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Exklusiv fiir alle Mitglieder der Berufsverbinde in dieser Ausgabe




»Der gréfSte Psychiatriekongress der Welt und die Psychiater-
schmiede Europas — beides bei uns und durch uns.
Wer will da noch widersprechen? Wir sind wieder wer!«

Schriftleiter

© Urban & Vogel

PD Dr. med. Albert Zacher

Wir sind wieder wer!

erbung fiir den DGPPN-Kongress zu machen, hiefie,

Biren nach Berlin tragen. Das eriibrigt sich echt nach
diesem Jahr, denn schon wieder, und das zum x-ten Male, tiber-
traf dessen Erfolg bei Weitem die kithnsten Erwartungen. Aber
nun mal schon der Reihe nach!

Anndherung an einen Hype

Diesmal gab es kein Schneegestéber, wie oftmals in den Vor-
jahren, sondern lief die Sonne die vielen hare-krishna-gelb-
orangen DGPPN-Fahnen vor dem ICC justament aufstrahlen,
als ich um den Funkturm bog, und munter flatterten neben
der bundesdeutschen auch die schweizerische und die &ster-
reichische Nationalflagge. Viel kleinere, hollindische Fihn-
chen, an Zahnstochern befestigt, staken in Wiirfeln von Eda-
mer, die mir von freundlichen Damen und Herren angeboten
wurden. Man warb aber nicht fiir Kise, sondern um mich, ob
ich denn nicht ,Holland probieren®, sprich dort als Psychiater
arbeiten wolle. Derart aufgewertet und somit prichtig einge-
stimmyt, lie§ ich mich denn ein weiteres Mal von dem in all
den Jahren liebgewordenen Kongresssaurier ICC verschlingen
und konnte nur noch staunen. Menschenstrome glitten ge-
schmeidig die Treppen hinauf und hinunter, flossen auf gelb-
orangenen Teppichbahnen durch zahllose Ginge und Hallen,
sammelten sich in Seminarriumen, Silen, Cafeterien, im
Hangar der pharmazeutischen Industrie, um alsbald von Neu-
em auszuschwirmen und sich andernorts neu zusammenge-
wiirfelt in entweder zu kleinen oder zu groffen Riumen zu-
sammenzuquetschen oder locker zu verteilen.

Ein neuer Rekord, dachte ich — und wurde prompt besti-
tigt von einem iiber die Maflen stolz-frohen DGPPN-Prisi-
denten, der verkiinden konnte, dass der wichtigste deutsche
Psychiatriekongress mit mehr als 8.500 Fachteilnehmern sowohl
den diesjihrigen Weltkongress als auch den der American-
Psychiatric-Association iibertroffen hat und damit zum welt-
grofiten Psychiatriekongress aufgestiegen ist.
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Deutsche Psychiater willkommen!

Und noch einmal war ich regelrecht platt, als ich nimlich im
Diskussionsforum ,,Arztlicher Nachwuchs in Psychiatrie und
Psychotherapie® zu horen bekam, dass sich die meisten Inserate
im Deutschen Arzteblate, die Stellen im Ausland anbieten, an
Psychiater wenden. Ganz vorn stand im letzten Jahr die
Schweiz, die aus dem ,,groflen Kanton iiber 100 Kollegen an-
locken wollte — und dies wohl auch geschafft haben diirfte,
gefolgt von Osterreich, Holland, Belgien und so weiter und so
weiter. Herr Montgomery, als Vertreter der Bundesirztekam-
mer mit auf dem Podium, fiigte hinzu, dass er — mit einer
schwedischen Arztin verheiratet — aus Gesprichen mit deren
Kollegen wisse, dass in Schweden 20% der Psychiater aus
Deutschland kiimen.

Nun, sollen wir darauf nicht stolz sein? Deutschland, die
Apotheke der Welt — das ist lingst vorbei. Heute gilt: Deutsch-
land, die Psychiaterschmiede Europas!

Gestehen wir uns also ruhig ein: der gréfite Psychiatriekon-
gress der Welt und die Psychiaterschmiede Europas — beides
bei uns und durch uns. Wer will da noch widersprechen? Wir
sind wieder wer!

) o/gvm

P.S.: Es ist ja ziemlich unwahrscheinlich (siche Teilnehmerzah-
len), dass Sie nicht in Berlin waren, aber es ist leider recht
wahrscheinlich, dass Sie, falls niedergelassen, nicht bei der
DGPPN Mitglied sind (nur 14% konnten sich bisher dazu
durchringen). Treten Sie schnell ein, bevor es heifit: wegen
Uberfiillung geschlossen!



28 Wichtiger Meilenstein

Im Rahmen des DGPPN-Kongresses wurde die nationale
Versorgungsleitlinie ,,Unipolare Depression® vorgestellt.
Ziel ist es, die bestmdglichen Behandlungsoptionen nach
externer und interner Evidenz mit dem individuellen
Patientenwunsch zusammenzufiihren.

18 Neues Vertragskonzept

Die KBV und die neuropsychiatrischen Berufsverbande haben
den Krankenkassen ein neues Vertragskonzept prasentiert.
Dieses soll Lésungen fiir die besonderen Erfordernisse der am-
bulanten neuropsychiatrischen Versorgung bieten, welche in
der Regelversorgung bisher unberticksichtigt sind.

24 Gerechte Verteilung

Auf dem auBerordentlichen Neurologentag kritisierte der
BDN, dass die Honorarentwicklung in der Neurologie in
keinem Verhaltnis zur standig wachsenden Bedeutung
des Faches steht und forderte eine morbiditatsgerechte
Umverteilung der Mittel.

Wichtiger Hinweis!

Auf S. 60 f.finden Sie den Kongress Report Aktuell
,CDP-Cholin bei zerebraler Ischamie: Infarktwachstum
reduzieren®. Ferner finden Sie nach S. 48 die Ausgabe 3 von
IN BALANCE mit dem Schwerpunktthema ,Selbsthilfe®.

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Titelbild:
Ernst Ludwig Kirchner: ,Selbstbildnis mit Madchen®
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52 Sinnvolle Alternativen

Bei chronischen Schlafstérungen werden in der Therapie
neben Hypnotika oft auch Antidepressiva eingesetzt.

Es gibt jedoch noch weitere pharmakologische Optionen in
der Insomniebehandlung, die in manchen Fallen bevorzugt
werden sollten.

Wie Sie uns erreichen

Verlagsredaktion:

Dr. Claudia Méack (cm, Redaktionsleitung),
Telefon: 089 4372-1403, Fax: 089 4372-1400,
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Berufsverband Deutscher Nervenarzte

Rechnen will gelernt sein

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

das Jahr 2009 hat in Verbindung mit der
Honorarreform zum 1. Januar fiir viel Unru-
he in unseren Praxen gesorgt. Besonders die

Vorabmitteilung der Regelleistungsvolumi-
na (RLV), aber auch die sehr unterschied-
lichen Abrechnungsergebnisse der Quartale

lund Il die uns bislang bekannt sind, haben

zwar in einigen Bundesldndern zu gréfSerer
Honorarzufriedenheit gefiihrt. Vor allem in

den Bundesldndern, in denen in den KVen

im bundesweiten Verteilungskampf weniger
finanzielle Ressourcen zur Verfiigung stan-
den, haben viele unserer Kollegen jedoch

bedrohliche HonorareinbufSen hinnehmen

miissen.

Die von uns vielfach beklagte Systematik
der RLV-Berechnung hat zu einer unseligen
Nivellierung gefiihrt und damit vor allem
spezialisierte neurologische, aber auch
psychiatrische Praxen in Bedrdngnis ge-
bracht. Die Auswirkungen der Exbudgetie-
rung der Gesprdchsleistungen in der Psych-
iatrie sind tiberhaupt noch nicht absehbar.

Neurologische Praxen mit einem hohen
Anteil differenzierter Ultraschalldiagnostik
und elektrophysiologischer Diagnostik kom-
men mit den nivellierenden RLV in keiner
Weise zurecht. Dariiber hinaus wurde ein
anderes Problem deutlich: die fehlende Arzt-
zahldynamik. Die Neurologie ist ein junges
und aufstrebendes Fach und verzeichnet
hohe Zuwdichse an Fachdrzten fiir Neurolo-
gie, auch in vertragsdrztlichen Praxen. Die-
se Dynamik in der Niederlassung der Fach-
drzte fiir Neurologie hat in Bundesldndern,
in denen bisher sehr wenige Einzelfachdrzte
fiir Neurologie niedergelassen waren, in den

~ &g BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

letzten Jahren zu Steigerungen der Vertrags-
arztsitze ftir Neurologie um zum Teil 100 %
gefiihrt. Nehmen wir das Beispiel Thiiringen:
Verdopplung der Fachdrzte fiir Neurologie
von vier auf acht. Bei Fallwertberechnungen,
die auf den Leistungsanforderungen der
Untergruppe der Neurologen aus dem Jahr
2007 basieren und der Anzahl der Neurolo-
gen des Jahres 2008 hat diese Systematik
in der Berechnung zu fatal niedrigen RLV
gefiihrt. Ein weiteres Problem konnten wir
in den geringen Fallzahlen von angestellten
Neurologen in medizinischen Versorgungs-
zentren und bei ermdchtigten Arzten iden-
tifizieren. Im Zusammenspiel erbrachten
diese Faktoren eine Fehlberechnung der RLV.
Eine sehr dhnliche Dynamik verfdlscht im
tibrigen auch die RLV fiir die Fachdrzte der
Psychiatrie und Psychotherapie.

BDN, BVDP und BVDN haben gemeinsam
Abhilfe in der falschen Berechnungssyste-
matik der RLV eingefordert. Gerade in dieser
Frage, die je die drei unterschiedlichen Fach-
gruppen betreffen, wollen wir uns genauso
wie in anderen Fragen keinesfalls gegenein-
ander ausspielen lassen. Erste Erfolge sind
zu vermelden: Die KBV hat sich der Proble-
matik angenommen und in Baden-Wiirt-
temberg wurde bereits Konsens mit den
Kassen erzielt, die RLV mit einem Korrektur-
faktor aufgrund der Arztzahldynamik zu
versehen.

Was uns im neuen Jahr erwartet

Diese Probleme, aber auch ganz neue
Schwierigkeiten werden prdagend fiir den
Start in das Jahr 2010 sein. Zum zweiten

Berufsverband Deutscher Psychiater

Quartal 2010 soll eine Reform der RLV erfol-
gen.Durch eine Umkehrung der Systematik
sollen in Zukunft zundichst RLV bedient wer-
den und erst dann diejenigen Leistungen,
die nicht dem RLV unterliegen. Dariiber hin-
aus sollen qualititsgebundene Zusatzbud-
gets, dhnlich den friiheren,,Ampelbudgets®,
zu einer weiteren Differenzierung und damit
zu héherer Verteilungsgerechtigkeit fiihren.
Wir sind bereits dabei, uns in die bisher be-
kannt gewordenen Details einzuarbeiten.

Eine Zunahme der Birokratie droht durch
die uns sehr kurzfristig vorgelegten ambu-
lanten Kodierrichtlinien. Ahnlich der Kodie-
rung der stationdiren Behandlungsdiagno-
sen soll in Zukunft auch in der vertragsdirz-
tlichen Versorgung ein differenziertes Aus-
maf8 an Kodierung vorgenommen werden,
um Verdnderungen der Morbiditdt besser
darstellen zu konnen. Dies ist zwar im Hin-
blick auf die hohe verdichtete Morbiditdt
durch neurologische und psychiatrische Er-
krankungen ein im Grundsatz auch aus
unserer Sicht richtiger Ansatz, fiihrt aber
zumindest in der angedachten Form zu
einem blirokratischen Aufwand, dem wir
eine klare Absage erteilen.

Sehr heterogen stellt sich die Situation im
Segment der selektivvertraglichen Versor-
gung dar. Nach dem Start der schwarz-gel-
ben Regierung ist sehr schnell klar geworden,
dass die Hausarztvertrdge nach 73b in Bay-
ern und Baden-Wiirttemberg zundchst Be-
stand haben werden. Gleichwoh! werden
von den grofSen Kassen Ausweitungen der
73b-Vertrige, aber auch 73c-Vertrige mit
Skepsis gesehen. Fiir die KVen sind diese Ver-
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Dr. med. Frank Bergmann, 1. Vorsitzender des BVDN

Arztzahldynamik zu versehen.«

E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

trige aufgrund der zwingend vorzuneh-
menden Bereinigungen in hohem MafSe
problematisch. Dies stellt aufgrund der aus-
fallenden Verwaltungsgelder auch das Ge-
schéftsmodell der KVen infrage. Die Weiter-
entwicklung des KV-Systems wird daher ein
prioritdres Thema im Jahr 2010 sein, zumal
KV-Wahlen bevorstehen.

Zu den weiteren Themen des kommenden
Jahres zdhlt auch die Weiterentwicklung der
vernetzten Versorgung an der Schnittstelle
zwischen Krankenhdusern und vertragsdrzt-
lichem Sektor. Dies betrifft die Zusammen-
arbeit mit neurologischen Institutsambu-
lanzen nach § 116 b SGB V, aber auch die
zuktinftige ambulante Versorgung in Zu-
sammenarbeit mit psychiatrischen Instituts-
ambulanzen nach § 118 SGB V. Gerade im
Bereich der kooperativen Versorgung mit
psychiatrischen Institutsambulanzen gab
es jtingst am Rande des DGPPN-Kongresses
in Berlin sehr lebhafte Diskussionen mit den
Vertretern des stationdren Sektors, die mit
grofSer Sorge die Kiindigung der bundeswei-
ten Rahmenvertrige zur PIA-Versorgung
nach § 118 Abs. 2 sehen, zumal der vom Spit-
zenverband Bund der Krankenkassen vorge-
legte neue Vertragsentwurf eine wesentlich
stdrkere Strukturierung der Zugangswege
zur PIA vorsieht.

Dazu folgender Kommentar: In der neuro-
logischen Versorgung und in der Versorgung
psychisch Kranker wollen wir grundsdtzlich
kooperative und vernetzte Versorgungs-
strukturen finden. Vor allem im Hinblick auf
personelle Unterversorgung sowohl im sta-
tiondren als auch in vielen vertragsdrzt-
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lichen Sektoren kann sich das System kon-
kurrierende Strukturen kaum leisten.

Gerade die Gliederung unseres ambulanten
Versorgungssystems mit unterschiedlichen
Aufgabenbeschreibungen fiir Vertragsdrzte,
Institutsambulanzen und teilstationdre
oder stationdre Leistungen beinhaltet be-
sonders gute Versorgungschancen fiir un-
sere Patienten. Entscheidend ist die Motiva-
tion und Bereitschaft, unterschiedliche
Aufgabenbeschreibungen zu akzeptieren
und umzusetzen. Integrierte Versorgungs-
vertrige haben beispielhaft gezeigt, dass
eine derartige Definition regionaler Behand-
lungspfade gut funktionieren kann.

Falsche Leistungsanreize, wie die bizarren
Disparitdten in der Vergiitung ambulanter
Leistungen, verhindern funktionierende Ko-
operationen.

Eine intensivere Zusammenarbeit und Ver-
netzung zwischen Vertragsdrzten und Kran-
kenhausambulanzen (ohne den drohenden
Vorwurf von Fangprimien!) kénnte zum
Beispiel Vertragsdrzten die Moglichkeit er-
schliefsen, Klinikleistungen zu nutzen, die sie
in ihrem Praxisprofil nicht anbieten, bei-
spielsweise Leistungen der Pflege, der Pati-
entenedukation und andere komplementdre
Behandlungsbausteine. Dies konnte ein fiir
Kliniken wie Vertragsdrzte gleichermafSen
interessantes Geschdftsmodell werden.

An den Hauptforderungen der Verbdnde
werden wir auch im Jahre 2010 intensiv
arbeiten und dazu gehdrt vor allem eine
leistungsorientierte Verglitung ohne Fall-

Die Verbande informieren

»Erste Erfolge sind zu vermelden: Die KBV hat sich der Problematik
angenommen und in Baden-Wiirttemberg wurde bereits Konsens mit den
Kassen erzielt, die RLV mit einem Korrekturfaktor aufgrund der

wertnivellierung und die Priorisierung der
Regelversorgung.

Ich bedanke mich an dieser Stelle herzlich
fiir die vielen Briefe, Faxe, E-Mails und Tele-
fonate, die mich aus allen Teilen des Landes
erreicht haben. Viele Ideen und Anrequngen
haben wir in den Vorstdnden diskutiert und
in unsere Uberlegungen und Planungen mit
einbezogen. Auch im Jahr 2010 wollen wir
unsere konstruktive und kooperative berufs-
politische Arbeit mit Ihnen weiter fortset-
zen.

Lassen Sie uns zundchst fiir einen kurzen
Moment innehalten. Weihnachten und der
Jahreswechsel stehen vor der Tiir. Ich wiin-
sche lhnen und lhren Familien ein frohes
und gesegnetes Weihnachtsfest und alles
Gute zum neuen Jahr.

Herzlichst, lhr

raan

Dr. med. Frank Bergmann
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Ergebnisse einer AWB bei Schizophrenie

Der BVDN hat sich erstmals in seiner Verbandsgeschichte in enger Kooperation mit einem
pharmazeutischen Arzneimittelhersteller an der Planung einer Anwendungsbeobachtung
beteiligt. Hintergrund: Es sollten praxisrelevante Beurteilungsparameter fiir die Behandlung
der Schizophrenie durch niedergelassene Nervenarzte und Psychiater definiert werden.

ie Berufsverbinde stehen Anwen-

dungsbeobachtungen (AWB), die
lediglich Marketingcharakter haben,
ablehnend gegeniiber. In diesem Fall in
der Indikation Schizophrenie war es
jedoch das Ziel des BVDN, sinnvolle
klinische Parameter aus der Praxis aus-
zuwihlen und unter Studienbedin-
gungen zu erfassen. Denn 90% der
schizophrenen Patienten werden von
Nervenirzten und Psychiatern ambulant
behandelt. Im folgenden Beitrag sind
Teilergebnisse der kiirzlich international
publizierten AWB dargestellt, an der
auch Mitglieder des BVDN/BVDP teil-
genommen haben.

Zielsetzung

Bereits vor der Zulassung des atypischen
Antipsychotikums Aripiprazol (Abilify®)
in Deutschland startete die Zusammen-
arbeit zwischen dem BVDN, Bristol-
Meyers Squibb/Otsuka und dem beauf-
tragten Institut fiir die Studienbetreu-
ung (SIMW) zur Planung einer AWB
bei niedergelassenen Nervenirzten und
Psychiatern (vergleiche NEUROTRANS-
MITTER 7/2004, 8/2004, 9/2004,
9/2005, 10/2007). Ziel der Zusammen-
arbeit war neben der Auswahl praxisre-
levanter Zielparameter vor allem die Si-
cherung eines hohen Qualititsstandards
dieser prospektiven, multizentrischen
Beobachtungsstudie. Denn AWB sind
seit jeher mit einem ,Negativ-Image®
behaftet, das in der Vergangenheit im-
mer wieder durch unzureichende Pla-
nung und mangelnde Vorgaben zur sys-
tematischen Beobachtung und Erhe-
bung der Daten genihrt wurde.

Konzeption der AWB
Der im Expertengremium erarbeitete
Beobachtungsplan der AWB ist in Ta-

belle 1 wiedergegeben. Es wurde be-
schlossen, die Wirksamkeit der Medika-

10

Beobachtungsplan der AWB zu Aripiprazol

Zeit Messinstrumente

0 Aufnahmeerhebung mit Anamnese, Vorbehandlung, Begleitmedikation,
aktuellem psychosozialen Status, Beurteilung des Schweregrades der Krank-
heit (CGI), der psychosozialen Fertigkeit (SIMW-PsySo®) sowie des Allge-
meinen Gesundheitszustandes (SF-12)

4 Wochen

3 Monate
SIMW-PsySo®, SF-12

6 Monate*
9 Monate*

12 Monate*

*optional IMW-PsySo®, SF-12

1. Verlaufsbeobachtung mit CGI, SIMW-PsySo®

2. Verlaufsbeobachtung mit aktuellem psychosozialem Status, CGI,

3. Verlaufsbeobachtung mit CGI, SIMW-PsySo®©
4. Verlaufsheobachtung mit CGI, SIMW-PsySo®
5. Verlaufsbeobachtung aktuellem psychosozialen Status, CGI, S

Anderung der Krankheitsschwere (CGI-S) unter

Abbildung 1

Aripriprazol im Beobachtungsverlauf iiber zw6lf Monate

60
= Baseline (n = 1.069)
50 +——— ® 3 Monate (n = 1.028)
¥ 12 Monate (n = 836)
T 4
c
3
3
£ 30
o
20
10
0 _J i S

Grenzfall Leicht

Normal

MaRig Deutlich Schwer Extrem

Krankheitsschwere

tion iiber die CGI (Clinical Global Im-
pression)-Skala und den allgemeinen
Gesundheitszustand (physischen und
psychischen) bezichungsweise die ge-
sundheitsbezogene Lebensqualitit iiber
den SF-12 (Short Form From General

Health Outcomes Survey-12) zu erfas-
sen. Als weiterer wichtiger Aspekt fiir
die nervenirztliche Praxis wurde zudem
die Dokumentation des psychosozialen
Funktionsniveaus erachtet, um die Be-
einflussung der Minussymptomatik so-
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Ergebnisse einer AWB bei Schizophrenie

SIMW-PsySo©-Fragebogen

Item Nr. Item/Frage

Haben Sie Kontakt zu Nachbarn?

O 00 N o U N W N .

Beziehung ein?

Lesen Sie aufmerksam Zeitungen, Zeitschriften, Biicher?

Wie haufig gehen Sie ins Kino, Theater, Konzert?

Besuchen Sie 6fter Gaststdtten, Kneipen, Bars, Discos oder Restaurants?
Denken Sie iiber eine konkrete berufliche Veranderung nach?

Verfolgen Sie aufmerksam das Fernseh-und/oder Radioprogramm?

Gehen Sie ohne Scheu allein in 6ffentliche Anlagen und Parks?

Wie oft gehen Sie spazieren, einkaufen oder bummeln?
Wenn Sie in Partnerschaft oder Ehe leben: Wie schatzen Sie die Harmonie der

10 Wie haufig gehen Sie allein in ein Kaufhaus oder Einkaufszentrum?

11 Haben Sie konkrete Pldne fiir einen Ausflug oder eine Reise in ndchster Zeit?

12 Halten Sie auRRerberuflich Kontakt zu Arbeitskollegen/innen oder
Geschaftsfreunden/innen? (fiir Hausfrauen/-manner: zu Miittern/Vatern oder Nachbarn?)

13 Treffen Sie sich gern mit Freunden, Bekannten oder Verwandten?

14 Gehen Sie schwimmen, tanzen oder treiben eine andere andere Sportart aktiv?

15 Halten Sie Ihre Wohnung tagsiiber eher hell oder verdunkelt?

wie die Férderung der sozialen Integra-
tion des Patienten unter der Medikation
beurteilen zu kénnen. Da hierzu kein
validierter Erhebungsbogen zur Verfii-
gung stand, wurde ein eigener Fragebo-
gen mit einer visuellen Analogskala von
dem beauftragten Institut konzipiert
(SIMW-PsySo®). Die darin aufgefiihr-
ten Fragen orientieren sich an den Leit-
symptomen der Negativsymptomatik
Alogie, Affektverflachung, Anhedonie,
Asozialitit und Aufmerksamkeitsstérung
(Tab. 2).

Ergebnisse

408 Facharztpraxen nahmen an der
AWB teil und dokumentierten den
Krankheitsverlauf von 1.096 Patienten
(1.069 Patienten auswertbar), klassifi-
ziert nach ICD-10. Die Patienten mit
ganz unterschiedlichen Subtypen der
Schizophrenie erhielten Aripiprazol ent-
weder als Erstmedikation oder wurden
aufgrund einer unzureichenden Wirk-
samkeit oder nicht-tolerabler Nebenwir-
kungen darauf umgestellt.

6,5% waren naive Patienten und
93,5% waren mit anderen Antipsycho-
tika vorbehandelt. Hiufige Griinde fiir
die Umstellung waren Unvertriglich-
keiten (65,1 %), unzureichende Wirkung
auf die Negativsymptomatik (60,1 %),

12

Unwirksamkeit auf die Positivsympto-
matik (37,3%) oder unzureichende
Compliance (14,3%). Bei den uner-
wiinschten Nebenwirkungen wurde be-
sonders die Gewichtszunahme (46,1 %)
als Grund fiir die Umstellung aufgefiihrt.
Die meisten Patienten erhielten zu Be-
ginn 15 mg (53 %) oder 10 mg (37 %)
Aripiprazol, 20 mg und 30 mg wurden
nur 6% der Patienten verordnet. Die
mittlere Tagedosis betrug 13,4 mg zu
Beginn der Studie und erhéhte sich zum
Ende auf 17,6 mg. 19,9% (n = 218) der
Patienten schieden vorzeitig aus der Be-
obachtungsstudie aus.

Schweregrad der Krankheit: Zu Beginn
der Beobachtungsstudie wurden 67,7 %
der Patienten als ,deutlich/schwer/ex-
trem schwer krank eingestuft. Am Ende
der Beobachtungszeit nach zwolf Mona-
ten waren noch 24,6 % der Patienten in
dieser Kategorie. Im gleichen Zeitraum
stieg der Anteil von Normalen (Gesun-
den), grenzwertig Erkrankten sowie leicht
bis miflig Erkrankten von 32,3 % auf
75,4% (Abb. 1). Unter Aripripazol war
eine Verbesserung hinsichtlich der
Krankheitsschwere innerhalb der ersten
vier Behandlungswochen zu verzeichnen.
Dieser Effekt blieb iiber den gesamten
Beobachtungszeitraum von zwdlf Mona-
ten erhalten.

Beantwortungsrange

nein ¢<—> sehr aufmerksam

gehe nie €= sehr haufig

nie €—> sehr oft

nie €—> sehr konkret

nein ¢—> sehr aufmerksam

nein ¢—> ohne jede Scheu

gar keinen Kontakt ¢—> sehr guten Kontakt
nie €— sehr oft

keine Harmonie €—> sehr gute Harmonie

nie €—> sehr haufig
iberhaupt keine € sehr konkrete
keinen Kontakt €—> sehr intensiv

sehr ungern €= sehr gern
nein <— regelmaRig
hell €= dunkel

Gesamtbeurteilung der Zustandsande-
rung: Im Vergleich zum Basiswert beob-
achteten die Fachirzte bei 80,7 % der
Patienten eine Verbesserung der Krank-
heitsschwere (Abb. 2), wobei 62,1 % als
»viel“ oder ,sehr viel besser” eingestuft
wurden.

Allgemeiner Gesundheitszustand SF 12:
Die physische Gesundheit verbesserte
sich im SF-12 (Short Form General
Health Outcomes Survey 12) im Laufe
der Behandlung von 43,8 + 8,8 auf 46,1
+ 8,2 Punkte. Das Ausmafd der Verinde-
rung war mit durchschnittlich 5,2 + 8,8
Punkten signifikant (p < 0,001). Die
psychische Verfassung verbesserte sich
ebenfalls von 36,0 + 6,9 auf 39,9 + 7,1
Punkte (Abb. 3). Im Vergleich zu einer
deutschen Referenzgruppe lagen die er-
reichten Punktzahlen aber immer noch
weit unter den Normalwerten (physische
Gesundheit: 49,03 Punkte; psychische
Gesundheit: 52,24 Punkte).

Im Mittel wurde iiber den Beobach-
tungszeitraum von zwdlf Monaten ins-
gesamt eine Verbesserung der Punktzahl
um 9,6+12,2 Punkte erreicht (p <
0,0001), unabhingig von der Aripiprazol-
Tagesdosis und dem Bildungsstand des
Patienten.

Psychosoziales Funktionsniveau (SIMW-
PsySo®): Die krankheitsbedingte Beein-
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Abbildung 2
Verdnderung des Krankheitszustandes (CGI-I) iiber
den Beobachtungszeitraum aus arztlicher Sicht (LOCF; n = 1.065)
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Abbildung 3
Gesundheitszustand im SF-12 zu Beginn (n = 972), ECOHIEEY
nach drei Monaten (n = 9o1) und nach zw6lf Monaten (n = 735)
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trichtigung des psychosozialen Funkti-
onsniveaus bei Schizophrenie ist fiir die
Betroffenen ein grofles Problem, da da-
durch eine selbstststindige Lebensfiih-
rung oft stark beeintrichtigt oder unmég-
lich wird. Der Patient bleibt isoliert oder
findet nur einen beschrinkten Zugang
zum sozialen Leben, zu einer Ausbildung
oder Berufstitigkeit. Grofle Hoffnungen
wurden diesbeziiglich in die neuen Anti-
psychotika gesetzt: Sind sie in der Lage,
das psychosoziale Funktionsniveau zu
verbessern und damit die Reintegration
von schizophrenen Patienten zu erleich-
tern? Zur Beurteilung der Wirksamkeit
von Aripiprazol wurde ein spezieller Fra-
gebogen entworfen und fiir die Verlaufs-
beobachtung eingesetzt. Beim SIMW-
PsySo® lag der Punkewert fiir die 15
Fragen zu Beginn bei 453 + 238, nach
zwolf Monaten bei 680 + 285 Punkten.
Die Verbesserung betrug im Mittel 228
+ 279 Punkte und war zu allen Messpunk-
ten signifikant im Vergleich zum Basis-
wert (Abb. 4). Aripiprazol verbesserte
damit das psychosoziale Funktionsniveau
der schizophrenen Patienten deutlich.
Vertraglichkeit und Sicherheit: Insgesamt
wurden 558 unerwiinschte Ereignisse
(UE) bei 311 (28,3%) von 1.096 Pati-
enten dokumentiert (Tab. 3); die meisten
waren mild bis miflig. Bei 244 Patienten
(22,2%) wurden diese als medikations-
bedingt (UAW) angeschen, die meisten
traten wihrend des ersten Behandlungs-
monats mit Aripiprazol auf und nahmen
im Zeitverlauf stetig ab.

Aripiprazol war sehr gut vertriglich,
die hiufigsten Nebenwirkungen waren
Agitation, Schlafstérungen und Ubelkeit
(Tab. 3). Agitation und Ubelkeit konnten
auch Rebound-Symptome bei der Um-
stellung von sedativen Neuroleptika auf
Aripiprazol sein. Extrapyramidale St3-
rungen wurden neben Hyperkinesie
(1,7 %) und Tremor (1,4 %) nur bei we-
nigen Patienten dokumentiert (Dsykine-
sie und andere extrapyramidale Symp-
tome jeweils bei 0,5%). Eine Akathisie
wurde bei keinem Patienten angegeben.
Insgesamt unternahmen zehn Patienten
wihrend der Beobachtungsstudie krank-
heitsbedingt einen Suizidversuch, drei
starben.

Im Durchschnitt zeigte sich unter
Aripiprazol keine Erhshung des Kérper-
gewichts, weder in den ersten vier Be-
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Patienten mit unerwiinschten Ereignissen (UE) mit
einer Haufigkeit » 1,0 % (n = 1.096, zum TeilMehrfachnennungen)

Art der Nebenwirkung Alle UE % Schwere UE %
Psychose 5,8 4,7
Agitation 5 0,4
Schlafstorungen 3,9 0,2
Ubelkeit 3,1 -
Nervositat 1,9 <0,1
Miidigkeit 1,8 -
Angst 1,7 0,5
Hyperkinesie 1,7 <0,1
Tremor 1,4 <0,1
Verwirrtheit 1,3 -
Kopfschmerz 1,1 -

handlungswochen noch im spiteren
Zeitverlauf. Uber zwolf Monate nahm
das mittlere Kérpergewicht der Patienten
von 82 = 17,5 kg auf 79,4+15,1 kg ab.

Diskussion der Studienergebnisse
Die Ergebnisse der Verlaufsbeobachtung
lassen vermuten, dass Aripiprazol nicht
nur in kontrollierten Studien, sondern
auch unter Praxisbedingungen eine
wirksame und gut vertrigliche Therapie-
option bei Schizophrenie ist. Wihrend
der Behandlung wurde der Schweregrad
der Erkrankung reduziert (CGI-S) und
das Krankheitsbild verbessert (CGI-I).
Auch der allgemeine Gesundheitszu-
stand (SF-12) und die dadurch bedingte
Lebensqualitit sowie das psychosoziale
Funktionsniveau (SIMW-PsySo®)
konnten iiber den Verlauf der Studie
verbessert werden. Die Verbesserung im
SF-12 war jedoch nur mifig, vor allem
hinsichtlich des psychischen Gesund-
heitszustandes. Dies spiegelt wahrschein-
lich die ohnehin schwere krankheitsbe-
dingte Beeintrichtigung durch eine
Schizophrenie wider. Zudem waren
93,5% der eingeschlossenen Patienten
bereits mit anderen Antipsychotika vor-
behandelt, was eine Chronifizierung der
Erkrankung bei den meisten Patienten
wahrscheinlich macht.

Die psychosoziale Funktionsminde-
rung wird allgemein als ein Schliisselprob-
lem der Schizophrenie und der Therapie
angeschen. Auch in dieser AWB war ein
Drittel der Patienten nicht berufstitig

16

beziechungsweise berentet, tiber die Half-
te lebte allein als Single und ein Drittel
war ohne jegliche familiire oder ander-
weitige Unterstiitzung. Alle Parameter
sind Risiken fiir eine soziale Isolierung.

Idealerweise sollten Antipsychotika
nicht nur die Positivsymptomatik redu-
zieren, sondern auch bei der Bewiltigung
der psychosozialen Funktionsminderung,
vorwiegend bedingt durch die Minus-
symptomatik, hilfreich sein. Dieser As-
pekt wurde bei der AWB mit Aripiprazol
besonders beriicksichtigt. Dabei zeigte
sich im SIMW—PsySo© eine signifikante,
moderate Verbesserung (erreichbarer
Maximalsummenwert auf der Analog-
skala: 1.500 Punkte, erreichter Summen-
wert: 680 Punkte) um 228 Punkte. Da
die Validierung des Fragebogens noch
aussteht und auch vergleichende Studien
mit anderen Antipsychotika nicht vor-
liegen, kann das Ausmaf§ der Verinde-
rung im SIMW-PsySo® noch nicht end-
giiltig beurteilt werden.

93,5 % der Patienten wurden in die-
ser Verlaufsbeobachtung von anderen
Antipsychotika auf Aripiprazol umge-
stellt. Die Symptomatik dieser Patienten
war daher durch die Vormedikation be-
reits beeinflusst und wurde durch Aripi-
prazol nochmals gebessert. Der Anteil
der Patienten, die Aripiprazol als Erst-
medikation erhielten, war dagegen zu
gering, um Riickschliisse auf die Wirk-
sambkeit speziell auf das psychosoziale
Funktionsniveau im Vergleich zu den
vorbehandelten Patienten zuzulassen.

Ergebnisse einer AWB bei Schizophrenie

Wie die Vertriglichkeitsdaten in die-
ser Verlaufsbeobachtung zeigen, scheint
Aripiprazol allgemein gut vertriglich zu
sein und nur ein geringes Risiko fiir
EPMS aufzuweisen. Im Unterschied zu
kontrollierten Studien mit dieser Subs-
tanz wurden in der AWB keine Akathisien
dokumentiert. Méglicherweise wurden
diese filschlicherweise als Agitation, Hy-
perkinesie oder Nervositit klassifiziert. Im
Vergleich zu anderen atypischen Anti-
psychotika verursachte Aripiprazol im
Durchschnitt keine nennenswerte Ge-
wichtszunahme, dies ist zweifellos als ein
Substanzvorteil zu werten.

Entgegen den Erkenntnissen aus der
CATIE-Studie [Lieberman et al, N Engl
J Med 2005; 353: 1209—23; Abbruchrate
70% innerhalb von 18 Monaten bei The-
rapie mit atypischen Antipsychotika] lag
die Abbruchrate in dieser AWB mit Ari-
piprazol in den zwdlf Monaten bei 19,9 %.
Dies spricht fiir die gute Vertriglichkeit
und Wirksamkeit der Medikation.

Kooperation von BVDN und
Arzneimittelhersteller

Im Riickblick auf die Kooperation des
BVDN mit dem Arzneimittelhersteller
bewerteten die Experten die Zusam-
menarbeit als sehr fruchtbar und sinn-
voll. Im Planungsverlauf fiihrten vor
allem die Diskussionen zur Datenerhe-
bung und zur Auswahl der méglichen
Messinstrumente zu einem Erkenntnis-
gewinn bei den behandelnden Fach-
drzten. Der Arzneimittelhersteller profi-
tierte von den vielfiltigen Erfahrungen
bei der Betreuung und Behandlung schi-
zophrener Patienten der niedergelas-
senen Psychiater. So konnte gemeinsam
eine AWB konzipiert werden, die (hof-
fentlich) wenig Anlass zur Negativkritik
bietet. Die AWB-Ergebnisse wurden
kiirzlich auch in einer internationalen
Publikation vorgestellt [Bergmann F et
al. Pharmacopsychiatry 2008; 42: 101—
8] und kénnen dort im Detail nachgele-
sen werden.

AUTOREN
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KBV

Neues Konzept zur ambulanten
neuropsychiatrischen Versorgung

Kassendrztliche
Bundesvereinigung

Die Vertragswerkstatt der KBV hat den gesetzlichen Krankenkassen zusammen mit BVDN, BDN
und BVDP sowie dem Bundesverband der Angehorigen psychisch Kranker e.V. innovative
Losungen fiir ein qualitatsgesichertes, ambulantes Versorgungsprogramm von Patienten mit
neuropsychiatrischen Erkrankungen vorgestellt.

M it einem neuen Vertragskonzept

wollen die Kassenirztliche Bun-
desvereinigung (KBV) und die neuro-
psychiatrischen Berufsverbinde Lo-
sungen fiir die besonderen Erfordernisse
der ambulanten neurologischen und
psychiatrischen Versorgung schaffen, die
in der Regelversorgung bislang nur un-
geniigend beriicksichtigt sind. Dieses

Konzept wurde den gesetzlichen Kran-

kenkassen am 16. November in Berlin
prisentiert.

Innovative und vor allem vernetzte
Versorgungsformen sind geeignet, nicht
nur Wartezeiten zu reduzieren, sondern
vor allem auch das Schnittstellenmanage-
ment zwischen ambulanter hausirztlicher
sowie fachirztlicher Behandlung und
dem stationiren Sektor zu verbessern.
Das Projekt ,,Qualititsgesicherte ambu-
lante neuropsychiatrische Versorgung*
hat zum Ziel,

_ die qualititsgesicherte und leitlini-
engerechte Behandlung in den epi-
demiologisch wichtigsten neuro-
psychiatrischen Indikationen zu
implementieren,

— Kernsymptome und komorbide
Stdrungen zu verbessern,

_ stationire Behandlungen und Dop-
peluntersuchungen zu vermeiden
oder zu reduzieren,

_ sowie die Pflegebediirftigkeit und
Arbeitsunfihigkeit zu vermeiden
oder zu reduzieren.

Dariiber hinaus soll durch die Einrich-
tung von Servicetools (z. B. zur Reduzie-
rung von Wartezeiten auf Behandlungs-
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termine und Therapieplitze) die Versor-
gung der Patienten verbessert werden.

Die dazu notwendige Qualititssiche-

rung erfolgt durch:

_ standardisierte Diagnostik- und
Therapiemodule sowie eine standar-
disierte Dokumentation,

— durch interdisziplinire Fortbildung
und Eingangsschulungen fiir Arzte
und Therapeuten

— sowie durch die Implementierung
interdisziplindrer Qualititszirkel
und Fallkonferenzen, an der alle am
Projekt beteiligten Arzte und Thera-
peuten jihrlich gemeinsam mehr-
fach teilnehmen.

Grundlage fiir die Umsetzung dieses
Gesamtkonzeptes ist der Aufbau von re-
gionalen interdiszipliniren ambulanten
Netzen, das heiflt von Teams fiir die
neuropsychiatrische Versorgung, in de-
nen Leistungserbringer nach einem bun-
desweit einheitlichen Konzept behan-
deln und kooperieren. Die konkrete
Form eines solchen ambulanten Versor-
gungsnetzes ist jeweils abhingig von der

Versorgungsstruktur vor Ort und den

dortigen expliziten Absprachen.

Die KBV und die Berufsverbinde
legen in dem aktuellen Vertragsentwurf
in einer Rahmenstruktur fest, welche
Patienten und welche Krankheiten ver-
sorgt werden, welche Leistungserbringer
mafigeblich an der besonderen Versor-
gung teilnehmen und wie der Patient
diese Leistungserbringer anhand eines
strukturierten Behandlungspfades durch-
lduft. Zudem wird vereinbart, welche

besonderen, in der Regelversorgung nicht
oder nur ungeniigend angewandten Leis-
tungen (z.B. Patientenedukation) er-
bracht werden sollen, und welche Maf3-
nahmen zur Qualititssicherung einzu-
halten sind. Diese Vertragsvereinba-
rungen konnen als Quintessenz von
Verbesserungsvorschligen fiir die ambu-
lante Versorgung von neuropsychia-
trischen Erkrankungen geschen werden.

Hintergrund: Etwa ein Dirittel aller
Aufwendungen des Gesundheitssystems
in Deutschland, aber auch europaweit
werden fiir neurologische und psychia-
trische Erkrankungen benétigt. Allein
vier Millionen Bundesdeutsche leiden an
einer behandlungsbediirftigen Depressi-
on und rund eine Millionen Demenz-
kranke werden versorgt. Die Liste des
Bundesversicherungsamtes fiir den mor-
bidititsorientierten Risikostruktraus-
gleich umfasst zu rund einem Drittel
neurologische und psychiatrische Erkran-
kungen. Dazu zihlen neben Depression
und Demenz auch Schizophrenie, Mul-
tiple Sklerose, Morbus Parkinson, Schlag-
anfall, Epilepsie und andere.
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FACHARZTLICHE AMBULANTE VERSORGUNG
Behandlung am Krankenhaus nicht

grundsatzlich besser

[ Nach Ansicht der Gemeinschaft fach-
arztlicher Berufsverbande (GFB) handelt
es sich um einen Irrglauben, dass die am-
bulante facharztliche Versorgung am Kran-
kenhaus besser sei als die der niedergelas-
senen Facharzte. Wird die ambulante
Facharztmedizin noch starker an die Kran-
kenhduser verlagert, ldsst sich die wohn-
ortnahe Facharztversorgung der Patienten
nicht mehr gewahrleisten. Schon die sta-
tiondre Versorgung bereitet den Kranken-
hiusern bei zunehmendem Arztemangel
Schwierigkeiten. Die Rahmenbedingungen
flr die stationdre und ambulante Facharzt-
medizin haben sich derart verschlechtert,
dass die Bundesirztekammer (BAK) einen
Riickgang von 681 Facharztanerkennungen
im Vergleich zum Vorjahr meldete.

Kommentar: Fiir die reduzierte Motivation
der Arzte sich weiterzubilden sind Einschréin-
kungen der drztlichen Handlungsfreiheit,
lange Arbeitszeiten, zunehmende Budgetie-

MEDI-VERBUND

rung und Biirokratisierung verantwortlich.
Dass Arzte ins Ausland abwandern, ist fiir
den Staat ein schlechtes Geschift. Ein Arzt
verursacht Ausbildungskosten in Hohe von
circa 430.000 EUR, im Laufe seines Lebens
zahlt er aber iiber 1 Mio. EUR an den Staat
zurtick. Warum der Gesetzgeber bisher impli-
zit davon ausgeht, dass ambulante fachdirzt-
liche Versorgung am Krankenhaus besser ist,
deshalb gefdrdert und besser bezahlt werden
muss, hat ideologische Griinde. Die bisherige
Fiihrung des Gesundheitsministeriums
(BMG) wollte staatlich-institutionelle Ge-
sundheitsanbieter fordern, weil sie freiberufli-
chen Leistungsstrukturen grundsdtzlich
misstraute. Mit der neuen Regierung gehen
hoffentlich andere Einsichten ins BMG ein.
Es ist fiir alle Fachgebiete zu fordern, dass
gleiche ambulante Tatigkeiten gleich vergti-
tet werden, egal ob sie am Krankenhaus oder
in der niedergelassenen Praxis erbracht wer-
den. Dies betrifft operative und endoskopi-
sche Leistungen, vor allem aber auch die

Fiinf-Saulen-Modell soll Arzte stirken

[ Dr.Werner Baumgartner, Vorsitzender
des MEDI-Verbundes Baden-Wiirttemberg,
mochte die niedergelassenen Arztpraxen
wirtschaftlich starken und ihnen Perspekti-
ven auerhalb des Kollektivvertrages bieten.
Die Arbeit des MEDI-Verbundes soll nicht
auf Selektivvertrage, wie sie in Baden-Wiirt-
temberg bereits zwischen Hausarzten und

AOK und demndchst auch fiir Kardiologen,
Orthopaden und Nervenarzte existieren,
beschrankt bleiben. Die fiinf Saulen des
Strukturmodells sind Kollektivvertrag, Se-
lektivvertrage fur Haus- und Facharzte, Kos-
tenerstattung, individuelle Gesundheitsleis-
tungen und Einzelvertrage mit Krankenhau-
sern im pra- und poststationaren Bereich.
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Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

»Warum der Gesetzgeber bisher
implizit davon ausgeht, dass
ambulante fachdrztliche Versor-
gung am Krankenhaus besser
ist, deshalb geférdert und besser
bezahlt werden muss,

hat ideologische Griinde.“

Vergleichbarkeit psychiatrischer Institutsam-
bulanz-Leistungen mit der psychiatrischen
Betreuung, die in unseren Praxen angeboten
wird.

Kommentar: Die Praxen sollen ihre wirt-
schaftliche Existenzfdhigkeit nicht nur tiber-
wiegend auf einen Vertragsanbieter (bisher
die KV) stiitzen, sondern sie sollen in wirt-
schaftlich schwierigen Zeiten mehrere Stand-
beine haben. Das ist vernlinftig. Praxen, die

bisher schon einen hohen Privat- und/oder
Gutachtenanteil hatten, waren durch sinken-
de KV-Einnahmen weniger gefihrdet. Es ist

grundsdtzlich begrtifSenswert, wenn eine

wirkliche drztliche Interessensvertretung, die

keine Korperschaft dffentlichen Rechts ist,
alternative Kollektivvertragsangebote zur
KV anbietet. Konkurrenz belebt das Geschiift.
Wir werden sehen, wie sich unsere Praxen in

der Experimentierregion Baden-Wiirttem-
berg weiterentwickeln. Unser BVDN-Landes-
verband Baden-Wiirttemberg ist in die Betei-
ligung der neurologischen und psychiatri-
schen Praxen am MEDI-System engmaschig

eingebunden.
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KOSTSPIELIGES GESUNDHEITSSYSTEM

GKV-Spargesetz ante portas?

[® Sowohl der Vorstandsvorsitzende des
Verbandes der Ersatzkassen (VAdEK)Thomas
Ballast als auch der bayerische Gesund-
heitsminister Dr. Markus Séder sprechen
sich flir SparmafBnahmen spatestens ab
2011 aus. Ballast betont, ,,dass ab 2010 ei-
gentlich alle Kassen Zusatzbeitrage erhe-
ben missten®. Er flirchtet Sonderkiindi-
gungen der Versicherten, wenn die ersten
Kassen ihre Beitrage erhdhen. Soder forder-
te bereits den neuen Bundesgesundheits-
minister Dr. Philipp Rosler auf, Vorschlage
zur Kostenersparnis auszuarbeiten. Das
GKV-Gesundheitssystem schleppe alleine
circa 20 Milliarden Euro Burokratiekosten
mit sich. Die Einflihrung der elektronischen

RABATTVERTRAGE

Gesundheitskarte koste eine Milliarde Euro.
Auch bei neuen Arzneimitteln seien Spar-
maRnahmen erforderlich. Hersteller und
Krankenkassen sollten tiber den Marktpreis
verhandeln bis die Kosten-Nutzen-Analyse
tiber ein neues Medikament abgeschlossen
ist. Die Kosten des Arzneimittelbereiches
diirfen laut Séder langfristig nicht starker
steigen als die tibrigen Gesundheitsausga-
ben. Dabei sollen jedoch fiir die Pharma-
Unternehmen Spielraume in Forschung
und Entwicklung gewahrleistet bleiben.

Kommentar: Der vorgeschlagene Abbau von
Biirokratiekosten rennt bei uns Arzten offene
Tiiren ein. Auch bei der elektronischen Ge-

sundheitskarte muss nach wie vor die Frage
erlaubt sein, ob die Kosten und der erhebliche
zusdtzliche Aufwand bei den Arzten den
etwaigen zuktinftigen Nutzen rechtfertigen.
Bei den innovativen Arzneimitteln, die vor
allem im onkologischen und immunolo-
gischen Bereich den tiberwiegenden Anteil
an der Kostensteigerung des Arzneimittel-
sektors haben, wdren Direktverhandlungen
zwischen Anbieter und Krankenkassen an-
gebracht, so wie dies auch schon im Ausland
verbreitet praktiziert wird. Bereits jetzt wird
flir Medikamente deutlich mehr Geld aus-
gegeben als fiir die gesamte ambulante
Medizin.

Probleme bei der Umstellung von Medikamenten

[ Nach Angaben einer Studie der Hoch-
schule Fresenius kann die erforderliche
Umstellung von Arzneimitteln im Rahmen
von Rabattvertragen bei Patienten zu ge-
sundheitlichen Beeintrachtigungen fiih-
ren. An der Studie nahmen 135 Patienten
teil. 49 % beklagten nach der Umstellung
Nebenwirkungen, ein Viertel davon starke.
9% der Patienten wurden im Zusammen-
hang der Umstellung zusatzlich ambulant
oder stationar behandelt. 63% der Studi-
enteilnehmer wiinschten die Riickumstel-
lung aufihr bisheriges Medikament. 58 %
waren bereit, den Differenzpreis fiir ein
gegebenenfalls teureres Medikament zu-
zuzahlen.

Der Pharma-Branchenverband Pro Generi-
ka fordert die Abschaffung der Rabattver-
trage.Im September 2009 wurden von den
Apotheken im generikafahigen GKV-Markt
23,4 Millionen Packungen uber einen Ra-
battvertrag abgegeben. Die Rabattquote
betragt 69 %. Pro Generika stellt fest, dass
die Generikahersteller damit den Hauptteil
der zusatzlichen GKV-Entlastungen 2009
aufbringen.

Kommentar: Pro Generika zieht aus diesem
Studienergebnis erwartungsgemdpf kritische
Schliisse. Mit keiner anderen Arzneimittel-
sparmafSnahme wurde offenbar bisher eine
grofSere Kostenreduktion erzielt als mit den
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Rabattvertrdgen. Allerdings dtirften im Ge-
genzug die Folgen von UmstellungsmafSnah-
men auch Kosten verursachen. Medikamente

werden falsch oder in falscher Dosierung

eingenommen oder die Einnahme unter-
bleibt ganz. Zusdtzlicher Aufwand insbeson-
dere in der ambulanten Medizin entsteht
durch (unbezahlte) complianceférdernde

Magnahmen der Arzte, umstellungsassozi-
ierte Wiedervorstellungstermine und Krank-
heitsexazerbation bei chronischen Patienten

durch falsche Einnahme der substituierten

Medikamente. Gerade bei unseren chro-
nischen neurologischen und psychiatrischen

Patienten ist die liickenlose und dosistreue

Einnahme der Arzneimittel dufSerst wichtig.
Schon allein der Wechsel von teilbaren auf
nicht teilbare Tabletten kann zu erheblichen

Gesundheitsstérungen fiihren. Daher sollten

wir in begriindeten Fdllen durchaus von der
Médglichkeit Gebrauch machen, das Aut-
idem-Kreuz zu setzen. Damit wird der Apo-
theker dazu verpflichtet, das tatscchlich

verordnete Arzneimittel dem Patienten aus-
zuhdndigen. Wenn sich diese Vorgehenswei-
se auf eine liberschaubare Anzahl von Pati-
enten begrenzt, sind auch in der Medikamen-
ten-Wirtschaftlichkeitspriifung keine we-
sentlichen Schwierigkeiten zu erwarten.
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AulRerordentlicher Neurologentag

Das Geld soll der Morbiditat folgen!

V or einer immer bedrohlicheren Ra-
tionierung neurologischer Leistun-
gen warnte der BDN-Vorsitzende Dr.
Uwe Meier beim auflerordentlichen Neu-
rologentag am 21.11.2009 in Frankfurt.
Ein Grund fiir diese Rationierungen sei
die Zahl der Leistungserbringer: Zwar
gibt es immer mehr Neurologen — ihre
Zahl stieg von 1.270 im Jahr 1993 auf
4.238 im Jahr 2008 — diese ersetzen aber
zu einem grofen Teil Nervenirzte, die
aus dem System ausscheiden. Die Zahl
der Arzte, die neurologische Patienten
behandeln, steige mitnichten so stark,
wie es ein Blick auf die Arztzahlentwick-
lung nur bei den Neurologen vermuten
ldsst. Das zunehmende Durchschnittsal-
ter der Bevolkerung und der medizinische
Fortschritt erhchen dariiber hinaus die
Zahl derjenigen, die eine neurologische
Betreuung benétigen. Von 1994 bis 2004
hat sich die ambulante Fallzahl um die
Hilfte erhoht, pro Arze wuchs die Fall-
zahl um rund ein Drittel.

Reformstiefkind Neurologie

Die Neurologie wird bei einer immer
ilter werdenden Bevélkerung zuneh-
mend wichtiger. Das belegt der morbi-
ditdtsorientierte Risikostrukturausgleich

(,Morbi-RSA®), der sich zu rund einem
Viertel auf neurologische Erkrankungen
stiitzt. ,Leider steht die Honorarent-
wicklung in der Neurologie in keinem
Verhiltnis zur gestiegenen und stindig
wachsenden Bedeutung des Faches®,
kritisierte Meier. Das Honorar der Neu-
rologen sei im Gegenteil in den vergan-
genen Jahren stindig gesunken. Die
Honorarreform habe jetzt zwar eine
mdgliche Trendwende bewirke, diese
gelte aber lingst nicht fiir alle Praxen.
Auflerdem habe die Reform in keinem
Fall die Verluste der vergangenen Jahre
wettmachen konnen. Zusitzlich belaste-
ten strukturelle Fehler bei der Honorar-
reform die Neurologen. Dazu gehére
die grofle Zahl der von dem Erweiterten
Bewertungsausschuss exbudgetierten
Leistungen, zu der Neurologen nur mar-
ginal Zugang hitten. Wihrend andere
Fachgruppen diese im Augenblick aus-
weiteten, schrumpften die Mittel fiir die
Regelversorgung und damit fiir die Neu-
rologie stindig. Meier beanstandete
auch, dass die Honorarreform die Fall-
werte versorgungsintensiver Leistungser-
bringer nivelliert habe und hoch spezia-
lisierte Praxen nicht mehr kostende-
ckend arbeiten kénnten. Hinzu komme,

Kritik an den strukturellen Fehlern der Honorarreform und an der Stigmatisierung von
Gehirnerkrankungen iibte der BDN auf einem aufRerordentlichen Neurologentag
anlasslich seines zehnjahrigen Verbandsjubilaums. Die Hauptforderung des BDN:
Das Geld muss auch in der ambulanten Versorgung starker der Morbiditat folgen!

dass die Fallwerte in einigen Lindern
falsch berechnet seien, denn die Arzt-
zahldynamik sei darin nicht beriicksich-
tigt. Wegen der abnehmenden Zahl der
Nervenirzte und der daher steigenden
Zahl der Neurologen wirke sich dies auf
die Fallwerte in einigen Bundeslindern
katastrophal aus, zum Beispiel in Thii-
ringen wo sich die Zahl der Neurologen
von vier auf acht verdoppelt habe. ,Die
Honorarreform fiihrt systembedingt zu
einer Posteriorisierung der Versorgung
schwer- und chronisch Kranker. Die
Neurologie und damit die Versorgung
hirngeschidigter Patienten ist davon be-
sonders betroffen®, erklirte Meier. Der
BDN-Vorsitzende betonte, dass es ohne
die intensiven Bemiithungen des BDN
zusammen mit dem BVDN und dem
BVDP noch deutlich schlechter um das
Honorar der Niedergelassenen bestellt
wire (vgl. Kasten: EBM — was die Ver-
binde bisher erreicht haben). Dennoch
bleibe die zentrale politische Forderung
des BDN eine morbidititsorientierte
Ressourcenallokation. ,,Zwischen den
Krankenkassen wird das Geld bereits
nach der Morbiditit verteilt, es kommt
aber nicht morbidititsorientiert in der
Versorgung bei den einzelnen Arzten an,

EBM - was die Verbédnde bisher erreicht haben

— Erweiterung des Leistungsspektrums

« Einflihrung der (Mit-)Betreuungsleistungen als , Strukturziffer*
- Differenzierung und Erweiterung der Bertreuungsleistungen

« Betreuungsziffer nach Erstkontakt
 Aufnahme Aphasiediagnostik

__ Neukalkulation der Betriebskosten 2007

__ Berechnung der Leistungsmengen 2009 unter Einbezug der fachgruppen-

spezifischen EBM-Anpassungen 2008
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§ 116 b, Absatz 2, SGB V

Die Krankenkassen, die Landesver-
bande der Krankenkassen oder die
Verbande der Ersatzkassen konnen
mit zugelassenen Krankenhausern
Vertrage tiber die ambulante Er-
bringung schlieBen, sofern diese
Leistungen und diese Behandlung
in dem Katalog nach Absatz 3 ent-
halten sind.
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die tiberwiegend die Schwer- und chro-
nisch Kranken versorgen®, erliuterte

Meier.

Morbiditidtsgerechte Umverteilung
der Mittel

Unterstiitzung erhilt der BDN beti sei-
nen Forderungen von Patientenverbin-
den. Wolfram-Arnim Candidus von der
Biirgerinitiative Gesundheit zihlte auf,
was Selbsthilfeverbinde befiirchten: ,, ...
lingere Wartezeiten fiir die Patienten,
der Wegfall wohnortnaher Versorgung,
Zeitmangel der Neurologen und ihrer
Mitarbeiter und in der Folge eine unzu-
reichende individuelle Betreuung und
ein Abbau von Lebensqualitit bei den
Patienten®.

Eine stirkere Morbidititsorientie-
rung bei der vertragsirztlichen Vergiitung
forderte auch Prof. Dr. Jiirgen Wasem
von der Medizinischen und Wirtschafts-
wissenschaftlichen Fakultit der Univer-
sitit Duisburg-Essen. Wasem ist ferner
Vorsitzender des Erweiterten Bewer-
tungsausschusses, in dem Vertreter der
Kassenirztlichen Bundesvereinigung und
der Krankenkassen die Bundesregelungen
fiir die vertragsirztlichen Honorare fest-
legen. Er lobte den Morbi-RSA, mit dem
es gelungen sei, bei der Ressourcenver-
teilung zwischen den Krankenkassen die
Mittel sehr viel gerechter zu verteilen als
dies mit dem fritheren Risikostruktur-
ausgleich moglich war. Auch die Ent-
wicklung der Gesamtvergiitung sei seit
der Honorarreform an die Morbiditit
gekniipft. Trotzdem komme das Geld
nicht morbidititsbezogen beim einzelnen
Vertragsarzt an. Dies liegt laut Wasem
an der Systematik der Regelleistungsvo-
lumen (RLV), welche die Honorarreform
als Mengensteuerungsinstrument einge-
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AuRerordentlicher Neurologentag

fithrt hat. ,,Wir brauchen auch auf der
Ebene der RLV mehr Morbidititsorien-
tierung®, bestitigte Wasem die Haltung
des BDN. Auch bei der Frage der extra-
budgetiren Leistungen, welche die Mit-
tel fiir die Regelversorgung und damit
fiir die Neurologie schmilern, stimmte
Wasem dem BDN zu: ,Wir haben viel
zu viele extrabudgetire Leistungen®.

Kooperation mit Krankenhdusern:
Konflikt oder Konsens?

Einer besonderen Herausforderung fiir
Kliniken und Praxen widmete sich der
Justitiar des BDN, Dr. Ingo Pflugma-
cher, in seinem Vortrag der Méglichkeit
von Krankenhiusern, nach einer Geneh-
migung der Aufsichtsbehérde hoch spe-
zialisierte Leistungen erbringen und
»seltene Erkrankungen und Erkran-
kungen mit besonderen Krankheitsver-
liufen“ behandeln zu kénnen. Diese
Maoglichkeit sicht der § 116b (vgl. Kas-
ten) des Fiinften Sozialgesetzbuches vor.
Laut Pflugmacher ergeben sich daraus
zwei mogliche Szenarien: Vertragsirzte
kénnen gegen die Erlaubnisbescheide
klagen und die Kliniken mit zuriickge-
henden Einweisungen unter Druck set-
zen. Alternativ besteht die Méglichkeit,
dass Krankenhiuser mit KVen, Ver-
tragsirzten und Kassen einen Konsens
finden, wie die ambulante Versorgung
in der Region (inklusive von Ambu-
lanzen nach § 116b) kiinftig erfolgt.
Dieses Konsensmodell bietet laut Pflug-
macher auch fiir Vertragsirzte viele Vor-
teile: Die Partner konnen in den Vertri-
gen eine Beschrinkung des Kranken-
hauses auf solche Fille vereinbaren, die
tatsichlich von der Versorgung durch
die Klinik profitieren. Quartalsweise
konnen Uberweisungserfordernisse ver-
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Referenten beim
auBlerordentlichen
Neurologentag

(v. I.): Prof. Dr. Hans-
Christoph Diener,
Prof. Dr. Jiirgen Wa-
sem, Dr. jur. Ingo
Pflugmacher und
Wolfram-Arnim
Candidus

BDN-Vorstandswahlen

Die BDN-Mitglieder haben gewahlt
und einen neuen Vorstand fir die
kommenden zwei Jahre bestimmt.
Vorsitzende des BDN sind nach den
Abstimmungsergebnissen weiterhin
Prof. Dr. Hans-Christoph Diener, Essen,
und Dr. Uwe Meier, Grevenbroich.
Kassenwart bleibt Dr. Karl-Otto Sigel,
Unterhaching. Neuer Schriftfiihrer ist
Prof. Dr. Christian Gerloff, Hamburg.
Beisitzer sind Prof. Dr. Rolf Hagenah,
Rotenburg, Dr. Frank Bergmann, Aa-
chen, Dr. Heinz Herbst, Stuttgart, und
Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit, Essen.

einbart werden, um die Steuerung durch
Vertragsirzte zu erhalten. Auflerdem
kann der Vertragsarzt fiir das Kranken-
haus titig sein und hierdurch neue Ein-
nahmequellen erschlieffen.

AUTOR

Dr. med. Arne Hillienhof, KéIn

Mitglieder finden alle Vortrage des AuBer-
ordentlichen Neurologentages auf der
Internetseite des BDN www.neuroscout.de
zum Download.

25



© Klaus H. Heinsen, Nienburg

Die Verbande informieren

Wechsel in der

Seminarorganisation

laus H. Heinsen, der die Seminare

der Fortbildungsakademie von der
ersten Stunde an organisiert und betreut
hat, zieht sich nun, nachdem er in den
letzten Jahren zumindest seine physische
Prisenz an zu weit von Nienburg ent-
fernten Seminarorten reduziert hatte,
leider vollstindig aus der Seminarorga-
nisation zuriick.

Fiir manchen Referenten, vielleicht
auch manchen Teilnehmer mag es zu-
nichst etwas gewdhnungsbediirftig ge-
wesen sein, dass sich ein Nichtmediziner
rigoros einschaltete, wenn Redezeiten
iiberschritten oder Essenszeiten nicht
eingehalten wurden. Seine uniiberseh-
baren gelben und roten Karten ver-
schafften Heinsen aber bald Respekt
und Dank, denn letztlich hatte jeder
etwas davon, wenn Referate oder Dis-
kussionen nicht ausuferten oder wahllos
in die Erholungspausen hinein wucher-
ten. Auch Firmenvertreter, die mit
Heinsen Kontakt hatten, waren stets voll
des Lobes, kiimmerte er sich doch nicht
nur um die genaue Planung von Auf-
und Abbauzeiten, sondern auch um ihr
leibliches Wohl, was sie nach eigenem
Bekunden nur selten bei Veranstaltun-
gen erleben.
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Das Bild zeigt Klaus H.
Heinsen mit seinem
»Ende“-Schild, mit dem er
stets Referenten um die
Einhaltung der Redezeit
gemahnt hatte.

Fast 15 Jahre lang hat Klaus H.
Heinsen in unermiidlicher, sehr persén-
licher und absolut zuverlissiger Weise
dafiir gesorgt, dass die ,Maschinerie® der
Fortbildungsakademie (und anfangs auch
der BVDN-Jahresversammlungen) funk-
tionierte. Mit der gleichen Prizision, mit
der er Aufbau und Durchfiihrung plante,
hat er nun fiir einen reibungslosen Uber-
gang gesorgt. Die Ihnen bereits aus dem
Qualititsmanagement oder von Veran-
stalcungen des BVDN auf Landesebene
bekannte Athene-Akademie, geleitet von
Dipl.-Psych. Gabriele Schuster in Wiirz-
burg, wird seit Monaten in die Abliufe
eingearbeitet und zeichnete 2008 und
2009 bereits fiir die Planung und Durch-
fithrung einiger Seminare voll verant-
wortlich (sieche Termine).

Fiir die stets unkomplizierte und oft
regelrecht frohgemute Zusammenarbeit
zu danken, ist mir ein Herzensanliegen.
Bestimmt spreche ich allen Teilnehmern
von Seminaren der Fortbildungsakade-
mie aus dem Herzen, wenn ich Klaus
Heinsen wiinsche, dass er Ende 2009
seinen wohlverdienten Ruhestand in
vollen Ziigen genieflen kann. az
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Rund um den Beruf

© Veronika Bakos / Fotolia.com

Nationale Versorgungsleitlinie ,,Unipolare Depression®

Ein wichtiger Meilenstein

Nach fuinfjahriger Entwicklungszeit wurde am 26.11. auf dem DGPPN-Kongress die nationale
Versorgungsleitlinie ,Unipolare Depression“ vorgestellt. Sie ist eine beeindruckende Zusammenfassung
derzeitigen Wissens zu allen Aspekten der Erkrankung, bei deren Konsensfindung alle relevanten
therapeutischen Ausrichtungen, die entsprechenden Fachgesellschaften sowie alle in Deutschland
fur die Depressionsbehandlung zustandigen professionellen Gruppen einbezogen wurden.
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“ein lange efwarteter,Meilenstein auf
dem Weg zieiner. bestmoglichen

Die neue Versorgungslei‘tilinie ist

Depressionen.
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ie nationale Versorgungsleitlinie

(NVL) ,,Unipolare Depression® ist
nach den NVL , Diabetes mellitus®, ,,Ko-
ronare Herzkrankheit“ und ,,Chronisch
obstruktive Lungenerkrankung® (COPD)
die vierte NVL in Deutschland und die
erste fiir den Fachbereich Psychiatrie und
Psychotherapie. Sie ist ein gemeinsames
Produkt des von der DGPPN initiierten
Projektes zur Erarbeitung einer S3-Leit-
linie und eines Auftrages von Bundesirz-
tekammer, Kassenirztlicher Bundesver-
einigung und Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fach-
gesellschaften (AWMF) im Rahmen des
Programms fiir NVL. Es handelt sich um
das erste Leitlinienprojekt, das zeitgleich
als S3-Leitlinie und NVL entsprechend
den unten niher beschriebenen Anfor-
derungen und Angaben realisiert wurde.
Der Text der NVL/S3-Leitlinie Unipo-
lare Depression ist auf den Internetseiten
unter www.versorgungsleitlinien.de zu-
ginglich.

Warum eine NVL Unipolare
Depression?

»Depressive Storungen gehéren zu den
hiufigsten Beratungsanlissen und Er-
krankungen in der Versorgung. Die Er-
forschung der Behandlungsméoglich-
keiten hat in den vergangenen Jahren
deutliche Fortschritte gemacht, den-
noch bestehen in allen Bereichen der
Versorgung von Patienten mit Depressi-
on Optimierungspotenziale, vor allem
hinsichtlich einer abgestuften und ver-
netzten Versorgung zwischen haus-,
fachirztlicher und psychotherapeu-
tischer Behandlung sowie der Indikati-
onsstellung fiir ambulante und statio-
nire Behandlungsmafinahmen und de-
ren Abstimmung. Auf Seiten der behan-
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delnden Akteure und der Patienten
existieren nicht selten Vorbehalte gegen-
iiber evidenzbasierten Therapieverfah-
ren, wie Pharmako- oder Psychothera-
pie, die eine suffiziente Behandlung er-
schweren.“ (S. 11 der NVL). Dieser
Einschitzung ist angesichts drei bis vier
Millionen aktuell von depressiven Sts-
rungen Betroffener, einer Lebenszeitpri-
valenz von 16—20%, der grofien volks-
wirtschaftlichen und gesundheitsékono-
mischen Bedeutung und auch der Tatsa-
che, dass bis zu 30% der an Depressi-
onen leidenden Patienten nicht oder
nicht adiquat therapiert werden, aus-
driicklich zuzustimmen. Die erarbeitete
NVL Unipolare Depression ist zu be-
griiffen, auch wenn kritische Argumente,
die in Fachkreisen bisweilen zu Leitli-
nien geduflert werden, nicht unerwihnt
bleiben sollen. So ist die Rede von ,zu
wenig aktuell®, ,mangelnder Beriick-
sichtigung der individuellen Behand-
lungssituation®, ,Kompromissempfeh-
lungen unterschlagen schulenbezogene
Vorgehensweise“ oder ,zu hoher An-
spruch, dadurch zu direkeiv®. Hier ist zu
betonen: So bedeutsam die vorgelegte
NVL fiir den zukiinftigen Versorgungs-
alltag depressiver Patienten auch sein
diirfte, so wenig rechtsverbindlich ist sie.
Wie bei jeder anderen medizinischen
Leitlinie ist auch diese Leitlinie von kei-
ner im rechtlichen Sinne legitimierten
Institution erstellt worden, sodass sich
dementsprechend auch keine juristi-
schen Implikationen ergeben.

Bisher bereits in Deutschland vor-
liegende Leitlinien waren gekennzeichnet
durch jeweils fachspezifische Schwer-
punktsetzungen (biologische Behandlung,
Psychotherapie oder Separierung nach
haus- und fachirztlicher Ausrichtung),
aber auch durch methodische Mingel
(fehlender formaler Konsensprozess, un-
zureichende Beriicksichtigung ,.externer®
Evidenz etc). Internationalen Leitlinien
wiederum fehlte naturgemifl der Bezug
zum spezifischen Gesundheitssystem und
der Versorgungsstruktur in Deutschland.
Vor diesem Hintergrund ist die jetzt fer-
tig gestellte NVL Unipolare Depression
eine bislang einzigartige Konsensfindung,
bei der die relevanten therapeutischen
Ausrichtungen, die entsprechenden Fach-
gesellschaften sowie alle in Deutschland
fiir die Depressionsbehandlung rele-
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vanten professionellen Gruppen wie auch
mafigebliche Betroffenen- und Angeho-
rigenorganisationen einbezogen wurden.
Dementsprechend richtet sich diese Leit-
linie auch an alle in der Depressionsbe-
handlung Titige wie aber auch an Ent-
scheidungstriger in Politik und Gesund-
heitswesen. Selbstverstindlich richtet sie
sich mit ihren grundsitzlichen Informa-
tionen auch an Betroffene und ihre An-
gehorigen sowie die Offentlichkeit zur
Verbesserung des Kenntnisstandes tiber
gute diagnostische/therapeutische Vor-
gehensweisen. Die schon in Arbeit be-
findliche Leitlinie speziell fiir Betroffene
und Angehérige diirfte der Verbreitung
der Leitlinieninhalte sicher gut tun.

Unterschiedliche Ausgangspunkte
und Krankheitskonzepte

Es gibt wohl kaum ein Krankheitsbild,
das so unterschiedliche Atiologie- und
Therapickonzepte hat wie die unipolare
Depression. Es erscheint naheliegend,
dass sich in dieser Vielfalt der Sichtwei-
sen auch die komplexe, multifaktorielle
Genese und die interindividuelle Vari-
anz depressiver Erkrankungen wider-
spiegelt.

Aus nervenirztlich-psychiatrischer
Sicht ist auf ein grundsitzliches Un-
gleichgewicht in der Zusammensetzung
der Konsensrunde hinzuweisen. Diese
bildet nicht ab, dass flichen- und zahlen-
miflig die fachirztliche Versorgung de-
pressiver Patienten stationir wie ambu-
lant iiberwiegend in psychiatrischer
Verantwortung erfolgt. Vielmehr hat die
methodenorientierte Psychotherapie
durch die Ausdifferenzierung in mehrere
verschiedene Richtungen, Fachgesell-
schaften und Verbinde zu einem deut-
lichen Uberwiegen psychotherapeutischer
Vertreter (insgesamt 15) gegeniiber sie-
ben in der klinischen Versorgung stehen-
den psychiatrischen Vertreter gefiihrt.
Weitere Teilnehmer der Konsensgruppe
waren Angehorigen- und Patientenver-
treter, Hausirzte und Rehabilitationsme-
diziner. Fiir den BVDP nahm Dr. Chris-
tian Vogel, Miinchen, und fiir den
BVDN Dr. Norbert Monter, Berlin, als
Fachgruppenvertreter an der Konsens-
runde teil.

200 Seiten Behandlunggleitlinie mit
iiber 100 Einzelstatements und kon-
kreten Empfehlungen sprengen den Rah-

men einer detaillierten Kommentierung.
Die geplante Kurzfassung (als Pocketver-
sion) ist sehr zu begriifen, da die Lang-
version fast schon Lehrbuchcharakter hat.
Die ausgesprochenen Empfehlungen sind
ausgehend vom Evidenzniveau der zum
speziellen Sachverhalt vorliegenden Me-
taanalysen und Studien hinsichtlich der
Empfehlungsstirke einzeln graduiert
worden: ,soll“ (A), ,sollte” (B), ,kann®
(O) oder bei Fehlen experimentell-wis-
senschaftlicher Erforschung nach kli-
nischer Erfahrung als KKP (klinischer
Konsenspunkt) formuliert. Die lange
Entwicklungsdauer und Abschlusskon-
sentierungsphase der Leitlinie hat zur
Folge, dass neuere Studien und Meta-
analysen wie auch sich daraus ergebene
Therapieentwicklungen und Optionen
nicht berticksichtigt werden konnten.

Behandlungskonzeptionell ist mit
der NVL Depression ein wichtiger Schritt
gemacht worden, die langjihrig und breit
im therapeutischen Denken wie im Ver-
sorgungsalltag etablierten Dichotomie
(oder sogar Frontstellung) von Psycho-
pharmakotherapie versus Psychotherapie
aufzuheben. Diese Hinwendung zu
einem konsentierten ganzheitlichen Be-
handlungskonzept kann aus Sicht nie-
dergelassener Psychiater/Nervenirzte voll
unterstiitzt werden. So bedarf Pharma-
kotherapie immer auch eines psychothe-
rapeutisch geprigten Verstindnisses der
Behandlungssituation. Zudem wird in
den Leitlinien das psychiatrisch-psycho-
therapeutische Gesprichsangebot abge-
grenzt von den methodisch engeren
Psychotherapieverfahren niher beschrie-
ben und fiihrt damit von den Therapie-
schulen-orientierten Ansitzen hin zu
storungsspezifischen und patientenori-
entierten Herangehensweisen.

Spezielle Zielsetzungen der NVL

und ihre Umsetzung

Neben dem zentralen Anliegen einer

von allen versorgungsrelevanten Fach-

gruppen konsentierten Leitlinie und

den allgemeinen Zielsetzungen zur Ver-

besserung der Diagnose, Therapie und

allgemeinen Versorgung depressiver Er-

krankter kénnen im Einzelnen folgende

Ziele als besonderes Merkmal dieser

NVL angeschen werden:

1. Der Versuch, versorgungs- und be-
handlungsrelevante Fragen so konse-
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quent wie mdglich nach den Krite-
rien evidenzbasierter Medizin zu be-
antworten einschlief$lich des metho-
denkritisch reflektierten Versuchs,
dies auch auf die Psychotherapie an-
zuwenden. Die diesbeziiglich resul-
tierenden Empfehlungen zur Phar-
makotherapie und zur Psychothera-
pie werden weiter unten ausfiihr-
licher kommentiert.

2. Der Einbezug komorbider psychi-
scher Stérungen und somatischer Er-
krankungen in die Therapieempfeh-
lungen, um der realen Behandlungs-
situation in Klinik und Praxisalltag
moglichst nahe zu kommen (Beispiel:
bei Komorbiditit mit koronarer Herz-
krankheit wird mit héchstem Emp-
fehlungsgrad (A) empfohlen, Sertra-
lin oder Citalopram einzusetzen).

3. Die ausfiihrliche Erdrterung und
Empfehlung, betroffene Patienten
und gegebenenfalls ihre Angehorigen
in die individuellen Behandlungsent-
scheidungen (,shared decision) mit
einzubezichen sowie die Etablierung
von Angehérigenarbeit und Psycho-
edukation im Versorgunggsalltag.
Hierzu finden sich mehrere hochgra-
dige Empfehlungen.

4. Die intensive Erérterung der Suizid-
problematik und zahlreiche konkrete
Empfehlungen zur Suizidprophylaxe.

5. Die Darstellung multimodaler The-
rapieoptionen (u.a. Ergotherapie,
Soziotherapie, hiusliche psychia-
trische Krankenpflege) und die Auf-
zeigung komplexer Versorgungsan-
sitze wie der integrierten Versorgung
sowie der Versuch, die Aufgabenbe-
reiche der vielen verschiedenen Ak-
teure und Einrichtungen in der Be-
handlung und Versorgung depres-
siver Patienten positiv zu formulie-
ren und voneinander abzugrenzen
(Versorgungskoordination).

Von den vorstehend herausgehobenen

fiinf besonderen Merkmalen der NVL

Unipolare Depression kénnen die letz-

ten vier als gelungen und in mancher

Hinsicht als innovativ heraus gestellt

werden. Dies gilt vor allem fiir die in

miihevoller Detailarbeit herausgearbei-
teten Empfehlungen zum Vorgehen bei
komorbiden Stérungen wie fiir den

Komplex der Patienteninformation und

Einbezug von Patienten und Angehori-
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gen in die Behandlung. Auch die prizise
gefassten Hinweise zum Handling bei
Suizidgefahr fassen das bestehende Be-
handlungswissen in hilfreicher Weise
zusammen.

Wihrend Klassifikation, Symptoma-
tologie und das Erkennen depressiver
Stérungen zurecht in der Leitlinie breiten
Raum einnehmen, wurde jedoch bedau-
erlicherweise auf Aussagen zur soma-
tischen Anfangs- und Verlaufsdiagnostik
verzichtet (z.B. Indikationsfrage zum
cCT/cMRT oder Anwendung von La-
borparametern). Demgegeniiber erschei-
nen die Anhiinge der NVL mit Tabellen
zum Antidepressiva-einsatz mit Dosie-
rungs- und Wirkspiegel-angaben sowie
Hinweisen zum therapeutischen Drug
Monitoring ausgesprochen alltagsniitzlich.
Auch eine Tabelle mit Entscheidungskri-
terien fiir den Einsatz von Antidepressiva
sowie aufgelistete Griinde fiir ein erhéhtes
Nebenwirkungsrisiko der Antidepressiva
bei alten Menschen und ein Therapieal-
gorithmus bei therapieresistenter Depres-
sion sind besonders hervorzuheben.

Empfehlungen zur
Pharmakotherapie

Die iiberwiegende Mehrzahl der Emp-
fehlungen bezicht sich auf die Pharma-
kotherapie. Detailliert wird auf thera-
peutische Grundsitze und auf das Vor-
gehen zu Beginn der Behandlung, in der
Erhaltungstherapie, bei der Rezidivpro-
phylaxe, bei Therapieresistenz etc., ein-
gegangen. Als eine wichtige Konsequenz
fiir den Behandlungsalltag kann zusam-
mengefasst werden, dass sich unter-
schiedliche Wirkstirken antidepressiver
Substanzen und Substanzgruppen in
bisherigen klinischen Studien und Meta-
Analysen nicht signifikant belegen lassen
und daher einzelne Substanzen auch
nicht aufgrund spezieller Wirkungsstir-
ke empfohlen werden. Fiir den Einsatz
entscheidend bleibt die syndromorien-
tierte Medikamentenwahl, die individu-
elle Response und individuelle Vertrig-
lichkeit verbunden mit gegebenenfalls
vorhandener Komorbiditit und dem be-
kannten Nebenwirkungsprofil einer
Substanz. Uberdosierungssicherheit,
Handhabbarkeit, Anwendungserfah-
rung des Arztes und Patientenpriferenz
sind weitere wichtige Kriterien bei der
Medikamentenauswahl.

Nationale Versorgungsleitlinie Unipolare Depression

Es decke sich gut mit der klinischen
Erfahrung, dass bei einer depressiven
Stérung zu Beginn auch eine aktiv-ab-
wartende Begleitung des Patienten ge-
rechtfertigt ist und nicht in jedem Erst-
gesprich ein Antidepressivum (oder
spezifische Richtlinienpsychotherapie)
verordnet werden muss (Empfehlung
3—6). Andererseits gibt es gute Griinde
fiir ein aktives Vorgehen, wenn auch
nach dem Beginn spezifischer Behand-
lungen eine Besserung ausbleibt. Nach
drei bis vier Wochen ist jeweils der Be-
handlungseffekt zu priifen, die blofle
Erhéhung der Antidepressivadosis ist
nicht die erste Option zur weiteren Be-
handlung.

Zur Kritik am Einsatz von Antide-
pressiva nimmt die NVL gleichfalls auf-
klirend Stellung: Sie lidsst keinen Zwei-
fel an einer klaren Indikation bei den
mittelschweren und schweren Depressi-
onen und schildert konkret Vorausset-
zungen, die auch bei einer leichten De-
pression den Einsatz eines Antidepressi-
vum indiziert erscheinen lassen. Sie
warnt allerdings — zurecht — auch vor
einer Uberschﬁtzung der Wirkung von
Antidepressiva.

Nicht jede aus externer Evidenz ab-
geleitete NVL-Empfehlung entspricht
allerdings dem Erfahrungswissen nieder-
gelassener Psychiater. So gibt es eine
Empfehlung zur Rezidivprophylaxe de-
pressiver Stérungen, wonach diese iiber
Jahre hinweg unverindert in der Dosis-
héhe der zur Remission in der Akutpha-
se fiihrenden Medikation fortgefiihrt
werden soll. Dies entspricht angesichts
von Akut-Medikationen in Héhe von
zum Beispiel 300 mg Venlafaxin oder
200 mg Amitriptylin schlicht nicht dem
Erfahrungswissen (,interne Evidenz®)
und langjihriger Behandlungspraxis, wel-
che eine individuell-differenzierte Dosis-
findung zum Ziel hat.

Empfehlungen zur Psychotherapie

Das Kapitel zur Psychotherapie gibt ei-
nen Uberblick mit instruktiven Ausfiih-
rungen zu den gemeinsamen Wirkfak-
toren von Psychotherapie und zu wei-
teren methodenunabhingigen Einfluss-
faktoren. Aus Sicht sich grundsitzlich
psychotherapeutisch verstehender Psy-
chiater ist die Hervorhebung des psychi-
atrischen-psychotherapeutischen Ge-

NEUROTRANSMITTER _ 12.2009



Nationale Versorgungsleitlinie Unipolare Depression | Rund um den Beruf

sprichs und dessen Spezifika eine Besti-
tigung des notwendigen Bemiihens um
ein ganzheitliches Verstindnis und ei-
nen ganzheitlichen Behandlungsansatz.

Ausfiihrlich wird schon im allgemei-
nen Einleitungsteil unter ,,methodenkri-
tischen Aspekten® zur Aussagekraft ran-
domisierter kontrollierter Studien (RCT)
iiber die Wirksamkeit von Psychothera-
pie Stellung genommen: ,Im Bereich der
Psychotherapie haben die ,,Passung®, das
heifdt die vertrauensvolle und emotional
tragfihige Bezichung zwischen Patient
und Therapeut, und auch die Priferenz
der Patienten fiir ein bestimmtes thera-
peutisches Vorgehen im klinischen Alltag
eine hohe Bedeutung. Weiter ist die feh-
lende Maglichkeit einer ,,Verblindung*
relevant, da es auch in der Psychothera-
pieforschung einen starken ,Allegiance-
Effekt” gibt, wonach die therapeutische
Orientierung des Forschenden das Stu-
dienergebnis beeinflusst.“ Weitere Ein-
winde beziehen sich auf das Kontroll-
Design und die Untersuchungsdauer.
Andererseits liegen fiir einige spezifische
Therapieverfahren systematische Analy-
sen von RCTs vor. Vor diesem Hinter-
grund konnte sich die S3-Konsensgrup-
pe nicht iiber Bedeutung und Wertung
von RCTs einigen mit der Konsequenz,
dass auch keine expliziten Empfehlungen
eines Therapieverfahrens ausgesprochen
werden. Hier zeigt sich ein grundlegendes
Dilemma aller Empfehlungen der NVL
zur Psychotherapie. Zwar werden die
unterschiedlichen Therapiemethoden
(kognitive Verhaltenstherapie, tiefenpsy-
chologisch fundierte/psychoanalytische
Therapie, interpersonelle Psychotherapie,
Gesprichspsychotherapie, Gruppen-Psy-
chotherapie, Paartherapie) detailliert
mitsamt der vorliegenden Studienlage
zur Wirksamkeit vorgestellt und der Le-
ser kann sich gegebenenfalls hieran oder
an den Tabellen mit den entsprechenden
Wirksamkeitstudien orientieren. Die
entsprechenden Empfehlungen werden
allerdings pauschal zugunsten von ,,Psy-
chotherapie® (ohne explizite Methoden-
nennung) formuliert.

Alle — in der Anzahl allerdings iiber-
schaubaren — Empfehlungen sprechen
sich fiir den umfinglichen Einsatz von
Psychotherapie aus. Dies gilt fiir die
leichte, die mittelschwere, die schwere,
die therapieresistente, die chronische, die
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rezidivierende und damit fiir jede De-
pression (ungeachtet auch der an anderer
Stelle vorgenommenen differenzierten
Klassifikation); sie gilt auch fiir die Re-
zidivprophylaxe wie fiir die Kombinati-
onstherapie mit Medikamenten.

Methodenspezifische Indikationen
(wie sie im iibrigen im Antragsverfahren
der Richtlinienpsychotherapie der Kran-
kenkassen erwartet werden), empfehlens-
werte Settings und Empfehlungen zur
Therapiedauer werden ebenso wenig ge-
geben wie Hinweise auf mégliche Ne-
benwirkungen und Risiken spezieller
Psychotherapieverfahren. Hier wiren
prizisere Leitlinienempfehlungen auch
fiir die Patienten sicher hilfreich.

Trotz der kritischen Anmerkungen
kann aus den ausgesprochenen Empfeh-
lungen der iiberzeugende Hinweis ent-
nommen werden, dass nach der bisherigen
Erfahrung sehr viel fiir den ausdriickli-
chen Einbezug psychotherapeutischen
Verstindnisses und Handelns bei depres-
siver Erkrankung spricht. Dies sollte sich
auch in der alliglichen psychiatrischen
Behandlungspraxis widerspiegeln.

Fazit

Die NVL Unipolare Depression ist eine be-
eindruckende Zusammenfassung derzei-
tigen Wissens zu allen Aspekten der Er-
krankung. Natiirlich beinhalten Empfeh-
lungen wie sie aus Studien und Metaana-
lysen abgeleitet werden, immer Verallge-
meinerungen. Diese sind dann hilfreich,
wenn dem behandelnden Hausarzt/

Psychiater/Therapeuten eine entschei-
dende Dimension psychiatrischen Han-
delns bewusst bleibt: Diagnostiziert und
behandelt werden nicht die Depressionen,
sondern der einzelne Mensch mit einer
Depression. So ist es die konsequent auf
den einzelnen Patienten ausgerichtete
Sicht vor allem in der Therapie, welche im
Sinne evidenzbasierter Medizin die best-
moglichen Behandlungsoptionen nach
externer Evidenz (Studien, Metaanalysen)
und interner Evidenz (Erfahrungswissen
des Therapeuten) und den Patienten-
wunsch zusammenfiihrt. Hier kann die
NVL Unipolare Depression, die einer kon-
tinuierlichen Weiterbearbeitung unterlie-
gt, nicht nur als gute Basis, sondern als
Meilenstein angesehen werden. Ihr ist
eine gelingende, auch kritisch reflektie-
rende Implementierungsphase zu wiin-
schen.

AUTOR

Dr. med. Norbert Monter
Arzt fuir Neurologie und Psychiatrie,

Psychotherapie und Psychoanalyse
Tegeler Weg 4,10589 Berlin
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Psychiatrie entstigmatisieren

Dr. Andrea Hauck fordert, den offenen Umgang mit psychiatrischen
Erkrankungen endlich Realitat werden zu lassen.

epressive Patienten werden hiufig

Kollegen mit der Fachbezeichnung
Neurologie oder Neurologie/Psycholo-
gie oder Psychotherapie zugewiesen.
Dies hat mich lange geiirgert, da solche
Uberweisungen unter der Idee, den Pa-
tienten zu entstigmatisieren, gerade un-
ser ganzes Fach stigmatisieren. Als Fach-
drztin fiir Psychiatrie und Neurologie
konnte ich ja diese Uberweisung an die
Neurologie trotzdem annehmen. Seit ich
meine Praxis an eine Fachirztin fiir
Psychiatrie und Psychotherapie iiberge-
ben habe, trichtern meine Helferinnen
den Patienten aber ein, dass der Hausarzt

bitte unter Facharzt ,Psychiatrie®
schreibt. Die Patienten machen es, und
ein Patient berichtete sogar amiisiert, es
hitte doch Miihe bereitet ,,Psychiatrie’
schreiben zu lassen. Wire es nicht gut,
wenn alle Psychiater dies verlangen wiir-
den? Psychiatrie ist kein Stigma, sondern
Zeichen fiir Kompetenz fiir psychisch
Kranke!

¢

AUTORIN

Dr. med. Andrea Hauck, Goppingen

Unangebrachte Parteinahme

Parteipolitische Vorlieben seien nicht geeignet, um die berufspoli-
tischen Ziele zu erreichen, meint Kollege Heyo Prahm und nimmt
kritisch Stellung zum Editorial des BVDN-Vorsitzenden Frank Berg-
mann ,Wir haben gewahlt! Lasst nun Taten folgen®.

ein Elan erlahmt (...), wenn ich

den Leitartikel von Herrn Berg-
mann zum Wahlausgang mit einer ein-
deutigen Parteinahme fiir die neoliberale
Politik der kiinftigen Regierung lese
(NEUROTRANSMITTER 10/2009, S. 9).
Die SPD ist von ihren traditionellen
Wihlern dafiir gerade im Stich gelassen
worden. Wenn Herr Bergmann die Re-
gelung des Gesundheitsfonds mit Mehr-
zahlung fiir Schwerkranke an die Kassen
kritiklos gut findet ohne Hinweis auf die
fehlende Weiterleitung fiir diese Kranken,
dann weif auch er nicht, dass es sich hier
um eine ,Perversion der eigentlichen
politischen Absicht“ (...) handelt. Seine
Befiirwortung des Marktkurses besonders
der ,liberalen“ Politik steht im Wider-
spruch zu seiner eigenen Forderung nach
Solidaritit unter den Kollegen und auch
zur Zielrichtung meines Artikels. Der
von ihm so geschitzte Slogan , Leistung
muss sich wieder lohnen® grenzt unsere
schwer kranken Patienten aus, mit ent-
sprechenden Folgen der Entsolidarisie-
rung der Gesellschaft und lisst die ,Leis-
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tung® dieser Kranken und ihrer Angeho-
rigen bei der Bewiltigung ihrer Krankheit
vollig aufler acht.

Wir kénnen mit parteipolitischen
Priferenzen unsere berufspolitischen
Ziele nicht erreichen, soweit wir solida-
risch mit den Bediirfnissen der Schwichs-
ten dieser Gesellschaft bleiben. Wir
vergessen eben auch als Arzte allzu leicht,
dass diese Menschen unter einem Krebs
ihrer Seele leiden. Die derzeitige neoli-
berale Ausrichtung aller gesellschaft-
lichen Abliufe ist parteitibergreifend auf
die betriebswirtschaftlich agierende Ge-
winnmaximierung der Starken ausge-
richtet. Ich kann mich an dieser zentra-
len Stelle nicht mit Herrn Bergmann
identifizieren.

AUTOR
Dr. med. Heyo Prahm

Nervenarzt - Psychotherapie, Kinder- und
Jugendpsychiater, Oldenburg
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Stellungnahme zum Leserbrief von Heyo Prahm

Sehr geehrter Herr Prahm,

vielen Dank fiir ihre kritischen Anmerkungen. Ich hatte den
Wahlslogan der FDP ,Leistung muss sich wieder lohnen® zum
Anlass genommen um darauf hinzuweisen, dass wir die kiinf-
tige Politik der neuen Regierungskoalition kritisch daraufhin
Uberpriifen miissen, ob dies auch fiir die zukiinftige arztliche
Honorierung Bedeutung haben wird. Ich bin entsetzt, dass Sie
aus meinen Zeilen lesen, ich wollte schwerkranke Patienten in
Zukunft ausgrenzen. Die Politik des BVDN, ebenso wie die des
BVDP, hat stets die Interessen der Patienten vertreten und in
den Mittelpunkt gestellt. Unsere berufspolitische Mission, fiir
eine adaquate Honorierung unserer Leistungen zu kampfen, ist
davon vollig unberiihrt.

Wir mussten uns bislang in jeder Regierungskoalition der
Notwendigkeit stellen, uns mit den Patienten zu solidarisieren
und ihre Interessen im Sinne einer guten und patientennahen
neurologischen und psychiatrischen Versorgung zu wahren. Ob
dies in der neuen Farbenlehre der aktuellen Regierungskoalition
schwerer oder leichter werden wird, vermag ich zum jetzigen
Zeitpunkt noch nicht abzusehen. Bisher hat sich weder unter
der Agide von Kanzler Schréder, noch unter der groRen Koalition

die Versorgungssituation fiir neurologisch-psychiatrische Pati-
enten wirklich verbessert.

Der morbiditatsbezogene Risikostrukturausgleich kann aus
meiner Sicht angesichts der besonderen Bedeutung neuro-
logisch psychiatrischer Erkrankungen nicht infrage gestellt
werden. Richtig ist sicher, dass dieses Geld auch seinem in-
tendierten Zweck zugefiihrt werden muss. Diese politische
Forderung tragen wir nicht erst seit gestern in die Politik. Auch
mit dem Prasidenten des Bundesversicherungsamtes sind wir
hierliber in einem intensiven Diskurs.

Ich bin vollig mit lhnen einer Meinung, dass wir die Interessen
einer guten und patientennahen neuropsychiatrischen Ver-
sorgung parteiunabhangig vertreten miissen. Daran wird sich
auch nach der jetzigen Bundestagswahl nichts andern.

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
1.Vorsitzende des BVDP
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Multimodale Prophylaxe nach
dem Schlaganfall

Die Pravention vaskularer Ereignisse, besonders des Schlaganfalls, ist vor dem Hintergrund
der demografischen Entwicklung mit steigender Inzidenz des Schlaganfalls aktuell und in der
Zukunft eine der wesentlichen Herausforderungen der medizinischen Versorgung.

WOLF-DIRK NIESEN, CORNELIUS WEILLER

© Urban&Vogel
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36 Multimodale Prophylaxe nach
dem Schlaganfall

askuldre Erkrankungen sind in den
V Industrienationen die hiufigste
Todesursache. Hierbei nimmt die
Sterblichkeit infolge des Schlaganfalls
den dritten Platz ein [1]. Da der Schlag-
anfall vor allem eine Erkrankung des
hoheren Lebensalters ist, ist bei zuneh-
menden Lebensalter der deutschen Be-
volkerung in den nichsten Jahren mit
einer deutlichen Zunahme der Schlag-
anfallinzidenz bei iiber 65-Jihrigen zu
rechnen [2]. Mit Einfithrung der Throm-
bolyse und der weitgehend flichende-
ckenden Versorgung von Schlaganfall-
patienten auf einer Stroke Unit in der
Akutphase konnten zwei Behandlungs-
verfahren etabliert werden, die einen
relevanten Einfluss auf die Morbiditit
und Mortalitdt des Schlaganfalls genom-
men haben [3, 4]. Auch in der nachfol-
genden Rehabilitation und Sekundirpro-
phylaxe weiterer Schlaganfille konnten
wirksame Therapien entwickelt werden,
die eine zunehmend differenzierte Pro-
phylaxe erméglichen.

Die Therapiestrategien gelten glei-
chermaflen fiir den manifesten Infarkt
und fiir die transitorisch ischimische
Attacke, die pathophysiologisch hinsicht-
lich der Krankheitsentitit identisch ist
und ein ebenso hohes Rezidivrisiko mit
8,1% in den ersten Tagen nach Ereignis
und 12% in den ersten 30 Tagen nach
Ereignis trigt. Dieses Risiko zu senken
ist Aufgabe einer gezielten Sekundirpro-
phylaxe [5, 6]. Ein wesentlicher Faktor
der Schlaganfallprophylaxe sind auch die
in der Regel multiplen vaskuliren Ko-
morbidititen, vor allem die kardiale Ko-
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Gliomatosis cerebri — geringe
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morbiditit, welche die weiterhin hohe
Mortalitit des Schlaganfalls mit bedingen
und die dementsprechend in der Prophy-
laxe zu beriicksichtigen sind [1]. Es ist
offensichtlich, dass die Privention des
Schlaganfalls eine der goflen Herausfor-
derungen der Zukunft ist, die es gilt in-
terdisziplinir anzugehen.

Medikamentose
Sekundarprophylaxe

Frithe Sekundarprophylaxe nach Schlag-
anfall: 8—15% aller Patienten mit einem
Schlaganfall erleiden im ersten Jahr ein
Rezidiv. Das Rezidivrisiko ist in den ers-
ten Wochen am héchsten und sinkt mit
der Zeit. Es variiert in Abhingigkeit des
vaskuliren Risikoprofils, sodass auch der
Behandlung der Gefifrisikofaktoren be-
reits in der Frithphase nach Schlaganfall
eine entscheidende Rolle zufillt [7, 8].
Seit den 1960er-Jahren wird zur frithen
Sekundirprivention des Schlaganfalls
eine Therapie mit Acetylsalicylsiure
(ASS) durchgefiihrt. 160—-325 mg ASS
in den ersten 48 Stunden reduzieren die
Endpunkte Tod oder Behinderung in den
ersten vier Wochen von 9,1% auf 8,2%
und senken das Risiko fiir ein Schlagan-
fallrezidiv von 2,3% auf 1,6% [9]. In
der IST-Studie — eine der wenigen Stu-
dien, welche die Wirksamkeit medika-
mentdser Therapiestrategien in der Friih-
phase untersucht hat — wurde neben der
Wirksamkeit von ASS auch die Behand-
lung mit Heparin zur frithen Prophylaxe
tiberpriift. Heparin kann zwar auch das
Ischimierisiko vermindern, dieser Effekt
wird jedoch durch eine erhéhte Blu-

52 CME Antidepressiva bei
chronischer Insomnie
Sinnvolle Alternative zu
Hypnotika?

57 CME Fragebogen

tungsrate wieder aufgehoben [10]. Dieses
Ergebnis zeigt sich auch in der frithen
Prophylaxe bei Patienten mit kardialer
Emboliequelle, wie eine grofle Metaana-
lyse zur therapeutischen Antikoagulation
mit unfraktioniertem wie auch nieder-
molekularem Heparin belegt [11]. Somit
gibt es keine Evidenz fiir eine therapeu-
tische Antikoagulation mit unfraktio-
niertem oder niedermolekularem Hepa-
rin in der Prophylaxe des Schlaganfalls
und der Einsatz muss sorgsam hinsicht-
lich Nutzen und Risiko iiberpriift und
genau begriindet werden. Demgegeniiber
profitieren Schlaganfallpatienten von
einer friihen Thromboseprophylaxe mit
niedermolekularem Heparin: Sie haben
ein deutlich vermindertes Risiko fiir eine
tiefe Beinvenenthrombose oder eine Lun-
genembolie [12]. Studien zur Wirksam-
keit anderer Thrombozytenfunktions-
hemmer neben ASS existieren bislang
nicht. Trotzdem wird oft friihzeitig die
Sekundirprophylaxe an das individuelle
Risikoprofil des Patienten angepasst. Bei
Patienten mit kardioembolischen Schlag-
anfall wird aufgrund der hohen Risiko-
reduktion eine frithe orale Antikoagula-
tion in Abhingigkeit der Infarktgrofle
und etwaiger Kontraindikationen an-
gestrebt [13].

Antikoagulation: Die kardiale Embolie
ist bei etwa einem Dirittel der Fille die
Schlaganfallursache. Hierbei ist der iiber-
wiegende Teil durch ein intermittierendes
oder chronisches Vorhofflimmern be-
dingt. Nach den Daten des European
Atrial Fibrillation Trial (EAFT Group
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1993) fiihrt eine orale Antikoagulation
zur einer 68 %-igen relativen Risikore-
duktion fiir einen erneuten Schlaganfall
gegeniiber 19% unter 300 mg ASS. Dem-
gegeniiber steigt unter einer oralen Anti-
koagulation das Blutungsrisiko: Dabei ist
nur das Risiko fiir eine extrakranielle Blu-
tung signifikant erhdhe, nicht jedoch das
Risiko fiir eine intrazerebrale Blutung
[14]. Mit einem Ziel-INR zwischen 2,0
und 3,0 wird das beste Verhiltnis bei
Patienten mit Vorhofflimmern zwischen
der Risikoreduktion einer erneuten Isch-
dmie und dem Risiko fiir eine Blutung
erzielt [15, 16]. Bei INR-Werten iiber
3,0 steigt besonders bei ilteren Patienten
das Blutungsrisiko deutlich [17]. Hohere
INR-Werte bis 3,5 werden lediglich bei
Patienten mit mechanischen Herzklap-
penersatz oder anderen kardialen Hoch-
risikoquellen angestrebt [16]. Um das
Blutungsrisiko einer oralen Antikoagula-
tion zu reduzieren, ist eine Antikoagula-
tionsschulung und Eigeniiberwachung
durch den Patienten sinnvoll [18].
Therapiestudien iiber das valvulire
chronische oder intermittierende Vor-
hofflimmern und den mechanischen
Herzklappenersatz hinaus zum Einsatz
einer oralen Antikoagulation bei anderen
kardialen Emboliequellen (z.B. kardiale
Thromben, schwer reduzierte Ejektions-
fraktion) existieren noch nicht. Daher
richtet sich hier die Behandlung nach der
kardiologischen Therapievorgabe. Eine
aktuelle Studie untersucht derzeit ASS
im Vergleich zur oralen Antikoagulation
bei anderen kardialen Emboliequellen.
Eine orale Antikoagulation bei nicht-
kardialer Emboliequelle ist lediglich ein-
zelnen Erkrankungsbildern vorbehalten.
So besteht ein Vorteil bei aortalen Plaques
mit Ausdehnung iiber 4 mm und/oder
flottierenden aortalen Thrombusanteilen
[19]. Auch wird weiterhin eine passagere
Antikoagulation bei Patienten mit Dis-
sektionen der hirnversorgenden Gefifle
empfohlen [13, 20], obwohl vergleichen-
de Studien zu ASS keinen Vorteil nach-
weisen konnten [21]. Auch zu den Ge-
rinnungsstrungen wie Protein C-, S- oder
Antithrombin-Mangel sowie homozygo-
ter Faktor V-Mutation gibt es keine evi-
denzbasierten Studien zur Sekundirpri-
vention nach Schlaganfall. Die Empfeh-
lung zur oralen Antikoagulation basiert
hier auf Studienergebnissen zu extrazere-
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bralen thrombotischen und thrombem-
bolischen Ereignissen [13]. Strittig bleibt

der Einsatz oraler Antikoagulanzien auch

beim offenen Foramen ovale (PFO). Da

jedoch das Reinfarkerisiko beim PFO, das

mit einem Vorhofseptumaneurysma, ei-
ner Eustachischen Klappe oder einem

Chiari-Netzwerk kombiniert ist, deutlich

erhoht erscheint, wird spitestens beim

Zweitereignis eine orale Antikoagulation

oder sogar ein interventioneller Verschluss

des PFO empfohlen [13].

Auch der optimale Zeitpunke fiir
den Beginn einer oralen Antikoagulation
ist nicht klar zu fassen, da die Studien
zur Sekundirprivention nach Schlagan-
fall Patienten erst mehrere Wochen nach
Symptomauftritt rekrutiert haben. Daher
erfolgt der Beginn nach klinischem Er-
messen. Nach einer TIA oder einem
Minor Stroke kann die orale Antikoagu-
lation innerhalb der ersten Woche ein-
geleitet werden. In der Eindosierungs-
phase ist zu beachten, dass es bei noch
fehlender Wirksambkeit zu einem raschen
Abfall des Protein-C-Spiegels [22] mit
einer prokoagulatorischen Phase kommt.
Vor diesem Hintergrund ist eine Brid-
ging-Therapie mit einem niedermoleku-
laren Heparin hinsichtlich ischdmischer
Ereignisse in dieser Phase von Vorteil.

Kontraindikationen gegen eine ora-
le Antikoagulation sind intrazerebrale
Blutungen (bei Hochrisikoemboliequel-
len wie einem mechanischen Klappener-
satz kann es Ausnahmen geben), eine
erhohte Sturzneigung, eine mangelnde
Compliance sowie eine schwere zerebrale
Mikroangiopathie. Generell wird jedoch
vor allem beim ilteren Patienten das Blu-
tungsrisiko zu hoch eingestuft und dem
Patienten eine orale Antikoagulation
vorenthalten, obwohl gerade iltere Pati-
enten meist von einer Antikoagulation
profitieren. Bei ihnen sollte eine genaue
Evaluation des Blutungsrisikos und ein
cher grofiziigiger Einsatz erfolgen.
Thrombozytenfunktionshemmung: Pa-
tienten, bei denen keine kardiale Embo-
liequelle als Ursache des Schlaganfalls
zugrunde liegt, erhalten bis auf wenige
Ausnahmen eine Sekundirprophylaxe mit
einem Thrombozytenfunktionshemmer.
Mehrere Metaanalysen konnten zeigen,
dass eine Thrombozytenaggregations-
hemmung das Risiko vaskulirer Ereig-
nisse und besonders das Risiko fiir einen

erneuten Schlaganfall senkt. Verschiedene
Priparate stehen zur Verfiigung:

— Acetylsalicylsdure: Acetylsalicylsiure
(ASS) ist das am lingsten zur Sekun-
ddrprophylaxe eingesetzte Priparat.
Mit ASS kann eine relative Risikore-
duktion von 13 % fiir weitere vasku-
lire Ereignisse (vaskulirer Tod,
Schlaganfall oder Myokardinfarke)
erzielt werden [22]. Dieser Effekt
scheint dosisunabhingig zu sein, so-
dass eine ASS-Dosis von 50 mg ge-
nauso wirksam ist wie 300 mg [23].
Allerdings steigt bei Dosierungen
iiber 150 mg/d das Blutungsrisiko
(vor allem das extrazerebrale) signifi-
kant an. Vor diesem Hintergrund
empfiehlt die aktuelle Leitlinie eine
Tagesdosis von 100 mg ASS tiglich.
Die Sekundirprophylaxe mit ASS ist
auch Therapie der Wahl bei intra-
kraniellen hohergradigen Stenosen.
In der WASID II-Studie, die bei ho-
hergradigen intrakraniellen Stenosen
eine orale Antikoagulation mit einer
Thrombozytenfunktionshemmung
mit ASS 1.300 mg verglich, hatte
die orale Antikoagulation insbeson-
dere infolge der héheren Blutungs-
komplikationsrate keine Vorteile.
Dieses Ergebnis trifft ebenfalls auf
die hochstgradigen intrakraniellen
Stenosen zu [24]. Unverstindlich ist
in der WASID-Studie die Wahl der
hohen ASS-Dosis. Da man aber von
keinem relevanten Vorteil einer ho-
heren ASS-Dosis ausgeht, sollten in-
trakranielle Stenosen mit ASS 100
mg behandelt werden.

_ Clopidogrel: In der CAPRIE-Studie
wurde die Sekundirprophylaxe nach
Schlaganfall mit Clopidogrel 75 mg/
d im Vergleich zu ASS untersucht.
Hierbei zeigte sich iiber das gesamte
Patientenkollektiv eine leichte, aber
signifikante relative Risikoreduktion
fiir ein weiteres vaskulires Ereignis
mit 8,7%. Ein weitaus deutlicherer
Effekt ist bei Patienten mit peri-
pherer arterieller Verschlusskrank-
heit (pAVK) zu erkennen: Bei ihnen
betrigt die relative Risikoreduktion
23,8 % bezichungsweise 22,7 % bei
Vorliegen einer paVK und begleiten-
dem Schlaganfall und Myokardin-
farke. Somit ergibt sich ein Vorteil
bei Hochrisikopatienten [25]. Dies
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trifft zum Beispiel auch auf Pati-
enten mit einem Schlaganfall und
einem Diabetes mellitus zu. Auf-
grund der vorliegenden Studien-
daten erfolgt die Sekundirprophy-
laxe mit Clopidogrel in der Behand-
lung von Hochrisikopatienten, das
heifit bei Patienten mit einem Rezi-
divrisiko von > 4%/Jahr und hier
vornehmlich den Patienten mit be-
gleitender paVK, instabiler KHK
oder bei Patienten mit ASS-Unver-
triglichkeit. Das Rezidivrisiko ldsst
sich zum Beispiel anhand des Esse-
ner Risikoscores erfassen [26].
Nachdem in der CURE-Studie ein
Benefit fiir eine Kombination von
ASS und Clopidogrel fiir einen
kombinierten vaskuliren Endpunkt
festgestellt wurde, konnte dieses Er-
gebnis in den beiden Folgestudien
nicht reproduziert werden. Sowohl
die MATCH-Studie, die die Kom-
bination mit der Clopidogrel-Mo-
notherapie verglich als auch die
CHARISMA-Studie, die die Kom-
bination der ASS-Monotherapie ge-
geniiberstellte konnte keinen Vorteil
hinsichtlich der primiren End-
punkte zeigen, bei jedoch signifikant
erhohten Blutungsraten in der Kom-
binationstherapiegruppe [27, 28].
Eine Kombinationsprophylaxe be-
stehend aus ASS und Clopidogrel ist
somit nicht zulissig und wird aus-
schliefflich in der Vor- und Nachbe-
handlung einer Stent-Implantation
angewendet [29].

— ASS plus retardiertes Dipyridamol:
Mit der fixen Kombination aus 25
mg ASS und 200 mg retardiertem
Dipyridamol zweimal tiglich steht
eine weitere Behandlungsoption in
der Sekundirprophylaxe mit
Thrombozytenfunktionshemmern
zur Verfiigung. Die relative Risiko-
reduktion fiir ein Schlaganfallrezidiv
liegt unter der Kombinationsthera-
pie im Vergleich zur Monotherapie
mit ASS bei 23% und im Vergleich
zu Placebo bei 37 %. Allerdings
zeigte sich dieser deutliche Effeke
erst nach zwei bis drei Jahren. Eine
erhshte Blutungskomplikationsrate
unter der Kombination war nicht zu
verzeichnen [30], auch zeigte sich
keine Zunahme kardialer Ereignisse
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[31]. Diese Daten konnten spiter
auch in einer unabhingigen Studie
reproduziert werden, sodass die
Kombinationsbehandlung mit ASS
und retardiertem Dipyridamol bei
Patienten mit einem Hochrisikopro-
fil fiir ein Sekundirereignis einge-
setzt werden kann [32]. Bei guter
Wirksamkeit treten jedoch unter der
Kombinationstherapie bei vielen Pa-
tienten leichte, aber oft beeintrichti-
gende Nebenwirkungen auf: 34 %
der Patienten brachen die Zulas-
sungsstudie aufgrund unerwiinschter
Nebenwirkungen (vor allem wegen
Kopfschmerzen oder Ubelkeit) ab.
Ob die Therapie mit 50 mg ASS
plus 400 mg retardiertem Dipyrida-
mol der Monotherapie mit Clopid-
grel iiberlegen ist, wurde in der
PROFESS-Studie tiberpriift. Hin-
sichtlich der primiren und sekun-
ddren Endpunkte zeigte keine der
beiden Behandlungsarten (Mono-
oder Kombinationstehrapie) einen
Vorteil. Unter der Kombinationsthe-
rapie ergaben sich im Vergleich je-
doch nun eine héhere Blutungs-
komplikationsrate sowie beeintrich-
tigende Kopfschmerzen [33].
Zusammenfassend ist bei nicht kardio-
embolischem Infarkt eine Sekundirpro-
phylaxe mit ASS 100 mg indiziert. Be-
steht ein hohes Risikoprofil mit einem
Rezidivrisiko fiir ein Sekundirereignis
von mehr als 4% pro Jahr, sollte die Se-
kundirprophylaxe an das individuelle
Risikoprofil angepasst werden. In Ab-
hingigkeit der Komorbidititen besteht
ein Vorteil fiir eine Sekundirprophylaxe
mit Clopidogrel 75 mg/d oder der Kom-
binationsprophylaxe bestehend aus 50
mg ASS plus 400 mg retardiertem Dipy-
ridamol verteilt auf zwei Gaben am Tag.

Therapie von GefaRrisikofaktoren

Arterieller Hypertonus: Er ist der wesent-
lichste Gefifirisikofaktor fiir ein primires
und sekundires zerebrales ischimisches
Ereignis. Es konnte gezeigt werden, dass
zum Beispiel ein 70-jihriger Mann mit
einem arteriellen Hypertonus im Ver-
gleich zu einem Gleichaltrigen ohne
Hypertonus und ohne weitere Gefifiri-
sikofaktoren ein mehr als doppelt so
hohes Risiko hat, in den nichsten zehn
Jahren einen Schlaganfall zu erleiden

[34]. Wie eine Metaanalyse zeigt kann
eine antihypertensive Therapie in der
Sekundirprophylaxe bei Vorliegen eines
Hypertonus das Rezidivrisiko um 24 %
senken. Zeitgleich kommt es zu einer
Risikoreduktion fiir einen Myokardin-
farkt oder andere vaskulire Ereignisse
um jeweils 21 %. Die effektivste Behand-
lung konnte mit einer Kombination aus
einem ACE-Hemmer und einem Diure-
tikum erzielt werden [35]. Insbesondere
den ACE-Hemmern und den AT-1-Re-
zeptor-Blockern wird iiber den reinen
blutdrucksenkenden Effekt noch ein
pleiotroper und vasoprotektiver Effekt
zugeschrieben, weswegen diese Medika-
mentengruppe separat im Vergleich zu
anderen Antihypertensiva untersucht
wurde. Diesbeziiglich konnten positive
Effekte fiir die Kombination Perindopril
mit Indapamid, fiir Ramipril sowie fiir
die AT-1-Blocker Eprosartan und Lo-
sartan nachgewiesen werden. Nach den
Daten der Moses-Studie scheint der op-
timale Zielblutdruck systolisch zwischen
120 mmHg und 140 mmHg zu liegen
[36], langfristig sollte ein Blutdruck von
< 120/80 angestrebt werden. Allerdings
ist es schwierig, solche Zielparameter
pauschal festzulegen, da diese individuell
unterschiedlich sein kénnen (z.B. bei
himodynamisch relevanten Verschluss-
prozessen). Eine forcierte Senkung des
Blutdruckes in der akuten Phase nach
Schlaganfall ist kontraindiziert, da dies
mit einem schlechteren Outcome verge-
sellschaftet ist [37]. Eine Einstellung des
Blutdrucks wird erst im Verlauf an-
gestrebt, der optimale Zeitpunkt fiir den
Beginn einer antihypertensiven Therapie
ist bislang nicht bekannt.

Hypercholesterindmie: Eine Therapie mit
einem HMG-CoA-Reduktase-Hemmer
gehort zu den wichtigsten Standbeinen
einer multimodalen Sekundirprophylaxe
nach einem ischimischen Insult. Zwar ist
der Zusammenhang zwischen einer Hy-
percholesterinimie und einem Schlagan-
fall nicht so ausgeprigt wie bei der KHK,
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jedoch haben verschiedene Studien eine
Senkung des Rezidivrisikos nach Schlag-
anfall durch eine Behandlung mit einem
Statin nachweisen kénnen. Dieser Effekt
ist unabhingig vom Ausgangswert des
LDL-Cholesterins und ausschliefllich von
der absoluten Senkung des LDL-Choles-
terin abhingig [38]. Der Zielwert liegt
bei < 100 mg/dl, bei Hochrisikopatienten
bei < 70 mg/dl [39]. Im Gegensatz zu den
meisten Studien zur Statin-Wirkung wur-
den in die SPARCL-Studie mit 80 mg
Atorvastatin primir Patienten mit einem
Schlaganfall oder einer TIA als Einschlus-
sereignis untersucht. Hier zeigte sich eine
relative Risikoreduktion von 16% fiir
einen erneuten Schlaganfall beziechungs-
weise von 20 % fiir ein weiteres vaskulires
Ereignis [40]. Trotz der hohen Dosierung
traten iiber den Beobachtungszeitraum
von fiinf Jahren keine relevanten Neben-
wirkungen auf. Vor diesem Hintergrund
kénnten Patienten nach einem Schlagan-
fall oder TIA auf eine Therapie mit Ator-
vastatin in obiger Dosis eingestellt werden,
was aber aufgrund der hohen Kosten zu
enormen Schwierigkeiten fiihrt. Inwie-
fern eine Therapie beispielsweise mit
Simvastatin (die aus 6konomischen
Griinden oftmals durchgefiithrt wird) bei
einem Patientenkollektiv mit Schlaganfall
oder TIA iquivalent ist, ist noch nicht
abschlieflend geklirt. Ferner hat sich ge-
zeigt, dass eine Behandlung mit einem
Statin das Blutungsrisikos leicht erhsht.
Trotzdem gehért die Statintherapie zu
den wesentlichen Eckpfeilern einer mul-
timodalen Sekundirprophylaxe nach
Schlaganfall, vor allem, wenn eine Vor-
behandlung mit einem Statin bestanden
hat, da das Absetzen des Statins ein er-
héhtes Risiko fiir eine vaskulires Ereignis
mit sich bringt [41].

Diabetes mellitus: Auch die Einstellung
eines erhohten Blutzuckerwertes, sowohl
in der Akutphase nach Schlaganfall als
auch in der Langzeitbehandlung ist eine
Sdule einer multimodalen Sekundirpri-
vention. Inwieweit jedoch eine aggressive
Blutzuckereinstellung mit einem norm-
wertigen Ziel-HbAlc oder spezifische
Antidiabetika einen Vorteil hinsichtlich
eines Redzidivereignisses nach zerebraler
Ischimie bringen, bleibt aktuell noch
offen und wird kontrovers diskutiert.

Nikotinabusus ist ein unabhingiger Ri-
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sikofaktor fiir einen Schlaganfall oder
eine TIA und verdoppelt das Schlagan-
fallrisiko [42]. Dabei scheint nicht nur
der aktive Nikotinabusus, sondern auch
das Passivrauchen mafigeblich zu sein
[43]. Studien zur Nikotinabstinenz in
der Sekundirprivention nach Schlagan-
fall oder TIA existieren nicht. Es erscheint
jedoch gerechtfertigt anzunehmen, dass
sich eine Nikotinabstinenz analog zur
Primirprophylaxe, in der sich eine circa
50%ige Reduktion des Schlaganfallrisi-
kos bei langfristiger Abstinenz nachwei-
sen lisst [44], auch in dhnlicher Weise
in der Sekundirprophylaxe auswirke.

Nicht-medikamentose
Sekundarprophylaxe
Carotis-Thrombendarterektomie und
stentgeschiitzte perkutane Angioplastie
der A. carotis: Mittel- und hochgradige
Stenosen der A. carotis interna haben
eine Privalenz von 0,5 % der Gesamtbe-
volkerung. Die Privalenz steigt deutlich
in der Gruppe mit begleitenden Gefifer-
krankungen anderer Lokalisation oder
arterieller Hypertonie [45]. Symptoma-
tische mittel- und hochgradige Stenosen
der A. carotis zeigen ein hohes Rezidiv-
risiko, das mit zunehmendem Stenose-
grad steigt und dass sich medikamentos
nur unzureichend senken lisst. Laut Da-
ten der noramerikanischen NASCET-
Studie und der europiischen ECST-Stu-
die ist eindeutig belegt, dass die operative
Sanierung einer hochgradigen Stenose
mittels Carotisendarterektomie (CEA)
das Risiko eines erneuten Schlaganfalls
oder Tod absolut um 13,5% nach fiinf
Jahren senkt. Auch die Patienten mit
symptomatischen mittelgradigen Steno-
sen (50—69 % nach NASCET-Kriterien)
konnen von einer CEA mit einer abso-
luten Risikoreduktion von 4,6 % nach
fiinf Jahren profitieren, Minner dabei
mehr als Frauen [46, 47]. Eine Behand-
lung sollte in Zentren erfolgen, die eine
perioperative Komplikationsrate von <
6% (bezichungsweise < 3% bei mittel-
gradigen Stenosen) aufweisen. Dariiber
hinaus belegen die Daten, dass das In-
tervall zwischen dem ischimischen Er-
eignis und der CEA so kurz wie méglich
und eine Behandlung innerhalb von 14
Tagen erfolgt sein sollte. Patienten mit
< 50% Stenosen nach NASCET profi-
tieren nicht von einer CEA.

Seit einigen Jahren wird als Alterna-
tive zur CEA eine stentgeschiitzte Angio-
plastie der A. carotis (CAS) durchgefiihrt.
Die Gleichwertigkeit zur CEA konnte
bislang nicht belegt werden [48, 49, 50].
Vor diesem Hintergrund ist die CAS
aktuell lediglich eine Therapicoption bei
Patienten, die eine Kontraindikation fiir
eine CEA haben, die aufgrund der Ste-
nosenlokalisation inoperabel sind und
radiogene Stenosen oder eine Re-Steno-

se nach CEA haben.

Lifestyle: Der Einfluss von kérperlicher
Aktivitit, Ubergewicht oder Ernihrungs-
gewohnheiten auf das Rezidivrisiko nach
Schlaganfall ist nur schlecht untersucht.
Daten existieren grofitenteils lediglich
zur Primirprophylaxe eines Schlagan-
falles. Wie ausgeprigt sich der in der
Primirprophylaxe festgestellte Effekt
auch in der Sekundirprophylaxe nach-
weisen lisst, bleibt oftmals unklar, jedoch
ist es in vielen Fillen fiir den Patienten
wichtig neben einer medikamentdsen
Behandlung selber auch aktiv Einfluss
auf den Erkrankungsverlauf nehmen zu
kénnen. Allein vor diesem Hintergrund
sollten die getroffenen Empfehlung der
nicht-medikamentdsen Prophylaxe eines
Schlaganfalls auch in die Sekundirpro-
phylaxe iibersetzt werden.

__ Koérperliche Aktivitdt beeinflusst das
Schlaganfallrisiko positiv und kann
in der Primirprophylaxe eine relative
Risikoreduktion bis zu 27 % bewirken
[51]. Ausschlaggebend ist dabei die
Regelmifligkeit. Dementsprechend
ist der Effeke bei korperlicher beruf-
licher Titigkeit ausgeprigter als bei
Freizeitaktivititen [52]. Eine Dosis-
Wirkungs-Beziehung konnte dabei
nicht festgestellt werden. Die Risiko-
reduktion erklirt sich durch eine
Blutdruckoptimierung einerseits, aber
auch iiber einen unabhingigen Effekt.
Die DGN-Leitlinien empfehlen eine
sportliche Aktivicit iiber 30 Minuten
mindestens dreimal pro Woche.

_ Ubergewicht: Annihernd die Hilfte
aller Minner und etwa ein Drittel
aller Frauen in Deutschland sind als
iibergewichtig anzusehen, wenn der
Body-Mass-Index zugrunde gelegt
wird. Adipositas hat nicht nur einen
Einfluss auf Gefiflrisikofaktoren wie
Diabetes mellitus, arterielle Hyperto-
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nie oder Hypercholesterinimie, son-
dern ist fiir sich genommen ein unab-
hingiger Risikofaktor fiir einen
Schlaganfall [53]. Eine Gewichtsab-
nahme beeinflusst die Gefif3risikofak-
toren, insbesondere den arteriellen
Hypertonus, positiv [54] und wird
zur Prophylaxe des Schlaganfalls auch
empfohlen. Eine direkte Reduktion
des Schlaganfallrisikos konnte aber
bislang nicht belegt werden. Derzeit
laufen Studien zum Einsatz des Can-
nabinoid-Rezeptor-Antagonisten Ri-
monabant zur Gewichtsreduktion.
Jedoch ist die Studienlage aktuell nicht
eindeutig und eine Zulassung zur Se-
kundirprophylaxe besteht nicht.

_ Erndhrungsgewohnheiten: Metaana-
lysen von Lifestylestudien lassen eine
Reduktion des Schlaganfallrisikos bei
gemiise- und fruchtreicher Erndhrung
erkennen. Durch tiglichen Genuss
von Obst konnte das Schlaganfallrisi-
ko um 12% reduziert werden [55];
eine erhdhte Gemiisezufuhr hingegen
hatte in dieser Analyse keinen signifi-
kanten Effekt. Im Gegensatz zur Vit-
aminzufuhr iiber Obst und Gemiise
konnte bislang weder in der Primir-
noch in der Sekundirprivention ein
positiver Einfluss einer Vitaminsub-
stitution nachgewiesen werden; die
Substitution mit Vitaminen zur
Schlaganfallprophylaxe kann daher
nicht empfohlen werden kann [56].
Auch Vollkornprodukte scheinen ei-
nen protektiven Effeke zu haben. Zu-
sammenfassende Analysen mehrerer
Studien konnten bei hohem Vollkorn-
konsum im Vergleich zu niedrigem
Konsum eine Risikoreduktion von
21% zeigen [57]. Dassich eine salzarme
Ernihrung positiv auf den Blutdruck
auswirkt, erfolgten ebenfalls Untersu-
chungen hinsichtlich Schlaganfallpri-
vention. Und dabei konnte dieser
Effekt bestitigt werden, er ist aber er-
wartungsgemif nicht unabhingig von
den gemessenen Blutdruckwerten.
Auch der regelmiflige Konsum von
Fisch senkt das Schlaganfallrisiko, al-
lerdings scheint dieser Effekt abhiingig
von der Zubereitungsart zu sein. Der
positive Effeke lisst sich durch die Zu-
fuhr von gesittigten Omega-3-Fett-
sduren erkliren. Insgesamt haben die
aufgefiihrten Ernihrungsfaktoren zur
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Uberpriifung einer spezifischen Diit-
form gefiihrt, die alle oben gelisteten
protektiven Faktoren beinhaltet. Im
Rahmen dieser Diit (DASH) redu-
zierte sich das Schlaganfallrisiko um
18 % und das Myokardinfarktrisko um
24% [58]. Vor diesem Hintergrund
hat die DASH vor allem in der Begleit-
behandlung von Hypertonikern Ein-
gang in die Leitlinien gefunden. Hin-
sichtlich der Sekundirprivention wird
eine ,mediterrane® Erndhrungsweise
empfohlen, die ebenfalls obige Prin-
zipien beinhaltet.

Obwohl mehrere Metaanalysen ei-
nen protektiven Effekt eines geringen
Alkoholkonsums nahelegen [59], kann
diesbeziiglich keine Empfehlung ausge-
sprochen werden. Aufgrund einer inzwi-
schen gut belegten J-férmigen Bezichung
des kardiovaskuliren Risikos und des Al-
koholkonsums muss jedoch ein rascher
Ubergang von einem protektiven Effekt
zu einem erhohten Risiko fiir einen
Schlaganfall durch Alkoholkonsum ange-
nommen werden; ein {ibermifliger Alko-
holkonsum ist daher zu beenden [60].

Schlussfolgerung

Zahlreiche Studien zu den unterschied-
lichen Modalitaten des Schlaganfalls und
der Schlaganfalltherapie haben das Bild
der Schlaganfallpravention bereits stark
gewandelt. Es gibt vielfdltige Behand-
lungsméglichkeiten, die eine individuelle
Patientenbetrachtung und Therapie zulas-
sen und eine multimodale Pravention er-
moglichen. Bedeutsam fiir den Patienten
ist, dass er neben den medikamentdsen
Therapieansatzen selbst aktiv Einfluss auf
sein Schlaganfallrisiko nehmen kann. In
dieser Hinsicht ist die umfassende Aufkla-
rung auch uber nicht-medikamentdse
Therapieoptionen eine wichtige Aufgabe
des behandelnden Arztes.
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Testen Sie lhr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwech-
selnd einen bemerkenswerten Fall aus dem
psychiatrischen oder dem neurologischen
Fachgebiet vor. Hatten Sie die gleiche Dia-
gnose gestellt, dieselbe Therapie angesetzt
und einen dhnlichen Verlauf erwartet? Oder
hatten Sie ganz anders entschieden?
Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende
jeder Kasuistik vertiefen Sie Ihr Wissen.

Die Kasuistiken der letzten Ausgaben
(N = neurologisch, P = psychiatrisch):

NT 4/2009
P: Miinchhausen-Syndrom und dissoziale
Personlichkeitsstorung

NT 5/2009
N: Taubheitsgefiihl und Horminderung
in der Schwangerschaft

NT 6/2009
P: EKT-Behandlung bei katatoner
Schizophrenie

NT 7-8/2009
N:Zunehmende Sprech- und Schluck-
storung: Wie sicher ist die Diagnose?

NT 9/2009
P:Therapieresistente Depression

NT 10/2009
N: Epilepsie mit frontaler Zyste —
harmlos oder gefahrlich?

NT 11/2009
P: Alzheimer-Demenz bei normalem
Amyloidstoffwechsel

Das Online-Archiv finden Sie auf den
Homepages der Berufsverbande unter
www.bvdn.de

www.neuroscout.de
www.bv-psychiater.de
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Neurologische Kasuistik

Gliomatosis cerebri — geringe
Klinik bei massivem MR-Befund

Anamnese

Eine 37-jahrige Frau berichtet iiber erst-
mals vor zwei Wochen aufgetretene
Kopfschmerzen, die im Nacken began-
nen und von himmernder Qualitit wa-
ren. Anfangs sei es begleitend zu Ubelkeit
mit einmaligem Erbrechen und allgemei-
ner ,,Schlappheit® gekommen. Eine Foto-
oder Phonophobie wird verneint. Seit
etwa einem Jahr bestehe eine leichte Sto-
rung des Kurzzeitgedichtnisses; auch sei
die korperliche Leistungsfihigkeit schon
lingere Zeit herabgesetzt.

Ein Schidel-Hirn-Trauma oder eine
ZNS-Infektion sind nicht bekannt. Sys-
temische Infektzeichen werden nicht
erinnert. Erwihnenswert sind wiederhol-
te Zeckenbisse mit positivem Borrelien-

Antiképernachweis (IgG 98 VE).

Abbildung 1a—-d: In der nativen T1-Sequenz
(axial c und d) stellt sich bei der Patientin
nur ein isointenser Prozess im rechten

Thalamus und ein verbreitetes Kortexband
rechts parietal dar. Eine Gadoliniumaufnah-
me ist auf den sagittalen Schichten (a und
b) nicht sichtbar.

Befund

Der neurologische Befund ist normal.
Das EEG zeigt einen unauffilligen Be-
fund. In der Kernspintomografie des
Kopfes finden sich in den T1-Sequenzen
Hinweise auf einen multilokuliren isoin-
tensen raumfordernden Prozess im rech-
ten Thalamus (Abb. 1) und rechten Pa-
rietallappen (Abb. 2) ohne Kontrastmit-
telaufnahme. In den T2-Sequenzen zeigt
sich jeweils eine deutliche Signalerhs-
hung (Abb. 3), die sich iiber den Balken
nach links ausdehnt. Das gesamte Aus-
maf$ der pathologischen Verinderungen,
die vom rechten Thalamus nach kaudal
iiber den rechten Hirnschenkel bis in

Abbildung 2: Wahrend sich der infiltrativ
wachsende Tumor in den T2-Sequenzen
deutlich signalreich im rechten Thalamus
und Temporallappen darstellt, kann dieser, in
den T1-Sequenzen isointense Prozess, auch
nach Gadolinium-Gabe nicht besser abge-
grenzt werden. In der T2-Untersuchung ist
auch die Ausdehnung von rechts iiber das
Genu corpus callosum in den linken Frontal-
und Parietallappen zu erkennen.
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Abbildung 3a-c: In den nativen T1-Sequenzen (a) ist die Tumorinfil-
tration oft nur durch sekundare Zeichen der Raumforderung erkenn-
bar: Die links unauffalligen Sulci (Pfeil) sind rechts verstrichen und
die Rinden-Mark-Grenze ist aufgelost. Da die Tumorzellen in der nor-
malen Verbindungsmatrix wachsen, ist in den T1-Bildern (hier mit
KM) nur ein aufgetriebenes Genu corpus callosum feststellbar. In den

Abbildung 4a-f: Erst in den Flair-Sequenzen ist das gesamte Ausmaf}
des Prozesses erkennbar. Der infiltrative Tumor zieht sich von rechts
fronto-parietal (f) liber den Balken (d) nach links in den Parietallappen
und nach kaudal tber den rechten Thalamus und den rechten Hirn-
schenkel (b) bis in den ponto-mesencephalen Hirnstamm.

axialen Flair-Aufnahmen (c) stellt sich das infiltrierte Balkenknie

deutlich signalerhoht dar.

1. Welche Aussage iiber eine Gliomatosis
cerebri ist falsch?

[a] Wesentliches Kennzeichen ist eine dif-
fuse Infiltration groer Hirnabschnitte
bei weitgehendem Erhalt neuronaler
Strukturen.

[b] Ein Befall von mehr als zwei Hirnlappen
und die Infiltration der Stammganglien
oder des Hirnstamms gehoren zur Defi-
nition einer Gliomatosis cerebri.

Der Tumor infiltriert fast ausschlief3lich
die subkortikalen Bahnsysteme und
spart die graue Substanz aus.

[d] Immunhistochemische und moleku-
largenetische Befunde belegen eine
sowohl astrozytare als auch oligo-
dendrogliale Tumordifferenzierung.

[e] Inseltenen Fallen kommt es zu einem
Befall der gesamten Neuraxis (Hemis-
pharen, Hirnstamm, Kleinhirn, Riicken-
mark).
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2. Welche Aussage iiber die neuroradio-
logischen Untersuchungsverfahren zur
Sicherung einer Gliomatosis cerebri
trifft zu?

[a] Die Ausdehnung des Tumors ist am bes-
ten in den Flair-Sequenzen zu erkennen.

[b] Eine Kontrastmittelaufnahme findet
sich nur selten (< 10%).

In den T1-Sequenzen finden sich oft nur
sekundare Zeichen der Gewebsvermeh-
rung.

[d] Inder MR-Spektroskopie findet sich hau-
fig eine erhohtes Cholin/Kreatinin- und
Cholin/N-Acetyl-Aspartat-Verhaltnis.

[e] Alle Aussagen sind richtig.

3. Der molekulargenetische Nachweis
einer 1p/19q-Deletion und einer
methylierten MGMT-Promotor-
Sequenz bedeutet ...

[a] - ein erhohtes Risiko zur Tumor-
ausdehnung in spinale Strukturen.

... ein haufigeres Auftreten von
KM-aufnehmenden Tumoranteilen.

... ein besseres Ansprechen auf eine
chirurgische Therapie.

... ein wahrscheinlicheres Ansprechen
auf alkylierende Chemotherapeutika.

[e] ~ eine erhohtes Risiko fiir eine strahlen-
bedingte Enzephalopathie.

4. Welche Aussage zur Therapie einer
Gliomatosis cerebri ist falsch?

[a] Wegen des diffus infiltrativen Wachs-
tums ist ein operative Therapie nicht
moglich.

[b] Aufeine Strahlentherapie spricht etwa
die Halfte der Patienten klinisch an.

Eine Chemotherapie fiihrt zu einer
signifikanten Verlangerung der Uber-
lebenszeit.

[d] Unter den Chemotherapeutika hat
Temozolomid die meisten Neben-
wirkungen.

[e] Die Uberlebensdauer weist eine groRe
Variabilitat auf (9—36 Monate).
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den Hirnstamm und kranial bis in den
parietalen Kortex und iiber den vorderen
Balken in das frontale Marklager nach
links reicht, ist nur in den Flair-Sequen-
zen zu erkennen (Abb. 4).

Diagnose
Diffus wachsendes Astrozytom (Glio-
matosis cerebri).

Epikrise
Die Patientin wird kurzfristig in eine
neurochirurgische Klinik eingewiesen.

Fortbildung | Neurologische Kasuistik

Hirnbiopsie ergibt einen diffus durch
das Hirngewebe wachsenden hirneige-
nen Tumor mit miflig erhohter Zell-
dichte. Bei vermehrter Form- und Gro-
Renvariabilitit der Tumorzellen ist keine
erhohte Mitoserate erkennbar; mikro-
vaskulire Proliferationen oder Mikrone-
krosen sind nicht nachweisbar. Auf-
grund der histologischen und ergin-
zenden immunhistochemischen Be-
funde wird der Tumor als diffuses Astro-
zytom WHO II klassifiziert. Diese

Einschitzung wird vom Tumorreferenz-

gische Untersuchung ergibt eine Muta-
tion am Codon R132 des IDH1-Gens.
In dem untersuchten Biopsiegewebe liegt
die MGMT-Promotor-Sequenz methy-
liert vor. Die Chromosomenanalyse er-
gibt keinen Allelverlust am langen Arm
des Chromosoms 19 (19q) oder dem
kurzen Arm des Chromosoms 1 (1p).

Wegen der diffusen Tumorausbrei-
tung und der histologischen und mole-
kulargenetischen Befunde wird der Pati-
entin zu einer Chemotherapie mit Timo-
dal (vorerst drei Zyklen) geraten.

Eine dort durchgefiihrte erginzende
FET-PET-Untersuchung zeigt keine fo-
kale Mehrspeicherung. Die histologische
Untersuchung einer stereotaktischen

zentrum bestitigt.

Mit dem Proliferationsmarker Ki-67
lassen sich bis zu 5% der Tumorzellen
positiv markieren. Die molekularbiolo-

AUTOR
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Da heute zur Diagnostik zentraler neurologischer Erkrankungen
meist primar die Kernspintomografie eingesetzt wird, verbes-
serte sich die Diagnostik der seltenen Gliomatosis cerebri deut-
lich. Wie in diesem Fall wird man meist durch den kernspinto-
mografischen Befund liberrascht, der im starken Kontrast zu der
oftmals nur geringen klinischen Symptomatik steht. Hervorste-
chendes radiologisch-anatomisches Merkmal der Gliomatosis
cerebri ist eine diffuse oft ausgedehnte Infiltration des Hirnge-
webes, das in seiner Struktur weitgehend erhalten bleibt. Des-
halb bleibt in der Friihphase der Erkrankung eine lokale Raum-
forderung auch aus —obwohl das Wachstum voranschreitet. Da
keine neuronalen Strukturen destruiert oder komprimiert wer-
den, stehen meist unspezifische Symptome als Erstbeschwer-
den im Vordergrund [Artigas, 1985]. In der bisher groRten Uber-
sicht (296 Patienten) war bei 30% ein epileptischer Anfall der
erste Grund fiir eine neurologische Diagnostik, 20 % zeigten be-
reits Symptome einer intrakraniellen Drucksteigerung und 19%
fielen durch eine kognitive oder Verhaltensstérungen auf; eine
fokalneurologische Storung war bei 17% Erstsymptom [Taillibert,
2006]. Neben Stérungen der Emotionalitat konnen leichte
kognitive Storungen, die als Folge einer bifrontalen und tempo-
ralen Tumorinfiltration verbale Gedachtnis- oder Exekutivfunkti-
onen beeintrachtigen, anfangs klinisch tibersehen werden und
nur in der neuropsychologischen Testung auffallen, bevor sie
sich im Verlauf zu einem demenziellen Syndrom entwickeln
[Filley, 2003].

zu 1: Als Gliomatosis cerebri wird ein Tumortyp bezeichnet, der
ein diffus infiltratives Wachstum unter makroskopisch weitge-
hendem Erhalt der umgebenden Strukturen zeigt. Die umge-

benden Strukturen erscheinen lediglich aufgetrieben [del Car-
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pio-O”Donovan, 1996] — wie im vorliegenden Fall der vordere
Balken (Abb. 3a—c). Zur Diagnose wird gefordert, dass mehr als
zwei Hirnlappen betroffen sind. Dabei kann sich der neoplasti-
sche Prozess progressiv auf die gesamte Neuraxis auch mit in-
fratentorieller und spinaler Beteiligung ausweiten [Yip, 2003].
Wahrend dieser Tumor von der WHO in der Vergangenheit als
,Neuroepithelialer Tumor unsicheren Ursprungs” klassifiziert
wurde, wird er seit der Revision 2007 zu den astrozytaren Tumo-
ren gerechnet. Dabei weisen jedoch histochemische und immu-
nologische Analysen darauf hin, dass neben astrozytaren auch
oligodendrogliale Differenzierungen zu finden sind [Herrlinger,
2002]. In der gréRten bisher zusammengestellten Ubersicht von
Gliomatosis cerebri-Fallen mit go Patienten, die im neuroonko-
logischen Register Frankreichs erfasst sind, und mit 206 in der
Literatur beschriebenen Fallen, konnten jedoch nur108/296
(36 %) als Astrozytom und 58/296 (20 %) als Oligodendrogliom
klassifiziert werden [Taillibert, 2006]. Die Tumoren von tiber
einem Drittel der Patienten (117/296) konnten nicht eindeutig
zugeordnet werden. Dabei zeigt der histopathologische Befund
nicht nur von Patient zu Patient eine hohe Variabilitat, er kann
auch innerhalb des Gehirns eines Patienten variieren [Couch,
1974]. Prognostisch verhalten sich die meisten Falle einer Glio-
matosis cerebri wie WHO Grad Ill-Tumoren. Eine fokale maligne
Transformationen in ein Glioblastom ist aber ebenfalls moglich.
Pathologische Untersuchungen belegen in absteigender Rei-
henfolge einen Befall von Hemispharen, Mesencephalon, Pons,
Thalamus, Stammganglien, Kleinhirn und Medulla oblongata
[Jennings,1995]. Selten (< 10 %) werden auch der Hypothalamus,
der Nervus opticus mit Chiasma oder das Riickenmark infiltriert.
In liber 50 % findet sich eine dominierende Tumorausdehnung
in der weilen Substanz der Hemispharen [del Carpio-ODono-
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van,1996]. Die graue Substanz ist bei 19 % betroffen, bei 17%
zeigt sich zudem eine leptomeningeale Beteiligung [Jennings,
1995].

Ménner erkranken etwas haufiger als Frauen (M:F 1,31). Eine
Gliomatosis cerebri kann in jedem Alter (unter einem Jahr bis
tiber 8o Jahre) auftreten [del Carpio-O’-Donovan, 1996; Felsberg,
1994]. Der mediane Altersgipfel fir Manner lag in der Uber-
sichtsarbeit von Tallibert bei 39, fiir Frauen bei 45 Jahren.

zu 2: Die malignen Tumorzellen einer Gliomatosis cerebri nut-
zen — wie Claes es formulierte —einem ,Guerilla-Kdmpfer dhn-
lich die vorhandenen Versorgungsstrukturen und sind wegen
ihres zwischen und entlang der normalen Strukturen erfol-
genden Wachstums auch neuroradiologisch kaum auszuma-
chen. Der Einsatz der Kernspintomografie hat die friihzeitige
Diagnose einer Gliomatosis cerebri, die mit der Computertomo-
grafie (CT) nur sehr schlecht moglich war, deutlich verbessert.
Wahrend das CT bisweilen einen unauffalligen Befund oder nur
sekundare Zeichen einer Hirndrucksteigerung zeigt, finden sich
in der Kernspintomografie deutliche Signalveranderungen der
weillen Substanz [Artigas, 1985]. Diese geben dann auch meist
Anlass zu einer breiten Differenzialdiagnose die entziindliche,
metabolische, zerebrovaskulare und demyelinisierende Erkran-
kungen einbezieht [Al-Okaili, 2007; Reich, 2000].

Besonders in den T2- und protonengewichteten Sequenzen
kommt es zu einer oftmals heterogenen Signalerhohung, die
fokal von einer geringen bis zu einer stark erhéhten Signalinten-
sitat reichen kann. Diese Veranderungen werden auf die Tumor-
infiltration selbst oder eine durch diese ausgeloste Demyelini-
sierung zuriickgefiihrt [Felsberg, 1994]. Trotz der hoheren Sensi-
tivitat der MR-Untersuchung konnen jedoch auch hier Gebiete
mit nur geringer Infiltration oder nur leichter zelluldrer Prolife-
ration normal erscheinen wie pathologische Untersuchungen
belegen [Rust, 2001]. Die Flair-Sequenz, die eine Unterdriickung
des Liquorsignals erlaubt, eignet sich auch zur Beurteilung einer
Infiltration in den Balken und in die kortikale graue Substanz
am besten [Essig, 2001; Yu, 2005]. T1-gewichtete Untersu-
chungen erfassen diesen pathologischen Prozess sehr viel
schlechter, sodass in diesen oft nur sekundare Zeichen der
Gewebsvermehrung oder eine Auflésung der Grenze zwischen
weiller und grauer Substanz (siehe Abb.1a—d und 3a—c) auf
eine Tumorinfiltration hinweisen [Shin 1993].

Die MR-Spektroskopie, die in der Praxis noch kaum eingesetzt
wird, konnte in einer kleinen Studie mit sieben Patienten bei al-
len ein erhohtes Cholin/Kreatin- und Cholin/N-Acetyl-Aspartat-
Verhaltnis und ein erniedrigtes N-Acetyl-Aspartat/Kreatin-Ver-
haltnis in den T2-veranderten Hirnarealen nachweisen [Yu,
2006]. N-Acetyl-Aspartat ist ein Marker fiir gesundes Hirngewe-
be und findet sich in hoher Konzentration in intakten Neuronen,
die durch den infiltrativen Prozess bei einer Gliomatosis primar
nicht zerstort werden. Cholin ist ein wichtiger Bestandteil zum
Aufbau der Zellmembran. Bei sich schnell teilenden Tumoren
steigt die Cholinmenge, und kann somit als Proliferationsmar-
ker gewertet werden. Eine Abgrenzung von differenzialdiagnos-
tisch moglichen nicht-tumordsen Prozessen kann hierdurch
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erleichtert werden. Denn bei nicht-tumordsen Prozessen findet
sich keine Erhéhung des Proliferationsfaktors Cholin, sondern
erniedrigte Werte fiir Cholin, N-Acetyl-Aspartat und Kreatin.

zu 3: Molekulargenetische Untersuchungen an Oligodendro-
gliomen und oligoastrozytaren Mischtumoren konnten in den
vergangenen Jahren gehduft einen Allelverlust auf dem kurzen
Arm des Chromosoms 1 (1p) und dem langen Arm des Chromo-
soms 19 (19q) nachweisen. Derzeit wird spekuliert, dass in die-
sen Chromosomenabschnitten moglicherweise Tumorsuppres-
sorgene lokalisiert sind, die bei der Entstehung von Tumoren mit
oligodendroglialer oder oligoastrozytarer Differenzierung eine
Rolle spielen konnten. Besondere Bedeutung haben diese gene-
tischen Marker durch ihre prognostische Wertigkeit erlangt. So
Uberlebten Patienten mit einem Oligodendrogliom, die einen
Allelverlust 1p/19q aufwiesen, unabhangig vom WHO-Grad lan-
ger [Smith, 2000]. Auch bei anaplastischen Oligodendrogliomen
und Oligoastrozytomen erwies sich dieser Marker, neben dem
Patientenalter und dem Nachweis von Tumornekrosen, als un-
abhangiger prognostischer Faktor [Kros, 2007].

Die Wirkung von alkylierenden Chemotherapeutika wie Temozo-
lomid, die zu einer Methylierung der Base Guanin fiihren, kann
durch das DNS-Reperaturenzym O-6-Methylguanin-DNS-Me-
thyltransferase (MGMT) riickgangig gemacht werden. Der we-
sentliche Mechanismus einer MGMT-Inaktivierung ist eine epi-
genetische Inaktivierung durch Hypermethylierung von CpG-In-
seln im Bereich der Promotorregion des MGMT-Gens. Dieser Ef-
fekt flihrt zu einem verbesserten Ansprechen auf die Temozolo-
mid-Therapie. Uberzeugend war dieser Effekt bereits in einer
Studie bei Glioblastom-Patienten belegt worden. Diese zeigten
unter Temozolomid-Behandlung eine 2-Jahres-Uberlebenszeit
von 46 % bei positivem Methylierungstatus im Vergleich zu nur
13,8 % bei fehlender MGMT-Methylierung [Hegi, 2005].

Eine jiingste Untersuchung an 25 Patienten mit einer Gliomato-
sis cerebri bestatigte nun auch bei diesem seltenen Tumor die
prognostische Bedeutung einer Deletion von 1p,19q. Patienten
mit einer Codeletion zeigten mit 88 % gegentiber 25% bei feh-
lender Deletion eine signifikant hohere Ansprechrate auf die
Therapie mit Temozolomid. Die Zeit ohne nachweisbare Tumor-
progression war mit 24,5 Monaten im Vergleich zu 13,7 Monaten
ebenso wie die (3hnlich den Ergebnissen bei Glioblastomen)
eindrucksvollen Unterschiede in der Uberlebensdauer mit 66,8
gegenliber 15,2 Monaten signifikant langer [Kaloshi, 2008]. In
dieser bisher nur kleinen Fallzahl fand sich kein signifikanter
Effekt der Methylierung des MGMT-Promotor-Gens, wenn auch
eine Tendenz zu kiirzeren progressionsfreien Zeiten und einer
hoheren Rate der Tumorprogression bestand. Derzeit kann
jedoch aus dem Fehlen dieser molekularen Veranderungen
nicht zwangslaufig auf ein Nichtansprechen der Therapie
geschlossen werden.

zu 4: Die niedrige Inzidenz der Gliomatosis cerebri fiihrte dazu,

dass bisher keine groReren prospektiven Therapiestudien vorlie-
gen. Aufgrund des infiltrativen Wachstums, das sich lber groRe

Bereiche der Neuraxis ausdehnen kann, ist eine chirurgische
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Behandlung nur in seltenen Fillen moglich. Der Effekt einer
Strahlentherapie wurde bisher nur in kleinen offenen Studien
untersucht und flihrte liberwiegend zu einer positiven Einschat-
zung [Armstrong, 2006; Elshaikh, 2002]. Die sehr unterschied-
lichen histopathologischen Befunde und die niedrigen Fall-
zahlen in den einzelnen Untergruppen erschweren jedoch eine
kritische Beurteilung. So lag die mediane Uberlebensdauer in
der Ubersicht tiber 296 Patienten von Taillibert bei 14,5 Monaten
[Taillibert, 2006]. Wurde die Histopathologie bei der Analyse
beriicksichtig, dann ergab sich fiir die Patienten mit einer oligo-
dendroglialen Zelldifferenzierung einen mediane Uberlebens-
dauer von 36 Monaten, fir die mit gemischtzelliger Gliomatosis
cerebri von 14 Monaten; sie sank fiir die Patienten mit astro-
zytarer Zelldifferenzierung auf 11 Monate. In der aus der Litera-
tur zusammengestellten Gruppe von 105 Patienten, die keine
Therapie erhielten reichte die Uberlebenszeit von 1 Monat bis
zu 16 Jahren. Auch wenn bei 58 Patienten, die bestrahlt wurden,
58 % eine klinische und 31% auch eine radiologische Besserung
zeigten, bleibt nach der Einschatzung der Autoren der Ubersicht
der Einfluss der Bestrahlung auf die Uberlebensdauer fraglich
[Tallibert, 2006].

Im Gegensatz dazu erscheint ein positiver Effekt fiir die Che-
motherapie mit alkylierenden Substanzen (PCV = Procarbazin-
CCNU-Vincristin, Temozolomid) zumindest fur Patienten mit
einer oligodendroglialen Tumorhistologie gesichert. Dabei
konnte in einer prospektiven offenen Therapiestudie mit 63
konsekutiven Gliomatosis cerebri-Patienten, von denen 17 (1-6
Zyklen) PCV erhielten und 46 (2—24 Zyklen) Temozolomid bei
einem Drittel der Patienten eine klinische Besserung erreicht
werden. Die mediane Uberlebenszeit lag fur beide Gruppen
zusammen bei 29 Monaten. Unabhangig vom Regime der
Chemotherapie war auch in dieser Studie die Ansprechrate und
der Therapieeffekt bei Patienten mit einem oligodendroglialem
Zellbild signifikant besser als fiir eine gemischtzelligen oder
astrozytaren Zelltyp [Sanson, 2004]. Signifikant seltener kam
es unter Temozolomid zu schwerwiegenden hamatologischen
Nebenwirkungen.

Einen neuen Aspekt wirft eine erst dieses Jahr veréffentlichte
retrospektive Analyse von 71 Patienten mit einer Gliomatosis
cerebri auf, die im franzosischen Tumorregister erfasst wurden.
Das Ziel der Untersuchung war es, einen Zusammenhang zwi-
schen dem radiologisch fassbarem Befall der weif3en und grau-
en Substanz, dem Ansprechen auf die Chemotherapie und dem
histologischen Tumorbefund herzustellen. Der mediane Befall
der grauen Substanz (GMI = graue Substanz Index) lag bei 30 %.
Die Patienten wurden dann nach dem radiologischen Befund in
zwei Gruppen mit GMI > 30 % oder < 30 % eingeteilt. Die Analy-
se der Daten zeigte anschlieRend, dass die Gruppe mit dem ge-
ringen Befall grauer Substanz nicht nur funktionell signifikant
bessere Ergebnisse hatte, sondern auch besser auf die Chemo-
therapie ansprach, eine langere Zeitdauer bis zur Tumorprogres-
sion und vor allem auch eine lingere Uberlebensdauer (56,1 Mo-
nate versus 26,4 Monate) bot. Dabei fand sich dariiber hinaus
keine Korrelation mit dem histologischen Befund oder der
Tumorlokalisation. Es zeigte sich jedoch ein nicht signifikant
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haufigerer Anteil einer Chromosomendeletion 1p/19q in der
Gruppe der langer Uberlebenden mit dem geringen GMI-Index
[Kaloshi, 2009].

Uber die prognostischen Marker 1p,19q und das methylinierte
MGMT-Promotor-Gen hinaus wurde auch lber ein erhchtes
KI-67 als prognostisch ungtinstiger Faktor in Einzellfallbeschrei-
bungen berichtet [Cummings, 1999]. Das Ki-67 ist ein Proliferati-
onsmarker. Es handelt sich um ein im Kern lokalisiertes Protein,
das wahrend aller aktiven Phasen des Zellzyklus (G1-, S-, G2- und
M-Phasen) exprimiert wird. Wahrend der Interphase lasst sich
das Antigen ausschlieBlich innerhalb des Zellkerns nachweisen,
wahrend bei der Mitose der GroRteil des Proteins zur Oberfla-
che der Chromosomen transportiert wird. Das Antigen wird
rasch abgebaut, wenn die Zelle in die nicht-proliferative Phase
eintritt. In ruhenden Zellen (Go-Phase) und wahrend der DNA-
Reparaturprozesse findet keine Ki-67-Expression statt. In einer
kleinen Serie mit 13 Patienten mit Gliomatosis cerebri konnte
jedoch weder fiir diesen Faktor noch fiir eine Reihe weiterer ein
Einfluss auf die Uberlebensdauer oder das Ansprechen auf eine
Chemotherapie oder Radiatio gesichert werden [Herrlinger,
2002].

Das unterschiedliche Verhalten bei Tumorbefall der grauen und
weilen Substanz mag auf ein unterschiedliches Tumorverhal-
ten in diesen Geweben zurlickzufiihren sein. Entsprechend brei-
ten sich invasiv wachsende Zellen im Marklager in erster Linie
entlang der Faserbahnen aus, wahrend die Tumorinfiltration in
der grauen Substanz entlang der Basalmembran der Blutgefal3e
im perivaskularen Raum erfolgt. Dabei unterscheiden sich die
in der Zellmatrix eingebauten Glykoproteine weif3er und grauer
Substanz, die als Leitbahnen dienen kénnten [Giese, 1996].

Eine neue Studie an sechs Patienten mit einer Gliomatosis
cerebri konnte jiingst histopathologische Zeichen einer Angio-
genese mit erhohter Expression des vaskularen endothelialen
Wachstumsfaktors und Cyclooxygenase 2 nachweisen [Seiz,
2009]. Auf dieser Basis konnten zukUnftige Therapien doch
auch die Angiogenese und die unterschiedlichen Invasions-
vorgange in grauer und weiler Substanz als Angriffspunkt su-
chen [Bellail, 2004].

Literatur beim Verfasser
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Interaktionslexikon

Kompetitiver Antagonist,
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Definition aber manchmal
schwerfallt.

Mit unserer neuen Serie
»interaktionslexikon“ konnen
Sie lhr pharmakologisches
Basiswissen wieder auffrischen.
Unsere Autorin Dr. Christine
Greiner, Neuss, erlautert fir Sie
ubersichtlich und pragnant die
wichtigsten Grundlagen der
Pharmakainteraktionen.

Teil 1: Pharmakodynamik und
Pharmakokinetik
NT 10/2009

Teil 2: Interaktionen
NT 11/2009

Teil 3: CYP-Isoenzyme - Teil 1
NT 12/2009

Aok

Diese Reihe entsteht in Zusammen-
arbeit mit der Arbeitsgemeinschaft

fiir Arzneimitteltherapie bei psychia-
trischen Erkrankungen (AGATE) unter
Leitung von Prof. Dr. Dr. Ekkehard Haen,
Regensburg

www.amuep-agate.de

50

Cytochrom-P450-Isoenzyme —
Teil 1: Substrate, Induktoren und

Inhibitoren

ie Pharmakokinetik eines Arzneistof-

fes im menschlichen Kérper wurde
bereits in der Ausgabe 10/2009 (S. 40 ft.)
behandelt. Eine zentrale Aufgabe des Kor-
pers ist die Metabolisierung eines Xeno-
biotikums (Fremdstoffes) mit dem Ziel
der Eliminierung aus dem Organismus.
Die Verstoffwechslung findet in zwei Stu-
fen statt: In der Phase-I-Reaktion wird
der Stoff oxidiert, reduziert, hydrolysiert
oder hydratisiert, das heiflt mit einer po-
laren, funktionellen Gruppe versehen. In
einer nachgeschalteten Phase-I1I-Reaktion
werden die funktionellen Gruppen mit
sehr polaren, negativ geladenen, endo-
genen Molekiilen gekoppelt (z. B. Gluku-
ronsiure). Das Cytochrom-P450-Isoen-
zymsystem gehért zu den Enzymen der
Phase-I-Reaktionen und ist durch oxida-
tiven Abbau mafigeblich an der Detoxifi-
zierung von Arzneistoffen beteiligt.

Namensherkunft und Nomenklatur
Das Cytochrom-P450-System bezeich-
net Enzyme, die in der Membran des
endoplasmatischen Retikulums der Zel-
len nahezu jedes Lebewesens vorkom-
men (Bakterien, Pflanzen, Tiere) und
(mikrosomale) Monooxigenasen sind.
Sie enthalten rot eingefirbtes Him
(Himproteine sind Komplexverbin-
dungen mit einem Eisen-Ion als Zentral-
atom und einem Porphyrin-Molekiil als
Ligand) und sobald sie an Kohlenstoft-
monoxid gebunden werden, absorbieren
sie Licht bei einer Wellenlinge von 450
nm. In der Bezeichnung Cytochrom
P450 steht ,cyto® fiir mikrosomale Ve-
sikel, ,,chrom® fiir farbig, ,P* fiir Pig-
ment und 450 fiir die Wellenlinge des
absorbierten Lichtes bei 450 nm.
Wihrend in der Natur mehr als 200
Cytochrom-P450-Enzyme existieren,
wurden im menschlichen Organismus
bisher 57 CYP-Gene identifiziert, die in
18 Familien und 43 Subfamilien einge-
teilt werden. Zwdlf dieser Isoenzyme sind
fiir den Arzneistoffmetabolismus verant-
wortlich; sie werden sieben Subfamilien
der Genfamilien 1, 2 und 3 zugeordnet
(s. Abb.). Die Leber ist das Organ mit

dem héchsten P450-Enzymgehalt des
Organismus (90-959%). Aber auch in
anderen Organen sind CYP-Enzyme
nachgewiesen worden, zum Beispiel im
Gastrointestinaltrake, in der Lunge, im
Gehirn und im Diinndarm.

Jedes Isoenzym wird durch ein Gen
kodiert. Die Einteilung erfolgt in Gen-
familien (arabische Zahl, z.B. CYP 1),
Subfamilien (arabische Zahl plus Grof3-
buchstabe, z.B. CYP 1A) und in Iso-
formen (arabische Zahl plus Grofibuch-
stabe plus arabische Zahl, z.B. CYP 1A2).
Alle Enzyme, die eine Homologie ihrer
Aminosiuresequenz von 40—55 % auf-
weisen, werden derselben Familie zuge-
ordnet. Um derselben Subfamilie anzu-
gehéren, muss die Sequenzhomologie
mehr als 55 % betragen. CYP 3A4 macht
mit etwa 30 % den grofiten Teil des CYP-
Gehaltes aus. Die Isoform CYP1A2
kommt mit etwa 10%, die CYP2C-Fa-
milie mit etwa 30 %, CYP2AG6, CYP2B6
und CYP2D6 zusammen mit etwa 10—
15% und CYP2EI mit ungefihr 5% des
P450-Gehalts vor. Die geringe Substrat-
spezifitit der CYP-Isoenzyme bedingt,
dass Arzneistoffe mit unterschiedlicher
chemischer Struktur durch dasselbe Iso-
enzym metabolisiert werden kénnen.
Unterschiedliche Metaboliten ergeben
sich aus der Verstoffwechselung durch
unterschiedliche CYP-Enzyme. Damit
kénnen bestimmte Isoenzyme Hauptab-
bauweg fiir den jeweiligen Arzneistoff
sein, und weitere Isoformen kénnen zu-
sitzlich als Nebenabbauweg fungieren.
Die Biotransformation iiber das Cyto-
chrom-P450-Isoenzymsystem ist also
vielfiltig und kann hiufige sowie seltene
Arzneimittelinteraktionen erkliren.

Inhibition

Eine inhibitorische Wirkung kann dann
auftreten, wenn zwei oder mehrere ver-
abreichte Arzneistoffe durch dasselbe
Isoenzym verstoffwechselt werden. Ge-
messen wird die Affinitit eines Stoffes
fiir ein Enzym durch die Inhibitions-
konstante ki. Ist dieser Wert grof§ (ge-
messen in In-vitro-Studien an humanen
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Lebermikrosomen), liegt eine niedrige
Affinitit fiir das jeweilige Isoenzym vor.
Ist ki klein (< 2 pM), bezeichnet man
diesen Stoff als potenten Inhibitor des
Enzyms, der mit hoher Wahrscheinlich-
keit einen weiteren Stoff von dessen
Bindungsstelle am Enzym verdringen
wird. Dabei kann ein Inhibitor auch
gleichzeitig Substrat des Isoenzyms sein,
das heif§t der Inhibitor benétigt das Iso-
enzym fiir seinen eigenen Metabolismus.
Die Hemmung eines Enzyms kann sich
in einer kompletten Blockade der En-
zymaktivitit oder einer verlangsamten
Funktion duflern. Damit steigt die Plas-
makonzentration eines gleichzeitig iiber
dieses Isoenzym verstoffwechselten Me-
dikamentes, wenn dieses hauptsichlich
iiber das Isoenzym abgebaut wird. In
diesem Fall muss mit verlingerter phar-
makologischer Aktivitit und eventuell
auch Toxizitit gerechnet werden. Sobald
der Inhibitor reduziert oder abgesetzt
wird, iibt das Isoenzym wieder seine
normale Funktion aus.

Induktion

Induktoren kénnen die Synthese von
CYP-Isoenzymen beschleunigen. Durch
Einfluss von Arzneistoffen oder Genuss-
mitteln (z.B. Tabakrauch) kann das En-
zym vermehrt bereitgestellt und damit
auch mehr Arzneistoff pro Zeiteinheit
metabolisiert werden. Dadurch kann ein

Interaktionslexikon —Teil 3 | Fortbildung

Arzneistoff so schnell durch einen gleich-
zeitig gegebenen Induktor fiir dasselbe
Isoenzym verstoffwechselt werden, dass
die Plasmakonzentration dieses Stoffes
unter die Schwelle fiir einen therapeu-
tischen Effekt fille. Umgekehrt kann es
allerdings auch zu unerwiinschten bis zu
toxischen Nebenwirkungen kommen,
wenn die rasche Verstoffwechslung einer
Muttersubstanz durch einen Induktor in
toxische Metabolite resultiert. Ein Bei-
spiel hierfiir ist Valproinsiure, aus der
durch Enzyminduktion mittels Carba-
mazepin oder Phenytoin hepatotoxische
Metabolite entstehen.

Genetischer Polymorphismus

Die Ausstattung jedes einzelnen Indivi-
duums mit CYP-Enzymen und deren
Leistungsfihigkeit ist hoch variabel. Von
einigen Isoenzymen sind Mutationen in
den kodierenden Gensequenzen bekannt.
Jeder Mensch hat normalerweise zwei
Kopien eines Gens, die Allele genannt
werden (Wildtyp). Liegen Variationen
dieses Wildtyps vor, spricht man von ge-
netischen Polymorphismen, dem Schliis-
selprinzip der Pharmakogenetik. Diese
Polymorphismen kénnen durch Basen-
paarverinderungen, Mutationen, feh-
lende oder zusitzliche Allele entstehen.
Der Begriff ,poor metabolizer® (PM)
impliziert, dass ein bestimmtes Allel ent-
weder nicht funktioniert oder gar nicht

Systematik humaner CYP-450-Isoenzyme

1

A

CYP-450-
Familie

E1

Theophyllin, Clozapin, Olanzapin,
Coffein

Nikotin

Clopidogrel, Bupropion
Verapamil

Warfarin, Diclofenac, Tulbotamid
Omeprazol, Diazepam

Codein, Imipramin, Neuroleptika
Ethanol

Cyclophosphamid, Ciclosporin,
Erythromycin, Nifedipin,
Midazolam, Tamoxifen, Tacrolimus

Die erste arabische Zahl bezeichnet die Genfamilie, der folgende GrofSbuchstabe die
Subfamilie und die zusdtzliche arabische Zahl die Isoform. Beispielhaft werden einige

der Substrate dieser Isoenzyme aufgelistet.
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vorhanden ist. Diese Menschen haben
einen stark verlangsamten Metabolismus
beziiglich eines bestimmten, genetisch
variablen Isoenzyms und damit eine ge-
ringere Fihigkeit, eine dariiber verstoff-
wechselte Substanz zu eliminieren. Im
Unterscheid dazu bezeichnet man Men-
schen, die mehr Arzneistoff als die Allge-
meinbevolkerung bendtigen, um einen
therapeutischen Effekt zu erzielen, als
yultrarapid (ultraextensive) metabolizer®
(UM). Bei ihnen sind entsprechende
Wildtyp-Allele in mehrfacher Ausfiih-
rung vorhanden. Die Allgemeinheit ge-
hért zur Gruppe der ,extensive metabo-
lizer* (EM). Die ,extensive metabolizer®
kénnen beispielsweise durch CYP-Inhi-
bitoren in ,poor metabolizer* iiberfiihrt
werden, obwohl sie genetisch betrachtet
keine sind. Man sagt, sie sind phinoty-
pisch ,,poor metabolizer, genotypisch
aber ,extensive metabolizer®.

Neben der genetischen Variabilitit
im CYP-Isoenzymmuster kommt es zu
einer altersabhingig verinderten Aktivi-
tit: Mit zunehmendem Alter des Men-
schen nimmt — trotz gleichbleibender
CYP-Enzymkonzentration und -ge-
schwindigkeit — die Fahigkeit zum Abbau
von Xenobiotika erheblich ab. Ursichlich
ist dabei die Abnahme des Lebervolu-
mens und auch des Blutflusses durch die
Leber um bis zu 30 %. Damit sinkt auch
die Kapazitit fiir den Fremdstoffmeta-
bolismus.
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Antidepressiva bei chronischer Insomnie

Sinnvolle Alternative zu Hypnotika?

Zur Behandlung der chronischen Insomnie werden haufig Antidepressiva als Alternative zu
Hypnotika eingesetzt. Diese Praxis ist jedoch mehr durch unsystematische klinische Erfahrung
als durch Daten aus angemessenen Studien begriindet. Antidepressiva bei chronischer
Insomnie zu verschreiben kann stets dann erwogen werden, wenn eine langerdauernde
Behandlung vorgesehen ist, vor allem bei depressiver Komorbiditat. Neben den Antidepressiva
gibt es noch weitere pharmakologische Alternativen in der Insomniebehandlung, denen in
manchen Fallen der Vorrang gegeben werden sollte.

MICHAEL H. WIEGAND

Bei chronischen Schlaf-
storungen kénnen
neben Hypnotika auch
andere medikamentose
Optionen in Betracht
gezogen werden.
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Rezeptor-Agonisten bei akuter Insomnie ist durch eine

grofle Zahl von Studien nachgewiesen [1-5]. Fiir die
kurzzeitige Behandlung unkomplizierter Insomnien haben
diese Substanzen in der Regel ein giinstiges Nutzen-Risiko-
Profil.Fiir die Behandlung einer chronischen Insomnie, die
sich tiber einen lingeren Zeitraum erstrecken muss, sind die
Benzodiazepine aufgrund ihres Toleranz- und Abhingigkeits-
risikos jedoch nicht geeignet. Das galt bislang auch fiir die
Benzodiazepin-Rezeptor-Agonisten (,Nicht-Benzodiazepine®
oder ,,Z-Substanzen®) Zopiclon, Zolpidem und Zaleplon. Al-
lerdings konnte kiirzlich gezeigt werden, dass eine Behandlung
mit Eszopiclon* tiber sechs Monate durchgehend wirksam ist,
ohne Hinweis auf eine Toleranz- oder Abhingigkeitsentwick-
lung [6, 7]. Ahnliches gilt fiir Zolpidem [8]. In den USA wur-
den diese Substanzen darauthin zur Langzeittherapie (bis zu
sechs Monaten) zugelassen. Im Gegensatz dazu werden in Eu-
ropa beide Pharmaka weiterhin nur zum kurzzeitigen Gebrauch
empfohlen.

Zur Behandlung der chronischen Insomnie wird hiufig
auf andere Psychopharmaka zuriickgegriffen, in erster Linie
auf Antidepressiva. In den USA gehoren Trazodon, Amitrip-
tylin und Mirtazapin in dieser Indikation zu den meistverord-
neten Medikamenten [9]. In Deutschland kommen weitere
sedierende Antidepressiva hinzu (z.B. Doxepin, Opipramol
und Trimipramin). Diese klinische Praxis ist nur sehr spirlich
durch substanzielle Daten aus angemessenen Studien unter-
mauert. Darauf wird in vielen kritischen Publikationen und
Richtlinien hingewiesen. Die ,,Clinical Knowledge Summari-
es“ des britischen National Health Service erkliren unmissver-
standlich: ,Es gibt keinen Beleg dafiir, dass Antidepressiva mit
sedierenden Eigenschaften ... bei Insomnie-Patienten wirksam
sind, die keine Depression haben“ und beziehen sich dabei auf
einen Uberblicksartikel im ,,Drugs and Therapeutics Bulletin®
[10].

Walsh et al. [11] vermuten, dass sich die Popularitit von
Antidepressiva bei der Behandlung von Insomnien iiberwiegend
durch unsystematische klinische Erfahrungen erkliren ldsst. Oft
seien die verschreibenden Arzte auch der Meinung, die Grup-
pe der Antidepressiva habe in dieser Indikation generell Vorteile,
vor allem bei Patienten mit Substanzabusus oder -abhiingigkeit

D ie Wirksamkeit der Benzodiazepine und Benzodiazepin-

* Eszopiclon ist das linksdrehende Enantiomer von Zopiclon, das in
den USA als Lunestra® im Handel ist. In Europa ist es bislang nicht
zugelassen, verfligbar ist das Racemat Zopiclon (in Deutschland:
Ximovan®).
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in der Anamnese. Im hiufigen Fall einer depressiven Begleit-
symptomatik wird unterstellt, dass diese Substanzen zusitzlich
antidepressiv wirken.

Nachfolgend soll die bisher vorliegende empirische Evidenz
zu dieser Fragestellung zusammengefasst werden. Es handelt
sich dabei im Wesentlichen um eine gekiirzte und aktualisier-
te Fassung einer 2008 in Drugs erschienenen Publikation
[12].

Klinische Studien

Die meisten Antidepressiva beeinflussen den Schlaf, jedoch
kénnen diese Wirkungen (wie angesichts der Heterogenitit der
unter diesem Begriff subsumierten Substanzen zu erwarten)
extrem unterschiedlich sein. Bei depressiven Patienten verbes-
sern die meisten Substanzen den subjektiv eingeschitzten
Schlaf, unabhiingig von den polysomnografisch erfassten Ef-
fekten, die in manchen Fillen den Schlaf eher verschlechtern
[13, 14]. Einen spezifischeren Uberblick iiber den Effekt von
Antidepressiva bei Insomnie geben Buscemi et al. [1]. Es gibt
lediglich drei randomisierte, kontrollierte Studien zu dieser
Fragestellung (Tab. 1).

In einer placebokontrollierten Studie an 47 Patienten (pri-
mire Insomnie nach DSM-IV) wurde Doxepin tiber vier Wo-
chen in einer Dosierung zwischen 25 mg und 50 mg gegeben
[15]. Bei diesen Patienten erhshte sich die polysomnografisch
erfasste Schlafeffizienz nach akuter und subchronischer Ein-
nahme (vier Wochen) signifikant im Vergleich zu den Patienten,
die Placebo erhielten. Ein Effekt auf die Einschlaflatenz, die
sich bei den Baseline-Messungen im Normalbereich befand,
blieb aus. Subjektiv beurteilte Schlafqualitit und Leistungsfi-
higkeit am Tage verbesserten sich unter Doxepin deutlich. Kei-
ne Unterschiede ergaben sich hinsichtlich unerwiinschter Wir-
kungen.

In einer grof§ angelegten Multicenter-Studie (589 Patienten
mit primirer Insomnie nach DSM-III-R) wurde iiber zwei
Wochen Trazodon (50 mg) gegen Zolpidem (10 mg) und Pla-
cebo gepriift [16]. Die Wirkungen wurden durch subjektive
Schitzungen der Einschlaflatenz und Schlafdauer auf Morgen-
fragebogen erfasst; Polysomnografien wurden nicht durchge-
fithrt. Nach einer Woche bewirkten beide aktiven Substanzen
eine signifikant kiirzere Einschlaflatenz (unter Zolpidem aus-
geprigter als unter Trazodon). Nach zwei Wochen zeigte nur
noch die Zolpidem-Gruppe eine signifikant kiirzere Einschlaf-
latenz als die Placebo-Gruppe. Zu diesem Zeitpunkt unter-
schieden sich die Zolpidem- und Trazodon-Gruppen nicht
voneinander. Beide Substanzen verlidngerten in der ersten Wo-
che auch die subjektiv geschitzte Schlafdauer im Vergleich zu

Randomisierte, kontrollierte Studien zu Antidepressiva bei primarer Insomnie

Substanz Autoren Jahr
Doxepin Hajak et al. [15] 2001
Trazodon Walsh et al. [16] 1998
Trimipramin Riemann et al. [17] 2002
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n Dosisbereich Vergleichssubstanz

47 25-50 mg Placebo

589 50 mg Zolpidem, Placebo

65 25-200 mg Lormetazepam, Placebo
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Placebo — ein Effekt, der in der zweiten Woche nicht mehr zu
beobachten war. Auf die Behandlung bezogene unerwiinschte
Wirkungen berichteten 65,4 % der Placebo-Patienten, 76,5 %
der Zolpidem-Patienten und 75 % der Trazodon-Patienten, in
erster Linie Kopfschmerz und Somnolenz.

Trimipramin in einer mittleren Dosierung von 100 mg
(Bereich: 25-200 mg) wurde gegen Lormetazepam und Place-
bo bei 55 Patienten (Primire Insomnie oder nicht sonst klas-
sifizierte Insomnie nach DSM-III-R) iiber vier Wochen gepriift
[17]. Im Gegensatz zu Lormetazepam erhéhte Trimipramin (n
= 18) die polysomnografisch erfasste Schlafeffizienz gegeniiber
Placebo signifikant. Alle anderen polysomnografischen Variab-
len wurden durch Trimipramin nicht beeinflusst. Lormetaze-
pam reduzierte den Anteil intermittierender Wachzeiten und
den prozentualen Anteil des Schlafstadiums 3 und erhéhte den
prozentualen Anteil des REM-Schlafes. Zwischen Trimipramin
und Lormetazepam ergab sich kein Unterschied in den objek-
tiven Schlafparametern. Beide Substanzen verbesserten dagegen
verschiedene subjektive Schlafparameter (Summenscore des
Pittsburgher Schlafqualititsfragebogens, PSQI [18]; Subskala

»Schlafqualitit® des Schlaffragebogen von Gortelmeyer, SE-A
[19]). Zusitzlich verbesserte Trimipramin das Gefiihl des Er-
holtseins nach dem Schlaf (nach SF-A). Im direkten Vergleich
war Trimipramin Lormetazepam hinsichtlich der Skalen ,,Be-
findlichkeit am Abend® und ,,Erholsamkeit des Schlafes“ iiber-
legen, wihrend die tibrigen subjektiven Variablen (einschlief3-
lich des Gesamtscores des PSQI) keine Unterschiede widerspie-
gelten.

Tabelle 2 fasst die fiinf existierenden offenen Studien iiber
die Wirkung von Antidepressiva bei primirer Insomnie zusam-
men. Es ist anzumerken, dass hier die Substanz Quetiapin, ur-
spriinglich als Neuroleptikum auf dem Marke, auch als Antide-
pressivum rubriziert wird. Neuere Daten sprechen dafiir, dass
Quetiapin auch in der Monotherapie eine antidepressive Wir-
kung hat, die der anderer Antidepressiva ebenbiirtig ist [20].

Die offene Studie iiber Nefazodon, das jedoch nicht mehr
im Handel ist, demonstrierte in erster Linie einen giinstigen
Effeke fiir einige subjektive Schlafvariablen (Gesamtscore und
einige Subskalen im PSQI) [21]. In der Polysomnografie zeigte
sich die Hiufigkeit intermittierenden Erwachens signifikant
verringert, es gab jedoch auch einige weniger giinstige Effekte:
Die Einschlaflatenz wurde verlingert, der Tiefschlafanteil ver-
ringert. Eine relativ hohe Zahl von Patienten (n = 11 von 32)
brach die Studie wegen Wirkungslosigkeit oder unerwiinschter

Wirkungen ab (in erster Linie verstirkte Insomnie und/oder
verstirkte Unruhe).

Die offene Studie iiber Paroxetin [22] umfasste 15 Pati-
enten mit primirer Insomnie (DSM-1V), die tiber sechs Wochen
mit einer flexiblen Dosis von Paroxetin (Median: 20 mg) zur
Bettzeit behandelt wurden. Von den 14 Patienten, welche die
Studie vollstindig durchliefen, verbesserten sich die Symptome
bei elf unter der Behandlung; sieben davon erfiillten zum Stu-
dienende nicht mehr die Diagnosekriterien fiir Insomnie. Die
Verbesserung beschrinkte sich jedoch auf die subjektiven Va-
riablen (PSQI-Scores) und spiegelte sich nicht in den polysom-
nografischen Variablen wider. Hier zeigt sich deutlich die Dis-
krepanz zwischen subjektiven und objektiven Schlafparametern.
Polysomnografische Studien iiber Paroxetin und andere selek-
tive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) ergeben durch-
gehend eine Verschlechterung in den ,,objektiven® Schlafpara-
metern.

Die Studie zu Quetiapin [23] erstreckte sich iiber sechs
Wochen. In dieser Zeit wurden 18 Patienten mit primirer In-
somnie (DSM-IV) mit initial 25 mg Quetiapin behandelt. Bei
sieben Patienten wurde die Dosis auf 50 mg gesteigert, in einem
Fall auf 75 mg. Zentrale polysomnografische Variablen (Schlaf-
dauer und Schlafeffizienz) sowie die meisten subjektiven Schlaf-
parameter (PSQI-Scores) besserten sich signifikant. Alle Pati-
enten durchliefen die gesamte Studie. Auch fiir andere Indika-
tionen wurden positive Effekte auf den Schlaf unter Quetiapin
berichtet [24].

Die Ergebnisse fiir Doxepin [25] und Trimipramin [26]
in den offenen Studien dhneln den Resultaten der spiter durch-
gefithrten und oben beschriebenen kontrollierten Studien.

Somit besteht Evidenz fiir die Wirksamkeit von Doxepin,
Trimipramin, Trazodon und Quetiapin in der kurzzeitigen Be-
handlung der Insomnie, weniger iiberzeugend sind die Ergeb-
nisse fiir Nefazodon und Paroxetin. Allerdings sind unter den
erwihnten Studien nur zwei, die direkt die Wirkung eines An-
tidepressivums mit der eines Benzodiazepinsoder BZD-Rezeptor-
Agonisten vergleichen (Trazodon versus Zolpidem und Tri-
mipramin versus Lormetazepam). Alle Studien erstreckeen sich
lediglich tiber wenige Wochen. Es gibt also keine Daten zur
Wirksamkeit und Vertriglichkeit einer antidepressiven Medi-
kation iiber einen lingeren Zeitraum. Die kritische Bewertung
des Nutzens einer antidepressiven Medikation bei chronischer
Insomnie muss sich zwangsliufig weiter auf indirekte Evidenzen
und unsystematische klinische Erfahrung stiitzen.

Offene Studien zu Antidepressiva bei primarer Insomnie

Substanz Autor(en) Jahr

Doxepin Hajak et al. [25] 1996

Nefazodon Wiegand et al. [21] 2004

Paroxetin Nowell et al. [22] 1999

Quetiapin Wiegand et al. [23] 2008

Trimipramin Hohagen et al. [26] 1994
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Tabelle 2
n Dosisbereich
10 25 mg
32 100-400 mg
15 10-30 mg
18 25-50 mg
19 25-200 mg
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Mégliche Vor- und Nachteile der Antidepressiva

im Vergleich zu anderen Substanzen

Die antidepressive Wirkungskomponente ist ein méglicher
Vorteil der Antidepressiva in den hiufigen Fillen, in denen ein
gewisser Grad an depressiver Begleitsymptomatik mit der In-
somnie einhergeht — eine Hypothese, die bislang nicht explizit
gepriift wurde. Ferner sind bei Antidepressiva weder Toleranz-
entwicklung noch Suchtpotenzial zu befiirchten. Letzteres gilt
jedoch auch fiir andere Substanzen, die in der Behandlung der
chronischen Insomnie eingesetzt werden, beispielsweise Anti-
histaminika, Melatonin und Melatonin-Agonisten sowie Neu-
roleptika. Neuere Daten weisen darauf hin, dass das Toleranz-
risiko der Benzodiazepin-Rezeptor-Agonisten Eszopiclon und
Zolpidem bislang iiberschitzt wurde: Nach mehrmonatiger
Gabe zeigte sich unter diesen Substanzen keine Toleranzent-
wicklung [6—8]. Andererseits haben Antidepressiva ebenso wie
Neuroleptika und Antihistaminika ein breiteres Spektrum von
unerwiinschten Wirkungen, Interaktionen und Kontraindika-
tionen im Vergleich zu Medikamenten, die auf den Benzodia-
zepin-Rezeptor wirken.

Sedierende Neuroleptika werden vor allem bei ilteren Pa-
tienten in der Behandlung der Insomnie eingesetzt. Grund
dafiir ist der klinisch nachgewiesene Effekt auf komplexe, aku-
te, oft in Zusammenhang mit demenziellen Entwicklungen
stechende Zustinde, die neben der Schlaflosigkeit auch Agitati-
on und Desorientierung beinhalten. Die positiven Ergebnisse
der offenen Pilotstudie zu der neuroleptisch und antidepressiv
wirksamen Substanz Quetiapin bei primirer Insomnie wurden
bereits erwihnt [23]. Allerdings ist hier die Datenlage noch
spirlicher als bei den Antidepressiva. Vor einem unkritischen
Gebrauch von Neuroleptika bei ilteren Patienten mit Demenz
muss gewarnt werden, da sich die Hinweise auf eine hohere
Inzidenz zerebrovaskulirer unerwiinschter Wirkungen und eine
erhohte Mortalitit mehren [27].

Auswahl eines Antidepressivums

Innerhalb der Gruppe der Antidepressiva haben die Trizyklika
Trimipramin und Doxepin den Vorteil, dass ihr antiinsom-
nischer Effekt in kontrollierten Studien nachgewiesen wurde.
Fiir Doxepin konnte gezeigt werden, dass es das nichdliche
Melatonin-Sekretionsmuster unangetastet lisst [25], im Ge-
gensatz beispielsweise zu dem Benzodiazepin Flunitrazepam
[28]. Inwieweit diese Ergebnisse auf die jeweilige Medikamen-
tengruppe generalisierbar sind, ist unklar. Die starken anticho-
linergen Wirkungen der Trizyklika vermindern ihre Vertrig-
lichkeit und bringen zahlreiche Interaktionen und Kontraindi-
kationen mit sich, vor allem bei ilteren Menschen. Die schlaf-
fordernde Eigenschaft dieser Substanzen beruht im Wesent-
lichen auf ihrer antihistaminergen Wirkung. Diese kann, vor
allem bei Substanzen mit lingerer Halbwertszeit, zu Hang-
Opver-Effekten fithren. Die antiinsomnische Wirkung von Tra-
zodon ist ebenfalls durch kontrollierte Studien belegt. Es hat
vorteilhafterweise keine anticholinergen Effekte, bringt jedoch
erhohte Risiken fiir orthostatische Hypotonie und ventrikulire
Arrhythmien mit sich. Daten iiber die Wirkung von Mirtaza-
pin bei primirer Insomnie wurde bislang noch nicht publiziert.
Diese Substanz wirkt nicht anticholinerg, es gibt jedoch einige
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unerwiinschte Wirkungen, beispielsweise paradoxe Agitation
und die Induktion einer Restless-Legs-Symptomatik. Bemer-
kenswerterweise beeinflusst Mirtazapin den Schlaf nicht nur
iiber einen antihistaminergen, sondern zusitzlich iiber einen
Antagonismus an postsynaptischen 5-HT,,-Rezeptoren positiv.
Dieser Mechanismus wirke direkter auf den Schlaf und stimu-
liert den Tiefschlaf. Das neuroleptisch und antidepressiv wir-
kende Quetiapin iibt seine schlafférdernde Wirkung ebenfalls
iiber eine Stimulation des 5-HT;,—Rezeptors aus, neben seiner
antihistaminergen Wirkkomponente. Ein anticholinerger Ef-
fekt besteht nicht. SSRI und Antidepressiva, die serotonerge
und noradrenerge Wirkmechanismen kombinieren (Venlafa-
xin, Duloxetin) sowie Bupropion und Reboxetin sind nicht
Mittel der ersten Wahl zum Einsatz bei chronischer Insomnie.
Es kann jedoch ein indirekter positiver Effekt auf den subjektiv
erlebten Schlaf entstehen, wenn durch diese Medikamente das
Aktivititsniveau am Tage angehoben wird (auf diesem Mecha-
nismus konnten die hier zu Paroxetin [22] aufgefiihrten Ergeb-
nisse beruhen).

Das neuartige Antidepressivum Agomelatin kombiniert
den Tiefschlaf-stimulierenden 5-HT,-Antagonismus mit einem
Melatonin (MT1- und MT2)-Agonismus. Ein antihistaminer-
ger Effekt fehle vollig. Bisherige Daten sprechen fiir einen giins-
tigen Effeke auf den Schlaf und eine gute Vertriglichkeit [29,
30]. Moglicherweise ist dieses Antidepressivum besonders dann
indiziert, wenn in der Genese und Aufrechterhaltung einer
chronischen Insomnie zirkadiane Faktoren (z.B. eine Schlaf-
Wach-Rhythmusstérung) eine Rolle spielen.

Manchmal erscheint ein Antidepressivum zur Behandlung
einer chronischen Insomnie indiziert, aber zur Behandlung der
Symptomatik nicht ausreichend. In solchen Fillen besteht die
Maéglichkeit, mit Zopiclon und Zolpidem zu kombinieren.
Solche Kombinationen haben sich bei Depression [31] und
anderen psychischen Stérungen [32, 33] als effektiv und ver-
triiglich erwiesen.

Diskussion

In der Akutbehandlung einer Insomnie gibt es keinen Beleg fiir
die Uberlegenheit oder ein besseres Nutzen-Risiko-Profil von
Antidepressiva im Vergleich zu Benzodiazepinen oder anderen
Benzodiazepin-Rezeptor-Agonisten. Letztere, vor allem die
Nicht-Benzodiazepine unter ihnen, sind somit weiterhin Mit-
tel der ersten Wahl bei akuter Insomnie. Nur bei komorbider
Depression erscheint es sinnvoll, Antidepressiva (vor allem
Doxepin, Mirtazapin, Trazodon, Trimipramin, Quetiapin und
Agomelatin) als Akutmedikation zu verschreiben.

Fiir die Langzeitbehandlung chronischer Insomnien gehs-
ren Antidepressiva zu den sinnvollen therapeutischen Optionen,
neben anderen Gruppen von Psychopharmaka (Neuroleptika,
Antihistaminika, Melatonin und Melatonin-Agonisten). Die
derzeitige Datenlage erlaubt aber keine klare, evidenzbasierten
Empfehlungen hinsichdich des Gebrauchs von Antidepressiva
bei Insomnie. Aktuelle Folgerungen basieren auf Kurzzeitstu-
dien mit einer sehr beschrinkten Zahl von Substanzen, auf
klinischer Erfahrung und auf Analogieschliisssen aus Studien
und Erfahrungen mit Antidepressiva in anderen Indikationen.
Der Off-Label-Gebrauch von Antidepressiva kann bei ausge-
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prigter depressiver Begleitsymptomatik in solchen Fillen er-
wogen werden, in denen es keine spezifische Indikation fiir die
Gabe einer anderen Stoffgruppe gibt (z.B. von Neuroleptika
bei Demenz-assoziierter Agitation oder Desorientiertheit, oder
von Melatonin oder Melatonin-Agonisten bei zirkadianen
Schlafstrungen).

Bei entsprechender Indikation ist es sinnvoll, ein sedieren-
des Antidepressivum mit geringen oder fehlenden anticholiner-
gen Effekten zu verabreichen. Antidepressiva mit blockierender
Wirkung auf postsynaptische 5-HT5,- oder 5-HT,-Rezeptoren
sollten gegeniiber Antidepressiva bevorzugt werden, deren se-
dierende Wirkung ausschliefilich iiber eine Histamin-Rezeptor-
Blockade vermittelt wird. Auch bei Langzeitbehandlung kann
das Antidepressivum kombiniert werden mit Zopiclon oder
Zolpidem. Initial sollte niedrig dosiert werden (z.B. Doxepin
25 mg, Mirtazapin 15 mg, Trazodon 50 mg, Trimipramin 25
mg, Quetiapin 25 mg, Agomelatin 25 mg).

In Anbetracht des Mangels an substanziellen Daten, die
als Grundlage evidenzbasierter Empfehlungen dienen kénnten,
erscheint eine intensivere Erforschung dieser Fragestellung
dringend angezeigt.

LITERATUR
beim Verfasser

Prof. Dr. med. Dipl.-Psych. Michael H. Wiegand

Facharzt fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Somnologe DGSM
Schlafmedizinisches Zentrum

Klinik und Poliklinik fuir Psychiatrie und Psychotherapie
Technische Universitat Miinchen

Ismaninger Str. 22

81675 Miinchen

E-Mail: michael.wiegand@Irz.tum.de
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Landesarztekammer lber die volle Anerkennung der im
Rahmen dieses Fortbildungsmoduls erworbenen CME-Punkte
entscheidet. Nahere Informationen dazu finden Sie unter
www.cme-punkt.de/kammern.html.
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So nehmen Sie teil!

Fiillen Sie unter www.cme-punkt.de den Online-Fragebogen aus.
Unmittelbar nach der Teilnahme erfahren Sie, ob Sie bestanden
haben, und kénnen die Bescheinigung fir lhre Arztekammer
sofort ausdrucken. Zudem finden Sie hier samtliche CME-Module
des Verlags Springer Medizin, Urban & Vogel. Auch die postalische
Teilnahme ist moglich. Nutzen Sie dazu das Antwortformular auf
der nachsten Seite.

Die Fragen beziehen sich auf den Fortbildungsbeitrag auf den
vorangegangenen Seiten. Die Antworten ergeben sich zum

Teil aus dem Text, zum Teil beruhen sie auf medizinischem
Basiswissen.

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

1. Welche der folgenden Aussagen ist richtig?
Eine langerdauernde Einnahme von Benzodiazepinen
bei chronischer Insomnie ist nicht indiziert, weil ...

A ... sie mit dem Risiko von Toleranzentwicklung (Wirkungs-
verlust) und Abhéngigkeit verbunden ist.

B ... Benzodiazepine lber einen antihistaminergen Mechanismus
Schlafrigkeit am Tage verursachen kénnen.

C ... eine Benzodiazepin-Behandlung mit hohen Tagestherapie-
kosten verbunden ist.

D .. Benzodiazepine die Krampfschwelle senken.

E ... Benzodiazepine ein Restless-Legs-Syndrom induzieren kénnen.

2. Welche Aussage zu den ,,Z-Substanzen“ (Benzodiazepin-
rezeptor-Agonisten Zopiclon, Zaleplon, Zolpidem) ist falsch?

A Sie haben ein geringeres Abhangigkeitsrisiko als die Benzo-
diazepine.

B In den USA sind die, Z-Substanzen® S-Zopiclon und Zolpidem
zur mehrmonatigen Behandlung der chronischen Insomnie
zugelassen, nicht aber in Europa.

CSie wirken lber den gleichen Rezeptor wie die Benzodiazepine.

D Bei einer Suchtanamnese konnen sie im Gegensatz zu Benzo-
diazepinen bedenkenlos verschrieben werden.

E Sie gelten heute als Mittel der ersten Wahl bei akuter Insomnie.

3. Welche der folgenden Substanzen gehért nicht zu den
schlafférdernden Antidepressiva?

A Trimipramin

B Amitriptylin

C Fluoxetin

D Doxepin

E Mirtazapin

4. Welche der folgenden Aussagen zu Antidepressiva ist falsch?

A Die schlaffordernde Wirkung sedierender Antidepressiva
beruht meist auf einer Histamin-Blockade.
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B Die schlafférdernde Wirkung ist fiir die meisten sedierenden
Antidepressiva in kontrollierten Studien nachgewiesen worden.

C Bei der Verordnung von Antidepressiva sind in der Regel mehr
mogliche Interaktionen zu beachten als bei der Verordnung
von Benzodiazepinen.

D Sedierende Antidepressiva sind besonders dann sinnvoll bei
chronischer Insomnie, wenn auch eine depressive Sympto-
matik vorliegt.

E Antidepressiva haben in der Regel kein Suchtpotenzial.

5. Welche der folgenden Aussagen ist falsch?

A Trimipramin verbessert das Gefiihl des Erholtseins nach dem
Schlaf.

B Nefazodon verringert den Tiefschlafanteil.

C Die starken anticholinergen Wirkungen der Trizyklika
vermindern ihre Vertraglichkeit.

D Flunitrazepam ldsst das nachtliche Melatonin-
Sekretionsmuster unangetastet.

E Mirtazapin wirkt nicht anticholinerg.

6. Welche der folgenden Aussagen ist falsch?

A Mirtazapin induziert haufiger als andere Antidepressiva ein
Restless-Legs-Syndrom.

B Die Einnahme von Trazodon geht mit einem erhohten Risiko
von orthostatischer Hypotonie und ventrikularen Arrhythmien
einher.

C Das Neuroleptikum Quetiapin hat keine anticholinerge
Wirkungskomponente.

D Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer sind in der Regel nicht
indiziert in der Behandlung der chronischen Insomnie.

E Bupropion wirkt besonders stark sedierend.

7. Welche der folgenden Aussagen ist falsch?

A Agomelatin wirkt antidepressiv tiber melatonerge und
Serotonin-blockierende Mechanismen.
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B Agomelatin ist ein starkes Antihistaminikum und wirkt
deshalb sedierend.

C Agomelatin kdnnte bei chronischer Insomnie besonders dann
indiziert sein, wenn in der Genese und Aufrechterhaltung einer
chronischen Insomnie zirkadiane Faktoren (z.B. eine Schlaf-
Wach-Rhythmusstérung) eine Rolle spielen.

D Agomelatin stimuliert den Tiefschlaf.

E Melatonin wirkt nicht antidepressiv.

8. Welche der folgenden Aussagen ist richtig?

A Die derzeitige Datenlage erlaubt keine evidenzbasierten Emp-
fehlungen hinsichtlich des Gebrauchs von Antidepressiva bei
Insomnie.

B Fiir die Behandlung akuter Insomnien ist sedierenden Anti-
depressiva gegenliber Benzodiazepinen und Benzodiazepin-
rezeptor-Agonisten der Vorzug zu geben.

C Trazodon ist wegen seiner starken anticholinergen Nebenwir-
kungen zu vermeiden.

D Die schlafférdernde Wirkung von Benzodiazepinen versus
sedierenden Neuroleptika wurde in einer groRen Zahl von
Studien miteinander verglichen.

E Agomelatin ist ein Melatonin-Praparat mit retardierter
Freisetzung.

m | Teilnahme per Post mit
untenstehendem Antwortformular
Einsendeschluss per Post: 15.1.2010

9. Welche der folgenden Aussagen ist richtig?

A Reboxetin wirkt besonders stark sedierend.

B Die Gabe von Paroxetin flihrt zu einer Verbesserung der
polysomnografischen Schlafparameter.

C Die antiinsomnische Wirkung von Trazodon ist durch kontrol-
lierte Studien belegt.

D In einer Vergleichsstudie zeigte Lormetazepan eine signifikant
hohere antiinsomnische Wirkung als Trimipramin.

E Doxepin verkiirzt die Einschlaflatenz.

10. Welche der folgenden Aussagen ist falsch?

A Bei chronischer Insomnie kann auch der Einsatz bestimmter
Neuroleptika erwogen werden.

B Quetiapin ist ein Neuroleptikum, fiir das auch antidepressive
und schlafférdernde Wirkungen nachgewiesen wurden.

C Bei dlteren Patienten mit Demenz mehren sich die Hinweise
auf eine hohere Inzidenz zerebrovaskularer unerwiinschter
Wirkungen und eine erhohte Mortalitat unter Behandlung
mit Neuroleptika.

D Haloperidol ist zur Behandlung der chronischen Insomnie
besonders gut geeignet.

E Die Wirksamkeit von Melperon und Dipiperon bei chronischer
Insomnie ist nicht durch kontrollierte Studien belegt.

Teilnahme im Internet
unter www.cme-punkt.de
Online-Teilnahmeschluss: 15.6.2010
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Pharmaforum

RLS-Therapie jetzt auch per Pflaster

[ Die Auswahl an zugelassenen Optionen
zur Therapie des mittelschweren bis schwe-
ren idiopathischen Restless-Legs-Syndroms
(RLS) ist groRer geworden. Das bereits aus
der Parkinsontherapie bekannte Rotigotin-
Pflaster Neupro® kann jetzt in den Wirk-
starken 1, 2 und 3 mg/24 Stunden auch
RLS-Patienten verordnet werden. Der we-
sentliche Vorteil dieser Applikationsform
ist fr Prof. Karin Stiasny-Kolster, Marburg,
der bei taglichem Pflasterwechsel auf
einem konstanten Niveau bleibende Wirk-
spiegel. Es gibt Hinweise darauf, dass sta-
bile Plasmakonzentrationen den besten
Schutz vor Augmentation (zeitliche/regio-
nale Verlagerung der Symptomatik) als
Hauptkomplikation der Langzeittherapie
mit L-dopa bieten.

Wie die Patienten von dem Rotigotin-Pflas-
ter profitieren, lasst sich an den Ergebnis-
sen der europdischen Zulassungsstudie
ablesen [Trenkwalder et al., 2008]. Rekru-
tiert worden war eine Population mit
schwerer bis sehr schwerer Symptomatik,
bei einem International Restless Legs Scale
(IRLS)-Score von im Schnitt 28. Bei 95% der
Patienten war die Symptomatik auch tags-
Ubervorhanden—in 60% der Fille sogarin
mittelschwerer bis schwerer Auspragung.
Die Therapie mit dem Rotigotin-Pflaster

flhrte in allen drei Dosierungen signifikant
haufiger als Placebo zur Response (Vermin-
derung des IRLS-Scores um mindestens
50 %: 52—58 % versus 25%; p < 0,0001). Die
Wirksamkeit war tuber den gesamten Be-
obachtungszeitraum von sechs Monaten
konstant. Als besonders bemerkenswert
hob Stiasny-Kolster hervor, dass jeder vierte
bis flinfte Patient komplett symptomfrei
(IRLS-Score von o) geworden war (s. Abb.).
Die Nebenwirkungen von Rotigotin ent-

sprachen dem unter einer dopaminergen
Stimulation zu erwartenden Spektrum.
Darliber hinaus hatten die Verumpflaster
jedoch haufiger als die Placebopflaster zu
Hautreaktionen gefiihrt (35—-52% versus
2%). bl-ki

Satellitensymposium ,,Aktuelle
Studiendaten zur Behandlung des RLS*
im Rahmen des 82. DGN-Kongresses,
Niirnberg, 25. September 2009
Veranstalter: UCB
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Anteil der RLS-Patienten, die unter der Therapie mit dem Rotigotin-Pflaster nach sechs Mona-
ten beziehungsweise beim letzten Kontrollzeitpunkt (Intention-to-Treat-Analyse) vollig symp-

tomfrei (IRLS-Score von o) waren.

Fokale Epilepsien: Eslicarbazepinacetat bereichert

Therapiearsenal

[ Wie beiallen chronischen Erkrankungen
ist Non-Adhdrenz auch bei Epilepsie haufig.
Doch wenn Antikonvulsiva nicht oder nur
unregelmaRig eingenommen werden, ist
die Mortalitat signifikant erhoht und auch
notfallmaRige Arztkontakte, Krankenhaus-
aufnahmen und Verkehrsunfalle sind deut-
lich haufiger, berichtete Prof. Hermann
Stefan, Erlangen. Dabei ist das Risiko von
Non-Adhdrenz umso groRer, je haufiger die
Medikamente eingenommen werden mis-
sen. Ein Antikonvulsivum wie das neue Esli-
carbazepinacetat (Zebinix®),das nureinmal
taglich eingenommen werden muss, hat
deshalb laut Stefan das Potenzial, sich posi-
tiv auf die Therapietreue der Patienten
auszuwirken. Neben dem Vorteil der Ein-
malgabe zeichnet sich das neue Antikon-
vulsivum durch ein glinstiges pharmakologi-
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sches Profil aus.,Mit Eslicarbazepinacetat
gelingt es, die bewahrte Wirksamkeit der
Vorgangersubstanzen Carbamazepin und
Oxcarbazepin zu erhalten, doch zahlreiche
Nachteile dieser Substanzen zu iiberwin-
den”, fasste Prof. Christian Elger, Bonn, zu-
sammen.

Neben einer potenziell verbesserten Ver-
traglichkeit ist Eslicarbazepinacetat auch
flr Enzym- und Autoinduktion deutlich we-
niger anfallig. Die Ergebnisse von drei Phase-
[1-Studien an mehr als 1.000 Patienten at-
testieren Eslicarbazepinacetat (8oo mg,
1.200 mg) eine Placebo signifikant tiberle-
gene Wirkung. Unter der héchsten im Rah-
men der Studien gepriiften Dosierung (1.200
mg) zahlten 43,5% der Patienten zu den
Respondern und 7,5% der Patienten wurden
anfallsfrei. Elger bewertete die Vertraglich-

keit positiv und hob hervor, dass Nebenwir-
kungen wie Hautauschlage oder Hypona-
triamie, die Ublicherweise unter Dibenzaze-
pin-Derivaten eine Rolle spielen, unter Esli-
carbazepinacetat lediglich in sehr geringer
Inzidenz auftreten. Die hohe Retentionsrate
nach einem Jahr von 73,5% und die in den
Studien dokumentierten positiven Effekte
auf Lebensqualitat und Stimmung geben
Hinweise, dass das neue Antikonvulsivum
eine hohe Akzeptanz bei den Patienten ha-
ben kénnte. ush

Satellitensymposium ,,Carbamazepin
und die Folgen“ im Rahmen des

82. DGN-Kongresses

Niirnberg, 24. September 2009
Veranstalter: Eisai
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Johanniskraut: leitliniengerechte Therapieoption bei
mittelschweren Depressionen

[ Seit April2009 sind Johanniskrautextrak-
te zur Behandlung mittelschwerer De-
pressionen der Verschreibungspflicht unter-
stellt und werden von den gesetzlichen
Krankenkassen erstattet. Wie Prof. Hans-
Jurgen Méller, Miinchen, betonte, , erfolgte
die Verschreibungspflicht nicht, weil von
dem pflanzlichen Antidepressivum ein Si-
cherheitsrisiko ausgehen kénnte®. Sie unter-
streicht vielmehr, dass die Therapie der
mittelschweren Depression in die Hand des
Arztes gehort und nach praziser Diagnose-
stellung fortlaufend Gberwacht werden
muss.

Die Wirksamkeit von klinisch gepriiften
Johanniskrautextrakten (wie Laif® 9oo0)
auch bei mittelschweren Depressionen ist
in Studien hinlanglich bestatigt. Moller
verwies auf eine Metaanalyse der Cochrane
Collaboration aus dem Jahre 2008, die 29
von 79 publizierten klinischen Studien und
insgesamt 5.489 Patienten mit Major-De-
pressionen einschloss. Dabei ergab sich fiir
das Phytopharmakon eine mit synthe-
tischen Standardantidepressiva vergleich-

bare Effektivitat bei weitaus besserer Ver-
traglichkeit. Die Abbruchraten waren unter
Trizyklika fiinfmal, unter SSRI zweimal ho-
her als unter Johanniskraut. Im direkten
Vergleich mit der Leitsubstanz Citalopram
zeigte sich der Johanniskrautextrakt in der
gepriften Einmaldosis von goo mg/Tag
gegenlber 20 mg Citalopram therapeu-
tisch gleichwertig. Die Responderraten
betrugen 54 % (Laif® 9oo) beziehungswei-
se 56% (Citalopram).

Interessant sind in diesem Zusammenhang
von Prof. Hanns Haberlein, Bonn, vorgestell-
te neue Forschungsbefunde, die dazu bei-
tragen, dem komplexen Wirkmechanismus
von Johanniskraut auf die Spur zu kommen.
Mittels Fluoreszenz-Korrelations-Spektro-
skopie konnte an lebenden Zellen nachge-
wiesen werden, dass zwei Inhaltsstoffe von
Laif® goo, Hyperforin und Hyperosid, ohne
zwingende Beteiligung der Prasynapse (bei
synthetischen Antidepressiva unerlasslich)
direkt postsynaptisch eine Rezeptor-Down-
regulation vermitteln. Unerwiinschte Wir-
kungen werden dadurch vermutlich erheb-

lich reduziert. Dies kann sich bei der oft
schwierigen Filhrung depressiver Patienten
positiv auswirken und die hohen Abbruch-
raten reduzieren. ee

Pressekonferenz ,,Aufbruch in eine
neue Zeit: Laif® goo — wie aus Mythen
Fakten wurden“

Eisenach, 12. Oktober 2009
Veranstalter: Steigerwald

Therapieoptimierung bei Wearing-off: Fixkombination zeigt

signifikante Vorteile

[ Leiden mit Levodopa behandelte Par-
kinsonpatienten unter Wearing-off-Symp-
tomen hat sich die Addition eines COMT-
Inhibitors bewahrt. In fixer Kombination
ist dieses Konzept bisher nur in Stalevo®
verwirklicht. Mit der gleichzeitigen Hem-
mung der beiden wichtigsten fiir den pe-
ripheren Levodopa-Abbau verantwortlichen
Enzyme — Decarboxylase und Catechol-O-
Methyltransferase — werden eine Vergro-
Berung der AUC (Area Under the Curve/
Konzentrations-Zeit-Kurve) um etwa ein
Drittel und deutlich geringere Abfalle der
Plasmakonzentration zwischen den Ein-
nahmezeitpunkten erreicht [Kuoppamaki
et al, 2009].

Wie Betroffene von diesen pharmakokine-
tischen Vorteilen profitieren, zeigen unter
anderem die Ergebnisse einer unter Alltags-
bedingungen prospektiv durchgefiihrten
internationalen Multicenterstudie. Rekru-
tiert worden waren 115 Parkinsonpatienten
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mit Wearing-off-Symptomen unter her-
kommlicher Levodopa-Behandlung. Sechs
Wochen nach der Umstellung auf Stalevo®
hatte sich der klinische Globaleindruck (Cli-
nical Global Impression Scale of Chance)
sowohl aus Patientensicht (p < 0,0001) als
auch im Urteil der Prifarzte (p < 0,0001)
signifikant verbessert. Zudem nahmen die
UPDRS-Scores (Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale) fiir die Motorik und Alltags-
kompentenz signifikant ab (p < 0,0001)
[Eggert et al,, 2008].

Um den positiven Effekt der Therapieopti-
mierung aufrechtzuerhalten, sollte man
nach Modifikation der Medikation den Kon-
takt mit den Patienten nicht abreif3en las-
sen. Das sei zwar banal, meinte Prof. Heinz
Reichmann, Dresden, doch kaum unter-
sucht worden. Diese Liicke wurde von einer
spanischen Arbeitsgruppe geschlossen.
Parkinsonkranke mit Wearing-off-Proble-
men, die man an der neurologischen Uni-

versitdtsklinik Madrid auf Stalevo® umge-
stellt hatte, wurden nach initialer Aufkla-
rung randomisiert entweder wie {blich
nach drei Monaten wieder einbestellt oder
zusatzlich nach zwei Wochen telefonisch
kontaktiert, um nach dem klinischen Zu-
stand und eventuellem Bedarf einer Dosis-
anpassung zu fragen. Der relativ geringe
organisatorische Aufwand scheint sich zu
lohnen, wie die signifikant bessere Adha-
renz in der Interventionsgruppe erkennen
lasst [Grandas et al., 2007]. bl-ki

Satellitensymposium ,,Parkinson:
Moderne Behandlungskonzepte ...“
im Rahmen des 82. DGN-Kongresses
Niirnberg, 24. September 2009
Veranstalter: Orion Pharma
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Morbus Parkinson: Patienten profitieren von Frihtherapie

[ Prof. Giinther Deuschl, Kiel, stellte die
ADAGIO-Studie [Attenuation of Disease
Progression with Azilect Gluen Once-daily;
Olanow CW et al. New Engl J Med 2009;
361:1268—78] vor, die zum Ziel hatte, die
Effekte einer Friihtherapie bei Morbus Par-
kinson zu untersuchen. Insgesamt 1.176
Patienten hatten randomisiert entweder
36 Wochen Rasagilin (Azilect®) in einer Do-
sis von einmal taglich 1 mgoder 2 mg oder
Placebo erhalten. AnschlieBend nahmen
alle Patienten Rasagilin fiir weitere 36 Wo-
chen ein—die Patienten der Verumgruppen
fuhrten ihre Therapie fort, die Patienten
des Placeboarms erhielten nun ebenfalls
entweder einmal taglich 1 mg oder 2 mg
Rasagilin. Die Patienten durften die Dia-
gnose des Morbus Parkinson maximal vor
1,5Jahren erhalten haben, ein Hoehn/Yahr-
Stadium von weniger als 3 aufweisen und
nach aktuellem Standard die nachsten

Alzheimer-Demenz:

[> ziel der Alzheimertherapie ist es, die
Alltagskompetenz so lange wie méglich zu
erhalten. Dabei steht unter anderem die
Verbesserung beziehungsweise Stabilisie-
rung der kognitiven und kommunikativen
Fahigkeiten der Betroffenen im Mittelpunkt.
»,Nach den heutigen Leitlinien gibt es mit
hoher Evidenz nachgewiesen wirksame
Antidementiva, die Acetylcholinesterase-In-
hibitoren und den NMDA-Antagonisten
Memantine®, sagte Prof.Jorg Schulz, Aachen.
Zahlreiche klinische Studien und verschie-
dene Metaanalysen bestatigen, dass Me-
mantine (z.B. Axura®) im Vergleich zu Pla-

Die Leitlinien der Fachge-
sellschaften empfehlen
Memantine: Laut Daten
klinischer Studien verbes-
sert es bei Alzheimer-
Demenz unter anderem
die kognitiven Fihig-
keiten.
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neun Monate noch keine Therapie bendti-
gen.Der UPDRS-Motorscore lag bei diesen
friithen Patienten mit 14,2 Punkten so nied-
rig wie sonst in keiner Studie, betonte
Deuschl.

Die hierarchisch aufeinander aufbauenden
Endpunkte der Studie wurden in Abspra-
che mit der amerikanischen Gesundheits-
behorde FDA festgelegt: Das Fortschreiten
der Symptomatik sollte in der ersten Stu-
dienphase in den Placeboarmen deutlich
starker sein als in den Verumarmen und in
der zweiten Studienphase nahezu parallel
verlaufen. Zudem sollte der Unterschied
zwischen friithem und spatem Therapiebe-
ginn mit Rasagilin auch nach 72 Wochen
noch signifikant sein.

Die 1 mg-Dosierung erfiillte alle drei End-
punkte. Letztlich betrug die Verschlechte-
rung nach der UPDRS-Skala nach 72 Wo-
chenim Vergleich zum Ausgangswert 2,82

cebo die vier Kernbereiche Kognition, Ver-
halten, Alltagsaktivitaten und klinischer
Gesamteindruck signifikant verbessert.
Auch eine Verbesserung der Kommunikati-
onsfahigkeit wurde unter Memantine nach-
gewiesen. Selbst vier Wochen nach dem
Absetzen der Medikation blieb noch ein ge-
genliber dem Ausgangswert signifikanter
Effekt erhalten, betonte Schulz. Dies lasse
auf neuroplastische Effekte schliel3en.

Die klinische Wirksamkeit und Vertraglich-
keit von Memantine werde auch in dem
Abschlussbericht des Instituts fiir Qualitat
und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswe-

Punkte bei frihem Therapiebeginn und
4,50 Punkte bei verzogertem Therapiebe-
ginn (p = 0,02). Das entspricht einer etwa
um 38 % verminderten klinischen Progres-
sion, betonte Deuschl. Die 2 mg-Dosierung
erreichte allerdings nur zwei der drei ge-
forderten Endpunkte. Fiir Deuschl steht
aber fest: Rasagilin ist das erste Medika-
ment, das in einer prospektiven, Delayed-
Start-Design“-Studie einen krankheitsmo-
difizierenden Effekt gezeigt hat und dabei
keine Nebenwirkungen zeigt, die sich si-
gnifikant von Placebo unterscheiden. fk

Satellitensymposium ,,Krankheitsmodi-
fikation bei Morbus Parkinson — Zukunft
oder schon Realitdt?“ im Rahmen des

82. DGN-Kongresses

Niirnberg, 24. September 2009
Veranstalter: Lundbeck und Tewa Pharma

Alltagskompetenz und Kognition im Fokus

sen (IQWiG) bestatigt, so Schulz. Dennoch
erkenne das Institut der Memantine-The-
rapie keinen ausreichenden therapeu-
tischen Nutzen an. Es kénnen Responder-
raten oder patienten- und angehorigenre-
levante Parameter fiir die klinische Relevanz
der Effekte zugrunde gelegt werden. Das
Institut hat aber eine rein statistische Ana-
lyse vorgenommen. Zudem seien die Ergeb-
nisse durch unterschiedliche Bewertungs-
kriterien bei der Nutzenbewertung der
verschiedenen Antidementiva verzerrt wor-
den.,Dadurch wurde die Nitzlichkeit von
Memantine abgestoppt®, kritisierte Schulz.
Die Leitlinien der Fachgesellschaften dage-
gen halten aufgrund der eindeutigen Evi-
denz aus den klinischen Studien und Me-
taanalysen an ihrer Empfehlung fiir Me-
mantine fest. Fiir den Arzt hat der Bericht
des IQWiG nach den Worten von Schulz
keine Konsequenzen, Memantine (Axura®)
ist verordnungs- und erstattungsfahig.
aam

Satellitensymposium ,,Alzheimer-Demenz
im Fokus — Entwicklungen bei Diagnostik
und Therapie“ im Rahmen des

82. DGN-Kongresses

Niirnberg, 23. September 2009
Veranstalter: Merz

NEUROTRANSMITTER _ 12.2009



Pharmaforum

MS: Aktivitat verbessert Lebensqualitat

[ Beim Wettbewerb ,Gemeinsam aktiv
mit MS“ wurden MS-Patienten ausgezeich-
net, die mit ihren Projekten kreativ und
hochst engangiert die Situation von MS-
Patienten verbessern (siehe auch Internet-
portal www.aktiv-mit-ms.de). Der Wettbe-
werb wurde finanziell von Sanofi-Aventis
und Teva unterstiitzt.

Anlasslich der Preisverleihung appellierte
Dr.Jurgen Mertin, Amtzell,an die Arzte, MS-
Patienten in allen physischen und psy-
chischen Aktivitaten zu unterstiitzen und
die dafiir notwendige Motivation nach
Kraften zu fordern. Denn die Aktivitét ver-
bessert nicht nur die Lebensqualitat, son-
dern kann auch regenerative Prozesse im
ZNS anstoBen.,Im Gegensatz zu friiheren
Vorstellungen wissen wir heute, dass eine
kortikale Remyelinisierung bei MS-Pati-
enten stattfinden kann,” erinnerte Mertin.
Dabei kdnnen abgestorbene Oligodentro-
zyten und Nervenzellen aus Stammzellen
des Gliagewebes regeneriert werden.,Vor-

RLS und Depression
behandeln

[ Patienten mit Restless-Legs-Syndrom
(RLS) leiden haufiger unter psychischen
Erkrankungen als Kontrollpersonen, berich-
tete Prof. Magdalena Hornyak, Freiburg.
Dabei Uiberlappen sich die Symptome der
Erkrankungen. Diagnosekriterien fiir eine
Depression wie Schlaflosigkeit, Mudigkeit,
Energieverlust,verminderte Konzentration
und psychomotorische Unruhe finden sich
auch bei RLS.

Eine Depression kann den Krankheitsver-
lauf des RLS verschlechtern. Einen giinsti-
gen Einfluss auch auf die Depression hat
aber moglicherweise die dopaminerge The-
rapie des RLS mit Pramipexol (Sifrol®). In
einer placebokontrollierten Studie besserte
der Dopaminagonist iber zwdlf Wochen
eingenommen nicht nur den RLS-Schwere-
grad signifikant deutlicher als Placebo (55%
versus 31%), es veranderte sich auch der
BDI-1l-Gesamtwert um 51%, bei Placeboga-
be nur um 42% [Montagna P et al., 2009].
Wenn die depressive Symptomatik bei RLS
unter der dopaminergen Therapie nicht
besser wird, sollte auch die Depression
selbst behandelt werden, so Hornyak. Al-
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aussetzung dafiir sind geeignete Aktivitats-
reize,“ erlauterte Mertin. Wichtig sei dabei,
dass die Patienten ofter mal etwas Neues
dazu lernen.

Beispielhaft erwdhnte Mertin zwei Studien.
So hatten Mitarbeiter des Max-Planck-Insti-
tuts/Minchen in einer Untersuchung tiber
65-jahrigen MS-Patienten und Probanden
das Jonglieren beigebracht. Spater konnte
nachgewiesen werden, dass diese neue Ak-
tivitat in bestimmten Hirnbereichen zur
Bildung von Nervengewebe gefiihrt hatte.
In einer anderen Studie wurde die GroRe
des Hippocampus bei New Yorker Taxifahr-
ern gemessen. Es zeigte sich, dass Fahrer,
die seit 20 Jahren Taxi fuhren und den Stadt-
planin und auswendig kannten, einen gro-
Beren Hippocampus hatten im Vergleich zu
Fahrern, die ein GPS-System nutzten. stii

Pressekonferenz ,,Gemeinsam aktiv mit
Ms“, Hamburg, 6. Oktober 2009
Veranstalter: Sanofi-Aventis und Teva

multimodal

lerdings kdnnen viele Antidepressiva die
RLS-Symptomatik verstarken. Das gilt vor
allem flir Mirtazapin, aber in geringerem
MaRe auch fiir andere Antidepressiva der
zweiten Generation wie Fluoxetin, Paroxe-
tin, Citalopram, Sertralin, Escitalopram,
Venlafaxin und Duloxetin [Rottach KG et
al,,2008]. Die medikamentdse Therapie von
RLS und Depression sollte deshalb auch
andere Therapiemodalitaten mit beriick-
sichtigen: MaBnahmen um die Belastbar-
keit zu steigern, Entspannungstraining,
Stressreduktionstechniken oder Symptom-
kontrolltechniken. Cave! Eine progressive
Muskelentspannung nach Jacobsen fiihrt
meist zu einer Verstarkung der RLS-Symp-
tome. Hornyak empfahl zur Entspannung
eher Imaginationsiibungen, Atemtech-
niken, Techniken zur Wahrnehmungslen-
kung oder Kérpertibungen. fk

Satellitensymposium ,,Schwere Formen
des RLS: diagnostische Hiirden und
therapeutische Konsequenzen im
Rahmen des 82. DGN-Kongresses
Niirnberg, 25. September 2009
Veranstalter: Boehringer Ingelheim
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Termine

6.3.2010 in Frankfurt
13.3.2010 in Erfurt

CME-
Punkte

g

»Ist denn gegen alles ein Kraut gewachsen?“ — Neben-
wirkungsmanagement in der Psychopharmakologie
Referenten:

PD Dr.S.Kriiger, Berlin

Dr. G. Eckermann, Kaufbeuren

Fortbildungsakademie c/o Athene
Nadya Daoud

Huttenstr.10, 97072 Wiirzburg

Tel.: 0931 2055516, Fax: 0931 2055511
E-Mail: info@akademie-psych-neuro.de

6.3.2010 in Neuss
12.6.2010 in Potsdam
13.11.2010 in Erfurt

CME-
Punkte

g

Chronobiologie

Referenten:

Prof. Dr. A. Wirz-Justice, Basel
Prof. Dr. M. Wiegand, Miinchen

Athene
(Adresse s.0.)

20.3.2010 in Neuss

g

ME-
Punkte

Mutterseelenallein
Referenten:

PD Dr. med. S. Kriiger, Berlin
Dr. G. Eckermann, Kaufbeuren

Athene
(Adresse s.0.)

24.—-25.4.2010 in Frankfurt
15.—-16.5.2010 in Frankfurt
12.-13.6.2010 in Frankfurt

CME-
Punkte

Q

Forensische Psychiatrie

Strafrechtliche Begutachtung |

Strafrechtliche Begutachtung Il

Zivilrechtliche Begutachtung und Testdiagnostik
Referenten:

Prof. Dr. M. Osterheider, Regensburg

Prof. Dr. C. Cording, Regensburg

Dipl. Psych. Dr. A. Mokros, Regensburg
Dr.Ch.Vogel, Miinchen

Athene
(Adresse s.0.)

28.8.2010 in Potsdam
4.12.2010 in Erfurt

CME-
Punkte

g

Schmerzdiagnostik und -therapie
Referenten:

PD Dr. A. May, Hamburg

Prof. Dr. F. Birklein, Mainz

Athene
(Adresse s.0.)

voraussichtlich
2010 in Miinchen
2010 in Stuttgart

CME-
Punkte

g

19.—20.2.2010 in Wiesbaden

Grundlagen der Psychopharmakologie
Referent:
Prof. Dr. Dr. E. Haen, Regensburg

Neuro Update 2009 - 2. Neurologie-Update-Seminar
Prasident: Prof. Dr. Marianne Dieterich, Miinchen,
Prof. Dr. Gerhard Hamann, Wiesbaden

Athene
(Adresse s.0.)

Veranstalter: med update GmbH, Hagenauer Str. 53,
65203 Wiesbaden,

Tel.: 0611 7365813, Fax: 0611 7365810,
www.neuro-update.com

25.—27.2.2010 in Berlin

Funktionelle und Praktische Neuroanatomie
fiir Neurologen, Neurochirurgen, Neuroradiologen
und Psychiater

Organisation: Prof. Dr. Riidiger W. Veh, Charité,
Universitatsmedizin Berlin, Institut fiir Integrative
Neuroanatomie, Philippstrafe 12, 10115 Berlin,

Tel.: 030 450528062

E-Mail: ruedigerveh@charite.de

24.4.2010 in Miinchen

Frithjahrstagung und Mitgliederversammlung
des BVDN Bayern

Veranstaltungsort: Klinikum rechts der Isar,
Ismaninger Str. 22
81675 Minchen
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Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen

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

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

Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der 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 Konig
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, U. Meier

Ambulante Neurologische Rehabilitation: W. Fries

Ambulante Psychiatrische Reha/Sozialpsychiatrie:

S.Schreckling

CME (Continuing 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

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

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

REFERATE

Demenz: J. Bohlken

Epileptologie: R. Berkenfeld

Neuroangiologie, Schlaganfall: K.-O. Sigel, H. Vogel
Neurootologie, Neuroophtalmologie: M. Freidel
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. W6rz
Suchttherapie: U. Hutschenreuter, R. Peters
Umweltmedizin Neurologie: M. Freidel

Geschiftsstelle 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 0o

BLZ 305 500 00

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

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

Schriftfiihrer: Christian Gerloff, Hamburg
Kassenwart: Karl-Otto Sigel, Miinchen
Beisitzer: Rolf F. Hagenah, Rotenburg;

Frank Bergmann, Aachen; Peter Berlit, Essen;
Heinz Herbst, Stuttgart

Beirat: EImar Busch, Kevelaer;

Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter Franz,
Miinchen; Matthias Freidel, Kaltenkirchen;
Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart;
Fritz Konig, Liibeck; Fritjof Reinhardt, Erlangen;
Claus-W. Wallesch, Magdeburg
Ansprechpartner fiir Themenfelder

Neue Versorgungsstrukturen IV und MVZ:

U. Meier, P. Reuther

Gebiihrenordnung GOA/EBM:

R.Hagenah, U. Meier, H. Grehl

CME: P.Franz

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

DRG: R. Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: U. Meier
Versorgungsforschung: U. Meier

Weitarhild I Weiterhild
-3

m;ghtigung:
R.Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitétssicherung:
F.Reinhardt, P. Reuther

Rehabilitation: H. Masur

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

DRG: R. Hagenah, R. Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften
oder Verbanden

DGNR: H. Masur

AG ANR: P.Reuther

BV-ANR: P. Reuther

UEMS: F. Jungmann

BDN-Landessprecher

Baden-Wiirttemberg: Heinz Herbst

Bayern: Karl-Otto Sigel

Berlin: Walter Raffauf

Brandenburg: Martin Delf, Frank Freitag

Bremen: Helfried Jacobs, Bremen

Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt, Peter Emrich
Hessen: Werner Wolf

Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerhoff
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf, Joachim Beutler
Nordrhein: Uwe Meier

Rheinland-Pfalz: Giinther Endrass

Saarland: Joachim EiBmann, Richard Rohrer
Sachsen: Elke Wollenhaupt

Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Matthias Freidel

Thiiringen: Barbara Schwandt

Westfalen: Klaus Gorsboth

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

= www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:
Christian Vogel, Miinchen

Schriftfiihrer: Matthias Stieglitz, Berlin
Schatzmeister: Gerd Wermke, Homburg/Saar
Beisitzer: Uwe Bannert, Bad Segeberg; Frank
Bergmann, Aachen; 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 der Berufsverbinde BVDN, BDN, BVDP Krefeld
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45 46 925

[] Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenirzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 300-500 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 485 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 485 EUR.

Ich wiinsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT - BVDN, BDN und BVDP - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 625 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

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

Konto-Nr.:

bei der 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:

76 NEUROTRANSMITTER _ 12.2009



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. 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

Dr. D.Rehbein Berlin ja AK 030 6931018 030 69040675

Dr.R.Urban Berlin ja AK 0303922021 030 3923052 dr.urban-berlin@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 30310-1 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

Dr.F.Bergmann Aachen ja KV 024136330 0241404972 bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. A.Haus Koln ja AK/KV 0221402014 0221405769 hphaus1@AOL.com

Dr. Rolf Peters Jilich ja KV 0246153853 0246154090 dr.rolf.peters@t-online.de

Dr. Birgit Lober-Kraemer ~ Bonn nein KV 0228 223450 0228 223479

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ

Dr. Ch. Roth-Sackenheim  Andernach ja AK 02632 96400 02632 964096 c@dr-roth-sackenheim.de %
Dr. Klaus Sackenheim Andernach ja KV 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de £
[
&=
BVDN-Landesverband: SAARLAND . 2
Dr.F.Jungmann Saarbriicken  ja AK/KV 068131093 068138032 mail@dr-jungmann.de 2
Dr.Th. Kajdi Vélklingen nein AK/KV 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de £
Dr. G. Wermke Homburg ja AK 068419328-0 06841 9328-17 gerd@praxiswermke.de £
>
BVDN-Landesverband: SACHSEN Kein Nervenarzt in der AK oder KV! £
BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT §
Dr. H. Deike Magdeburg  nein KV 03912529188 03915313776 g
v
BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN E
Dr. U. Bannert Bad Segeberg ja AK/KV 04551969661 04551969669 Uwe.Bannert@kvsh.de s
o
BVDN-Landesverband: THURINGEN g
Dr. K. Tinschert Jena ja KV 0364157444-4 0364157444-0 praxis@tinschert.de %
QJ
BVDN-Landesverband: WESTFALEN E
Dr. U.Thamer Gelsenkirchen ja KV 0209 37356 0209 32418 Thamer.Herten@t-online.de 2
Dr.V. Bottger Dortmund ja Kv 0231515030 0231411100 boettger@AOL.com 3
o

~
~
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Verbandsservice | Adressen

[l Dr.Uwe Bannert Prof. Dr. Andreas Engelhardt Dr. Fritz Kénig Dr. Klaus Sackenheim

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. Gerd Benesch

Bundesallee 95,12161 Berlin,

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

Dr. Frank Bergmann

Kapuzinergraben 19, 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. med. Joachim Beutler
Fasanenstr. 25,38102 Braunschweig,
Tel.: 0531337717

Dr. Lutz Bode

Mihlhauserstr. 94, 99817 Eisenach,
Tel.: 03691212343, Fax: 03691 212344,
E-Mail: lutzbode@t-online.de

Dr. Ralf Bodenschatz

Hainische Str. 4-6, 09648 Mittweida,
Tel.: 03727 9418-1, 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

Dr. med. Martin Delf

Lindenallee 7,15366 Hoppegarten/Berlin,
Tel.: 03342 422930, Fax: 03342 422931,
E-Mail: dr.delf@neuroprax.de

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

Dr. Ulrich Délle

Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen,
Tel.: 0421237878, Fax: 0421 2438796,
E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret

SchloBstr. 29. 20, 12163 Berlin,

Tel.: 030 790885-0, Fax: 030 790885-99,
E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.de
Dr. Joachim Eifmann

Briihlstr. 15, 66606 St. Wendel/Saar,
Tel.: 06851 2112, Fax: 06851 2777

Dr. Joachim Elbréchter

Marktallee 8, 48165 Miinster,

Tel.: 02501 4822/4821, Fax: 0250116536,
E-Mail: dr.elbraechter@freenet.de

Dr. Giinther Endrass
Obersiilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,

Tel.: 06359 9348-0, Fax: 06359 9348-15
E-Mail: g.endrass@gmx.de
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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

Dr. Frank Freitag
Berliner Str.127,14467 Potsdam,
Tel.: 0331 62081125, Fax: 0331 62081126

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

Prof. Dr. Christian Gerloff
Universitatsklinikum Hamburg-Eppen-
dorf, Martinistr. 52, 20251 Hamburg
Tel.: 040 42803-0, Fax: 040 42803-6878

Dr. med. Heinrich Goossens-Merkt
Wordemanns Weg 25, 22527 Hamburg
E-Mail: dr.goossens-merkt@neurologie-
hamburg.net

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
E-Mail: praxis@wehofmann.de

Dr. Ulrich Hutschenreuter

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

Dr. Helfried Jacobs
Bremerhavener Heerstr. 11,

28717 Bremen

Tel.: 0421 637080, Fax: 0421 637578

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

Mohlstr. 26, 81675 Miinchen,
Tel.: 089 41404207,

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

Sandstr.18—-22, 23552 Libeck,

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

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

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

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

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

Dr. Uwe Meier

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

Dr. Norbert Ménter

Tegeler Weg 4,10589 Berlin,

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

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

Dr. Rolf Peters

Romerstr. 10, 52428 Jiilich,

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. med. Walter Raffauf
Dircksenstr. 47,10178 Berlin,
Tel.: 030 2832794 Fax: 030 2832795,

Dr. med. Elisabeth Rehkopf
Bischofsstr. 30, 49074 Osnabriick,
Tel.: 0541 8003990, Fax: 0541
80039920,

E-Mail: elisabeth.rehkopf@web.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.: 0264198040, Fax: 02641980444,
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dr. Christa Roth-Sackenheim

Breite Str. 63,56626 Andernach,

Tel.: 0160 97796487, Fax: 02632 9640-96,
E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Breite Str. 63,56626 Andernach,
Tel.: 02632 9640-0,

Fax: 02632 9640-96,

E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek

Schulstr. 11,49477 Ibbenbiiren,
Tel.: 05451 50614-00,

Fax: 05451 50614-50,

E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Greif Sander

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

Matthias Stieglitz

Reichenberger Str. 3,13055 Berlin,
Tel.: 030 9714526,

E-Mail: matthias.stieglitz.praxis@
t-online.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

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

Dr. med. Elke Wollenhaupt
Anton-Graff-Str. 31, 01309 Dresden,
Tel.: 0351 4413010,

E-Mail: elke.wollenhaupt.web.de
PD Dr. Roland Wérz

Friedrichstr. 73,76669 Bad Schonborn,
Tel.: 07253 31865, Fax: 07253 50600
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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.bund@t-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
Huttenstr.10

97072 Wiirzburg

Tel.: 09312055526

Fax: 09312055525

E-Mail: info@akademie-psych-
neuro.de

www.athene-gm.de

Die Fortbildungsakademie der
Berufsverbande BVDN, BDN
und BVDP wurde vor zehn Jah-
ren gegriindet, um ein auf die
Bediirfnisse 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 gewadhrleistet
ist. Das Motto der Fortbil-
dungsakademie lautet: Wissen
ist Pflicht, Lernen macht Spal.
Ausfiihrliche Ubersichten iiber
das Seminarangebot finden
sich jeweils in der Dezember-
und Januar-Ausgabe, der
Seminarkalender in jedem
NEUROTRANSMITTER. Vorsitzender
der Fortbildungsakademie ist
PD Dr. A. Zacher, Regensburg,
stellvertretender Vorsitzender
Dr. U. Meier, Grevenbroich.

QUANUP e. V.

Verband fir Qualitatsentwick-
lung in Neurologie und Psychi-
atrie e.V,, Hauptstr.106,

35745 Herborn, Tel.: 02772 53337,
Fax: 02772 989614,

E-Mail: kontakt@quanup.de
www.quanup.de

QUANUP wurde 2001 als un-
abhangige Einrichtung durch
die Berufsverbande gegriindet,
um neue Formen der Zusam-
menarbeit, des Disease-Ma-
nagements, der integrierten
Versorgung und des Datenaus-
tausches zwischen Neurologen
und Psychiatern, zwischen
Klinik und Praxis sowie Kran-
kenkassen, Kassenarztlichen
Vereinigungen und der Phar-
maindustrie zu entwickeln.

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

N

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbénde

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

10623 Berlin,

Tel.: 030 4004 560,

Fax: 030 4004 56-388,

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

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

Postfach 12 02 64,

10592 Berlin,

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN)

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

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

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

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e. V.
(BV ANR)

Pasinger Bahnhofsplatz 4,
81242 Miinchen,

Tel.: 089 82005792,

Fax: 089 89606822,

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

Prof. Dr. Eberhard Konig,
Neurologische Klinik

Bad Aibling, Kolbermoorstr. 72,
83043 Bad Aibling,

Tel.: 08061 903501,

Fax: 080619039501,

E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de

www.dgnr.de

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

E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de
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Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie (GNP) e. V.
Geschaftsstelle Fulda,
Postfach 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)
Stral3e 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
Hauptgeschifstfiihrer: Dr. phil.
Thomas Nesseler

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

Prasident: Prof. Dr. med. Dr. rer.
soc. Frank Schneider, Klinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie,
Universitatsklinikum Aachen,
RWTH Aachen,

Pauwelsstr. 30, 52074 Aachen,
Tel.: 0241 8089633,

E-Mail: fschneider@
ukaachen.de

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

Tel.: 0451 5002440

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

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

Fax: 02262 9999916,

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

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

Fax: 030 28096579,

E-Mail: geschaeftsstelle@
dgkjp.de

www.dgkjp.de

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

Tel.: 07033 691136,

Fax: 07033 80556,

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

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 fuir
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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Vorschau

Ausgabe 1/2010

Januar

Erscheint am 21. Januar 2010

Parkinson-Friiherkennung

Wie kann man den Morbus Parkinson
friher diagnostizieren — noch bevor
ein GroRteil der dopaminergen Neu-
rone unwiederbringlich verloren ist?

Generalisierte Angststorung

Angst kennt jeder. Aber wenn sie das
Leben bestimmt, ist professionelle
Hilfe gefragt. Die Therapie der ,patho-
logischen® Angst ist jedoch haufig
langwierig und schwierig.

DGPPN-Kongress

,Psychische Erkrankungen in der Lebens-
spanne” lautete das Motto des diesjdh-
rigen DGPPN-Kongresses — das Wichtigs-
te im Uberblick!
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