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»Oft und gern wird unser Berufsstand in literarischen Werken
verarbeitet, hdufig ablehnend, boshaft, verzerrend, ... «

Schriftleiter

PD Dr. med. Albert Zacher

Kollege Horn, bitte ubernehmen Sie!

m Gottes Willen — blof§ nicht! Schicken Sie ja keinen Pa-

tienten zu Professor Dr. Horn, auch wenn Ihr Patient
unter der ,,Wutkrankheit leiden sollte, fiir die jener als abso-
luter Spezialist gilt und zu deren Behandlung er zunichst den
Einzel-Wutmarsch, dann selbigen als Gruppentherapie und
schliefSlich das ubiquitir einsetzbare ,, Wuthiuslein“ entwickelt
hat. Sogar (allerdings etwas absonderlich anmutende) Wut-quan-
tifizierende Diagnosekriterien gehen auf Professor Horns Inge-
nium zuriick, sodass er eigentlich das Anrecht auf einen Ehren-
platz im Olymp der Psychiatrie hitte oder zumindest als erster
Anwirter fiir die Verleihung eines neugeschaffenen Wissen-
schaftspreises fiir besondere theoretische und praktische Ver-
dienste um die Wut in unserem Fach gelten kénnte. Aber, wie
Sie als skeptischer Editorial-Leser vielleicht bereits mutmafien
oder als passionierter Heimito-von-Doderer-Fan schon wissen:
Bei Herrn Kollegen Horn handelt es sich nicht um einen realen
Kollegen, sondern um eine literarische Figur, genauer gesagt
um eine der Hauptpersonen des Romans ,Die Merowinger®,
der sich durch den Satz, mit welchem jener Professor charakre-
risiert wird, als Groteske zu erkennen gibt: ,Er plagte sich red-
lich, hatte es weit gebracht und bezog ungeheure Honorare. Die
gewohnliche Kunst mancher Psychiater besteht bekanntlich
darin, irgendwelche Gesunde, derer sie habhaft werden konnen,
ad hoc verriickt zu machen, so dass am Ende die Diagnose
stimmt und die Behandlung fortgesetzt werden muss; um das
Letztere war’s dem Professor freilich auch zu tun.

Psychiater in der Literatur
Oft und gern wird unser Berufsstand in literarischen Werken
verarbeitet, hiufig ablehnend, boshaft, verzerrend, im besten
Falle lediglich ironisierend, wie das obige Beispiel zeigt, im
schlimmsten Falle gerit der Psychiater dort aber zum hochin-
telligenten, eiskalten, sadistischen Kannibalen wie in ,Das
Schweigen der Limmer“ Hannibal Lecter, den betreffend ich
mir die Bezeichnung , Kollege® problemlos verkneifen kann.
Auf der Suche nach Darstellungen von Psychiatern in Er-
zihlungen, Novellen und Romanen begegnen uns aber gliick-
licherweise auch ganz andere Schilderungen, in denen Schrift-
steller unserem Berufsstand eine tréstliche (manchmal vielleicht
gar iibertriebene) Hochachtung entgegenbringen.
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Vom Opfer bis zum Genie

Andrey E. Ragin in Tschechows Novelle ,,Krankenzimmer Nr.
6%, ein sich aufopfernder, mit seinen Kranken iiber das gesun-
de Mafd hinaus mitfiihlender psychiatrischer Kollege wird
zum Insassen seiner ehemaligen Klinik, weil er ,,im Laufe von
20 Jahren in der ganzen Stadt nur einen einzigen verniinftigen
Menschen fand, und der (...) ein Geisteskranker” war. Als re-
gelrechtes diagnostisches und therapeutisches Genie sowie als
einen Meister der Gesprichsfiithrung stellt uns dagegen Bulga-
kow in ,Der Meister und Margarita“ den von ihm geschaf-
fenen Professor Strawinski vor. Trotzdem — weder dieser noch
jener der russischen Literatur entstammende Kollege kann zur
Nachahmung empfohlen werden, der eine weil er es nicht
mehr schafft, sich dem Sog der Innenwelt seiner Schutzemp-
fohlenen zu entzichen, der andere, weil er gar zu iiberlegen,
wenn auch durchaus liebenswiirdig agiert.

Jedem Patienten kénnte man jedoch nur wiinschen, Frau
Dr. Mazzolini als behandelnde Psychiaterin zugewiesen zu be-
kommen. In idealer (somit leider kaum je zu realisierender)
Weise kiimmert sich diese um ihre Patientin Karlina Piloti in
G. Kopfs Roman ,Innerfern®.

Haben Sie den Autor erkannt? Sicherlich! Denn sowohl
die literarische Analyse von ,Krankenzimmer Nr. 6“ wie auch
von F. Scott Fitzgeralds ,Zirtlich ist die Nacht* und die kri-
tische Betrachtung der darin vorkommenden Psychiater ,A. E.
Ragin® und ,,D. Diver® aus den NEUROTRANSMITTER-Ausga-
ben 5/2006 bezichungsweise 9 und 10/2007 stammen neben
vielen anderen Beitrigen fiir die Rubrik ,,Psychopathologie
in Kunst & Literatur® vom Autor von ,Innerfern“. Uber das
nichste Jahr hin verteilt wird er in lockerer Folge weitere Psych-
iater und Nervenirzte aus Erzihlung, Novelle und Roman
vorstellen. Freuen wir uns darauf!

Thr



12 Begutachtung des RLS

Die, AG Motorik und Schlaf“ der Deutschen Gesellschaft
fir Schlafforschung und Schlafmedizin hat erstmals
Empfehlungen zur Begutachtung und sozialmedizinischen
Einschatzung des Restless-Legs-Syndroms herausgegeben.
Die wichtigsten Aspekte haben wir fiir Sie zusammen-
gefasst.

22 Cannabis und Psychoserisiko

Mehrere Studien lassen einen Zusammenhang zwischen
Canabiskonsum und Psychoserisiko vermuten. Einen Schritt
weiter geht eine epidemiologische Untersuchung aus
Zirich: Die erhobenen Daten sprechen dafiir, dass
Cannabis eine schizophrene Erkrankung auslosen kann.

26 Blick in die Schweiz

Von seinem Besuch in der Schweiz hat der Leiter des BVDP-
Referats,Psychiatrie in Europa®, Dr. Gerd Wermke,
interessante Eindriicke mitgebracht. Seine Impressionen
vom gemeinsamen Kongress der SGKJPP und der SGPP
schildert er ab Seite 26.

Titelbild:
Martina Munse
»Mata Hari“
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36 Pharmakotherapie der Angsstorungen

Angststorungen lassen sich mit verschiedenen Substanzen
wirksam behandeln. Welche davon —am besten in Kombi-
nation mit Psychotherapie — bevorzugt werden sollten,
hangt nicht nur von der Art der Stérung, sondern auch
vom Nebenwirkungsprofil der Medikamente ab.

Wichtiger Hinweis!

Diese Ausgabe enthalt auf S. 76 f. die Kongress Reporte
~Lysosomale Speicherkrankheiten — Enzymersatztherapie
bessert Organfunktion und Lebensqualitat/Morbus Pompe
— Erfolge mit Enzymersatztherapie®. AuRerdem finden Sie
auf S. 82 den Kongress Report , Diabetische Polyneuropathie
—Den Schmerz ernst nehmen!“ und auf S. 86 f.den
Kongress Report, Lang wirksames Atypikum bei Schizo-
phrenie: Patienten stabilisieren — Rezidivgefahr senken/
Remissionskriterien bei Schizophrenie — Therapieerfolg
einheitlich beurteilen

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Wie Sie uns erreichen

Verlagsredaktion:

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

Kathrin Rothfischer (Redaktion)

E-Mail: rothfischer@urban-vogel.de

Schriftleitung:

PD Dr. med. Albert Zacher,

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

,Wir Vertragsdrzte sollen bei der Einfiihrung der elektro-
nischen Gesundheitskarte kostenlos die Piloten und
Beta-Tester spielen, damit die deutsche IT-Industrie das
grenzenlos ehrgeizige Projekt zur internationalen
Marktreife vorantreiben kann.“

Dr. med. Gunther Carl

GESUNDHEITSSYSTEME

Urteil der Arzte

[ In Deutschland wurden vom Institut
flr Qualitat und Wirtschaftlichkeit im Ge-
sundheitswesen (IQWiG), in Australien,
Kanada, Holland, Neuseeland, GroRbritan-
nien und USA von vergleichbaren Institu-
tionen insgesamt circa 1.000 hausarztlich
tatige Mediziner zur Qualitat des Gesund-
heitswesens befragt. Das Urteil fiel wider-
spriichlich aus. Einerseits wiinschten sich
die befragten deutschen Arzte zu 96%
grundlegende Anderungen und eine kom-
plette Reform des Systems. Andererseits
gaben sie der Versorgungsqualitat ihrer
Patienten gute bis sehr gute Noten.In den
anderen Landern schwankte die Rate der
unzufriedenen Allgemeindrzte zwischen
85% in den USA und 45% in den Niederlan-
den. Deutsche Arzte gaben zu 83% eine
Verschlechterung der Gesundheitsversor-
gunginden letzten fiinfJahren an,im Aus-
land waren es maximal 40 %.

74% der Allgemeinmediziner waren sehr
unzufrieden oder etwas unzufrieden mit
der, Freiheit, medizinische Entscheidungen
treffen zu konnen und Patienten optimal

HAUSARZTESTARKUNGSGESETZ

zu betreuen®.53% waren, etwas“ oder ,sehr
unzufrieden® mit ihrem Einkommen. 49 %
waren unzufrieden mit der Zeit, die sie fiir
die einzelnen Patienten aufbringen konn-
ten.92% gaben an, ,sehr” oder ,etwas zu-
frieden® zu sein mit der,,Moglichkeit Gber
neueste Entwicklungen im medizinischen
Bereich immer gut unterrichtet und auf
dem Laufenden zu sein“. Immerhin 80 %
gaben an, in ihrer taglichen Arbeit ,mit ih-
ren allgemeinen Erfahrungen®,sehr” oder
~etwas zufrieden® zu sein. Nach Information
des IQWiG beurteilten deutsche Allgemein-
mediziner die Haufigkeit von Diagnosefeh-
lern oder Wartezeiten zum Teil deutlich
glinstiger als britische, US-amerikanische
oder niederldndische Kollegen. Deutsche
Arzte behandeln im Durchschnitt pro Wo-
che 240 Patienten, in den tibrigen Landern
sind es 100 bis 150 Patienten. Dementspre-
chend liegt die Behandlungszeit je Patien-
tenkontakt in Deutschland bei knapp acht
Minuten, im internationalen Vergleich zwi-
schen elf und 19 Minuten. Deutsche Allge-
meinarzte fiihlen sich im Vergleich zu den

Bundesrat lehnt Entwurf ab

[> Die bayerische Staatsregierung hatte
Mitte September 2007 den Entwurf eines
Hausarztestarkungsgesetzes (HASG) in den

Bundesrat eingebracht. In dieser Sitzung
hatten die Bundeslander Baden Wiirttem-
berg, Berlin, Hamburg, Niedersachsen,
Nordrheinwestfalen, Saarland und Thirin-
gen den Gesetzesentwurf abgelehnt, wah-
rend sich die anderen Bundeslandern der
Stimme enthielten. Die Hausarzteschaft
sollte durch ein eigenes Verhandlungsman-
dat des Hausarzteverbandes mit den Kran-
kenkassen ohne Beteiligung der KVen ge-
starkt werden. AuRerdem sollte die Euro-
Gebiihren-Ordnung spezifisch fiir Hausarz-
te schon im Jahr 2008 eingefiihrt werden,
statt wie gesetzlich derzeit vorgesehen
2009.

© Archiv

Kollegen im Ausland bei der Behandlung
multimorbider chronischer Patienten, bei
Patienten mit psychischen und neoplasti-
schen Erkrankungen deutlich haufiger
(70—-93%) kompetent und gut vorbereitet.
Allerdings wird in Deutschland seltener auf
evidenzbasierte Leitlinien zurlickgegriffen
(49—73%) als in anderen Landern.

Kommentar: Es spricht auferordentlich fiir
unser Gesundheitswesen, dass die Patien-
tenversorgung von Profis trotz allgemeiner
Unzufriedenheit als gut bis sehr gut beurteilt
wird. Die scheinbar paradoxe Unzufrieden-
heit unserer Kollegen ist leicht zu erkldren:

__ Zeitdruck bei doppelt so vielen Patien-
tenkontakten pro Woche wie in anderen
Léndern,

— unsichere Einkommenssituation, man-
gelnde Wertschdtzung unserer Arbeit
durch Politik, Krankenkassen und KVen,

_ stdndig neue,,Reformen®, die fiir uns
Arzte im Wesentlichen nur zu mehr
Biirokratie, Dokumentationszwdngen
und Kontrolle ftihrten.

Kommentar: Dies ist meines Wissens der
erste Fall in der Bundesrepublik Deutsch-
land, dass sich eine Landesregierung von
einer starken Interessensgruppe zu einem
lobbyistischen Gesetzesentwurf hat erpres-
sen lassen. Hintergrund ist die Drohung des
bayerischen Hausdrzteverbandes, bei den
anstehenden Landtagswahlen die Patienten
in den Allgemeinarztpraxen aufzufordern,
nicht die CSU zu wdhlen. Gliicklicherweise
wurde dem Gesetzesvorstof$ die addquate
Behandlung im Bundesrat zuteil, womit die
CSU-gefiihrte bayerische Staatsregierung
sicherlich gerechnet hat. Trotzdem ist der
Vorgang peinlich.
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Nachrichten

§ 140D SGBV
Noch mehr
Integrationsvertrage

[ Nach Angaben der gemeinsamen Re-
gistrierungsstelle zur Umsetzung des § 140
d SGBV (,IV-Registrierungsstelle®) stieg die
Zahl der Integrationsvertrage seit Ende
2005 von 1.913 auf mittlerweile 4.044 zum
Ende Juni 2007 an. Das Umsatzvolumen
aller Vertrage belief sich damit zuletzt auf
740 Mio. EUR. Die Zusammensetzung der
Vertragspartner ist den nebenstehenden
Tabelle zu entnehmen.

Kommentar: Wie von pessimistischen Rea-
listen bereits seit ldngerem prognostiziert,
entwickelt sich bundesweit eine kaum tiber-
schaubare und bunte Vertragsvielfalt.
Durchschnittlich schloss jede der liber 200
deutschen Krankenkassen circa 20 verschie-
dene Vertrdge ab. An jedem IV-Vertrag nah-
men durchschnittlich circa 30 Vertragsdrzte
teil, nattirlich mit erheblicher Varianz. Die
neue Gesetzeslage fordert nun sinnvoller
Weise, dass Integrationsvertrdge fldchen-
deckend ein relevantes Ausmaf der Patien-
tenversorgung reprdsentieren sollen. Die
Krankenkassen tiberpriifen in Folge dessen
also derzeit, welche Vertragsmodule zu einer
besseren und/oder kostengiinstigeren Pati-
entenversorgung gefiihrt haben, um diese

Tabelle 1

Direkte Vertragspartner seitens der Leistungserbringer

Vertragspartner Anzahl der Vertrage
Niedergelassener Arzt 889
Krankenhaus 764
Niedergelassener Arzt/Krankenhaus 757
Rehabilitation/Krankenhaus 580
Rehabilitation/Niedergelassener Arzt 174
Rehabilitation/Niedergelassener Arzt/Krankenhaus 140
Sonstige 740

Tabelle 2

Anteile der Vertragspartnerkombinationen an der Gesamtzahl

der gemeldeten Vertrage

Vertragspartner Anteil [%]
Niedergelassener Arzt 22,0
Krankenhaus 18,9
Niedergelassener Arzt/Krankenhaus 18,7
Rehabilitation/Krankenhaus 14,3
Rehabilitation/Niedergelassener Arzt 4,3
Rehabilitation/Niedergelassener Arzt/Krankenhaus 3,5
Sonstige 18,3

dann auszuweiten, zu modifizieren oder
einzustellen. Fiir unsere Fachgruppe bedeu-
tet dies, dass wir uns nun kurzfristig umso
mehr bemtihen mtissen, moglichst viele
geeignete Patienten im Sinne der inte-

ELEKTRONISCHE GESUNDHEITSKARTE
Einfuhrung auf Kosten der Arzte

[ Bei lhrer Gesellschafterversammlung
Ende Oktober 2007 soll die Betriebsorga-
nisation fiir die Einfiihrung der elektro-
nischen Gesundheitskarte Gber die fla-
chendeckende Einflihrung entscheiden.
Gravierendes Hemmnis fiir die Zustim-
mung der Arzte ist die Hohe des Kostener-
satzes. Derzeit erhalten Vertragsarzte bei
der Einfiihrung der elektronischen Gesund-
heitskarte (eGK) in den Testregionen fir
die Anschaffung neuer Gerate wie Karten-
leser und Online-Anschluss, Softwareer-
ganzung, Mitarbeiterschulung und sons-
tige Implementierungskosten einmalig
6.200 EUR. Apotheken erhalten 5.750 EUR,
Krankenhauser 56.000 EUR. Der Gesetz-
geber geht von Nutzen-bezogenen Zu-
schlagen aus. Die in der Betriebsgesell-
schaft fur die eGK zusammengeschlos-

10

senen Spitzenverbande der GKV, Arzte und
Zahnarzte, Krankenhduser und Apotheker
miissen nun vereinbaren, wie die Kosten
in der Festlegungs-, Erprobungs- und Ein-
flhrungsphase der Telematik-Infrastruktur
und die laufenden Betriebskosten finan-
ziert werden. Weil wohl keine oder zumin-
dest keine rechtzeitige Einigung zustande
kommen wird, hat der Gesetzgeber bereits
eine Schiedsstellenregelung und die Mog-
lichkeit einer Ersatzvornahme durch das
BMG vorgesehen.

Kommentar: Die Einfiihrung der eGK gilt
als das weltweit grofSte Telematik-Projekt.
Wir Vertragsdrzte sollen kostenlos die Pi-
loten und Beta-Tester spielen, damit die
deutsche IT-Industrie das grenzenlos ehr-
geizige Projekt zur internationalen Markt-

grierten Versorqung zu betreuen. Denn Geld,
welches nicht fiir Neurologie und Psychia-
trie ausgegeben wird, fliefst sofort in die
Bezahlung anderer Projekte.

reife vorantreiben kann. Nachdem wir nun
schon seit 15 Jahren durch kostenfreie Mehr-
arbeit und Arbeitsverdichtung das GKV-Sys-
tem am Leben halten, sollen wir jetzt auch
noch die globalisierte Exportfihigkeit der
deutschen Computer- und Software-Indus-
trie sichern. Neben dem bisherigen Biirokra-
tiewahnsinn mit kostenfreier ICD-Codie-
rung, DMPs, immer neuen EBMs, Medika-
menten- und Leistungsdokumentation bis
zum Umfallen, kostentreibendem Qualitdts-
management und Zwangsfortbildung geht
diese neue GKV-Segnung als Lieblingspro-
Jjekt von Frau Schmidt und manchem KV-
Vorsitzenden nun endgliltig zu weit. Es ist
jedem Vertragsarzt nur zu raten, sich bei der
Einftihrung dieses Systems so lange wie ir-
gend moglich zurtickzuhalten und retardie-
rend zu agieren.
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Schlafstorungen und néchtliche
Beinschmerzen gehdren zu den
typischen Symptomen des RLS
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12 Begutachtung des
Restless-Legs-Syndrom

16 Offenes Forum

18 Versorgung von
Demenzpatienten

Begutachtung des Restless-Legs-Syndroms

Wann ist welche Expertise gefordert?

Patienten mit Restless-Legs-Syndrom werden zunehmend mit gutachterlichen Fragestellungen
vorgestellt. Deshalb hat die ,,AG Motorik und Schlaf“ der Deutschen Gesellschaft fiir Schlaf-
forschung und Schlafmedizin erstmals Empfehlungen zur Begutachtung und sozialmedizinischen
Einschatzung des RLS erarbeitet und kiirzlich in ,,Der Medizinische Sachverstandige* [1]
beziehungsweis als Zusammenfassung in der ,,Somnologie* [2] publiziert. Fiir die Leser des
»NEUROTRANSMITTER werden diese spezifischen Empfehlungen im Folgenden erlautert.

ie Privalenz des Restless-Legs-
D Syndroms (RLS) liegt bei Er-
wachsenen zwischen 5% und
15%. Allein in Deutschland sind schit-
zungsweise bis zu acht Millionen Men-
schen betroffen. Die Patienten leiden
unter einem Bewegungsdrang in den
Beinen, der von sensiblen Missempfin-
dungen begleitet wird. Die Beschwerden
treten vor allem in Ruhe und nachts auf
beziehungsweise sind zu diesen Zeiten
stirker ausgeprigt. Im Verlauf kénnen
die typischen RLS-Beschwerden auch
mehr und mehr tagsiiber auftreten. Be-
wegung verschafft den Betroffenen zu-
mindest teilweise Besserung. Die Diag-
nose wird anhand der klinischen Krite-
rien gestellt, wobei die obligatorischen
Kriterien von der ,,International Restless
Legs Syndrome Study Group® (IRLSSG)
als essenzielle Kriterien formuliert wur-
den. Des Weiteren wurden stiitzende
Kriterien und assoziierte Merkmale de-
finiert (s. Kasten). Zu den Symptomen
des RLS konnen aulerdem gehéren:
_ Tagesmiidigkeit/-schlifrigkeit,
— depressive Symptome,

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007

_ Angstlichkeit und Angststorungen,

_ reduzierte Lebensqualitit,

_ verminderte Konzentrationsfihigkeit,

__vermehrte Gereiztheit und

_ Abgeschlagenheit mit sozialem Riick-

zug und Leistungseinbuflen.

Bei zahlreichen Erkrankungen kann das
RLS assoziiert auftreten. Dieses sympto-
matische RLS wird von der idiopathi-
schen und der familiiren Form unter-
schieden. Ursache eines symptoma-
tischen (sekundiren RLS) kénnen unter
anderem ein Eisenmangel (Ferritin < 50
ng/ml), eine Dialyse-pflichtige Nieren-
insuffizienz und eine Schwangerschaft
sein.

Therapie der ersten Wahl ist eine
dopaminerge Behandlung. Wenn dopa-
minerge Substanzen nicht ausreichend
wirksam sind, eine Augmentation aufge-
treten ist oder Kontraindikationen eine
dopaminerge Therapie nicht zulassen,
kénnen alternativ Opioide und Antikon-
vulsiva wie Gabapentin eingesetzt wer-
den. Unbekannt ist derzeit noch, wie
hoch der genaue Anteil der Patienten ist,
die eine Behandlung wiinschen.

Beruf aktuell

22 Interview: Cannabis und
Psychoserisiko

Sozialmedizinische Bedeutung

des RLS

Bei der Begutachtung des RLS sind ne-
ben den eigentlichen Beschwerden fol-
gende Symptome zu beachten:

_ nicht-organische Komponenten der
oft erheblich chronifizierten Schlaf-
storung.

_ nachfolgende oder medikamentds in-
duzierte Tagesmiidigkeit oder Tages-
schlifrigkeit,

_ psychische Funktionsstdrungen mit
Leistungseinbuflen und

_ Nebenwirkungen der medika-
mentdsen Behandlung.

Dabei muss beriicksichtigt werden, dass
das idiopathische RLS eine chronische,
oft progredient verlaufende Erkrankung
ist, fiir die es bislang keine kausale The-
rapie gibt. Symptomatische Formen
sind abzugrenzen.

Anforderungen an den Gutachter

Erstgutachten mit einfacher Fragestel-
lung kénnen von jedem in der Begut-
achtung und mit dem Krankheitsbild
vertrauten Arzt mit zumindest guter

13



Beruf aktuell

Begutachtung des Restless-Legs-Syndroms

Diagnostische Kriterien des RLS

Essenzielle Kriterien

__ Bewegungsdrang der Beine, gewohnlich begleitet

von oder verursacht durch unbehagliche und
unangenehme Empfindungen
—_ Verschlechterung wahrend Ruhezeiten oder bei

Inaktivitat

__ Teilweise oder vollstandige Besserung durch

Bewegung

__ Bewegungsdrang beziehungsweise unangenehme
Empfindungen abends oder nachts schlimmer

Stltzende Kriterien

—_ Ansprechen auf dopaminerge Therapie

__ periodische Beinbewegungen wahrend des Schlafes
(PLMS) oder wahrend des Wachseins
__ positive Familienanamnese

Assoziierte Merkmale

__ klinischer Verlauf liblicherweise progredient

__ meist mittleres bis hheres Lebensalter (Beginn
in jedem Alter moglich)

__ De-novo-Symptome oder Verschlechterung wahrend
einer Schwangerschaft

— normale neurologische Untersuchung

__ Schlafstérungen

Kenntnis des RLS angefertigt werden.
Gutachten bei therapieresistentem RLS
oder Gutachten, die als Gegengutachten
beziehungsweise als Zusammenhangs-
gutachten angefertigt werden oder eine
komplexere Fragestellung beinhalten,
sollten von einem in der Begutachtung
des RLS und auf dem Gebiet der Schlaf-
medizin erfahrenen Facharzt bezie-
hungsweise einem entsprechenden Arzt
mit der Zusatzbezeichnung Schlafmedi-
zin erstellt werden.

Zusatzuntersuchungen bei der
Begutachtung des RLS

Es gilt immer, ein magliches symptoma-
tisches RLS zu differenzieren und alle
therapeutischen Moglichkeiten zu prii-
fen. Folgende Untersuchungen sind da-
her notwendig:

— Bestimmung von Laborparametern
zum Ausschluss eines symptoma-
tischen RLS: Nierenretentionswerte,
TSH und gegebenenfalls Schilddrii-
senhormonwerte, Blutbild, Serum-
eisen, insbesondere Ferritin sowie
Vitamin B12 und Folsiure bei
klinischem Verdacht auf Vitamin-
mangel;

— Messung von Nervenleitgeschwindig-
keiten und gegebenenfalls somato-
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sensorisch evozierter Potenziale,
wenn klinisch der Verdacht auf eine
Polyneuropathie besteht;

_ psychiatrische Untersuchung;

_ kardiorespiratorische Polysomnogra-
fie, wenn diese Untersuchung noch
nicht durchgefiithrt wurde und die
Diagnose beziehungsweise das Aus-
maf$ der Schlafstérung und seiner
Folgen fiir die Tagesbefindlichkeit
(Tagesmiidigkeit und -schlifrigkeit)
aufgrund des Befundes und der
Anamnese nicht mit hinreichender
Sicherheit gestellt werden kann (vor-
her erhobene polysomnografische Be-
funde miissen bei der Begutachtung
beriicksichtigt werden);

__ funktionelle Testverfahren wie der

,Maintenance of Wakefulness-Test"
(MWT), Vigilanztests und Fahrsimu-
latoren, seltener auch der ,,Multiple
Schlaflatenztest® (MSLT) im Fall
von Tagesmiidigkeit und Tages-
schlifrigkeit.

Begutachtungen nach dem
Schwerbehindertenrecht und im
sozialen Entschadigungsrecht

Das RLS kann in seltenen Fillen eine
relevante Minderung der Erwerbsfihig-
keit (MdE) sowie einen relevanten

Mitglieder der AG ,,Motorik und
Schlaf“ der DGMS:

__ Heike Benes, Schwerin

__ Peter Clarenbach, Bielefeld

__ llonka Eisensehr, Miinchen

—_ Stephany Fulda, Miinchen

— Jean Haan, Monchengladbach
— Svenja Happe, Bremen

—_ Birgit Hogl, Innsbruck

— Magdolna Hornyak, Freiburg
__ Peter Luidemann, Ahlen

— Geert Mayer, Schwalmstadt-Treysa
— Andreas Meier, Gottingen

__ Alexander Nass, Koln

__ Manfred Salaschek, Ibbenbiiren
— Karin Stiasny-Kolster, Marburg
__ Claudia Trenkwalder, Kassel

—_ Bjorn Walther, Erfurt

__ Thomas C. Wetter, Miinchen
__ Juliane Winkelmann, Miinchen
—_ Peter Young, Munster

Grad der Behinderung (GdB) bedin-
gen. Dabei ist ein MdE/GdB-Grad von
iiber 50 allein fiir ein RLS nur dann
gerechtfertigt, wenn dieses sehr schwer
und gleichzeitig therapieresistent ist.
Ein MdE/GdB-Grad von {iber 80 aus-
schlie8lich durch ein RLS ist im All-
gemeinen ausgeschlossen. Eine solche
Einstufung ist in der Regel nur in Ver-
bindung mit einer schweren psychi-
schen Stérung, die die medikamentdse
Behandlung der Erkrankungen er-
schweren kann (z.B. schwerwiegende
rezidivierende depressive Erkrankung)
zu rechtfertigen. Genauere Empfeh-
lungen zur Einordnung siehe [1] und

[2].

Beurteilung von teilweiser oder
voller Erwerbsminderung in der
gesetzlichen Rentenversicherung
Fiir Berufe mit hohen Anforderungen
an die Aufmerksamkeit (z.B. Berufs-
kraftfahrer) kann es gelegentlich bei
schweren Beeintrichtigungen durch
ausgeprigte Schlafstdrungen zu einer
teilweisen Erwerbsminderung kommen.
Nur in Ausnahmefillen konnen die
RLS-Symptome selbst eine volle Er-
werbsminderung bedingen, so zum Bei-

spiel bei
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Begutachtung des Restless-Legs-Syndroms

Freiwild in Wildwest?

_ extrem schwer betroffenen, nach den Leitlinien der DGN aus-
reichend behandelten, therapierefraktiren Patienten mit iiber-
wiegend sitzender Titigkeit,

_ Patienten mit unzumutbaren Nebenwirkungen auf die empfoh-
lene Medikation oder

_ Patienten mit entsprechend schwerwiegenden komorbiden Sts-
rungen.

In den meisten Fillen kann durch die therapeutischen Maffnahmen
die kérperliche und geistige Leistungsfihigkeit jedoch nachhaltig
verbessert werden, sodass in der Regel eine Berentung vermeidbar
ist.

Beurteilung der Fahrtauglichkeit

In der Regel ist die Fahrtauglichkeit bei RLS-Patienten nicht beein-
trichtigt, da im Allgemeinen keine Bewusstseinsstorung bezie-
hungsweise keine relevanten motorischen Ausfille auftreten. Nur
sehr selten kommt es durch eine schwere persistierende Schlafsts-
rung oder Medikamentennebenwirkung zu einer so ausgeprigten
Tagesschlifrigkeit, dass vom Fiihren eines Fahrzeuges abgeraten
werden muss. Im Falle einer Begutachtung fiir Fahrtauglichkeit
sollte diese nach Méglichkeit von einem schlafmedizinisch ausge-
wiesenen Experten mit zusitzlicher Fachkunde fiir verkehrsmedizi-
nische Begutachtung vorgenommen werden. Ausreichende Unter-
suchungen des Nachtschlafes sowie der Aufmerksamkeit und der
Vigilanz am Tage gehoren zu einer Begutachtung der Fahrtauglichkeit

und sollten bei Berufskraftfahrern zwingend gefordert werden. [
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Beruf aktuell

Versorgung von Demenzpatienten

Kognitives Training in der
Schwerpunktpraxis

emenzpatienten profitieren
D nachweislich von der Kombina-
tion kognitiv stimulierender
Therapien und antidementiv wirkender
Medikamente [6, 7, 9, 12]. In den Leit-
linien der Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft [1] und in den
DGPPN-Rahmenempfehlungen zur in-
tegrierten Versorgung Demenz [5] wer-
den kognitiv aktivierende MafSnahmen
insbesondere fiir frithe Stadien der De-
menzerkrankungen empfohlen. Im Ver-
gleich zur medikamentdsen Behandlung
sind diese Therapieverfahren sogar preis-
giinstiger [4].

Fragestellung

Obwohl wir bereits vor einigen Jahren
darauthin hingewiesen haben, dass posi-
tive Therapieeffekte auch unter den
Routinebedingungen kassenirztlicher
Versorgung feststellbar sind [2], stellten
wir uns im Rahmen der Einfiihrung
qualititssichernder Mafinahmen bei der
Auswertung unserer Standarddokumen-
tation folgende Fragen:
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1. Haben Patienten, die zusitzlich zur
medikamentdsen Behandlung ein
kognitives Training durchfiihren,
einen giinstigeren Krankheitsverlauf?

2. Profitieren die Patienten durch das
kognitive Training auch auf der Ebe-
ne nicht-kognitiver Verhaltenssto-
rungen wie zum Beispiel Depressi-
vitit, Angst, Schlafstérungen oder
Unruhe?

Untersuchungsmethode

Die Untersuchung wurde in einer Ber-
liner Schwerpunktpraxis fiir Demenz
durchgefiihre. In dieser Praxis werden
pro Quartal kontinuierlich zwischen 80
und 100 Demenzpatienten im Rahmen
eines Gesamtbehandlungsplans versorgt.
Dieser umfasst die irztliche Behand-
lung, die Angehérigenberatung (s.
NEUROTRANSMITTER 10/2007, S. 13
ff.) und die ergotherapeutische Behand-
lung der Verhaltens- und Hirnleistungs-
stérungen [3]. Bei allen Patienten wer-
den routinemiflig jedes Quartal wich-
tige Verlaufsdaten erhoben und dem

© Bohlken, Berlin

Die Bedeutung kognitiver und
korperlich aktivierender MaR-
nahmen in der Demenzbehand-
lung lasst sich zunehmend
belegen [8]. Der Frage, ob sich
dieser Effekt nur unter den
kontrollierten Bedingungen
klinischer Studien nachweisen
lasst oder auch im Rahmen
einer ambulanten facharzt-
lichen Praxis zu erzielen ist,
ging Jens Bohlken vom BVDN-
Referat Demenz in einer
eigenen Untersuchung nach.

Hausarzt schriftlich mitgeteilt. Beriick-
sichtigt werden fiir die hiesige Fragestel-
lung die kognitiven Parameter (MMST
und DemTect), die drztliche Beurtei-
lung des Krankheitsverlaufs (CGI) so-
wie eine Liste nicht-kognitiver Stérun-
gen. Hierzu zihlen: Depressivitit,
Angstlichkeit, Schlafstsrungen, Unruhe,
Aggressivitit, Wahnsymptomatik und
Halluzinationen. Der Verlauf wurde
iiber einen Zeitraum von sechs Mona-
ten beobachtet, nimlich vom Ende des
zweiten bis zum Ende des vierten Quar-
tals 2005.

Intervention:

Kognitives Training

Die Intervention bestand in der Teil-
nahme an mindestens 15 Einzelthera-
pien von 45 Minuten Dauer im ersten
und zweiten Quartal 2005. Die Thera-
pie wurde von einer erfahrenen Ergothe-
rapeutin durchgefiihrt. Bei der kogni-
tiven Aktivierung steht bei leichten kog-
nitiven Stérungen ein eher iibender
Charakter im Vordergrund [10], wih-
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rend bei leichten Demenzstadien aktivierende und kompensie-
rende Strategien gewihlt werden [11]. Sowohl bei leichten als
auch bei Ubergingen zu mittleren Demenzstadien werden bei
Bedarf Strategien gewihlt, die Komponenten der kognitiven
Stimulationstherapie [14] und der Selbsterhaltungstherapie
[13] in den Vordergrund stellen.

Stichprobe

Es wurden zwei parallelisierte Patientenstichproben verglichen
(Tabelle 1). Simtliche Patienten wurden medikament6s mit
einem Antidementivum behandelt. Von insgesamt 35 Pati-
enten erhielten 17 Patienten zusitzlich zur medikamentdsen
Behandlung kognitives Training. Die Vergleichsgruppe von 18
Patienten wurde nur mit 4rztlichen Gesprichen und einem
Antidementivum behandelt. Die Zuteilung zu den beiden
Gruppen erfolgte nicht randomisiert, sondern war abhingig
von der Teilnahmebereitschaft der Patienten und der Méglich-
keit der Angehérigen, die Patienten in die Praxis zu begleiten.
Die Stichproben unterschieden sich nicht hinsichtlich Alter,
Geschlechtsverteilung und Behandlungsdauer. Der durch-
schnittliche MMST-Wert lag knapp unter 24 Punkten. Hin-
sichtlich der Art der Demenz iiberwogen in der Interventions-
gruppe Demenzen vom Alzheimertyp.

Ergebnisse

Die Ergebnisse sind in Tabelle 2 zusammengefasst. Hinsicht-
lich der kognitiven Parameter des MMST und des DemTect
bewahrte die Trainingsgruppe das kognitive Leistungsniveau,
wihrend sich die unbehandelte Vergleichgruppe in beiden
Tests um jeweils einen Punke verschlechterte. Dieser Unter-
schied ist statistisch nicht signifikant. Auffillig war jedoch der
héhere Anteil an Kontrollgruppen-Patienten (zehn gegeniiber
sechs), die sich in der globalen irztlichen Verlaufsbeurteilung
verschlechterten. Ebenso nahmen die behandlungsbediirftigen
nicht-kognitiven Stérungen in der Kontrollgruppe von null
auf fiinf Patienten zu, wihrend sich bei der Interventionsgrup-
pe die Zahl der nicht kognitiven Stérungen von sechs auf fiinf
reduzierte.

Diskussion

Ausgeprigte Therapiceffekte kénnen in der modernen De-
menzbehandlung in der Praxis nicht erwartet werden. Der
Stillstand der Symptomprogression wird in der Regel schon als
Therapieerfolg gewertet. Angesichts der geringen Effekestirke
sowie der geringen Patientenzahl war in dieser Untersuchung
deshalb nicht mit statistisch signifikanten Unterschieden zu
rechnen. Trotzdem zeigten sich unter Praxisbedingungen auf
allen Untersuchungsebenen Trends, die fiir eine Stabilisierung
in der Trainingsgruppe und eine raschere Verschlechterung des
Krankheitsverlaufs bei der Kontrollgruppe sprechen. Beson-
ders auffillig war der stabile Anteil von nicht-kognitiven Ver-
haltensstérungen in der behandelten Gruppe, wihrend die
unbehandelte Gruppe eine deutliche Zunahme von nicht-ko-
gnitiven Stérungen aufwies. Wir werten dies als Hinweis auf
unspezifische Therapieeffekte des kognitiven Trainings. Mog-
licherweise sind folgende hier nicht untersuchte Faktoren auch
dafiir verantwortlich:
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Stichprobenvergleich Interventions- und Kontrollgruppe

Interventionsgruppe Kontrollgruppe ohne
mit kognitivem Training kognitives Training
N =17 N =18
Anteil weiblicher Patienten 11 10
64,7% 55,6 %
Durchschnittsalter 74,8 79,8
Behandlungsdauer mehr als 1 Jahr 9 9
52,9% 50,0%
Anteil Patienten mit 9 6
Alzheimer-Erkrankung 52,9% 33,3%
Mittelwert MMST 23,9 23,8
Mittelwert DemTect 9,6 8,2

Vergleich von Patienten mit und ohne kognitives

Training im Quartal Il und IV/2005

Patienten mit

Patienten ohne

kognitivem Training kognitives Training

N =17 N=18

Quartal II Quartal IV Quartal II Quartal IV
MMST 23,9 23,8 23,9 22,8
DemTect 9,7 9,6 8,2 7.3
Nicht-kognitive Stérungen 6 5 0 5
CGI-Verschlechterung - 6 - 10

der hiufige und regelmiiflige
Kontake zur Ergotherapeutin,
deren stiitzende, bestitigende

und nicht iiberfordernde Therapie-
haltung sowie

die Moglichkeit durch die enge
Kooperation mit dem Arzt bei
einer Befundverschlechterung,
schnell drztliche Hilfe zu
aktivieren.

Fazit

Die Kombination von kognitivem Training
und antidementiver medikamentdser Be-
handlung scheint auch unter den Routi-
nebedingungen der ambulanten fach-
arztlichen Versorgung erfolgreich zu sein.
Man darf gespannt sein, wie das Institut
fiir Qualitat und Wirtschaftlichkeit im
Gesundheitswesen (IQWIG) in dem fiir
2008 angekiindigten Bericht ,Nichtmedi-
kamentdse Behandlung der Alzheimer
Demenz* kognitiv aktivierende Therapien
bewerten wird (www.iqwig.de).
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Cannabis und Psychoserisiko

Steigert kiffen die
Schizophrenie-Inzidenz?

Mehrere erst kiirzlich publizierte Studien belegen einen Zusammen-
hang zwischen Cannabiskonsum und dem Risiko, eine Psychose zu
entwickeln. Einen Schritt weiter geht eine epidemiologische Unter-
suchung aus Ziirich: Die erhobenen Daten sprechen dafiir, dass

der Gebrauch von Cannabis eine schizophrene Erkrankung auslosen
kann. Uber die Ergebnisse der Studie sowie die Konsequenzen,

die sich daraus ableiten lassen, sprach Schriftleiter PD Dr. Albert
Zacher mit dem Klinikdirektor und Studienleiter Professor Dr. Wulf

Rossler.

Herr Kollege Rissler, am 24. Juli

o dieses Jahres berichtete die ., Neue
Ziircher Zeitung" (NZZ), dass Sie einer
Auswertung der Krankenunterlagen Ihrer
Klinik entnehmen konnten, dass Canna-
biskonsum bei jungen Minnern schizo-
phrene Psychosen auslise. Was hat Sie

zu dieser Uberzeugung gefiibrt?

Rossler: Wir beschiftigen uns bereits seit
einiger Zeit mit den Zusammenhingen
von Cannabis und Psychose aus epide-
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miologischer Sicht. In einer fritheren
Arbeit konnten wir zeigen, dass inten-
siver wochentlicher Cannabiskonsum
langfristig die Wahrscheinlichkeit stei-
gert, schizophrene Kernsymptome zu
entwickeln. Das Risiko fiir langfristig
auftretende Symptome wie zum Beispiel
sirgendjemand kontrolliert meine Gedan-
ken® ist dann um das sechsfache erhoht.
Die Symptome erreichen aber nicht die
diag-nostische Schwelle zur Schizophre-
nie.

‘Was nun unsere letzte Studie betrifft,
haben wir uns einem Thema zugewandst,
das aus wissenschaftlicher Sicht fiir die
Diskussion um die Zusammenhinge
zwischen Cannabis und Psychose sehr
bedeutsam ist. Der Umstand, dass Can-
nabis Psychosen auslésen kann, ist in
mehreren Studien gut belegt. Die wis-
senschaftliche Fragestellung war nun, ob
Cannabiskonsum Auswirkungen auf die
Inzidenz der Schizophrenie hat, was der
Fall sein miisste, wenn dieser Einfluss-
faktor von Belang wiire. Genau dies glau-
ben wir gezeigt zu haben. Insbesondere
bei jungen Minnern zwischen 18 und
24 ist die Inzidenzrate im Kanton Ziirich
stark angestiegen, und zwar in den 90er

Freiverkdufliche Ware auf dem Markt
in Holland.

© Archiv

Prof. Dr. med. Dipl.-Psych. Wulf Rdssler
Direktor der Psychiatrischen
Universitatsklinik (Klinik ftr

soziale Psychiatrie), Ziirich

Jahren als der Konsum von Cannabis in
der Schweiz und speziell in Ziirich libe-
ralisiert wurde. Die Analyse erfasste alle
stationiren Erstaufnahmen im Kanton
Ziirich wegen Schizophrenie iiber einen
Zeitraum von fast 30 Jahren.

In einem der Leserbriefe, die die NZZ
o aufgrund des Artikels erreichten, wur-
de, ohne die Problematik des Cannabis-
konsums schmiilern zu wollen, auch auf
die moglicherweise psychoseauslisende
Wirkung anderer Substanzen hingewie-
sen. Welche stehen fiir Sie dabei im Vor-
dergrund?
Rossler: Natiirlich gibt es eine Reihe an-
derer Substanzen, die psychoseférdernd
wirken kénnen, insbesondere dann,
wenn sie dopaminerg wirken. Dies tut
Cannabis ebenso wie zum Beispiel
Ecstacy. Eine Studie, die auf so hoch
aggregierter Ebene durchgefiihrt wurde,
kann nicht die Effekte einzelner Subs-
tanzen auseinander halten, weil wir ja die
Entwicklung der Inzidenzrate einem ganz
groben Maf}, nimlich der Zunahme des
Cannabiskonsums unter jungen Men-
schen gegeniibergestellt haben. Es ist gut
médglich, dass sich die Risiken potenzie-
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ren, wenn mehrere dopaminerge Sub-
stanzen konsumiert werden.

? Nun ist ja deutlich zu trennen

o zwischen der Auslosung einer voriiber-
gehenden unspezifischen Psychose und der
einer schizophrenen Erkrankung. Lief§
sich bei den von Ihnen untersuchten
Krankengeschichten die Diagnose der
Schizophrenie auch bei strenger Beriick-
sichtigung der Manualkriterien aufrecht
erhalten?

Réssler: Die Daten haben wir aus dem
kantonalen Fallregister gewonnen, das
alle stationiren Eintritte des Kantons
umfasst. Die Qualitit dieser Daten ist
nicht vergleichbar mit der Qualitit der
Daten, wie sie in einem Forschungspro-
jekt generiert werden. Trotzdem darf ich
darauf hinweisen, dass auch in der
Schweiz nach ICD eine schizophrene
Psychose nur dann diagnostiziert wird,
wenn sowohl kérperliche Erkrankungen
wie auch drogeninduzierte Psychosen
ausgeschlossen sind. Dass es sich hier um
voriibergehende unspezifische psycho-
tische Symptome handelt, ist nicht sehr
wahrscheinlich. Hier geht es um eine
Gruppe von Menschen, die wegen einer
schizophrenen Erkrankung erstmalig
stationir behandelt wurde. Auflerdem
wurde argumentiert, dass wir gar nicht
im Detail wiissten, ob die als schizophren
diagnostizierten Personen iiberhaupt
Cannabis konsumiert hiitten. Dies ist
richtig, aber insofern auch schwer zu
belegen, weil ein Grofiteil unserer insti-
tutionell versorgten Patienten legale und
illegale Substanzen konsumiert. Der Be-
leg, dass die von uns untersuchte Popu-
lation tatsidchlich Cannabis konsumiert,
wire in diesem Zusammenhang kein
besonders starker Bewetis.

Im Lancet ist dieses Jahr eine Meta-
o analyse von 35 Studien zur Frage der
Psychosenauslisung beim Konsum von
Cannabis erschienen. Die Psychoserate
bei besonders starkem Konsum soll dem-
nach verdreifacht sein. Sehen Sie durch
das Ergebnis Threr Untersuchung und das
der zitierten Metaanalyse nun die Dis-
kussion um den Psychose- oder gar Schi-
zophrenie-auslosenden Effekt von Canna-
bis beendet?
Réssler: Diese Studie ist in der Tat sehr
hilfreich in der Diskussion, und zwar aus
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verschiedenen Griinden. Die sehr sorg-
filtig durchgefiihrte Metaanalyse zeigt
einen — zwar nicht sehr starken — Zusam-
menhang zwischen Auslésung einer Schi-
zophrenie und Cannabiskonsum. Der
Lancet korrigiert damit seine Aussage aus
dem Jahr 1996, dass der Gebrauch von
Cannabis ungefihrlich sei, und duflert
sich jetzt dahingehend, dass insbesonde-
re junge Menschen wegen des erhéhten
Psychoserisikos die Finger von Cannabis
lassen sollten. Aus epidemiologischer
Sicht muss man noch Folgendes hinzu-
fiigen: In der Tat ist das Risiko fiir die

nimlich unter Einbezichung der genann-
ten wie auch noch anderen Risikofak-
toren.

HeifSt das, dass die Liberalisierung
o von Cannabis riickgingig gemacht
beziehungsweise die Kontrolle iiber den
Cannabiskonsum verschérft werden
sollte?
Réssler: Aus der Sicht des Individuums
muss jeder fiir sich entscheiden, welche
Risiken er oder sie eingehen mochte. Aus
priventivmedizinischer Sicht gilt die
Empfehlung, den Konsum einzuschrin-

w»Insbesondere bei jungen Mdnnern zwischen 18 und 24 Jahren
ist die Inzidenzrate stark angestiegen, und zwar in den goer
Jahren als der Konsum von Cannabis in der Schweiz und speziell
in Ziirich liberalisiert wurde.“

Allgemeinbevélkerung, wegen Cannabis-
konsum eine Psychose zu entwickeln,
gering. Aller Voraussicht nach braucht
es noch einige zusitzliche Vulnerabili-
titsfaktoren im Zusammenspiel zwischen
Cannabiskonsum und Psychose. Beson-
ders gefihrdet wiren damit Personen, bei
denen #hnliche Erkrankungen in der
Familie bereits aufgetreten sind. Die Dis-
kussion ist damit natiirlich nicht beendet,
weil Forschung nie endgiiltig ist.

Es ist librigens interessant, welchen
Aufschwung die Suche nach Risikofak-
toren in der Schizophrenieforschung
genommen hat. Es ist nicht allzu lange
her, da schien die Schizophrenie eine
fast ausschliefllich genetisch determi-
nierte Erkrankung zu sein. Umgebungs—
faktoren, denen ein Einfluss auf das
Risiko zugestanden wurden, waren vor-
wiegend Geburtsrisiken. Dies hat sich
gedndert. Migration ist heute ein eben-
so gesicherter Risikofaktor wie ,stid-
tische Umgebung". Die finnische Adop-
tionsstudie von Tienari und Kollegen
hat auch gezeigt, dass bei einem vorbe-
stehenden, genetischen Risiko die Fami-
lienatmosphire einen wesentlichen Ein-
fluss darauf nimmy, ob die Erkrankung
ausbricht oder nicht. All dies erscheint
mir deshalb wichtig, weil wir heute un-
sere Patientinnen und Patienten sowie
ihre Angehorigen anders beraten sollten,

ken natiirlich nicht nur fiir Cannabis,
sondern fiir alle schidlichen Substanzen.
Erwihnen méchte ich in diesem Zusam-
menhang Alkohol, der natiirlich volks-
wirtschaftlich betrachtet ein viel gréfieres
Problem darstellt als Cannabis. Priven-
tivmedizinisch wissen wir, dass Zugangs-
beschrinkungen zu schidlichen Substan-
zen die gesundheitlichen Folgeschiden
durch diese Substanzen in der Bevolke-
rung mindern. Die meisten industriali-
sierten Linder gehen iibrigens diesen
Weg zum Beispiel durch die Verteuerung
der Substanz oder durch zeitliche Ein-
schrinkungen der Zuginglichkeit. Es
gibt beispielsweise keine Notwendigkeit,
Alkohol 24 Stunden am Tag zuginglich
zu machen.

Zusammenfassend: Eine glaubwiir-
dige Gesundheitspolitik beschiftige sich
natiirlich nicht exklusiv mit dem Kon-
sum von Cannabis, sondern gleicherma-
en mit legalen Substanzen wie Alkohol
oder Nikotin.

Herr Professor Rossler, wir bedanken uns
fiir das Gesprach!
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Berufsverband Deutscher Nervenarzte

*ﬁﬁcs BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

Eklatanter Arztemangel steht bevor!

Dramatische Unterfinanzierung drztlicher
Leistungen in der Praxis, schlechte Bezahlung

und Arbeitsbedingungen im Krankenhaus,
standige Desavouierung, Betrugsvorwiirfe

und ungerechtfertigte populistische Schuld-
zuweisungen zum Beispiel fiir die Kosten

steigender Morbiditdt oder steigender Phar-
makotherapiekosten: Es wundert nicht, dass

mehr als 40 % der Medizinstudenten nach

dem Examen gar nicht als Arzte arbeiten!

Die KBV hat am 9. Oktober auf die drama-
tischen Ergebnisse der neuen Arztzahlstudie
hingewiesen: Demnach steuern wir bundes-
weit auf einen eklatanten Arztemangel zu.
Zwar ist besonders die hausdrztliche Versor-
gung betroffen, aber auch in einigen fach-
drztlichen Gruppen besteht, so Kohler, bereits
eine Unterversorgung. Ausdrticklich nennt
er die Gruppe der Nervendirzte, deren Zahl
2002 von 5.084 auf 4.855 im Jahr 2006 ge-
sunken ist. Die Schdtzung fiir die kommen-
den Jahre zeige, dass dieser Trend aufgrund
der Altersstruktur nicht aufzuhalten ist.

Bei den Kinderiirzten ist die Abnahme nicht
ganz so dramatisch, weil - so die KBV —auch
weniger Kinder zu behandeln seien. Gerade
bei Nervendrzten sei aber zu vermuten, dass
die Patientenzahlen steigen werden. Bis 2012
wiirden 15.376 Haus- sowie 18.851 Fachdrzte
in den Ruhestand gehen. Zusammen mit den
Krankenhausdrzten scheiden demnach in
den ndchsten fiinf Jahren 41.132 Arzte aus
dem Beruf aus. Nachwuchs stehe nicht in
ausreichendem Mapf zur Verfligung. Der
Schwund im Laufe des Medizinstudiums vom
Erstsemester bis zum Einstieg in die Patien-
tenversorgung betrug fiir das Erstsemester
1997 genau 41,6 %. Die Berufsverbdnde, na-
mentlich der BVDN weisen auf diesen Trend
bereits seit Jahren hin. Bislang reagiert die
Politik hilflos:, Die Schwestern und Pfleger
sollen sowohl im Krankenhaus wie auch in
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der ambulanten Versorgung mehr drztliche
Leistungen tibernehmen“— vernehmen wir
pressewirksam aus dem Bundesgesundheits-
ministerium. Schwester Agnes lasst griifSen!
Solche Ideen werden augenscheinlich aus
der Verzweiflung geboren! Das unterbesetz-
te Pflegepersonal hat schon mit den derzei-
tigen Aufgaben mehr als genug zu tun!

Forderung an die Bundespolitik:
Verbesserung der Rahmenbedingungen!
Dazu gehort eine langfristige Sicherung der
wirtschaftlichen Existenzgrundlage; in den
Fichern Neurologie sowie Nervenheilkunde
beziehungsweise Psychiatrie und Psychothe-
rapie ist das die Forderung nach angemes-
sener Verglitung der Leistungen. Mit einer
Unterfinanzierung von 30—50 % der ambu-
lant erbrachten Leistungen gewinnt man
keine engagierten Arzte. Diejenigen, die das
Wagnis eingehen, Vertragsarzt zu werden,
sind mit stdndigen Betrugsvorwiirfen kon-
frontiert oder miissen sich fortlaufend fiir
Pharmakotherapie-Kosten rechtfertigen, de-
ren Ursache entweder in der Morbiditdit der
Versicherten oder in der Preispolitik der In-
dustrie zu suchen ist. Fiir beides kénnen
Vertragsdrzte nicht die Verantwortung iiber-
nehmen!

Berufspolitische Forderung:
Biirokratieabbau!

Der aktuell beschlossene Wegfall der,,Malus-
Regelung“ auf Bundesebene ist noch kein
Anlass zum Jubeln. Zielvereinbarungen sol-
len an deren Stelle treten. Diese durften wir
in Nordrhein schon in Form von Generika-
und Me-too-Quoten testen: verdeckte Rati-
onierung! Allerdings besteht Hoffnung: In
der Liste der zwolf Arzneimittelgruppen fiir
verordnungsstarke Gebiete, fiir die Zielquo-
ten festgelegt werden sollen, sind zwar SSRI
(Leitsubstanzen Citalopram und Fluoxetin)
und Triptane (Leitsubstanz Sumatriptan),

Aus den Verbinden

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

© Archiv

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

Jjedoch keine weiteren Prdparate aus dem
neurologischen und psychiatrischen Thera-
piespektrum enthalten.

Weitere Forderungen: Umgehende Forde-
rung von Strukturvertrigen und Vernetzung
im Bereich der neurologisch/psychiatrischen
Versorgung. Dies betrifft zum Beispiel die
Vertrage zur ,Integrierten Versorgung “nach
§ 140 a. Hier sollte schnellstmaoglich ein , roll-
out“ der von uns bereits abgeschlossenen
Vertrdge erfolgen sowie eine Ergdnzung der
bestehenden Abkommen um weitere neu-
rologische und psychiatrische Indikationen.
Die vertragliche Regelung der Schnittstellen
zwischen haus- und fachdrztlicher Versor-
gung, hier insbesondere zwischen fachdrzt-
lich ambulanter Versorgung und ambulanter
Versorgung am Krankenhaus in Vertrdgen
nach § 140 a oder auch in Strukturvertrdgen
nach § 73 c kbnnte nicht nur manchen Streit
und manche Konkurrenz sehr schnell ad ab-
urdum fiihren. Die vorhandene und immer
knapper werdende ,,Ressource” Neurologe
beziehungsweise Nervenarzt oder Psychiater
konnte von mehr Patienten und effizienter
in Anspruch genommen werden.

Zum Nutzen aller!

lhr
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Aus den Verbidnden

Blick in die Schweiz

Lohnender Besuch im Nachbarland

© Wermke, Homburg

»Generationenpsychiatrie“ lautete das Thema des gemeinsamen Kongresses der SGKJPP und der SGPP,
der am 6. und 7. September in Bern stattfand. Fiir die SGKJPP war der Jahreskongress gleichzeitig

die Jubildaumsveranstaltung anlasslich ihres sojahrigen Bestehens. Mit dabei war der Leiter des BVDP-
Referats ,,Psychiatrie in Europa“, Dr. Gerd Wermke.

chon vor der offiziellen Eréffnung

wartete die Schweizer Tagung mit
einer ungewdhnlichen Idee auf: In einem
Vorkongress konnten Berner Schiiler
ihre Vorstellungen von psychischen
Krankheiten formulieren, malerisch ge-
stalten und mit Psychiatern beziehungs-
weise Kinder- und Jugendpsychiatern
diskutieren.

Honorarverbesserung mit
Zustimmung aller Fachgruppen

Das eigentliche Programm eréffnete J.
de Haller, Prisident der Schweizerischen
Arztegesellschaft FHM, der Dachorgani-
sation der Fachgesellschaften, die auch
fiir die Honorarvertrige zustindig ist:
Seit 2003, so Haller, wurden die Hono-
rare der Fachirzte fiir Psychiatrie und
Psychotherapie sowie fiir Kinder- und
Jugendpsychiatrie und Psychotherapie
um 22-25% angehoben. De Haller -
selbst Allgemeinmediziner — betonte,
dass die Notwendigkeit der Honorarver-
besserung von allen Fachgruppen akzep-
tiert wurde, obwohl sie zu Lasten der
anderen Fachbereiche geschah. Den-
noch stehen die beiden psychiatrischen
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Fachgruppen noch immer am unteren
Ende der Honorarskala.

Die qualitativ hochstehende irzt-
liche Versorgung in der Schweiz wird
nach den Worten de Hallers bedroht:
Verschiedene Institutionen wollen die
freie Arztwahl und therapeutische Frei-
heit (die ,,Off-label“-Problematik ist in
der Schweiz unbekannt) einschrinken,
weshalb de Haller dazu aufrief, den frei-
en Zugang zu allen Arzten, ob Spezialis-
ten oder Grundversorger, zu verteidigen.
Psychiater sowie Kinder- und Jugend-
psychiater sollten auch ihre psychothe-
rapeutische Kompetenz demonstrieren.

Von Genen, Risikofaktoren

und Neurobiologie

Es folgte ein Vortrag von Rutter, Grof3-
britannien, zur »Intergenerationen-Kon-
tinuitdt“ der meisten psychosozialen
Storungen. Genetische Effekte werden
von Mediatoren gesteuert: ,Poor pa-
renting” sowie intrauterine Effekte - wie
vor allem erhohter Alkoholkonsum der
Mutter - steigern die Wahrscheinlich-
keit, dass Risikogene durchschlagen.
Schlechte Behandlung und Versorgung

der Kinder (,maltreatment®), fithre bei
70% der Anlagetriger zur Depression
wihrend die Lebenszeitprivalenz der All-
gemeinbevolkerung nur bei 20 % liegt.

Myrna Weissmann, USA, griff Rut-
ters Thema auf und berichtete iiber das
hohe Risiko von Kindern depressiver
Eltern oder Grofleltern: Ab dem 15. Le-
bensjahr steige die Wahrscheinlichkeit,
an einer Depression zu erkranken deut-
lich an, wihrend nach dem 25. Lebens-
jahr kaum noch Neuerkrankungen an
Major-Depression auftreten wiirden. Der
Prozentsatz der Erkrankten bleibe bis
zum Alter gleich.

Eine Studie mit jungen depressiven
Miittern mit depressiven Kindern zeigte,
dass bei Behandlung beider die Verbes-
serung zuerst bei den Miittern, dann bei
den Kindern auftrat: Geht’s der Mutter
gut, geht’s dem Kind gut.

Bohus, der auf die Vorziige der en-
gen Beziehung zwischen den psychia-
trisch-psychotherapeutischen Fachirzten
fiir Kinder und Jugendliche sowie fiir
Erwachsene hinwies, stellte die neurobio-
logischen Grundlagen der Lern- und
Loschungsprozesse von Borderline-Pati-
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enten dar: Es gebe kein Vergessen, nur
Extinktion, das heifit neues Lernen. Da
Borderline-Patienten jedoch neue Lern-
prozesse meiden, wird die neuronale
Plastizitit nicht genutzt, was zu Sensibi-
lisierungen und Retraumatisierungen

fiihre.

Ungewohnliche Projekte
und launige Vortrage
P. Haemmerle, Freiburg (Schweiz), stell-
te ein Projekt mit dem Maler Pecube
vor. Pecube sprach mit adoleszenten Pa-
tienten, Krankenschwestern und Arzten
iiber Probleme, sich mit der Krankheit
abzufinden, mit ihr zu leben beziehungs-
weise sich dariiber mitzuteilen, wihrend
er malte. Die Gemilde wurden anschlie-
fend mit den Patienten kreativ ausge-
staltet. In acht Sitzungen entstanden
144 Bilder, die, in der Klinik ausgestellt,
Anstof§ zu weiteren Gesprichen gaben.
Ausgehend von Bob Dylans Song
,Like a Rolling Stone® stellte Retzer, Hei-
delberg, in einem launigen Vortrag die
unterschiedlichen Arten des ,, Unterwegs-
seins im eigenen Leben dar: Der ,Pilger®
sucht den Ort der Wahrheit, er ist auf
dem Weg zu einem Ziel. Der , Flaneur®
lebt als Fremder unter Fremden, begniigt
sich mit dem, was er sieht, sein Ziel ist
die Freiheit. Der ,,Vagabund*® ist die
Steigerung des Flaneurs, er entzicht sich
aktiv jedem Zugriff, hilt es an keinem
Ort aus, ist der vaterlandslose Geselle.
Der ,Passagier” ist unterwegs, um sich
zu verindern, sein Pass 6ffnet ihm die
Passage, die Transformation. Psycho-
therapie kann als Ubergangsritual (Rites
du Passage) bei Storungen wirksam wer-
den.
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Eindriickliche Workshops und

ein wiirdiger Abschluss

Neben den Vortrigen gab es Workshops
zum Beispiel zur systemischen Familien-
therapie, der Neurobiologie des ADHS,
dem Temperament - eine lange Zeit
vernachlissigte Dimension der Persén-
lichkeit — und einen beeindruckenden
Workshop zum Thema Asperger-Syn-
drom. Frau Asperger-Felder und ein von
dieser Krankheit betroffener Diplom-
Psychologe wiesen darauf hin, dass die
Erkrankung im Erwachsenenalter persis-
tiert. Besonders beeintrichtigt ist die
Kommunikation, in der ein logisches
Verstidndnis iiberwiegt, die Metakom-
munikation nicht verstanden wird, was
an den Konkretismus der Schizophrenen
erinnert. Durch die eingeschrinkte Fi-
higkeit zu Verstehen, entsteht Misstrau-
en. Meist — aber nicht immer — bestehen
Spezialinteressen, iiber die eine soziale
Einbindung gelingen kann. Die Erkran-
kung wurde mit folgendem Bild be-
schrieben: Die Patienten leiden unter
einer ,sozialen Zeitlupe bei gleichzeitig
bestehendem sozialen Zeitraffer®.

Der Kongress wurde im Plenum mit
einer Lesung abgeschlossen. Die Autorin,
Birgit Vanderbeke las aus ihrem noch
nicht veroffentlichten Roman ,,Lose En-
den®: Karla, eine Frau, die unter psycho-
tischen Schiiben litt, ihr Umfeld, Reak-
tionen und Gegenreaktionen, ihre eige-
nen Schwierigkeiten sowie die der Ange-
hérigen wurden aus Sicht der Schwieger-
tochter einfithlsam dargestellt.

Festabend in historischem Gemauer
Der Festabend fand in dem historischen
Gebiude ,Zum Aufleren Stand* statt, in

Abbildung 1: Dr. G. Wermke, BVDP und
Dr. H. Kurt, Prasident der SGPP

Abbildung 2: Blick iiber Bern ins Berner
Oberland mit Eiger, Jungfrau und Ménch

Abbildung 3: Veranstaltungsort des
gemeinsamen Kongresses von SGPP
und SGKJPP

dem sich frither die Jungkaufleute und
-patrizierer trafen, der Weltpostverein
gegriindet und die Schweizerische Ver-
fassung von 1848 verabschiedet wurde.
Unter den offiziellen Gratulanten ist die
erst seit einem Jahr bestehende 6sterrei-
chische Gesellschaft fiir Kinder- und
Jugendlichen Psychiatrie zu erwihnen.
Griifle der deutschen Kinder- und Ju-
gendpsychiater wurden von einem
Hamburger Lehrstuhlinhaber iiber-
bracht.

In der Schweiz gibt es insgesamt et-
was mehr als 500 Kinder- und Jugend-
psychiater, von denen 400 niedergelassen
sind. Allein im Grofiraum Bern - die
Stadt hat 127.500 Einwohner - prakti-
zieren 40 von ihnen. Zufillig saff ich bei
zwel in der Schweiz niedergelassenen
Kinder- und Jugendpsychiaterinnen, die
aus Luxemburg und der Eifel stammen
und sich beruflich in der neuen Heimat
durch Biirokratie weniger eingeengt und
bevormundet und auch deshalb sehr
wohl fiihlen. Aber auch in der Schweiz
wird gegen die steigenden Kosten der
Krankenversicherungen vorgegangen:
Die Selbstbeteiligung bei Originalpripa-
raten liegt 10% hoher als die fiir Gene-
rika und die Gebiihren (Tarife) der La-
bormediziner wurden um 10 9% abgesenkt,
sodass der Kostenanstieg der Kranken-
versicherungen von 2005 auf 2006 nur
1,3% betrug, wihrend er zuvor seit 1996
jahrlich bei 5,2% lag (NZZ 214,
15./16.9.2007 S. 35).

AUTOR

Dr. med. Gerd Wermke, Homburg
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Bose Vorahnung

Scenario 2040

Ein Blick in die
Glaskugel verrit: In
der Zukunft sieht’s
diister aus.

© XXXXXXXXXXXXX.de

Sir Peter Ustinov hat einmal gesagt, dass die heutige Zeit spater ,,die gute alte Zeit“ sein wird, nach der
wir uns nostalgisch zuriicksehnen werden. Fiir uns Facharzte fiir Neurologie und Psychiatrie, die wir
heute im Jahre 2007 nach Christus schon seit mindestens 20 Jahren vergeblich auf eine leistungsgerechte
Wertschatzung unseres hochqualifizierten Tuns warten, ist das schwer vorstellbar. Wir denken, dass
unsere zu kristalliner Intelligenz geschliffene Omnipotenz nicht entsprechend gewiirdigt wird. Wir Herr-
scher des Konigsorgans Gehirn sehen uns am Hohepunkt der Missachtung und glauben, dass es eigentlich
nicht schlimmer werden kann. Doch es kann, wie eine nervenaufreibende Zeitreise ins Jahr 2040 zeigt.

eutschland ist quasi ein Nervenarzt-

freies Land geworden. Die wenigen
Doppelstrategen der alten Garde fristen
als Neuropsychiater ein Nischendasein.
Die Superspezialisten in Neuro-Imaging,
Neuro-Immunologie, Neuro-Genetik
und anderen Neurosciences haben sich
an Spezialambulanzen zentriert und ko-
operieren eng mit den anderen soma-
tischen Fichern. Wartezeiten belaufen
sich auf mindestens ein Jahr. Sobald ein
junger, arbeitsfihiger Patient ,nervt®,
wird er dem hauseigenen Psychologen
tiberstellt, welcher ein staatlich geforder-
tes psychosomatisches Rehabilitations-
verfahren veranlasst und anschliefend
eine zweijihrige Psychotherapie mit
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Selbstbeteiligung und gleichzeitigem Ar-
beitstraining durchfiihrt.

Eine traditionelle psychiatrische Be-
handlung ist spezialisierten Zentren vor-
behalten, die an psychiatrischen Kran-
kenhiuser angeschlossen sind und mit
der Einheitskrankenkasse abrechnen.
Nur diese diirfen psychopharmakolo-
gische Substanzen verordnen. Diese ,,P“-
Sanatorien nehmen zu. Eine wohnortna-
he, flichendeckende, niederschwellige
psychiatrische Versorgung existiert nicht
mehr. Sie wurde psychosomatisiert und
psychologisiert. Die sonstige psychia-
trische Grundversorgung wird von den
Primirirzten (API = Allgemeinmediziner,
Praktische Arzte, Internisten) sicherge-

stellt. Die Privatisierung der psychia-
trischen Krankenhiuser, insbesondere
der Forensik, ist abgeschlossen. Eine De-
zentralisierung der Komplementirein-
richtungen wurde zum Teil wieder riick-
gingig gemacht, da sie zu teuer wurde.
Der Leistungskatalog ist auf wenige pau-
schalierte Komplexleistungen zusammen-
gestrichen worden. Molekulargenetische
Erkenntnisse der Psychopharmakothera-
pie sind Selbstzahlern vorbehalten. Mo-
bile ,,Sozialschwestern“ werden von den
Gemeinden als Notfalldienste in die Pri-
vathiuser geschickt. Da in Pflegeeinrich-
tungen Personalmangel herrscht, sind
Pflegeroboter aus Japan auch in Mittel-
europa zum Standard geworden.
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Der Staat hat ,,D-Hiuser” eingerich-
tet, zur Spezialbehandlung Dementer und
Depressiver. Da die Demenz wegen Friih-
diagnostik und verbesserter Behandlung
durchschnittlich iiber 20 bis 30 Jahre
verlduft, wurde fiir alle anderen ,,Gesun-
den® ein soziales Jahr im Alter eingefiihre,
das jeden unmittelbar nach Berentung
zur Arbeit in den D-Hiusern verpflichtet.
Zivilisationskrankheiten wurden weitge-
hend ausgemerzt, weil eine ,Kompensa-
tionssteuer® fiir Raucher, Adipsse und
Alkoholkonsumenten eingerichtet wurde.
Die durchschnittliche Lebenserwartung
ist bei 100 Jahren angekommen. Die Al-
tersrente wird erst ab 75 gezahlt, wobei
eine ,,Berufsstaffel“ eingefiihrt wurde, was
bedeutet, dass korperlich schwer arbei-
tende ab dem 60. Lebensjahr einen An-
spruch auf eine leichtere Arbeit haben
und ihre Arbeitszeit auf 25 Stunden re-
duzieren kénnen. Generationshiuser
bergen Patchwork-Familien mit und
ohne Verwandtschaftsgrad. Ein Kinder-
mangel konnte durch staatlich organisier-
te Adoptionen aus den Oststaaten sowie
Afrika ausgeglichen werden. Der Islam
16st das Christentum als Staatsreligion ab.
Kopftiicher und Hiite werden aufgrund
des Klimawandels sogar bei nicht gliu-
bigen Minnern zum modischen Acces-
soire. Psychotherapie findet iiber Cyber-
brillen mit eingebauten Kopfhérern statt.
Der Begriff ,Nervenkrankheit* wird
durch ,Neuronen-Dysfunktion® ersetzt.
Die Scientologen konnten per Dringlich-
keitsantrag im Parlament die Elimination
des Wortes ,,Psychiatrie” aus der Deut-
schen Sprache durchsetzen. Chronifizierte
Schizophrene, Maniker und Persénlich-
keitsgestdrte werden ebenso wie verurteil-
te Delinquenten auf einen Erd-Trabanten
ausgeflogen, wo keine gesellschaftlichen

,Dissonanzen® entstehen kénnen, da dort
das staatlich anerkannte Nahrungsergin-
zungsmittel , Trankil“ kostenlos und
kontrolliert ausgegeben wird.

Ich selbst lebe in einem D-Haus, wo
ich heimlich Trankil konsumiere, alte
NEUROTRANSMITTER-Hefte lese und
sehnsiichtig an die gute alte Zeit am
Anfang des 21. Jahrhunderts zuriick-
denke.

AUTOR
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PraxisMedia

Fernsehen bis der Arzt

kommt

Wartezimmer-TV —
eine Moglichkeit
Wartezeiten sinn-
voll zu fiillen

Wartezimmer=TY

© Archiv

Wartezeiten kénnen fiir Patienten ein Argernis sein — oder mit
Informationsgewinn verbunden. Dies ist das Ziel eines Pilot-
projektes von BVDN und BDN, bei dem der Wartebereich in der
nervenarztlichen beziehungsweise neurologischen Praxis mithilfe
eines interessanten Fernsehprogramms aufgewertet werden soll.
Kollegen, die an dem Projekt teilnehmen wollen, kénnen sich jetzt

anmelden.

ie Patienten in unserem Gesund-

heitswesen dndern sich: Dominierte
in der Vergangenheit ein Bild, das den
Patienten primir als passiven Empfinger
von Gesundheitsleistungen sah, so pro-
pagiert heute nicht zuletzt die Politik
cinen Patienten, der gezielt mehr Ver-
antwortung fiir seine Gesundheit {iber-
nimmt. Durch eine aktivere Rolle soll
dieser einerseits lernen, mittels priventi-
onsmedizinischer Maflnahmen seine
Gesundheit zu erhalten, andererseits aber
auch erfolgreicher im Umgang und in
der Bewiltigung seiner Krankheiten wer-
den. Patienten werden diese ihnen zuge-
dachte Rolle nur dann einnehmen koén-
nen, wenn sie die Méglichkeit haben,
sich iiber Krankheiten und Therapien
aus seridser Quelle zu informieren.

Eigenstindige Information
erwiinscht
Wie Umfragen unter Patienten zeigen,
mochte sich die Mehrheit bei schwer-
wiegenden und chronischen Erkran-
kungen zusitzlich zur Beratung durch
den Arzt eigenstindig informieren.
Viele Arzte sind der Meinung, dass
der Praxisbereich, den sie ihren Pati-
enten zum Warten anbieten und der
durchschnittlich von jedem Patienten
mindestens fiinfzehn Minuten genutzt
wird, eine Aufwertung und mehr Actrak-
tivitit verdient. Nach einer Befragung
des Instituts fiir angewandte betriebs-
wirtschaftliche Standards (IFABS) sind
mehr als 30% der Arzte mit ihrem War-
tezimmerbereich unzufrieden und méch-
ten ihren Patienten an dieser Stelle mehr
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Komfort und Service bieten. Hinzu

kommt, dass der hiufigste Stein des An-
stofles bei Patienten die Wartezeiten sind

und die ,gefiihlte“ Zeit deutlich linger
ist als die reelle. Was also liegt niher, als

den Wartezimmerbereich durch ein in-
teressantes und informatives, gezielt auf
den Patienten abgestimmtes Fernseh-
programm aufzuwerten und blofle War-
tezeit zur Bildung und Kompetenzstir-
kung zu nutzen?

Neue Medien fiir jedermann

Praxis Media

Portal ,Neurologen und Psychiater im
Netz.de“ als Medium sinnvoll erginzen.
Wir haben so die Méglichkeit, iiber Ak-
tuelles aus der nationalen und interna-
tionalen Medizinszene sowohl im Inter-
net zu berichten, als auch filmisch at-
traktiv aufbereitet direkt in den Praxen
auszustrahlen und damit auch einem
Nicht-Internet-fihigen Personenkreis
zuginglich zu machen. Dariiber hinaus
werden Patienten, die PraxisMedia au-
ferhalb der Praxen sehen méchten, zu-

kiinftig die Méglichkeit haben, dieses

Im Auftrag der Berufsverbinde BDN  Magazin auf DVD einmal monatlich zu BVDN-Vorstand
und BVDN wird Thnen ab Dezember  beziehen. m] wiedergewahlt
2007 die Méglichkeit geboten, in Thren

Wartezimmerbereichen ,PraxisMedia“

zur Verfligung zu stellen, das Patienten- AUTOR

Fernsehen exklusiv fiir die neurologische
und nervenirztliche Praxis.
PraxisMedia-Fernsehen wird als In-
formationsforum fiir Patienten und An-
gehorige das bereits bestehende Internet-

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
1. Vorsitzender des BVDN

Dr. med. Uwe Meier, Grevenbroich
Vorsitzender des BDN

Interesse?

Interessenten senden bitte den unten abgedruckten Coupon an die gemeinsame
Geschaftsstelle der Berufsverbande, Hammer Landstr. 1a, 41460 Neuss. Sie bekom-
men dann Informationen lber die Technik, PraxisMedia im gewtinschten Format
und unsere Feedback-Unterlagen der Pilotphase.

Wir gehen von einer sechsmonatigen Pilotphase aus, im Rahmen derer pro Monat

ein Magazin von circa 30 Minuten Lange ausgestrahlt werden soll. Nach dieser Pilot-
phase ist es moglich, auf der Basis des Feedbacks der am Programm teilnehmenden
Praxen eine Bewertung des Projekterfolges abzugeben und tiber seine Fortsetzung
beziehungsweise Veranderung zu entscheiden.

Eine erste Moglichkeit, PraxisMedia Fernsehen kennenzulernen, besteht im Rahmen

der DGPPN-Tagung in Berlin vom 21.11.—24.11.2007 am BVDN-Stand im ICC! ?

Coupon ,,PraxisMedia“

Ja, ich mochte fiir meinen Wartezimmerbereich PraxisMedia-Fernsehen erhalten.
O als Video DVD fuir den DVD Player bzw. PC mit TV-Karte
O als Daten DVD fiir den PC

Praxis Anschrift:

Name

Strasse

PLZ Ort
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Pharmakotherapie der Angststorungen

?,, Behandlungsalternativen
W' sinnvoll einsetzen

Angststorungen lassen sich mit verschiedenen
Substanzen wirksam behandeln. Welche davon -
am besten in Kombination mit Psychotherapie -
bevorzugt werden sollten, hangt nicht nur von
der Art der Stérung, sondern auch vom Neben-
wirkungsprofil der Medikamente ab.

KIRSTEN ENGEL UND DIRK WEDEKIND

Storungen. Schitzungsweise jeder Vierte erleidet in sei-

nem Leben einmal eine Episode einer Angsterkrankung
wie Panikstorung, generalisierte Angststorung oder soziale Pho-
bie. Noch hiufiger findet man spezifische Phobien, wie zum
Beispiel vor bestimmten Tieren, Hohen, Blut etc. Diese Sto-
rungen verlaufen hiufig chronisch. So zeigten in einer Studie,
in der Panikpatienten vier Jahre nach einer Behandlungsstudie
nachuntersucht wurden, noch drei von fiinf Patienten Panik-
attacken und zwei von fiinf agoraphobe Angste.

Q ngststérungen zihlen zu den hiufigsten psychiatrischen

Oft jahrelanger Verlauf

Anggsterkrankungen beginnen iiblicherweise im Adoleszenten-
oder frithen Erwachsenenalter. Zwischen dem 30. und 40.
Lebensjahr sind sie oft am stirksten ausgeprigt. Danach
nimmt die Symptomatik in der Regel kontinuierlich ab.
Schwer Betroffene leiden somit ohne Behandlung oft iiber
Jahre unter den Symptomen. Wihrend die soziale Angststs-
rung meist iiber die Zeit eine gleich bleibende Symptomatik
zeigt, haben die Panik- und die generalisierte Angststérung
einen schubférmigen Verlauf mit zum Teil lingeren symp-
tomfreien Intervallen. Eine effektive Behandlung, psychothe-
rapeutisch, psychopharmakologisch oder am besten in Kom-
bination, ist nach abgeschlossener Diagnostik essenziell. Nur
wenige Patienten mit Angststérungen sind allerdings auf eine
jahrelange und durchgehende pharmakologische Behandlung
angewiesen. Bei der Mehrzahl der Patienten mit chronischen
Verliufen wechseln sich Therapiephasen mit behandlungs-
freien Intervallen ab.

Eine Pharmakotherapie sollte fiir eine mehrmonarige oder
jahrelange Behandlung geeignet sein. In der Langzeittherapie
ist die Wahl nebenwirkungsarmer Priparate besonders wichtig.
Die Medikamente, die nach kontrollierten Studien bei Angst-
storungen wirksam sind sowie die Empfehlungen zur Dosierung
sind in den Tabellen 1 und 2 zusammengefasst.

© Archiv
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Wirkmechanismen wichtiger Substanzklassen
Serotonerge Medikamente: Die selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer (SSRI) gelten heute als Mittel der ersten
Wahl bei allen Angststérungen. Sie hemmen das Protein, das
Serotonin nach der Ausschiittung in den synaptischen Spalt
wieder in die prisynaptische Zelle aufnimmt. Dadurch wird die
Serotoninkonzentration im synaptischen Spalt erhsht und die
Neurotransmission in den serotonergen Bahnen, die von den
Raphekernen ausgehen, verbessert. Diese Bahnen erreichen
auch diejenigen Gebiete im Gehirn, die Angstreaktionen aus-
16sen, hemmen sie und wirken so anxiolytisch. Thre Wirkung
tritt jedoch erst nach zwei bis sechs Wochen ein.

Der 5-HT1A-Agonist Buspiron gehért zur Gruppe der
Azapirone und ist bei generalisierter Angststdrung wirksam; bei
anderen Angststérungen wirkt er aber nicht besser als Plazebo.
Serotonin oder Noradrenalin? Die Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmung war in den letzten Jahren nicht als relevant
fiir die anxiolytische Wirkung angesehen worden. Die Wir-
kung der trizyklischen Antidepressiva (TZA) Imipramin und
Clomipramin bei Angsterkrankungen kénnte sowohl auf der
Serotonin- als auch auf der Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmung beruhen. Auch die anxiolytische Wirkung des Sero-
tonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmers Venlafaxin ist
mit derjenigen der SSRI vergleichbar. Der relativ selektive
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Desipramin hingegen
war bei der Panikstorung nur miflig wirksam; das fast rein
noradrenerge Maprotilin war weniger wirksam als Fluvoxamin.
Es konnte daher vermutet werden, dass eine serotonerge Kom-
ponente eine notwendige Bedingung fiir die anxiolytische Wir-
kung ist. Da aber auch der selektive Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmer Reboxetin bei der Panikstérung wirksam ist,
bleibt diese Frage weiterhin offen.

MAO-Hemmer: Die Monoaminoxidase-Hemmer inhibieren
das Enzym, das den Abbau des wieder aufgenommenen Sero-
tonins zu 5-Hydroxyindolessigsiure (5-HIES) katalysiert. Es
steht somit mehr Serotonin zur Wiederaufnahme in die Vesikel
bereit, in denen es vor dem Abbau durch die MAO geschiitzt
ist. Im Endeffekt haben also alle Antidepressiva die gleiche
Wirkung: die Verfiigbarkeit des Serotonins im synaptischen
Spalt wird erhsht.

Benzodiazepine: Die Wirkung der Benzodiazepine und anderer
GABAerger Substanzen ist im Gegensatz zu den serotonergen
und noradrenergen Substanzen recht unspezifisch. Wihrend es
nur circa 15.000 noradrenerge und circa 350.000 serotonerge
Neuronen im ZNS gibt, ist GABA an ungefihr der Hilfte der
etwa eine Trilliarde zihlenden Gehirnsynapsen beteiligt. Die
Verstirkung der GABAergen Transmission fithrt zu einer all-
gemeinen Hemmung von synaptischen Vorgingen. Dies er-
klirt, warum GABAerge Substanzen sedierende, angstlosende,
amnestische, antikonvulsive und Muskel relaxierende Eigen-
schaften haben. Es wire sehr spekulativ, aus der Wirkung der
Benzodiazepine auf eine ursichliche Stérung dieses Rezeptor-
komplexes bei Angststorungen zu schlielen.

Zu den Substanzen, die am GABA-Rezeptor wirken, ge-
héren neben Benzodiazepine auch Alkohol, Barbiturate und
einige Antikonvulsiva. Die Angst 16sende Wirkung des Alkohols
ist wahrscheinlich der Hauptgrund fiir seine weite Verbreitung
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und hiufig missbriuchliche Anwendung, insbesondere bei
Angstpatienten.

Wihrend die Behandlung von Angstzustinden mit Barbi-
turaten heute als obsolet gilt, sind die Benzodiazepine hier
etabliert. Im Gegensatz zu Antidepressiva wirken Benzodiaze-
pinen unmittelbar anxiolytisch. Aufgrund der bekannten Ab-
hingigkeits- und Toleranzentwicklung und méglicher Absetz-
probleme sollten Benzodiazepine aber nicht Mittel der ersten
Wahl sein. Vielmehr sollte ihr Einsatz auf die Phase der Wirk-
latenz von Antidepressiva bei schweren Fillen oder auf Thera-
pieresistenzen bei anderen Substanzen beschriinke bleiben.

Die Ergebnisse mit GABAergen Antikonvulsiva sind bisher
noch uneinheitlich. Valproat war in einigen Studien bei Angst-
patienten wirksam, wihrend Carbamazepin keine Wirkung
hatte. Gabapentin war nur bei schwerer kranken Panikpatienten
signifikant wirksamer als Plazebo. Der Kalziumkanal-Modula-
tor Pregabalin ist jedoch effektiv in der Behandlung der Gene-
ralisierten Angststorung, der schweren Panikstérung und nach
vorldufigen Berichten wohl auch der sozialen Angststrung.

Zukunft fiir Atypika?

In Europa wurden vor allem in den 80er und 90er Jahren des
letzten Jahrhunderts bestimmte Antipsychotika bei Angstpati-
enten eingesetzt. Einige Studien belegen eine Wirksamkeit
niedrig dosierter Antipsychotika bei nicht-psychotischer Angst,
doch orientierten sich diese zumeist nicht an den heute ge-
briuchlichen Diagnosekriterien. Wegen méglicher Friith- und
Spitwirkungen (z.B. tardive Dyskinesien) werden sie heute
nicht mehr empfohlen. Neuroleptika scheinen nicht nur wegen
ihrer durch die Antihistaminwirkung vermittelten sedierenden
Effekte, sondern auch wegen ihrer dopaminergen Eigenschaften
anxiolytisch zu wirken. Nach vorliufigen Studien kénnten in
Zukunft bestimmte atypische Antipsychotika, bei denen weni-
ger extrapyramidal-motorische Friith- und Spitwirkungen zu
erwarten sind, eine Rolle in der Angstbehandlung spielen.

Behandlung der unterschiedlichen Stérungen
Panikstérung: Alle verfiigharen SSRI hatten bei der Paniksts-
rung eine positive Wirkung. In Deutschland sind die Substan-
zen Escitalopram, Citalopram und Paroxetin fiir diese Stérung
zugelassen. Fluvoxamin, Fluoxetin und Sertralin waren in zahl-
reichen Untersuchungen aber ebenso effektiv. Der selektive
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI)
Venlafaxin zeigte in mehreren Untersuchungen eine gute
Wirksamkeit und ist fiir die Behandlung der Panikstérung zu-
gelassen. Die trizyklischen Antidepressiva Clomipramin und
Imipramin konnten ihre Wirksameit in zahlreichen Studie
nachweisen. Beide sind die ersten Antidepressiva, die in dieser
Indikation zugelassen wurden. Sie sind aufgrund einer erhsh-
ten Wahrscheinlichkeit von unerwiinschten Nebenwirkungen
aber zweite Wahl.

Benzodiazepine sollten nur bei schweren Fillen tiberbrii-
ckend bis zum Eintritt der Wirksamkeit des Antidepressivums
eingesetzt werden, da sonst die Gefahr einer Abhingigkeit be-
steht. Bei akuten, schweren Panikattacken kann notfalls Lora-
zepam sublingual verabreicht werden. Dies sollte aber nicht
regelmifig erfolgen und auf Einzelfille beschrinkt bleiben.
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Fiir den reversiblen Monoaminooxidase-Hemmer (MAOH)
Moclobemid und den Serotonin-1A-Rezeptor Agonisten Bu-
spiron ist die Wirksamkeit bei der Panikstérung nicht nachge-
wiesen. Das gleiche gilt fiir Neuroleptika und £-Blocker.

In der Behandlung der schweren Panikstérung erwies sich
der Kalziumkanal-Modulator Pregabalin als effektiv.
Generalisierter Angststérung (GAS): Auch zur Behandlung der
GAS wurden vor allem Antidepressiva und Benzodiazepine
untersucht. In kontrollierten Studien wurde die Wirksamkeit
der SSRI Escitalopram, Paroxetin und Sertralin nachgewiesen.
In mehreren Studien zeigte sich auch mit dem NSRI Venlafa-
xin retard ein positiver Effekt. SSRT und NSRI gelten als Mit-
tel der Wahl in der Behandlung der GAS. TZA wurden selten
untersucht. Es gibt Hinweise auf eine Wirksamkeit von Imipra-
min und Opipramol, diese sollten aber nicht als erste Wahl
eingesetzt werden.

Buspiron hatte in zahlreichen, Plazebo-kontrollierten Stu-
dien einen guten Effekt.

Zertifizierte Fortbildung | Pharmakotherapie der Angststorungen

Benzodiazepine sind in der Behandlung der GAS in den
USA verbreiteter als in Deutschland. Es gibt hierzu viele Stu-
dien. Konsistent positive Befunde ergaben sich fiir Alprazolam,
Bromazepam, Diazepam und Lorazepam. Wegen des Abhin-
gigkeitsrisikos bezichungsweise unerwiinschter Begleiteffekte
sollte die Indikation streng gestellt werden und die Gabe zeitlich
limitiert sein.

Nur vorliufige Daten existieren fiir das Antihistaminikum
Hydroxyzin, eine Empfehlung gibt es noch nicht.

Zugelassen fiir die GAS und durch zahlreiche Studien in
seiner Effekeivitit bestitigt ist der Kalzium-Kanal-Modulator
Pregabalin, der ansonsten in der Behandlung von neuropa-
thischem Schmerz und von Epilepsie eingesetzt wird. Prega-
balin war in Untersuchungen ebenso effektiv wie Venlafaxin
und auch wie Lorazepam.

Aufgrund der wissenschaftlichen Datenlage kann die An-
wendung von Neuroleptika, 8-Blockern und pflanzlichen Pri-
paraten zurzeit nicht empfohlen werden.

Nachweislich wirksame Medikamente

Gruppe Beispiele
Serotonerge/noradrenerge Medikamente
selektive Serotonin-Wiederaufnahme- Citalopram
hemmer (SSRI) Escitalopram
Fluvoxamin
Fluoxetin
Paroxetin
Sertralin
selektiver Serotonin-Noradrenalin- Venlafaxin
Wiederaufnahmehemmer (NSRI)
trizyklische Antidepressiva (TZA) Clomipramin
Imipramin
trizyklisches Anxiolytikum Opipramol
irreversible MAO-Hemmer Phenelzin
Tranylcypromin
reversibler MAO,-Hemmer Moclobemid
Azapiron Buspiron
Anderer Angriffspunkt
Benzodiazepine Alprazolam u.a.
Antihistaminika Hydroxyzin
Kalziumkanal-Modulator Pregabalin
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Anmerkungen

Mittel der 1. Wahl bei allen Angststdrungen
Nebenwirkungen: Unruhe und Ubelkeit zu Beginn der Behandlung;
sexuelle Dysfunktionen bei ldngerer Behandlung u.a.

Mittel der ersten Wahl bei GAS und SAS
Nebenwirkungen: Unruhe und Ubelkeit zu Beginn der Behandlung;
sexuelle Dysfunktionen bei l@ngerer Behandlung u.a.

sehr gute Wirksamkeit bei Angststérungen (aulRer bei SAS)
Nebenwirkungen: anticholinerge Wirkungen, Sedierung, Gewichts-
zunahme; insgesamt mehr Nebenwirkungen als SSRI/SSNRI,
daher Mittel der zweiten Wahl

nur vorldufige Daten bei GAS. Nebenwirkungen: anticholinerge
Wirkungen, Sedierung, Gewichtszunahme u.a.

Phenelzin: sehr gute Wirkung bei Panikst6rung und SAS
Tranylcypromin: einige wenige Studien zeigen gute
Wirksamkeit bei SAS

insgesamt mehr Nebenwirkungen als SSRI/SSNRI; potenziell
gefdhrliche Wechselwirkungen, daher Mittel der 3. Wahl

nur bei SAS wirksam. Nebenwirkungen: Unruhe, Schlafstérungen
u.a.; insgesamt benignes Nebenwirkungsprofil

nur bei GAS wirksam. Nebenwirkungen: Schwindel,
Kopfschmerzen u.a.

sehr gute Wirkung; wegen Suchtgefahr Mittel der 2. oder 3. Wahl.
Nebenwirkungen: Sedierung, Reaktionszeitverlangerung u.a.

nur vorldufige Daten bei GAS.
Nebenwirkungen: Schwindel, Tachykardie, EKG-Verdnderungen u.a.

effektiv bei GAS, schwerer Panikstorung und ggf. auch bei SAS
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Soziale Angststorung (SAS): Zur Behandlung der SAS wurden  lafaxin zeigen sich konstant positive Befunde. Eine gute Wirk-
in den letzten Jahren zahlreiche kontrollierte Untersuchungen ~ samkeit hat auch der MAO-Hemmer Moclobemid, die Effeke-
durchgefiihrt. Die Ergebnisse zeigen, dass SSRI und NSRI  stirken sind aber geringer als fiir die SSRI. Auch der irreversib-
Mittel der ersten Wahl sein sollten. Sowohl fiir die SSRI Esci- ~ le MAO-Hemmer Tranylcypromin ist sehr effektiv, es treten
talopram, Fluvoxamin, Paroxetin und Sertralin sowie fiir Ven-  aber im Verlauf deutlich mehr unerwiinschte Begleiteffekte auf

Empfehlungen zur Dosierung

Diagnose Behandlung Beispiele Empfohlene Dosis fiir Erwachsene
Panikstorung und Agoraphobie  SSRI, z.B. Citalopram 20-60 mg
Escitalopram 10-20 mg
Fluoxetin 20-40 mg
Fluvoxamin 100-300 mg
Paroxetin 20-40 mg
Sertralin 50-150 mg
TZA, z.B. Clomipramin 75-250 mg
Imipramin 75-250 mg

Wenn andere Behandlungsmdglichkeiten nicht wirksam waren oder nicht toleriert wurden:

Benzodiazepine, z.B. Alprazolam 1,5-8 mg
Clonazepam 1-4 mg
Diazepam 5-20 mg
Lorazepam 2-8 mg
NSRI Venlafaxin 75-225 mg
SNRI Reboxetin 4-8 mg
NASSA Mirtazapin 45 mg
RIMA Moclobemid 300-600 mg
Generalisierte Angststorung NSRI Venlafaxin 75-225 mg
SSRI, z.B. Paroxetin 20-50 mg
Escitalopram 10-20 mg
TZA, z.B. Imipramin 75-200 mg
Kalziumkanalmodulator Pregabalin 300-600 mg
Azapirone Buspiron 15-60 mg
Wenn andere Behandlungsmoglichkeiten nicht wirksam waren oder nicht toleriert wurden:
trizyklisches Anxiolytikum Opipramol 50-150 mg
Benzodiazepine, z.B. Diazepam 5-15 mg
Antihistamine Hydroxyzin 37,5-75 mg
Soziale Angststorung SSRI, z.B. Escitalopram 10-20 mg
Fluvoxamin 100-300 mg
Paroxetin 20-50 mg
Sertralin 50-150 mg
Citalopram 20-60 mg
NSRI Venlafaxin 75-225 mg
RIMA Moclobemid 300-600 mg
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Wenn andere Behandlungsmoglichkeiten nicht wirksam waren oder nicht toleriert wurden:
Benzodiazepine, z.B.
Antikonvulsiva

Clonazepam
Gabapentin

1,5-8 mg

600-3.600 mg
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als bei einer Behandlung mit SSRI oder NSRI. Erste Ergebnisse
weisen darauf hin, dass bei der SAS Pregabalin effektiv ist, die
Datenlage ist aber noch knapp.

Eine Behandlung mit Benzodiazepinen kann kurzzeitig
sinnvoll sein, es gibt aber nur kleinere Studie, zum Beispiel mit
Clonazepam. Auf das Abhiingigkeitsrisiko und die ausschliefSlich
voriibergehende Gabe sollte hingewiesen werden.

Eine erwiesene Wirksambkeit fiir 8-Blocker, Neuroleptika
und pflanzliche Priparate gibt es bislang nicht.

Dosierung und Dauer der Behandlung

In der Langzeitbehandlung mit SSRI werden meist die gleichen
Dosierungen verordnet wie in der akuten Behandlungsphase.
Es gibt keine kontrollierten Studien, bei denen in der Erhal-
tungstherapie geringere Dosen der SSRIs verschrieben wurden.
Folglich wird fiir eine lingerfristige pharmakotherapeutische
Behandlung empfohlen, die gleiche Dosis wie in der Akutthe-
rapie zu verwenden. Bei den TZA ist dagegen eine Dosisreduk-
tion denkbar: In einer Studie wurden Panikpatienten, die unter
Behandlung mit dem TZA Imipramin stabilisiert worden wa-
ren, auf die halbe Dosis cingestellt, ohne dass es dadurch zu
einer Verschlechterung kam.

Zu der Frage, wie lange eigentlich eine Erhaltungstherapie
fortgesetzt werden sollte, existieren nur wenige Daten. Aus den
erwihnten Langzeitstudien, die iiber ein halbes bis héchstens
ein Jahr durchgefiihrt wurden, kann nur der Riickschluss ge-
zogen werden, dass die Therapie mindestens ein Jahr dauern
sollte. Zu Behandlungen, die linger als ein Jahr durchgefiihrt
wurden, gibt es kaum Daten. In einer Studie hatten Patienten
mit einer Panikstdrung, bei denen Imipramin nach 18 Mona-
ten Erhaltungstherapie abgesetzt wurde, weniger Riickfille als
Patienten, bei denen die Therapie schon nach sechs Monaten
abgesetzt wurde. Die Erfahrungen von Angstexperten, die in
Konsensuskonferenzen akkumuliert wurden, sprechen ebenfalls
fiir eine mindestens ein Jahr dauernde Therapie. Je nach Schwe-
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re der Erkrankung kann auch eine Erhaltungstherapie von zwei
Jahren oder linger indiziert sein (Tabelle 3).

Erst in den letzten Jahren wurden neue Studiendesigns
eingefiihrt, die auch Aussagen zur langfristigen Effektivitit der
Medikamente erlauben. In solchen Studien werden Patienten
zunichst offen beziehungsweise zwolf Wochen lang mit einem
Medikament behandelt. Dann werden die Responder rando-
misiert einer Plazebo- oder einer Verumgruppe zugeteilt und
beispielsweise weitere 24 Wochen behandelt. Fiir die Lang-
zeitanwendbarkeit von SSRI und TZA zeigt sich zum einen,
dass diese Medikamente auch bei monatelanger Behandlung
nicht in ihrer Wirkung nachlassen, zum anderen aber auch, dass
bei den meisten Patienten eine mehrmonatige Behandlung
notwendig ist. Auch die Sicherheit und Vertriglichkeit der
Angstmedikamente in der Langzeittherapie konnte in diesen
Studien gezeigt werden. Auf unerwartete neue Nebenwirkungen,
die nur bei jahrelanger Behandlung auftreten — analog den Spit-
dyskinesien bei der Neuroleptikabehandlung — gibt es bei den
genannten Angstmedikamenten keinerlei Hinweise.

Die Pharmakotherapie sollte durch eine Verhaltenstherapie
erginzt werden. Direkte Vergleichsuntersuchungen zeigten im
Wesentlichen, dass Pharmako- und Psychotherapie gleich wirk-
sam sind und eine Kombination beider Verfahren in den meis-
ten Fillen besser wirkt als eine der Modalititen allein.

LITERATUR
bei den Verfassern

Dr. med. Kirsten Engel
Dr. med. Dirk Wedekind

Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
der Universitat Gottingen

Von-Siebold Str. 5,37075 Gottingen
E-Mail: kirstenengel@gmx.net

Empfehlungen aus Konsensuskonferenzen

Erkrankungen Expertenkomitee
Panikstérung American Psychiatric Association
(APA, 1998)
International Consensus Group on
Depression and Anxiety
(Ballenger et al., 1998a)
Generalisierte International Consensus Group
Angststorung on Depression and Anxiety

(Ballenger et al., 2001)

International Consensus Group
on Depression and Anxiety
(Ballenger et al., 1998b)

keine Leitlinien vorhanden

Soziale Angststorung

Spezifische Phobie

Zusammenfassung
der Empfehlungen

Empfohlene Mindest-
behandlungsdauer

KVT oder medikamentdse 12-18 Monate

Therapie

SSRIs 12-24 Monate

SSRIs, NSRI, TZA und KVT keine Empfehlung

(fehlende Daten)

SSRIs 12 Monate

keine verldsslichen Daten verfiigbar

KVT = kognitive Verhaltenstherapie; SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer;
SNRI = selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer; TZA = trizyklische Antidepressiva
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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/fag.html

CME-Fragebogen

Wy

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.

Pharmakotherapie der Angststorungen

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

1. Welche Aussage beziiglich der Angststorungen ist richtig?

A Angststorungen zahlen zu den eher seltenen psychiatrischen
Erkrankungen.

B Die Erkrankung beginnt in der Regel im hoheren Lebensalter.

C Nur wenige Patienten sind auf eine jahrelange und durch-
gehende Pharmakotherapie angewiesen.

D Schatzungsweise jeder Zehnte leidet in seinem Leben einmal
an einer Angststérung.

E Psychotherapie und Psychopharmakotherapie der Angst-
storungen schlielen sich aus.

2. Welche Aussage ist richtig?

A Trizyklische Antidepressiva gelten heute als Mittel der ersten
Wahl in der Behandlung der Panikstorung.

B SSRI wirken nur bei der Panikstorung, nicht aber bei sozialer
Phobie.

C Die SSRI hemmen die Wiederaufnahme des Serotonins aus
dem synaptischen Spalt in das prasynaptische Neuron.

D Die Wirkung der SSRI setzt spatestens nach fiinf bis zehn
Tagen ein.

E Noradrenalinwiederaufnahmehemmer sind den SSRIs bei der
Behandlung von Angststérungen meistens vorzuziehen.

3. Welche Aussage beziiglich der Psychopharmakotherapie bei

Angststorungen ist falsch?

A Der anxiolytische Effekt des NSRIs Venlafaxin ist dem der
SSRIs vergleichbar.

B Die serotonerge Komponente eines Medikamentes ist vermut-
lich eine notwendige Bedingung fiir die anxiolytische Kompo-
nente von Antidepressiva.

C Durch MAO-Hemmer wird die Verfligbarkeit von Serotonin im
synaptischen Spalt erhoht.

D Die MAO-Hemmer hemmen primar den Abbau von
Noradrenalin im synaptischen Spalt.

E MAO-Hemmer sind wirksam bei der sozialen Phobie.

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007

4. Welche Aussage beziiglich Benzodiazepinen ist falsch?
A Benzodiazepine sind GABAerge Substanzen.

B Die GABAerge Transmission flihrt zu einer allgemeinen
Hemmung von synaptischen Vorgangen.

C Benzodiazepine wirken auch antikonvulsiv.
D Alkohol wirkt ebenfalls am GABA-Rezeptor.

E Benzodiazepine werden von Angstpatienten nur selten
missbrauchlich eingesetzt.

5. Welche Aussage beziiglich GABAerger Substanzen ist richtig?

A Akute Angstzustande sollten liberbriickend mit Barbituraten
behandelt werden.

B Benzodiazepine sind bei der Langzeittherapie der Angst-
storungen das Mittel der ersten Wahl.

C Bei Benzodiazepinen kommt es tiblicherweise nicht zu einer
Toleranzentwicklung.

D Benzodiazepine konnen zur Uberbriickung der Wirklatenz
von Antidepressiva eingesetzt werden.

E Benzodiazepine bei Angststorungen sind kontraindiziert.

6. Welche Aussage ist falsch?
A Auch das Antikonvulsivum Carbamazepin wurde in einigen
Studien bei Angstpatienten erfolgreich eingesetzt.

B Gabapentin wirkt bei bestimmten Angststérungen besser als
Placebo.

C Nach Studienlage werden moglicherweise in der Zukunft be-
stimmte Atypika mit weniger ausgepragtem Nebenwirkungs-
spektrum beziiglich Frith- und Spatdyskinesien in der Behand-
lung von Angststorungen eine Rolle spielen.

Teilnahmeschluss online ist der
16. Februar 2008!
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D Pregabalin ist effektiv bei der Behandlung der Generalisierten
Angststorung.

E In den letzten Jahren zeigte sich eine Wirksamkeit niedrig do-
sierter Antipsychotika auch bei nicht psychotischen Angsten.

7. Welche Aussage beziiglich der Behandlung der Panikstorung ist
falsch?

A Die Trizyklika Clomipramin und Imipramin sind nach Studien-
lage bei der Panikstorung wirksam.

B Alle verfligbaren SSRI sind bei der Panikstorung effektiv.

C Fir den MAO-Hemmer Moclobemid ist die Wirksamkeit bei
Panikstorung nicht nachgewiesen.

D Der Serotonin-1a-Rezeptor-Agonist Buspiron ist Mittel der
ersten Wahl.

E Die Wirksamkeit von B-Blockern ist nicht nachgewiesen.

8. Welche Aussage ist richtig?

A Bei der Generalisierten Angststorung ist nach Studienlage die
langfristige Gabe von Benzodiazepinen unbedenklich.

B Die Gabe von Neuroleptika bei der Generalisierten Angst-
storung ist eine Option der ersten Wahl.

C Der Einsatz von NSRI bei der sozialen Phobie erwies sich in
Studien als unwirksam.

D Der irreversible MAO-Hemmer Tranylcypromin ist bei der
sozialen Phobie zwar wirksam, hat aber deutlich mehr Neben-
wirkungen im Vergleich zu den SSRIs und NSRI.

E Escitalopram gehort zu den NSRI.

9. Welche Aussage zur Therapie mit SSRIs und NSRIs ist falsch?

A Bei der Langzeittherapie von Angststérungen lautet die
Empfehlung, die gleiche Dosis wie in der Akuttherapie
weiter zu geben.

B Nach den allgemeinen Erfahrungen sollte die Pharmako-
therapie bei Angststorungen mindestens ein Jahr durch-
geflihrt werden.

C Eine Pharmakotherapie bei Angststorungen, die zwei Jahre
uberschreitet, ist kontraindiziert.

D SSRI und NSRI lassen nach monatelanger Behandlungsdauer
nicht in ihrer Wirkung nach.

E Auf zusatzliche unerwiinschte Wirkungen einer tiber Jahre
fortgesetzten Behandlung gibt es bei diesen Medikamenten
keinerlei Hinweise.

10. Welche Aussage zur Verhaltenstherapie bei Angststorungen

ist richtig?

A Waihrend einer Verhaltenstherapie ist eine Behandlung mit
Psychopharmaka kontraindiziert.

B Verhaltenstherapie wirkt im Vergleich zur Pharmakotherapie
besser.

C Pharmakotherapie ist der Verhaltenstherapie in jedem Fall
vorzuziehen.

D Vergleichsuntersuchungen zeigten im Wesentlichen, dass
Verhaltenstherapie und Pharmakotherapie gleich wirksam
sind.

E Die Kombination beider Verfahren ist in den meisten Fallen
weniger wirksam, als die Anwendung einer Modalitat alleine.
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Borderline- und antisoziale Personlichkeitsstorung

Ungebremste Impulse von

unterschiedlichem Charakter

Mangelnde Impulskontrolle ist der Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS) und der
antisozialen Personlichkeitsstorung (APS) gemeinsam. Betrachtet man jedoch Motive
und Beweggriinde, die hinter dem Verhalten stehen, wird schnell klar: BPS und APS
gleichen sich weder in ihrem Wesen noch hinsichtlich der Atiopathogenese.

SABINE C. HERPERTZ

Is Impulshandlungen werden fiir
A gewohnlich wenig geplante, vor-

zeitig oder {ibereilt ausgefiihrte,
riskante und gegeniiber sozialen Erwar-
tungen unangepasste Verhaltensweisen
aufgefasst. Im Rahmen von seelischen
Erkrankungen begegnen wir Impuls-
handlungen vor allem als impulsiv-ag-
gressiven Handlungen, die gegen sich
selbst, manchmal aber auch gegen ande-
re gerichtet sind. Es kommen auch we-
niger drastische Verhaltensweisen vor,
zum Beispiel in Form der Unfihigkeit,
langfristige berufliche Ziele zu verfolgen,
stabile Beziehungen zu fithren und einen

QG

S[’QVS

Abbildung 1:
Affektregulation bei BPS

OFC: orbitofrontaler Cortex;
rACC: rostrales anteriores
Cingulum; cACC: kaudales
anteriores Cingulum; DMFC:
dorsomedialer prdfrontaler
Cortex
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verantwortlichen Umgang mit den eige-
nen finanziellen Ressourcen zu pflegen.
Behandlungsbediirftige Formen der
Impulskontrollstsrungen finden wir in
erster Linie bei der Borderline-Person-
lichkeitsstdrung (BPS) und der antisozi-
alen Personlichkeitsstorung (APS). BPS
und APS haben gemeinsame psychopa-
thologische Symptome. Patienten, die an
einer dieser Stérungen leiden, neigen zu
impulsivem und risikoreichem Verhalten,
sind wenig vertriglich im zwischen-
menschlichen Umgang und fiihren kon-
fliktreiche und instabile Beziehungen.
5-10% der Fille verlaufen fatal bis hin

Mandelkern

sensorischer Input

genetisch abhangig

zum Suizid. Dennoch handelt es sich um
im Wesen sehr unterschiedliche Sté-
rungen, was deutlich wird, wenn die
hinter dem Verhalten stehenden Beweg-
griinde und Motive erkennbar werden.

Borderline-Personlichkeits-
storungen

Symptomatik:

typische Selbstverletzungen

Die Impulskontrollstérung imponiert
bei der BPS als mehr oder weniger dras-
tische Selbstverletzungen, besonders ty-
pisch als oberflichliche Schnittverlet-

Stirnhirn

Regulationsmechanismus

Verhaltensantworten )

im Hirnstamm

I primare, automatisierte,
vorbewusste Regulation

I sekundare, intentionale
Regulation

© Prof. Dr. S. Herpertz, Rostock
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zungen der Unterarme (,wrist-cutting”).
Selbstverletzungen treten gewshnlich in
lang anhaltenden Episoden quilender
innerer Anspannung vorzugsweise bei
Frauen auf. Die von den Patientinnen
als sehr aversiv und nicht selten ich-dys-
ton erlebten Stimmungsschwankungen
mit plotzlich einbrechenden Stim-
mungstiefs verweisen auf das zentrale
Problem, nimlich die Unfihigkeit, Ge-
fithle regulieren und insbesondere Ge-
fiithle der Angst, Verzweiflung, Wut und
Selbstverachtung dimpfen zu kénnen.
Heftige Emotionen werden schon durch
niedrigschwellige Reize ausgelost und
sie kehren nur verzdgert in eine ausgegli-
chene emotionale Verfassung zuriick.
BPS-Patientinnen haben auch Schwie-
rigkeiten, Geftihlsqualititen zu unter-
scheiden und zu benennen, sie empfin-
den ein ,Gefiihlschaos®, von dem sie
sich nicht distanzieren kénnen. Die im-
pulsiven, selbstschidigenden Verhal-
tensweisen treten in Situationen inten-
siver Gefiihlsauslenkungen auf. Ver-
stirkt werden diese Verhaltensweisen
durch kognitive Schemata eines nega-
tiven Selbstbildes voll Selbstverachtung,
wie zum Beispiel ,,Ich bin bése. Ich ma-
che alles falsch. Ich bin inakzeptabel. Ich
sollte lieber gar nicht da sein“. Die Im-
pulshandlungen gehen typischerweise
mit dissoziativen Zustinden einher.
Diese manifestieren sich als aufgehobene

Selbstverletzung

bereitliegende
Verhaltensmuster

oder herabgesetzte Schmerzempfindung
oder auch in dem Gefiihl, neben sich zu
stehen oder als unbeteiligte Dritte der
Situation zuzuschauen. Schnell bildet
sich ein Teufelskreis aus, weil die Selbst-
verletzungen die quilenden Gefiihle er-
leichtern und damit im Sinne der nega-
tiven Verstirkung genutzt werden, um
aversive Gefiihle zu vermeiden (Abb. 2).
Weitere, bei der BPS verbreitete impul-
sive Verhaltensweisen sind bulimische
Ess-Brech-Attacken, episodischer Dro-
gen- und Alkoholmissbrauch, iibermi-
Rige Geldausgaben und Promiskuitit.
Beim minnlichen Geschlecht sind auch
fremdaggressive Impulshandlungen ver-
breitet, wobei sich Aggressivitit und
Gewalt durchgehend auf nahe Bezugs-
personen richten und das Kérperverlet-
zungsdelikt gegen die Intimpartnerin
besonders typisch ist.

Impulsive Handlungen bei BPS-Pa-
tienten entstehen regelhaft im Kontext
von schwierigen oder vermeintlich
schwierigen interpersonellen Erfah-
rungen. BPS-Patienten sind hiufig in
hohem Mafle misstrauisch und sozial
dngstlich. Sie leiden unter einer ver-
zerrten soziale Wahrnehmung, sodass sie
beispielsweise Arger in der Mimik ihres
Gegeniibers verstirkt erleben. Dennoch
wirken nicht wenige Patientinnen vor-
dergriindig kompetent und selbstbewusst
und neigen dazu, sich bei der Unterstiit-

Entspannung

Stimmungshebung

zunehmender Spannungszustand

intensive negative Affekte

Stressoren
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zung anderer selbst zu tiberfordern, zum
Beispiel auch in sozialen Berufen. Hier
kann es — fiir Auflenstehende iiberra-
schend — zu plétzlichen krisenhaften
Einbriichen kommen, wobei sich eine
hiufig vorliegende mangelnde Fihigkeit
zur Nihe/Distanz-Regulierung erschwe-
rend auswirkt.

Neurobehaviorales

Entstehungsmodell

Atiopathologisch wird ein neurobehavi-
orales Entstehungsmodell postuliert.
Als zentrale neurobiologische Grundla-
ge wird eine Dysfunktion in kortiko-
limbischen Regelkreisen angenommen
und damit in Hirnregionen, die in ho-
hem Mafle an der Affektregulation be-
teiligt sind (Abb. 1). So konnte in der
funktionellen Bildgebung eine erhéhte
Aktivierung der Amygdala wihrend der
Betrachtung negativer Bildmotive, aber
auch neutraler Gesichter beobachtet
werden [Herpertz et al., 2001; Donegan
et al., 2003]. Die Amygdala prozessiert
emotional bedeutsame sensorische
Reize, um schnelle Verhaltensantwor-
ten (z.B. Flucht, Anniherung, Angriff)
auszuldsen. Erste Hinweise auf Funkti-
onsverinderungen finden sich auch im
anterioren Cingulum und im orbito-
frontalen Kortex und damit in Ab-
schnitten des Stirnhirns, die im Sinne
einer direkten ,top-down“-Kontrolle

Abbildung 2: Circulus vitiosus der
Selbstverletzung
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die limbische Erregbarkeit herunterre-
gulieren kénnen. Zudem wurde eine
serotonerge Dysfunktion im prifronta-
len Kortex berichtet, die mit dem Aus-
prigungsgrad an Impulsivitit und ma-
ladaptiven Emotionen assoziiert war
[Frankle et al., 2005].

An der Dysfunktion des kortiko-lim-
bischen Regelkreises sind genetische und
psychosoziale Faktoren beteiligt. So
konnten Hariri et al. nachweisen, dass
Triger des s-Allels im Promotorabschnitt
des Serotonintransporter-Gens im Ver-
gleich zu Trigern der [-Variante eine
stirkere Amygdalaakrivitit auf soziale
Reize zeigen [Hariri et al., 2003]. Es wird
angenommen, dass sich dieser genetische
Polymorphismus in erster Linie auf die
Konnektivitit zwischen prifrontalen und
limbischen Arealen auswirkt. So wurde
iiber eine herabgesetzte Kopplung zwi-
schen Amygdala und anteriorem Cin-
gulum [Pezawas et al., 2005] sowie me-
dialen Arealen des prifrontalen Kortex
bei s-Allel-Trigern [Heinz et al., 2005]
berichtet. Bisher allerdings ist nicht ab-
schliefend untersucht, welche Bedeu-
tung dem Serotonintransporter-Polymor-
phismus in der Genese der BPS zukommt.
Neben einer genetisch verankerten Vul-
nerabilitit tragen negative Lern- und
Beziehungserfahrungen in Kindheit und
Jugend zur gestdrten Affektregulation bei,
sodass diese auch unter dem Aspekt einer
Trauma-assoziierten Funktionsstérung
diskutiert wird. Entsprechend finden sich
Verinderungen der Stresshormone wie
erhéhte Kortisolwerte im Tagesprofil, im
Dexamethason-Hemmtest sowie im
CRH-Stimulationstest [Lieb et al., 2004],
die ihrerseits zu einer amygdalaren Hy-
perreagibilitit mit weiterer Stimulierung
der Hypothalamus-Hypophysenachse im
Sinne eines Circulus vitiosus fithren kon-
nen. Es besteht empirische Evidenz fiir
einen Zusammenhang zwischen dem
Schweregrad einer Personlichkeitsstorung
und dem Ausmaf$ der traumatischen Er-
fahrungen. So korrelierte bei BPS-Pati-
enten der Schweregrad des kindlichen
sexuellen Missbrauches mit dem Schwere-
grad der Affektdysregulation, der Impul-
sivitit sowie der Instabilitit zwischen-
menschlicher Beziehungen und psycho-
sozialer Desintegration [Zanarini et al.,
1989]. Es bleibt jedoch umstritten, ob
sexuellen Missbrauchserfahrungen eine
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besondere oder spezifische Bedeutung
bei der BPS zukommt.

Evidenzen fiir Verhaltenstherapie
und Medikation
Haben die zunehmenden Erkenntnisse
zu neurobiologischen Grundlagen der
BPS Auswirkungen auf die Therapiepla-
nung? In Ubereinstimmung mit Wirk-
samkeitsstudien [Linehan et al., 1991;
Bateman & Fonagy, 2001] ergibt sich
ein zusitzliches biologisches Argument
fiir ein Training der Affektregulation.
Im Rahmen der dialektisch-behavioralen
Therapie [Linehan, 1993] lernen betrof-
fene Patientinnen, Ereignisse nicht be-
wertend zu analysieren, sich in einem
zweiten Schritt auf die Qualitit ihres
emotionalen Erlebens zu konzentrieren,
Stimmungsschwankungen frithzeitig
wahrzunehmen und gegenzuregulieren.
Dabei benétigen die Patientinnen ein
Gegeniiber, das ihnen konkret bei der
Regulierung von Gefiihlen und Impul-
sen hilft und in der Lage ist, auch non-
verbale Auflerungen empathisch wahr-
zunehmen und Zusammenhinge zwi-
schen eigenem oder fremdem Verhalten
mit Gedanken, Gefiihlen und Einstel-
lungen herzustellen [Erhohung der
Mentalisierungsfihigkeit; Bateman und
Fonagy, 2001]. Die Annahme von neuro-
biologischen Grundlagen der BPS sollte
sich letztlich auch in neurobiologischen
Verinderungen nach erfolgreicher Psy-
chotherapie oder/und Psychopharma-
kotherapie niederschlagen. Tatsichlich
zeigt eine bisher unverdffentlichte IMRT-
Pilotstudie, die Patientinnen mittels
fiinf Messzeitpunkten iiber einen statio-
niren Behandlungsverlauf begleitete,
Aktivititsverinderungen im prifronta-
len Kortex und bei den Patientinnen,
die auf die Therapie ansprachen, zusitz-
lich eine reduzierte Amygdalaaktivitit.
Nicht selten ist bei der BPS zusitz-
lich eine psychopharmakologische Stra-
tegie indiziert. Vor dem Hintergrund
der serotonergen Dysfunktion bei die-
sem Stdérungsbild wird verstindlich,
weshalb in klinischen Studien selektive
Serotoninwiederaufnahmehemmer
(SSRIs) und auch atypische Neurolepti-
ka wirksam waren. Allerdings ist ein-
schrinkend zu vermerken, dass die em-
pirische Evidenz wegen der begrenzten
Anzahl von randomisiert-kontrollierten
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Borderline P.S.

affektive

Hyperreagibilitat

dysfunktionale
Kontrolle

e intensive Handlungsimpulse Amygdalafunktion
orbitofrontale
Funktion N\
fehlende kognitive Hemmung
_>

Psychopatische / antisoziale P.S.

Abbildung 3: affektive
Atiopathogenese Hyperreagibilitat sl fehlende emotionale
(auto)agressiven Hemmung feindseliger
Verhaltens bei BPS fehlende soziale st Handlungsimpulse
und APS Normen

geringe i Risikosuche, fehlendes

Konditionierbarkeit

Studien, einer geringen Stichprobengro-
Be und einer relativ kurzen Beobach-
tungsdauer nicht so gut belegt ist wie
beispielsweise bei den affektiven Sts-
rungen. Insgesamt wird bei den SSRIs
eine Wirkung auf die affektive Dysregu-
lation berichtet, wobei die meisten Stu-
dien mit Fluoxetin und eine weitere,
methodisch sehr sorgfiltige Studie mit
Fluvoxamin durchgefiihrt wurden. Die
wirksame Dosis war sehr unterschiedlich,
kann aber bis 60 mg Fluoxetin oder
250 mg Fluvoxamin betragen.

Die Datenlage zur Frage einer zu-
sitzlichen Wirkung auf impulsive
(Auto)aggressivitit ist inkonsistent. Hier
findet sich eine insgesamt etwas iiberzeu-
gendere Datenlage fiir die atypischen
Neuroleptika, denen ebenfalls eine Wir-
kung auf die Stimmungsschwankungen
attestiert werden kann. Die am besten
untersuchte Substanz ist hier Olanzapin,
das in durchschnittlich niedrigerer Do-
sierung als bei anderen Indikationen,
niamlich 510 mg, verabreicht wurde. In
einer kontrollierten Studie konnte auch
die Wirksamkeit von Aripiprazol nach-
gewiesen werden. Schliellich gibt es
Hinweise aus kontrollierten Studien zur
Effizienz von Stimmungsstabilisatoren,
vor allem Valproinsiure oder auch Topi-
ramat, letzteres vor allem hinsichtlich der
Reduktion von Arger [zur Ubersicht Bro-
nisch, Habermeyer und Herpertz, im

Druck].
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Lernen aus Bestrafung

Antisoziale
Personlichkeitsstorungen

Keine Angst vor Strafe

Typische Merkmale der antisozialen Per-
sonlichkeitsstorungen sind Verantwor-
tungslosigkeit, geringe Frustrationstole-
ranz, hohe Aggressivitit, Reiz- und Risi-
kosuche, Selbstbezogenheit und Impul-
sivitdt. Antisoziale Personlichkeiten sind
in ihren Entscheidungen in hohem
Mafe auf Belohnungsreize ausgerichtet.
Demgegeniiber zeigen sie eine geringe
Tendenz, Verhaltensimpulsen bei dro-
hender Bestrafung oder Versagung zu
widerstehen. Schon Kinder mit Stérung
des Sozialverhaltens, die frith antisozi-
ale Verhaltenstendenzen, wie erhohte
korperliche Aggressivitit gegeniiber
Menschen und Tieren, Zerstoren von
fremdem Eigentum, Brandstiftung und
andere delinquente Verhaltensweisen
zeigen, behalten einen mit einer Beloh-
nung assoziierten Antwortstil bei, auch
wenn dieser zunehmend hiufig von
aversiven Konsequenzen gefolgt ist. In-
zwischen bestehen auch erste Erkennt-
nisse dazu, welche Persoénlichkeitsmerk-
male eine antisoziale Entwicklung be-
giinstigen, nimlich Enthemmung, ver-
mindertes Angstempfinden, Gleichgiil-
tigkeit, Gefiihllosigkeit und Selbstbezo-
genheit. Umgekehrt kénnen erhéhte
Angstlichkeit und Mitgefiihl mit Ande-
ren als protektive Faktoren gegeniiber

von Handlungsimpulsen

(auto)aggressives
Verhalten

Amygdalafunktion Ny
orbitofrontale
Funktion Ny

einer antisozialen Personlichkeitsent-
wicklung gelten.

Impulsivitit zihlt zu einem zentralen
Merkmal der APS. Dies allerdings be-
deutet nicht, dass delinquentes Verhalten
durchweg oder vorrangig aus einem
plétzlich aufschieflenden Verhaltensim-
puls unter dem Einfluss heftiger Affekte
erfolgt. Mit Impulsivitit ist bei der APS
vielmehr ein Verhalten gemeint, das
kurzfristig zu erreichenden Zielen dient,
nicht in Hinblick auf mégliche Folgen
abgewogen wird und das kaum durch
Lernerfahrungen — insbesondere nicht
durch Bestrafungen — formbar ist.

Psychopathischer und

impulsiver Typ

Die Konzeptbildung variiert zwischen
den psychiatrischen Klassifikationssyste-
men. Insbesondere im amerikanischen
System ist das Konzept vorrangig beha-
vioral orientiert, das heif3t es beschrinkt
sich weitgehend auf die Auflistung ab-
weichenden und delinquenten Verhal-
tens. Charaketerologische Hintergriinde
fiir das antisoziale und aggressive Ver-
halten werden in diesen diagnostischen
Kriterien kaum herausgearbeitet. Kli-
nisch und auch in der Forschung erfolgt
darum eine weitere Differenzierung in
einen psychopathischen und einen im-
pulsiven Typus, wobei letzterer dem
Borderline-Phinotyp gleicht. Der psy-
chopathische Typ [Hare et al., 1994],
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der nicht mit dem Psychopathenbegriff
der traditionellen deutschen Psychiatrie-
nosologie verwechselt werden darf, be-
schreibt eine prognostisch besonders
schwierige Gruppe antisozialer Person-
lichkeiten. Diese tritt durch eine hohe
Rezidivrate und brutale Aggressivitit in
Erscheinung und zeichnet sich durch
eingeschrinktes Mitleid und mangelnde
Gefiihle von Schuld und Reue sowie all-
gemeine Gefiihlsarmut aus. Gefiihle von
Furcht vor Bestrafung bezichungsweise
sozialer Missbilligung einerseits, Mitleid
mit potenziellen Opfern andererseits
werden nicht verhaltenssteuernd wirk-
sam. Der kognitive Stil ist von fehlender
Reflexionsfihigkeit geprigt, der Denk-
stil bleibt im Konkreten und Anschau-
lichen verhaftet. Er ist nicht an sozialen
Regeln und Normen orientiert. Prob-
lemsituationen werden nicht richtig ein-
geschitzt, es erfolgt keine realistische
Abwigung von Zweck und Mittel be-
ziehungsweise keine Ausbildung alterna-
tiver Losungsstrategien. Im Vorder-
grund steht eine sorgfiltig geplante,
proaktive, auf konkrete Ziele ausgerich-
tete Aggressivitit.

Genetische Komponente und
psychosoziale Faktoren

Dafiir, dass der dissozialen Persoénlich-
keitsstérung ein genetischer Faktor zu-
grunde liegt, gibt es eine iiberwiltigende
Evidenz mit deutlichen Hiufungen an-
tisozialen Verhaltens innerhalb dersel-
ben Familien. In einer retrospektiven
Untersuchung an iiber 2.600 Zwillingen
konnte ein deutlicher genetischer Effekt
auf das Auftreten dissozialen Verhaltens
nachgewiesen werden, der 71 % der be-
stehenden Varianz erklirt [Slutske et al.,
1997]. Gene beeinflussen antisoziales
Verhalten aber nicht nur in direkter
Weise, sondern auch indirekt iiber die
Erhshung der Vulnerabilitit gegeniiber
negativen Umwelteinfliissen. So konnte
eine Assoziation zwischen einem MAO-
A-Genpolymorphismus, kindlicher Ver-
nachlissigung und der Entwicklung
von antisozialem Verhalten aufgezeigt
werden [Caspi et al., 2002]. Kinder, die
schwerer Vernachlissigung ausgesetzt
waren, hatten ein sehr viel hoheres Risi-
ko, eine Stérung des Sozialverhaltens
und im Weiteren eine APS zu entwi-
ckeln, wenn sie mit einer auf dem X-
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Chromosom lokalisierten Genvariante
ausgestattet waren, die mit einer gerin-
geren MAO-A-Aktivitit assoziiert ist.

Neben einer genetischen Disposition
wurden vielfiltige psychosoziale Risiko-
faktoren identifiziert. Eine zentrale Be-
deutung hat die elterliche Erziehung.
Zuriickweisung, Mangel an Aufsicht und
geringe Involviertheit fordern antisoziales
Verhalten. Problematisch ist es zum Bei-
spiel, wenn adiquate Interaktionen und
eine sinnvolle Anpassung des Kindes von
den Eltern nicht wahrgenommen,
kleinere Vergehen aber hart bestraft wer-
den. Da die Eltern auf das dissoziale
Verhalten ihrer Kinder aber immerhin
reagieren und das Verhalten letztendlich
eine Art von Zuwendung erzeugt, wird
erwiinschtes Verhalten negativ verstirke
und dissoziales Verhalten im Gegenzug
wahrscheinlicher gemacht. Befunde aus
der funktionellen Bildgebung lassen bei
der Kerngruppe der schwerst antisozialen,
psychopathischen Personlichkeiten eine
verminderte neuronale Aktivitit nicht
nur in orbitofrontalen und cinguliren
Regionen vermuten, sondern auch in der
Amygdala, beispielsweise in Konditionie-
rungsparadigmen oder auch bei der Be-
trachtung emotionaler Bilder. Allerdings
ist der Befund der verminderten amyg-
dalaren Aktivitit nicht durchweg besti-
tigt worden. Zudem wird die hohe Risi-
kobereitschaft antisozialer Personlich-
keiten mit einer verminderten Aktivitit
des autonomen Systems in Zusammen-
hang gebracht, wie sie sich in einer nied-
rigen Ruheherzfrequenz, aber insbeson-
dere auch in geringen Herzfrequenzin-
derungen sowie in einem geringen An-
stieg elektrodermaler Antworten auf
Reize darstelle [Herpertz 2001, 2005].
Man geht davon aus, dass diese geringen
autonomen Reaktionen auf einer vermin-
derten Konditionierbarkeit beruhen, das
heiflt keine somatische Riickkopplung
zur Verfiigung zu stehen scheint, die bei
drohender Bestrafung friithzeitig notwen-
diges Vermeidungsverhalten signalisiert
und einleiten kénnte.

Konditioniertes Lernen
therapeutisch ungeeignet
Behandlungsstrategien, die auf konditi-
oniertem Lernen oder aber auf Empa-
thieerhdhung basieren, scheinen wenig
geeignet, habituell aggressive Verhal-

Borderline- und antisoziale Personlichkeitsstorung

tensmuster bei erwachsenen antisozialen
Persénlichkeiten, insbesondere vom
psychopathischen Typ, zu verbessern.
Hier diirften kognitive Techniken im
Sinne der Umstrukturierung und Uber-
nahme der sozialen Perspektive als auch
Problemldsetrainings eher geeignet sein,
zu einer hoheren Verhaltensanpassung
beizutragen. Mehrere kontrollierte Stu-
dien an Kindern beziehungsweise Ju-
gendlichen mit Stérung des Sozialver-
haltens bei fehlenden Studien an Er-
wachsenen mit antisozialer Personlich-
keitsstorung weisen auf die Wirksamkeit
von atypischen Neuroleptika und zwar
insbesondere Risperidon hin [zur Uber-
sicht: Pliszka et al., 2006]. Hinsichtlich
der pharmakologischen Beeinflussbar-
keit von impulsiver Aggressivitit sind
wahrscheinlich die bei der Borderline-
Personlichkeitsstérung gegebenen Emp-
fehlungen iibertragbar.
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Sadomasochismus - lust-
volles Wechselspiel aus
Macht und Unterwerfung

22. Wissenschaftliche Tagung der DGfS
Lust und Schmerz — sadomasochistische

Perspektiven

© Archiv

Mitte des Jahres trafen sich zahlreiche Experten in Regensburg, um tiber Sexualitat, ihre devianten
Formen beziehungsweise den Krankheitswert devianten Verhaltens zu diskutieren. Ein wesentliches
Augenmerk bei der diesjahrigen Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Sexualforschung galt dem
Sadomasochismus. P. CHRISTIAN VOGEL

der Deutschen Gesellschaft fiir Sexu-
alforschung (DGS) im Mai stellte
Volkmar Sigusch sein Konzept der Neo-
sexualititen vor, das bereits aus vielen
Verbffentlichungen bekannt ist. Er sprach
iiber seine Hypothesen zur Verinderung
der Sexualitit im 6ffentlichen Diskurs in
den letzten Jahren und beschrieb die zu-
nehmende Fragmentierung der Sexuali-
tit bezichungsweise sadomasochistische
Varianten als eines dieser Fragmente.
Mit kulturgeschichtichen Aspekten
des Sadomasochismus beschiftigten sich
Holger Tiedemann und Wolfgang Berner.
Dabei bezog sich Tiedemann auf zahl-
reiche mittelalterliche Quellen, Berner

I m Eréffnungsvortrag der 22. Tagung
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auf die Biografie des Marquis de Sade.
Deutlich wurde, dass es sich beim Sado-
masochismus um ein iiber Epochen und
Kulturen hinweg bestehendes Phinomen
handelt, das erstmals von de Sade syste-
matisiert dargestellt wurde.

Kathrin Passig berichtete iiber die
subkulturelle Szene. Laut ihrem Vortrag
gibt es in Deutschland circa 100 organi-
sierte Gruppen mit durchschnittlich
circa 100 Mitgliedern. Nach einer Un-
tersuchung aus Australien [Richter, 2007]
wird die Zahl der Betroffenen Minner
auf 2%, die der Frauen auf 1,4% ge-
schitzt. In Deutschland gibt die Zeit-
schrift ,,Schlagzeilen® einen Einblick in

die spezifische Subkultur.

Psychoanalytische Hypothesen

Die psychoanalytischen Hypothesen
zum Sadomasochismus als gelebte Per-
version war das Thema von Nikolaus
Becker. Am Beispiel des Fetischismus
schilderte er die unterschiedlichen In-
tensititen und Funktionen der per-
versen Szene, beispielsweise vom Gefal-
len an der Frau in elegantem Schuhwerk
iiber die high-heels zur Luststeigerung
bis zum Schuh als abgeléstem Fetisch,
der den Partner ersetzt. Er referierte
iiber die Konzepte von der Abwehr der
Kastrationsangst, dem Begriff der
»Plombe“ bei Morgenthaler und das
Konzept von Stoller zur Perversion als
erotische Form von Hass. Glasser sieht
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Genitale Schonheitschirurgie - Selbstschadigung oder Bodystyling?

In dem Workshop von Ulrike Brandenburg tiber genitale Schonheitschirurgie stellte
die Referentin zunachst mehrere Fallvignetten vor. Sie schloss daraus, dass das ,,Pro-
jekt Korper” eine zunehmende Rolle auf der Suche nach der Identitdt spielt. Damit

korrespondiere auch die Tendenz, Schonheitschirurgie zum Beispiel in der Werbung

als Weg zum sozialen Erfolg darzustellen.

Ziel psychotherapeutischer Interventionen bei Patienten mit Wiinschen nach geni-
taler Schonheitschirurgie sei, den OP-Wunsch mit verstarkter Autonomie beantwor-
ten zu konnen. Sie widersprach der Ansicht, genitale Schonheitschirurgie sei prinzi-
piell als Angriff auf den Kérper zu interpretieren. Gesellschaftlich und epochal miis-
se davon ausgegangen werden, dass sich der Umgang mit dem Korper insgesamt
verdndert habe und operative MaBnahmen als Mittel des Stylings auch ohne spezi-
elle Psychopathologie zu beobachten seien. So sei zum Beispiel der kollektive
Wunsch, das ,,zum Tode fiihrende Erwachsensein“ durch Konservierung der Jugend-
lichkeit zu verhindern, nicht in jedem Falle individuell pathologisch, sondern ein

haufiges gesellschaftliches Phanomen.

Die Frage sei letztlich, ob man alles machen diirfe, was man machen kénne, ohne
anderen und sich selbst wesentlich zu schaden.

in der sadomasochistischen Szene eine
Kontrolle iiber Intimitit und Nihe, die
ansonsten mit Gefiihlen der Vernich-
tung assoziiert ist. Das potenziell ver-
schlingende Objekt wird externalisiert,
sexualisiert und kontrolliert. Die leb-
lose Kontrolle wird durch Sexualisie-
rung mit einem Reiz versehen. Klare
Absprachen vor dem Ausleben der sado-
masochistischen Neigung mit Zwang
und Ritualisierung verhindern poten-
zielle Zerstdrung.

SM aus kognitiv bahavioraler Sicht
Hypothesen aus kognitiv behavioraler
Sicht stellte Jiirgen Hoyer dar. Zunichst
verwies er auf die Berliner Minnerstudie,
die ergab, dass 20% der Minner sado-
masochistische Phantasien haben. Diese
Zahl entspricht den Angaben von Kin-
sey, der sadomasochistische Phantasien
bei 20% der Minner und 10% der
Frauen beobachtete. Aus kognitiv beha-
vioraler Sicht entsteht der Lustgewinn
bei sadomasochistischen Verhaltens-
mustern durch
— Angst und Schmerz unter Kontrolle,
_ einer dadurch bedingten Steigerung
des arousal,
_ einer Ablenkung von irrelevanten in-
ternen Stimuli,
_ und einer Aktivierung des Dopamin-
Endorphin-Systems wie beim ,,run-

ners high®.
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Daten dariiber, wie hiufig sadomaso-
chistische Praktiken tatsichlich gelebt
beziehungsweise in welcher Intensitit
sie ausgeiibt werden, liegen nicht vor.
Auch gibt es keine Zahlen, wie hiufig

dies im Sinne einer Sucht entartet.

Forensische Aspekte

Aus Sicht des forensischen Psychiaters

berichtete Peer Briken, dass es unklar sei,

wie hiufig SM-Praktiker straffillig wer-
den. Ein Krankheitswert bezichungswei-
se eine Behandlungsindikation sieht

Briken erst bei siichtiger Entartung oder

Komorbiditit mit anderen psychischen

Stdrungen. Ein wesentliches Kriterium

fiir eine pathologische Form des SM sei
das Kriterium aus dem DSM IV — Aus-
iibung mit einer nicht einverstandenen

Person®.

Kriterien fiir die Einordnung sado-
masochistischen Verhaltens im Sinne
einer Psychopathologie seien
— Qualitit der Bindung,

_ Funktion fiir den Selbstwert (insbe-
sondere der minnlichen Identitit),

_ Orientierung und Kontrolle (Impul-
sivitit),

— Lustgewinn beziehungsweise Unlust-
vermeidung (als deviantes sexuelles
Muster).

Bei Straftitern findet sich laut Briken
eine hohe Komorbiditit mit Persénlich-
keitsstérungen vom Borderline-Typ

oder dissozialen Personlichkeitsstorun-
gen (s. dazu auch Beitrag auf S. 47 ff.).
Oft sei die Begutachtung der Beginn
eines therapeutischen Prozesses.

SM und Transsexualitat

Die Urologin Susanne Krege, Essen,
stellte ihre umfassenden Erfahrungen
mit geschlechtsanpassenden Operati-
onen dar. Sie berichtete, dass ihre Abtei-
lung Gespriche zur Nachuntersuchung
und Lebenszufriedenheit mit operierten
Patientinnen durchgefiihre hat. Diese
ergaben in einem hohen Prozentsatz
eine gute Lebenszufriedenheit. Krege
betonte aber auch die Notwendigkeit
ambulanter Psychotherapie iiber den
OP-Zeitpunkt hinaus, da in nicht weni-
gen Fillen gerade nach der OP auch
Zweifel und die Bearbeitung sozialer
Probleme cher zugelassen wiirden. Sie
schilderte auflerdem die konkrete Form
der Vorbereitung vor geschlechtsanpas-
senden Operationen in Holland. Dort
existieren ,,Gender-Teams® aus Arzten,
Psychologen, Logopiden und anderen
Professionen. Dies habe sich bewihrt,
die Vorbereitungszeit teilweise auch ver-
kiirzt.

Sophinette Becker thematisierte den
Abschied vom ,DIN-genormten Trans-
sexuellen®. Sie wies auf die Vielfalt trans-
sexueller Entwicklungen und Lebensent-
wiirfe hin. Sadomasochismus sei auch bei
Transsexuellen eine magliche Form ge-
lebter Sexualitit und, solange keine
suchtartige Entartung vorliege, kein An-
lass zum Zweifel an der Diagnose. Ins-
gesamt werde immer deutlicher, dass das
Muster der gelebten Sexualitit transse-
xueller Menschen unterschiedlich sei.
Die zentrale Frage bei Transsexualitit sei
die nach der Identitit und nicht die nach
der anschlieflend gelebten Sexualitit.
Wesentlich zu unterscheiden sei davon,
wenn der Rollenwechsel und Switch
selbst das Erotisierende und Erregende
sei. Ebenfalls zu unterscheiden sei der
Autogynophile, das heif3t, der Mann mit
bisexueller Omnipotenz (,,Cock-Lady®).
Hier zeige sich im Ubrigen, dass es in der
Szene einen groﬁen Markt von Minnern
gibe, die ihrerseits Kontakte zu ,,Cock-
Ladys” suchen.

AUTOR

Dr. med. P. Christian Vogel, Miinchen
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Aktuelle Therapieempfehlungen bei Zwangsstérungen

Was moderne Behandlungskonzepte

leisten konnen

Im Oktober 2006 wurden die Leitlinien zur Behandlung der Zwangsstorungen von der American
Psychiatric Association (APA) aktualisiert und im Juli 2007 veréffentlicht [1]. In dieser Ubersicht
werden neben einer Charakterisierung der Symptome die aktuellen Empfehlungen fiir Diagnostik,
Psychotherapie und Pharmakotherapie der Zwangstérungen unter besonderer Beriicksichtigung

der neuen amerikanischen Leitlinien dargestellt.

STEFAN ZWERNEMANN, ULRICH VODERHOLZER

Erzwungener Ruckzug

Eine 38-jahrige Verwaltungsangestellte begann im

20. Lebensjahr beim Verlassen der Wohnung, elektrische
Gerate zu kontrollieren. Weitere Ordnungszwange kamen
in den vergangenen Jahren hinzu: Bei Tisch muss sie das
Besteck und den Teller nach bestimmten Symmetriere-
geln ausrichten, bevor sie anfangen kann zu essen.In den
Schranken missen alle Gegenstande ebenfalls nach kom-
plexen Symmetrieregeln ausgerichtet werden. Zum Bei-
spiel kann sie beim Einraumen der Spilmaschine das
Geschirr immer nur von unten nach oben und von rechts
nach links auffillen. Ahnliche Regeln gelten auch fiir

das An- oder Auskleiden. Dariiber hinaus muss sie sich
aus Angst vor Infektionen mehrfach am Tag die Hande
waschen. In den letzten Monaten ist sie morgens um 5.00
Uhr aufgestanden, um mit den Zwangshandlungen recht-
zeitig vor der Arbeit fertig zu werden. Wahrend der Arbeit
setzen sich die Kontrollhandlungen fort, sodass sie das
reguldre Arbeitspensum kaum noch schafft. Sozial hat sie
sich aufgrund der ausufernden Zwange zurtlickgezogen.
Die Stimmung ist zunehmend depressiv, weshalb sie ihre
Arztin aufgesucht hat.Von den Zwéangen hat sie aber aus
Scham nichts erzahlt.

Patienten mit
Waschzwang
brauchen in

Einzelfillen bis
zu zwolf Stun-
den fiir ihre
Prozedur.

© Archiv
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ie Zwangsstorung tritt mit einer
D Lebenszeitprivalenz von 2—3 %
[3] hiufiger auf, als friiher ange-
nommen wurde. Sie ist in Deutschland
die vierthiufigste psychiatrische Erkran-
kung und zihlt nach Angaben der Welt-
gesundheitsorganisation in der Alters-
gruppe zwischen 15 und 44 Jahren zu
den 20 fithrenden Ursachen fiir mit Be-
hinderung gelebten Lebensjahren [WHO-
Report, 2001]. Erste Symptome kénnen
hiufig bereits in der Kindheit und Ju-
gend auftreten; der Manifestationsgipfel
liegt zwischen dem 20. und 25. Lebens-
jahr. Der Krankheitsverlauf ist in den
ersten Jahren meist episodisch mit
schwankender Ausprigung der Symp-
tome; im weiteren Verlauf chronifizieren
die Symptome hiufig.

Chronische Zwangserkrankungen
gehen oft mit einer erheblichen Beein-
trichtigung der Lebensqualitit und All-
tagskompetenz einher und fithren in bis
zu 40 % der Fille zur Arbeitsunfihigkeit.
Bezogen auf die Privalenz befinden sich
vergleichsweise wenige Patienten in einer
storungsspezifischen ambulanten oder
stationiren Behandlung. Es kann gemut-
mafst werden, dass sich die Patienten
vergleichsweise selten und oft erst zu
einem spiten Zeitpunkt in Behandlung
begeben, da sie sich fiir ihre Symptome
schimen und versuchen, diese zu ver-
heimlichen.

Von Zwangshandlungen und
Zwangsgedanken

Bei einer Zwangsstorung konnen als
Hauptsymptome Zwangshandlungen
oder Zwangsgedanken isoliert auftreten.
Die Kombination beider Symptome ist
jedoch wesentlich hiufiger.

Unter Zwangshandlungen versteht
man wiederholt-repetitive, meist auch
stereotype Handlungen. Zu diesen fiih-
len sich die Betroffenen gezwungen und
versuchen, mittels der Handlungen un-
angenehme Gefiihle wie Angste, An-
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spannung, Ekel oder vermeintliche Ge-
fahren zu neutralisieren. Viele Patienten
empfinden die Zwangshandlungen als
unsinnig (psychopathologisch ich-dysto-
nen Impulsen entsprechend) und versu-
chen, Widerstand zu leisten. Im Verlauf
der Erkrankung kann dieser Widerstand
fehlen. Beispiele fiir Zwangshandlungen
in absteigender Hiufigkeit sind Kontrol-
lieren, Waschen/Reinigen, Wiederholen,
Zihlen, Ordnen, Sammeln [4].

Zwangsgedanken driingen sich gegen
den eigenen Willen auf und gehen mit
unangenehmen Gefiihlen einher. Es gibt
charakteristische Themen wie zum Bei-
spiel aggressive Zwangsgedanken oder
die Angst, aufzufallen.

In der Regel erlernen die Zwangser-
krankten im Verlauf der Erkrankung ein
Vermeidungsverhalten, indem sie versu-
chen, den mit einer Zwangssymptomatik
einhergehenden Situationen aus dem
Weg zu gehen. Daraus resultiert - wie
auch die Kasuistik verdeutlicht - hiufig
eine signifikante Einschrinkung der All-
tagskompetenzen.

Wesentliche Fragen, mit denen sich
nach Zwangserkrankungen screenen ldsst,
gibt Tabelle 1 wieder.

Komplexe Genese
Wie bei vielen anderen seelischen Er-
krankungen spielen ursichlich neuro-
biologische, genetische und psycholo-
gische Faktoren eine wichtige Rolle
(Tabelle 2). Seit langem ist bekannt, dass
Zwangssymptome bei neurologischen
Erkrankungen, insbesondere bei Basal-
ganglienerkrankungen, wie zum Beispiel
Pallidumnekrosen, nach Enzephalitiden
oder nach Streptokokken-Infektion ge-
hiuft auftreten kénnen. Patienten mit
Tourette-Syndrom leiden in mehr als
50% der Fille an Zwangssymptomen.
Bildgebenden Untersuchungen mit
der Positronen-Emissions-Tomografie
(PET) zeigten wiederholt einen unter
Ruhebedingungen erhshten Glukoseum-

satz im Bereich des orbito-frontalen Cor-
tex (OFC) sowie des ventralen Striatums,
teilweise auch in anderen Hirnregionen
wie dem anterioren Cingulum (ACC)
oder dem dorsolateralen prifrontalen
Cortex (DLPFC) [5]. Es wird postuliert,
dass bei Zwangsstorungen eine Dysba-
lance der Aktivitit einer fronto-subkor-
tikalen Regelschleife besteht, der
»Zwangsschleife* (,OCD circuit®). Der
direkte Anteil (OFC/DLPFC — Striatum
— Globus pallidus internus (GPI) — Tha-
lamus — OFC/DLPEC) ist dabei iiberak-
tiviert wihrend der indirekte Anteil tiber
den Globus pallidus externus und Nuc-
leus subthalamicus mit inhibitorischen
Funktionen vermindert aktiv ist. Diese
Dysbalance fiihrt zu einer verringerten
Filterfunktion der Basalganglien gegen-
iiber kortikalen Informationen mit der
Folge, dass stereotype Verhaltensmuster
(z.B. Zwangshandlungen und Zwangs-
gedanken) unterhalten werden und we-
niger gut abgebrochen werden kénnen.
Zu den psychologischen Ursachen

von Zwangsstorungen gibt es bislang nur
wenige empirische Untersuchungen. Ge-
sichert scheint, dass Konditionierungs-
prozesse eine wichtige Rolle spielen und
der Mechanismus der negativen Verstir-
kung (Spannungsabfall durch Neutrali-
sierungen der Zwangsinhalte) zur Auf-
rechterhaltung der Symptomatik beitrigt.
Kognitive Modelle der Zwangsstérung
gehen davon aus, dass sich zunichst Ge-
danken aufdringen, die bei der Mehrzahl
der Menschen gelegentlich auftreten und
zur Sphiire des Normalen gehsren. Wih-
rend bei normalen Gedankenabliufen
diese Gedanken als unsinnig bewertet
und kaum beriicksichtigt werden, ten-
dieren Zwangspatienten zu einer Fehl-
bewertung, indem diese Gedanken ka-
tastrophisierend gedeutet und patholo-
gisch fokussiert werden. Ausgehend von

dieser kognitiven Dysfunktion entstehen

dariiber hinaus unangenehme Gefiihle

wie zum Beispiel Angst, Ekel und Schuld-
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Screening-Fragen fiir ein Kurzinterview

Fragen zu Zwangshandlungen

__ Miissen Sie sich hdufig waschen oder reinigen?

Kontrollieren oder iiberpriifen Sie haufig?

Miissen Sie Handlungen mehrfach wiederholen?

Beschaftigen Sie sich viel mit Ordnung und Symmetrie?

Fragen zu Zwangsgedanken

__ Haben Sie Gedanken, die sich aufdrangen, mit unangenehmen und beunruhigenden Gefiihlen
einhergehen und die sie nicht ignorieren kdnnen? Wenn Ja: welche Themeninhalte haben die-
se Gedanken? (Beispiele: aggressive Gedanken, Angst vor Verschmutzungen und Ansteckun-
gen, verbotene oder sexuelle Themeninhalte, Befiirchtungen, Gottesldsterung zu begehen)

Fragen zu Auswirkungen der Zwangssymptomatik

Haben Sie aufgrund der Zwdnge Schwierigkeiten, im Alltag zurechtzukommen?

Vermeiden Sie Situationen oder Tatigkeiten?

Wie viele Stunden sind Sie tdglich mit den Zwangen beschaftigt?

Welche Gefiihle gehen mit den Zwdngen einher?

Ursachen beziehungsweise pradisponierende Faktoren

filr Zwangsstorungen

Primare Zwangsstorungen

Neurobiologische Faktoren

__ Hypothese einer (statusabhdngigen) fronto-striatalen Dysfunktion mit Hypermetabolismus

__ serotoninerge Dysfunktion (uneinheitliche Befundlage)

genetischer Faktor (ca. 40%)

im orbitofrontalen Cortex und nucleus caudatus

Psychologische Faktoren

__ Konditionierungsprozesse, Traumata in der Kindheit, dngstlicher Erziehungsstil,
Bindungsunsicherheit, belastende Lebensereignisse, erhohte Stressanfalligkeit

__ kognitive Faktoren: unter anderem iibertriebenes Verantwortungsgefiihl, Uberschitzung

__ Personlichkeitsfaktoren: dngstlich-selbstunsichere und dependente Persénlichkeiten

Sekundare Zwangsstorungen bei anderen psychischen und neurologischen Erkrankungen,

von Risiken, Perfektionismus

unter anderem bei

psychischen Erkrankungen

__ bei schizophrenen Psychosen in 10-15% der Fallle

bei affektiven Storungen
bei Anorexie
bei ADHS

neurologischen Erkrankungen

__ Gilles-de-la-Tourette-Syndrom

Pallidum-Schadigungen
Chorea minor nach Streptokokkeninfektionen
nach Enzephalitiden

medikamentds induziert

— gelegentlich unter Clozapin und anderen atypischen Neuroleptika
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unter Amphetaminen

gefiihle. Diese unangenehmen Gefiihle
miissen durch Zwangshandlungen neu-
tralisiert werden, die auch rein gedank-
lich ablaufen kénnen. Es kommt dann
zu einem Spannungsabfall. Kurzfristig
konnen die Patienten die unangenechmen
Gefiihle so vermindern. Langfristig findet
aber durch die negative Verstirkung eine
Konditionierung des Systems statt und
die dysfunktionalen Bedeutungszumes-
sungen werden riickkoppelnd aufrecht-
erhalten. Hiufig besteht eine Komorbi-
ditdt mit depressiven Erkrankungen; es
ist von einer Punktprivalenz von 35 und
einer Lebenszeitprivalenz von 55 % aus-
zugehen [6]. Depressivitit ihrerseits ver-
stirkt negative Bewertungen und unter-
stiitzt den beschriebenen Konditionie-
rungsmechanismus.

Therapeutische Optionen
Psychotherapie: Die Therapie der ersten
Wahl bei Zwangsstérungen ist die kogni-
tive Verhaltenstherapie mit Exposition
und Reaktionsmanagement (Evidenzgrad
Ia) [7]. Die Responder-Raten liegen bei
ca. 60—-70% [8]. Im Gegensatz zu The-
rapieeffekten wie sie in Depressionsstu-
dien gemessen werden, eriibrigt es sich
praktisch, die Remissionsraten zu messen,
da bei Zwangsstorungen nur selten eine
komplette Remission eintritt. ,Response”
bedeutet bei Zwangsstorungen eine we-
sentliche Besserung der Erkrankung,
iiblicherweise definiert als eine mehr als
35%ige Reduktion in der Yale Brown
Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS).
Die psychotherapeutische Behand-
lung verliuft in unserem stationiren
Setting in mehreren Schritten: in einem
ersten Schritt erfolgt eine Motivations-,
Verhaltens- und Zielanalyse. In einem
zweiten Schritt wird eine Psychoeduka-
tion durchgefiihrt, in deren Rahmen
auch Krankheitsmodelle erarbeitet wer-
den. Als nichstes folgt eine graduierte
Exposition mit Reaktionsmanagement.
Dabeti ist fiir den Langzeiteffekt beson-
ders wichtig, dass ein Eigenmanagement
erarbeitet wird und eine Exposition im
hiuslichen Bereich erfolgt. Nach der
Entlassung sollte sich eine ambulante
Psychotherapie anschlieffen. Die APA
empfiehlt zudem nach Ende einer inten-
sivierten Behandlung fortlaufende Boos-
ter-Sessions in monatlichen Abstinden
iiber weitere drei bis sechs Monate.
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Stellenwert der SSRI: In der Pharmako-
therapie der Zwangsstdrungen haben sich
neben dem trizyklischen Antidepressi-
vum Clomipramin ausschliellich selek-
tive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
(SSRI) als wirksam erwiesen [9]. Neu
hinzugekommen ist im Jahre 2007 Esci-
talopram [10], das fiir die Indikation
Zwangsstérungen zugelassen wurde. Das
ebenfalls in Deutschland 2007 fiir die
Depressionsbehandlung zugelassene Bu-
propion scheint aufgrund der aktuellen
Datenlage bei der Behandlung von
Zwangstérungen nicht wirksam zu sein.
Fiir alle SSRIs und Clomipramin liegen
Wirksamkeitsnachweise mit randomisier-
ten, doppelblinden Studien vor. Bei der
Eindosierung ist zu beachten, dass die
Wirkung erst mit circa vierwdchiger La-
tenz eintritt; mit einer vollen Wirkung
ist meist erst nach acht bis zwolf Wochen
zu rechnen. Von der pharmakologischen
Therapie ist eine 20 - 40 %ige Symptom-
reduktion zu erwarten. Individuell kann
die Wirkung auch deutlich stirker sein;
bei einem Viertel bis einem Drittel der
Patienten kommt es hingegen zu keiner
nennenswerten Verbesserung. Tierexpe-
rimentell konnte nachgewiesen werden,
dass es unter SSRIs zu einem Anstieg des
Serotonin-Turnovers in Hirnregionen
kommt (z.B. orbitofrontaler Kortex,
Nucleus caudatus), die in funktionell
bildgebenden Studien bei Patienten mit
Zwangsstorungen einen gestorten Meta-
bolismus aufweisen [11]. Auflerdem
konnte in mehreren Studien gezeigt wer-
den, dass unter der Therapie mit SSRIs
eine Normalisierung des erhchten Glu-
kosemetabolismus in den besagten Hirn-
regionen eintritt.

Bei der inzwischen vorhandenen
Auswahl stellt sich die Frage, fiir welchen
SSRI man sich entscheiden soll. In Ta-
belle 3 ist eine Ubersicht von empfohle-
nen SSRIs zu finden. Aus den multizen-
trischen Studien ergeben sich keine
Hinweise darauf, dass bestimmte SSRIs
wirksamer sind als andere. Die Wahl der
einzelnen Substanz sollte daher mehr
unter dem Gesichtspunkt Vertriglichkeit
und Interaktionspotenzial mit anderen
Medikamenten erfolgen. Hier sind inhi-
bitorische Wirkungen von bestimmten
SSRIs auf das Cytochrom-P450-System
zu beriicksichtigen. So kann es beispiels-
weise bei einer Kombination von Fluoxe-
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tin oder Fluvoxamin mit Neuroleptika
zu einem Anstieg der Neuroleptika-Me-
dikamentenspiegel kommen. Einzig Clo-
mipramin scheint aufgrund von drei
Metaanalysen etwas wirksamer als SSRIs
zu sein [12]. Allerdings muss einschrin-
kend gesagt werden, dass in den genann-
ten Metaanalysen die Frage der Dosie-
rung nicht hinreichend beriicksichtigt
wurde, sodass unklar bleibt, ob die jeweils
héchsten Dosierungen von SSRIs nicht
doch in der Wirkung dem Clomipramin
vergleichbar sind. Die Leitlinien der APA
beriicksichtigen beim Clomipramin zu-
dem das ungiinstigere Nebenwirkungs-
profil im Vergleich zu den SSRIs. Beziig-
lich der Behandlungsdosis wird bei den
SSRIs — abhingig von der Vertriglichkeit
— der obere zulissige Dosisbereich emp-
fohlen, das heift beim Eindosieren soll-
te man in der Regel das obere Drittel der
maximalen Dosis anstreben. In Einzel-
fillen kann bei fehlender Wirksamkeit
unter Beriicksichtigung von méglichen
Stdrwirkungen auch eine Maximaldosis
oberhalb des empfohlenen therapeu-
tischen Bereiches sinnvoll sein. Zur Ori-
entierung kann bei diesen Patienten
neben dem klinischen Aspekt eine Be-
stimmung des Medikamentenspiegels
hilfreich sein. Da die hohen Dosen auch
mit hiufigeren Nebenwirkungen verbun-
den sind, ist es fiir die Compliance von
immenser Bedeutung, friihzeitig mit den
Patienten iiber mégliche Nebenwir-
kungen zu sprechen.

In der Eindosierungsphase kommt
es hiufig zu Unruhe, gastrointestinalen
Beschwerden (Appetitreduktion, Ubel-
keit) und Schlafstérungen. Weitere un-
erwiinschte Wirkungen sind sexuelle
Stdrungen wie Ejakulationsverzogerung
oder Libidominderung bei immerhin
30—-40% der Patienten. Seltenere Ne-
benwirkungen sind ein Restless-legs-Syn-
drom sowie gehiufter bei ilteren Pati-
enten extrapyramidalmotorische Symp-
tome und eine Hyponatriimie. Insbe-
sondere bei Kombination mit anderen
serotonergen Substanzen, wie zum Bei-
spiel Trazodon oder Lithium, kann ein
Serotonin-Syndrom auftreten.

Es gibt bisher nur wenige Studien,
die den Langzeiteffekt von SSRI bei
Zwangsstdrungen untersucht haben. Die
wenigen Studien, die mit Fluoxetin und
Sertralin durchgefiihrt wurden, weisen

darauf hin, dass der Effekt nach ein oder
zwei Jahren weitgehend stabil bleibt. Ist
eine wirksame Dosis erreicht, soll eine
effektive und vertrigliche Behandlung
mit SSRI nach den aktuellen Leitlinien
der APA iiber ein bis zwei Jahre fortge-
fithrt werden, bevor erwogen wird, die
Medikation auszuschleichen. Wird das
Priparat abgesetzt, sollte die Dosis lang-
sam um 10—25% alle ein bis zwei Mo-
nate unter regelmifiger Evaluation des
klinischen Verlaufes reduziert werden.
Da Zwangserkrankungen sehr hiufig
chronisch verlaufen, stellt sich jedoch die
Frage, ob nicht eine linger dauernde
Therapie iiber viele Jahre sinnvoll ist, ge-
rade dann, wenn unter einer medika-
mentdsen Behandlung beziehungsweise
einer Verhaltenstherapie keine ausrei-
chende Remission der Zwangssymptome
cingetreten ist. Ob diese Strategie sinn-
voll ist oder ob nicht bei langjihriger
Therapie Wirkverluste zu erwarten sind,
kann zum jetzigen Zeitpunkt aufgrund
fehlender Studien nicht beantwortet wer-
den und bleibt den individuellen Einzel-
fallentscheidungen tiberlassen. Wird die
Medikation frith vor Ablauf der empfoh-
lenen ein bis zwei Jahre abgesetzt, ist die
Riickfallquote sehr hoch: Circa 80—90%
der Patienten verschlechtern sich nach
Absetzen des Medikaments wieder auf
das urspriingliche Niveau der Zwangs-
symptomatik. Offene Katamnesestudien
zeigen, dass sich das Riickfallrisiko ver-
mindern ldsst, wenn zuvor eine kognitive
Verhaltenstherapie mit Exposition statt-
gefunden hat [14].

SSRI + KVT: Mehrere Studien haben den
Effekt einer Kombinationstherapie aus
SSRIs und einer kognitiven Verhaltens-
therapie (KVT) mit Reizkonfrontation
im Vergleich mit Kontrollgruppen un-
tersucht. In der Studie von Hohagen und
Mitarbeitern [1998] wurde der Effekt
einer kombinierten Behandlung im Ver-
gleich mit KVT plus Plazebo untersucht.
In der Kombinationsgruppe lag die Res-
ponderrate bei Verwendung des 35 %-
Kriteriums bei iiber 80 %, bei KVT plus
Plazebo dagegen nur bei 60%. Eine ge-
nauere Analyse der Daten zeigte, dass die
Kombinationstherapie beziiglich der Re-
duktion von Zwangshandlungen keinen
signifikanten zusitzlichen Benefit er-
brachte, bei Zwangsgedanken dagegen

signifikant wirksamer war als die alleinige
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Psychotherapie (plus Plazebo). Tenneij
und Mitarbeiter [2005] zeigten, dass
KVT zu einer weiteren Verbesserung der
Zwangssymptomatik bei Patienten fiihrt,
die zuvor bereits auf Pharmakotherapie
angesprochen hatten.

In einer Studie von Foa und Mitar-

beitern [2005] wurden vier Behandlungs-
arme verglichen: Exposition + Reaktions-
verhinderung (ERP) in Kombination mit
Clomipramin, Clomipramin alleine, ERP
allein und eine ausschliefSliche Placebo-
behandlung. Auch hier zeigte sich, dass
die Kombinationstherapie nicht signifi-
kant stirker wirksam war als eine allei-
nige Expositionstherapie. Die alleinige
Medikation mit Clomipramin schnitt
schlechter ab als die beiden Gruppen, in
denen Exposition durchgefiihre wurde
(Abbildung 1). Aus den Kombinations-
studien ldsst sich daher zum jetzigen
Zeitpunke schlussfolgern, dass man Pa-
tienten, bei denen die Zwangshand-
lungen im Vordergrund stehen, zunichst
die alleinige KVT mit Exposition emp-
fehlen sollte. Stehen dagegen Zwangsge-
danken im Vordergrund beziehungswei-
se besteht eine begleitende Depression
sollte von vornherein eine kombinierte
Behandlung erwogen werden.
Optionen bei Therapieresistenz: Spricht
die Zwangssymptomatik auf eine Kom-
binationsbehandlung aus kognitiver Ver-
haltens- und Pharmakotherapie mit SSRI
nicht an, kann die zusitzliche Gabe eines
atypischen Neuroleptikums erwogen
werden. Neuere Studien haben fast aus-
nahmslos die Effektivitit atypischer Neu-
roleptika in niedrigen Dosierungen iiber-
priift und gezeigt, dass Priparate wie
Risperidon, Olanzapin, Quetiapin ver-
glichen mit Plazebo zu einer partiellen
Besserung bei Therapieresistenz fithren
[15]. Allerdings ist der Nutzen insgesamt
nur gering bis miflig. Zu empfehlen sind
fiir die Augmentation mit Neuroleptika
zum Beispiel Risperidon 1-3 mg, Olan-
zapin 5-10 mg oder Quetiapin 200—600
mg. Dabei ist — abhingig vom verwen-
deten SSRI — die oben beschriebene en-
zyminhibierende Wirkung von zum
Beispiel Fluoxetin auf das Cytochrom-
P450-System zu beriicksichtigen. Auch
Amisulprid erwies sich in einer allerdings
offenen Studie als effektiv.

Zu empfehlen sind atypische Neu-
roleptika bei Therapieresistenz insbeson-
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Vergleich unterschiedlicher Behandlungsoptionen
[Foa et al, 2005]

Responderraten (%)

70 -
60
50 A
40
30
20
10 A

Placebo

N = 122, randomisiert auf 4 Arme

Clomipramin

Exposition

Kombination

Abbildung 1

Die Kombinations-
therapie aus Clomi-
pramin und Expositi-
on war nicht signifi-
kant wirksamer als
die alleinige Expositi-
onstherapie, die wie-
derum der alleinigen
Gabe von Clomipra-
min iiberlegen war.

Medikamentose Therapie der ersten Wahl
bei primarer Zwangsstorung

Substanz

Clomipramin*

Fluvoxamin*

Paroxetin*

Fluoxetin*

Sertralin

Citalopram
Escitalopram*

Andere wirksame Substanzen

Venlafaxin

Substanz-
klasse

TZA

SSRI

SSRI

SSRI

SSRI

SSRI
SSRI

SNRI

Maximale
Dosis

225 mg

300 mg

60 mg

80 mg

200 mg

80 mg
30 mg

300 mg

In Einzelfdllen
verwendete max.
Dosierungen [13]#

450 mg

100 mg

120 mg

400 mg

120 mg

* fiir die Indikation Zwangsstorung in Deutschland zugelassen

Kommentar

in Metaanalysen etwas
wirksamer als SSRIs;
Beriicksichtigung von
Nebenwirkungen

cave: zahlreiche pharma-
kokinetische Interakti-
onen mit anderen
Substanzen

im Vergleich mit anderen
SSRI starker sedierend,
haufiger Gewichtszunahme

pharmakokinetische In-
teraktionen, zum Beispiel
mit Trizyklika

eine Studie mit Dosierung
bis 400 mg zeigt darunter
noch weitere Besserung
[Ninan et al, 2006]

Wirksamkeit in der Akut-
therapie und Rezidivpro-
phylaxe belegt

Wirksamkeit vergleichbar
mit SSRIs, keine Hinweise
fiir starkere Wirksamkeit
als SSRIs

# in Einzelfdllen wurden, zum Beispiel bei Patienten mit niedrigen Plasmaspiegeln (, fast metabolizer”)
oder bei ungeniigender Wirkung und guter Vertrdglichkeit héhere als (bliche Dosierungen verwendet
[Koran et al. 2007, APA practice guidelines]
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dere dann, wenn ausgepriigte magische
Befiirchtungen oder Tics vorliegen. Er-
wihnt werden soll, dass in Einzelfillen
atypische Neuroleptika, insbesondere
Clozapin, auch zu einer Induktion bezie-
hungsweise Exazerbation von Zwangs-
symptomen — meist bei Patienten mit
Psychosen — gefiihrt haben.

Wie bereits erwihnt, gibt es eine
Reihe von Berichten iiber Hochdosis-
SSRI-Therapien, bei denen Maximaldo-
sen deutlich oberhalb den iiblichen und
zugelassenen Dosierungen verwendet
wurden. Dies empfiehlt sich gemif§ den
APA-Leitlinien bei Patienten, die bei
guter Vertriglichkeit zwar eine leichte,
jedoch nicht die angestrebte 35 %ige Re-
duktion der Symptomatik zeigten; wei-
terhin bei Patienten mit niedrigen Plas-
maspiegeln (rapid metabolizer). Es gibt
eine Reihe von Berichten {iber offene
Studien mit kleineren Fallzahlen oder
Einzelfille zur Wirksamkeit diverser an-
derer Substanzen, zum Beispiel Riluzol
[16] oder Topiramat [17].

Generell ist bei Therapieresistenz

darauf hinzuweisen, dass ein fehlender
Erfolg auf die kognitive Verhaltensthe-
rapie genau iiberpriift werden sollte (z. B.
wurde eine Expositionsbehandlung iiber-
haupt durchgefiihrt, auch auflerhalb der
Praxis und in ausreichend intensiver Wei-
se, z.B. mindestens mehrere mehrstiin-
dige Sitzungen). Manche Patienten sind
zu einer Reizkonfrontationstherapie erst
dann in der Lage, wenn zuvor mit Hilfe
einer Pharmakotherapie eine Teilbesse-
rung unter anderem auch einer depres-
siven Begleitsymptomatik erzielt wurde
und den Zwingen mehr Widerstand ge-
leistet werden kann.
Therapie bei komorbiden Zwangssymp-
tomen: Bei schwerer Depressivitit ist
cine Reizkonfrontationstherapie kontra-
indiziert, da im Rahmen der Exposition
eine weitere Destabilisierung eintreten
kann. Hier ist primir die Pharmakothe-
rapie sowie stdrungsorientierte Psycho-
therapie der Depression zu empfehlen.
Erst nach einer ausreichenden Stabilisie-
rung kénnen dann weitere therapeutische
Optionen erwogen werden. Eine Ver-
gleichsstudie mit SSRI und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmern bei Patienten
mit Zwangsstérung und Depression
konnte auch hier die Uberlegenheit der
SSRI belegen [18].

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007

Fortbildung

Bei schizophrenen Psychosen treten
hiufig auch Zwangssymptome auf; die
Hiufigkeitsangaben schwanken in der
Literatur zwischen 3,5% und 25 %. Bei
akuten und floriden psychotischen
Symptomen steht die Monotherapie mit
atypischen Antipsychotika im Vorder-
grund. Ist die produktiv-psychotische
Symptomatik stabilisiert, kann ein Be-
handlungsversuch mit SSRIs erfolgen.
Die Add-on-Gabe von SSRIs zusitzlich
zu Antipsychotika bei Patienten mit
Schizophrenie und Zwangsstérung wur-
de in zahlreichen offenen Studien mit
kleinen Fallzahlen tiberpriift [19]. Insge-
samt ist nur ein geringer Nutzen zu er-
warten. Kontrollierte Therapiestudien
mit KVT bei Zwingen im Rahmen von
Psychosen liegen nicht vor. Die Erfah-
rungen mit KVT und Reizkonfrontation
bei Patienten mit Zwingen im Rahmen
von Psychosen sind nach eigenen kli-
nischen Erfahrungen in der Regel un-
giinstig. Im Rahmen von Expositionen
kommt es zu einer massiven Emotions-
induktion, die mit dem Risiko psycho-
tischer Dekompensation verbunden ist.
KVT bei Zwingen im Rahmen von Psy-
chosen setzt daher voraus, dass der Pati-
ent beziiglich der Psychose sehr stabil ist
und ein sehr behutsames, mehr auf Op-
timierung der Rituale abzielendes Vor-

gehen gewihlt wird.
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Blutphobie

Falsche Klassifikation eines
archaischen Mechanismus?

© Archiv

Alleine das Zusehen bei
einer Blutentnahme kann
bei bestimmten Patienten
zu einer Synkope fiihren.
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Neurogene Synkope oder Phobie — was steckt dahinter, wenn
Menschen bei der Blutentnahme kollabieren? Gehért die Blut-,
Injektions-, Verletzungsphobie zu den spezifischen Phobien, wie
es die ICD-10-Klassifikation beziehungsweise die DSM-IV-Nomen-
klatur vorsehen? Antworten auf die Fragen von PD Dr. Albert
Zacher gibt PD Dr. Rolf Diehl von der Klinik fiir Neurologie des
Alfried-Krupp-Krankenhauses in Essen. Erganzt wird das Interview
durch einen Kommentar von Prof. Dr. Borwin Bandelow von der
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der Universitat Gottingen.

? In einem Ubersichtsartikel fiir den

e INEUROTRANSMITTER mit dem

Thema ,, Neurogene Synkopen” (NT
9/2007, S. 43 fF) fiihren Sie folgende
Faktoren und anamnestischen Angaben
auf;, die die Diagnose einer neurogenen
Synkope rechtfertigen: ,,Sehen von Blut
oder Verletzungen oder plitzlicher
Schmerz®. Nun findet sich aber in

der ICD-10 unter F40.2. ,spezifische
(isolierte) Phobien* eine Untergruppe

mit dem Namen ,, Blut-Injektions-
Verletzungs-Typ “. Handelt es sich dabei
um die gleiche Storung?

Diehl:Ja, weitestgehend. Die Gruppe der
vasovagalen Synkopenpatienten und die
der Blut-, Injektions- und Verletzungs-
phobiker iiberschneiden sich erheblich.
Hier sind offenbar Konditionierungspro-
zesse am Werk. Wer wiederholt bei Kon-
frontation mit bestimmten Reizen syn-
kopiert ist, vermeidet schliellich solche
Situationen (und zwar durchaus nach-
vollziehbar!). Die Betroffenen berichten
aber selten iiber wirkliche Angstgefiihle
bei Reizkonfrontation, sondern beschrei-

ben ihre Gefiihle eher als ekelartig.

Ist aus Threr Sicht von einer falschen
e Eingliederung dieser pathologischen
Korperreaktion auszugehen, wenn sie als
Phobie bezeichnet wird?
Diehl: Absolut. Die charakteristischen
Kérperreaktionen der vasovagalen Syn-

kope (Vasodilatation und Bradykardie
mit Hypotonie) sind ja geradezu das Ge-
genteil einer phobischen Reaktion.
Meines Erachtens stellt die vasovagale
Reaktion einen tief in der Sdugetierevo-
lution verwurzelten Mechanismus zur
Unterstiitzung der Blutgerinnung nach
stattgehabter Verletzung dar.

Konnte es doch eine Phobie in diesem
o Bereich geben, die sich von der neuro-
genen Synkope unterscheidet? Haben Sie
Fiille gesehen, die sich nicht unter die
Synkopen, sondern ausschlieflich unter
die Phobien einreihen lassen?
Diehl: Ja, ich sche gelegentlich Patienten,
die mit heftigsten Angsten auf blut- und
verletzungsassoziierte Situationen reagie-
ren, ohne jemals synkopiert zu sein. Hier
ist die Diagnose einer spezifischen Pho-
bie sicher gerechtfertigt, weil die Angste
nicht nachvollziehbar sind. Interessan-
terweise ist das umgekehrte Muster (Syn-
kopenneigung, trotzdem keine Vermei-
dungstendenzen) aber viel hiufiger. Das
sind die Synkopenpatienten, die tapfer
zur Blutspende gehen und dann zum
Schrecken der Organisatoren in Ohn-
macht fallen.

Herr Dr. Diehl, wir bedanken uns fiir das
Gesprach!
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Prof. Dr. med. Borwin Bandelow
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie,
Universitat Gottingen

Kommentar

Meiner Meinung nach sollte die Blut-, Spritzen- und Verlet-
zungsphobie nicht zu den spezifischen Phobien gerechnet
werden, wie es in der jetzigen ICD-10- und DSM-IV-Nomen-
klatur der Fall ist. Bei diesen Phobien, die auch ,,einfache*
oder ,isolierte“ Phobien genannt wurden, handelt es sich um
eine Furcht, die meist Gegebenheiten der Natur zum Objekt
hat, wie Spinnen, Hunde, tiefes Wasser, Hohen, Gewitter oder
Dunkelheit. Diese Phobien sind meiner Ansicht nach dadurch
entstanden, dass in der Evolution Menschen einen Uberle-
bensvorteil hatten, die Angst vor Dingen hatten, die damals
eine todliche Gefahr darstellten. Auf dem genetischen Wege
wurden solche Angste wie zum Beispiel eine Schlangen-
phobie weitergegeben. Diese Phobien beziehen sich oft auf
Dinge, die heute absolut ungefahrlich sind (wie heimische
Spinnen und Schlangen in Deutschland). Wir haben aber
meist keine Phobie vor neuartigen Gefahren, zum Beispiel
Steckdosen. Die Anlagen fiir diese Phobien sind also in jedem
vorhanden, aber wir wissen noch nicht, warum manche
Menschen sehr empfindlich dafiir sind und andere nicht.

Die Blutphobie unterscheidet sich in der korperlichen Re-
aktion prinzipiell von den spezifischen Phobien, aber auch
von allen anderen Angsterkrankungen wie der Paniksto-
rung, der generalisierten und der sozialen Angststorung:
Wahrend man bei den anderen Angsterkrankungen die
psychischen und die korperlichen Ausdrucksformen der
Angst hat, ndmlich eine Sympathicus-Reaktion (Tachy-
kardie, Vasokonstriktion, dadurch Blutdruckanstieg und
Blasse etc.), haben wir bei der Blutphobie eine Vasokons-
triktion mit Bradykardie und Blutdruckabfall, und die Ohn-
macht kommt manchmal sehr pl6tzlich und unerwartet,
das heilt ohne groRes Zahneklappern vorher.

Interssant finde ich die Erklarung, dass durch die vasovagale
Synkope die Blutgerinnung unterstiitzt wird und so das
Uberleben gesichert werden soll. Ob die Blutphobie dann
Uiberhaupt eine Phobie ist — das ist eher eine philosophische
Frage. Menschen mit einer Blutphobie reagieren ja auch mit
Vermeidung, und sie konnen die Synkope auch bekommen,
wenn jemand anderem Blut abgenommen wird oder sie

nur Bilder einer Verletzung sehen. Es handelt sich offenbar
um eine naturliche Reaktion, die aber nicht angemessen ist.
Auch die Tierphobien entspringen einer physiologischen, aber
Ubertriebenen Reaktion in einer (vermeintlichen) Kampf- oder
Fluchtsituation. Prof. Dr. med. Borwin Bandelow
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Genetik der MS: Neue Risiko-Allele gefunden

Die Multiple Sklerose (MS) gilt als Autoimmunkrankheit, bei der genetische Faktoren
die Suszeptibilitdt beeinflussen. In groBen genomweiten Studien versucht man nun
den Risiko-Allelen auf die Spur zu kommen.

[ zwillings- und Geschwisterstudien las-
senden Schluss zu,dass an der Entwicklung
einer klinisch manifesten MS zahlreiche
Einzelgene beteiligt sind, die aber jeweils
nur moderate Veranderungen im Immun-
system auslésen. In Kandidatengen-Studi-
en wurden bereits Assoziationen zwischen
MS und genetischen Varianten innerhalb
des Histokompatibilitdtskomplexes (MHC)
gefunden. Andere MS-Suszeptibilitats-Loci
sind bisher nicht bekannt, wohl vor allem
aufgrund des geringen Einflusses der Ein-
zelgene auf die Erkrankung, die sich da-
durch in den bisherigen Genomstudien
aufgrund mangelnder statistischer Auffal-
ligkeiten nicht zu erkennen gaben. Deshalb
wurde in einem neuen Studienansatz auf
methodisch empfindlichere Assoziations-
studien zuriickgegriffen, bei der mit Hilfe
der DNA-Mikroarraytechnik genomweit in
den DNA-Proben von sogenannten ,Trios"
nach krankheitsassoziierten DNA-Sequen-
zenzen gesucht wurde. Ein , Trio“ besteht
aus einem MS-Patienten und beiden Eltern-
teilen. Abgeglichen wurden die Befunde
mit gesunden Kontrollen sowie zusatz-
lichen externen Daten.

Im Transmissions-Disdaquilibrium-Test wur-
den zundchst 49 SNPs (,,single-nucleotide
polymorphisms®) gefunden, die eine MS-
Assoziation vermuten lieen. In weiteren
Analysen konnten fiir einige dieser Einzel-
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nukleotid-Polymorphismen statistisch be-
deutsame Assoziationen mit der MS errech-
net werden: Es handelte sich um zwei SNPs
innerhalb des Interleukin-2-Rezeptor-alpha-
Gens (IL2RA), ein SNP im Interleukin-7-Re-
zeptor-alpha-Gen (IL7RA) und verschiedene
SNPs im HLA-DRA-Genlocus.
Polymorphismen im IL2R-alpha-Gen wur-
den bisher auch bei Patienten mit einem
Typ-1-Diabetes und Morbus Basedow ge-
funden und unterstiitzen die Annahme,
dass die MS eine inflammatorische Autoim-
munkrankheit ist. Eine Nukleotid-Verande-
rung im Interleukin-2-Gen ist vermutlich
mit einer Dysfunktion bestimmter regula-
torischer T-Zellen verbunden, Interleukin-7
spielt eine wichtige Rolle bei der Homdo-
stase des Gedachtnis-T-Zell-Pools — eine
Mutation konnte moglicherweise zu einem
Kontrollverlust tiber autoreaktive T-Zellen
flihren.

Insgesamt sollten die Ergebnisse aber mit
Vorsicht interpretiert werden, so die Auto-
ren. Einerseits ist die statistische Signifi-
kanz der Assoziation zwischen den identi-
fizierten SNPs und der MS nicht sehr hoch,
umgekehrt fanden sich die identifizierten
SNPs haufiger auch bei gesunden Proban-
den.

Fazit: Bei der Suche nach den genetischen
Ursachen einer MS wurden jetzt Varianten

in den Genen gefunden, die fur den Inter-
leukin-2-Rezeptor-alpha und den Interleukin-
7-Rezeptor-alpha kodieren. AuRerdem waren
verschiedene Allele im HLA-Locus mit einer
MS assoziiert. Die Befunde unterstiitzen die
Hypothese, dass bei der MS systemische
Dysregulationen unter anderem im T-Zell-
Pool vorliegen. Die endgiiltige Auflosung
des zugrunde liegenden Gen-Puzzles liegt
aber noch in weiter Ferne. bk

The International Multiple Sclerosis Gene-
tics Consortium: Risk alleles for multiple
sclerosis identified by a genomwide study.
N Engl J Med 2007; 357: 851-62
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Gehirnschaden durch Methylphenidat?

Wieder einmal macht das Thema ,,ADHS* in der Laienpresse Schlag-
zeilen. Zeitschriften wie Spiegel und Welt berufen sich auf eine
US-amerikanische Studie aus , The Journal of Neuroscience* und
warnen vor moglichen Hirnschaden verursacht durch eine Therapie
mit Methylphenidat. Die Warnungen jedoch sind unberechtigt.

[ Um Aufschluss tiber die Wirkung von
hoch dosiertem Methylphenidat (MPH) auf
das Gehirn zu bekommen, untersuchten
Wissenschaftler vom New Yorker Weill-Cor-
nell Medical College seine Wirkung bei
insgesamt 21 Ratten. Sie injizierten vom
7.-35. Lebenstag MPH intraperitoneal in
einer Dosis von 5 mg/kg zweimal taglich.
Die Rattenhirne wurden mit einer Kontroll-
gruppe verglichen. Bei sechs der behandel-
ten Ratten wurde am Tag 35 das Gehirn
histologisch und biochemisch untersucht,
bei weiteren sechs im Alter von 135 Tagen
—100 Tage nach Beendigung der MPH-In-
jektionen.
Die Autoren stellten fest, dass wahrend der
Verabreichung von MPH diskrete Verande-
rungen im Bereich der Botenstoffe des
Nervensystems zu beobachten waren: Die
Dichte der Noradrenalintransporter sank
im medialen prafrontalen Cortex um 40%
und im Hippocampus um 51%, die Immu-
noreaktivitat fiir den Katecholaminmarker
Tyrosinhydroxylase war im medialen fron-
talen Cortex um 55% erhoht, im medialen
Striatum um 21% reduziert. Morpholo-
gische Veranderungen des Gehirns wurden
nicht beobachtet. Drei Monate nach Been-

© Pixelio.de
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digung der MPH-Injektionen wurden im
Vergleich zu den Ratten aus der Kontroll-
gruppe keine Veranderungen mehr im Ge-
hirn gefunden, weder morphologische
noch biochemische. Die Forscher beobach-
teten aulRerdem, dass die erwachsenen
Ratten, denen MPH injiziert worden war,
weniger angstlich waren als die Kontroll-
tiere.

Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass
eine Hochdosistherapie mit MPH auf ein
sich entwickelndes Gehirn kurzfristige Ef-
fekte auf bestimmte Neurotransmitter hat.
Die beobachteten neuroanatomischen Ver-
anderungen sind jedoch nur voriiberge-
hend. Sie empfehlen aber, weitere Unter-
suchungen durchzufiihren, um Schaden
durch eine Langzeittherapie sicher auszu-
schlieBen.

Kommentar: Ergebnisse von Experimenten
an Ratten auf den Menschen zu tibertragen,
ist aufgrund der Unterschiede in der Hirn-
entwicklung und -funktion nur bedingt
moglich. Bei diesem Experiment unter-
scheiden sich zusatzlich mehrere Parameter
deutlich von der bei Kindern mit ADHS Ub-
lichen Therapie mit MPH:

Untersuchungsergebnisse

an jungen Ratten lassen sich
nur schwer auf den Menschen
uibertragen.

__ Eswurden gesunde Ratten und nicht

Ratten mit ADHS behandelt.

__ DieTherapie wurde bereits in einem

sehr friithen Stadium der Hirnent-
wicklung begonnen: Eine sieben Tage
alte Ratte entspricht einem einein-
halb bis zwei Jahre alten Kind.

__ Die Applikation des MPH spielt eine

Rolle: eine intraperitoneale Injektion
bei der Ratte ist einer intravendsen
Injektion beim Menschen gleichzu-
setzen, nicht aber der bei der ADHS-
Therapie lblichen oralen Aufnahme.

__ Die Dosis von 10 mg/kg/Tag liegt

ebenfalls deutlich tiber der bei einem

Kind mit ADHS Ublichen von <1mg/

kg/Tag. Berlcksichtigt man jedoch

die Biodquivalenzen so sind die

Therapiedosen vergleichbar.
Diese Unterschiede erhdhen die Fragwiir-
digkeit der Ubertragung der Ergebnisse der
Studie von der Ratte auf den Menschen.
Was fanden die Untersucher heraus? Ein
beruhigendes Ergebnis kam heraus: Es ent-
stehen keine Hirnschaden! Wahrend der
Therapie beziehungsweise einen Tag nach
der Therapie konnten keine morpholo-
gischen Veranderungen des Gehirns beob-
achtet werden.Wohl aber Verschiebungen
im Neurotransmittersystem im Bereich der
Hirnstrukturen, in denen MPH auch beim
Menschen seine Wirkung entfaltet:im Stri-
atum und im prafrontalen Cortex. Hier
handelt es sich um eine erwartete und
auch erwiinschte Veranderung, ohne die
eine klinische Verbesserung der ADHS-
Symptomatik schwer vorstellbar ware. PET-
Untersuchungen beim Menschen konnten
schon vor mehreren Jahren Veranderungen
der Dopamintransporterdichte im Striatum
unter MPH-Therapie nachweisen.
Eine schadliche und nach Absetzen der
Therapie irreversible Veranderung konnte
bisher aber weder bei PET-Untersuchungen
bei Menschen mit ADHS noch in Tierexpe-
rimenten —auch nicht in der vorliegenden
Studie — beobachtet werden. Es besteht
also nach wie vor Anlass zu Sorgfalt, aber
nicht zur Sorge!

Dr. Kirsten Stollhoff

Gray JD et al. Methylphenidate adminis-
tration to juvenile rats alters brain areas
involved in cognition, motivated behavi-
ors, appetite, and stress. ) Neurosci 2007;
27:7196—-207
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Affektstorungen,
Vergesslichkeit,

,Gansehaut”
steckt hinter der Trias?

Anamnese

Ein 54-jihriger verheirateter Lehrer
stellte sich wegen erhéhter Erschopfbar-
keit mit reduzierter emotionaler Belast-
barkeit und depressiver Verstimmung
in der Klinik vor. Die Beschwerden be-
stiinden seit drei Monaten und seien
ohne dufleren Ausléser aufgetreten. Der
Ehefrau fielen zudem Wutausbriiche
beim Patienten auf. In der letzten Wo-
che vor Aufnahme zeigten sich eine
deutliche Beeintrichtigung des verbalen
Neugedichtnisses und attackenweise
auftretende ,Ginsehaut“ ohne dufleren
Ausloser.

Der Patient wies eine unauffillige
medizinische Vorgeschichte auf (Sucht-
anamnese ebenfalls leer) und nahm keine
Medikamente ein.

Befund

Hirn-MRT: Bei Aufnahme zeigt sich eine
rechts tempomediale Schwellung und
Signalanhebung (Abb. 1).

Labor: Routinelabor unauffillig bis auf
eine Hyponatriimie von 128 mmol/l;
Schilddriisen-AK: Thyreoglobulin-Anti-
kérper (TAK) 144 U/l (normal < 40);
Antikorper-Titer gegen spannungsab-
hingige Kaliumkanile 1.054 pmol/l
(normal < 400 pmol/l); onkoneuronale
Antikérper (HU, MA, Amphiphysin,
CV2): alle negativ; Liquor: 2 Zellen/pl,
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Abbildung 1: MRT bei Aufnahme

Abbildung 2

Behandlungsalgorithmus bei limbischer Enzephalitis

LE mit beeintrachtigenden Zielsymptomen

v

mtl. 3-5 x 500-1.000 mg Methylprednisolon i.v.
v

nach 3-6 Monaten Re-Evaluation > Besserung

orsle HO-Steroide A2 ader e

mtl. i.v. -Immunglobuline A

keine Besserung <

\ 4 Besserung
keine Besserung

v

Subsyndrom mit giinstiger Prognose

v v

Subsyndrom mit ungewisser/ungiinstiger Prognose
(z. B. paraneoplastisch mit Hu-Ak)
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Abbildung 3

Verlauf unter Methylprednisolon-Therapie
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Abbildung 4: MRT-Verlaufsuntersuchungen

Eiweify 697 mg/l (normal < 500 mg/l),
Erregernachweis negativ.
PET-Untersuchung: Tumorsuche inklu-
sive Ganzkdrper-PET: negativ; Hirn-
PET: unauffillig

Psychopathologie Befund bei Aufnah-
me: Allseits orientierter Patient, depres-
sive Verstimmung mit intermittierender
Verzweiflung, dabei voll erhaltene emo-
tionale Modulationsfihigkeit. Wihrend
der lingeren Exploration auch Phasen
von Areagibilitit und Apathie, dann
auch gelegentliche erhshte affektive
Durchlissigkeit. Aufmerksamkeit ge-
ringfiigig reduziert, Wiedererinnern von
drei Begriffen nicht moglich. Mini-
Mental-Statustest: 22 Punkte. Keine
akute Suizidalitit.

AUTOREN

Prof. Dr. med. lon Anghelescu
Klinik und Hochschulambulanz fiir
Psychiatrie und Psychotherapie
Charité Universitatsmedizin Berlin,
Campus Benjamin Franklin
E-Mail:ion.anghelescu@charite.de

Prof. Dr. med. Christian E. Elger

Klinik fiir Epileptologie der

Universitat Bonn

E-Mail: christian.elger@ukb.uni-bonn.de

1. Welche Diagnose ist am wahrschein-
lichsten?

[a] Major Depressive Episode
[b] Demenz vom Alzheimer-Typ
Herpes-Simplex-Enzephalitis

[d] Paraneoplastische limbische
Enzephalitis

[e] Nicht-paraneoplastische limbische
Enzephalitis

2. Welche Aussage ist richtig?

[a] Die limbische Enzephalitis hat grund-
satzlich eine schlechte Prognose
beziiglich der Therapierbarkeit der
Anfalle.
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Die limbische Enzephalitis kann bei
Vorliegen bestimmter Antikorper eine
gute Prognose hinsichtlich der Anfalle
beziehungsweise der Gedachtnis-und
affektiver Storungen haben.

Die limbische Enzephalitis hat grund-
satzlich eine schlechte Prognose
hinsichtlich der Normalisierung der
Gedachtnisleistung.

Die limbische Enzephalitis hat grund-
satzlich eine gute Prognose hinsicht-
lich der Normalisierung der Gedacht-
nisleistung.

Die limbische Enzephalitis hat grund-
satzlich eine gute Prognose beziiglich
der Therapierbarkeit der Anfalle.

3. Wie wird die limbische
Enzephalitis therapiert?

[a] Es gibt keine evidenzbasierte
Therapie.

[b] Friihzeitige KortisonstoRtherapie
kann zu deutlichen Verbesserungen
der Symptomatik fiihren.

Es gibt einen guten Beleg fiir einen
Erfolg der Plasmapherese.

Die Spontanheilungsrate ist sehr
hoch, Abwarten ist die sinnvollste
Therapie.

[e] a,bund csind richtig.
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1e; 2b; 3e

zu 1: Die Trias aus temporaler Semiologie mit pilomotorischen
Anfallen, Stérungen des episodischen Neugedachtnisses und
psychiatrischen Symptomen, bestehend aus Affektstorungen,
manchmal auch Halluzinationen (beim Patienten nicht zu
eruieren) bei einem Patienten mit Erkrankungsbeginn im
Erwachsenenalter vor weniger als flinf Jahren mit den gleich-
zeitig vorhandenen Antikorpern und nicht anders erklarbaren
tempomedialen T2-Signalanhebungen, erfiillt die diagnosti-
schen Kriterien einer limbischen Enzephalitis [1]. Der weitge-
hend unauffallige Liquorbefund, die im Serum nachgewiesene
Hyponatriamie und die hochtitrigen Antikorper gegen span-
nungsabhdngige Kaliumkanale passen zur Diagnose einer
nicht-paraneoplastischen limbischen Enzephalitis [2]. Auch
wenn durch das Vorliegen dieser Antikorper bei fehlendem
Nachweis von onkoneuronalen Antikorpern ein Primartumor
nicht sicher ausgeschlossen ist, konnte beim Patienten anhand
der zusatzlichen Untersuchungen zum Beispiel kein Thymom
oder Lungenkarzinom gefunden werden.

zu 2: Ein hoher Antikorpertiter gegen spannungsabhangige
Kaliumkanale scheint ein positiver Pradiktor fiir das Anspre-
chen auf eine immunmodulatorische Therapie zu sein [3, 4]. Es
gibt eine lang bekannte Assoziation zwischen epileptischen
Entladungen und affektiven Stérungen, insbesondere Depres-
sionen [5]. Patienten mit komplex-partiellen Anfallen, die Tem-
porallappen-assoziiert sind, sind sehr vulnerabel fiir psychia-
trische Erkrankungen. Daher ist eine akkurate Diagnose dieser
Erkrankungen zur Einleitung einer adaquaten Behandlung
sehr wichtig. Bei der vorliegenden Form einer limbischen Enze-
phalitis scheint jedoch kein klarer Zusammenhang zwischen
dem Auftreten der Anfalle und der depressiven Symptomatik
beziehungsweise Personlichkeitsanderung zu bestehen. Pau-
schal |asst sich bei der limbischen Enzephalitis jedoch auch in
Abhangigkeit von der assoziierten internistischen Erkrankung,
zum Beispiel im Sinne eines paraneoplastischen Syndroms, die
Prognose nicht beurteilen.

zu 3: Eine evidenzbasierte Therapie existiert bislang nicht, es
gibt jedoch Einzelfalle [6] und Fallserien [7], die zeigen, dass
eine KortisonstoBtherapie zu einer deutlichen Verbesserung
der Symptomatik fiihren kann, insbesondere wenn mit ihr
frithzeitig begonnen wird. Auch gibt es einige Hinweise fiir
den Erfolg einer Plasmapherese [8]. Die Spontanheilungsrate
ist vermutlich sehr niedrig, sodass eine moglichst frihzeitige
Behandlung initiiert werden sollte. Einen Behandlungs-
algorithmus bei limbischer Enzephalitis zeigt Abbildung 2. Bei
unserem Patienten fiihrte die monatliche Methylprednisolon-
behandlung mit 3.000 mg i.v. zu einem kompletten Riickgang
des Antikorpertiters bei gebesserten Gedachtnisleistungen
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Losungen

(Abb. 3). Die MRT-Verlaufsuntersuchungen zeigten einen Riick-
gang der initialen hippokampalen Schwellung (Abb. 4). Erfolgt
die Therapie jedoch nicht so zeitig, konnen persistierende
amnestische Syndrome mit irreversibler Hippocampusatrophie
resultieren.
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Magnet-Impulse aufs Gehirn: Welche
Hirnregionen arbeiten zusammen?

O Um das ,,Gehirn beim Denken“ zu be-
obachten, hat eine Gottinger Forschergrup-
pe um Dr.Jiirgen Baudewig die funktionelle
Magnetresonanz-Tomografie (fMRT) mit
transkranialer Magnetstimulation (TMS)
kombiniert. Dabei wird das Gehirn freiwil-
liger Probanden, die in einer MRT-R6hre
Bilder ansehen, durch Magnet-Impulse
kurzzeitig ,bei der Arbeit” gestort. Die gut
platzierten Impulse fiihren zu einer kurz-
zeitigen funktionelle Lasion, die raumlich
begrenzt ist. Ist die Versuchsperson bei-
spielsweise gerade dabei, einen Seh-Ein-
druck zu verarbeiten, kann ein gezielter
Magnet-Impuls auf das Sehzentrum die
Auswertung der Bildinformation verzogern.
Losen die Versuchspersonen eine Aufgabe
langsamer, wird deutlich, dass eine wich-
tige Hirnregion getroffen wurde. In Ver-
suchsreihen kénnen die Forscher so erfah-
ren, welche Hirnregionen in welcher Rei-
henfolge an welchem Denkprozess aktiv
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beteiligt sind. Die fMRT-Bilder zeigen zu-
satzlich, welche weiteren Hirnregionen
,zusehen, aber nicht mitarbeiten®.
Die Moglichkeit fMRT und TMS zu kombi-
nieren hat das Team um Baudewig jetzt in
einem Forschungsprojekt realisiert. Test-
personen in der MRT-Réhre sahen fiir einen
kurzen Moment das Bild einer Uhr.Je nach-
dem, in welchem Winkel die Uhrzeiger zu-
einander standen, sollten die Testpersonen
einen von zwei Knopfen driicken. Zusatzlich
gaben die Wissenschaftler kurz nach dem
Bild einen Magnet-Impuls auf den parieta-
len Cortex. Bei Magnet-Impulsen auf die
linke Seite driickten die Testpersonen ge-
nauso schnell den richtigen Knopf wie ohne
Impuls. Wurde aber der parietale Cortex
auf der rechten Seite ,beim Denken ge-
stort”, driickten die Textpersonen den rich-
tigen Knopf erst mit kurzer Verzégerung.
,Offenbarist nur der rechte parietale Cortex
an der raumlichen Koordinationsaufgabe

Blau gegen rot dar-
gestellt sind die ver-
anderten Hirnaktivi-
taten auf der rechten
Seite des Gehirns
beim ,,Uhren-Test*
im MRT.

beteiligt. Die linke Seite sieht nur zu. Diese
Erkenntnis hatten wir mit der funktionellen
Magnetresonanz-Tomografie allein nicht
gewinnen konnen“, sagte Baudewig.

Fir die Zukunft hoffen die Forscher durch
die Kombination von fMRT und TMS auf
grundlegende Erkenntnisse tber die Funk-
tion des Gehirns. ,Interessant ist beispiels-
weise, warum manche Menschen auf einer
Seite ihres Gesichtsfeldes nichts sehen, ob-
wohl Augen, Nervenbahnen und Gehirn
intakt scheinen. Mit der fMRT-Technik allein
lasst sich das nicht beantworten®, so Bau-
dewig. Weiterhin hoffen die Forscher, Aus-
falle bestimmter Hirnregionen, die durch
Unfalle oder Krankheit entstanden sind,
nachstellen zu konnen. Durch virtuelle La-
sionen des Gehirns gesunder Versuchsper-
sonen konnte man mit Hilfe der fMRT und
TMS-Technik diese Krankheiten simulieren
und somit ihre Ursachen und Auswir-
kungen untersuchen.

KONTAKT

Dr. Jiirgen Baudewig
Georg-August-Universitat Gottingen und
Max-Planck-Institut fiir biophysikalische
Chemie, Forschergruppe MR-Forschung in
der Neurologie und Psychiatrie

E-Mail: jpaudew@gwdg.de
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Worunter litt Ludwig Il. von Bayern?

O War Ludwig Il.von Bayern tatsachlich
schizophren, wie in diversen posthumen
Untersuchungen spekuliert wird? Laut
einer aktuellen Untersuchung von Prof.
Hans Forstl, Direktor der Klinik fiir Psychi-
atrie am Klinikum rechts der Isar der TU
Miinchen, kann die Diagnose Schizophrenie
nach aktuellen Kriterien nicht aufrechter-
halten werden, wohl aber die einer schizo-
typen Personlichkeitsstorung. Forstl stiitzt
sich dabei neben bekannten Quellen auf
Dokumente des Geheimen Hausarchivs der
Wittelsbacher, die er gemeinsam mit His-
torikern erstmals ausgewertet hat. Aus
dem Verlauf in den letzten beiden Lebens-
jahren und aufgrund des Autopsiebefundes
ergibt sich zusatzlich der Verdacht auf eine
beginnende frontotemporale Degeneration
(Morbus Pick).

Bernhard von Gudden, der damalige Inha-
ber des Miinchner Psychiatrie-Lehrstuhls,
hatte in seinem Gutachten eine,,Paranoia“
diagnostiziert. Diese Diagnose, die nach
heutigen MaRstaben weitgehend einer
Schizophrenie entspricht, diente damals
als Rechtfertigung fiir die Absetzung Lud-
wigs II. Bei seiner Diagnose konnte sich
von Gudden allerdings nur auf Zeugen-
aussagen und Akten stitzen — eine per-
sonliche Untersuchung des Konigs war
nicht moglich.

Da die Unterlagen, die damals fiir das Fern-
gutachten verwendet wurden, auch heute
noch existieren, bestanden fir die Miinch-
ner Forscher die gleichen Voraussetzungen

wie flir von Gudden. Das Ergebnis: Nach

der derzeit giiltigen ,Internationalen Krank-
heitsklassifikation“ (ICD-10) erfiillt Ludwig
mit den im Aktenmaterial dokumentierten

Symptomen die Kriterien einer schizotypen

Storung, die sich durch dauerhafte Defizite

im zwischenmenschlichen Bereich, Miss-
trauen, Griibeln, exzentrische Ideen und

absonderliches Verhalten auszeichnet. An-
ders als die Schizophrenie schreitet sie je-
doch nicht prozesshaft fort und fiihrt zu

keinen schwerwiegenden intellektuellen

Veranderungen.

Die historischen Quellen legen noch eine

weitere Vermutung nahe: Bei der Autopsie

Ludwigs im Jahr1886 wurde eine deutliche

Schrumpfung des Frontalhirns festgestellt,
was mit Personlichkeitswandel, Verlust von

Selbstkritik und Einsicht, geistiger Rigiditat

und ungebremster Impulsivitat, aber auch

emotionaler Abstumpfung und Riickzug

vereinbar ist. Diese Erkrankung konnte je-
doch laut Forstl nicht die Gber mehrals 20

Jahre bestehenden Verhaltensauffallig-
keiten Ludwigs erklaren, sondern nur eine

zusatzliche Akzentuierung in den letzten

Lebensjahren.

Schlaganfall: Stammzellen als Rehahelfer

o Wird das flr einen apoplektischen In-
sult verantwortliche Gerinnsel innerhalb
von drei Stunden lysiert, lassen sich die von
der Sauerstoffversorgung abgeschnittenen
Hirnregionen zumindest teilweise retten.
Innerhalb dieses Zeitfensters erreicht aber
nur einer von vier Schlaganfallpatienten
ein geeignetes Zentrum. Mit Stammzellen
konnte man dieses enge Zeitfenster laut
Johannes Boltze, Humanmediziner am
Fraunhofer-Institut Leipzig, auf drei Tage
dehnen. Dies zeigen Versuche an Ratten,
bei denen kiinstlich ein Schlaganfall her-
beigefiihrt worden war.Wenige Tage nach
einer Stammzelltransplantation waren die
neurologischen Ausfallerscheinungen der
Tiere wieder verschwunden.

Auf welche Weise die Stammzellen zur Re-
generation der geschadigten Hirnregionen
beitragen ist noch nicht geklart.,Offenbar
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wirken sie aus der Ferne mittels Signalstof-
fen, die die Selbstheilungskrafte des Ge-
hirns mobilisieren®, erklart Boltze. Diesen
Schluss legen die Ergebnisse von Boltzes
Kolleginnen Doreen Reich und Susann Hau
nahe. Die Wissenschaftlerinnen ziichteten
Nervenzellen im Brutschrank und drehten
ihnen die Sauerstoffzufuhr ab. Ein Teil der
Nervenzellen starb daraufhin sofort ab,
der Rest folgte innerhalb von drei Tagen.
Stammzellen konnten den Grof3teil der ge-
schadigten Neuronen vor einem Zelltod
retten.

Weil sich Versuche an Ratten nicht ohne
weiteres auf den Menschen Ubertragen
lassen, arbeiten die Forscher jetzt auch mit
Schafen. Obwohl das Gehirn von Schafen
etwas anders organisiert ist als das mensch-
liche, gibt es keinen entscheidenden Un-
terschied beim Ablauf eines Infarktes. Ein

Gemalde, K6nig Ludwig Il als GroBmeister
des Hausritterordens vom heiligen Hubertus,
Ferdinand Piloty, 1882. Ludwig Il.-Museum,
Herrenchiemsee

KONTAKT

Klinikum rechts der Isar der TU Miinchen
Presse- und Offentlichkeitsarbeit

Tanja Schmidhofer

E-Mail: schmidhofer@Irz.tum.de

erster griindlicher Versuch mit dem neuen
Tiermodell verlief duRRerst erfreulich: Sieben
von insgesamt acht Schafen, die 24 Stun-
den nach einem operativ herbeigefiihrten
Schlaganfall eine autologe Stammzell-
transplantation erhalten hatten, verhielten
sich 30 Tage spater wieder weitgehend
normal. Das achte Tier,das von vornherein
ungewohnlich wenig Stammzellen im Blut
hatte, erholte sich — ebenso wie elf unbe-
handelte Kontrolltiere — weniger gut von
seinen Schaden.

KONTAKT

Johannes Boltze
Fraunhofer-Institut fiir Zelltherapie
und Immunologie IZI

Deutscher Platz 5e, 04103 Leipzig
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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.)

21.—24.11.2007 in Berlin

CME

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

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

Psychiatrie als diagnostische Disziplin

(s.0.)

Kongressprasident: Prof. Dr. Wolfgang Gaebel, -

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie, -
Heinrich-HeineUniversitat Diisseldorf, Rheinische Kliniken
Diisseldorf, 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

2.12.—5.12.2007

CME

Gemeinsame Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Neurotraumatologie

und Klinische Neurorehabilitation (DGNKN)
und der Deutschen Gesellschaft

fiir Neurologische Rehabilitation

Tagungsprasidenten: Prof. Dr. Wolf-Ingo Steudel,
Prof. Dr. Harald Masur, Bad Bergzabern
Organisation: Interplan Congress,

Meeting & Event Management AG,
Albert-Rosshaupter Str. 65, 81369 Miinchen,

Tel.: 089 5482340, Fax: 089 54823443,

E-Mail: dgnkn.dgnro7@interplan.de

31.1.—2.2.2008 in Wiesbaden

CME

ANIM 2008 - 25.Arbeitstagung
fiir Neurologische Intensiv-
und Notfallmedizin

Tagungsprasident: Prof. Dr. Manfred Kaps, Gielen
AKM Congress Service GmbH,

Hauptstr.18,79576 Weil am Rhein,

Tel.: 07621 98330, Fax: 0762178714,

E-Mail: info@akmcongress.com

27.-29.2.2008 in Hamburg

X.Tagung — Die subjektive Seite

der Schizophrenie

Evidenzbasierte Therapien —
Psychosetherapien in Wirkungen,
Nebenwirkungen und Verfligbarkeit?

Birgit Hansen, Christa Parchmann,
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf,

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie,
Martinistr. 52, 20246 Hamburg,

Tel.: 040 42803-5616 / -4804, Fax: 040 42803-2999,
E-Mail: bhansen@uke.uni-hamburg.de

3.—6.4.2008 in Jena

CME

34.Jahrestagung

und 5. Fortbildungsakademie
der Deutschen Gesellschaft
fiur Neuropddiatrie

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH,
Markt 8; 07743 Jena,

Tel.: 03641353313, Fax: 03641353321,

E-Mail: neuropaediatrie@conventus.de
www.neuropaediatrie-kongress.de

10.-12.4.2008 in Magdeburg

52. Wissenschaftliche Jahrestagung
der Deutschen Gesellschaft

fiir Klinische Neurophysiologie

und Funktionelle Bildgebung

Wissenschaftliche Leitung: Prof. Dr. Hans-Jochen Heinze,
Otto-von-Guericke-Universitat Magdeburg,
Organisation: Conventus Congressmanagement &
Marketing GmbH, Markt 8, 07743 Jena,

Tel.: 03641 3533225, Fax: 036413533271,

E-Mail: dgkn@conventus.de
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Lang anhaltender Behandlungserfolg bei ADHS

[> ,Beietwa 70-75% der mit Atomoxetin
(Strattera®) behandelten Kinder kann die
Dosis nach einer einjahrigen Behandlung
ohne Wirkungsnachlass um die Halfte ver-
mindert werden®, berichtete Prof. Andrea
Caby aus Papenburg bei einem Erfahrungs-
austausch fithrender ADHS-Experten.Zum
Teil wird die medikamentose Therapie unter
Fortfiihrung der psychotherapeutischen
Behandlung nach etwa 1,5 Jahren ganz ab-
gesetzt, ohne dass sich die Symptomatik
erneut verschlechtert. Wenngleich dies bei
den ubrigen Kindern nicht gelingt, wird
auch hier eine dauerhafte stabile Symp-
tomkontrolle erreicht. Diese Einschatzung
von Caby basiert auf einer retrospektiven
Auswertung der Daten von 130 mit Ato-
moxetin behandelten Kindern. Das Nicht-
Stimulanz eignet sich ihrer Erfahrung nach
insbesondere fiir Kinder mit ADHS, bei de-
nen die Symptome nicht ausschlieflich in
bestimmten Situationen wie zum Beispiel
in der Schule deutlich zu Tage treten. Das
heift, von Atomoxetin profitieren im Un-
terschied zu Methylphenidat vor allem
Kinder, die situationsubergreifend in meh-
reren Lebensbereichen deutlich betroffen

sind und aus einer Verbesserung der ADHS-
Symptomatik auch jenseits der Schule Nut-
zen ziehen konnen. Dank der kontinuier-
lichen Wirkung verbessern sich bei den
Kindern oft sowohl die schulischen Leis-
tungen als auch ihre emotionale Befind-
lichkeit.

Einen raschen Behandlungserfolg sollte
man allerdings nicht erwarten, stellte Caby
klar. Die Kinder- und Jugendarztin riet, sich
bei der Behandlung Zeit zu lassen, da es
aufgrund der Wirklatenz sechs bis acht
Wochen dauern kann, bis sich die volle Wir-
kung von Atomoxetin entfaltet hat. Hin-
weise auf erste Behandlungserfolge stellen
sich dagegen mitunter bereits rasch ein.
Charakteristische Anzeichen sind beispiels-
weise, dass das morgendliche Aufstehen
der Kinder entspannter erfolgt, die Kinder
kritikfahiger und positiver gestimmt sind
und es ihnen plétzlich deutlich besser ge-
lingt, Dinge zu Ende zu bringen. ush

Wissenschaftliche Fachveranstaltung
4. ADHS-Gespriche

Diisseldorf, 12. Mai 2007
Veranstalter: Lilly, Bad Homburg
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Das morgendliche Aufstehen geht bei
Kindern mit ADHS dank Atomoxetin
leichter vonstatten.

Tonische Rezeptorstimulation zogert motorische Komplikationen hinaus

[ Bei Patienten mit Morbus Parkinson
bewirkt die wiederholte Gabe von Levodo-
pa eine pulsatile (d.h. unphysiologische)
Stimulation der Dopaminrezeptoren. Mog-
liche Folgen sind motorische Komplikati-
onen, Verhaltensauffalligkeiten sowie Be-
eintrachtigungen der kognitiven Funkti-
onen, erlduterte Prof. Anthony Schapira aus
London. Demgegentiber verursachen Do-
paminagonisten, wie Pramipexol (Sifrol®),
eine kontinuierliche (tonische) Rezeptorsti-
mulation, wodurch motorische Komplika-
tionen vermieden oder zumindest deutlich
hinausgezogert werden.

Dartiber hinaus verdichten sich die Hinwei-
se, dass Pramipexol tiber neuroprotektive
Eigenschaften verfiigt.In der CALM-PD-Stu-
die etwa erhielten 82 neu diagnostizierte
Patienten mit Parkinson Pramipexol oder
Levodopa. Nach 58-wdchiger Therapie war
unter Pramipexol ein um 38 % geringerer
Riickgang der Dichte der Dopamintrans-
porter im Striatum feststellbar (p = 0,02).
Wie Schapira zu bedenken gab, konnte die-
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ser Unterschied auch durch neurotoxische
Eigenschaften des Levodopa bedingt sein.
In einer Studie an Primaten schutzte die
Vorbehandlung mit Pramipexol jedoch vor
dem experimentell induzierten Verlust do-
paminerger Nervenzellen. Bei In-vitro-Ver-
suchen an mesenzephalischen Neuronen
verhinderte Pramipexol das durch Gluta-
mat induzierte Absterben dopaminerger
Neurone.

Zu den potenziellen Nebenwirkungen do-
paminerger Medikamente zahlen Impuls-
kontrollstorungen, wie Spiel- oder Kauf-
sucht und Bulimie. Mindestens 80-90%
der mit einem Dopaminagonisten behan-
delten Parkinson-Patienten werden jedoch
niemals eine solche Storung entwickeln,
hob Dr. Janis Miyasaki von der University
of Toronto, Kanada, hervor.In einer eigenen
Studie mit 297 Patienten ermittelte sie eine
Punktpravalenz der Spielsucht von1,7%. Die
Lebenszeitpravalenz betrug 3,4 %. Bei die-
sen zehn Patienten lag — zusatzlich zur
Spielsucht —in je drei Fillen Hypersexuali-

tat, Medikamentenmissbrauch des Pati-
enten oder Medikamentenmissbrauch in
der Familie vor. Patienten, die eine Impuls-
kontrollstorung entwickeln, konnten dem-
nach eine besondere Vulnerabilitat aufwei-
sen, erklarte Dr. Miyasaki. Impulskontroll-
storungen jeglicher Art fanden sich bei 30
Patienten (10%), darunter zwei Patienten
unter einer Levodopa-Monotherapie und
28 unter einem Dopaminagonisten im Rah-
men einer Mono- oder Kombinationsthe-
rapie. Angesichts der méglichen schweren
Folgen, wie zum Beispiel hohen finanziellen
Verlusten bei Spielsucht, riet Miyasaki, An-
gehorige oder Betreuer regelmaRig nach
auffalligen Veranderungen im Verhalten
der Patienten zu befragen. he

Symposium ,,A decade of non-ergot
dopamine agonists“, im Rahmen des
11. Internationalen Kongresses der
Movement Disorder Society (MDS)
Istanbul, 4. Juni 2007

Veranstalter: Boehringer Ingelheim
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Alpha-2-delta-Bindung reduziert neuropathischen Schmerz

= In der Pathophysiologie des neuropa-
thischen Schmerzes, der Epilepsie und der
Angststorung spielt das Alpha-2-delta-Pro-
tein—eine Untereinheit spannungsabhan-
giger Kalziumkanale — eine wichtige Rolle.
Mit Pregabalin (Lyrica®) kann dieses Prote-
in zielgerichtet beeinflusst und die neuro-
nale Ubererregung unterdriickt werden,
wie man seit 1996 weil3: Pregabalin bindet
selektiv und mit hoher Affinitat an Alpha-
2-delta und vermindert somit den Kalzium-
einstrom in die Zelle und moduliert die
Freisetzung verschiedener Neurotransmit-
ter. Die gute Effektivitdt und Vertraglichkeit
des Neuromodulators, der in Europa in der
Therapie zentraler und peripherer neuro-
pathischer Schmerzen sowie als Zusatzbe-
handlung bei Epilepsie zugelassen ist, de-
monstrierte Prof. Thomas Tolle aus Miin-

Phase-lll-Studie mit neuem
Parkinson-Medikament

Safinamid ist eine neue Substanz
gegen Morbus Parkinson, die ihre Wir-
kung in einer Phase-Ill-Studie als Add-
on-Therapie mit einem Dopamin-
agonisten unter Beweis stellen konnte.
Die Studie wurde bereits um zwolf
Monate auf insgesamt 18 Monate ver-
langert, um Langzeitdaten uber die
Sicherheit und Wirksamkeit von Safin-
amid zu gewinnen. Endpunkt der
Studie war die Zeit bis das Therapie-
regime geandert werden musste — sei
es um die Dosis des Dopaminagonis-
ten zu erhohen, um auf einen zusatz-
lichen Dopaminagonisten, Levodopa
oder ein anderes Parkinson-Medika-
ment zu wechseln oder um die Thera-
pie wegen mangelnder Wirkung abzu-
brechen. Es zeigte sich, dass die Add-
on-Therapie mit Safinamid die Zeit bis
zum Eingreifen in das Therapieregime
um 93 Tage verlangerte. Bei den Pati-
enten, die Safinamid in einer Dosie-
rung von 50—100 mg einmal taglich
erhielten, musste die Behandlung
signifikant seltener optimiert werden
als bei Patienten, die eine Monothera-
pie mit einem Dopaminagonisten
erhielten. Unerwiinschte Wirkungen
sowie Veranderungen im EKG traten
in beiden Gruppen gleich haufig auf.

Nach Informationen von Merck Serono,
Genf

80

chen anhand aktueller Daten. So zeigte
eine Analyse von zehn placebokontrollier-
ten doppelblinden Studien mit Giber 2.400
Patienten mit postherpetischer Neuralgie
(PHN) und diabetischer peripherer Neuro-
pathie (DPN) eine dosisabhdngige Respon-
derrate (Schmerzreduktion = 50%) zwi-
schen 26 % und 47% unter Pregabalin (150,
300 oder 600 mg/d). Ahnlich effektiv war
dabei auch die Wirkung auf die haufige
komorbide Schlafstérung. ,Ein groRer Vor-
teil fir Pregabalin ist die schnelle und an-
haltende Wirkung auch lber einen lange-
ren Zeitraum®, erklarte Tolle. Sie tritt in der
300-mg-Dosierung schon am zweiten Tag
ein und erfordert laut Langzeitdaten keine
Dosiserhohung.

Auch in derersten Studie zu Pregabalin bei
Patienten mit zentralem Schmerz nach

Riickenmarksverletzung erwies sich das
Medikament als effektiv: Bei 42% bezie-
hungsweise 22% der Patienten, die durch-
schnittlich seit Giber neun Jahren unter
persistierenden Schmerzen litten, konnten
diese um mehr als 30 % beziehungsweise
mehr als 50 % reduziert werden. Zwei wei-
tere Studien mit insgesamt fast 1.250 Pati-
enten zeigten eine signifikante Schmerz-
reduktion auch bei Fibromyalgie, fiir deren
Therapie Pregabalin in Europa jedoch nicht
zugelassen ist. koc

Satelliten-Symposium ,,Alpha-2-delta and
chronic disorders - a journey of explora-
tion“ im Rahmen des 11*" Congress of the
European Neurological Societes

Briissel, 26. August 2007

Veranstalter: Pfizer, Karlsruhe

Neu fur die Parkinsontherapie: Dopaminagonist

einmal taglich

[> Der Dopaminagonist Ropinirol (Re-
quip®) wird im nachsten Jahr vermutlich
in einer neuen Galenik zur Verfligung ste-
hen, die den Wirkstoff kontinuierlich tber
24 Stunden freisetzt. Das konnte die Par-
kinsontherapie erheblich vereinfachen, weil
dann die einmal tagliche Gabe ausreicht.
Daneben erhofft sich Prof. Wolfgang Jost,
Wiesbaden, einen weiteren Vorteil von dem
Retardpraparat: Es lasst sich schneller auf-
dosieren, die maximale Tagesdosis wird
schneller erreicht und damit auch die op-
timale Wirkung.

Eine Studie mit 141 Parkinsonpatienten be-
legt, dass der neue Wirkstoff Ropinirol CR
(CR = controlled release) mit retardierter
Freisetzung die motorischen Beeintrachti-
gungen so gut verbessert, wie das her-
kémmliche Ropinirol-Praparat,das dreimal
taglich anzuwenden ist. Auch Vertraglich-
keit und Ansprechraten waren vergleichbar:
Eine Verbesserung auf dem UPDRS-Motor-
Score um fiinf Punkte erreichten die meis-
ten Patienten (65 %) mit taglich 8 mg Ro-
pinirol CR, 31% sogar mit der 4-mg-Dosie-
rung.

In der Add-On-Therapie bei fortgeschritte-
ner Parkinsonerkrankung, also bei zusatz-
licher Gabe zu L-Dopa, kann Ropinirol CR
den Patienten zwei Stunden im Off erspa-

ren. Das zeigte die EASE-PD-Adjunct-Studie
an 67 Patienten. Sie erhielten neben L-Dopa
Ropinirol CR oder Placebo. Zu Studienbe-
ginn waren die Patienten tagstber durch-
schnittlich sieben Stunden im Off, nach 24
Wochen Therapie mit Ropinirol CR nur noch
knapp fiinf Stunden. Unter Placebo nah-
men die Off-Zeiten nur um 0,3 Stunden ab.
Die durchschnittliche Ropinirol-CR-Dosie-
rung lag bei 20 mg taglich.
Die Zulassung fiir die neue Retardformulie-
rung wird fiir Anfang 2008 erwartet. Bei der
Umstellung vom herkémmlichen Ropinirol
auf das Retardpraparat erwartet Jost keine
Probleme. Er empfahl, liber Nacht auf die
nachstliegende Dosierung umzustellen. Bei
Neueinstellung konne man dann von An-
fang an Ropinirol CR verordnen. Die Indika-
tionen fiir Ropinirol CR werden dieselben
sein wie beim herkdmmlichen Ropinirol:
Monotherapie im Frithstadium des Morbus
Parkinson und Add-on-Therapie zu L-Dopa
bei fortgeschrittenem Morbus Parkinson.
jn

Satellitensymposium ,,Neues und Be-
wahrtes in der Neurologie und Psychia-
trie“ im Rahmen des 8o. DGN-Kongresses
Berlin, 14. September 2007

Veranstalter: GlaxoSmithKline, Miinchen
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Sekundarprophylaxe des Schlaganfalls

[ Der Neurologe Sandercock hat sich ein-
mal die Frage gestellt, ob er alle seine
Schlaganfall- und TIA-Patienten mit einem
Statin, einem ACE-Hemmer, einem Diure-
tikum sowie einem Thrombozytenfunkti-
onshemmer behandeln sollte, und die
Frage mit ,,im Prinzip schon“ beantwortet.
Allerdings ist es kaum machbar, allen Pati-
enten diese Therapie zukommen zu lassen,
erlauterte Prof. Matthias Endres, Berlin. Re-
alistischer ist es, den Patienten und sein
Risiko etwa mit einem Score wie dem Essen
Stroke Risk Score (ESRS) moglichst genau
zu charakterisieren und danach differen-
ziert zu behandeln. Fiir den Einsatz von
Thrombozytenfunktionshemmern geben
die aktualisierten Leitlinien der DGN und
DSG ein klar abgestuftes Vorgehen vor. Es
wird empfohlen, als Basistherapie nach
einem Schlaganfall bei geringem Risiko
(jahrliches Schlaganfallrisiko < 4%) ASS
einzusetzen, und bei hohem Risiko (> 4 %)
ASS mit Dipyridamol zu kombinieren.
Kommt eine periphere arterielle Verschluss-
krankheit (PAVK) hinzu oder liegen Kontra-
indikationen beziehungsweise eine Unver-

traglichkeit von ASS vor, wird Clopidogrel
(z.B. Plavix®) empfohlen.

Von PAVK-Patienten weiR man, dass ihr
vaskuldres Risiko sehr hoch ist. Ermitteln
lasst sich eine PAVK durch den Ankle-Bra-
chial-Index (ABI),dem Quotienten aus dem
Blutdruck an den Knocheln zu dem in den
Armbeugen. Bereits Werte unter 0,9 gelten
als pathologisch und sprechen fir ein er-
hohtes vaskulares Risiko, berichtete Endres.
Ebenfalls hoch gefahrdet sind Patienten
mit vaskularen Ereignissen in mehreren
Gefalterritorien. Dass das Risiko bei Vorlie-
gen mehrerer symptomatischer Gefaer-
krankungen, wie KHK, zerebraler Erkran-
kung oder PAVK in die Hohe schnellt, Idsst
sich an Daten des weltweiten REACH-Re-
gisters ablesen. Mit jeder weiteren symp-
tomatischen GefalRerkrankung verdoppelt
sich das absolute vaskulare Risiko. mb

Satellitensymposium ,,Schlaganfall-
diagnostik und Schlaganfalltherapie:
Was ist notig und was ist zumutbar?“
Berlin, 13. September 2007
Veranstalter: Sanofi-Aventis, Frankfurt

Neuroprotektion durch friihe Behandlung?

[ Der Parkinsonerkrankung gehen eine
Reihe von Frihsymptomen voraus, z.B.
Riechstérungen, REM-Schlafstérungen und

Obstipation. Finden sich bei einem Pati-
enten alle drei Symptome, ist eine diagnos-
tische Abklarung sinnvoll, erklarte Prof.
Wolfgang Jost, Wiesbaden. Allerdings nutzt
die Friihdiagnose nur etwas, wenn es auch

Therapiemoglichkeiten fiir diese frithe Er-
krankungsphase gibt.

Indiziert ist eine Therapie erst, wenn Bra-
dykinesie und zusatzlich Rigor, Ruhetremor
oder Haltungsinstabilitat vorliegen. Dies-
bezliglich gab Prof. Heinz Reichmann aus
Dresden zu bedenken, dass einige Thera-
peutika neuroprotektiv wirken konnten,
wenn sie frither eingesetzt wirden. In die-
sem Zusammenhang stellte er eine Studie

mit dem Rotigotin-Pflaster (Neupro®) vor.
Rotigotin ist ein Non-Ergot-Praparat, das

zu einer kontinuierlichen dopaminergen

Stimulation flihrt und gut steuerbar ist.
Untersucht wurden 216 Patienten mit Mor-
bus Parkinson im Frihstadium, die zwei

oder mehr Kardinalsymptome aufwiesen.

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007

Die Therapie erfolgte in den ersten sechs
Monaten der Studie mit dem Rotigotin-
Pflaster oder Placebo, danach erhielten
alle Patienten das Verumpflaster. Die
transdermale Rotigotin-Applikation fiihrt
zu einer kontinuierlichen dopaminergen
Stimulation, von der die Patienten in dieser
Studie offensichtlich frihzeitig profi-
tierten.,In der Langzeitbeobachtung liber
85 Wochen ergab sich ein kleiner Trend
zugunsten von Rotigotin®, so Reichmann.
Patienten, die von Anfang an mit Rotigotin
behandelt wurden, hatten etwas bessere
Werte in den UPDRS-Scores Il und Il1. ,Frith
behandelt zu werden, ist fiir die Motorik
also kein Nachteil“, duBerte sich Reich-
mann, weil weniger als die Halfte der Pa-
tienten (46 %) zum Beobachtungszeit-
punkt L-Dopa bendtigten. jn

Satellitensymposium ,,Parkinson im
Verlauf — mehr als Motorik“ im Rahmen
des 80. DGN-Kongresses

Berlin, 13. September 2007

Veranstalter: Schwarz Pharma, Monheim

Rabattvertrag vor
Aut-idem-Liste

Erster Sternlauf in Berlin

Neue Formulierung bei MS
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Leitliniengerechte Migranetherapie weiterhin maéglich

[ Seit Beginn dieses Jahres wurden fir
insgesamt sechs Wirkstoffgruppen, darun-
ter auch die Triptane, Bonus-Malus-Rege-
lungen eingesetzt. Nach Ansicht von Prof.
Hans-Cristoph Diener aus Essen, kann Mi-
grane weiterhin differenziert therapiert
werden, wenn Arzte einen Verordnungsmix
von,,billigen“ und ,teuren” Medikamenten
beachten. Fur alle betroffenen Wirkstoff-
gruppen wurden Leitsubstanzen sowie
durchschnittliche Tagestherapiekosten
(,daily defined dose“, DDD) festgelegt. Die-
se mussen quartalsweise liber die ganze
Wirkstoffgruppe eingehalten werden. Auch

Starke Schmerzen bei
Migrane verlangen eine
effiziente Therapie.

der im jeweiligen KV-Bereich vorgegebene
Verordnungsanteil fiir Leitsubstanzen soll
erfullt werden. Beim Uberschreiten der DDD-
Kosten um10—20% muss der Arzt 20 % der
Mehrkosten zuriickzahlen, bei Uberschrei-
tungen von 20-30% 30 % und bei mehrals
30% 50 % der Mehrkosten. Fiir die Triptane
gilt Sumatriptan als Leitsubstanz,was nach
Ansicht von Diener nicht wissenschaftlich
begriindbar ist: Denn mehrere Studien
zeigten, dass Rizatriptan (z. B. Maxalt®) zu
einer rascheren Schmerzlinderung fiihrt.
AuRerdem gibt es hier spezielle galenische
Zubereitungen wie Schmelztabletten, die

auch bei Schluckbeschwerden oder unter-
wegs eingenommen werden kénnen.

Zumindest einen Vorteil hat die Bonus-Ma-
lus-Regelung nach Ansicht von PD Dr. Dr.
Stefan Evers, Minster: Arzneimittel, die
dieser Regelung unterliegen, sind in den
meisten KV-Regionen von der RichtgroRen-
prifung ausgenommen. Die Menge der
Verordnungen fiihrt also bei Triptanen
nicht mehr zu einem RichtgroRenregress.
Um die Regressgefahr zu minimieren, soll-
te bei allen Patienten, bei denen Sumatrip-
tan gut wirkt, diese Therapie beibehalten
werden. Gerade die Verordnung der giins-
tigen Generika ermoglicht es, anderen Pa-
tienten ein schneller wirksames Arzneimit-
tel zu verordnen. Bei Patienten, die besser
mit einem anderen Triptan versorgt werden,
empfiehlt es sich, groRere Packungen zu
verordnen. Denn bei diesen Packungen
werden die DDD z.B. auch bei Rizatriptan
eingehalten. kam

Mittagsgesprach , Triptantherapie in
Zeiten von Bonus-Malus*, im Rahmen
des 18. Deutschen Interdisziplindren
Schmerzkongresses

Frankfurt, 17. Mérz in Frankfurt
Veranstalter: MSD, Haar

MS-Therapie: Monoklonale Antikérper und orale Substanzen in der Prufphase

[ In der Basistherapie der schubférmig-
remittierenden Multiplen Sklerose (RRMS)
hat sich Avonex® (Interferon beta-1a) seit
mehr als zehn Jahren bewahrt. Mit Giber
135.000 Patienten ist es das weltweit meist
verordnete MS-Praparat. ,Bei vielen Pati-
enten schreitet die Erkrankung jedoch auch
unter der Therapie fort“, erklarte Alfred W.
Sandrock (USA) die Notwendigkeit neuer
Entwicklungen. Seit mehr als einem Jahr
profitieren etwa Patienten, die keinen aus-
reichenden Effekt von einer Basistherapie
haben, von der hochwirksamen Therapie-
option Natalizumab (Tysabri®). Diese senkt
die Schubrate um 68 % und die Behinde-
rungsprogression um 54.%.

Sandrock stellte dariiber hinaus weitere
vielversprechende Wirkstoffe vor, die der
US-amerikanische Biotech-Konzern Biogen
Idecin der Priifphase beziehungsweise Ent-
wicklung hat.In Phase-IlI-Studien mit mehr
als 2.000 Patienten wird derzeit BG-12 un-

84

tersucht. Das orale Fumarat ist ein Immun-
modulator mit zytoprotektiven und antiin-
flammatorischen Eigenschaften. Ebenfalls
oral verabreicht wird der VLA-4-Antagonist
CDP 323. CDP 323 hemmt die Adharenz ak-
tivierter Leukozyten im entziindlichen Ge-
webe und reduziert die Immunzellaktivitat.
Aktuell Iduft eine Phase-II-Studie mit mehr
als 200 RRMS-Patienten.

Der monoklonale CD2o-Antikérper Rituxi-
mab wird bereits beim Non-Hodgkin-Lym-
phom und bei rheumatoider Arthritis ein-
gesetzt. In der Phase-II-Priifung zeigte Ri-
tuximab verglichen mit Placebo eine Re-
duktion von Hirnlasionen um 91%, die An-
zahl klinischer Schiibe wurde um 58% ge-
senkt. Daclizumab, ein humanisierter mo-
noklonaler Antikorper, der an IL-2-Rezep-
toren aktivierter T-Zellen bindet und pro-
inflammatorische Reaktionen inhibiert,
wird subkutan verabreicht. In der aktuellen
randomisierten doppelblinden placebo-

kontrollierten CHOICE-Studie, in der Dac-
lizumab als Add-On zu Interferon-beta
untersucht wird, wurde der primare End-
punkt—signifikanter Riickgang neuer oder
vergroRerter Gadolinium anreichernder
(Gd+) Lasionen — nach 24 Wochen erreicht.
Als Monotherapeutikum steht Daclizumab
jetzt in der SELECT-Studie im Fokus.

Ganz am Anfang der Entwicklung ist Anti-
LINGO-1. Lingo, ein Protein auf den Zell-
membranen von Neuronen und Oligo-
dendrozyten, ist ein negativer Regulator
der Myelinisierung. Der monoklonale Anti-
korper hemmt LINGO und konnte so die
Remyelinisierung fordern. Erste Humanstu-
dien erwartet Sandrock fiir 2009. koc

Symposium ,,Optzimizing Ten Years of

Data and Experience for Better Patient Out-
comes“, im Rahmen des 11" EFNS Congress
Briissel, 26. August 2007

Veranstalter: Biogen Idec, Ismaning

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007
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Frihtherapie erspart dem MS-Patienten Behinderungen

[ Ms-Patienten profitieren von einer friih-
zeitigen immunmodulatorischen Therapie.
Setzt die Behandlung bereits bei CIS-Pati-
enten (Clinical Isolated Syndrome) ein, so
wird die klinische Manifestation der Erkran-
kung hinausgezogert und spateren Behin-
derungen vorgebeugt. Dies bestatigt die
BENEFIT-Studie (Betaferon®/Betaseron®in
Newly Emerging Multiple Sclerosis For In-
itial Treatment), die Prof. Norbert Sommer,
Marburg, beim 8o. Kongress der DGN in
Berlin vorstellte. In der Studie wurden 468
Patienten mit frither MS randomisiert und
placebokontrolliert mit Interferon beta-1b
(Betaferon®) behandelt und zwar bis eine
MS klinisch zu sichern war oder tiber einen
Zeitraum von mindestens zwei Jahren. Es
folgte eine bereits bei Studienbeginn ge-
plante Follow-up-Phase von drei bis fiinf

Jahren, in der alle Patienten mit Interferon
beta-1b therapiert wurden.

Wahrend der ersten zweijahrigen Studien-
zeit wurde laut Sommer die Manifestation
der Erkrankung um 50 % reduziert. Noch
bemerkenswerter sind die Daten nach
einem insgesamt dreijahrigen Beobach-
tungszeitraum:, Wir haben in der Gruppe
der MS-Patienten, die bereits initial Inter-
feron beta-1b erhielten, eine deutlich ge-
ringere Behinderungsrate gesehen®, erklar-
te Sommer. Konkret zeigte sich bei 24 % der
urspriinglichen Placebogruppe eine Pro-
gression der EDSS (Expanded Disability
Status Scale) gegentiber nur 16 % unter
Interferon.,Durch die Friiththerapie haben
wir somit gute Chancen, den Langzeitver-
lauf der MS giinstig zu beeinflussen”, sagte
Sommer. ,Leider werden diese Chancen

Neue Patientenbroschure informiert tiber Parkinson

[> Den Patienten informieren, die Ange-
hérigen aufklaren und den behandelnden
Arztin seiner Beratungsaufgabe unterstiit-
zen —das ist das Ziel einer neuen Broschii-
re zur Parkinsonerkrankung, die im August
von den Firmen TEVA Pharma und Lundbeck
gemeinsam herausgegeben wurde. In
Hamburg stellten die beiden Autoren Prof.
Lutz Lachenmayer und Dr. Gottfried
Schwartz, beide Hamburg, ihren Ratgeber
,Parkinson—Informationen & Tipps fiirden
Alltag“ vor, der sich vor allem an den frisch
erkrankten Menschen wendet.
Wird die Diagnose Parkinson gestellt, sind
die Patienten haufig zundchst véllig lber-
fordert, erklarte Lachenmayer. Welche Aus-
wirkungen hat die Krankheit auf mein
weiteres Leben? Gibt es Medikamente und
haben sie Nebenwirkungen? Welche ande-
ren Therapieoptionen kommen fiir mich in
Frage? Mit der Beantwortung dieser haufig
gestellten Fragen erhalten die Patienten
eine Fulle von Informationen, die sie kaum
in einem ersten Beratungsgesprach bewal-
tigen konnen. Die Klarung dieser Fragen, zu
der die Broschiire beitragen will, sei jedoch
wichtig fir eine gute Arzt-Patient-Bezie-
hung und von entscheidender Bedeutung
flr Therapietreue, Therapieerfolg und da-
mit der Lebensqualitat, betonte Lachen-
mayer: Bei guter Patientenberatung und
Einbeziehung des Patienten in die Thera-

NEUROTRANSMITTER _ 11.2007

pieentscheidungen ist die ,quality of life“
signifikant besser.

Die Autoren erklaren in verstandlicher Spra-
che und ubersichtlich gegliederten Kapiteln

den jahrlich etwa 13.000 neuerkrankten

Patienten, wie die Erkrankung entsteht und

welche Symptome auftreten konnen. Dazu

kommt eine Ubersicht der diagnostischen

Moglichkeiten, des Verlaufs und der Prog-
nose bei Parkinson. Das langste Kapitel

behandelt die medikamentdse und nicht

medikamentose Therapie, sowie alternati-
ve Behandlungsmaoglichkeiten. Auch sozi-
ale Aspekte werden erortert —vom Umgang
mit der Krankheit in der Offentlichkeit, im

Beruf oder in der Freizeit, etwa beim Sport
oder Autofahren. Ein weiteres Kapitel rich-

aber nur zogerlich genutzt®. In der BEYOND-
Studie (Betaferon® Efficacy Yielding Out-
comes of a New Dose) wird laut Prof. Hans-
Peter Hartung aus Dusseldorf derzeit ge-
priift, ob bei der schubférmigen MS mit
einer Hochdosistherapie mit Interferon
beta-1b noch bessere Effekte zu erzielen
sind. Die Studie ist laut Hartung bereits
abgeschlossen und es zeigte sich, dass die
Dosiseskalation von den Patienten gut ver-
tragen wurde. Mit den Wirksamkeitsdaten
wird noch in diesem Jahr gerechnet. €V

Pressekonferenz/Satellitensymposium
»Frither und weiter bei MS - den Vorsprung
ausbauen: Neues aus Klinik und For-
schung“, 80. DGN-Kongress

Berlin, 12./13. September 2007
Veranstalter: Bayer Healthcare, Leverkusen

tet sich an Angehdrige und erklart Auswir-
kungen der Krankheit zum Beispiel auf die
kommunikativen oder kognitiven Fahig-
keiten. Erganzt werden alle Kapitel durch
praktische Tipps, die helfen sollen, den All-
tag mit der Krankheit zu bewaltigen. Mit
derVorstellung der Broschiire gingen auch
zwei neue Webseiten online: www.azilect.
de flr Fachkreise und www.leben-mit-par-
kinson.de fiir Betroffene, auf der die neue
Patientenbroschiire zum Download bereit
steht. koc

Pressekonferenz ,,Parkinson-Krankheit

- eine neue Patientenbroschiire verschafft
Uberblick“

Hamburg, 29. August 2007

Veranstalter: TEVA Pharma, Kirchzarten,
und Lundbeck, Hamburg

ADHS-Forderpreis 2007

Um die Versorgung von Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen mit ADHS zu ver-
bessern, verleiht die Firma UCB auch in diesem Jahr wieder den ADHS-Forderpreis
an innovative Modellprojekte in Deutschland. Der mit 10.000 € dotierte Preis

wird bereits zum flinften Mal ausgeschrieben und richtet sich an alle, die in der
ADHS-Versorgung tatig sind und deren Projekte sich bereits in der Umsetzung
befinden. Die Bewerbungen kdnnen bis zum 31. Dezember 2007 eingereicht werden.
Das Bewerbungsformular sowie weitere Informationen erhalten Sie unter:

UCB GmbH, Stichwort: ADHS-Forderpreis 2007, Huttenstr. 205, 50170 Kerpen oder
unter der E-Mail-Adresse: Sandra.Linke@UCB-Group.com.

Nach Informationen von UCB, Kerpen
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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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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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