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»Bei kritischer Betrachtung der Entwicklung der letzten
Jahre musste unsere Weltmacht nach und nach einige ihrer
superlativen Federn lassen.«

Schriftleiter

PD Dr. med. Albert Zacher

Gigantophilie!

Sher! Schneller! Weiter! Der fixen Idee der olympischen

Bewegung wurde heuer in Peking in héchstem Mafle ge-
huldigt. Neben einigen ungliicklichen Turnern purzelten vor
allem Rekorde, ob es nun um die sportlichen Leistungen, die
Luftverschmutzung, die Effektivitit der Internetzensur oder
die Dauerhaftigkeit von Milchzihnen ging (die bei Chinesinnen
anscheinend erst nach der Pubertit auszufallen beginnen).

Wettstreit der Nationen

Der Wettkampf der Jugend geriet jedoch immer mehr in den
Hintergrund zugunsten eines Wettstreits der Nationen darum,
welche denn zuletzt die globale Gigagoldmedaille zumindest
symbolisch um den nationalen Hals gehingt bekime. Ganz
klar: China hat von jetzt an trotz Stupsnase letztere vorn, weit
vor den Langnasen. Besonders die eigentlich chronisch auf den
Slogan ,Am hachsten! Am schnellsten! Am weitesten!“ einge-
schworenen USA konnten der neuen Multisupermacht trotz
ihres Achtfach-Goldfisches Michael Phelps nicht geniigend
entgegensetzen.

Ja, bei kritischer Betrachtung der Entwicklung der letzten
Jahre musste unsere Weltmacht nach und nach einige ihrer
superlativen Federn lassen. Wir zum Beispiel haben das beste
Gesundheitswesen und, seit die Geschiifte von Siemens nicht
mehr wie geschmiert laufen, den grofiten Korruptionsskandal
am Hals. Dubai weifd nicht, ob es mit dem Bau seines Him-
melskratzers (Wolken gibt’s ja dort nicht) nun schon bei einem
Kilometer Hohe oder erst irgendwann spiter authéren will.
Zum Nabob der Ultrareichen wurde jiingst ein Mexikaner ge-
kiirt und den Titel des risikofreudigsten Politikers bekam ein
Georgier verliehen. Dabei hatte doch Amerika iiber nahezu
zwei Jahrhunderte den Rest der Welt in seine linke Westen-
tasche gesteckt. Keiner sonst konnte seine Leute auf den Mond
schielen, keiner produziert auch nur annihernd so viel Miill,
kein Haus ist weifSer als das Weifle und wihrend die Israeliten
nur um ein (goldenes) Kalb getanzt hatten, opfern unsere ame-
rikanischen Vorbilder dem (alles niederwalzenden) Rambo-
Bullen der Wallstreet ohne wenn und aber. Musste da nicht
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geradezu gleich im Anschluss an die olympischen Enttiu-
schungen dem Rest des Globus demonstriert werden, dass
Gottes eigenes Land noch immer fiir uniibertreffbare Super-
lativen gut ist?

Einfach gigantisch!

Schnell fand sich eine Arena, in der dies ohne Verzug méglich
werden sollte, hatte sich doch seit dem letzten Jahr schon ne-
ben einem staatlichen Schuldenhimalaya, einem nationalen
Handelsbilanzdefizit von dem Ausmaf eines Meteorkraters
noch eine vor sich hinfaulende Kreditmiillhalde aufgebaut wie
sie die Welt noch nie gerochen hat. Unfassbare 700 Milliarden
Dollar wollen die Bush-Minner nun in dem fiir Soziales stets
klammen Staatssickel locker machen, um sie kurz entschlossen
einem bankrotten Syndikat von Kapitalver...ver...nichtern in
den nimmersatten Rachen zu schmeiflen.

Gigantisch! Weltrekord ohne Zweifel; ob nun aus der tra-
ditionellen Liebe zum Ubermaf§ oder plétzlich entdeckter Ver-
antwortung fiir das Gemeinwohl. Fiir die richtige Antwort ist
ein CME-Punkt bei der internationalen Bankenaufsicht bean-
tragt, von Geldprimien wird derzeit Abstand genommen.

Thr
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12 Fehlender Arbeitnehmer

Psychische Erkrankungen sind ein hdufiger Grund fiir
Arbeitsunfahigkeit. Wer darf diese attestieren? Welche
formalen Anforderungen gibt es und wer darf Einzelfall-
prifungen durchfiihren?

18 Wichtiger Gerichtsentscheid

Erfolg fiir die Therapie bipolarer Patienten: Die Kosten fiir
eine dauerhafte psychiatrische Behandlung miissen erstat-
tet werden, so ein aktuelles Gerichtsurteil. Die Ablehnung
aufgrund mangelnden Therapieerfolgs ist nicht rechtens.

26 Dramatische Entwicklung

Wenn die Honorare im neuropsychiatrischen Fachbereich
nicht bald steigen, ist der ambulante Versorgungsauftrag
kiinftig nicht mehr sicherzustellen. Darauf weisen Berufs-
verbande und Gesellschaften in einem gemeinsamen
Positionspapier noch einmal mit Nachdruck hin.

Titelbild:
Prof. Dr. Andreas Spengler:, Aquarell , 23
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Nachrichten

,Die KVen wollten den Kollegen einen angeblich festen
Punktwert vorgaukeln, indem sie nachtrdglich die Fallwerte

in Punkten quotierten.“

Dr. med. Gunther Carl

PUNKTWERT

Kritik an der Honorarreform 2009

[ Das Sprechergremium der Facharztfrak-
tion in der Vertreterversammlung der KBV
monierte, dass der Orientierungspunktwert
von 3,5 Cent die facharztlichen Spezialisten
in betriebswirtschaftliche Schwierigkeiten
bringt. Der jetzt festgesetzte bundesweite
Punktwert liege ein Drittel unter dem Kal-
kulationspunktwert von 5,11 Cent. Beson-
ders kostenintensive technische Leistungen
kénnen bei derartigen Preisen flir facharzt-
liche Tatigkeit nicht mehr kostendeckend,
geschweige denn mit Gewinn erbracht wer-
den.Um den niedrigen Punktwert zu kom-
pensieren, misse die Zahl der Punkte stei-
gen,entweder bei der Bewertung einzelner
Leistungen oder bei der Festlegung praxisin-
dividueller Regelleistungsvolumina.

Die Vertreterversammlungen mit den KVen
Baden-Wiirttemberg, Schleswig-Holstein
und Nordrhein beklagen sich tiberdies tiber
zu niedrige finanziellenZuwachsraten ge-
maf des Erweiterten Bewertungsaus-
schusses fiir 2009. In diesen KVen war das

arztliche Honorar nicht nur durch niedrige
Punktwerte, sondern zusatzlich durch er-
hebliche Fallwert-Quotierungen reduziert
worden. Im Ergebnis lag der Leistungsbe-
darf je Versicherten in den genannten KVen
bei liber 10 % unter dem durchschnittlichen
Leistungsbedarf der tibrigen West-KVen.
Der KBV-Vorstandsvorsitzende Dr. Andreas
Kohler setzt daher auf Nachverhandlungen
im Erweiterten Bewertungsausschuss.

Kommentar: Besonders die Praxen, die sich
auf bestimmte Spezialleistungen eingelassen
haben wie Sonografie, Réntgen, ambulante
Operationen oder Endoskopie, haben bei
einer Vereinheitlichung der Regelleistungs-
volumina tiber alle Teilnehmer einer Fach-
gruppe erhebliche betriebswirtschaftliche
Nachteile, obwohl sie Leistungen mit ho-
herem Qualitdts, Weiterbildungs- und Inves-
titionsaufwand erbringen. Als Ausgleich
hierfiir gab es bisher in den meisten KVen
eine irgendwie geartete Fortfiihrung der

ANSTIEG DER KRANKENKASSENBEITRAGE

GKV-Spitzenverband s
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[® Die Vorsitzende des GKV-Spitzenver-
bandes, Dr. Doris Pfeiffer, macht die Poli-
tik mitverantwortlich fir die zu erwar-
tenden steigenden Krankenkassenbeitra-
ge. ,Mehrere Milliarden Euro” fiir den
Beitragsanstieg seien von der Politik ver-
ursacht. Dies betreffe die 2,7 Milliarden
Euro fiir die niedergelassenen Arzte und
circa 3 Milliarden Euro fir die Kranken-
hduser. Bereits vor Beginn der Honorar-
verhandlungen hatten verschiedene Po-
litiker den niedergelassenen Arzten 2,5
Milliarden Euro zugesagt. Die dadurch
bewirkte Honorarerh6hung um circa10%
sei weder sachlich noch medizinisch be-
grundbar.

ieht Mitschuld der Politik

© Archiv

Praxisbudgets mit Zusatzmodulen ftir beson-
dere Leistungsbereiche. In unseren Fachge-
bieten kénnten dies Zusatzbudgets fiir psych-
iatrische Gesprdchsleistungen, Dopplersono-
grafie oder Heimbetreuung sein.

Auf die Quotierungs-KVen wiirde der Bume-
rang irgendwann einmal zurtickschlagen.
Das war klar. Die KVen wollten den Kollegen

einen angeblich festen Punktwert vorgau-
keln, indem sie nachtrdglich die Fallwerte in

Punkten quotierten. Ob aber nun die Preise

fiir drztliche Leistungen sinken, weil der
Punktwert fdllt oder weil nachtrdglich der
Fallwert in Punkten reduziert und damit ans

fehlende Geld angepasst wird, ist letztend-
lich egal. Aber die Kollegen haben es gemerkt,
denn sie sind ja schliefSlich nicht ganz so blod,
wie von den KVen vermutet. Selbstverstdind-
lich muss nun neu verhandelt werden, wobei
das zusdtzliche Geld, um die Verluste der
Quotierungs-KVen zu kompensieren nattir-
lich von den Krankenkassen und nicht von

den tibrigen KVen kommen muss. gc

Kommentar: Anders als (iber die politische
Einflussnahme war allerdings die Idngst fiil-
lige Honorarerh6hung fiir die ambulante
Medizin nicht durchsetzbar. Die jetzt zugebil-
ligte Honorarverbesserung ist ohnehin nur
ein Tropfen auf dem heifSen Stein. Wenn nun
auf der Basis eines bisherigen Durchschnitts-
punktwertes von 2,5 bis 3 Cent der Orientie-
rungspunktwert auf 3,5 Cent erhdht wird bei
gleichzeitiger Reduktion der Leistungsanfor-
derungen mittels Mengensteuerung, so kann
dies nur als erster Ansatzpunkt akzeptiert
werden. Denn bei dem durchschnittlichen
Punktwert von 5,11 Cent in 1990 miisste dieser
unter Berlicksichtiqung der Inflationsrate
heute bei 6,8 Cent liegen. gc
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Nachrichten

KRANKENKASSEN
Fusionen erster Teil

[> Vor wenigen Tagen gab die Techniker-
krankenkasse (TK) ihre Fusion mit der IKK
Direkt bekannt. Damit entsteht die groRte
bundesweite Krankenkasse. Dies war bis-
her die Barmer Ersatzkasse (BEK). Der Vor-
standsvorsitzende des AOK Bundesver-
bandes, Dr. Hans Jirgen Ahrens, prognos-
tizierte bereits zuvor eine drastische Redu-
zierung der Zahl der gesetzlichen Kranken-
kassen (GKV) als Folge des Gesundheits-
fonds. Ahrens rechnet fiir das kommende
Jahr mit einem GKV-Einheitsbeitrag von
bis zu 15,8 %. Bei 14,9 % liegt er 2008. Kran-
kenkassen, die mit dem Einheitsbeitrag
aufgrund zu hoher Ausgaben nicht aus-
kommen, missen von ihren Versicherten
Zusatzbeitrage erheben. Andererseits diir-
fen Krankenkassen eventuelle Uberschiis-
se als Pramie an die Versicherten wieder
ausbezahlen. Ahrens schatzt allerdings,
dass diese Kassen Uberschiisse eher iiber
Leistungsverbesserungen an ihre Mit-
glieder verteilen werden, um sie an sich zu
binden.

Kommentar: Es ist zu erwarten, dass die
ndchsten Krankenkassenfusionen zwischen
den Betriebskrankenkassen (BKKs) stattfin-
den werden. Diese Krankenkassen und die
Technikerkrankenkasse haben sich bisher
librigens am kooperativsten und fiir medi-
zinische Versorgungsargumente am zugdng-
lichsten gezeigt, wenn es um die Vereinba-
rung von integrierten Versorgungsvertragen

ging. gc

RISIKOSTRUKTURAUSGLEICH

Streit uber Bevorteilung

[ Die Betriebskrankenkassen (BKKen) wer-
fen dem Bundesversicherungsamt (BVA) vor,
einen Risikostrukturausgleich (Morbi-RSA)
unter dem Einfluss des Bundesministeriums
fiir Gesundheit (BMG) zu konstruieren, der
zum Nachteil der BKKen vor allem den Orts-
krankenkassen zusatzliche Einnahmen zu-
misst. Uber 620 Millionen Euro wiirden die
BKKen verlieren, bei den Ersatzkassen han-
dele es sich um 1,4 Milliarden Euro. Die Orts-
krankenkassen seien mit einem Zugewinn
von 2,2 Milliarden Euro die Gewinner. Dies
flihre zu einer notwendigen Beitragssatzer-
héhung bei den BKKen um o,5 Beitragssatz-
punkte. Der Vorsitzende des AOK-Bundes-
verbandes, Dr. Hans Jiirgen Ahrens, fordert
die Betriebskrankenkassen auf, ,sich im In-
teresse der vielen schwer kranken Versicher-
ten dem Wettbewerb um bessere Behand-
lung und Kostensenkung zu stellen.” Der
stellvertretende Vorsitzende des Vorstandes
der Technikerkrankenkasse (TK), Dr. Chris-
toph Straub, sagte:, Nur ein kranker Versi-

GESUNDHEITSAUSGABEN

cherter ist im neuen System ein guter Ver-
sicherter.”

Kommentar: Der Morbi-RSA wirkt so, dass
nur die statistisch ermittelten durchschnitt-
lichen Folgekosten eines Kranken aus dem
Katalog der 8o ausgewdhlten Krankheiten
die Hohe der Zuweisung aus dem Gesund-
heitsfonds bestimmen. Dabei gibt es fiir die
Kassen nur mehr Geld fiir Patienten mit ge-
sicherten Diagnosen, die auch eine be-
stimmte Morbiditdt aufweisen, z.B. durch
Krankenhausaufenthalte oder Medikamen-
tenverordnungen. Diese Bedingungen sind
fiir die Krankenkassen nicht manipulierbar.
Sorgt allerdings eine Krankenkasse durch die
Forderung qualifizierter Behandlungspro-
gramme fiir eine Morbiditdtsverbesserung
bei den 8o Indexkrankheiten, erhdilt sie da-
durch weniger Geld aus dem Gesundheits-
fonds. Eine 100 %ig gerechte Losung fiir alle
Krankenkassen ldsst sich wohl kaum kon-
struieren. gc

Altere Patienten verursachen knapp die
Halfte der Behandlungskosten

[® Das Statistische Bundesamt in Wiesba-
den teilte mit, dass im Jahr 2006 fiir Be-
handlung, Pravention, Rehabilitation oder
Pflege von Menschen insgesamt rund 236

10

© Deutsche Alzheimer-Gesellschaft

Milliarden Euro ausgegeben wurden. Diese
Summe umfasste alle Gesundheitsausga-
ben, die unmittelbar mit einer medizini-
schen Heilbehandlung zusammenhingen.
11,1 Milliarden Euro (47 %) dieser Ausgaben
entfielen auf Patienten im Alter von liber
65 Jahren.

Im Durchschnitt betrugen diese Kosten bei
den alteren Patienten 6.910 Euro pro Kopf
und Jahr, 270 Euro mehr als noch im Jahr
2002. Bei den jiingeren Patienten lagen die
Pro-Kopf-Ausgaben bei 1.880, hier war eine
Zunahme von 60 Euro zu verzeichnen. Fir
die hohen Krankenkosten machen Experten
das verstarkte Auftreten von Mehrfacher-
krankungen, Pflegebediirftigkeit und die
intensivere Inanspruchnahme medizi-
nischer und pharmazeutischer Behand-
lungen verantwortlich.Verschiedene Studi-
en weisen darauf hin, dass ein GroRteil des
Ressourcenverbrauchs — unabhangig vom
Alter —im letzten Lebensjahr anfdllt.  af
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Aus den Verbanden

DGPPN, BVDN, BVDP, BDK und ACKPA
Gemeinsames Positionspapier zur neurologischen

und psychiatrischen Versorgung

m Gutachten zur Struktur und Finan-
zierung der neurologischen und psych-
iatrischen Versorgung, das BVDN, BDN
und BVDP zusammen mit der Kassen-
irztlichen Vereinigung im Februar 2007
in Berlin vorgestellt haben (IGES 2007),
konnte erneut die zunehmende Bedeu-
tung psychischer Erkrankungen belegt
werden. Arbeitsunfihigkeitstage und
Frithberentung aufgrund psychischer
Erkrankungen steigen ebenso an wie die
Fallzahlen in den Kliniken fiir Psychiatrie
und Psychotherapie sowie in den psych-
iatrischen und nervenirztlichen Praxen.
Der Umfang der (ausschlieflich)
psychiatrischen Versorgung durch etwa
5.000 Nervenirzte beliuft sich bei stei-
gender Fallzahl auf circa 2 Millionen
Fille pro Quartal. Dies entspricht einem
Anteil von zwei Drittel bis drei Viertel
aller ambulanten psychiatrisch, nerven-
drztlich und psychotherapeutisch ver-
sorgten Patienten (Fille). Der Versor-
gungsauftrag durch circa 400 psychia-
trische Institutsambulanzen (PIA) wird
auf 150.000 bis 200.000 Fille pro Quar-
tal (ohne Kinder und Jugendliche) ge-
schitzt (AOLG, 2007), entsprechend
5—7 % aller versorgten Patienten. Auch
hier steigen die Fallzahlen. Zusitzlich
versorgen circa 15.000 Psychothera-
peuten etwa 500.000 Patienten pro
Quartal (ca. 15-20% aller Patienten).

Dramatische Entwicklung

Seit Jahren ist eine dramatische Ver-
schlechterung der Rahmenbedingungen
zu beobachten, unter denen niedergelas-
sene Psychiater und Nervenirzte ihre
psychisch kranken Patienten behandeln
miissen. Der vertragsirztliche Sicherstel-
lungsauftrag ist dadurch in zunehmend
mehr Regionen Deutschlands nicht mehr
ausreichend erfiillc bezichungsweise er-
fiillbar. Konsequenzen dieser Entwick-
lung sind Praxisaufgabe, Reduzierung des
Leistungsumfanges sowie teilweise die
Umwandlung von iiberwiegend psychi-
atrisch ausgerichteten in psychotherapeu-

26

tische Praxen. Dies hat regional bereits
zu erheblichen Engpissen in der Versor-
gung gefiihre, die sich kurz- bis mittel-
fristig noch verschirfen werden, wenn
keine Gegensteuerung erfolgt.

Ursachen fiir diese Entwicklung sind
die ungiinstigen gesundheitspolitischen
Rahmenbedingungen, das gegenwirtige
Leistungsrecht und die Honorarvertei-
lungsmechanismen zu Ungunsten der
psychiatrischen und Nervenarztpraxen.
Indirekt wirken sich auch die Uberalte-
rung der Arzteschaft bei gleichzeitig all-
gemeinem Arztemangel, die Rationie-
rung der Medikamentenversorgung und
Regressdrohungen bei Budget-iiber-
schreitung aus.

Behandlungsauftrag und Zielgrup-
pen der PIA sind gesetzlich im SGB V' §
118 definiert und auf die Vermeidung
stationidrer Behandlungen und die Sicher-
stellung ambulanter Versorgung fiir be-
stimmte Patientengruppen beschrinkt.
Die Behandlung in den PIA ist auf dieje-
nigen Versicherten ausgerichtet, die we-
gen Art, Schwere und Dauer ihrer Er-
krankung und wegen zu grofler Entfer-
nung zu geeigneten Arzten auf die Be-
handlung dieser Krankenhiuser angewie-
sen sind. Thre Versorgung ist durch ein
multiprofessionelles Team sichergestellt.

Das Verhiltnis von Patientenzahlen,
Erkrankungsschwere und Behandlungs-
bedarf auf der einen und verfiigbaren
Behandlungsangeboten und Finanzie-
rungsbedingungen auf der anderen Seite
ist ein wesentlicher Parameter fiir die
Ressourcenallokation im Gesundheits-
wesen. Hier bestehen zwischen Praxen
fiir Psychiatrie/Nervenarztpraxen und
Institutsambulanzen auf der einen und
Psychotherapiepraxen auf der anderen
Seite Ungleichgewichte [2], die durch
qualitative oder quantitative Unter-
schiede in der Art der Leistungserbrin-
gung nicht begriindbar sind. Diese Situ-
ation wirft vielmehr Fragen nach der
sinnvollen Steuerung von Versorgungs-
ressourcen auf, aber auch Fragen nach

der Verteilungsgerechtigkeit. Es muss
vermieden werden, dass kostenintensive
Parallelstrukturen entstehen, beispiels-
weise weil eine aktive und konkurrieren-
de Akquise von Patienten durch PIA
betrieben wird. Davon unberiihrt bleiben
die Vertrige zur integrierten Versorgung
(S§ 140a ff. oder 73c), die diese Schnitt-
stellen durch Behandlungspfade vertrag-
lich regeln.

Das ist zu tun!

Die Unterzeichner plidieren dafiir, die
aktuellen Probleme der ambulanten Ver-
sorgung vor Ort zwischen Vertretern der
nervenirztlich/psychiatrischen Praxen
und der psychiatrischen Institutsambu-
lanzen der Krankenhiuser in regelmi-
Bigen Zusammenkiinften zu diskutieren
und zu 18sen. Wesentliche Voraussetzung
fiir eine effiziente Vernetzung und sek-
toreniibergreifende psychiatrische Ver-
sorgungskonzepte ist eine deutliche Ver-
besserung der Honorierung im Vertrags-
arztbereich. Gesetzgeber, Kostentriger
und die Gremien der irztlichen Selbst-
verwaltung sind gefordert, die entstan-
denen Disparititen in der Vergiitung zu
beseitigen und eine ausreichende ambu-
lante Versorgung der psychisch erkrank-
ten Patienten sicherzustellen.

Prof. Dr. med. Wolfgang Gaebel, DGPPN
Dr. med. Frank Bergmann, BVDN

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim, BVDP
Dr. med. Iris Hauth, BDK

Prof. Dr. med. Karl-H- Beine, ACKPA
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Aus den Landesverbanden
Mehr IV-Projekte in Bremen und Niedersachsen

eit Juli 2008 gelten in Bremen hshere

Fallpunktzahlen, die Begrenzung pro
Behandlungsfall ist seither um 49 Punkte
gestiegen. Dies erreichte der Bremer Lan-
desverband nach Verhandlungen mit der
Kassenirztlichen Vereinigung. ,Derzeit
hat dies fiir unsere Mitglieder noch keine
monetiren Vorteile“, erklirte Ulrich
Dolle, Leiter des Landesverbandes Bre-
men. Ab Anfang 2009 kénnte sich das
jedoch dndern — abhingig davon, wie im
kommenden Jahr die Regelleistungsvo-
lumina und Orientierungspunktwerte zu
berechnen sein werden.

Zudem haben in Bremen zwei neue
Projekte zur integrierten Versorgung (IV)
bei schwer psychisch erkrankten Pati-
enten begonnen. Vertragspartner sind
die Betriebskrankenkasse Niedersachsen-
Bremen und die DAK (Vertragsbereich

Niedersachsen/Bremen). In Niedersach-
sen existieren verschiedene Projekte zur
IV bereits seit iiber zwei Jahren. ,Nach
anfinglichen Schwierigkeiten, machen
wir inzwischen sehr gute Erfahrungen®,
berichtet Norbert Mayer-Amberg, Vor-
sitzender des Landesverbandes Nieder-
sachsen. Mittlerweile nehmen rund 30
Praxen teil und versorgen jeweils etwa 15
Patienten nach IV-Vertrag. Im Septem-
ber beriet ein interner Qualititszirkel
iiber die Vertrige. An diesem halbjihr-
lichen Treffen nahmen neben den
BVDN-Landesverbinden aus Bremen
und Niedersachsen die Vertragspartner
DAK und BKK teil.

Der BVDN-Landesverband Nie-
dersachsen mochte zudem noch ein
Netzwerk griinden, tiber das in Zukunft
leichter der Einstieg in Vertrige zur IV

Erste Summer School Neurologie
Eine gelungene Premiere

D ie erste Summer School Neurologie
war ein groflartiger Erfolg.“ — Das
meldeten am Ende der ersten Summer
School Neurologie, die vom 25. bis 29.
August in Kéln stattfand, die 26 Teilneh-
mer zuriick: ,Eine super Veranstaltung.
Die ausgewihlten Themenbereiche ha-
ben zu einem groflen Anteil die Haupt-
krankheitsbilder in der Neurologie abge-
deckt. Auflerdem haben die Referenten
immer wieder Ausblicke in die Forschung
erdffnet”, so eine der Stimmen nach einer
intensiven Lehr- und Lernwoche. ,Ich
habe die Summer School Neurologie als
absolut lohnenswerte und sehr interes-
sante Veranstaltung erlebt und freue
mich, bei der Premiere dabei gewesen zu
sein®, schreibt ein weiterer Teilnehmer
auf seinem Evaluationsbogen.

Die Summer School Neurologie ist
eines der ersten Projekte der neu gegriin-
deten Jungen Neurologen und stand
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unter der wissenschaftlichen Leitung von
Prof. Dr. Lars Timmermann, Kéln. Dr.
Arne Hillienhof vom Deutschen Institut
fiir Qualitit in der Neurologie (DIQN)
hatte die Organisation iibernommen,
Haidar Dafsari von studentischer Seite
das Projekt tatkriftig unterstiitzt.

Lernen auf hochstem Niveau

Studierende héherer Semester und jun-
ge Assistenten die Moglichkeit, von
hochkaritigen Dozenten tiber Innova-
tionen in der neurologischen Therapie
und Diagnostik zu lernen und medizi-
nische und anthropologische Implika-
tionen der Neurowissenschaften zu
diskutieren. Unter anderem stellte sich
Dr. Christiane Woopen, stellvertretende
Vorsitzende des Deutschen Ethikrates,
den Fragen der Teilnehmer zu ethischen
Implikationen der Neurowissenschaften.
Uberdies standen neben modernen The-

Aus den Verbanden

gefunden werden kann. Beim Aufbau
kooperiert der Landesverband intensiv
mit der Arztegenossenschaft NordWest.
Zudem bestehen Aussichten auf eine
Erweiterung der bestehenden Vertrige.
Die BARMER Ersatzkasse hat sich be-
reits in zwei Regionen Niedersachsens
angeschlossen. Auch seitens der AOK
besteht Interesse. Bisher fithrt diese nur
Vertrige mit Modellcharakter mit ein-
zelnen Praxen.

AUTOREN

Dr. med. Arne Hillienhof, KéIn
Nawied T. Terani, K6In
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Das Projekt ,,Summer School Neu-
rologie“ soll engagierte Medizin-
Studenten und Assistenzarzte
motivieren, sich fiir das Fachgebiet
Neurologie zu entscheiden, denn
hier macht sich bereits berechtigte
Nachwuchssorge breit.
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Aus den Verbdnden | Erste Summer School Neurologie

rapien der Epilepsie klinische und wis-
senschaftliche Fragen der Kopfschmerz-
therapie und der Demenz auf dem Pro-
gramm. Weitere Schwerpunkte waren
die Behandlung des Schlaganfalls in Stro-
ke Units, Plastizitit und neurologische
Rehabilitation sowie funktionelle Bild-
gebung. Erginzt wurde das wissenschaft-
liche Programm durch verschiedene
Freizeitangebote am Abend. Unter an-
derem wurde der Film ,Schmetterling
und Taucherglocke® gezeigt, der von den
Erfahrungen eines Patienten mit Lock-
In-Syndrom erzihlt. Auch die Frage nach
der Willensfreiheit des Menschen im
Lichte neuer Ergebnisse der ,neurosci-
ences” war Element der Summer School.

»Wir wollen dazu beitragen, junge exzel-
lente Arzte und Wissenschaftler fiir die
Neurologie zu gewinnen, ihnen attraktive
Lernangebote zu machen und die Szene
der jungen Neurologen und solcher, die
es werden wollen, besser zu vernetzen®,
erliutert Timmermann die Motivation
fiir das Projekt.

Das Organisationsteam bedankte
sich besonders bei den Dozenten Dr.
Helga Schmidt-Elmendorff aus Niimb-
recht, PD Dr. Dennis Nowak aus Kéln,
Prof. Dr. Christian E. Elger aus Bonn,
PD Dr. Christiane Woopen aus Kéln,
Prof. Dr. Hubertus Koeller aus Hagen,
Prof. Dr. Hans-Christoph Diener aus
Essen, PD Dr. Jan Sobesky aus Kéln, PD

Teilnehmer-Stimmen zur Summer School

,Ein extrem gelungener Einstieg. Hoffentlich gibt es noch viele Summer Schools.“

,Vielen Dank fiir diese sehr schone, spannende und informative Woche.”

,Gute Idee, gute Umsetzung.”

,Sehr, sehr schone Veranstaltung. Hat viel Lust auf die Neurologie gemacht.”

,Vielen Dank fiir das tolle Angebot. Ich wiirde ndchstes Jahr gerne wiederkommen.*

,Besonderes Lob fiir die Rundum-Betreuung.“

,Besonders gut fand ich, dass man mit den Dozenten auch tiber nicht-fachliche

Themen sprechen konnte.”
4lch hab viel gelernt.”
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,Unbedingt wieder anbieten

,Super Veranstaltung. Auf jeden Fall fiir kommende Generationen weitermachen.”

Ziele der Jungen Neurologen mit dem Projekt Summer School

__ Die Zahl der Studenten, die sich fiir das Fach Neurologie interessieren, soll steigen.

__ Das Projekt soll dazu dienen, Bewerber mit besonders guten Referenzen fiir das
Fach zu interessieren. Es soll die Neurologie dabei unterstiitzen, die besten Képfe

zu gewinnen.

— ImRahmen des Projektes sollen Serviceangebote fiir junge Neurologen entstehen.

— Essoll die Ausbildung der Neurologen verbessern und sie dabei unterstitzen, ihre

Laufbahn besser planen zu kdnnen.

__ Essoll Strukturen schaffen, um die Arbeit in Klinik und in der Wissenschaft zu

verbessern.

,Vernetzung” l[autet also ein wichtiges Stichwort. Die Jungen Neurologen richten
sich nicht nur an Kolleginnen und Kollegen in den Unikliniken. Im Gegenteil: Kom-
munales Krankenhaus, Praxis, Rehaklinik etc., alle Bereiche sollen vertreten sein und
mitarbeiten. Besonders wichtig: Die Jungen Neurologen sind kein interner Club,
sondern eine offene Initiative, an der sich alle beteiligen kénnen. Das DION hat dafiir
die Organisation und Koordination {ibernommen.

30

Dr. Peter H. Weiss-Blankenhorn aus
Jiilich sowie Prof. Dr. Gereon R. Fink
aus Koln. Alle Referenten {ibernahmen
jeweils fiir eine rund dreistiindige Session
zum Thema die ,Schulleitung® und
konnten den Teilnehmern in interaktiven
Veranstaltungen nicht nur die neuesten
Ansitze aus Forschung und Klinik vor-
stellen, sondern brachten auch die Fas-
zination des Fachgebietes nahe und stan-
den in personlichen Gesprichen fiir in-
dividuelle Fragen zur Verfiigung.

AUTOREN

Prof. Dr. med. Lars Timmermann,
Universitatsklinik KéIn

Dr. med. Arne Hillienhof, DION, K6In
Haidar Dafsari, Universitatsklinik KéIn

www.jungeneurologen.dgn.org
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Wann ist ein Patient arbeitsunfahig?

Arbeitsunfahigkeit (AU), bedingt durch psychische und psychosomatische Erkrankungen, ist ein immer
grofRer werdendes Problem unserer Gesellschaft. Die wichtigsten sozialmedizinischen Grundlagen
sind im Folgenden zusammengefasst.

Psychische Erkrankungen -
ein haufiger Grund fiir Arbeits-
unfahigkeit.
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12 Psychische und psycho-
somatische Erkrankungen -
Wann ist ein Patient
arbeitsunfahig?

rbeitsunfihigkeitbescheinigungen
(AU-Bescheinigungen) werden um-
gangssprachlich meist als ,,Krankschrei-
bung® bezeichnet. Um die Feststellung
einer Krankheit allein geht es aber nicht.
Mit der AU-Bescheinigung macht der Arzt
eine gutachterliche Aussage dazu, ob ein
Patient krankheitsbedingt eine Leistungs-
minderung in Bezug auf die Anforde-
rungen am Arbeitsplatzes hat. Die Einzel-
heiten zur Arbeitsunfihigkeit sind in den
,Richtlinien des gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA) iiber die Beurteilung der
Arbeitsfihigkeit und die MafSnahmen zur
stufenweisen Wiedereingliederung® gere-

gelt (Download www.g-ba.de).

Wer darf Arbeitsunfihigkeit
attestieren?

AU-Bescheinigungen diirfen nur von
Vertragsirzten, deren persénlichen Ver-
tretern, Arzten in Krankenhiusern oder
Rehabilitationskliniken ausgestellt wer-
den. Psychologische Psychotherapeuten
diirfen hingegen keine Arbeitsunfihig-
keit bescheinigen. Dies unterstreicht
noch einmal die besondere Bedeutung,
die seitens des Gesetzgebers der AU-
Feststellung zugestanden wird. Der G-
BA geht davon aus, dass Arbeitsunfihig-
keit nur dann sachgerecht festgestellt
werden kann, wenn eine irztliche Un-
tersuchung erfolgt ist. Es ist nicht zulds-
sig, dass AU-Bescheinigungen durch die
Sprechstundenhilfe ausgefiillt und ledig-
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18 Gerichtsurteil zur Therapie
bipolarer Patienten -
Privatkasse darf Kosteniiber-
nahme nicht verweigern

lich vom Arzt unterschrieben werden,
ohne dass dieser den Patienten persén-
lich untersucht hat.

Die AU-Bescheinigung ist Voraus-
setzung dafiir, dass der Patient zu Lasten
der Solidargemeinschaft aller GKV-Ver-
sicherten Krankengeld in Anspruch neh-
men kann (§ 44 ff SGB V). Die AU-Be-
scheinigung ist eine Urkunde. Werden
vom Arzt wissentlich falsche Aussagen
gemacht, liegt nach § 278 StGB der Straf-
tatbestand des , Ausstellens unrichtiger
Gesundheitszeugnisse® vor (,Gefillig-
keitsatteste®). Darauf steht unabhingig
von méglichen berufsrechtlichen und zi-
vilrechtlichen Folgen eine Freiheitsstrafe
von bis zu zwei Jahren oder Geldstrafe.

Formale und inhaltliche
Anforderungen

Arbeitsunfihigkeit muss auf dem dafiir
vorgesehenen gelben Vordruck Muster 1
bescheinigt werden. Es sind die voraus-
sichtliche Dauer sowie alle die Arbeitsun-
fihigkeit begriindende Diagnosen anzu-
geben. Wurden in der Erstbescheinigung
lediglich Symptome benannt (z. B. Schlaf-
stdrungen oder Antriebslosigkeit), sollten
diese spiitestens nach sieben Tagen durch
eine konkrete Diagnose nach ICD 10 er-
setzt werden (z.B. F32.1 — mittelgradige
depressive Episode). Es reicht nicht aus,
eine psychische Erkrankung zu diagnosti-
zieren. Zwischen der Krankheit und der
dadurch bedingten Arbeitsunfihigkeit
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muss ,ein kausaler Zusammenhang er-
kennbar sein® (§ 2 G-BA-Richtlinie).

Die Beurteilung der Arbeitsunfihig-
keit setzt nach G-BA-Richtlinien die
Befragung des Patienten zur aktuell aus-
geiibten Titigkeit und den damit ver-
bundenen Anforderungen und Belastun-
gen voraus. Der Arzt, der eine AU-Be-
scheinigung ausstellt, muss wissen, wel-
che Anforderungen an das Leistungsver-
mogen seines Patienten gestellt werden.
Nur so kann er beurteilen, ob die aktuell
vorliegende psychische Erkrankung die
Arbeitsfihigkeit bereits einschrinkt oder
ob absehbar ist, dass bei weiterer Aus-
tibung der Titigkeit die Gesundheit des
Patienten gefihrdet wird und dadurch
mit dem Eintreten von Arbeitsunfihig-
keit zu rechnen ist. Besteht die Arbeits-
unfihigkeit linger als zunichst angege-
ben, muss vor Ausstellung einer Folgebe-
scheinigung die erneute Priifung durch
den bescheinigenden Arzt erfolgen.

Dauer des Krankengeldbezuges
Anspruch auf Krankengeld besteht ab
dem ersten Tag nach der 4rztlichen Fest-
stellung der AU oder ab dem Tag des
Beginns der Krankenhaus- oder der Re-
habilitationsbehandlung. Eine Riickda-
tierung der AU-Feststellung ist im Aus-
nahmefall nur fiir maximal zwei Tage
und auch dann nur nach gewissenhafter
drztlicher Priifung zulissig (§ 5 (3) der
G-BA-Richtlinie).
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Der Arzt stellt fest, fiir welchen Zeit-
raum der Patient voraussichtlich krank-
heitsbedingt nicht in der Lage ist, seiner
Arbeit nachzugehen. Nach § 48 SGB V
wird Krankengeld wegen derselben Krank-
heit fiir lingstens 78 Wochen innerhalb
von drei Jahren gezahlt. Wesendlich fiir
die Berechnung des Krankengeldes ist, ob
zur Begriindung der Arbeitsunfihigkeit
ein und dasselbe Krankheitsbild vorliegt
oder aber ob nacheinander zwei getrennte
Krankheitsbilder unabhingig voneinander
jeweils Arbeitsunfihigkeit verursacht ha-
ben. Trifft dies zu, ist fiir die zweite, durch
eine andere Krankheit bedingte Arbeits-
unfihigkeit eine Erstbescheinigung aus-
zustellen. Die 78-Wochen-Frist beginnt
erneut. Tritt hingegen zur Erst- eine Zwei-
terkrankung hinzu, beginnt keine neue
Frist. Es ist hochst selten, dass die Erster-
krankung komplett ausgeheilt ist und dass
das AU-Ende definiert attestiert wurde
und dann unabhingig davon eine zweite,
AU-begriindende Erkrankung am nich-
sten Tag beginnt. Sollte die zweite Krank-
heit wihrend Fortbestehen der ersten
hinzugetreten sein, bilden beide Krank-
heiten eine Einheit mit insgesamt maxi-

mal 78 Wochen Krankengeldanspruch.

Abgrenzungsprobleme/Sonderfille
Im Bereich der psychischen Erkran-
kungen ist die Abgrenzung der einzelnen
Krankheitsbilder deutlich schwerer als in
der Somatik. Wenn etwa bei ein und der-
selben Person depressives Erleben einmal

Beruf aktuell | Wann ist ein Patient

arbeitsunfahig?

mit ,F43.21 — Anpassungsstérungen,
verlingerte depressive Reaktion und
dann mit ,,F32.1 — mittelschwere depres-
sive Episode” und spiter vielleicht noch
mit ,F34.1 — Dysthymia“ verschliisselt
wird, liegen formal drei unterschiedliche
Diagnosen nach ICD-10 vor. Es ist im
Einzelfall die Frage, ob es sich nicht doch
um ein und dasselbe zusammenhingende
Krankheitsbild handelt. In diesem Fall
wire keine Erstbescheinigung sondern
eine Folgebescheinigung fiir die Arbeits-
unfihigkeit auszustellen und der Patient
wiirde nach 78 Wochen ,aussteuern®.

Auch bei der ,klassischen Kombina-
tion“ der Erstdiagnose eines chronischen
Riickenschmerzes mit einer Diagnose
nach ICD-10, diagnostiziert durch den
Hausarzt, und der Folgediagnose einer
anhaltenden somatoformen Schmerzsts-
rung F45.4, gestellt durch den Facharzt,
muss geklirt werden, ob dasselbe Krank-
heitsbild lediglich von unterschiedlichen
Fachdisziplinen aus einem anderen Blick-
winkel verschliisselt wurde. In der Regel
wird deshalb bei derartigen Konstellati-
onen auch von insgesamt maximal 78
Wochen Arbeitsunfihigkeit ausgegan-
gen.

Bezugstatigkeit fiir die Feststellung
von AU

Fiir Personen, die wihrend eines lau-
fenden Arbeitsverhiltnisses arbeitsunfi-
hig werden, ist als Bewertungsmaf3stab
fiir die AU stets die Titigkeit zu neh-

Status der Berufstatigkeit

Patient ist in Beschaftigung
(inkl. der Beschéftigung in
Auffanggesellschaften)

Patient ist beschaftigt, wird
aber in der AU gekiindigt

Patient ist arbeitslos

Patient befindet sich in der
stufenweisen Wiedereingliederung,
in Arbeitstherapie oder in einer
Belastungserprobung

Patient ist in Elternzeit und
geringfiigig beschaftigt
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Arbeitsunfahigkeit (AU) - Bezugstatigkeit

AU, wenn der Patient krankheitshedingt nicht oder
nur unter der Gefahr der Verschlimmerung in der Lage
ist, die zuletzt ausgeiibte Tatigkeit wieder aufzuneh-
men (bei Ungelernten muss gepriift werden, ob sie
eine dhnlich geartete Tatigkeit aufnehmen kdnnen)

AU, wenn der Patient, die zuletzt ausgeiibte
Tatigkeit krankheitsbedingt nicht oder nur unter der
Gefahr der Verschlimmerung wieder aufnehmen
konnte

AU, wenn der Patient krankheitsbedingt nicht in

der Lage ist, leichte Arbeiten in dem zeitlichen
Umfang zu verrichten, fiir die er sich bei der Agentur
fiir Arbeit zur Verfiigung gestellt hat.

AU besteht wahrend der MaRnahme fort

AU besteht, wenn die geringfiigige Beschaftigung
krankheitsbedingt nicht ausgeiibt werden kann
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men, fiir die das Arbeitsverhiltnis be-
steht. Gleiches gilt fiir Beschiftigte, de-
nen wihrend der AU gekiindigt wurde.
Anders ist die Sachlage bei Arbeitslosen.
Bei ihnen ist es unerheblich, welche Ti-
tigkeit sie vor der Arbeitslosigkeit ausge-
iibt haben. Der Arzt muss lediglich be-
werten, ob trotz der bestehenden Krank-
heit mit ihren Auswirkungen leichte
Arbeiten in dem zeitlichen Umfang ver-
richtet werden kénnen, fiir den sie sich
bei der Agentur fiir Arbeit zur Verfii-
gung gestellt haben. Hat sich eine Per-
son vollschichtig als Sachbearbeiter ge-
meldet, wird aktuell aber nur eine Be-
lastbarkeit fiir eine halbschichtige T4tig-
keit bescheinigt, so ist Arbeitsunfihig-
keit festzustellen.

Werden Angestellte einer Auffang-
gesellschaft arbeitsunfihig, so stellt sich
die Frage nach der konkreten Bezugsti-
tigkeit. Hier wird gelegentlich argumen-
tiert, dass die Betreffenden, da ja keine
konkrete Bezugstitigkeit mehr existiere,
so behandelt werden sollten, als stiinden
sie dem freien Arbeitsmarkt zur Verfii-
gung. Dem ist nicht so! Da ein ungekiin-
digtes Arbeitsverhiltnis besteht, ist der
Bewertungsmaf3stab fiir die eingetretene
Arbeitsunfihigkeit die letzte Titigkeit,
die diese Person vor Ubergang in die
Auffanggesellschaft ausgeiibt hat.

Fiir eine Arbeitsunfihigkeit in der
Elternzeit ist grundsitzlich keine AU-
Bescheinigung beizubringen (siche § 49
(2) SGB V). Wird aber innerhalb der
Elternzeit eine genchmigte geringfiigige
TiHtigkeit ausgeiibt, so muss bei Eintre-
ten einer AU eine Untersuchung mit
Blick auf diese Titigkeit erfolgen. Bezug
ist in diesem Fall der aktuell ,lebende®
Arbeitsvertrag. Der eigentliche Arbeits-
vertrag ,ruht® in der Elternzeit und ist
nicht Bezugspunkt fiir die Beurteilung.

Mobbing und Arbeitsplatzkonflikte

Besonders bei Arbeitsplatzkonflikten ist
seitens des behandelnden Arztes und des
MDXK-Gutachters strikt zwischen krank-
heitsbedingter AU und arbeitsrechdich
weiter zu verfolgenden Aspekten zu un-
terscheiden. Der G-BA schreibt aus-
driicklich vor, dass nicht von Arbeitsun-
fihigkeit auszugehen ist, wenn andere
Griinde als eine Krankheit des Versicher-
ten Ursache fiir eine Arbeitsverhinderung
sind. Dies gilt zum Beispiel bei ,Mob-
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bing" oder anderweitigen Konflikten am
Arbeitsplatz. Mobbing ist keine Erkran-
kung und l6st keine Leistungspflicht der
Krankenversicherung aus. Mobbing darf
nicht im Diagnosefeld der AU-Bescheini-
gung eingetragen werden. Anders ist es,
wenn als Folge des Arbeitsplatzkonflikees
eine psychische Erkrankung wie eine An-
passungsstorung (ICD-10 F43.2) oder
eine Symptomatik mit phobischen Zii-
gen im Sinne einer ,Arbeitsplatzphobie®
(nach M. Linden), aufgetreten ist. Auch
wenn absehbar ist, dass der Patient durch
die Arbeitsplatzkonflikte konkret Gefahr
lduft, zu erkranken und dadurch arbeits-
unfihig zu werden, darf AU bescheinigt
werden. Fiir diese Annahme sollte der
betreffende Arzt jedoch die medizi-
nischen Griinde plausibel nachvollzieh-
bar auf Muster 1 dokumentieren, um
Riickfragen der Krankenkasse oder des
MDK zu vermeiden.

Wann keine AU vorliegt
Arbeitsunfihigkeit liegt nicht vor, wenn
ein Elternteil ein krankes Kind betreut.
In diesem Fall kann der Arzt aber eine
Bescheinigung auf Muster 21 zur Vorla-
ge beim Arbeitgeber und der Kranken-
kasse ausstellen. Dieser Elternteil be-
kommt dann Krankengeld und eine
unbezahlte Freistellung des Arbeitgebers
auf der Grundlage des § 45 SGB V.

Erscheint eine Person nicht an threm
Arbeitsplatz, weil sie diagnostische oder
therapeutische Maf$nahmen in Anspruch
nimmt, ohne dass diese MafSnahmen
selbst das fiir den Arbeitsplatz geforderte
Leistungsvermégen beeintrichtigen, so ist
diese Person nach den Grundsitzen des
G-BA ebenfalls nicht arbeitsunfihig.
Gleiches gilt fiir kosmetische Operati-
onen und andere Eingriffe ohne krank-
heitsbedingten Hintergrund. Diese Maf3-
nahmen sind auflerhalb der Arbeitszeit
durchzufiihren.

Andere Kostentrager

Ist die Arbeitsunfihigkeit durch einen
Arbeitsunfall, eine Berufskrankheit, ei-
nen sonstigen Unfall oder auch durch
ein Gewaltdelikt bedingt (z. B. bei post-
traumatischen Belastungsstérungen
oder Persdnlichkeitsverinderungen
nach Extrembelastung), so ist der Ver-
tragsarzt verpflichtet, dieses auf der AU-
Bescheinigung entsprechend zu vermer-
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ken. Nur so hat die Krankenkasse die
Maoglichkeit, sich die Kosten bei Nicht-
zustindigkeit von anderen Leistungstri-
gern oder dem Schidiger erstatten zu
lassen. Dies stellt den Therapeuten je-
doch nicht selten vor eine schwierige
Entscheidung. Bei psychotraumatisier-
ten Patienten gilt es im Einzelfall abzu-
wigen, ob Hinweise auf einen Schidi-
ger und das dadurch in Gang gesetzte
Verfahren mit einer erheblichen Ver-
schlechterung des Krankheitsbildes bis
hin zu Suizidalitit verbunden sein
kénnte. Aus diesem Grund empfiehlt
sich ein sensibler Umgang beim wei-
teren Vorgehen: ,nihil nocere®.

Uberpriifung der AU durch die
Krankenversicherung

Nach § 106 SGB V wird das Feststel-
lungsverhalten von AU von Vertrags-
drzten durch Krankenkassen und Kassen-
drztliche Vereinigung stichprobenartig
gepriift werden. Anlass- und patientenbe-
zogene Einzelfallpriifungen von AU-Be-
scheinigungen finden auf Grundlage der
§9 12, 51 und 275 SGB V statt.

Grundsitzlich unterliegt der Arzt der
Schweigepflicht. Es gibt aber Ausnahme-
tatbestinde wie im Falle der AU-Uber-
priifung. Der Vertragsarzt ist verpflichtet,
dem MDK auf Anfrage der Krankenkas-
se innerhalb von drei Tagen die im Mus-
ter 52 enthaltenen Fragen zu beantwor-
ten. Eine gesonderte Schweigepflichtent-
bindung ist hierfiir nicht erforderlich.
Eine solche Anfrage wird in der Regel
vor allem bei lingerer oder hiufiger Ar-
beitsunfihigkeit gestellt. Hintergrund
dieser Anfrage ist, durch rechtzeitige
Einleitung einer stufenweisen Wieder-
eingliederung oder Leistung zur medizi-
nischen Rehabilitation den Krankheits-
verlauf positiv beeinflussen zu kénnen.
Das Wissen um die Hintergriinde trigt
dazu bei, dass auch die Krankenkassen-
mitarbeiter als partnerschaftliche Helfer
im Prozess der Behandlung und Rehabi-
litation titig werden konnen.

Erhilt der Vertragsarzt Hinweise dar-
auf, dass Arbeitsplatzprobleme bestehen,
so ist er nach § 5 der AU-Richtlinien ver-
pflichtet, dies der Krankenkasse mitzutei-
len. Die Krankenkasse darf den Patienten
aber nicht zur Kiindigung auffordern,
auch nicht, wenn sich unlésbare Probleme
am Arbeitsplatz abzeichnen und der Pa-
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tient aus Angst um seine Gesundheit nicht mehr an seinen Ar-
beitsplatz zuriickkehren méchte. Hingegen kann die Kranken-
kasse mit Zustimmung des Patienten beim Arbeitgeber nachfra-
gen, ob die Méglichkeit einer Arbeitsplatzumsetzung im Betrieb
besteht. Diese und weitere Maf§nahmen sollten im Rahmen des
Betrieblichen Eingliederungsmanagementes (BEM), zu dem ein
Arbeitgeber nach § 84 (2) SGB IX verpflichtet ist, in Erwigung
gezogen werden, um den Gesundheitszustand des Arbeitnehmers
zu verbessern und Arbeitsunfihigkiet zu vermeiden.

Begutachtung von Arbeitsunféhigkeit

Die Arbeitsunfihigkeit ist ein wesentliches Begutachtungsfeld
des MDK. Bei den drztlichen Untersuchungen ist die Frage zur
Dauer der Arbeitsunfihigkeit in Verbindung mit der Frage zu
Therapieempfehlungen mit groflem Abstand der hiufigste Be-
gutachtungsanlass (96 %), gefolgt von Fragen zu Leistungen zur
Rehabilitation oder Teilhabe mit 3% (Zahlen des MDK Nord-
thein, 2007). Mit 41 % waren muskuloskeletale Erkrankungen
2007 zwar noch der hiufigste Grund fiir AU-Begutachtungen
beim MDK Nordrhein; es zeigt sich aber der Trend, dass diese
riickliufig sind, wihrend F-Diagnosen zunehmen. In 32 % der
Fille aller Begutachtungen zur Arbeitsunfihigkeit ist jetzt schon
eine psychische Erkrankung Begutachtungsanlass fiir die drzt-
liche Untersuchung beim MDK Nordrhein. Mutmafllicher
Grund fiir die Entwicklung: Hinter vielen , Riickenschmerz“-
Diagnosen steckt vermutlich eine psychische Erkrankung.
Durch die zunehmende Entstigmatisierung psychischer Erkran-
kungen nihert sich — so die Vermutung — das Diagnoseverhal-
ten immer mehr den tatsichlichen Gegebenheiten an.

Das AU-Gutachten des MDK ist nach der G-BA-Richtlinie
grundsitzlich verbindlich. Der die Arbeitsunfihigkeit beschei-
nigende Vertragsarzt hat aber die Moglichkeit, sollte er mit dem
Ergebnis nicht einverstanden sein, der Krankenkasse schriftlich
seine Griinde fiir den Einspruch darzulegen. Kann die Kran-
kenkasse die Meinungsverschiedenheiten nicht ausrdumen, be-
auftragt sie den MDK umgehend erneut mit der Erstellung eines
Zweitgutachtens. Wichtig ist, dass der den Einspruch fithrende
Arzt die medizinischen Griinde einschliefllich der Beeintrichti-
gungen in Beruf und Alltag fiir die abweichende Einschitzung
nachvollziehbar darstellt, weil ansonsten keine inhaltliche Aus-
einandersetzung mit der abweichenden fachlichen Einschitzung
stattfinden kann. Ein partnerschaftliches Miteinander der 4rzt-
lichen Kollegen sollte dabei stets angestrebt werden.

LITERATUR
bei den Verfassern

Dr. med. Bernhard van Treeck

Fachbereichsleiter Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatik
und Mitglied der SEG 1, MDK Nordrhein

Von Werth-Str. 37, 50670 Koln

E-Mail: bvantreeck@mdk-nordrhein.de

Dr. med. Sabine Grotkamp, Hannover

Leiterin der Sozialmedizinischen Expertengruppe SEG 1, Leistungs-
beurteilung/ Teilhabe“ der MDK-Gemeinschaft, MDK Niedersachsen
E-Mail: sabine.grotkamp@mdkn.de
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Beruf aktuell

Privatkasse darf Kostenubernahme nicht verweigern

iir eine leitende Bankangestellte aus

Berlin ist ein bedriickendes Kapitel
ihrer langen, leidvollen Krankengeschich-
te endlich zu Ende. Es ging um die Er-
stattung der Kosten ihrer psychiatrischen
Behandlung. Die Patientin hat eine Bi-
polar-I-Stérung mit raschen Phasenwech-
seln und eine posttraumatische Belas-
tungsstérung sowie psychovegetative
Beschwerden; zudem besteht eine erheb-
liche familidre Belastung (affektive Er-
krankungen und Suizid der Mutter im 5.
Lebensjahr der Patientin sowie frither Tod
des Vaters in ihrem 10. Lebensjahr).

Klage und Gerichtsentscheid
2004 hatte die Versicherung (ARAG) der
Patientin die Kostenerstattung fiir die
seit 1992 regelmifig erfolgende fachirze-
liche Behandlung eingestellt, weil tiber
die Jahre kein nennenswerter Therapie-
erfolg erkennbar und die Behandlungs-
methode nicht erfolgversprechend und
nicht nachvollziehbar sei. Daraufhin hat-
te die Patientin Klage eingereicht und
die weitere Kostenerstattung gefordert.
Das Amtsgericht Schoneberg (Ge-
schiftsnummer 2 C 212/5 vom
29.9.2007) hat eindeutig zugunsten der
Patientin entschieden. Wesentliche
Grundlage der Entscheidung ist ein Gut-
achten (von Prof. Dr. J. Zeiler), das nach
Auswertung der Krankenunterlagen und
eigener Anamnese- und Befunderhebung
das Vorliegen einer bipolaren Stérung wie
auch die Notwendigkeit eines regelmi-
Bigen Arzt-Patienten-Kontaktes mit in-
tensivem therapeutischen Einsatz besti-
tigte. Zum vermeintlich fehlenden Erfolg
unterstreicht der Gutachter, ,,dass dieser
bereits darin zu sehen ist, dass die Klige-
rin trotz ihrer instabilen Verfassung mit

18

hiufigem Phasenwechsel (...) arbeitsfihig
geblieben ist und Hospitalisierungen
nicht notwendig waren.“ Das Gericht
fiihrt zusammenfassend aus: ,,Entgegen
der Erwartung der Beklagten (ARAG)
verweist der Sachverstindige auch darauf,
dass hier im Wesentlichen keine Heilung
zu erwarten ist, sondern die Behandlung
die Sekundir- und Tertidrprivention im
Auge hat. (...) Die vom Arzt gewihlte
Methode mit flexibler Kombination von
Beratung und Psychopharmakotherapie
beurteilt der Sachverstindige als effektiv.
Gleichwohl ist die Kldgerin weiterhin
einer Risikogruppe zuzuordnen, und
auch eine Suizidgefihrdung, wie in der
Vergangenheit bereits mehrfach vorge-
kommen, kann in depressiven Verstim-
mungszustinden nicht ausgeschlossen
werden. Mithin ist auch weiterhin eine
Behandlung der Kligerin erforderlich, die
eine lebenslange dichte psychiatrische
und psychotherapeutische Begleitung
bedeutet. Auch mehrfaches Erheben des
psychischen Status der Kligerin in einem
Quartal kann daher erforderlich sein.*
Das Amtsgericht Schéneberg hat des
Weiteren festgestellt, dass die Kligerin
auch zukiinftig Anspruch auf Ersatz der
nach den Gebiihrenziffern 801 und 806
berechneten Behandlungskosten bei me-
dizinischer Notwendigkeit hat. Hierge-
gen hatte die ARAG Berufung eingelegt.
Nun hat das Landgericht Berlin (Ge-
schiftsnummer 7 S 47/07 vom 3.7.2008)
in einer nicht zur Revision zugelassenen
Entscheidung noch weitgehender zuguns-
ten der Patientin entschieden. Danach
ist — ohne erneute Nachweise der Not-
wendigkeit — ,,die Beklagte (ARAG) ver-
pflichtet, der Kligerin die Kosten fiir die
psychiatrische und psychotherapeutische

Behandlung ihrer Erkrankung zu erset-
zen.“ Das Landgericht nimmt nochmals
Bezug auf den Gutachter, der in miind-
licher Verhandlung ,iiberzeugend und
von den Parteien unangegriffen ausge-
fithrt hat, dass schon mit Blick auf die
Medikamentierung der Kligerin und die
Phasenprophylaxe eine Konsultation von
mindestens einmal im Monat notwendig
ist, und zwar lebenslang.

Erfolg fiir bipolare Patienten

Dieses Urteil ist wegen seiner Eindeutig-
keit und Nichtanfechtbarkeit fiir bipola-
re Patienten von grundsitzlicher Bedeu-
tung, da hierdurch erstmalig definitiv
die Kostenerstattung fiir eine dauerhafte

psychiatrisch-psychotherapeutische Be-
handlung bestitigt wird. Die Argumen-
tation einer Krankenkasse, wonach bei

einer chronischen Erkrankung der Ab-
schluss der drztlichen Therapie als ihr
notwendiger Erfolgsbeleg angesehen

wird, ist fachlich gesechen haarstriubend.
Leider sind Patienten noch zu oft mit
derartig inkompetenten Krankenkassen-
Stellungnahmen und Entscheidungen

konfrontiert. Nur wenige Patienten sind

allerdings in der Lage, sich dagegen adi-
quat zur Wehr zu setzen und ihre Rechte

als Versicherte einzufordern. Der Patien-
tin ist Anerkennung fiir ihren Mut und

Dank fiir ihre Anstrengung einer mehr-
jihrigen gerichtlichen Auseinanderset-
zung auszusprechen. Sie hat sich damit
fiir die therapeutischen Belange bipolarer
Patienten verdient gemacht. O

AUTOR

Dr. med. Norbert Ménter, Berlin
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© Friederike Klein, Miinchen

81. Kongress der DGN 2008

Antikorper-Therapie bei MS:
Je wirksamer, desto mehr Risiko

ei der Therapie von Non-Hodgkin-

Lymphomen und systemischem
Lupus erythematodes mit dem in der
Onkologie bereits linger eingesetzten
und auch fiir die MS untersuchten An-
tikorper Rituximab sind Fille von pro-
gressiver multifokaler Leukoenzephalo-
pathie (PML) aufgetreten. Eine wirksame
Behandlung ist eben auch mit erhshten
Risiken verbunden, meinte Prof. Dr.
Heinz Wiendl, Wiirzburg, beim Kon-
gress der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN), der vom 10. bis
13.9.2008 in Hamburg stactfand. Ritu-
ximab fiithrt zur Depletion der CD20-B-
Zellen und damit auch von zytotoxischen
Antikérpern, die man fiir zentrale Ent-
ziindungsprozesse bei der MS mitverant-
wortlich macht. Doch das kann nicht
alles sein. In einer jiingst publizierten
Phase-1I-Studie [Hauser SL et al. N Engl
J Med 2008; 358: 676—88] erhielten
Patienten mit schubférmig remittie-
render MS (RRMS) zu Therapiebeginn
zweimal Rituximab. Nach 24 Wochen
zeigte sich eine deutliche, signifikante
Reduktion der entziindlichen Lisionen

im MRT. Diese Verminderung der in-
flammatorischen Lisionen setzte iiberra-
schenderweise sehr friith ein, zu einem
Zeitpunkt, als die fiir die Entziindung
verantwortlich gemachten Antikérper
noch gar nicht eliminiert sein konnten.
Wiendls Interpretation: ,Die Wirkung
der Anti-CD20-Therapie geht weit iiber
die Antikdrperelimination hinaus. Es
scheinen vor allem Modulationen der B-
Zell-Funktionen wirksam zu sein, seien
es Regulationsfunktionen oder Einfliisse
auf das Zytokinnetzwerk. Das hitte man
a priori so nicht postuliert.®

Stammzelltherapie light

Fiir sehr viel Furore hat auch der CD52-
Antikdrper Alemtuzumab gesorgt. Wi-
endl umschrieb die Wirkung als eine
»Stammzelltherapie light*: Das Immun-
system wird selektiv depletiert und muss
sich danach langsam wieder rekonstitu-
ieren. Erste Ergebnisse waren bei RRMS
im Gegensatz zur sekundir progre-
dienten MS erfolgversprechend. Im letz-
ten Jahr wurden erste Ergebnis der

CAMSS-Studie vorgestellt (ECTRIMS

Anzeige
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Zahl neuer Gadolinium-aufnehmender Lasionen in den Studiengruppen
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2007), in der die Wirksamkeit von
Alemtuzumab mit einer Hochdosis-In-
terferon-beta-1a-Therapie verglichen
wurde. ,,Alemtuzumab ist vielleicht der

effektivste Antikdrper, den wir derzeit
haben®, so Wiendl: Im Vergleich zur

24 28 32 36 40 44 48

Wochen

Standardbasistherapie mit Interferon-
beta-1a senkte Alemtuzumab die Schii-
be noch einmal je nach Dosis um 87%
oder 72%. Doch die gesteigerte Effeki-
vitit wurde wieder mit schweren Ne-
benwirkungen erkauft: Sechs Patienten

Stereotaxie und tiefe Hirnstimu
zuruck in die Zukunft

D ie Entwicklung der Stereotaxie Mit-
te des 20. Jahrhunderts war ein

Durchbruch, ,ein Ende des therapeu-

tischen Nihilismus bei Parkinson®, so
Prof. Dr. Jens Volkmann, Kiel. Nicht
nur die L-Dopa-Ara brachte die Behand-

So schnell hatte Rituximab gar nicht wirken
kénnen, wenn der bisherige Wirkmechanis-
mus der einzige gewesen wire.

entwickelten eine idiopathische throm-
bozytopenische Purpura, an der ein Pa-
tient auch verstarb. Bei einem erheb-
lichen Teil der Patienten entwickelten
sich B-Zell-vermittelte Autoimmunitits-
phinomene: bei 16% ein Morbus Base-
dow und in einem Fall ein Goodpasture-
Syndrom. Wiendls Einschitzung nach
wird deshalb die Antikérpertherapie der
Zukunft nur bei strenger Indikations-
stellung unter individueller Abwigung
von Nutzen und Risiko ihren Platz in
der MS-Therapie finden. Ein Restrisiko
wird bei allen Vorsichtsmaffnahmen
bleiben. FK

Wiendl H.: Immunspezifische Interven-
tion: Monoklonale Antikérpertherapie in
der Neurologie. Vortrag beim Symposium
»Neues zur Pathogenese und Therapie der
Multiplen Sklerose“, 12. September 2008

lation:

lung zum Erliegen, sondern auch ethische
Bedenken nach dem Vorschlag amerika-
nischer Autoren, mit Neurostimulation

Indikationen fiir die tiefe Hirnstimulation 2008

Indikation

Parkinson-Tremor

Essenzieller Tremor

Andere Tremores

Fortgeschrittener Morbus Parkinson
Idiopathische Dystonie

Sekundare Dystonie

Tourette

Depression

Zwangsstorung

Essstorung

Sucht

Epilepsie

Schmerz

Quelle: nach Vortrag Volkmann
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CE-Mark

Klasse-I- bis II-Evidenz

Klasse-III-Evidenz

Experimentell (Pilotstudien)

MS andere
generalisiert zervikale Dystonie
segmental

tardiv andere
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Was tun bei Status
epilepticus?

Unwirksam, weil nicht
genommen

Glaube und Schmerz
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Differenzielle Kriterien fiir eine invasive Parkinsontherapie

s.c. Apomorphin

Alter > 70 Jahre [ )
Medikamentenrefraktdrer,

behindernder Ruhetremor ®
Depression o
Demenz [}
Psychose ()
Impulskontrollstorung, DAerge

Dysregulation [}
Parkinson-Spatstadium mit

Multimorbiditat [}
Relevante internistische Erkrankung Y
Patientenbezogene Kriterien:
Unabhangigkeit [}
Fehlendes unterstiitzendes/

betreuendes Umfeld [}
Bedienungsaufwand [}

Angst vor chirurgischen Komplikationen @

Quelle: nach Vortrag Poewe

kénne man unkontrollierte Gewaltatta-
cken behandeln und sogar Rassenunru-
hen beenden oder Homosexualitit heilen.
Die Renaissance der tiefen Hirnstimula-
tion (DBS) begann 1992, als Laitinnen
bei 81 % von 28 Parkinsonpatienten eine
fast vollstindige Tremorreduktion mit
der verteroposterolateralen Pallidotomie
erzielte. Im selben Jahr wurden auch
Elektroden in die Tiefe des Gehirns zur
Hochfrequenzstimulation implantiert —
eine reversible und weniger gefihrliche
Technik. Bis heute wurden etwa 45.000
Patienten weltweit so behandelt. In Pi-
lotstudien wird jetzt erneut der Einsatz
in psychiatrischen Indikationsgebieten
wie Depression, Zwangsstorung oder
Alkoholabhingigkeit untersucht (Tab. 1).
Volkmann mahnte dabei nach den vor-
angegangenen Erfahrungen ecine strikte
Trennung von Gesellschafts- und medi-
zinischen Interessen und eine strenge
Beachtung von ethischen Standards und
Patientenautonomie an.

Die DBS bei Parkinsonerkrankung
erfordert eine sorgfiltige Nutzen-Risiko-
Abwigung, erliuterte Prof. Dr. Werner
Poewe, Innsbruck. In einer aktuellen
deutschen Erhebung [Voges | et al.,
2007] kam es in den ersten 30 postope-
rativen Tagen bei 2,9% zu intrazere-
bralen Blutungen, davon waren 1,3 %
symptomatisch. Bei 1% persistierten

Tabelle 2

Enterales L-Dopa DBS

kognitive Defizite. Die Mortalitit lag bei
0,4 %, wobei die Komplikationsraten bei
Patienten mit einem Alter {iber 60 Jahre
noch héher lagen. Auch die Technik for-
dert ihren Preis: Je nach Serie und Beob-
achtungsdauer wird von 3—509% Hard-
ware-Komplikationen berichtet.

Auf lingere Sicht muss schliellich
auch bei korrekter Indikationsstellung
mit neuropsychiatrischen Komplikati-
onen gerechnet werden. Nach einer Me-
taanalyse [Appleby BS et al., 2007] ent-
wickeln 4—89% der Patienten Verwirrt-
heit und Delir, 2—4 % eine Depression,
0,9-1,7 % eine Hypomanie oder Manie,
fast ebenso viele (0,2-1,2%) eine Psy-
chose. Die Suizidrate bei Parkinsonpati-
enten — normalerweise gegeniiber der
Allgemeinbevélkerung verringert — liegt
danach bei 0,16—0,32 %. Risikofaktoren
fiir die Suizidalitit sind eine postopera-
tive Depression, Allein-Leben, eine Im-
pulskontrollstérung in der Anamnese
und jiingeres Alter. Poewe empfiehlt bei
Patienten, die fiir eine invasive Therapie
ausgewihlt wurden, einen differenzierten
Einsatz von subkutanem Apomorphin,
enteralem L-Dopa oder der DBS (vgl.
Tab. 2) FK

Sitzung ,, Tiefe Hirnstimulation — Mach-
bares und Grenzen; 11. September 2008
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E:;ﬂ Differenzialdiagnose des
Gesichtsschmerzes

Die Ursachen von Schmerzen im Gesicht sind ausgesprochen vielfaltig und
die Differenzialdiagnosen umfangreich. Nicht jeder ungewohnliche Gesichts-
schmerz ist ein ,,atypischer” Gesichtsschmerz. Die Diagnosekriterien der
International Headache Society bieten eine diagnostische Orientierungshilfe.
CH. GAUL

© Dr. Charly Gaul, Halle
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jhrend die Diagnostik und Klassifikation primirer
W Kopfschmerzen fiir die meisten Neurologen zur tig-

lichen Arbeit gehéren, ergeben sich bei Gesichts-
schmerzen immer wieder Schwierigkeiten bei der Einordnung
mit therapeutischer Konsequenz. Die einfache Einteilung in
die Trigeminusneuralgie als ,typischen Gesichtschmerz“ und
die Einteilung aller anderen Gesichtsschmerzen in den hiufig
so gebrauchten diagnostischen Sammeltopf ,atypischer Ge-
sichtsschmerz® ist unzureichend. Zum einen wird nicht ausrei-
chend beriicksichtigt, dass die International Headache Society
(IHS) klare diagnostische Kriterien fiir diese jetzt als ,,anhalten-
der idiopathischer Gesichtsschmerz® (laut ,,International Clas-
sification of Headache Disorders ICHD-II 13.18.4) bezeich-
nete Entitit hat, zum anderen sind andere Schmerzdiagnosen
im Gesicht hiufig wenig bekannt. Bei der niheren Einordnung
von Gesichtsschmerzen ist die Orientierung an den diagnosti-
schen Kriterien der ICHD-II hilfreich, sowie dariiber hinaus
die Kenntnis dort nicht aufgefiihreer, seltener Syndrome. In
manchen Fillen kommt es zu Uberlappungen mit den Nach-
bardisziplinen HNO-Heilkunde und Zahnheilkunde. Einen
umfangreichen Uberblick gibt eine Publikation aus der Arbeits-
gruppe von Sdndor, Ziirich [Siccoli, 2006].

»Typischer” und ,,atypischer“ Gesichtsschmerz

Bei der Trigeminusneuralgie (ICHD-II 13.1) leiden die Pati-
enten unter weitgehend uniform auftretenden spontan ein-
schieffenden kurzen elektrisierenden Schmerzparoxysmen die
hiufig zusitzlich getriggert werden kénnen. Die Schmerzen
betreffen ein oder zwei benachbarte Endiste des N. trigemi-
nus und werden als oberflichlich wahrgenommen. In aller
Regel spricht die Erkrankung zumindest initial gut auf Carba-
mazepin an.

Spontane und triggerbare Schmerzen bestehen dariiber
hinaus in Zhnlicher Weise wie bei der Trigeminusneuralgie auch
bei der deutlich selteneren Glossopharyngeusneuralgie (ICHD-
1113.2.1), die Schmerzen werden hier jedoch hiufig im Rachen
(pharyngeale Variante) oder im Bereich des Ohres (otalgische
Variante) angegeben. Gelegentlich kommen aufgrund der engen
Lagebeziehung im Hirnstamm beide Neuralgien bei einem
neurovaskulidren Kompressionssyndrom gemeinsam vor, was
die Diagnosestellung erschweren kann [Gaul, 2008]. Die medi-
kamentdsen Therapiestrategien bei Neuralgien der Hirnnerven
orientieren sich an der Therapie der Trigeminusneuralgie. Be-
wihrt und durch Studien belegt ist der primire Einsatz von
Carbamazepin (entsprechend dem Kérpergewicht und der Ver-
triglichkeit 400—1.200 mg), bei Unvertriglichkeit Oxcarbaze-
pin. Sollte diese Therapie unwirksam oder unvertriglich sein,
kommen additiv Lamotrigin oder Topiramat zum Einsatz, al-
ternativ ist vor allem in der Akut-Phase der i.v.-Einsatz von
Phenytoin méglich. Die Wirksamkeit anderer Substanzen ist
durch Studien deutlich weniger belegt [Chesire, 2007]. Bei
Therapieversagen sind eine Vorstellung in einem Zentrum zur
hochauflgsenden MR-Angiografie mit 3-D-Rekonstruktion
und eine anschlieende mikrovaskulire Dekompression nach
Jannetta hiufig sinnvoller als jahrelange erfolglose medika-
mentose Behandlungsversuche. Destruierende Eingriffe zum
Beispiel am Ganglion trigeminale sollten Ausnahmeindikati-
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onen vorbehalten sein. Der Stellenwert neuer Therapieverfah-
ren wie die radiochirurgische Behandlung der Trigeminusneur-
algien (Gamma-Knife oder Linearbeschleuniger) ist aktuell
noch unklar, da Langzeitbehandlungsergebnisse erst teilweise
publiziert sind und die Verfahren nicht flichendeckend verfiig-
bar sind.

Der anhaltende idiopathische Gesichtsschmerz (ICHD-II
13.18.4) tritt mit variabler Attackendauer auf, er neigt zur Chro-
nifizierung mit tiglichem Schmerz, ist diffus lokalisiert und
tendiert im Verlauf zur Ausbreitung des wahrgenommenen
Schmerzareals. Hiufig fithren Zahn- oder HNO-irztliche Ein-
griffe zur Verstirkung und weiteren Perpetuierung der Symp-
tomatik, da jeder neuerliche Eingriff an den betroffenen Struk-
turen die Irritation vergrofSert. Gerade auf solche Eingriffe
beharren jedoch viele Patienten, was die Behandlung erheblich
erschweren kann. Typische Patienten sind Frauen im mittleren
und héheren Lebensalter mit zum Teil erheblicher psychischer
Komorbiditit. Therapeutisch sind meist eine kombinierte Be-
handlung mit einem niedrig dosiertem Trizyklikum (10-25
mg Amitriptylin), eine gezielte physiotherapeutische Behand-
lung und ein Entspannungstraining (z.B. progressive Muskel-
relaxation nach Jacobson) nach sorgfiltiger Aufklirung iiber
das Krankheitsbild erfolgreich. Eine psychologische Diagnostik
und psychologische Schmerztherapie sowie die Therapie einer
psychiatrischen Komorbiditit sollten zusitzlich erfolgen.

Manifestation primiarer Kopfschmerzen im Gesicht
Sowohl der Clusterkopfschmerz als auch die Migrine kénnen
mit einer untypischen Lokalisation des Schmerzes wihrend
der Attacken einhergehen [Gaul, 2007; Gaul, 2008; Ober-
mann, 2007]. Diese Patienten vermuten ihre Schmerzen hiu-
fig im Zahnbereich und werden initial nicht bei Neurologen
vorstellig.

Die zentrale Konvergenz der trigeminalen Aste in der spi-
nalen Kernsiule des N. trigeminus ist eine mégliche Ursache
dafiir, dass beispielsweise im Bereich des Unterkiefers lokali-
sierte Schmerzattacken auftreten, die vom Zeitverlauf, Schmerz-
charakter und der vegetativen Begleitsymptomatik einer Mi-
grine entsprechen. Hier kann eine ,orofaziale Migrine® dia-
gnostiziert werden; die Therapie erfolgt entsprechend zur
Migrine und ist hiufig gut wirksam. In solchen Fillen lohnt
es sich, einen probatorischen Therapieversuch mit einem Trip-
tan vorzunehmen und bei hiufigen Schmerzattacken analog zu
den Empfehlungen der DGN und DMKG fiir Migrine (www.
dgn.org und www.dmkg.de) eine Prophylaxe zu etablieren.
Gerade weil solche Patienten aufgrund der untypischen Schmerz-
lokalisation zunichst den Zahnarzt aufsuchen, ist es notwendig,
diese Migrinevarianten zu diagnostizieren und zu benennen,
da dies weiteren, in diesem Fall nicht wirksamen zahnirztlichen
Eingriffen vorbeugt.

Bei Patienten mit Clusterkopfschmerz scheinen Attacken
in untypischer Lokalisation noch hiufiger, auch hier wird ein
orofazialer Cluster als Verlaufsvariante diskutiert. Clusterpati-
enten leiden erheblich unter der (meist) verspiteten Diagnose-
stellung und werden ausgesprochen oft zunichst vom Zahnarzt
(in der Minderheit von Neurologen oder Schmerztherapeuten)
gesechen [Bahra, 2004], dem die Diagnose eines Clusterkopf-
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schmerzes meist nicht bekannt ist. Da die Patienten aber an-
sonsten iiber die typischen vegetativen Begleiterscheinungen
berichten kénnen, nur ihren Schmerz nicht periorbital lokali-
sieren, kann die Diagnose eines Clusterkopfschmerzes bei sorg-
filciger Anamnese dennoch gestellt werden. Die Therapie kann
dann ebenfalls analog den Empfehlungen zur Therapie des
Clusterkopfschmerzes durchgefiihrt werden und ist hiufig auch
erfolgreich. Die orofaziale Manifestation primirer Kopf-

schmerzen findet sich bislang nicht in der Klassifikation der
[HS.

Kraniomandibuldre Dysfunktion (CMD)

Nach temporal ausstrahlende Gesichtsschmerzen besonders
am Morgen sind ein Hinweis auf eine nichtliche Parafunktion,
die zur wiederholten Fehl- und Uberbelastung des Kauappa-
rates fiihrt. Weitere Hinweise sind Schlifffacetten an den Zih-
nen, auffillig muskelstarke Kaumuskulatur und Narben in der
Wangenschleimhaut. Hier ist die Zusammenarbeit mit auf
diesem Gebiet versierten Physiotherapeuten und Zahnirzten
sinnvoll, da mit einer kombinierten Behandlung aus Physio-
therapie, niedrig dosierten Trizyklika (z.B. 10 mg Amitriptylin
zur Nacht), einer Aufbissschiene (Michiganschiene) und
schmerz-psychotherapeutischer Behandlung hiufig Behand-
lunggserfolge zu erzielen sind [Hugger, 2007; Schindler, 2007].
Analgetika sollten nur kurzzeitig eingesetzt werden.

Herpes zoster

Akute ausstrahlende Schmerzen im Gesicht, jedoch auch im
Bereich der Ohren, kénnen eine Manifestation eines akuten
Herpes zoster sein. Gelegentlich kommen Patienten mit nur
wenigen Hauteffloreszenzen in die Sprechstunde und es muss
sorgfiltig nach den Herpes-Blischen (z.B. im Gehorgang) ge-
sucht werden, um die Diagnose eines Zoster oticus zu stellen.
Geht dieser mit einer fazialen Parese einher, wird ein Ramsay-
Hunt-Syndrom diagnostiziert. Unter Umstinden kommt es
sehr frith im Verlauf zur Erstvorstellung, bevor sich typische
Effloreszenzen ausgebildet haben oder erst nach Wochen, wenn
bereits eine postzosterische Neuralgie vorliegt. Die periorbitale
Manifestation (Zoster ophthalmicus) muss wegen der Gefahr
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von Hornhautulzerationen sowie der Nihe zum zentralen Ner-
vensystem als Notfall angeschen werden. In der Akutphase
reduziert die Behandlung mit einem Virostatikum (Aciclovir,
Brivudin) das Risiko einer nachfolgenden postzosterischen
Neuralgie (PZN). Fiir die Effektivitit einer zusitzlichen Kor-
tikoidtherapie besteht keine ausreichende Evidenz. Negative
Pridiktoren fiir eine PZN sind hohes Alter, Immunsuppressi-
on und starke Schmerzen in der Akutphase der Erkrankung.
Die Therapie der PZN besteht aus der Gabe von Trizyklika
und Antikonvulsiva (beste Datenlage fiir Amitriptylin) [Paulus,
2003]. In Folge eines Herpes zoster kénnen auch paroxysmal
cinschieflende Schmerzen in den Gehdrgang auftreten. Es
kann sich dabei um eine Intermediusneuralgie handeln. Der N.
intermedius ist ein sensibler Endast des N. fazialis, die Schmer-
zen sind meist durch Manipulation an der Hinterwand des
Gehorganges triggerbar.

Red-Ear-Syndrom

Beim Red-Ear-Syndrom kommt es attackenweise mit sehr un-
terschiedlicher Zeitdauer zur schmerzhaften Rétung einer oder
beider Ohrmuscheln. Hiufig sind die Patienten in der Lage,
Schmerz und Rétung zum Beispiel durch Reiben zu provozie-
ren. Die Pathophysiologie der Erkrankung ist letztlich unver-
standen. Ein Teil der Patienten leidet unter einer zusitzlichen
Migrine oder gibt weitere Symptome an, die an eine Migrine
denken lassen. Die vegetative Symptomatik ldsst auflerdem
pathophysiologische Gemeinsamkeiten mit den trigemino-
autonomen Kopfschmerzen erkennen, weshalb auch der Be-
griff der ,,auricolo-autonomic Cephalgia“ vorgeschlagen wurde.
Experimentell konnte gezeigt werden, dass eine Irritation der
ipsilateralen Nervenwurzel C3 zur Rétung des dufieren Ohres
fithren kann, sodass bei diesen Patienten eine bildgebende Di-
agnostik der HWS indiziert ist, hier kénnen sich unter Um-
stinden therapeutische Konsequenzen ergeben. Differenzialdi-
agnostisch muss bei zum Ohr ausstrahlenden Schmerzen an
entziindliche Erkrankungen des Ohres (Otitis externa, Otitis
media) gedacht werden, bei Rétung auch an ein Erysipel. Die
Erstbeschreibung des Red-Ear-Syndroms erfolgte 1994, seit-
dem wurden einige Fallserien und Kasuistiken publiziert
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[Lance, 1994; Raieli, 2005; Eavens, 2004]. Die Therapie kann
beim Red-Ear-Syndrom mit NSAR, trizyklischen Antidepres-
siva, §-Blockern oder Kalzium-Antagonisten versucht werden,
sekundire Formen sollten kausal behandelt werden [Boulton,

2007].

Eagle-Syndrom

Treten Gesichtsschmerzen gemeinsam mit Schluckbeschwer-
den und einem Gihnschmerz auf, ist an eine Irritation der
Hirnnerven durch einen verlingerten Proc. styloideus zu den-
ken [Gaul, 2006]. Erstmals beschrieb Eagle 1937 Patienten
mit Gesichtsschmerzen, bei denen die operative Kiirzung des
abnorm langen Proc. styloideus zur Schmerzfreiheit fithree
[Eagle, 1937]. Hiufig wird in der Literatur eine Assoziation zu
einer vorausgegangenen Tonsillektomie berichtet, die mégli-
cherweise diesen Ossifikationsprozess anstofit. Typisch sind
neben einem ins Gesicht (bis zum Ohr) ausstrahlenden
Schmerz, Schluckbeschwerden, eine Verstirkung der Symp-
tome bei Kopfrotation, Zungenbewegungen, Gihnen, Schlu-
cken und Kauen. Eine Irritation der A. carotis externa soll eher
als Dauerschmerz nach infraorbital, temporal und iiber Ohr
bis nach occipital ausstrahlen. Hiufig gehen auch hier mehr-
fach medikamentdse Therapieversuche und Zahnextraktionen
voraus, bevor die korrekte Diagnose gestellt wird. Eine filsch-
liche Einordnung der Beschwerden als psychogenes Globusge-
fiihl ist nicht selten. Diagnostisch und in der pathophysiolo-
gischen Einordnung des Syndroms ist es problematisch, dass
eine Ossifikation des Bandes zwischen Proc. styloideus und
Hyoid hiufig ist und sich bei betroffenen Patienten auch auf
der (asymptomatischen) Gegenseite finden kann. Die Symp-
tome selbst werden durch eine Irritation der Hirnnerven am
verlidngerten, ossifizierten Proc. styloideus erklirt. Als Norm-
wert gibt Eagle eine Linge von 25—30 mm an. Die Inzidenz
von ,langen“ Proc. styloidei ist jedoch in der Bevolkerung
deutlich grofler als die des Beschwerdekomplexes. Das Ausmes-
sen der Linge der Processus ist am einfachsten in Zusammen-
arbeit mit einem MKG-Chirurgen oder Zahnarzt mittels eines
Orthopantogrammes méglich. Zusitzlich ist der verlingerte
Proc. styloideus auch tastbar. Eine lokalanisthetische Infilcra-
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tionsbehandlung, welche die Beschwerden bessert, dient der
Diagnoseverifizierung. Therapeutisch kénnen je nach Schmerz-
bild nichtsteroidale Antiphlogistika oder Antikonvulsiva ein-
gesetzt werden. Dariiber hinaus ist auch eine operative Kiir-
zung des Proc. syloideus méglich. Therapieleitlinien oder kli-
nische Studien zum Erkrankungsbild liegen nicht vor. Das
Syndrom ist bislang nicht in die IHS-Klassifikation aufgenom-
men worden.

Klinischer Befund und apparative Zusatzdiagnostik bei
Gesichtsschmerzen

Die sorgfiltige Untersuchung der Hirnnerven dient der Ab-
grenzung reiner Neuralgien von zusitzlichen Neuropathien
(sensibles Defizit), da sich unterschiedliche Therapiestrategien
ergeben und ein sensibles Defizit ein Warnsymptom fiir eine
strukturelle Lision als Ursache der Symptomatik sein kann. Im
Zweifelsfall sollte eine bildgebende Diagnostik erfolgen und
eine Vorstellung beim HNO-Arzt oder Kieferchirurgen, um
Tumoren im Kopf~-Mund-Bereich nicht zu iibersehen. Auch
auf zusitzliche vegetative und trigeminoautonome Symptome
sollte geachtet werden. Die Patienten kdnnen gebeten werden,
ein Foto in der Attacke anfertigen zu lassen, um periorbitale
Rétung, Ptose oder Lakrimation zu beurteilen. Die klinische
Untersuchung ist der apparativen neurophysiologischen Zu-
satzdiagnostik iiberlegen, die eingesetzt wird, wenn klinische
Befunde unklar sind oder versucht werden soll, eine Lision
topografisch zuzuordnen. Hiufig helfen neuropyhsiologische
Untersuchungen jedoch beim Gesichtsschmerz nicht weiter
und zeigen allenfalls unspezifische Verinderungen. Neurolo-
gen, die sich eingehender mit Gesichtsschmerzen befassen, be-
nétigen dariiber hinaus Grundfertigkeiten in der Beurteilung
der Zihne und der Kaumuskulatur, um zumindest die Ver-
dachtsdiagnose einer kraniomandibulidren Dysfunktion stellen
zu konnen.

In allen Verdachesfillen sollte der Ausschluss einer symp-
tomatischen Neuralgie mittels Magnetresonanztomografie
(MRT) erfolgen, hier kénnen sich sowohl intrakranielle als auch
extrakranielle Ursachen einer Irritation und Kompression der
betroffenen Nerven im Verlauf darstellen. Bei der Trigeminus-

Abbildungen 2a und b: Zeichen der néchtlichen Parafunktion
(Bruxismus, Knirschen und Pressen) an der Wangenschleimhaut und
den Zidhnen, die bei Patienten mit Gesichts- und Schlafenschmerzen
in Zusammenschau der Gesamtbefunde einen dtiologischen Hinweis
geben konnen.

Abbildung 3: Zoster oticus mit frischen Effloreszenzen
im Bereich des duBeren Ohres
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neuralgie und der Glossopharyngeusneuralgie sollte dies primir
bereits mit einer zusitzlichen MR-Angiografie erfolgen, um
Hinweise auf eine Raumforderung oder ein méglicherweise
vorliegendes neurovaskulires Kompressionssyndrom im Bereich
des Hirnstamms zu erhalten. Die Indiktion zur kernspintomo-
grafischen Diagnostik ist gerade bei unklaren Erkrankungsbil-
dern grofiziigig zu stellen. Bei der Trigeminusneuralgie im 2.
und 3. Ast empfichlt sich zusitzlich ein Orthopantomo-
gramm.

Therapiestrategien und Fazit

Neuralgien sollten wie beschrieben initial mit Carbamazepin
oder Oxcarbazepin behandelt werden. Neuropathische Schmer-
zen sprechen am ehesten auf Amitriptylin oder Nortriptylin in
niedriger Dosierung an, auch Pregabalin und Mirtazapin kénnen
eingesetzt werden. Die Behandlungserfolge sind deutlich schlech-
ter, je weniger ,neuralgiform® die Beschwerden sind. Bei vielen
Gesichtsschmerzen hat sich zudem der Einsatz von Physiothera-
pie (Massage, Warme, Manualtherapie) bei auf diesem Gebiet
spezialisierten Therapeuten bewahrt, besonders wenn eine mus-
kuldre Komponente mit vorliegt oder die Mundéffnung als
schmerzhaft behindert angegeben wird. Bei einer kraniomandi-
buldren Dysfunktion sind Verhaltensinstruktionen, Eigentibungen,
psychologische Schmerztherapie und eine Aufbissschiene (Michi-
ganschiene) essenziell. Ein multimodaler Ansatz ist einem rein
pharmakologischen Vorgehen deutlich tiberlegen.

Das Stellen einer spezifischen Diagnose und eine ausfiihrliche
Aufklarung sind bei Gesichtsschmerzen entscheidend. Die Pati-
enten drangen dann nicht mehr auf die Durchfiihrung von Zahn-
oder sonstigen, operativen Behandlungen. Sowohl bei der Dia-
gnostik als auch in der Therapie ist die interdisziplinare Zusam-
menarbeit von Neurologen, Neurochirurgen, Zahnarzten, Hals-
Nasen-Ohrenarzten, Psychologen, Psychiatern und Physiothera-
peuten notwendig, da das Gesicht an der Schnittstelle all dieser
Fachgebiete liegt. Das Gesicht ist furr die Selbst- und Fremdwahr-
nehmung der betroffenen Patienten entscheidend. Haufig leiden
die Patienten besonders unter ihrer Schmerzerkrankung, was sich
auch in ihrem Gesicht widerspiegelt.

LITERATUR
beim Verfasser

Dr. med. Charly Gaul

Universitatsklinik und Poliklinik fiir Neurologie,
Martin Luther-Universitat Halle-Wittenberg,
Ernst-Grube-Str. 40, 06097 Halle (Saale)

E-Mail: Charly.Gaul@gmx.net
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Differenzialdiagnose Gesichtsschmerz

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

1. Welche Aussage zur Trigeminusneuralgie ist richtig?

A Weil die Klinik und die Diagnose der Trigeminusneuralgie so
typisch sind, ist eine Zusatzdiagnostik nicht notwendig.

B Andauernde, brennende Gesichtsschmerzen lassen sich mit
der Diagnose einer Trigeminusneuralgie gut vereinbaren.

C Eine Gewichtsabnahme gehdrt nicht zu den Symptomen und
sollte Anlass zur ausgedehnten Tumorsuche sein.

D Typischerweise spricht eine klassische Trigeminusneuralgie
initial meist auf Carbamazepin an.

E Eingriffe am Ganglion trigeminale sind die Therapie der Wahl,
da sie den Schmerz dauerhaft beseitigen.

2. Welche Aussage zum anhaltenden idiopathischen

Gesichtsschmerz ist richtig?

A Typischerweise beginnt der Schmerz in beiden Gesichtshalften
groRflachig und begrenzt sich dann auf ein Areal.

B Sehr haufig sind junge Manner betroffen, typisch ist dann
zusatzlich das Tranen eines Auges.

C Um eine symptomatische Ursache hierbei nicht zu libersehen,
sollte eine Vorstellung beim Zahnarzt gegebenenfalls mit
Anfertigung eines Orthopantomogramms erfolgen.

D Das gute Ansprechen auf Amitriptylin belegt, dass es sich
dabei um eine psychische Storung handelt.

E Physiotherapie sollte nicht verordnet werden, da sie den
Schmerz meist verstarkt.

3. Migrane und Clusterkopfschmerz kdnnen sich auch als Anfille

eines Gesichtsschmerzes (orofazialer Cluster, orofaziale Migréne)

manifestieren. Welche Aussage ist diesbeziiglich richtig?

A Orofaziale Manifestationen dieser primaren Kopfschmerzen
sollten primar beim Hals-Nasen-Ohrenarzt behandelt werden.

B Ein Therapieversuch analog zum vermuteten Kopfschmerz kann
bei Ansprechen als Beleg fiir die Diagnose gewertet werden.

C Zahnbehandlungen konnen den Schmerz meist voll beseitigen.

D Das Auftreten von Kopfschmerzen im Gesicht ist eine Folge
zerebraler Verschaltungsfehler.
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E Die verspatete Diagnosestellung ist dem Patienten
anzulasten.

4. Infektionen und Entziindungen sind in der Genese einiger

Gesichtsschmerzen bedeutsam. Welche Aussage ist richtig?

A Die Therapie einer Herpes zoster-Infektion hat keinen Einfluss
auf die Entstehung einer postzosterischen Neuralgie.

B Eine konsequente antivirale Therapie reduziert die Auftretens-
wahrscheinlichkeit einer postzosterischen Neuralgie.

C Hoheres Erkrankungsalter lasst die Zosterinfektion milder ver-
laufen und reduziert das Risiko einer postzosterischen Neuralgie.

D Der Zoster oticus ist vor allem durch eine Ertaubung des
betroffenen Ohres gekennzeichnet.

E Der Zoster ophtalmicus sollte wegen der Augenbeteiligung in
erster Linie mit Augentropfen behandelt werden und bedarf
keiner systemischen Therapie.

5. Welche Aussage zur Therapie von Gesichtsschmerzen mit

Antikonvulsiva und Antidepressiva ist richtig?

A Amitriptylin sollte aufgrund seiner vielen Nebenwirkungen
und Interaktionen nicht mehr eingesetzt werden.

B Carbamazepin ist erst dann einzusetzen, wenn eine Therapie
mit Pregabalin versagt hat.

C Besonders bei brennenden Gesichtsschmerzen ist Amitriptylin
eine der am besten wirksamen Substanzen.

D Bei einschieRend, elektrisierenden Schmerzen sind Topiramat
und Lamotrigin unwirksam.

E Injektionen mit Lokalandsthetika sind einer oralen Therapie
mit Antikonvulsiva klar Gberlegen.

Teilnahmeschluss online ist der
15. April 20009!
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6. Welche Aussage zu Schluckstérungen, die begleitend bei
Gesichtsschmerzen auftreten kénnen, ist richtig?

A Da Schlucken und Kauen ein Schmerz-Trigger bei Trigeminus-
neuralgie sein kann, kann es zur Gewichtsabnahme kommen.

B Schluckschmerzen werden immer durch ein Eagle-Syndrom
ausgelost.

C RoutinemalRig sollte bei Gesichtsschmerzen nach einem
Eagle-Syndrom gesucht werden.

D Eine Glossopharynegeusneuralgie geht immer mit
Schluckbeschwerden einher.

E Jede Verlangerung oder Verknocherung des Processus
styloideus muss als pathologisch gewertet werden.

7. Apparative Zusatzdiagnostik ist bei Schmerzen im Gesicht

hilfreich. Welche Aussage ist richtig?

A Durch eine rein klinische Untersuchung kann man eine
klassische Trigeminusneuralgie von einer symptomatischen
Form unterscheiden.

B Eine sensible Storung muss klinisch als Hinweis auf eine
symptomatische Hirnnervenerkrankung gewertet werden.

C Eine Untersuchung mittels Trigeminus-SEP kann die Genese
vieler Gesichtsschmerzen aufklaren.

D Eine zahnarztliche Untersuchung ist bei Gesichtsschmerzen
grundsatzlich nicht notwendig.

E Mittels MRT lassen sich Tumore im Kleinhirnbrickenwinkel

oder Entziindungsherde im Rahmen einer MS als Ursache
einer Hirnnervenneuralgie nachweisen.

8. Die Craniomandibulare Dysfunktion (CMD) ist eine Ursache von
Kopf- und Gesichtsschmerzen. Welche Aussage ist richtig?

A Nur Zahnarzte kénnen die Diagnose einer CMD stellen.
B Auffalligkeiten nach sorgfaltiger Inspektion der Wange

und der Zdhne sowie ein schmerzhafter Tastbefund der
Kaumuskeln weisen auf eine CMD hin.

C Schmerzen im Ohrbereich kdnnen nie Folge einer CMD sein.

D Die Therapie sollte medikamentds oder nichtmedikamentds
erfolgen, eine Kombination ist nicht sinnvoll.

E Da CMD-Beschwerden durch eine vermehrte Muskelanspan-
nung und Belastung durch Fehlfunktion entstehen, sollte nach
einer zugrundeliegenden Muskelerkrankung gesucht werden.

9. Welche Aussage zur anfallsartigen R6tung im Gesicht und an
einem Ohr bei Kopf- und Gesichtsschmerzen ist richtig?

A Das Red-Ear-Syndrom ist primar eine dermatologische Krankheit.

B Eine Rotung der betroffenen Kopf- und Gesichtshalfte schliet
die Diagnose eines Clusterkopfschmerzes aus.

C Die Genese des Red-Ear-Syndroms ist weitgehend unklar, daher
kann eine MRT-Diagnostik von Schadel und HWS nétig sein.

D Die Therapie eines Red-Ear-Syndroms kann erst erfolgen, wenn
die Ursache geklart ist.

E Die Rotung ist Hinweis auf einen entziindlichen Prozess,
deshalb sollte immer Kortison eingesetzt werden.

10. Gesichtsschmerzen konnen verschiedene Ursachen haben, was

sich in der Therapie wiederspiegelt. Welche Aussage ist richtig?

A Die Trigeminusneuralgie und der anhaltende idiopathische
Gesichtsschmerz unterscheiden sich kaum voneinander.

B Gesichtsschmerzen haben nie ernsthafte Ursachen.
C Vor der klinischen Untersuchung sollte bei Gesichtsschmerzen
immer eine Schddel-Rontgen-Aufnahme erfolgen.

D Lamotrigin und Topiramat sind bei unzureichender Wirkung
oder Unvertraglichkeit bei einschieRenden elektrisierenden
Gesichtschmerzen auch dann eine Therapieoption, wenn es
sich nicht um eine klassische Trigeminusneuralgie handelt.

E Die Zahnextraktion ist meist eine gute Therapieoption bei
Gesichtsschmerzen.
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Amyotrophe Lateralsklerose

Therapeutische Perspektiven

Bisher steht fiir die kausale Therapie der amyotrophen Lateralsklerose lediglich ein zugelassenes
Medikament zur Verfligung, sodass symptomatische Therapieformen oft die einzige Behandlungs-
alternative sind. Derzeit werden an Tiermodellen verschiedene neue Ansatze zur Behandlung
dieser Erkrankung erprobt — mit unterschiedlichem Erfolg.

N. WEIDNER

ie amyotrophe Lateralsklerose
D (ALS) ist eine neurodegenerative
Erkrankung, bei der es zu einem
mehr oder weniger rasch progredienten
Untergang von Motoneuronen kommt.
Der Name der Erkrankung reprisentiert
die hauptsichlich betroffenen neuralen
Strukturen. Die Amyotrophie bezieht
sich auf die Hauptsymptome Muskel-
atrophie, Paresen und Faszikulieren, die
eine Schidigung des 2. Motoneurons
anzeigen. Lateralsklerose bezicht sich auf
die histologisch nachweisbare Gliose im
Bereich des Funiculus lateralis, genauer
im Tractus corticospinalis, als Folge der
Degeneration kortikospinaler Axone
(Schidigung des 1. Motoneurons, Betz-
sche Riesenzellen). Klinisch manifestiert
sich die Schidigung des 1. Motoneurons
durch ein pathologisch angehobenes Re-
flexniveau, spastische Tonuserhéhung
und Pyramidenbahnzeichen. Typischer-
weise fillt die ALS durch progrediente
Paresen mit Atrophien und Faszikulieren
im Bereich der Extremititen auf (Erst-
manifestation in circa 60—80% der Fil-
le) [Gastl & Ludolph, 2007]. Zu einem
geringeren Prozentsatz tritt initial eine
Bulbirparalyse mit Dysphagie, Dysar-
throphonie sowie eine Schwiche der
Facialis-innervierten Muskulatur auf.
Diese Symptome werden oft von Zeichen
der Schidigung des 1. Motoneurons be-
gleitet. Funktionell im Vordergrund steht
jedoch fiir die meisten Patienten der Aus-
fall des 2. Motoneurons.

Die Inzidenz der Erkrankung liegt
bei 1-2,5 pro 100.000 Einwohner, die
Privalenz liegt wegen der geringen Le-
benserwartung relativ niedrig (3-
8/100.000 Einwohner) [Logroscino et
al., 2008]. Die Erkrankung tritt gehduft
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bei Minnern auf (Ratio M : F zwischen
1,1:1 und 1,8:1). Die mittlere Uberle-
benszeit betrigt drei bis fiinf Jahre. Bei
der ALS handelt es sich tiberwiegend um
eine sporadische Erkrankung, die ledig-
lich in 5-10% der Fille genetisch be-
dingt ist. Von den genetischen Ursachen
ist eine Mutation im Gen des Detoxifi-
kationsenzyms Kupfer-Zink-Superoxid-
Dismutase 1 (SOD1) am hiufigsten
(circa 20% aller erblichen Formen). Die
erbliche Form ist insofern von herausra-
gender Bedeutung, da ein entsprechendes
SOD-1 mutantes Tiermodell der hu-
manen ALS-Erkrankung am nichsten
kommt und sich somit fiir die prikli-
nische Testung neuroprotektiver und
regenerativer Therapicansitze eignet.

Etablierte Therapieverfahren

Kausale Therapie: Der Glutamat-Anta-
gonist Riluzol ist das bisher einzige zu-
gelassene Medikament fiir die Behand-
lung der ALS. Bei Riluzol wird von
einem kausalen Wirkmechanismus aus-
gegangen, da moglicherweise die Uber-
stimulierung durch den aktivierenden
Neurotransmitter Glutamat den Unter-
gang von Motoneuronen mit verursacht.
Bei Miusen mit definierten Mutationen
im SOD1-Gen (SOD1-Maus) konnte
mit Riluzol die mediane Uberlebenszeit
um 10-15 Tage verlingert werden [Gur-
ney et al., 1998]. In einer doppel-blind
randomisierten klinischen Phase-III-Stu-
die [Bensimon et al., 1994] konnte die
mediane Uberlebenszeit bei Patienten
mit der bulbiren Form der ALS signifi-
kant um 34 Wochen verbessert werden.
Bei der spinalen Form zeigte sich eine
nicht signifikante Besserung um 10 Wo-

chen. Die Abnahme der Muskelkraft war

nach zwélfmonatiger Behandlung mit
Riluzol signifikant geringer ausprigt im
Vergleich zur Placebogruppe.
Symptomatische Therapie: Von den
symptomatischen Therapieansitzen sind
die wenigsten evidenzbasiert. Eine jiingst
verdffentlichte retrospektive Studie zeigte,
dass bei frithzeitigem Einsatz der nicht-
invasiven Beatmung (Indikation bei for-
cierter Vitalkapazitit > 65%) die media-
ne Uberlebenszeit um elf Monate iiber
der Kontrollgruppe lag, bei der die Indi-
kation zur nicht-invasiven Beatmung erst
bei einer forcierten Vitalkapazitit < 65 %
gestellt wurde [Lechtzin et al., 2007].

Auch wenn bisher der Nachweis ei-
ner Wirksamkeit fehlt, so haben weitere
symptomatische Therapieansitze einen
hohen Stellenwert bei der Behandlung
der ALS. Allen voran die konsequente
logopidische, physio- und ergotherapeu-
tische Behandlung, die bei bestehenden
funkdionellen Defiziten eine moglichst
lange Erhaltung der Selbststindigkeit und
Reduzierung von Komplikationen bewir-
ken. Daneben kénnen Symptome, die
die Lebensqualitit erheblich beeintrich-
tigen, medikamentos behandelt werden.
Bei erheblichem Speichelfluss bieten sich
niedrigdosierte trizyklische Antidepressi-
va (z.B. Amitryptilin) oder Anticholiner-
gika-enthaltende Pflaster (Scopolamin)
an. Muskelkrimpfe lassen sich mit Ma-
gnesiumsubstitution, bei ausbleibender
Wirkung auch mit Gabapentin oder Qui-
ninsulfat behandeln.

Bei zunehmender Bulbirsymptoma-
tik mit Dysphagie und Gewichtsverlust
muss die Konsistenz von Fliissigkeiten
und fester Nahrung durch Eindicken
oder Piirieren fester Kost modifiziert
werden. Mit hochkalorischen Drinks
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kann zusitzlich dem Gewichtsverlust ent-
gegengewirkt werden. Kommt es trotz all
dieser Mafinahmen hiufig zu Verschlu-
cken, Erstickungsanfillen und Gewichts-
verlust, so muss rechtzeitig die Indikation
zur perkutanen Gastrostomie (PEG) ge-
stellt werden. Je schlechter die respirato-
rische Situation ist, desto kritischer ist ein
entsprechender Eingriff, der hiufig eine
Sedierung erforderlich macht, zu sehen.
Inwieweit eine PEG und weitere lebens-
verlingernde Mafinahmen (invasive Be-
atmung mit Tracheotomie, intensivme-
dizinische Behandlung) vom Patienten
tiberhaupt gewiinscht werden, muss im
Vorfeld diskutiert und auch entsprechend
im Rahmen einer Patientenverfiigung
dokumentiert werden.

Eine engmaschige Mitbetreuung
durch einen erfahrenen niedergelassenen
Neurologen oder eine entsprechende Spe-
zialambulanz wird dringend empfohlen.

Pathogenetische Konzepte

zur Entstehung der ALS

Die exakten molekularbiologischen Ur-
sachen, die zur ALS fiithren, sind nach
wie vor unbekannt. Es werden neben der
Glutamat-vermittelten Ubererregung (s.
Wirkmechanismus von Riluzol), oxida-
tiver Stress, toxische Effekte der SOD1-
Mutation durch abnorme Bildung von
Proteinaggregaten, Mitochondrien-De-
fekte, aberrante Anordnung des Zyto-
skeletts mit Stérungen des axonalen
Transportes, Mangel an Wachstumsfak-
toren und neuroinflammatorische Pro-
zesse diskutiert (Abb. 1). Interessant
sind Erkenntnisse der letzten Jahre, die
zeigen, dass sehr wahrscheinlich nicht
nur nervenzellautonome Prozesse, son-
dern auch pathologische Verinderungen
im umgebenden Gewebe, insbesondere
bei Astrozyten, eine wesentliche Rolle
[Nagai et al., 2007].

Aktueller Stand klinischer Studien

Abgeleitet aus den verschiedenen poten-
ziellen Pathomechanismen haben einige
Therapieansitze, meist medikamentéser
Natur, nach Untersuchung am Tiermo-
dell Eingang in klinische Studien gefun-
den. Minozyklin soll besonders der Mi-
kroglia-Aktivierung und damit der In-
flammation entgegenwirken und den
programmierten Zelltod (Apoptose),
verhindern. Am SOD1-mutanten Tier-
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modell wurde nach systemischer Gabe
eine Verlingerung der medianen Uber-
lebenszeit von drei Wochen erzielt [Kriz
etal., 2002]. Auch auf die Abnahme der
Muskelkraft wirkte sich die Behandlung
positiv aus. Die jiingst verdffentlichten
Ergebnisse in einer randomisierten Pha-
se-I1I-Studie an 412 Patienten zeigten
jedoch keinen positiven Effekt [Gordon
etal., 2007]. Vielmehr gibt es Hinweise,
dass die Behandlung mit Minozyklin zu
einem rascheren Voranschreiten der Er-
krankung, gemessen mit einem kli-
nischen Score, gefiihrt hat.

Ein weitere Medikamentenklasse,
die inflammatorische Prozesse eindim-
men soll, sind die Cox-2-Inhibitoren.
Die proinflammatorische Cyclo-oxyge-
nase (Cox) wird von Mikroglia produ-
ziert. Dessen Expression im Riickenmark
von ALS-Patienten ist deutlich gesteigert.
Zwar fiihrte auch in diesem Fall eine Be-
handlung mit dem Cox-2-Inhibitor Ce-
lecoxib zu einer erheblichen Verlinge-
rung der medianen Uberlebenszeit um
vier Wochen bei SOD1-mutanten Miu-
sen [Drachman et al., 2002]. In einer
klinischen Phase-III-Studie an 300 Pati-
enten zeigte sich jedoch in keinem der
untersuchten Parameter (Muskelkraft,
Vitalkapazitit, klinischer Score, neuro-
physiologische Untersuchung) ein Vor-
teil zu Gunsten der Therapie mit Celeco-
xib [Cudkowicz et al., 2006].

Eine weitere bei der ALS antiin-
flammatorisch wirksame Substanzklasse
sind die Peroxisome Proliferator-Activa-
ted-Receptor-y-(PPARY)-Agonisten.
Dazu gehért Pioglitazon, das fiir die Be-
handlung des Diabetes mellitus Typ II
bereits zugelassen ist. In diesem Fall wird
tiber die Aktivierung von PPARY-Rezep-
toren die Wirkung von Insulin gesteigert.
Am Tiermodell der SOD1-mutanten
Maus konnte durch die Behandlung mit
Pioglitazon die Muskelkraft und die me-
diane Uberlebenszeit signifikant gestei-
gert werden. Eine auf Deutschland be-
schrinkte multizentrische klinische Stu-
die unter der Leitung von Prof. Dr. A.
C.Ludolph, Neurologische Universitits-
klinik Ulm, ist kiirzlich initiiert worden.
Die Rekrutierung wird voraussichtlich
Ende 2008 abgeschlossen sein. Die Stu-
diendauer betrigt 18 Monate.

Vielversprechend sind die ersten kli-
nischen Ergebnisse einer in den USA
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durchgefithrten monozentrischen Phase-
IIb-Studie bei 60 ALS-Patienten mit dem
Antiéstrogen Tamoxifen [Brooks et al.,
bisher unpublizierte Daten]. Bei diesem
Medikament wird als Wirkmechanismus
ein blockierender Effekt auf die Protein-
kinase C postuliert. Es kam zu einer be-
achtlich lingeren medianen Uberlebens-
zeit von 200 Tagen (unter Begleitmedi-
kation mit Riluzol). Genauere Daten
liegen bisher noch nicht vor. Eine Phase-
I-Studie ist in Vorbereitung.

Ebenfalls iiber die Schiene der Re-
duzierung der glutamatinduzierten Ex-
zitotoxizitit wird die Wirkung der Ce-
phalosporine erklirt. Im ,,High Through-
put Screening® wurde diese Substanz-
klasse identifiziert, die Expression der
Glutamat-Transporter im Gehirn mode-
rat zu steigern. Auf diesem Weg soll
Glutamat vermehrt aus dem synaptischen
Spalt entfernt werden. In einer prikli-
nischen Studie an der SOD1-mutanten
Maus wurde eine Verlingerung der me-
dianen Uberlebenszeit von etwa zwei
Wochen erzielt. Eine davon abgeleitete
Phase-1I/111-Studie lduft seit Juli 2006.

Obwohl es keine eindeutigen Be-
funde gibt, dass ein Mangel an Wachs-
tumsfaktoren (neurotrophen Faktoren)
eine wesentliche pathogenetische Rolle
bei der ALS spielt, wurden diverse Fak-
toren sowohl priklinisch als auch in kli-
nischen Studien untersucht. Die Ratio-
nale ist dabei, dass Uberleben der betrof-
fenen Motoneurone unabhingig vom
ursichlichen Mechanismus zu steigern
und damit das Voranschreiten der Er-
krankung aufzuhalten. Klinische Studien
mit den neurotrophen Faktoren Brain
Derived Neurotrophic Factor (BNDF)
und Ciliary Neurotrophic Factor (CNTF)
zeigten keinen klinischen Benefit. Die
Wirksamkeit eines weiteren Wachstums-
faktors, Insulin-Like-Growth-Factor I
(IGF-1), wurde in zwei verschiedenen
klinischen Studien untersucht. Eine ran-
domisierte US-amerikanische Phase-III-
Studie an 266 Patienten konnte eine si-
gnifikante Steigerung der medianen
Ubetlebenszeit von drei Monaten zeigen
[Lai et al., 1997]. Eine weitere in Europa
durchgefiihrte Phase-1II-Studie an 183
Patienten ergab keine Verinderung der
medianen Uberlebenszeit in den ver-
schiedenen Behandlungsarmen [Borasio
etal,, 1998]. Zur Klirung dieser Diskre-

panz wurde eine dritte Studie zur Unter-
suchung der Wirksamkeit von IGF-1
aufgelegt. Ergebnisse liegen bisher nicht

vor.

Experimentelle praklinische
Therapieansitze
Der Schwerpunke aller bisher durchge-
fiihrten Therapieansitze liegt im Bereich
der Neuroprotektion, die Degeneration
von Motoneuronen soll durch entspre-
chende therapeutische Interventionen
verhindert oder verlangsamt werden.
Regenerative Therapiestrategien hinge-
gen zielen darauf ab, bereits zugrunde
gegangene Neurone zu ersetzen. Dies ist
prinzipiell auf zwei verschiedene Arten
mdglich (Abb. 2): entweder durch An-
kurbelung des endogenen Nervenzell-
Ersatzes (Neurogenese) oder durch exo-
genen Zellersatz (Zell-Transplantation).
Im letzten Jahrzehnt musste das
Dogma, dass im erwachsenen humanen
Zentralnervensystem kein Nervenzeller-
satz stattfindet, revidiert werden. In der
Tat finden sich besondere neurogene
Regionen, namentlich die Subventriku-
lirzone und der Hippocampus, in denen
Nervenzellen auch im erwachsenen Ge-
hirn neu entstehen kénnen. Inwieweit
neuronaler Zellersatz im Erwachsenen in
der Lage ist, gezielt untergegangene Neu-
rone zu ersetzen ist bisher noch nicht
eindeutig geklirt. An bestimmten Tier-
modellen neurologischer Erkrankungen,
wie dem Schlaganfall, konnte bereits ein
solch gezielter Nervenzellersatz beobach-
tet werden, der moglicherweise auch zur
funktionellen Erholung beigetragen hat
[Nakatomi et al., 2002]. Ob ein derart
gezielter endogener Nervenzellersatz
auch bei ALS mdglich ist, wird noch
kontrovers diskutiert [Chi et al., 20006;
Guan etal., 2007]. Zumindest gelingt es
durch spezifische Blockierung des Neu-
rogenese-hemmenden Faktors Transfor-
ming-Growth-Factor 3 die Uberlebens-
zeit von SOD1-mutanten Miusen signi-
fikant zu steigern [Aigner, Bogdahn,
Neurologische Universititsklinik Regens-
burg; bisher unveréffentlichte Daten].
Inwieweit dieser Effekt tatsichlich auf
einem spezifischen Motoneuronersatz
beruht, wird aktuell untersucht.
Abgestorbene Neurone kénnen sehr
effektiv durch Transplantation entspre-
chender Nervenzellpopulationen ersetzt
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werden. Prinzipiell ist dies auch bei der
ALS méglich. Dabei ist zu bedenken, dass
Motoneurone bei dieser Erkrankung dis-
seminiert im ZNS zugrunde gehen. Des-
halb ist ein entsprechender Transplanta-
tionsansatz, der vor allem fiir eine um-
schrieben lokale Anwendung geeignet ist,
bei der ALS nur schwierig umzusetzen.
Auch miissen transplantierte Motoneu-
rone in der Lage sein, Axone iiber linge-
re Distanzen aussprossen zu lassen, um
ihre urspriinglichen Zielmuskeln zu re-
innervieren. Dass dieses Prinzip grund-
sitzlich funktioniert, konnte jiingst am
Tiermodell gezeigt werden: Nach spezi-
fischer viraler Infektion kam es zu einer
Degeneration von Motoneuronen. Trans-
plantierte embryonale Stammzellen sind
nicht nur in der Lage, untergegangene
Motoneurone spezifisch zu ersetzen und
Axone bis hin zum urspriinglichen Ziel-
muskel wiederauszusprossen [Deshpande
etal., 2006]. Auch funktionell kommt es
zu einer signifikanten Zunahme der Mus-
kelkraft bei transplantierten Tieren.

Fazit

Zusammenfassend hat die Etablierung
eines der humanen Erkrankung ALS sehr
ahnlichen Tiermodells —die SOD1-mutante
Maus - die Entwicklung und Validierung
von Kandidatenwirkstoffen erheblich be-
schleunigt. Auf der anderen Seite belegt
die fehlende Wirksamkeit zahlreicher Subs-
tanzen in klinischen Studien, dass auch
dieses Tiermodell nur limitiert auf die ALS
Ubertragbar ist. Damit bleibt Riluzol seit
seiner Zulassung vor zehn Jahren das ein-
zige wirksame Medikament zur Behand-
lung der ALS. Bis innovative regenerative
Therapieansatze (Stimulierung der endo-
genen regenerativen Kapazitat, Zell-Trans-
plantation) tatsachlich zu einer relevanten
Besserung der Erkrankung fiihren kénnen,
muss eine konsequente praklinische Wei-
terentwicklung und Untersuchung an rele-
vanten Tiermodellen erfolgen. u]
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Schlafentzug: Dopamin halt das
Gehirn wach

Schlafentzug kann die Leistungsfahigkeit des Menschen erheblich
reduzieren, das steht fest. Doch die genauen Mechanismen sind
noch nicht umfassend geklart. Dopaminsysteme des Gehirns sollen

daran beteiligt sein.

[ In einer Studie wurde untersucht, ob
sich nach einer Nacht Schlafentzug die Do-
pamin-Aktivitat im Gehirn verandert: 15
gesunde Probanden wurden dazu entweder
die ganze Nacht wach gehalten oder es
wurde ihnen erlaubt, in Ruhe zu schlafen.
Am nachsten Morgen wurde ermittelt, wie
miide sich die Probanden fiihlten und wie
gut ihre visuelle Aufmerksamkeit und ihr
Gedachtnis funktionierten. Dazu wurde
mittels Positronenemissionstomografie
(PET) die "C-Raclopride (Dopamin-D2/D3-
Rezeptor-Radioligand) und "C-Cocain (Do-
pamin-Transporter-Radioligand)-Bindung
gemessen. Die Teilnehmer wurden zweimal
untersucht: Einmal nach einer ausreichen-
den Menge an Schlaf und das andere Mal
nach einer Nacht Schlafentzug.

Bei den Teilnehmern mit Schlafmangel
zeigten sich hohere Dopaminwerte in zwei
Gehirnregionen: im Striatum, einem Teil
des Grof3hirns, dem die Motivation zuge-
ordnet wird sowie im Thalamus, der auch
fir die Aufmerksamkeit zustandig ist.
Gleichzeitig wurde gezeigt, dass niedrige
Dopaminwerte mit steigender Mudigkeit
und schlechteren kognitiven Fahigkeiten
(visuelle Aufmerksamkeit, Arbeitsgedacht-
nis) korrelierten.

Weil Medikamente, die den Dopaminspie-
gel erhohen, die Wachheit steigern, postu-

lierten die Untersucher, dass der Dopami-
nanstieg wahrend des Schlafentzugs ein
Mechanismus ist,der das Gehirn wach halt.
Dieser Effekt reiche aber nicht aus, um die
Verhaltens- und Lernstérungen nach dem
Schlafentzug auszugleichen.

Kommentar: Das ist die erste Studie, die
beweist, dass im Gehirn des Menschen
Dopamin an den Adaptationen, die Folge
eines akuten Schlafmangels sind, beteiligt
ist. Die Dopaminzunahme ist eine kompen-
satorische Reaktion des Gehirns auf den
Schlafentzug. Zukiinftige Forschungen sol-
len die Langzeiteffekte von Schlafstérun-
gen auf die Dopaminkreislaufe im Gehirn
kldren. K.Malberg

Volkow ND et al. Sleep deprivation decre-
ases binding of ["C]Raclopride to dopa-
mine D2/D3 receptors in the human brain.
J Neuroscience 2008; 28 (34): 8454-61
Published online 20 August 2008: DOI:
10.1523/JNEUROSCI.1443-08.2008
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Das Plaque-Ratsel geht weiter

Ein Impfstoff kann in Gehirnen von Alzheimer-Patienten die
Amyloid-Plaques abbauen. Trotzdem schreitet die Degeneration
voran, wie Wissenschaftler in einer Langzeit-Studie nun
belegen konnten. Steht damit das Aus fiir die Amyloid-Hypo-

these bevor?

[® Bei Miusen fiihrte die aktive Immuni-
sierung mit Amyloid-R-Peptid (AB,.) zu
einer verminderten Plaque-Last und zu
verbesserten kognitiven Funktionen. Eine
Untersuchung am Menschen wurde 2002
aufgrund gehaufter Meningoenzephalitis-
Falle friihzeitig abgebrochen. Nun liegen
die Langzeitergebnisse eines zweiten Ver-
suchs vor.

Zwischen 2000 und 2006 verfolgten Clive
Holmes und Kollegen 8o mit AB,, geimpfte
Alzheimer-Patienten mit milder bis mode-
raten Demenz. 64 Teilnehmer erhielten den
Impfstoff und ein Adjuvans, die verblei-
benden 16 nur das Adjuvans. Zum Studien-
ende standen den Forschern fiir die Post-
mortem-Analyse die Gehirne von acht
immunisierten Patienten zur Verfligung.
Da aus der nicht-immunisierten Kontroll-
gruppe kein Teilnehmer wahrend des Fol-
low-ups verstorben war, nutzten die Wis-
senschaftler bereits vorhandene fixierte

Fur Sie gelesen | Fortbildung

Gehirne aus dem neuropathologischen
Archiv.

Die pathologischen und immunologischen
Untersuchungen zeigten eindeutig die
Wirksamkeit des Impfstoffs. So war in der
Patientengruppe die Ap-Last geringer als
bei den nicht-immunisierten Kontrollen (p
= 0,02). Auch fanden die Forscher einen
Zusammenhang zwischen dem Ausmaf3
des Plaque-Abbaus und der wahrend der
Studie gemessenen Antikérperantwort (p
= 0,02). Bei zwei geimpften Patienten kam
es sogar zu einem nahezu vollstandigen
Plaque-Riickgang.Alle diese Veranderungen
hatten jedoch keinen Einfluss auf die
kognitiven und funktionellen Leistungen
der Patienten. Die sieben immunisierten
Patienten litten vor ihrem Tod unter
schwerer Demenz im Endstadium. Die For-
scher fanden auch keinen Hinweis darauf,
dass die Immunisierung das Uberleben
oder die Zeit bis zur schweren Demenz ver-

besserte (p = 0,73). Die Ergebnisse deuten
darauf hin, dass eine progressive Neuro-
degeneration auch dann weiter fortschrei-
ten kann, wenn die Plaques beseitigt sind,
so das Fazit der Autoren Die Amyloid-Hy-
pothese ist damit aber nicht gestorben.
Morris betont in einem Kommentar, dass
nach wie vor die Moglichkeit besteht, mit
einer AB-Impfung die Erkrankung hinaus-
zuzogern. Laut Morris sollten zukiinftige
Studien auch eine praventive AB-Impfung
ins Auge fassen. fah

Holmes C et al. Long-term effects of Af,.
immunisation in Alzheimer‘s disease: fol-
low-up of a randomised, placebo-control-
led phase I trial. Lancet 2008, 372: 216-23
Morris JC. Will anti-amyloid therapies
work for Alzheimer’s disease? Lancet
2008;372:180-2

Nachbarschaftshilfe — Auch bei Erwachsenen vernetzen sich

Nervenzellen neu

Was passiert im Gehirn, wenn plétzlich
Informationen aus einem Sinnesorgan
fehlen, weil zum Beispiel Haarzellen im
Ohr ausfallen oder die Netzhaut des Au-
ges beschadigt wird? In diesen Fallen er-
halten die Nervenzellen im Gehirn, die
fiir den beschadigten Bereich zustandig
sind, keine Informationen mehr. Diese
Zellen verkiimmern aber keinesfalls, wie
Wissenschaftler des Max-Planck-Instituts
flir Neurobiologie und von der Ruhr Uni-
versitdat Bochum herausfanden. Sie
zeigten, dass nach einer kleinen punkt-
formigen Netzhautlasion eine komplette
Neuverschaltung der zuvor fiir diesen
Bereich zustandigen Nervenzellen statt-
findet. Bereits nach wenigen Tagen bil-
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deten die Nervenzellen, die nun keine In-
formationen mehr von ,ihren” Netzhaut-
zellen bekamen, dreimal so viele Fortsat-
ze aus wie nicht-betroffene Nachbarzel-
len. Die Nervenzellen hatten ihre vorhe-
rigen Kontakte, die durch die Lasion
nutzlos geworden waren, nahezu voll-
standig durch neue Kontakte ersetzt.
,Dass junge Gehirne anpassungsfahig
sind, ist ja bekannt®, sagt Tara Keck zu ih-
ren Ergebnissen. ,Doch dass eine Neuver-
drahtung in diesem Ausmaf auch im er-
wachsenen Gehirn stattfindet, hat alle
Uberrascht.” Durch diese massive Um-
strukturierung der Zellkontakte konnten
die zwischenzeitlich inaktiven Nervenzel-
len nun eingehende Signale aus anderen

Netzhautbereichen verarbeiten. Der
Schaden kann dadurch zum Teil
kompensiert werden.

Keck T et al.: Massive restructuring of
neuronal circuits during functional reor-
ganization of adult visual cortex. Nature
Neuroscience, 31. August 2008 (Epub)
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Fortbildung

Suizidterrorismus

Zwischen politstrategischem Kalkul
und religiosem Martyrertum

Suizidterrorismus ist ein zeitgendssisches Phanomen, das bereits friihe geschichtliche Vorlaufer
kennt. Die Selbstmordattentate werden oft vorschnell als Taten Verriickter oder Krimineller

klassifiziert. Erst wenn die soziokulturelle Vorgeschichte und das terroristische Umfeld der Tater
mit in die Betrachtung einbezogen wird, erhalt man ein vollstandiges Bild der komplexen Sachlage.

H. P. KAPFHAMMER

liche Natur aus, unter ganz be-

stimmten Situationsbedingungen
selbst aus geringfiigig erscheinenden Mo-
tiven heraus, toten zu konnen. Selbst in
ithrem psychosozialen Werdegang véllig
unauffillige Personen sind in ihrer Au-
torititsgliubigkeit erschreckend hiufig
bereit, in einem experimentell von auf§en
gesetzten Rahmen andere Mitmenschen
grausam zu behandeln, obwohl sie in
einer subjektiven Einschitzung ein sol-
ches Verhalten in ihrem privaten Leben
als moralisch verwerflich weit von sich
weisen wiirden [Milgram 1974; Haney,
Zimbardo 1998]. In einem zivilen Kon-
text neigen wir wiederum dazu, nach
auflergewshnlichen Ursachen zu fahn-
den, wenn wir mit Gewalttaten konfron-
tiert werden, die in unserem 6ffentlichen
Selbstverstindnis ungeheuerlich und mit
eigenen persdnlichen Werten und Nor-
men vollig unvereinbar erscheinen. Nicht
selten greifen wir dann auf Erklirungs-
modelle zuriick, dass wir solche Taten als
Ausdruck von Verriicktheit, krimineller
Psychopathie, psychotischer Stérung
oder Depression werten méchten. Diese
Perspektive ist in den meisten Fillen ir-
refithrend und der Komplexitit der Sach-
verhalte nicht angemessen.

Eine solche Herausforderung der
jiingeren Zeitgeschichte ist der Suizidter-
rorismus. Hierbei ist es nicht nur das
schreckliche Ausmaf$ der gezielten Ver-
nichtung von unschuldigen mensch-
lichen Leben und fremden Besitztiimern,

E s zeichnet vermutlich die mensch-
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um definierte politstrategische Ziele ri-
goros durchzusetzen, das uns empért,
sondern uns verwirrt vor allem das Wis-
sen um die Entschlossenheit der Titer,
bei der Durchfiithrung des Terroraktes
kalkuliert selbst zu Tode zu kommen.

Eine Analyse, die sich diesem Phi-
nomen ausschliefflich auf einer individu-
ellen psychologischen oder psychopatho-
logischen Ebene nihern wollte, wie uns
dies beispielsweise aus der empirischen
Suizid- oder Aggressionsforschung ver-
traut ist, wiirde vermutlich Wesentliches
verfehlen. Méglicherweise ist bereits die
Bezeichnung ,Suizidterrorismus zu ein-
seitig konnotiert, wenn klar werden wird,
dass das Selbstverstindnis jener Personen
eben nicht suizidologisch begriindet er-
scheint, sondern vielmehr eine Dimen-
sion von selbst gewihltem Opfer fiir eine
soziale Gruppierung, ein gesellschaftlich
hoch geschitztes Ideal, eine Dimension
eines religids begriindeten Mirtyrertums
aufweist. Aber auch wenn ein solcher
soziokultureller und religidser Kontext
fiir das Verstindnis des Phinomens ,,Su-
izidterrorismus® grundlegend ist, ist ein
psychopathologisch und psychodyna-
misch informierter Verstindniszugang
trotzdem unverzichtbar.

Suizidterrorismus in der Geschichte

Es ist durch zahlreiche Beispiele belegt,
dass Suizidterrorismus bereits frithe his-
torische Wurzeln hat. Die jiidischen
Gruppierungen der Sicarii und Zeloten
wihrend der Besetzung Judias durch die

Roémer, die christlichen Kreuzfahrer des
12. und 13. Jahrhunderts, der islamische
Orden der Assassinen im selben Zeit-
raum, russische Anarchisten des 19. Jahr-
hunderts bis hin zu den japanischen
Kamikaze-Fliegern wihrend des II. Welt-
kriegs geben davon Zeugnis [Hassan,
2004]. Als modernes Phinomen taucht
der Suizidterrorismus Anfang der 80er-
Jahre des letzten Jahrhunderts vor allem
im Nahen Osten, aber auch auf Ceylon,
Sri Lanka durch die Tamil Tigers wieder
auf. Der Selbstmordanschlag auf die ira-
kische Botschaft in Beirut 1981, jener
auf die US-amerikanischen und franzo-
sischen Friedenstruppen ebenfalls in
Beirut 1983 durch die Hisbollah, die
zahlreichen Attacken nach dem Osloer
Friedensabkommen 1993 durch die Ha-
mas und die Palestinian Islamic Jihad
(PI]), die zermiirbenden Anschlige auf
Israel vor allem wihrend der zweiten In-
tifada, aber wellenartig wiederkehrend
bis in die Gegenwart ebenfalls durch
Hamas, PIJ und die al-Agsa-Mirtyrer-
Brigaden, die wihrend der letzten Jahr-
zehnte analog ausgefiihrten suizidterro-
ristischen Handlungen durch die PKK
in der Tiirkei, durch tschetschenische
Krieger in Russland, durch al Quaida in
Saudi-Arabien auf US-Flugzeugtriger,
auf die US-Botschaften in Tansania und
Kenia 1998, der Anschlag vom 11. Sep-
tember 2001, das Attentat in Madrid
2004, in London 2005, zahlreiche Atta-
cken in Lindern des nahen und fernen
Ostens und Nordafrika mit religios-fun-
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damentalistischen und politischen Kri-
senherden oder aber mit hiufig von
Urlaubern aus westlichen Staaten be-
suchten touristischen Zentren, vor allem
aber die seit dem Irak-Krieg der USA
und ihrer Verbiindeten einen ano-
mischen Alltag charakterisierenden
Selbstmordanschlige, sie alle dokumen-
tieren zunichst nur eines: Suizidterroris-
mus wird an vielen Orten auf der Welt
von sehr unterschiedlichen Gruppie-
rungen unter bestimmten historischen
Bedingungen als eine strategische Waffe
eingesetzt. Und diese Waffe kann poli-
tischen Erfolg erzielen und besitzt hoch
bedeutsame soziokulturelle Auswir-
kungen [Papp, 2003].

Einem Bericht des US State Depart-
ment (2004) zufolge ist weltweit die
Anzahl terroristischer Aktionen von
einem Hoéhepunkt 1986 mit 655 An-
schligen auf 190 im Jahre 2003 gesun-
ken, die Anzahl suizidterroristischer
Attacken hingegen im gleichen Zeitraum
von 31 im Jahre 1980 auf 98 im Jahre
2003 angestiegen. Wihrend Selbstmord-
attentate nur circa 3% aller terroristi-
schen Ereignisse ausmachen, wird durch
sie fast die Hilfte aller Todesfille verur-
sacht [Hassan, 2004]. Und es deutet sich
eine Eskalation weltweit an, wenn in den
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Jahren 2004 und 2005 mehr suizidter-
roristische Einsitze registriert wurden als
in der Zeitspanne von 1980 bis 2003
insgesamt [Atran, 20006].

In den letzten Jahren, vor allem seit
den dramatischen Anschligen des 11.
Septembers 2001 durch vier konzertiert
ausgefiihrte islamistische Suizidkomman-
dos ist das Thema Gegenstand einer in-
zwischen kaum mehr iibersehbaren Pu-
blikationsflut geworden. Suizidterroris-
mus wird weiter hoch intensiv mit un-
terschiedlichen theoretischen Konzepten
und empirischen Methoden untersucht.
Eine selbst nur kursorische Darstellung
der gefundenen Daten ist hier nicht még-
lich. Ein wesentliches Kennzeichen der
verdffentlichten Literatur ist, dass sich
die Eigendynamik des Suizidterrorismus
innerhalb weniger Jahre unter den wan-
delnden militirischen, politischen, sozi-
okulturellen und globalen Konstellatio-
nen in wesentlichen Charakteristika
dramatisch verindert hat.

Zeitgenossisches Phanomen
»ouizidterrorismus*

Auch bei Erscheinen richtungweisender
Buchpublikationen wie etwa die von
Robert Pape (Dying to win. The strate-
gic logic of suicide terrorism, 2005) sind

Religion und
Terrorismus - die
Bewohner von
Jerusalem haben
sich mit der
Gefahr von Selbst-
mordanschligen
im taglichen
Leben arrangiert.

mittlerweile in einigen zentralen Aussa-
gen durch die fortlaufenden Ereignisse
und durch neue Datenquellen revisions-
bediirftig geworden. Pape hatte auf den
Analyseebenen der strategischen und so-
zialen Logik, der individuellen Motiva-
tion und religidsen Begriindung hervor-
gehoben, dass Suizidterrorismus in der
Regel politstrategisch hoch wirksam ge-
gen eine iiberlegene feindliche Okkupa-
tionsmacht eingesetzt werden kann,
durch rational kalkulierende Wider-
standsorganisationen geplant und aus-
gefiihrt wird, in diesen Zielen von einer
breiten sozialen Offentlichkeit der Hei-
matregion getragen ist. Seine ihm ver-
figharen Daten hatten eine nur geringe
Verbindung von Suizidterrorismus und
islamischem Fundamentalismus oder zu
irgendeiner der Weltreligionen ange-
deutet. Er hatte nochmals das bereits
zuvor in mehreren anderen Arbeiten
festgestellte Fehlen entscheidender psy-
chopathologischer Ursachen im Han-
deln von Suizidattentitern [Merari,
1990] betont und weder einen signifi-
kanten Zusammenhang zu einem nied-
rigen Bildungsstand [Hassan, 2001]
noch zu sozialer Armut [Krueger, Ma-
leckova, 2003] zeigen kénnen. In meh-
reren zentralen Aussagen von Pape
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[2005] scheinen aber mittlerweile Kor-
rekeuren oder Erginzungen notwendig
geworden zu sein:

Der erhellende empirische Befund,
dass Suizidterrorismus vor allem aus einer
bevélkerungsgestiitzten Widerstands-
form resultiert, die sich gegen eine feind-
liche, militirisch iiberlegene Okkupati-
onsmacht richtet, ist weiterhin fiir das
Verstindnis von regionalen Konflikten
wie dem zwischen Palistinensern und
Israelis und vor allem dem im Irak grund-
legend. Und doch zeigen moderne ter-
roristische Netzwerke sowie Modi der
Rekrutierung verstirkt auch eine trans-
nationale, iiberregionale, globale Vertei-
lungsform von suizidterroristischen Zel-
len an [Argo, 2006; Hoffman, 2008;
Moghadam, 2006; Sageman, 2008].

Zweifelsohne fiihrten die bis circa
2003 sehr hiufig auch von nationalisti-
schen oder kommunistischen Gruppie-
rungen wie den Tamil Tigers und der
PKK ohne eine besondere religivse Be-
griindung veriibten Selbstmordanschlige
nur zu einer schwachen Korrelation zwi-
schen Suizidterrorismus einerseits und
religidsem Motivationshintergrund an-
dererseits. Die politischen und militi-
rischen Ereignisse seit 2004 haben aber
die empirischen Verhiltnisse signifikant
verindert. Der starke Einfluss von reli-
gids mitvermittelten Motiven zum Sui-
zidterrorismus stellt nun unbestritten
eine Interpretationsherausforderung dar.
Die entscheidende Frage hierbei ist aber,
welche Rolle spielt Religion in dem kom-
plexen Bedingungsgefiige suizidterroris-
tischer Handlungsweisen [Atran, 2002,
2003, 2004, 2006; Capbell, Sahliyeh,
2007; Juergensmeyer, 2001, 2003; Tosin,
2007].

In einer psychologischen, psychody-
namischen und psychopathologischen
Perspektive sind kaum empirisch begriin-
dete Argumente zu finden, die fiir einen
relevanten ursichlichen Einfluss von
schwerwiegender psychiatrischer Morbi-
ditdt wie zum Beispiel depressiver oder
gar psychotischer Stérung auf die Ent-
scheidung von Individuen zu einer sui-
zidterroristischen Aktion sprechen. Und
doch erscheint sowohl vor einem bedeut-
samen traumatologischen Hintergrund
in der biografischen Entwicklung und
aktuellen Lebenssituation, der entwick-
lungspsychologischen Besonderheit des
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Entwicklungsabschnitts von Spitadoles-
zenz und jungem Erwachsenenalter als
auch der psychologischen und psycho-
dynamischen Verinderungen in der Vor-
bereitung und aktuellen Durchfithrung
solcher Handlungen diese Perspektive
hoch bedeutsam [Merari, 2006; Merari,
Hofman, 1998; Sosis, Alcorta, 2008;
Speckhard 2005, 2006].

Im Weiteren sollen einige allgemei-
ne gruppen-, entwicklungs-, trauma-
und religionspsychologische Aspekte aus
dem vielschichtigen Phinomen des Su-
izidterrorismus kurz aufgenommen wer-
den.

Suizidterrorismus wird zwar per de-
finitionem durch einzelne Individuen
ausgefiihrt, verweist aber stets auf die
operative Ebene einer Gruppenorganisa-
tion und ist eingebettet in eine eigenstin-
dig zu konzipierende soziokulturelle
Umwelt. Diese drei Ebenen miissen in
einem multikonditionalen Ansatz auf-
einander bezogen werden. Hierbei er-
scheint grundlegend, dass so sehr auch
Finzelaktionen in der kalkulierten Selbst-
tdtung der Titer in unserem spontanen
Erleben und Bewerten als ,irrational®
oder ,,psychopathologisch relevant® er-
scheinen mdgen, dies aber weder auf der
individuellen noch auf der gruppenorga-
nisatorischen Ebene in aller Regel so ist.
Suizidterrorismus hat mit Terrorismus
sehr viel mehr gemeinsam, als dass die
Besonderheit der Selbstopferung oder des
Mirtyrertums eine Bestimmung als Phi-
nomen sui generis rechtfertigen wiirde
[Crenshaw, 2001].

Ebene der terroristischen
Organisation

Suizidterrorismus wird durch eine terro-
ristische Organisation rational begriin-
det und unter definierten soziokultu-
rellen Bedingungen hochst effizient
eingesetzt. In der niichternen Perspekti-
ve der operativen und militirischen Lo-
gik sind die taktischen Vorteile einer
solchen Strategie unverkennbar. Sui-
zidterroristische Aktionen sind ,billig"
und ,einfach, da relativ geringe eigene
Verluste zu beklagen sind und auch kei-
ne Fluchtrouten oder besonderen Ret-
tungsmafinahmen notwendig werden.
Durch die exakte Bestimmung von Zeit
und Ort des Anschlags ist meist ein ho-
her Personen- und Sachschaden garan-

tiert. Es besteht keine Gefahr, dass bei
spiteren Verhaftungen und Verhéren
wichtige Informationen iiber die Cha-
rakteristika und weiteren Pline der im
Hintergrund agierenden Gruppe verra-
ten werden kénnen. Und durch die nur
schwer vorhersehbare Durchfithrung
der Suizidaktionen entsteht in der be-
troffenen Bevolkerung eine maximale
psychologische Verunsicherung und
lang anhaltende Traumatisierung. Eben-
so sind die Verstirkungsméglichkeiten
durch eine multimediale Prisenz und
Verbreitung der Terrorbilder gesichert.
Damit wird die Stirke der Gruppe do-
kumentiert und deren politisches Anlie-
gen vermittelt. Auch erleichtert eine
Dokumentation der terroristische Ge-
genschlige eine internationale Solidari-
sierung.

Auf der Organisationsebene der ope-
rativen politischen oder religits-poli-
tischen Gruppen sind also eigenstindige
Ziele und Motive zu identifizieren, die
sich von jenen auf der Ebene der indivi-
duellen Suizidattentiter unterscheiden.
Es geht hier um das vorrangige Uberle-
ben der Gruppe, die Demonstration der
eigenen Macht, die maximale Schwi-
chung des gehassten Feindes, die Rivali-
tit mit anderen Gruppierungen um die
Anerkennung und Unterstiitzung durch
die Bevolkerung, die Lenkung der inter-
nationalen Aufmerksamkeit auf das ei-
gene politische Anliegen sowie die Soli-
darisierung mit dem ungerechten Opfer-
status durch das Signal des selbst gewihl-
ten Mirtyrertodes. Kein Mitglied aus der
Fiihrungsriege einer Terrorgruppe wiirde
sich jemals selbst fiir einen konkreten
Suizidanschlag melden und sich konse-
quent fiir das politische Ziel opfern.

Ebene des soziokulturellen und
religiosen Kontextes

Umso klarer muss sich der analytische
Blick auf jenes ideologische und verstirke
auch religiése Medium konzentrieren,
das einen Ankniipfungspunkt fiir per-
sonliche Motive zu solchen favorisierten
Strategien ermoglicht und gleicherma-
Ben auf die Unterstiitzung durch breite
Schichten der sozialen Kommunitit set-
zen kann. Religion spielt hierbei eine
entscheidende Rolle. Religion ist in aller
Regel in der Diktion von M. Juergens-
meyer [2001; 2003] ,nicht das Pro-
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blem®, aber sie ist ,,problematisch®, in-
dem sie dem politischen Konflikt neue
Aspekte hinzufiigt, die sonst nicht vor-
handen wiren. Religion erfiillt diese
Funktion

__durch eine Personalisierung des Kon-
fliktes, wenn sie personliche Beloh-
nungen in religisen Begriffen einer
spirituellen Erlosung, einer Aufnah-
me in das himmlische Paradies mit
irdischem Luxus, eine géttliche Fiir-
sprache fiir das Heil und die Erret-
tung der gesamten eigenen Familie,
aber auch der Identititsstiftung als
Jihad-Krieger und unsterblicher Mir-
tyrer fiir ein solches Suizidattentat in
Aussicht stellt,

__durch eine Mobilisierung sozialer Un-
terstiitzung, die iiber ein gesellschafts-
politisches Bestreben alleine in die-
sem Ausmaf$ nicht moglich erschiene,

__durch die Bereitstellung eines organi-
satorischen Netzwerkes von Kirchen,
Moscheen, Religionsschulen etc., die
eine ideologische Identitit von Grup-
penfiithrung und religidser Institutshi-
erarchie signalisieren,

_ durch eine moralische Legitimierung
der politischen Ziele der Gruppe und
durch eine Rechtfertigung ihrer Ge-
walttaten, wenn der regionale Kon-
flikt gleichsam auf die Ebene eines
kosmischen Kampfes zwischen Gut
und Bése transponiert wird,

__durch eine hiermit geférderte Dimo-
nisierung und Dehumanisierung des
Gegners in der Auseinandersetzung,
die in der Absolutsetzung keine relati-
vierende Kompromisslésung durch
Verhandlung und Diplomatie zulsst,

_und schlie8lich durch eine prinzipiell
in die Ewigkeit projizierbare Zeitdi-
mension eines eigentlich historisch
begrenzten Konfliktes.

Die durch die Religion zur Verfiigung
gestellte ideologische Fundierung von
Zielen und Aktionen einer politischen
Terrororganisation muss sich aber ent-
scheidend auch in der konkreten Erfah-
rungswelt einer umgebenden Bevolke-
rung widerspiegeln und in deren kollek-
tivem narrativen Gedichtnis verankert
sein, damit Taten eines solch extremen
Ausmafles auch sozial anerkannt werden
konnen. Vertrauen wir den Befunden
soziologischer Studien zu diesem Phi-
nomen, dann ist die zugrunde liegende
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Lebenserfahrung solcher Gesellschaften
regelhaft eine Geschichte von Traumati-
sierungen iiber Generationen hinweg,
die in ein kollektives Gefiihl von histo-
rischer Ungerechtigkeit, politischer Un-
terwerfung, sozialer Demiitigung vis-a-
vis globaler Michte eingemiindet ist,
aber auch eine gegensteuernde, oft reli-
gids konnotierte Hoffnung auf Verinde-
rung beinhaltet [Atran, 2002, 20006;
Merari, Friedland, 1998; Tosini, 2007].
Psychoanalytische Autoren wie Akhtar
[1999], Twemlow [2005] oder Volkan
[2000] haben wiederholt gezeigt, wie
kollektive Traumatisierungen einer Na-
tion, einer sozialen oder ethnischen
Gruppe in ein narratives Ged4chtnissys-
tem einflieflen und iiber Generationen
in Erzihlungen tradiert werden. Sie
kénnen in Zeiten intensiv verspiirter
Not oder aber auch manipulativ durch
Machthaber provozierter Krisen zu len-
kenden phantasmatischen und gruppen-
affektiven Kontextvariablen in einer
ganz konkreten soziokulturellen Situati-
on werden. ,,Gewihlte“ kollektive Trau-
mata stellen eine Art Reservoir fiir rasch
aktivierbare kollektive Affekte dar, die
bewusst und auch unbewusst einen ein-
heitlichen politischen Mehrheitswillen
schaffen kénnen. Sie begriinden eine
Gesellschaft der Gewalt und Gegenge-
walt und fordern eine Kultur des religi-
6sen Mirtyrercums beziehungsweise in
sikularer Variante des Heldentums
[Moghadam, 2005].

Jones [2006] legt in einer psychodyna-
mischen Analyse dar, wie sich in einer
solchen ,, Kultur der Grausamkeit“ auch
das Gesicht der Religion grundlegend
wandelt, das heift aus dem reichen und
vielschichtigen Fundus religiéser Tradi-
tionen werden nur solche Bilder und
Metaphern ausgewihlt, die sich stimmig
in die allgemeinen soziokulturellen
Wertestandards und sanktionierten
Handlungsmuster einordnen lassen. Er
betont, dass das hier vermittelte Gottes-
bild Ziige eines grausam verfolgenden
Richers annimmt, einerseits mit den
schmerzlichen Gefiithlen von Beschi-
mung und Demiitigung der Gliubigen
komplementir kontrastiert, andererseits
aber in einem archaischen Ideal und in
einer rigorosen Moralinstanz zu einem
gefihrlichen Identifikationsobjekt wer-
den kann.

Ebene der Suizidattentiter
Mittlerweile zahlreich vorliegende psy-
chopathologische, sozialpsychologische
und psychodynamische Studien unter-
streichen kein einheitliches T4terprofil
jener Personen, die sich einer Terror-
gruppe anschlieflen und sich letztlich
fiir eine suizidterroristische Aktion ent-
schlieflen [Grimland et al., 2006; Hor-
gan, 2005; Merari, 2006; Miller, 2006
a, b; Victoroff, 2005]. Es bestehen keine
Belege, dass ein solches Verhalten moti-
visch iiber eine relevante pychiatrische
Morbiditit gesteuert wiirde. Und auch
eine psychopathologische Wertung als
eine durch forcierte Gruppenindoktri-
nation unfreiwillig induzierte ,folie 2
plusieurs® [Salib, 2003] ist wenig halt-
bar. Trotzdem muss der gruppendyna-
mischen Ausrichtung in einer Terroror-
ganisation in der psychologischen und
religidsen Schulung, in der technischen
Vorbereitung und letztendlichen Uber-
nahme des suizidterroristischen Auftrags
eine grundlegende Bedeutung zugespro-
chen werden [Brooke Rogers et al.,
2007; Moghadam, 2005; The Lord Al-
derdice, 2007]. Und selbstverstindlich
entsprechen diesem gruppendyna-
mischen Prozess auch Effekte auf einer
individualpsychologischen Ebene.
Gleichwohl erfolgt der Anschluss
von Personen an eine Terrororganisation
nicht nach einem Zufallsprinzip. Die
Mehrheit von Jugendlichen in zahl-
reichen islamischen Lindern, zum Bei-
spiel in Palistina beftirworten Suizidat-
tentate affektiv-kognitiv und begriifien
sie als Ausdruck einer heroischen Selbst-
verwirklichung. Ein unklarer, vermutlich
niedrigerer, aber doch bedeutsamer Pro-
zentsatz erklirt sich prinzipiell bereit,
sich auch personlich in solchen suizidalen
Anschligen selbst opfern zu wollen. Auch
wenn zwischen bekundeter Haltung und
realem Verhalten unterschieden werden
muss, werden wir mit einer hohen Ak-
zeptanz eines fiir uns bestiirzenden Ideals,
eines prekiren sozialen Wertes konfron-
tiert [Waldmann, 2005],
__erschreckend, weil diese ideale Ein-
stellung prinzipiell mit unserer, von
uns als selbstverstindlich erachteten
Entwicklungslogik der spitadoles-
zenten Selbstverwirklichung in westli-
chen Gesellschaften unvereinbar kol-
lidiert,
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__und erschreckend auch, weil wir ah-
nen, dass die Voraussetzungen un-
serer impliziten Werteordnung auf
verhingnisvolle Weise mit den Vo-
raussetzungen eben dieser kontriren
Haltung verschrinkt sein kénnten.

In der Tat ist der traumatologische Ent-
wicklungs- und lebenssituative Kontext
vieler spiterer Suizidattentiter unver-
kennbar. Zum Verstindnis der psycho-
logischen Auswirkungen dieser kumula-
tiven Traumatisierungserfahrungen auf
die affektive und kognitive Entwicklung
im Allgemeinen, auf die Entwicklung
eines konstruktiven Lebenskonzeptes
und einer persénlichen Zukunftsvision
innerhalb einer sozialen Kommunitit
und die eventuelle Wahl einer selbstop-
fernden Gewaltbereitschaft als bestim-
mender psychosozialer Identitit im Spe-
ziellen liegen bereits wichtige Erkennt-
nisse vor [Danieli et al., 2005; Palmer
2007]. Speckhardt [2005, 20006] arbei-
tet in ihren Analysen diese traumaba-
sierten Motivationen vor allem bei den
zu Suizidattentaten bereiten Jugend-
lichen heraus, die in seit Jahrzehnten
von politischer Gewalt beherrschten Re-
gionen leben und die entweder in un-
mittelbarer personlicher Exposition
selbst dieser Gewalttraumatisierung aus-
gesetzt gewesen oder aber Zeugen davon
geworden sind, wie sie Mitgliedern der
eigenen Familie oder Personen aus der
Nachbarschaft widerfahren ist und zu
zahllosen Schikanen, Demiitigungen
und Verlusten im gesellschaftlichen All-
tag gefiihre hat. Sie weist auf die hohe
Rate an posttraumatischen Stressreakti-
onen und dissoziativen Stérungen bei
diesen Adoleszenten und jungen Er-
wachsenen hin. Sie unterscheidet hier-
von die Motivationslage jener Gleich-
altrigen, die unter ganz anderen Soziali-
sationsbedingungen in fremden und
fernen Lindern aufgewachsen sind, sich
aber in ihrer spitadoleszenten Entwick-
lungssituation in einer personlichen
Entfremdung, gesellschaftlichen Margi-
nalisierung und psychosozialen Identi-
titsdiffusion befinden und durch eine
sekundire Identifikation mit den Trau-
matisierungen eines ihnen oft weitge-
hend unbekannten Landes nach einem
bedeutungsvollen Leben und nach
einem selbstaufopfernden Heroismus
sehnen. Wihrend die Sozialisation erste-
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rer Suizidattentiter entscheidend iiber
regional operierende Terrororganisati-
onen mitgesteuert wird, erfolgt sie bei
letzteren oft in einer nur locker mit in-
ternationalen Terrorgruppierungen ver-
netzten Zelle gleichgesinnter Briider,
die im religiésen Glauben und im ideo-
logischen Ziel zur Tat entschlossen ver-
eint sind.

Der nach wie vor aktuell ungeldste
Konflikt zwischen Palistinensern und
Israelis mag zur beispielhaften Illustrati-
on dienen. Die vor dem traumatischen
Hintergrund des Holcaust erfolgende
Griindung des Staates Israel bedeutet fiir
weite Teile der paldstinensischen Bevol-
kerung gewaltsame Vertreibung, schmerz-
lichen Verlust von Besitztum und Hei-
mat, hiufig Totung oder Verletzung und
eine auf Jahrzehnte hinaus verstellte na-
tionale Identitit und verunsicherte Zu-
kunft. In einer traumapsychologischen
Perspektive gehen bei in diesem psycho-
sozialen Kontext aufwachsenden Kindern
und Jugendlichen schon in frithe Schich-
ten ihrer Selbsterfahrung Selbstentwer-
tung, personale Bedrohung und Verlust
einer grundlegenden sozialen Sicherheit
ein. Eine prototypische Polarisierung,
eine Aufspaltung der Selbst- und Objekt-
bilder nach ,sadistisch-verfolgend® versus

s unterworfen-bedroht“ einerseits, nach
yidealisiert versus narzisstisch-entwertet®
andererseits zeichnet sich psychodyna-
misch als Ergebnis einer frithen Soziali-
sation ab. Misstrauen gegeniiber prinzi-
piell immer bedrohlichen Fremden,
Argwohn gegeniiber einer beschimenden
Passivititshaltung und Furcht vor der
Wiederkehr der Verletzung prigen
grundlegend die Selbst- und Weltsicht.

Es gehort zum tragischen Schicksal
zahlreicher palistinensischer Familien,
dass ihre reale soziale Lebenspraxis in der
stindigen Wiederkehr von Terror und
Gegenterror ziemlich nahe an die phan-
tasmatische Charakterisierung der para-
noid-schizoiden Position M. Kleins her-
anreicht. Und es gehort zum Kern dieses
Grundkonfliktes, dass ihr auf Seiten des
israelischen Volkes eine absolut identische,
reziproke Dynamik entspriche. Passivitit,
Masochismus und Opferrolle kénnen in
dieser Perspektive in einer psycholo-
gischen Umkehr durch Aktivitit, Sadis-
mus und Viktimisierung wirksam abge-
wehrt werden. Diese Abwehrhaltung

garantiert ein briichiges Selbstwertgefiihl.
Sie beinhaltet aber keine Losungsvarian-
te des paranoiden Dilemmas, wie uns die

Geschichte der letzten Jahrzehnte lehrt.

Suizidterrorismus und
Identitétsbildung

Die adoleszente Entwicklungssituation
der meisten palistinensischen Jugend-
lichen miindet angesichts zu leistender,
alterstypischer Entwicklungsaufgaben
hiufig in eine Aporie ein. Die entwick-
lungsnotwendige Erprobung von Lésun-
gen fiir narzisstische, sexuelle, aggressive,
psychosoziale Aufgaben ist nimlich nur
mdglich, wenn gesellschaftlich tolerante
Ubungsriume zur Verfiigung stehen.
Sind diese realgesellschaftlich nicht gege-
ben, ist ein personlicher Zukunftsent-
wurf, ist die Bildung einer tragfihigen
und offenen psychosozialen Identitit
verstellt. Die intellektuelle Reife, die kog-
nitiven und moralischen Beurteilungs-
mdglichkeiten des Jugendlichen, seine
psychobiologisch neuartige sexuelle und
aggressive Ausstattung sind die Voraus-
setzungen dafiir, das eigene entwick-
lungsgeschichtliche, aber auch das fami-
lidre und gesellschaftliche Dilemma in
einer ungewdhnlichen Schirfe wahrzu-
nehmen. Dies ist ein weiterer Schritt auf
dem Weg zu einer méglicherweise ver-
hingnisvollen Radikalisierung.

Der Anschluss an extremistische so-
ziale Gruppen, die persénliche Auswahl
fiir diese politischen Organisationen
durch fithrende Mitglieder bietet oft ei-
nen Ausweg. Diese Gruppierungen ver-
mitteln ein Gefiihl einer wertvollen
Existenz, einer bedeutsamen sozialen
Zugehorigkeit. Sie geben eine ideolo-
gische und zukunftsorientierte Ausrich-
tung [Moghadam, 2005, 2006; Sosis,
Alcorta, 2008]. Es kennzeichnet zum
Beispiel die Hamas-Organisation zu-
mindest bis zur 1. Intifada, dass sich
Jugendliche ihr nicht freiwillig anschlie-
len konnen. Vielmehr werden einzelne
junge Minner durch Fithrungspersonen
der Organisation nach einem bereits
Jahre zuvor einsetzenden, meist von den
Heranwachsenden selbst noch unbe-
merkten Auslese- und Evaluationspro-
zess erwihlt.

Der Sozialisationsprozess in der
Terrorgruppe durchliuft zahlreiche Sta-
dien [Heiligsetzer, 1998]:
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__rigorose Trennung aus der gewohnten
familiiren und sozialen Umwelt,

__jahrelange selektive Schulung der so-
zialen Wahrnehmung,

__ideologische Indoktrination,

__oft grausame Bewihrungsproben im
Sinne archaischer Initiationsriten,

_ kurzfristige Eréffnung des Terrorauf-
trags,

__prolongierte, dissoziative trance-indu-
zierende Gebetsrituale,

_schliefilich freudige Ubernahme der
mirtyrerhaften Opferrolle.

Globalisierte Rekrutierung
Mit Einsetzen der 2. Intifada wird er-
kennbar, dass dieser oft langfristig an-
gesetzte Selektions- und Rekrutierungs-
prozess iiberholt ist. Vertreter der einzel-
nen Terrorgruppen miissen unter den
vielen spontanen Freiwilligen offenkun-
dig nur mehr die besonders geeigneten,
das heif3t die spezifisch vulnerablen Per-
sonen auswihlen [Argo 2006; Mogha-
dam 2005]. Im Zuge der iiber Fernse-
hen und Internet weithin globalisierten
Rekrutierung kann die in isolierten So-
lidarisierungszirkeln bereits selbststin-
dig vorbereitete Entscheidung fiir einen
Selbstmordanschlag dazu fiihren, dass
die Ubernahme in eine Terrororganisa-
tion oft noch rascher erfolgt und zur
ebenso ziigigen Ausfiithrung einer kon-
kreten Unternehmung gelangt, oder
aber nur unter Inanspruchnahme der
logistischen und finanziellen Hilfe eines
internationalen Terrornetzes ein sui-
zidterroristischer Angriff weitgehend
selbststindig durchgefiihrt wird. Und
doch ist auch fiir letzteren Fall das Wis-
sen um die Identitit stiftende Loyalitit
zu einer internationalen Organisation,
zu ihren Zielen und Werten, aber auch
zu ihrer religiésen Legitimation von
grofiter Bedeutung. Gruppenpsycholo-
gische Einfliisse scheinen insgesamt in-
dividualpsychologische Motive an Be-
deutung fiir den Suizidterrorismus zu
iibertreffen, insoweit sie diese zu einer
spezifischen Ausrichtung bringen.
Innerhalb extremistischer Organisa-
tionen, unter dem Einfluss charisma-
tischer Fiihrerpersonlichkeiten, aber auch
getriggert durch duflere dramatische so-
ziale Ereignisse, die den Grundkonflikt
pointieren, kann es zu einer narziss-
tischen und dann aber auch zu einer
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paranoiden Regression im Erleben der
Gruppenmitglieder kommen. Kennzei-

chen dieser gruppendynamischen Pro-

zesse sind [Kernberg, 2003 a, b]:
__manichiisches Weltbild,
_Sicherheit im Glauben an absolute
Wahrheiten und Dogmen,
_Irrationalitit und Verschworungs-
mythen,
__ Flucht in utopische Visionen einer
harmonischen Ur-Gemeinschaft,
_ Protest gegen Sikularisierung und
Pluralismus der Moderne,
_ Messianismus bei gleichzeitig welt-
lichen Machtanspriichen,
__altruistischer Opfertod und Eingang
in die kollektive Unsterblichkeit,
Die Mobilisierung aggressiver Gefiihle
unter dem Diktat eines kollektiven
Ideals macht eine projektive Externali-
sierung notwendig. Scham und Schuld
werden in dem Mafle als individuell
steuernde Affekte nicht mehr verfiigbar,
wie sich die Projektion von Hass auf
minderwertige, moralisch verachtete
Fremdgruppierungen, den dufleren de-
humanisierten Feind fixiert. Leiden-
schaftliche Affektivitit verringert refle-
xive Vernunft. Rasch verlieren sich
frithere personliche Moralvorstellungen
von ,richtig® und ,falsch® und werden
durch die Anspriiche eines archaischen
Kollektivideals ersetzt. Eine terroristi-
sche Organisation griindet im Prinzip
der Externalisierung des eigenen Opfer-
status auf der Suche nach einer narziss-
tisch erhohten und konfliktfreien Iden-
titdt. Das gruppendynamische Narrativ
muss die besonderen Leistungen und
Errungenschaften, aber auch die unbe-
zwingbare Operbereitschaft ihrer Mit-
glieder in der Vergangenheit der Grup-
pe betonen. Es verpflichtet gleichzeitig
auf die Realisierbarkeit einer glorreichen
Utopie durch die Gruppe in der Zu-
kunft. Reale Erfolgsaussichten in kon-
kreten politischen Verhandlungen mit
dem politischen Kontrahenten unterlau-
fen hingegen die Logik des Jihads. Sie
wiirden nimlich zu einem Kollaps der
Voraussetzungen des Gruppenbestands
fithren. Der Verzicht auf den Opfersta-
tus bedeutete Konfrontation mit
Schmerzen und Leiden, die einem selbst
zugefiigt worden sind, die man aber
auch selber anderen zugefiigt hat. Eine
solche depressive Krise kann sich eine

terroristische Organisation nicht leisten.
Deshalb erscheint es kalkuliert, dass ter-
roristische Aktionen letztlich zum Schei-
tern verurteilt angelegt sind, oder aber
in spektakuliren Attacken immer auch
die Selbstzerstérung der ausfiihrenden
Kommandos einschlieflen miissen. Der
Triumph in der Tat sichert den unbarm-
herzig grausam erlebten Gegenschlag
der Feindesseite. Der ruhmvolle Opfer-
tod schreibt die masochistische Ge-
schichte der Gruppe fort. Sie stellt einen
Schritt in Richtung der Realisierung der
Utopie dar und gewinnt die entsetzte
Aufmerksamkeit der Weltoffentlichkeit.

Diese Aspekte sichern die ideolo-
gischen Voraussetzungen des Gruppen-
bestands, sie garantieren und legitimieren
die Abfolge von Terror und Gegenterror
in der paranoiden Position. Psychodyna-
misch befriedigt die inhirente Selbstdes-
trukeivitdt im terroristischen Anschlag
das unbewusste Schuldgefiihl des Titers
angesichts der Grausambkeit gegeniiber
den gehassten Opfern. Es stellt vielleicht
auch eine radikale Losung des adoles-
zenten Konfliktes im Prozess der Indivi-
duation und Ablgsung von der Ur-
sprungsfamilie dar, wenn sich der Ju-
gendliche in heimlicher oder offener
Rebellion gegen die Eltern stellt und sich
einer terroristischen Vereinigung an-
schliefdt [Sosis, Alcorta, 2008]. Denn
gleichzeitig mit dem Opfertod ist garan-
tiert, dass Ehre, Ruhm, aber auch exis-
tenzielle Unterstiitzung auf die Ur-
sprungsfamilie zuriickfallen. Diese radi-
kale Lésung bekriftigt die familidre
Loyalitit. Und doch verhindert sie eine
notwendige Trauer iiber die Folgen der
»Wahnsinnstat“. Die Losung der implizi-
ten ddipalen Konflikte dieses adoles-
zenten Dramas folgt hierbei nicht dem
Muster der , Tétung des Laios durch Odi-
pus®, sondern im Gegenteil der ,Opfe-
rung Isaaks durch Abraham® [Kaptham-
mer, 2002].
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Genetik psychiatrischer Storungen

Erblich bedeutet nicht unveranderlich

Die Grundlagenforschung konnte belegen, dass eine genetische Disposition die Entwick-

lung psychischer Storungen maRgeblich beeinflusst. Erblichkeit scheint in der Diskussion
um auslosende Faktoren im Kontrast zu umweltbedingten Einfliissen zu stehen — eine
Relativierung dieser scheinbaren Gegensatzlichkeit im folgenden Beitrag.

H. KNOBLAUCH

rung werden immer mehr neuro-

biologische Grundlagen bekannt
wie beispielsweise genetische Verinde-
rungen. Je nach Stdrungsbild variiert die
Bandbreite der ,,genetischen Bedingtheit*
von 20—40% fiir einzelne Persdnlich-
keitsmerkmale wie Neurotizismus [Wray
et al. 2006] bis maximal 87 % fiir Schi-
zophrenien [Mc Gue und Gottesmann
1991; Cannon et al.]. Was aber bedeuten
diese Zahlen de facto? Es handelt sich
um Angaben zur Heritabilitdt (grie-
chisch: Abstammung). Der Begriff der
Heritabilitit oder Erblichkeit wird asso-
ziiert mit Attributen wie unverinderlich,

F iir nahezu jede psychiatrische St6-

statisch, unbeeinflussbar oder angeboren.
Er suggeriert, dass ein bestimmter Pro-
zentsatz eines Merkmals, eines Phino-
typs bezichungsweise einer Erkrankung
durch genetische Faktoren verursacht ist,
wihrend der verbleibende Prozentsatz
(entsprechend 100% minus der gene-
tischen Faktoren) durch andere Faktoren

—vor allem Umweltfaktoren — verursacht
ist.

Entsprechend dieser Auffteilung in
genetische Faktoren und Umweltfaktoren
und mitbedingt durch die Projektion
begrifflicher Attribute zum Begriff der
Heritabilitit entsteht eine Kontroverse
tiber die Bedeutung von genetischen Fak-

toren und Umweltfaktoren fiir die Ent-
stehung einer Erkrankung. Den aktuellen
wissenschaftlichen Diskurs dominiert
eine neurobiologisch orientierte For-
schung, die psychodynamischen Faktoren
nur eine geringe Rolle einrdumt, sie cher
als Epiphinomen betrachtet und der
DNA-Analyse eine wichtigere Rolle als
einer psychodynamischen Analyse ein-
riumt. Zugespitzt formuliert kénnte man
fragen, ob bei Menschen mit einer psych-
iatrischen Stérung (z.B. Angsterkran-
kung) in Zukunft eine genetische Testung
durchgefiihrt oder ob die Symptomatik
im Sinne der analytischen Psychotherapie
genetisch gedeutet werden soll. Eine be-

Kiinftig bei psychia-
trischen Stérungen
eine DNA-Analyse
durchfiihren oder
die Symptomatik
im Sinne der analy-
tischen Psychothe-
rapie genetisch
deuten?

A CCTACCCACCCTTG
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griffliche Klirung und Relativierung der
begrifflichen Projektionen wiirde zu einer
grofleren Ausgewogenheit in der Nature-
Nurture-Diskussion fithren.

Erblichkeit — eine relative GroRRe

Die Heritabilitit ist in erster Linie eine
relative Grof3e, die sich auf eine Popula-
tion bezieht, niemals auf ein Individu-
um. Sie bezeichnet den Anteil der gene-
tischen Variabilitit an der gesamten
Variabilitit eines Merkmals oder einer
Erkrankung. Die Frage lautet also: Wel-
cher Anteil an der Unterschiedlichkeit
der Ausprigung oder der Hiufigkeit des
Auftretens eines Merkmals ist durch ge-
netische Faktoren und welcher Anteil ist
entsprechend durch nicht-genetische
Faktoren beeinflusst? Beispielsweise be-
sagt eine Heritabilitit von 60% der In-
telligenz, dass 60 % der Unterschiedlich-
keit des Intelligenzquotienten zwischen
verwandten Personen einer Population
durch Unterschiede innerhalb des Ge-
noms beeinflusst sind. Diese Zahl besagt
nicht, dass 60% der Intelligenz vererbt,
angeboren oder genetisch bedingt sind
mit all den oben genannten Attributen.

Berechnung der Heritabilitit

Je nachdem, ob es sich um ein Merkmal
handelt, das quantitativ (z.B. die Intel-
ligenz) oder qualitativ (z. B. das Vorhan-
densein oder Nichtvorhandensein einer
Schizophrenie) ist, wird die Heritabilitit
iiber unterschiedliche Verfahren berech-
net. Um die Heritabilitit eines qualita-
tiven Merkmals zu ermitteln, werden
traditionellerweise die Konkordanzraten
eineiiger (EZ) und zweieiiger (DZ)
Zwillinge miteinander verglichen. Fol-
gende Formel dient dazu:

Heritabilitat eines qualitativen
Merkmals = 2 x (Konkordanz der EZ -
Konkordanz der DZ)

In neueren Untersuchungen wird
oft iiber die Berechnung der ,tetracho-
rischen Korrelation® die Erblichkeit nor-
mal verteilter Risikofaktoren fiir be-
stimmte Erkrankungen festgestellt.

Die Heritabilitit fiir quantitative
Merkmale (z. B. Intelligenzquotient oder
Korpergrofie) wird iiber die empirische
Bestimmung der Varianzen des unter-
suchten Merkmals ermittelt. Dabei wird
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die Heritabilitit als das Verhiltnis der
genetischen Varianz eines Merkmals zur
gesamtem Varianz des Merkmals defi-
niert. Die Gesamtvarianz ergibt sich ver-
einfacht aus der Summe der genetischen
plus der umweltbedingten Varianz und
der Messfehler-bedingten Varianz, wobei
die genetische und die umweltbedingte
Varianz unter bestimmten Modellvoraus-
setzungen geschitzt werden.

,,Gefiihlte Erblichkeit*

Eine einfache Regel zur Schitzung der
Heritabilitit besagt: Je grofler die Um-
weltvarianz im Verhiltnis zur gene-
tischen Varianz ist, desto kleiner ist die
Heritabilitit, desto mehr weicht sie von
100% ab. Nachfolgende Beispiele de-
monstrieren, dass die berechnete Herita-
bilitit kleiner oder grofer sein kann als
die ,gefiihlte Erblichkeit“: Die Tatsache,
dass wir Menschen in der Regel zehn
Finger haben, unterliegt weitgehend
einem genetischen Programm, das die
Extremititenbildung wihrend der Em-
bryonalzeit steuert. Trotzdem betrigt
die Heritabilitit nahezu null. Warum?
Die Variabilitit des Merkmals ,,Zahl der
Finger® ist insgesamt gering, liberwie-
gend beeinflusst durch die Umweltvari-
anz fiir ein Abweichen von der Zehn-
fingrigkeit — zum Beispiel durch einen
Unfall. Allerdings ist die genetische Va-
riabilitit (z.B. im Rahmen seltener ge-
netischer Syndrome oder zahlenmifSiger
Chromosomenanomalien, wie der Tri-
somie 13) noch wesentlich geringer, da
die Zehnfingrigkeit einem evolutioniren
Selektionsdruck unterlegen hat. Ent-
sprechend ist das Verhiltnis von gene-
tischer zu umweltbedingter Varianz zu-
gunsten der Umweltvarianz verschoben.
Ahnliche Uberlegungen gelten fiir eine
fiktive Gruppe geklonter Individuen,
deren Genom per Definition zu 100 %
identisch ist (mit Ausnahme somatischer
Mutationen zum Beispiel in T-Zell-Re-
zeptoren) und deren genetische Variabi-
litidt untereinander ebenfalls nahezu null
betrigt. Die Erblichkeit simtlicher
Merkmale wiirde ebenfalls nahezu null
betragen, da die gesamte Variabilitit per
Definition umweltbedingt sein muss.
Wiirde es umgekehrt gelingen, fiir alle
Individuen gleiche Umweltbedingungen
fiir ein bestimmtes Merkmal zu konstru-
ieren, so dass die umweltbedingte Vari-
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abilitit gleich null wire, dann wiirde
sich die Heritabilitit auf 100% berech-
nen. Je stirker die Umweltbedingungen
zwischen Individuen variieren, desto ge-
ringer ist die Heritabilicit.

Zusammenfassend kann man fest-
halten, dass Heritabilitit keine statische
Naturkonstante, sondern eine relative
GrofSe ist. Sie ist abhingig von der Grup-
pe der Individuen, auf die sie sich bezieht
und von den gegebenen Umweltfakeoren.
Zu den Umweltfaktoren gehdrt unter
anderem das Lebensalter, denn die Heri-
tabilitit kann im Lauf des Lebens fiir ein
Merkmal variieren.

Heritabilitit bedeutet nicht, dass
Merkmale nicht zu beeinflussen und un-
verinderlich sind. Im Gegenteil: simt-
liche Abweichungen von einer 100 %-
igen Heritabilitit sind per definitionem
Anzeichen dafiir, dass Umweltfaktoren
eine Rolle spielen. Selbst bei monogenen
Erkrankungen, also Erkrankungen die
durch Mutationen in einem Gen hervor-
gerufen werden, kdnnen therapeutische
Interventionen einen Einfluss nehmen.
Bekanntestes Beispiel dafiir ist die Phe-
nylketonurie, eine monogene Stérung
im Phenylalaninstoffwechsel. Durch eine
Phenylalanin-arme Diit kann eine geis-
tige Beeintrichtigung weitestgehend
verhindert werden.

Genomweite Assoziationsstudien
Weas sind die nichsten Schritte? Entspre-
chend den Heritabilititsschitzungen fiir
psychiatrische Stérungsbilder werden fiir
die meisten dieser Erkrankungen bereits
genomweite Assoziationsstudien (GWA)
durchgefiihrt. Im Rahmen dieser Studi-
en testen Experten, ob genetische Varia-
tionen innerhalb des menschlichen Ge-
noms (single nucleotide polymorphisms,
SNPs) mit bestimmten Merkmalen asso-
ziiert sind. Moderne Technologien er-
lauben heutzutage die gleichzeitige Ana-
lyse von etwa 500.000 (bald auch bis
1.000.000) dieser genetischen Varianten.
Diese Zahl entspricht einer durchschnitt-
lichen Verteilung von einer genetischen
Variante pro 6.000 Basenpaare entlang
der drei Milliarden Basenpaare des
menschlichen Genoms. Die Herausfor-
derung wird darin bestehen,
1. aus der immensen Datenmenge die
signifikanten Ergebnisse heraus zu
filtern und
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Das bringt eine Heritabilitatsanalyse

Wie kann Heritabilitdt zum Verstandnis komplexer Erkrankungen beitragen? Bislang
schien es, dass die Berechnung der Heritabilitat haufiger zu Missverstandnissen
fiihren kann, als dass sie hilfreich ist. Doch Heritabilitatsanalysen konnen wichtige

Informationen liefern:

__ Die Heritabilitat wird als MaR eingesetzt, um abzuschatzen, ob sich eine Suche
nach den genetischen Grundlagen komplexer Merkmale und Stérungsbilder lohnt.
Da bei den meisten psychiatrischen Krankheitsbildern eine Heritabilitat zwischen
20% und 80 % vorliegt, kann man davon ausgehen, dass in weitergehenden gene-
tischen Analysen (z.B. genomweiten Assoziationsstudien) genetische Varianten
entdeckt werden, die mit der Variabilitat der Merkmale assoziiert sind.

— Heritabilitatsanalysen zeigen, dass auch Merkmale, die bislang eher den Umwelt-
bedingungen zugeschrieben wurden, eine genetische Grundlage haben. So betragt
die Heritabilitat fiir Kennzeichen des ,social support” (Unterstiitzung durch Ver-
wandte, soziale Integration, etc.) zwischen 43 % und 75% [Kendler, 1975]. Fiir das
Coping-Verhalten fanden Forscher eine Heritabilitdt von bis zu 40% [Busjahn et
al.,1991]. Uberraschend ist, dass auch das Risiko fiir bestimmte ,, life events* einem
genetischen Einfluss unterliegt. Demnach beeinflussen genetische Faktoren die
Wahrscheinlichkeit, bestimmte Ereignisse zu erleben. Ein Teil dieses Risikos wird
dabei durch genetische Faktoren beeinflusst, die Personlichkeitsmerkmale betref-

fen [Faller, 2003].

2.die Bedeutung der Ergebnisse, die an
einer bestimmten Population gewon-
nen wurden, fiir den einzelnen Pati-
enten im Sinne einer individuellen
Risikoabschitzung zu nutzen und
3.diese dem Patienten in seinem indi-
viduellen Lebenskontext sinnvoll zu
vermitteln.
Denn selbst wenn in Zukunft eine ge-
netische Testung zur Verfiigung stiinde,
die eine Risikopridiktion fiir psychia-
trische Stdrungsbilder erméglicht, be-
darf es der individuellen Bedeutungsge-
bung: Der Patient muss die Ergebnisse
einer DNA-Analyse mit seinem Arzt
zusammen sinnvoll in die Lebensge-
schichte einordnen.

Neben der méglichen individuellen
Risikopridiktion ist die Aufklirung ge-
netischer Komponenten psychiatrischer
Erkrankungen im verbesserten Verstind-
nis der zugrunde liegenden Krankheits-
prozesse wichtig. Diese Form der Grund-
lagenforschung kénnte das komplexe
Wechselspiel von Genen und Umwelt-
einfliissen schrittweise aufkliren und die
bisherige rein symptomatische Diagnos-
tik auf der Basis neurobiologischer Fak-
toren erweitern und verfeinern. Sie liefde
somit auch Hoffnung auf neue Thera-
pieformen aufkommen. Letztlich werden
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uns die Ergebnisse der neurobiologischen
Forschung mit der Frage konfrontieren:
Welche Freiheit haben wir eigentlich vor
dem Hintergrund bestimmter Gegeben-
heiten und wie gestalten wir diese Frei-
heit? Allerdings stellt sich die Frage der
individuellen Freiheit nicht nur in Bezug
auf die biologischen Grundlagen unserer
Existenz, sondern auch auf die gesell-
schaftlichen (allgemeinen) oder lebens-
geschichtlichen (individuellen) Gegeben-
heiten.

Fazit

Der Begriff der Heritabilitat oder Erblich-
keit wird haufig assoziiert mit Attributen
wie unveranderlich, statisch oder unbe-
einflussbar. Dabei ist die Heritabilitat eine
relative GroRe, die von zahlreichen Fak-
toren abhdngt insbesondere von Umwelt-
bedingungen. Fiir psychiatrische Erkran-
kungen gilt aus diesem Grund: Trotz Erb-
lichkeiten von bis zu 80 % kénnen Veran-
derungen von umweltbedingten Faktoren
einen grofen Einfluss auf den Verlauf ei-
ner Erkrankung haben. Das Humane Ge-
nomprojekt wird dazu beitragen, gene-
tische Faktoren, die flr die Entstehung
psychiatrischer Erkrankungen mit verant-
wortlich sind, zu entschliisseln. Allerdings
wird es Aufgabe des behandelnden Arztes

bleiben, diese Informationen gemeinsam
mit dem Betroffenen in einen sinnvollen
Lebenskontext zu stellen. Insofern werden
in Zukunft sowohl die genetische Testung
als auch die genetische Deutung ihren
Platz haben.

LITERATUR
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Torsade-de-pointes-
Tachykardie nach Suizid-
versuch mit Paliperidon

Anamnese

Eine 33-jihrige Patientin stellte sich in
Begleitung ihrer Eltern in der Notauf-
nahme der Inneren Medizin in einem
Krankenhaus der Schwerpunktversor-
gung vor und gab an, am Tag zuvor in
suizidaler Absicht 50 Tabletten Invega®
(Inhaltsstoff: Paliperidon) & 9 mg oral
eingenommen zu haben. Sie war som-
nolent von ihren Eltern aufgefunden
worden. Unter der Diagnose psycho-
tischer Episoden war sie zuvor tiber lin-
gere Zeit stationir in einer psychia-
trischen Klinik behandelt und erst am
Vortag des Suizidversuchs entlassen wor-
den. Anamnestisch berichtete sie iiber
zweimalige Suizidversuche mit Medika-
menten im Jahr zuvor.

Die Patientin berichtete in der kon-
siliarpsychiatrischen Untersuchung, sie
habe sich vor dem aktuellen Suizidver-
such lebendig begraben gefiihlt (,wie in
einer Kiste®) und massive Angst erlebt.
Verstirkt worden sei diese Angst durch
innere Dialoge mit Stimmen, zum Bei-
spiel der ihrer Mutter, die ihr sagten, dass
sie schlecht sei und sich nicht richtig
verhalten habe. Infolge dessen habe sie
sich keinen Rat mehr gewusst und die
Tabletten eingenommen, um sich um-
zubringen. Sie sei ratlos, wie es weiterge-
hen solle, aber froh, iiberlebt zu haben.
Vorgeschichte: Die Patientin hatte schon
mit 13 Jahren eine erste Panikattacke im
Schulunterricht, fortan begleitete sie tag-
tiglich Angst. Im Jahr 2004 wurde sie

erstmals stationir psychiatrisch wegen
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Angstzustinden behandelt. Sie wurde mit
der Diagnose Agoraphobie mit Paniksto-
rung bei Verdacht auf Personlichkeitssto-
rung vom Borderline-Typ entlassen. Im
Verlauf folgten mehrere stationire Auf-
enthalte; zwei Behandlungen nach Ta-
blettenintoxikationen in suizidaler Ab-
sicht. Nach ambulanter Weiterbehand-
lung dekompensierte die Patientin und
wurde im Sommer 2007 unter dem Ein-
druck einer akuten schizophrenieformen
psychotischen Episode stationir aufge-
nommen, wobei Ratlosigkeit, zerfahrenes
Denken und ein paranoides Wahnerleben
(im Elternhaus seien Wanzen installiert,
sie werde abgehort und beobachtet, das
Wasser sei vergiftet) dominierten. Die
Patientin berichtete ferner iiber leise kom-
mentierende Stimmen. Infolge dieser
Symptomatik wurde sie zunichst mit
Risperidon behandelt, spiter unter einer
Exazerbation mit Haloperidol sowie nach
Stabilisierung mit Paliperidon. Unter al-
leiniger Therapie mit 9 mg Paliperidon/
Tag beschrieb die Patientin eine deutliche
Besserung des Befindens und erlebte sich
als ausgesprochen leistungsfihig.

Die Familienanamnese und soma-
tische Anamnese waren unauffillig, es
lagen keine bekannten kardiovaskuliren
Erkrankungen vor.

Befund

Kérperlicher Status: Patientin in alters-
entsprechendem Allgemeinzustand, som-
nolent, aber erweckbar, allseits orientiert;

Pupillen eng, isokor und prompt beid-

seits lichtreagibel; Auskultation von Tho-
rax, Abdomen und Herz unauffillig.
Neurologische Untersuchung: bei erhal-
tener grober Kraft und Motorik ausge-
prigter Tremor der oberen Extremititen.
EKG: Sinustachykardie mit 136 bpm, In-
differenzlagetyp, QT-Intervall 304 ms,
QTec-Intervall 457 ms!/2.
Labor-Parameter: Blutbild, Gerinnung,
Elekerolyte, Substrate/Metabolite und
Enzyme unauffillig, Normoglykimie;
erstmalige Befundkonstellation einer
manifesten Hyperthyreose (TSH 0,26
plU/ml und T4 2,11 pg/ml).

Verlauf

Der aufnehmende Arzt der Klinik fiir
Innere Medizin hielt telefonische Riick-
sprache mit der zustindigen Giftnotruf-
zentrale. Da das Priparat relativ neu im
Markt ist, lagen noch keine relevanten
Vorerfahrungen mit Intoxikationen vor.
Entsprechend der Fachinformation wur-
de eine intensivmedizinische Uberwa-
chung empfohlen, aber aufgrund der
Tabletteneinnahme am Vortag erfolgte
keine primire Giftelimination mehr. Die
Patientin wurde zur Uberwachung auf
die internistische Intensivstation aufge-
nommen. Es erfolgte die intravendse
Fliissigkeitssubstitution mit 0,9 %iger
NaCl-Lésung und das kontinuierliche
Monitoring der Vitalparameter.

In der psychiatrischen Untersuchung
wurde aufgrund kommentierender Stim-
men, formaler Denkstérungen und para-
noider Wahneinfille von einer paranoid-
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halluzinatorischen Schizophrenie ausge-
gangen. Die medikamentsse Therapie
erfolgte ab dem zweiten Tag der intensiv-
medizinischen Behandlung zunichst an-
xiolytisch mit 3 mg/d Lorazepam. Hier-
unter lief§ die Intensitit der psychotischen
Symptome subjektiv deutlich nach.

Die EKG-Kontrolle (2. Behand-
lungstag) zeigte einen normfrequenten
Sinusrythmus von 86 bpm mit einem
inzwischen verlingerten QT c-Intervall
von 476 ms”.

39 Stunden nach Aufnahme auf die
internistische Intensivstation entwickel-
te die Patientin eine Torsade-de-pointes-
Tachykardie, die bei himodynamischer
Instabilitit erfolgreich mit einem bipha-
sischen Schock von 100 Joule defibriliert
werden konnte. Das QTc-Intervall be-
trug zu diesem Zeitpunkre 480 ms”, die
laborchemische Kontrolle zeigte eine
Normokaliimie. Trotz Einleitung einer
medikamentdsen Therapie mit Magne-
sium-Infusion und beginnender -Adre-
nozeptor-antagonisten-Therapie mit
Metoprolol kam es 16 Stunden spiter zu
einer erneuten Torsade-de-pointes mit
wiederum erfolgreicher Defibrilation.
Unter weiterer Medikation blieb der
Herzrythmus normofrequent und der
QTc-Wert normalisierte sich (am 3. Be-
handlungstag 426 ms”%; am 4. Tag 387
ms”; am 5. Tag 386 ms”). Bei stabilen
Herzkreislaufparametern konnte die Pa-
tientin am fiinften Behandlungstag zur
weiteren stationiren psychiatrischen The-
rapie verlegt werden. In der laborche-
mischen Kontrolle waren keine hyper-
thyeroten Werte mehr feststellbar.

Diskussion

Antipsychotika gehéren zu der Gruppe
von Medikamenten, die eine Verlinge-
rung des QT-Intervalls im EKG hervor-
rufen konnen. Im Einzelfall kann es zu
relevanten QT-Verlingerungen und zu
ventrikuliren Tachyarrythmien vom
Typ der Torsade-de-pointes kommen.
Meist werden diese Zwischenfille nicht
monokausal verursacht, sondern durch
die Kombination mit Elektrolytentglei-
sungen (z.B. Serumhypokaliimien),
Bradykardien, Medikamentenkombina-
tionen, Medikamenteniiberdosierungen,
Metabolisierungs- oder Ausscheidungs-
stérungen, oder auch, wie in diesem Fall,
Medikamentenintoxikationen [1].
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Paliperidon, ein Vertreter der aty-
pischen Neuroleptika, ist der primire,
aktive Metabolit von Risperidon (9-Hy-
droxy-Risperidon; Invega®), wird in
Form des OROS®-Systems retardiert
angewendet und kann als bislang einziges
Antipsychotikum initial ohne Titration
einmal tiglich dosiert werden. Paliperi-
don ist ein selektiver Inhibitor mono-ami-
nerger Effekte. Die Elimination erfolgt
renal, die Metabolisierung erfolgt nicht
iiber das Cytochrom-P-System, diesbe-
ziigliche Interaktionen mit Komedikation
entfallen im Gegensatz zur Muttersubs-
tanz Risperidon. Im ,,osmotic-controlled
release oral-delivery system (OROS®)“
wird im Gastrointestinaltrakt durch den
osmotisch bedingten Wassereintritt iiber
eine semipermable Membran ein Quell-
korper ausgedehnt und dadurch der sich
l6sende Wirkstoff durch zwei Laserboh-
rungen iiber 24 Stunden konstant in das
Darmlumen gedriickt. Die Halbwertszeit
fiir Paliperidon betriigt 23 Stunden. Die
Tablettenhiille wird zusammen mit nicht
l6slichen Bestandteilen des Tabletten-
kerns ausgeschieden [2].

In der Fachinformation fiir das Pri-
parat Invega® 9 mg vom Juni 2007 wird
unter dem Punkt Nebenwirkungen da-
rauf hingewiesen, dass Klasseneffekte wie
QT-Verlingerungen, ventrikulire Ar-
rythmien (ventrikulires Flimmern, ven-
trikuldre Tachykardien), plotzliche und
unerwartete Todesfille, Herzstillstand
und Torsade-de-pointes unter der Be-
handlung mit Antipsychotika auftreten
konnen. Beziiglich Uberdosierungen
wird mitgeteilt, dass QT-Verlingerungen
erwartet werden. Zu den Therapieerfor-
dernissen wird unter anderem angeraten,
sofort mit der Uberwachung der Herz-
Kreislauf-Funktion zu beginnen, die
auch eine kontinuierliche Ableitung des
EKG im Hinblick auf mégliche Arryth-
mien umfassen soll. Des Weiteren kénne
eine Magenspiilung und die Gabe von
Aktivkohle in Kombination mit einem
Laxans in Betracht gezogen werden.

Im ,Europiischen Offentlichen Be-
urteilungsbericht (EPAR)“ der European
Agency for the Evaluation of Medicinal
Products (EMEA) [3] wird berichtet,
dass ,wie bei anderen Antipsychotika
Vorsicht geboten ist, wenn Patienten mit
bekannten kardiovaskuliren Erkran-
kungen sowie mit QT-Verlingerungen

in der Familienanamnese Paliperidon
verordnet wird. Vorsicht ist ferner bei
der gleichzeitigen Anwendung mit ande-
ren Arzneimitteln angebracht von denen
angenommen wird, dass sie dass QT-In-
tervall verlingern.®

Diese Falldarstellung beschreibt erst-
malig, dass bei Intoxikationen mit dem
neuen Antipsychotikum Paliperidon, be-
dingt durch die verzogerte Freisetzungs-
kinetik, auch nach einem Intervall von
iiber 24 Stunden mit massiven Neben-
wirkungen wie einer ventrikuliren Ta-
chyarrythmie vom Typ der Torsade-de-
Pointes als Folge der induzierten QT-Ver-
lingerung gerechnet werden muss [4].
Infolge dessen sollte, auch bei linger zu-
riickliegender Intoxikation, die primire
Elimination mittels Magenspiilung, ora-
ler Kohle-Therapie oder forcierter Darm-
passage durchgefiihrt werden, um das
Risiko fiir kardiovaskulire Komplikati-
onen zu verringern.
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Lamotrigin?

Kognitive Beeintrachtigung unter

Fiihrt eine Behandlung mit Lamotrigin zu kognitiven Defiziten und Vergesslichkeit? Das Klagen
eines Patienten nahm die Arbeitsgemeinschaft Arzneimitteltherapie bei psychiatrischen
Erkrankungen (AGATE) zum Anlass, sich auf die Suche nach entsprechenden Fallen zu machen.

N. PFISTER, CH. GREINER, E. HAEN

in 35-jihriger Patient, der auf-
E grund einer leichten bipolaren

Stérung mit Lamotrigin behandelt
wird, klagt dauerhaft iiber Vergesslich-
keit und empfindet eine kognitive Be-
eintrichtigung. Nach seinen Angaben
habe sich sein Englisch-Wortschatz um
50% vermindert, was fiir ihn als Eng-
lisch-Lehrer von erheblicher Bedeutung
ist. Unter der Behandlung mit Lamot-
rigin sind jedoch die Stimmungsschwan-
kungen, vor allem die depressive Symp-
tomatik sowie die Impulskontrollstérun-
gen deutlich besser geworden. Die an
uns gestellte Frage bezieht sich daher im

Wesentlichen darauf, ob iiber einen Zu-
sammenhang zwischen der Behandlung
mit Lamotrigin und einer méglichen
kognitiven Beeintrichtigung bereits frii-
her in der Literatur berichtet wurde.

Literaturrecherche

Lamotrigin ist urspriinglich ein Arznei-
stoff aus der Gruppe der Antiepileptika
und wird in der Psychiatrie aber auch bei
der Therapie von affektiven Stdrungen
eingesetzt; mittlerweile sind Handelspri-
parate verfiigbar, die zur Privention de-
pressiver Episoden bei Patienten mit bi-
polaren Stérungen zugelassen wurden.

Dokumentierte Ereignisse im Zusammenhang mit Lamotrigin

(AGATE-Datenbank)

Nicht bewertet (2)
_ orthost. Kollaps (2)

Interaktion moglich (1)
_ Serotoninsyndrom (1)

Wahrscheinlich (7)
_ Hautreaktionen / Exantheme (6)
_ Gangunsicherheit (1)

Kein Zusammenhang (7)
. _Grand-mal Anfall (2)
AN _ Akne (1)

. _ Mundtrockenheit (1)
) _ Obstipation (1)

Suizidversuch (1)

Todesfall (1)
Maglich (1)
_ Depression (1)

Auswertung 1995 bis 2007: Die Ziffern in Klammern bezeichnen die Anzahl der Fille
(ingesamt = 18), deren Kausalitiit von der zentralen AMUP-Fallkonferenz bewertet wurde.
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In der von Meador und Baker 1997
veroffentlichten Ubersicht werden ver-
schiedene Studien zusammengestellt, die
Lamotrigin beziiglich der Nebenwir-
kungen und Compliance mit weiteren
Antiepileptika vergleichen: Cohen et al.
testeten Lamotrigin, Phenytoin und Di-
azepam an gesunden Probanden, die
Arzneistoffe wurden jeweils an verschie-
denen Tagen einmal in niedriger und
einmal in hoher Dosierung (Lamotrigin:
120 mg und 240 mg, Phenytoin: 500 mg
und 1.000 mg, Diazepam: 10 mg) ver-
abreicht. Lamotrigin zeigte keine Beein-
trichtigungen des subjektiven Empfin-
dens, keine Gleichgewichtsstérungen
oder Hinweise auf andere unerwiinschte
zentralnervose Wirkungen [1]. In einer
weiteren Studie verglichen dieselben Au-
toren Lamotrigin mit Carbamazepin;
auch hier unterschied sich Lamotrigin in
seiner Wirkung an gesunden Probanden
nicht vom Placebo [2].

Die hiufigsten Nebenwirkungen in
der Behandlung von Epileptikern mit
Lamotrigin betreffen das zentrale Ner-
vensystem. In einer Studie traten bei
mehr als 10% der Patienten Nebenwir-
kungen wie Schwindel (50%), Diplopie
(33%), Ataxie (24%), verschwommenes
Sehen (23%) und Schlifrigkeit (14%)
auf, die auf eine rasche Erhéhung der
Dosis zuriickzufithren waren [3]. Fiir
kognitive Beeintrichtigungen wird in
dieser Studie allerdings kein Anhalts-
punkt gegeben.

Ganz im Gegenteil zu der uns ge-
stellten Frage fiihren Meador und Baker
in ihrer Ubersicht sogar Fille von jugend-
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lichen Epileptikern mit vorbestehenden
kognitiven Storungen und geistigen Be-
hinderungen an, bei denen unter Lamo-
trigin sogar eine Verbesserung der kogni-
tiven Beeintrichtigung beobachtet wur-
de [4]. Dem steht ein einzelner Fallbe-
richt gegeniiber: Eine 69-jihrige Patien-
tin, die seit zehn Jahren unter Epilepsie
und alkoholbedingter Demenz litt, wur-
de zwei Jahre mit Valproinsiure 1.000
mg und Lamotrigin 100 mg behandelt.
Sie war drei Monate anfallsfrei und hat-
te bereits zehn Jahre keinen Alkohol
mehr getrunken, als sie aufgrund einer
sukzessiven Verschlechterung ihres kog-
nitiven Zustands in 4rztliche Behandlung
kam. Die Lamotriginkonzentration wur-
de im Serum mit 13,6 mg/l festgestellt
bei einer oberen Grenze des therapeu-
tischen Referenzbereiches von 4 mg/l.
Nach Absetzen von Lamotrigin verbes-
serte sich ihr kognitiver Zustand deutlich

[5].

Auswertung der UAW-Datenbank
der AGATE

In der UAW-Datenbank der AGATE
findet sich ebenfalls kein Anhaltspunke
fiir eine Verschlechterung der kogni-
tiven Fihigkeiten nach Einnahme von
Lamotrigin. Die nebenstechende Grafik
zeigt die Ereignisse, die im Zeitraum
von 1995 bis 2007 unter Beteiligung
von Lamotrigin dokumentiert wurden
und bei denen die Kausalitit zu Lamot-
rigin von der zentralen Fallkonferenz als
mdglich, wahrscheinlich, sicher oder
nicht beurteilbar eingestuft worden war.
Ingesamt fand sich Lamotrigin in 18
Fillen in der Medikation.

Beurteilung

Da in der Literatur keine Hinweise fiir
Beeintrichtigungen der kognitiven Fi-
higkeiten durch Lamotrigin gefunden
werden konnten und auch in der UAW-
Datenbank der AGATE keine entspre-
chende Kasuistik dokumentiert wurde,
kann Lamotrigin nicht fiir eine Beein-
trichtigung der kognitiven Leistungsfi-
higkeit verantwortlich gemacht werden.
Zwar scheint in dem oben genannten
Einzelfall ein gewisser Zusammenhang
zwischen einer erhshten Lamotrigin-Se-
rumkonzentration und der kognitiven
Beeintrichtigung zu bestehen. Jedoch
miissen bei der Vorgeschichte der Pati-
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entin Einbuflen der kognitiven Fihig-
keiten auch als Spitfolgen des jahrelan-
gen Alkoholabusus in Betracht gezogen
werden. Trotzdem sollte die an uns he-
rangetragene Frage, die fiir den betrof-
fenen Englischlehrer sicher noch eine
subjektiv grofiere Bedeutung hat, Anlass
zu weiterer Aufmerksamkeit und auch
Untersuchungen geben.
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Parkinson: Beweglichkeit der Patienten erhalten

[ Patienten mit Morbus Parkinson spre-
chen in der,,Honeymoon“-Phase sehr gut
auf die Medikation an.Im weiteren Verlauf
zeigen sich aber starke Wirkfluktuationen
mit On-off-Phdnomenen sowie fiir die Pa-
tienten sehr belastende Dyskinesien. Prof.
Dr. Andres Ceballos-Baumann, Miinchen,
ging auf die Problematik des ,Freezing of
Gate“ (FOG) ein. Hier sind die Patienten
nicht in der Lage, in bestimmten Situati-
onen notwendige Bewegungen zu initiieren.
Die Unfahigkeit, sich etwa beim Umschal-
ten einer Ampel, beim Lauten des Telefons
oder vor einer Tiirschwelle in Bewegung zu
setzen, beeintrachtigt das Leben massiv.
Beim ,On-Freezing” werden bestimmte

Hilfsmittel wie Anti-Freezing-Stock, visuelle
oder akustische Taktgeber eingesetzt, die
den Beginn einer Bewegung erleichtern.Im
Rahmen des, Off-Freezing“ sind L-Dopa oder
andere Dopaminergika hilfreich

In der LARGO-Studie zeigte der MAO-B-
Hemmer Rasagilin (Azilect®) nicht nur eine
Reduktion der Off-Zeiten, sondern in einer
Subgruppe auch weniger Beeintrachti-
gungen durch Freezing-Phanomene: In
einer Substudie wurde bei 412 Patienten
die Wirkung einer Add-on-Therapie mit
Rasagilin oder Entacapon untersucht. Da-
bei reduzierte Rasagilin, nicht jedoch Enta-
capon die Beschwerden durch Freezing im
FOG-Q-Score signifikant.

Trotz Parkin-
son immer in
Bewegung
bleiben.

Bipolare Storungen — die Balance finden

[ Leo Tolstoi, Ernest Hemingway, Wolf-
gang Amadeus Mozart und Ludwig van
Beethoven hatten eines gemeinsam: Sie
litten unter bipolaren affektiven Stérungen.
Diese Beispiele schopferischer Hochstleis-
tungen trotz psychiatrischer Erkrankung
verdeutlichen nach den Worten von Prof.
Thomas E. Schlapfer, Bonn, eindrucksvoll
ein grofRes Dilemma in der medikamen-
tésen Therapie bipolarer Storungen: Die
akute Manie behandeln mit nachfolgend
moglichst langfristiger Symptomfreiheit,
jedoch ohne sedierende, die Kreativitat
beeintrachtigende Nebenwirkungen.

Die Evolution der Therapieansatze reicht
von der Anfang der1930er-Jahre eingefiihr-
ten Elektrokonvulsionstherapie lber das
heute noch unentbehrliche Lithium, von
typischen zu den neueren atypischen An-
tipsychotika. Seit vier Jahren steht mit Ari-
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piprazol (Abilify®) ein atypisches Neurolep-
tikum zur Verfligung, das anders als die
bisherigen Atypika partiell agonistisch am
Dopamin-D2- und Serotonin-5HT,»-Rezep-
tor wirkt.Im Nebenwirkungsprofil zeichnet
sich Aripiprazol durch seine geringe sedie-
rende Aktivitat aus, so Schlapfer. Atypika
sollten seiner Ansicht nach den individu-
ellen Bediirfnissen des Patienten entspre-
chend gewahlt werden.

Ziel misse es sein, eine Balance zwischen
den Leitsymptomen Depression und Manie
zu finden, so Dr. Christoph U. Corell, Glen
Oaks, New York. Neuroleptika in Kombina-
tion mit,, mood stabilizers“ hatten sich als
effektiver erwiesen als die Monosubstan-
zen. Die Kldarung des Rezeptorbindungspro-
fils anhand biologischer Marker konne bei
der Auswahl des geeignetsten Neurolepti-
kums hilfreich sein zur Minimierung des

Bis zu 60% der Patienten mit idiopa-
thischem Parkinson-Syndrom erleiden Stiir-
ze, so Cebellos-Baumann. 20% der Stiirze
fiihren zu (meist proximalen) Frakturen mit
einer zusatzlichen Mobilitatseinschran-
kung. Nicht selten sind diese Frakturen
auch durch Freezing mit verursacht.

Ceballos-Baumann betonte, dass verschie-
dene Ubungsverfahren Parkinson-Symp-
tome positiv beeinflussen,zum Beispiel das
Training der Rumpfmuskulatur bei Kamp-
tokormie, einer extrem vorniibergebeugten
Haltung. Auch die Sitz-Stand-Stabilitat kann
trainiert werden. Wichtig sind auch Gleich-
gewichtsiibungen, um die posturalen Re-
flexe so gut wie moglich zu erhalten.

Dass auch Parkinson-Patienten zu extre-
men Leistungen imstande sind, demons-
trierte Karl-Heinz Brass, der trotz seiner
Erkrankung in vier Wochen den 800 km
langen Jakobsweg zu FuB zuriicklegte. Er
hat seine Erlebnisse in seinem Buch ,Weiter,
immer weiter ... meine Erlebnisse auf dem
Jakobsweg" eindrucksvoll geschildert. af

3. Parkinsonkolloquium:,,Weiter,
immer weiter — Rolle der Mobilitat

bei Morbus Parkinson“

Stuttgart, 29. Mai 2008

Veranstalter: Lundbeck, Hamburg, und
Teva Pharma, Méorfelden-Walldorf

Risikos initialer Nebenwirkungen und von
Rebound-Effekten. Letztere drohen auch
bei abruptem Wechsel auf ein neues Pra-
parat mit unterschiedlicher Halbwertszeit.
Corell riet in diesem Fall zur Plateau-Kreuz-
Titration, bei der auf das neue Praparat
schrittweise und liberlappend umgestellt
wird. zi

Satellitensymposium ,,Finding the balance
in bipolar disorder: from theory to practi-
ce“,im Rahmen des XXVI. Kongresses des
Collegium Internationale Neuro-Psycho-
pharmacologicum (CINP)

Miinchen, 14.7.2008

Veranstalter: Bristol-Myers Squibb und
Otsuka Pharmaceutical
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Moderne Antipsychotika-Therapie

[> Fiir die medikamentdse Behandlung
von Psychosen stehen eine Vielzahl von
Neuroleptika der zweiten Generation zur
Verfligung. Prof. Dr. Shitij Kapur, London,
verwies darauf, dass neben der Blockade
von D2-Rezeptoren auch der Antagonismus
von 5-HT,-(Serotonin 2)-Rezeptoren ein
wesentliches Merkmal dieser Substanz-
gruppe ist. Der bedeutende Stellenwert
dieser Medikamente mit glinstigerem Ne-
benwirkungsprofil vor allem bei extrapyra-
midalen Symptomen ist unbestritten.

Prof. Dr.Hans-Jlrgen Méller, Miinchen, ging
auf den Unterschied von Studien zu Wirk-
samkeit (efficacy) und Effektivitat (evec-
tiveness) ein. Erstgenannte sind Studien
der Phasen | bis Il. Diese Untersuchungen
erfassen hochvalide die Wirkungen und
Nebenwirkungen von Pharmaka. In den

Studien der zweiten Gruppe, meist als Pha-
se-IV-Studien zusammengefasst, werden
wesentlich mehr Patienten beobachtet.
Allerdings lassen sich mit Parametern wie
,Zeit bis zum Therapieabbruch“ (etwa in den
CATIE-Studien) oder ,Zeit bis zur statio-
naren Aufnahme® aus statistisch-metho-
dischen Griinden wesentlich weniger Un-
terschiede zwischen einzelnen Substanzen
feststellen.

Fir einen Therapieabbruch gibt es viele
Griinde (z.B. Einfluss des behandelnden
Arztes, Wunsch des Patienten nach Phyto-
pharmaka), die mit der Wirksamkeit einer
Substanz nicht zusammenhangen. Von be-
sonderer Bedeutung, so Prof. Dr. Herbert
Meltzer, Nashville/Tennessee, sind Neben-
wirkungen wie Gewichtszunahme oder
Stérungen des Glukose- und Lipidstoff-

Pharmaforum

wechsels. Substanzen wie Ziprasidon haben
diesbeziiglich —vor allem im Gegensatz zu
Clozapin und Olanzapin—ein duRerst glins-
tiges Nebenwirkungsprofil. Ziprasidon (Zel-
dox®) hat zu den 5-HT,A-Rezeptoren eine
zehnmal hohere Affinitat als zu den D2-Re-
zeptoren und den hdchsten 5-HT,/D2-Quo-
tienten unter den Atypika. Dariiber hinaus
ist Ziprasidon ein Agonist des 5-HT;s-Rezep-
tors. Diese Eigenschaft wird als Grund fir
die anxiolytischen und antidepressiven Ef-
fekte und die ausgepragte Wirkung auf die
Negativsymptomatik diskutiert. af

Symposium: ,,Winning Hearts and Minds
- Choices in antipsychotic therapy“ an-
lasslich des 26. CINP-Kongresses
Miinchen, 15. Juli 2008

Veranstalter: Pfizer, Karlsruhe

ADHS: langwirksames Metylphenidat effektiv und 6konomisch

[ statt kurzfristiger Leistungssteigerung
in der Schule und diskreter Medikamenten-
einnahme erwarten Kinder mit Aufmerk-
samkeitsdefizit-Hyperaktivitatssyndrom

(ADHS) vielmehr eine nachhaltige Entwick-
lungsférderung und einen ganztagigen

Effekt von ihrer ADHS-Therapie. Das fand

eine von Janssen-Cilag unterstitzte Studie
heraus, die Patientenpraferenzen erfragte.
Ganz wichtig ist den jungen Patienten

(mittleres Alter 15 Jahre) und Eltern vor
allem die Verbesserung der sozialen und

emotionalen Situation — in der stabile
Freundschaften und Freizeitaktivitaten

moglich sind, ein normales Familienleben

stattfinden kann und die Kinder ohne groRe
Stimmungsschwankungen durch den Tag
kommen. Helfen soll dabei eine moglichst
langanhaltende Wirkung der Medikation.

Mit langwirksamen Methylphenidat (MPH)-
Praparaten kann die Therapie diesen Erwar-
tungen heute gerecht werden. Concerta®
wirkt aufgrund seiner speziellen OROS®-
Technologie bis zu zwolf Stunden bei ein-
mal taglicher Einnahme, die unabhdngig
von der Nahrungsaufnahme erfolgen kann.
Damitist eine Behandlung moglich, die die
Kernsymptomatik des ADHS effektiv und

stabil bis in den Abend hinein kontrolliert.
Retardpraparate seien auch unter 6kono-
mischen Aspekten zu bevorzugen, weil die
Ganztagestherapie mit MPH die kostenef-
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fektivste Option sei, erklarte Prof. Dr. Mi-
chael Schlander vom Institut fiir Innovation
und Evaluation im Gesundheitswesen an
der Universitat Heidelberg. ,Die Kosten
einer intensiven medikamentésen ADHS-
Therapie pro Patient und Jahr liegen deut-
lich unter denen fir eine Psychotherapie
oder fir die Kombination beider Behand-
lungen®, fasste er das Ergebnis einer ge-
sundheitsokonomischen Analyse der Mul-
timodal Treatment of ADHS (MTA)-Studie
zusammen. Diese Studie, in der verschie-
dene Behandlungsoptionen verglichen

© stockxpert_barunpatro

wurden, zeigte, dass die Kombination aus
intensiver Verhaltenstherapie plus Medi-
kament beziehungsweise das Medikament
allein die ADHS-Kernsymptome deutlich
besser reduziert als die Verhaltenstherapie
allein. koc

Pressegesprach ,,Entwicklungsorientierter
Ansatz in der ADHS-Therapie“,

3. ADHS-Gipfel

Hamburg, 4. April 2008

Veranstalter: Janssen-Cilag GmbH, Neuss

Junge ADHS-
Patienten
wiinschen sich
vor allem eine
bessere soziale
und emotio-
nale Situation.
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Integrierte Versorgung: Chance fur die Psychiatrie

[> Patienten mit chronischen und chro-
nisch rezidivierenden Erkrankungen wie
Schizophrenie und Depressionen kénnen
besonders von integrierter Versorgung (IV)
profitieren, so Prof. Dr. Jirgen Fritze, ge-
sundheitspolitischer Sprecher der DGPPN.
Aufgrund des hohen Risikos der Chronifi-
zierung und dem intensiven Behandlungs-
bedarf erfordert die Behandlung psychisch
Kranker eine kontinuierliche und abge-
stimmte medizinische sowie psychosoziale
Versorgung. Integrierte Versorgung kann
bei psychiatrischen Erkrankungen viel be-
wirken: eine Verbesserung der Behand-
lungsergebnisse, schnelle und umfassende

Memantine bei Alzheimer-
Demenz wirksam

Das IQWiG bestatigte in seinem kiirz-
lich veroffentlichten Vorbericht, dass
Hinweise fiir die Wirksamkeit des N-
Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Rezeptor-
Antagonisten Memantine im Bereich
der Aktivitaten des taglichen Lebens
und bei begleitenden psychopatholo-
gischen Symptomen bei der Behand-
lung von Patienten mit mittelschwerer
Alzheimer-Demenz vorliegen. Bei der
IQWiG-Bewertung wurden jedoch die
Daten von Uber der Halfte der in Zulas-
sungsstudien untersuchten Patienten
nicht beriicksichtigt. Dr. Martin Ziigel,
Merz Pharmaceuticals: ,Es ist fir uns
vollig unverstandlich, dass das IQWiG
fiir die Nutzenbewertung von Meman-
tine einen GroRteil der vorliegenden
und der von Merz zur Verfiigung ge-
stellten Studiendaten nicht in die Nut-
zenbewertung einbezogen hat. Wir
werden im weiteren Bewertungspro-
zess entsprechend Stellung nehmen,
damit die fiir die verschiedenen Zulas-
sungen von Memantine verwendeten
Studien auch bei der Nutzenbewer-
tung beriicksichtigt werden.“ Die Stu-
dien mit Memantine entsprechen den
strengen Kriterien evidenzbasierter
Medizin. Memantine wird in den Leitli-
nien internationaler und nationaler
Fachgesellschaften zur Therapie der
Alzheimer-Demenz empfohlen und mit
dem hochsten Evidenzgrad bewertet.

Nach Informationen von Merz
Pharmaceuticals, Frankfurt
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Integration in das gesellschaftliche wie
berufliche Leben, Vermeidung von Fehlbe-
handlungen und langen stationaren Auf-
enthalten sowie eine Reduzierung von
Behandlungskosten. Erforderlich ist die
Integration der bisher von verschiedenen
Akteuren angebotenen Leistungen im Rah-
men eines sektoreniibergreifenden,ambu-
lant-stationaren Behandlungskonzeptes
flir depressive Erkrankungen.

Derzeit stammen von den bisher 5.000
bewilligten IV-Vertragen nur 78 aus dem
Bereich Psychiatrie. Ende dieses Jahres lauft
die Forderung von IV-Modellen aus. Eine
wichtige Voraussetzung fiir den Erfolg von

IV-Modellen ist ihre Evaluation. Das Unter-
nehmen AstraZeneca hat deshalb in Koo-
peration mit Prof. Fritze und Prof. Dr. Bernt-
Peter Robra am Beispiel psychotischer Er-
krankungen Empfehlungen zur Evaluation
von IV-Modellen formuliert. Die Broschiire
steht im Internet unter www.seroquel.de/
Aktuelles/News/ zum Download bereit.
aam

Pressekonferenz ,,Chance Integrierte
Versorgung - Evaluation macht den
Erfolg erst transparent

Berlin, 20. Juni 2008

Veranstalter: AstraZeneca, Wedel

Angststorung: haufiger Begleiter

bei Depression

[ Die neurobiologische Basis von Angst-
storungen ist komplex. Sie umfasst neben
Stérungen in neuroanatomischen und neu-
rochemischen Systemen auch genetische
Faktoren.

Die modernen Methoden der Bildgebung
haben esin den letzten Jahren erméglicht,
die neuronalen Netzwerke der Angst ge-
nauer zu untersuchen. Dabei zeigte sich,
dass eine Aktivierung der Amygdala bei der
Entstehung von Angst und Furcht die
Hauptrolle spielt, berichtete PD Dr. Peter
Zwanzger, Miinster. Pathologische Angst
sei das Ergebnis einer inadaquaten und
libermaRigen Antwort der Amygdala auf
normalerweise nicht furchtauslésende Sti-
muli. Die Dysbalance des Angst-Netzwerkes
sei assoziiert mit neurochemischen Veran-
derungen. Sie betreffen in erster Linie das
serotonerge und noradrenerge System. Die
Dysfunktion dieser beiden Neurotransmit-
tersysteme sei zugleich der Grund fir die
haufige Komorbiditat von Angst, Schmerz
und Depressionen, erklarte Zwanzger.
Eine generalisierte Angststorung (GAD)
erfordert eine konsequente und langfristi-
ge Therapie. Selektive Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer und der Serotonin-Nor-
adrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI)
Venlafaxin sowie der Kalziumkanalmodu-
lator Pregabalin sind Therapieoptionen bei
GAD, so Prof. Dr. Borwin Bandelow, Got-
tingen. Neue Daten zeigen, dass auch der

SSNRI Duloxetin (Cymbalta®, 60—120 mg/d)
- seit Juli 2008 zur Behandlung der GAD
zugelassen —eine gegentiber Placebo signi-
fikante und mit Venlafaxin (75—225 mg/d)
vergleichbare anxiolytische Wirkung hat.
Trizyklische Antidepressiva wirken ebenfalls
gut, werden aber deutlich schlechter tole-
riert. Benzodiazepine haben zwar auch
anxiolytische Effekte, konnen aber zu psy-
chomotorischen Einschrankungen und
Abhangigkeit fiihren.
Prof. Dr. Hans-Peter Volz, Werneck, wies
darauf hin, dass Patienten mit generalisier-
ter Angststorung sehr haufig unter einer
Vielzahl von schmerzhaften korperlichen
Beschwerden leiden. Duloxetin kann in der
Therapie der GAD einen Therapievorsprung
bieten,da es an zwei Stellen ansetzt. Neben
der direkten Reduktion der psychischen
GAD-Symptome hat Duloxetin gleichzeitig
eine direkte Wirkung auf die damit verbun-
denen korperlichen Beschwerden, die von
vegetativen Symptomen bis hin zu schmerz-
haften korperlichen Beschwerden reichen
kénnen. aam

Satellitensymposium ,,General anxiety
disorders - challenges and therapeutic
approaches“ im Rahmen des XXVI CINP-
Kongresses

Miinchen, 15. Juli 2008

Veranstalter: Boehringer Ingelheim und Lilly
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Neuropathische Schmerzen: individuelle Therapie gefragt

[ Antidepressiva, Antikonvulsiva und Opi-
oide sind die wichtigsten Substanzgruppen,
die zur Behandlung neuropathischer
Schmerzen zur Verfligung stehen. Auf jedes
dieser Medikamente spricht aber nur eine
Subgruppe von Patienten an und bei nur
30-40% werden die Schmerzen ausrei-
chend gelindert. Ein Grund dafiir: Neuro-
pathische Schmerzen sind atiologisch und
phanomenologisch sehr heterogen, wer-
den aber trotzdem bei jedem Patienten
gleich behandelt, wie Dr. Didier Bouhassira,
Boulogne-Billancourt/Frankreich, erklarte.
Umdie Therapie individueller zu gestalten,
mussten Kriterien fiir eine Differenzialthe-
rapie identifiziert werden. Ideal ware es,
wenn man pathophysiologische Mechanis-
men unterscheiden konnte (z.B. mit elek-
trophysiologischen Tests und funktionellen
Neuroimaging-Verfahren) und gezielt Me-
dikamente wahlen konnte, die diese Me-
chanismen beeinflussen. Doch dies ist noch
Zukunftsmusik. Da sich bestimmte Mecha-
nismen aber auch in bestimmten klinischen
Phanomenen widerspiegeln, konnen an-
hand des klinischen Phanotyps der neuro-
pathischen Schmerzen spezifische Patien-
tenprofile definiert werden, fiir die sich ein
entsprechendes Medikament besonders
eignet.

Pharmakologische Studien mit der semi-
objektiven Methode der quantitativen sen-
sorischen Testung (QST) haben gezeigt,
dass verschiedene Qualitaten des neuro-
pathischen Schmerzes therapeutisch un-
terschiedlich ansprechen. Wie stark der
Therapieeffekt vom Phanotyp sensorischer
Qualitaten abhangt, demonstrierte Prof.
Ralf Baron, Kiel,anhand eines Beispiels: Ein
Mann litt nach einer operativ versorgten
Wirbelsaulenfraktur mit Lasion der Spinal-
nerven im zugehorigen Dermatom beid-
seits an schweren neuropathischen
Schmerzen. Eine hochdosierte Therapie mit
Pregabalin (Lyrica®) linderte die Schmerzen

nur auf der rechten Seite. Die QST ergab,
dass die sensorische Funktion und Erreg-
barkeit auf der rechten Seite erhalten war,
aber auf der linken alle Nervenfasern de-
generiert waren. Deshalb konnte ein Me-
dikament wie Pregabalin, dessen Wirkung
intakte (aber UberschieRend reagierende)
Nervenfasern voraussetzt, auf dieser Seite
nicht wirken. AB

Symposium ,,Neuropathic Pain — The
Definition of Response*,im Rahmen
des 12. World Congress on Pain
Glasgow, 18. August 2008
Veranstalter: Pfizer, Karlsruhe

Neues von CT-Arzneimittel

CT Arzneimittel senkt die Preise fiir alle Wirkstarken und Darreichungsformen des
atypischen Antipsychotikums Olanzapin-CT. Olanzapin-CT-Tabletten werden in
sechs Wirkstarken, Olanzapin-CT-Schmelztabletten in fiinf Wirkstarken angeboten.

Ferner wurde das Sortiment an Antidepressiva um Mirtazapin-CT-Schmelztabletten
erganzt, diese konnen mit oder ohne Wasser eingenommen werden und lésen sich
schnell im Mund auf. Mirtazapin-CT Schmelztabletten werden wie die Mirtazapin-CT
Filmtabletten in drei verschiedenen Wirkstarken angeboten: mit je 15 mg, 30 mg oder

45 mg.

Nach Informationen von CT-Arzneimittel, Berlin

Bioaquivalenz in der Kritik

Selbst die kritisch zu wertende Biodquiva-
lenzstudie mit nur 24 gesunden Probanden
zeigte in der Generikum-Gruppe doppelt
so viele Nebenwirkungen (meist gastroin-
testinale Symptome wie Ubelkeit, erhdhte
Leberwerte) verglichen mit dem Original-
praparat. Eine gleichzeitige Nahrungsauf-
nahme beeinflusste ferner die Plasmaspit-
zenkonzentration beim Generikum, nicht
aber beim Originalpraparat. af

banden oft deutlich alter sind und meist
mehrere Medikamente einnehmen mussen,
so Volz. Besonders kritisch sind Erkran-
kungen mit schwerwiegenden Konse-
quenzen bei Therapieversagen und eine
Medikation mit geringer therapeutischer
Breite. Die Deutsche Pharmazeutische Ge-
sellschaft nannte unter anderem Antiepi-
leptika, Neuroleptika und Antidepressiva
als kritische Medikamente im Rahmen ei-
ner Substitution.

Der bei Depressionen eingesetzte selektive
Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Hem-
mer Venlafaxin in retardierter Form (Trevi-
lor® retard) wird mittels eines speziellen
patentierten Verfahrens hergestellt. Eine
Gelatine-Kapsel enthalt Mikrospharen, die
den Wirkstoff — gebunden an mehrere Zel-
luloseformen —kontinuierlich freigeben. In
Kanada steht mittlerweile ein Generikum
mit retardiertem Venlafaxin zur Verfligung.

[> Die Anforderungen an Generika sind in
einer EU-Leitlinie festgelegt. Ein Generikum
muss die gleiche quantitative und qualita-
tive Wirkstoffzusammensetzung sowie die
gleiche Darreichungsform des Originalpra-
parats haben. Die erforderliche Biodquiva-
lenz ist bereits dann gewahrleistet, wenn
die Plasma-Zeit-Konzentration (Fldche un-
ter der Plasmakonzentrationskurve im
Zeitverlauf) zwischen 80% und 125% des
Originals betragt. Prof. Dr. Hans-Peter Volz,
Werneck, betonte dass damit ein Generi-
kum erheblich vom Originalpraparat ab-
weichen kann und immer noch als biodaqui-
valent gilt. Darliber hinaus werden Bio-
aquivalenzstudien nicht mit Patienten,
sondern mit einer geringen Anzahl gesun-
der, meist mannlicher Probanden durchge-
fiihrt, welche die Praparate in der Regel nur
einen Tag einnehmen. Problematisch ist,
dass die Patienten im Vergleich zu den Pro-

66. Griinwalder Gesprich:,,Original oder
Generikum in der Depressionstherapie

- Was ist zu beachten?“

Griinwald, 20. August 2008
Veranstalter: Wyeth Pharma, Miinster
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Alzheimer-Demenz: neue
Substanz in Phase-llI-Studie

Erweitertes Antiepileptika-
Sortiment

CDP-Cholin fiir bessere
Hirnleistung

Pharmaforum

Moderne Schizophrenietherapie

[ Im Rahmen eines CNS Presse Events im

Mai in Hamburg diskutierten namhafte

Experten die Kriterien einer zeitgemaRen

Schizophrenietherapie: Neben der Symp-
tomreduktion gehe es auch um die Verbes-
serung der Kognition, des psychosozialen

Funktionsniveaus, der Lebensqualitat und

um die berufliche Rehabilitation

Eine Therapieoption, die diesen Anforde-
rungen gerecht wird, und eine wirksame

Riickfallprophylaxe ermdglicht, ist das aty-
pische Antipsychotikum Paliperidon ER

(Invega®).Im Vergleich zu Quetiapin (600—
800 mg/d) wirkt Paliperidon ER (6—-12 mg/
d) schneller und besser, wie eine randomi-
sierte und placebo-kontrollierte Vergleichs-
studie bei 399 Patienten mit einer akuten

Exazerbation der Schizophrenie belegt. Be-
reits ab Tag 5 reduzierte Paliperidon ER

gegen-liber Quetiapin (p < 0,05) und Place-
bo (p < 0,001) die klinischen Symptome

(gemessen anhand der PANSS-Gesamtska-
la) signifikant. Dieser Effekt nahm im Be-

handlungsverlauf noch weiter zu. Auch
kam es unter Paliperidon ER seltener zu
Therapieabbriichen:2 % der Paliperidon-ER-
Patienten,aber 6 % der Quetiapin-Patienten
mussten die Therapie wegen unzurei-
chender Wirkung abbrechen, aufgrund
nicht tolerierbarer Nebenwirkungen waren
es 4% versus 10% (Placebo 6 %). Bei der
empfohlenen Dosierung von 6 mg Palipe-
ridon ER pro Tag ist die Haufigkeit von ex-
trapyramidal-motorischen Symptomen
(EPMS) und Gewichtszunahme vergleichbar
mit Placebo.

Von einer Umstellung auf Paliperidon ER
konnen laut Prof. Dr. H.-P. Volz, Werneck,
auch Patienten profitieren, bei denen die
bisherige Therapie nicht ausreichend wirk-
sam war sowie Patienten, die unter der
Vormedikation einen starken Gewichtsan-
stieg oder EPMS hatten.

Nach Informationen von Janssen-Cilag,
Neuss

Frihtherapie mit Glatirameracetat
verzogert klinisch gesicherte MS

[ Verschiedene Studien mit Interferon
zeigten bereits, dass die Friihtherapie der
Multiplen Sklerose (MS) die Konversion
eines klinisch isolierten Syndroms (CIS) in
den zweiten Schub und damit in die klinisch
gesicherte MS (CDMS) signifikant verzogern
kann.Nun hat die Precise-Studie [Comi G et
al., AAN 2008, Abstract LBS 003] dieses Er-
gebnis auch fiir Glatirameracetat (Copaxo-
ne®) nachgewiesen. Die doppel-blinde
randomisierte Studie untersuchte tiber drei
Jahre die Wirksamkeit und Vertraglichkeit
von Glatirameracetat bei 481 Patienten mit
einem erstmaligen klinischen Ereignis.
»5chon nach etwa drei Monaten ergab sich
ein klarer klinischer Vorteil fiir die Patienten
in der Verum-Gruppe mit deutlich weniger
Schiiben®, erklarte Prof. Dr. Ralf Gold, Bo-
chum.Im primaren Studienendpunkt —der
Zeit bis zum zweiten Schub — gewannen
die Patienten unter Glatirameracetat tiber
einJahr gegeniiber Placebo (722 Tage versus
336 Tage, +115%). Auch in den sekundéren
Parametern zeigten sich hochsignifikante
Unterschiede: Hatten 42,9 % der placebo-
behandelten Patienten am Studienende

einen zweiten Schub, waren es unter Gla-
tirameracetat nur 24,7%. Das entspricht
einer Risikoreduktion um 45%. Neue T2-La-
sionen konnten ebenso wie Gadolinium-
anreichernde T1-Lasionen um 60% redu-
ziert werden; ,black holes”, also neue T1
hypointense Lasionen, um etwa 70 %.

Als hdufigste Nebenwirkung traten lokale
Hautreaktionen an der Injektionsstelle auf.
Zu schweren Nebenwirkungen kam es bei
elf Patienten unter Verum und bei 19 unter
Placebo. Laborwerte, klinisches Bild und
EKG unterschieden sich in beiden Gruppen
nicht. Damit bestatige die Studie die
schnelle und frithe Wirksamkeit von Copa-
xone®, das eine klinisch gesicherte MS si-
gnifikant verzogern und frische Lasionen
effektiv reduzieren kann, so Gold in seiner
Zusammenfassung. koc

Fachpressekonferenz,,Aktuelle Studien be-
legen - Copaxone® ist wirksam und

gut vertraglich,

Biihlerhohe, 5. Juli 2008,

Veranstalter: Sanofi Aventis/TEVA Pharma
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Organisation/Ansprechpartner/Geschaftsstelle | Verbandsservice

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen

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

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

Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbénde
Baden-Wiirttemberg: Herbert Scheiblich
Bayern: Gunther Carl

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Gisela Damaschke
Bremen: Ulrich Dolle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Werner Wolf
Mecklenburg-Vorpommern:

Liane Hauk-Westerhoff

Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann
Rheinland-Pfalz: Klaus Sackenheim
Saarland: Helmut Storz

Sachsen: Josef Kesting
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz Kénig
Thiiringen: Konstanze Tinschert
Westfalen: Klaus Gorsboth

Gremien des BVDN

SEKTIONEN

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

Sektion Psychiatrie und Psychotherapie:
C.Roth-Sackenheim

ARBEITSKREISE

Neue Medien: A. Hillienhof

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

Gerontopsychiatrie: F. Bergmann
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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: ). Bohlken

Epileptologie: R. Berkenfeld

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

Neuropsychologie: T. Cramer

Neuroonkologie: W. E. Hofmann, P. Krauseneck
Pharmakotherapie Neurologie: K.-O. Sigel, F. Kénig
Pharmakotherapie Psychiatrie: R. Urban
Pravention 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

Geschéftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920

Fax: 02151 4546925

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 Geschiftsstelle BVDN

~-&J BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

= www.heuroscout.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; Elmar Busch, Kevelaer;
Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter Franz,
Miinchen; Matthias Freidel, Kaltenkirchen;
Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart;
Fritz Kénig, 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

Qualitdtsmanagement: 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 Verbénden

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, KéIn

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

Migrationssensible psychiatrische Versorgung:
G.Sander, M. Stieglitz
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Verbandsservice | Beitritt

Ich will Mitglied werden!

B An die Geschiftsstelle Gut Neuhof, Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 4546925

[] 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 Chefarzte/Niedergelassene; 260 EUR fiir Fachirzte an Kliniken;
55 EUR fiir Arzte in Weiterbildung).

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

|

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

0

U

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 [J niedergelassen [] inderKlinik tatig [] Chefarzt [] Facharzt
[ Weiterbildungsassistent [] Neurologe [J Nervenarzt [] Psychiater

[J in Gemeinschaftspraxis tatig mit:
Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 EUR/Jahr:
[] Fortschritte Neurologie / Psychiatrie [J Aktuelle Neurologie
[J Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG [ ] Psychiatrische Praxis
[] Die Rehabilitation [J Psychotherapie im Dialog
[] PPmP -Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie [] Balint-Journal
Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGel, RichtgroRen etc.).
[J NERFAX-Teilnahme gewiinscht

Es ist nur eine Auswahl
pro Mitglied méoglich.

EINZUGSERMACHTIGUNG - Fiir den BDN und BVDP obligatorisch -

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

Konto-Nr.:

Geldinstitut: BLZ

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

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

Adresse:

Ort, Datum:

Unterschrift:
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AK- und KV-Vertreter | Verbandsservice

B Nervenirzte 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 07731 9599-10 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 Ravensburg  ja KV 075136242-0 075136242-17 kontakt@neurologie-ravensburg.de

BVDN-Landesverband: BAYERN -

Dr.G. Carl Wiirzburg ja AK/KV 0932124826 093218930 carlg@t-online.de

Dr. C.Vogel Miinchen ja AK 089 2730700 089 27817306 praxcvogel@aol.com

Dr. H. Martens Miinchen ja AK/KV 089 2713037 08141 63560 dr.h.martens@gmx.de

BVDN-Landesverband: BERLIN

Dr. G. Benesch Berlin ja KV 030 3123783 030 32765024 dr.g.benesch@t-online.de

Dr. H.-J. Boldt Berlin ja KV 030 3186915-0 030 3186915-18 BoldtNA®@t-online.de

BVDN-Landesverband: BRANDENBURG B

Dr. St. Alder Potsdam ja AK 0331748720-7 0331748720-9

Dr. A. Rosenthal Teltow ja KV 03328 30310-0 03328 303101 gerd-juergen.fischer@dgn.de

BVDN-Landesverband: BREMEN R

Dr. U. Délle Bremen ja AK/KV 0421667576 0421664866 u.doelle@t-online.de

BVDN-Landesverband: HAMBURG

Dr.G. Hinz Hamburg ja KV 040 60679863 040 60679576 guntram.hinz@yahoo.de

Dr.H.Ramm Hamburg ja Kv 040 245464 hans.ramm@gmx.de

Dr. Andre Rensch Hamburg ja AK 040 6062230 040 60679576 neurorensch@aol.com

BVDN-Landesverband: HESSEN B

Dr.B. Ende Buseck nein AK 06408 62828

Dr.S. Planz-Kuhlendahl Offenbach ja KV 069 800-1413 069 800-3512 planz-kuhlendahl@t-online.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN

Dr. Hauk-Westerhoff Rostock ja AK 038137555222 038137555223 liane.hauk-westerhoff@
nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN

Dr. J. Beutler Braunschweig ja AK 0531337717 0531330302 joachim@dr-beutler.de

Dr. P. Gensicke Gottingen ja AK 0551384466 0551484417 peter.gensicke@dgn.de

Dr.J. Schulze Meppen ja AK 059311010 05931 89632 drschulte@nervenarztpraxis-
meppen.de

BVDN-Landesverband: NORDRHEIN

o
o
&
g
E
®
=]
Dr.F.Bergmann Aachen ja KV 024136330 0241404972 bergmann@bvdn-nordrhein.de g
Dr. A.Haus Koln ja AK/KV 0221402014 0221405769 hphaus1i@AOL.com G
Dr. Rolf Peters Jilich ja KV 0246153853 0246154090 dr.rolf.peters@t-online.de K]
Dr. Birgit Lober-Kraemer ~ Bonn nein KV 0228 223450 0228 223479 g
BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ - =
Dr.W.-H. von Arnim Idar-Oberstein nein AK 06781660 S
Dr. Ch. Roth-Sackenheim  Andernach ja AK 02632 96400 02632 964096 c@dr-roth-sackenheim.de £
Dr. Klaus Sackenheim Andernach ja KV 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de £
[
&=
BVDN-Landesverband: SAARLAND . 2
Dr.F.Jungmann Saarbriicken  ja AK/KV 068131093 068138032 mail@dr-jungmann.de 2
Dr. Th. Kajdi Vélklingen nein AK/KV 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de £
Dr. G. Wermke Homburg ja AK 068419328-0 06841 9328-17 gerd@praxiswermke.de £
>
BVDN-Landesverband: SACHSEN Kein Nervenarzt in der AK oder KV! <
BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT §
Dr. H. Deike Magdeburg nein KV 03912529188 03915313776 g
v
BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN E
Dr. U. Bannert Bad Segeberg ja AK/KV 04551969661 04551969669 Uwe.Bannert@kvsh.de s
o
BVDN-Landesverband: THURINGEN g
Dr. K. Tinschert Jena ja KV 0364157444-4 0364157444-0 praxis@tinschert.de %
QJ
BVDN-Landesverband: WESTFALEN E
Dr. U.Thamer Gelsenkirchen ja KV 0209 37356 0209 32418 Thamer.Herten@t-online.de 2
Dr.V. Bottger Dortmund ja Kv 0231515030 0231411100 boettger@AOL.com 3
[a)

Ne]
=
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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

PD Dr. ElImar 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: 093218930,
E-Mail: carlg@t-online.de

Dr. Gisela Damaschke
Bergstr. 26, 15907 Liibben,
Tel.: 03546 4038

Prof. Dr. Hans-Christoph Diener
Universitatsklinikum 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

SchloBstr. 29. 20, 12163 Berlin,

Tel.: 030 790885-0,

Fax: 030 790885-99,

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

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

Fax: 0250116536,

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

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

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

Dr. Peter Franz

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

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 Frohlich
Haugerring 2, 97070 Wiirzburg,
Tel.: 093155330, Fax: 093151536

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str.133, 47053 Duisburg,

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

Dr. Klaus Gorsboth

Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,

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

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah

Appelhorn 12,27356 Rotenburg,

Tel.: 042618008, Fax: 042618400118,
E-Mail: rhagenah@web .de

Dr. Liane Hauk-Westerhoff

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

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

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

Dr. Guntram Hinz

Harksheider Str. 3,22399 Hamburg,
Tel.: 040 60679863, Fax: 040 60679576,
E-Mail: guntram.hinz@yahoo.de

Dr. Werner E. Hofmann
Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg,
Tel.: 06021449860, Fax: 0602144986244

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. Josef Kesting
Kathe-Kollwitz-Str. 5, 04109 Leipzig
Tel. 0341 4774508; Fax: 0341 4774512
E-Mail: josef.kesting@gmx.de

Dr. Werner Kissling

Psychiatrische Klinik der TU Miinchen,
Mohlstr. 26, 81675 Miinchen,

Tel.: 089 41404207,

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

Dr. Fritz Konig

Sandstr.18—22, 23552 Liibeck,

Tel.: 045171441, 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.: 093215355, Fax: 09321 8930,
E-Mail: krichi@web.de

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

Dr. Andreas Link

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

Dr. Wolfhard Liinser

Werler Str. 66,59065 Hamm,

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

Dr. Hans Martens

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

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

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

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

Dr. Uwe Meier

Am Ziegelkamp 11, 41515 Grevenbroich,
Tel.: 02181 7054811, Fax: 021817054822,
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Monter

Tegeler Weg 4,10589 Berlin,

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

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

Dr. Rolf Peters

Romerstr. 10, 52428 Jilich,

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

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

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

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

Dr. Christian Raida

Urbacher Weg 31, 51149 Koln,

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

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

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

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

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

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

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 3
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 442567; Fax: 03491 442583

Dr. Karl-Otto Sigel

Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching,

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

Dr. Helmut Storz

Stieglitzweg 20, 66538 Neunkirchen,
Tel.: 0682113256, Fax: 0682113265
E-Mail: h.storz@gmx.de

Dr. Ulrich Thamer

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

Dr. Konstanze Tinschert
Ernst-Abbe-Platz 3—4, 07743 Jena,
Tel.: 03641 57444-4, Fax: 03641 57444-0,
E-Mail: praxis@tinschert.de

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 Woérz
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

Dr. Siegfried R. Treichel 3
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M 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
Qualitatsmanagement im
Gesundheitswesen,
Geschaftsfiihrerin:

Gabriele Schuster,
Huttenstr.10, 97072 Wiirzburg,
Tel.: 093188029396,

Fax: 093188029398,

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

Athene ist die Qualitatsma-
nagementakademie der Be-
rufsverbande. Sie libernimmt
fiir die Verbdnde die Aufgabe,
QM-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
fiir die Verbande offizieller
Vertragspartner der KBV fiir
QEP-Schulungen. Weiterhin
unterstiitzt 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 Verbdande umzusetzen.
Wirtschaftliche Verflechtungen
zwischen den Verbanden und
Athene bestehen nicht.

Cortex GmbH

Gut Neuhof,

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld,
Tel.: 02151 4546920,

Fax: 02151 4546925,

E-Mail: bvdn.bundt-online.de
Cortex, die Management-
GmbH der Berufsverbande,
akquiriert und entwickelt Pro-
jekte hauptsachlich in Zusam-
menarbeit mit Sponsoren aus
der Industrie. Hierunter fallt die
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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 treuhdande-
risch die jeweiligen Vorstands-
mitglieder. Die Geschaftstatig-
keit wird von einem gewdhlten
Beirat aus BVDN-Landesvorsit-
zenden kontrolliert.

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

E-Mail: info@dign.de

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

Bedurfnisse der niedergelas-
senen Nervenarzte, 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 gewahrleistet
ist. Das Motto der Fortbil-
dungsakademie lautet: Wissen
ist Pflicht, Lernen macht SpaR.
Ausfiihrliche Ubersichten tiber
das Seminarangebot finden
sich jeweils in der Dezember-
und Januar-Ausgabe, der
Seminarkalender in jedem
NEUROTRANSMITTER. Vorsitzender
der Fortbildungsakademie ist
PD Dr. A. Zacher, Regensburg,
stellvertretender Vorsitzender
Dr. K. Sackenheim, Andernach.

QUANUPe.V.

Verband fiir Qualitatsentwick-

lung in Neurologie und Psychi-

atrie e.V,, Hauptstr. 106,

35745 Herborn, Tel.: 02772 53337,

Fax: 02772 989614,

E-Mail: kontakt@quanup.de

www.quanup.de

QUANUP wurde 2001 als un-

abhéangige 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,
Uber 400 Patientendatensat-
ze im Langzeitverlauf

2. Weiterbildung der Praxishel-
ferin zur Facharztassistentin
in verschiedenen den Berei-
chen, Forderung Parkinson,
Multiple Sklerose, Sozial-
psychiatrie, Integrierte
Versorgung (Curricula fort-
laufend und bundesweit,
siehe www.quanup.de)

3. Forderung der Integrierten
Versorgung in Neurologie
und Psychiatrie

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbinde

Bundesirztekammer (BAK)
Arbeitsgemeinschaft der
deutschen Arztekammern,
Herbert-Lewin-Platz1,

10623 Berlin,

Tel.: 030 4004 560,

Fax: 030 4004 56-388,

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

Kassenarztliche 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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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
Geschéftsfiihrung:

Prof. Dr. O. Busse,
Reinhardtstr. 14,1017 Berlin,
E-Mail: busse@dgn-berlin.org
www.dgn.org

Fortbildungsakademie der DGN
Geschétsfiihrung: 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 903501,

Fax: 080619039501,

E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de

www.dgnr.de

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

E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de
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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 1,

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

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

Tel.: 030 330997770,

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

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

Fax: 030 28093816
Hauptgeschéfstfiihrer: Dr. med.
Thomas Nesseler

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

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

40629 Disseldorf,

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

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

Tel.: 04515002440

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.14,70117 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 fur
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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