

Die Schlaganfallrehabilitation hat durch
zahlreiche neue wissenschaftliche Daten
einen ,paradigm shift in neurorehabili-
tation® ausgelost. Dazu zihlen

— umfangreiche Erkenntnisse zur Re-
organisationsfihigkeit des ZNS (Neu-
roplastizitit) durch Intensiv-Training,

__neue Daten zur Funktion des deklara-
tiven und prozeduralen Gediichtnisses
und zu den Maglichkeiten, diese fiir
die Rehabilitation zu nutzen,

__ Erkenntnisse iiber biochemische Vor-
ginge, die das Lernen und die Reorga-
nisation von Neuronen beeinflussen,

__der Einfluss der evidenzbasierten Medi-
zin auf die Rehabilitation,

_ die Entwicklung verlisslicher Parame-
ter und Skalen zur Beurteilung geschi-
digter Funktionen sowie des Rehabili-
tationserfolges [48].

Moderne Schlaganfallrehabilitation um-
fasst demnach folgende Punkte:

__ein differenziertes und individuelles
Assessment der bestehenden Funk-
tions- und Aktivititseinschrinkungen;

_ eine an den Funktionsstorungen des
Patienten orientierte funktionelle
Therapie;

__ umfassende Informationen iiber die
Erkrankung, ihre Ursachen und mag-
lichen Folgen einschliellich Schulung
beziiglich bestehender Risikofaktoren;

Moderne Rehabilitation nach Schlaganfall

_ die Einleitung bezichungsweise Fort-
fithrung der Sekundirprivention;
__ Informationen und Hilfen fiir die
Angehdrigen;
_ Hilfe bei der Regelung krankheitsbe-
dingter finanzieller Probleme und
_ die Verordnung von Hilfsmitteln.
Da die Patienten heute oft bereits wenige
Tage nach einem Schlaganfall in die Re-
habilitationsklinik verlegt werden, miis-
sen dort auch bestehende oder drohende
Komplikationen (Pneumonien, andere
Infektionen, eingeschrinkte Aufnahme
von Nahrung und Fliissigkeiten, Deku-
bitalulzera, Anfallsleiden, Spastik etc.)
und Begleiterkrankungen (Hypertonus,
Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérun-
gen, Lungenkrankheiten, Diabetes mel-
litus, Tumorkrankheiten etc.) mitbehan-
delt werden. Von erheblicher Bedeutung
ist auflerdem die Depression, die bei
20—50% [62] der Patienten auftritt und
den Erfolg der Rehabilitation sowie die
Lebensqualitit der Betroffenen und ihrer
Betreuungspersonen einschrinke. Eine
prophylaktische Therapie bei noch nicht
depressiven Patienten ist nicht wirksam
[1; 21]. Hiufiges Weinen, jiingeres Alter
und eine ausgeprigte Behinderung sind
wichtige Pridiktoren fiir die Entwick-
lung einer Depression [9]. Bei manifester
Depression wurden die besten Behand-
lungsergebnisse mit Serotonin-Wieder-
aufnahme-Hemmern (z.B. Citalopram,
Fluoxetin) erzielt [10; 21; 62].
Moderne Rehabilitationskliniken
sind heute zumeist in der Lage, auch
schwerstbetroffene Patienten aufzuneh-
men, das heiflt auch solche, bei denen
noch intensivmedizinische Behandlungs-
méglichkeiten vorgehalten werden miis-
sen (Phase B, Friihrehabilitation). In der
nachfolgenden Phase C werden Patienten
behandelt, die bereits bei den einzelnen
Therapien mitarbeiten kénnen, jedoch
noch eines hohen kurativmedizinischen
und pflegerischen Aufwandes bediirfen.
In der Phase D sind die Betroffenen dann
fihig, sich im Stationsalltag selbststindig,
gegebenenfalls mit kleineren pflegeri-
schen Hilfen, zu versorgen.
Schlaganfallrehabilitation findet
iiberwiegend im Rahmen von Anschluss-
heilbehandlungen (AHB) direkt nach
dem akutstationiren Aufenthalt statt. In
dieser Phase sind auch die grofiten funk-
tionellen Verbesserungen zu erwarten
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[37; 54]. Die AHB wird vom Akutkran-
kenhaus eingeleitet, Kostentriger sind
dann vor allem Rentenversicherungen
und Krankenkassen. Eine Rehabilitation
ist aber auch bei Patienten sinnvoll, deren
Schlaganfall bereits linger zuriickliegt,
die jedoch weiterhin an erheblichen Ein-
schrinkungen ihrer Aktivititen leiden.
Schwer betroffene Patienten bediirfen
oftmals in regelmifSigen Abstinden einer
intensiven Rehabilitation. Bei ihnen
kann ein Heilverfahren zu Lasten der
Krankenkassen eingeleitet werden.

Reha-Ziel: Neuroplastizitat

In den vergangenen 15 Jahren hat sich
eine umfassende Rehabilitationsfor-
schung entwickelt, die sich — neben ih-
ren sozialmedizinischen Aspekten — be-
sonders mit den biologischen Mechanis-
men der Rehabilitation und der geziel-
ten Entwicklung neuer Therapieformen
beschiftigt. Damit hat sich unter ande-
rem die Physiotherapie mittlerweile zu
einer wissenschaftlich untermauerten
Disziplin entwickelt [25, 52].

Unter dem Eindruck zunehmender
Einsparungen im Gesundheitswesen ist
vor allem die Erprobung mechanischer
und technischer Therapien, die mit
einem verringerten personellen Aufwand
einhergehen, von grofer Bedeutung. Ob
deren breite Einfithrung jedoch zu einer
Auflsung des immer eklatanter wer-
denden Widerspruchs zwischen rapide
zunehmenden Kenntnissen zur Neuro-
plastizitit und der sich daraus ergebenden
Notwendigkeit einer hoch frequenten
(d.h. auch personalintensiven) Behand-
lung einerseits und dem bestenfalls — auf
den einzelnen Patienten bezogen — stag-
nierenden Kostenaufwand seitens der
Kostentriger andererseits fiithren kann,
ist zweifelhaft.

Wesentlicher Mechanismus der Re-
habilitation ist die Neuroplastizitit, also
die ,Reorganisation® intakt gebliebener
Hirnareale in der betroffenen Hirnhilfte,
in homologen Arealen der kontralate-
ralen Hemisphire und in den einen In-
farkt umgebenden Gebieten [53; 64].
Diese Reorganisation wird heute vor
allem mittels longitudinaler funktioneller
Kernspintomografie (fMRT) sowie kor-
tikaler Stimulationsstudien (v. a. transk-
ranielle Magnetstimulation) untersucht
[24]. Die Reorganisation oder erfah-
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rungsabhingige Neuroplastizitit [14]
beinhaltet eine verstirkte Exzitabilitit
und Rekrutierung von Neuronen beider
Hirnhemisphiren, Aussprossung von
Dendriten in Richtung anderer Neurone
sowie die Stabilisierung dieser synap-
tischen Verbindungen. Wichtig ist dabei
die Intensitit der Behandlung: Je hoher
die Behandlungsfrequenz, desto besser
ist in der Regel der funktionelle Zuge-
winn [36; 39; 40].

Neben einem friihzeitigen Beginn
und einem funktionsorientierten Train-
ing in hoher Frequenz ist auch eine aus-
reichende Kontrolle aller bestehenden
Begleiterkrankungen, insbesondere einer
Depression, eines Anfallsleidens, von
Schmerzen sowie von Harn- und/oder
Stuhlinkontinenz fiir den Erfolg der Re-
habilitation entscheidend. Inwieweit
cinige Medikamente (z. B. L-Dopa-Pri-
parate, Amphetamine, Piracetam oder
Cholinesterase-Hemmstoffe) zusammen
mit funktionellen Therapien die beste-
henden Einschrinkungen der Aktivi-
titen verbessern kdnnen, ist weiterhin
Gegenstand umfangreicher wissenschaft-
licher Studien. Bislang ganz unzurei-
chend untersucht sind auflerdem die —
cher negativen — Wirkungen zahlreicher
hiufig eingesetzter Medikamente (u.a.
Betablocker, Neuroleptika, Benzodiaze-

pine) auf die Mechanismen der Neuro-
plastizitit.

Befunderhebung und
Behandlungsplan

Zu Beginn der Rehabilitation erfolgt bei
jedem Patienten eine umfassende Be-
funderhebung mit dem Ziel, bestehende
Einschrinkungen seiner Aktivititen
festzustellen (Assessment). Es gilt — ent-
sprechend den Leitgedanken der Inter-
nationalen Klassifikation der Funktions-
fihigkeit, Behinderung und Gesundheit
der WHO (ICF) — dass nicht ein Symp-
tom (z.B. eine Armparese) behandelt
wird, sondern die sich daraus ergebende
Aktivititseinschrinkung (z.B. die Unfi-
higkeit, sich zu waschen oder sich anzu-
kleiden). Anhand der bestehenden Akti-
vitdtseinschrinkungen wird nachfolgend
der Behandlungsplan zusammengestellt
(Abb. 3) und regelmiflig, zumeist in wo-
chentlichen Abstinden, durch das Reha-
Team (Arzt, beteiligte Funktionsthera-
peuten, Pflegekraft, Mitarbeiter des So-
zialdienstes) iiberpriift und entspre-
chend dem Rehabilitationsverlauf modi-
fiziert. Umfassende Empfehlungen zu
Durchfiihrung und Inhalten der Schlag-
anfallrehabilitation wurden jiingst von
der American Heart Association publi-
ziert [16].

Physio-
therapie

Sozialdienst

St
~

Krankheits-
information

Erndhrungs-
beratung

Neuro-
Urologie

Inhalte der Schlaganfallrehabilitation
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Schluck-
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Neuro-
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Die Rehabilitation umfasst aufSer-
dem Informationen zum Schlaganfall,
Vortrige zu relevanten Themen (z.B.
Vermeidung vaskulirer Risikofaktoren,
Erndhrungsberatung, Diabetesschulung),
Informationen fiir Angehérige, Bera-
tungen bei sozialrechtlichen Problemen
(Arbeitsplatz, gesetzliche Hilfen, Beren-
tung, etc.) sowie die Versorgung mit
erforderlichen Hilfsmitteln. Entschei-
dend sind auch der Beginn oder die Fort-
fiihrung der Sekundirprivention sowie
die Behandlung intermittierender Kom-
plikationen und von Begleitkrankheiten.
Nicht zuletzt bestehen bei zahlreichen
Patienten Funktionsstérungen von Blase,
Darm und Sexualorganen, sodass auch
diese fiir die Patienten oftmals sehr be-
lastenden Einschrinkungen innerhalb
der Rehabilitation konsequent behandelt
werden miissen [16].

Funktionelle Therapien
Physiotherapie: Neben den ,traditio-
nellen® Techniken, zum Beispiel nach
,Bobath®, ,Propriozeptive Neuromusku-
lire Fazilitation® oder ,Vojta®, finden
vermehrt auch Aufgaben-zentrierte, re-
petitive Techniken (z.B. , Taubsches
Training®, Abb. 4a/b) sowie apparative
Methoden, besonders das Laufbandtrai-
ning mit Kérpergewichtsentlastung (Abb.
1), motorgetriebene Fahrrider (Abb. 5),
Balancetraining (Abb. 6) oder die moto-
rische Trainingstherapie Anwendung,.
Fiir einige der letztgenannten Techniken
wurde in randomisierten Studien inzwi-
schen eindeutig ihre Wirksamkeit belegt.
Andere Techniken, beispielsweise der
Einsatz von Hand-Arm-Trainern oder
die Anwendung virtueller Umgebungen
finden derzeit langsam Eingang in die
neurologische Rehabilitation.

Wichtige Grundlage des Taubschen
Trainings (Constraint-induced Move-
ment Therapy, CIMT [58; 59]) ist die
Feststellung, dass der Nichtgebrauch ei-
ner Hand/eines Armes aufgrund einer
Parese nach Schlaganfall die Schidigung
weiter verstirkt (,,learned non-use®). Fillt
einem Patienten nach einem Schlaganfall
mehrmals ein Gegenstand aus der pare-
tischen Hand, wird er diese kiinftig noch
seltener einsetzen, moglichst viele Akti-
vititen mit der ,gesunden” Hand kom-
pensieren und damit eine funktionelle
Besserung der paretischen Hand verhin-
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dern. Wird im Rahmen der CIMT nun
die funktionsfihige Hand durch eine
Schiene inaktiviert, muss der Patient die
paretische Hand verstirkt einsetzen. Die-
ser vermehrte Einsatz kann durch inten-
sives, mehrstiindiges (8 Stunden/Tag),
funktions- beziechungsweise Aufgaben-
orientiertes und genau strukturiertes
Training zu einer Erholung verloren ge-
gangener Funktionen fithren. Das Trai-
ning ist auflerordentlich anstrengend und
auch personalintensiv. Aufgrund der in
Reha-Kliniken meist fehlenden Ressour-
cen verkiirzt sich die Trainingszeit leider
in der Regel. Reduzierte tigliche Thera-
piezeiten [57], die Therapie in Kleingrup-
pen von zwei bis drei Patienten [6] sowie
die telemedizinische Therapie [43] erzie-
len aber ebenfalls oft ein besseres funk-
tionelles Ergebnis als die konventionelle
Physiotherapie [67]. Erfolgversprechend
ist die Behandlung, wenn beginnende
selektive Bewegungen von Arm, Hand
und Finger wieder méglich sind. Sind
Arm und Hand vollstindig plegisch, liegt
das Ziel der Physiotherapie vor allem in

der Vermeidung von Spastik, Kontrak-
turen und Schmerzen.

Die Laufbandtherapie mit partieller
Korpergewichtsentlastung fiihre zu einer
deutlichen Verbesserung des Gehverms-
gens bei spastisch-paretischem Gangbild
(u.a. [3; 23]). Die Patienten sind bei
Therapieende insgesamt mobiler im Ver-
gleich zu konventionell Behandelten und
auch die kardiovaskulire Fitness verbes-
sert sich deutlicher [44; 50]. Problema-
tisch ist bei dieser Behandlung der hohe
Einsatz an therapeutischem Personal, der
zukiinftig eventuell mit Hilfe von me-
chanischen Gangtrainern wieder verrin-
gert werden kann [47].

Die tigliche Erfahrung beim Einsatz
motorgetriebener Fahrrider zeigt, dass
damit nicht nur bei paraparetischen, son-
dern auch bei hemiparetischen Patienten
cine bestehende Spastik reduziert werden
kann. Ebenso scheint eine Zunahme der
Muskelkraft und der kardiovaskuliren
Fitness zu resultieren. Mittels eines neu
entwickelten Balance-Trainers mit visu-
ellem Feedback ist es moglich, Gewichts-

Abbildung 4a/b

Bewegungen Verkleinerung der
seltener kortikalen Reprdsentation
Verringerte Erfolgloser  Unterdriickung L d
Schlaganfall | motorische Einsatz + moglicher ~ (o -€aMe
Aktivitat Frustration Motorik Non-Use
> Kompensation
b Forced Use-Therapie
A 4 -
Learned Vermehrte Vermehrtes  Positive || Kew Learned
Non-Use Nutzung  Training  Verstdrkung on-Use
mehr
A 4
Gebrauchsabhdngige »| Vermehrtes
kortikale Reorganisation Training

a) Pathophysiologische Uberlegungen zum Learned Non-Use

b) Wirkung der Forced-Use-Therapie
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Abbildung 5: Motorgetriebene Fahrrader

verlagerungen zu trainieren. Das Gleich-
gewicht und Stellreaktionen werden
verbessert, die Sturzgefahr reduziert und
die Mobilitit erhoht.

Mithilfe der funktionellen Elek-
trostimulation kdnnen bei Patienten mit
ausgeprigter Arm-/Handparese einige
Handfunktionen verbessert werden [33;
65]; durch zusitzliches EMG-Biofeed-
back ist eine Verstirkung dieses Effekts
moglich [27]. Die Wirkung der Elek-
trostimulation beruht wahrscheinlich
darauf, dass vermehrt sensorische Reize
nach zentral und damit auch in die mo-
torischen Bahnen gelangen und somit
die Reorganisation dieser Netzwerke for-
dern. Auch Stehen und Gehen kénnen
mit dieser Technik verbessert werden,
insbesondere durch Stimulation der Mm.
gluteus maximus und quadriceps [22].

Ein schwieriges klinisches Problem
ist die Pusher-Symptomatik, bei der die
Patienten mit ihren nicht paretischen
Extremititen auf die paretische Seite drii-
cken (,pushen®). Bei dem Versuch des
Therapeuten, die Korperhaltung zu kor-
rigieren, verstirken die Patienten ihren
Druck zur paretischen Seite noch, so dass
die Mobilisierung im Rahmen der Phy-
siotherapie und der Pflege erheblich er-
schwert ist [12]. Ursache ist eine gestorte
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Abbildung 6: Balancetraining mit visuellem
Feedback.

Gleichgewichtskontrolle beziehungswei-
se Storung der Kérperwahrnehmung im
Raum, die vor allem dem posterioren
Thalamus zugeordnet wird [29; 31]. Hier
sind spezifische therapeutische Interven-
tionen erforderlich [u.a. 30; 49].
Ergotherapie: Ziel der Ergotherapie ist
es, die alltiglichen basalen (Waschen, An-
und Auskleiden, Nahrungsaufnahme,
etc.) sowie die instrumentellen Aktivi-
titen (Haushalt, Einkaufen etc.), ebenso
aber auch die Teilhabe am sozialen Leben
und die Ausiibung sozialer Rollen zu
verbessern und wiederherzustellen [63].
Die Behandlung muss sich daher an den
Aktivititseinschrinkungen des Patienten
orientieren, die mittels Befragung sowie
Beobachtung im Alltag festgestellt wer-
den kénnen [17]. Mithilfe spezieller As-
sessment-Instrumente ist eine standardi-
sierte Befunderhebung méoglich (z.B.
mittels Canadian Occupational Perfor-
mance Measure, COPM [68]).
Mittlerweile konnte auch der Effekt
umschriebener rehabilitativer Interventi-
onen, zum Beispiel Mafnahmen zur Ver-
besserung einer Apraxie [18] oder ein
Verkehrstraining [42], belegt werden. In
einem umfassenden Cochrane-Review
wurde dargestellt, dass die Chance der
Patienten, nach einem Schlaganfall ein

Moderne Rehabilitation nach Schlaganfall

mdglichst unabhingiges Leben fithren zu
kénnen, nach Durchfiihrung einer kon-
sequenten Ergotherapie deutlicher hgher
ist [41]. Integrale Bestandteile der Schlag-
anfallrehabilitation sind daher das im
Patientenzimmer durchgefiihrte Wasch-
und Anzichtraining, das Friihstiickstrai-
ning im Speiseraum, das Schreibtraining
und viele weitere, auf einzelne Aktivitits-
einschrinkungen fokussierte Behand-
lungen. Werk- und kunsttherapeutische

Aktivititen, die zur Verbesserung von

Planungsvermdgen, Vorstellungskraft,

Geschicklichkeit etc. durchaus ihre Be-

rechtigung haben, treten gegeniiber den
eigentlichen Inhalten der Ergotherapie
dagegen in den Hintergrund.

Sprachtherapie: Sie dient der moglichst
weitgehenden Wiederherstellung der

Kommunikationsfihigkeit der Patienten

durch Sprechen, Zeichnen, Schreiben
und das Verstehen der Kommunikation
anderer. Es werden

_ die verschiedenen Formen der Apha-
sie, das heifSt die globale Aphasie, die
motorische oder Broca-Aphasie, die
sensorische oder Wernicke-Aphasie,
die transkortikale Aphasie, die am-
nestische Aphasie und die Leitungsa-
phasie (Boston Classification [19]),

_ die verschiedenen Formen der Dys-
arthrie, das heif§t der Verstehbarkeit
von Sprache (spastische, hyperkine-
tische, hypokinetische, ataktische
und schlaffe Dysarthrie [28])

_ sowie die Sprechapraxie (gestorter
Abruf motorischer Artikulationspro-
gramme, Stérung der zeitlichen und
riumlichen Abfolge von Sprechbewe-
gungen) behandelt.

Vor Beginn der Therapie ist immer erst

eine genaue Diagnostik erforderlich, in
Deutschland ganz iiberwiegend mit dem

Aachener-Aphasie-Test [4; 26]. Die Be-

handlung beinhaltet je nach Art und

Umfang der pathologischen Befunde

_ storungsorientierte Therapiemethoden
(Erarbeitung rezeptiver und expressiver
sprachlicher Fihigkeiten, Korrektur
pathologischen Sprach- und Sprechver-
haltens, Hemmung pathologisch auto-
matisierten Sprach- und Sprechverhal-
tens, Stimulierung vorhandener,
jedoch nicht verfiigbarer Sprach- und
Sprechfihigkeiten, Vermittlung spra-
chersetzender Techniken wie Gestik,

Zeichnen, Bildsymbole)
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_ und kommunikationsorientierte The-
rapiemethoden (Rollenspiele, Kom-
munikationstraining im Alltag, Dia-
logtraining, Einsatz von Hilfsmitteln
im Sinne einer alternativen und aug-
mentativen Kommunikation) [4].

Die Wirksamkeit der Sprachtherapie ist
mittlerweile unbestritten [8; 55]. Hier
gilt, dass intensive Sprachtherapie bei

Aphasie wirksamer ist als eine niedriger

frequente {iber einen lingeren Zeitraum

[5]. Verbesserungen kinnen auch noch
nach mehreren Monaten erzielt werden.

Gegebenenfalls tragen auch pharmako-

logische Interventionen (z. B. Piracetam,

Donepezil, Amphetamine) zur Verbesse-

rung einer Aphasie bei [28]. Eine allge-

meine Empfehlung fiir eine solche The-
rapie ist bislang jedoch nicht méglich.

Schlucktherapie: Der Terminus Dyspha-

gie bezeichnet alle Stérungen oder Be-
schwerden beim Transport der Nahrung
aus dem Mund in den Magen. Gestérte

Schluckfunktionen nach Schlaganfall

sind erst in den letzten Jahren vermehrt
beachtet worden. Eine Dysphagie wird

—abhingig vom diagnostischen Aufwand

— bei bis zu 78 % (mittels Videofluoro-

skopie oder Endoskopie) der Patienten
festgestellt [46]. Dysphagien fithren nicht
nur zu einer gestérten Aufnahme von

Nahrung und Fliissigkeit und damit zu

einer eventuellen Mangelernihrung und

Exsikkose, vielmehr besteht fiir die Be-

troffenen ein auferordentlich hohes Ri-

siko fiir eine Pneumonie und Aspirati-
onen. Weitere Folgen sind oftmals eine
eingeschrinkte Lebensqualitit durch

Verlust des Ess- und Trinkgenusses, so-

ziale Isolation und Beeintrichtigung der

Selbstversorgung. Ein besonderes Pro-

blem ist die stille Aspiration (,silent as-

piration®), zumeist als Folge einer pha-
ryngealen Hyposensibilitit, sodass die

Patienten nicht reflektorisch abhusten

kénnen.

Neben der gezielten klinischen Un-
tersuchung (Einzelheiten siehe [51])
umfasst die Diagnostik vor allem einen
Wasserschlucktest durch den Schluckthe-
rapeuten, einen Arzt oder speziell ge-
schultes Pflegepersonal. Beim Vorliegen
von vier der sechs Befunde ,, Husten nach
dem Schlucken®, ,Stimminderung nach
dem Schlucken®, ,abnormes willkiir-
liches Husten®, ,abnormer Schluckre-
flex“, ,Dysphonie® und ,Dysarthrie®
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liegt mit grofler Wahrscheinlichkeit eine
Schluckstérung vor [56]. Die Verdachts-
diagnose wird mittels endoskopischer
Pharyngolaryngoskopie oder Videofluo-
roskopie verifiziert. Bei pathologischem
Befund erfolgt die Schlucktherapie mit-
tels nachfolgender Verfahren, die zumeist
kombiniert eingesetzt werden:

__restituierende Verfahren (Fazilitation
oder Hemmung von Bewegungsfunk-
tionen durch vorbereitende Stimuli,
Stimulation mit Thermosonden, Mo-
bilisationstechniken an Gesicht, Mund
und Zunge, motorisches Funktionstrai-
ning der Zunge und Lippen, Sprech-
Atem- und Stimmiibungen, Kopthebe-
iibungen u.a. Techniken),

_ kompensatorische Verfahren (Kopf-
haltungsinderungen, supra-glottisches
Schlucken, kraftvolles ,.effortful “-Schlu-
cken, Mendelsohn-Manéver u.a.)

_ adaptive Verfahren (Didt-Mafinah-
men, kleinere Bolusmengen, Ess- und
Trinkhilfen, aufrechte Sitz- und Kopf-
haltung, Pausen sowie regelmifSiges
Riuspern und Husten u.a.) [38; 51].

Bei nicht ausreichender Ernihrung und
Fliissigkeitszufuhr oder schwerer Aspira-
tion trotz Schlucktherapie muss gegebe-
nenfalls eine perkutane endoskopische
Gastrostomie (PEG) angelegt werden.
Neuropsychologische Therapie: Nach
einem Schlaganfall treten in bis zu 80%
der Fille kognitive Funktionsstérungen
auf [13], insbesondere Neglect, Gesichts-
felddefekte, Stérungen der Aufmerksam-
keit sowie des Gedichtnisses, Akalkulie
etc. [8]. Diese Symptome fiihren in aller
Regel nicht nur zu erheblichen Ein-
schrinkungen der Mobilitit, sie behin-
dern oder erschweren vielmehr auch die
rehabilitativen Therapien selbst, insbe-
sondere bei ausgeprigtem Neglect oder
deutlichen Antriebs- und Aufmerksam-
keitsstdrungen. Zu Beginn der Rehabili-
tation ist daher eine differenzierte Be-
fundaufnahme erforderlich, die vor allem

Paper-Pencil-Tests sowie eine umfang—

reiche computergestiitzte Diagnostik

umfasst. Deren Ergebnisse sind dann

Grundlage fiir eine ebenso differenzierte

Behandlung, die meist mit PC-gestiitz-

ten Programmen stattfindet (z.B. Cog-

pack, RehaCom) und von den Patienten,
wenn notig auch zu Hause weiter gefiihrt
werden kann. Bei Gesichtsfelddefekten
werden hauptsichlich das Sakkaden-,

das Explorations- und das Lesetraining
eingesetzt. In der Therapie des Neglects
werden das visuelle Explorationstraining
mit Uben von Augenfolgebewegungen,
systematischem Suchen, Zeilensprung,
Erhshung des Suchtempos, die limb ac-
tivation (Aktivierung des vernachlissi-
gten Arms), die optokinetische Stimula-
tion (Darbietung von Mustern aus Ein-
zelsymbolen, die sich zur vernachlissig-
ten Seite hin bewegen), ein Awareness-
Training, die Nackenvibration sowie
weitere Techniken und spezielle PC-Pro-
gramme eingesetzt [32; 45].
Neuro-Urologie: Bis zu 44 % der Pati-
enten leiden in den ersten Wochen nach
dem Schlaganfall, also meist auch bei
Beginn der Rehabilitation, unter St6-
rungen der Blasenentleerung [11; 34].
Circa 30% leiden auch noch ein Jahr
spiter [34] unter Inkontinenz, impera-
tivem Harndrang, Nykturie, Restharn-
bildung und verzégerter Blasenentlee-
rung. Diese Symptome beinhalten die
Gefahr rezidivierender Cystitiden, auf-
steigender Infekte, Hautschiden etc.,
und somit auch eine erhebliche Ein-
schrinkung der Lebensqualitit. Wihrend
der Rehabilitation muss daher — am bes-
ten im Rahmen eines spezifischen Inkon-
tinenzmanagements — der Typ der Sto-
rung identifiziert werden (Harnstatus,
Miktionsprotokoll, Urosonografie, gege-
benenfalls Uroflowmetrie, Urodynamik).
Anschlieffend erfolgt eine gezielte Thera-
pie, zum Beispiel mittels Toilettentrai-
ning (,timed voiding”), Beckenboden-
training und medikamentdsen Interven-
tionen (z. B. Anticholinergika, Alphablo-
cker). Groflere systematische Untersu-
chungen hierzu fehlen bislang noch [15;
61]. Eine spezielle fachliche Qualifizie-
rung sowie eine auf die Inkontinenz be-
zogene interdisziplindre Zusammenarbeit
zwischen Pflegedienst, drztlichem Team
und Physiotherapeuten sind jedoch we-
sentliche Voraussetzung fiir eine erfolg-
reiche Inkontinenztherapie [66].
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Metabolisierung von Psychopharmaka

Welchen Einfluss haben
Genmutationen?

90 % der Psychopharmaka werden liber das Cytochrom P-450-System metabolisiert. Individuelle
Unterschiede in der Wirksamkeit und Vertraglichkeit der Arzneimittel konnen auf pharmakogenetische
Besonderheiten in diesem System zuriickgefiihrt werden. Eine veranderte Metabolisierung der
Wirksubstanzen ist die Folge. Vor allem CYP2D6-Polymorphismen kénnen die Plasmaspiegel der
Substanzen erhéhen oder erniedrigen und beeinflussen dadurch den therapeutischen Erfolg sowie
die Vertraglichkeit. Zwei wichtige funktionelle Varianten des Isoenzyms CYP2D6, die Phanotypen
»poor metabolizer” und ,,ultrarapid metabolizer, erfordern eine Anpassung der Medikation im
klinischen Alltag.

G. ROSZINSKY-KOCHER

elle Unterschiede in der Arzneimit-

telwirkung, auch bei vielen Psycho-
pharmaka, immer wieder zu beobachten.
Es gibt Patienten, bei denen ein Antide-
pressivum oder Antipsychotikum selbst
bei sorgfiltiger Dosierung nur ungenii-
gend wirksam ist. Bei anderen Patienten
treten dagegen bereits bei ,,normaler” Ta-
gesdosis starke unerwiinschte oder to-
xische Wirkungen auf. Diese individu-
ellen Unterschiede sind im Wesentlichen
durch Umwelt- und genetische Faktoren
bedingt. Zu den Umweltfaktoren zihlen
Lebensumstinde wie Ernihrung, Rau-
chen, Alkoholkonsum, Alter, allgemeiner
Gesundheitszustand, Krankheiten, to-
xische Noxen etc. Zu den genetischen
Faktoren gehéren Verteilung und Meta-
bolismus der Medikamente sowie die
Ausstattung mit Arzneimitteltransportern
und mit weiteren Zielstrukturen der Me-
dikamententherapie (z.B. Rezeptoren).
Bei den pharmakogenetischen Besonder-
heiten, die zu einer verinderten Metabo-
lisierung des Arzneimittels fithren, ist
insbesondere das Cytochrom P-450-Sys-
tem zu nennen, iiber das 50 % aller hiu-
fig verschriebenen Medikamente und
90% aller Psychopharmaka abgebaut
werden. Durch Genmutationen im Cy-
tochrom P-450-System kann es zu einer
erniedrigten oder erhhten Arzneimttel-

I n der tiglichen Praxis sind individu-
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wirkung kommen, die bei der Pharma-
kotherapie der Patienten zu beriicksich-
tigen ist.

Cytochrom P-450-System

Der Cytochrom P-450-Komplex (CYP)
besteht aus iiber 30 Proteinen, die durch
verschiedene Gene codiert werden. Bei
den Proteinen handelt es sich um Mo-
nooxygenasen, die als ,Superenzymfa-
milie* den Hauptmetabolisierungsweg
der Phase-I-Reaktionen katalysieren.
Die Phase I beinhaltet Enzymreaktionen,
die funktionelle Gruppen des jeweiligen
Molekiils durch Reduktion, Oxidation
oder Hydrolisierung verindern. Diese
Enzyme werden vorwiegend nach oraler
Applikation des Arzneimittels in der Le-
ber (First-pass-Effekt) und zu einem
geringeren Anteil in der Darmwand ak-
tiviert. Die einzelnen ,Familien® dieser
Superfamilie werden durch arabische
Zahlen gekennzeichnet (z.B. CYPI,
CYP2, CYP3). Die Familienzugehérig-
keit ist durch eine mehr als 40 %ige
Identitit in der Aminosiuresequenz des
Isoenzyms bedingt. Innerhalb einer Fa-
milie werden Enzyme mit mehr als
55 %iger Identitit in eine gemeinsame
,2Subfamilie® eingeteilt (z.B. CYP1A,
CYDP2B).

In den letzten Jahren wurden Mu-
tationen in einzelnen Genen dieser En-
zyme bekannt, die fiir interindividuelle
Unterschiede in der Arzneimittelwirkung
verantwortlich sind. Fiihrt eine solche
Mutation in einer Bevolkerungsgruppe
zu mindestens zwei voneinander abgrenz-
baren Phinotypen (Erscheinungsformen)
und hat das mutierte Gen eine Hiufig-
keit von mehr als 1%, so spricht man
von Polymorphismen. Das sind vererbte
Genvarianten, die im Falle einer Muta-
tion des CYP bei einer relevanten Min-
derheit der Bevolkerung zu unerwarteten
Reaktionen bei der Metabolisierung ge-

wisser Medikamente fithren. Etwa 53 %
aller Arzneimittel werden iiber den Iso-
enzym-Komplex CYP3A, 24% iiber
CYP2D6 und 17% tiber CYP2C abge-
baut, wihrend CYP1A2 und CYP2E1
eine untergeordnete Rolle spielen (jeweils

3%).

CYP2D6 und seine
funktionellen Varianten
Seit der Entdeckung der interindividu-
ellen Unterschiede in der Metabolisie-
rungskapazitit des CYP2D6 in den 70er-
Jahren ist es zu dem am besten charakte-
risierten Isoenzym geworden. In Phino-
typisierungsstudien wurden bisher mehr
als 75 Allele auf dem Chromosom 22
gefunden, die durch Punktmutationen,
Deletionen, Duplikationen oder Trans-
lokationen entstanden sind. Beim Men-
schen kann die Aktivitit von CYP2D6
durch Verabreichung von speziellen
Modellsubstanzen wie Dextromethor-
phan, Spartein oder Debrisoquin ermit-
telt werden. Beispielsweise zeigt bei ora-
ler Verabreichung von Dextromethor-
phan das Verhiltnis von Ausgangssubs-
tanz (Dextromethorphan) zum Metabo-
liten (Dextrophan) im gesammelten
Urin die Metabolisierungsaktivitit an.
Der grofite Teil der Bevélkerung
weist eine ,,normale” CYP2D6-Aktivitit
auf. Das bedeutet, dass die als Substrat
fiir dieses Enzym fungierenden Arznei-
mittel effizient abgebaut werden. Man
spricht in diesem Fall von ,enhanced
oder extensive metabolizern® (EM). Bei
5-10% der kaukasischen Bevolkerung
— das entspricht circa 20 Millionen Men-
schen in Europa — und 1-4% anderer
Ethnien ist jedoch die CYP2D6-Aktivitit
durch Mutationen so vermindert, dass
der Metabolismus bei ithnen nur noch
sehr langsam ist; man spricht daher
von,,poor metabolizern® (PM). Men-
schen mit erhohter CYP2DG6-Aktivitit,

Auswirkung genetischer
Polymorphismen auf

Pharmakokinetik
— Resorption

— Verteilung

_ Metabolisierung

Pharmakodynamik

__ Zahl der Rezeptoren

__ Morphologie der Rezeptoren
__ Signaltransduktionskaskaden

die zu einem schnellen Abbau des Sub-
strats fiihrt, werden als ,,ultrarapid me-
tabolizer” (UM) bezeichnet. Bei PM und
UM sind jeweils beide Allele des entspre-
chenden Gens verindert. Es kann jedoch
auch nur ein Allel betroffen sein, wo-
durch eine intermediire CYP2DG6-Akti-
vitit codiert wird. Bei diesen so genann-
ten ,intermediate metabolizern® (IM)
kann das Spektrum der metabolischen
Aktivitit sehr unterschiedlich sein, von
nahezu normaler Ausprigung bis zu et-
was besserer Aktivitit als bei PM.

Klinische Auswirkungen der
CYP2D6-Phinotypen

Die CYP2D6-Phinotypen sind Ursa-
che fiir individuelle Variationen beim
Arzneimittelmetabolismus. Bei PM
wird ein wirksamer Plasmaspiegel der
Muttersubstanz zwar schnell erreicht,
jedoch fithren normale Tagesdosie-
rungen bereits zur Akkumulation der
Substanz. Uberdurchschnittlich hohe
Plasmaspiegel sind die Folge, wodurch
verstirkt Nebenwirkungen, Intoxikati-
onen und Interaktionen auftreten. Bei-
spielsweise fiihrte bei PM die Applika-
tion von Neuroleptika viel hiufiger be-
reits innerhalb des ersten Tages zu un-
erwiinschte Nebenwirkungen als bei

CYP2D6-Phanotypen

EM = extensive (enhanced) metabolizer
PM = poor metabolizer

UM = ultrarapid metabolizer

IM = intermediate metabolizer
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N N2

normale Metabolisierungsrate
sehr geringe Metabolisierungsrate
sehr hohe Metabolisierungsrate

unterschiedlich reduzierte
Metabolisierungsrate

Beispiele fiir CYP2D6-Inhibitoren
mit hoher klinischer Relevanz:

Fluoxetin Moclobemid
Paroxetin Thioridazin
Cimetidin Chinidin
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EM. Im klinischen Alltag bedeutet das,
dass die verabreichte Tagesdosis redu-
ziert werden muss oder auf ein anderes,
nicht iiber das CYP2D6 laufendes Psy-
chopharmakon umgestellt werden sollte.
So wird bei TZA eine Dosisreduktion
um circa 50% empfohlen.

Bei UM wird die wirksame Mutter-
substanz sehr schnell abgebaut. Ein the-
rapeutischer Wirkspiegel wird so erst gar
nicht erreicht oder nur fiir kurze Zeit
aufrechterhalten. Der Patient erscheint
oft therapieresistent, auch bei hochst-
moglicher Tagesdosierung. Um eine
ausreichende Wirksamkeit zu erzielen,
sind extrem hohe Dosierungen, unter
Umstinden auch in kiirzeren Zeitinter-
vallen, notwendig. Zum Beispiel liegt die
Standarddosierung fiir Nortripytlin bei
75-150 mg/Tag. Bei PM sind bereits
10-20 mg wirksam, bei UM werden
dagegen bis zu 500 mg benétigt. Da-
durch erhohen sich auch die Behand-
lungskosten bei UM betrichtlich.

IM sind oft klinisch unauffillig, da
die Metabolisierungsrate aufgrund eines
teilaktiven oder inaktiven Allels indivi-
duell sehr unterschiedlich herabgesetzt
ist. Nur bei einer deutlichen Beeintrich-
tigung der Metabolisierung wird die
verminderte Vertriglichkeit ersichtlich.

Ist nicht die Muttersubstanz selbst,
sondern erst ein Metabolit klinisch wirk-
sam, so ergibt sich eine andere Situation.
Bei PM findet keine Pro-Drug-Aktivie-
rung statt. Beispiel: Codein wird erst
durch Metabolisierung durch CYP2D6
in das analgetisch wirksame Morphin
umgewandelt. Bei PM ist daher die Gabe

von Codein nicht sinnvoll.

Variationen der Metabolisierungs-

rate bei 90 % der Psychopharmaka

Viele der hiufig verordneten Arzneimit-
tel werden iiber das CYP2D6 abgebaut.
Hierzu gehéren neben Betablockern
und Antiarrhythmika insbesondere auch
Antidepressiva, Neuroleptika und Stimu-
lantien, aber auch Analgetika (Tab.2). Es
ist zu beachten, dass sowohl das Ausmaf}
der Metabolisierung iiber CYP2D6 bei
den einzelnen Wirksubstanzen als auch
die klinische Wertigkeit der polymor-
phen Metabolisierung unterschiedlich
sein kann. Hierbei spielen viele Faktoren
eine Rolle wie beispielsweise die dquipo-
tente Aktivitit der Muttersubstanz und
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deren Metaboliten, die therapeutische
Breite der Substanz oder auch alternati-
ve metabolische Wege.

CYP2D6-Induktoren und -Inhibitoren

Im klinischen Alltag wird durch Mono-
therapie mit einem Pharmakon der ge-
wiinschte Therapieerfolg hiufig nicht
erzielt. Die Behandlung mit verschie-
denen Medikamenten ist daher oft nicht
zu vermeiden und eher tiblich. Bei der
Kombinationstherapie ist zu beachten,
dass Pharmaka nicht nur Substrat fiir
CYP2DG6 sind, sondern auch Inhibitor
oder Induktor fiir dieses Isoenzym sein
kionnen. Allerdings erreichen diesbeziig-
liche pharmakokinetische Hemmeffekte
(Inhibitorkonstante Ki < 10 pmol/l)
nicht immer auch eine klinische Rele-
vanz. Von einer klinischen Relevanz wird
erst ausgegangen, wenn in systematischen
Untersuchungen und Fallberichten er-
héhte Nebenwirkungen und Intoxikati-
onen bei Kombinationstherapie eintre-
ten. Bei einer Enzyminhibition wird der
Abbau verlangsamt, sodass dadurch auf-
grund der niedrigen Kapazitit und ho-
hen Affinitit des CYP2DG6 auch ein PM-
Phinotyp vorgetiuscht werden kann. Bei
Induktion erhéht sich die Metabolisie-
rungsrate.

Metabolisierung von Psychopharmaka

Bedeutung der ethnischen
Gruppenzugehorigkeit
In den letzten zehn Jahren sind vermehrt
Untersuchungen zur Hiufigkeit der
CYP-Isoenzyme in den verschiedenen
Bevélkerungsgruppen durchgefiihrt
worden. Das Auftreten von PM und
UM ist von besonderem Interesse, da bei
diesen Phinotypen die Arzneimittelwir-
kungen gravierend beeinflusst werden.
Da die Globalisierung zu einem wei-
teren Zuzug anderer ethnischer Grup-
pen in Deutschland fiihren wird, ergibt
sich die Frage, ob die Zugehorigkeit zu
einer bestimmten Bevolkerungsgruppe
allein schon Hinweis darauf sein kann,
ob eine verinderte CYP2D6-Metaboli-
sierungsrate zu erwarten ist (Tab. 3).

Von der weiffen Bevolkerung (Kau-
kasier) sind mindestens 5—10% PM.
Ahnlich liegt auch die Rate in der
nordafrikanischen Bevélkerung (bis
8,1%). Bei Siidafrikanern dagegen ist die
Rate jedoch erheblich hsher (19%), bei
Tiirken sowie Athiopiem erheblich nied-
riger (1,5-1,8%). Bei Asiaten (Japanern,
Chinesen, Thailindern, Indern) und
Saudi-Arabern liegt die PM-Rate mit
0-5% durchweg niedrig.

Die Verbreitung der UM zeigt so-
wohl im europiischen als auch im

CYP2D6-Modifikationen und ihre Auswirkungen

Metabolisierungstyp Genotyp

EM

extensive oder 2 normal-aktive

enhanced CYP2D6-Allele

metabolizer

> Normaltyp

PM

Poor metabolizer 2 defiziente
CYP2D6-Allele

M

Intermediate Heterozygot fiir

metabolizer 1 defektes
CYP2D6-Allel

UM

Ultrarapid Duplikation,

metabolizer Amplifikation

aktiver Gene

Effekt auf den Konsequenzen fiir die
Metabolismus Pharmakotherapie
effiziente keine

Metabolisierung

sehr langsame ja

Metabolisierung

weites Spektrum
fiir metabolische
Aktivitat: von
etwas besser als
PM bis fast normal

ja, jedoch individuell
sehr unterschiedlich

sehr schnelle ja
Metabolisierung
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nordafrikanisches Raum ein Nord-Siid-
Gefille. Wihrend in Schweden nur etwa
1% der Bevolkerung UM sind, liegt die
Rate in Spanien bei 7—10%. In Saudi-
Arabien und Athiopien liegt der Anteil
der UM mit 21 % und 29 % sehr hoch.

Risikobewertung

Aufgrund der ermittelten Hiufigkeiten
fiir Metabolisierungssubtypen ergibt
sich fiir die untersuchten Populationen
folgende Risikobewertung:

__ Bei Kaukasiern dominiert der PM-
Typ (bis 10%).

__Asiaten sind selten PM oder UM
(0-2%). Eine Ausnahme sind die
Saudi-Araber, die im Vergleich mit
anderen Ethnien hiufig UM sind
(21%).

_ Siidafrikaner zeigen eine hohe Priva-
lenz fiir den PM-Typ (19 %).

— Bei Ostafrikanern, speziell Acthio-
piern, kommt der UM-Typ sehr
hiufig vor (29 %).

Fazit

Die hohe Beteiligungsrate des Isoenzyms
CYP2D6 an der Metabolisierung von Arz-
neimitteln allgemein und vor allem von
Psychopharmaka macht dessen Wichtig-
keit in Bezug auf Wirksamkeit und Ver-

traglichkeit des spezifischen Medika-
ments deutlich. Die bisher bekannten
Polymorphismen und die daraus resultie-
renden interindividuellen Variationen bei
den Isoenzymen kénnen zu einer deut-
lichen Modifikation der Biotransforma-
tion fiihren. Hierbei sind besonders die
,poor metabolizer” sowie ,ultrarapid me-
tabolizer” aufzufiihren, bei denen eine
Korrektur der eingesetzten Tagesdosie-
rung erforderlich ist. Daneben spielt auch
die ethnische Gruppenzugehorigkeit des
Patienten eine Rolle, da das Risiko fiir die
Konstellation PM und UM in verschie-
denen Bevolkerungsgruppen unter-
schiedlich ist. Daher sollte auch die eth-
nische Herkunft des Patienten zu Beginn
der Pharmakotherapie beriicksichtigt
oder zumindest zur Kenntnis genommen
werden, um bei unvorhergesehenen Arz-
neimittelreaktionen adaquat handeln zu
kénnen.

AUTORIN

Dr. Gabriele Roszinsky-Kdcher,
Rommerskirchen

ZNS-Pharmaka, die Substrat fiir CYP2D6 sind (Auswahl)

Antidepressiva Amitriptylin
Desipramin
Fluoxetin
Imipramin
Mianserin
Paroxetin

Trimipramin

Neuroleptika Aripiprazol
Clozapin
Olanzapin
Risperidon
Zuclopenthixol

Codein
Ethylmorphin
Lidocain
Tramadol

Analgetika

andere
Atomoxetin

Clomipramin
Duloxetin
Fluvoxamin
Maprotylin
Nortriptylin
Sertralin
Venlafaxin

Chlorpromazin
Haloperidol
Perphenazin
Thioridazin

Dextromethorphan
Hydrocodon
Oxycodon

Amphetamin/Methoxyamphetamin

[nach Hersberger und Rentsch, 2002; Flockhart D., 2006; Bernard et al., 2006]
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Haufigkeit der verschiedenen

Metabilisierungstypen
in verschiedenen
Bevolkerungsgruppen

Metaboli- Haufigkeit

sierungstyp

EM

extensive ca. 90%

oder enhanced der Kaukasier

metabolizer

PM

Poor metabolizer Weile 7-10%
Amerikaner 7,7%
Englander 8,9%
Deutsche 7,7%
Polen 8,3%
Schweizer 10%
Spanier 2-7%
Tiirken 1,5%
Kroaten 3%
Afrikaner 0-19%
Nigerianer 0-8,1%
Ghanaer 6%
Athiopier 1,8%
Stidafrikaner 19%
Asiaten 0-5%
Japaner, Chinesen,
Thai 0-1,2%
Inder 1,8-4,8%
Saudi-Araber 1-2%

M

Intermediate keine Angaben

metabolizer

UM

Ultrarapid WeiRe

metabolizer Amerikaner 4,3%
Deutsche/
Danen 0,8%
Schweden 1%
Kroaten 4%
Spanier/
Tiirken 9-10%
Afrikaner
Athiopier 29%
Afro-
Amerikaner 4,9%
Asiaten
Saudi-Araber  21%
Chinesen 0,9%

[nach Bernard et al., 2006]
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MS: Interferon beta-1b verzogert
Entwicklung bleibender Behinderungen

Die Behandlung mit Interferon beta kann bei Patienten mit einem
ersten auf Multiple Sklerose hinweisendem Ereignis den Ubergang
in eine klinisch manifeste MS verzégern, wie bereits mehrere Studien
zeigten. Noch offen war jedoch, ob ein friiher Therapiebeginn auch
die Entwicklung spaterer Behinderungen verhindern kann.

[> Die BENEFIT-Studie (Betaferon®/Beta-
seron®in Newly Emerging Multiple Sclero-
sis For Initial Treatment) besteht aus einer
placebo-kontrollierten, doppelblinden Pha-
se, die 2005 abgeschlossen wurde, und ei-
ner Follow-up-Phase. Zielparameter der
placebo-kontrollierten Phase waren Wirk-
samkeit, Sicherheit und Vertraglichkeit von
Interferon beta-1b bei Patienten mit einem
ersten MS-typischen Ereignis. Insgesamt
468 Patienten mit einer erstmalig aufge-
tretenen neurologischen MS-Symptomatik
und mindestens zwei klinisch stummen
Lasionen im T2-gewichteten MRT innerhalb
von 60 Tagen wurden entweder der Place-
bo- oder der Verumgruppe zugeordnet. 292
Patienten erhielten jeden zweiten Tag In-
terferon beta-1b 250 pg s.c., 176 Placebo
lber zwei Jahre beziehungsweise bis zur
Diagnose einer klinisch gesicherten MS.
AnschlieRend hatten die Patienten die
Moglichkeit, in einer offenen Nachbeob-
achtungsphase die Interferon beta-1b-The-
rapie fortzusetzen beziehungsweise zu
beginnen. In einer prospektiv geplanten
Auswertung drei Jahre nach Randomisie-
rung wurde die Wirkung einer friihen In-
terferon-beta-1b-Therapie mit einer erst
spater eingeleiteten Therapie verglichen.
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Primare Zielkriterien der Intention-to-treat-
Analyse waren die Zeit bis zum Auftreten
einer klinisch manifesten MS, die Zeit bis
zum Voranschreiten der Erkrankung, ge-
messen anhand der Scorezunahme in der
expanded disability status scale (EDSS), und
die subjektive Beurteilung der Lebensqua-
litat durch den Patienten auf Grundlage
des Functional Assessment of MS-Trial Out-
come Index (FAMS-TOI)-Scores.

Von den urspriinglich 468 Patienten nah-
men 418 (89 %) an der Follow-up-Phase in
98 Studienzentren in 20 Landern teil, 392
(84.%) durchliefen die gesamte dreijahrige
Beobachtungszeit. Nach drei Jahren ent-
wickelten 37% der Patienten mit einem
friihen Beginn der Interferon beta-1b-The-
rapie (Verumgruppe in placebokontrollier-
ter Phase) eine klinisch manifeste MS ver-
glichen mit 85 (51%) Patienten mit einem
verzogerten Therapiebeginn (Placebogrup-
pe in placebokontrollierter Phase). Pati-
enten, die bereits kurz nach dem ersten
Schub behandelt worden waren, hatten so
einum 41% geringeres Risiko (Hazard Ratio
0,59, p = 0,0011; absolute Risikoreduktion
14%), eine klinisch gesicherte MS zu entwi-
ckeln, als Patienten mit spaterem Behand-
lungsbeginn.In den dreiJahren zeigte sich
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bei 16 % der Patienten der friihen und bei
24% der spateren Gruppe eine bestatigte
EDSS-Progression. Die frihe Intervention
konnte im Vergleich zu dem verzogerten
Behandlungsbeginn das Risiko fuir ein Vor-
anschreiten der Behinderung um 40 % re-
duzieren (p = 0,022, absolute Risikoreduk-
tion 8%). Der FAMS-TOI-Score blieb in bei-
den Gruppen Uber den 3-Jahres-Zeitraum
stabil.

Fazit: Ein sofortiger Therapiebeginn mit
Interferon beta-1b s.c. bereits nach dem
Auftreten erster klinischer MS-Zeichen
kann die Entwicklung bleibender Behinde-
rungen verglichen mit einer erst spater
begonnenen Behandlung hinauszégern.
Ein friher Einsatz der Interferon-beta-1b-
Therapie nach dem Auftreten von ersten
auf eine MS hinweisenden Symptomen
erscheint daher gerechtfertigt. bk

Kappos L et al. Effect of early versus
delayed interferon beta 1b treatment on
disability after a first clinical event sug-
gestive of multiple sclerosis: a 3-year
follow-up analysis of the BENEFIT study.
Lancet 2007; 370:389-97
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Die Nase verrat den drohenden Alzheimer

Ein nachlassender Geruchssinn ist moglicherweise ein Friihzeichen
fur eine drohende Alzheimererkrankung.

> Die milde kognitive Storung (MCl) ist
oft ein Vorldufer der Alzheimer-Demenz.
In einer Kohortenlangzeitstudie wurde
nun uberpriift, ob ein gestorter Riechsinn
in Beziehung zu einem erhohten MCI-Ri-
siko steht.Die Teilnehmer der Studie waren
589 altere Personen (79,9 + 6,8 Jahre) ohne
kognitive Storung. lhr Geruchssinn wurde
mit einem 12-Item-Brief-Geruchsidenti-
fikationstest (Score Normal-Mittelwert 9,3
+1,9 SD) eingeschatzt. Hauptparameter
waren die Inzidenz der MCl und der Abfall
der kognitiven Funktionen. Wahrend der
jahrlichen Beobachtungen tiber insgesamt
fanf Jahre entwickelten 177 Personen
(30,1%) eine MCI. Nach einem proportio-
nalen Hazardmodell sagt der Geruchs-
Identifikations-Score die MCI-Entwick-
lung voraus. Je geringer das Riechver-
mogen, desto groRer ist das Risiko kog-
nitive EinbufRen. Sie konnen um 50%
steigen.

Was kann die Gentherapie bei Parkinson?

Parkinson-Patienten haben unter anderem einen GABA-Mangel
(hemmender Neurotransmitter). GABA wird vom Enzym Glutamin-
saure-Decarboxylase (GAD) aus Glutaminsaure synthetisiert. Mittels
Gentherapie soll dieser Mangel behoben werden.

[® Der N. subthalamicus als ein moto-
risches Regelzentrum ist beim Parkinson
hyperaktiv. Ziel der vorgestellten Phase-I-
Pilotstudie war es, zu messen, wie sicher,
tolerierbar und wirksam der Transfer von
GAD-Genen mithilfe von unschadlichen
adenoassoziierten Viren (AAV) als Transpor-
terin den N. subthalamicus von Parkinson-
patienten ist. Die Forscher injizierten dazu
wahrend eines neurochirurgischen Eingriffs
die mit GAD-Genen beladenen AAV (AAV-
GAD) in den N. subthalamicus einer Hirn-
seite von elf Mannern und einer Frau, die
an Morbus Parkinson leiden (Alter: 58,2 +
5,7 Jahre). Wegen der Patientensicherheit
und um einen Placeboeffekt auszuschlie-
Ren, wurde nur eine Hirnseite behandelt.
Alle Patienten hatten einen hochgradigen
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Morbus Parkinson (Stadium lll nach Hoehn
und Yahr). Die Motorik der Patienten wur-
den vor und Uber zwolf Monate nach der
Injektion klinisch mit der Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale (UPDRS) eingeschatzt
und ein Gehirn-PET-Imaging mit F18-Fluor-
desoxyglukose durchgefiihrt.

Es gab keine Ausfalle und keine auf die Gen-
therapie zuriickzufiihrende Nebenwir-
kungen. Bei allen Patienten verbesserten
sich die motorischen UPDRS-Scores (p =
0,0015) auf der zum Injektionsort kontrala-
teralen Korperseite. Erste Besserungen wur-
den drei Monate nach der Injektion gesehen
und hielten Gber zwolf Monate an. Die PET-
Aufnahmen zeigten eine Reduktion des
Thalamusstoffwechsels in der behandelten
Hemisphare, die mit den klinischen, moto-

Fazit: Altere Personen ohne manifeste kog-
nitive Stérung, denen es schwerfallt, einen
Geruch zu identifizieren, entwickeln in der
Folge gehauft eine MCI.

Kommentar: Bei Geruchsausfallen ist im-
mer an neurologische Erkrankungen zu
denken. Die Geruchsdysfunktion kann eine
frithe Manifestation des Alzheimers sein.
Die neurologische Ursache der altersbe-
dingten Geruchssinnausfalle ist nicht be-
kannt. Geruchsstérungen konnen nicht nur
auf die mogliche Entwicklung eines Alzhei-
mers,sondern auch auf die eines Parkinsons
und anderer neurologischen Erkrankungen
hinweisen.

K. Malberg

Wilson RS et al. Olfactory identification
and incidence of mild cognitive impair-

ment in older age. Arch Gen Psychiatry

2007; 64: 802-8

rischen Scores und dem Hirnstoffwechsel
in dem zutreffenden, motorischen Areal
korrelierte. Die AAV-GAD-Gentherapie des
N. subthalamicus der Patienten mit fortge-
schrittenem Morbus Parkinson ist sicher und
wird gut toleriert —meinen die Autoren.

Kommentar: ,Die Arbeit zeigt, dass die
Gentherapie bei Parkinson funktioniert®,
schreibt Jon Stoesslin seinem Kommentar
im gleichen Lancet-Heft. Aber: ,Es muss
noch viel Arbeit getan werden“ vor der Ein-
flihrung der Gentherapie in die Praxis. Denn
es gibt bereits einen praktizierten Behand-
lungsansatz, mit einem Hirnschrittmacher
die Aktivitat der betroffenen Hirnregion zu
regulieren. GroRRere Studien mit Kontroll-
gruppe miissen zeigen, dass die Effekte
wirklich auf die Gentherapie zurlickzufiih-
ren sind und dass sie langfristig wirkt.

K. Malberg

Kaplitt MG et al. Safety and tolerability of
gene therapy with an adeno-associated
virus (AAV) borne GAD gene for
Parkinson’s disease: an open label, phase |
trial. Lancet 2007;369: 2097-105
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Wiederholte

Anamnese

Eine 72-jihrige Frau erkrankte vor vier
Jahren akut an einer Hemiparese rechts
mit leichter Sprachstérung. Vorbekannt
waren multiple subkortikale Marklager-
lisionen bei arterieller Hypertonie und
einem Diabetes mellitus als Gefifrisiko-
faktoren. Die akut durchgefithrte CT-
Untersuchung zeigte als Ursache des
»Schlaganfalls” eine links parietale lobire
Blutung (Abb. 1). Die wegen der atypi-
schen Lokalisation durchgefiihrte zere-
brale Angiografie ergab keine Hinweise
auf eine Gefiflmissbildung oder eine

Abbildung 1: Kraniales Nativ-CT mit frischer
prazentraler subkortikaler Blutung und
begleitendem leichtem Odem mit verstri-
chener Rindenzeichnung.

Abbildung 2: Das NMR mit KM zeigt jetzt
neben der bekannten Blutung hochparietal
links eine weitere neue Blutung kortikal
links okzipital. Unverindert leichtes Odem
perifokal um die Blutungen.
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Hirnblutungen

Venenthrombose. Eine postangiogra-
fisch aufgetretene Hirnschwellung, die
als vasogenes Hirnédem eingeordnet
wurde, erforderte eine Intensivbehand-
lung. Nachdem sich die neurologische
Symptomatik gut zuriickbildete, kam es
sechs Wochen nach dem ersten Ereignis
zu einer akuten Sehstérung mit erneu-
tem Nachweis einer jetzt links okzipital
gelegenen bis kortikal reichenden Blu-
tung (Abb. 2 und 3).

Unter konservativer Therapie bil-
deten sich die neurologischen Ausfille
bis auf eine latente Hemiparese mit Ab-

sinken des rechten Armes zuriick. Ein
Schidel-CT zweieinhalb Jahre nach der
ersten Blutung (Abb. 4) zeigte dann ei-
nen links okzipitalen und parietalen
Substanzdefekt sowie leichte Hypoden-
sititen um beide Ventrikelvorderhérner
und das rechte Hinterhorn. In den fol-
genden zwei Jahren entwickelte sich ein
zunehmendes hypokinetisch rigides Par-
kinsonsyndrom, das sich unter L-Dopa-
therapie (500 mg/Tag) leicht besserte.
Bei rez. Kopfschmerzen und wiederhol-
ten Stiirzen erfolgte dann eine erneute
kernspintomografische Untersuchung.
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Gegeniiber der CT-Untersuchung zei-
gen sich hierin die multiplen Marklager-
verinderungen und die Gliosen nach
okzipitaler und parietaler Blutung links
deutlicher (Abb. 5). In den Gradienten-
Echo-Sequenzen (T2*) finden sich nun
viereinhalb Jahre nach der ersten Blu-
tung neben den Himosiderinablage-
rungen in den beiden initialen Blutungs-
bereichen links parietal und okzipital
(Abb. 6) multiple kleine signalarme Her-
de die subkortikalen Mikroblutungen
entsprechen. Frontal rechts ist eine
grofiflichigere Himosiderinablagerung
erkennbar.
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Abbildung 3: Im sagittalen NMR-Bild

sind die in verschiedenen GefaRgebieten
gelegenen Blutungen, die von subkortikal
bis zum Kortex reichen, sehr gut abgrenz-
bar.

Abbildung 4: Im kranialen Nativ-CT 2,5 Jah-
re nach den Blutungen ist der inzwischen
hypodense Substanzdefekt links okzipital
und links parietal deutlich erkennbar; zu-
satzlich geringe Hypodensitat um das rech-
te Hinterhorn sowie rechts parietal im sub-
kortikalen Marklager und um die beiden
Vorderhorner; kein Nachweis einer frischen
Blutung.

Abbildung 5: NMR-FLAIR-Sequenzen 4,5 Jahre nach den Blutungen mit deutlichen signal-
reichen Marklagerldsionen mit Betonung um die Hinterhérner; kleinere Marklagerldsionen
hochparietal bis in die U-Fasern reichend; Substanzdefekt links parietal; leichte temporale
Atrophie mit verbreiteter Zisterna Sylvii.

Abbildung 6: In den Him-Sequenzen (T2*) stellen sich im Verlauf zunehmende multiple kleine
signalarme Lisionen subkortikal dar, die Mikroblutungen (rote Pfeile) entsprechen; weiterhin
Hamosiderinablagerungen im links-parietalen Blutungsbereich nachweisbar; auch rechts

frontal ist jetzt eine fldchige Signalminderung als Folge einer Blutung darstellbar (weiBe Pfeile).

Internistische Vorerkrankungen: Zu-  gisch besteht eine leichte kognitive St6-

stand nach Colon-Karzinom ohne Hin-  rung.

weise auf ein Tumorrezidiv. Diagnose: wahrscheinliche spontane
Amyloidangiopathie

Befund

Neurologische Untersuchung: Der ak-

tuelle neurologische Befund zeigt ein

leicht hypokinetisch rigides Parkinson-

Syndrom mit leichter Dysfonie, Start-

hemmung und kleinschrittigem Gang-

bild mit vermehrter Fallneigung bei re-  autor

duzierten Stellreflexen und linksbe-

tonter Bradykinese. Sensibel besteht bei

zusitzlicher lumbaler Spinalstenose eine Dr. med. Peter Franz, Miinchen
Hypisthesie L5 rechts. Neuropsycholo-  CME-Ausschuss Neurologie
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1. Welche Aussage zur Amyloidangiopathie ist richtig?

[a] Sie tritt zumeist hereditér auf.

[b]  Manner sind haufiger betroffen als Frauen.

Durch die Einlagerung von B-Amyloid kommt es zu
lokalen Wandthrombosen mit Entwicklung von arterio-
vendsen Kurzschliissen.

[d] Die Privalenz steigt mit dem Alter (> 60 Jahre) deutlich
an.

[e] Sie kann durch die Bestimmung von B-Amyloid im Liquor
zuverldssig diagnostiziert werden.

2. Welche klinischen Symptome finden sich bei einer Amylo-
idangiopathie?

[2]

epileptische Anfdlle als hdufigste Symptomatik

[B] transient oder intermittierende fokale neurologische
Symptome

rasch progrediente kognitive Leistungsstérungen

[d] Kopfschmerzen

[e]  Alle Aussagen sind richtig.

3. Welche kernspintomografischen Verinderungen
sind nicht typisch fiir eine Amyloidangiopathie?

lobare subkortikale Blutungen

eine periventrikular symmetrische Signalerhéhung
mit Einbeziehung der U-Fasern und Atrophie
Hirnstammblutungen

multilokuldre Mikroblutungen an der Rinden-Mark-
Grenze

eine reversible okzipitale Leukenzephalopathie

=1 []

(@] [a][q]

4. Das Risiko einer erneuten Hirnblutung bei einer
Amyloidangiopathie steigt ...

[2]

... nach einer ersten Blutung nicht an.

[b] ..ist unabhingig vom Nachweis von Mikroblutungen

im NMR.

... bei Vorliegen eines Apolipoprotein E4/E4-Genotyps.

[d] ..durch eine operative Entlastung der Blutung

[e] .. nicht durch die Gabe von Thrombozytenaggregrations-
hemmern.

Wiederholte Hirnblutungen

1d, 2e, 3¢; 4¢

Die Ursachen einer nicht-traumatischen lobaren Hirnblutung
konnen Gefalmissbildungen, Gerinnungsstérungen, Tumor-
einblutungen oder hamorrhagische Infarkte sein. Mit zuneh-
mendem Lebensalter nimmt jedoch die Wahrscheinlichkeit ei-
ner Amyloidangiopathie als Ursache einer zumeist subkortika-
len Blutung deutlich zu. Wahrend in Autopsieserien die Fre-
quenz einer Amyloid-bedingten Hirnblutung bei 10—20% liegt,
fand sich in einer klinischen Studie bei 34—74% der Falle als
Ursache einer primaren Hirnblutung eine Amyloidangiopathie
[12; 21].

zu 1: Allen Amyloidosen liegt eine Stérung der normalen Prote-
infaltung zugrunde, was zu einer Anderung der Tertiar- und
Quartarstruktur der Proteine fiihrt. Die im Normalfall 16slichen
Proteine lassen sich dann nicht mehr proteolytisch aufspalten
und das Amyloid lagert sich in Form homogener Fibrillen in
verschiedenen Geweben ab. Dabei kommen sowohl generali-
sierte als auch organspezifische oder lokalisierte Formen vor.
Derzeit sind 20 amyloidogene Proteine bekannt. Ihre organ-
schadigende Wirkung ist auf toxische Intermediarprodukte bei
der Bildung der Protofibrillen und nicht auf das Amyloid selbst
zurlickzufiihren [16]. Diese fiihren zu einer Nekrose der Gefa3-
wand mit Mikroaneurysmabildung und GefaBruptur [38].

Die zerebrale Amyloidose tritt meist sporadisch als (okulo-)lep-
tomeningeale oder zerebrovaskuldre Form auf. Am haufigsten
finden sich dann Ablagerungen von Amyloid-beta (AR) in den
kortikalen und leptomeningealen GefaRen [42]. Manner und
Frauen sind gleich haufig betroffen. Die bei der vaskuldren
Form abgelagerten Amyloid-Proteine unterscheiden sich nur
geringfligig von dem in den typischen Alzheimer Plaques an
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Lésungen

fallenden Amyloid-beta (AR). Letzteres weist jedoch auch in
vitro eine hohere Tendenz zur Selbstverschrankung zu fibril-
laren Strukturen auf. Die altersabhangige Zunahme einer
Amyloidangiopathie konnte in einer Autopsiestudie an 128
Patienten belegt werden. So fand sich in der siebten Lebensde-
kade bei 8%, in der achten Lebensdekade bei 20%, in der neun-
ten Lebensdekade bei 37% und bei liber 100-Jahrigen bei 58 %
eine Amyloidangiopathie [35]. Bei gleichzeitigem Nachweis ei-
ner Alzheimer-Krankheit steigt das Risiko einer Amyloidangio-
pathie auf bis zu 90 % [41].

Hauptrisikofaktor fir eine spontane Amyloidangiopathie ist
das Vorhandensein der Apolipoprotein E-Allele vom Typ E2 und
E4.Beide erhohen das Risiko einer intrazerebralen Blutung. Im
Gegensatz hierzu reduziert das E2-Allel das Risiko einer Alzhei-
mer-Krankheit, wahrend das E4-Allel das Risiko erhoht. Dabei
verstarkt Apolipoprotein E4 die Ablagerung des 3-Amyloids
sowohl in der GefaBwand als auch in den senilen Plaques bei
Alzheimer-Demenz [11].

Bei anderen Amyloidformen wie den Transthyretin-Varianten
kommt es nur selten zu einer bevorzugten Ablagerung im ZNS
[1]. Auch bei der hdufigsten Met3o-Variante kommt es nur in
Einzelfallen zu einer massiven leptomeningealen und zerebro-
vaskularen Ablagerung [14; 32]. Eine Besonderheit stellt die
Amyloidose aus Immunglobulinen vom Leichtketten-Typ dar,
da hier (sehr selten) auch tumordése Amyloidablagerungen im
Gehirn (zerebrale Amyloidome) beschrieben wurden [34].

Die Sicherung der Diagnose ist letztlich nur histologisch biop-
tisch oder autoptisch moglich. Eine postmortal durchgefiihrte
Biopsie-Studie konnte in allen Fallen einer Amyloidangiopathie
mit Blutung den Nachweis von Amyloidablagerung in den
kortikale GefaRe erbringen. Eine fiir die amyloidangiopathisch
bedingten Blutungen typische, durch die Amyloidablage-
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rungen hervorgerufene, fibrionoide GefdRwandnekrose lief3
sich jedoch nur in 13 von 28 Fallen (46 %) nachweisen [11].
Laborchemische Untersuchungen einschlieBlich der Liquor-
untersuchung, die ein erhohtes Gesamteiweil zeigen kann,
spielen in der Diagnostik keine Rolle.

zu 2: Die haufigste akute klinische Manifestation einer zere-
bralen Amyloidangiopathie sind rezidivierende intrazerebrale
Blutungen, zumeist subkortikal gelegen. Die Stammganglien,
der Hirnstamm und das Kleinhirn werden im Gegensatz zur
hypertensiven Blutung ausgespart. Eine Untergruppe, bei der
die Amyloidablagerungen zu einer entziindlichen Immunreak-
tion an den betroffenen zerebralen GefaRen fuhrt, wird kli-
nisch hingegen durch eine subakute progrediente kognitive
Storung, epileptische Anfalle oder Kopfschmerzen auffallig.
Kernspintomografisch finden sich hierbei multiple signal-
reiche Marklagerldsionen in den T2- und FLAIR-Sequenzen, die
selten auch als reversible Leukenzephalopathie imponieren
konnen [7; 26; 33]. Dabei reichen die Lasionen uiber das subkor-
tikale Marklager bis an die Rindengrenze und weisen Signal-
veranderungen auf, die fiir ein begleitendes vasogenes Odem
sprechen. Neue Untersuchungen belegen fiir diese Verlaufs-
form die Bedeutung des Lipoprotein A-Genotyps E4/E4. So
fand sich bei 76,9% (10/13) der Patienten mit einer entziind-
lichen Form der Amyloidangiopathie ein E4/E4-Typ. In der
Gruppe symptomatischer, jedoch nicht-entziindlicher Angio-
pathie war der E4/E4-Typ nur in 5,1% nachweisbar [21]. Wah-
rend fir die nicht-entzlindliche Form der Amyloidangiopathie
keine kausale Therapie existiert, wurde in dieser Studie eine
immunsuppressive Behandlung mit Dexamethason oder Pred-
nisolon und Cyclophosphamid versucht. Hierbei kam es bei sie-
ben der zwolf Patienten zu einer monophasischen Besserung,
bei drei Fallen zu einer voriibergehenden Besserung mit einem
spateren Riickfall und in zwei Fallen zu keinerlei Verbesserung.
Klinisch finden sich als haufigstes Symptom Kopfschmerzen
(60—70%), die je nach Lokalisation der Blutung nach frontal
(frontales Himatom), temporal (parietale Blutungen), periauri-
culdr oder periorbital (temporale Blutung) oder als ipsilaterale
Augenschmerzen (okzipitale Blutung) lokalisiert werden. Epi-
leptische Anfalle sind daneben mit 16—36 % meist als partielle
Anfalle zweithdufigste Erstsymptomatik, wobei auch kortikale
Mikroblutungen epileptogen wirken kdnnen. Daneben kann es
neben einer Demenz auch zur Ataxie, Spastik oder einer super-
fiziellen Siderose kommen [10].

Die hereditaren Formen der Amyloidangiopathie, die nach dem
Land der betroffenen Familie benannt und autosomal dominant
vererbt werden, unterscheiden sich im Erkrankungsbeginn, dem
Verlauf und Schwere der Erkrankung [27; 31]. So kommt es bei
der islandischen Form zu einem ab dem 30. Lebensjahr friiheren
Erkrankungsbeginn, der mit multiple intrazerebralen Blutungen
von Kopfschmerzen (63 %) und epileptischen Anfallen (24 %)
sowie der Entwicklung einer raschen Demenz gepragt ist.Im
Gegensatz zu den sporadischen Formen finden sich hier gehauft
Stammganglienblutungen. Der Lebenserwartung ist mit 10—20
Jahren nach Erkrankungsbeginn deutlich verkiirzt [27]. Bei den
hereditaren Formen kann es auch zu rezidivierenden Subarach-
noidalblutungen kommen [6;18].
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zu 3: In der Diagnostik einer zerebralen Amyloidangiopathie ist
die kernspintomografische Untersuchung einschliellich Gradi-
enten-Echo-Sequenzen die Methode der Wahl. Selbst in der
Notfalldiagnostik der haufigsten klinischen Manifestation ei-
ner lobaren Blutung ist nach vergleichenden Untersuchungen
die NMR- der CT-Untersuchung nicht unterlegen [20]. So wur-
de eine prospektive Studien an zwei Schlaganfall-Zentren nach
200 parallel untersuchten Patienten abgebrochen, da bei
gleich guter Erfassung von frischen Blutungen bei 25 Patienten
im NMR bei vier weiteren Patienten eine akute Blutung nach-
gewiesen werden konnte, die sich im CCT nicht darstellte. Ins-
besondere im Nachweis von Mikroblutungen zeigte sich die
NMR signifikant Gberlegen (71 positive MR-Befunde fiir Blu-
tungen jeder Art versus 29 positive CCT-Befunde). Dies fihrt in
letzter Zeit auch zunehmend zur Forderung, der NMR auch in
der Notfalldiagnostik den Vorrang vor der CT zu geben [2].

Die neuroradiologischen Befunde bei einer Amyloidangiopa-
thie wurden inzwischen gut charakterisiert [3]. Haufigste Ma-
nifestation sind klinisch asymptomatische Mikroblutungen,
die sich in den Gradienten-Echo-Sequenzen (T2*) deutlich bes-
ser als in den Spin-Echo-Sequenzen als subkortikal gelegene
Signalminderungen bereits ab einer Groe von wenigen Milli-
metern erkennen lassen [8]. Ob neue Sequenzen wie eine sus-
zeptibilitdtsgewichtete Bildgebung (SWI) die Sensitivitat zum
Nachweis von Mikroblutungen, wie an einem Fall beschrieben,
noch steigern konnen, muss erst in Vergleichsuntersuchungen
geprift werden [13]. Gleichartige Mikroblutungen kénnen je-
doch auch bei anderen Angiopathien wie der CADASIL oder
ischamischen Lasionen auftreten [22; 37].

Durch den Nachweis von Mikroblutungen lasst sich die Sicher-
heit in der Diagnostik einer zerebralen Amyloidangiopathie
deutlich verbessern. Bei Berticksichtigung der klinischen Anga-
ben, dem Nachweis multipler Blutungen (lobar, kortikal, korti-
ko-subkortikal, ggf. zerebellar), einer Altersgrenze (> 55 Jahre)
und nach Ausschluss anderer Blutungsursachen (BOSTON-
Kriterien zur Diagnose der Amyloidangiopathie) konnte bei
acht von elf Patienten(73%) mit hoher Wahrscheinlichkeit

die Diagnose, die anschlieRend histopathologisch verifiziert
wurde, gestellt werden [21]. Ohne den Nachweis der Mikroblu-
tungen im Gradienten-Echo-MR gelang dies nur bei 28 %.

Im Gegensatz zu den Mikroblutungen, die aufgrund der gerin-
gen GroRe (< 5 mm) sehr oft asymptomatisch bleiben, sind die
bei der Amyloidangiopathie typisch an der Rinden-Markgrenze
gelegenen subkortikalen Hamatome oft Ausloser einer akuten
neurologischen Symptomatik. Zur Abgrenzung gegeniiber der
hypertensiven Blutung werden tiefe Hirnstrukturen (Stamm-
ganglien, Thalamus, Hirnstamm) meist ausgespart, da die
Amyloidablagerung primar in den leptomeningealen Gefal3en
erfolgt. Die Blutungen sind haufig unscharf demarkiert, kon-
nen sich jedoch nach subdural, subarachnoidal und selten
auch nach intraventrikuldr ausbreiten.

Neben den mikro- und makroskopischen Blutungen findet sich
auch eine deutlich erhohte Rate von Marklagerlasionen bei der
Amyloidangiopathie [4]. Dabei kann das MR-Bild einer sym-
metrischen periventrikuldren Signalerhdhung, die die U-Fasern
ausspart und mit einer Atrophie einhergeht, dem Erschei-
nungsbild der progressiven subkortikalen arteriosklerotischen
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Enzephalopathie (Binswanger-Enzephalopathie) entsprechen.
Interessanterweise muss hier dem gleichartigen Bild jedoch
eine andere Pathophysiologie zugrunde liegen, da die Amyo-
lidangiopathie die tiefen das Marklager versorgenden GefaRe
nicht befallt. Als mogliche Ursache wird daher eine Hypoper-
fusion des Marklagers durch den Befall langstreckiger lep-
tomeningealer GefdlBe angenommen.

Eine andere Gestalt der Leukenzephalopathie mit Einbezie-
hung der U-Fasern und des Kortex sowie 6dematoser Schwel-
lung kann als Folge einer entziindlichen Form der Amyloidan-
giopathie auftreten [9; 26].

Durch die immer sensitiveren MR-Techniken lassen sich inzwi-
schen selbst kleinste Blutungen im Millimeterbereich nach-
weisen. In einer Analyse von 97 konsekutiv wegen unterschied-
licher neurologischer Fragestellungen bei liber 70-Jahrigen
durchgefiihrten MR-Untersuchungen, fanden sich bei 15,5%

in den T2*-Sequenzen Mikroblutungen. Dabei bestand hier
klinisch bei den meisten Patienten (86,7%) keinerlei Verdacht
auf eine Amyloidangiopathie [39]. Inzwischen erschienen eine
ganze Reihe von Ubersichtsarbeiten zur Pravalenz von Mi-
kroblutungen, die alle eine Zunahme im Alter auch ohne
zerebrovaskuldre Erkrankung (5—-6 %) und eine deutliche Zu-
nahme bei ischdmischen Lasionen (34 %) oder intrazerebralen
Makroblutungen (60 %) belegen [22;36].

zu 3: Das primare Blutungsrisiko bei einer Amyloidangiopathie
verdoppelt sich, wie eine Analyse von 182 pathologisch gesi-
cherten Amyloidangiopathie mit intrazerebraler Blutung nach-
weisen konnte, bei Vorhandensein des Apolipoprotein E2- und
E4-Allels [McCarron, 2000]. Auch das kumulative Rezidivrisiko
uber zwei Jahre nach einer Blutung ist bei Tragern eines Apoli-
poprotein E2- oder E4-Allels mit 28 % mehr als doppelt so hoch
wie fiir die normalen E3/E3-Genotypen [25].

Eine vorangegangene Blutung ist ebenfalls mit einem deutlich
erhohten Re-Blutungsrisiko verbunden. So lag in einer pros-
pektiven Untersuchung von 94 Patienten mit einer lobaren
Blutung und einem Alter lber 55 Jahren das kummulative
Risiko in den nachsten drei Jahren nach dem Erstereignis eine
Re-Blutung zu erleiden bei 14 % mit einer anfangs nachgewie-
senen Mikroblutung, bei 17% mit zwei, bei 38 % mit drei bis
fuinf und bei 51% bei mehr als sechs Mikroblutungen [12]. In
dieser Studie fanden sich in einem zweiten NMR nach durch-
schnittlich 15,8 Monaten bei der Halfte der Patienten neue Mi-
kroblutungen ohne klinische Verschlechterung, die das weitere
Blutungsrisiko ebenfalls abhangig von der Zahl weiter erhoh-
ten. Die Annahme, dass die im NMR nachweisbaren Mikroblu-
tungen ein Biomarker fiir den Grad der Mikroangiopathie sein
koénnen, wird durch eine Meta-Analyse, die umgekehrt nach
der Haufigkeit von Mikroblutungen in Abhangigkeit einer vor-
angegangenen Ischamie oder Blutung suchte, bestatigt. Hier
zeigte sich, dass bei der ersten ischamischen Lasion in 23%,
nach der ersten Blutung jedoch bereits bei 52 % Mikroblu-
tungen nachweisbar sind. Diese Zahl steigt bei erneuter
Ischdmie auf 44 % und erneuter Blutung auf 83% [s].

Auch wenn das Risiko einer Re-Blutung bei primdrer Lobarblu-
tung deutlich hoher liegt als bei einer Stammganglien- oder
Hirnstammblutung (kumulatives 2-Jahres-Risiko 22 % versus
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4%) konnte Viswanathan in einer Kohortenstudie eines
Zentrums keine Risikosteigerung durch den Einsatz von
Thrombozytenaggregationshemmern nachweisen [37].
In den nur kleinen Serien einer chirurgischen Hdmatom-
entlastung zeigte sich keine erhohtes perioperatives
Blutungsrisiko [17; 23].
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Termine

10.11.2007 in Miinchen

Kunsttherapie bei psychischen Stérungen
Referentin:
Prof. Grafin F. von Spreti, Miinchen

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.)

o
s

19.—20.10.2007 in Ingolstadt

Burn-out-Syndrom
Referent:
Dr. H. Kolitzus, Miinchen

81. Jahrestagung der Bayerischen Nervenirzte

Nervenheilkunde im Alter

(s.0.)

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

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

E-Mail: ibp-info@medbo.de, www.medbo.de/bnaet2007

26.-27.10.2007 in Miinchen

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

27.-28.10.2007 in Berlin

CME

Berliner iiberregionales Symposium fiir
Psychosenpsychotherapie

Dr. Dorothea von Haebler

Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der Charité, Berlin
Organisation: Sabine Nawrotzki

Fax: 030 450517922, E-Mail: sabine.nawrotzki@charite.de
Anmeldung: www.charite.de/psychiatrie/aktuelles.htmi

1.—3.11.2007 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

3.—7.11.2007 in Meersburg

Internationaler Meersburger Seminar-
Kongress: Lebendige Beziehungen in
Therapie und Alltag

Deutsche Gesellschaft fiir Therapeutische Hypnose und
Hypnoseforschung e. V. (GTH),

Kaiserstr. 2a, 66955 Pirmasens

Tel.: 0633173774, Fax: 0633178534

www.i-gth.de, E-Mail: info@i-gth.de
www.seminarkongress.de

6.—7.11.2007 in Paderborn

12. Forum Psychiatrie und Psychotherapie
Paderborn

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

Tel.: 05251 295 118, Fax: 05251295 119

E-Mail: Simone.Buering@wkp-lwl.org,
www.psychiatrie-paderborn.de

21.—-24.11.2007 in Berlin

CME

Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir
Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN)

Psychiatrie als diagnostische Disziplin

Kongressprasident: Prof. Dr. Wolfgang Gaebel, Klinik und Poli-
klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Heinrich-Heine-
Universitat Dusseldorf, Rheinische Kliniken Dusseldorf
Bergische Landstr. 2, 40629 Diisseldorf

Kongressbiro: CPO Hanser, Paulsborner Str. 44,14193 Berlin
Tel.: 030 3006690, Fax: 030 30066950

E-Mail: dgppno7@cpo-hanser.de,

www.dgppn-kongress.de

86

NEUROTRANSMITTER _ 10.2007




,Aus unserem Medikamentenschatz
nicht mehr wegzudenken ...“

Aus reprasentativen Umfragen ist bekannt, dass in Deutschland viele
Menschen Psychopharmaka aus Angst vor Abhangigkeit oder Person-
lichkeitsveranderungen ablehnen. In welchem AusmaR Johanniskraut-
Praparate zur Losung der Problematik beitragen konnen, erklart

Prof. Dr. Hans-Jiirgen Moller, Direktor der Psychiatrischen Klinik der
Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen.

In weiten Teilen der Bevilkerung be-
o stehen nach wie vor Angste vor Psycho-
pharmaka. Wie erkliirt sich diese prinzi-
pielle Negativhaltung?
Maller: In der Tat ist es so, dass die Bevol-
kerung einer psychopharmakologischen
Behandlung und damit auch synthe-
tischen Antidepressiva generell duferst
skeptisch gegenlbersteht. Wie wir aus
verschiedenen Reprasentativumfragen
wissen, beflirchten die Patienten, dass
eine antidepressive Medikation sie abhan-
gig machen oder sogar ihre Personlichkeit
verandern konnte. Diese wahrscheinlich
vor allem aus der Verordnung von Benzo-
diazepinen herriihrende Sichtweise trifft
auf die Antidepressiva nicht zu und ent-
behrt demzufolge jedweder Grundlage.
Was die Konsequenzen angeht, soist diese
tief verwurzelte Einstellung ganz sicher
eine der Ursachen fiir eine schlechte Pati-
enten-Compliance und damit fir die ho-
hen Absetzraten.

Wenn der Arzt sich diesen massiven
e Bedenken konfrontiert sieht — wiire er

nicht gut beraten, die Vertriglichkeits-
vorteile von Johanniskraut-Priparaten

zu nutzen?

Moéller: Auf jeden Fall. Hochdosierte Johan-
niskraut-Praparate sind eine bewahrte und
pharmakologisch sehr sinnvolle Behand-
lungsoption, die sich vor allem bei den Pati-
enten, die synthetische Antidepressiva aus
grundsatzlichen Erwagungen ablehnen, ei-
ner hohen Akzeptanz erfreut. Diese Prafe-
renz ist nicht nur einer naturphilosophi-
schen Haltung zuzuschreiben, sondern sie
erklart sich sicherlich auch aus der posi-
tiven Erfahrung, dass unter Hypericum-Ex-
trakten keine nennenswerten Nebenwir-
kungen, insbesondere keine subjektiv sto-
renden Nebenwirkungen, auftreten. Nicht
zuletzt dank dieser sehr guten Vertraglich-
keit sind Johanniskraut-Praparate auch aus
unserem diesbeziiglichen Medikamenten-
schatz nicht mehr wegzudenken.

Sie sprachen eben von ,,hochdosiert”.
e Welche Dosierung meinen Sie damit?
Moller: goo mg. Diese generell empfohle-
ne Dosierung gilt heute als Standard, da

Antidementiva so friih wie moglich einsetzen

[ In der Altersgruppe der tiber go-Jah-
rigen sind rund 35% von einer Demenz
betroffen. Je friiher die Patienten mit Ace-
tylcholinesterasehemmern,dem Goldstan-
dard in der medikamentdsen Demenzthe-
rapie, behandelt werden, desto besser ist
die Prognose. Dr.Jiirgen Kohler aus Emmen-
dingen wies auf Risikopatienten hin, bei
denen besonders auf die rechtzeitige Dia-
gnostik geachtet werden sollte. Als klare
Risikofaktoren nannte er: Alter liber 65 Jah-
re, Auftreten kognitiver Storungen, inter-
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nistische Risikofaktoren wie Hypertonie,
Hypercholesterindmie und Diabetes sowie
bestehende zerebrale Erkrankungen (Apo-
plex, Epilepsie, Parkinson, Schadel-Hirn-
Trauma).

Die antidementive Therapie mit Substan-
zen wie Donezepil (Aricept®) sollte unmit-
telbar nach Diagnosestellung einsetzen,
erklarte PD Dr. Martin Haupt aus Dussel-
dorf.,,25—-30% der Patienten bleiben damit
liber einen Zeitraum von zwei Jahren sta-
bil“. Er wies auch darauf hin, dass selbst

Pharmaforum

Prof. Dr.
Hans-Jiirgen Méller ...

...sieht in Johannis-
kraut-Praparaten eine
bewahrte Therapie-
option fiir Patienten
mit Depressionen.

© Archiv

der weitaus groRte Teil aller modernen
Wirksamkeitsstudien mit goo mg/Tag
durchgeflhrt wurde.

Und wie siebt es von der pharmakoki-

o netischen Seite aus? Wie steht es damit
bei den wirksamkeitsbestimmenden In-
haltsstoffen des 900-mg-Hypericum-Ex-
traktes?

Moller: Bei den SSRI bewegen sich die
Halbwertszeiten im Groen und Ganzen
in einem Feld von 12 bis 24 Stunden. Fur
Laif® goo —das ist ja der einzige 9goo-mg-
Johanniskraut-Extrakt in Einmaldosierung
—liegen nach meinem Kenntnisstand ganz
aktuelle pharmakokinetische Daten vor,
die den antidepressiv wirksamen Inhalts-
stoffen Hypericin, Pseudohypericin und
Hyperforin mit circa 18 Stunden ausrei-
chend lange Halbwertszeiten fir eine
Einmaldosierung bescheinigen.

Marianne E. Tippmann

Nach Informationen von Steigerwald,
Darmstadt

eine Verschlechterung im weiteren Zeitver-
lauf kein Beleg fiir eine mangelnde Wirkung
der Medikation ist. Viele Studien belegen
klar, dass auch bei Progredienz der Sym-
ptomatik die Patienten unter Donezepil
gegenulber dem unbehandelten Spontan-
verlauf deutlich profitieren. af

Fachpresse-Workshop ,,Halt geben von
Anfang an: 10 Jahre Aricept*
Frankfurt/Main, 11. Juli 2007
Veranstalter: Eisai, Frankurt/Main, und
Pfizer, Karlsruhe
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Methylphenidat bleibt bei ADHS Mittel der ersten Wahl

[ Je mehr Erkenntnisse (iber die Aufmerk-
samkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung
(ADHS) gewonnen werden,umso deutlicher
wird, dass es viele verschiedene Entste-
hungspfade und sehr unterschiedliche

o
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Jedes Kind mit ADHS bendétigt eine
individuell abgestimmte Therapie.

Auspragungen gibt. In den neuen europa-
ischen Leitlinien wird deshalb darauf hin-
gewiesen, dass es sichimmer um eine sehr
individuelle Therapie handelt, bei der auch
die neueren retardierten Stimulanzien ei-
nen festen Platz haben. Die neue Leitlinie
sieht sich als eine Erganzung zur Leitlinie
von 2004, erlauterte Dr. David Coghill aus
Dundee in Schottland. Wichtige dort auf-
gefiihrte Basispunkte, wie diagnostische
Verfahren, Supervisionen durch einen Spe-
zialisten oder die hohe Wertigkeit psycho-
logischer, padagogischer und sozialer In-
terventionen, haben auch weiterhin Be-
stand.

In den neuen Empfehlungen von 2006
ging es vor allem darum, den Stellenwert
der neu auf den Markt gekommenen
Therapeutika festzulegen. Dazu gehdren
in Europa retardierte Formen von Methyl-
phenidat (z. B.Medikinet® retard) und das
Nicht-Stimulans Atomoxetin.In noch sehr
limierten vergleichenden Studien ent-
spricht die Effektstarke von retardier-
tem Methylphenidat den kurz wirksamen
Formen.

Therapieoption bei der Behandlung

alterer Epilepsiepatienten

[ Topiramat (Topamax®) ist ein seit 2002
in Deutschland zur Monotherapie der Epi-
lepsie zugelassenes neueres Antikonvulsi-
vum und zeichnet sich durch ein glinstiges
pharmakokinetisches Profil, eine hohe
Wirksamkeit und in aktuell empfohlenen
Dosierungen durch eine gute Vertraglich-
keit aus. Die bislang vorliegenden Daten
zur Behandlung alterer Patienten mit To-
piramat bestatigen dessen giinstige Eigen-
schaften und zeigen auch im Langzeitver-
lauf eine hohe Retentionsrate von 79%
sowie eine Anfallsfreiheit bei 64 % der Pa-
tienten.

Eine aktuelle Anwendungsbeobachtung
bei Patienten lber 65 Jahren bestatigt di-
ese Ergebnisse auch fiir die tagliche Praxis:
Eine initiale Topiramat-Monotherapie er-
wies sich auch unter Praxisbedingungen
als effektiv und gut vertraglich. Ziel der
aktuellen Anwendungsbeobachtung war
es, Daten zur Sicherheit und Vertraglichkeit
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sowie Veranderungen der Anfallshaufigkeit
unter einer Topiramat-Monotherapie bei
Patienten ab 65 Jahren mit einer neu oder
kiirzlich diagnostizierten Epilepsie unter
den Bedingungen der taglichen Praxis zu
erfassen. Die Untersuchung umfasste ins-
gesamt 145 Patienten, das mittlere Alter lag
bei 73 Jahren. 93% der Patienten hatten
mindestens eine Begleiterkrankung und
rund 9o % der Patienten erhielten mindes-
tens eine nicht antikonvulsive Begleitme-
dikation. Die verwendeten Topiramat-Do-
sierungen lagen Uiberwiegend bei 50-100
mg pro Tag.

Im Mittel erlitten die Probanden in der re-
trospektiven sechsmonatigen Baseline-
Phase pro Monat drei Anfalle. Die Anfalls-
haufigkeit konnte wahrend der prospekti-
ven Beobachtungsphase im Durchschnitt
auf 0,5 Anfalle pro Monat signifikant ge-
senkt werden (p < 0,0001). Dies entspricht
einer mittleren Anfallsreduktion um 64 %.

Nicht zuletzt aufgrund der Kosteneffekti-
vitat wird in den Leitlinien bei Notwendig-
keit einer medikamentosen Therapie das
seit vielen Jahren bewdhrte Methylphe-
nidat als Mittel der ersten Wahl genannt.
Flrdie Titration bis zur richtigen Dosierung
sind vor allem die kurz wirksamen Formu-
lierungen geeignet. Eine Umstellung auf
die lang wirksamen Praparate wird emp-
fohlen,wenn eine gleichmaRigere Wirkung
lber den Tag gewiinscht ist, storende Re-
bound-Effekte auftreten oder die Compli-
ance einer mehrmals taglichen Gabe nicht
gewahrleistet ist, sagte Coghill. Die Wahl
der Substanz und der geeigneten Dosie-
rung ist von zahlreichen individuellen Fak-
toren und auReren Umstanden, wie zum
Beispiel dem Ablauf des Schultags abhan-
gig und muss daher auf jedes einzelne Kind,
abgestimmt werden, betonte Coghill. mw

1. Internationales MEDICE-Symposium
»ADHS = von der Neurobiologie zur

Behandlung“

Berlin, 19. Mai 2007

Veranstalter: Medice, Iserlohn

Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung
waren 41% der Patienten anfallsfrei.
Bei 5,5% der Patienten trat mindestens ein
unerwiinschtes Ereignis auf, zwei Pati-
enten beendeten die Topiramatbehand-
lung aufgrund eines unerwiinschten Er-
eignisses. Die Befragung zur Vertraglichkeit
bei Beobachtungsende ergab, dass 92%
der Patienten und 97% der Arzte die Ver-
traglichkeit von Topiramat als ,,gut” oder
»sehr gut” einschatzten. Die Anwendungs-
beobachtung bestatigt die Ergebnisse
aktueller Studien. Es wurde gezeigt, dass
eine initiale Topiramat-Monotherapie in
empfohlenen Dosierungen in der taglichen
Praxis gut vertraglich ist und dass eine
relevante Zahl von Patienten mit Alters-
epilepsien anfallsfrei werden kann.

Nach Informationen von Janssen-Cilag,
Neuss

NEUROTRANSMITTER _ 10.2007



MS-spezifischer Immunmodulator erhalt Lebensqualitat

[ Der Erkenntnisgewinn in den letzten
Jahren in der Pathogenese und Pathophy-
siologie der Multiplen Sklerose (MS) hat
die therapeutischen Strategien mittler-
weile nachhaltig beeinflusst. Nach Darle-
gungvon PD Dr.Volker Limmroth aus KéIn
wird deshalb das bessere Verstandnis der
komplexen Ablaufe in den nachsten Jah-
ren zu weitreichenden Veranderungen im
therapeutischen Management von Pati-
enten mit MS fiihren. ,Neben einer anti-
inflammatorischen Strategie zu Beginn
der dualen Erkrankung missen regenera-
tive und neuroprotektive Mechanismen
gestarkt oder gar induziert werden. Wah-
rend dann im weiteren Krankheitsverlauf
weitere Strategien gegen neurodegene-
rative Mechanismen zum Tragen kommen
mussen.”

Bereits heute kdnne der Arzt die MS-The-
rapie starker auf die individuellen immu-
nologischen Gegebenheiten ausrichten

und weit besser als noch vor wenigen Jah-
ren den Krankheitsprogress zugunsten ei-
ner langfristigen Stabilisierung verzogern
— gleichbedeutend mit einem deutlichen
Gewinn an Lebensqualitat fiir die Patienten.
So vermogen moderne Wirkstoffe wie der
MS-spezifische Immunmodulator Glati-
rameracetat (Copaxone®) bei frihzeitig
einsetzender und konsequenter Gabe so-
wohl antiinflammatorisch als auch neuro-
protektiv zu wirken.
PD Dr. Michael Haupts, Bielefeld, nannte
Resultate der seit tiber zehn Jahren (in Fort-
setzung der zweijahrigen randomisierten
Zulassungsstudie) laufenden prospektiven
Beobachtungsstudie [Fort CC et al. Multiple
Sclerosis 2006;12:309—20]. Sie bescheinigt
dem Immunmodulator als First-line-Prapa-
rat bei schubformiger MS hohe Wirksamkeit
und Vertraglichkeit: Die Entziindungsakti-
vitat unter der taglich subkutan zu inji-
zierenden Medikation (Copaxone® 20 mg/

ml) verringerte sich signifikant. Beobachtet
wurde eine Schubreduktion um 80% und
eine Reduktion der ,black holes” im MRT
um 50 %. Deutlich verzogerte sich auch die
Progression neurologischer Defizite und
sonstiger MS-bedingter Behinderungen.
Dem Anliegen, Lebensqualitat zu erhalten,
dient auch die neuentwicklung spezieller
Fragebogen und Skalen wie der WEIMuS-
Skala (Wiirzburger Erschopfungs-Inventar
bei Multipler Sklerose). Mit ihm lasst sich
das haufige und belastende Symptom einer
MS-Fatigue quantifizieren sowie eine kor-
perliche und kognitive Komponenete dif-
ferenzieren.

eil

Fachpressegesprach ,,Aktiv leben

mit Multipler Sklerose*
Biihl/Baden-Baden, 7. Juli 2007
Veranstalter: Sanofi-Aventis, Frankfurt/
Main, und TEVA, Kirchzarten

Hohe Therapietreue durch atypisches Depot-Antipsychotikum

[ Durch FriiherkennungsmaRnahmen
ergeben sich wesentlich hohere Inzidenz-
zahlen psychotischer Stérungen. Nach
WHO-Angaben liegt die Inzidenz ohne
Friherkennung fiir Manner im Alter unter
30 Jahren bei 3,6 Ersterkrankten pro10.000
Einwohner, firr Frauen bei 2,0.In Australien,
wo seit einigen Jahren die Offentlichkeit in
flachendeckenden Aufklarungskampagnen
liber die Erkrankung und ihre Symptome
informiert wird und eine umfassende nied-
rigschwellige Beratung sowie ambulante
Diagnostik und Friiherkennung stattfindet,
ist die Zahl mehr als dreimal so hoch:11,7—
12,5 mannliche und 5,0-5,4 weibliche
Ersterkrankte zwischen 15 und 29 Jahren
nennt das Early Psychosis Prevention and
Intervention Centre (EPPIC) in Melbourne.
Dabeiliegen die Spitzenwerte bei Mdnnern
im Alter zwischen 20 und 24 Jahren, bei
Frauen zwischen 15 und 19 Jahren.
Diese Daten unterstreichen die Bedeutung
der Fritherkennung und -diagnose fiir eine
friihzeitige und adaquate Erstbehandlung,
die fir die Prognose entscheidend ist, er-
klarte PD Dr.Martin Lambert aus Hamburg.
,Denn je langer die Psychose unbehandelt
bleibt, desto geringer ist die Remissionsra-
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te.” Wichtig fiir die Prognose ist neben der
Dauer der unbehandelten Psychose gerade
bei jungen Patienten die Erfahrung mit der
medikamentdsen Akuttherapie der ersten
Episode, die fiir die spatere Einstellung zur
Langzeittherapie und Therapietreue ent-
scheidend sein kann.

Nur eine kontinuierliche Therapie reduziert
die Rezidivrate und verhindert so das Fort-
schreiten der Erkrankung mit Residual-
symptomatik, Therapieresistenz und sozi-
aler Desintegration. Gerade bei jungen
Patienten ist die Therapietreue jedoch ein
Problem: Etwa 70 % nimmt die orale Medi-
kation nur unregelmafig, in zu geringer
Dosierung oder gar nicht.,20-30% bre-
chen die Behandlung ganz ab“, sagte Lam-
bert. Haufiger Grund: Unvertraglichkeiten
besonders unter typischen Antipsychotika
wie extrapyramidal-motorische Symp-
tome.

Nebenwirkungen sind unter Atypika we-
sentlich geringer ausgepragt. Das bisher
einzige atypische Antipsychotikum in De-
potform ermoglicht dariiber hinaus eine
hohe Therapietreue und -transparenz. Ris-
peridon (Risperdal® Consta®) —14-tdgig in
einer Maximaldosis von 50 mg intramus-

kuldrin den Glutealmuskel injiziert—sorgt
flir einen guten antipsychotischem Schutz
und fiireinen gleichmaRigen, stabilen Plas-
maspiegel mit weniger Nebenwirkungen.
Ein versaumter Injektionstermin fiihrt nicht
zu einem abrupten Therapieabbruch und
Riickfall, da die Latenzwirkung an den
Rezeptoren bis zu zwei Wochen nach Ab-
setzen anhilt.

Die Injektionstermine unterstiitzen die
therapeutische Allianz und sorgen fir re-
gelmaRigen Kontakt zum Patienten. Non-
Compliance lasst sich friihzeitig identifi-
zieren. Die Patienten kdnnen dann immer
noch von der Notwendigkeit Uberzeugt
werden, die Therapie fortzusetzen. Der De-
potgabe uber die empfohlene Dauer von
zwei Jahren, sollte eine orale Gabe von 2—
4 mg Risperidon zur Vertraglichkeitspri-
fung vorausgehen. koc

Presse-Workshop ,,Aus der Klinik zuriick
ins Leben - stabilisierende Langzeit-
therapie junger Schizophreniepatienten*
Husum, 9.-=11. Mai 2007

Veranstalter: Janssen-Cilag, Neuss
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Breites Wirkspektrum von Botulinumtoxin

[> Bei Patienten mit fokalen Dystonien
wie Blepharospasmus oder Torticollis spas-
modicus ist Botulinum-Neurotoxin A das
Mittel der Wahl. Auch Patienten mit Arm-
spastik nach einem Schlaganfall profitieren
von einer Botulinumtoxin-Behandlung.
Eine eben beendete Phase-Ill-Studie mit
Komplexprotein-freiem Botulinum-Neuro-
toxin Typ A (Xeomin®) untersuchte 148
Patienten mit Armspastik nach Schlagan-
fall placebokontrolliert und doppelblind.
Mit dem Neurotoxin fiel der Spannungs-
zustand der betroffenen Muskeln deutlich
besser aus.AuRerdem war die Behinderung
weniger ausgepragt. Wenn die Endauswer-
tung diese ersten Daten bestatigt, soll eine
Indikationserweiterung beantragt werden,
denn bisher ist das Praparat nur zur Thera-
pie des Blepharospasmus und zervikaler
Dystonie mit vorwiegend rotatorischer
Komponente zugelassen.

Bei Patienten mit Lidkrampf oder Torticollis
kann die Injektion von Botulinumtoxin in
die betroffenen Muskeln in tiber 80% der
Falle gut bis sehr gut helfen, erklarte Prof.

WolfgangJost von der Deutschen Klinik ftr
Diagnostik in Wiesbaden. Weil die Therapie
meist lebenslang erforderlich ist, muss sie
aber liber Jahrzehnte einsetzbar sein. Das
Risiko der Antikorperentwicklung sollte
deshalb maglichst gering sein. Daflr bringt
Xeomin® gute Voraussetzungen mit. Denn
nicht nur die Wirksamkeit, etwa bei Lid-
krampf und Torticollis spasmodicus, ist in
Studien belegt. Es enthalt zudem das reine
Botulinum-Neurotoxin Typ A, die fiir die
Therapie iiberfliissigen Komplexproteine
wurden entfernt. Josts Erfahrungen sind
gut:,Keiner meiner Patienten hat bis jetzt
Antikorper entwickelt. Mir ist auch keiner
mit Antikérpern bekannt.” Bisher wurden
in Deutschland etwa 20.000 Patienten mit
dem Komplexprotein-freien Botulinumto-
xin behandelt. HBR

Fachpresse-Gesprich ,,Zwei Jahre Xeomin®
in Deutschland - innovative Therapie auf
dem weltweiten Vormarsch“
Frankfurt/Main, 19. Juli 2007

Veranstalter: Merz, Frankfurt/Main

Schlafmittel mit vielen Vorteilen

[ Chronische Ein- und Durchschlafsto-
rungen sind behandlungsbedirftig. Das
stellten unldngst Experten aus Forschung
und Klinik auf einer Konsensuskonferenz
der Arbeitsgemeinschaft,Schlafstorungen®
des H.G.-Creutzfeldt-Instituts fest. Als me-
dikamentose Therapie werden immer noch
Benzodiazepine, trotz ihrer erheblichen
Nebenwirkungen und ihrem Suchtpoten-
zial, am haufigsten verschrieben. Daher
definierten die Experten das ideale Schlaf-
mittel, betonten aber auch, dass zurzeit
keine Substanz alle diese Anforderung er-
fillt. Denn diese sind vielfaltig: Das Mittel
sollte sowohl Ein- und Durchschlafstorun-
gen als auch vorzeitiges Erwachen verhin-
dern und die die Gesamtschlafdauer ver-
langern. Eine Normalisierung der REM- und
Tiefschlafphasen und damit der gesamten
Schlafarchitektur ware wiinschenswert.
Die Befindlichkeit und Leistungsfahigkeit
am Tage sollte dadurch verbessert werden.
Auflerdem sollte das Nebenwirkungsspek-
trum gering sein und paradoxe Wirkungen
nicht auftreten.

Ein gutes Schlafmittel beeintrachtigt weder
die Alltagskompetenz (Vigilanz, Verkehrs-
tlichtigkeit, Arbeitsfahigkeit) noch die Be-
findlichkeit nach dem Schlaf. Zusatzlich
flhrt es zu keiner Substanzabhangigkeit.
Fur geriatrische Patienten ware es ideal,
wenn keine muskelrelaxierenden Wir-
kungen auftreten und dadurch eine Sturz-
gefahr ausgeschlossen wird.

Die Experten auf der Konsensuskonferenz
waren sich einig: Das Hypnotikum Chloral-
hydrat (Chloraldurat®) erfillt eine Vielzahl
der erwahnten Kriterien. Es normalisiert
die Schlafarchitektur und verbessert die
Tagesbefindlichkeit. Das Abhdngig-
keitspotenzial ist gering und es treten kei-
ne relevanten Hang-over-Effekte auf. Chlo-
ralhydrat kommt also, unter Berlicksichtung
der Kontraindikationen und der empfohle-
nen Dosierung, dem idealen Schlafmittel
sehr nahe.

Nach Informationen von Pohl-Boskamp,
Hohenlockstedt
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Schizophrenie: Grundstein fir Therapietreue wird in Akutphase gelegt

[ Das vorzeitige Absetzen der Medikation
ist fur den langfristigen Erfolg einer Schi-
zophrenietherapie nach wie vor ein wesent-
licher Hinderungsgrund. Die mangelnde
Wirksamkeit der Medikamente ist ein ent-
scheidender Parameter bei einem Thera-
pieabbruch, wie Ergebnisse der Anwen-
dungsbeobachtung SOHO (Schizophrenia
Outpatient Health Outcomes) zeigen. PD
Dr. Martin Lambert aus Hamburg stellte die
36-Monats-Daten der bisher groten pro-
spektiven Anwendungsbeobachtung in der
Schizophrenie vor: Sie belegen, dass die
wenigsten Patienten ihre Medikation unter
einer Therapie mit Olanzapin (36 %) oder
Clozapin (33 %) absetzten.

Doch nicht nur die dauerhafte Symptom-
kontrolle ist fir die langfristige Therapie-
treue und somit fiir eine Rezidivprophylaxe

wichtig, auch der funktionelle Status und
die Lebensqualitat des Patienten sind aus-
schlaggebend. Nach Lamberts Einschatzung
wird der Grundstein flir Remission und Re-
covery bereits in der Akutphase der Erkran-
kung gelegt: ,Wenn schon am Anfang der
Therapie eine Verbesserung der subjektiven
Befindlichkeit feststellbar ist, so ist das der
beste Pradiktor fuir die Compliance”. Unter
Olanzapin wurden bei der SOHO-Anwen-
dungsbeobachtung die hochste Remissions-
und niedrigste Riickfallrate beobachtet
[Novick D et al. 2006].

Als ,Hauptarbeitsinstrumente” eines nie-
dergelassenen Psychiaters bezeichnete Pe-
ter Emrich aus Hamburg die Arzt-Patienten-
Beziehung und die Pharmakotherapie. Wich-
tig sei, durch die Auswahl der geeigneten
antipsychotischen Medikation, die Therapi-

Neue Therapieoption fur Patienten mit
Narkolepsie und Kataplexien

[ Fur Patienten mit Narkolepsie und Ka-
taplexie steht mit Natriumoxybat (Xyrem®)
eine neue Therapieoption zur Verfligung.
Das speziell fir diese Indikation zugelas-
sene Medikament reduziert nicht nur die
Kataplexien, sondern vermindert auch die
Tagesschldfrigkeit und verbessert den
Nachtschlaf., Bei Patienten mit Narkolepsie
und Kataplexie gehort Natriumoxybat heu-
te zu den Mitteln der ersten Wahl“, sagte
Dr.Geert Mayer aus Schwalmstadt. Das in
Tropfenform vorliegende Medikament wird
inder Regel in zwei Dosen a 2,25 g vor dem
Schlafengehen und in der zweiten Nacht-
halfte eingenommen.Viele Patienten kom-
men aber auch mit einer einmaligen Dosis
aus,so die Erfahrung des Schlafmediziners.
Natriumoxybat ist durch seine Zulassung
als ,orphan drug” grundsatzlich erstat-
tungsfahig und kann auRerhalb des Bud-
gets verordnet werden. Eine Kombination
mit Stimulanzien ist wenn notig problem-
los moglich.

Ausgepragte Tagesschlafrigkeit mit unge-
wollten Einschlafepisoden, Durchschlaf-
storungen mit verminderter Schlafeffizienz
und Kataplexien sind die Kardinalsymp-
tome der Narkolepsie. Der wichtigste
Schritt zur Diagnosefindung ist nach wie
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vor die ausfihrliche Anamnese, betonte
Mayer. Die Tagesschlafrigkeit asst sich
zusatzlich mit der Epworth Sleepiness
Scale (ESS) und einem Vigilanztest objek-
tivieren. Wichtiges diagnostisches Mittel
ist auch der MSLT (Multiple Sleep Latency
Test). Eine mittlere Schlaflatenz von weni-
ger als acht Minuten und das Auftreten
von zwei oder mehr Sleep-Onset-REM-
Perioden (SOREM) sind hier als patholo-
gisch zu bewerten und gelten bei Vorliegen
dertypischen Symptomatik als beweisend
fiir die Narkolepsie.

In der Polysomnografie zeigen sich verkiirz-
te Einschlaflatenz, verringerte REM-Latenz,
vermehrtes Erwachen und verminderte
Schlafeffizienz. HLA DQB1*0602 ldsst sich
zwar bei fast allen Patienten mit Narkolep-
sie und Kataplexie nachweisen, tragt aber
aufgrund der hohen Verbreitung in der ge-
sunden Normalbevdlkerung wenig zur Di-
agnostik bei.Verminderte Hypocretin-Spie-
gelim Liquor konnen in unklaren Fallen die
Diagnose bestatigen. Mw

2. Narkolepsie Symposium
nErfahrungen, Chancen, Perspektiven“
Potsdam, 20.-21. April 2007
Veranstalter: UCB, Kerpen

etreue der Patienten zu fordern. Atypika wie
Olanzapin (Zyprexa®), die neben der Wirk-
samkeit auf die Positiv- und Negativsymp-
tomatik auch die Affektlage stabilisieren und
das psychosoziale Funktionsniveau verbes-
sern kdnnen, unterstiitzen dieses Ziel. Laut
Emrich sollte die Schizophrenietherapie op-
timalerweise aus einer Kombination von
pharmakologischen und psychosozialen
Strategien bestehen. Ressourcen aus dem
individuellen Umfeld des Patienten sollten
dabei mit einbezogen werden. cm

Presseroundtable ,,Heute tue ich alles, um
einen Riickfall zu verhindern - Erfolg-
reiche Langzeittherapie der Schizophrenie
mit Zyprexa®; Hamburg, 31. Mai 2007
Veranstalter: Lilly Deutschland,

Bad Homburg

Wirksamkeit bei Alzheimer-
Demenz bestitigt

Der NMDA-Rezeptorantagonist
Memantine (z.B. Ebixa®) ist als bislang
einzige Substanz fiir das Therapie-
spektrum der moderaten bis schweren
Alzheimer-Demenz zugelassen. Eine
Metaanalyse von sechs randomisier-
ten placebokontrollierten doppel-
blinden Phase-llI-Studien hat die posi-
tiven Effekte des Antidementivums in
der Therapie zusammengefasst. An
den Studien waren insgesamt 1.826
Patienten beteiligt. Das Ergebnis: In
allen vier Kerndomanen der Alzheimer-
Demenz wies die Therapie mit
Memantine signifikante Vorteile ge-
geniiber Placebo auf. Es konnten Ver-
besserungen im klinischen Gesamt-
eindruck, der Kognition, der Alltags-
kompetenz und dem Verhalten erzielt
werden. Gerade die positive Wirkung
auf die beiden letztgenannten
Domanen erleichtert den Umgang der
Angehdrigen mit den Erkrankten.
Denn Verhaltensstorungen wie
Aggression und Agitation im Alltag
sind oft der Grund, warum Demenz-
patienten im Heim untergebracht
werden. Zudem blieb die Rate der
unerwiinschten Ereignisse in den Stu-
dien auf Placeboniveau.

Nach Informationen von Lundbeck,
Hamburg
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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 Délle

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: Michael Schwalbe
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.: 076212959, 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-Viuyn,
Tel.: 02845 32627, Fax: 02845 32878,
E-Mail: berkenfeld@t-online.de

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

Dr. 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: dr.med.brehme®@telemed.de

PD Dr. Elmar Busch

Basilikastr. 55, 47623 Kevelaer,

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

Dr. Bernhard Biihler

P 7,1Innenstadt, 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
Universitdtsklinikum Essen,
Hufelandstr. 55, 45122 Essen

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

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

Fax: 0250116536,

E-Mail: dr.elbraechter@tiscali.de
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Dr. Giinther Endrass
Oberstilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,
Tel.: 06359 9348-0, Fax: 06359 9348-15

Prof. Dr. Andreas Engelhardt
Evangelisches Krankenhaus,
Marienstr. 1, 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

Dr. Matthias Freidel
Brauerstr. 1-3, 24568 Kaltenkirchen,
Tel.: 04191 8486, Fax: 04191 89027

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.: 042618008, Fax: 04261 840018,
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.: 0711 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,
M®hlstr. 26, 81675 Miinchen,

Tel.: 089 41404207,

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

Dr. Fritz Konig

Sandstr.18-22, 23552 Liibeck,

Tel.: 0451 71441, Fax: 04517060282,
E-Mail: info@neurologie-koenig-
luebeck.de

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

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

Tel.: 0951 503360-1, Fax: 0951 503360-5,
E-Mail: BAS2BAo1@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

Am Ziegelkamp 1f, 41515 Grevenbroich,
Tel.: 021817054811, Fax: 021817054822,
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Ménter

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

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

Dr. Sigrid Planz-Kuhlendahl

Aliceplatz 7, 63065 Offenbach,

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

Dr. Christian Raida

Urbacher Weg 31, 51149 KéIn,

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

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

01968 Senftenberg,

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

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

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

Tel.: 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. Michael Schwalbe

Annendorfer Str.15,

06886 Lutherstadt-Wittenberg

Tel.: 03491 442568; Fax: 03491442583

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

Mihlenstr. 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 5574444, 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. 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.

Cortex GmbH

Hammer Landstr.1a,

41460 Neuss,

Tel.: 02131-2209920,

Fax: 021312209922,

E-Mail: bvdn.bundt-online.de
Cortex, die Management-
GmbH der Berufsverbdnde,
akquiriert und entwickelt Pro-
jekte hauptséchlich in Zusam-
menarbeit mit Sponsoren aus
der Industrie. Hierunter fallt die
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Kooperationspartner

Finanzierung unserer Rund-
briefe, Praxiskommentare und
anderer Kommunikations-
mittel. Auch IV-Vertrage mit
Krankenkassen werden bis zur
endgiiltigen Registrierung un-
serer Genossenschaft liber Cor-
tex abgerechnet und verwaltet.
Gesellschafter sind treuhande-
risch die jeweiligen Vorstands-
mitglieder. Die Geschaftstatig-
keit wird von einem gewahlten
Beirat aus BVDN-Landesvorsit-
zenden kontrolliert.

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

E-Mail: info@diqn.de

Das DIQON wurde 2005 von
DGN, BDN und BVDN als GbR
gegriindet. Die Kooperation
dient der Erforschung, Weiter-
entwicklung, Férderung und
Verbreitung von Behandlungs-
und Versorgungsstrukturen auf
den Gebieten der Qualitatssi-
cherung und des Qualitatsma-
nagements in der Neurologie.
Im DIQN 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
fiir 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 Verbdnde 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-
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
Vorschlagen 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 gewadhrleistet
ist. Das Motto der Fortbil-
dungsakademie lautet: Wissen
ist Pflicht, Lernen macht SpaR3.
Ausfiihrliche Ubersichten iiber
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

Verbandsservice

2. Weiterbildung der Praxishel-
ferin zur Facharztassistentin
in verschiedenen den Berei-
chen, Férderung 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 Berufsverbdnde

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
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Verbandsservice

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

Geschéftsfiithrung:

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

Fortbildungsakademie der DGN
Geschatsfiihrung: 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,

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 9035071,

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
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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,
Fachklinik 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 1,

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

Berufsverband Deutscher
Neurochirurgen (BDNC)

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

Fax: 030 284499 11,

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

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

Tel.: 030 330997770,

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

Kooperationspartner

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 Dlsseldorf/
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 fuir 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. 14,1017 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

Stiandige 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
Universitat 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. ElImar 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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