1 1 November 2008 _19.Jahrgang _ www.BVDN.de

' NEUROTRANSMITTER

Neurologie, Psychiatrie, Psychotherapie aktuell

SVl

Arzneimittelregresse
Arzte duBern Suizidgedanken

Abrechnungstipp

Die wichtigsten GOA-Ziffern
Antipsychotika-Therapie
Kardiovaskulares Risiko beachten

Exklusiv fiir alle Mitglieder der Berufsverbande
NeuroTRANSMITTER-Telegramm -

ab jetzt im NEUROTRANSMITTER

5“' Offizielles Organ des Berufsverbandes Deutscher Nervenirzte (BVDN), des Berufsverbandes
L\“. Zertifizierte Fortbildung Deutscher Neurologen (BDN) und des Berufsverbandes Deutscher Psychiater (BVDP)



© Archiv

»Die KVen stehen bereits in den Startlochern, um der ihnen
gesetzlich auferlegten Pflicht, die Fortbildungsanstrengungen
aller niedergelassenen Arzte kritisch unter die Lupe zu nehmen,
Gentige zu tun.«

Schriftleiter

PD Dr. med. Albert Zacher

CMEndspurt —aufgepasst!

rstmals beim Honorarbescheid 11 2008 fiel mir der folgende

Hinweis der KV in die Augen: ,,Sie haben bereits vor dem
30.6.2004 an der vertragsirztlichen Versorgung teilgenommen?
Dann vergessen Sie bitte nicht, Thren Fortbildungsnachweis
tiber 250 Punkte bis spitestens 30.6.2009 bei Ihrer KVB ein-
zureichen. Ansonsten kommt es zu erheblichen Honorarkiir-
zungen (§ 95d SGB V). Fragen hierzu beantwortet Ihnen ger-
ne unsere Service-Hotline ...“. Sie sehen, die KVen stehen bereits
in den Startldchern, um der ihnen gesetzlich auferlegten Pflicht,
die Fortbildungsanstrengungen aller niedergelassenen Arzte
kritisch unter die Lupe zu nehmen, Geniige zu tun.

Zur Erinnerung: Diesem Paragraphen nach ist der Vertrags-
arzt verpflichtet, sich in dem Umfang fachlich fortzubilden, wie
es zur Erhaltung und Fortentwicklung der zu seiner Berufsaus-
tibung in der vertragsirztlichen Versorgung erforderlichen Fach-
kenntnisse notwendig ist. Der Nachwetis tiber die Fortbildung
kann durch Fortbildungszertifikate der Kammern der Arzte ...
erbracht werden und ein Vertragsarzt hat gegeniiber der KV den
Nachweis zu erbringen, dass er in dem zuriickliegenden Fiinf-
Jahres-Zeitraum seiner Fortbildungspflicht ... nachgekommen
ist. Kann er das nicht oder nicht vollstindig, so ist die KV ver-
pflichtet, das an ihn zu zahlende Honorar aus der Vergiitung
vertragsirztlicher Tidtigkeit fiir die ersten vier Quartale um 10
von 100 zu kiirzen, ab dem darauf folgenden Quartal um 25
von 100. Erbringt ein Vertragsarzt den Fortbildungsnachweis
nicht spitestens zwei Jahre nach Ablauf des Fiinf-Jahres-Zeit-
raums, soll die KV unverziiglich gegeniiber dem Zulassungsaus-
schuss seinen Antrag auf Entziehung der Zulassung stellen.

Das erforderliche Kammerzertifikat

Sie wissen, dass insgesamt 250 Fortbildungspunkte gegeniiber
der Arztekammer nachgewiesen werden miissen, um der gesetz-
lichen Fortbildungspflicht nachzukommen. 50 davon (pro Jahr
10) werden automatisch als Lehrbuch- oder Zeitschriftenlektii-
re ohne Teilnahmebescheinigungen anerkannt, die restlichen
200 Punkte miissen durch Kongressbesuche, Seminarteilnahme,
Beantwortung von CME-Fragen in Artikeln gesammelt und bei
der zustindigen Landeskammer eingereicht werden. Die
Landesirztekammern stellen das Nadelohr des Verfahrens dar
und versuchen, durch Umstellung auf eine einheitliche elektro-
nische Punkteerfassung mittels Barcode-Ettiketten dem Daten-
wust Herr zu werden. Leider bedeutet die Tatsache, dass Sie ihr
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Etikett auf eine Teilnahmeliste geklebt haben jedoch nicht, dass
Ihre Punkte automatisch an die Sammelstelle weiter gemeldet
wurden, weil nicht jeder Veranstalter iiber das teure Lesegerit

N A . .
verfiigt. ,Hindisch® einzulesende Fortbildungsnachweise und
elektronische Ubermittlung stehen derzeit noch ergiinzend oder
sollte man besser sagen verwirrend nebeneinander.

Auskunft einholen!

Am besten ist es, Sie fragen bei Ihrer Landesirztekammer nach,
wie es um ihr Punktekonto bestellt ist. Wenn Sie daraus erse-
hen, dass nicht alle Fortbildungsnachweise dort angekommen

sind, sollten Sie Kontakt mit Threr Kammer aufnehmen und

sich erkundigen, was Sie am besten machen. Sie werden dann

vermutlich dazu aufgefordert, Thre Teilnahmebescheinigungen

mit den CME-Punkten (jedoch unbedingt nur in Kopie!) an

Ihre Landesirztekammer oder eine von dieser beauftragte

Fremdfirma zum Einlesen zu versenden. Der Gesetzeslage nach

ist jeder verpflichtet, selbst den Nachweis zu erbringen. Die

zustindige Arztekammer hat weder eine Auskunftspflicht noch

ein Auskunftsrecht gegeniiber der KV, es sei denn sie hat sich

von Thnen dazu autorisieren lassen. Brauchen Sie noch Punkte?

Keine Panik, wir helfen Thnen! Unter www.cme-punke.de wer-
den wir in den nichsten Monaten unsere zertifizierten Fortbil-
dungsartikel linger als bisher im Internet zur Verfiigung stellen,
sodass Sie dort noch eine Menge Punkte sammeln kénnen. Die

Seminare der Fortbildungsakademie erbringen pro Tag 8 CME-
Punkte und allein mit den lange vor dem Stichtag stattfin-
denden Forensik-Wochenenden kénnen Sie immerhin ,auf
einen Schlag® 3 x17 = 51 Punkte erwerben (und dazu noch das

BVDN-Zertifikat ,,Forensische Psychiatrie®)!

of o

P.S. Als Berufsverbandsmitglied erhalten Sie das Neuro-
Transmitter-Telegramm mit besonderen berufsrele-
vanten Informationen und Antworten auf Abrechnungs-
fragen nicht mehr mit separater Post, sondern ab jetzt
mit ihrem NEUROTRANSMITTER. Bitte achten Sie darauf!

Thr



10 Drohender Regress

Regressforderungen bedrohen nicht nur die berufliche
Existenz der Arzte, sie belasten auch ihre Gesundheit.
Immer mehr Arzte leiden unter psychischen Stérungen,
manche denken sogar an Selbstmord wie eine Untersu-
chung zum Ausmal? der RichtgroRenpriifung zeigt.

17 Richtige Rechnung

Als Ergédnzung zum kiirzlich erschienenen GOA-Kommentar
von G. Carl und A. Zacher haben wir fiir Sie die wichtigsten
Ziffern zur Abrechnung psychiatrischer privatarztlicher
Leistungen in einer Ubersicht zusammengefasst.

NEUROTRANSMITTER-Telegramm

Das thnen als Berufsverbandsmitglied bisher mit separater
Post zugesandte NEUROTRANSMITTER-Telegramm erhalten Sie
absofort auf direktem Wege mit lhrem NEUROTRANSMITTER.
Wir freuen uns, lhnen diesen besonderen Service anbieten
zu’konnen. Ihr NEUROTRANSMITTER-Telegramm beinhaltet
auch kiinftig exklusiv alle fiir Sie wichtigen Informationen.
Schwerpunkt im aktuellen NEUROTRANSMITTER-Telegramm 3:

Betreuungsdiagnosen in Neurologie und Psychiatrie —Teil 2.

Titelbild:
Ulrike Angermeier:, Die Geburt der Musik

w
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30 Unerwiinschte Wirkungen

Im Rahmen einer Behandlung mit Antipsychotika kénnen
kardiovaskuldre Nebenwirkungen auftreten, die von Rhytmus-
storungen bis zum plétzlichen Herztod reichen. Hier gilt es,
Risikopatienten zu erkennen und die Therapie sorgfaltig zu
liberwachen.

Wichtiger Hinweis!

Diese Ausgabe enthalt auf S. 62 f. den Kongress Report
aktuell ,,Psychische und koérperliche Symptome lindern —
Gegen den Teufelskreis aus GAD und korperlichen Schmer-
zen“. Beigelegt ist das Medizin Forum aktuell ,ZEUS:
Zonisamide in the European Union Study — Antiepileptikum
bewahrt sich unter den Bedingungen der taglichen Praxis.”

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Wie Sie uns erreichen

Verlagsredaktion:

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

Sebastian Lux (slx, Redaktion, -1444)

E-Mail: lux@urban-vogel.de

Schriftleitung:

PD Dr. med. Albert Zacher

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

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008

39
43
45

55

56

72

78

67
64
77
8o
81

Fortbildung

CME: Antipsychotische Medikamente
Kardiovaskulares Risiko beachten

CME-Fragebogen
Fiir Sie gelesen

Somatische Behandlungsverfahren
Therapieresistente Depression

AGATE
Warum Citalopram nicht mit Pimozid kombinieren?

Neurologische Kasuistik

Journal

Psychopathologie in Kunst und Literatur
Professor Horns Nasenzange

NEUROTRANSMITTER-Galerie
Ulrike Angermeier — Malerische Dynamik

Pharmaforum
Termine
Buchtipps
Impressum

Verbandsservice



Nachrichten

,Nun konnen auch Krankenkassen pleite gehen. Dies wird
einerseits zu stdrkeren Fusionsbemtihungen bei den gesetzlichen
Krankenkassen ftihren, andererseits dtirfte man noch stdrker

als bisher auf Wirtschaftlichkeit achten.”

Dr. med. Gunther Carl

GKV-OrgWG

Bundestag beschliet neues Gesetz

[> Mit den Stimmen der beiden Koaliti-
onsfraktionen hat der Deutsche Bundestag
das Gesetz zur Weiterentwicklung der Or-
ganisationsstrukturen in der gesetzlichen
Krankenversicherung (GKV-OrgWG) be-
schlossen. Hier die wichtigsten Neurege-
lungen:
— Insolvenzrecht der gesetzlichen
Krankenkassen
— Sozialmedizinische Nachsorge fiir
schwerkranke Kinder
__ Zusammenarbeit der Krankenkassen
mit den Landerbehdrden bei Friiher-
kennungsuntersuchungen bei Kindern
_ Prazisierung des Leistungsanspruchs
auf enterale Erndhrung
__ Anderungen bei der Hilfsmittel-
versorgung
_ Aufhebung der Altersgrenze fiir
Arzte/Zahnarzte
__ Anderung der bedarfsplanungsrecht-
lichen Mindestquote fiir Psychothera-
peuten
_ Hausarztzentrierte Versorgung

RABATTERHOHUNG

_ Konvergenzregelung zum Gesund-

heitsfonds

— Geltung des Vergaberechts fir

Krankenkassen

Kommentar: Nun kdnnen auch Krankenkas-
sen pleite gehen. Dies wird einerseits zu stdr-
keren Fusionsbemiihungen bei den gesetz-
lichen Krankenkassen fiihren, andererseits
dtirfte man noch stdrker als bisher auf Wirt-
schaftlichkeit achten. Fiir uns bedeutet dies
mit Sicherheit keine hdhere Freigiebigkeit fiir
Arztehonorare. Andererseits erleichtert eine
Einschrdnkung der Krankenkassenzahlen die
Vertragsméglichkeiten mit uns und fordert
die Ubersichtlichkeit bei zukiinftigen Ver-
tragsabschliissen. Dass die Altersgrenze fiir
GKV-Arzte aufgehoben wird, zeigt, dass die
Politik inzwischen den sich anbahnenden
Arztemangel in strukturschwachen Gebieten
ernst nimmt. Es wurde sogar eine Ubergangs-
regelung fiir 2008 beschlossen. Diejenigen
Kollegen, die bereits heuer die Altersgrenze
erreichten und ihre Praxis noch nicht abge-

AOK will neues Arzneimittel-Sparpaket

[> Dr. Hans-Jiirgen Ahrens, Vorstandsvor-
sitzender des AOK-Bundesverbandes, for-
derte jiingst eine Erhhung des Hersteller-
rabattes, den die Pharmafirmen den ge-
setzlichen Krankenkassen gewahren mis-
sen,auf16 %.Dies sei notwendig angesichts
eines vermutlich zu niedrigen Beitrags-
satzes von 15,5% ab 2009. Der Arzneimit-
telhersteller-Verband Pro Generika halt
daran fest, dass sich der Zuwachs der GKV-
Arzneimittelausgaben 2008 innerhalb des
prognostizierten Rahmens bewegt. Bereits
jetzt missten auf die nicht mit einem Fest-
betrag belegten Generika Zwangsrabatte
von 16 % gewahrt werden. Bei Umsetzung

des Vorschlages von Ahrens wiirden diese
Rabatte dann bis auf 26 % ansteigen. Die
von den Vertragsarzten verordneten Ge-
nerika hatten die GKV im Jahr 2008 bereits
nach Listenpreisen um 8,1 Milliarden Euro
entlastet. Dabei seien die Einsparungen
aus Rabattvertragen noch gar nicht beriick-
sichtigt.

Kommentar: Es gibt keine hoch entwickelte
Industrienation, in der der Verordnungsan-
teil von Generika hoher liegt als in Deutsch-
land. Die von den Krankenkassen beklagten
Ausgabensteigerungen fiir Arzneimittel re-
sultieren tiberwiegend aus der Verordnung

© Archiv

geben haben, diirfen diese weiterfiihren. Zur
hausarztzentrierten Versorgung wurde be-
schlossen, dass alle Krankenkassen bis Mitte
2009 spezielle Hausarztvertrdige abschliefSen
mtissen. Die Krankenkassen miissen den
Hausarzt-Kollektivvertrag mit derjenigen
Organisation abschliefSen, in der mindestens
50% aller Hausdrzte organisiert sind. Diese
Vorschrift wird fast fldchendeckend die KVen
erheblich schwidchen. Die unmittelbarste
Folge diirfte zundchst ein Anstieg des Ver-
waltungskosten-Prozentsatzes fiir diejenigen
Arzte bedeuten, die in der KV verbleiben. Mit-
tel- und langfristig diirfte sich das kassen-
drztliche Vertragswesen immer weiter zer-
splittern und damit zu schwindender Ver-
tragsmacht fiihren. Auch andere Fachgrup-
pen werden infolgedessen vom Gesetzgeber
ein eigenes Verhandlungsmandat mit den
Krankenkassen fordern. Dies betrifft insbe-
sondere die Fachgruppen, die von den KVen
derVergangenheit besonders stiefmditterlich
behandelt worden sind. Hierzu wiirden wir
uns grundsdtzlich zdhlen ... -4

hochpreisiger Scheininnovationen, die noch
dem Patentschutz unterliegen. Daneben
spielen aber auch zunehmend tatscchlich
innovative Spezialpréiparate bei zum Beispiel
autoimmun- oder onkologischen Erkran-
kungen eine Rolle, die zwar nur bei ver-
gleichsweise wenigen Patienten angewendet
werden, andererseits jedoch sehr teuer sind.
Zudem fiihrt natiirlich auch der Qualitdts-
anspruch aller Beteiligten im Gesundheits-
wesen an die Arzte, endlich leitliniengerecht
zu behandeln, insgesamt zu erhohten Arz-
neimittelausgaben. -4

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008



MORBI-RSA

Krankheitskosten gedeckt?

[ Dr.Gerhard Schillinger, Leiter des Stabs-
bereiches Medizin im AOK-Bundesverband,
kritisierte, dass manche Volkskrankheiten
im morbiditatsorientierten Risikostruktur-
ausgleich (Morbi-RSA) nicht ausreichend
beriicksichtigt werden. Die Abgrenzung
zwischen Krankheiten, die durch Praventi-
onsmaBBnahmen eingeschrankt werden
konnen, und solchen, bei denen dies nicht
moglich ist, sei schwierig. Beispielsweise
bleibe beim Diabetes mellitus Typ 2 bei
einer solchen Betrachtungsweise die ge-
netische Komponente unberiicksichtigt. So
seien nach dieser Argumentationslinie das
Lungenkarzinom durch Nikotinabstinenz
vermeidbar, Schlaganfall und Herzinfarkt
durch qualifizierte Blutdruckbehandlung,
kérperliche Bewegung oder Rauchverzicht.
Fir eine gesetzliche Krankenkasse sei es
daher unabanderlich entsprechende Pra-
ventionsmaBnahmen zu fordern. Nur die
mittleren prospektiven Kosten einer Er-

krankung wiirden durch den Morbi-RSA
abgedeckt, die ,teure” Behandlung eines
akuten Schlaganfalles bleibe dabei unbe-
riicksichtigt.

Kommentar: Die durch Umverteilungsme-
chanismen tiber den Morbi-RSA aus dem
Gesundheitsfonds 2009 an die Krankenkas-
sen gelangenden Gelder sind nur extrem
schwer kalkulierbar. Sie werden anhand eines
Kataloges von 8o schwerwiegenden Erkran-
kungen gesteuert. Krankenkassen, die viele
Patienten mit derartigen Erkrankungen zu
ihren Versicherten zdhlen, werden dabei
stdrker berticksichtigt, als solche Kassen, bei
denen dies nicht der Fall ist. Auf diese Weise
soll ein Ausgleich geschaffen werden, um die
finanzielle Leistungsfdhigkeit von Kranken-
kassen mit ungtiinstigem, morbiditdtsbela-
stetem Versichertenprofil zu gewdbhrleisten.
Denn auch Krankenkassen mit jiingeren und
gestinderen Versicherten, die bisher sehr

ELEKTRONISCHE GESUNDHEITSKARTE

USB-Stick als Alternative

[ Um die gespeicherten Daten in den
Handen des Versicherten zu lassen, hatte
der Deutsche Arztetag gefordert, diese
nicht auf einem Server abzulegen, sondern
auf einem USB-Stick, den der Patient mit
sich flihrt. Die Gesellschafterversammlung
der gematik beschloss einstimmig, diese
Moglichkeit zu erproben. Dabei miissen
natirlich die Versichertendaten auch auf
dem USB-Stick nach dem héchsten Sicher-
heitsstandard kryptografisch geschiitzt
sein. Aullerdem forderte der Hauptge-
schaftsfuhrer der Bundesarztekammer,
Prof. Dr. Fuchs, von der gematik mehr Trans-
parenz Uber die Aktivitaten zur Erpro-
bung der elektronischen Gesundheitskar-
te (eGK). Auch nach Meinung des NAV-
Virchow-Bundes muss die verzogerte
Testphase in der KV Nordrhein kritisch be-
obachtet werden.

Kommentar: IT-Consulting-Unternehmen
sprechen angesichts offenbar liberteuerter
und tiberdimensionierter Angebote der
Hardware-Firmen von erheblichen Einspar-

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008

potenzialen bei den Anschaffungskosten in
den Praxen. Angesichts der Planungsunsi-
cherheiten, Intransparenzen, Umplanungen,
Fehlschldgen bei den Testeinftihrungen in
einzelnen Regionen verdichtet sich immer
mebhr der bisherige Eindruck, dass — bei tiber-

Nachrichten

glinstige Beitragsprimien von teilweise nur
13 % boten, miissen ab 2009 den bundesein-
heitlich festgelegten Prdmiensatz von 15,5 %
verlangen. Diese Krankenkassen, besonders
Betriebskrankenkassen, befiirchten nun, dass
Sie mdglicherweise zu viel abgeben miissen.
Die Regionalkrankenkassen (AOKen) haben
die Sorge, dass der Morbi-RSA nicht ausrei-
chend wirkt und die Kompensationszah-
lungen aus dem Gesundheitsfonds nicht
gentigen. Vereinzelt wurden seitens der BKK-
en bereits Schreiben an Arztpraxen gesendet,
in denen sie Kollegen dazu auffordern, nach
ICD-10 addquat zu kodieren. Wie bereits
ausfiihrlich berichtet, befinden sich unter
den 8o schweren RSA-Krankheiten allein 25
aus dem neuro-psychiatrischen Fachgebiet.
Uns sollte diese Tatsache mit der Zuversicht
versehen, dass den Krankenkassen unsere
qualifizierte fachdrztliche Tatigkeit in Zu-
kunft méglicherweise doch mehr wert sein
wird als bisher. gc

aus zweifelhaftem Nutzen — die gesamte
deutsche Arzteschaft als Beta-Tester in Gei-
selhaft genommen wird, um fiir die deutsche
IT-Industrie ein Exportprodukt zur Markt-
reife zu bringen. gc

T—
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

Frau Bahners

- BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

und ,das Unding des Monats*

zu einem geharnischten Kommentar sah sich
Ruth Bahners, verantwortliche Redakteurin
der,KVNO aktuell, der Informationszeitung
der KV Nordrhein, in der Oktober-Ausgabe
veranlasst. Unter der Uberschriﬁ' ,das Un-
ding des Monats*“ kritisiert sie die Vereinte
IKK, eine Krankenkasse mit iiber einer Milli-
on Versicherten, die derzeit Briefe an Mit-
glieder mit der ultimativen Aufforderung
versende, einen Facharzt aufzusuchen, an-
sonsten wiirde eine weitere AU-Bescheini-
gung durch den Hausarzt nicht mehr aner-
kannt. Beispielsweise liege der Redaktion ein
Brief an einen Versicherten vor, in dem der
Patient aufgefordert wird, zum Orthopdiden
zu gehen. Die Kasse sei der Ansicht, dass der
Versicherte,,umgehend”einen Facharzt auf-
suchen muss. Der Patient werde in dem
Schreiben wortlich auf die Mitwirkungs-
pflichten gemdifs §§ 60 ff SGB | hingewiesen.
Eine Bestdtigung der Arbeitsunfihigkeit
liber einen Stichtag hinaus werde nur dann
anerkannt, wenn diese von einem Arzt der
entsprechenden Fachrichtung vorgenom-
men wurde. Sie kénne und wolle ,,den Be-
handlungsfall nicht medizinisch bewerten
- so Frau Bahners. Das stehe weder ihr, noch
dem Krankenkassensachbearbeiter zu. Der
Krankenkassensachbearbeiter drohe aber
und unterstelle implizit dem behandelnden
Arzt, dass er entweder unfihig sei, die Ar-
beitsunfdhigkeit zu beurteilen oder unfdhig,
den Patienten richtig zu behandeln oder,
dass er gar eine unberechtigte AU-Beschei-
nigung ausgestellt habe. Dass die Beschei-
nigung ,,nur“von einem Hausarzt stamme,
sei schon gar kein Argument. In der Regel
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kenne der seine Patienten und kdnne ihre
Arbeitsfdhigkeit durchaus beurteilen. Dieser
Weg der Einschiichterung des Patienten sei
perfide.

Ist das so?

Ruth Bahners hat sicher vor allem dann
Recht, wenn sie die Form der Intervention
kritisiert. Gibt das Vorgehen doch Hinweis
auf das neue Selbstbewusstsein der Kran-
kenkassen, nicht nur als Partner von Selek-
tivvertrigen, sondern auch im Anspruch in
Bezug auf das Case-Management. Die Uber-
priifung der Arbeitsunfdhigkeit wdre ja zu-
ndchst Aufgabe des MDK gewesen! In der
neuen Welt des Wettbewerbs und mit zu-
nehmenden selektivvertraglichen Vereinba-
rungen und damit Relativierung der Versor-
gung im Kollektivvertrag werden derartige
Aufgaben des Case-Management in Zukunft
eine zentralere Bedeutung erlangen. An einer
anderen Schnittstelle wiirden die Vertrags-
drzte wahrscheinlich weniger kritisch rea-
gieren beispielsweise dann, wenn ein ldnge-
rer stationdrer Aufenthalt von den Kranken-
kassen kritisch hinterfragt wiirde. Auch an
dieser Stelle beschreiten die Krankenkassen
bereits neue Wege und verlassen sich nicht
mebhr alleine auf die Arbeit und Effizienz des
MDK.

Im konkreten Fall wissen wir nicht, wie lan-
ge der Patient bereits arbeitsunfdhig war. Wir
wissen auch nicht, mit welcher Diagnose er
krankgeschrieben wurde und ob die Auffor-
derung der Krankenkasse einen Facharzt

Aus den Verbanden

Berufsverband Deutscher Psychiater

© Archiv

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

aufzusuchen im Rahmen der kollektivver-
traglichen Versorgung erfolgte oder in einem
Selektivvertrag. Wir kénnen auch nicht be-
urteilen, ob ein Facharztbesuch moglicher-
weise wirklich sehr sinnvoll fiir diesen Pati-
enten ware. Eine Stellungnahme der Kran-
kenkasse zu diesem konkreten Vorfall wdre
hilfreich gewesen. Und Hand aufs Herz: Weire
die Empdrung auch so grofS gewesen, wiire
einem Facharzt angeraten worden, den Pa-
tienten wieder einmal seinem Hausarzt
vorzustellen?

Bei aller Auseinandersetzung um politische
Macht, um ,Pfriinde und Pauschalen: Eine
sinnvolle und medizinische Koordination
und Abstimmung zwischen Haus- und Fach-
drzten entlang eines medizinischen Behand-
lungspfades hdtte nicht nur die Intervention
der Vereinten IKK, sondern auch manch an-
deren Streit tiberfliissig gemacht. Die ndich-
ste Chance hierzu kbnnte sich bei der Koor-
dination von 73b- und 73c-Vertrdgen anbie-
ten. Wir haben dazu konstruktive Vorschldge!
In unseren erfolgreichen integrierten Versor-
gungsmodellen nach § 140 SGB V sind sie
schon umgesetzt.

In diesem Sinne !

Aprca—

27



Aus den Verbanden

Krankentagegeldversicherung

Selbststandige sollten sich kunftig

privat absichern

Die Gesundheitsreform bringt fur freiwillig in der GKV versicherte Selbststandige eine unan-
genehme Neuerung mit sich: Ab dem 1. Januar 2009 entfallt der Anspruch auf Krankentage-
geld in der GKV. Krankheitsbedingte Einbuf3en beim Einkommen werden dann nicht mehr
wie bisher ersetzt. Der NEUROTRANSMITTER sprach mit Rainer Zahnen liber Gefahren, die diese
Gesetzesanderung mit sich bringt, und wie Selbststandige diesen begegnen konnen.

Herr Zahnen, ab dem kommenden
o Jahr haben freiwillig versicherte
Selbststiindige in der GKV keinen
Anspruch mehr auf Krankentagegeld.
Was heifst das fiir Betroffene?
Rainer Zahnen: Fiir Selbststindige, die
zurzeit eine Krankentagegeldabsicherung
tiber eine gesetzliche Krankenkasse ha-
ben, endet dieser Versicherungsschutz
zum Ende des Jahres. Das heif3t: Wenn
sie nicht rechtzeitig selbst aktiv werden
und sich entsprechend gegen den Krank-
heitsfall absichern, kann das existenzielle
Folgen fiir sie haben. Nicht selten ist
man bei einer Erkrankung lingere Zeit
an das Bett gebunden und kann nicht
arbeiten. Dann ist es egal, ob die Dia-
gnose Grippe, Beinbruch oder Blind-
darmentziindung heifft — wenn Selbst-
stindige krank sind, verdienen sie kein
Geld. Finanzielle Verpflichtungen, zum
Beispiel fiir die Familie, fiir die Woh-
nung oder das Auto fallen aber trotzdem
weiter an, genauso wie hiufig fiir eine
Vertretung im Biiro gesorgt werden muss,
die eine Menge Geld zusitzlich kostet.
Schnell sind dann alle Reserven ver-
braucht. Viele freiwillig GKV-Versicher-
te konnten bei Verdienstausfall bisher
auf ihre Krankenkasse setzen, denn sie
waren fiir diesen Fall im Rahmen der
normalen Krankenversicherung mitver-
sichert — aber in Zukunft zahlen die
Kassen nicht mehr.

Welche Moglichkeiten haben Selbst-
o stindige dann in Zukunft?
Zahnen: Selbststindige haben im Grun-
de nur zwei Maglichkeiten: Zum einen
konnen sie eine ihren Wiinschen und
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ihren Bedarf entsprechende Krankenta-
gegeldversicherung bei einer privaten
Krankenversicherung, PKV, wihlen, zum
anderen kénnen sie einen Wahltarif bei
der GKV abschlieflen. Ab 2009 muss
jede Krankenkasse Wahltarife anbieten,
in denen man Krankentagegeldleistun-
gen extra versichern kann. Das gab es
bisher in dieser Form nicht. Wahltarife
der GKV sind aber fiir Selbststindige
keine Alternative zu einer Krankentage-
geldversicherung bei einer PKV.

o Warum sind Sie als Alternative nicht
geeignet?

Zahnen: Weil eine Abschaffung oder
Anderung der Wahltarife maglich ist. Sie
sind an Gesetze gekoppelt, an die die
Krankenkassen sich halten miissen — und
die kénnen sich jederzeit indern. Ein
Kunde kann sich also nicht darauf ver-
lassen, dass er im Krankheitsfall den
Einkommensverlust mit einem Wahlta-
rif der GKV auffangen kann. GKV-
‘Wabhltarife bilden — anders als PKV-Ta-
rife — auflerdem keine Alterungsriickstel-
lung, mit der man Beitrige auf Dauer
stabil hilt. Somit sind Wahltarife der
GKYV schwer kalkulierbar und kénnen
schnell teurer werden. Zudem gilt bei
Wahltarifen eine grundsitzliche Min-
destbindungsdauer von drei Jahren an
die spezielle Krankenkasse. Dadurch
entsteht eine erhebliche Abhingigkeit
des Versicherten. Die Krankenkasse oder
in eine private Krankenversicherung zu
wechseln bleibt ihm verwehrt. Das Son-
derkiindigungsrecht bei einer Beitrags-
erhshung gilt hierbei nicht.

© Archiv

Dr. Rainer Zahnen

Finanz- und Versicherungsmakler
E-Mail: mail@rainer-zahnen.de

Welche Vorteile bietet die PKV dem-

o gegeniiber?

Zahnen: Eine private Krankentagegeld-
versicherung garantiert den Kunden
Leistungen ein Leben lang. Sie bietet
individuellen, auf den Bedarf zugeschnit-
tenen Schutz mit unterschiedlichen Ka-
renzzeiten. Die Beitriige sind nachhaltig
kalkuliert. Gesetzesinderungen und Re-
formen haben keinen Einfluss auf seinen
Vertrag. Was der Kunde einmal abge-
schlossen hat, bleibt ihm auch in Zukunft
erhalten.

o Was raten Sie Selbststindigen also?
Zahnen: Sofort eine Krankentagegeldver-
sicherung bei einem privaten Kranken-
versicherer abzuschliefen. Je linger der
Selbststindige wartet, desto héher ist die
Gefahr, an der Gesundheitspriifung zu
scheitern und sich nicht mehr privat ab-
sichern zu kénnen.
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o Und was kostet so eine Krankentage-
geldversicherung?

Zahnen: Vergleichsweise wenig, wenn
man bedenkt, wie stark die finanziellen
Probleme ohne eine Absicherung im
Krankheitsfall sein konnten. Der Versi-
cherte hat bei einer privaten Krankenta-
gegeldversicherung unterschiedliche
Maéglichkeiten und kann individuell be-
stimmen, wie umfangreich der Schutz
sein soll. Damit kann er auch den Preis
bestimmen. Je kiirzer die Karenzzeit und
je hoher der Tagessatz, desto teurer ist
der Versicherungsschutz.

o Was sollte bei Abschluss der Versiche-
rung beachter werden?

Zahnen: Der Versicherte muss sich selbst
dariiber klar werden und entscheiden,
wie lange er ohne Einkommen aus-
kommt und wie hoch der Betrag sein
sollte, den er im Krankheitsfall am Tag
von seiner privaten Krankenversiche-
rung bekommt. Wer finanzielle Ver-
pflichtungen oder Familie hat, sollte das
Einkommen méglichst hoch absichern
— moglichst nahe am eigentlichen Ver-
dienst. Wer lediglich fiir sich selbst sor-
gen muss und keine weiteren finanziel-
len Verpflichtungen hat, kann sich
niedriger, also mit einer lingeren Ka-
renzzeit und zu einem niedrigen Krank-
entagegeldsatz, versichern. Ich wiirde
jedem Selbststindigen dazu raten, sich
individuell beraten zu lassen. Denn nur
so kann er sicher sein, den fiir ihn per-
fekten Versicherungsschutz zu einem
moglichst giinstigen Preis zu bekommen.

Herr Zahnen, wir danken lhnen fiir das
Interview

KONTAKT

Rainer Zahnen

Finanz- und Versicherungsmakler
In Merlich 13

54662 Speicher
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Aus den Verbanden

Aus den Landesverbdnden

Ambulante Versorgung in Mecklenburg-
Vorpommern in Gefahr

Eine Erhohung des Fachgruppentopfes ist in Mecklenburg-Vorpommern derzeit nicht
in Sicht. Zwar legte der KV-Vorsitz dem Sozialministerium das IGES-Gutachten der
Berufsverbande vor, doch werde dies aktuell keine Konsequenzen haben. Dies be-
griindet die KV mit der letzten Anhebung im Jahre 2006.,,Aus Sicht des Vorstandes
ist die Sicherstellung der neuropsychiatrischen ambulanten Versorgung in einigen
Regionen unseres Flachenlandes erheblich gefahrdet”, warnte Liane Hauk-Wester-
hoff, Vorsitzende des BVDN-Landesverbandes:, Die KV ist derzeit bestenfalls bereit,
bei Unterversorgung nach ihren Kriterien auf einzelne Kollegen bezogene Budgeter-
hohungen zu gewahren.” Auf dem Gebiet der integrierten Versorgung gibt es aktuell
ebenfalls keine Fortschritte zu vermelden. Das liegt daran, dass die Verhandlungen
seitens der Vertragsgemeinschaft der Betriebskrankenkassen in Norddeutschland
auf Eis liegen.

Am ersten Septemberwochenende fand die Herbsttagung des BVDN-Landesver-
bands Mecklenburg-Vorpommern statt. Eines der Hauptthemen war die Erhaltung
der Freiberuflichkeit. Der Neuropsychiater Ronald Zabel aus Stralsund, Begriinder
des Uhlenhauses, legte bereits funktionierende und geplante neue Strukturen der
Versorgung psychiatrischer Patienten dar.

Der Vorsitzende der Kassenarztlichen Vereinigung, Wolfgang Eckert, sprach tiber die
Veranderungen der arztlichen Verglitung ab 2009. Die wesentliche Frage nach der
fachgruppenspezifischen Fallpunktzahl fiir die Fachgruppe der Nervenarzte blieb
offen. Sehr erfreulich war die Nachricht, dass eine Vereinbarung mit den grofRen
Krankenkassen fiir 2008 eine extrabudgetare Vergiitung der Betreuungsziffern
16230 und 21230 mit 4,1 Cent kurz vor dem Abschluss steht. Inzwischen ist den einzel-
nen Kollegen die Hohe der Nachvergiitung fiir das erste Quartal mitgeteilt worden.
Fachlich gab es mit Themen wie , Interaktionen in der Psychopharmakotherapie®
und,,Die Psychologie von Licht und Dunkelheit” interessante und praxisnahe Fort-
bildungen.

Die Agenda umfasste aber nicht nur fachliche und politische Themen.,Unsere Ta-
gungen werden auch deswegen gut angenommen, weil die Mitglieder mit ihren
Familien eingeladen sind und weil wir ein ansprechendes Rahmenprogramm bieten®,
erklart Liane Hauk-Westerhoff. Schatzmeisterin Melanie Kerber organisierte die
Tagung. Der Landesvorstand plante das Wochenende inhaltlich.

Dr. med. Arne Hillienhof, KéIn
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Sorgenvoll und demotiviert blicken
viele Arzte in die Zukunft. Existenz-
bedrohende Regressforderungen
belasten ihre Psyche - bei manchen
Arzten kommen sogar Selbstmord-
gedanken auf.

© scatetus_fotolia.de




Beruf aktuell
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machen Arzte krank Die wichtigsten Ziffern fiir Neurologie -
die Privatabrechnung Projekt der UEMS nimmt
Formen an

Arzneimittelregresse machen
Arzte krank

Der Kostendruck im Gesund-

heitswesen steigt und mit ihm Auswahl psychischer, psychosomatischer und psychosozialer

Befindlichkeiten vom Regress betroffener Arzte (n =72; RGP 2003/2005)

die Angst der Arzte, regress-

pﬂiChtig zu werden. Diese se!lr (Tft oder oft weniger oft nie
S bleibt nicht oh Fol standig oder selten
orge biel r1|c ohne rolge: Psychische Beschwerden
Immer mehr Arzte leiden unter unbestimmte Angste 29% 31% 25% 15%
psychlschen und PhyS|SChen Zukunfts- oder Versagensangste 35% 28% 28% 10%
Beeintrachtigungen wie eine depressive Stimmung 29% 26% 29% 14%
Untersuchung zeigt. Suizidgedanken 7% 3% 31% 54%
mangelnder Antrieb 14% 38% 29% 17%
sozialer Riickzug 17% 31% 22% 28%
E ine Studie zum Ausmaf$ der Richt- kognitive Beschwerden
groflenpriifung (RGP) Arznei 2003 Konzentrationsstérungen 18% 44% 29% 7%
und 2005 }md der hiera.us res.u{‘tierenden Schlafstérungen
»psychosozialen Befindlichkeit“ vom Re- . .
“ . . Einschlafstérungen 24% 29% 26% 15%
gress bedrohter Arzte in Bayern zeigt,
dass der Gesundheitszustand der betrof- Durchschlafstorungen 29% 40% 17% 11%
fenen Arzte schwer beeintrﬁchtigt und frﬁhzeitiges Erwachen 31% 42% 13% 13%
dadurch auch die Volksgesundheit ge- Substanzgebrauch
fa}}rdet % _Dle Unth”Chunfserg??msse erhhter Alkoholkonsum 6% 22% 21% 46%
zeigen: Die vom Regress betroffenen
zelg . M & . Selbsteinschatzung der Gefiihle
Arzte leiden unter Depressionen und o
Angsten, die ihnen den Schlaf rauben, sie Demotivation 39% 38% 15% 6%
sind unmotiviert, unkonzentriert, kon- Ausgebranntsein 39% 38% 14% 8%
nen ihren Patienten kaum zuhéren, kei- Somatische Beschwerden
hen .klaren.Gedanken fassen und Sm.d Nackenschmerzen 29% 22% 21% 25%
yon ihren cigenen Sorgen gefangen. Die Riicken/Kreuzschmerzen 249 29% 17% 22%
. . . Z! Z
Patienten erfahren Gereiztheit und Ab- ’ ’ ’ ’
lehnung statt Zuwendung. Zynismus Vegetative Beschwerden
macht sich breit und medizinische Fehl- SchweiBausbriiche 10% 28% 29% 31%
handlungen sind vorprogrammiert. All erniedrigte Libido 17% 31% 21% 25%

dies wollen die Arzte nicht, sie konnen

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008
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jedoch nicht anders, weil sie selbst akut
in ihrer wirtschaftlichen und gesundheit-
lichen Existenz bedroht sind.

Arzte denken an Selbstmord

Der Fragebogen zur ,pschychosozialen
Befindlichkeit®, angelehnt an den ,,LIPT-
Fragebogen® (Leymann Inventory of
Psychological Terror aus: H. Leymann:
Handanleitung fiir den LIPT-Fragebo-
gen, 1996; dgvt-Verlag), wurde von 72
der 82 Anwesenden bei einem Treffen
vom Regress betroffener Arzte am
18.11.2007 unter Wahrung der Anony-
mitit ausgefiillt. Die hohe Riicklaufquo-
te von 85% noch am selben Tag und
weiteren 3% bis zum 1.12.2007 lisst
eine tiefe Erschiitterung der Arzte erken-
nen. Nicht anders ist erklirbar, dass die
Arzte, die ansonsten ihren eigenen Ge-
sundheitszustand eher vernachlissigen,
selbst intimste Fragen zum Affekt, zur
Kognition, zum Substanzgebrauch und
selbst zur Libido und zu Suizidgedanken
beantwortet haben. Drei Wochen nach
Einleitung einer Richtgréfenpriifung
fiir Arzneimittel bestitigten 29 der 82
Arzte, die vorwiegend in Nordbayern
praktizieren, Suizidgedanken. Sieben
Arzte wurden davon oft bis stindig ge-
plagt, 22 weitere berichten iiber weniger
oft bis selten auftretende Suizidgedan-
ken. Vier Arzte haben diese Frage weder
bejaht noch verneint.

In einer ausfiihrlichen Tabelle wurde
die psychische, psychosomatische und
somatische Befindlichkeit der Arzte ab-
gefragt (Auswahl siche Tab.1). Die Aus-
wertung offenbart, dass die Betroffenen
unter Zukunfts- und Versagensingsten
(90%) sowie unter Schlafstérungen (cir-
ca 85%) leiden. Sie sind gereizt (94 %),
depressiv (86%), ihre Konzentration ist
eingeschrinkt (93 %), der Wunsch nach
Entspannung mittels Substanzgebrauch
ist hoch (45%) und die Neigung zur
Flucht (82 %) ausgeprigt. Uber die Hilf-
te klagt iiber vegetative Beschwerden in
Form eines geiinderten Essverhaltens, tiber
Atembeschwerden, Zittern, Schweiflaus-
briiche, Herzrhythmusstérungen; drei
Viertel leiden unter eingeschrinkter bis
aufgehobener Libido. Die Beschwerden
im somatischen Bereich: 68 % sind infek-
tanfillig, 78 % leiden unter Riicken-/
Kreuzschmerzen, 81% unter Kopf-
schmerzen und 65 % unter Durchfall.
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Arzte krank

Insgesamt diirfte in Bayern die
Mehrzahl der circa 2.000 Arzte, die in
die Richtgréfenpriifung 2003 und/oder
2005 geraten sind, dhnlich leiden, nach-
dem diese insgesamt 49 Millionen Euro
bezahlen sollen. Die durchschnittlichen
24.500 Euro pro Arzt sind noch ver-
gleichsweise niedrig im Verhiltnis zu den
Zahlen in Niedersachsen. Dort droht 820
Arzten die Regresssumme von 106 Mil-
lionen Euro. Das sind etwa 130.000
Euro pro Arzt. Wie mag erst deren Ge-
sundheitszustand aussehen, nachdem
dort im Gegensatz zu Bayern noch keine
Aussicht besteht, auf die Eintreibung der
Regresse zu verzichten?

Arzt und Patient als Konkurrenten
Obwohl die ,Zitrone“ nach Ausschop-
fung aller Wirtschaftlichkeitsreserven
seit vielen Jahren ausgepresst sein soll
und die Regressgefahr seit Jahren jeden
Arzt zum Rationieren zwingt, stellt sich
die Frage, was Arzte bewegt, nicht ,aus-
reichend” zu rationieren, sondern ihre
berufliche, wirtschaftliche und gesund-
heitliche Existenz zu riskieren? Sind
diese Arzte unbelehrbare Uberzeu-
gungstiter oder Hasardeure oder haben
sie einfach nur Praxisbesonderheiten?
Letzteres lisst sich anhand der Studien-
ergebnisse annehmen. 42% praktizie-
ren in Orten mit weniger als 10.000
Einwohnern, 71% versorgen iiberwie-
gend lindliche Gebiete, 63% haben
einen Anteil von iiber 50% chronisch
Kranke in ihrer Praxis (Tab. 2). Richt-
groflenprfungen bestrafen folglich vor-
rangig die Arzte, die sich im Rahmen
von Praxisbesonderheiten unter wid-
rigen Umstidnden einer besonders kran-
ken multimorbiden und chronisch
kranken Klientel auf dem Land wid-
men. Und diese Bestrafung erfolgt Jahr
fiir Jahr und zwar selbst dann, wenn
keine Regresse ausgesprochen werden.
Alleine schon der Zeitaufwand fiir die
Rechtfertigungen, die Angst vor dem
Ausgang des Verfahrens, das Misstrauen,
die entwiirdigenden Anschuldigungen
als Verschwender und besonders die
krankmachenden Pflichtenkollisionen
haben die Grenze der Zumutbarkeit
schon lingst iiberschritten.

Arzte behandeln kein Kollektiv, son-
dern eine Summe von Individuen mit
einem jeweils eigenen Rechtsanspruch auf
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eine grundgesetzlich garantierte ,selbst-
bestimmte medizinische Behandlung®.
Bestitigt wird dies durch ein Urteil des
Bundesgerichtshofs, wonach Patienten
bei der Arzneiversorgung iiber ,Alterna-
tiven® aufgeklirt werden miissen (BGH
Az VI ZR 289/03), widrigenfalls Scha-
denersatzanspriiche resultieren kénnen.
Entscheidet sich aber der Patient fiir ein
bestimmtes Arzneimittel, muss ihm der
Arzt eréffnen, dass dies auf Grund der
Richtgrofle niche zulidssig ist, weil das
gewihlte Arzneimittel zu teuer ist. Der
Arzt wird dadurch gezwungen, seinen
Patienten das grundgesetzlich garantierte
Recht auf eine ,selbstbestimmte medizi-
nische Behandlung® zu verweigern. Arzt

und Patient sind somit zu Konkurrenten
geworden, wer es besser versteht, Nach-
teile fiir sich abzuwehren. Das Vertrau-
ensverhiltnis als Grundlage jeder Arzt-
Patient-Beziehung ist zerstort.

Fiir viele von Richtgréfenpriifungen
betroffene Arzte bricht ein Weltbild zu-
sammen, wenn sie fiir ihr hohes Engage-
ment und die Achtung der Selbstbestim-
mung des Patienten psychisch fertig
gemacht werden statt anerkannt zu wer-
den. Die persénlichen Folgen finden sich
zum Beispiel als Demotivation in Ta-
belle 1 und in Form von beruflichen
Uberlegungen in Tabelle 3. Jeweils etwa
zwel Drittel der Arzte denken an einen
vorzeitigen Ruhestand, an eine Eindim-

Beruf aktuell | Arzneimittelregresse machen Arzte krank

mung der Kassenpraxis und/oder an eine
Aufgabe der gesamten Praxis.

Die Patientenversorgung leidet

Demotivierte und psychisch angeschla-
gene Arzte, die im Extremfall sogar an
Suizid denken, behandeln sicherlich
ihre Patienten schlechter als ,gesunde®
Arzte. Hochgerechnet auf alle 2.000 von
Regressen bedrohte bayerische Arzte ist
also bei etwa 1.000 Patienten pro Arzt
mit 2 Millionen Patienten zu rechnen,
deren idrztliche Versorgung die vorge-
schriebenen Qualititsanforderungen
kaum zu erfiillen vermogen. Beriicksich-
tigt man dann noch, dass diese Arzte aus
reinen Selbsterhaltungsimpulsen heraus

Praxisstruktur, Regressvolumen und existenzielle Gefihrdung der Arzte, die von Regress betroffen

sind (n = 72; RGP 2003/2005)

Anzahl der Anzahl der Summe % v. 72
Hausarzte Fachdrzte Arzten

Fachgebiet 57 15 72

Praxisort unter 10.000 EW 28 2 30 42%
10.000-50.000 16 6 22 31%
50.000-100.000 3 3 6 8%
tiber 100.000 9 3 12 17%

Einzugsbereich rein landlich 23 2 25 35%
landlich > stadtisch 20 6 26 36%
stadtisch > landlich 6 7 13 18%
rein stddtisch 8 0 8 11%

Chronisch Kranke

(geschdtzt im Jahr 2005) bis 25% 0 2 2 3%
25-50% 14 1 15 21%
50-75% 33 2 35 49%
75-100% 6 4 10 14%

Regresse und Regressverfahren in einem Priifzeitraum 32 10 42 58%
in zwei Priifzeitraumen 13 2 15 21%
in drei Priifzeitrdumen 12 3 15 21%
Summe 57 15 72

Regresshohe

(Mehrfachnennung) < 10.000 Euro 10 1 11 15%
10-50.000 Euro 22 4 26 36%
50-100.000 Euro 29 10 39 54%
> 100.000 Euro 29 8 37 51%
keine Angabe 2 0 2 3%

Existenzgefahrdungen ja 47 von 57 13 von 15 60 von 72 83%
% 82% 87% 83%

14

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008




Beruf aktuell | Arzneimittelregresse machen Arzte krank

Tabelle 3 zukiinftig die Rationierungsauflagen er-

Berufliche Uberlegungen der Arzte infolge der fiillen und Arzneimittel der dritten oder
Regressdrohung (n = 72; RGP 2003/2005, Auswertung 2007) vierten Wahl, weil billiger, verordnen,
dann mag es zwar gliickliche Gesund-

Hausarzt ~ Facharzt Summe  %v.72 heitspolitiker geben, die Volksgesund-

Aufgabe jeder arztlichen Tatigkeit 21 7 28 39% heit wird dann aber zur Volkskrankheit
Vorzeitiger Ruhestand 37 12 49 68% verkommen sein. Bei diesen Folgen der

Installierung von Richtgréfen und den

Auswanderun 22 5 27 38% . ..
J - - ° tatsichlich praktizierten Durchsetzungs-
Aufgabe der gesamten Praxis, aber weitere methoden wird deutlich, dass weder
drztliche Tatigkeit = : L 2 eine verfassungskonforme Einhaltung
Wechsel ins Krankenhaus 13 2 15 21% von Richtgr('jfgen gelingen kann, noch
Wechsel in andere medizinische Sparten 22 3 25 35% minimale Qualititsstandards aufrecht-
Fortfiihrung der Praxis als reine Privatpraxis 15 9 24 33% erhalte.n oder gar ve.rbessert \.)verder.l kén-
— - nen. Richtgréflen sind als reine Willkiir-
Einddmmung der Kassenpraxis 33 13 46 64% .
werte ohne Bezug zur Diagnose aus-
Ausdehnung der Privatpraxis 31 11 42 58% schlieRlich dazu geeignet, die Arzneikos-
Passiver Widerstand 43 11 54 75% ten unter kompletter Vernachlissigung
T 35 10 45 63% des tats'z'{c.hl.ichen Kr.ankheitsgeschehens
Verstarkte Uberweisung teurer” Patienten zu stablﬂhsleren. Rlchtgroﬁen. fuhre.n
) zwangsliufig zu dem Ergebnis: ,Die
an Kollegen 32 7 37 51% A . 2
e Eimuet - - GKYV ist gerettet, Patienten und Arzte
Yerstar te Einweisung ,teurer Patienten werden immer krinker. Da Richtgré—
ins Krankenhaus 30 9 39 54% R .. . .
enpriifungen durch ihre nachgewie-
Schlechtere Behandlung von Kassenpatienten senen gesundheitsschidigenden Auswir-
im Verhaltnis zu Privatpatienten 17 4 19 26% kungen gegen héherrangiges Recht ver-
Illegaler Widerstand (bewusst oder unbewusst) 33 9 42 58% stoflen, ist zu fordern: Alle Richtgréflen
Generelle Vorenthaltung ,echter” Innovationen 24 5 29 40% Sifld umgehend auszusetzen und alle
Generelle Verordnung der billigsten Arznei jlilcéltgrof.genpruﬂungen sofort und ohne
ohne Riicksicht auf relative Kontraindikation utlage einzustetien.
und erhohter UAW-Rate 17 5 22 31%
AUTOR
Verabschiedung von ,teuren” Patienten
mittels provozierter Vertrauensbriiche 10 2 12 17% Dr. med. Argeo Bimayr,

Bahnhofstr.17, 96450 Coburg

Anzeige
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Abrechnungstipp
GOA

© Bilderbox_Fotolia.com

Die wichtigsten Ziffern fur die Privatabrechnung

m kiirzlich erschienenen GOA-Abrech-

nungskommentar Carl/Zacher (2008),
den alle Berufsverbandsmitglieder bereits
postalisch zugesandt bekommen haben,
sind die abrechenbaren Leistungen ge-

mif} den Kapiteln der GOA aufgefiihre

— also neurologische, psychiatrische und
psychotherapeutische Leistungen in oft
ungeregelter Abfolge. Um Thnen als Psy-
chiater/Psychotherapeut oder psychiat-
risch titigem Nervenarzt die Privatab-
rechnung und das Auffinden der fiir Thre

Die wichtigsten GOA-Ziffern

1 - Beratung auch mittels Fernsprecher

2 - Mitteilung durch Arzthelferin/Wiederholungsrezept

3 - Eingehende Beratung langer als 10 Minuten, auch telefonisch

4 - Fremdanamnese

835 - Psychiatrische Fremdanamnese

5 - Symptombezogene Untersuchung

15 - Flankierende MaRnahmen

20 - Gruppenberatung

34 - Erorterung einer schweren Erkrankung
800 - Neurologische Untersuchung

801 - Psychiatrische Untersuchung

827 - EEG

650 - EKG (z.B. zusammen mit EEG abgeleitet)

804 — Psychiatrisches Behandlungsgesprach

806 - Psychiatrisches Behandlungsgesprach, langer als 20 Minuten
886a - Spezifisches psychiatrisches Gesprach langer als 40 Minuten (Analogziffer)
849 - Psychotherapeutisches Gesprach langer 20 Minuten

812 - Psychiatrisches Notfallgesprach

833 - Begleitung eines psychisch Kranken in die Klinik

20 - Gruppenberatung

888a - Psychiatrische Gruppenbehandlung (Analogziffer)

Unzeiten - Zuschldge zu den Grundleistungen 1, 3, 4 und 5

A Zuschlag fiir Leistungen auRerhalb der Sprechstunde

B Zuschlag fiir Leistungen zwischen 20:00 und 22:00 bzw. 6:00 und 8:00 Uhr
C Zuschlag fiir Leistungen zwischen 22:00 und 6:00 Uhr
D

Zuschlag fiir Leistungen an Samstagen, Sonn- oder Feiertagen

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008

in EUR
10,73
3,15
20,11
49,00
8,58
10,73
14,40
16,09
14,22
26,41
33,52
81,11
15,95
20,11
33,52
93,84
30,83
67,03
38,21
16,09
26,87
in EUR
4,08
10,49
18,65
12,82

Titigkeit wichtigsten GOA-Ziffern zu
erleichtern, listen wir diese hier auf. Ge-
nauere Informationen (Leistungsle-
genden, Ausschliisse, Analogsystematik
etc.) entnehmen Sie bitte dem aktuellen
GOA-Abrechnungskommentar Carl/Za-
cher. Die Leistungshonorare werden der
Einfachheit halber in Euro ausgewiesen,
je nach abrechenbarem Regelsatz (1,8-
bezichungsweise 2,3-fach).

Bei dieser Liste handelt es sich nur
um einen kleinen Ausschnitt Threr T4-
tigkeit, nimlich den der reinen Psychi-
atrie und , kleinen“ Psychotherapie, also
ohne groflere neurologische Zusatzdia-
gnostik und vor allen Dingen auch ohne
Psychotherapie, Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie sowie {ibende Verfahren. Diese
werden in einer der nichsten Ausgaben
des NEUROTRANSMITTER aufgefiihrt.
Sie kénnen sich diese Aufstellungen ko-
pieren, um die Threr Leistung entspre-
chende und wirtschaftlich giinstigste
Ziffer auf einen Blick zu finden. Dass
diese Liste maglicherweise fiir Thre indi-
viduelle Praxis nicht vollstindig ist, lsst
sich nicht vermeiden. Sollten Sie Fehler
entdecken oder Ergiinzungen vorschla-
gen wollen, reichen Sie diese bitte pos-
talisch, per Fax oder per E-Mail bei mir

cin.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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Beruf aktuell

Europadische Facharztpriifung Neurologie
UEMS-Pojekt nimmt Formen an

ie UEMS (Union Européenne des

Médecins Spécialistes), Sektion
Neurologie/European Board of Neuro-
logy (EBN) hatte im September 2006
die Einfiihrung einer Neurologiepriifung
durch das European Board beschlossen.
Die Mitglieder dieses Komitees sind Sve-
in Ivar Mellgren, Norwegen (Vorsitzen-
der), David Voduseck, Slowenien, Se-
refnur Ozturk, Tiirkei, Walter Struhal,
Osterreich (Reprisentant der Vereini-
gung europiischer Arzte in neurolo-
gischer Weiterbildung) und Wolfgang
Grisold, Osterreich (Prisident des EBN).
In Zusammenarbeit mit den europi-
ischen neurologischen Gesellschaften
(EENS und ENS) erstellt und pflegt das
Komitee einen Pool von Fragen. Es wer-
den qualifizierte Priifer fiir die miind-
liche Priifung gesucht.

Die erste europiische Facharztprii-
fung Neurologie soll im Juni 2009 beim
ENS-Kongress in Mailand (Italien)
stattfinden. Die ENS hat ihre organisa-

torische Unterstiitzung zugesagt. Die
Neurologiesektion der UEMS und das
European Board of Neurology bestim-
men iiber die Auswahl der Priifer, der
Fragen, die Gestaltung der Fragen und
die Priifung selbst sowie die Eignung
der Priifungskandidaten. Die Eignung
von Kandidaten aus der EU und auch
von auflerhalb richtet sich nach den
Dokumenten der nationalen Gesell-
schaft oder der zustindigen nationalen
Institution (Arztekammern, zustindige
Ministerien).

Um sich fiir die europiische Fach-
arztpriifung zu qualifizieren, miissen die
Kandidaten ihre nationale Akkreditierung
in Neurologie, eine Bescheinigung iiber
eine minimale Weiterbildungszeit von
vier Jahren und ein Logbuch oder sons-
tige Bestitigungen tiber ihre beruflichen
Fihigkeiten und Erfahrungen vorlegen.
Im Weiterbildungsprogramm  sollten
Notfall- und neurologische Intensivme-
dizin mit enthalten sein.

Examen des European Board of Neurology (EBN)

Teil I: Schriftliches Examen

Format: Multiple-Choice-Fragen, kurze klinische Fallbeschreibungen einschlief3lich

bildgebender Diagnostik

Elektronische Evaluation des Priifungsergebnisses, wobei 75 % richtige Antworten
gegeben worden sein miissen, um zu bestehen. Die Information dariiber, ob das
Examen bestanden wurde oder nicht, folgt unmittelbar nach dem schriftlichen Test.
Der schriftliche Test besteht aus 120 Fragen. Die Fragen werden aus dem Bereich
neurologisches Basiswissen und klinische Neurologie gewahlt.

Teil ll: Miindliche Priifung

Nach der schriftlichen Priifung folgt die miindliche Priifung. Jeder Priifungskandidat
erhalt vier schriftliche Fallgeschichten, wenn moglich mit Bildgebung eine halbe
Stunde vor dem miindlichen Examen. Die vier Felder sollen beispielhaft erortert wer-
den. Dabei sollen die drei Aspekte Diagnose und Differenzialdiagnose, zusatzliche
diagnostische Verfahren sowie Behandlungen beriicksichtigt werden.

Der Priifungskandidat kann auch einen eigenen Fall oder wissenschaftliche
Resultate oder sonstige neurologische eigene Arbeiten prasentieren.

Fiir jeden Fall sind null bis vier Punkte zu erreichen. Zusatzliche drei Punkte konnen
durch eine eigene Fallgeschichte oder eine wissenschaftliche Prasentation erzielt
werden. Bestanden ist die Priifung bei einer Punktezahl von acht (75 %) oder mehr.
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Praktische Umsetzung
Das Format des EBN-Examens ist in
nebenstehenden Kasten dargestellt. Be-
werbungen kénnen derzeit iiber das In-
ternet abgegeben werden, weitere Do-
kumentationsformen sind in Entwick-
lung. Es erfolgt eine iibliche briefliche
Korrespondenz iiber den Aufnahmemo-
dus, Priifungsdaten und Priifungsort.
Die Sekretariatsarbeit wird zunichst von
der WMA (Wiener medizinische Akade-
mie fiir Arztliche Fortbildung und For-
schung, Alser Strafle 4, A 1090 Wien,
Osterreich) geleistet und am Priifungs-
ort organisiert. Bewerbungen sollen ab
April 20009 fiir die erste Priifung im Juni
2009 in Mailand, Italien, méglich sein.
Mit dieser Entwicklung riicke die
europiische Gemeinschaft im Bereich
Facharztpriifung enger zusammen. In
einigen Fichern werden schon jetzt eu-
ropiische Facharztpriifungen durchge-
fithrt. In Polen wird die Facharztpriifung
fiir die Neurochirurgen nach dem Mo-
dell der UEMS vorgenommen, sodass
ein neurochirurgischer Facharzt in Polen
auch das Diplom der UEMS erhilt.
Wichtiger als fiir deutsche Neurolo-
gen ist die europiische Priifung fiir Kol-
legen aus kleineren Lindern, die ja oh-
nehin fiir ihre Weiterbildung ins Ausland
gehen miissen und darauf angewiesen
sind, Diplome zu erhalten, die zumindest
in der gesamten EU anerkannt sind.
Was im Bereich der Wirtschaft schon
lange zur Gewohnheit geworden ist, setzt
sich nun auch im europiischen Facharzt-
wesen durch. Die Regelungen verspre-
chen einen Zuwachs an Qualitit und
auch europiische Vergleichbarkeit von
Fachirzten und schliefflich auch europi-
ische Vergleichbarkeit von Standards in
der Behandlung von Patienten. Dieses
Ziel ist erstrebenswert. Die medizinische
Sicherheit beim europiischen Personen-
verkehr und auch bei der Bewerbung von
Arzten auf Stellen in Europa wird ver-
bindlich geregelt — ein grofler Vorteil fiir
Patienten und Arzte in Europa.

AUTOREN

Dr. F. Jungmann, Saarbriicken
S.1. Mellgren, Norwegen
Wolfgang Grisold, Osterreich

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008




Beruf aktuell

© stock.xchng / Jacek Freyer

Pladoyer fur mehr Zeit in der Psychiatrie

Die Fortschritte in der Neurobiologie und zunehmend leere Kassen im Gesundheitswesen haben eine
gemeinsame Folge: Die Zeit, die aufgewendet wird, um im personlichen Gesprach mit dem psychisch
Erkrankten die Ursachen aufzuspiiren und zu bekampfen, nimmt drastisch ab. Ist diese Entwicklung

wirklich im Sinne der Patienten?

T. VOGT
N Zeit gab es einen Facharze fiir
Nerven- und Gemiitskrank-
heiten. Ganz pragmatisch wurde dabei
unterschieden zwischen Erkrankungen,
welche die mechanische Reizverarbeitung
betreffen und Krankheiten, die im wei-
teren Sinne mit der seelischen Verarbei-
tung von Erlebnissen und Vorstellungen
zu tun haben. So wurde im einen Fall
mehr nach elektrophysiologischen, bio-
chemischen Ursachen geforscht, im an-
deren Fall hauptsichlich nach den Griin-
den, warum der Kranke seine Erlebnisse
oder Vorstellung gerade so und nicht
anders wahrnimmt oder verarbeitet. Da-
bei kam immer die individuelle Person-
lichkeit ins Spiel, ging es ja geradezu um
ein ganz subjektives, individuell bedeut-

och bis vor nicht allzu langer
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sames Erleben. Die Einfiithlbarkeit dessen,
was und wie der Kranke wahrnahm war
dabei auch ein wichtiges Kriterium fiir
eine Bewertung und die diagnostische
Beurteilung der Symptomatik.

Unter dem stiirmisch verlaufenden
Einfluss der neuen Erkenntnisse und
Nachweisméglichkeiten in der Neurobio-
logie und einer unsinnigen Gleichset-
zung von Ursache und Wirkung droht
jetzt ein Missstand, bei dem mit der
Pharmakologie Bedeutungen und seeli-
sche Ursachen bekimpft werden. Dabei
soll nicht in Abrede gestellt werden, dass
durch gestorte Reizverarbeitung wesent-
liche Stérungen des Bewusstseins entste-
hen konnen. Aber so wie es sehr viel
seltener ist, dass ein Bankkonto ins Mi-
nus rutscht, weil sich die Bank verrech-

net hat, wird es auch viel seltener vor-
kommen, dass sich ein depressiver Zu-
stand, eine Anorexie oder eine Angststo-
rung einstellt, weil primir irgendwelche
Transmitter nicht richtig funktionieren.
Die Ursache wird eben immer noch
hauptsichlich im subjektiven Erleben
des Kranken zu suchen sein. Diese Tat-
sache sollte eigentlich eine Banalitit sein
und man scheut sich fast, das aufzu-
schreiben. Ein Blick auf die momentane
Entwicklung im Gesundheitssystem aber
zeigt die Anstrengungen der Pharmain-
dustrie und die Tendenzen bei den Kran-
kenkassen, immer weniger der Zeit zu
finanzieren, die nétig wire, um die
Kranken zu verstehen. Und spitestens
dann entsteht ein ganz anderer Ein-

druck.

Fiir manche
Dinge sollte man
sich mehr Zeit
nehmen kénnen,
ob beruflich oder
privat.
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Psychotherapeutisches ,,Geplapper*

entbehrlich?

So war neulich in einer naturwissen-
schaftlichen Publikation zu lesen, dass
die Neurobiologie bei den Behand-
lungen der nun ,seelische Stoérung® ge-
nannten Erkrankung bald pharmako-
logisch direkt auf die Symptomatik
einwirken konne. Der Eindruck wurde
erweckt, die Anwendung der nun mag-
lichen objektivierenden Untersuchungs-
methoden wiirde eine sichere Grundla-
ge liefern, dem leidenden Menschen zu
helfen und — so wurde noch siiffisant
angemerkt — das ,,Geplapper® im psy-
chotherapeutischen Kabinett entbehr-
lich machen. Untermauert wurde dieser
Bericht mit den bekannt schonen Bild-
chen, die durch die bildgebenden Ver-
fahren der Darstellung des Gehirnstoff-
wechsels zur Verfiigung stehen. Diese
Bilder markierten eindriicklich und
scheinbar unerbittlich objektive Bezirke,
die, wenn sie gestort sind, der pharma-
kologischen Korrektur zuginglich sind
und damit die Ursache der krankhaften
Stdrung beseitigen, so die simple Logik.
Angesichts so viel Naivitit kénnte man
dies auf sich bewenden lassen; eine
wichtigtuerische, in aller Offentlichkeit
unbedachte Auﬁerung, nicht sehr re-
flektiert, aber doch mehr als eine reife-
risch aufgemachte Boulevarddepesche.
Man fiihlt sich an Max Weber erinnert,
der nicht ohne Grund davor gewarnt
hatte, den Wissenschaftlern die Verfii-
gung iiber ihre Erkenntnisse nicht allei-
ne zu iiberlassen.

Bei genauerem Hinschauen kann
diese Sicht jedoch nicht unwiderspro-
chen bleiben und sollte auch nicht in
ihren méglichen Auswirkungen auf das
sozialethische, medizinische Behand-
lungsniveau innerhalb unserer Gesell-
schaft unterschitzt werden. Natiirlich
sollen jetzt nicht die Neurobiologie oder
Pharmakologie insgesamt verunglimpft
werden. Es soll auch nicht geleugnet wer-
den, dass diese Disziplinen natiirlich
einen Platz unter den anderen Wissen-
schaften haben und in den letzten Jahren
eine ungeheure Menge neuer Einsichten
in das biologische Funktionieren des
menschlichen Gehirns zutage gefordert
haben. Zugute halten muss man auch,
dass die Neurobiologie als relativ junge
Wissenschaft unter grofem Druck steht,
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durch Versffendichungen immer ,,neu-
erer Erkenntnisse und deren mégliche

Anwendung® auf lohnende therapeu-
tische Ziele ihres Faches hinzuweisen

und damit eine Drittmittelférderung

aufrechtzuerhalten.

Streng und kritisch zuriickzuweisen
ist dann aber doch die derzeit herrschende
Tendenz, Erwartungen zu schiiren, die
Behandlung der Seelen- und Gemiits-
kranken sei bald so méglich, dass der Arzt
den Kranken sozusagen von auflen heilen
kénnte. Damit wiirden dann Symptome
wie Schlaflosigkeit, Antriebslosigkeit,
Burn-out, Erschépfung, Angst oder Pho-
bien als primire Krankheitszeichen
gleichgesetzt mit dem, was den Kranken
quilte bevor er diese Zustinde hatte.
Selbst wenn die Symptome so auf Dauer
verindert werden kénnten: Wollen wir
denn wirklich schon alle eine solche Ent-
subjektivierung und Entfremdung von
uns selbst? Wollen wir unsere eigene Ob-
jektivierung durch andere und die damit
einhergehende Selbstentfremdung ge-
samtgesellschaftlich vorantreiben? Wollen
wir wirklich eine ,McKinseyisierung® im
Bereich der Psychiatrie?

Bedeutung wichtiger als

Information

Wollen wir wirklich den leidenden Men-
schen unter Aushebeln des Sprechens,
seiner Sprache, mit der er uns mitteilen
kénnte, woran er eigentlich leidet, syste-
matisch wegkiirzen indem wir den Men-
schen auf seine Symptomatik wie Sucht,
Angst, Erschépfung, Depression oder
dhnliches reduzieren? Immer weniger
scheint zu interessieren, wie es dazu kam
und warum der Mensch darunter so lei-
det und es aus eigener Kraft nicht verin-
dern kann. Aber hier ist jetzt eben nicht
die wissenschaftliche Konstruktion ge-
meint, die das Symptom in seiner orga-
nischen Voraussetzung erkliren méchte.
Hier sind Griinde zu nennen, die im
Erleben des Leidenden wichtig sind und
die kénnen wir nur wissen, wenn wir den
so Erkrankten danach fragen, es von ihm
wissen wollen. Es scheint so, als ob gera-
de die Notwendigkeit, den Patienten in
seiner Sprache erzihlen zu lassen, ihn
etwas fragen zu miissen, fiir das heutige
Selbstverstindnis von Wissenschaft wie
Pest und Cholera klingt. Etwas, was auf
jeden Fall zu vermeiden ist.

Fortbildung | Pladoyer fiir mehr Zeit in der Psychiatrie

Hier sei noch einmal kurz daran er-
innert, warum das Sprechen mit dem
Patienten so elementar ist. Fiir die
Krankheitsursache einer seelischen St6-
rung und Erkrankung ist eben nicht in
erster Linie die Informationssprache
wichtig, mit der die Dinge wie sie sind,
ausgedriickt wiirde; maf§gebend ist viel
mehr die Bedeutung, die etwas fiir je-
manden hat, also die Sprache des Begeh-
rens. Im Folgenden soll dies durch ein
kurzes Beispiel veranschaulicht werden:

Ein Ehepaar fihrt zusammen im
Auto, die Frau am Steuer und der Mann
sagt etwa, ,die Ampel da vorne ist griin®,
so ist das zuallererst eine klare Informa-
tion {iber den Schaltzustand der Ampel.
Wenn es denn je gelingen sollte, dass es,
obwohl noch nichts darauf hindeutet,
irgendwie moglich sein sollte, dies ob-
jektiv darzustellen — der Mann denkt an
eine grilne Ampel — ist diese griine Am-
pel fiir die eventuelle Spannung und fiir
die Beurteilung fiir den Zustand der Be-
zichung iiberhaupt nicht relevant. Je
nach dem diskursiven Zustand der Be-
zichung, also das, was in der Psychothe-
rapie als Ubertragung bezeichnet wird,
hat dies die unterschiedlichsten Aussage-
bedeutungen. So kinnte es sein, dass die
wiederholte Kritik am langsamen Fahrstil
der Frau die zentrale Rolle fiir den Mit-
teilungscharakter hat. Diese Bedeutung
ist es aber, auf die es dabei ankommt. So
ist es in erster Linie nicht die informative
Sprache, die bei der seelischen Krank-
heitsursache eine Rolle spielt, sondern
eben die Bedeutung, ohne die ein Ver-
stindnis dessen, worum es bei den St6-
rungen geht, nicht méglich ist. Und
wenn gerade dieses Sprechen abgeschafft
wird, wird mittels einer Art Erziehung
zur ,Sachlichkeit®, das wichtigste, nim-
lich die fiir den Konflikt zentrale Bedeu-
tung kurzgeschlossen und dem Bewusst-
sein noch mehr entzogen. Als wenn es
das Ziel einer Entwicklung wire, mit
dem Patienten nicht mehr so sprechen
zu miissen, dass dieser sich in seiner Er-
lebenswelt angesprochen fiihlt. Existieren
denn nicht schon massenhaft Leitfiden
und Empfehlungen, wie wir den Pati-
enten moglichst in kiirzester Zeit dazu
bringen, auf unsere Fragen zu antworten?
Daten, die wir brauchen und mittlerwei-
le in einer Unzahl und einem iibergrof3-
en Aufwand erheben miissen, um die an
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uns als Behandler gerichteten Erwartungen seitens Dritter, seien
es die Krankenkassen, die Gutachter, die Gerichte, zu erfiillen.
Unter dem Stichwort ,,Objektivitit wird eine Sachlichkeit
vorgegaukelt, die den Patienten entmiindigt und den Behand-
ler in einen Rang von Wissendem versetzt, der den Patienten
tduscht. Trotz der mittlerweile durchgreifenden Erkenntnis,
dass wir tiber keinerlei Maglichkeiten verfiigen, subjektive
Wahrnehmung und Bedeutung, also schlicht alles, was einen
Menschen bewegt, objektiv darzustellen, besteht die Versuchung,
dies dennoch anzustreben und vorzugaukeln, fort.

Da sind auch Zeitungsberichte, die das verbreiten, ten-
denziell schon falsch. Was damit aber angeregt und unterstellt
wird, ist die Erwartung, bald schon kénnten wir dem Menschen

»beim Denken® zuschauen. Antworten miissten wir eigentlich
darauf: Beim Denken zuschauen schon, duflerlich, wir konnen
uns vorstellen, dass der andere denkt; ob dazu aber ein Mag-
netresonanztomograf bendtigt wird, der aufleuchtend mitteilt,
dass beim so ,,Gesehenen an einer bestimmten Stelle der Hirn-
stoffwechsel angeregt wird, sei dahingestellt. Mit Sicherheit
aber wird nichts sichtbar werden, was einem Menschen etwas
bedeutet und warum ihn etwas bewegt. Darauf zielt aber doch
die 6ffentliche Gier, die mit diesem wissenschaftlichen Ratio-
nalismus bedient wird und die indirekt den Hintergrund bil-
det, das ganze Unterfangen in der Offentlichkeit aktuell zu
erhalten.

Eigentlich bezieht sich dieser Rationalismus ausschliefllich
darauf, eine Methode im Hinblick auf eine Normalisierung
von Messdaten technisch nutzbar zu machen, welche am Men-
schen erhoben worden sind und verkennt vollkommen die
psychologische und soziale Natur des Menschen. Durch das
systembedingte Eliminieren jeglicher subjektiven Bedeutung
der Symptomatik und ihrer Reduktion auf allgemein-mensch-
liche Gefiihlzustinde jeglicher Art werden iiber die Annahme
eines fiktiven Normalzustands des Menschen, der sich wohl
fiihlen und arbeitsfihig sein sollte, wenn sein Hirnscan ,,normal®
ist, die Grundlagen geschaffen, grundsitzlich mit den unspezi-
fisch wirksamen, ,regulierenden Psychopharmaka einzugreifen.
Ganz egal, was den Menschen eigentlich beschiftigt: Die Indi-
kationen fiir die entsprechenden Medikamente lesen sich dann
beispielsweise so: anzuwenden bei ,,Schwerer chronischer Ag-
gressivitit bei Heimpatienten®, bei ,,Impulssteuerungsstérung
bei Kindern und Jugendlichen“ oder bei kurzfristigen ,,Angst,
Spannungs- und Erregungszustinden®. Verschimt wird dabei
auf dem Beipackzettel auf das grofle Abhingigkeitspotenzial
hingewiesen und nahe gelegt, diese Medikamente nur kurzfri-
stiganzuwenden. Aber was ist dann? Handelt es sich dabei nicht
in den meisten Fillen um ein Anfixen? Sind wir uns denn da
nicht oft schon sicher, dass die Ursache damit nicht behoben
ist? Liigen wir uns nicht auch schon selbst in die Tasche?

Keine verniinftigen Gespriche mehr moglich

Nun werden manche einwenden, diese Mittel wiirden nicht
ausschliefflich angewendet; sie wiirden eingebettet in andere,
spezifischere Mafinahmen der Konfliktldsung, die der Bedeu-
tung der Umstinde gerechter wiirden. Aber was sollen das fiir
Behandlungsméglichkeiten sein? Wird nicht iiberlegt, ob Ge-
spriche iiberhaupt noch sinnvoll sind? Weniger direkt als in-
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direkt wird dies dadurch verursachrt,
dass einfach die Zeit, in der Menschen
in den Praxen noch sprechen kénnten,
soweit gekiirzt wird, dass gar keine ver-
niinftigen Gespriche mehr méglich sind.
Finanziell werden 50 Minuten fiir eine
durchschnittliche Behandlungszeit im
Quartal fiir ausreichend gehalten. In
dieser Zeit soll der Kranke verwaltungs-
mifig erfasst, dessen individuelle Pro-
blematik verstanden und mit ihm, der
vielleicht gerade davon nichts wissen
will, ein Behandlungsplan erstellt wer-
den, der auf seine Moglichkeiten auf-
baut und eventuell fiir sein ganzes Leben
eine grofle Umstellung bedeutet. Haben
wir mittlerweile nicht alle Angst vor
dem Patienten, der mit uns sprechen
will, wie er seinen Zustand sieht? Len-
ken wir nicht allzu oft schon das Ge-
sprich in eine Richtung, dass der Kran-
ke gar nicht mehr die Maglichkeit hat,
uns unsere Zeit zu stehlen? Eine Zeit,
die er eigentlich briuchte, um sich uns
zu 6ffnen? Existieren nicht im Rahmen
der ,Qualititssicherung” Leitfiden, die
darauf abzielen, wie wir unsere Kran-
kenverwaltung zeitlich effektiv gestalten
beziiglich einer méglichst justitiablen
Kommunikation mit der Krankenkasse
und den Kollegen? Werden wir nicht
angehalten, uns in unserer Auflendar-
stellung als Macher zu gerieren, die
ohne viel wissen zu wollen méglichst
effektiv agieren?

Ich méchte mir weitere Ausfithrun-
gen ersparen: Dies alles ist seit Jahren
bekannt, gedndert hat sich rein gar nichts

— aufler, dass die finanziellen und somit
zeitlichen Spielriume fiir die Sprechstun-
den immer enger geworden sind.

Keiner will Schuld sein

Wenn dies so anscheinend niemand be-
absichtigt hat, warum ist die beschrie-
bene Entwicklung denn iiberhaupt ein-
getreten? Warum lduft sie weiter, wenn
doch alle am System Beteiligten, wie
Politik, Verwaltung und Industrie, doch
nur alle auf die Akteure verweisen, die
sich als fachkompetent vorfiihren und
denen sie sich als Hintergrundakteure
andienern, die sie aber in Wirklichkeit
ausbeuten? Man kann nicht iibersehen,
wie die Sozialsysteme in ihrer Verknap-
pung der finanziellen Mittel nach Krite-
rien suchen, bei der Krankenversorgung

Pladoyer fiir mehr Zeit in der Psychiatrie

nach einem manualisierten Vorgehen
fiir ihre Ausgaben zahlenmifig iiber-
priifbare Kriterien zu finden. Insofern
ist der Ruf nach mehr Objektivitit nur
zu verstindlich. Evaluation und Quali-
titszirkel sind die Zauberworte unserer
Zeit. Trotzdem besteht die Frage weiter,
wie es dazu kommen konnte, dass sich
Zustinde entwickeln konnten, bei de-
nen jetzt alle sagen, das wollten wir so
nicht. Aber es wird auch gesagt, indern
geht jetzt nicht mehr, jetzt miissen wir
da durch. Originalton aus der Politik
angesichts des neuen Gesundheitsge-
setzes.

Nach einem Zitat von W. Benjamin
hat sich ,,Die als biirokratische Instituti-
on verpuppte Herrschaft zwischen
Machthaber und Unterdriickte gescho-
ben®. Wie lange wollen wir so noch wei-
tergehen, gar weitermachen?

Die Einsicht ist bitter. Aber haben
wir alle uns nicht schon daran gewohnt,
mehr zu versprechen als wir halten kon-
nen, als groffe Macher dazustehen? Wa-
rum verleugnen wir denn, dass es einer
groflen menschlichen Anstrengung be-
darf, einem ,Zappelphilipp zu helfen,
wieder seine Hausaufgaben zu machen,
einem am Sinn des Lebens verzweifelten
beizustehen, seiner Leere zu entkommen,
einem Siichtigen, sei er aggressiv-destruk-
tiver Manager oder Drogenjunkie, wieder
mehr Sozialgefiihl zu vermitteln? Die
Liste konnte unendlich fortgesetzt wer-
den. Die Antwort ahnen wir alle, méch-
ten sie aber nicht horen.

Die Losung kann nicht im Zauber-
trank liegen. Fiir den Arzt nicht und fiir
den seelisch Kranken schon gar nicht. Es
ist nicht zu umgehen, dass wir den Au-
Berungen unserer Patienten wieder mehr
Raum geben und den Kranken wieder
mehr zuhéren — und das braucht eben
auch mehr Zeit. u]
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Antipsychotische Medikamente

Kardiovaskulares Risiko
beachten

Rhythmusstorungen, Synkopen und Herzstillstand sind nur einige der
moglichen kardiovaskularen Nebeneffekte bei einer antipsychotischen
Therapie. Welche unerwiinschten Effekte auftreten konnen und wie
man Risikopatienten erkennt, zeigt der folgende Beitrag.

A. BECKER

Foto: Archiv
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Abbildung 1: Typische Torsade-de-pointes-Tachykardie mit initialer Short-long-short-Sequenz.

it Einfithrung neuerer antipsychotischer Substanzen
M nimmt die medikamentdse Therapie im Rahmen der

Behandlung psychiatrischer Erkrankungen eine fiih-
rende Stellung ein. Aufgrund verschiedener Wirkmechanismen
bestehen dabei jedoch teils erhebliche Einfliisse auf Himodyna-
mik, Herzrhythmus und atherosklerotische Prozesse. Gleichzei-
tig gilt es zu beriicksichtigen, dass Patienten mit schweren psy-
chiatrischen Erkrankungen per se Patienten mit einem erhshten
Risiko fiir kardiovaskulire Erkrankungen sind. Ob dies in einer
Hiufung begleitender kardiovaskulirer Risikofaktoren oder in
einer unabhingigen kardiovaskuliren Komorbiditit begriindet
ist, ist dabei noch ungeklirt. Neben den einzelnen Nebenwir-
kungen von Antipsychotika werden im Folgenden die Detekti-
on von Risikopatienten sowie das Monitoring einer Therapie
bei moglichen kardiovaskuliren Nebenwirkungen vorgestellt.

Einfliisse auf die himodynamische Regulation

Hypotone Reaktionen: Die Hypotonie ist die hiufigste Neben-
wirkung einer antipsychotischen Therapie. Von entscheidender
Bedeutung ist dabei die antagonistische Wirkung auf den a1-
Rezeptor, der eine Schliisselrolle in der orthostatischen Kreis-
laufregulation einnimmt [1]. Hypotonien werden daher auch
zumeist bei niedrig- und mittelpotenten Antipsychotika (Chlor-
promazin, Thioridazin, Levomepromazin) beobachtet, weniger
jedoch bei hochpotenten Neuroleptika, die eine geringere alpha-
adrenerg blockierende Wirkung haben. Hypotonien werden
besonders auch unter Gabe von Clozapin beobachtet, das eine
starke alpha-adrenerg blockierende Wirkung hat [2]. Daneben
kénnen aber auch unspezifische Effekte auf periphere und zen-
trale dopaminerge, histaminerge und serotinerge Rezeptoren
hypotone Effekte verstirken. In der Mehrzahl der Fille ist die
Hypotonie nur voriibergehend, und im Verlauf von zwei bis
vier Wochen kommt es zu einer Adaptation der Kreislaufregu-
lation. Es ist dabei zu beachten, dass eine dariiber hinaus ge-
hende Schwindelsymptomatik, die oft als hypotoniebedingt
gilt, meistens aufgrund von hypotonieunabhingigen, zentralen
Nebenwirkungen auftritt und somit auch bei Normotonie wei-
ter bestehen kann. Die differenzialdiagnostische Abklirung
kann dabei durch die Langzeit-Blutdruckmessung erfolgen.
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Vasovagale Synkopen: Aufgrund der antiadrenergen Wirkung
von Neuroleptika kann es in Belastungssituationen (lingeres
Stehen, physische oder psychische Stresssituation), die per se
eine Steigerung von Blutdruck und Herzfrequenz erfordern,
durch Hemmung der adidquaten sympathischen Reaktion zu
einer inadiquaten vagalen Reaktion mit Blutdruckabfall und
Bradykardie kommen. Es tritt eine vasovagale Synkope auf.
Auch hier ist die Hemmung des a.1-Rezeptors von entschei-
dender Bedeutung, sodass Synkopen meist unter Clozapin (bis
zu 6% der Patienten), Risperidon (bis zu 2% der Patienten)
sowie unter niedrig- und mittelpotenten Neuroleptika zu be-
obachten sind [2, 3]. Die vasovagale Synkope kann dabei von
Enuresis und Enkopresis begleitet werden, sodass die differen-
zialdiagnostische Abgrenzung zu einem epileptischen Anfall
erschwert sein kann. Abgesehen von Sturzverletzungen ist die
vasovagale Synkope als benigne Synkope ohne wesentliche Le-
talitit anzusehen.

Als Risikopatienten fiir hypotone oder vasovagale Reakti-
onen gelten zwei Gruppen: zunichst Patienten mit einer ein-
geschrinkten linksventrikuliren Pumpfunktion, meist in Folge
einer dilatativen oder ischimischen Kardiomyopathie, teils mit
einem Klappenvitium. Als kritisch ist dabei eine Ejektionsfrak-
tion unter 50% zu werten. Es empfiehlt sich, bei diesen Pati-
enten mit maximal 50% der Standarddosis zu beginnen und
die Intervalle zur Dosiserhéhung zu verdoppeln. In der zweiten
Risikogruppe sind Patienten mit Hypertonus aufgrund ihrer
Begleitmedikation. Vor allem unter beta- oder alphablo-
ckierenden Antihypertensiva kann es bei Beginn einer Therapie
mit den oben genannten Neuroleptika zu Hypotonien und
Synkopen kommen. Daneben sind iiberschieflende Wirkungen
und Nebenwirkungen aller Neuroleptika grundsitzlich bei Pa-
tienten mit eingeschrinkter hepatischer Funktion aufgrund
einer verzdgerten Metabolisierung durch die Cytochrom-P-450-
Untereinheiten zu beobachten.

Rhythmusstérungen und plotzlicher Herztod

Sinusbradykardien: Bradykarde Rhythmusstérungen kénnen
unter der Therapie mit trizyklischen Neuroleptika (Phenothi-
azine, Thioxanthene, Dibenzodiazepine) beobachtet werden.

31

(ME | Zertifizierte Fortbildung



Mittlere OTc-Zeit-Verlangerung durch

verschiedene Neurolpetika

Haloperidol
Olanzapin
Risperidon
Quetiapin
Ziprasidon
Pimozid

Thioridazin

Mittlere Verldngerung
der QTc-Zeit [ms]

4,7

6,4

10,0
14,5
20,6
31,4
35,8

QTc-Zeit verlingernde Faktoren

Vorbestehende Rhythmusstérungen __ Sinusbradykardien

Weibliches Geschlecht
Elektrolytverschiebungen

Myokardschadigung

Begleitmedikation

ZNS-Erkrankungen

Metabolisierungsstorungen
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__ AV-Block IT und III

__ vermehrte Extrasystolie mit

postextrasystolischen Pausen

__ sinuatrialer Block

Hypokalidmie
Hypomagnesidmie
Hypocalciamie
Myokardinfarkt,
ischamische Kardiomyopathie
Dilatative Kardiomyopathie
Hypertrophie

Myokarditis

Kombination mit QT-Zeit
verldngernden Substanzen
Imidazol, Makrolide
Diuretika

intrakranielle

Blutung

Schlaganfall
Lebererkrankung
Nierenerkrankung

Hypothyreose
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Tabelle 1

Dabei kommt es durch eine Blockade der Natriumkanile von
His-Biindel und Purkinjefasern zu einer Verzdgerung der in-
traventrikuliren Erregungsausbreitung. In seltenen Fillen, meist
nur im Rahmen von Uberdosierungen, treten lebensbedrohliche,
hohergradige AV-Blockierungen auf. Ein bereits vorbestehen-
der AV-Block I oder ein Sick-Sinus-Syndrom mit Pausen iiber
drei Sekunden sind auch bei kardial asymptomatischen Pati-
enten eine Kontraindikation fiir trizyklische Neuroleptika [4].
Sinustachykardien: Aufgrund ihrer anticholinergen Effekte
kénnen schwach potente Neuroleptika (Chlorpromazin, Thi-
oridazin, Levomepromazin) sowie Clozapin Sinustachykardien
auslosen. Diese Tachykardien kénnen durch eine reflektorische
Erhshung der Herzfrequenz bei gleichzeitig induzierter Hypo-
tonie verstirke werden (s.0.). Die Sinustachykardie selbst ist
im Gegensatz zu den unten beschriebenen ventrikuliren Ta-
chykardien nicht behandlungsbediirftig, die Therapie mit Neu-
roleptika kann in der Regel fortgesetzt werden. Es ist zu beach-
ten, dass auch bei unbehandelten schizophrenen Patienten eine
erhhte Herzfrequenz auftreten kann; ein moglicher Grund ist
eine erhéhte sympathische Aktivierung, ein verstirktes ,Arou-
sal“[5].

Torsade-de-pointes-Tachykardien: Nachdem bei Patienten mit
angeborener Verlingerung der QT-Zeit vermehrt Rhythmus-
stérungen und plotzliche Todesfille registriert worden waren,
wurden in den letzten zwei Jahrzehnten zahlreiche Substanz-
klassen identifiziert, die ebenfalls zu einer QT-Zeit-Verlinge-
rung und in Folge dieser Repolarisationsverinderung zu Rhyth-
musstorungen und plotzlichem Herztod fiihren (aktuelle Uber-
sicht unter www.torsade.org). Besonders unter einer Kombi-
nation dieser Substanzen konnten vermehrt plotzliche kardiale
Todesfille beobachtet werden [6]. Eine typische Rhythmussts-
rung in Folge einer QT-Zeit-Verlingerung ist dabei die Torsa-
de-de-pointes-Tachykardie (Spitzenumkehrtachykardie). Die-
se ist eine ventrikulire Tachykardie, die durch ein wellenfor-
miges Bild der Kammerkomplexe charakterisiert ist (Abb. 1).
Die Torsade-de-pointes-Tachykardie ist meist selbstlimitierend,
kann jedoch in Kammerflimmern iibergehen [6]. Auch bei
verschiedenen Neuroleptika konnte eine Verlingerung der QT-
Zeit in unterschiedlicher Ausprigung beobachtet werden (Tab.
1 [7]).

Verldngerung der QT-Zeit: Elektrophysiologisch liegt der QT-
Dauer die Depolarisation und Repolarisation der Ventrikel
zugrunde. Die Depolarisation der ventrikuliren Zellen erfolgt
durch einen initialen Einstrom von Kalziumionen, gefolgt
von einem Einstrom von Natriumionen. Die Dauer der De-
polarisation wird im EKG durch die Dauer des QRS-Kom-
plexes abgebildet. Die Repolarisation wird tiber mehrere Ka-
liumkanile, Kalzium- und Natriumkanile vermittelt. Eine
Verlingerung der QT-Zeit kann somit bei einen vermehrten
Einstrom von Natrium- und Kalziumionen oder einen ver-
langsamten Ausstrom von Kaliumionen wihrend der Repola-
risation beobachtet werden. Eine entscheidende Rolle bei der
pathologisch verlingerten Repolarisation spielt der Ausstrom
von Kalium-ionen durch den kardialen Ij,-Kanal. Eine Blo-
ckade dieses Kanals und die Reduktion des Kaliumausstroms
konnte bei den QT-Zeit-verlingernden Substanzen nachge-
wiesen werden.
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Um die Linge dieser elektrophysiologischen Vorginge, die
QT-Zeit, zu erfassen wird somit die Dauer vom Beginn der
Q-Zacke bis zum Ende der T-Welle bestimmt. Da die QT-Zeit
frequenzabhingig ist, wird zur Beurteilung einer QT-Zeit-Ver-
lingerung meist die korrigierte QT-Zeit nach Bazett nach fol-
gender Formel berechnet: QTc = QT / VRR. Allerdings wird
bei Patienten mit sehr niedrigen (< 50/min) oder hohen Fre-
quenzen durch diese Formel die QT-Zeit unter- oder iiberkor-
rigiert. Alternativ kénnte in diesen Fillen die Korrektor nach
Frederica verwendet werden: QTc = QT/ RR1/3. Eine QTc-
Zeit bis 440 ms beziehungsweise 460 ms bei Frauen wird als
physiologisch angeschen. Ein erhshtes Risiko fiir Rhythmus-
storungen wird ab einer QTc-Zeit von 500 ms oder einer Zu-
nahme von 60 ms angenommen. Die genauen Pathomechanis-
men, die zu ventrikuliren Rhythmusstérungen fiihren, sind
dabei noch unklar. Die verlingerte QTc-Zeit selbst scheint nur
ein Surrogatmarker einer erhdhten Kammervulnerabilitit zu
sein. Erst in der Kombination mit weiteren Pathomechanismen
kommt es zum Auftreten von Rhythmusstérungen. So scheinen
neben der verlingerten Repolarisation auch eine lokal inhomo-
gene Repolarisation sowie einzelne Foci, die innerhalb der ver-
lingerten Repolarisationsphase aktiviert werden, fiir das Auf-
treten von Rhythmusstérungen verantwortlich. Insbesondere
scheint fiir die Initiierung der typischen Torsade-de-Pointes-
Tachykardie eine ektope ventrikulire Erregung verantwortlich
zu sein [8]. Diese zusitzlichen Verinderungen werden als Fol-
ge einer myokardialen Schidigung im Rahmen einer ischi-
mischen oder dilatativen Kardiomyopathie gefunden.
OT-Zeit-verlangernde Faktoren: Ein vermehrtes Auftreten von
Torsade-des-pointes-Tachykardien konnte zunichst bei Pati-
enten mit verlingerter QTc-Zeit sowie begleitender kardialer
Grunderkrankung nachgewiesen werden. In weiteren Studien
wurde dann nicht nur die fiir eine verlingerte QTc-Zeit ty-
pische Torsade-de-Pointes-Tachykardie gefunden, sondern
auch ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von ventrikuliren
Rhythmusstérungen, Kammerflimmern und plétzlichem
Herztod [9]. Es scheint jedoch das Auftreten kardiovaskulirer
Ereignisse stets multifaktoriell bedingt zu sein. So konnten in
der Framigham-Studie nach Korrektur der Vergleichsgruppen
fiir begleitende kardiovaskulire Erkrankungen und kardiovas-
kulire Risikofaktoren kein signifikanter Zusammenhang zwi-

schen verlingert QTc-Zeit und plétzlichem Herztod nachge-
wiesen werden [10].

Neben begleitenden kardialen Erkrankungen, einer ange-
borenen QTc-Zeit-Verlingerung (Romano-Ward-Syndrom,
Jervell-Lange-Nielsen-Syndrom) oder der Blockade des Iy, durch
oben genannte Substanzen sind wahrscheinlich folgende exter-
ne Faktoren an dem Auftreten von Rhythmusstérungen unter
QTc-Zeit Verlingerung beteiligt: Elektrolytverschiebungen,
zerebrale Schidigungen sowie renale und hepatische Erkran-
kungen. Tabelle 2 gibt einen Uberblick iiber QTc-Zeit-verlin-
gernde Konditionen, die das Risiko einer Rhythmusstérung
erhohen. Bei der multifaktoriellen Genese der Rhythmussts-
rungen stellt sich die tatsichliche Inzidenz von Rhythmussts-
rungen unter QTc-Zeit-Verlingerung daher auch mit groflen
Schwankungen dar: Grundsitzlich konnte in einer groflen epi-
demiologischen Querschnittsstudie mit iiber 2,5 Millionen
Patienten ein erhohtes Risiko eines plotzlichen Herztods bei
Patienten mit neuroleptischer Therapie im Vergleich zu Pati-
enten ohne Therapie beobachtet werden [11]. Fiir Thioridazin
konnten neben einer signifikanten QT-Zeit-Verlingerung auch
ein direkter Zusammenhang zwischen QTc-Zeit und Auftreten
von Herzrhythmusstérungen und plétzlichem Herztod nach-
gewiesen werden [12, 13]. Thioridazin gilt aufgrund dieser
Nebenwirkung nur noch als Therapie der zweiten Wahl. Eben-
so konnte fiir Sertindol eine QTc-Verlidngerung mit konseku-
tiv ethohtem Risiko eines plotzlichen Herztods nachgewiesen
werden, die Zulassung dieser Substanz wurde daher zwischen-
zeitlich ausgesetzt, ist sie nun in Europa jedoch wieder zugel-
assen. Auch unter Pimozidtherapie wurden nicht nur deutliche
Verlingerungen der QTc-Zeit beobachtet, korrelierend mit den
EKG-Verinderungen konnte auch ein erhéhtes Risiko eines
plotzlichen Herztods und ventrikulirer Tachykardien registriert
werden. Es wird daher vom Einsatz bei Patienten mit einem
Myokardinfakt innerhalb der letzten sechs Monate abgeraten
[14]. Hingegen wurden trotz einer deutlichen QTc-Zeit-Ver-
lingerung unter Ziprasidon kein entsprechend erhéhtes Risiko
fiir letale Rhythmusstérungen registriert [7]. Dies deutet auf
eine erhdhte Sicherheit atypischer Neuroleptika unabhingig
von ihrem Einfluss auf die QT'c-Zeit hin [15]. Haloperidol und
Sulpirid verlingern die QTc-Zeit nur geringfiigig, signifikant
mehr ventrikulire Rhythmusstdrungen und kardiale Todesfil-

Ubersicht iiber kardiovaskulire Nebenwirkungen verschiedener Neuroleptika

Stark potente Niedrig potente

Neuroleptika Neuroleptika
Tachykardie ++ ++
Hypotonie +/- +++ +++
QT-Zeit-Verldngerung ++
Adipositas ++ +++
Hyperlipiddmie ++ ++
Hyperglykdamie + ++

Clozapin Olanzapin Risperidon Quetiapin Ziprasidon Aripiprazol Pimozid

+/- +
+/- ++
+++ + + +/- +/-
+/- +
+/- +/-

+/- limitierte Wirkung, + geringe Wirkung, ++ mittlere Wirkung, +++ starke Wirkung
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le wurden hier trotzdem gefunden, dabei scheint vor allem die
Kombination mit anderen QTc-Zeit-verlingernden Substanzen
eine Rolle zu spielen. Dies galt auch bei insgesamt relativ ge-
ringer QTc-Zeit-Verlingerung, im Mittel unter 10 ms [16, 17].
Allen Studien war gemeinsam, dass das Risiko eines plétzlichen
Herztods und ventrikulirer Rhythmusstérungen innerhalb des
Studienkollektivs bei Patienten mit begleitender kardialer Er-
krankung signifikant hoher war als bei Patienten ohne kardiale
Grunderkrankung [11, 18].

Risikoeinschatzung: Aufgrund dieser Beobachtungen empfieh-
It sich folgendes Vorgehen bei der Risikostratifizierung: Die
alleinige QTc-Verlingerung unter Neuroleptika ist, wenn iiber-
haupt, nur mit einem geringen Risiko des plétzlichen Herztod
assoziiert [19, 20, 21]. Entscheidend ist die Kombination mit
weiteren Risikofaktoren. Unter der Therapie mit QTc-Zeit-
verlingernden Neuroleptika sollte zumindest einmalig die Un-
tersuchung mittels EKG erfolgen. Wird eine QTc-Zeit iiber
500 ms oder eine Zunahme der QTc-Zeit iiber 60 ms regis-
triert, sollte die Therapie reduziert oder abgesetzt werden. Ge-
nerell sollte die Kombination QTc-Zeit-verlingernder Subs-
tanzen vermieden werden, insbesondere die intravendse Gabe.
Bei Patienten mit begleitenden kardiovaskulidren Erkran-
kungen sollte einmalig eine Echokardiografie erfolgen. Sollten
sich dabei weitere Risikofaktoren wie eine linksventrikulire
Hypertrophie oder Einschrinkung der linksventrikuliren
Pumpfunktion zeigen, sollte ebenfalls bei einer Verlingerung
der QTc¢-Zeit unter Therapie die Dosis reduziert oder die
Substanz abgesetzt werden. Gleiches gilt, wenn bei einer QTc-
Zeit-Verlingerung zudem eine Anamnese mit ventrikuliren
Tachykardien oder Kammerflimmern vorliegt. Besteht auf-
grund dieser Vorerkrankungen bereits eine antiarrhythmische
Therapie mit Amiodaron, Chinidin, Flecainid, Procainamid
oder Sotalol, sollte die Therapie mit QTc-Zeit verlingernden
Neuroleptika unterbleiben.

Metabolische Verdnderungen und Atherosklerose
Allein aufgrund der erhshten Inzidenz kardiovaskulirer Risi-
kofaktoren (Adipositas mit arterieller Hypertonie, Diabetes
mellitus, Hypercholesterinimie sowie Nikotinabusus) ist von
einem erhshten Risiko kardiovaskulirer Erkrankungen bei
psychiatrischen Patienten auszugehen [22, 23]. Eine erhéhte
Inzidenz liefd sich in psychiatrischen Patientenkollektiven auch
fiir die koronare Herzerkrankung, den Myokardinfarkt und
den Schlaganfall registrieren. Dies galt gleichermaflen fiir be-
handelte und unbehandelte Patienten [24, 25]. Aber auch un-
abhingig von kardiovaskuliren Risikofaktoren scheinen psy-
chiatrische Erkrankungen per se mit einem erhshten Risiko
atherosklerotischer Erkrankungen einherzugehen. So konnte
die Depression als unabhingiger Faktor bei der Genese und
Progression der koronaren Herzerkrankung identifiziert wer-
den [26]. Auch fiir Patienten mit Schizophrenie konnte ein
erhohtes Risiko fiir Myokardinfarke und Schlaganfall [27] ge-
zeigt werden, unabhingig von méglichen Komorbidititen.
Bereits bestehende atherosklerotische Prozesse kénnen je-
doch durch Neuroleptika noch akzeleriert werden. So konnte
vor allem bei atypischen Neuroleptika eine Zunahme der Adi-
positas beobachtet werden. Ursichlich scheint die Bindung an
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Monitoring von Patienten unter antipsychotischer Therapie

(modifiziert nach Empfehlung der American Diabetes Association)

Beginn 4 Wochen 8 Wochen
Anamnese X
Gewicht/BMI X X X X
Blutdruck X X X X
Glukose X X
Lipide X X

den H1-Rezeptor zu sein [28]: Unter Therapie mit Risperidon
und Quetiapin wurden Gewichtszunahmen von 2—5 kg beob-
achtet, Ziprasidon und Aripiprazol bewirken als atypische Neu-
roleptika der neueren Generation eine geringerer Gewichtszu-
nahme auf [29, 30, 31]. Die deutlich hohere Gewichtszunahme
bis zu 10 kg unter Clozapin und Olanzapin kann auf die addi-
tive Bindung an den 5-HT-Rezeptor erklirt werden [32]. Bei
beiden Substanzen wurde auch eine Erhshung der Triglycerid-
konzentration beobachtet [33, 34], fiir Olanzapin zudem eine
Erhshung der LDL-Konzentration [35, 36]. Der Einfluss von
Risperidon und Quetiapin auf den Triglycerid- und Choleste-
rinstoffwechsel wird in mehreren Studien unterschiedlich be-
urteilt [37, 31]. Ziprasidon und Aripiprazol zeigen als neuere
Atypika kein Risiko fiir Hyperlipiddmien.

Die American Diabetes Association hat aufgrund dieser
metabolischen Einfliisse das Monitoring von Patienten unter
Therapie atypischer Neurolpetika empfohlen (Tab. 4). Neben
diesen Untersuchungen sollte bei Patienten mit bekannter KHK
im Abstand von 6—12 Monaten die kardiologische Untersu-
chung mit Ergometrie und Echokardiografie erfolgen.

Kardiomyopathien

Neben einer kardiovaskuliren Schidigung durch eine akzele-
rierte Atherosklerose wird auch die Moglichkeit einer direkten
myokardialen Schidigung durch Neuroleptika mit Entstehen
einer Kardiomyopathie diskutiert. Beispielhaft konnte in meh-
reren Studien das Entstehen einer Kardiomyopathie unter
Therapie mit Clozapin beobachtet werden. Pathophysiologisch
liegt der Genese am chesten cine IgE vermittelte allergische
Reaktion Typ I zugrunde. Diese Vermutung wird auch durch
eine periphere Eosinophilie sowie eosinophile Infiltrationen
des Myokards unterstiiczt [38].

Die Inzidenz einer Kardiomyopathie unter Clozapinthe-
rapie reicht dabei von 0,01-0,2% [39]. In einer neuen retros-
pektiven Studie werden Inzidenzen bis 1,2% angegeben [40].
Fiihrendes Symptom ist die Belastungsdyspnoe, teilweise mit
Odemen. Aber auch unspezifische Symptome wie Fieber, Ta-
chykardie und Engegefiihl alleine kénnen aufgrund der Inflam-
mation bestehen. In der apparativen Diagnostik ist die Vergro-
Berung des linken Ventrikels sowie die global eingeschrinkte
Pumpfunktion richtungweisend, ergiinzend kénnen EKG-Ver-
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inderungen (Erregungsriickbildungsstérungen, atriale und
ventrikulire Rhythmusstérungen) und Erhéhungen der Myo-
kardenzyme auffallen.

Die Kardiomyopathie ist dabei prinzipiell reversibel. In der
Studie von Hass waren bei 60 von insgesamt 116 erkrankten
Patienten keine Residuen zu beobachten, bei 17 Patienten er-
holte sich die linksventrikulire Pumpfunktion nicht, 12 Padi-
enten verstarben aufgrund der Herzinsuffizienz, 27 Patienten
konnten nicht nachverfolgt werden [40]. Sollte es unter einer
Therapie mit Clozapin zu Zeichen der Herzinsuffizienz kom-
men, ist daher die Echokardiografie rasch durchzufiihren. Bei
zunchmender Einschrinkung der Pumpfunktion ist dann die
Insuffizienztherapie mit -Blocker, ACE-Hemmer und Diure-
tika einzuleiten, diskutiert wird der Nutzen einer immunsup-
pressiven Therapie mit Steroiden.

Ob Kardiomyopathien auch durch andere Neuroleptika
induziert werden kénnen ist unklar. Es liegen Beobachtungen
fiir die Entstehung von Kardiomyopathien unter Therapie mit
Quetiapin, Chlorpromazin, Haloperidol, Fluphenazin, Rispe-
ridon und auch Lithium vor, genauere Daten zu Inzidenz und
Verlauf sind jedoch nicht vorhanden [41, 42]. Auch hier ist die
Echokardiografie bei zunehmender Herzinsuffizienzsympto-
matik zu empfehlen, gegebenenfalls sollte bei einer Reduktion
der Pumpfunktion die Therapie beendet werden.

LITERATUR

beim Verfasser

Dr. med. Alexander Becker

Medizinische Klinik und Poliklinik |
Ludwig-Maximilians-Universitdat Miinchen
Marchioninistr. 15

81377 Miinchen
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Sammeln Sie CME-Punkte ...

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

Die Fragen beziehen sich auf den vorangegangenen Fortbil-
dungsbeitrag (S. 30 ff.). Die Antworten ergeben sich direkt aus
dem Text oder beruhen auf medizinischem Basiswissen.

CME-Fragebogen

W

So nehmen Sie teil!

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

Auch die postalische Teilnahme ist méglich.
Nutzen Sie dazu das Antwortformular auf Seite 40.

Kardiovaskulare Nebenwirkungen unter
Antipsychotikatherapie

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

1. Die neuroleptikaassoziierte Hypotonie wird hauptsachlich
vermittelt iiber eine ...

A ... agonistische Wirkung auf den alpha1-Rezeptor.

... antagonistische Wirkung auf den alphai-Rezeptor.

... agonistische Wirkung auf den beta2-Rezeptor.

... antagonistische Wirkung auf den beta2-Rezeptor.

monw

... agonistische Wirkung auf Dopamin-Rezeptoren.

2. Hypotonien treten hiufig ausgepragt auf unter einer
Therapie mit ...
A Aripiprazol

B Olanzapin
C Quetiapin
D Clozapin

E Ziprasidon

3. Die vasovagale Synkope ...
A ..ist die Folge eines kardialen Vitiums.

B ...ist eine Indikation zur Schrittmacherimplantation.

C ... ist ein Pradiktor des plétzlichen Herztods.

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008

D .. hat ein gute Prognose ohne erhohte Mortalitat.

E .. sollte mit Betablockern behandelt werden.

4. Keine Risikopatienten fiir eine Neuroleptika assoziierte
Hypotonie sind Patienten mit ...

A .. antihypertensiver Medikation.

B ... eingeschrankter linksventrikuldrer Pumpfunktion.

C ... COPD.

D .. kardialem Vitium.

E .. eingeschranktem hepatischen Metabolismus.

Teilnahmeschluss online ist der
13. Mai 2009!
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5. Kontraindikation einer Therapie mit trizyklischen
Neuroleptika ist ...
A AV-Block Grad Il und hoher

B Vorhofflimmern
C koronare Herzkrankheit
D Asthma bronchiale

E Zustand nach Schrittmacherimplantation

6. Die Dauer der QT-Zeit ist ...

A .. bei Mannern langer als bei Frauen.

B ... bei Frauen langer als bei Mannern.

C ... mit der Herzfrequenz ansteigend.

D .. unabhdngig von der Herzfrequenz.

E .. bei einem beschleunigten Ausstrom von Kaliumionen
verlangert.

7. Die Dauer der QTc-Zeit wird nicht verldngert durch ...
A Hypokaliamie.

B dilatative Kardiomyopathie.
C Diuretika.

D Hyperthyreose.

E Makrolide.

8. Typische Rhythmusstdrung als Folge einer verlangerten
OT-Zeit ist:

A Sinusbradykardie

B Vorhofflimmern

C Torsade-de-pointes-Tachykardien

D AV-Block Grad Il

E Vorhofflattern

9. Eine diabetische Stoffwechsellage wird nicht verstarkt durch ...
A Olanzapin

B Clozapin
C Pimozid
D Quetiapin

E Levomepromazin

10. Die direkte Schddigung des Myokards mit Ausbildung einer
Kardiomyopathie ...

A ... ist durch Neuroleptika nicht moglich.

B .. kann nurin der Herzkatheteruntersuchung mit
Koronarangiografie nachgewiesen werden.

C .. kann medikamentos nicht behandelt werden.
D ... zeigt klinisch meist eine Belastungsdyspnoe.

E .. kann bei normwertiger CRP-Konzentration
ausgeschlossen werden.

Teilnahme per Post t'
Teilnahmeschluss: 15.12.2008

Das ausgefiillte Formular senden Sie 1 2 3
bitte zusammen mit einem ausreichend
frankierten Riickumschlag an:
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CME NEUROTRANSMITTER
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81664 Miinchen
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Antwortformular fiir die postalische Einsendung
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Einheitliche Fortbildungsnummer (EFN)
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Schlaganfall: Welche Sekundarpravention ist besser?

Zur Rezidivprophylaxe nach ischamischem Schlaganfall stehen antithrombotische
Substanzen wie ASS in Monotherapie, ASS in Kombination mit Dipyridamol oder
Clopidogrel zur Verfiigung. Welche der beiden Kombinationsstrategien besser vor
einem erneuten Schlaganfall schiitzt wurde nun untersucht.

= Uber die Wirksamkeit der medikamen-
tosen Sekundarpravention eines Schlagan-
falls ist Folgendes aus friiheren Studien
bekannt: Acetylsalicylsaure (ASS) reduziert
das Schlaganfallrisiko um rund 23 %, Clopi-
dogrel schiitzt um 8% besser als ASS, und
ASS plus Dipyridamol ist um 20-23% ef-
fektiver als ASS alleine. In der PROFESS-Stu-
die (Prevention Regimen For Effectively
avoiding Second Strokes) wurden nun ASS
plus Dipyridamol retard mit Clopidogrel
verglichen.

In die doppelblinde Studie waren 20.332
Patienten eingeschlossen, die maximal go
Tage vorher einen ischamischen Schlagan-
fall erlitten hatten. Die Behandlung erfolgte
entweder zweimal taglich mit 25 mg ASS
plus 200 mg Dipyridamol retard oder ein-
mal taglich mit 75 mg Clopidogrel.

Ziel der Studie war, die Nicht-Unterlegen-
heit von ASS plus Dipyridamol nachzuwei-
sen.Die Kriterien hierfiir wurden zwar nicht
erfillt, dennoch erwiesen sich die beiden
Behandlungsstrategien als gleich gut wirk-
sam. Nach einer Beobachtungsdauer von
2,5Jahren ergaben sich weder im primaren

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008

noch im sekunddren Endpunkt signifikante
Unterschiede. Erneute Schlaganfalle traten
in beiden Gruppen dhnlich haufigauf (9%
versus 8,8%), ebenso das kombinierte Risi-
ko aus Schlaganfall, Herzinfarkt oder vas-
kular bedingtem Tod, das sowohl unter ASS
plus Dipyridamol als auch unter Clopido-
grel13,1% der Patienten betraf. Zwar erlitten
unter ASS plus Dipyridamol um 25 Pati-
enten mehr ischamische Schlaganfille,
dafiir aber 38 Patienten weniger einen ha-
morrhagischen Schlaganfall als unter Clo-
pidogrel.

Unterschiede gab es bei der Sicherheit der
Medikation: GréRere Blutungen waren un-
ter ASS plus Dipyridamol um 15 % haufiger
als unter Clopidogrel (4,1versus 3,6 %),auch
intrakranielle Blutungen traten haufiger
auf (1,4% versus 1,0 %). Das Nettorisiko fur
einen erneuten Schlaganfall oder groRere
Blutungsereignisse war jedoch in den bei-
den Gruppen vergleichbar (11,7% versus
11,4 %).

Unter ASS plus Dipyridamol brachen mehr
Patienten die Studie aufgrund von Neben-
wirkungen ab als unter Clopidogrel (16,4 %

versus 10,6 %). Die haufigste Ursache fir
den Studienabbruch waren Kopfschmerzen
(5,9% versus 0,9%).

Fazit: Die Kombination ASS plus Dipyrida-
mol zeigte in der Schlaganfallsekundarpra-
vention dhnliche Raten wie Clopidogrel: Es
konnte kein Hinweis darauf gefunden wer-
den, dass eine der beiden Strategien dies-
bezuglich iberlegener war.In beiden Grup-
pen traten erneute Schlaganfalle ahnlich
haufig auf. jn

Sacco RL et al. Aspirin and extended-
release dipyridamole versus clopidogrel
for recurrent stroke. N Engl ) Med. 2008;
359:1238-51
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Vitamin-D-Mangel bei Parkinsonpatienten

Fortbildung | Fiir Sie gelesen

Eine Unterversorgung mit Vitamin D scheint bei der Entwicklung von Parkinson eine
Rolle zu spielen. Um dieser Theorie auf den Grund zu gehen, untersuchten US-amerika-
nische Forscher, ob Parkinsonpatienten haufiger unter einem Vitamin-D-Mangel
leiden als Alzheimerpatienten oder Gesunde.

[ Vitamin D reguliert im menschlichen
Korper zahlreiche Prozesse. Werden diese
gestort, hat das negative Folgen fiir Herz,
Immun- und Nervensystem.Studien haben
gezeigt, dass die bei Parkinsonpatienten
am meisten betroffene Hirnregion, die Sub-
stantia nigra, tber eine Vielzahl von Vita-
min-D-Rezeptoren verfligt. Nun suchten
Wissenschaftler aus Atlanta nach einem
moglichen Zusammenhang von Parkinson
und Vitamin-D-Mangel. Zur Ermittlung der
Pravalenz einer Vitamin-D-Unterversor-
gung verglichen sie die Spiegel der Vitamin-
D-Vorstufe 25-Hydroxyvitamin-D (25-OH-D)
von Parkinson- und Alzheimerpatienten
sowie von gesunden Probanden. Die Studi-
enteilnehmer wurden so eingeteilt, dass in
den dreiVersuchsgruppen Alter, Geschlecht,
Rasse, APOE-Genotyp und Herkunft tber-
einstimmten.

Die Ergebnisse zeigen, dass Parkinsonpati-
enten signifikant haufiger (55 %) unter Vit-
amin-D-Mangel (25-OH-D < 30 ng/ml) lei-
den als Alzheimerpatienten (41,2%; p =
0,02) oder Gesunde (36,4 %). Zudem war
der durchschnittliche 25-OH-D-Spiegel der
Parkinsonpatienten signifikant niedriger
(31,9 ng/ml) als in den beiden Kontrollgrup-
pen (37 ng/ml beziehungsweise 34,8 ng/ml;
p = 0,03). Diese Daten deuten auf eine mog-
liche Rolle von Vitamin-D-Mangel bei der
Entstehung von Parkinson hin.

Die Autoren der Studie empfehlen regel-
maRige 25-OH-D-Tests gerade bei dlteren
Patienten, da ein Vitamin-D-Mangel unab-
hangig von Parkinson mit haufigeren Fallen
von Osteoporose, Stiirzen und Huftfrak-
turen korreliert. In weiteren Studien soll
geklart werden, welche Faktoren zu den
niedrigeren 25-OH-D-Spiegeln fiihren und

welche mogliche Rolle Vitamin D in der
Pathogenese von Parkinson spielt. Zudem
soll untersucht werden, ob der Ausgleich
des Vitamin-D-Mangels motorische und
nicht-motorische Symptome bei Parkinson-
patienten verbessern hilft. six

Evatt ML et al. Prevalence of Vitamin D
Insufficiency in Patients With Parkinson
Disease and Alzheimer Disease. Arch
Neurol. 2008; 65:1348-52

Software hilft, Demenzen zu erkennen

Forscher haben eine Software entwickelt,
mit deren Unterstiitzung Demenzerkran-
kungen kiinftig besser und frither dia-
gnostiziert werden sollen.

[ Das Universitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf (UKE) und Royal Philips Elec-
tronics haben ein computergestiitztes
Diagnostik-System (CAD-System) fiir neu-
rodegenerative Erkrankungen entwickelt,
das eine friihe und zuverlassige Diagnose
unterstutzt.

Die Software kombiniert Positronen-
Emissions-Tomografie(PET)-Aufnahmen,
die die Gehirnaktivitat abbilden, mit ana-
tomischen MRT-Aufnahmen des Gehirns.
Das Softwaresystem analysiert diese
Muster automatisch mithilfe einer Da-
tenbank von normalen und krankheits-
spezifischen Referenzaufnahmen und
zeigt pathologische Veranderungen im
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Gehirn des Patienten. Basierend auf den
Verteilungsmustern der Veranderungen
schlagt das System die wahrscheinlichste
Diagnose vor.

Dr. Ralph Buchert von der Klinik fuir Nu-
klearmedizin des UKE ist liberzeugt, dass
in naher Zukunft die Bedeutung und da-
mit die Nachfrage nach einer zuverlas-
sigen Frilhdiagnose neurodegenerativer
Erkrankungen zunehmen werden. Aber
nicht jeder Arzt habe Zugang zum Kkli-
nischen Fachwissen und zu der Erfahrung
eines Universitdtsklinikums. Die Verflig-
barkeit eines automatischen Systems
werde Arzten in diesen Fillen helfen, ge-
naue und zuverldssige Diagnosen zu
stellen.

In der klinischen Evaluierungsphase, die
in Kiirze im UKE anlaufen soll, wird das
computergestiitzte Diagnostiksystem
parallel zu den vorhandenen Diagnose-

verfahren eingesetzt. Eines der Ziele die-
ser Evaluierung ist die weitere Optimie-
rung des Systems fiir den Nachweis und
die Differenzierung der drei haufigsten
neurodegenerativen Erkrankungen (Alz-
heimer-Demenz, Lewy-Kérperchen-De-
menz und Frontotemporale Demenz).
Die Entwicklung eines solchen Systems
konnte letztendlich zu einer hoheren Le-
bensqualitat von Patienten flihren, da
Medikamente, die das Fortschreiten der
Erkrankungen verzégern, friiher verschrie-
ben werden konnten.

KONTAKT

Dr. med. Ralph Buchert
E-Mail: buchert@uke.uni-hamburg.de
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Somatische Behandlungsverfahren

Therapieresistente Depression

Therapieresistent bedeutet bei depressiven Erkrankungen nicht unbehandelbar. Zahlreiche, in

ihrer Wirksamkeit gut belegte Behandlungsmoglichkeiten stehen zur Verfligung, die jedoch alle eine
relevante Non-Responder-Quote haben. Um das oberste Therapieziel, eine komplette Remission, zu
erreichen, ist es daher wichtig, die verfligbaren therapeutischen Moglichkeiten mit regelmaRiger
systematischer Evaluation der Wirksamkeit konsequent und schrittweise zu nutzen.

T. BSCHOR

uch wenn die Depression in der
A Mehrzahl der Fille eine gutartig

verlaufende Erkrankung ist, dau-
ern 15-25% der depressiven Episoden
linger als zwei Jahre und 10—15 % sogar
linger als fiinf Jahre [1]. In den Wirk-
samkeitsstudien der neueren wie der il-
teren Antidepressiva spricht etwa ein
Drittel der Patienten gar nicht und bis
zu ein weiteres Drittel der Patienten nur
teilweise auf die Behandlung an [2]. Eine
allgemein akzeptierte Definition von
stherapieresistenter Depression® gibt es
nicht, hiufig wird sie definiert als ,eine
Depression, die auf zwei Behandlungs-
versuche mit Antidepressiva verschie-
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dener Wirkklassen in jeweils adiquater
Dosis und Dauer nicht angesprochen
hat“. Auch wenn die Therapieresistenz
gemif dieser Definition nach dem Erfolg
der Pharmakotherapie definiert wird,
sollte dies nicht zu dem Missverstindnis
fithren, dass der medikamentosen Be-
handlung ein herausgehobener Stellen-
wert etwa gegeniiber psychotherapeu-
tischen Verfahren zukime. Dennoch
beschriinke sich die Ubersicht auf soma-
tische Therapieverfahren. Die genannte
Definition lisst offen, was unter ,adi-
quater Dosis und Dauer zu verstehen
ist. Uber eine als angemessen angeschene
Tagesdosierung gibt Tabelle 1 Auskunft

(Standarddosis). Die Dauer der Behand-
lung mit einem Antidepressivum, bis die
Wirksamkeit beurteilt werden sollte, ist
umstritten [1, 3, 4, 5]. Als Fazit kann
aber der klinisch etablierte Zeitraum von
circa vier Wochen auch weiterhin emp-

fohlen werden [6].

Diagnostik

Die diagnostischen Anstrengungen bei
therapieresistenten Depressionen zielen
vor allem darauf ab, ,Pseudotherapiere-
sistenz zu erkennen. Damit ist gemeint,
dass die vermeintliche Non-Response
nicht auf einem Versagen einer adiqua-
ten Behandlung, sondern auf anderen
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Diagnostik im Rahmen eines gestuften

Abbildung 1

Behandlungsvorgehens bei Therapieresistenz

Basisdiagnostik

Therapiebeginn: Therapiestufe 1

Therapiestufe 2

Erweiterte Diagnostik

Therapiestufe 3

™~

__ spezifische Anamnese beziiglich
somatischer Symptome

__ korperliche Untersuchung
einschlieBlich neurologischem Status

__ Labor: Blutbild, Elektrolyte,
Transaminasen, Kreatinin, BSG, TSH /

__EKG

__ Réntgenaufnahme des Thorax, evtl. Q
Echokardiografie und 24-Stunden-EKG

__ (T oder MRT des Gehirns

__ Dopplersonografie der himversorgenden
BlutgefiRe

__ neuropsychologische Testung

__ TPHA (Lues-Serologie)

__ Vitamin B12 und Folséure im Serum

__ Urinstatus

__ HIV-Antikdrper-Test

__ Liquoruntersuchung

__EEG

/

Wichtig: Die Aufzdhlung enthdlt keine Untersuchungen, die durch eine vorgesehene Behandlung
notig werden. Auf einzelne Untersuchungen kann verzichtet werden, sofern individuelle Argumente
beim Patienten keine pathologischen Befunde erwarten lassen.

Faktoren beruht (inadiquate Therapie,
Non-Compliance, unzutreffende Dia-
gnose, iibersehene somatische oder psy-
chiatrische Komorbiditit). Die beste
Chance, eine solche Pseudotherapiere-
sistenz zu erkennen, bietet ein systema-
tisches Vorgehen in der Diagnostik
(Abb. 1). Neben einer Basisdiagnostik,
die grundsitzlich vor dem Beginn der
ersten Behandlung durchgefiihrt werden
sollte, wird empfohlen, spitestens nach
dem Versagen zweier adiquat durchge-
fithrter Behandlungsstufen eine erneute
diagnostische Stufe vorzusehen [7].

Zu vielfiltig fiir eine abschlieflende
Aufzihlung sind potenziell depressiogene
Pharmaka. Eine genaue Anamnese, ins-
besondere des zeitlichen Zusammen-
hangs von Einnahme eines Pharmakons
und Auftreten der depressiven Sympto-
matik liefert den besten Hinweis auf eine
moglicherweise pharmakogene Verursa-
chung der Depression. Sofern ein Auslass-
oder Umsetzversuch méglich ist, kann
hierdurch der Verdacht weiter erhirtet
oder ausgerdumt werden.

Pharmakotherapie

Wenn Therapieresistenz festgestellt wird,
sollte als erster Schritt im Sinne der Be-
handlungsoptimierung nochmals tiber-
priift werden, dass das nicht wirksame
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Pharmakon tatsichlich in mindestens
Standarddosis (Tab. 1) iiber einen Zeit-
raum von mindestens vier Wochen ge-
geben wurde. Eine Anpassung der Dosis
aufgrund von Komorbiditit, Komedika-
tion oder Alter ist hiervon unberiihrt.
Jenseits starrer Dosisempfehlungen
nimmt aber die Serumspiegelbestim-
mung in der Antidepressivabehandlung
einen zunehmenden Stellenwert ein.
Neben einer Compliance-Kontrolle
kénnen unerwartet hohe oder niedrige
Spiegel, die hiufig auf genetisch unter-
schiedlicher Aktivitit der verschiedenen
Isoenzyme des Cytochrom P450-Sys-
tems beruhen (oder auf Enzymindukdi-
on oder -hemmung durch Komedikati-
on), erkannt werden [8]. Unzureichende
Serumspiegel aufgrund von Metabolisie-
rungsbesonderheiten kénnen also eben-
falls Ursache von Pseudotherapieresis-
tenz sein. Im Sinne des therapeutischen
Drug-Monitorings (TDM) sollte dann
eine Dosisadaptation erfolgen [9].

Zu beachten ist jedoch, dass nicht
fiir alle Antidepressiva in gleicher Weise
gesicherte Erkenntnisse iiber einen Zu-
sammenhang zwischen einem be-
stimmten therapeutischen Serumspiegel-
bereich und der klinischen Wirkung
vorliegen. Tabelle 2 nennt therapeutische
Serumspiegelbereiche nach den Empfeh-

lungen der Arbeitsgemeinschaft fiir Neu-
ropsychopharmakologie und Pharmako-
psychiatrie (AGNDP) [8, 10]. Wie aus
Tabelle 2 ersichtlich ist, bestehen vor
allem fiir die trizyklischen Antidepressi-
va (TZA) solide Erkenntnisse iiber einen
therapeutischen Serumspiegelbereich,
sodass bei Non-Response auf ein TZA
eine Serumspiegelbestimmung mit an-
schliefender Dosisanpassung (auch bei
zu hohem Serumspiegel) durchgefiihrt
werden sollte. Weitere Informationen zur
Durchfiithrung siche www.agnp.de -
Arbeitsgruppen —> therapeutisches Drug-
Monitoring (TDM).

Bei Non-Response trotz Behand-
lungsoptimierung und TDM kommen
vier prinzipielle Méglichkeiten zur Fort-
fithrung der Pharmakotherapie in Be-
tracht:

_ Antidepressiva-Hochdosistherapie,

_ Lithiumaugmentation,

— Wechsel des Antidepressivums und

— Antidepressiva-Kombinationsbe-

handlung.

Antidepressiva-Hochdosistherapie: Wie
eine aktuelle systematische Ubersichts-
arbeit [11] zeigt, miissen die verschie-
denen Antidepressivaklassen beziiglich
der Effektivitit einer Hochdosisbehand-
lung unterschieden werden. Bei TZA,
Tranylcypromin und Venlafaxin [12, 13]
geht eine hohere Dosis mit einer grofle-
ren therapeutischen Wirksamkeit einher.
Fiir selektive Serotonin-Wiederaufnah-
mehemmer (SSRI) hingegen ist dies
nicht der Fall. Verschiedene kontrollierte
Studien zeigen, dass eine SSRI-Hochdo-
sistherapie lediglich gleich gut [14, 15]
oder sogar schlechter [16] wirksam ist als
eine Standarddosierung, sodass von einer
Hochdosisbehandlung mit dieser Anti-
depressivagruppe abgeraten werden
muss.

Folgende Argumente sprechen fiir
eine Hochdosisstufe bei Non-Response
auf die Standarddosis:

__ der Patient erhilt ein TZA, Venlafa-
xin oder Tranylcypromin,
— der Patient vertrigt die Standarddo-
sis gut,
— der Patient hat eine positive Einstel-
lung zur Substanz.
Zu den nicht erwihnten Antidepressiva
liegen leider bislang unzureichende Er-
kenntnisse iiber die Wirksamkeit einer
Hochdosistherapie vor.
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Antidepressiva
Substanz Handelsname Start- Standard- Hoch-  Sedie- Anti- Ubel- Schlaf- Dys- Neurochemische
(Beispiel) dosis dosis dosis!  rung, choli- keit storun- ortho- Eigenschaften
(mg/d) (mg/d) (mg/d) Gewichts- nerg? gen stase
zunahme
Trizyklika
Amitriptylin Saroten 25-50 150 300 +++ o+ 0 0 -+ NA- und 5-HT-Wiederauf-
nahmehemmung
Clomipramin Anafranil 25-50 150 300 + +++ 0 (+) +++ auch
Desipramin Pertofran 25-50 150 300 (+) + 0 (+) ++ Blockade von:
Doxepin Aponal, Sinquan 25-50 150 300 . ++ 0 0 . muskarinergen ACh-

. . . Rez., Histamin;-Rez.,
Imipramin Tofranil, Pryleugan  25-50 150 300 + ++ 0 (+) +H+ al- adrenergen Rez.,
Lofepramin Gamonil 25-50 150 300 + ++ 0 (+) ++ (Dopamin,-Rez.)
Nortriptylin Nortrilen 25-50 150 300 + + 0 0 ++
Trimipramin Stangyl, Herphonal 25-50 150 300 +++ ++ 0 0 +++
Dibenzepin Noveril 120-240 240-480 720 + + 0 0 ++
Opipramol Insidon 25-50 150 300 ++ ++ + 0 + Sigmaj.z-Rez.-Ligand,

H;-Rez.-Blockade
Tetrazyklikum
Maprotilin Ludiomil, Deprilept 25-50 150 300 ++ ++ 0 0 ++ wie Trizyklika
MAO-Hemmer
irreversibel:
Tranylcypromin ~ Jatrosom 10 30 80 (+) (+) (+) + + irreversible Hemmung von
MAO A und B
Tyraminarme Didt erforderlich; Gefahr eines Serotoninsyndroms bei Kombination mit oder unzureichendem Sicherheitsabstand zu serotonergen Pharmaka
reversibel:
Moclobemid Aurorix 150 300-600 900 (+) (+) (+) + 0 reversible MAO A-Hemmung
SSRI
Citalopram Cipramil, Sepram 20 20-40 (+) (+) + + 0 5-HT- Wiederaufnahme-
Fluoxetin Fluctin 20 20-40 + + + + 0 hemmung
) ) *) ) (Blockade von m-ACh-Rez.)
Paroxetin Seroxat, Tagonis 20 20-40 (+) (+) + + 0
Escitalopram Cipralex 10 10-20 (+) (+) + + 0
Fluvoxamin Fevarin 50 50-150 (+) (+) + + 0
Sertralin Zoloft, Gladem 50 50-150 (+) (+) + + 0
SNRI
Venlafaxin Trevilor 75 150-225 375 (+) + + 0 NA- und 5-HT-Wiederauf-
Duloxetin Cymbalta 60 60 120 +) + +) EITIE TG
Autorezeptor-Blocker
Mianserin Tolvin 30 60-120 180 4+ (+) 0 0 + ap-Autorez.-Blockade +
. . . 5-HT.3-Rez.-Blockade (H;-
M 1 15- 2+3 1
irtazapin Remergil 5 5-45 80 +H+ + 0 0 (+) und ay-Rez.-Blockade)
Andere
Trazodon Thombran 50-100 200-400 600 4+ 0 + 0 4+ 5-HT;-Rez.-Blockade, a;-
und o,-Rez.-Blockade, ma-
Rige 5-HT-WA-Hemmung
Bupropion Elontril 150 150-300 450 0 0 (+) +++ 0 NA- und Dopamin-Wieder-
aufnahme-Hemmung
Reboxetin Edronax, Solvex 8 8 10 + (+)  ++ NA-WA-Hemmung

! Hochdosis erfordert engmaschigere und gegebenenfalls stationdre Uberwachung; mit einer Zunahme der unerwiinschten Wirkungen muss gerechnet werden.
2 Anticholinerge Wirkungen z. B. Mundtrockenheit, Obstipation, Akkommodationsstérung, Harnverhalt, Delir

5-HT = Serotonin; NA = Noradrenalin; m-ACh = muskarinerger Acetylcholinrezeptor; Hi-Rez. = Histamin;-Rezeptor; O.4-Rez. = O.y-adrenerger Rezeptor;

MAO = Monoaminooxidase; WA-Hemmung = Wiederaufnahmehemmung
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Blutspiegelbereiche von Antidepressiva [8, 10]

Antidepressivum
(und aktiver Metabolit)

Amitriptylin plus Nortriptylin

Bupropion ohne aktive

Metabolite
Citalopram

Clomipramin plus

Norclomipramin
Desipramin

Doxepin plus Nordoxepin
Duloxetin

Escitalopram

Fluoxetin plus Norfluoxetin
Fluvoxamin

Imipramin plus Desipramin
Maprotilin

Mianserin

Mirtazapin

Moclobemid

Nortriptylin

Paroxetin

Reboxetin

Sertralin

Trazodon

Trimipramin

Venlafaxin plus
0-Desmethylvenlafaxin

*

Dauer bis zur
Einstellung des
Steady state*

(Tage)

5

3

Blutspiegel-Bereich
im Steady state**
(ng/mL)

80-200

25

30-130

175-450
100-300
50-150
20-80
15-80
120-300
150-300
175-300
125-200
15-70
40-80
300-1.000
70-170
70-120
10-100
10-50
650-1.500

150-350

195-400

Empfehlungsgrad
fiir die Bestim-
mung des
Blutspiegels***

1

2

Individuell kann die Dauer je nach Metabolisierer-Status des Patienten ldnger oder kiirzer sein.

**  Blutspiegelmessung im Steady state nach Erreichen der Zieldosis beziehungsweise nach Dosisdnderung und
zu Zeiten minimaler Spiegel (vor Einnahme der Medikation)

*** Empfehlungsgrade:
1 = sehr empfohlen

2 = empfohlen

3 = niitzlich

4 = eventuell niitzlich

5 = nicht empfohlen
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Lithiumaugmentation: Unter Augmen-
tation versteht man die Addition einer
zweiten Substanz, die kaum eigenstindi-
ge antidepressive Wirksamkeit hat, zu
einem alleine unwirksamen Antidepres-
sivum. Dieser Behandlungsstrategie liegt
die Annahme zugrunde, dass eine spezi-
fische pharmakologische Interaktion doch
noch zu einem Therapieansprechen fiihrt.
Von den unterschiedlichsten zur Aug-
mentation eingesetzten Substanzen ist die
Lithiumaugmentation das einzige Ver-
fahren, dessen Wirksamkeit in mehreren
doppelblinden, placebo-kontrollierten
Studien eindeutig nachgewiesen wurde.
Eine aktuelle Metaanalyse schloss zehn
doppelblinde, randomisierte und place-
bokontrollierte Studien ein und bestitig-
te die Wirksamkeit diese Verfahrens
nachdriicklich (Odds Ratio 3,11; 95%
CI 1,8-5,4) [17]. In jiingerer Zeit sind
Studien erschienen, die eine Wirksamkeit
einer Augmentation mit einem atypischen
Neuroleptikum zeigten [18]. Am besten
untersucht sind Olanzapin, Quetiapin
und Risperidon. Es handelt sich dabei
um eine Off-label-Behandlung,.

Zur Lithiumaugmentation wird Li-
thium unter Beachtung der Kontraindi-
kationen und erforderlichen Vorunter-
suchungen zum unverindert fortgefiihr-
ten (und bislang unwirksamen) Antide-
pressivum addiert. Es werden hnliche
Lithiumspiegel wie fiir die phasenpro-
phylaktische Behandlung (0,6-0,9
mmol/l) benétigt [19]. Bis auf mégli-
cherweise rein noradrenerge Antidepres-
siva wie Nortriptylin oder Reboxetin [20]
ist eine effektive Augmentation aller gin-
gigen Antidepressiva moglich.

Fiir eine Lithiumaugmentation wird
man sich insbesondere entscheiden,

— wenn der Patient das Antidepressi-
vum gut vertrigt und gerne weiter
nehmen mochte,

_ wenn eine gewisse Partialresponse
eingetreten ist, die durch ein Abset-
zen des Antidepressivums nicht ge-
fihrdet werden soll,

— wenn eine prophylaktische Lithium-
behandlung ohnehin bei dem Pati-
enten indiziert ist,

— wenn der Patient an einer Depressi-
on im Rahmen einer bipolar affek-
tiven Erkrankung leidet, da hier
Lithium zusitzlich Schutz vor einem
Umschlag in die Manie bietet, und
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_ wenn die gut belegte antisuizidale
Wirksamkeit von Lithium [21] ge-
nutzt werden soll.

Wechsel des Antidepressivums: Die ver-
mutlich im klinischen Alltag am hiu-
figsten angewandte Strategie nach Non-
Response auf ein Antidepressivum ist der

Wechsel auf ein anderes Antidepressivum

[22]. Die Verbreitung dieser Strategie
steht dabei in starkem Gegensatz zu ihrer
wissenschaftlichen (Nicht-)Fundierung.
Zwar ist die Wirksamkeit des Antidepres-
sivums, auf das umgestellt werden soll,
in den placebokontrollierten Zulassungs-
studien bereits gezeigt. Hieraus kann
jedoch nicht ohne Weiteres abgeleitet
werden, dass dieses Antidepressivum
auch bei Non-Respondern auf ein vor-
hergehendes Antidepressivum wirksam

Therapieresistente Depression | Fortbildung

ist. Es ist angesichts der erheblichen Ahn-
lichkeiten der verfiigbaren Antidepressi-
va (Erhohung der intrasynaptischen
Serotonin- und/oder Noradrenalin-Kon-
zentration, vergleichbare Non-Respon-
der-Quote, vergleichbare Wirklatenz)
durchaus vorstellbar, dass ein Nichtan-
sprechen auf ein bestimmtes Antidepres-
sivum nicht blof§ eine Non-Response auf
diese Substanz, sondern ein generelles
Nichtansprechen dieses Patienten auf die
verfiigbaren Antidepressiva anzeigt.

Die Wirksamkeit der Wechselstra-
tegie kann nur in Studien iiberpriift wer-
den, in denen der Wechsel auf ein neues
Antidepressivum mit der bloffen Fort-
fithrung des bisherigen, unzureichend
wirksamen Antidepressivums verglichen

wird, da ohne diese Vergleichsgruppe

Algorithmusgestiizter antidepressiver Stufenplan’

Algorithmus I Algorithmus II

Antidepressiva-Monotherapie in Standarddosis

Lithiumaugmentation Antidepressiva-
Hochdosis
Lithium-Monotherapie Lithiumaugmentation

(Auswaschphase)

Tranylcypromin
(Auswaschphase)

Tranylcypromin-Hochdosis

EKT (oder T3-
Augmentation

oder Tranylcypromin-
Ultra-Hochdosis)

Tranylcypromin

Tranylcypromin-
Hochdosis

EKT (oder
T3-Augmentation

oder Tranylcypromin-

Ultra-Hochdosis)

Entscheidungsprozedur

Lithium-Monotherapie

Algorithmus III Dauer

4 Wochen
Wechsel des 4 Wochen
Antidepressivums
Lithiumaugmentation 2 Wochen
Lithium-Monotherapie 2 Wochen
(Auswaschphase)
Tranylcypromin 2 Wochen
Tranylcypromin- 2 Wochen
Hochdosis
EKT (oder 2 Wochen
T3-Augmentation
oder Tranylcypromin- 2 Wochen

Ultra-Hochdosis)

Ermittlung der Schwere des depressiven Syndroms am Ende jeder Stufe mit der Hamilton
Depressions-Rating Skala (HAM-D, 21-Item-Version):

__ HAM-D < 9: Remission — Bestdtigungsuntersuchung nach 2 Wochen: bei Remissionsbe-
stiatigung — Ubergang in Erhaltungstherapie, bei Nicht-Bestatigung —> Fortfiihrung des

Stufenplans

__ HAM-D-Abnahme > 8 Punkte (und Gesamtscore > 9): Partialresponse — Verldangerung
der aktuellen Stufe um 2 Wochen (maximal 1 x pro Stufe mdglich)

__ HAM-D-Abnahme < 8 Punkte: Non-Response —> ndchste Stufe

* Quelle: aus der Algorithmusstudie des vom Bundesministerium fiir Bildung und Forschung
geforderten Kompetenznetzes Depression (abgebildet: drei Studienarme zum Vergleich verschiedener

Algorithmen) [37]
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nicht erkannt werden kann, ob eine még-
liche Besserung vielleicht lediglich auf
der lingeren Behandlungsdauer oder
dem Placeboeffekt [5, 23, 24] beruht.
Eine systematische, computergestiitzte
Suche nach Studien mit diesem Design
[25] fand lediglich drei Untersuchungen.
In keiner der Studien war die Strategie
»Wechsel des Antidepressivums® wirk-
samer als die simple Fortfithrung des
bislang nicht effektiven Antidepressi-
vums. Dies bedeutet zu allererst, dass ein
grofes Forschungsdefizit besteht. Ange-
sichts der Ahnlichkeit der verfiigbaren
Antidepressiva (man denke zum Ver-
gleich an die Vielzahl der Pharmakostra-
tegien zur Behandlung des arteriellen
Bluthochdrucks) und der sehr schlechten
Evidenzlage muss zumindest von langen
Reihungen immer neuer Antidepressiva
bei therapieresistent depressiven Pati-
enten abgeraten werden. Es stehen aus-
reichend alternative Strategien zur Ver-
fiigung (neben den hier besprochenen
Maéglichkeiten auch die speziellen psy-
chotherapeutischen Interventionen).

Trotzdem sprechen verschiedene,
bereits genannte Argumente dafiir, dass
der Wechsel von einem selektiven Anti-
depressivum auf ein TZA sinnvoll sein
kénnte: Eine grofle Metaanalyse [26]
ergab, dass TZA bei hospitalisierten Pa-
tienten signifikant wirksamer sind als
SSRI sowie dass Amitriptylin insgesamt
signifikant wirksamer ist als SSRI. Ferner
bergen speziell TZA die Méglichkeit ei-
ner sinnvollen Hochdosisbehandlung
und einer individuellen Dosisadaptation
nach Serumspiegel (TDM).

Auch dem Wechsel auf den irrever-
siblen MAO-Hemmer Tranylcypromin
kommt vermutlich ein besonderer Stel-
lenwert zu [12, 13]. Im Unterschied zum
reversiblen MAO-Hemmer Moclobemid
hat diese Substanz vermutlich ein beson-
deres antidepressives Potenzial. Leider
fehlen Belege auf héchstem metho-
dischem Niveau fiir die Wirksamkeit bei
therapieresistenten Depressionen. Zahl-
reiche kleinere oder unkontrollierte Stu-
dien sprechen neben der umfangreichen
klinischen Erfahrung jedoch daiir. Dies
ist auch der Grund, warum eine Trany-
lcypromin-Behandlung in den meisten
von Experten erarbeiteten antidepres-
siven Therapiealgorithmen (Stufenpline
siche Tab. 3) eine eigene Behandlungs-
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stufe darstellen. Bei den hier diskutierten
therapieresistenten Patienten liegt die
iibliche Tagesdosis zwischen 30 mg und
60 mg, auch eine anschlieffende Hoch-
dosisbehandlung mit bis zu 80 mg tiglich
ist sinnvoll [11, 12]. Das Eindosieren
erfolgt schrittweise, die Dosis wird mor-
gens und mittags gegeben. Unabhingig
von der Dosis muss der Patient strikt die
erforderliche tyraminarme Dit einhalten
und hieriiber aufgeklirt sein (bei Miss-
achtung besteht die Gefahr der hyperto-
nen Blutdruckkrise). Aufgrund des Risi-
kos eines Serotonin-Syndroms ist eine
Kombination von Tranylcypromin mit
serotonerg wirksamen Pharmaka (insbe-
sondere SSRI, SNRI, Clomipramin)
kontraindiziert. Nach Behandlung mit
diesen Mitteln muss ein mindestens zwei-
wdchiger Sicherheitsabstand (Fluoxetin:
fiinf Wochen) eingehalten werden.

Antidepressiva-Kombination: Bei einer
gezielten Suche nach Studien, die eine

Antidepressiva-Kombination mit einer

Antidepressiva-Monotherapie verglichen

[27], fanden sich immerhin 17 Studien.
Drei verschiedene Kombinationsstrate-
gien wurden untersucht:

_ TZA mit MAO-Hemmern: Die hierzu
vorliegenden vier Studien fanden kei-
nen Vorteil der Kombinationsbe-
handlung gegeniiber der Vergleichs-
therapie.

__ TZA mit SSRI: In zwei Studien, in
denen das TZA allerdings niedrig do-
siert wurde, fand sich keine Uberle-
genheit der Kombinationsbehand-
lung. In den zwei weiteren Studien
hingegen schnitt die Kombination
gegeniiber der Monotherapie signifi-
kant besser ab.

_ Wiederaufnahmehemmer mit Blockern
des priisynaptischen Autorezeptors:
Interessanterweise mit neun Studien
am besten untersucht ist die Kombi-
nation aus einem Wiederaufnahme-
hemmer (TZA oder SSRI) mit einem
Antagonisten des prisynaptischen
Autorezeptors (Mianserin, Mirtaza-
pin, schwicher auch Trazodon) [27].
Die prisynaptisch gelegenen Autore-
zeptoren dienen im Sinne einer nega-
tiven Riickkopplung der Selbststeue-
rung der Synapse. Wenn viel Sero-
tonin oder Noradrenalin ausge-
schiittet wird, wird iiber die Reizung
dieses Rezeptors die weitere Neuro-
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transmitterfreisetzung gebremst. Bei
einer Therapie mit einem Wiederauf-
nahmehemmer ist dies regelhaft der
Fall, wodurch der therapeutisch ge-
wiinschte Effekt partiell abge-
schwicht wird. Der theoretische An-
satz dieser Kombinationsbehandlung
besteht also in der Verhinderung die-
ser unerwiinschten partiellen Wir-
kungsabschwichung.
Tatsichlich konnten acht der neun Stu-
dien die Uberlegenheit der Kombinati-
on gegeniiber einer Monotherapie de-
monstrieren [27]. Bei Mianserin und
Trazodon sind seltene, aber gefihrliche
Nebenwirkungen (Leukopenie und
Agranulozytose bezichungsweise Priapis-
mus) zu bedenken. Aufgrund der guten
Studienlage, die auch eine gute Vertrig-
lichkeit zeigt, dem pharmakologischen
Rational und der klinischen Erfahrung,
die sich die sedierende Komponente der
drei Medikamente als giinstige Ergin-
zung beispielsweise zu SSRI zu Nutze
macht, kann diese Kombinationsbe-
handlung empfohlen werden.

Leider herrscht Unklarheit beziiglich
der Frage, ob bei einer Kombinationsbe-
handlung die Antidepressiva in gleicher
Héhe wie bei einer Monotherapie dosiert
werden miissen, oder ob eine verringerte
Dosis ausreicht. Grundsitzlich muss bei
Antidepressiva-Kombinationen mit
Wechselwirkungen und nicht vorherseh-
baren Nebenwirkungen gerechnet wer-
den. Die SSRI Fluoxetin, Fluvoxamin
und Paroxetin haben ausgeprigt hem-
menden Einfluss auf Isoenzyme des Cy-
tochrom-P450-Systems und fiihren so
zu einer Serumspiegelerhéhung zahl-
reicher anderer Pharmaka, weshalb sie
als Kombinationspartner vermieden wer-
den sollten.

Elektrokrampftherapie

Unter allen zur Verfiigung stehenden
antidepressiven Behandlungsméglich-
keiten stellt die Elektrokrampftherapie
(EKT) die wirksamste dar [28]. Die mo-
derne Anwendung der EKT gilt als si-
cher und nebenwirkungsarm. Die hiu-
figste Nebenwirkung sind Stérungen
des Gedichtnisses von voriibergehender
Dauer. Responseraten von 50-85%
und von immer noch 50—75 % bei Non-
Respondern auf eine vorhergehende An-
tidepressiva-Therapie konnten in den

Wirksamkeitsstudien gefunden werden.
Das klinisch grofite Problem der EKT
ist die hohe Rate an frithen Rezidiven,
die dadurch erklirt wird, dass bei der
EKT nicht, wie bei den anderen Depres-
sionstherapien etabliert, eine (unverin-
derte) Weiterbehandlung in der Erhal-
tungstherapiephase (sechs bis zwdlf
Monate nach Remission) iiblich und
moglich ist. Eine konsequente Weiter-
behandlung mit einem Antidepressivum
ist unerlisslich und reduziert die hohe
Riickfallrate. Die methodisch hochwer-
tigste Studie zu diesem Problem [29]
zeigt, dass eine Nortriptylin-Lithium-
Kombination einer alleinigen Nortripty-
lin-Medikation und diese wiederum ei-
ner Placebomedikation in der Verhinde-
rung von depressiven Rezidiven in den
ersten 24 Wochen nach Remission un-
ter EKT iiberlegen ist.

Weitere somatische
Therapieverfahren
Schlafentzugsbehandlung und Lichtthe-
rapie sind bei der therapieresistenten De-
pression sinnvolle, aber nur erginzende
Therapieverfahren. Die Schlafentzugsbe-
handlung ist das einzige Verfahren mit
einem Soforteffeke, der aber in der Regel
auch nur einen Tag anhilt [30]. Ein Er-
folg der Lichttherapie konnte nur fiir
den kleinen Teil saisonal abhiingig ver-
laufender Depression (Winterdepressi-
on) sicher gezeigt werden [31].

Experimentelle Therapieverfahren

Neben den vorgestellten Therapiemdg-
lichkeiten gibt es experimentelle Behand-
lungsansitze, auf die erst zuriickgegrif-
fen werden sollte, wenn die oben ge-
nannten, besser belegten Behandlungs-
optionen erfolglos geblieben sind. Expe-
rimentell bedeutet in diesem Zusam-
menhang, dass die Nachweise fiir die
Wirksamkeit nur auf wenigen, kleinen
und hiufig nicht kontrollierten Studien
beruhen. Die Patienten miissen iiber
den experimentellen Charakter aufge-
klirt sein. Zu diesen Verfahren zihlen
die Behandlung mit den Schilddriisen-
hormonen Trijodthyronin T3 (wider-
spriichliche Ergebnisse in kontrollierten
Studien [32]) und hoch dosiertem Thy-
roxin T4 (bislang nur unkontrollierte
Studien [33, 34]), die repetitive trans-
kranielle Magnetstimulation (rTMS)
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(Unsicherheit iiber die klinische Rele-
vanz der antidepressiven Effekte, anhal-
tende Unklarheit beziiglich der optima-
len Methodik der Durchfiithrung [35])
und die Vagusnervstimulation (VNYS)
(negativer Ausgang der einzigen kontrol-

lierten Studie [36]).

Antidepressive Stufenplane

In der alltiglichen Praxis ist eine inadi-
quate Behandlungsdurchfiihrung mit
wahllos aneinander gereihten oder nicht
kontrollierten Pharmakotherapien eine
wichtige Quelle fiir die Entstehung von
Therapieresistenz. Als eine zentrale Stra-
tegie zur Vermeidung und Uberwin-
dung von Behandlungsresistenz gelten
daher systematische, standardisierte
Therapiealgorithmen (antidepressive
Stufenpline) [37, 38]. Vorab werden
Intervalle festgelegt, an deren Ende stan-
dardisiert die Depressionsschwere ge-
messen und vom Ausgang dieser Mes-
sung der Ubergang in die nichste oder
der Verbleib in der bisherigen Behand-
lungsstufe festgemacht wird (siche Tab.
3). Randomisierte Vergleichsstudien
konnten inzwischen zeigen, dass eine
stufenplangestiitzte Behandlung nicht
nur bei mehr Patienten zu Remission
fithrt, sondern dass dies auch schneller
geht und hierbei weniger Psychophar-
maka und ein seltenerer Wechsel der
Behandlungsstrategie nétig sind als bei
der iiblichen Behandlung nach freier
Arztentscheidung [38, 39]. Keine genaue
Aussage hingegen kann bislang tiber die
optimale Abfolge der verschiedenen
Therapiestufen gemacht werden.

LITERATUR
beim Verfasser

PD Dr. med. Tom Bschor

Judisches Krankenhaus Berlin, Abteilung
flr Psychiatrie und Psychotherapie
Heinz-Galinski-Str. 1,13347 Berlin

E-Mail: bschor@jkb-online.de

Was tun bei Therapieresistenz?

Das kiirzlich erschienene ,,Behand-
lungsmanual Therapieresistente
Depression“ von PD Dr.T. Bschor gibt
Antwort auf die wichtigsten Fragen
(siehe Buchtipp Seite 77).
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Warum Citalopram nicht
mit Pimozid kombinieren?

ach Angaben der Roten Liste
N diirfen Citalopram und Pimozid

nicht kombiniert werden. Eine
Klinikirztin fragte, ob diese Empfehlung
auf eine mégliche Verlingerung des QTc-
Intervalls zuriickzufiihren ist, ob die
Interaktion durch Substitution von Ci-
talopram mit Paroxetin vermeidbar wire
und ob auch alle anderen Neuroleptika
von dieser Problematik betroffen sind.

Wechselwirkungen zwischen
Pimozid und Citalopram

Fiir Pimozid zeigt eine in-vivo-Studie,
dass es bei gleichzeitiger Gabe von Cita-
lopram das QTc-Intervall um etwa 10
Millisekunden verlidngert. Sehr selten
treten auch bei alleiniger Gabe von Pi-
mozid solche Nebenwirkungen auf [1].
Ebenso kann Citalopram (v.a. bei Uber-
dosierung) zur Verlingerung des QT-In-
tervalls fithren [2, 3]. Da beide Wirkstof-
fe dieselbe unerwiinschte Wirkung ha-
ben, ist davon auszugehen, dass es sich
um pharmokodymanische Wechselwir-
kungen handelt und das verlingerte
QTc-Intervall auf ein Zusammenwirken
der Substanzen zuriickzufiihren ist.Aber
auch pharmakokinetische Interaktionen
sind nicht auszuschlieflen. Pimozid und
Citalopram werden iiber dieselben Stoft-
wechselwege (CYP2D6 und 3A4) abge-
baut, wodurch erhéhte Wirkstoffkon-
zentrationen im Blut auftreten kénnen.
Ein statistisch signifikanter Anstieg der
Maximalkonzentration von Pimozid
wurde jedoch nicht beobachtet.

Wechselwirkungen zwischen
Pimozid und Paroxetin

Auch von der gemeinsamen Gabe von
Pimozid und Paroxetin wird abgeraten
[4]. Die Fachinformation von Pimozid
bezieht sich dabei auf eine In-vivo-Studie,
die zu dem Ergebnis kam, dass bei kom-
binierter Gabe die Maximalkonzentrati-
on und die AUC von Pimozid deutlich

ansteigt. Paroxetin ist ein potenter

Hemmstoff des CYP2D6 und blockiert
somit den Abbau von Pimozid. Da es bei
erhohten Blutkonzentrationen von Pi-
mozid zur Verlingerung des QT-Inter-
valls kommen kann, ist eine Kombinati-
on dieser beiden Arzneistoffe riskant.

Andere Neuroleptika

Auch die meisten anderen Neuroleptika

konnen EKG-Verinderungen induzieren

[5]. Ein verlingertes QT-Intervall ist da-
durch zu erkliren, dass die Substanzen als

Antagonisten am kardialen K*-Kanal bin-
den. Eine Studie zeigte, dass Pimozid mit
dhnlicher Affinitit an dem K*-Kanal bin-
det, wie an seine eigentliche Zielstrukrur,
den Dopamin D,-Rezeptor [6]. Andere

Neuroleptika wie Olanzapin dagegen ha-
ben eine hohere Affinitit zum D5- und

5HT;,-Rezeptor verglichen mit der Affi-
nitdt zum K*-Kanal. jedoch kann selbst
bei Olanzapin das gelegentliche Auftre-
ten klinisch relevanter QTc-Verlinge-
rungen nicht ausgeschlossen werden [7].

Fazit

Bei der gemeinsamen Gabe eines Neuro-
leptikums mit Citalopram missen EKG-
Kontrollen vor und wahrend der Therapie
durchgefiihrt werden. Grundsatzlich kann
das Risiko einer Verlangerung des QTc-In-
tervalls auch dadurch verringert werden,
dass die Blutkaliumkonzentration des Pa-
tienten hochnormal eingestellt wird. Auf
diese Weise wird der Hemmung des K*-
Kanals durch die Erh6hung der Konzentra-
tion des Agonisten entgegengewirkt.

LITERATUR
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A. Gail, Prof. Dr. med. Dr. rer. nat E. Haen
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Anamnese Fall |

Ein 41-jihriger Berufsfeuerwehrmann
erlitt vor vier Monaten erstmals nach
vorausgegangenem Schlafentzug einen
generalisierten tonisch-klonischen
Grand-mal-Anfall. Eine kernspintomo-
grafische Untersuchung bei der statio-
niren Erstuntersuchung zeigte einen al-
ten frontalen Kontusionsherd. Anamnes-
tisch sind lediglich Fahrradunfille im
Alter von acht und zehn Jahren bekannt.
Eine antiepileptische Therapie wurde
nach dem einmaligen Anfall bisher nicht
eingeleitet.

Befund: In einem postiktalem EEG fan-
den sich epilepsie-typische Verinde-
rungen. Ein erneuter Anfall oder Auren
werden verneint.

Der neurologische Befund ist unauf-
fillig. Das aktuelle EEG ist normal ohne
Herdbefund oder epilepsie-typische Ver-
inderungen.

Der Patient, der bisher auch im Ret-
tungswesen und bei Notfalleinsitzen als
Ausbilder titig war, stellt sich jetzt mit
der Frage nach dem Risiko fiir einen
zweiten Anfall und dem Erfolg einer
moglichen Therapie vor.
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Kritische Fragen zu

Epilepsie

Anamnese Fall Il

Ein 20-jihriger auszubildender Optiker
litt seit der Entfernung eines rechts tem-
poralen Himangioms im Alter von acht
Jahren an einer symptomatischen Epi-
lepsie mit iiberwiegend an die Aufwach-
phase gebundenen Grand-mal-Anfillen
sowie gelegentlichen Auren und kom-
plexpartiellen Anfillen. Unter einer an-
fangs begonnenen antiepileptischen
Therapie mit Carbamazepin kam es zu
einer thrombozytopenischen Purpura
(Hennoch-Schénlein‘sche Erkrankung).
Im Rahmen einer Studie mit Felbamat
wurde der Patient erstmals seit Jahren
fiir lingere Zeit anfallsfrei. Nachdem
das Medikament fiir diese Indikation
aus dem Handel genommen worden
war, erfolgte eine Umstellung auf Pheno-
barbital bis zu 350 mg/d. Hierunter
kam es weiter zu seltenen Anfillen (ein
bis zwei im Jahr).

Befund: Bei unauffilligem neurolo-
gischen Befund war im NMR-Schidel
ein Substanzdefekt rechts temporal bei
Z.n.-Resektion der GefifSmalformation
und eine anlagebedingte grofie Zisterna
magna auffillig.

Der Patient kam nach sehr guter
Compliance in den ersten Jahren der
Behandlung zuletzt nur noch sehr unre-
gelmiflig zur Kontrolle. Eines Morgens
wurde er dann von seiner Mutter nach
der Riickkehr aus dem Urlaub tot in sei-
ner Wohnung aufgefunden. Die Obduk-
tion ergab keine erkennbare Todesursa-
che. Eine Intoxikation wurde ausge-
schlossen. In den Folgemonaten suchte
die Mutter immer wieder den Rat und
die Hilfe der ihren Sohn betreuenden
Praxis auf, um Antworten auf ihre drin-
genden Fragen insbesondere nach den
genauen Todesursachen bei der tiber vie-
len Jahre bestehenden ,,stabilen® Epilep-

sie zu erhalten.

LITERATUR
beim Verfasser

Dr. med. Peter Franz, Miinchen
CME-Ausschuss Neurologie
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1. Wie hoch ist das Risiko eines erneuten
Anfalls innerhalb von zwei Jahren nach
einem ersten nicht-provoziertem Anfall
bei normalen neurologischen Befund
und unauffalligem EEG?

[a] unteri0%
[b] 21%
25-30%
[d] 40-50%
le] 66%

2. Welcher Faktor erhoht nicht das Risiko
fiir einen weiteren Anfall nach erstma-
ligem nicht-provoziertem Anfall?

[a] jungeres Alter (< 20 Jahre)

[b] Erstsymptomatik mit mehreren
Anfallen

Nachweis fokaler EEG-Verande-
rungen mit langsamen Wellen

[d] fokale Lision im Schadel-NMR

[e] klinisch neurologische Herd-
symptomatik

3. Welche Aussage iiber spezifische
Verletzungsrisiken bei einer Epilepsie
ist falsch?

[a] Am haufigsten finden sich Weich-
teilverletzungen am Kopf

[b] Arbeitsunfille sind bei Epilepsie-
patienten 30-mal haufiger als in der
Normalbevolkerung

Das Risiko zu Ertrinken liegt bei einer
Epilepsie 15- bis 19-mal héher als
ohne diese Erkrankung.

[d] Zu den seltenen Verletzungen mit
teilweise sehr schweren Folgen
gehoren Verbriihungen und Verbren-
nungen.

[e] Autounfille sind bei Epilepsiepati-
enten genauso haufig wie bei Hoch-
betagten (> 8o-Jahrigen)

4. Welche Aussage zum SUDEP (sudden
unexpected death in epileptic patients)
ist richtig?

[a] Eristim Durchschnitt fiir 7-17% der
Todesfalle bei Epilepsie verantwort-
lich.

[b] In Deutschland sind wahrscheinlich
Uber soo Patienten/Jahr betroffen.

Bei Kandidaten fiir epilepsiechirur-
gische Interventionen fallen lber
50% der Todesfalle unter SUDEP.

[d] Die Angehérigen leiden nach dem
unerwarteten Tod haufig sehr lange
und benétigen Unterstiitzung.

[e] Alle Aussagen sind richtig.

5. Was ist kein Risikofaktor fiir das
Auftreten eines SUDEP?

[a] friher Beginn der Epilepsie

[b] Grand-mal-Anfille im Schlaf
mannliches Geschlecht

[d] hoheres Lebensalter (> 45 Jahre)

[e] schlechte Medikamentcompliance

1d, 2a, 3b, 4e, 5d

Die Diagnostik und Therapie epileptischer Anfalle gehort auf-
grund der Krankheitshaufigkeit zu den Routineproblemen in
der neurologischen Praxis. Dabei ist besonders die medizi-
nische und psychologische Behandlung eines erstmaligen An-
falls fiir die Patienten und ihre Angehorigen oft mit weitrei-
chenden Konsequenzen verbunden [Heaney DC, 2008]. Schon
der voriibergehende Verlust der Fahrtauglichkeit im Erwachse-

nenalter kann einschneidende Auswirkungen auf das Berufsle-

ben, die Partnerschaft und Lebensplanung haben. Epilepsiepa-
tienten zeigen bereits nach Diagnosestellung im Vergleich zu
Alters- und Geschlechtsgenossen ein verandertes Freizeitver-
halten, sind weniger aktiv und reisen seltener ins Ausland
[Lindstein H, 2003]. Nach einem erstmaligen Anfall dominiert
bei Betroffenen die Angst vor einem erneutem Anfall gefolgt
von Sorgen um eine mogliche anfallsbedingte Verletzung, ei-
nen Unfall oder einen Status epilepticus [Fisher RS, 2000]. Fra-
gen nach diesen Risiken und nach Langzeitfolgen, besonders
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Zu 1: Populationsstudien zeigen, dass etwa 10 % der Bevolke-
rung einmal im Leben einen epileptischen Anfall erleiden
[Berg AT, 1991]. Dabei liegt die Inzidenz eines unprovozierten
Anfalls nach verschiedenen Bevolkerungsstudien bei s50—70
pro 100.000 Einwohnern [Hauser WA, 1993; MacDonald BK,
2000; Olafsson E, 2005]. In einer randomisierten nicht-geblin-
deten Studie an 193 Patienten, die nach einem ersten Anfall in
die Gruppe der Patienten gelost wurden, die erst (verzégert)
nach dem zweiten Anfall behandelt wurde, lag das Risko fiir

Lésungen

einer erhohten Mortalitat, sollten soweit moglich offen beant-
wortet werden. Messungen der Lebensqualitat zeigen, dass
auch nach einem einmaligem Anfall 17% der anfallsfreien Pati-
enten auch im Folgejahr weiterhin grof3e Angst vor einem er-
neuten Anfall haben und sogar 38 % das Gefiihl haben, dass
der erste Anfall einen anhaltenden mafRigen bis deutlichen
Einfluss auf ihre Lebensqualitat hat [Dworetzky BA, 2000].
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einen erneuten Anfall nach drei Monaten bei 18 %, nach sechs
Monaten bei 28 %, nach einem Jahr bei 41% und nach zwei Jah-
ren bei 51% [First Seizure Trial Group, 1993]. In gleicher GroRen-
ordnung lagen die Raten eines erneuten Anfalls in einer jln-
geren Untersuchung an 408 Patienten, die ebenfalls in einer
prospektiven randomisierten Therapiestudie der Gruppe mit
verzogertem Behandlungsbeginn zugeteilt worden waren.
Hier trat nach sechs Monaten bei 26 %, nach zwei Jahren bei
39 %, nach fuinf Jahren bei 51% und nach acht Jahren bei 52%
ein weiterer Anfall auf [Marson A, 2005]. Dabei bestatigte sich
in dieser Studie ein bereits friiher aus Langzeitverlaufen be-
kanntes Phdanomen, dass 80—90% der Rezidivanfaille innerhalb
der ersten zwei Jahre auftreten [Hauser WA, 1998; Shinnar S,
1996]. Der Einfluss einer frithen im Vergleich zur verzégert ein-
geleiteten Therapie ergab in der FIRST-Studie eine 60 %-Reduk-
tion fiir das Auftreten eines weiteren Anfalls. In einer weiteren
Studie, bei der 812 Patienten randomisiert in einen sofort be-
handelten Arm und einen verzogert behandelten Arm aufge-
teilt wurden, ergab lediglich eine 30 %-Reduktion hinsichtlich
eines erneuten Anfalls [Berg AT, 1991]. In einer Gegenliberstel-
lung der Studien kommt Berg zu dem Schluss, dass die Unter-
schiede zum Teil auf eine unterschiedliche Adherence gegen-
tiber dem initialem Therapiekonzept beruhen und somit den
Unterschied zwischen einem Therapieeffekt und der Therapie-
effektivitat widerspiegeln [Berg AT, 2008].

Eine wichtige Frage in der Aufklarung eines Patienten nach
einem erstmaligen Anfall lautet: Ist die Mortalitat nach einem
einmaligen Anfall langfristig erhoht? Um diese Frage zu klaren
wurde in einer retrospektiven Populationsstudie aus Island die
Mortalitat einer Gruppe von 224 Epilepsiepatienten (Kinder
und Erwachsenen) mit einmalig oder erstmalig zwischen 1960
und 1964 aufgetretenen spontanen Anfallen mit den Sterbe-
tafeln der islandischen Bevdlkerung im Zeitraum von 1961 bis
1990 verglichen. In der allerdings nur sehr kleinen Untergrup-
pe von 15 Patienten, die nur einen einzigen dokumentierten
Anfall unklarbarer Atiologie erlitten hatten, konnte tber die-
sen sehr langen Beobachtungszeitraum keine erhéhte Morta-
litat festgestellt werden [Olafsson E,1998]. Dabei bleibt mit
Beghi kritisch anzumerken, dass die Abgrenzung eines symp-
tomatischen von einem nicht-provozierten Anfalls oft nur die
Intensitat der diagnostischen Untersuchung und die Expertise
der medizinischen Einrichtung wiederspiegelt [Beghi E, 2005].

zu 2: Als wesentliche Risikofaktoren, die das Auftreten eines
zweiten Anfalls wahrscheinlicher machen, haben sich in einer
Vielzahl von Untersuchungen in den letzten Jahren sowohl bei
Kindern als auch bei Erwachsenen drei bestatigt: ein patholo-
gischer EEG-Befund, speziell wenn epilepsietypische Verande-
rungen nachweisbar sind, ein pathologischer neurologischer
Befund und der Nachweis einer symptomatischen Ursache in
der Bildgebung [Berg AT, 1991; Berg AT, 2008, Shinnar S,1996].
Eine Kombination dieser Risikofaktoren fiihrt zu einem addi-
tiven Effekt [Kim LG, 2006]. Trotz verbesserter neuroradiolo-
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gischer Verfahren, die immer haufiger fokale Veranderungen
nachweisen kénnen, zeigte sich das EEG in einer prospek-tiven
Untersuchung an 157 Erwachsenen mit erstmaligem (zumeist
tonisch-klonischem Grand mal-)Anfall den neuroradiolo-
gischen Untersuchungen tberlegen. Wahrend der neuro-
logische Untersuchungbefund bei 10 von 20 Patienten mit
einem Hirntumor unauffallig war, zeigten sich bei 91,7% im
EEG-Veranderungen. Bei Patienten mit zerebrovaskularer
Ursache fanden sich im EEG bei 88,6 % Auffalligkeiten, wah-
rend nur bei einem Drittel der Patienten klinisch fokale Ausfal-
le gefunden wurden [Schreiner A, 2003]. Dabei ist gerade der
Nachweis lokalisierter langsamer Wellen als Hinweis auf eine
fokale Lasion bedeutsam [Pohlmann-Eden B, 2008]. So fand
sich eine fokale epileptiforme Aktivitat kombiniert mit fokalen
langsamen Wellen doppelt so hdufig in der Gruppe mit An-
fallsrezidiv (26,5 %) als in der Gruppe ohne Anfallsrezidiv (13 %)
nach erstem unprovoziertem Anfall [Annegers JF, 1986].

zu 3: Eine Bevolkerungsstudie ging vor wenigen Jahren der
Frage nach, wie hoch das Risiko einer epilepsiebedingten Ver-
letzung ist [Lawn ND, 2004]. Im Beobachtungszeitraum von
2.714 Personen-Jahren erlitten 39 von 247 Epilepsiepatienten
(16%) eine anfallsbedingte Verletzung. Etwa ein Drittel der
Betroffenen hatte eine einzige, die anderen hatten Mehrfach-
Verletzungen. Am haufigsten traten unter den Einfach-Verletz-
ten leichte Kopfverletzungen auf. Bei den Mehrfachverlet-
zungen dominierten Prellungen an den Extremitdten mit
leichten Schadelprellungen. Die schwersten unter den 62 an-
fallsbedingten Verletzungen waren drei Frakturen, zwei Scha-
delfrakturen, eine Dislokation und neun Risswunden. Auch
wenn das Risiko einer schweren Verletzung somit gering ist,
kann es in Einzelfallen wie beispielsweise einer anfallsbe-
dingten schweren Verbriihung beim Duschen zu schwerwie-
genden Folgen kommen, die moglichst durch vorbeugenden
bauliche MaBnahmen verhindert werden sollten [Ungalub F,
2005]. Auf die Gefahr in einem Anfall —auch zu Hause in der
Badewanne —ertrinken zu konnen wird in den meisten Aufkla-
rungsgesprachen hingewiesen. Kiirzlich wurde nun das Risiko
mit einer Epilepsie zu ertrinken in einer Literaturzusammen-
stellung von Bell 2008 unter Einschluss von 51 Studien mit
Epilepsiepatienten, die Ertrinken als Todesursache dokumen-
tierten, berechnet. Hierbei zeigte sich, dass bei zu erwartenden
4,7 Fallen in der Normalbevolkerung von England und Wales in
der Patientengruppe 88 Todesfalle durch Ertrinken auftraten.
Das Risiko eines Epilepsiepatienten errechnete sich zwischen
dem 15—19-fachen eines Gesunden [Bell GS, 2008]. Auch das Ri-
siko von Arbeitsunfallen wurde inzwischen in einer prospekti-
ven allerdings nur kleinen europaischen Untersuchung erfasst
[Cornaggia CM, 2006]. In einer Kohorten-Untersuchung mit
631 erwachsenen Epilepsiepatienten und 592 Kontrollen aus
acht europdischen Landern musste jeder Studienteilnehmer
Uber einen Zeitraum von ein bis drei Jahren alle Unfalle oder
Krankheiten erfassen und den Bezug zu den Anfallen doku-
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mentieren. Im Beobachtungszeitraum verungliickten signifi-
kant mehr Epilepsiepatienten (22) als Kontrollpersonen (9),
aber nur in zwei Fallen konnte ein Zusammenhang mit einem
Anfall festgestellt werden.

zu 4: In der Aufklarung von Epilepsiepatienten und ihren An-
gehorigen spielt die Information liber das Risiko eines plotz-
lichen Todesfalles meist nurim Zusammenhang mit einer
traumatischen Verletzung oder der Moglichkeit des Ertrinkens
eine Rolle. Auch in den meisten Informationsbroschiiren fiir
Epilepsiepatienten und deren Angehorige wird der mit dem
Akronym SUDEP (sudden unexplained death in epileptic pati-
ents) abgekiirzte plétzliche unerwartete Tod nicht erwahnt.
Der Definition entsprechend handelt es sich hierbei um einen
meist vollig ungeklarten nicht traumatisch, durch einen Status
epilepticus, ein Ertrinken oder eine Intoxikation erklarbaren
Tod bei einem Epilepsiepatienten [Nashef L, 1997]. Wie im vor-
liegenden Fall werden die Patienten oft tot aufgefunden, so-
dass meist auch keine Fremdbeschreibungen des Sterbens vor-
liegen. Auch eine Autopsie findet keine Todesursache.

In einer aktuellen Ubersicht werden die in den letzten Jahren
veroffentlichten Untersuchungen zusammengefasst und ana-
lysiert [Tomson T, 2008]: Es findet sich eine grof3e Varianz der
Inzidenz eines SUDEP abhangig von der untersuchten Patien-
tenpopulation. Bei neudiagnostizierter Epilepsie liegt die
Inzidenz bei nur 0,09, wahrend sie bei langjahriger pharmako-
therapierefraktarer Epilepsie sowie Kandidaten fiir einen epi-
lepsiechirurgischen Eingriff (Resektion, Vagusstimulation) mit
bis zu 9 pro 1.000 Patientenjahren 100-mal hoher liegt. Fiir
Kinder fand sich in einer kanadischen Studie eine mit 0,1-0,2
pro 1.000 Patientenjahre im Vergleich zu Erwachsenen deut-
lich niedrige Inzidenz. Selbst in einer Risikogruppe mit poly-
pharmakologisch schwer zu behandelnden Epilepsien lag in
einer Schweizer Langzeitstudie der Vergleichswert mit 0,4 pro
1.000-Patientenjahren deutlich unter den Erwachsenenwerten
[Camfield P, 2005; Weber P, 2005]. Obwohl ein SUDEP mit
7—17% der Todesfalle bei einer Epilepsie verantwortlich ist,
wird kaum Uber dieses Risiko aufgeklart. Englische Neurologen
teilten in einer Fragebogenumfrage mit, dass nur 5% der Arzte
das Thema mit allen, 26 % mit den meisten, 61% mit einigen
und 8% mit keinem ihrer Patienten besprachen [Morton B,
2006]. Dabei geht man in Deutschland von mindesten 500
SUDEP-Fillen/Jahr, in der Schweiz und Osterreich von 5o/Jahr
aus [Kramer, 2007]. Bei therapieresistenten Epilepsien steigt
der Anteil an den Todesfallen durch SUDEP auf liber 20 % und
in mehreren Untersuchungen auf 40-80% [Ubersicht Tomson
T,2008). Wahrend in England und Australien gute Informati-
onsdienste fiir Patienten und Angehdrige existieren, sind diese
in Deutschland bisher nur unzureichend vorhanden. Positive
Beispiele: www.uniklinik-freiburg.de/epilepsie/live/infos/
sudep.html oder in der Internet-Zeitschrift epiKurier www.epi-
kurier.de/SUDEP-oder-wie-leben.926.0.html, die vom Epilepsie
Bundes-Elternverband e.V. und dem Landesverband Epilepsie
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Bayern e.V. herausgegeben wird. Ein Blick in die Eintrage von
betroffenen Hinterbliebenen und sorgenvollen Patienten zu
diesem Thema (www.epilepsy.org.uk/info/sudep.html) ver-
deutlicht die Notwendigkeit fiir die betreuenden Neurologen,
sich dieses Themas mehr anzunehmen und zumindest Risiko-
gruppen aufzuklaren sowie fiir die sehr belasteten Hinterblie-
benen zu sorgen [Nashef L,1998].

zu 5: In einer Zusammenstellung von 27 Studien mit veréffent-
lichten SUDEP-Féllen (n = 908) wurden Risikofaktoren gefun-
den, die das Auftreten eines SUDEP wahrscheinlicher machen
[Monte CPJA, 2007]. Als schwache Risikofaktoren lieRen sich
eine schlechte pharmakologische Einstellung der Epilepsie,
Liegeposition, subtherapeutische Blutspiegel, Schlaf oder eine
strukturelle Hirnschadigung identifizieren. In Beobachtungs-
studien fand sich beim Vergleich von so SUDEP-Patienten mit
50 Kontrollen, dass SUDEP-Patienten hdufiger im Bett starben
und kurz vor ihrem Tod einen Anfall hatten [Opeskin, 2003].
Diese Annahme wird gestiitzt durch den Nachweis einer er-
hohten Expression des Hitze-Schock-Proteins-70 in Hippocam-
pusneuronen bei SUDEP-Patienten, die bei Patienten mit plotz-
lichen Herztod nicht zu finden war [Thom M, 2003]. In einer
Fall-Kontroll-Studie wurden 154 autoptisch sichere SUDEP-
Patienten mit Epilepsiepatienten aus der Gemeinde verglichen.
Hier zeigte sich ein 14-fach erhohtes Risiko fiir ein SUDEP bei
Patienten, die in den letzten drei Monaten einen tonisch-klo-
nischen Grand-mal-Anfall hatten [Langan Y, 2000]. Die kli-
nischen Daten weisen darauf hin, dass in den meisten Fallen
ein SUDEP durch einen Anfall ausgel6st wird. Der genaue pa-
thophysiologische Ablauf ist noch nicht geklart und méglicher-
weise heterogen. Sowohl eine Atemsuppresion als auch kardi-
ale Effekte spielen die entscheidende Rolle [Tomson T, 2008].
Untersuchungen an Mausen mit Gerausch-induzierter Epilep-
sie, die pl6tzliche Todesfdlle zeigen, weisen auf einen zentralen
Atemstillstand als Ursache hin, da sich diese durch Sauerstoff-
gabe verhindern lassen [Venit, 2004]. Klinische Beobachtungen
liegen von vier Patienten vor, die wahrend der EEG-Ableitung
ein SUDEP erlitten — alle nach partiellen oder sekundar genera-
lisierten Anfallen. In drei Fallen scheint die Abflachung des
EEGs dem todlichem kardialen oder pulmonalem Versagen
vorauszugehen, da eine Anoxie-typische vorausgehende EEG-
Verlangsamung nicht auftrat und in zwei Fallen auch nach dem
Erléschen der elektrischen Hirnfunktion noch minutenlang
Pulsartefakte aufgezeichnet worden waren [Bird 1997; Lee 1999,
McLean 2007]. Bei vorbestehender koronarer Herzkrankheit mit
Myokardinfarkt scheint im vierten Fall die Todesursache ein
durch den Anfall ausgel6stes Kammerflimmern mit anschlie-
Bender Asystolie gewesen zu sein [Dasheiff, 1986]. Bei drei der
vier Patienten trat vor dem SUDEP ein Anfalls-Cluster auf
[Tomson, 2008]. Eine zentrale Apnoe oder anfallsbedingte Obs-
truktion scheint in einem anderen Fall Todesursache gewesen
zu sein [McLean, 2007]. Eine aktuelle Darstellung der pathophy-
siologischen Uberlegungen, der klinischen und experimentel-
len Daten sowie moglicher Therapiekonzepte findet sich in der
hervorragenden Ubersicht von Tomson T, Lancet Neurol. 2008.
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Schlaganfall: Was ist die beste

Sekundarprophylaxe?

[ Die langfristige Versorgung von Schlag-
anfallpatienten muss verbessert werden,
forderte Prof. H.-C. Diener, Essen. Nach ei-
ner —mittlerweile in vielen Fallen — opti-
malen Primarversorgung werde die Ver-
sorgung aus finanziellen und Compliance-
Griinden nur bei einem Teil der Patienten

auch konsequent fortgefiihrt. Dabei mis-
sen besonders Schlaganfallrezidive verhin-
dert werden.

Mit welchen Strategien sich die besten Er-
gebnisse in der Sekundarprophylaxe erzie-
len lassen, wurde zuletzt in der PROFESS-
Studie mit Uber 20.000 Patienten unter-
sucht. In dieser doppelblinden, 2x2-fakto-
riellen Studie erhielten die Schlaganfallpa-
tienten randomisiert im Schnitt 15 Tage

nach dem Insult 25 mg ASS plus 200 mg
Dipyridamol zweimal taglich oder 75 mg
Clopidogrel taglich. Wie Studienleiter Die-
ner berichtete, erwiesen sich beide Strate-
gien im Hinblick auf den ersten Endpunkt
Schlaganfallrezidiv nach durchschnittlich

2,5 Jahren als ebenbiirtig. Erneute Schlag-
anfalle traten bei 9 % der ASS-DP-Gruppe

und bei 8,8% in der Clopidogrel-Gruppe auf.
Tendenziell verhinderte die Kombination

starker ischamische Insulte. Dafiir waren

intrazerebrale Blutungen etwas haufiger.
Beim sekundaren Endpunkt Schlaganfall/
Herzinfarkt und kardiovaskularer Tod fand

sich ebenfalls kein signifikanter Unter-
schied.

Zugunsten der Kombination aus ASS plus

Dipyridamlol spricht das glinstige Kosten-
Nutzen-Verhaltnis, erklarte Diener. Das

Kopfschmerzproblem in den ersten Tagen

unter ASS plus DP war gering und habe nur
bei 6% der Patienten zu einem Therapie-
abbruch gefiihrt.

In PROFESS erfolgte auch eine Randomisie-
rung auf Telmisartan versus Placebo, um
die liber eine Blutdrucksenkung hinausge-
hende Wirkung des Sartans auf Schlagan-
fallrezidive zu untersuchen. Die Studien-
dauervon 2,5 Jahren war zu kurz,um einen
signifikanten Nutzen der Verumtherapie
im Hinblick auf Reinsulte, kardiovaskulare
Ereignisse und Diabetes zu zeigen, vermu-
tete Diener. Nach eineinhalb Jahren habe
sich bereits ein Trend zu einem besseren
Verlaufim Vergleich zu Placebo abgezeich-
net. Eine Metaanalyse mehrerer Telmisar-
tanstudien (zum Teil Uber einen ldngeren
Zeitraum) konnte eine signifikante Risiko-
reduktion von kardiovaskularem Tod, Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall um 9% nach-
weisen. mo

Pressekonferenz ,,Neues zur Pravention
kardiovaskuldrer Ereignisse* im Rahmen
des 81. DGN-Kongresses

Hamburg, 12. September 2008
Veranstalter: Boehringer Ingelheim

Aggrenox® in neuen Leitlinien mit hdchster Empfehlungsstirke

In den neuen Leitlinien der DGN und der Deutschen Schlaganfall-Gesellschaft (DSG)
behalt die Kombinationstherapie aus ASS/Dipyridamol retard (Aggrenox®) die
hochste Empfehlungsstarke zur Schlaganfall-Sekundarpravention bei einem Rezidiv-
risiko > 4 %/Jahr. Ferner wird die Therapie mit ASS/Dipyridamol retard als genauso
wirksam eingestuft wie die Monotherapie mit Clopidogrel. Die DGN-/DSG-Leitlinien
empfehlen weiterhin eine an das individuelle Rezidivrisiko angepasste Sekundarpra-
vention mit Thrombozytenfunktionshemmern. Zu Aggrenox® wird bei Patienten mit
einem Rezidivrisiko = 4 %/Jahr mit hochster Empfehlungsstarke geraten. Bei einem
Rezidivrisiko < 4 %/Jahr ist nach wie vor die Sekundarpravention mit ASS angezeigt.

Nach Informationen von Boehringer Ingelheim
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Compliance sichert Erfolg der MS-Therapie

[ Patienten mit Multipler Sklerose (MS),
die beim ersten klinischen Schub mit In-
terferon-beta-1b (Betaferon®) behandelt
werden, haben Vorteile gegeniiber den
nicht behandelten Patienten. Das hat die
BENEFIT-Studie (Betaferon®/Betaseron® in
Newly Emerging Multiple Sclerosis For In-
itial Treatment) mit 468 Patienten gezeigt,
erlduterte Prof. Norbert Sommer, Géppin-
gen. Im Studienzeitraum von zwei Jahren
manifestierte sich die MS bei 85% der Pa-
tienten in der Placebogruppe, wahrend die
Manifestationsrate im Interferonarm um
46 % niedriger lag. Der Nutzen der Friih-
therapie bleibt erhalten, auch wenn —wie
in der anschlieBenden offenen Studien-
phase die Patienten der urspriinglichen
Placebogruppe mit Interferon beta-1b be-
handelt werden. Wahrend 51% der Pati-
enten in der urspriinglichen Placebogrup-
pe innerhalb von drei Jahren eine klinisch

manifeste MS entwickelt hatten, waren es
nur 37% der initial mit Interferon beta-1b-
Behandelten.

Gleichzeitig zeigte sich bei 24% der ur-
spriinglichen Placebopatienten eine Pro-
gression auf der Behinderungsskala EDSS
(Expanded Disabiliy Status Scale), unter In-
terferon-Therapie lag die Rate bei 16 %. Das
Ergebnis ist vor allem im Hinblick auf die
langfristige Prognose der Patienten relevant,
erlauterte Sommer. Konkret sinkt das rela-
tive Risiko einer Behinderung um 40 %, wenn
die Patienten bereits in der Friihphase der
Erkrankung Interferon beta-1b erhalten.
MS-Patienten brauchen jedoch mehr als
eine medikamentdse Therapie. Sie missen
eingehend tiber ihre Erkrankung informiert
und umfassend betreut werden. Nur so
konnen die Compliance gesichert und The-
rapieerfolge tatsachlich realisiert werden,
machte Dr. Wolfgang Koéhler, Wermsdorf,

deutlich. Dasist jedoch sehr zeitaufwendig;
spezielle Betreuungsprogramme wie Be-
taplus®kénnen laut Kohler den Arzt erheb-
lich entlasten.Vor allem die Betreuung der
teilnehmenden Patienten durch eine spe-
ziell geschulte MS-Krankenschwester starkt
die Kooperationsbereitschaft und Therapie-
treue. Betaplus® bietet den Patienten fer-
ner vielfdltige Informationsmaterialien,
eine Patientenzeitschrift und ein Call-Cen-
ter (Tel. 0800 238 23 37), die Kommunikati-
onsplattform MS-Gateway im Internet
kann zum Austausch untereinander ge-
nutzt werden. g

Presse-Round-Table:,,Die Wellen brechen*
- Effiziente Therapie und Patientenbe-
treuung bei MS“ im Rahmen des

81. DGN-Kongresses

Hamburg, 11. September 2008
Veranstalter: Bayer Vital GmbH

Epilepsie im Alter: Neue Antikonvulsiva bevorzugen

[ Epilepsie im Alter ist angesichts der
demografischen Entwicklung ein zuneh-
mendes Problem, gleichzeitig miissen bei
Altersepilepsie auch spezifische Aspekte
wie Multimorbiditat und Interaktionsri-
siken bei Antikonvulsiva-Einnahme bertick-
sichtigt werden. Beim alt gewordenen
Epileptiker, der bislang stabil eingestellt
war, sollte daher eine Umstellung auf ein
anderes Medikament — zum Beispiel auf-
grund komorbider Erkrankungen wie Os-
teoporose und Komedikationen wie Vita-
minen oder Zytostatika — sorgfaltig abge-
wogen werden, erklarte Prof. Christian
Elger, Bonn.Vorsicht ist bei Phenobarbital,

Pirimidon und Carbamazepin geboten:
Weil sie Entzugsanfalle auslésen kdnnen,
sollte eine Umsetzung streng tiberlappend
erfolgen.

,Bei der Wahl des richtigen Medikaments

herrscht Unsicherheit®, sagte Elger. Nicht
zuletzt weil die Datenlage zu Antikonvul-
siva im Alter diinn ist, gilt Carbamazepin
immer noch als Goldstandard. Bei Patienten
Uber 40 Jahren ist Carbamazepin das meist
verschriebene Medikament, das im Alter
aufgrund der Enzyminduktion und schlech-
ter Vertraglichkeit jedoch unglinstig ist.
Eine Studie von Rowan et al. [Neurology,
2005] mit 593 Uiber 60-jdhrigen Patienten

Chronifizierung der Migrane entgegenwirken

Schatzungsweise 18 % der Migranepatienten sind abhangig von Schmerzmitteln; so
kann es zu einem Arzneimittel-induziertem Dauerkopfschmerz kommen. Durch den
dauerhaften Belastungszustand haufen sich die Anfdlle, der Schmerzmittelkonsum
wird hoher und die Migrane kann chronifizieren. Hier gilt es, den Migraneanfallen
rechtzeitig vorzubeugen. Mit Migra 3® steht seit dem 1.Juni 2008 eine erganzende
bilanzierte Diat zur Verfligung, die bei regelmalRigem Verzehr Dauer, Haufigkeit und
Intensitat von Migraneattacken reduzieren kann. In einer Untersuchung verringerte
sich die Anfallsdauer um 85% und die Anfallshaufigkeit um 42 %. Die Patienten be-
schrieben ferner einen Riickgang der Schmerzintensitat. Migra 3® ist in Apotheken
sowie im Internet unter www.migra3.de erhaltlich.

Nach Informationen von COMPLEN Health
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mit neu aufgetretener Epilepsie zeigte, dass
alte und neue Antiepileptika tiber zwolf
Monate vergleichbar effektiv sind — der
Vergleich zwischen Carbamazepin, Lamo-
trigin und Gabapentin wies aber auch nach,
dass die neuen Substanzen beziiglich Ver-
traglichkeit, Nebenwirkungen (z.B. Gang-
stérungen) sowie Interaktionspotenzial
den alteren deutlich iberlegen sind. Eine
Metaanalyse verschiedener Studien mit
Pregebalin (Lyrica®) [Suzanne Giordano,
Teresa Leon, Birol Emir, EFNS, Madrid 2008]
zeigte bei liber 50-jahrigen Patienten hohe
Responseraten, die dosisabhangig bis zu
66 % (50 % Responder, 600 mg) beziehungs-
weise 21% (75% Responder, 600 mg) er-
reichten.

Elgers Fazit: Der Einsatz von Lamotrigin,
Gabapentin und Pregabalin bei alten Epi-
lepsiepatienten ist sinnvoll und durch Stu-
dien belegt. Bei Umsetzung auf diese
Substanzen sollten niedrige erste Zieldo-
sen angestrebt und langsam auftitriert
werden. koc

Symposium ,,Epilepsie, Schmerz und Angst
- wird mit dem Alter alles anders?“

im Rahmen des 81. DGN-Kongresses,
Hamburg, 12. September 2008
Veranstalter: Pfizer GmbH
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Morbus Parkinson: Duale Enzymhemmung optimiert

Levodopa-Therapie

[ Levodopaist in Kombination mit einem
Decarboxylase-Inhibitor das wirksamste
und nebenwirkungsarmste Medikament
in der Parkinsontherapie —das bestatigen
die DGN/KPN-Leitlinien. Aber es gibt auch
Nachteile, die sich aus kurzer Halbwertzeit
herkémmlichen Levodopa-Formulierungen
und resultierenden tiefen Plasmaspiegel-
tdlern ergeben, wie Prof. Wolfgang Oertel,
Marburg, erklarte. Im Frithstadium der
Erkrankung kénnen funktionsfahige do-
paminerge Neuronen die schwankende
Verfligbarkeit von Levodopa noch kom-
pensieren,indem sie exogen zugefiihrtes
Levodopa in Dopamin umwandeln, spei-
chern und freisetzen. Im fortgeschrittenen
Stadium nimmt diese Kapazitat jedoch ab.
Die Folge sind zunehmende motorische
Komplikationen und nicht-motorische
Fluktuationen.

Die Parkinson-Therapie mit Stalevo® er-
moglicht eine pharmakokinetisch optimier-
te Behandlung. Das Praparat enthalt neben
dem Wirkstoff und dem Dopa-Decarboxy-

lase-Inhibitor Carbidopa zusatzlich den
COMT-Hemmer Entacapon und blockiert
so die beiden wichtigsten Abbauwege von
Levodopa. Dadurch erhoht sich die Plasma-
halbwertzeit um bis zu 85% und die Bio-
verfligbarkeit um bis zu 35%, was gleich-
mafRigere Plasmakonzentrationen zur
Folge hat. In klinische Studien, die Levodo-
pa/Carbidopa/Entacapon mit herkémm-
lichen Therapien verglichen, profitierten
Parkinsonpatienten mit einer signifikanten
Erhohung der On-Zeit (16 %) und einer Ver-
kiirzung der Off-Zeit (24 %). Die funktio-
nellen Fahigkeiten — Aktivitaten des tag-
lichen Lebens und motorische Kontrolle,
ermittelt im UPDRS-Score Il und Il (Unified
Parkinsons’s Disease Rating Scale) —verbes-
serten sich dadurch signifikant. Die durch-
schnittliche tagliche Levodopa-Dosis konn-
te um 12% von initial 701 mg nach sechs
Monaten auf 614 mg reduziert werden.

Die SENSE-Studie [Eggert K et al, Mov Dis-
ord.2008] zeigte jetzt auch die Effektivitat
des optimierten Levodopas bei Patienten,

die schon frith nach Therapiebeginn mit
herkdémmlichen Praparaten unter einer
Symptomwiederkehr aufgrund von Wea-
ring-off litten. Diese Patienten profitierten
von einer Umstellung mit einer Verbesse-
rung der motorischen und nicht-moto-
rischen Symptome.
Unerwiinschte Ereignisse waren in allen
Studien leichter bis mittelschwerer Natur.
koc

Satellitensymposium ,,M. Parkinson -
relevante Aspekte fiir Praxis und Klinik“
im Rahmen des 81. DGN-Kongresses
Hamburg, 12. September 2008
Veranstalter: Orion Pharma

RLS-Patienten haben ein anderes Schmerzempfinden

[ Die Wahrnehmung ist ein wichtiger
Aspekt beim Restless Legs Syndrom (RLS),
sagte Prof. Christian Gerloff, Hamburg. Gilt
doch als oberstes Kriterium fuir oder gegen
eine Therapie beim RLS die wahrgenom-
mene Einschrankung der Lebensqualitat.
Sosind es neben den Schlafstérungen hau-
fig Schmerzen in den Beinen, erlauterte
Prof. Karin Stiasny-Kolster, Marburg.

Die Neurologin untersuchte RLS-Patienten
mithilfe der Quantitiativen Sensorischen
Testung (QST), einer Testbatterie des Deut-
schen Forschungsnetz Neuropathischer
Schmerz.Von 40 RLS-Patienten mit mittel-
bis schwergradigen Symptomen zeigten
alle eine signifikante mechanische Hyper-
algesie an Fiilken und Handen, aber keine
Allodynie. Diese vorhandenen Plussymp-
tome ohne periphere Nervenbeteiligung
weisen auf eine spinale Sensibilisierung
der Schmerzverarbeitung hin. Eine einma-
lige Gabe eines Dopaminergikums abends
besserte die RLS-Symptomatik deutlich,
beeinflusste die Hyperalgesie jedoch nicht.
Unter einer dopaminergen Langzeitthera-
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pie konnte sich die Hyperalgesie nach Wor-
ten von Stiasny-Kolster jedoch wieder nor-
malisieren.

Viele RLS-Patienten haben Komorbiditaten.
Das kdénnen beispielsweise neurologische
Erkrankungen wie die Polyneuropathie
oder psychiatrische Erkrankungen wie die
Depression sein. Die Abklarung moglicher
Komorbiditaten sei wichtig. Die Unter-
scheidung zwischen RLS-bedingten de-
pressiven Symptomen und einer echten
komorbiden Depression sei jedoch nicht
immer moglich, so PD Dr. Magdolna Hor-
nyak, Freiburg. Daraus ergeben sich fiir die
Therapie Konsequenzen. Bei leichten bis
mittelschweren depressiven Episoden soll-
te zunachst das RLS suffizient behandelt
werden, um anschlieend die depressive
Symptomatik erneut abzuklaren. Persis-
tiert die Depression sollte diese auch be-
handelt werden. Bei schweren depressiven
Symptomen sollten RLS und Depression
zeitgleich behandelt werden.

In Analogie zur Behandlung der Depressi-
on bei Morbus Parkinson kann ein Dopa-

minagonist wie Pramipexol (Sifrol®) die
komorbide depressive Symptomatik bei
Patienten mit RLS wirksam reduzieren. Wie
eine aktuelle Studie von P. Montagna zeigt,
besserte sich auBer der RLS-Symptomatik
auch die depressive Verstimmung der RLS-
Patienten unter der Gabe von Pramipexol
deutlich. cg

Satellitensymposium ,,Wahrnehmung
Restless Legs Syndrom: Schlaf,
Schmerz, Psyche“ im Rahmen

des 81. DGN-Kongresses

Hamburg, 11. September 2008
Veranstalter: Boehringer Ingelheim
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MS-Therapie: mit Natalizumab weniger Schube und

Behinderungen

[® Eine anhaltend hohe Schubreduktion
und eine niedrige Progressionsrate auch
im dritten Therapiejahr mit Natalizumab
(Tysabri®) — das demonstrieren aktuelle
Daten der offenen Phase der AFFIRM-Studie.
Schon die Ein- und Zweijahresdaten der
Zulassungsstudie hatten gezeigt, dass der
monoklonale Antikérper bei Patienten mit
schubférmiger Multipler Sklerose (MS) die
jahrliche Schubrate um 68 % reduziert, die
Anzahl der Gadolineum-aufnehmenden-
Lasionen um 92% senkt und die Behinde-
rungsprogression um 54 % verringert.

Die Ergebnisse der offenen Phase belegen
den langfristigen Effekt der Therapie mit
Natalizumab, erklarte Prof. Bernd Kieseier,
Dusseldorf: Auch im dritten Behandlungs-
jahr blieb die Anzahl der Schiibe pro Jahr
konstant niedrig, 87% der Patienten blie-
ben progressionsfrei. Nur bei 13% ver-
schlechterte sich trotz Therapie der Behin-

derungsgrad (gemessen anhand des EDSS,
Expanded Disability Status Score). Eine
Untersuchung mit 8oo MS-Patienten
zeigte zudem, dass die Lebensqualitat un-
ter Natalizumab-Therapie stieg: um 0,7
Punkte in der physischen und um 2,0
Punkte in der mentalen Komponente nach
SF-36-Fragebogen im Vergleich zu 1,3 be-
ziehungsweise 0,5 Punkte unter Placebo.
Die Vertraglichkeit von Natalizumab war
vergleichbar mit Placebo.

Indiziert ist Natalizumab bei Patienten mit
schubférmiger MS als Eskalationstherapie,
bei einem Schub unter Interferon sowie als
Therapie der ersten Wahl bei hochaktiven
Patienten mit mindestens zwei Schiiben in
den letzten zwolf Monaten. Weltweit wur-
den bis Juli 2008 31.800 Patienten behan-
delt, bei flinf Patienten kam es zu einer
progressiven multifokalen Leukoenzepha-
lopathie. Laut Stellungnahme des Arzt-

lichen Beirats der Deutschen Multiple
Sklerose Gesellschaft bleibt das Nutzen-Ri-
siko-Profil von Tysabri® aber unverandert
und der therapeutische Einsatz uneinge-
schrankt. Der Beirat empfiehlt einen ,du-
Berst sorgfaltigen Umgang mit Nata-
lizumab, einen ausreichenden Sicherheits-
abstand zu immunsuppressiven Vorbe-
handlungen und eine engmaschige Uber-
wachung der Therapie mit detaillierter
Dokumentation.” koc

Pressekonferenz ,Weniger Schiibe,
mehr Lebensqualitét: Neue Perspektiven
fiir die Therapie der Multiplen Sklerose
mit Tysabri®“ im Rahmen des

81. DGN-Kongresses

Hamburg, 12. September 2008
Veranstalter: biogen idec

Atypisches Antipsychotikum verbessert Alltagsfunktion

[ Das atypische Antipsychotikum Palipe-
ridon ER (Invega®) hebt sich sowohl im
Head-to-Head-Vergleich zu Quetiapin als
auch in einer Metaanalyse im Vergleich zu
Risperidon, Olanzapin, Quetiapin und Ari-
piprazol deutlich von anderen Atypika ab.
Es hat sich als schnell wirksam und zugleich
gut vertraglich erwiesen, so Prof. Jirgen

Gallinat, Berlin. Unter Paliperidon ER war
das Risiko fiir sedierende Nebenwirkungen
(OR:1,33) im Vergleich zu Risperidon, Olan-
zapin, Quetiapin und der Gesamtgruppe der
Atypika (OR: 2,12 versus 2,38 versus 1,7 versus
1,7) am geringsten. Das wirkt sich giinstig
auf die Alltagsfunktion der Patienten aus,
unterstrich Dr. Michael Rapp, Berlin.

Mit Ropinirol Retardtabletten therapeutisches Potenzial besser nutzen

Ropinirol in Retardformulierung ist die jiingste Entwicklung in der Parkinsontherapie,
die nach Worten von Prof. Heinz Reichmann, Dresden, dem Prinzip der kontinuier-
lichen Rezeptorstimulation folgt. Ropinirol Retardtabletten (ReQuip-MODUTAB®)
setzen den Wirkstoff innerhalb von 24 Stunden frei und werden einmal taglich ein-
genommen. Als Add-on zu L-Dopa konnte unter der Retardformulierung die Off-Zeit
bei fortgeschrittenem Parkinson um Uiber zwei Stunden verbessert werden.

In der direkten Vergleichsstudie zwischen retardiertem und nicht-retardiertem

Ropinirol (PREPARED-Studie) erreichten 66 % der Patienten am Studienende (Woche
24) unter der Retardformulierung eine mindestens 20 %ige signifikante Reduktion
der Off-Zeit gegentiber 51% der Patienten unter nicht retardiertem Ropinirol. Dabei
wurde Retard-Ropinirol auf 18,6 mg/d und Standard-Ropinirol auf 10,4 mg/d aufdo-
siert. Ferner konnten Patienten bei der Zusatztherapie mit Ropinirol Retardtabletten
eine hohere Dosis an L-Dopa einsparen als unter der Therapie mit Ropinirol dreimal
taglich. Nach Worten von Reichmann kénne das therapeutische Potenzial des Wirk-
stoffs mit Ropinirol Retardtabletten besser genutzt werden.

Nach Informationen von GlaxoSmithKline

70

In den Zulassungsstudien wurde die Ver-
anderung der psychosozialen Leistungsfa-
higkeit mit der,,Personal and Social Perfor-
mance” (PSP)-Skala evaluiert. Erfasst wer-
den damit Aktivitaten wie Arbeit und
Studium, persdnliche und soziale Bezie-
hungen, Selbstpflege sowie stérendes und
aggressives Verhalten.In Dosierungen von
3—12 mg/d verbesserte die Substanz die
personliche und soziale Leistungsfahigkeit
schnell und anhaltend (p < 0,01 versusPla-
cebo). Fiir den Patienten bedeutet das eine
relevante und spiirbare Veranderung seiner
beruflichen und sozialen Funktion. Ver-
schiedene Subgruppenanalysen belegen,
dass sich auch Patienten, die erst kiirzlich
diagnostiziert wurden (< 5 Jahre) sowie
Patienten mit vorherrschender Negativ-
symptomatik und solche die von Risperidon
umgestellt worden sind, in ihrer psychoso-
zialen Funktion unter Paliperidon ER ver-
bessern. aam

Pressekonferenz ,,1Jahr Invega® - Die
Anforderungen einer zeitgeméRien
Schizophrenietherapie*

Koln, 10. September 2008
Veranstalter: Janssen-Cilag

NEUROTRANSMITTER _ 11.2008



Pharmaforum

Neue Option zur Zusatztherapie bei

fokalen Epilepsien

[ Mit Lacosamid (Vimpat®) steht ein neu-
es Antiepileptikum fiir die Add-on-Therapie
von Patienten mit fokalen Epilepsien mit
und ohne sekundare Generalisierung zur
Verfligung. Der Wirkstoff fordert selektiv
die langsame Inaktivierung der Natrium-
kandle und schiitzt somit die Neuronen vor
Ubererregbarkeit. In drei randomisierten,
placebokontrollierten Doppelblindstudien
bei insgesamt 1.300 Patienten wurde die
Wirksamkeit und Vertraglichkeit des neuen
Antiepileptikums in Dosierungen von 200
mg, 400 mg und 600 mg nachgewiesen.
Die Studienteilnehmer erhielten bereits ein
bis drei Antiepileptika und hatten im Mittel
schon sieben verschiedene Wirkstoffe aus-
probiert. Lacosamid reduzierte signifikant
die Anfallsreduktion.,Die Halfte der Pati-
enten, die mit Dosierungen von 400 mg
oder 600 mg pro Tag behandelt wurden,
haben eine Anfallsreduktion von mindes-
tens 50% erreicht, sagte Dr. Stephan Ar-
nold, Miinchen.

Dr. Glinter Kramer, Zurich, erklarte, dass
Lacosamid generell gut vertragen wurde.
Da in der 600-mg-Dosis verstarkt Neben-
wirkungen wie Schwindelgefiihl und Kopf-
schmerzen auftraten, die Wirkung aber
nicht wesentlich starker war als unter der
400-mg-Dosis, betragt die empfohlene Ta-
gesdosis von Lacosamid 200—-400 mg. Die
Substanz war gewichtsneutral und zeigte
keine relevanten pharmakokinetischen
Interaktionen. Ein weiterer Erfolgsparame-
ter ist die relativ hohe Retentionsrate, so
Kramer. Auch nach zwei Jahren waren noch
61% der Patienten auf der Therapie mit
Lacosamid verblieben.

Nach den Worten von Prof. Dr. Christian
Elger,Bonn, sollten in der Epilepsietherapie
bevorzugt solche Substanzen eingesetzt
werden, die ein geringes Interaktionspoten-
zial und eine gute Vertraglichkeit haben.
Die Fokussierung auf eine alleinige Anfalls-
kontrolle sei heute in der Behandlung nicht
mehr angebracht.Denn mit den modernen
Antiepileptika lasst sich laut Elger eine ahn-
liche Anfallsreduktion erreichen. Die Subs-
tanzen unterscheiden sich jedoch hinsicht-
lich ihres Nebenwirkungs- und Interakti-
onsprofils. aam

4. Turmgesprach Epilepsie
»Epilepsiemanagement 2008
KolIn, 5. September 2008
Veranstalter: UCB Pharma

Vimpat® in Europa zugelassen

Die Europdische Kommission hat An-
fang September die Zulassung von
Vimpat® (Lacosamid) zur Zusatzbe-
handlung fokaler Anfdlle mit oder
ohne sekundare Generalisierung bei
Epilepsiepatienten ab 16 Jahren erteilt.
Lacosamid hat einen neuartigen Wirk-
mechanismus und moduliert die Akti-
vitat neuronaler Natriumkanale in an-
derer Form als andere Natriumkanal-
blockierende Antiepileptika. Lacosamid
ist eine neue Behandlungsoption fiir
Patienten mit fokaler Epilepsie, die
noch Anfille haben.

Nach Informationen von UCB Pharma

Neuer Patientenratgeber zu MS

Eine neue sechsbandige Ratgeberreihe, die in Kooperation mit Merck Serono ent-
standen ist, informiert Patienten mit Multipler Sklerose (MS) ausfiihrlich Uiber die
Erkrankung. Jeder Band beschaftigt sich mit einem anderen Aspekt der MS wie zum
Beispiel Erndhrungsrichtlinien, Bewegungstraining oder Familie, Partnerschaft und
Sexualitat. Weiterhin gibt es einen Klinikfiihrer, ein MS-Kochbuch und einen Band

»,Ganzheitliche Therapie“. Die Biicher sind tiber den Buchhandel zum Preis von 12,50
Euro zu beziehen. MS-Patienten, die am RebiSTAR-Programm teilnehmen, erhalten
den Ratgeber im Rahmen der Therapiebegleitung kostenlos.

Nach Informationen von Merck Serono
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Spastiktherapie:
neues Servicematerial

Arzte laufen fiir depressive
Menschen




Buchtipps | Journal

Was tun bei Therapieresistenz?

esser als es der Herausgeber im Vor-

wort dieses Behandlungsmanuals
macht, ldsst sich ein solches Buch gar
nicht ankiindigen: ,Die Behandlung the-
rapieresistent depressiver Patienten er-
fordert zwar Geduld und Ausdauer, hat
aber gute Chancen, zu einer einschnei-
denden Besserung zu fiihren. ... Groflere
Hoffnung kommt aus zwei Richtungen:
Zum einen hat die konsequente Entwick-
lung spezifischer Psychotherapien fiir
therapieresistente und chronifizierte De-
pressionen in den letzten Jahren eine
echte Erweiterung der Behandlungsmég-
lichkeiten und -aussichten gebracht. Hier
setzt das vorliegende Buch bewusst einen
Schwerpunkt. Zum anderen sind es iiber-
raschenderweise eher die ilteren Verfah-
ren wie die EKT ..., die irreversiblen
MAO-Hemmer ..., die Lithiumaugmen-
tation ... oder die trizyklischen Antide-

pressiva, die — modern konsequent und
kontrolliert angewandt — mehr therapeu-
tisches Potenzial bergen, als vielleicht zu
vermuten war.

Eine kurze Zusammenfassung der
Prinzipien, die das Buch ausfiihrlich be-
handelt, finden Sie in Tom Bschors Arti-
kel ,, Therapieresistente Depression® auf
Seite 45 ff. in dieser NEUROTRANSMIT-
TER-Ausgabe. Dort werden die soma-
tischen Therapieverfahren schlagwortartig
diskutiert. Wollen Sie sich tiefer damit
und zusitzlich mit den modernen psycho-
therapeutischen Méglichkeiten beschif-
tigen, ,therapieresistent” depressive Pati-
enten erfolgreich zu behandeln, so kann
Thnen die Lektiire dieses Buches unbe-
dingt empfohlen werden. Von ganz be-
sonderem Interesse ist hierbei das Kapitel
3.1.2 ,Wechsel des Antidepressivums®,
weil es sich au8erordentlich kritisch, ja

Krankheit als eine Weise des Menschseins

n einer Riickschau auf seine Biografie,

die er mit ,Meines Lebens hauptsich-
liches Bemiihen iiberschrieb, beginnt
Victor von Weizsicker ein Kapitel iiber
,Die Bedeutung der Psychologie in der
Medizin“ mit folgenden Sitzen: ,Hier
ist sofort klar, dass sich mit der Einfiih-
rung der Psychologie in die vorher rein
naturwissenschaftliche Betrachtungswei-
se eine bedeutende Verinderung vollzie-
hen muss; denn Psychologie ist subjektiv,
ist nicht nur verstandesmiflig, sondern
auch gefiihlsmiflig und kann sich nicht
nur auf Sinneswahrnehmungen und Lo-
gik stiitzen. Denn die Seele sicht man
wohl gar nicht, und sie benimmt sich
nicht nur logisch. ... Das Unternehmen,
die Psychologie in die Medizin einzufiih-
ren, besteht nicht nur darin, dass man
die kleinere Gruppe der seelischen Er-
krankungen, etwa Hysterie, Zwangsneu-
rosen oder Psychosen als seelische studie-
ren muss. Dies ist immer getan worden.
Es handelt sich vielmehr um die Frage,
ob jede Krankheit, die der Haut, der
Lunge, des Herzens, der Leber und der
Niere auch von seelischer Natur ist. ...
Wenn Entstehung und Verlauf der
Krankheiten auch seelischer Art sind,
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dann kann auch bald die Vermutung
folgen, der seelische Vorgang sei nicht
nur nebenbei vorhanden, sondern er
miisse der eigentliche, der fiihrende, der
entscheidende sein ..."

Victor von Weizsicker gilt als einer
der Viiter der psychosomatischen Medi-
zin. Speziell deren anthropologische
Ausrichtung ist ohne seine Arbeiten, bes-
ser gesagt ohne seinen spezifischen Um-
gang mit dem kranken Menschen nicht
vorstellbar. Herausgeber Wilhelm Rim-
pau war schon an der Edition der ,ge-
sammelten Schriften” Weizsickers feder-
fithrend beteiligt. Nun sind in , Warum
wird man krank?* fiir den, der es wagt,
sich suchend, weil von modernen, meist
sehr platten psychosomatischen Theorie-
konstrukten nicht zu iiberzeugen, auf die
Antilogik der von Weizsickerschen Ge-
dankenfiihrung einzulassen, zentrale
Abschnitte seines Werkes zusammenge-
stellt.

Ein Wagnis ist es nicht nur deshalb,
weil von Weizsicker die eingefahrenen
Denkstrukturen der Medizin aufsprengt,
sondern auch weil gerade die rein theo-
retischen Schriften des Arztphilosophen
sich oft sehr hart lesen und keine Sekun-

© Kohlhammer, Stuttgart
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Bschor T (Hrsg.).
Behandlungsmanu-
al Therapieresi-
stente Depression,
Kohlhammer,
Stuttgart, 2008,
430 S.,39,90 EUR,
ISBN 978-
3170194656

ablehnend mit der am hiufigsten ange-
wandten Therapiestrategie bei Nichtan-
sprechen eines Antidepressivums ausein-
andersetzt: dem simplen Wechsel von
einer antidepressiven Substanz auf die
nichste. Besonders nutzerfreundlich wird
das Manual durch die den ausfiihrlichen
Kapiteln vorangestellten synoptischen
Zusammenfassungen mit den wichtigsten
Erkenntnissen und Uberlegungen. az

Viktor

von Weizsacker
Warum wird
man krank?

EinlLesebuch

von Weizsacker V.
Warum wird man
krank?
Suhrkamp,
Frankfurt/Main,
2008,3415S.,

10 EUR,

ISBN 978-
3518459362

de der Unaufmerksamkeit dulden. Hin-
zu kommt, dass der Leser bereit sein
muss, anzuerkennen, dass, wenn eines
stimmyt, sein Gegenteil dadurch nicht
minder richtig sein kann, ja manchmal
sogar sein muss.

Dem, der Weizsickers Schriften erst
fiir sich entdecke, sei dringend die Lek-
tiire der von Rimpau verfassten Einlei-
tungen empfohlen, die behutsam das Tor
zum Verstindnis einer Psychosomatik
offnen, die Krankheit als eine Weise des
Menschseins begreift und nicht als bio-
technischen Betriebsunfall. az
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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

Geschaftsstelle 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

...e B D N

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 Chefédrzte/Facharzte an Kliniken/Niedergelassene).

|

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 [ Nervenarzt [] Psychiater

[ 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.).
[ 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:

82 NEUROTRANSMITTER _ 11.2008



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 R

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. Dolle 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 R

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

Prof. Dr. A. Henneberg Frankfurt/M. ja AK 069 59795430 069 59795431 henneberg-neuropsych@t-online.de

Peter LaR-Tegethoff Hittenberg  ja AK 064419779722 06441 447424 tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.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
i
®
g
5
Dr.F.Bergmann Aachen ja KV 024136330 0241404972 bergmann@bvdn-nordrhein.de S
Dr. A.Haus Koln ja AK/KV 0221402014 0221405769 hphaus1i®@AOL.com c
Dr. Rolf Peters Jilich ja KV 0246153853 0246154090 dr.rolf.peters@t-online.de S
Dr. Birgit Lober-Kraemer ~ Bonn nein KV 0228 223450 0228 223479 E
BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ - £
Dr. W.-H. von Arnim Idar-Oberstein nein AK 06781660 £
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 2
g
BVDN-Landesverband: ~ SAARLAND . g
Dr.F.Jungmann Saarbriicken  ja AK/KV 068131093 068138032 mail@dr-jungmann.de £
Dr.Th. Kajdi Volklingen nein AK/KV 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de 2
Dr. G. Wermke Homburg ja AK 068419328-0 06841 9328-17 gerd@praxiswermke.de £
BVDN-Landesverband: SACHSEN Kein Nervenarzt in der AK oder KV! §
o]
BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT E
Dr. H. Deike Magdeburg  nein KV 03912529188 03915313776 f
BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN E
Dr. U. Bannert Bad Segeberg ja AK/KV 04551969661 04551969669 Uwe.Bannert@kvsh.de :
<
BVDN-Landesverband: THURINGEN 3
Dr.K.Tinschert Jena ja KV 03641574444 0364157444-0 praxis@tinschert.de 2
BVDN-Landesverband: WESTFALEN 5
Dr. U. Thamer Gelsenkirchen ja KV 0209 37356 0209 32418 Thamer.Herten@t-online.de e
Dr. V. Bottger Dortmund ja KV 0231515030 0231411100 boettger@AOL.com

(o]
w
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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

SchlofBstr. 29. 20, 12163 Berlin,

Tel.: 030 790885-0,

Fax: 030 790885-99,

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

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

Fax: 0250116536,

E-Mail: dr.elbraechter@tiscali.de
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Dr. Giinther Endrass
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

ROomerstr. 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: 02641 980444,
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: dr.sander@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
Qualitdtsmanagement 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 fuir 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
Geschatsfiihrung: Karin Schil-
ling, Neurologische Universi-
tatsklinik Hamburg-Eppendorf,
Martinistr. 52,20246 Hamburg,
E-Mail: k.schillinig@uke.uni-
hamburg.de

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e. V.
(BV ANR)

Pasinger Bahnhofsplatz 4,
81242 Miinchen,

Tel.: 089 82005792,

Fax: 089 89606822,

E-Mail: info@bv-anr.de
www.bv-anr.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

Prof. Dr. Eberhard Konig,
Neurologische Klinik

Bad Aibling, Kolbermoorstr. 72,
83043 Bad Aibling,

Tel.: 08061 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 11os,

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
Hauptgeschafstfiihrer: 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 Dusseldorf/
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 fuir 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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