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»Hditte ich einen Rettungsschirm-Kredit zu vergeben, wiirde ich Rom
Berlin vorziehen, herrschen doch in unserer Hauptstadt verglichen
mit der Italiens geradezu krass anarchische Zustdnde.«

Schriftleiter

PD Dr. med. Albert Zacher

Sehr geehrte Troika,

als pflichtbewusster EU-Biirger wende ich mich an Sie, um Sie
in Threr schweren Arbeit fiir unsere europiische Heimat zu un-
terstiitzen. Uberall las ich davon, wie viel Sie unterwegs sind,
stindig damit beschaftigt, den fiskalisch und politisch undiszi-
plinierteren Landern im Stiden unseres Kontinents auf die Fin-
ger zu schauen und, wenn es Not tut, sogar zu klopfen, damit
wir hier in Deutschland nicht fiir unsere sich etwas arg sorglos
gebardenden Briider und Schwestern finanziell bluten miissen.

Rom

Weil Sie jedoch vermutlich die EU-Mitglieder, die Sie visitieren,
nur aus dem Inneren von Flughéfen, gepanzerten Limousinen

und hermetisch abgeriegelten Konferenzsilen kennen, bleibt
Thnen das wirkliche Leben verborgen. Da hatte ich mir gedacht,
fahre ich doch mit meiner Frau fiir ein paar Tage in einen dieser
Sorgenstaaten, in diesem Fall gen Italien und zwar in die dortige

Hauptstadt, nach Rom, um mir vor Ort ein Bild von den dor-
tigen Zustinden zu machen und Thnen von meinen Eindriicken

zu berichten.

Meine schlimmsten Befiirchtungen, die wohl auch den Thren
entsprichen, fand ich bestitigt, als uns der erste Taxifahrer gleich
gewaltig iibers Ohr haute und fiir die Fahrt vom Bahnhof Ter-
mini ins Hotel 20 € kassierte. Er hatte freilich fiir die paar Meter,
die die eigentliche Entfernung ausmachten, gewaltig ausgeholt
und uns ungebeten eine erste mittlere Stadtrundfahrt beschert.
Sauber, dachte ich mir, wenn die Merkel von Berlusconi genau-
so ausgeschmiert wird, dann gehen wir diisteren €-Zeiten ent-
gegen. Aber von da an blieb kein Stein meiner sorgsam gehegten
Italien-Klischees auf dem anderen: von wegen chaotischer Au-
toverkehr; keiner hupte wild, bei Rot hielten alle brav und war-
teten, seien es Autos, Vespas oder Fuf3gianger gewesen; kein
Parken in zweiter Reihe oder gar auf dem Biirgersteig. In den
Parks schlenderten die Frauchen sittsam mit den prall gefiillten
Hundekot-Beutelchen in der Hand und ihre Wulffis an der Leine,
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herum; keine einzige ,,Koterbombe® auf dem Rasen oder auf
dem Trottoir; nirgendwo sah ich ein ausgebranntes Autowrack,
die U-Bahn wirkte renovierungsbediirftig, war aber fein sauber-
lich gefegt und alle weiteren Taxichauffeure, die uns fortan he-
rumfuhren, rundeten sogar nach unten ab!

Italia und Germania

Ich will Sie natiirlich ganz und gar nicht zu Ungunsten von uns
Deutschen beeinflussen, aber seit ich in Rom war, wiirde ich,
hitte ich einen Rettungsschirm-Kredit zu vergeben, Rom Berlin
vorziehen, herrschen doch in unserer Hauptstadt verglichen mit
der Italiens geradezu krass anarchische Zustidnde. Dort drohen
Sie von wild gewordenen Radler-Rambos auf Zebrastreifen, in
Fufigdngerzonen, auf Biirgersteigen und in Parks krankenhaus-
reif gefahren zu werden, kénnen nicht aus dem Auto steigen,
ohne Gefahr zu laufen, die nachsten zwei Kilometer einen iibel-
riechenden Doggenhaufen an Threr Schuhsohle mitzuschleppen
und parken Sie ohne Argwohn Thr Auto an einem lauschigen
Platzchen, konnte es am nichsten Tag abgefackelt sein, und -
und - und.

Werte Troika, was fiir ein Gliick, dass Sie die Stiadte und
Lander, die Sie beurteilen, nur aufgrund von Statistiken und
nicht dem Augenschein nach bewerten. Sie kimen womdglich
zu Ergebnissen, die fiir uns in Deutschland nicht recht giinstig
wiren. Das ist auch der Grund, warum ich Thnen diesen Brief
nun doch lieber nicht schicke!
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16 Psychotherapie im Alter

Eine neuere Studie bekréftigt die Tatsache, dass altere
Menschen von Psychotherapie weitgehend ausgeschlos-
sen sind. Der Bedarf ist da, ebenso reichlich Psychothera-
peuten. Sind die Mangel in der Ausbildung zu suchen?
Die DGPPN hat sich vehement gegen die Forderungen der
Psychotherapeuten ausgesprochen, etwa die bisherigen
Ausbildungsstunden von 1.200 zu halbieren.

24 Psychiatrische Gutachten

Das deutsche Sozialrecht ist du3erst umfassend. Wer sich
nicht kontinuierlich mit den unterschiedlichen Begriffen,
Normen und Regeln in den verschiendenen Rechtsgebie-
ten fir die Erstellung von psychiatrischen Gutachten aus-
einandersetzt, sto3t vermutlich schnell an seine Grenzen.
PD Dr. Cornelius Stadtland, IPG Miinchen, und Willi Jo-
hannes Kainz, Richter am Landesozialgericht Miinchen,
helfen mit einem Update.

Hinweis:

Auf Seite 76 f. finden Sie den Kongress-Report aktuell
,Kontinuierliche dopaminerge Stimulation: Transdermale
Therapieoption bei Morbus Parkinson und RLS” und auf
Seite 86 f. Pharmawissen aktuell ,Depottherapie mit Pali-
peridonpalmitat: Therapieadhdrenz ist der Schliissel fiir
eine erfolgreiche Behandlung". Dieser Ausgabe beigelegt
wurde auBBerdem das,Memorandum Multiple Sklerose”.

Wir bitten um freundliche Beachtung!

Titelbild (Ausschnitt):
© Ulrike Angermeier
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34 Neuroprotektion mit MS-Therapien?

Lange galt die Neurologie als eine Fachdisziplin in der
Krankheiten diagnostiziert, den Patienten aber nur wenige
therapeutische Optionen offeriert werden konnten. Dies
hat sich vor allem mit den Fortschritten in der Therapie der
Multiplen Sklerose gedndert. Mittlerweile riickt die Frage in
den Fokus, ob MS-Therapeutika nicht nur antiinflammato-
risch, sondern auch neuroprotektiv wirken kénnen.

Wie Sie uns erreichen
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Kapt'n Niebel und die Piraten

Nicht etwa in der ,,Sendung mit der Maus,
sondern unter anderem im ,,Focus online®
lief§ Entwicklungsminister Dirk Niebel
(FDP) vernehmen, seine Partei solle sich
auch an der erfolgreichen Piratenpartei
orientieren. Sie solle nicht nur Grundwerte
wie etwa die biirgerlichen Freiheitsrechte
herausstellen, auch miisse man sich den
Politikstil der Piraten anschauen. Ein ge-
wisses Maf$ an Spontanitdit konne hilfreich
sein.

Der Vorschlag sich an der Piratenpartei
zu orientieren mag ja Unterhaltungswert
haben, und sie alle haben sicher auch
schon die Assoziationen mit ,,Kipt'n Blau-
bir“ und ,, Piratenschiffen® gehabt. Aber
ob Herr Niebel wohl einmal in das Partei-
programm geschaut hat? Zumindest zum
Thema Gesundheit findet sich dort
vergleichsweise wenig, wenn man einmal
davon absieht, dass die Piratenpartei zur
Kenntnis gibt, dass sie die Erfassung des
Merkmals ,,Geschlecht” durch staatliche
Behdrden ablehnt. Ubergangsweise konne
die Erfassung seitens des Status durch eine
von den Individuen selbst vorgenommene
Einordnung erfolgen. Das konnte ja span-
nend werden. Das Wort ,,Piraterie leitet
sich von dem griechischen Wort ,,Peiran’
ab. Ubersetzt heifit es so viel wie ,,wagen,
versuchen".

«

Von Stormanovern und albernen
Nebelkerzen

Spdtestens seit Robert Louis Stevenson ist
uns ja allen die iibergriffige Arbeitsweise
der Flibustiers bekannt. Ubergriffig und
dreist muss man auch die jiingste Diskus-
sion um Wartezeiten bei Vertragsdrzten

bezeichnen. Dabei wire ja noch begrii-
Senswert, wenn die Zeitung mit den gro-
fen Buchstaben die Patienten in Deutsch-
land iiber ihre Rechte aufkldirte, unver-
schamt ist allerdings die Forderung nach
Strafzahlungen, wenn Wartezeiten beim
Arzt entstehen beziehungsweise keine zeit-
nahe Behandlung erfolgt. Dies ist einer der
vielen Versuche der Krankenkassen, die
Arzteschaft in toto zu desavouieren. Es
handelt sich dabei lediglich um Storma-
novet, alberne und drgerliche Nebelkerzen,
die nur dazu dienen, Verhandlungsposi-
tionen im Rahmen von Gesamtvertrigen
oder auch im Zusammenhang mit Posi-
tionen im geplanten Versorgungsstruktur-
gesetz zu sichern. Dieses Vorgehen ist des-
wegen unfair und schdrfstens zu verurtei-
len, weil diese Diskussion dffentlich ge-
fiihrt wird und die Offentlichkeit nicht
ohne weiteres erkennen kann, wie vorder-
griindig und abstrus diese Diskussion ist.
Denn: Uber welche Wartezeiten wird ge-
sprochen? Notfille? Akute Herzinfarkte?
Geplante Vorsorgetermine? Lange im Vo-
raus zu planende Routineuntersuchungen?
Der Bundesgesundheitsminister hat die
Unsinnigkeit dieser Diskussion sehr schnell
erkannt und die Vorschldge begraben.

Kaum war diese Diskussion beendet, er-
schlossen die Krankenkassen ein neues
Themenfeld: Arzte in Deutschland ar-
beiten zu wenig. Nun verlagert sich die
Diskussion komplett in den Bereich des
Surrealistischen. Wir erinnern uns, dass
insbesondere auch auf Druck der Kran-
kenkassen Arbeitszeiten fiir Arzte als ma-
ximale Zeiten definiert wurden, Zeiten,
die nicht iiberschritten werden diirfen, um

Berufsverband Deutscher Psychiater

eine unbotmdfSige Ausdehnung der ver-
tragsdrztlichen Titigkeit zu beschrinken.
Fiir Assistenzdrzte und Oberdrzte im
Krankenhaus existiert eine durch das lan-
desweit giiltige Arbeitszeitgesetz begriin-
dete maximale Wochenarbeitszeit von 50
Stunden. Nach einer Studie der Brendan-
Schmittmann-Stiftung aus dem Jahr 2007
sind Vertragsdrzte im Durchschnitt 52,15
Jahre alt und arbeiten in ihrer Mehrheit
durchschnittlich zehn und mehr Stunden
am Tag. Im Fazit dieser Studie wird darauf
hingewiesen, dass sich in den letzten elf
Jahren vertragsdrztlichen Daseins die Si-
tuation im Hinblick auf die zu leistende
Arbeit und der daraus entspringenden
Arbeitszeit nicht verdndert hat. Die Ar-
beitszeit werde von vielen Befragten als
unangemessen empfunden und die Mehr-
heit der Vertragsdrzte sehe sich einem
ungeheueren Arbeitsdruck gegeniiber, der
zum einen aus einem konstant hohen Pa-
tientenbesuch resultiere, zum anderen aus
Faktoren entspringe, die nicht unmittelbar
der drztlichen Titigkeit zuzurechnen seien
(...). Ein derartiger Arbeitsanfall sei auf
die Dauer verschleifSend fiir die ambulant
tatigen Arzte und letztlich qualititsmin-
dernd im Hinblick auf die Versorgung der
Patienten.

Die gleichen Krankenkassen, die diese Vor-
wiirfe erheben und die gleichen Politiker,
die diese Themen aufgreifen und dariiber
lamentieren, beklagen andererseits den
Arztemangel, so zum Beispiel Professor
Karl Lauterbach, der gesundheitspolitische
Sprecher der SPD-Fraktion anlisslich der
ersten Lesung des Versorgungsstrukturge-
setzes im Bundestag am 23. September
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2011, unterstiitzt von der gesundheitspoli-
tischen Sprecherin der Griinen, Birgitt
Bender, die kritisierte, dass bis zum Jahr
2020 etwa 15.000 neue Hausdrzte beno-
tigt wiirden, nur um den Status Quo zu
erhalten. ,,Dies kann nicht alleine durch
Arzte aufgefangen werden’; fiigte Birgitt
Bender hinzu.

Sie sehen, welche Richtung die Diskussion
bei Rot-Griin nimmt: Delegation und Sub-
stitution drztlicher Leistungen. Schwester
Agnes und ihre vielfiltigen Kolleginnen
werden zu neuen Ehren kommen.

Von schlechter Recherche und
einseitiger Berichterstattung

Die bffentliche Diskussion tiber die zu er-
wartenden Versorgungsdefizite im Bereich
Neurologie und Psychiatrie fokussiert im-
mer wieder ausschlieflich auf den psycho-
therapeutischen Bereich. Uber die diesbe-
ziiglich schlechte Recherche und einseitige
Berichterstattung beispielsweise in der Sen-
dung ,,Frontal 21“ hatten wir in der letzten
Ausgabe bereits berichtet. Hilfreich gegen
den kollektiven Neglect der neuropsychiat-
rischen Unterversorgung ist mit Sicherheit
die jiingst veroffentlichte Arbeit von Pro-
fessor Wittchen aus Dresden. Unter dem
Titel ,,The size and burden of mental dis-
orders and other disorders of the brain in
Europe 2010“ macht dieser deutlich, dass
die Belastung durch Hirnerkrankungen in
Europa bisher massiv unterschdtzt wurde.
38,2 % aller Einwohner der EU leiden dem-
nach einmal pro Jahr an einer klinisch
bedeutsamen psychischen Storung. Die
dreijihrige Untersuchung zeigte zudem,
dass psychische und neurologische Sto-
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Dr. med. Frank Bergmann, 1. Vorsitzender des BVDN
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

rungen zusammen fiir 26,6 % der gesell-
schaftlichen Gesamtbelastung durch
Krankheiten in der EU verantwortlich sind.
Demnach sind Depression, Demenz, Alko-
holabhdingigkeit und Schlaganfall vor Krebs
und Herzerkrankungen die hiufigsten und
am meisten belastenden Erkrankungen.

BVDN, BDN, BVDP und DGPPN haben
eine gemeinsame Presseerkldrung zur Ver-
offentlichung dieser Studie abgegeben. Da-
rin fordern wir, Grundlagen-, Anwendungs-
und Versorgungsforschung im Bereich
Neurologie und Psychiatrie zu intensivieren,
die Behandlungsressourcen auszubauen
und finanziell anzuheben. Damit die Be-
troffenen schneller eine adiquate Therapie
erhalten und in der Folge die Erkrankungen

Die Verbande informieren

»Depression, Demenz, Alkoholabhdngigkeit und Schlaganfall sind in der EU noch
vor Krebs und Herzerkrankungen die hdufigsten und am meisten belastenden
Erkrankungen.«

nicht chronifizieren, sollen Zuweisungsmo-
delle verbessert und die Frithintervention
bei Jugendlichen verstirkt werden. Die
Pressemeldung finden Sie wie immer auf
der Homepage unserer Verbinde.

Uber den Fortgang und die weitere Ent-
wicklung des Versorgungsstrukturgesetzes

werde ich zeitnah berichten.

Ihr

e

Anzeige
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Mitgliederversammlung und Neuwahlen im Landesverband Hessen

Um bessere RLV flir Neurologen wird
weiter gekampft

Am 18. Juni fand in Frankfurt die Mitgliederversammlung des hessischen Landesverbandes des BVDN
im Literaturhaus Frankfurt statt. Neben der Neuwahl des Vorstands standen die unzureichenden RLV

fur Neurologen sowie die Einrichtung einer Servicestelle im Mittelpunkt.

chon im Vorfeld der Versammlung

war deutlich geworden, dass insbeson-
dere die ausschlief3lich neurologisch tti-
gen Fachirzte unzufrieden waren mit der
ansonsten eher erfreulichen Entwicklung
der Honorarsituation. Denn die Regelleis-
tungsvolumina (RLV) der Neurologen
liegen in Hessen aktuell unter denen der
Doppelfachirzte, und zwar um etwa 20
Euro pro Fall. Einigkeit herrschte zwar
dariiber, dass die Fallwerte der Neurologen
unzureichend sind, die Mittel, dies zu 4n-
dern, wurden jedoch nicht von allen gleich
beurteilt. Eine Zusammenlegung der
Topfe, um Unterschiede auszugleichen,
wurde kontrovers gesehen. Einerseits sa-
hen Teilnehmer die Gefahr, dass es {iber
Fallzahlsteigerungen zu einer ungewollten
Besserstellung der Neurologen kommen
konnte, andere befiirchteten, dass die er-
zielte Eingliederung der Gespriachsleis-
tungen ins RLV durch die Hintertiir wie-
der heraus gerechnet werden konnte. Fiir
Ende September ist ein Gesprich in der
hessischen KV vereinbart, um die Vor-
schldge unseres Verbandes sowie die Op-
tionen, die die KV anbietet, zu besprechen.

Neuer Vorstandvorsitzender
Da der bisherige Vorsitzende Dr. Werner
Wolf nicht mehr kandidierte und auch
Dr. Heike Bartsch aus personlichen
Griinden aus dem Vorstand ausschied,
mussten die Neuwahlen notwendiger-
weise zu Umbriichen fithren. Die Teil-
nehmer dankten Wolf fiir die erfolg-
reiche Arbeit im Vorstand, der in seiner
Funktion als Delegierter in der KV dem
Vorstand beigeordnet bleibt. Das KV-
Mandat hat er seit November 2010 inne.
Im Verlauf der Versammlung, an der
leider nur etwa 35 Personen teilnahmen,

10

wurde deutlich, dass der Zusammenhalt
des BVDN als Dachverband aller drei
Fachgruppen Neurologie, Psychiatrie und
Psychotherapie sowie Doppelfachdrzten
nur gelingen kann, wenn alle Gruppen
reprasentiert sind. Das sollte sich nach
dem Wunsch der Teilnehmer auch im
Vorstand niederschlagen, der bislang nur
aus Doppelfachirzten bestand.

In den Vorstand wiedergewéhlt wur-
den die Doppelfachirzte Rolf Biedenkapp,
(Schatzmeister), Dr. Michael Kampfer,
2. Vorsitzender und Peter Laf3-Tegethoff,
als 1. Vorsitzender. Neu gewéhlt wurden
Reinhard Naumann (Psychiater und Psy-
chotherapeut) sowie Dr. Thomas Briebach
(Neurologe und Psychotherapeut).

Neue Servicestelle fiir die Mitglieder

Es wurde eine Servicestelle in Dreieich
eingerichtet, in der Julia Miiller die Kor-
respondenz zwischen Vorstand und Mit-
gliedern des BVDN Hessen koordiniert
und dafiir sorgt, dass alle Anliegen je-
des Vorstandmitglied erreichen. Sie ist
unter julia.mueller@praxisorg.com zu er-
reichen.

Die Erhohung des Mitgliedsbeitrags
auf Bundesniveau wurde abgelehnt. Der
hessische Verband steht aber finanziell
solide da, sodass dieser Beschluss keine
akuten Einschriankungen mit sich bringt.
Das Thema wird jedoch 2012 wieder auf
die Agenda kommen.

Ziel des neuen Vorstandes ist es,
mehr Honorargerechtigkeit innerhalb der
Gruppe zu erreichen, moglichst mit brei-
ter Zustimmung der Mitglieder, gerade
auch der schweigenden (und abwesenden)
Mehrheit. Der Vorstand hoftt, dass die
Mitgliedschaft im BVDN von den hes-
sischen Arztinnen (1) und Arzten unserer

Fachgruppe als attraktiv, sinnvoll und als
Einladung zur Teilhabe gesehen wird.

Streit um kostenintensive Basistherapie
Weiteres Thema im Landesverband ist
die Frage, warum besonders kostenin-
tensive Basistherapien, etwa bei MS und
Schizophrenie, in Hessen mit den Kenn-
ziffern 98509 und 98519 aus dem Budget
nicht von vornherein eins zu eins heraus
gerechnet werden. Die KV verweist auf
Nachfrage auf ,,die gédngige Spruchpra-
xis“. Die KV gibt Kollegen mit Budget-
tiberschreitungen pharmakotherapeu-
tische Empfehlungen deutlich unterhalb
des Niveaus der Leitlinien. Das wird als
impraktikabel und auch als provokant
empfunden, zumal die Empfehlungen -
diplomatisch formuliert — keine ausge-
wiesene Kompetenz in unseren Fachge-
bieten erkennen lassen. Leider hat ein
nervendrztlicher Kollege die Muster-
klage gegen Honorarbescheide der KV
Hessen aus den Quartalen vor I1/2005 in
zweiter Instanz verloren, eine Revision
wurde nicht zugelassen. Eine Nichtzu-
lassungsbeschwerde gegen die Verweige-
rung der Revision wurde am 17. August
2011 vom Bundessozialgericht ebenfalls
abgewiesen. Umso wichtiger, dass wir
uns weiter selbst mit und innerhalb der
KV auseinandersetzen, da juristische
Mittel in Honorarfragen keine Gerech-
tigkeit, wie wir sie verstehen, herstellen
werden.

AUTOR

Peter LaB3-Tegethoff
FA fiir Neurologie, Psychiatrie, Kinder- und
Jugendpsychiatrie, Hiittenberg/Hessen
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ARZNEIMITTELVERSORGUNG

Medikationskatalog von KBV und ABDA

[> Die Kassenarztliche Bundesvereinigung
(KBV) und die Bundesvereinigung Deutscher
Apothekerverbande (ABDA) wehren sich
gegen die Behauptung, bei dem vorgestell-
ten Medikationskatalog handele es sich in
Wahrheit um eine Positivliste. Eine Positiv-
liste binde den Arzt an eine abschlieBende
Aufstellung von Medikamenten, an die er
sich bei der Rezeptierung halten muss. Der
Medikationskatalog sei jedoch eine Weiter-
entwicklung des Konzeptes der Leitsubstan-
zen. Er enthalte Leit- und Reservewirkstoffe
Uberwiegend fir die Indikationen der Grund-
versorgung. Damit wolle man eine einheit-
liche, kassenilibergreifende, leitlinienge-
rechte und patientenorientierte Versorgung
sicherstellen. Das Verordnungsverhalten
nach Kriterien der evidenzbasierten Medizin
und der Wirtschaftlichkeit soll damit unter-
sttzt werden. Mit dem Medikationskatalog
werde der Arzt in die Lage versetzt, den liber-
wiegenden Anteil der Verordnungen hieraus
zu bestreiten. Weil es sich um eine Vor-
schlagsliste handelt, bleibe die freie Thera-
pieentscheidung im Einzelfall erhalten. Auch
eine Kompetenzerweiterung der Apotheker
findet nicht statt, denn der Apotheker muss
wie bisher den Wirkstoff unter Ber{icksichti-
gung der Rabattvertrdge an die Patienten
abgeben. Besonderes Kennzeichen des vor-
geschlagenen Systems ist das Medikations-
management vor allem bei chronisch Kran-
ken und multimorbiden Patienten mit Poly-
pharmazie. Auf den Medikamentenpackun-
gen soll in Zukunft der Substanzname
deutlich besser lesbar aufgedruckt sein. Da-
mit soll der Patient die Sicherheit erhalten,
das richtige Praparat einzunehmen. Letzt-
endliches Ziel sei es, RichtgréBenpriifungen
und Regresse durch das leitlinien- und in-
dikationsbezogene Konzept mit wirtschaft-
licher Arzneimittelversorgung zu vermeiden.

Kommentar: Auch wenn im geplanten Ver-
sorgungsgesetz auf zukiinftige Arzneimittel-
RichtgréBenpriifungen verzichtet werden

soll, wird das GKV-System auch in Zukunft
nicht auf eine Drohkulisse verzichten kén-
nen, um Vertragsdrzte zur wirtschaftlichen

Verordnungsweise zu motivieren. Hier ist fiir
2012 an eine modifizierte Wiedereinfiihrung

eines Systems von Leitsubstanzen gedacht.
Fachgruppenspezifisch soll die Héufigkeit
von vorab definierten Leitsubstanzen ge-

12

messen werden. Wer in ausreichender Héu-
figkeit in bestimmten Indikationen die Leit-
substanz rezeptiert, soll einen Bonus bei der
Wirtschaftlichkeitspriifung nach Durch-
schnittswerten erhalten. Das oben beschrie-
bene von KBV und ABDA erarbeitete Konzept
eines Medikationskataloges soll bei multi-
morbiden Patienten mit Polypharmazie

durch Mitarbeit der Apotheker Wechselwir-
kungen und Fehleinnamen der Patienten

im Rahmen von Arzneimittelsubstitutionen

bei Rabattvertrigen vermeiden helfen.
Nach den bisherigen Pléiinen soll das Versor-
gungsgesetz ab 2012 derartige Modellpro-
jekte ermdglichen. Ob der Durchschnitts-
apotheker hierzu jedoch fachlich in der Lage

ist, ohne dass es zu stdndigen Riickfragen

beim Arzt kommt, darf nach den bisherigen

Erfahrungen bezweifelt werden. Dies ist
nicht die einzige Kritik, die man am Modell

des Medikationskataloges liben kann.

Die Krankenkassen sehen ihr System der
Rabattvertrdge gefdhrdet. Unter anderem
aus dem gleichen Grund befiirchtet die
Pharmaindustrie weitere Umsatzeinbul3en.
Der Hausdirzteverband sieht die Therapie-

y

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

,Die KBV und die ABDA wehren

sich gegen die Behauptung, bei dem
vorgestellten Medikationskatalog
handele es sich in Wahrheit um eine
Positivliste.

freiheit gefdhrdet. Ein regionales Modell-
projekt ist also vor der fldchendeckenden
Einfiihrung unbedingt erforderlich. Denn
niemand kann vorhersagen, ob der gro3e
organisatorische und finanzielle Aufwand
tatsdchlich zu den gewiinschten Effekten
Patientensicherheit, Einnahmetreue und
Wirtschaftlichkeit fiihrt. gc

AUFSTOCKUNG IM AUSGLEICHSVERFAHREN

Neues Morbi-RSA-Gutachten

[ Es gibt ein neues Gutachten des wissen-
schaftlichen Beirats zur Weiterentwicklung
des morbiditdtsorientierten Risikostruktur-
ausgleichs (Morbi-RSA). Allerdings wurde es
bisher vom Bundesministerium fiir Gesund-
heit (BMG) nicht veroffentlicht. Die ,Rhei-
nische Post” zitiert jedoch aus dem Gutach-
ten:,Die empirische Analyse zeigt, dass der
Vorschlag einer Reduktion der berticksich-
tigten Krankheiten nicht zielfiihrend ist. Die
Uberdeckung fiir gesunde Versicherte und
die Unterdeckung Multimorbider werden
verscharft”. Die Gutachter empfehlen, weitere
126 Krankheiten in das Ausgleichsverfahren
einzubeziehen. Bereits die Aufstockung auf
80 Krankheiten hitte die Zielgenauigkeit der
Zuweisungen erhoht. Nach jetzigem Stand
seien immer noch Kassen mit guten Risiken
im Vorteil. Das Gutachten kann einen Trend
zur Manipulation von Diagnosen nicht be-
statigen.

Kommentar: Wie jeder Nervenarzt beobach-
ten kann, gibt es mittlerweile auch BKK-
Versicherte, die unter schwerwiegenden und
teuren ZNS-Krankheiten leiden. Einst wech-
selten sie als gesunde, junge, flexible, wirt-
schaftlich orientierte Arbeitnehmer zur bei-
tragsglinstigen gesetzlichen Krankenkasse.
Offenbar haben sich die Versicherungsrisiken
bei den einzelnen GKV-Kassen noch nicht so
stark durchmischt, dass die Kosten je Versi-
chertem bei den einzelnen Kassen anndi-
hernd gleich sind. Umso mebhr ist es gerecht-
fertigt, dass bei gesetzlich vorgeschriebenem
gleichem Beitragssatz ein Finanzausgleich
zwischen Kassen mit (iberwiegend ,guten
Risiken” und GKV-Kassen mit ,schlechten
Risiken” stattfindet. Bekanntermal3en stellen
ein Drittel der kostentréchtigsten 80 RSA-
Diagnosen die ZNS-Erkrankungen. gc
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Gesundheitspolitische Nachrichten

MANGEL BEI DER INDIKATIONSSTELLUNG
KKH-Allianz bemangelt zunehmende Anzahl an Operationen

[® Nach Angaben der KKH-Allianz greifen
Chirurgen immer haufiger zum Messer. Die
Zahl der Operationen stieg laut Versicherten-
daten der KKH-Allianz zwischen 2006 und
2010 um 15% auf 166.000 pro Jahr. Ein be-
sonders drastisches Plus verzeichnete die
KKH-Allianz bei Operationen am Riickenmark
(+61%), an der Wirbelsdule (+ 53%) und an
der Niere (+ 45%). ,Die deutlichen Steige-
rungen innerhalb weniger Jahre erfiillen uns
mit einiger Sorge”, sagte Vorstandschef Ingo
Kailuweit.,Angesichts wirtschaftlich schwie-
riger Zeiten in manchem Krankenhaus drangt
sich der Verdacht auf, dass nicht immer nur
zum Wobhle des Patienten entschieden wird.”
Um die Behandlungsqualitat tatsachlich zu

verbessern, setzt sich die KKH-Allianz fiir eine
starkere Spezialisierung von Kliniken ein., Es
ist weder unter qualitativen noch unter wirt-
schaftlichen Gesichtspunkten sinnvoll, jedes
Krankenhaus als Gemischtwarenladen mit
samtlichen Leistungen zu betreiben’, so Kai-
luweit.,,Stattdessen sollten Kliniken Schwer-
punkte bilden und so bei speziellen Krank-
heitsbildern hochprofessionelle Hilfe bieten.”

Kommentar: Dieser Eindruck Idisst sich aus
Sicht neurologisch tétiger Fachdrzte nur
bestdtigen. In manchen Regionen steigt die
Anzahl nur mdBig sorgféltig indizierter
Bandscheibeneingriffe, Wirbelkérperstabi-
lisierungen und endoprothetischer Opera-

BUNDESLEISTUNGSGESETZ FUR SCHWERST PFLEGEBDEURFTIGE
Pflegereform noch nicht verabschiedet

[® Das FDP-gefiihrte Bundesgesundheits-
ministerium (BMG) unter Daniel Bahr hat sich
mit der CDU/CSU noch nicht tiber die Eck-
punkte zur geplanten Pflegereform geeinigt.
Die CSU mochte die Pflege in einem eigenen
Bundesleistungsgesetz fiir Behinderte, De-
menzkranke und schwerst pflegebedirftige
Menschen regeln. Dabei wird eine kapital-
gedeckte Komponente abgelehnt. Dem-
gegeniber hat die CDU mit Jens Spahn fol-
gende Vorstellungen: Der Grad der Selbst-
standigkeit misse bei der Definition der
Pflegebedurftigkeit eine groBRere Rolle spie-
len. Es gehe nicht alleine um koérperliche
Unzulanglichkeiten. In der finanziellen Unter-
stlitzung misse sich auch der Bedarf an
Betreuung, Begleitung und Alltagsgestal-
tung, beispielsweise weil jemand verwirrt sei
und immer wieder weglaufe, niederschlagen.
Pflegende Angehdrige sollen durch mehr
und attraktivere Kurzzeitpflege, Selbsthilfe-
angebote und mehr ambulante Betreuungs-
leistungen Mdéglichkeiten zur Auszeit und
Erholung von der geistig und korperlich an-
strengenden Pflege erhalten. Eine leichte
Erhéhung des Pflegeversicherungsbeitrages
werde nicht ausgeschlossen. Die Kosten der
medizinischen Behandlungspflege in Pflege-
heimen sollen an die Krankenversicherung
libergehen. Dies belastet zwar die Kranken-
versicherung, entlastet jedoch die Pflegever-
sicherung um 1,6 Milliarden €. Ein kollektiver
Kapitalstock als Vorsorgefonds soll aufgebaut
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werden, damit kdnne der Beitragssatz zu-
kiuinftig stabilisiert werden. Dieser Vorsorge-
fonds misse zugriffssicher sein und eigen-
tumsrechtlich geschiitzt werden. Der Kapi-
talstock wird durch einen Monatsbeitrag von
5 €je Versicherten finanziert. Dies ergibt rund
3 Milliarden € pro Jahr. Eine bestehende frei-
willige private Altersvorsorge soll gestarkt
werden.

Kommentar: Die Vorschldge gehen in die
richtige Richtung. Bisher wurden in der
Pflegeversicherung Demenzkranke mit ih-
ren Angehdérigen und Hilfebediirftige mit

Die Verbande informieren

tionen besorgniserregend. Der Neurologe
wird postoperativ mit unerfiillten Patien-
tenerwartungen, Postdiskotomiesyndro-
men, diskussionsbediirftigen Eingriffsorten
bei Spinalkanalstenosen und bis dahin in
dieser Weise nicht gekannten iatrogenen
Nervenldsionen nach Knie- und Schulterge-
lenksersatz konfrontiert. Die Qualitdtsiniti-
ativen der Arztekammern und KVen sind hier
bisher unwirksam, weil es um die Qualitéit
der Indikationsstellung geht. Bei geplanten
elektiven operativen Eingriffen sollte daher
die Einfiihrung eines institutionalisierten
Zweitmeinungsverfahrens tiberlegt werden,
in dem kollegiale Interessenskonflikte aus-
geschlossen sind. gc

einem besonderen Betreuungsbedarf struk-
turell benachteiligt. Kritische Situationen
mit Uberforderung der Angehérigen in der
hduslichen Pflege von Demenzkranken
miissen zukiinftig vermieden werden. Die
Eingruppierung der Pflegestufe muss die
besonderen Bedlirfnisse der Anleitung, Be-
aufsichtigung und Betreuung bei Demenz-
kranken angemessen beriicksichtigen. Auch
die Méglichkeiten zur héduslichen Pflege
mudissen finanziell besser geférdert werden,
denn die meisten Menschen wiinschen sich
ein selbstbestimmtes Leben mit Betreuung
und Pflege zuhause. gc

Anzeige
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LEISTUNGSEINSCHRANKUNGEN BEI PKV

Debeka und HUK Coburg gefahrden
Datenschutz psychiatrischer Patienten

= In den letzten Monaten wurde mehrfach
Uber private Krankenversicherungsunterneh-
men berichtet, die systematisch ihre Leis-
tungspflicht gegeniiber psychiatrischen Pa-
tienten einschranken, vor allem die Debeka
und die HUK Coburg. Inzwischen haben uns
bundesweit tber 100 Kollegen &hnliche Er-
fahrungen mitgeteilt. Ein Rundschreiben des
BVDN-Bundesverbandes mit einer Stellung-
nahme unseres Justiziars Dr. Ingo Pflugma-
cher wurde an alle BVDN/BVDP/BDN-Mit-
glieder versandt. Die Debeka kiirzt offenbar
systematisch jede GOP 801 im Wiederho-
lungsfall. Dies geschieht sogar bei Ansatzim
neuen Behandlungsfall (nach einem Monat
bei GOA), obwohl die Abrechnung der GOP
801 nicht auf ein Mal im Behandlungsfall be-
grenzt ist. Die Debeka behélt sich die wieder-
holte Erstattung der GOP 801 nur fiir Neuer-
krankungen oder gravierende Verdnderungen
des psychopathologischen Befundes vor. Da-
mit flhrt sie ein grundsatzliches Begriin-
dungserfordernis fiir die GOP 801 in die GOA
als Spezialregelung fiir Debeka-Patienten neu
ein. Dieser Einschrankungsversuch wider-
spricht dem Geist und dem Text der GOA.
Die HUK-Coburg schreibt an ihre psychiat-
rischen Patienten: ... Gern mochten wir
prifen, ob und in welchem Umfang wir uns
weiterhin an den Aufwendungen beteiligen

..." Um dies begutachten zu kénnen soll der

behandelnde Arzt folgende Fragen beant-
worten:

— .Welche genauen Diagnosen nach ICD-10
liegen vor?

__ Wie war der bisherige Krankheits- und
Behandlungsverlauf? Bitte hier auch An-
gaben zu privaten Aktivitaten, Tagesstruk-
tur etc.

__ Welche Beschwerden liegen vor, die eine
psychiatrische Behandlung notwendig
machen?

_ Wie lautet der aktuelle psychopatholo-
gische Befund?”

— Welche Behandlungen (Art, Anzahl, Hau-
figkeit, Dauer sind weiterhin geplant und
weshalb? Bitte detaillierte Begriindung
angeben.

— Erfolgen neben den psychiatrischen Be-
handlungen noch andere Behandlungen?
Wenn ja, welche und durch wen?

— Werden Medikamente verordnet? Name
des Medikaments und Dosierung und
Dosisénderung.

__ Ist ein Klinikaufenthalt geplant?

— Bestand aufgrund der Diagnosen Arbeits-
unfahigkeit?

__ Wie lautet die Prognose?

__ Findet eine psychotherapeutische Be-
handlung statt? Wenn ja, welche, seit
wann und bei wem? Wenn nein, warum
nicht?”

Die Antworten sollen an das ZMB-Facharzt-
zentrum Bochum, Arzte fiir Neurologie und
Psychiatrie, geschickt werden.,... Wir wollen
den Aufwand so gering wie méglich halten

... Nach Erhalt des Gutachtens werden wir Sie

informieren, ob und in welchem Umfang wir
weiterhin erstatten ...”

Die Debeka schreibt an ihre psychiatrischen
Patienten:,... Die GOA-Nummer 801 um-
fasst unter anderem die Biografie, die Sto-
rungs-, die Familien- und die Berufsanamne-
se sowie differenzialdiagnostische Erwa-
gungen ... Die GOA-Nummer 801 (psychi-
atrische Untersuchung) ist nur bei einer
neuen Erkrankung oder gravierenden Ver-
anderungen mit Auswirkungen auf die The-
rapie mehrfach berechnungsfahig. Diese
Besonderheiten sind auf der Rechnung nicht
ersichtlich. Wir lieBen die GOA-Nummer 801
daher unberiicksichtigt. Bitte setzen Sie sich
zwecks Priifung beziehungsweise Korrek-
turen der Rechnung mit dem Rechnungs-
aussteller in Verbindung.”

Kommentar: Offenbar steht die Debeka auf
dem Standpunkt, psychiatrische Diagnostik

und Therapie ldsst sich mit einer einzigen

Leistungsposition, der GOP 801 GOA, durch-
flihren und das ein einziges Mal im Leben.
Die HUK Coburg erweckt den Eindruck, als

bezweifle sie dem Grunde nach das Vorlie-
gen einer Krankheit, die Notwendigkeit einer

Behandlung und Art und Umfang der vom

Facharzt gewdhlten Therapie. In Kenntnis

einer derartig misstrauischen Grundhaltung

des Versicherers ist dem Facharzt fiir Psychi-
atrie beziehungsweise Nervenheilkunde die

ambulante qualifizierte Behandlung von

Patienten dieser Versicherungen kaum zu-
zumuten.

Wenn Sie als behandelnder Facharzt lhre

psychiatrische Rechnung gegentiber der
Debeka oder der HUK Coburg begriinden

méchten, sollten Sie dieses Schreiben an den

Patienten richten, der es dann an die Versi-
cherer weitergibt und zwar aus Datenschutz-
griinden als ,Arztsache vertraulich - nur
vom Arzt zu 6ffnen”.

Es wadire interessant bei Patienten und im

Bekanntenkreis nachzufragen, ob die Debe-
ka oder die HUK Coburg auch in ihren ande-
ren Versicherungssparten wie Lebens- und

Berufsunféhigkeitsversicherung, Haftpflicht-
und Unfallversicherung, Hausrat- und

Wohngebdudeversicherung, Kfz- und

Rechtsschutzversicherung sowie Reiseversi-
cherung und betriebliche Altersversorgung

zu vertragswidrigen Leistungseinschrdn-
kungen neigen. Die Debeka wirbt (ibrigens

im Internet mit dem Slogan ,Die Debeka ist
anders als andere’; die HUK Coburg mit,,End-
lich Privatpatient”.

Ubrigens hat sich der Petitionsausschuss des
Deutschen Bundestages jiingst fiir eine Ver-
besserung des Datenschutzes privat kran-
kenversicherter Personen ausgesprochen.
Die Abgeordneten beschlossen einstimmig,
eine entsprechende dffentliche Petition dem
Bundesgesundheitsministerium sowie dem
Bundesbeauftragten fiir Datenschutz als
Material zu tiberweisen und den Fraktionen
zur Kenntnis zu geben. Ein Petent beanstan-
dete in seiner Eingabe, dass die privaten
Krankenversicherungen (PKV) bei der Ab-
rechnung psychotherapeutischer Leistungen
persénliche Daten des Versicherten weiter-
geben wiirden, obwohl dies fiir die Zwecke
der Abrechnung nicht erforderlich sei. Da-
gegen wiirden gesetzliche Krankenkassen
(GKV) Verfahren anwenden, welche die Pri-
vatsphdire der Versicherten respektieren. Die
parlamentarische Priifung der Petition
kommt zu der Einschdtzung, dass die pri-
vaten Krankenversicherungen tatscichlich
zur Uberpriifung ihrer Leistungspflicht hédu-
fig Arztberichte, Krankenhausentlassungs-
und Operationsberichte anfordern wiirden.
,Das betrifft auch die von dem Petenten er-
wdhnten psychotherapeutischen Gutachten
oder Berichte, die in der Regel besonders
sensible personenbezogene Daten enthal-
ten’, schreibt der Petitionsausschuss in seiner
Begriindung. gc
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Rund um den Beruf

Psychotherapie im Alter

Anspruch und Wirklichkeit

Eine hohe Nachfrage nach Psychotherapie liegt bei der jingeren Klientel im Trend. Anders sieht es

fur die Generation 60 plus aus: Nach den Ergebnissen der bisher umfangreichsten Studie zur ambu-
lanten psychotherapeutischen Versorgung der Deutschen Psychotherapeuten Vereinigung bleiben
Altere von Psychotherapie weitgehend ausgeschlossen.

m November 2009 beherrschte der
Suizid von Robert Enke, Fufiballtorwart
und Mannschaftskapitdn bei Hannover
96, die Schlagzeilen der Medien. Eine
ganze Nation zeigte Betroffenheit und
Trauer. Unterschiedliche gesellschaftliche

Gruppen, von Politikern bis zu Fufiball-
verbdnden, fiihlten sich zu Appellen be-
rufen, Depression zu enttabuisieren, sen-
sibler auf depressive Entwicklungen bei
Personen im sozialen Umfeld zu achten
etc. In der gleichen Zeit berichtete die

Patienten iiber
60 kommen in
Deutschland nur
selten in den
Genuss einer
Psychotherapie.
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Hannoversche Zeitung in einer kleinen
lokalen Notiz, dass in der Leine die Leiche
einer 83-jihrigen Heimbewohnerin ge-
funden worden war. Die Frau sei depres-
siv gewesen und habe offensichtlich den
Freitod gewdhlt. Auf solche Nachrichten,
die man immer wieder in der Zeitung
findet, reagieren Leser unterschiedlich:
Entweder wird die Nachricht kurz tiber-
flogen und abgehakt, oder der Leser wird
zu einem kurzen Innehalten veranlasst
und zur Konstruktion einer Erkldrung
wie: ,Vielleicht hatte die Frau ein erfiilltes
Leben hinter sich, aber in deren Situation
im Heim, vielleicht vereinsamt, vielleicht
umgeben von Demenzkranken, hitte ich
auch nicht mehr leben wollen.“

Depression ist behandelbar - auch bei
alten Menschen

Die auf den Tod von Enke in vielféltiger
Weise verbreitete Botschaft, dass Depres-
sion eine Erkrankung ist, die medikame-
nos und psychotherapeutisch mit gutem
Erfolg behandelt werden kann, kam bei
den Adressaten an, aber die Giiltigkeit
dieser Botschaft wird selten auf dltere
Menschen ausgedehnt. Die Moglichkeit,
dass die alte Frau, die den Freitod gesucht
hatte, vielleicht noch gerne gelebt hitte,
aber nicht konnte, weil sie an einer De-
pression erkrankt war und weil ihr keine
Hilfe zuteil wurde, wird ausgeblendet.
Dass Psychotherapie fiir dltere Menschen
genauso wirksam sein kann wie fiir jiin-
gere, ist vielfach belegt und muss hier
nicht naher ausgefiihrt werden.

Ein Fallbeispiel aus jiingster Zeit: Ein
emeritierter Professor, Mitte 70 Jahre,
intellektuell noch sehr engagiert, sucht
wegen einer Depression einen niederge-
lassenen Psychiater und Psychothera-
peuten auf und bittet, ihm die Notwen-
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digkeit einer analytischen Psychothera-
pie zu attestieren. Er verweist auf gute
Erfahrungen mit Psychoanalyse, drei
analytische Langzeitbehandlungen hat-
te er in seinem Leben schon hinter sich
gebracht. In der Summe wird er etwa
sechs Jahre lang in psychotherapeu-
tischer Behandlung gewesen sein. Im
Gesprich wird deutlich, dass die Ursa-
che fiir seine depressive Verstimmung
primér darin liegt, dass seine Suche
nach einer neuen Partnerin bisher nicht
erfolgreich war. Der Psychiater sagt,
dass er das Problem wohl verstehe, in
der Belastung aber keine Krankheits-
wertigkeit erkennen kénne. Eine solche
Belastung falle unter die Kategorie all-
gemeine Lebensbelastungen, fiir die die
Richtlinienpsychotherapie nicht zustén-
dig sei. Der Psychiater lehnt den Antrag
auf Psychotherapie ab. Kurz darauf kon-
sultiert der Professor eine Analytikerin,
die eine hochfrequente analytische Psy-
chotherapie beantragt. Die Therapie
wurde von der Krankenkasse problem-
los bewilligt.

Dieses Fallbeispiel, iiber das man
schmunzeln oder sich drgern mag, steht
natiirlich nicht stellvertretend fiir die Ver-
sorgungswirklichkeit dlterer Menschen. Es
stellt eher ein Beispiel fiir die Guiltigkeit
des ,,Inverse Care Law" von Julian Tudor
Hart in der psychiatrischen Versorgung
dar: ,,Je weniger krank die Menschen sind,
desto unfangreichere Hilfen stehen zur
Verfiigung.“ Wie grof§ die Chance fiir einen
psychisch kranken élteren Menschen ist,
Psychotherapie zu erhalten, ist in Abbil-
dung 1 dargestellt. Die zweite Saule infor-
miert iiber alle in der ambulanten Versor-
gung erfassten psychiatrischen Diagnosen
nach Haufigkeit und Altersgruppen: Auf
60-jéhrige und &ltere Patienten entfallen
32 % aller psychiatrischen Diagnosen, aber
nur 6% aller Psychotherapiefille. Hatte
man eine Altersgruppe nicht ab 60 sondern
ab 65 gebildet, wiren die Unterschiede
noch krasser ausgefallen. Mit dieser Dar-
stellung korrespondiert eine nach Alters-
gruppen gegliederte Analyse der Haufig-
keit von Kontakten zu Nervenarzten und
zu Psychotherapeuten (Abbildung 2).

Psychotherapeutische Versorgung
alterer Menschen beinahe gleich null
Die Anzahl der Arztkontakte, die bei Frau-
en durchweg hoher ist als bei Mannern,
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Ambulante psychiatrische Versorgung: GKV-Versicherte,
ICD-10 F-Diagnosen und Psychotherapie nach Altersgruppen

davon mehr
als zwei Drittel
unter 45 Jahre

Anteile an allen
ICD-10 F-Diagnosen’

Alterstruktur
GKV-Versicherte

'GEK-Report ambulant-arztliche Versorgung 2007, 2010,
2KV Bayern ,Psychotherapeutische Versorgung” 2009

Anteile an

Psychotherapien'-?

nach Alter der Versicherten

Abbildung 1

60 + Jahre
W 21 -59 Jahre
—20 Jahre

Abbildung 2

Kontakte zu Nervendrzten/Psychiatern versus Psychotherapeuten

H Frauen
B Ménner

Kontakte zu Fachdrzten

Kontakte zu Psychotherapeuten
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Anteile dlterer Patienten an allen Psychotherapiepatienten

Scheidt C. et al. 1996
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Heuft G. et al. 2011
Gallas C. et al. 2008
Walendzik A. et al. 2010
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Nach Walendzik [3]

Nach Grobe TG, Dérning H, Schwartz FW. GEK-Report ambulant-drztliche Versorgung 2007.

St. Augustin: Asgard-Verlag, 2007
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Nach Walendzik [3]

Nach Walendzik [3]

Abbildung 3

Altersstruktur des Anteils von Psychotherapiepatientinnen

im Vergleich zur weiblichen Bevdlkerung
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Abbildung 4

Gesamtbevdlkerung versus Psychotherapiepatienten

nach Bildungsstand

40

35

Frauen in %

- N N
w o wv
| |

o
1

w
1

307 I I
Ol

B Weibliche Bevdlkerung
W Anteil Patientinnen

[ |

Ohne
Abschluss

Hauptschule

nimmt mit dem Alter der Patienten kon-
tinuierlich zu, bis dann im betagten Alter
Einschrankungen der Mobilitit Arztbesu-
chen entgegenstehen. Die Haufigkeit der
Kontakte mit Psychotherapeuten hat ihren
Gipfel bei jiingeren Patienten, nimmt da-
nach stetig ab und geht ab etwa 75 Jahren
gegen null. Die Chronologie einschldgiger
Untersuchungen ldsst nur eine gering-
fiigige Zunahme von élteren Psychothe-
rapiepatienten erkennen (Tabelle 1).
2010 wurden die Ergebnisse einer
von der Deutschen Psychotherapeuten
Vereinigung (ein Zusammenschluss von
7.500 psychologischen Psychothera-
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Mittlere Reife

FH-/Hochschulreife FH-/Hochschul-
abschluss

peuten) initiierten Studie zur ambulanten
psychotherapeutischen Versorgung vor-
gelegt [3]. 2.500 psychologische Psycho-
therapeuten dokumentierten Behand-
lungen von rund 29.000 Patienten. Aus
dieser bisher umfangreichsten Studie auf
diesem Gebiet werden im Folgenden ei-
nige Ergebnisse vorgestellt.

Im Vergleich zur Altersverteilung der
Bevolkerung zeigt sich, dass unter Psy-
chotherapiepatientinnen (lasst man den
Bereich der Kinder- und Jugendpsychiat-
rie unberiicksichtigt) die jingeren und
mittleren Jahrginge deutlich iiberrepra-
sentiert sind. Die Anzahl der Psychothe-

rapiepatientinnen ab 81 Jahre ist grafisch
kaum noch darstellbar (Abbildung 3). Ein
analoger Vergleich von méannlichen Psy-
chotherapiepatienten zeigt dhnliche Er-
gebnisse.

Unter Psychotherapiepatienten do-
minieren in allen Altersgruppen Frauen
mit deutlichem Abstand vor Ménnern.
Das Verhiltnis Ménner zu Frauen betrégt
etwa 1:3. Eine Analyse nach Bildungs-
stands bestitigt den bekannten Befund,
dass unter Psychotherapiepatienten Per-
sonen mit héherem Bildungsstand tiber-
reprasentiert sind (Abbildung 4). Nach
einer Untersuchung von Gallas und Mit-
arbeitern [4] sind die Anteile von Pati-
enten mit hoherem Bildungsstand jedoch
tatsachlich grofler: 73 % der Psychothe-
rapiepatienten hatten Abitur, 60 % einen
FH-/Hochschulabschluss.

Die Ergebnisse der Studie der Psy-
chotherapeuten-Vereinigung bestitigen
die schon weiter oben vorgestellten Daten,
die eine massive psychotherapeutische
Unterversorgung alterer Menschen bele-
gen. Im ,,Fazit“ der Studie wird dazu aus-
gefiithrt: ,Besonders in Bezug auf dltere
Menschen iiber 65 Jahre und auf Manner
lasst sich aus den Studienergebnissen im
Vergleich mit epidemiologischen Daten
eine deutliche Unterversorgung mit Psy-
chotherapie vermuten.“ Warum dort von
einer vermuteten Unterversorgung ge-
sprochen wird, bleibt unerklarlich, wo
doch die Daten belegen, dass eine psycho-
therapeutische Versorgung dlterer Men-
schen praktisch gar nicht stattfindet. Und
dann liest man: ,,Hier erscheint insbeson-
dere die Fortbildung der Hausarzte tiber
psychische Erkrankungen und ihre Be-
handlungswege wichtig.“ Wieder einmal
miissen die Hausérzte als Stindenbdcke fiir
die Defizite in der Versorgung herhalten.

Regional ungleiche Verteilung
psychotherapeutischer Angebote

Wie kann man eine bedarfsgerechte psy-
chotherapeutische Versorgung dlterer
Menschen erreichen? Das Psychothera-
peutengesetz von 1999 fithrte zu einem
gewaltigen Schub an Psychotherapeuten.
Um einige Beispiele zu nennen: In einer
Region in Sachsen-Anhalt wurde die
psychotherapeutische Versorgung bis
1999 durch einen tiberwiegend psychiat-
risch titigen Facharzt fiir Psychiatrie und
Psychotherapie geleistet, der den Bedarf

NEUROTRANSMITTER 10 -2011



abdecken konnte. Heute sind in dieser
Region 13 Psychotherapeuten niederge-
lassen. In Kaiserslautern gab es bis 1999
eine Hand voll Psychotherapeuten. Heu-
te sind dort etwa 50 Psychotherapeuten
niedergelassen.

In Deutschland gibt es gegenwirtig
rund 18.500 Psychologische und érztliche
Psychotherapeuten, denen rund 5.000
niedergelassene Nervendrzte/Psychiater
entgegenstehen. Auf einen Nervenarzt
kommen also rund vier Psychotherapeu-
ten. Es gibt allerdings erhebliche regionale
Disparitdten in der Versorgung. Einige
Beispiele: In Miinchen steht statistisch ein
Psychotherapeut fiir 2.000 Einwohner zur
Verfiigung, in Sachsen-Anhalt einer fiir
14.100 Einwohner. Es gibt grof3e Regionen
ohne einen einzigen Psychotherapeuten
(und auch ohne einen einzigen Psychia-
ter) und es gibt Beispiele fiir extreme
Uberversorgung. Heidelberg ist ein sol-
ches Beispiel: Dort gibt es mehr Psycho-
therapeuten als im ganzen Land Branden-
burg oder im ganzen Land Sachsen-An-
halt. Die Annahme, dass in Heidelberg
mehr psychotherapeutisch behandlungs-
bediirftige Menschen leben als in den
genannten Bundesldndern, diirfte eher
Anlass zu scherzhaften Bemerkungen
iber die Nachfahren des Homo Heidel-
bergensis sein.

Regionale Disparititen zeigen sich
nicht nur in der Dichte der Psychothera-
peuten, sondern auch in deren therapeu-
tischer Ausrichtung. Das hat zur Folge,
dass das zum Einsatz kommende Thera-
pieverfahren vom Wohnort des Patienten
abhingig werden kann. Einige Beispiele
aus Regionen (jeweils Postleitzonen): In
Miinchen-Stadt/Mitte wird Psychothera-
pie von depressiven Patienten in rund
30% der Fille von Psychoanalytikern ge-
leistet, in der Region Hamm dagegen in
keinem einzigen Fall. In der Region Nie-
derrhein kommt in 77 % dieser Fille Ver-
haltenstherapie zum Einsatz, im Vogtland
nur in 16 %. Bei gleicher Diagnose kann
ein Patient an einem Ort 25 Stunden Psy-
chotherapie erhalten, an einem anderen
Ort 150 Stunden oder mehr.

Wenn die Unterversorgung von psy-
chisch kranken alten Menschen auf einen
Mangel an Psychotherapeuten zuriickzu-
fithren wire, miisste sich in den psycho-
therapeutisch tiberversorgten Regionen
ein anderes Bild zeigen als in unzurei-
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Abbildung 5
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2006 wurde in Deutschland fiir etwa 730.000 Personen die Einleitung oder Fortsetzung einer

Psychotherapie genehmigt.

chend versorgten Regionen. Genau dies
ist aber nicht der Fall. Insofern kann nicht
davon ausgegangen werden, dass mit der
Zulassung von mehr Psychotherapeuten
ein Abbau der Unterversorgung élterer
Patienten erreichbar wire.

Gehort der Besuch beim Psycho-
therapeuten bald zum Livestyle?

In der tiberwiegend jiingeren Klientel,
die heute von Psychotherapie erreicht
wird, ist Psychotherapie langst nicht
mehr stigmatisiert. Haufig wird offen
tber eigene Therapieerfahrungen ge-
sprochen oder iiber die Absicht, sich ei-
ner Therapie zu unterziehen. Die Ange-
bote sind vielfiltig, sie kosten nichts, es
bedarf keiner arztlichen Uberweisung
und der Weg zum Psychotherapeuten ist
nicht weit. Die Schwelle, einen Psycho-
therapeuten aufzusuchen, ist fiir manche
Betroffene heute offensichtlich niedriger
als die Schwelle, das Gespréch mit einer
Vertrauensperson zu suchen oder bei ei-
ner der flichendeckend vorhandenen
psychosozialen Beratungsstellen, die fiir
alle moglichen Belastungssituationen
Beratung und Hilfe anbieten, vorstellig
zu werden.

Die stetig wachsende Nachfrage
nach Psychotherapie schligt sich in
mehrmonatigen Wartezeiten auf einen
Behandlungsplatz nieder. Hier ist eine

kuriose Gesetzmafligkeit zu beobachten:
Mit der Zulassung von mehr Psychothe-
rapeuten nehmen die Wartezeiten auf
einen Therapieplatz nicht ab, sondern im
Gegenteil zu. Offenbar spielt hier der
Faktor der angebotsinduzierten Nachfra-
ge keine unerhebliche Rolle. Bei anhal-
tend steigender Tendenz gab es im Jahr
2006 rund 730.000 Psychotherapiefalle
(Abbildung 5). Nach Angabe der Bundes-
psychotherapeutenkammer werden ge-
genwirtig rund eine Million Patienten
im Rahmen einer Richtlinienpsychothe-
rapie behandelt.

Wer das gewiinschte Patientenprofil
hat, ist im Vorteil

Bei der hohen Nachfrage kann sich ein
Psychotherapeut die Patienten auswéhlen,
die er behandeln méchte. Neben der Ab-
klarung von Basisvoraussetzungen fiir
eine Therapie wird er die Patienten da-
nach auswiéhlen, ob sie eine gute Compli-
ance versprechen, ob die Behandlung mit
vertretbarem Aufwand machbar erscheint,
und er wird kaum Patienten einer Alters-
gruppe aufnehmen, in deren Behandlung
er unerfahren ist. Die wenigsten Psycho-
therapeuten konnten in ihrer Ausbildung
Erfahrungen in der Behandlung von &l-
teren Menschen sammeln (ebenso wie
auch nur wenigen angehenden Psychia-
tern in der Facharztausbildung ausrei-
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chende Erfahrungen in Gerontopsychiat-
rie vermittelt werden). Die Ausbildungs-
institute bilden an der Nachfrage orien-
tiert fiir die Behandlung der Klientel aus,
die auf den Wartelisten der Psychothera-
peuten steht. Und das sind eben zum
weitaus {iberwiegenden Teil Patienten im
jiingeren bis mittleren Lebensalter mit
eher leichten Stérungen.

Es stellt sich ein weiteres Problem: In
der Psychotherapeutenstudie zeigte sich,
dass dltere Therapeuten eher als jiingere
auch einmal éltere Patienten behandeln.
Als 1999 die Schleusen fir Psychothera-
peuten gedffnet wurden, kamen mit der
ersten Welle gestandene Therapeuten, die
teilweise langjéhrige Berufserfahrung
mitbrachten und die ihre Approbation
iiber Ubergangsregelungen erhalten hat-
ten. Heute sind rund zwei Drittel der
Therapeuten lter als 50 Jahre. Diese The-
rapeuten werden in absehbarer Zeit die
Altersgrenze erreichen. Nachriicken wer-
den dann junge Therapeuten und unter
diesen wird der Anteil von Frauen, der
jetzt schon iiber 70 % liegt, noch weiter
zunehmen. Ob von einem élteren Pati-
enten ein/e der Enkelgeneration ange-
hériger Psychotherapeut/in akzeptiert
wiirde, erscheint sehr fraglich. Dass die
Lebenserfahrung des Therapeuten gerade
in der Behandlung von élteren Menschen
einen wichtigen Faktor darstellt, diirfte
unstrittig sein. Akademische Zertifikate
konnen Lebenserfahrung nicht substi-
tuieren.

Hausdérzte trifft keine Schuld

Es wurde bereits erwéhnt, dass die Psy-
chotherapeuten eine Ursache der Unter-
versorgung élterer Menschen darin sehen,
dass den Hausirzten die ,,Behandlungs-
wege“ unzureichend bekannt wiren. Die
Hausérzte wiirden zu selten altere Men-
schen auf Psychotherapeuten verweisen.
Umgekehrt wird eher ein Schuh daraus:
Die Hausdrzte wissen, dass eine psycho-
therapeutische Versorgung alterer Men-
schen praktisch nicht stattfindet. Mit dem
Hinweis an einen dlteren Patienten, dass
fiir ihn eine Psychotherapie angezeigt
wire, wire dem Patienten nicht geholfen,
wenn der Arzt auf keinen Therapeuten
verweisen kann. Die Vorstellung, dass ein
dlterer Patient zum Branchenbuch greift
und einen Therapeuten nach dem ande-
ren anruft, bis er einen findet, der sich
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seiner annimmt, ist nicht von dieser Welt.
Dariiber hinaus wiirden den élteren Pa-
tienten schon die Hinweise auf mehrmo-
natige Wartezeiten von weiteren Recher-
chen abhalten.

Es gabe Losungswege ...

Als Losungswege fiir dieses Dilemma sind

zwei Strategien vorstellbar:

__Die Ausbildungsinstitute der Thera-
peuten miissen verpflichtet werden,
dafiir Sorge zu tragen, dass unter den
Ausbildungsfillen ein hinreichend
grofler Anteil élterer Patienten repra-
sentiert wird.

—_In Regionen, in denen viele Psycho-
therapeuten tdtig sind, sollte auf
Schwerpunktsetzungen hingearbeitet
werden. Gegenwirtig wird Psycho-
therapeuten unabhéngig von ihrer
Ausbildung Kompetenz fiir die Be-
handlung aller Patienten mit psy-
chischen Stérungen zugeschrieben.
Sie kénnen den spielsiichtigen jun-
gen Erwachsenen behandeln ebenso
wie den personlichkeitsgestorten Pa-
tienten oder den suizidgefahrdeten
ilteren Patienten. Diese Regelung ist
nicht sachgerecht. Wenn es Schwer-
punktpraxen ,,Psychotherapie fiir l-
tere Menschen geben wiirde und
wenn deren Existenz den Hausérzten
bekannt gemacht wiirde, wiren Ver-
mittlungen von Patienten an diese
Praxen eher zu erwarten.

Skepsis ist angebracht, ob solche Losun-

gen mittelfristig erreicht werden konnen.

Die Psychotherapeuten bilden mit jhren

Verbanden und mit der Bundespsycho-

therapeutenkammer eine ungleich stér-

kere und aktivere Lobby als die vergleichs-
weise kleine Gruppe der niedergelassenen

Nervenirzte/Psychiater. Die Forderungen

der Psychotherapeuten zum Abbau von

Unterversorgung und zur Erreichung von

Versorgungsgerechtigkeit sind nicht Um-

strukturierungen im System, sondern die

Zulassung von deutlich mehr Psychothe-

rapeuten. Dariiber hinaus fordert die

Bundespsychotherapeutenkammer, den

Psychotherapeuten die Berechtigung zu

erteilen, Heil- und Hilfsmittel zu verord-

nen, Krankschreibungen auszustellen und

Patienten in die Klinik einzuweisen.

Gleichzeitig dringt die Bundespsychothe-

rapeutenkammer darauf, die in der Psy-

chotherapeutenausbildung geforderten

1.200 Stunden Psychiatriepraxis auf 600
Stunden zu reduzieren. 600 Stunden ent-
sprechen etwa 15 Wochen, so viel Zeit,
wie andere Leute im Rahmen eines Prak-
tikums in der Psychiatrie verbringen. Ob
ein angehender Psychotherapeut in so
kurzer Zeit hinreichende Erfahrung in
der Behandlung von ilteren Patienten
und von schwer psychisch Kranken er-
werben kann und nebenbei auch noch die
Kompetenz, qualifiziert und verantwor-
tungsbewusst Medikamente zu verordnen,
mag jeder Leser fiir sich selbst entschei-
den. Die DGPPN hat sich vehement gegen
diese Forderung der Psychotherapeuten
ausgesprochen und angekiindigt, im Fall
der Halbierung der Stundenzahl die Aus-
bildung von angehenden Psychothera-
peuten zu verweigern.
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Rund um den Beruf

Psychiatrische Gutachten

Update aus dem Sozialrecht

Begriffe aus der gesetzlichen Unfallversicherung, dem sozialen Entschadigungsrecht, dem Schwer-
behindertenrecht und der privaten Unfallversicherung und deren Bedeutung muss der psychiat-
rische Gutachter in der regelhaften Praxis kennen. Kompliziert wird die Arbeit oftmals, weil die
medizinischen Bewertungsmal3stabe nicht im gesamten Sozialrecht gleich sind. Aber es kdnnen
nun erste grundsatzliche Hinweise gegeben werden.

P sychische Erkrankungen und Verhal- ~ Berentungen auf Erkrankungen aus die-  mehr vom Gutachter als von Leistungs-
tensstorungen werden in der west-  sem Fachgebiet. Dieser Trend ist bis heu-  einbuflen der Probanden abhéngen [6].
lichen Welt zunehmend héufiger diagnos-  te ungebrochen [6]. Psychiatrische Gut-  Eine aktuelle deutsche Untersuchung wer-
tiziert — sie werfen damit in sozialen  achter spielen bei dieser Entwicklungeine tete die Reliabilitdt psychiatrischer Gut-
Sicherungssystemen Fragen nach Leis-  Schliisselrolle. achten aus: 22 Gutachter kamen zu einer
tungseinschrdnkungen der Erkrankten Bevor zum Beispiel eine gesetzliche =~ heterogenen Beurteilung eines fiktiven —
auf. In fast allen OECD-Staaten sind heu- ~ Rente oder eine Leistung aus einer pri-  sehr eindeutigen Falles - einer rezidivie-
te psychische Erkrankungen in etwa ei-  vaten Berufsunfihigkeitsversicherung  renden depressiven Storung [3]. Die ICD-
nem Drittel die Ursache von Frithbe-  gewdhrt wird, verlangt der Leistungser-  10-Hauptdiagnose konnte von den Gut-

rentungen. Dieser Trend ist noch relativ  bringer eine psychiatrische Begutachtung. ~ achtern nicht reliabel gestellt werden.
neu. Die Bedeutung wird von psychiatri- ~ Wie diese Begutachtung zu erfolgen hat, = Konkret bedeutet eine sozialmedizinische
schen Gutachtern eher verkannt. Er-  ist oft unklar und eine Qualititspriifung ~ Begutachtung fiir diesen fiktiven Fall, dass
folgten noch 1993 die meisten Frithberen-  ist noch die Ausnahme. Ein standardisier- =~ von 22 Gutachtern acht Gutachter die
tungen wegen Erkrankungen aus dem  tes, empirisch abgesichertes Vorgehenist =~ medizinischen Voraussetzungen fiir jede
Bereich Skelett-Muskel-Bindegewebe so-  in den meisten medizinischen Fachgebie- =~ Rentenzahlung fiir unangemessen hielten,
wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, so  ten iiblich, bei psychiatrischen Begutach-  vier dagegen die Vorraussetzungen fiir
sind es seit 2002 in Deutschland nun die tungen jedoch noch selten zu finden.  eine Erwerbsunfihigkeit und weitere zehn
psychischen Erkrankungen und Verhal-  Psychiatrische Gutachten sind bisher oft =~ immerhin noch die Vorraussetzungen fiir
tensstorungen. Im Jahr 2008 entfielen ~ mit Méngeln behaftet [6]. Begutachtungs-  eine Teilerwerbsminderung als gegeben
tiber ein Drittel (35,6 %) aller vorzeitigen ~ ergebnisse konnen zuféllig entstehenund  ansahen. Bereits in fritheren Studien aus
Deutschland und der Schweiz, welche sich
mit der Reliabilitit sozialpsychiatrischer
Begutachtungen befassten, streuten die
Ergebnisse dhnlich [1]. Diese geringe Re-
liabilitdt fithrt dazu, dass sich manche
Gutachter heute als ,Tiirsteher vor den
Topfen des Sozialstaats“ — so der Titel
eines Editorials 2005 - empfinden [5].
Die unterschiedlichen Begriffe, Nor-
men und Regeln in den verschiedenen
Rechtsgebieten sind oft nicht leicht nach-
zuvollziehen und erschweren die Beur-
teilung. Eine Vereinheitlichung der Be-
griffe und Beurteilungsmafistibe ist je-
doch bisher weder gelungen noch in
Zukunft zu erwarten. Aktuelle Verdnde-
rungen (Austausch der Anhaltspunkte
gegen die versorgungsmedizinischen
Grundsitze ohne wesentliche inhaltliche
Veridnderung) fithrten zu weiteren Un-
schirfen und Verwirrungen. Nachfolgend
werden die wichtigsten - fiir den Gutach-

© Christian Jung / Fotolia.de.
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ter relevanten — Begriffe aus dem Sozial-
recht und deren Bedeutung erldutert.

Sozialrechtliche Fragestellungen

Das Sozialrecht umfasst unter anderem
neben den allgemeinen iiberwiegend
verfahrensrechtlichen Regelungen, die
klassischen Bereiche der Sozialversiche-
rung, den Bereich der Grundsicherung
(»Hartz IV* und Sozialhilfe), das Recht
der Rehabilitation und Teilhabe behin-
derter Menschen (SGB IX mit dem
Schwerbehindertenrecht) sowie das sozi-
ale Entschadigungsrecht (z.B. Opferent-
schidigungsgesetz, Impfschadensgesetz
oder Bundesversorgungsgesetz). Zentra-
le Bedeutung hat dabei die deutsche So-
zialversicherung mit der gesetzlichen
Rentenversicherung (SGB VI), der ge-
setzlichen Krankenversicherung (SGB
V), dem Recht der Arbeitsforderung
(SGB III), der gesetzlichen Unfallversi-
cherung (SGB VII) und der gesetzlichen

Psychiatrische Gutachten | Rund um den Beruf

Pflegeversicherung (SGB XI). Das ge-
samte Sozialrecht ist dabei so komplex,
dass nur wenige Experten mit allen Be-
griffen vertraut sind. Besonders proble-
matisch und immer wieder zu Schwie-
rigkeiten fiihrt, dass die medizinischen
Bewertungsmaf3stibe nicht im gesamten
Sozialrecht gleich sind. Im Folgenden
konnen nur erste grundsitzliche Hinwei-
se gegeben werden.

,Kausale” oder ,finale”

Betrachtungsweise

Vorauszuschicken ist auch noch, dass
der Gutachter die Unterschiedlichkeit
der Bedeutung der ,kausalen Betrach-
tungsweise“ und der ,finalen Betrach-
tungsweise“ zu beriicksichtigen hat,
denn dieser Unterschied ist bei Begut-
achtungen in unterschiedlichen Rechts-
bereichen von entscheidender Bedeu-
tung. Die ,,finale Betrachtungsweise® gilt
zum Beispiel im Schwerbehinderten-

recht und der gesetzlichen Rentenversi-

cherung; die Ursachen einer Behinde-

rung sind bedeutungslos [2]. Eine ,kau-
sale Betrachtungsweise findet sich in
der gesetzlichen Unfallversicherung und

im sozialen Entschiadigungsrecht. Da-

nach muss durch den medizinischen

Sachverstindigen zunichst die (haf-

tungsausfiillende) Kausalitit zwischen

Unfall beziehungsweise schidigendem

Vorgang und Gesundheitsschaden dar-

gestellt werden. Diese Kausalitétsprii-

fung setzt sich aus zwei Priifungsschrit-
ten zusammen:

1. Es ist zu priifen, ob das duflere Gesche-
hen nach aktuellen medizinisch-wis-
senschaftlichen Erkenntnissen und
allgemeinem é&rztlichen Erfahrungs-
wissen generell geeignet ist, die einzel-
ne psychische Storung zu verursachen.
Diese beruht auf der Aquivalenztheo-
rie, nach der jedes Ereignis Ursache
eines Erfolges ist, das nicht hinweg ge-
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dacht werden kann, ohne dass der Er-
folg entfiele (,,conditio sine qua non®).

2. Wegen der Unbegrenztheit der natur-
wissenschaftlich-philosophischen Ur-
sachen hat in einem zweiten Schritt,
nach der Theorie der sogenannten we-
sentlichen Bedingung eine Eingren-
zung zu erfolgen. Als Ursachen bezie-
hungsweise Mitursachen fiir einen
Unfall sind nur jene Bedingungen an-
zusehen, die wegen ihrer besonderen
Bedeutung fiir den Erfolg zu dessen
Eintritt wesentlich beigetragen haben.
Haben mehrere Ursachen zum Eintritt
einer Gesundheitsstorung wesentlich
beigetragen, so ist auch dann die Kau-
salitdt zu bejahen, wenn nur eine dieser
Ursachen der versicherten Titigkeit
zuzurechnen ist. Tritt dagegen eine Ur-
sache gegentiber anderen Ursachen im
Hinblick auf den Eintritt des Erfolges
so deutlich in den Hintergrund, dass
sie nicht mehr als rechtlich wesentlich
angesehen werden kann, kommt diese
nicht mehr als Ursache in Betracht.
Eine teilbare Kausalitit ist beispielswei-
se der Unfallversicherung oder dem
sozialen Entschadigungsrecht fremd
(»Alles oder nichts-Prinzip®).
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Wichtige Begriffe im Sozialrecht

Gesetzliche Rentenversicherung
Fiir drztliche Gutachter und Gerichte ste-
hen oft sozialmedizinische Fragestel-
lungen im Zusammenhang mit Ein-
schrankungen der Erwerbsfihigkeit im
Rahmen der gesetzlichen Rentenversi-
cherung im Vordergrund [6]. Diese Fra-
gestellungen diirfen keinesfalls mit der
Frage nach der Verletztenrente in der ge-
setzlichen Unfallversicherung verwech-
selt werden. Ursache einer verminderten
Erwerbsfahigkeit kann nur eine Krank-
heit oder eine Behinderung sein. Ho-
heres Lebensalter, zeitliche Inanspruch-
nahme durch Betreuung von Kindern
und pflegebediirftigen Angehorigen
oder auch eine mangelnde Motivation
eines Versicherten kann nicht zu einer
verminderten Erwerbsféhigkeit fithren.

»Nicht erwerbsfahig® ist, wer wegen
Krankheit oder Behinderung auf unab-
sehbare Zeit auflerstande ist, unter den
tiblichen Bedingungen des allgemeinen
Arbeitsmarktes mindestens drei Stunden
taglich erwerbstitig zu sein.

»leilweise erwerbsgemindert® sind
Versicherte, die wegen Krankheit oder

Behinderung auf nicht absehbare Zeit
auflerstande sind, unter den tiblichen Be-
dingungen des allgemeinen Arbeits-
marktes mindestens sechs Stunden tag-
lich erwerbstitig zu sein. Renten wegen
verminderter Erwerbsfihigkeit werden
in aller Regel als Zeitrenten geleistet, die
Befristung erfolgt fiir langstens drei Jahre
und kann wiederholt werden. ,,Nicht er-
werbsgemindert sind jene Versicherten,
die unter den iiblichen Bedingungen des
allgemeinen Arbeitsmarktes mindestens
sechs Stunden téglich erwerbstitig sein
kénnen.*

Eine Erwerbsminderung kann auch
vorliegen, wenn einem Versicherten we-
gen seiner in Folge Krankheit oder Be-
hinderung herabgesetzten Erwerbsfahig-
keit der Arbeitsmarkt praktisch verschlos-
sen ist und ihm eine weitere Lohn brin-
gende Verwertung seiner restlichen Er-
werbsfahigkeit nicht moglich ist [4].
Probanden, die vor dem 2. Januar 1961
geboren wurden, kénnen eine Rente we-
gen teilweiser Erwerbsminderung bei
Berufsunfihigkeit (BU) erhalten, das
heifit, dieser Versichertengruppe wird der
sogenannte Berufschutz gewahrt. Fiir alle
spater Geborenen besteht in der gesetz-

Wichtige Begriffe im Sozialrecht, ihre Bedeutung und Giiltigkeit

Begriff Giiltigkeit
Erwerbsminde- Gesetzliche Renten-
rung (EM) versicherung (GRV)

Minderung der

Gesetzliche Unfall-

Erwerbsfahigkeit  versicherung (GUV)
(MdE)
Grad der Behin- Schwerbehinder-
derung (GdB) tenrecht

nach SGB IX
Grad der Soziales Entschadi-
Schadigungs- gungsrecht
folgen (GdS)
Grad der Private Unfallversi-
Invaliditat cherung (PUV)
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Bewertung

»Allgemeine medizinische
Grundsatze”

+Allgemeine Erfahrungs-
satze”, Tabellen

Versorgungsmedizinische
Grundsatze

Versorgungsmedizinische
Grundsatze

Bemessung nach der Glie-
dertaxe/auB8erhalb der
Gliedertaxe (einige Versi-
cherer vereinbaren ver-
traglich hohere Werte)

Besonderheiten

Leistungsfahigkeit (LF)

Keine EM: LF>6 Stunden

Teilweise EM: LF >3 und LF < 6 Stunden Volle
EM: LF < 3 Stunden

Langstens dreijahrige Befristung als Regelfall

Bemessung in Prozentsatzen die durch
10 oder 5 teilbar sein sollen

Bemessung nach Zehner- beziehungsweise
Fiinfergraden ab einem Schwellenwert von
GdB 20

GdS muss mindestens 30 v.H. beziehungs-
weise 25 v.H. und Aufrundung betragen

Unfallbedingte dauerhafte Beeintrachtigung
der korperlichen oder geistigen Leistungs-
fahigkeit

BezugsmafBstab

Allgemeiner Arbeitsmarkt
finale Betrachtung

Allgemeiner Arbeitsmarkt
kausale Betrachtung

Finale Betrachtungsweise

Kausale Betrachtung

Allgemeine Unfallversi-
cherungsbedingungen
(AUB) ,Insgesamte” Beein-
trachtigung im Alltag;
Beruf unerheblich
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lichen Rentenversicherung kein Berufs-
schutz mehr, das heif3t ein (z.B. psychisch
erkrankter) Geschaftsfithrer misste,
wenn er dies trotz Erkrankung noch
kénnte, auch als Pfortner arbeiten, da der
Bezugsmaf3stab seiner Erwerbsfahigkeit
der ,allgemeine Arbeitsmarkt® ist. In der
Praxis fiihrt dies jedoch zu Problemen.

Schwerbehindertenrecht

Die Auswirkungen der Beeintrachti-
gungen auf die Teilnahme am Leben in
der Gesellschaft werden als Grad der Be-
hinderung (GdB) nach Zehner- oder
Funfergraden abgestuft festgestellt. Eine
Feststellung ist erst ab einem Schwellen-
grad mit einem GdB von 20 zu treffen.
Im Schwerbehindertenrecht gilt die so-
genannte finale Betrachtungsweise. Zur
Feststellung des Grades der Behinderung
nach § 2 Abs. 2 SGB IX in Verbindung
mit §$ 68 ff SGB IX sind die versorgungs-
medizinischen Grundsitze anzuwenden
[7].

Versorgungsmedizinische Grundsitze: Am
1. Januar 2009 ist die neue Versorgungs-
medizinverordnung in Kraft getreten.
Bis dahin wurde das Ausmaf} der nach
dem Bundesversorgungsgesetz auszu-
gleichenden Schiadigungsfolgen und des
Grades der Behinderung nach den ,,An-
haltspunkten fiir die arztliche Gutachter-
tatigkeit im sozialen Entschiddigungs-
recht und nach dem Schwerbehinderten-
recht” (AHP) festgestellt. Diese neuen
Grundsitze sind in der Anlage ,Versor-
gungsmedizinische Grundsitze® zu § 2
VerMedV vom 10.12.2008 (BGB L. I, Nr.
57 vom 15.12.2008) niedergelegt [7]. Sie
werden auf der Grundlage des aktuellen
Stands der medizinischen Wissenschaft
unter Anwendung der Grundsitze der
Evidenz basierenden Medizin festgesetzt
und fortentwickelt.

Die neue Verordnung setzt nun die
aktuelle Rechtsprechung um. Allerdings
sind hier in naherer Zukunft Anderun-
gen der auszugleichenden Schadigungs-
folgen und des Grades der Behinderung
moglich. Die in den AHP niedergelegten
Vorgaben zur Bestimmung des Grades
der Behinderung (GdB) und des Grades
der Schidigungsfolgen (nun GdS, frither
MdE = Minderung der Erwerbsfihig-
keit) sind nahezu vollstdndig itbernom-
men worden, so dass im Einzelfall noch
auf die AHP zuriickgegriffen werden
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kann. Diese sind nach der Rechtspre-
chung des BSG als ,, Antizipierte Sachver-
standigengutachten® anzusehen und un-
terliegen einer norméhnlichen Wirkung,
das heifit sie binden die Verwaltung und
die Gerichte koénnen sie nur in be-
schranktem Umfang prifen, ndmlich
wie untergesetzliche Normen.

Soziales Entschadigungsrecht

Dieses Recht wird angewendet, wenn
Gesundheitsschiden im Zusammenhang
mit einer versorgungsrechtlich ge-
schiitzten Tatigkeit auftreten; zum Bei-
spiel Bundesversorgungsgesetz (BVG),
Soldatenversorgungsgesetz (SVG), Opfe-
rentschiadigungsgesetz (OEG). Beschi-
digte erhalten eine Grundrente, wenn
der Grad der Schiadigungsfolgen (GdS)
mindestens 30 v.H. betrdgt. Ist der Be-
schidigte durch die Art der Schadi-
gungsfolgen in seiner Berufsausiibung
besonders betroffen, ist der GAdS hoher
zu bewerten [4].

Im Sozialen Entschadigungsrecht gilt
die ,kausale Betrachtungsweise“ (siehe
Seite 25). Bezugsmaf3stab sind die
Versorgungsmedizinischen Grundsitze
(sieche Hinweise links).

Gesetzliche Unfallversicherung

Anspruch auf eine Verletztenrente hat
ein Versicherter nur dann, wenn seine
Erwerbsfihigkeit in Folge eines Ver-
sicherungsfalles tiber die 26. Woche hin-
aus um wenigstens 20 v. H. gemindert ist.
Die Hohe der Rente hingt vom bishe-
rigen Jahresverdienst ab und betrégt
zwei Drittel des bisherigen Jahresarbeits-
verdienstes. Es gilt hier die , kausale Be-
trachtungsweise®. Nach Priifung der haf-
tungsausfiillenden Kausalitat (s.o.) ver-
bleiben nur mehr die Gesundheitssto-
rungen, welche im Rahmen der Minde-
rung der Erwerbsfahigkeit zu beriick-
sichtigen sind. Anschlieflend ist die
Minderung der Erwerbsfihigkeit - MdE
- darzustellen (§ 56 SGB VII). Hierbei
sollte anhand der von Wissenschaft und
Rechtsprechung anerkannten Erfah-
rungswerte begriindet werden. Die kon-
krete Hohe der MdE berechnet sich nach
als ,allgemeinen Erfahrungssétzen an-
erkannten Tabellen [4]. Die MdE - aus-
gedriickt in v.H.-Sdtzen - bezeichnet
nach § 56 Abs. 2 S 1 SGB VII den durch
die korperlichen, seelischen und geisti-

gen Folgen des Versicherungsfalls (Un-
fallfolgen) bedingten Verlust an Er-
werbsmoglichkeiten auf dem gesamten
Gebiet des Erwerbslebens, das heifit,
dem sogenannten allgemeinen Arbeits-
markt. Die Festsetzung der MdE folgt
dabei Erfahrungswerten, die sich in Be-
gutachtungspraxis und Rechtsprechung
seit vielen Jahrzehnten entwickelt haben
und in der einschlédgigen Literatur darge-
stellt werden.

Die Bemessung der MdE erfolgt in
Prozentsitzen, die in aller Regel durch
zehn oder funf teilbar sein sollen. Exkurs:
Dagegen werden Leistungen im Bereich
des sozialen Entschiadigungsrechts tiber
den Grad der Schiadigungsfolgen (GdS)
festgesetzt. Je nach Rechtsgebiet gelten
daher andere Anforderungen. So gibt es
unterschiedliche Ergebnisse in der gesetz-
lichen Unfallversicherung und im Sozi-
alen Entschadigungsrecht. Fiir zahlreiche
Gesundheitsschdaden erkennt das Soziale
Entschadigungsrecht hohere GdS-Sitze
an, als die gesetzliche Unfallversicherung
im Bereich der MdE-Feststellung.

Private Unfallversicherung

Fiir die private Unfallversicherung ist der
Invaliditatsgrad entscheidend. Es gelten
die allgemeinen Unfallversicherungs-
Bedingungen (AUB) und es muss festge-
stellt werden ob ,,unfallbedingt und dau-
erhaft die korperliche oder geistige Leis-
tungsfihigkeit® eingeschrankt ist. Die
Bemessung erfolgt entweder nach der
Gliedertaxe oder wie bei psychiatrischen
Gutachten auflerhalb der Gliedertaxe.
Fir die Invaliditit darf jedoch nur der
unfallbedingte Anteil einer Beeintrachti-
gung berticksichtigt werden [4].
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Praxisportrat

Arztin, Beraterin und Coach in einem

Sich um Menschen mit Problemen erst zu kimmern, wenn sie bereits krank sind - fur
Dr. Rita Trettin aus Hamburg ist dies nicht genug. Sie setzt auf ein breites Spektrum von
Praventionsangeboten. Das kostet zwar viel Zeit, ist aber auch sehr vielseitig und erftillend.

ita Trettin hétte bis zur Rente als Ober-

arztin in einer Klinik arbeiten kénnen,
sie hatte dort immerhin eine unbefristete
Stelle. Doch als Psychologin und Fachérz-
tin fir Neurologie, Psychiatrie und Psy-
chotherapie fiihlte sie sich in der Klinik
zu eingeschrankt: ,,Ich hatte so viele Zu-
satzqualifikationen, die konnte ich so gar
nicht alle anwenden.“ Vor zehn Jahren
iibernahm sie dann eine Nervenarztpraxis
in Hamburg-Winterhude. Dabei stellte sie
fest, dass Burnout-Syndrome und Stress-
erkrankungen fiir immer mehr Menschen
zum Problem werden. ,,Mit klassischer
Medizin kommt man da aber haufig nicht
weiter. Es reicht nicht, einfach mal ein
Medikament zu verordnen.“ Sie setzte als
Folge neben der neurologischen Diagnos-
tik verstérkt auf sprechende Medizin und
Privention, absolvierte Ausbildungen,
etwa zum Stress- und Businesscoach.

Vielfaltige Praventionsangebote

Heute bietet sie auflerhalb der Sprech-
stunden so ziemlich alles an, was von
Krankenkassen im Bereich Neurologie

30

Praxis-Steckbrief

Inhaberin: Dr. Rita R. Trettin,
Diplom-Psychologin, Fachérztin fir Neuro-
logie, Psychiatrie und Psychotherapie
Praxistyp: Einzelpraxis

Ort: 22299 Hamburg-Winterhude
Regionale Struktur: Ballungszentrum
Anteil Privatpatienten: etwa 20%
Nachste Klinik: 1 km

Angestellte: 6

Schwerpunkte: Psychodiabetologie,
Demenz, tiefenpsychologisch fundierte
Psychotherapie

Besonderheiten: Praventionszentrum,
Stress- und Businesscoaching

© privat

und Psychiatrie an Praventionsangebo-
ten zertifiziert wird — Raucherentwdh-
nung, Entspannungskurse, Autogenes
Training, Muskelrelaxation nach Jacob-
son, Stressbewiltigung, aber auch Er-
néhrungsberatung und Nordic Walking.
Zusétzlich hat sie ihr fachérztliches Re-
pertoir erweitert und kooperiert als Psy-
chodiabetologin mit diabetologischen
Schwerpunktpraxen, macht Polyneuro-
pathie-Untersuchungen, spricht mit
Diabetikern tiber notwendige Verhal-
tensanderungen und hilft ihnen dabei,
mit ihrer Erkrankung besser zurecht zu
kommen.

Fiir die Praventionsangebote hat Dr.
Trettin weitere Praxisrdume im selben
Haus angemietet. Unterstiitzt wird sie bei
den Kursen von sechs Mitarbeitern, die
alle geeignete Aus- und Weiterbildungen
haben, etwa ein Studium der Gesund-
heitswissenschaften. Zusatzlich koope-
riert sie auf Honorarbasis mit mehreren
Fachleuten: Eine Diplom-Okotropholo-
gin hilft bei der Erndhrungsberatung, ein
Sportwissenschaftler bei den Sportange-

boten und ein Gesundheitscoach kiim-
mert sich um die Entspannungskurse.

»Allein wire das gar nicht zu schaffen®

Damit sie selbst genug Zeit findet fiir Coa-
ching, Beratung und Kurse, wird die Arz-
tin von einer Neurologin an einem Tag
pro Woche bei der Sprechstunde unter-
stutzt.

Kurse abends und am Wochenende
Insgesamt schétzt Dr. Trettin, dass sie
etwa ein Drittel ihrer Zeit mit Coaching
und Préventionsangeboten verbringt.
Um dies mit ihrem Arztberuf unter ei-
nen Hut bringen zu kénnen, muss sie
ihre Arbeitswoche klar aufteilen: Mon-
tags, dienstags und donnerstags sowie
am Freitagmorgen arbeitet sie als Fach-
arztin und hat Sprechstunden. Mitt-
wochs kommen Patienten zur tiefenpsy-
chologisch fundierten Psychotherapie
oder zum Coaching, gleichzeitig kiim-
mern sich ihre Assistentinnen an diesem
Tag in der Praxis um die Funktionsdia-
gnostik und Administration. Der Freitag
steht im Zeichen der Prévention. Hinzu
kommen oft noch Kurse am Abend und
einmal pro Monat auch ein Stressbewal-
tigungsseminar am Wochenende.

Trotz personeller Unterstiitzung sum-
mieren sich so pro Woche 70 bis 80 Ar-
beitsstunden. Da die Arbeit sehr vielseitig
ist, ist dies durchaus machbar, sagt Dr. Rita
Trettin. Dennoch - auf Dauer mochte sie
nicht jede Woche dieses enorme Pensum
bewiltigen und iiberlegt sich, einen Ko-
operationspartner zu suchen. Eines ist
dabei jedoch klar: Die Kurse und das Coa-
ching werden ein Schwerpunkt bleiben:

»Das ist fiir mich eine tolle Erganzung zum
Sprechstundengeschift. Ich liebe es, Vor-
trage zu halten und Menschen zu unter-
richten. In den Kursen kann ich vieles
geben, was in den Sprechstunden zeitlich
gar nicht machbar ist.“ mut
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Leserbrief

Euphorische Stimmung bei Patienten
mit MS — wie haufig ist sie wirklich?

Im NEUROTRANSMITTER 6/2011, Seite 33, berichten Hartung et al., Schlosspark-Klinik Berlin, Gber Formen,
Ursachen und Differenzierung krankhaft gehobener Stimmungen. Die seit Charcot bei der Multiplen
Sklerose immer wieder beschriebene Euphorie konnten die Autoren jedoch nicht beobachten, wie

Dr. Andreas Schneider, Leitender Oberarzt, Neurologische Klinik mit klinischer Neuropyshiologie, Gelsen-
kirchen, in einem Leserbrief anmerkt. Lesen Sie auch die Stellungnahme von Dr. Heinz-Dieter Hartung.

Dr. Andreas Schneider: Ein sehr schoner
Artikel, der die klinischen Erscheinun-
gen zu erkennen hilft. Allerdings kommt
die gehobene Stimmung bei MS héufiger
vor, als Sie annehmen. Ich arbeite in ei-
ner neurologischen Akutklinik und wir
haben gerade bei fortgeschrittenen Fil-
len wenn auch nicht regelhaft so doch
immer wieder gehobene Stimmungs-
lagen. Ich gebe Thnen recht, dass das Ty-
pische nicht immer das Héufige ist (das
kennen wir ja auch von der progressiven
Paralyse, wo es ebenfalls selten aber typi-
scherweise zu gehobener Stimmung
kommt). Sie sehen die MS-Patienten
aber als Konsiliarius, und wie Sie selbst
sagen, die Euphorie ist kein Grund fiir
ein psychiatrisches Konsil auf der neuro-
logischen Station. Insofern haben Sie
keinen Anlass, gehobene Stimmungsla-
gen bei MS zu untersuchen und kénnen
sie daher auch nicht sehen. An Charcot’s
Darstellung der MS kommen wir aber
auch heute noch nicht vorbei.

Dr. Heinz-Dieter Hartung: Herr Kollege
Schneider hat als Leitender Oberarzt ei-
ner neurologischen Akutklinik ohne
Zweifel mehr neurologische Patienten
gesehen und kennt als Neurologe neuro-
logische Krankheitsbilder sicher besser
als jeder psychiatrische Konsiliarius. Si-
cher stimmt es auch, dass eine eupho-
rische Stimmung bei einem MS-Kranken
nicht unbedingt ein Grund ist, den psy-
chiatrischen Konsiliarius hinzuzuziehen.

Aussagen tiber die Existenz und Pra-
valenz psychiatrischer Krankheitsbilder
konnen nicht mit der gleichen Aussage-
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kraft gemacht werden wie das (meist) bei
somatischen Erkrankungen der Fall ist.
Der Psychiater kann sich bei seiner dia-
gnostischen Einschatzung nicht auf ,,0b-
jektive“ Untersuchungsmethoden wie
etwa labortechnische oder bildgebende
Verfahren stiitzen. Trotz allgemein ver-
bindlicher Definitionen bei der Diagnos-
tik (ICD-Klassifikation) und Befunder-
hebung (AMDP-System) ist die Einschit-
zung einer psychischen Erkrankung, ihrer
Dignitdt und ihres Schweregrades, doch
in starkem Maf3e subjektiv.

Befunderhebung nach dem
AMDP-System

Die Arbeitsgemeinschaft fiir Methodik
und Dokumentation in der Psychiatrie
(AMDP) hat Mitte der 1960-Jahre damit
begonnen, die sich bis dahin herausge-
bildet habende deutschsprachige Tradi-
tion der psychiatrischen Befunderhebung
zu systematisieren. Dieser Prozess dauert
an. Die Begriffe zur Beschreibung des
psychopathologischen Befunds entstam-
men der Alltagssprache und wurden fiir
den wissenschaftlichen Gebrauch spezi-
fiziert. Das bringt Verstindnisprobleme
mit sich und stiftet immer wieder Ver-
wirrung. Wir trainieren in unserer Klinik
immer wieder die Befunderhebung nach
dem AMDP-System um wenigstens kli-
nikintern die Interrater-Reliabilitdt zu
vergrofern. Ein Erfolg zeigt sich, aber er
hélt sich in Grenzen.

Mephisto sagt als Faust verkleidet zu

dem ratsuchenden Schiiler:

~Am besten ist’s auch hier, wenn Ihr nur
einen hort

Und auf des Meisters Worte schwort.
Im Ganzen — haltet euch an Worte,
Dann geht Ihr durch die sichre Pforte
Zum Tempel der GewifSheit ein.“

Auf den verwunderten Einwand des
Schiilers, dass doch ein Begriff bei dem
Worte sein miisse, kommt die Antwort
prompt und sie féllt angesichts seiner Be-
griffsstutzigkeit etwas ungehalten aus:

»Schon gut! Nur muf§ man sich nicht allzu
dngstlich qudlen:
Denn eben wo Begriffe fehlen,
Da stellt ein Wort zur rechten Zeit sich ein.
Mit Worten ldsst sich trefflich streiten,
Mit Worten ein System bereiten,
An Worte ldsst sich trefflich glauben,
Von einem Wort ldsst sich kein Jota rau-
ben.“
Fazit: Bevor man sich iiber die Haufigkeit
euphorischer Stimmungslagen bei MS-
Kranken , trefflich” streiten kann, miisste
man sich zunichst dessen versichern,
dass man die gleiche Vorstellung von ei-
ner euphorischen Stimmungslage hat.
Sonst redet man aneinander vorbei.

Leserbriefe an die Redaktion

senden Sie bitte an die Schriftleitung des
NEUROTRANSMITTER, PD Dr. Albert Zacher,
oder direkt an den Verlag/die Redaktion.
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de

E-Mail: gunter.freese@springer.com

Die Redaktion behilt sich vor, Leserbriefe
gegebenenfalls zu kiirzen.
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Fortbildung

Multiple Sklerose

Ist eine Neuroprotektion mit
aktuellen Therapien moglich?

Lange galt die Neurologie als eine Fachdisziplin in der Krankheiten diagnostiziert, den Patienten aber
nur wenige therapeutische Optionen offeriert werden konnten. Dies hat sich vor allem mit den Fort-
schritten in der Therapie der Multiplen Sklerose geandert. Mittlerweile rlickt die Frage in den Fokus,
ob MS-Therapeutika nicht nur antiinflammatorisch sondern auch neuroprotektiv wirken kénnen.
BORIS-ALEXANDER KALLMANN

Neuroprotektion zielt auf
einen Schutz von Nerven-
zellen durch pharmako-
logische Maglichkeiten,
um das Voranschreiten
einer neurologischen
Erkrankung zu verzogern
und die Lebensqualitat zu
verbessern.

© Andrea Danti / Fotolia.com
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34 Multiple Sklerose
Ist eine Neuroprotektion mit
aktuellen Therapien moglich?

42 Neurobiologie und Psycho-
therapie der Zwangsstorung
Neue Sicht auf Therapieprozesse

D ie rasante Entwicklung in der Neu-
rologie in den letzten 20 Jahren ist
besonders den therapeutischen Fort-
schritten bei der Behandlung der Mul-
tiplen Sklerose (MS) zuzuschreiben. Bei
der chronisch-entziindlichen Erkran-
kung, die sich ausschlieflich im zentralen
Nervensystem abspielt, fithren Entziin-
dungsherde sowohl im Gehirn als auch
Riickenmark zu den unterschiedlichen
Symptomen, welche die MS als Erkran-
kung mit den vielen Gesichtern kenn-
zeichnen.

Mit den groflen, internationalen
Phase-III-Studien konnten in den 1990er-
Jahren die Beta-Interferone und auch
Glatiramerazetat als wirksame Therapeu-
tika zur Behandlung der schubformigen
MS etabliert und damit der Verlauf der
Erkrankung bei vielen Patienten stabili-
siert sowie das Voranschreiten der Behin-
derung aufgehalten werden. Bei diesen
Basistherapeutika stehen mit dem Inter-
feron beta 1a (Avonex®, Rebif®), Interfe-
ron beta 1b (Betaferon®, Extavia®) und
Glatiramerazetat (Copaxone®) fiinf Pri-
parate zur Verfiigung, die alle injiziert
werden miissen, aber Unterschiede in der
Dosierung und der Applikationsfrequenz
aufweisen.

In Abgrenzung zu den reinen Im-
munsuppressiva wird der Wirkmechanis-
mus dieser Substanzen als immunmodu-
latorisch beschrieben. Hierunter werden
in erster Linie antiinflammatorische
Eigenschaften subsumiert, die unter an-
derem eine Verdnderung der von den
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52 Inzidentelle intrakranielle
Aneurysmen
Ruptur- und Behandlungsrisiko
gegeneinander abwagen

60 NEUROLOGISCHE KASUISTIK
Schluckstérungen — Wenn die
Wirbelsdule zum Hindernis wird

Immunzellen sezernierten Zytokinmuster
hervorrufen und damit eine veranderte

Reaktionsweise des Immunsystems be-
stimmen. Auflerdem werden aber auch

Veranderungen beim Wanderungsverhal-
ten und der Verteilung von Immunzellen,
der Interaktion mit Endothelzellen sowie

der Antigenprésentation als wesentlich

fiir den therapeutischen Effekt dieser
Medikamente bei der schubférmigen MS

beschrieben.

Pathomechanismen

MS-Basistherapeutika fithren in erster
Linie zur Reduktion des entziindlichen
Prozesses der Erkrankung, der als der
wesentliche Pathomechanismus bei der
MS verstanden wird und sein Korrelat in
der entziindlich-bedingten Schidigung
der Myelinscheiden, der Demyelinisie-
rung, findet. Nicht zuletzt durch histolo-
gische Untersuchungen hat sich unser
Verstindnis des pathologischen Pro-
zesses, welcher der MS zugrunde liegt, in
den letzten Jahren erheblich erweitert.
Damit ist auch unser therapeutischer
Anspruch auf die aktuellen und zukiinf-
tigen Behandlungsmaoglichkeiten der MS
im Wandel begriffen. So wurden bereits
in sehr frithen Stadien der Erkrankung
neben der Demyelinisierung auch axo-
nale Schéddigungsprozesse in MS-Her-
den detektiert, die zum Abbruch von
Axonen und vollstindigem Nervenzel-
luntergang fithren kénnen. Dies korreli-
ert mit dem bildmorphologischen Be-
fund der zunehmenden Hirnatrophie im

Fortbildung

66 CME Demenz bei
Parkinsonsyndromen
Kognitive Defizite und
Halluzinationen pragen den
Langzeitverlauf

71 CME Fragebogen

MRT und dem klinischen der Behinde-
rungsprogression. Vor kurzem haben
Forscher des Max-Planck-Instituts
Miinchen einen neuen als ,,fokale axo-
nale Degeneration“ (FAD) bezeichneten
Prozess sowohl in Tiermodellen als auch
beim Menschen beschrieben. Dieser
scheint in frithen Stadien noch reversi-
bel zu sein.

In den kommenden Jahren sind wei-
tere Erkenntnisse zu erwarten, die zu
einem besseren Verstindnis der an der
Entstehung der MS beteiligten patholo-
gischen Prozesse und den daraus resul-
tierenden verschiedenen Verlaufsformen
der MS fithren werden.

Neuroprotektion — Gegenwart oder
Zukunftsmusik?

Nicht zuletzt auch von pharmazeu-
tischen Unternehmen propagiert, ist der
Begriff der Neuroprotektion in der Be-
handlung der MS aufgetaucht und
sprichwortlich ,,en vogue® Man versteht
hierunter, Nervenzellen durch pharma-
kologische Behandlung zu schiitzen und
damit das Voranschreiten einer neurolo-
gischen Erkrankung zu verzégern oder
zu stoppen, mit dem Ziel, die Lebens-
qualitét zu verbessern. In diesem Zusam-
menhang taucht auch der Begriff der
Neuroregeneration auf, der eine Erho-
lung oder Wiederherstellung von neuro-
nalen und glialen Zellen zum Ziel hat,
die durch endo- beziehungsweise exo-
gene Faktoren geschadigt wurden. Noch
stehen aber exakte wissenschaftliche De-

35



Fortbildung | Neuroprotektion bei Multipler Sklerose

© Thomas Schultz/wikipedia.org

finitionen dieser beiden Begriffe aus. Da-
her stellt sich aktuell die Frage, ob es sich
dabei um Wunschvorstellungen von be-
handelnden Neurologen und der phar-
mazeutischen Industrie handelt oder ob
die derzeitig zur Verfiigung stehenden
MS-Therapeutika neben den bekannten
antiinflammatorischen Eigenschaften
auch neuroprotektiv wirken kénnen.

Messbarkeit von Neuroprotektion —
welche Instrumente gibt es?

Um die Frage nach dem neuroprotek-
tiven Potenzial unser derzeitigen MS-
Therapeutika beantworten zu konnen,
muss zunéchst ein Blick auf das Instru-
mentarium geworfen werden, mit dem
wir dieses messen beziehungsweise
detektieren konnen.

Klinischer Verlauf

Als erstes bietet sich der klinische Verlauf
an, den wir vereinfacht im Praxisalltag
einerseits durch die Schubrate und ande-
rerseits anhand der Progression der Be-
hinderung erfassen. Der MS-Schub ist in
erster Linie Ausdruck der aktiven In-
flammation und der dabei zugrunde lie-
genden Entziindungskaskade einschlief3-
lich der Storung der Blut-Hirn-Schranke.
Damit ist er — wie grofle epidemiolo-
gische Studien belegen - kein sicherer
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Pradiktor fiir den Behinderungszuwachs
und den weiteren Verlauf der Erkran-
kung. Die Reduktion der Schubfrequenz
lasst deshalb keine Riickschliisse auf po-
tenzielle neuroprotektive Eigenschaften
von MS-Therapeutika zu. Die infolge
eines MS-Schubes persistierende Behin-
derung und ihre Progression iiber die
Zeit korreliert aber nachweislich mit der
axonalen Degeneration und dem Verlust
von neuronalem Gewebe. Ein Aufhalten
der Behinderungsprogression, besser
noch eine Umkehrung mit klinischer
Besserung hingegen ist als Instrument
zur Erfassung von Neuroprotektion ge-
eignet.

Ubersetzt in den Alltag sind es kli-
nische Scores wie die EDSS (Expanded
Disability Status Scale) und der MSFC
(Multiple Sclerosis Functional Composi-
te), die aufgrund ihrer einfachen Hand-
habung, Reproduzierbarkeit und weiten
Verbreitung hierfiir zur Verfiigung stehen.
Dariiber hinaus gibt es eine Reihe von
paraklinischen Verfahren, deren Eignung
zur Messung von Neuroprotektion im
Weiteren diskutiert werden sollen.

Magnetresonanztomografie

Das zentrale Element zur sicheren Dia-
gnosestellung und der Begleitung des
Therapieerfolges bei der MS ist mittler-

Mit der Diffusions-Ten-
sor-Bildgebung (DTI)
konnte es in Zukunft
moglich sein, den Ab-
bruch von Nervenfaser-
biindeln im Bereich von
MS-Plaques darzustel-
len. Aus den DTI-Mess-
daten konnen Trakto-
grafieverfahren den Ver-
lauf von Nervenbahnen
rekonstruieren. Hier
dargestellt sind groBBere
Nervenbahnen fiir ein
menschliches Gehirn.

weile die MR-Tomografie. Routineméaflig

kommen dabei folgende technische

Sequenzen zum Einsatz:

__Die T2-Wichtung, die alte und neue
Lasionen in ihrer Gesamtheit darzu-
stellen vermag, und die Krankheits-
belastung (burden of diesease, BOD)
widerspiegelt. Diese Technik bildet
gleichermaflen die entziindlichen wie
auch degenerativen Elemente ab.

__Die T1-Wichtung, bei der hypointen-
se Lasionen (black holes) zur Darstel-
lung kommen kénnen. Histologische
Studien belegen, dass das Ausmafd
und die Intensitét der persistie-
renden, also auch zu einem spéteren
Zeitpunkt in einem Verlaufs-MRT
nachgewiesenen ,,permanent black
holes®, sehr gut mit dem Grad des
axonalen Verlustes korrelieren.

__Die Gabe von Gadolinium in Kombi-
nation mit der T1-Wichtung detek-
tiert Bereiche mit gestorter Blut-
Hirn-Schranke und aktiven entziind-
lichen Herden.

__Die Hirnatrophie, gemessen durch
Anderung des Hirnvolumens im zeit-
lichen Verlauf, die anhand von ver-
gleichenden Bestimmungen von
MRT-Aufnahmen mit spezieller Aus-
wertesoftware quantifiziert werden
kann.

Zusammengefasst konnen von den
derzeit routineméflig und in den grofien
Zulassungsstudien verwendeten MRT-
Techniken nur die Messung der Redukti-
on von Hirnatrophie im zeitlichen Verlauf
und die Verhinderung des Auftretens von
permanent black holes als MR-Indika-
toren fiir neuroprotektive Eigenschaften
von MS-Therapeutika gelten.

Weitere MRT-Methoden wie das Dif-
fusion Tensor Imaging (DT, siehe Abbil-
dung links) sind in der Entwicklungs-
phase. Mit dem DTI konnen mittels
fraktionaler Anisotropie einzelne Faser-
verldufe wie zum Beispiel der Tractus
cortico-spinalis im Cerebrum bezie-
hungsweise Myelon dargestellt werden.
Experimentell ist es bereits gelungen, mit
dieser Technik den Abbruch von Nerven-
faserbiindeln im Bereich von MS-Plaques
darzustellen, wie es bisher nur durch his-
tologische Untersuchungen moglich war.
Andere Verfahren sind das Myelin Water
Imaging (MWI) oder auch das Magneti-
sation Transfer Imaging (MTI). Keines
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dieser Verfahren ist aber derzeit soweit
technisch ausgereift, dass sie im Rahmen
von Phase-III-Studien beziehungsweise
im Praxisalltag zum Einsatz kommen.
Mit der 'H-MR-Spektroskopie lassen
sich verschiedene Metabolite im ZNS
bestimmen, unter anderem Cholin als
Marker fiir den Membranumsatz, Myo-
Inositol fiir Gliose und insbesondere
N-Acetylaspartat (NAA) fiir intakte Neu-
rone. Die Reduktion des NAA-Signals ist
somit ein Indikator von neuronalem Zell-
untergang. Begrenzt ist diese Methode
dadurch, dass die Messung nur in sehr
kleinen Gewebearealen (voxel) stellver-
tretend fiir das Hirnparenchym in seiner
Gesamtheit durchgefithrt werden kann.

Evozierte Potenziale

Seit vielen Jahren sind die evozierten
Potenziale vertrautes Handwerkszeug
des Neurologen. Der Charme dieser
Methode liegt in der Einfachheit und
schnellen Durchfithrbarkeit sowie in
den geringen Kosten, den diese Unter-
suchungen verursachen. Mit den evo-
zierten Potenzialen lassen sich funktio-
nell verschiedene Nervenfasertrakte
iiber ihren gesamten Verlauf abbilden
und damit auch kleine, klinisch inappa-
rente Lisionen frith detektieren. Unter
anderem konnte gezeigt werden, dass
pathologische veranderte evozierte Po-
tenziale in der Frithphase der Erkran-
kung Prédiktoren fiir ein hohes Risiko
an frither Behinderungsprogression
sind, dhnlich der initialen Lasionslast
beim kranialen MRT. Wiahrend die Re-
duktion der Leitungszeit ein Maf3 fiir
die Demyelinisierung darstellt, wird der
Verlust von Axonen/Nervenzellen in
der Amplitudenreduktion reflektiert.
Letzteres ist damit in der Lage im Um-
kehrschluss sowohl neuroprotektive als
auch -regenerative Vorgiange abzubil-
den.

Optische Kohadrenztomografie

Mit der optischen Kohédrenztomografie
(OCT) wird die Dicke der retinalen Ner-
venfaserschicht (retinal nerve fiber layer,
RNFL) gemessen. Deren Besonderheit
ist es, dass sie nur aus Ganglienzellen
und Axonen besteht ohne Beteiligung
von Myelin! Diese nicht-invasive Unter-
suchungsmethode ist in der Lage, akute
und chronische strukturelle Verande-
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rungen bei der MS zu messen. Die Ab-
nahme der RNFL korreliert mit der Zu-
nahme der im MRT gemessenen Hirn-
atrophie und der Behinderungsprogres-
sion bei der MS. Damit gilt die RNFL als
Surrogatmarker der axonalen Vitalitit
und kann auch neuroprotektive Prozesse
messen.

Serologische Marker und
Genexpressionsanalysen

Enttduschend sind die bisherigen An-
strengungen verlaufen, direkt im Blut
Marker fiir die der MS zugrunde liegen-
den pathologischen Prozesse zu etablie-
ren. Sowohl die Messungen von Entziin-
dungsmediatoren wie Zytokinen als auch
die Vielzahl von neurotrophen Faktoren
wie Neurotrophine, BDNFE, NGF im Blut
oder Liquor konnten nicht mit dem kli-
nischen Verlauf der MS - weder mit der
Inflammation noch der axonalen De-
generation - korreliert werden. Auch
Genexpressionsanalysen, bei der die Ex-
pression von bis zu Tausenden verschie-
dener Gene in kleinen Gewebs- oder
Zellproben gleichzeitig bestimmt werden
kann, lieflen bisher keine spezifischen
Muster im Verlauf der MS, ihren Sub-
gruppen oder unter verschiedenen The-
rapieformen erkennen.

MS-Therapien 2011

im Stresstest

Eine gezielte Messung von Neuroprotek-
tion ist in den bisherigen Phase-III-Stu-
dien, die zur Zulassung der immunmo-
dulatorischen Basistherapeutika fithrten,
weder als primirer noch sekundirer
Endpunkt implementiert worden. Es lie-
gen aber eine Reihe von Untersuchungen
vor, bei denen die oben diskutierten Me-
thoden zum Einsatz kamen und Hinwei-
se auf neuroprotektive sowie auch -rege-
nerative Eigenschaften der eingesetzten
Therapeutika geben konnen. Im Fol-
genden sollen nun die aktuellen MS-
Therapeutika auf ihr neuroprotektives
Potenzial tiberpriift werden.

Beta-Interferone

Fur die verschiedenen Beta-Interferon-
Préparate liegen vergleichbare Studien-
protokolle und -ergebnisse vor, sodass bei
bekanntem gleichem Wirkmechanismus
diese vier Préaparate einer einheitlichen
Bewertung unterzogen werden kénnen.

Der primére Endpunkt der Zulas-
sungsstudien fiir die Beta-Interferone
sowie auch Glatiramerazetat war die Re-
duktion der Schubrate, der von allen Pra-
paraten erreicht wurde. Unter dem Aspekt
der Neuroprotektion ist aber die Beein-
flussung der Behinderungsprogression
entscheidender. In den Zulassungsstudien
war dieser Effekt nur teilweise fiir einzel-
ne Beta-Interferone belegbar, was aus dem
klinischen Verlauf und einer meist kurzen
Studiendauer von zwei Jahren erklarbar
wird. Mittlerweile konnte aber fiir alle
Praparate durch Folge- beziehungsweise
Langzeitstudien ein signifikanter Effekt
auf die Verminderung des Voranschrei-
tens der Behinderung nachgewiesen wer-
den. So konnte IFN beta 1-a dosisabhén-
gig die Zeit einer signifikanten EDSS-
Progression von 2,3 Jahren in der Plaze-
bogruppe auf 3,5 (22 pg) beziehungswei-
se finf Jahre (44 ug) verzogern - und
somit den Zeitraum der Behinderungs-
progression mehr als verdoppeln.

Ubergang vom schubférmigen in den
progredienten Verlauf

Schwierig bleibt bei der Behandlung der
MS immer noch der individuell nicht
vorhersehbare Zeitpunkt des Ubergangs
von der schubférmigen in die sekundér
chronisch progrediente Verlaufsform,
fiir die derzeit nur eingeschrankte Be-
handlungsméglichkeiten zur Verfiigung
stehen. Aus den epidemiologischen Stu-
dien der 1980er-Jahre ist bekannt, dass
nach 15 Jahren Erkrankung mehr als
50% der Patienten von der schubférmi-
gen in die progrediente Verlaufsform
iibergehen. Vergleicht man diese Daten
mit den aktuellen Ergebnissen, die aus
Langzeitstudien der Basistherapeutika
zur Verfiigung stehen, dann sind es etwa
unter einer IFN-beta-1a-Therapie nur
noch 20% der behandelten MS-Pati-
enten. Ahnliches gilt fiir die anderen Pri-
parate einschliefflich Glatiramerazetat.
Diese Befunde konnen als Indiz fiir Neu-
roprotektion interpretiert werden.

Glatiramerazetat

In der europiisch-kanadischen MRT-
Studie wurde der Effekt von Glatiramer-
azetat auf die Entwicklung von persistie-
renden black holes untersucht - bild-
morphologisches Korrelat von neuro-
nalem Untergang. Nach acht Monaten
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Behandlungsdauer kam es im Vergleich
zur unbehandelten Gruppe unter Glati-
ramerazetat zu einer 50 %-Reduktion des
Anteils der Lésionen, aus denen sich per-
sisitierende black holes entwickelten.

Ein weiterer wichtiger MR-Indikator
des fortschreitenden Krankheitsprozesses
bei der MS, der gut mit dem Grad der
Behinderung korreliert, ist die Hirnatro-
phie. Nach mehrjahriger Therapie ist die
jahrliche Zunahme der Hirnatrophie un-
abhéngig vom eingesetzten Immunmo-
dulator im Vergleich zu unbehandelten
Kontrollen um Raten von 30-50% redu-
ziert.

Fir Glatiramerazetat liegen auch
'"H-MR-spektroskopische Untersu-
chungen vor, die {iber einen vierjahrigen
Behandlungszeitraum bei MS-Patienten
eine Zunahme der NAA/Cr-Ratio als Be-
leg fiir eine verbesserte neuronale Funk-
tionalitdt nachweisen konnen.

Monoklonale Antikérper

Auch fiir Natalizumab, das seit Juni 2006
fir die hochaktive Verlaufsform der MS
zugelassen ist und als erster monoklo-
naler Antikorper bei der MS die Entziin-
dungskaskade bereits an der Blut-Hirn-
Schranke unterbrechen kann, wurde im
Vergleich zu placebobehandelten Pati-
enten eine anhaltende Besserung der Be-
hinderung von 69 % iiber 120 Wochen
sowie eine Reduktion der hypointensen
T1-Lasionen nach zwei Jahren um 76 %
dokumentiert.

Unter einer Natalizumab-Behand-
lung normalisierten sich die Ergebnisse
von VEP- und SEP-Messungen im Ver-
gleich zu den Ausgangsuntersuchungen
vor Therapiebeginn. Ob dieser Effekt
primédr der antiinflammatorischen Ei-
genschaft des Antikorpers zuzurechnen
ist oder Beleg fiir eine neuroprotektive-
regenerative Funktion ist, wird von den
Autoren dieser Studie kontrovers disku-
tiert.

Orale MS-Therapeutika

Der in Deutschland seit April 2011 als
erste orale Medikation fiir die Behand-
lung der hochaktiven Verlaufsform der
MS zugelassene Wirkstoff Fingolimod
kann auch vergleichbare Effekte sowohl
auf die Behinderungsprogression (von
24,1% unter Placebobehandlung auf
17,7% unter Fingolimod nach zwei Jah-
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ren) als auch auf die Reduktion der
Hirnatrophie aufweisen. Neben der als
Hauptwirkmechanismus fiir diese Sub-
stanz diskutierten peripheren Lympho-
zytenumverteilung (durch einen verldn-
gerten Aufenthalt in den peripheren
Lymphknoten) wird aufgrund des Nach-
weises von S1P-Rezeptoren auf Neuro-
nen, Astro- und Oligodendrozyten auch
ein zentraler Effekt vermutet. Dazu ge-
hohrt unter anderem auch eine ver-
mehrte Remyeliniserung und geringere
axonale Schidigung. Hierfiir liegen aber
bisher nur Ergebnisse aus Untersu-
chungen von Zell- und Tiermodellen
vor, der Nachweis in klinischen Studien
mit den diskutierten Messmethoden
steht noch aus.

Korperliches Training

Nicht unerwéhnt bleiben soll der in Tier-
modellen nachgewiesene positive Effekt
von regelméfliger korperlicher Aktivitit,
der die Nervenzellbildung unterstiitzt
und Lernprozesse fordert. Bei élteren
Menschen ist die Starkung kognitiver
Funktionen durch aerobes Training be-
legt. Ahnliches gilt fiir MS-Patienten, bei
denen durch korperliches Training eine
Rekrutierung von kompensatorischen
Zentren zu einer Stabilisierung in kogni-
tiven Tests fiithrte. Hierzu liegt auch eine
der wenigen positiven Untersuchungen
von Biomarkern im Blut vor: Bei mode-
ratem korperlichen Training wurden
bei MS-Patienten erhohte BDNE-Spie-
gel im Serum gemessen. Fazit aus diesen
Beobachtungen: Sport hat neuroregene-
rative Eigenschaften und sollte auch
deshalb ein wichtiger Bestandteil der
MS-Therapie sein.

Neuroprotektion bei Demenz und
Morbus Parkinson

Wirft man einen Blick auf andere neu-
rologische Erkrankungen, bei denen die
Neurodegeneration im Vordergrund
steht, entweder akut wie beim Schlagan-
fall oder chronisch wie bei der Alzhei-
mer-Demenz oder bei Morbus Parkin-
son, muss leider festgestellt werden,
dass keiner der vielen untersuchten
neuroprotektiven Therapieansitze bis-
her klinisch iiberzeugen konnte. Fiir
CDP-Cholin als wichtigem Bestandteil
des Nervenmembranstoffwechsels ist
zumindest fiir die vaskuldire Demenz
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ein positiver Effekt gezeigt worden - er-
mutigend aus der Sicht des Autors fiir
eine Erprobung dieser Substanz bei der
MS.

Erwihnt werden soll auch, dass fiir
andere Substanzen wie Vitamin D, Lamo-
trigin und Phenytoin bei der MS kein
protektiver Effekt nachgewiesen werden
konnte.

Fazit

Es muss festgestellt werden, dass uns der-
zeit in der Behandlung der Multiplen Skle-
rose keine reinen neuroprotektiven Thera-
pien zur Verfligung stehen, und dass diese
in absehbarer Zukunft auch nicht zu erwar-
ten sind. Dies sollte aber nicht zur Resigna-
tion fiihren, sondern uns allen ein Ansporn
sein, weiter nach solchen zu suchen. Damit
diese Suche erfolgreich wird, bedarf es aber
zundchst der (Weiter-)Entwicklung geeig-
neter Messverfahren, um neuroprotektive
und -regenerative Effekte auch friihzeitig
und sicher detektieren zu kdnnen.

Bei den derzeitig zur Verfligung stehenden
MS-Therapeutika, sowohl in der Basis- als
auch Eskalationstherapie, wird der Behand-
lungserfolg in erster Linie durch die antiin-
flammatorischen Eigenschaften der ver-
schiedenen Substanzen erzielt. Es lassen
sich aber anhand der oben diskutierten Stu-
dienergebnisse neuroprotektive (Ko)Ef-
fekte erkennen - im Mix mit anderen Wirk-
mechanismen. Ob es sich dabei um eine
primare Neuroprotektion oder eine sekun-
dare in Folge der Unterdriickung der Ent-
ziindungskaskade handelt, lasst sich der-
zeit nicht differenzieren.

Im Jahr 2011 ist die beste Behandlung, die
wir unseren MS-Patienten auch im Hinblick
auf Neuroprotektion anbieten kénnen, der
friihe Beginn einer effektiven Therapie aus
dem Pool der derzeitig zugelassenen MS-
Therapeutika — und viel kérperliche und
geistige Aktivitat.

LITERATUR

beim Verfasser

Dr. med. Boris-Alexander Kallmann
Arztlicher Leiter MVZ Neuronetz und
MS-Zentrum Bamberg
Neurologisch-Psychiatrische
Gemeinschaftspraxis
Heinrichsdamm 6, 96047 Bamberg
E-Mail: boris@kallmann.name
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Neurobiologie und Psychotherapie der Zwangsstorung

Neue Sicht auf Therapieprozesse

Eine verhaltenstherapeutische Behandlung von Zwangsstérungen kann sowohl regionale
Hirnfunktionen als auch die damit assoziierten Symptome beeinflussen. Waren die Forscher
vor 20 Jahren noch durch die ersten Befunde beeindruckt, dass die Psychotherapie mit
messbaren neurobiologischen Veranderungen verbunden war, stellt sich heute zunehmend
die Frage nach den Wirkmechanismen der Psychotherapie.
DANIELA SCHON, BARTOSZ ZUROWSKI, ANDREAS KORDON UND FRITZ HOHAGEN

nter Zwangsstorungen werden

Zwangsgedanken und Zwangshand-
lungen subsumiert, wobei in der klini-
schen Praxis am haufigsten ein Mischbild
vorzufinden ist. Zwangsgedanken sind
wiederkehrende, anhaltende Gedanken,
Impulse oder Vorstellungen, die als auf-
dringlich und unangemessen empfunden
werden. Diese rufen zudem eine ausge-
pragte Angst und grofies Unbehagen her-
vor. Die Betroffenen versuchen, diese
Gedanken, Impulse oder Vorstellungen
zu ignorieren, zu unterdriicken oder sie
mit Hilfe anderer Gedanken oder Titig-
keiten zu neutralisieren. Unter Zwangs-
handlungen werden wiederholte Verhal-
tensweisen oder gedankliche Handlungen
verstanden, zu denen sich die Person als
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Reaktion auf einen Zwangsgedanken oder
aufgrund streng zu befolgender Regeln
gezwungen fiihlt. Die Verhaltensweisen
oder gedanklichen Handlungen dienen
dazu, voriibergehend Unwohlsein zu ver-
hindern oder zu reduzieren oder gefiirch-
teten Ereignissen oder Situationen vor-
zubeugen, welche aber deutlich tibertrie-
ben sind beziehungsweise keinen Reali-
tatsbezug haben (nach DSM-IV-TR, [Saf§
et al. 2003, Kordon et al. 2009]).

Heterogenes Krankheitsbild

Das klinische Bild der Zwangsstérung ist
sehr heterogen und vielfiltig. Die Le-
benszeitpravalenz einer Zwangsstérung
liegt bei 2,5-3,3% der Gesamtbevolke-
rung. Damit gehort sie neben Phobien,

Bei Waschzwéangen
besteht maglicher-
weise eine Dys-
balance zwischen
Hirnarealen mit
emotionsver-
arbeitenden und
exekutiven Funk-
tionen.

Substanzmissbrauch und depressiven
Storungen zu den vier haufigsten psychi-
atrischen Erkrankungen [Kis et al. 2007].
Oft liegen auch komorbide Stérungen
wie Depressionen oder Angststérungen
vor. Bei Verwandten ersten Grades ist die
Lebenszeitprivalenz etwa fiinfmal hoher
als bei Kontrollpersonen [Pauls et al.
1995]. Bei der Zwangsstorung liegt die
Konkordanzrate je nach Studie bei 22-
47 % bei zweieiigen und bei 53 -87 % bei
eineiigen Zwillingen. Dies spricht fiir
eine nennenswerte genetische Pradispo-
sition. Genetische Faktoren scheinen
eine besonders grofe Rolle zu spielen,
wenn die Erkrankung frith begann, Ord-
nungs- und Symmetriezwinge und ko-
morbide Ticstorungen vorliegen.
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Die Zwangsstorungen verteilen sich
auf beide Geschlechter ungefihr gleich,
wobei Frauen héaufiger Waschzwiénge zu
entwickeln scheinen, Ménner dagegen
héufiger reine Zwangsgedanken angaben.
Kontrollzwénge scheinen bei Frauen und
Minnern gleich hiufig aufzutreten.

Neurobiologie

Kortikostriatale Regelkreise

In vielen Studien wurde belegt, dass die
Zwangsstorung {iber verschiedene Sub-
typen hinweg mit einer Dysfunktion im
orbito-fronto-striato-thalamischen Kreis-
lauf verbunden ist. Wihrend bei den
Zwangsstorungen eine Dysfunktion des
orbitofrontalen Cortex (OFC) und des
anterioren Cingulums vorzuliegen scheint,
ist bei Ticstérungen und dem Gilles-de-
la-Tourette-Syndrom der sensomotori-
sche Kortex beziehungsweise der dorsola-
terale Prifrontalkortex beeintrachtigt.
Dies ist insofern plausibel, als diese korti-
kalen Areale jeweils spezielle striatale
Kernbereiche ansteuern. Diese liegen im
dorsolateralen und ventromedialen Nu-
cleus caudatus, Putamen und Nucleus
accumbens und sind mit dem Globus pal-
lidus verbunden, welcher wiederum mit
ventralen und medialen Thalamuskernen
kommuniziert, die letztlich eine Riickpro-
jektion zu den Ausgangsstrukturen ver-
mitteln [Zurowski et al. 2009]. Man unter-
scheidet hier zwischen einer direkten und
indirekten Regelschleife. Bei der indirek-
ten Regelschleife werden Projektionen
thalamischer Strukturen gehemmt, wo-
durch ein angemessenes und adidquates
Verhalten méglich ist.
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Bei der Zwangsstorung vermutet
man eine Imbalance zugunsten der
direkten Regelschleife, bei welcher der
inhibitorische Einfluss des Striatums auf
den Thalamus wegfillt und es zur Uber-
stimulation kortikaler Regionen kommt
und somit der aktivierende Einfluss des
Thalamus auf kortikale Effektorsysteme
noch mehr zunimmt, sodass beispielswei-
se motorische Programme niederschwel-
liger initiiert werden und als Zwangs-
handlungen imponieren. Moglicherweise
ist jedoch im Unterschied zu Tic-
storungen eine durch Studien sehr gut
belegte Uberaktivitit des OFC bei der
Zwangsstorung entscheidend, die
Zwangsgedanken und Zwangsbefiirch-
tungen generiert, wihrend motorische
und kognitive Zwangshandlungen als
Reaktion hierauf zu verstehen sind.

Zwangssymptome konnen aber auch
bei bisher Gesunden durch traumatische
Hirnldsionen des OFC als auch der Ba-
salganglien auftreten. Bei einer seltenen
Unterform der Zwangsstorung, der juve-
nilen autoimmunen Variante (PANDAS),
findet sich nach Streptokokkeninfektion
eine Autoimmunreaktion in den Basal-
ganglien, das klinische Bild dominieren
hier motorische Tics oder Tics und
Zwangssymptome kombiniert.

Neurochemie

Die Zwangsstorung wurde mit einer
Ubersensibilitdt der postsynaptischen
Serotoninrezeptoren in Verbindung ge-
bracht. Spezifische Dysfunktionen fiir
den Serotonintransporter (5-HTT) und
den Serotoninrezeptor (5-HT2A) wer-
den diskutiert, allerdings liegen hierzu

Bei Kontroll-

zwangen

/ wurden Basal-

ganglienstruk-
turen als
besonders

/ relevant

identifiziert.

keine einheitlichen Befunde vor. Dass
Serotonin eine zumindest modulierende
Rolle spielt, zeigt am deutlichsten die kli-
nische Wirksamkeit der Serotoninwie-
deraufnahmehemmer (SSRI), die am ef-
fektivsten bei der Zwangsstorung wirken.
Zudem konnte gezeigt werden, dass
Serotoninantagonisten die Zwangssymp-
tomatik verstarken. Die Medikation mit
SSRI ist allerdings nur fiir einen Teil der
Patienten effektiv. Bei einer Untergruppe
von Patienten, die nicht vollstindig auf
die Behandlung mit SSRI ansprechen,
kann das Outcome durch die Gabe antip-
sychotischer Medikation signifikant ver-
bessert werden. Von dieser Augmentation
scheinen besonders Patienten mit komor-
biden Tics zu profitieren.

Zudem gibt es Nachweise, dass auch
das Glutamatsystem bei Zwangsstérungen
dysreguliert ist [Abramowitz et al. 2009].
Diesbeziiglich konnte gezeigt werden,
dass antiglutamaterge Substanzen wie D-
Cycloserin bei Patienten mit Zwangssto-
rungen wirksam sind und bei Gabe un-
mittelbar vor einer Exposition in vivo
einen extinktionsbeschleunigenden Effekt
haben [Wilhelm et al. 2008]. Desweiteren
gibt es zahlreiche Hinweise auf eine St6-
rung der dopaminergen Neurotransmis-
sion bei der Zwangsstorung.

Neuroanatomie

In Studien zu Zwangsstorungen, inklusi-
ve aller Unterformen, fanden sich insge-
samt normale Gesamthirnvolumina und
Ventrikelvolumina. Allerdings zeigten
sich verminderte Volumina der Amyg-
dala und des OFC - unabhingig von der
Dauer der Erkrankung - sowie eine ge-
storte Lateralisierung des Hippocampus-
Amygdala-Komplexes. Bei Zwangser-
krankungen konnten zudem signifikante
morphologische und funktionelle Veran-
derungen limbischer Strukturen nachge-
wiesen werden. Bei der bereits genann-
ten Unterform der Zwangsstorungen,
der sehr seltenen durch Streptokokken
ausgelosten Autoimmunreaktion (PAN-
DAS), finden sich als Ausdruck einer
autoantikorpervermittelten Reaktion
vergroflerte subkortikale Regionen wie
Nucleus caudatus, Putamen und Globus
pallidus. Diese Areale sind fiir kognitive
und motorische Funktionen von Bedeu-
tung, was sich auch im klinischen Bild
durch motorische Tics und Zwangs-
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symptome widerspiegelt. Mehrere Studi-
en wiesen eine Uberaktivitit des OFC
nach, andere auch einen erhohten Meta-
bolismus im Thalamus. Widerspriich-
liche Befunde zeigten sich hinsichtlich
des Metabolismus und Blutflusses in den
Basalganglien, was auf den inkonsi-
stenten Einschluss von Patienten mit ko-
morbider Depression zuriickzufithren
sein konnte [Zurowski et al. 2009].

Symptome

Aufgrund von Merkmalen wie Phino-
menologie, Komorbiditét, neurobiolo-
gische Grundlagen, familidrer Pradispo-
sitionen und bildgebender Befunde wer-
den zunehmend vier Subgruppen bezie-
hungsweise Symptomdimensionen der
Zwangsstorung klassifiziert, welchen
zum Teil unterschiedliche neuronale
Netzwerke zugrunde liegen [Dold & Aig-
ner 2009, Bloch et al. 2008].

Symmetrie- und Ordnungszwange

Die erste Symptomdimension Symmetrie-
und Ordnungszwinge, welche Zwangs-
gedanken beziiglich Symmetrie sowie
Wiederholungs-, Ordnungs- und Zahl-
zwangshandlungen einschliefit, wird am
ehesten mit einer Hypoaktivierung des
Striatums in Verbindung gebracht. Es
gibt keine Anhaltspunkte einer Uberakti-
vierung im fronto-striato-thalamo-korti-
kalen Kreislauf [Dold & Aigner, 2009].

Zwangsgedanken und Kontrollzwédnge

Beziiglich der zweiten Subgruppe
Zwangsgedanken und Kontrollzwénge,
mit welcher aggressive, sexuelle, religi-
6se und korperbezogene Zwangsgedan-
ken einerseits und Kontrollzwinge an-
dererseits subsumiert wurden, konnten
vor allem Basalganglienstrukturen wie
Putamen, Globus pallidus, Striatum und
Thalamus als besonders relevant identi-
fiziert werden. Bei dieser recht hetero-
genen Symptomdimension scheinen
demnach vor allem kognitive und moto-
rische Funktionen von Bedeutung zu
sein. Das Volumen der rechten Amygda-
la war in zwei Studien mit dem Faktor
intrusive Gedanken negativ korreliert,
was vornehmlich Patienten mit Zwangs-
gedanken betreffe. Dold & Aigner
[2009] beschreiben, dass bei dieser Pati-
entengruppe hohe Komorbiditatsraten
zu Angst- und affektiven Stérungen vor-
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liegen, bei welchen éhnliche neuroana-
tomische Verdnderungen vorldgen. Die
Autoren empfehlen zum besseren neuro-
biologischen Verstindnis bei weiteren
Studien die zweite Dimension in ,,Kon-
trollzwang“ und ,aggressive, sexuelle
und religiose Zwangsgedanken® aufzu-
teilen.

Waschen

Die dritte Subgruppe Waschen ist am
besten untersucht und umfasst Wasch-
zwangshandlungen und Zwangsgedan-
ken hinsichtlich einer subjektiv empfun-
denen Kontaminationsgefahr. Symptome
lassen sich hier experimentell vergleichs-
weise einfach provozieren. Diese Dimen-
sion wurde mit einer Uberaktivitit in
Regionen in Verbindung gebracht, die
auch als generelles neurobiologisches
Modell der Zwangsstorung anerkannt
sind, ndmlich Uberaktivititen im OFC,
welcher insbesondere bei komplexen
und potenziell konsequenzreichen Ent-
scheidungen bedeutsam ist, und im Nu-
cleus caudatus. Relativ spezifisch fiir die
Dimension ,Waschen® wurde eine Uber-
aktivitat der Insula in mehreren Studien
mit bildlicher, imaginativer oder phy-
sischer Symptomprovokation nachge-
wiesen [Phillips et al. 2000, Shapira et al.
2003]. Gerade bei Patienten mit Wasch-
zwang und Kontaminationsingsten wer-
den in der Konfrontation Ekelgefiihle
hervorgerufen, welche neurobiologisch
mit Aktivierungen der Insula verbunden
sind. Vereinfachend ldsst sich sagen, dass
bei Waschzwingen emotionsverarbei-
tende Hirnareale tberaktiv sind, wih-
rend Hirnareale die mit exekutiven
Funktionen und Handlungssteuerung in
Verbindung gebracht werden, eher ver-
mindert oder inaddquat rekrutiert wer-
den. Diese Dysbalance gilt es im Verlauf
einer stérungsspezifischen Psychothera-
pie auszugleichen.

Horten und Sammeln

Bei der vierten und letzten Dimension
Horten und Sammeln sind vermehrt Are-
ale involviert, welche bei der Entschei-
dungsfindung und Handlungsplanung
bedeutsam sind, wie ventromedialer OFC,
dorsales ACC und DLPC. Die Patienten
berichten entsprechend héufig iiber
Schwierigkeiten zu entscheiden ob ein
Gegenstand von Bedeutung ist oder weg-
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geworfen werden kann und entscheiden
sich ,,im Zweifel“ fiir das Behalten, mit
den bekannten Konsequenzen. Die orbi-
tofrontale Dysfunktion entspricht dabei
am ehesten einer dngstlich-vermeidenden
,Uberevaluation“ von Stimuli und Situati-
onen im Lichte potenzieller Gefahren.
Die genannten vier Dimensionen
haben also zum Teil unterschiedliche
neuronale Korrelate. Der phanotypischen
Heterogenitit entsprechen aber auch eine
uneinheitliche genetische Basis und teil-
weise unterschiedliche Komorbiditats-
muster.

Therapie

In zahlreichen Studien konnte gezeigt
werden, dass die effektivsten Behand-
lungsmethoden bei Zwangsstorungen
die pharmakologische Behandlung mit
selektiven Serotoninwiederaufnahme-
hemmern (SSRI) und die kognitive Ver-
haltenstherapie mit Expositionsitbungen
und Reaktionsmanagement sind [Kor-
don et al. 2009].

SSRI

Die SSRI wie Fluoxetin, Fluvoxamin oder
Paroxetin, werden in hoherer Dosierung
als bei der Behandlung der Depression
verabreicht und es dauert oftmals ldnger
bis zum Wirkeintritt. Durch eine allei-
nige Pharmakotherapie scheint jedoch in
den seltensten Fillen eine vollstdndige
Symptomfreiheit erzielt werden zu kon-
nen. In bestimmten Fillen ist jedoch eine
zusdtzliche medikamentdse Behandlung
sinnvoll, besonders bei einer komorbi-
den Depression [Hohagen et al. 1998].
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Die storungsspezi-
fische kognitive
Verhaltenstherapie
gilt bei Zwangs-
storungen als
Methode der Wahl.

Kognitive Verhaltenstherapie
Grundsitzlich gilt eine stérungsspezi-
fische kognitive Verhaltenstherapie (VT)
als die Therapie der Wahl. Diese soll in
jedem Fall Expositionen mit einem Re-
aktionsmanagement, also Reizkonfron-
tationen ohne Riickgriff auf Zwangs-
handlungen und Vermeidungsstrategien
beinhalten. Nach einer genauen Verhal-
tensanalyse und psychoedukativen Maf3-
nahmen lernen die Patienten mit
Zwangsstorungen, dass bei Unterlassung
der neutralisierenden Zwangshand-
lungen oder -gedanken die befiirchteten
negativen Konsequenzen ausbleiben. Sie
erfahren, dass es sich beim Spannungs-
anstieg um eine physiologische Reaktion
handelt, die nach einem Anstieg und Ho-
hepunkt auch wieder abnimmt. Diese
physiologische Reaktion wird immer
schwicher und es findet eine Habituati-
on statt. Die Habituation ist dabei nur ein
Wirkmechanismus neben anderen zu-
grunde liegenden Aspekten von Lernen
und Neuroplastizitit.

Die Wirksamkeit des verhaltensthe-
rapeutischen Verfahrens konnte bereits
tiberzeugend in zahlreichen Studien ge-
zeigt werden. Die Symptomreduktion lag
hierbei zwischen 50-85% [Rohde &
Marneros, 2007], gemessen am Ausgangs-
wert der Yale-Brown-Obsessive-Compul-
sive Scale (Y-BOCS). In einer Follow-up-
Studie sechs bis acht Jahre nach der VT-
Behandlung mit Expositionen lagen die
Responderraten bei 60-67%, wobei fiir
die Response eine mindestens 35%ige
Reduktion in der Y-BOCS zugrunde lag
[Rufer 2004].
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Neurobiologische Veranderungen
wahrend der Therapie

Im Folgenden wird ein kurzer Uberblick
iiber bisherige Studien gegeben, in denen
die Wirkung von SSRI und/oder kogni-
tiver VT bei der Therapie von Zwangs-
storungen untersucht wurde. Die gefun-
denen kortikalen Verdnderungen vor,
wihrend und nach der Therapie werden
kurz skizziert.

Insgesamt ergibt sich ein recht iiber-
einstimmendes Bild aus Studien, die den
Ruhemetabolismus beziehungsweise
Ruheblutfluss mittels Positronen-Emis-
sions-Tomografie (PET) untersucht ha-
ben: Die mit bildgebenden Studien nach-
gewiesene Uberaktivitidt des OFC und
des Nucleus caudatus (Basalganglien)
nimmt nach erfolgreicher Behandlung
mit SSRI, ebenso wie nach kognitiver VT
ab. Zudem konnte folgendes gezeigt wer-
den: Je hoher der Metabolismus im OFC
war, desto mehr profitierten die Pati-
enten mit Zwangsstéorungen von der
kognitiven VT - im Gegensatz zu SSRI-
behandelten Patienten [Brody et al.,
1998]. Wahrend die Reduktion des er-
hoéhten Metabolismus im Nucleus cau-
datus und im OFC therapieiibergreifend
als Korrelat der Symptomreduktion be-
obachtet wurde, fanden Brody und Kol-
legen einen entgegengesetzten Vorher-
sagewert des orbitofrontalen Metabolis-
mus bei den verglichenen Therapiesche-
mata.

Kiirzlich wurde auch fiir die Proton-
Magnetresonanzspektroskopie ein hoher
Vorhersagewert des OFC-Metabolismus
fir den Erfolg einer zwolfwochigen
kognitiven VT beobachtet. Je hoher die
Konzentration von Myo-Inositol in dieser
Region war, desto schlechter war der
Therapieerfolg. Dabei verdnderte sich die
Konzentration gemessener Metaboliten
in dieser Region im Verlauf der Therapie
nicht.

Der Vorhersagewert des OFC hin-
sichtlich Therapieerfolg wird durch drei
weitere PET-Studien im Kontext einer
SSRI-Behandlung gestiitzt.

Bei Kindern konnte nach einer me-
dikamentésen Behandlung mit Paroxe-
tin eine Volumenminderung des Tha-
lamus nachgewiesen werden, nach ko-
gnitiver VT waren diese Effekte aber
nicht zu beobachten [Rosenberg et al.
2000].

NEUROTRANSMITTER 10 -2011



Fortbildung | Zwangsstérung

Vergleich der Therapieregime

In einem direkten Vergleich verhaltens-
therapeutischer und pharmakologischer
Behandlung mit Fluvoxamin - zehn Pa-
tienten mit Zwangsstérungen wurden
zufillig einer der beiden Behandlungen
zugeordnet - zeigten sich gleichsinnige
Verdnderungen der Aktivierungsmuster
im Verlauf der Therapie [Nakao et al.
2005]. Vor und nach der zwolfwochigen
Therapie wurde wihrend der funktio-
nellen Kernspintomografie-(fMRI-) eine
auf die individuelle Symptomatik zuge-
schnittene Symptomprovokation durch-
gefithrt. Alle vier Sekunden waren vors-
elektierte Worter gedanklich (ohne Vo-
kalisation) zu generieren, welche im
Zusammenhang mit der individuellen
Zwangssymptomatik standen (z.B. Toi-
lette, Tiirgriff bei Waschzwang), in der
Kontrollbedingung wurden nicht
zwangsassoziierte Namen von Gemiise,
Obst oder Blumen generiert (z. B. Apfel,
Mohre, Tulpe). Zum anderen wurde die
Testleistung und die neuronale Aktivie-
rung wiahrend einer kognitiven, nicht
zwangsrelativierten Aufgabe, dem soge-
nannten Farb-Wort-Interferenztest be-
ziehungsweise Stroop-Test ermittelt, der
unter anderem Handlungsunterdrii-
ckung erfordert.

Beide Gruppen, ob pharmako- oder
verhaltenstherapeutisch behandelt, er-
reichten eine Besserung der Zwangssymp-
tomatik, womit auch die unter Symptom-
provokation initial vermehrten Aktivie-
rungen im orbitofrontalen, dorsolateral-
prafrontalen und dem anterioren cingu-
laren Kortex abnahmen. Die Aktivie-
rungen wihrend der kognitiven Aufgabe
(Stroop-Test) im parietalen Kortex, im
bilateral préifrontalen Kortex, im ACC
und Cerebellum stiegen bei Patienten
dagegen an, was mit einer hoheren Test-
leistung assoziiert war. Es ist also davon
auszugehen, dass im Zuge der Therapie,
vormals durch die Zwangssymptomatik

»abgezogene® neuronale und kognitive
Ressourcen frei wurden. Diese Beobach-
tung wird auch durch aktuelle neuropsy-
chologische Untersuchungen vor und
nach einer zwolfwochigen kognitiven VT
bei 60 Patienten mit Zwangsstérung un-
terstitzt [Voderholzer et al. 2011]. Die
Patienten erreichten nicht nur eine tiber-
zeugende Symptomreduktion, sondern
zeigten iiber verschiedene Tests und da-
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mit kognitive Doménen hinweg eine si-
gnifikante Leistungsverbesserung.

Cingulérer Befund korreliert mit
Symptombesserung

Um zu verdeutlichen, wie kurzfristig eine
verhaltenstherapeutische Behandlung so-
wohl regionale Hirnfunktionen als auch
die damit assoziierten Symptome beein-
flussen kann, soll exemplarisch auf eine
jingere PET-Studie von Saxena et al.
[2009] eingegangen werden. In dieser
wurden zehn Zwangspatienten einer
vierwochigen intensiven kognitiven VT
mit Expositionen und Reaktionsverhin-
derung unterzogen und mit elf gesunden
Probanden hinsichtlich des regionalen
Glukosemetabolismus verglichen. Beide
Gruppen wurden zweizeitig untersucht.
Mit der psychotherapeutischen Behand-
lung besserten sich nicht nur die Zwangs-
symptome, die Probanden berichteten
auch weniger depressive Symptome und
weniger Angst. Verglichen mit den Kon-
trollprobanden zeigten die Zwangspati-
enten einen signifikant verminderten
thalamischen Metabolismus (bilateral)
und einen signifikant héheren Metabolis-
mus im rechten dorsalen anterioren Cin-
gulum. Die Autoren interpretieren den
cinguldren Befund, der zudem signifi-
kant mit der Symptombesserung korreli-
erte, mit einer verbesserten Urteilsfahig-
keit und Handlungskontrolle im Verlauf
der intensiven kognitiven VT.

Funktionelle neuronale Veranderung
nach kognitiver VT

In einer weiteren neuen Studie von
Freyer et al. [2011] konnten funktionelle
neuronale Verdnderungen nach kogniti-
ver VT insbesondere in den Basalgangli-
en als Teil des (orbito-)frontostriatalen
Netzwerks nachgewiesen werden. Vor
und nach intensiver kognitiver VT wur-
den zehn Zwangspatienten und zehn ge-
sunden Kontrollpersonen wéhrend einer
fMRI-Messung Reversal-Learning-Auf-
gaben gestellt. Es ist bekannt, dass diese
kognitive Aufgabe bei Zwangspatienten
beeintrichtigt ist. Hierbei wurden auf
einem Monitor Objekte dargeboten, wo-
bei zu jedem Zeitpunkt nur eines der
Objekte das gesuchte beziehungsweise
richtige darstellte. Nach einer Entschei-
dung per Knopfdruck fiir eines der bei-
den Muster wurde ein positives oder

NEUROTRANSMITTER 10 - 2011




o
=)
=]
=1
I
©
=
o
z
4
3
o
2
=]
N
©

Linke und rechte Hirnhemisphare eines
Standardgehirns, auf das GréBenunter-
schiede zwischen gesunden Kontrollper-
sonen und Zwangspatienten (rot) und Gro-
Benveranderungen im Verlauf einer drei-
monatigen Verhaltenstherapie projiziert
sind. Zu beachten ist, dass gerade nicht die
,betroffenen” Hirnregionen (rot) neuroplas-
tischen Veranderungen wahrend der
Therapie unterliegen.

negatives Feedback gegeben. Ziel der
Aufgabe war es, feedbackgesteuert das
jeweils gesuchte Objekt zu erkennen.
Nach 10-15 richtigen Antworten &n-
derte sich das Zielobjekt und eine neue
Adaptation war nétig. Zusétzlich wurden
probabilistische Fehlermeldungen einge-
streut, also ein negatives Feedback trotz
richtiger Antwort.

Die funktionelle MRT ermdoglicht
eine ereigniskorrelierte Erfassung der
neuronalen Korrelate unterschiedlicher
Aspekte dieser Aufgabe. Vor der Therapie
zeigten sich bei Zwangspatienten vergli-
chen mit Gesunden reduzierte Aktivie-
rungen im bilateralen OFC und rechten
Putamen, wihrend nach der Therapie nur
noch Unterschiede im OFC zwischen
Zwangspatienten und Gesunden nachge-
wiesen werden konnten. Patienten mit
den grofiten Verbesserungen zeigten zu-
dem stdrkere Aktivierungen im Pallidum.
Die situationsabhingige Minderaktivie-
rung des OFC bei Patienten mit Zwangs-
storung ist eine Konsequenz des dauerhaft
in Ruhe gesteigerten Metabolismus dieser
Region und ergibt das Bild einer gestorten
adaptiven Rekrutierung dieser fiir Hand-
lungsplanung und -evaluation zentralen
Region.

Funktionelle und strukturelle
Neuroplastizitat

Die kognitive VT ist aus der Perspektive
der Grundlagenforschung ein Anwen-
dungsbeispiel fiir Lernen und Neuro-
plastizitat. Wie schnell nicht nur funktio-
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nelle sondern auch strukturelle Neuro-
plastizitdt als Korrelat von Lernen im
menschlichen Gehirn nachweisbar ist,
zeigen mittlerweile mehrere Studien mit
der sogenannten voxelbasierten Mor-
phometrie [Draganski et al. 2004, Drie-
meyer et al. 2008].

In der Studie von Driemeyer und
Kollegen wurde bei 20 Probanden nach
dem Uben einer visiomotorischen Aufga-
be, drei Bélle zu jonglieren, ein voriiber-
gehender und hoch selektiver Anstieg der
grauen Substanz im occipito-temporalen
Kortex beobachtet. Auch das bewegungs-
sensitive Areal hMT/V5 zeigte bilateral
eine signifikante Volumenzunahme der
grauen Substanz. Interessant ist, dass die-
ser Anstieg bereits nach sieben Tagen
Training zu beobachten war, wohingegen
das Optimieren bereits gelernter Grund-
fertigkeiten nicht mehr zu nachweisbaren
morphologischen Verdnderungen fiihrte.

Implikationen fiir die Verhaltensthe-
rapie hat auch der Befund, dass das Un-
terlassen des Jonglierens zu einer Volu-
menreduktion, wenn auch nicht auf den
Ursprungszustand fithrte [Draganski et
al., 2004]. Analoge Befunde existieren
zum Klavieriiben beziehungsweise zu
Ubungsunterbrechungen.

Als unmittelbarer Effekt wiederholter
Expositionen im Rahmen einer kogniti-
ven VT wiren ,,nutzungsabhéngig“ neu-
roplastische Veranderungen in Arealen
die Furcht, Unbehagen oder Ekel (Wasch-
zwang!) vermitteln — besonders Insula
und Amygdala - zu erwarten. Als neuro-
biologische Korrelate einer erfolgreichen
Therapie wiren hingegen neuroplastische
Verdnderungen von Regionen, die fiir
Handlungskontrolle und -planung zentral
sind, zu erwarten, wie der dorsolaterale
Prifrontalkortex (DLPFC), der frontopo-
lare Kortex und der OFC sowie das vor-
dere Cingulum (siehe Abb. oben links)
Die beobachteten Effekte in funktionell
bildgebenden Studien unterstiitzen diese
Vorstellung, wie oben dargestellt [Nakao
et al. 2005].

Fazit

Neuroplastizitat riickt als neuronale Basis
flr Therapieeffekte nicht nur hinsichtlich
Psychotherapie sondern auch medikamen-
téser Therapie und anderer biologischer
Verfahren, wie der Elektrokrampftherapie,
in den Vordergrund, sodass etwa beziiglich
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derTherapieeffekte bei der Depression eine
,Neuroplastizitdtshypothese” zunehmend
an Bedeutung gewinnt [Castrén 2005]. Eine
klinisch beobachtbare Veranderung ohne
neurobiologische Verdnderungen ist mitt-
lerweile nicht denkbar. War man um 1990
noch durch Befunde beeindruckt, dass Psy-
chotherapieeffekte mit messbaren neurobi-
ologischen Verdnderungen verbunden sind,
stellt sich heute zunehmend die Frage nach
dem neurobiologischen Wirkmechanismus
von Psychotherapie. Die Weiterentwicklung
von Psychotherapien unter Einbezug dieser
gerade entstehenden Erkenntnisse hat Be-
griffe wie ,Neuropsychotherapie” [Grawe
2004] und ,Neurobehaviorale Therapie”
[Siegle et al. 2007] hervorgebracht. Konver-
genzentwicklungen mit pharmakologi-
schen Ansédtzen sind zu erwarten. Der ex-
tinktionsbeschleunigende Effekt glutamat-
modulierender Substanzen in der Verhal-
tenstherapie von Angst- und Zwangssto-
rungen ist ein Beispiel [Wilhelm et al. 2008].
Die Erkenntnis, dass bestimmte Pharmaka
unter Umstanden nur im Kontext verhal-
tenstherapeutischer MaBnahmen wirksam
sein konnten, ein anderes [Krystal et al.
2009].
Bildgebende Verfahren gewinnen zuneh-
mend an Bedeutung, wobei diese nicht nur
fur grundlagenwissenschaftliche Fragestel-
lungen, sondern in Kombination mit psy-
chometrischen Variablen moéglicherweise
kinftig fur die Pradiktion des Therapieer-
folgs oder fir differenzialtherapeutische
Entscheidungen herangezogen werden
konnten. Auch bildgebungsgestiitzte Neu-
rofeedbackverfahren kénnten zur Regulati-
on dysfunktionaler Hirnaktivitat zur Anwen-
dung kommen, erste Untersuchungen hier-
zu laufen bereits. Es wird deutlich, dass so-
wobhl flir die weitere Erforschung, aber auch
fur die Behandlung der Zwangsstérung psy-
chotherapeutische und bildgebende Me-
thoden, auf innovative Weise verzahnt, von
grofBem Nutzen sein kdnnen.
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Inzidentelle intrakranielle Aneurysmen

Ruptur- und Behandlungsrisiko
gegeneinander abwagen

Durch den Einsatz nicht-invasiver oder minimalinvasiver Untersuchungen zur Darstellung intra-
kranieller GefaBe werden immer haufiger auch asymptomatische Aneurysmen entdeckt. Bei der
Therapieentscheidung muss das Behandlungsrisiko individuell gegen das Rupturrisiko
beziehungsweise gegen das zu erwartende Morbiditatsrisiko der Ruptur abgewogen werden.
HANNES LUCKING, ISABEL WANKE UND ARND DORFLER

A nders als noch vor wenigen Jahren,
als meist nur in der Klinik téatige
Arzte intrakranielle Aneurysmen zu sehen
bekamen - und das haufig nach stattge-
habter Subarachnoidalblutung (SAB) -
werden aufgrund der zunehmenden Ver-
breitung vor allem der Magnetresonanz-
tomografie zunehmend niedergelassene
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Kollegen mit dem Zufallsbefund eines
Aneurysmas konfrontiert. Im notwen-
digen Gesprich mit dem Patienten tau-
chen dann haufig die gleichen Fragen auf:
— Wie entsteht ein Aneurysma?
_ Wiehoch ist das Risiko einer Ruptur?
— Welche Behandlungsmaoglichkeiten
bestehen?

Die Ruptur eines intrakraniellen Aneu-
rysmas und die daraus meist resultieren-
de SAB ist eine schwerwiegende und mit
einer hohen Mortalitdt und Morbiditat
verbundene Erkrankung. Zur groben
Abschitzung gilt immer noch die soge-
nannte ,,Drittelregel“: Ein Drittel der Pa-
tienten, die das Krankenhaus erreichen,

Abbildung 1:
Aneurysma der Basiliarspitze.

3D-VRT (Volumen-Rendering-Technik)
(@) unversorgt
(b) gecoilt

Konventionelle DSA

(Digitale Subtraktionsangiografie)
(@) unversorgt

(b) gecoilt
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verstirbt, ein weiteres Drittel iiberlebt
mit mehr oder weniger schweren Behin-
derungen und das letzte Drittel {iberlebt
die SAB ohne Folgeerscheinungen.

Inzidenz und Pravalenz

In den westlichen Landern rechnet man
mit einer Inzidenz von 7-10 Aneurys-
marupturen pro 100.000 Einwohner/
Jahr. Deutlich hoher ist die Inzidenz in
Finnland und Japan (etwa 15-25 pro
100.000 Einwohner/Jahr). Die Pravalenz
ist weniger gut mit Daten belegt, die
Angaben schwanken hier zwischen
0,4-4,1%. In einer 1998 publizierten
und auf tber 56.000 Patienten basie-
renden Metaanalyse wurde die Préiva-
lenz mit 2,3 % kalkuliert. Eine ahnliche
Grofienordnung (1,8%) ergab eine auf
etwa 2.000 Personen basierende Studie
von 2007. In Deutschland geht man etwa
von 1,5 bis 2 Millionen Menschen aus,
die ein intrakranielles Aneurysma ha-
ben. Bei 30% aller Aneurysmatriger
sind sogar multiple Aneurysmen nach-
weisbar. Die Mehrzahl der Aneurysmen
rupturiert in der vierten bis sechsten
Lebensdekade. Frauen sind dabei etwas
héufiger betroffen.

Symptomatik

Typischerweise manifestiert sich eine
Aneurysmaruptur durch ein plétzliches,
so noch nie erlebtes Kopfschmerzereig-
nis, gefolgt von Nackensteifigkeit und
unterschiedlichen Auspragungen einge-
schrankter Vigilanz und fokal neurolo-
gischen Defiziten. Aneurysmen kénnen
allerdings auch ohne Ruptur allein
durch jhren Raumforderungseffekt sym-
ptomatisch werden und fallen dann
meist durch Hirnnervenparesen auf.
Hierbei spielt die direkte Druckwirkung
meist groflerer Aneurysmen (> 1 cm)
eine Rolle, offensichtlich aber auch der
Pulsationseffekt des Aneurysmas. So
kann die einseitige Oculomotorius-
parese verursacht werden durch Aneu-
rysmen der Carotishinterwand am Ab-
gang der Arteria communicans posteri-
or, seltener durch Aneurysmen der Ar-
teria basilaris, entweder an der Basilaris-
Spitze oder zwischen dem Abgang der
Arteria cerebelli superior und der Arte-
ria cerebri posterior. In einigen Fillen
kann bei Aneurysmarupturen entweder
isoliert oder neben einer SAB auch eine
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intrazerebrale Blutung auftreten, typi-
scherweise bei Aneurysmen der A. com-
municans anterior.

Entstehung

Die Tunica media der intrakraniellen Ge-
faf3e ist deutlich schwicher ausgebildet
als die der extrakraniellen Gefifle. Die
Elastica externa fehlt fast komplett. Mog-
licherweise ist die Membrana elastica in-
terna die entscheidende Schwachstelle
fiir die Aneurysmaentstehung. Ein we-
sentlicher Kofaktor ist jedoch die hamo-
dynamische Belastung der Gefif3e, mei-
stens an Teilungsstellen. Die hamodyna-
mische Theorie wird dadurch unterstiitzt,
dass beispielsweise Aneurysmen am Ra-
mus communicans anterior gehauft auf-
treten, wenn unilateral die proximale
Arteria cerebri anterior hypo- oder aplas-
tisch ist. Das Vorkommen von Aneurys-
men in Assoziation mit arteriovendsen
Malformationen (AVM) stiitzt die Theo-
rie einer himodynamischen Genese.

Es konnen aber nicht nur hamo-
dynamische Faktoren sein, die die Aus-
bildung von Aneurysmen induzieren. In
der Tat ist das Vorliegen eines Aneurys-
mas {iberdurchschnittlich hdufig mit dem
Vorliegen einer chronischen arteriellen
Hypertonie gekoppelt. Damit wird, wenn
auch wissenschaftlich schwer beweisbar,
die These gestiitzt, dass die Aneurysma-
entstehung durch eine Intimaverletzung
und die Stérung der Kollagen- und
Elastinsynthese zwar initiiert werden
kann, aber eine Hypertonie durch zu-
satzliche degenerative Veranderungen an
der Intima und am Endothel diese Fak-
toren erheblich potenziert. Die Hyperto-
nie als betrachtliche Einflussgrofle auf die
Aneurysmaentstehung wiirde auch erkla-
ren, warum nur relativ wenige Patienten
mit Aneurysma gleichzeitig eine Binde-
gewebserkrankung haben.

Rupturrisiko

Ein zentraler Punkt in den Patienten-
gespréchen ist die Abschitzung der Rup-
turgefahr des Aneurysmas. AufSerdem
ist es fir alle Patienten mit Aneurysmen
(gleichgiiltig, ob rupturiert oder nicht
rupturiert) eine entscheidende Frage, ob
es ein familidr bedingtes Risiko gibt, und
ob sich Kinder oder andere Angehoérige
ersten Grades priaventiv untersuchen
lassen sollten.

Inzidentelle intrakranielle Aneurysmen | Fortbildung

Familiares Risiko

Bei inzidentellen Aneurysmen wird
haufig die Frage gestellt, ob es fiir
Aneurysmen ein familidres Risiko gibt.
Nach Untersuchungen in Finnland
wurde eine familidre Inzidenz von etwa
10% beobachtet. Die Inzidenz von
familidren inzidentellen Aneurysmen
(bei mindestens zwei Verwandten
ersten Grades) betragt unter SAB-
Patienten 6-10%. Unter den sympto-
matischen Familienmitgliedern dieser
Gruppe haben 10-17% ein Aneurysma.
In Familien mit nur einem Aneurysma-
trager ist das relative Risiko fur
Verwandte ersten Grades immer noch
1,8-mal hoher als in Familien ohne
Aneurysmaanamnese.

Fiir den europdischen Raum gibt es
bisher keine einheitliche Empfehlung
zum Screening in Familien mit positiver
Aneurysmaanamnese und auch keine
Regelung zur Kostenlibernahme. Da
das Therapierisiko an hochspezialisier-
ten Zentren, die individuell an die
Situation des einzelnen Patienten
adaptierte, endovaskuldre und offen-
chirurgische Verfahren einsetzen, sehr
gering ist, kann man jedoch fiir Per-
sonen mit familidrer Belastung und
solche der im FlieBtext genannten
Gruppen (ADPKD, Ehlers-Danlos-
Syndrom etc.) die Empfehlung aus-
sprechen, sich einer Screeningunter-
suchung mittels MR-Angiografie zu
unterziehen.

Auch wenn die Hypertonie nicht al-
leine fiir die Entstehung von Aneurysmen
verantwortlich ist, so ist jedoch ohne
Zweifel das Risiko einer Aneurysmarup-
tur bei einem Hypertoniker erh6ht. Wahr-
scheinlich gibt es sogar einen dhnlichen
Zusammenhang zwischen der Hypertonie
und der Aneurysmaruptur wie zwischen
Hypertonie und Arteriosklerose. Die
durch die Hypertonie verursachten
Intimaldsionen fiihren in der Gefalwand
zu Atheromen, Gerinnungsvorgingen
und Proteinabbauvorgingen. Diese Kom-
bination tragt wahrscheinlich zur Wand-
schwiche bei und damit zur Entwicklung
eines Aneurysmas.

Ein weiterer Risikofaktor ist Alko-
holkonsum von mehr als 150 g/Woche
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sowie Nikotinkonsum. Die 1998 publi-
zierte kooperative Aneurysmastudie mit
fast 3.500 Patienten fand einen klaren
Zusammenhang zwischen Zigarettenrau-
chen und Aneurysmaruptur.

Eine klare Koinzidenz gibt es auch
zwischen intrakraniellen Aneurysmen
und der polyzystischen Nierenerkran-
kung (ADPKD). Ein Viertel aller Pati-
enten mit einer polyzystischen Nieren-
erkrankung entwickelt zerebrale Aneu-
rysmen.

Neben dieser autosomal dominant
vererbten Krankheit gibt es andere Er-
krankungen mit einer erh6hten Inzidenz
von Aneurysmen: Das Ehlers-Danlos-
Syndrom, die Neurofibromatose Typ I
und II und der Alpha-I-Antitrypsin-
Mangel. Das Marfan-Syndrom ist nach
neueren Daten wahrscheinlich nicht mit
einer erhohten Aneurysmainzidenz asso-
ziiert.

Spezielle Faktoren

Patienten mit einer SAB aus einem rup-
turierten Aneurysma haben ein hoheres
Rupturrisiko fiir das koexistente und
bisher nicht rupturierte Aneurysma.
Das Rupturrisiko dieser Patientengrup-
pe liegt in verschiedenen Publikationen
zwischen 0,5% und 2,4% pro Jahr. Die
Daten zur Rupturrate von Aneurysmen
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bei Patienten ohne vorherige SAB wer-
den sehr kontrovers diskutiert. Sie lie-
gen unter den Zahlen fiir Patienten mit
Ruptur eines anderen Aneurysmas,
streuen aber breit zwischen den einzel-
nen Studien.

Aneurysmagrof3e

Die ISUIA-Studie (International Study
of Unruptured Intracranial Aneurysms)
berichtet tiber die Risiken einer Spontan-
ruptur beziehungsweise einer Therapie
von nicht-rupturierten Aneurysmen.
Dabei wird 7 mm als kritische Aneurys-
magrofle fiir das vordere Stromgebiet
angegeben, unter der eine Ruptur ex-
trem selten sei (0,05% pro Jahr). Fir
Aneurysmen mit einer Grof3e von 7-24
mm betrdgt das Rupturrisiko 1% pro
Jahr und fiir Riesenaneurysmen mit ei-
ner Grof3e von mehr als 25 mm 6% im
ersten Jahr. Dagegen fiihrte eine im Lan-
cet ver6ffentlichte Arbeit iiber den na-
tiirlichen Verlauf von inzidentellen An-
eurysmen vor allem bei Patienten zu
Verunsicherung, wonach lediglich sol-
che Aneurysmen behandelt werden
sollten, die grofier als 7 mm sind. Dem
widerspricht jedoch auch die klinische
Erfahrung, die als Blutungsquelle einer
SAB hiufig deutliche kleinere Aneurys-
men als 7 mm zeigt.

Abbildung 2: Behandlung
eines breitbasigen Basilaris-
stammaneurysmas mit spe-
ziellem Aneurysmastent und
Coils. Darstellung des Stents
und Coilpaketes mit der
Flach-Detektor-Angiografie.

Abbildung 3: Behandlung
zweier inzidenteller Aneurys-
men an der A. communicans
anterior und der A. carotis
interna. Das breitbasige,
mehrgelappte Acom-
Aneurysma wurde dabei
mittels,,Remodelling-
Technik” behandelt.

Lokalisation

Auch die Aneurysmalokalisation kann
ein Pradiktor fiir eine Ruptur sein. In der
Gruppe ohne SAB betrug das relative Ri-
siko einer Ruptur fiir Aneurysmen der
Basilarisspitze 13,8, fiir vertebrobasilére
Aneurysmen 13,6 und fiir die Aneurys-
men des Ramus communicans posterior
8,0. Warum bestimmte Lokalisationen
mit einem hoheren Rupturrisiko assozi-
iert sind, ist nicht bekannt. Moglicher-
weise ist jedoch die Kombination aus
himodynamischen Faktoren und Beson-
derheiten der Gefifiwand dafiir verant-
wortlich. In diesem Zusammenhang
spielt unter Umstidnden auch das Ver-
hiltnis von Durchmesser des Tragerge-
fafles zu maximalem Durchmesser des
Aneurysmas (size ratio) als Pradiktor fiir
das Rupturrisiko eine Rolle.

Konfiguration

Aneurysmen mit multilobuldrer Aneu-
rysmakonfiguration weisen im Vergleich
zu Aneurysmen mit einer unilobuldren
Konfiguration ebenfalls ein hoéheres
Rupturrisiko auf.

Wachstum

Das Wachstum und die Grélenzunahme
von nicht-rupturierten Aneurysmen
sind jedoch nicht vorhersehbar. Eine
Groflenzunahme bei Verlaufskontrollen
stellt eindeutig einen Risikofaktor fiir
eine Ruptur dar.

Behandlungsoptionen
Das therapeutische Prinzip bei einem
rupturierten intrakraniellen Aneurysma
ist der moglichst frithzeitige Verschluss.
Das Risiko einer Rezidivblutung aus
einem nicht behandelten Aneurysma
liegt in den ersten Stunden und Tagen
bei 10-46% (je nach Aneurysmalokali-
sation), sodass die Behandlung schnellst-
moglich erfolgen muss.

Das gleiche Behandlungsprinzip gilt
im Grundsatz auch fiir jedes nicht ruptu-
rierte Aneurysma. Der Verschluss des
Aneurysmas soll die Erstruptur so sicher
wie mdglich verhindern. Bei einem nicht
rupturierten Aneurysma muss jedoch das
Behandlungsrisiko individuell gegen das
Rupturrisiko abgewogen werden. Hier gilt,
dass aufgrund des kumulativen Lebens-
zeitrisikos die Behandlung bei jungen
Patienten eher erwogen werden muss

NEUROTRANSMITTER 10 -2011



Fortbildung

Inzidentelle intrakranielle Aneurysmen

Therapieempfehlungen der DGNC

Insgesamt hat die Sektion ,Vaskuldre Neuro-
chirurgie” der DGNC folgende Empfehlungen
zur Behandlung inzidenteller Aneurysmen
gegeben, ohne sich damit fiir oder gegen
eine bestimmte Form der Therapie zu
entscheiden:

__ Die Behandlung kleiner, nicht symptoma-
tischer intrakaverndser Aneurysmen ist
nicht indiziert.

— Bei nicht rupturierten, aber symptoma-
tischen intraduralen Aneurysmen jeder
GroRBe sollte eine Behandlung empfohlen
werden.

__ Bei Patienten mit einem nicht-rupturierten
Aneurysma nach stattgehabter SAB aus
einem anderen, bereits versorgten Aneu-
rysma sollte eine Behandlung erfolgen,
wenn der klinische Zustand des Patienten
es sinnvoll erscheinen lasst.

ebenso wie bei Patienten mit besonders
problematisch konfigurierten, beispiels-
weise multilobuldren Aneurysmen.

Verschlusstechniken

Fir den Aneurysmaverschluss stehen
heute zwei prinzipiell gleichwertige Me-
thoden zur Verfiigung, um eine (Nach-)
Blutung zu verhindern:

Aneurysma-Operation

Die Aneurysma-Operation mit Plazie-
ren eines Clips auf den Hals des Aneu-
rysmas ist die klassische Methode, um
eine Nachblutung beziehungsweise
Erstblutung zu verhindern. Prozedurale
Morbiditit und Mortalitdt des Clippings
sind abhdngig von der Aneurysmaloka-
lisation und liegen im Durchschnitt bei
10,9% beziehungsweise 2,6%. Die
schlechtesten Ergebnisse sind bei der
Operation von Aneurysmen im hin-
teren Kreislauf zu verzeichnen, die bes-
ten Ergebnisse erreicht man bei kleinen
Aneurysmen in der vorderen Zirkulati-
on. Gerade fiir die Beratung von Pati-
enten mit nicht-rupturierten Aneurys-
men ist die genaue Kenntnis der eige-
nen Operationsergebnisse in Abhdngig-
keit von Aneurysmalokalisation und
-grofie zu fordern.
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— In Anbetracht des offenbar geringeren
Risikos einer Blutung aus asymptoma-
tischen kleinen (kleiner als 7 mm) Aneu-
rysmen bei Patienten ohne stattgehabte
SAB aus einem anderen Aneurysma kann
hier keine allgemeine Behandlungsemp-
fehlung gegeben werden. Bei diesen Pati-
enten sollten jedoch wiederholte Kontrol-
len durchgefiihrt werden. Bei Anderungen
von Aneurysmagrof3e oder -konfiguration
sollte eine Behandlung empfohlen wer-
den.

— Asymptomatische Aneurysmen mit einer
Grof3e von tiber 7 mm rechtfertigen im
besondere Mal3e eine Behandlung, bei der
aber das Alter, der neurologische Zustand
und der Allgemeinzustand des Patienten
sowie die relativen Risiken der unter-
schiedlichen Verfahren beriicksichtigt
werden miissen.

Interventionell-endovaskulare
Therapie
In den letzten Jahren wurden an vielen
Zentren endovaskuldre Verfahren eta-
bliert, bei denen der Verschluss des An-
eurysmas durch Platinspiralen, die durch
einen Mikrokatheter platziert werden,
erreicht wird. Die prozedurale Morbidi-
tat und Mortalitét ist bei den endovasku-
liren Verfahren mit 3,7% beziehungs-
weise 1% deutlich geringer als beim ope-
rativen Clipping. Auch die neuropsycho-
logischen Defizite konnen durch die en-
dovaskuldre Behandlung deutlich redu-
ziert werden. Die in der Literatur mit
etwa 8-20% angegebene Rekanalisie-
rungsrate wird haufig als Nachteil der
endovaskuldren Therapie angegeben.
Grofle beziehungsweise riesenhafte
Aneurysmen und Aneurysmen mit breitem
Hals haben ein hoheres Risiko zu rekana-
lisieren und erfordern unter Umstanden
eine erneute Embolisation. Seit Einfiih-
rung der endovaskuldren Behandlungsme-
thode hat sich aber durch die Weiterent-
wicklung der Beschaffenheit des Emboli-
sationsmaterials die Rekanalisierungsrate
verringert, wahrscheinlich bedingt durch
eine hohere initiale Okklusionsrate.
Wichtig ist, dass die Effektivitit der
endovaskuldr behandelten Patienten kon-

trolliert wird. Dies kann mittels Kathete-
rangiografie erfolgen, bei guter Qualitit
ist eine alleinige MR-Angiografie ausrei-
chend. Routinemaflig fithren wir dabei
sechs und 18 Monate nach endovaskuldrer
Behandlung eine Verlaufskontrolle durch,
um die seltenen Félle einer behandlungs-
bediirftigen Aneurysmarekanalisation
nicht zu verpassen.

Die Uberlegenheit der endovasku-
laren Therapie tiber das Clipping bei rup-
turierten Aneurysmen wurde in einer
randomisierten Studie an {iber 2.000 Pa-
tienten gezeigt. Das klinische Ergebnis
der endovaskuldr behandelten Patienten
war signifikant besser, sodass die Studie
aus ethischen Griinden vorzeitig abgebro-
chen wurde.

Therapieentscheidung

Die Sektion ,Vaskuldre Neurochirurgie®
der ,Deutschen Gesellschaft fiir Neuro-
chirurgie“(DGNC) hat eine interdiszipli-
nére Arbeit veréffentlicht, die in Anleh-
nung an die American Heart Association
eine Zusammenfassung der existierenden
Daten vorgenommen und eine Empfeh-
lung ausgesprochen hat. Da die endovas-
kuldre Therapie mit einer sehr niedrigen
prozeduralen Morbiditit und Mortalitét
behaftet ist, wird mittlerweile in vielen
Therapiezentren bei asymptomatischen
Aneurysmen primér der endovaskulire
Therapieweg angeboten.

Die endgtiltige Entscheidung zur
Therapie sollte daher einem diesbeziiglich
erfahrenen Team aus Neurochirurgen
und interventionell titigen Neuroradio-
logen tberlassen werden. Die Weichen
miissen aber schon bei der Erstdiagnose
richtig gestellt werden.
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Neurologische Kasuistik

Schluckstorung -
Wenn die Wirbelsaule
zum Hindernis wird

Anamnese

Ein 59-jahriger selbststindiger Automo-
bilverkdufer bemerkt seit drei Jahren eine
langsam zunehmende Schluckstorung.
So fiihrten feste Speisen in den letzten
Monaten zu einem langer anhaltenden
Wiirgegefiihl. Auch miisse er sich bei lidn-
gerem Reden stindig rauspern. Dann sei
die Stimme auch belegt. Fliissigkeiten
konnten hingegen ohne Probleme ge-
schluckt werden. Seit Jahren leide er an
Nackenschmerzen ohne radikuldre Aus-
strahlung. Eine HNO-Untersuchung ein-
schlieflich Pharyngo- und Laryngosko-
pie habe einen unauffilligen Befund er-
geben.

Befunde

Die neurologische Untersuchung zeigt
einen normalen Hirnnervenstatus. Die
Zungenmotorik ist unauffillig, das Gau-
mensegel beidseits symmetrisch inner-
viert. Die Larynxhebung beim Schluck-
akt ist normal. Die Okulomotorik ist
unauffillig ohne Blickparese. Die Koor-
dination, die Standstabilisierung und
das Gangbild sind normal. Die Sensibili-
tat ist allseits unauffallig. Die Muskel-
eigenreflexe sind seitengleich normal,
pathologische Reflexe nicht auslosbar. Es
bestehen keine Paresen der faziopharyn-
gealen Muskulatur oder der Extremi-
titenmuskeln, und keine myasthene Re-
aktion unter Belastung.

Ein Schluckversuch mit einem
kleinem Fliissigkeitsbolus (< 10 ml) ist
unauffillig.

Eine Kernspintomografie des Halses
stellt die Weichteilstrukturen unauffallig
dar. Der Larynx wird auf Hohe der
Stimmlippen linksseitig von dorsal durch
einen deutlichen ventralen Spondylo-
phyten bei HWK 4 komprimiert (Abbil-

dung 1). Der Osophagus wird leicht nach
rechts verlagert. Der Spinalkanal ist nor-
mal weit, das zervikale Myelon und der
kaudale Hirnstamm unauffillig.

Die dynamische Videofluoroskopie
des oro-pharyngo-6sophagogastralen
Schluckaktes zeigt eine verzogerte Trig-
gerung nach Ubertritt des Bolus von den
Valleculae in die Recessus piriformes. Auf
der rechten Seite ist eine Passagebehinde-
rung durch einen grofSen Spondylophyten
erkennbar (Abbildung 2). Der obere Oso-
phagussphinkter weist eine Dysfunktion
mit verspiteter Offnung und vorzeitigem
Verschluss als Folge einer refluxassoziier-
ten Motilitatsstorung bei Hiatusgleither-
nie mit hernioésophagalem Reflux auf.

In der erganzenden Computertomo-
grafie ist das Ausmaf3 der anterioren
Osteophytenbildung, das in Hoéhe des
HWK 3 beginnt und bis zum HWK 6 mit
dem Schwerpunkt bei den HWK 4/5 reicht
wesentlich besser als in der NMR-Unter-
suchung zu erkennen (Abbildung 3).

Diagnose
Mechanische Schluckstérung durch
grofie anteriore Osteophyten HWK 4/5.

Ursache ist meist eine neurologische
Erkrankung

Die hiufigste Ursache von Dysphagien
sind neurologische Erkrankungen. So
kommen Schluckstérungen in der neu-
rologischen Praxis meist als Begleitsymp-
tomatik bei zerebrovaskuliren, neuro-
degenerativen oder neuromuskuldren
Erkrankungen auf. Auch wenn die Dys-
phagie dabei gelegentlich schon frith im
Krankheitsverlauf, etwa bei einer Moto-
neuronerkrankung das Beschwerdebild
dominiert, ist die Diagnose aufgrund zu-
sdtzlicher neurologischer Symptome zu-
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Abbildung 1: NMR des Halses.

(a) In den T1-Sequenzen sind deutliche anteriore osteophytare Randkantenausziehungen in

Neurologische Kasuistik | Fortbildung

den Segmenten C4 (roter Pfeil) bis C6 erkennbar, die den Osophagus von dorsal komprimieren.
(b) Noch besser erkennbar ist diese in der dynamischen Schluckuntersuchung.

Abbildung 2: Dynamische Videoflouroskopie des oro-pharyngo-6sophagogastralen Schluckaktes.

(a) Die Passagebehinderung durch eine Kompression der Riickwand des Osophagus ist deutlich erkennbar.

(c) In der CT-Rekonstruktion ist das AusmaR der anterioren Osteophytenbildung an HWK 4/5, das die verzdgerte
Passage verursacht, deutlich erkennbar. Hier zeigen sich auch Osteophyten an HWK 3 und HWK 5. Die glatte
ventrale Begrenzung des Spinalkanals belegt ein ausschlielich nach anterior erfolgtes Osteophytenwachstum.

meist sehr rasch zu stellen. So findet sich
eine Dysphagie bei 50% der Schlagan-
fallpatienten in der Akutphase und bei
25% im weiteren chronischen Verlauf,
bei Patienten mit Morbus Parkinson in
50 %, mit Multipler Sklerose bei 30-40 %,
mit amyotropher Lateralsklerose bei

NEUROTRANSMITTER 10-2011

48-100 %, mit schwerem Schidel-Hirn-
Trauma in der Frithphase bei 70 % und
Patienten mit Hirntumoren etwa bei
26% [Kuhlemeier 1994, Abraham 1997,
Calcagno 2002].

In hoherem Lebensalter betrigt die
Pravalenz einer Dysphagie 38% und bei

Demenzerkrankungen liegt sie {iber 45%
(Roy 2007, Easterling 2008]. Dabei ist die
Diagnose im hohen und sehr hohen (= 80
Jahre) Lebensalter oftmals aufgrund der
veranderten Sensibilitit der Osophagus-
schleimhaut erschwert [Achem 2005,
Andrews 2008].
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Abbildung 3: Auf den axialen CT-Schichten ist die Kompression der Hinterwand
des Osophagus durch die exophytisch wachsenden Osteophyten an den Wirbelkérpern
HWK 4 und HWK 5 zu erkennen.

1. Welche Angabe iiber den Schluckakt ist
falsch?

[@ An einem normalen Schluckakt sind
rund 50 Muskeln beteiligt.

[B] Fiinf Hirnnerven und zwei Spinal-
wurzeln steuern die Muskulatur.

Der Wirgereflex kann auch bei
normalem Schlucken nicht auslos-
bar sein.

[d] Esbesteht eine Hemisphdrenspezia-
lisierung fiir den Schluckakt, wobei
die orale Phase linkshemispharisch
lokalisiert ist.

[e] Subkortikale Lisionen kénnen keine
Dysphagie erzeugen.

2. Welche Erkrankung fiihrt nicht zur
Dysphagie?

[l Esinophile Osophagitis

Ci

Tumoren im Oropharynx

(o]

Hypothyreose

Myasthenia gravis

(o] [

Ventrale Wirbelsaulen-OP
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3. Welche der Aussagen iiber vertebrale
Osteophyten ist falsch?

[@] Sie finden sich mit zunehmendem
Alter bei 20-30%.

[B] Sie kénnen neben einer Dysphagie
in Hohe HWK 2-4 auch zu Dyspho-
nie fihren.

Sie kdnnen tGber mehrere Etagen als
diffuse idiopathische Hyperostose
(DISH) auftreten.

[d] Sie miissen nicht behandelt werden,
da sie nie zu Aspirationen flhren.

[e] Sie kénnen in allen Abschnitten der
Wirbelsaule auftreten.

4. Welcher dieser Faktoren erhoht das
Risiko fiir eine vertebrale Osteophyten-
bildung?

@ Alter

i

Ubergewicht

[o]

Wiederholte Traumata

Hypervitaminose A

[o] [a]

Alle Faktoren (a—d)

Hinweise auf eine Dysphagie in der
neurologischen Untersuchung sind neben
Paresen der faziopharyngealen Muskula-
tur ein vermehrtes Husten nach dem
Schlucken, ein verminderter Hustenstof3,
eine heisere oder feuchte Stimme nach
dem Schlucken oder eine reduzierte La-
rynxhebung beim Schlucken. Es ist sinn-
voll die Zahl der Schlucke fiir das Trinken
von 150 ml Wasser zu erfassen und dabei
auf ein Réuspern und Husten nach dem
Schlucken zu achten. Eine Reduktion des
tolerierten Schluckvolumens unter 20 ml
ist dabei mit einer erhohten Aspirations-
gefahr verbunden.

Sensibilitdtsstorungen in Mund- und
Rachenraum sind hiufig mit einer Dys-
phagie verbunden. Da der Wiirgereflex
bei unter 30 % der jiingeren und 44 % der
alteren Gesunden fehlen kann, ist das
Ausbleiben eines Wiirgereflexes diagnos-
tisch kaum hilfreich. Durch Phonations-
priifungen konnen noch einzelne moto-
rische Funktionen zusétzlich ohne Hilfs-
mittel getestet werden. So ldsst sich der
velopharyngeale Verschluss und die Gau-
mensegelhebung durch Phonation des
Konsonanten (k), der Glottisschluss durch
den Vokal (i) und die Wechselbewegung
der Aryknorpel und der Stimmlippen
durch repetitive (i - i - i) Vokalisation
testen.

Auch wenn in den letzten Jahren eine
zunehmende Zahl von Fallberichten mit
osteophytar bedingten Schluckstérungen
veroffentlicht wurden, ist eine zervikale
Osteophytose als Ursache einer Schluck-
storung sehr selten [Akbal 2009, Kos
2009]. So fanden sich bei 3.000 Patienten,
die an einer Dysphagie litten, nur bei 1,7 %
zervikale Osteophyten als alleinige Ursa-
che [Strasser 2000]. Bis 2002 wurde ins-
gesamt nur 202 Patienten mit einer oste-
ophytér bedingten Schluckstérung be-
schrieben [Kasper 2002].
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1e; 2¢; 3d; 4e

Zu Frage 1:

Antwort e ist richtig. Im Laufe eines Tages schluckt ein Erwachsener
rund 1.000 Mal [Dodds 1989]. Der Schluckakt wird dabei in drei Pha-
sen unterteilt: orale, pharyngeale und 6sophagale Phase. Ein norma-
ler Schluckakt erfordert die richtige Abfolge von Relaxation und
Kontraktion von 55 Muskeln, die im Oropharynx, Larynx und Oso-
phagus liegen und von sechs Hirnnerven und zwei Spinalwurzeln
innerviert werden [Smithard 2002]. Im Hirnstamm liegen beidseits
Gruppen von Interneuronen, die in der ventrolateralen Medulla ob-
longata die grundlegenden Reflexmuster des Schluckaktes generie-
ren und die motorischen Hirnnervenkerne (V, VIl und XII), den Nu-
cleus ambiguus (IX und X) und den dorsalen Vaguskern aktivieren.
Sie sollen Gberwiegend die pharyngale und 6sophagale Schluck-
phase erzeugen. Einzig die orale Phase unterliegt einer willkirlichen
Steuerung. Die kortikalen Reprasentationen scheinen dabei auf der
linken Hemisphare, die Modulation der reflektorisch ablaufenden
pharyngealen Phase auf der rechten Hemisphare lokalisiert zu sein
[Daniels 2006]. Fiir die kortikale Kontrollfunktion spielt der senso-
rische Input aus den verschiedenen Abschnitten eine entschei-
dende Rolle [Steele 2009]. Mit neuen Techniken der Magnetenze-
phalografie (MEG), die eine hohe zeitliche Auflésung erlauben,
konnte so bei zehn Gesunden eine initiale Aktivierung im sensomo-
torischen Kortex bei willkiirlichem Schlucken registriert werden.
Diese war in den ersten 600 ms nur linkshemispharisch, dann

200 ms bilateral und in den letzten 200 ms nur rechtshemispharisch
lokalisiert [Teismann 2009]. Neue Untersuchungen an zwolf jiin-
geren (@ 27,9 Jahre) und elf dlteren (@ 72,3 Jahre) Gesunden, die mit
funktioneller MRT untersucht wurden, weisen darauf hin, dass es
auch bei normalem Altern zu einer Zunahme der aktivierten korti-
kalen Areale prae- und postzentral, im Gyrus frontalis inferior pars
opercularis und traingularis (vor allem rechts) kommt. Korrespondie-
rend zeigte die Viedeofluoroskopie beim Schlucken im Liegen einen
verzdgerten Beginn der pharyngealen Schluckphase mit langerer
Verweildauer des Bolus im Pharynx [Humbert 2009].

Hinweise fiir die Hemispharendominanz bei der Entstehung einer
zentralen Dysphagie wurde jiingst auch in einer Untersuchung an
Patienten mit ischdmischen subkortikalen Hirninfarkten gefunden.
Hier zeigten sich, allerdings in einer sehr kleinen Gruppe von je zehn
Patienten subkortikaler links- bzw. rechtshemispharischer Infarkte,
ein deutlich hoheres Risiko fiir eine Dysphagie nur bei zusétzlichen
periventrikularen Marklagerlasionen auf der linken Seite [Cola 2010].

Zu Frage 2:

Antwort c ist richtig. Die Ursachen einer Dysphagie lassen sich im
Wesentlichen in mechanische Obstruktionen, neuromuskuldre oder
medikamentos induzierte Dysphagien unterteilen. In der Gruppe
der mechanischen sind neben den mit dem Alter zunehmenden
malignen Tumoren im Verlauf des Schluckapparates auch externe
Kompressionen auszuschlieBen. Eine zunehmend bedeutende
Ursache besonders im jiingeren Alter ist dabei die eosinophile Oso-
phagitis. Es handelt sich bei dieser um eine chronische allergieartige
Entziindung der Speiserohre, die bevorzugt Manner befallt und
deren Prdvalenz seit Ende der 1980-Jahre in allen industrialisierten
Landern kontinuierlich ansteigt, wahrend sie in Entwicklungs- und
Schwellenldndern bisher nicht vorzukommen scheint [Furuta 2007].
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Gewebeuntersuchungen weisen in den Entziindungsarealen eosi-
nophile Granulozyten auf, die im Gegensatz zu anderen Bereichen
des Gastrointestinaltraktes hier normalerweise nicht auftreten, und
Mediatoren, besonders Interleukin 5, wie sie bei allergischen Reakti-
onsmustern (Th2-Typ-Reaktion) gefunden werden.

Sehr selten kdnnen auch GefaBanomalien durch externe Kompressi-
on des Osophagus zu einer Dysphagie fiihren [Gupta 2005].

Eine Hyperthyreose ist mehrfach als Ursache einer Dysphagie ent-
deckt und diese durch Behandlung der Schilddrisenfunktionssto-
rung gebessert worden. Elektropysiologisch zeigen sich hierbei so-
wohl myogene als auch neurogene Veranderungen [Chiu 2004]. Da-
neben wurde eine Vielzahl neuromuskularer Erkrankungen beschrie-
ben, die von Schluckstérungen begleitet werden [Sheehan 2008].
Bestrahlungen oder operative Eingriffe am Oropharynx, Osophagus
aber auch an der zervikalen Wirbelsdule kénnen, wenn sie von ven-
tral erfolgen, haufig eine Dysphagie hervorrufen. So konnte in einer
prospektiven Untersuchung an 310 Patienten mit ventralen zervi-
kalen Wirbelsauleneingriffen im ersten Monat nach der Operation
bei 54 %, im zweiten bei 33,6 %, im sechsten bei 18,6 % und nach
zwei Jahren immer noch bei 13,6 % eine Dysphagie erfasst werden.
Patienten die eine Revisionsoperation erhielten litten auch nach zwei
Jahren noch doppelt so hdufig wie erstmalig operierte Patienten an
Schluckstérungen. Ebenso verdoppelte sich das Risiko flir Patienten
wenn sie in mehr als zwei Etagen operiert wurden [Lee 2007].

Zu Frage 3:

Antwort d ist richtig. Die Bildung von Osteophyten, umschriebene
vom Periost ausgehende oft,hockerartige” Knochenneubildungen
im Rahmen von degenerativen Knochenveranderungen, finden sich
an der Wirbelsdule bei 20-50% alterer Menschen (Cvijeti¢ 2000]. Als
Folge ihres exophytischen Wachstums kénnen sie die umgebenden
Strukturen verdrangen oder komprimieren. In der neurologischen
Praxis spielen die Osteophyten, die sich an den dorsalen Wirbelkor-
pern als Spondylophyten entwickeln und durch Kompression kli-
nisch als Radikulopathien oder eine Myelopathie symptomatisch
werden, die entscheidende Rolle. Seltener kénnen sie auch zu peri-
pheren Kompressionssyndromen, besonders an vorgegeben Eng-
stellen (z.B. Ellenbogen, Handgelenk, Peroneuskdpfchen) fiihren. In
den praevertebralen Raum wachsende (anteriore) Osteophyten sind
meist ohne klinische Relevanz. Als Ursache einer Osteophytenbil-
dung werden neben entziindlichen Verdanderungen (Osteoarthritis)
in erster Linie degenerative Verdnderungen vermutet. So finden sich
jenseits des vierten Lebensjahrzehnts bei 90% aller Menschen Spu-
ren degenerativer Verdanderungen an den gewichttragenden Gelen-
ken. Besonders eine fortschreitende Bandscheibendegeneration,
die zunehmend geringere Druckbelastungen toleriert, verstarkt die
Druckbelastungen auf die Facettengelenke (Zygapophysialgelenke).
Dieser Reiz flihrt zu einem verstarkten Knochenwachstum, um so
durch eine VergréBerung der Druckverteilungsfléache die Belastbar-
keit aufrecht erhalten zu kénnen [Klaasen 2011]. So fand von Lu-
dinghausen in einer anatomischen Untersuchung an 100 Leichen in
42 % osteophytare Veranderungen an den Gelenkflachen des medi-
alen Atlantoaxialgelenkes [Liidinghausen 2006]. Auch wenn Osteo-
phyten im gesamten Bereich der Halswirbelsdule auftreten kénnen,
ist die Hauptpradilektionsstelle in den Segmenten HWK 5/6 und 6/7
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Fortsetzung

mit der biomechanisch hochsten Belastung [Schmidek 1986, Yos-

kovitch 2001].

Eine Schluckstérung kann durch zervikale anteriore Osteophyten

nach Klaasen durch fiinf verschiedene Mechanismen hervorgeru-

fen werden:

__Direkte mechanische Kompression des Osophagus bei groen
Osteophyten.

__Dain Héhe des 5. und 6. HWK der Osophagus am Ringknorpel
fixiert ist, konnen in diesem Segment auch bereits kleinere Os-
teophyten zu einem mechanischen Passagehindernis fiihren.

— Besteht zusatzlich eine Stérung des Larynxverschlusses erhoht
sich das Risiko einer Schluckstérung weiter.

__ Osteophyten in Hohe HWK 3/4 kénnen den epiglotalen Ver-
schluss des Larynx beeintrachtigen und dadurch Schlucksto-
rungen auslosen.

— Entziindliche Verénderungen um die Osteophyten kdnnen
tiber eine lokale Osophagitis oder Laryngitis die Schlucksto-
rung ebenfalls verstarken [Klaasen 2011].

Auch wenn Uber 30% alterer Patienten anteriore vertebrale Osteo-

phyten aufweisen, sind Schluckstérungen selten. So fanden sich

bei 116 Patienten mit zervikalen Osteophyten nur bei sechs eine

Schluckstérung [Saffouri 1974]. Eine Dysphonie und ein Stridor

konnen als zusatzliche Symptome bei zervikaler Lokalisation auf-

treten. In einer Analyse von sechs Féllen fand so Eysel-Gosepath
bei fuinf dieser Falle ein obstruktives Schlafapnoesyndrom und bei

drei einen inspiratorischen Stridor Eysel [Gosepath 2007].

Eine Untersuchung an 55 Patienten konnte die Bedeutung der

ventralen Raumforderung fiir eine Dysphagie mit Aspirationsgefahr

belegen. 75% der Patienten mit einem Osteophyten von tber

10 mm GroBe hatten Aspirationsprobleme, aber nur 34 % mit

kleineren Osteophyten(< 10 mm) [Strasser 2000]. Die kleineren

Osteophyten fithren haufiger im Segment HWK 5/6, wo der Oso-

phagus am Ringknorpel fixiert ist, zu Obstruktionen. Im Einzelfall ist

daher Uber eine operative Resektion der knochernen Kompression
zu entscheiden. In einer kleinen Fallserie von fiinf Patienten konnte

Urrutia kirzlich Gber die sehr guten Langzeitergebnisse an diesen

wegen ihrer Dysphagie operierten Patienten berichten. In allen

Fallen konnte radiologisch die vollstandige Entfernung des Osteo-

phyten belegt werden. Keiner der Patienten erlitt in dem Beobach-

tungszeitraum (ein bis neun Jahre) ein Rezidiv. Bei drei Patienten
hatte dabei eine monosegmentale Kompression, bei zwei eine Ein-
engung in zwei Etagen vorgelegen [Urrutia 2009]. Dies steht jedoch

im Widerspruch zu den Befunden einer weiteren Serie von operativ

resezierten Osteophyten im Rahmen einer diffusen idiopathischen

Skeletthyperostose (DISH) durch Myamoto, der bei allen sieben

operierten Patienten innerhalb von zehn Jahren ein Rezidiv der

Osteophytenbildung fand. Die Wachstumsgeschwindigkeit betrug

dabei durchschnittlich 1 mm/Jahr. Bei nur zwei Patienten war

jedoch im Beobachtungszeitraum eine erneute operative Abtra-
gung der Osteophyten erforderlich. Signifkant starker zeigte sich

die Rezidivneigung dabei an mobilen Segmenten [Miyamoto 2009].

Auch thorakal gelegene anteriore Osteophyten kdnnen eine

Schluckstérung verursachen. Besonders betroffen scheint hierbei

das Segment Th 9/10, unterhalb der die Speiseréhre durch das Dia-

phragma tritt. Aber auch weiter kranial gelegenen Osteophyten bis

in Hohe Th 4 wurden beschrieben [Cai 2003].
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Zu Frage 4:

Antwort e ist richtig. Da Osteophytenbildungen an der Wirbelsaule
nicht Ausdruck einer Krankheit sind, sondern im Rahmen verschie-
dener Erkrankungen auftreten kdnnen, finden sich sehr unter-
schiedliche Risikomuster. So sind vermehrte zervikale Hyperosto-
sen, die klinische symptomatisch werden und zu Schluckstérungen
fiihren kdnnen, bei Vitamin-A-Hypervitaminosen beschrieben wor-
den [Wendling 2008]. Generell finden sich vertebrale Hyperostosen
bei wiederholten Trauma haufiger. So finden sich bei Profisportlern
abhangig von der Disziplin unterschiedlich haufig lumbale Osteo-
phytenbildungen. Sportler aus Wurfdisziplinen haben ein hoheres
Risiko als Laufer [Schmitt 2004]. Ahnlich zeigen sich auch in der
thorakalen Wirbelsdule bei mechanischer Belastung bereits in
jungen Jahren Osteophytenbildungen [0 Neill 1999].

Forestier und Rotes-Querol haben 1950 eine ausgepragte Osteo-
phytenbildung der Wirbelsdule als pathomorphologische Entitat
mit dem Namen,senile ankylosierende Hyperostose der Wirbelsdu-
le” belegt [Forestier 1950]. In Abgrenzung zu anderen Ursachen
handelt es hier um eine nicht entztindliche, versteifende, ossifizie-
rende Diathese von Bandern, Sehnen und Faszien vor allem an der
Wirbelsaule. Dabei kommt es durch eine enchondrale Ossifikation
mit UberschieBender Kalzifizierungsneigung zu radiologisch nach-
weisbaren exophytisch wachsenden Knochenwucherungen an
den Vorder- und Seitenflichen der Wirbelkérper, teils mit Uberbau-
ung der Bandscheibenraume [Resnick 1975]. Da bereits friihzeitig
auch extraspinale Gelenkveranderungen beschrieben wurden, er-
folgte 1975 durch Resnik dann, auch zur besseren Abgrenzung ge-
geniber der durch entzlindliche Veranderungen gepragten anky-
losierenden Spondylarthritis (M. Bechterew), die Erweiterung des
Krankheitsbildes und die Definition als diffuse idiopathische Ske-
letthyperostose (DISH) [Resnick 1975]. Dabei wurde auf drei radio-
logische Kriterien besonderer Wert gelegt: Die tiberbriickenden
Verkndcherungen sollen an der anterolateralen Flache von min-
destens vier Wirbelkorpern vorliegen, Ankylosierungen der Facet-
tegelenke und Erosionen, Sklerosierungen und Fusionen der lliosa-
kralgelenke sollen fehlen und im Gegensatz zur einfachen degene-
rativen Spondylosis deformans sollen keine Verschmalerungen der
Zwischenwirbelrdume nachweisbar sein. Die Diskussion, ob die
DISH eine eigenstandige klinische Entitat ist oder ob es sich nur um
eine Extremform einer osteoarthritischen oder degenerativen
Spondlyarthrose handelt, ist noch nicht abgeschlossen [Mader
2008, Verdone 2010]. In den letzten Jahren wurden zunehmend
Befunde erhoben, die extraspinale Veranderungen bei der idiopa-
thischen Skeletthyperostose nachweisen und eine Abgrenzung zu
entzindlich bedingten Gelenkveranderungen erlauben [Mader
2009]. Interessant sind Hinweise auf eine Assoziation mit metabo-
lischen Stérungen (Hyperurikdmie, Diabetes mellitus, Dyslipida-
mie) mit erhohtem Risiko flir Herzkreislauferkrankungen bei einer
DISH, die eine eigenstandige pathophysiologische Ursache vermu-
ten lassen, auch wenn diese bisher nicht geklart ist [Mader 2009].
Eine Reihe von Risikofaktoren flr eine idiopathische Skeletthyper-
ostose wurden jedoch herausgearbeitet. So haben Patienten mit
DISH einen erhéhten Body-Mal3-Index, erhdhte Harnsaurepiegel
und haufiger einen Diabetes mellitus im Vergleich zu Patienten mit
einfacher Spodylose [Kiss 2002]. Manner sind haufiger befallen als
Frauen und das Risiko steigt mit dem Lebensalter [Utsinger 1985].
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Zertifizierte Fortbildung

Demenz bei Parkinsonsyndromen

Kognitive Defizite und Halluzinationen
pragen den Langzeitverlauf

Die Vergesellschaftung von einer Demenz und einem Parkinsonsyndrom nimmt aufgrund der
demografischen Entwicklung und der seit Einfilhrung von Dopaminersatztherapien besseren
Behandlungsoptionen der Parkinsonkrankheit immer mehr zu. Andererseits entwickeln viele
Patienten mit einer Demenz zusatzlich auch ein Parkinsonsyndrom.

ANDRES O. CEBALLOS-BAUMANN UND URBAN M. FIETZEK

Mit zunehmender Krank-
heitsdauer steigt fiir
Parkinsonpatienten das
Risiko fiir demenzielle
Symptome.
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thischen Parkinsonsyndroms (IPS) tiber 15 bis 18 Jahre
erfiillen etwa 50 %, nach 20 Jahren etwa 80% der Uber-
lebenden die Kriterien fiir eine Demenz [1]. Das Parkinsonsyn-
drom ist ein wesentlicher Aspekt im Verlauf der Lewy-Body-

Demenz (LBD). Parkinsonsyndrome sind auflerdem haufig bei

der subkortikalen vaskularen Enzephalopathie, beim Normal-

druckhydrozephalus, bei der Alzheimer- und vaskuldren Demenz.

Bei den atypischen Parkinsonsyndromen wie der progressiven

supranukledren Blicklihmung (PSP) und der kortikobasalen De-

generation (CBD) tritt eine Demenz schon frith im Verlauf auf,
nicht hingegen bei der Multiplen Systematrophie (MSA). Bei dem

IPS und der MSA darf eine Demenz zu Beginn der Krankheit nach

den gingigen Diagnosekriterien nicht vorhanden sein [2, 3].

Die altersabhingig zunehmende Koinzidenz von Demenz
und Parkinsonsyndromen stellt folgende Herausforderungen:
__Demenzielle Symptome und chronische Halluzinationen

pragen bei einer Mehrheit von Parkinsonspatienten im
Verlauf der Krankheit die Lebensqualitit weitaus mehr als
motorische Komplikationen im Langzeitverlauf [4].

__Die Diagnose einer Demenz bei Parkinsonsyndromen wird
haufig nicht gestellt, weil Verinderungen der Personlichkeit,
der Aufmerksambkeit und des psychomotorischen Tempos
bei der durch die motorischen Symptome ohnehin einge-
schrankten Alltagsbewiltigung vernachlassigt werden. Um-
gekehrt wird bei im Vordergrund stehender Demenz die
motorische Symptomatik schnell aufler Acht gelassen.

__Eine Demenz frith im Verlauf eines Parkinsonsyndroms be-
darf spezieller differenzialdiagnostischer Uberlegungen.

__Therapeutisch erfordert die Koinzidenz von Parkinson-
und demenzieller Symptomatik Anpassungen: Die Parkin-
son- und auch die Demenztherapie miissen adaptiert
werden, denn einerseits verschlechtern Neuroleptika das
Parkinsonsyndrom und andererseits férdern Parkinson-
mittel psychotische und delirante Symptome.

N ach einem Krankheitsverlauf des klassischen idiopa-

Idiopathisches Parkinsonsyndrom mit Demenz

Bei dem Problem Demenz im Rahmen eines IPS ist zunéchst zu
unterscheiden zwischen kognitiven Leistungseinbuflen, wie sie
schon frith im Verlauf der Krankheit auftreten, und einer De-
menz nach ICD-10, das heif$t einer Demenz mit betrachtlicher
Beeintrachtigung der Aktivititen des téglichen Lebens wegen Ab-
nahme des Gedichtnisses und des Denkvermdgens. Auflerdem
muss die Depression beriicksichtigt werden, die mit einer Prava-
lenz von 20-80% angegeben wird [5, 6]. Als pradisponierende
Faktoren fiir die Entwicklung einer Demenz gelten hoheres Alter,
frithe Halluzinationen sowie die akinetisch-dominante Form [7].
Etwa ein Viertel der Patienten mit einem IPS ohne Demenz erfiillt
die Kriterien fiir ein ,,Mild cognitive impairment“[8]. Das Risiko
eine Demenz aufzuweisen, ist bei einem Parkinsonsyndrom los-
geldst von der Atiologie fast dreimal hoher als in der Allgemein-
bevolkerung [9]. Charakteristisch fiir das IPS mit Demenz ist das
Ansprechen der motorischen Symptome auf L-Dopa.

Lewy-Body-Demenz

Die LBD ist typischerweise durch fluktuierende kognitive Defi-
zite, Vigilanzschwankungen und ausgestaltete visuelle Halluzi-
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nationen mit gelegentlich phantastischen szenischen Ablaufen
gekennzeichnet. Im Verlauf entwickeln LBD-Patienten parallel
oder nach Beginn der Demenz ein Parkinsonsyndrom. Bei der
LBD liegt der klinische Beginn meist jenseits des 70. Lebensjah-
res, die Uberlebenswahrscheinlichkeit vom Zeitpunkt der ersten
klinischen Symptome an wird mit zwei bis fiinf Jahren angege-
ben [10]. Wesentliches korperliches Krankheitszeichen neben
der subkortikalen Demenz sind die Parkinsonsymptome sowie
unerklirliche Stiirze und Uberempfindlichkeit gegen Neurolep-
tika, die sich in rasch einsetzendem Rigor und Akinese, Sedie-
rung und delirdhnlichen Zustidnden duflert. Die kognitiven Sym-
ptome konnen der Alzheimerkrankheit dhneln, jedoch sind zu
Beginn die Gedachtnisstérungen eher diskret. Charakteristisch
im Vergleich zur Alzheimerkrankheit sind starke Schwankungen
der Aufmerksamkeit und optische Halluzinationen.

Das Konzept der LBD wird aber auch kritisiert. Es handele
sich bei der LBD nicht um eine eigenstiandige Krankheitsentitat,
sondern lediglich um eine Misch- oder Sonderform des IPS,
beziehungsweise der Alzheimerkrankheit. Die fiir beide, das IPS
und die LBD kennzeichnenden histopathologischen (Lewy-
Korper) und molekularen Charakteristiken (a-Synuklein) spre-
chen fiir einen gemeinsamen pathologischen Prozess. Trotzdem
ist die Differenzierung der LBD sinnvoll, weil sich die initiale
Symptomatik, die Prognose und die Therapie erheblich von dem
IPS und der Alzheimerkrankheit unterscheiden.

Klinisch ist die diagnostische Unterscheidung der LBD von
der Demenz bei dem IPS pragmatisch mit der 1-Jahresregel fest-
gelegt worden. Die Diagnose eines LBD gilt, wenn die Demenz
vor, parallel zum Auftreten des Parkinsonsyndroms oder inner-
halb von zwo6lf Monaten nach Beginn des Parkinsonsyndroms
eintritt (Tabelle 1 [11]). Wenn die Demenz erst ein Jahr nach
Bestehen der Parkinsonsymptomatik klinisch manifest wird, gilt
diagnostisch ein IPS mit Demenz.

Zwischen der LBD, der Alzheimer- und der vaskuldren De-
menz gibt es flieBende Ubergiinge und Mischformen. Wahrend
bei der Alzheimer-Demenz motorische Parkinsonzeichen eher
in fortgeschrittenen Stadien auftreten, geh6ren bei der LBD Par-
kinsonzeichen zu Beginn, zumindest frith im Verlauf zu den
diagnostischen Kriterien. Die Kombination eines Parkinson-
syndroms und einer Demenz kam nach einer Serie (n = 338) in
80% der LBD-Patienten vor [12]. Hingegen wiesen nur 7% der
Alzheimer- und 10 % der vaskuldren Demenzpatienten ein Par-
kinsonsyndrom auf. Bei einem MMS von < 10 nahm in dieser
Studie bei den vaskularen und Alzheimer-Demenzpatienten die
Parkinsonprivalenz erheblich zu.

Weitere Demenzen mit begleitendem Parkinsonsyndrom

Die tiberlappenden Entitéten subkortikale vaskuldre Enzephalo-
pathie (SVE), vaskuléres Parkinsonsyndrom und Normaldruck-
hydrozephalus (NPH) stellen alltdgliche Differenzialdiagnosen
bei Koinzidenz von Demenz und Parkinsonsyndrom dar.
Leitsymptom fiir die SVE, das vaskulire Parkinsonsyndrom und
den NPH ist die Gangstérung. Das Gangbild ist vor allem breit-
basig und von Startschwierigkeiten und Blockaden (,,Magnet-
gang®) gepréagt. Anders als beim IPS ist die Beweglichkeit der
oberen Korperhilfte, wie die Gestik und das Mitschwingen der
Arme beim Gehen weniger betroffen (Parkinsonsyndrom der un-
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teren Korperhilfte, ,,Jower body parkinsonism® [13]). Motorische
Parkinsonzeichen kommen bei der Alzheimer-Demenz héufig
vor und sind mit einem héheren Lebensalter und einem ungiins-
tigeren Verlauf assoziiert [14]. Zu den fiir ein IPS und LBD aty-
pischen Krankheitszeichen, aber durchaus charakteristischen fiir
eine progressive supranukledre Blickparese (PSP) zahlen Artiku-
lations-, Stimm- und Schluckstérungen (Pseudobulbérparalyse)
sowie ein fast aufgehobenes Lidblinken mit weit gedffneten Au-
gen, das den charakteristischen ,erstaunten Gesichtsausdruck (>
90% der Patienten) noch unterstreicht. Ausgestaltete optische
Halluzinationen sind fiir die vorgenannten Entititen untypisch.

Parkinsonsyndrome mit zusétzlicher Demenz kénnen ferner
bei allen Untergruppen der frontotemporalen Demenzen in den
unterschiedlichen Krankheitsstadien auftreten. Bei jungen Pati-
enten ist an Stoffwechselstorungen zu denken. Spezifisch behan-
delbar sind das Niemann-Pick-Syndrom Typ C, das wie eine PSP
nur eben in jungen Erwachsenenjahren symptomatisch werden
kann, M. Wilson, M. Fahr und M. Whipple. Ferner spielen bei
Parkinson-Demenzsyndromen neben extrem seltenen familidren
Syndromen folgende Krankheiten bei der Differenzialdiagnose
eine Rolle: die Huntington-Krankheit Westphal-Variante, die Pan-
tothenatkinase 2-(PANK2-)assoziierte Neurodegenerationen (=

Kriterien fiir die klinische Diagnose der LBD [11]

Kardinalsymptome

— Demenz. Diese wird als ein derartig einschneidender progre-
dienter Verlust kognitiver Fahigkeiten verstanden, dass eine
Stérung normaler sozialer und/oder beruflicher Funktionen
angenommen werden muss.

__Gedachtnisstorungen. Ausgepragte oder persistierende Ge-
dachtnisstérungen miissen nicht notwendigerweise in den
frihen Stadien auftreten, werden aber bei Progression regel-
haft offensichtlich.

__ Defizite bei der Priifung von Aufmerksamkeit, exekutiver
Funktionen und visuell-raumlichen Fahigkeiten. Diese konnen
typischerweise besonders auffallig sein.

(Voraussetzung fuir die Diagnose einer moglichen oder wahr-

scheinlichen LBD.)

Kernsymptome

— Fluktuierende Kognition mit ausgepragten Schwankungen in
Aufmerksamkeit und Vigilanz.

__ Wiederkehrende visuelle Halluzinationen, die typischerweise
ausgepragt plastisch und detailliert sind.

__Spontane Symptome eines Parkinsonsyndroms.

(Zwei Kernsymptome sind ausreichend fiir die Diagnose einer

wahrscheinlichen LBD; eines fiir eine mogliche LBD.)

Hinweisende Symptome

_ REM-Schlafverhaltensstérung

_Ausgesprochene neuroleptische Sensitivitat

— Niedriger Dopamin-Transporter-Uptake in den Basalganglien
im SPECT oder PET

(Wenn ein oder mehrere Symptome und zusatzlich ein oder

mehrere Kernsymptome vorhanden sind, kann die Diagnose ei-

ner wahrscheinlichen LBD ausgesprochen werden. In Ermange-

lung von Kernsymptomen sind ein oder mehrere hinweisende

Symptome ausreichend fiir eine mogliche LBD. Eine wahrschein-

liche LBD sollte nicht auf Grund von hinweisenden Charakteris-

tiken allein diagnostiziert werden).

Die Diagnose unterstiitzende Symptome

— Haufige Stiirze und Synkopen

__Vorlbergehender, unerklarter Bewusstseinsverlust

— Halluzinationen in anderen Sinnesmodalitdten

__ Ausgepragte autonome Dysfunktion (z. B. orthostatische
Hypotension und Harninkontinenz)
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__ Systematisierte Wahnvorstellungen

__Depression

—Relative, wenig betroffene mediale Temporallappenstrukturen
im cCT/MRT

— Generalisierte erniedrige Uptake im SPECT/PET-Perfusions-
Scan mit reduzierter occipitaler Aktivitat

— Abnormale (erniedrigte Uptakes) MIBG-Myokardszintigrafie

__Ausgeprdgte, langsame Wellenaktivitat im EEG mit transi-
enten scharfen Wellen im Temporallappen

(Haufig prasente Symptome, aber ihre diagnostische Spezifitat

ist nicht bewiesen.)

Eine Diagnose der LBD ist unwahrscheinlich

__ Bei fokalneurologischen Zeichen oder Hinweisen in der struktu-
rellen Hirnbildgebung auf relevante zerebrovaskuldre Stérungen.

__Bei einer anderen organischen Erkrankung oder Hirnstérung,
ausreichend um das klinische Syndrom zu erklaren.

—Wenn das Parkinsonsyndrom zum ersten Mal zu einem Zeit-
punkt schon von schwerster Demenz auftritt.

Zeitliche Sequenz der Symptome

Eine LBD sollte diagnostiziert werden, wenn die Demenz vor
oder zeitgleich mit dem Parkinsonsyndrom (falls vorhanden)
auftritt. Der Begriff Demenz bei IPS oder Parkinson-Demenz
(Parkinson’s disease dementia, PDD) sollte nur fiir die Demenz
verwendet werden, die im Verlauf eines klinisch erwiesenen IPS
auftritt (Tabelle 2). Fr klinische Situationen sollte der Begriff ge-
wahlt werden, der in dieser Situation am geeignetesten ist. Lewy-
Body-Erkrankung als tibergeordneter Begriff fiir IPS und LBD ist
hier hilfreich. In wissenschaftlichen Studien, in denen eine Diffe-
renzierung zwischen LBD und Demenz bei IPS erwiinscht ist,
wird die bestehende 1-Jahres-Regel weiterhin empfohlen (bei
einem IPS sollte das Parkinsonsyndrom ein Jahr vor der demen-
ziellen Symptomatik begonnen haben). Das Verwenden von an-
deren zeitlichen Latenzen wiirde zu Verwirrung bei Datenpools
und Vergleichen zwischen Studien fiihren. Bei anderen wissen-
schaftlichen Fragestellungen wie klinischpathologischen und
klinischen Studien konnen beide klinischen Phanotypen zusam-
men unter einer Kategorie wie Lewy-Body-Erkrankung oder
Alpha-Synukleinopathie gebraucht werden.
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NBIA-Syndrome, Neurodegeneration with Brain Iron Accumula-
tion, Nervendegeneration mit Ansammlung von Eisen im Gehirn,
auch neuroaxonale Dystrophie, vormals Hallervorden-Spatz) und
ein Drittel der nicht-klassischen Varianten der Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit.

Probleme in der Therapie von akuten Verhaltens-

und psychotischen Symptomen

Halluzinatorische und psychotische Episoden treten regelhaft
nach lingeren Verlauf eines IPS sowie wie bei LBD schon frith
nach Krankheitsbeginn auf, einerseits medikamentds induziert
und andererseits als Komplikation einer Demenzentwicklung.
Eine Polypharmazie (Cocktails) aus mehreren zentral wirk-
samen Mitteln sind bei Demenz prinzipiell ungiinstig. Uberdo-
sierungen einzelner Medikamente miissen ausgeschlossen wer-
den. Dazu kann eine Niereninsuffizienz beitragen, besonders bei
Amantadin, Memantin und Pramipexol, die praktisch génzlich
tiber die Niere ausgeschieden werden. Bei neu aufgetretener und
Verschlechterung einer schon vorbestehenden demenziellen
Symptomatik, bei Agitiertheit, deliranten und psychotischen
Symptomen oder Zunahme einer Somnolenz im Rahmen eines
Parkinsonsyndroms miissen - losgelost von der Atiologie und
diagnostischer Einordnung des Parkinsonsyndroms - eine Reihe
auslosender Ursachen ausgeschlossen und behoben werden, be-
vor medikament6s interveniert wird: An erster Stelle sind Dehy-
drierung, Infekte sowie Medikamente und medikamentése
Wechselwirkungen zu nennen. Hinzu kommen anfangs ohne
Fieber einhergehende Harnwegsinfekte und Pneumonien, meta-
bolische Storungen wie Hyponatridmie, Herzinsuffizienz, Ané-
mien, Schmerzen und soziale Faktoren. Abrupte Entziige von
Parkinson- und anderen zentral wirksamen Medikamenten sind
zu vermeiden. Entzugsdelire sind gerade bei Amantadin und
Anticholinergika eine typische Komplikation [15].

Das therapeutische Prozedere ist in Tabelle 2 zusammenge-
fasst. Agitiertheit und andere Verhaltensprobleme sollten sofern
moglich auch mit nicht-pharmakologischen Ansitzen behandelt
sowie ungiinstige Faktoren wie Kilte, Hitze, Larm, soziale Isola-
tion und sensorische Deprivation behoben werden. Psychoedu-
kative Programme fiir Angehorige im Umgang mit Demenz sind
erwiesenermaflen hilfreich [16]. Interessant ist, dass nicht-medi-
kamentdse Therapieansitze wie Aroma- [17] und Lichttherapie
[18] — wenn iiber einen lingeren Zeitraum eingesetzt — in kon-
trollierten Studien dhnlich effektiv sein kdnnen wie Neuroleptika.

Typische Neuroleptika sollten bei einem Parkinsonsyndrom
immer vermieden werden, weil sie dieses verschlechtern und
sogar zu einer akinetischen Krise fithren konnen. Melperon und
Dipiperon (hdufig in der Geriatrie verabreicht) gehoren dazu.
Neben den kontraindizierten Neuroleptika werden fiir die Be-
handlung akuter nicht kognitver Demenzsymptome, sprich Ver-
haltensstorungen wie Agitiertheit noch folgende Substanzen
polypragmatisch eingesetzt: Valproat [19, 20], Opiate [21], Lora-
zepam [22], Clomethiazol [23], Carbamazepin [24]. Die beste
Evidenz gibt es fiir Carbamazepin (Dosis: 300 mg/Tag [25, 26]).

Clozapin und Quetiapin sollten reserviert bleiben fiir Pati-
enten mit typischer pharmakogener Psychose, die durch Dopa-
minergika induziert wurde, und bei der eine Vereinfachung der
medikamentdsen Parkinsontherapie auf eine L-Dopa-Monothe-
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rapie die psychotische Symptomatik nicht ausreichend reduzie-
ren konnte. Clozapin in einer Dosierung von unter 50 mg/Tag
stellt beim klassischen auf Dopa-ansprechenden IPS das Mittel
der ersten Wahl zur chronischen Therapie bei pharmakogener
Psychose dar [27], nachdem die Antiparkinsonmedikation ent-
sprechend vereinfacht wurde (Tabelle 2). Die Aufdosierung sollte
einschleichend mit Clozapin 6,25 mg/Tag beginnen. Wochent-
liche Blutbildkontrollen sind wegen des Agranulozytoserisikos
in den ersten 18 Wochen der Behandlung mit Clozapin vorge-
schrieben, danach alle vier Wochen.

Quetiapin wird off-label als Alternative zum Clozapin einge-
setzt. Entscheidender Vorteil von Quetiapin im Vergleich zum
Clozapin ist, dass bisher keine wochentlichen Blutbildkontrollen
notwendig sind. Einheitlich wird die Motorik-verschlechternde
Wirkung von Quetiapin deutlich hoher als von Clozapin einge-
stuft. Die Verschlechterung der Motorik unter Quetiapin korre-
liert auflerdem mit der Demenz [28, 29]. Quetiapin war in zwei
doppelblinden Studien bei der pharmakogenen Psychose nicht
wirksam [30, 31]. In einer Studie zur Agitiertheit bei Lewy-
Body und IPS plus Demenzpatienten wurden Alltagsaktivititen
verschlechtert [32]. Bei der Verwendung von Quetiapin ist etwa
die dreifache Menge von Clozapin erforderlich. Die erste Dosie-
rung sollte wenn moglich mit 12,5 mg Quetiapin erfolgen, auch
wenn die 25 mg-Tablette recht klein und schwer zu teilen ist.

Chronische Therapie der Demenz bei IPS und LBD

Der Nutzen von Cholinesterasehemmern wurde schon 2003 in
einer Metaanalyse als eingeschrankt niitzlich fiir die LBD ge-
wiirdigt [33]. 2006 wurde in einer weiteren Metaanalyse besta-
tigt, dass Rivastigmin bei der mit dem IPS-assoziierten Demenz
die Kognition und Alltagsfunktion fiir mindestens 15% der
Patienten in einer alltagsrelevanten Weise bessert [34].

In einer placebokontrollierten doppelblinden Studie zu
Rivastigmin bei 120 Patienten mit LBD mit einer mittleren Hochst-
dosierung von 9,4 mg/Tag zeigten fast doppelt so viele mit Rivastig-
min behandelte Patienten im Vergleich zur Placebogruppe eine
mindestens 30 %ige signifikante Besserung von Demenz-assozi-
ierten neuropsychiatrischen Verhaltensauffilligkeiten (Depres-
sion, Wahn, Halluzinationen und Apathie im Neuropsychiatric
Inventory = NPI reduziert auf diese vier Symptome [35]).

In einer weiteren Studie von Demenzpatienten mit IPS wur-
den 541 Patienten mit 10 bis 24 Punkten (¢ 19) im Mini-Mental-
Test aufgenommen und mit Rivastigmin (taglich bis 12 mg, @ 8,7
mg) oder mit Placebo behandelt [36]. Die haufigsten uner-
wiinschten Effekte bei Rivastigmin versus Placebo waren Ubelkeit
(29 vs. 11 %), Erbrechen (17 vs. 2%) und Tremor (10 vs. 4%, [36]).

In der grofiten Studie zur IPS-assoziierten Demenz wurden
541 Patienten mit 10 bis 24 Punkten (@ 19) im Mini-Mental-Test
aufgenommen und mit Rivastigmin (bis 12 mg/Tag, @ 8,7 mg)
oder Placebo behandelt. Die Differenz, die sich bei den kognitiven
Leistungen von Verum- und Placebopatienten innerhalb von 24
Wochen ergeben hatte, entsprach einer Verzégerung der Demenz-
progression von knapp einem halben Jahr. Die hiufigsten uner-
wiinschten Effekte bei Rivastigmin versus Placebo waren Ubelkeit
(29 vs. 11 %), Erbrechen und Diarrh6 (17 vs. 2%) und Tremor (10
vs. 4 %). Die Verschlechterung des Tremors ist meist ein voriiber-
gehendes Symptom in der Aufdosierungsphase [37]. In einer Post-
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Hoc-Analyse zeigte sich, dass Patienten mit Halluzinationen
wahrscheinlich einen schnelleren Verlauf aufweisen, aber auch,
dass diese Patienten von Rivastigmin im Gegensatz zu den nicht
halluzinierenden signifikant mehr profitieren. Interessant ist, dass
nicht kognitive Demenzsymptome wie Wahn, Halluzinationen,
Angst, Apathie sich positiv beeinflussen lassen [38].

Memantin ist fiir die Behandlung der mittelschweren bis
schweren Alzheimer-Demenz zugelassen. Zwei placebokontrol-
lierte Studien (n = 72 und 199) zur Anwendung von Memantin
(Zieldosis: 20 mg/Tag) tiber 24 Wochen bei IPS-assoziierter De-
menz und LBD sind veréffentlicht. Dabei hatten die Memantin-
behandelten Patienten bessere Scores als die Placebogruppe im
CGIC (clinical global impression of change). Bei diesem Score
(Skala von 1-7) lag der Unterschied im Mittel bei 0,7 Punkten
[39]. In der zweiten Studie zeigten nach 24 Wochen nur die Pa-
tienten mit LBD in der Memantin-Gruppe eine gréflere Verbes-
serung nach der CGIC als unter Placebo. Die Scores des Neuro-
psychiatric Inventory zeigten eine signifikante Verbesserung nur
bei den LBD-Patienten unter Memantin [40]. In beiden Studien

Tabelle 2

Polypragmatisches Vorgehen bei demenziellen
Symptomen bei Parkinsonsyndromen [5, 41]

— Korrektur der auslésenden Faktoren (Dehydratation, Elektrolyt-
entgleisung, Harnwegsinfekte, Hypoglykamie, Pneumonie,
Herzinsuffizienz, Intoxikation bei Polypharmazie etc.) ein-
schlieBlich psychosozialer und umgebungsbedingter Stres-
soren

__ Zunéchst die zuletzt erfolgte Medikamentendnderung
riickgdngig machen

Absetzen/Reduzieren der Medikation, wenn méglich
langsam, in folgender Reihenfolge:

- Anticholinergika

- Budipin, Amantadin

- MAO-B-Hemmer

- Dopaminagonisten

- COMT-Hemmer

- L-Dopa

— Akute, punktuelle medikamentdse Intervention (kaum Daten)

- Vermeiden von klassischen Neuroleptika, einschlieBlich
Melperon und Pipamperon-HCL

- Lorazepam

- Clozapin (Begin mit % 25 mg, Blutbildkontrollen
erforderlich), gegebenenfalls Quetiapine (V2 25 mg)

- Clomethiazol

- Carbamazepin, Valproat

Chronisch medikamentdse Intervention

(ausreichende Evidenz)

- bei eindeutig Dopa-responsivem Parkinson und klassischer
dopaminerger Psychose Clozapin (Begin mit % 25 mg, Blut-
bildkontrollen erforderlich), wenn Blutbildkontrollen nicht
maglich sind gegebenenfalls off-Label Quetiapine
(V2 25 mg, nicht zugelassen, ungiinstige Daten)

— Cholinesterase-Hemmer (Rivastigmin zugelassen fir IPS mit
Demenz)
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war die Haufigkeit unerwiinschter Ereignisse und Studienabbre-
cher wegen unerwiinschter Ereignisse unter Memantin statistisch
nicht unterschiedlich zu Placebo. Die héufigste unerwiinschte
Wirkung von Memantin war Miidigkeit.

Die divergenten Ergebnisse konnten durch Unterschiede in
den Studienpopulationen bedingt sein, das heifit, die Verbesse-
rung mit Memantin sowohl bei LBD- als auch bei den IPS-De-
menzpatienten in der ersten Studie war eventuell auf die erlaubte
Komedikation mit Cholinesterasehemmern zuriickzufithren. In
der zweiten Studie fallt auf, dass etwa ein Drittel der IPS-Demenz-
Patienten Dopaminagonisten einnahm, wihrend dies bei den von
Memantin-profitierenden LBD-Patienten nur ein einziger Patient
tat. Schlussfolgerung dieser Studien ist, dass Memantin bei aus-
gewihlten Patienten eventuell eine Behandlungsoption darstellt,
deren Wert im Alltag gut evaluiert werden muss.

Nach eigener Erfahrung sollte auch bei LBD-Patienten ein
L-Dopa-Priparat ausprobiert werden. Viele Patienten mit
Demenz werden erst durch L-Dopa mobil, ohne dass sich die
psychiatrische Symptomatik verschlechtert, sondern eher verbes-
sert. Dies kann durch optimale Einstellung auf L-Dopa innerhalb
weniger Tage geschehen [5, 41]. Gelegentlich wird bei gutem
Ansprechen dann das Problem der Weglaufgefahrdung verstérkt.

Zwar ist die Effizienz von aktivierenden Therapien speziell
bei Demenz mit Parkinsonsyndrom nicht systematisch unter-
sucht worden. Probleme wie Fallneigung und Gangstorung wie
Freezing sind aber gerade bei dementen Parkinsonpatienten
besonders hiufig und kénnen praktisch frei von unerwiinschten
Wirkungen durch gezielte Physiotherapie angegangen werden.
Angehorige konnen in das Erlernen von Ausgleichsschritten
eingebunden werden, dessen Effizienz als Sturz vermeidende
Strategie wissenschaftlich belegt ist [42]. Der Wert der Versor-
gung mit Hilfsmittel wie etwa Hiiftprotektoren zur Prophylaxe
von Oberschenkelhalsbriichen ist belegt [43].
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Es ist jeweils nur eine Antwortmoglichkeit (Richtig- oder Falschaussage) zutreffend.

1. Als pradisponierender Faktor fiir die
Entwicklung einer Parkinson-assozi-
ierten Demenz gilt ...

A ..junges Alter.

B ... spat im Verlauf auftretende Halluzi-
nationen.

C ... die akinetisch-dominante Form der
Erkrankung.

D ... die tremor-dominante Form der Er-
krankung.

E ... ausgepragte Seitenbetonung der
Symptome.

2. Ein Kennzeichen des idiopathischen
Parkinsonsyndroms mit Demenz ist
im Gegensatz zu anderen Parkinson-
syndromen ...

A ... dass vorwiegend Gedachtnisfunkti-
onen beeintrachtigt werden.

B ... das Ansprechen der motorischen
Symptome auf L-Dopa.

C ...eine Demenzim ersten Jahr nach Be-
ginn der motorischen Parkinsonsympto-
matik.

D ... praktisch nie eine Verkomplizierung
durch visuelle Halluzinationen.
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E ... kein Vorkommen eines rasch progre-
dienten Verlaufs.

3. Bei der Lewy-Body-Demenz ...

A ...liegt der klinische Beginn meist vor
dem 50. Lebensjahr.

B ... treten bei den nicht kognitiven Symp-
tomen lebhaft ausgestaltete optische
Halluzinationen, gelegentlich mit phan-
tastischen szenischen Ablaufen hervor.

C ...ist das Ausbleiben von Parkinsonsym-
ptomen im Verlauf ein wesentliches neu-
rologisches Krankheitszeichen.

D ... sind auffallende Gedachtnisstérungen
zu Beginn der Erkrankung typisch.

E .. besteht eine ausgepragte Unempfind-
lichkeit gegentiber der Medikation mit
Neuroleptika.

4. Eine lhnen seit langem bekannte Par-
kinsonpatientin zeigt eine neu aufge-
tretene Verwirrtheit. An was sollten
Sie nicht an erster Stelle denken?

A Daran denken, dass die Patientin
exsikkiert sein konnte.

B Einen Harnwegsinfekt erwdgen.

C Eine beginnende Pneumonie und an-
dere internistische und neurologische
akute Erkrankungen ausschlief3en.

D Die Méglichkeit erwdgen, dass die
Patientin moglicherweise zu viele An-
tiparkinson- und andere psychotrope
Medikamente einnimmt.

E Ein atypisches Neuroleptikum zu verab-
reichen.

5.Sie betreuen einen Patienten, bei dem
Sie eine Lewy-Body-Demenz vermu-
ten. Welche Aussage zur Diagnose/
Therapie ist richtig?

A Fluktuationen der Kognition sind haufig
bei der Lewy-Body-Demenz.

B Typisch fir die Lewy-Body-Demenz sind

imperative akustische Halluzinationen.




C Gangleistungen sind von der Parkinson-
symptomatik meist ausgespart.

D Initial sollte eine Monotherapie mit einem
Dopaminagonisten versucht werden.

E Die atypischen Neuroleptika Clozapin
und Quetiapin haben kein delirogenes
Potenzial und verstdrken die Sturz-
gefdhrdung nicht.

6. Welche Aussage zur Pharmakothera-
pie bei dementen Patienten ist richtig?

A Bei einer Quetiapin-Therapie sind wo-
chentliche Blutbildkontrollen erforderlich.

B Cholinesterase-Inhibitoren haben kei-
nen Effekt auf nicht kognitive Demenz-
symptome wie Halluzinationen, affektive
Stérungen oder Verhaltensstérungen.

C Bei Parkinson-assoziierter Demenz sind
positive Effekte der Cholinesterase-
Inhibitoren auf kognitive Symptome
nachweisbar.

D Cholinesterase-Inhibitoren verbessern
den Tremor von Parkinsonpatienten.

E Clozapin ist das Mittel der Wahl bei Ver-
haltensauffélligkeiten mit Verwirrtheit
im Rahmen demenzieller Syndrome.

7.Sie haben bei einem Patienten die
Therapie mit einen zentral wirksamen
Cholinesterase-Inhibitor begonnen.
Welche der genannten Nebenwir-
kungen ist nur selten zu befiirchten?

A lkterus

B Eine Verstarkung des Tremors bei
Patienten mit einem idiopathischen
Parkinsons-Syndrom

C Erbrechen

D Ubelkeit

E Diarrho
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8. Ein dlterer Herr mit idiopathischem
Parkinsonsyndrom in stationdrer
Behandlung ist nachtens agitiert und
zeigt psychotische Symptome. Welche
der Vorgehensweisen ist als erster
Schritt zu empfehlen?

A Gabe eines niederpotenten sedierenden
Neuroleptikums.

B Abrupter Entzug der ,versteckten” anti-
cholinergen Medikation.

C Gabe von Memantin nach Ausschluss
einer Niereninsuffizienz.

D Gabe eines,Medikamenten-Cocktail” mit
Benzodiazepin und Clomethiazol.

E Ausschluss von auslésenden Ursachen
(z.B. Infekt, Dehydrierung, Elektrolyt-
storungen, Herzinsuffizienz) und Opti-
mierung exogener Faktoren wie etwa
Temperatur und Gerduschpegel.

9. Welches Symptom ist nicht typisch fiir
die Lewy-Body-Demenz?

A Fluktuierende Kognition mit ausgeprag-
ten Schwankungen in Aufmerksamkeit
und Vigilanz.

B Wiederkehrende visuelle Halluzinati-
onen, die typischerweise ausgepragt
plastisch und detailliert sind.

C Choreoathetose

D REM-Schlafverhaltensstérung

E Schnelle Entwicklung von
unerwiinschten Wirkungen nach
Gabe klassischer Neuroleptika X
(Akinese) und atypischer
Neuroleptika (Sedierung).

ot

10. Sie diskutieren mit Kollegen die
Differenzialdiagnose eines progre-
dient dementen Patienten mit Par-
kinsonsymptomen. Welche Aussage
ist falsch?

A Parkinsonsymptome treten typischer-
weise erst spat bei der Alzheimer-
Demenz auf.

B Charakteristisch fiir eine progressive
supranukledre Blickparese (PSP) sind
Artikulations-, Stimm- und Schlucksto-
rungen (so genannte Pseudobulbar-
paralyse).

C Parkinsonsyndrome mit zusatzlicher
Demenz kdnnen bei allen Untergruppen
der frontotemporalen Demenzen auftre-
ten.

D Sperzifisch behandelbare seltene Par-
kinsonsyndrome treten auf im Rahmen
eines Niemann-Pick-Syndrom Typ C, das
klinisch dhnlich wie eine PSP in jungen
Erwachsenenjahren symptomatisch wer-
den kann, sowie eines Morbus Wilson
und eines Morbus Whipple.

E Parkinsonsymptome sind eine Raritat
bei den Varianten der Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit.

Teilnahme nur im Internet
unter www.cme-punkt.de
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Mit modernen Antiepileptika fokale Anfalle

besser kontrollieren

[® Etwa 30-40% aller Epilepsiepatienten
werden selbst unter einer Kombinationsthe-
rapie nicht anfallsfrei, sodass ein dringender
Bedarf an modernen, gut vertraglichen An-
tiepileptika besteht. Neueste Studienergeb-
nisse prasentierte der japanische Pharma-
konzern Eisai im Rahmen des 29. Internatio-
nalen Epilepsie-Kongresses (IEC) in Rom.
Professor Dr. Renzo Guerrini, Universitat Flo-
renz, berichtete iber weiteres Potenzial des
Natrium- und Kalziumkanalblockers Zonisa-
mid (Zonegran®), zugelassen seit Juni 2005
als Zusatztherapie fokaler Anfalle bei Erwach-
senen. Nach zwolf Wochen Add-on konnten
auch bei padiatrischen Patienten hohe Re-
sponderraten (50,5 %) erreicht werden. Als
besonderen Vorteil gerade bei dieser Klientel
sieht Guerrini das glinstige Nebenwirkungs-
profil des Praparates. Erfolgreich hat sich
Zonisamid laut Professor Dr. Michael Baulac,
Universitat Pierre et Marie Curie, Paris, auch
in der Monotherapie bei erwachsenen Pati-
enten mit neu diagnostizierter Herdepilepsie
gezeigt. Der Antrag auf Zulassungserweite-
rung fir diese Indikation wird derzeit von
der Europdischen Arzneimittelagentur (EMA)
gepruft.

Mit Eslicarbazepinazetat (Zebinix®, Zulas-
sung seit Oktober 2009), einer zielgerichte-
ten, besser vertraglichen Weiterentwicklung
von Carbamazepin bei fokaler Epilepsie, lau-
fen derzeit ebenfalls Studien zur Monothe-

rapie bei Erwachsenen sowie als Add-on bei
Kindern und Senioren. In den Zulassungs-
studien hatte der Natriumkanalblocker hohe
Ansprech- (bis 44 %) und Retentionsraten (bis
78,5 %) bei schwer kontrollierbaren Anfallen
erzielt. Wie Professor Dr. Martin Brodie, Uni-
versitat Glasgow, betonte, punktet das An-
tiepileptikum vor allem durch seine gute
Vertraglichkeit und Langzeitsicherheit.
Grof3e Hoffnungen werden nicht zuletzt auf
Perampanel (Fycompa®) gesetzt, den ersten
hochselektiven nicht kompetitiven AMPA-
Rezeptor-Antagonisten. AMPA-Rezeptoren
vermitteln die Weiterleitung des erregenden
Neurotransmitters Glutamat und scheinen
bei Erkrankungen mit gesteigerter exzitato-
rischer Signalbildung eine wichtige Rolle zu
spielen (siehe Abbildung). Auch in der letzten
von drei Phase-llI-Studien zeigte sich die
adjuvante Gabe des neuen Wirkstoffs bei
therapieresistenter Herdepilepsie im Plaze-
bovergleich hinsichtlich Response (33,3%
[8 mg] vs. 14,7%) und Anfallsfrequenz
(=30,5 % vs. —=9,7 %) deutlich Uberlegen. Im
Juni 2011 wurde Perampanel zur Zulassung
eingereicht.

Dr. Martina-Jasmin Utzt

Pressekonferenz ,Eisai Epilepsy Portfolio -
New data, new horizons” im Rahmen des

29. Internationalen Epilepsie-Kongresses; Rom,
29.8.2011, Rom; Veranstalter: Eisai

__UCB bietet ab sofort eine neue App
im Indikationsfeld Epilepsie an.,EPI-In-
terakt” soll dabei helfen, sich rasch und
unkompliziert Gber die Mdglichkeiten
und Starken von bekannten Interakti-
onen zwischen Antiepileptika und einer
Vielzahl anderer Medikamente zu in-
formieren, die zur Behandlung von Ko-
morbiditdten genutzt werden konnen.
Einen Gutscheincode gibt es Gber den
ZNS-AufB3endienst von UCB oder direkt
bei der UCB Pharma GmbH, mit dem
die App kostenfrei heruntergeladen
und aktiviert werden kann. ,EPI-Interakt
lauft auf iPhone®, iPod touch® und iPad®.

u"

Nach Informationen von UCB

__ Unter www.alzheimer-kompakt.de
sind Filme Uber Alzheimer-Demenz und
den Umgang mit dieser Erkrankung im
Alltag erhaltlich. Die Reihe ,Alzheimer-
Kompakt: Service” besteht aus vier Fil-
men, die in vierwdchigem Abstand auf
der Homepage veroffentlicht werden.
Dr. Peter Tonn, Neurologe in Hamburg,
begleitet die einzelnen Filmszenen
mit medizinischen Erlduterungen und
zusatzlichen Anleitungen. Arzte und
Mitglieder medizinischer Fachkreise
konnen die Filme zur Weitergabe an ihre
Patienten und deren Angehdrige auf
DVD auf www.ebixa.de bestellen.

Perampanel

KrankhafterZustand Normalsituation
B Excitatory  Inhibitory 1
Uber-  receptor receptor
stimulation . . . . D l
AMPA GABA AMPA GABA AMPA  GABA -
Rezeptor* Rezeptor Rezeptor  Rezeptor Rezeptor Rezeptor
[ (I AR “
Ungleichgewicht im ZNS
0’ Perampanel reduziert die gesteigerte Ungleichgewicht zwischen

Epilepsie

exzitatorische Signaliibertragung durch
allosterische Modulation am

exzitatorischem und
inhibitorischem Transmitter

AMPA-Rezeptor

NEUROTRANSMITTER 10-2011

Nach Informationen von Lundbeck

__ Der Gemeinsame Bundesausschuss
hat mit einer Anderung der Arznei-
mittelrichtlinie die Erstattung von
Medikinet® adult durch die gesetzlichen
Krankenkassen ermoglicht. Medikinet®
adult wurde im April 2011 als erstes
und einziges Arzneimittel (Wirkstoff
Methylphenidat) in Deutschland zur
Behandlung von Erwachsenen-ADHS
zugelassen, sowohl zur Fortfiihrung der
Pharmakotherapie vom Jugend- zum
Erwachsenenalter als auch zur Neuein-
stellung bei Erwachsenen.

Nach Informationen von Medice
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Mobilitat von Patienten mit
Multipler Sklerose verbessern

[ Ein neu zugelassener Wirkstoff zur Ver-
besserung der Gehfdhigkeit ebnet MS-Pati-
enten den Weg zu mehr Lebensqualitat: Der
selektive Kaliumblocker Fampridin steigert
Studiendaten zufolge Gehgeschwindigkeit
und Mobilitét signifikant.

Fur MS-Patienten sind,,Mobilitatsstérungen
das schwerwiegendste Defizit", weil3 PD Dr.
Mathias Maurer, Caritas-Krankenhaus Bad
Mergentheim. Das bestétigen auch Patien-
tenbefragungen [1], in denen 70% die Ein-
schrankung der Gehfahigkeit als grof3te Be-
lastung werten, die enorme Einbuf3en an
Lebensqualitat sowie soziookonomische
Probleme zur Folge hat: Mit zunehmenden

=

Fampridin verbessert die Gehfahigkeit bei MS
und ermdglicht so mehr Selbststandigkeit.

Immobilitats-Score steigt die Erwerbslosig-
keit und sinkt das Einkommen [2, 3]. Unge-
achtet dieser ernlichternden Fakten ,konn-
ten wir bislang den Patienten nichts zur

gezielten Verbesserung ihrer Gehfahigkeit

anbieten’, sagte Professor Dr. Bernd Kieseier,
Neurologische Klinik der Heinrich-Heine-
Universitat DUsseldorf. Seit Ende Juli 2011 ist

das anders.

Flr MS-Patienten steht nun eine neue The-
rapie zur Verfligung, die sie im wahrsten

Wortsinn bewegt: Fampridin (Fampyra®) er-
héht die Leitfahigkeit demyelinisierter Axo-
ne und bewirkt damit eine Verbesserung der

Weiterleitung von Aktionspotenzialen. Das

neue Praparat, zugelassen bei Gehbehinde-
rung EDSS (Expanded Disability Status Scale)

4-7,ist bei allen Verlaufsformen der MS wirk-
sam. Es kann in Kombination mit sémtlichen

Basistherapien oder als Monotherapie ein-
genommen werden.,Fampridin ist der erste

Wirkstoff, der die Gehfahigkeit und damit

Lebensqualitdt von MS-Patienten entschei-
dend verbessert”, sagte Kieseier. Und dies

signifikant, wie die beiden Zulassungsstu-
dien MS-F203 [4] und MS-F204 [5] belegten,
in denen insgesamt 540 Patienten mit schub-
formiger oder progredienter MS eingeschlos-
sen waren: In MS-F203 verbesserte sich die

Gehfahigkeit um 25,2% und in MS-F204 um

24,7 % versus 4,7 % beziehungsweise 7,7 %

unter Placebo. Diese Werte wurden im Timed

25-Foot-Walk (T25FW) anhand der Gehge-
schwindigkeit erhoben. Bei Respondern —in

MS-F203 34,8% und in MS-F204 42,9% -
zeigte sich die signifikante Wirksamkeit von

Fampridin bereits zwei Wochen nach Thera-

piebeginn und hielt liber die gesamte Be-
handlungsphase von 14 Wochen an.
Birgit Frohn

1. Heesen C et al. Mult Scler 2008; 14: 988-91

2. Edgley K et al. Can J Rehabil 1991; 4: 127 -32

3. Salter A et al. NARCOMS Registerstudie 2007;
prasentiert auf dem AAN in Seattle 2009

4. Goodmann AD et al. Lancet 2009; 373: 732-38

5. Goodmann AD et al. Ann Neurol 2010; 68: 494-502

Launch-Pressekonferenz,Fampyra®:
Leben in Bewegung“, Hamburg, 1.9.2011;
Veranstalter: Biogen idec

Multifokale motorische
Neuropathie

Das intravendse Immunglobulinpraparat
Kiovig® ist von der Europdischen Arzneimit-
tel Agentur zur Behandlung der multifoka-
len motorischen Neuropathie (MMN) in al-
len Mitgliedsstaaten der Europdischen Uni-
on sowie in Island, Liechtenstein und Nor-
wegen zugelassen worden. Hierzulande ist
Kiovig® damit das einzige Immunglobulin-
préaparat, das fiir die Behandlung der MMN
zugelassen ist. Die Therapie mit intrave-
noésen Immunglobulinen (IVIG) ist bereits
seit Jahren als ,First-Line“-Option bei der
Behandlung der MMN angesehen und wird
auch von der Deutschen Gesellschaft fir
Neurologie in ihren Leitlinien empfohlen.
Mit der neuen Zulassung bewegen sich
Arzte nun nicht mehr im Off-Label-Bereich
und die Erstattung durch die Krankenkas-
sen ist gewahrleistet.

Nach Informationen von Baxter

Off-Zeiten bei Morbus Parkinson mit retardiertem

Carbidopa/Levodopa in den Griff bekommen?

[ Nach den ersten Ergebnissen der Phase-
IlI-Studie ASCEND-PD reduziert retardiertes
Carbidopa/Levodopa (CD/LD) bei fortge-
schrittenem Morbus Parkinson den Anteil
der Off-Zeit im Vergleich zur Kombination
Carbidopa/Levodopa plus Entacapon (CLE)
signifikant. Die retardierte CD/LD-Form lauft
unter dem Namen IPX006 und wird von Im-
pax Pharmaceuticals und GSK als Kapsel
entwickelt.
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In die Studie wurden 110 Patienten mit fort-
geschrittenem Morbus Parkinson einge-
schlossen. 84 Patienten beendeten die Studie
vollstandig. Primarer Endpunkt der doppel-
blinden, zweiwdchigen Crossover-Studie war
der Anteil an Off-Zeit tagstiber gemaf einem
Patiententagebuch. Zu Studienbeginn be-
trug der mittlere Prozentsatz an Off-Zeit
36,1% (5,9 Stunden). Am Studienendpunkt
lag dieser Anteil unter IPX066 bei 24,0% (3,8

Stunden), dagegen bei 32,5% (5,2 Stunden)
unter CLE (p < 0,0001). Dies entspricht ge-
geniiber dem Ausgangswert einer Reduktion
der Off-Zeit um 33,5% unter IPX006 (CLE:
10%). Impax plant einen Zulassungsantrag
bei der US-amerikanischen FDA fiir das vierte
Quartal 2011. In Europa soll die Zulassung
durch GSK 2012 beantragt werden. red

Nach Informationen von GSK
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Starker auf das emotionale Erleben unter SSRI achten

[ Das Auftreten einer emotionalen Ab-
stumpfung (emotional blunting) wahrend

einer Therapie mit selektiven Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern (SSRI) sei ein robustes,
wenn auch noch unzureichend untersuchtes

Phanomen, berichtete Professor Guy Good-
win, Oxford/GB. Dies duf3ere sich beispielswei-
se darin, dass die Betroffenen unfahig seien,
Gefiihle wie Arger oder Trauer zu empfinden,
oder ein nachlassendes sexuelles Interesse

aufwiesen. Das Phdnomen werde unter-
schatzt, da die Symptome nur schwierig von

einer depressionsbedingten Anhedonie ab-
grenzbar seien. Allerdings berichten die be-
troffenen Patienten, dass die emotionale

Abstumpfung erstim Verlauf der Behandlung

auftrete, haufig sogar erst dann, wenn sich

die depressiven Symptome bereits gebessert

hétten. Da sich die Mehrzahl der Betroffenen

im Alltag durch das limitierte Gefiihlsleben

beeintrachtigt fiihlen, konnte dies die Thera-
pieadhdrenz verschlechtern.

Neue Daten weisen darauf hin, dass Agome-
latin (Valdoxan®), ein MT1/MT2-Agonist und

5-HT2c-Antagonist, emotionale Prozesse weit-
gehend intakt lasst. In einer aktuellen Studie

bei 66 depressiven Patienten wurde die Wir-
kung von Agomelatin versus Escitalopram auf
die Emotionen untersucht. Nach 24 Wochen

bejahten signifikant weniger Patienten die

Wirksamkeit von Agomelatin auf die Symptome einer Depression

HAM-D items Unterschied zu Placebo (Woche 6/8)

0 0,95 0,]0 0,‘15 0,‘20 0,‘25 0,§O 0,‘35

Depressive Stimmung p<0,001
Schuldgefiihle p<0,024 . .
Friilhe Insomnie p<0,001 Wirksamkeit von Agome-
Mittlere Insomnie p<0,015 latin auf die Symptome
Friiherwachen p<0,006 einer Depression (nach
Retardierung p<0,003 Demyttenaere, Euro
Arbeit und Aktivitaten p<0,001 Neuropsychopharmacol
Psychische Angstzustédnde
somatische Angstzustande p<0,001 AL

Somatische Symptome p<0,004

Agomelatin 25 mg (82 %)-50 mg (18 %)-(n = 358)

beiden Aussagen ,Meinen Emotionen fehlt
Intensitat” (28 % vs. 60%; p = 0,063) und,,Din-
ge, um die ich mich vor meiner Erkrankung
gekiimmert habe, scheinen jetzt nicht mehr
wichtig flr mich zu sein” (16% vs. 53%; p =
0,024).

Wie Professor Koen Demyttenaere, Leuven/
Belgien, berichtete, verbesserte Agomelatin
das gesamte Symptomspektrum der Depres-
sion und fiihrte zu einer gegeniiber Plazebo
signifikanten und anhaltenden Reduktion der
Ruckfallrate (nach 44 Wochen 23,9% vs. 49,9 %,

Adaquate Therapie bipolarer Storungen
erhoht die Chance auf Remission

[ Das atypische Antipsychotikum Asenapin
verbessert die manischen Symptome im Rah-
men von Bipolar-I-Stérungen in einem mit
Olanzapin vergleichbaren Ausmaf. Die Sub-
stanz fuihrt nur in geringem Umfang zu Ver-
anderungen des Korpergewichts und meta-
bolischer Parameter. Eine erfolgreiche Be-
handlung von Patienten mit bipolaren St6-
rungen steht verschiedenen Schwierigkeiten
gegenuber: Zum einen erfolgt die Diagno-
sestellung immer noch mit einer Verzége-
rung mehrerer Jahre nach Symptombeginn.
Zum anderen wird der Therapieerfolg haufig
durch eine mangelnde Adhdrenz und Ne-
benwirkungen wie Gewichtszunahme und
ungiinstige metabolische Konsequenzen
beeintrachtigt. Um die Langzeitadhdrenz
und damit die Remissionsraten zu erhdhen,
misse das Risiko von Nebenwirkungen mi-
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nimiert und gleichzeitig der Therapienutzen
fuir den Patienten erh6ht werden, postulierte
Professor John W. G.Tiller, Parkville Victoria/
Australien. Asenapin (Sycrest®) weist auf-
grund seines besonderen Multi-Rezeptor-
profils eine ausgepragte antimanische Wirk-
samkeit bei guter Vertraglichkeit auf, wie
Professor Roger Mclntyre, Toronto, anhand
von Studiendaten belegte. Die Ergebnisse
zweier plazebo- und aktivkontrollierter
Monotherapiestudien tber drei Wochen
zeigen, dass Asenapin (2 x 5 oder 10 mg/Tag)
die manische Symptomatik schon am zwei-
ten Behandlungstag signifikant (p < 0,05) im
Vergleich zu Plazebo reduzierte. Die antima-
nische Wirkung von Asenapin war vergleich-
bar mit der von Olanzapin (5-20 mg/Tag).
Bereits nach drei Wochen erreichten 40,2 %
der Patienten unter Asenapin und 39,4 %

p <0,0001) [Goodwin G et al.J Clin Psychiatry
2009; 70; 1128-37]. Im Gegensatz zu traditi-
onellen Antidepressiva induziere Agomelatin
weder Gewichtsveranderungen noch Sto-
rungen der Sexualfunktion, so Demyttenaere.
Die Adhérenzrate sei im Vergleich zu SSRIum
knapp 6% hoher. Abdol A. Ameri

Satellitensymposium ,Treating depression:
current antidepressants and beyond*,

24, ECNP-Kongresses, Paris, 6.9.2011;
Veranstalter: Servier

unter Olanzapin gegeniiber 22,3 % unter
Plazebo (p < 0,01) eine Remission [McIntyre
RS et al. Bipolar Disorders 2009; 11: 673-86].
Auch in der doppelblinden Extensionsphase
lber 40 Wochen blieb die Wirksamkeit erhal-
ten [McIntyre RS et al. J Affect Dis 2010; 126:
358-65]. Neue Daten zeigen, dass Asenapin
depressive Symptome im Rahmen einer ma-
nischen oder gemischten Episode einer Bi-
ploar-I-Storung starker verbessert als Olan-
zapin [Szegedi et al. BMC Psychiatry 2011;11:
101]. Weiterer Vorteil: Unter Olanzapin nah-
men in den Langzeitstudien zu bipolaren
Stérungen 37,6 % der Patienten um >7 % zu,
unter Asenapin nur 19,9 %. Aulerdem hatte
Asenapin nur minimalen Einfluss auf meta-
bolische Parameter und Prolaktinwerte.
Abdol A. Ameri

Satellitensymposium ,Meaningfull remission -
the future objective in treating bipolar |
disorder”, ECNP-Kongresses, Paris, 3.9.2011;
Veranstalter: H. Lundbeck A/S
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Henrik Ibsens Schauspiel ,Ein Volksfeind”

Vergeblicher Kampf gegen eine
vergiftete Gesellschaft

Der ,Volksfeind” ist sicher mehr als ein Oko-Drama: Mit dem Badearzt Tomas Stockmann schuf lbsen
einen eigensinnigen Querkopf, dessen Kampf gegen Gier und Korruption letztlich auch an seiner
bornierten Ehrlichkeit und seinen maf3losen Anklagen gegen die birgerliche Gesellschaft scheitert.
Er mag den einen daher als Vorkdmpfer fiir Wahrheit, Freiheit und Recht erscheinen, den anderen
schlicht als uneinsichtiger Weltverbesserer.

Ibsen, hier mit Taube
auf dem Kopf, war sei-
ner Zeit nicht nur mit
dem ,Volksfeind” vo-
raus.

© Claudia Carlsen / shutterstock.com
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hnlich wie die Stiicke von Anton

Tschechow, Maxim Gorki und Ger-
hart Hauptmann beschreiben auch die
Schauspiele Henrik Ibsens die aktuelle
soziale und geistige Situation der Zeit um
1900. Diese Aktualitat hat sich dem Lite-
raturwissenschaftler Riidiger Bernhardt
zufolge ,,bei vielen Themen prinzipiell bis
heute erhalten oder ist wiedergekehrt

Das Drama ,,Ein Volksfeind“ von
Henrik Ibsen wurde am 13. Januar 1883
im Christiania-Theater in Oslo uraufge-
fithrt und zéhlt seither zum festen Reper-
toire der dramatischen Weltliteratur. Ne-
ben dem auf der Bithne erzahlten Gesche-
hen hat das Drama insofern einen Subtext,
als Ibsen sein Stiick als unmittelbare Ant-
wort auf die 6ffentliche Kritik gegen sein
1881 veroffentlichtes Drama ,Gespenster
geschrieben hat, welches aufgrund seiner
Kritik an den herrschenden Konventionen
als Skandal rezipiert wurde.

Ein Badearzt erregt die Gemiiter

Worum geht es in dem Stiick, das in einer
Kiistenstadt im stidlichen Norwegen an-
gesiedelt ist? Die Stadt lebt vom aufkom-
menden Tourismus und verdankt ihre
Bliite nicht zuletzt einem neuen Volks-
bad, das vom Stadtvogt vollmundig als
wvornehmste Lebensquelle der Stadt“ be-
zeichnet wird. Der Badearzt Dr. Thomas
Stockmann, der mit seiner Frau Kathrine
(auch Kate), der Tochter Petra sowie den
beiden Sohnen Eilif (13) und Morten
(10) in dieser Stadt lebt, erhebt dagegen

NEUROTRANSMITTER 10-2011

78 Psychopathologie in
Kunst & Literatur

Kampf gegen die Gesellschaft
In Ibsens Sttick,,Ein Volksfeind”
bringt ein Badearzt die Gemiiter
einer norwegischen Kleinstadtge-
meinde gegen sich auf. Das eins-
tige Skandalsttick ist heute als
Oko-Drama wieder aktuell.

schwere Vorwiirfe. Er hat festgestellt,
dass Wasserleitung und Béder durch In-
dustrieabwisser zu gefihrlichen Krank-
heitsverursachern geworden sind. Des-
halb kdmpft er gegen die ,kompakte
Majoritit“ der Stadt, die durch die Sanie-
rungsmafinahmen einen Gewinnausfall
und Imageverlust befiirchtet. Dabei stei-
gert sich Dr. Stockmann in mafilose An-
klagen gegen die gesamte biirgerliche
Gesellschaft und ihre ,,sdmtlichen geis-
tigen Lebensquellen® hinein. Die berech-
tigte Gesellschaftskritik wird von einem
von Ibsen so betiteltem ,,Strudelkopf
gefiithrt. Schliefflich diffamieren die Re-
prasentanten der Stadt den Badearzt als
Volksfeind, zumal dieser nicht nur das
Bad vergiftet sieht, sondern die gesamte
Gesellschaft, weil sie ,,auf dem Boden der
Liige“ ruhe. Der Theaterkritiker Georg
Hensel kommentiert hierzu: ,,So scharf
und unglaubwiirdig die Satire auf die
Vertreter der allzu dummen ,Mehrheit’
ist, auch Dr. Stockmanns fast unmensch-
liche Bedingungslosigkeit ist in sie einbe-
zogen: Er ist ein Narr, wenn auch ein
sympathischer, und sein Schlusswort
,Der ist der starkste Mann der Welt, der
allein steht’ ist eine Selbsttduschung.*

Ein verkannter und angefeindeter
Dichter

Der Norweger Henrik Ibsen (geboren
1828) war 53 Jahre alt, als ,,Ein Volks-
feind“ erschien. Er entstammte einer al-
ten und noblen norwegischen Familie,

Journal
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Rollentausch in Ol

Judith Angermeier, Kiinstlerin
und Preistragerin des Portrait-
wettbewerbs Rostock 2010, hat
zum Thema,Mensch und Un-
mensch” ein faszinierendes
Kunstwerk geschaffen.

wenngleich sein Vater, ein vormals
wohlhabender Kaufmann, Bankrott ging,
was die Familie zwang, auf einem land-
lichen Gut fernab vom Gesellschaftsle-
ben der Stadt zu iiberleben. Ibsen absol-
vierte eine Apothekerlehre, ehe er in
Kontakt zu intellektuellen und sozialis-
tischen Kreisen kam, unter deren Ein-
fluss sein erstes Stiick ,,Catilina“ entstand.
1851 wurde er kiinstlerischer Leiter und
Hausdichter am Norske Theater in Ber-
gen und widmete sich in ,nationalro-
mantischen Dramen® der Kritik an kon-
servativen und eng nationalistischen
Vorstellungen und Konzepten. Bereits
1852 begab er sich auf eine Studienreise
nach Kopenhagen und Dresden, um
neue Theaterideen zu studieren, Uber-
nahm fiinf Jahre spiter die Leitung des
Kristinania Norske Theater in Christia-
nia (Oslo), heiratete ein Jahr spéter und
musste fiinf Jahre nach seinem Amtsan-
tritt den Konkurs des Theaters anmelden.
Auch deshalb begab sich der als verkannt
und angefeindet fithlende Dichter auf
Wanderschaft und hielt sich insgesamt 27
Jahre fern von seiner Heimat in Rom,
Dresden und Minchen auf, immer aber
unterstiitzt von Spenden aus Norwegen.
In dieser Zeit entstanden seine bedeu-
tendsten Stiicke wie ,,Brand“ (1885),
»Peer Gynt“ (1876), ,, Die Stiitzen der Ge-
sellschaft® (1877), ,,Nora oder Ein Pup-
penheim“ (1879), ,Gespenster (1881),
»Die Wildente“ (1884), ,,Die Frau am
Meer“ (1888), ,Hedda Gabler® (1890);
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»Baumeister Solness“ (1892) - Stiicke, die
seinen Ruf als Skandalautor festigten,
weil hiufig gesellschaftliche Tabus (Ehe-
bruch, Syphilis) auf der Bithne themati-
siert wurden. In einem Brief bekannte
Ibsen: ,,Die grofle Aufgabe unserer Zeit
ist es, alle bestehenden Institutionen in
die Luft zu jagen - zu zerstoren’, und das
Dichten bedeutete dem Dramatiker ,,Ge-
richt zu halten tiber sich selbst*

Im Alter von 63 Jahren erst kehrte
Ibsen 1891 nach Norwegen zuriick, 1886
eroffnete der in Berlin gegriindete S. Fi-
scher Verlag sein literarisches Programm
mit Ibsens Schauspiel ,Rosmersholm®
Nach zahlreichen Ehrungen und der so
sehr ersehnten Anerkennung starb Ibsen
durch mehrere Schlaganfille gezeichnet
und halbseitig geldhmt am 23. Mai 1906
in seiner Wohnung in Kristinania. Er er-
hielt ein Staatsbegrébnis. Unter den mehr-
fachen Verfilmungen von ,,Ein Volks-
feind“ sind jene aus dem Jahre 1937 mit
Heinrich George sowie die amerikanische
Fassung ,,An Enemy of the People“ (1978)
nach einem Drehbuch von Arthur Miller
besonders erwahnenswert.

Ibsens Werk zédhlt unbestritten zur
dramatischen Weltliteratur und wird bis
heute vielfach aktualisiert inszeniert, leb-
haft diskutiert und literaturwissenschaft-
lich ausgiebig erforscht. Im psychopatho-
logischen Kontext sind Sigmund Freuds
Analysen des Schauspiels ,,Rosmersholm*
in seiner Abhandlung ,,Die am Erfolge
scheitern® (Werke Band X) von besonde-
rem Interesse.

Konflikt zwischen Geld und Moral

Aufgrund der Inhaltsangabe konnte man
meinen, es handle sich beim ,,Volksfeind*
um ein Oko-Drama, das heutige Umwelt-
probleme aufgreift, und in der Tat liegen
derlei Aktualisierungsversuche vor: zum
einen in dem indischen Film ,Ganasha-
tru. An Enemy of the People® (1989), in
dem sich ein Arzt in Bengalen fiir sau-
beres Trinkwasser einsetzt, schlieSlich
aber den Folgen von religiosem Fanatis-
mus unterliegt, zum anderen in der nor-
wegischen Filmfassung ,,En folkefiende®
(2005), in dem aus dem Badearzt Dr.
Stockmann ein engagierter Fernsehjour-
nalist wird. Dem Ibsen-Stoff liegen au-
thentische Fille aus Norwegen und
Deutschland zugrunde, und der Litera-
turwissenschaftler Walter Baumgartner
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merkt an: ,,Der Konflikt zwischen Geld
und Moral ist kein tiberholtes Thema. Ein
norwegischer Literatursoziologe hat auf-
gezeigt, dass Ibsen dariiber hinaus eine
Problematisierung dessen leistete, was
man das Dilemma des Liberalismus ge-
nannt hat. Stockmann ist eine entlarvte
autoritdre Personlichkeit. Er mag von Ib-
sen urspriinglich als ein einsamer Vor-
kdampfer und Geistesaristokrat gedacht
gewesen ist. Doch der Drama-Text weifs’
etwas anderes und mehr. Stockmanns
,Politik’ ist, tiber eine individuelle Verir-
rung und einen isolierten umweltpoli-
tischen Konflikt hinaus, ein falscher Aus-
weg aus den Widerspriichen des Libera-
lismus, wie er im 20. Jahrhundert im Fa-
schismus und, in einer anderen Variante,
im totalitiren Kommunismus gegangen
wurde. Sicher ist jedenfalls, dass Ibsen die
idealistische Phrasendrescherei als Au-
genwischerei aufs Korn nahm. Was er
entlarvt, ist nicht nur die Licherlichkeit
des Fanatismus, sondern auch die Ge-
fahrlichkeit eines Denkens, einer Rheto-
rik und einer politischen Praxis, fiir die
Stockmann steht.“

Eine zusitzliche Aktualitdt des
Schauspiels mag sich daraus herleiten,
dass eine einstmals 6kologische Opposi-
tionspartei mittlerweile zur biirgerlichen
Mitte und regierungsfahig geworden ist.
In ihr zeigen sich bereits von Fall zu Fall
ahnliche Interessenverquickungen, wie
sie Henrik Ibsen auf symbolischer Ebene
bei Dr. Stockmann aufgezeigt hat: Einer-
seits ist er verwandt mit dem Vertreter der
Staatsmacht (seinem Bruder), andererseits
ist er aber auch verschwigert mit dem
Kapitalisten des Stiddtchens, der mit seiner
Gerberei das Badewasser vergiftet: ,,Mit
dieser Verwandtschaftssymbolik klagt
Ibsen eine Politik ein, die individuelles
Gewissen, Geschift und Wissenschaft
vermittelte, anstatt ,realpolitisch’ sich in
einer doppelten Moral einzurichten.“

Eine ambivalente Personlichkeit

Der Herausgeber Paul Schlenther schrieb
in den ,,Simtlichen Werken“ (1898-
1904) Henrik Ibsens den Kommentar zu
»Ein Volksfeind“ und charakterisierte die
Titelfigur Tomas Stockmann mit den
Worten: ,Wir lernen einen prachtigen
Mann kennen: in seinem Berufe als Arzt
gebildet und praktisch, in mittleren Jah-
ren, voll Feuer und Leben, im Genusse

froh und frohlich mit anderen, lieb und
freundlich gegen seine brave Frau; in sei-
ner hochherzigen Tochter Freigeist und
Freimut nihrend, seine Knaben nicht zu
Duckmiusern erziehend, das Gute lie-
bend, das Schlechte hassend, ein idealis-
tischer Hitzkopf, in dem treffliche Ideen
und vage Phantasterei beisammen woh-
nen, schnell erregt und bald versohnt,
jedermann mit fast naivem Vertrauen
begegnend, aber aufbrausend und leicht
sich selbst vergessend, wenn er dieses
Vertrauen getduscht sieht.”

Dieses stark idealisierende Bild einer
narzisstischen Personlichkeit hat seit der
vorletzten Jahrhundertwende vielerlei
Brechungen und relativierende Uminter-
pretationen erfahren: Dr. Stockmann,
einst angetreten, um mit seinem aufklare-
rischen Handeln zum Freund des Volkes
zu werden und sich als solcher feiern zu
lassen, erweist sich als durchaus ambiva-
lente Personlichkeit. Er folgt darin Ibsens
in seinem spiten Stiick ,Wenn wir Toten
erwachen® ausgesprochenen Absicht,
»hinterhdltige Kunstwerke® zu schaffen
und hinter den ehrenwerten Charakter-
masken ,,Pferdegesichter und sture Esels-
schnauzen, schlappohrige, flachstirnige
Hundeschédel und verfressene Schweins-
kopfe und manchmal brutale Ochsen®
durchscheinen zu lassen. Die Tragik aber
und das Tragikomische erhélt die Figur
des Badearztes durch die Fallhohe des
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Geschehens, denn der Amtsrat, niemand
anderer als sein eigener Bruder Peter, setzt
seinen politischen Willen durch und
schliefit die Reihen der Biirger zu jener
»geschlossenen Mehrheit, an welcher der
scheinbar idealistische Badearzt scheitern
muss. Er wird in dieser 6ffentlichen Funk-
tion entlassen, soll als Privatarzt boykot-
tiert werden, man kiindigt ihm seine
Wohnung, entldsst seine Tochter aus dem
Schuldienst und verweist seine S6hne von
der Schule. Sogar seine Auswanderungspla-
ne nach Amerika werden vereitelt. Den-
noch verkiindet er mit schief gewordenem
Schillerschem Pathos, der starkste Mann
auf der Welt sei der, der ganz allein daste-
he (vgl. ,Wilhelm Tell“: ,,Der Starke ist am
machtigsten allein®).

Dr. Stockmann als tragischer Held?

Die Frage ist, ob dies ausreicht, Dr. Stock-
mann als ,tragischen Helden® zu identi-
fizieren. Zwar sind einerseits seine Wi-
dersacher korrupt, materialistisch, intri-
gant, opportunistisch und auf den eige-
nen Vorteil bedacht, doch andererseits ist
dieser Badearzt trotz seines jovial-leutse-
ligen Auftretens ein kleiner spief3iger,
leicht zwanghafter Haustyrann, Baum-
gartner spricht gar von einem sturen,
verstockten (nomen est omen), ,wild ge-
wordenen Spief8biirger, der auf Kosten
von Frau und Familie verschwenderisch
und auf zu groflem Fuf} lebt, die Reali-
taten verkennt und weniger das Gemein-
wohl im Auge hat als sein egoistisches
Bestreben, als grofSer Entdecker des Ver-
schmutzungsskandals gefeiert zu wer-
den, um zuletzt die Rivalitit mit seinem
Bruder Peter zu potenzieren. Demgegen-
tiber spricht Gerd Enno Rieger, der Autor
der Rowohlt Monographie iiber Ibsen,
lediglich von einer ,undiplomatischen
und provozierenden Art“ des Vorgehens
von Dr. Stockmann. Der Kritiker Franz
Mehring bemerkte schon 1900, dieser
Arzt sei mehr ein eigensinniger Quer-
kopf als ein geistiger Vorkdmpfer, wie er
denn mit der Devise, die er zuletzt ver-
kiindete, sich zum Tode durch Hunger
verurteile. ,,Die bornierte Ehrlichkeit, die
sich gegen die Symptome des sozialen
Ubels erhitzt, ohne doch sein Wissen zu
verstehen, fordert in der biirgerlichen
Gesellschaft unausgesetzt ihre Opfer,
aber tragische Gestalten sind solche Op-
fer nicht. Sie erregen Mitleid, doch dies
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Mitleid paart sich nicht mit Furcht, son-
dern mit ein wenig Heiterkeit und selbst
mit ein wenig Verachtung® (zitiert nach
Rieger). Einerseits tont der Badearzt
grof3spurig: ,,Hohe Herren kann ich auf
den Tod nicht ausstehen®, andererseits
wird rasch klar, wie sehr es ihn danach
verlangt, selbst ein solcher zu werden.
Gewiss deuten der fiinfaktige Aufbau des
Schauspiels sowie die Peripetie, in der
Stockmann plotzlich alle Menschen ge-
gen sich hat, auf einen tragischen Helden
hin, doch wird dies andererseits durch
das jammerlich licherliche Uberleben
eines Mannes, der sich in der Niederlage
selbst als Sieger darstellt, konterkariert.

Ibsen als Laborant

Teilweise mag dies aus der Arbeitsme-
thode Ibsens heraus erklart werden, die
ihn als einen Laboranten erscheinen
lasst, der mit seinen Figuren wéihrend
ihrer Entstehung experimentiert: ,,Ich
bin mit einem Chemiker zu vergleichen,
der die Stoffe kennt und die Resultate ab-
wartet. Immer wieder iiberraschen mich
meine Figuren damit, dass sie Dinge tun
oder sagen, die ich nicht von ihnen er-
wartet hatte; ja, sie kdnnen manchmal
meinen urspriinglichen Plan vollig um-
krempeln, diese Teufel“. Gerade diese
Einsicht lasst den Dramatiker anldsslich
seiner ,,Gespenster mit Nachdruck da-
rauf verweisen, dass man ihn nicht mit
den Aussagen seiner Figuren identifizie-
ren diirfe. ,Man sucht mich personlich
verantwortlich zu machen fiir Absichten,
die einzelnen Figuren im Drama vertre-
ten. Und doch steht in dem ganzen Buch
nicht eine einzige Auflerung, die auf
Rechnung des Autors kdme. Davor habe
ich mich gehiitet. Die Methode, die Tech-
nik, die der Form des Buches zugrunde
liegt, verbot von selbst, dass der Autor in
den Repliken horbar wird“ (zitiert nach
Baumgartner). Damit wird Riidiger
Bernhardts These relativiert, derzufolge
gerade dieses Stiick wie kein anderes
»Ansichten des Dichters {iber Staat, De-
mokratie und Gesellschaft® vorstelle. Es
gibt aber auch eine Stelle in einem Brief
aus dem siidtirolischen Gossensass am
Brenner an seinen Verleger, in dem Ibsen
gesteht: ,Doktor Stockmann und ich ka-
men so vortrefflich miteinander aus; wir
sind uns in vielen Stiicken so einig; doch
der Doktor ist mehr Wirrkopf als ich und
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hat auflerdem viele andere Eigenheiten,
denen zuliebe man sich von ihm vieles
sagen lassen wird, was man vielleicht aus
meinem Munde nicht so wohl aufge-
nommen hitte“(zitiert nach Rieger).

Der Skandinavist Riidiger Bernhardt
sieht in Stockmann geistige Ahnlichkeiten
zu den Figuren Peer Gynt und Eilert Lov-
borg (aus ,Hedda Gabler®). Er betont
aber auch die enorme Breite der Interpre-
tationsansitze von verschiedenen Litera-
tur- und Theaterwissenschaftlern: ,,Sie
reichen von einer uneingeschréinkten Ide-
alisierung Stockmanns als Vorkampfer fiir
Wahrheit, Freiheit und Recht, der ,ehr-
liche Wahrheitskampfer, iiber Stock-
mann, den anarchistischen Aufrithrer und
revolutiondren Geist - vor allem in Fran-
kreich -, bis zum uneinsichtigen Weltver-
besserer und Narren.*

Vielfach missbraucht und
funktionalisiert
Wie ambivalent die Figur des Badearztes
Tomas Stockmann ist, zeigt beispielsweise
auch die Reaktion des Theaterkritikers
Alfred Kerr, der einer Inszenierung von
Otto Brahm am deutschen Theater in
Berlin mit Albert Bassermann in der Ti-
telrolle beiwohnte: ,,Seht bei Brahm die-
sen Volksfeind; ihr werdet geschiittelt
vom Lachen, auch wenn ihr nicht wollt,
funf Akte durch; ihr wackelt auf den
Stithlen vor einem wahrhaft mensch-
lichen Ulk - und zwischendrin ballt ihr
die Faust, und eure Augen fangen zu
glinzen an. Aber wo lacht man so, und
wo streift das Lachen so Wesentliches;
wahrsten Ernst und Kdmpferschaft?“
Wihrend des Nationalsozialismus
wurde Ibsens Stiick massiv missbraucht
und funktionalisiert, um den Verfall der
Weimarer Republik denunziatorisch von
der Bithne herunter darzustellen. Man sah
in Ibsen den nordisch-germanischen Dra-
matiker und manipulierte das Stiick bis
zur Unkenntlichkeit, ja man lie§ sogar Dr.
Stockmann sich selbst als ,,Faschisten” mit
Ahnlichkeiten mit dem Fiihrer bezeich-
nen. Besonders grotesk ist die Deutung
des amerikanischen Wissenschaftlers Ste-
ven Sage in seinem Buch ,,Ibsen and Hit-
ler, auf die Bernhardt in seiner hilf-
reichen Einfithrung zu Ibsens ,Volks-
feind* hinweist. Sage versucht tatsachlich,
mit Ibsens Stiicken den Charakter Hitlers
zu erkldren: Schon ,,Mein Kampf“ habe
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Textelemente von ,,der Volksfeind“ ver-
wendet ja das Schauspiel habe Hitler zu
seinen Eroberungspldnen und Kriegen
inspiriert, denn Hitler habe Ibsens Stiicke
in der politischen Realitit nachspielen
wollen (siehe Bernhardt).

Unter den zahlreichen Nachkriegs-
inszenierungen sei hier noch die von
Claus Peymann 1990 am Wiener Burg-
theater erwahnt, in welcher Peter Stock-
mann, der Bruder des Badearztes und
Biirgermedister, in einem Kurt-Waldheim-
Kosttim auf der Bithnen erscheint: Zeug-
nis eines Aktualisierungsversuches in die
Gegenrichtung.

Spielwiese fiir Regisseure

Dem Konzept des Regietheaters ist Ib-
sens Stiick eine willkommene ,Textfld-
che®, auf der sich die Idiosynkrasien der
Regisseure trefflich ausleben lassen. Die
ungebrochene Aktualitit des Schauspiels
»Ein Volksfeind“ sieht Riidiger Bern-
hardt in erster Linie durch die darin be-

handelten Probleme gewihrleistet:
»Skrupellose Gewinnsucht auf Kosten
von Umwelt und Gesundheit, Manipula-
tion der Massen durch Medien, Demo-
kratie ohne politische Ehrlichkeit, Partei-
engezidnk ohne politischen Weitblick,
eine sich selbst reproduzierende Biiro-
kratie — die aktuellen Fragestellungen,
die das Stiick aufnimmt, liefSen sich mii-
helos fortsetzen. Gegenwirtige Insze-
nierungen des Stiickes wie beispielsweise
jene am Miinchner Volkstheater unter
der Regie von Bettina Bruinier legen den
Akzent deshalb in erster Linie auf eine
tagespolitisch jeweils aktualisierte Dar-
stellung von Korruption und Gier sowie
deren aussichtslose Bekdmpfung.
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Ulrike Angermeier
Mensch oder Unmensch

Die XI. Kunstausstellung der evangelischen St. Oswald Kirche zu Regensburg im Sommer 2011 hatte als
Thema ,Mensch oder Unmensch” ausgeschrieben und Kiinstler eingeladen, dafiir passende Werke zur
Verfligung zu stellen. Ulrike Angermeier, die wir im NEUROTRANSMITTER, Ausgabe 11/2008, schon einmal
vorgestellt haben, schuf eigens fiir diesen Anlass ein groBformatiges Olgemaélde, in dem Sie die biblische
Geschichte von ,Judith und Holofernes” aufgriff und zugleich verfremdend interpretierte (siehe unten).
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Ulrike Angermeier inszenierte einen Rollentausch in der biblischen
Geschichte um Judith und Holofernes: Die eigentliche Heldin wird
zum Opfer.

er die Farbigkeit des aktuellen Bildes von Ulrike Anger-

meier mit den Gemilden von 2007 und 2008 vergleicht,
sieht, dass sich die Palette der Kiinstlerin zumal fiir dieses Bild
enorm gewandelt hat. Die Farben sind tiefgriindiger, wertvoller,
noch reicher geworden und noch virtuoser gehandhabt, sowohl
wenn es um das Inkarnat geht als auch um die Darstellung ver-
schiedenster Materialien, wie zum Beispiel die Ausfithrung des
prachtigen Teppichs, des Stoffumhangs Gaddafis, der Schmuck-
schatulle samt Inhalt zeigen.

Umgekehrte Geschichte

Die Geschichte von Judith und Holofernes wird in ihr Gegenteil
gekehrt. Der jungen Frau ist das Schwert entglitten, die linke
Hand, die es fithren sollte, liegt hilflos ge6ftnet vor dem Blick
des Betrachters, scheint diesen aber zugleich in das Bild hinein
locken zu wollen (siehe Ausschnitt oben). Der Leib der Er-
wiirgten, deren Kehle noch von der linken Hand des Téters
zugedriickt wird, ist zum puren Objekt geworden, das hunder-
ten von Kriegern als Heerstrasse dient. Unbeteiligt blickt Holo-
fernes/Gaddafi aus verquollenen Augen in die Ferne. Wahrend
seine Hande noch das Opfer maltritieren, schweifen seine Ge-
danken von der Tat ab, so wenig Beriihrung erkennen lassend
wie die zwei diisteren Gestalten in der linken oberen Ecke des
Bildes, Mubarak und Idi Amin, die sich zuprosten.

In Gaddafis Physiognomien gefangen
Zunéchst mag sich der Betrachter an der Aktualitit der Per-
sonen stoflen, mag er sich wiinschen, dass andere Gesichter,
nicht identifizierbare Fratzen zur Darstellung der mérderischen
Riicksichtslosigkeit und Brutalitidt verwendet worden wiren,
aber gerade durch die Wahl dieser, uns allen vertrauten Physio-
gnomien verstort die dargestellte Szene viel stirker und verhin-
dert ein unberiihrtes Hinweggleiten des Blickes iiber das Bild.
Viele Zitate aus der Geschichte der Malerei sind in Ulrike
Angermeiers Bild zu entdecken. Bewusst von ihr hineinverwoben,
dienen sie dem Wiedererkennen ebenso wie dem Hinterfragen.

NEUROTRANSMITTER 10-2011

Kubins Koloss des Krieges zerstampft die vorbeimarschierenden
Soldaten, eine der vielen symbolischen Szenen, die die Kiinstlerin
in ihr Bild eingewoben hat.

Da ist beispielsweise Kubins Koloss des Krieges, der die vorbei-
marschierenden Soldaten zerstampft, so dass sie in Graber trans-
formiert auf der linken Seite des Leibes der jungen Frau landen,
wihrend iiber ihnen eine der Flederméause aus Goyas ,,Schlaf der
Vernunft flattert. Noch viele andere Symbole verbergen sich in
diesem Panoptikum von Brutalitét, Machtwillen und Gewalt und
Opfertum, so dass es den Betrachter, der sich auf die Suche begibt,
zu einem anregenden Interpretationsdialog mit der Kiinstlerin
provoziert.

Ausgezeichnete Portraitistin

Die grofle Leidenschaft von Ulrike Angermeier gilt der Darstel-
lung von Menschen im Portrait. 2010 erhielt sie den ersten Preis
im Portraitwettbewerb fiir die Rektorengalerie der Universitat
Rostock und damit den Auftrag, den scheidenden Rektor dar-
zustellen. Sie konnte sich mit ihrem Gemalde in eine Reihe be-
deutender Portraitisten wie beispielsweise Sitte und Heisig ein-
fiigen.

AUTOR

Dres. A. & D. Zacher
Regensburg
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5.-6.11.2011
in Frankfurt/Main

CME-
Punkte

Zusatztermin wegen
groBBer Nachfrage!

»Update Forenische Psychiatrie: Sozialrecht”

Information: Fortbildungsakademie
Nadya Daoud,

Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg,

Tel.: 0931 20 555 16, Fax: 0931 20 555 11
E-Mail: info@akademie-psych-neuro.de
www.akademie-psych-neuro.de

21.-22.10.2011
in Kloster Irsee

85. Jahrestagung der Bayerischen Nervenarzte

Information: Bildungswerk Irsee,

Klosterring 4, 87660 Irsee,

Tel.: 08341 906-604/608, Fax: 08341 906-605
E-Mail: info@bildungswerk.irsee.de
www.bildungswerk-irsee.de

4.-6./12.11.2011

in Essen/Recklinghausen

Essener Neurologietage 2011

Information: Thieme Congress, in Georg Thieme Verlag
KG, Ridigerstr. 14, 70469 Stuttgart,

Tel.: 0711 8931-125, Fax: 0711 8931-370

E-Mail: essener-neurologietage@thieme.de
www.essener-neurologietage.de
www.richard-jung-kolleg.de

10.-12.11.2011
in Friedrichshafen

Jahrestagung des BKJPP 2011

Schwerpunkte: Landergrenzen, Grenzen der Gesetz-
biicher, der Denkmodelle, der bestehenden Struk-
turen, sowie,Begrenzungen” unserer Moglichkeiten
im Kontext von Lebenswirklichkeiten

Information: Thieme Congress, in Georg Thieme Verlag
KG, Rudigerstr. 14, 70469 Stuttgart,

Tel.: 0711 8931-125, Fax: 0711 8931-370

E-Mail: info@bkjpp2011.de

www.bkjpp2011.de

10.-12.11.2011
in Mannheim

19. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) e. V.
Schlafmedizin: Standards und Alternativen

Information: Conventus Congressmanagement &
Marketing GmbH, Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena,
Tel.: 0364131161 60, Fax: 03641311 62 43

E-Mai: registrierung@conventus.de
www.dgsm2011.de

11.-14.11.2011
in Shanghai, China

19. Weltkongress ,Parkinson’s Disease and Related
Disorders”
Old meets new

Information: Kenes International, 1-3 Rue de Chan-
tepoulet, PO Box 1726, CH-1211 Geneva 1, Schweiz,
Tel.: +41 22 908 0488, Fax: +41 22 906 9140

E-Mai: parkinson@kenes.com
www?2.kenes.com/parkinson

12.-17.11.2011
in Marrakesh, Marokko

20. Weltkongress Neurologie
Realistische Losungen fir einen langfristigen Benefit
von Patienten mit neurologischen Erkrankungen

Information: Kenes International, 1-3 R. de Chante-
poulet, PO Box 1726, CH-1211 Geneva 1, Schweiz,
Tel.: +41 22 908 0488, Fax: +41 22 906 9140

E-Mai: wcn@kenes.com
www2.kenes.com/wcn/pages/home.aspx

17.-19.11.2011
in Ravensburg

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir Soziale
Psychiatrie e.V. (in Kooperation mit dem Zentrum fiir
Psychiatrie Siidwiirttemberg Weissenau) (DGSP)
Enthospitalisierungsprogramme und
gerontopsychiatrische Fragestellungen

Information: Deutsche Gesellschaft fiir Soziale
Psychiatrie, Zeltinger Str. 9, 50969 Kdln,

Tel.: 0221 511002, Fax: 0221 529903

E-Mai: dgsp@netcologne.de
http://psychiatrie.de/data/pdf/84/0c/00/
DGSPJahresprogramm_2011.pdf

23.-26.11.2011
in Berlin

DGPPN-Kongress
Personalisierte Psychiatrie und Psychotherapie

Information: CPO HANSER SERVICE GmbH,
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin,

Tel.: 030 300669 0, Fax: 030 300 669 50
E-Mai: dgppn11@cpo-hanser.de
www.dgppn.de/dgppn-kongress2011.html
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen

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

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

Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbédnde
Baden-Wiirttemberg: Falk von Zitzewitz,
Klaus Peter Westphal

Bayern: Gunther Carl

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Gisela Damaschke
Bremen: Ulrich Délle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Werner Wolf
Mecklenburg-Vorpommern:

Ramon Meif3ner, Frank Unger
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Glinther Endrass
Saarland: Helmut Storz

Sachsen: Babette Schmidt
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz Konig
Thiiringen: Lutz Bode

Westfalen: Klaus Gorsboth

Ansprechpartner fiir Themenfelder
Neue Medien: A. Hillienhof

EDV, Wirtschaftliche Praxisfithrung:
Th. Krichenbauer

Forensik und Gutachten Psychiatrie:
P. Christian Vogel

Gutachten Neurologie: F. Jungmann
Belegarztwesen Neurologie: J. Elbrachter
Fortbildung Assistenzpersonal:
R.Urban

U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT: R. Urban
U.E.M.S. - Neurologie: F. Jungmann

Ausschiisse

Akademie fiir Psychiatrische und Neurologische
Fortbildung: A. Zacher, U. Meier

Ambulante Neurologische Rehabilitation:

P. Reuther

Ambulante Psychiatrische Reha/Sozialpsychi-
atrie:

N. Monter

Weiterbildungsordnung:

F.Bergmann, U. Meier, C. Roth-Sackenheim,

W. Lunser, Ch. Vogel

Leitlinien: F. Bergmann, U. Meier,

C. Roth-Sackenheim

Kooperation mit Selbsthilfe- und Angehérigen-
gruppen: Vorstand

Referate

Demenz: J. Bohlken

Epileptologie: R. Berkenfeld

Neuroangiologie, Schlaganfall: P. Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie: M. Freidel
Neuroorthopaédie: B. Kiigelgen
Neuropsychologie: P. Reuther

Neuroonkologie: W. E. Hofmann
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Pharmakotherapie Neurologie: G. Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: R. Urban
Pravention Psychiatrie: C. Roth-Sackenheim
Pravention Neurologie: P. Reuther

Schlaf: R. Bodenschatz, W. Linser
Schmerztherapie Neurologie: U. Meier, M. Kérwer
Schmerztherapie Psychiatrie: R. Worz
Suchttherapie: U. Hutschenreuter, R. Peters
Umweltmedizin Neurologie: M. Freidel

Verbandsservice | Organisation/Ansprechpartner/Geschéftsstelle

Geschéftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: 02151 4546925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Neuss

Kto.-Nr.: 800 920 00, BLZ 305 500 00

BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschéftsstelle BVDN

& BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen
® www.neuroscout.de

Vorstand des BDN

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

Schriftfithrer: Christian Gerloff, Hamburg
Kassenwart: Karl-Otto Sigel, Miinchen

Beisitzer: Rolf F. Hagenah, Rotenburg;

Frank Bergmann, Aachen; Peter Berlit, Essen;

Heinz Herbst, Stuttgart

Beirat: Elmar Busch, Gelsenkirchen; Andreas Engel-
hardt, Oldenburg; Peter Franz, Miinchen; Matthias
Freidel, Kaltenkirchen; Holger Grehl, Erlangen; Heinz
Herbst, Stuttgart; Fritz Konig, Liibeck; Frank Reinhardt,
Erlangen; Claus-W. Wallesch, Magdeburg

Ansprechpartner fiir Themenfelder
IV und MVZ: U. Meier, P. Reuther
GOA/EBM: R. Hagenah, U. Meier, H. Grehl
Qualitétsmanagement: U. Meier
Risikomanagement: R. Hagenah
Offentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: R. Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: U. Meier

Versorgungsforschung: U. Meier
Weiterbildung/Weiterbildungserméchtigung:
R.Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitétssicherung:

F. Reinhardt, P. Reuther

Rehabilitation: H. Masur

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

Rheinland-Pfalz: Glinther Endrass

Saarland: Joachim EiBmann, Richard Rohrer
Sachsen: Elke Wollenhaupt

Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Meyer-Hiilsmannl

Thiiringen: Barbara Schwandt

Westfalen: Klaus Gorsboth, Martin Baursachs

Berufsverband Deutscher Psychiater
= www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:

Christian Vogel, Miinchen

Schriftfiihrer: Hans Martens, Miinchen
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: B. Otto

PTSD: C. Roth-Sackenheim

Migrationssensible psych. Versorgung: G. Sander

BVDP-Landessprecher

Bayern: Hans Martens, Christian Vogel
Baden-Wiirttemberg: F. von Zitzewitz, Birgit Imdahl,
Thomas Hug

Berlin: Norbert Monter

Brandenburg: n.n.

Bremen:n.n

Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Peter Kramuschke
Mecklenburg-Vorpommern: n.n.
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Christian Raida
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: Gerd Wermke

Sachsen: Bennemann

Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thiiringen: Lutz Bode

Westfalen: Rudiger Sassmannshausen
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Beitritt | Verbandsservice

\ Ich will Mitglied werden!

. B An die Geschiaftsstelle der Berufsverbande BVDN, BDN, BVDP Krefeld
- Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45 46 925

O Hiermit erklare ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenarzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 300-500 EUR, je nach Landesverband).

O 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).

| O Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BDN und BVDN - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 485 EUR.

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

O Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BVDP und BVDN - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 485 EUR.

O 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 O niedergelassen O inder Klinik tatig O Chefarzt O Facharzt

O Weiterbildungsassistent [ Neurologe O Nervenarzt O Psychiater

1 O in Gemeinschaftspraxis tatig mit:

Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 EUR/Jahr:

O Fortschritte Neurologie / Psychiatrie O Aktuelle Neurologie
Es ist nur eine Auswahl

! O Klinische N hysiologie, EEG-EM O Psychiatrische Praxi
! inische Neurophysiologie, EEG-EMG sychiatrische Praxis pro Mitglied maglich.

O Die Rehabilitation O Psychotherapie im Dialog

O PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie n Balint-Journal

Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGeL, RichtgréBen etc.).
O NERFAX-Teilnahme gewiinscht

EINZUGSERMACHTIGUNG

Hiermit ermachtige 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 Einlosung. Einen Widerruf werde ich der Geschiftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

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

Adresse:

Ort, Datum:

Unterschrift:
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Verbandsservice | AK- und KV-Vertreter

B Nervenirzte als Vertreter in den Kassenérztlichen Vereinigungen (KV) und Arztekammern (AK)*

Name

BVDN-Landesverband:
Prof. Dr. J. Aschoff

Dr. J. Braun

Prof. Dr. M. Faist

BVDN-Landesverband:
Dr. Ch. Andersen-Haag
Dr. G. Carl

Dr. Karl Ebertseder

Dr. H. Martens

Dr. K.-O. Sigel

Dr. C.Vogel

BVDN-Landesverband:
Dr. G. Benesch

Dr. H.-J. Boldt

Dr. D. Rehbein

Dr.R. Urban

BVDN-Landesverband:
Dr. St. Alder

Dr. Gisela Damaschke
Dr. H. Marschner

BVDN-Landesverband:
Dr. U. Dolle

BVDN-Landesverband:
Dr.H.Ramm

Dr. Andre Rensch

Dr. Rita Trettin

BVDN-Landesverband:
Peter LaB-Tegethoff
Werner Wolf

BVDN-Landesverband:
Dr. Hauk-Westerhoff

BVDN-Landesverband:
Dr. Ralph Luebbe

BVDN-Landesverband:
Dr. F. Bergmann

Dr. M. Dahm

Dr. A. Haus

BVDN-Landesverband:
Dr. G. Endrass

Dr. Ch. Roth-Sackenheim
Dr. Klaus Sackenheim

BVDN-Landesverband:
Dr. Th. Kajdi

Dr. Ulrich Mielke

Dr. Helmut Storz

BVDN-Landesverband:
Dr. Mario Meinig

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Deike

BVDN-Landesverband:
Dr. U. Bannert

BVDN-Landesverband:
Dr. K. Tinschert

BVDN-Landesverband:

Dr. V. Bottger
Dr. U. Thamer
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Ort BVDN Delegierter
BADEN-WURTTEMBERG _

Ulm nein AK
Mannheim ja AK/KV
Oberkirch ja AK
BAYERN

Minchen ja Kv
Wirzburg ja AK/KV
Augsburg ja KV
Miinchen ja AK
Miinchen ja AK
Miinchen ja AK
BERLIN

Berlin ja KV
Berlin ja KV
Berlin ja AK
Berlin ja AK
BRANDENBURG B
Potsdam ja AK
Libben ja KV
Blankenfelde ja KV
BREMEN

Bremen ja AK/KV
HAMBURG

Hamburg ja Kv
Hamburg ja AK
Hamburg ja AK
HESSEN

Hittenberg  ja AK
Dillenburg ja KV
MECKLENBURG-VORPOMMERN
Rostock ja AK
NIEDERSACHSEN

Osnabriick ja KV
NORDRHEIN

Aachen ja Kv
Bonn ja AK/KV
Kaln ja AK/KV
RHEINLAND-PFALZ

Griinstadt ja Kv
Andernach ja AK
Andernach ja AK/KV
SAARLAND

Vélklingen nein AK/KV
Homburg ja AK
Neunkirchen ja KV
SACHSEN

Annaberg-B. ja KV
SACHSEN-ANHALT
Magdeburg nein KV
SCHLESWIG-HOLSTEIN

Bad Segeberg ja AK/KV
THURINGEN

Jena ja KV
WESTFALEN

Dortmund ja KV
Gelsenkirchen ja KV

Telefon

073169717
0621 12027-0
078026610

08962277260
09321 24826
0821 510400
089 2713037
08966539170
089 2730700

0303123783
0303186915-0
0306931018
0303922021

0331 748720-7
035464038
03379371878

0421667576

040 245464
040 6062230
040434818

064419779722
02771 8009900

038137555222

0541434748

024136330
0228 217862
0221402014

0635993480
02632 96400
02632 96400

06898 23344
068412114
06821 13256

03733672625

03912529188

04551 969661

03641 57444-4

0231515030
0209 37356

Fax

0621 12027-27
07802 4361

089 62277266
09321 8930
082135700
08141 63560
089 66839171
089 27817306

030 32765024
0303186915-18
03069040675
0303923052

0331 748720-9

0421 664866

04060679576

064419779745

038137555223

0241 404972
0228 217999
0221 405769

02632 964096
02632 964096

06898 23344
0684115103
06821 13265

03915313776

04551 969669

03641 57444-0

0231411100
0209 32418

E-Mail-Adresse

juergen.braun@dgn.de
michael faist@web.de

christina.andersen@t-online.de
carlg@t-online.de
dr.ebertseder@t-online.de
dr.h.martens@gmx.de
dr.sigel@neuropraxis-muenchen.de
praxcvogel@aol.com

dr.g.benesch@t-online.de
BoldtNA@t-online.de
dr.urban-berlin@t-online.de
st-alder@t-online.de

mail@nervenarztpraxis-damaschke.de
info@nervenarztpraxis-marschner.de

u.doelle@t-online.de

hans.ramm@gmx.de
neurorensch@aol.com
dr.trettin@gmx.de

tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de
praxis@dr-werner-wolf.de

liane.hauk-westerhoff@
nervenaertze-rostock.de

ralph.luebbe@gmx.de

bergmann@bvdn-nordrhein.de
dahm@seelische-gesundheit-bonn.de
hphaus1@googlemail.com

g.endrass@online.de
c@dr-roth-sackenheim.de
bvdn@dr-sackenheim.de

Kajdi@t-online.de
mielke@servicehouse.de
h.storz@gmx.de

mario.meinig@t-online.de

Uwe.Bannert@kvsh.de

praxis@tinschert.de

boettger@AOL.com
Thamer.Herten@t-online.de

* Diese Liste der AK- und KV-Vertreter wird unter Vorbehalt versffentlicht.
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I Dr.Uwe Bannert
Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg,
Tel.: 04551 96966-1, Fax: 04551 96966-9,
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Martin Bauersachs

Wiftstr. 9, 44137 Dortmund,

Tel.: 0231 142818

E-Mail: info@klemt-bauersachs.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.: 0241 36330, Fax: 0241 404972,
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. Ralf Berkenfeld

Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Vluyn,
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. Joachim Beutler
Fasanenstr. 25, 38102 Braunschweig,
Tel.: 0531337717

Dr. Lutz Bode

Mihlhduserstr. 94, 99817 Eisenach,
Tel.: 03691 212343, Fax: 03691 212344,
E-Mail: lutzbode@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. EImar Busch

Munckelstr. 55, 45879 Gelsenkirchen,
Tel.: 0209 160-1501 oder 0173 2552541
E-Mail: busch@evk-ge.de

Dr. Gunther Carl

Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,
Tel.: 09321 5355, Fax: 09321 8930,
E-Mail: carlg@t-online.de

Dr. Mike Dahm

Meckenheimer Allee 67-69,

53115 Bonn

Tel.: 0228 217862, Fax: 0228 217999,
E-Mail: dahm@seelische-gesundheit-
bonn.de

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

Dr. 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.: 0421 237878, 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 EiBmann
Briihlstr. 15, 66606 St. Wendel/Saar,
Tel.: 06851 2112, Fax: 06851 2777

Dr. Joachim Elbréachter

Marktallee 8, 48165 Munster,

Tel.: 02501 4822/4821, Fax: 02501 16536,
E-Mail: dr.elbraechter@freenet.de

Dr. Giinther Endrass
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1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbande
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Athene Akademie
Qualitdtsmanagement im
Gesundheitswesen
Geschaftsfiihrerin:
Gabriele Schuster,
Traubengasse 15,
97072 Wirzburg,
Tel.: 0931 2055526,
Fax: 0931 2055525,
E-Mail: g.schuster@
athene-gm.de

Cortex GmbH

Gut Neuhof,

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

Fax: 02151 4546925,

E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

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

E-Mail: info@dign.de

Fortbildungsakademie
Traubengasse 15,

97072 Wiirzburg,

Tel.: 0931 2055516,

Fax: 0931 2055511,

E-Mail: info@akademie-
psych-neuro.de
www.akademie-psych-neuro.de
Vorsitzender: PD Dr. A. Zacher,
Regensburg

QUANUP e.V.

Verband fiir Qualitatsent-
wicklung in Neurologie und
Psychiatrie e.V.,

Hauptstr. 106, 35745 Herborn,
Tel.: 02772 53337,

Fax: 02772 989614,

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

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbande

Bundesirztekammer (BAK)
Arbeitsgemeinschaft der
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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

Kassenarztliche Bundes-
vereinigung (KBV)
Herbert-Lewin-Platz 2,

10623 Berlin, Postfach 12 02 64,
10592 Berlin, E-Mail:
info@kbv.de, www.kbv.de

Neurologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN)
Geschéftsfiihrung:

Dr. Thomas Thiekotter,
Reinhardtstr. 14,
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Fortbildungsakademie der
DGN

Geschéftsfiihrung:

Karin Schilling,

Neurologische Universitatsklinik
Hamburg-Eppendorf,
Martinistr. 52,
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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: 08061 9039501,

E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de, www.dgnr.de
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Tel.: 0228 381-226 (-227),

Verbandsservice | Kooperationspartner

Fax: 0228 381-640,

E-Mail: rradzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de
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psychologie (GNP) e. V.
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Postfach 1105,

36001 Fulda,

Tel.: 0700 46746700,

Fax: 0661 9019692,
E-Mail: fulda@gnp.de
www.gnp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurotraumatologie und
klinische Neurorehabilitation
(DGNKN)

Vorsitz: Dr. M. Prosiegel,
Fachklinik Heilbrunn,
Wornerweg 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 11,

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

Berufsverband Deutscher
Neurochirurgen (BDNC)

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

Fax: 030284499 11,

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

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

Tel.: 030 330997770,

Fax: 030 916070-22,

E-Mail: DGNR@Neuro
radiologie.de
www.neuroradiologie.de

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft fiir Psy-
chiatrie, 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

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)
Von-der-Leyen-Str. 21,

51069 Koln,

Tel.: 0221 16918423,

Fax: 0221 16918422,

E-Mail: mail@bkjpp.de
www.bkjpp.de

Stindige Konferenz drztlicher
psychotherapeutischer
Verbinde (STAKO)

Briicker Mauspfad 601,

51109 Koln,

Tel.: 0221 842523,

Fax: 0221 845442,

E-Mail: stacko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizin e. V.

c/o Zentrum fiir Interdisziplindre
Suchtforschung (ZIS) der Univer-
sitdt 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.
Elmar Etzersdorfer,
Furtbachkrankenhaus,

Klinik fur Psychiatrie und
Psychotherapie,

Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart,
Tel.: 0711 6465126,

Fax: 0711 6465155,

E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org
www.suizidprophylaxe.de
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Arzneitherapie bei Borderline

Es gibt keine Pharmakotherapie um eine
Borderline-Stérung per se zu behandeln.
Vielmehr haben Therapien nur Effekte
auf bestimmte Symptome, sodass sie in
Zukunft symptomorientiert ausgewahlt
und eingesetzt werden kénnen.

Rekanalisation oder Lyse

Bei akutem Schlaganfall ist eine hohe
Thrombuslast mit lokaler Behandlung
besser zu beherrschen als durch syste-
mische Lyse. Heute ermdglichen lokale
intraarterielle Lyse und mechanische
Verfahren hohe Rekanalisationsraten.

Subkortikale Demenz

Das Konzept der subkortikalen Demenz
folgt dem Ansatz fiir den kortikalen Typ,
stellt diesem aber die Auswirkungen und
Stérungen von Basisfunktionen héherer
Hirnleistungen gegeniiber.
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