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»Aus der Sicht von uns Psychiatern, Neurologen und Nervendrzten
fdllt nun endlich eine Benachteiligung unserer Patienten weg.«

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim
Vorsitzende des BVDP

Aus fur den Strafzoll fir Kranke

b dem 1. Januar 2013 fillt die Praxisgebiihr weg. Das ent-

schied der Deutsche Bundestag einstimmig am 9. November
2012. Acht Jahre Erfahrung zeigten, dass es keinerlei Steuerungs-
wirkung hatte, von Patienten eine ,,Strafzahlung fiirs Kranksein®
zu fordern, das haben wir in unseren Praxen deutlich gesehen.
Im ersten Jahr nach der Einfithrung der Praxisgebiihr gingen
die Fallzahlen in einigen Facharztgebieten geringfiigig zurtick.
In den Praxen der Psychiater, Neurologen und Nervendrzte hielt
der Trend zur Fallzahlsteigerung jedoch unvermindert an: Zwi-
schen 1% und 4 % mehr Patienten — jeweils im Vergleich zum
Vorjahresquartal — haben wir versorgt. Weil im Verhaltnis aber
nicht auch die Facharztanzahl entsprechend gestiegen ist, hat
sich die Unterversorgung in unseren Fachgebieten vielerorts
verscharft.

Liest man jetzt die Kommentare der Tageszeitungen oder
der Fachpresse, so gibt es unterschiedliche Einschitzungen iiber
die Auswirkungen der Abschaffung der Praxisgebiihr. Okonomen
prangern den Verzicht auf fast 2 Milliarden € an. Diese Summe
war im Schnitt jahrlich durch die Praxisgebiihr von den Patienten
aufgebracht und dem érztlichen Honorar abgezogen worden.
Finanzpolitiker und Krankenkassenfunktionire beschworen,
dass man nicht Gesundheitspolitik nach Kassenlage machen
konne. Dass derzeit der Gesundheitsfonds gut gefiillt sei und die
Krankenkasseniiberschiisse tippig ausfielen, sollte nicht dazu
verfithren, beim Sparen weniger vorausschauend oder gar leicht-
sinnig zu werden. Die Opposition hélt das Ganze sowieso nur
fiir ein Wahlgeschenk, hat aber in der Abstimmung im Bundes-
tag geschlossen ihre damalige Entscheidung fiir die Einfithrung
der Praxisgebiithr nun mit der Entscheidung fiir ihre Abschaffung

- ebenfalls vorausschauend wahlkampfwirksam - riickgingig
gemacht.

Gesundheitsokonomen wie Dr. Thomas Drabinski vom
Institut fiir Mikrodatenanalyse in Kiel warnen sicherlich zu Recht
davor, dass durch die Abschaffung der Praxisgebiihr die Hono-
rare der Arzte sinken werden, da die Krankenkassen durch aller-
lei Rechentricks versuchen wollen, nur einen Teil der nahezu
2 Milliarden €, die jetzt ,verschoben® werden, in die Gesamtver-
giitung zu geben, auch wenn sie die entsprechenden Zuwen-
dungen aus dem Gesundheitsfonds erhalten.

Egal, von welchem Standpunkt aus man die Abschaffung
der Praxisgebiithr nun betrachten will, aus Sicht von uns Psychi-
atern, Neurologen und Nervenirzten fillt nun endlich eine Be-
nachteiligung unserer Patienten weg. Denn lassen Sie uns nicht
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vergessen: Die Praxisgebiihr zahlte nur, wer auch krank war und

einen Vertragsarzt oder den hausérztlichen Notdienst aufsuchte.
Das stellte eine strukturelle Benachteiligung chronisch kranker
Patienten dar, da sie die Praxisgebiihr zusdtzlich zu ihren regu-
liren Krankenkassenbeitrdgen zu zahlen hatten, wenn sie eine

Behandlung bekommen wollten, auf die sie schlicht angewiesen
waren. Die ,,Befreiung von der Praxisgebiihr bei chronischer
Erkrankung“ machte das nicht viel besser, sie griff in der Regel

erst mit Verspitung und bedeutete eine weitere biirokratische

Hiirde fiir die Patienten und uns Arzte, die wir das Ausfiillen

der Bescheinigungen meist unbezahlt zu bewerkstelligen hatten.

Psychiatrische oder neurologische Erkrankungen beginnen

oft frith im Leben, verlaufen meist chronisch und fithren héufig
zu Arbeitsunfihigkeitszeiten und Frithberentungen. Man sollte

meinen, dass das schon genug individuelle Benachteiligung dar-
stellt. Eigentlich haben wir ja ein Gesundheitssystem, das nach

dem Solidarprinzip funktioniert. Dieses Prinzip wurde mit der
Einfithrung der Praxisgebiihr im Grundsatz verlassen, da Kran-
ke extra belastet wurden. Deshalb sollte in Zukunft, wenn die

Kassen einmal wieder leer sein sollten, die politische Entschei-
dung eher in Richtung Erhéhung der Krankenkassenbeitrige

oder steuerlicher Subvention des Gesundheitsfonds gehen. Das

hat zwar auch wieder vielfiltige ,,Neben- und Wechselwirkungen*
und sicher auch manche ,,Unvertréglichkeit®. Es wiirde dann

aber die Solidargemeinschaft dafiir eintreten: Erwerbstitige und

Steuerzahler, aber nicht einseitig die Kranken und insbesondere

die schwer und chronisch Kranken wiirden belastet. Dies liegt

uns Psychiatern, Neurologen und Nervendrzten besonders am

Herzen.

Mit kollegialen Griif3en,

Thre
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48 Sprach-und Sprechstérungen

Die Sprachtherapie stellt neben der Physio- und Ergothera-
pie sowie Neuropsychologie ein wichtiges klinisches Fach-
gebiet dar. Neurologen und Psychiater miissen sich in ihrer
taglichen Arbeit mit diesen Therapieformen auseinander-
setzen. Gute Kenntnisse tiber Behandlungsmethoden und
die Wirksamkeit bestimmter Therapieansatze bei Sprach-
und Sprechstérungen sind daher Voraussetzung fiir eine
effektive Therapie.

Wie Sie uns erreichen

Verlagsredaktion:

Dr. Gunter Freese

Telefon: 089 203043-1435, Fax: 089 203043-31435
E-Mail: gunter.freese@springer.com

Schriftleitung:

Dr. med. Gunther Carl

Telefon: 09321 5355, Fax: 09321 8930
E-Mail: carlg@t-online.de
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Honorarstreit 2012

Haben die Arzteproteste etwas
genutzt?

Nach dem unhaltbaren Schlichterspruch von plus 0,9 % hatten sich erstmals seit Jahren wieder
(fast) alle Arzteverbande zusammengetan und eine Arzte-Allianz gebildet. Die konkrete Pro-
testbereitschaft der Kolleginnen und Kollegen sowie das immense mediale Interesse an den
Forderungen der gut organisierten Aktionen hatten einen wesentlichen Anteil daran, dass die
Krankenkassen unseren Forderungen letztendlich deutlich entgegenkamen.

s war eine gezielte Provokation der
Krankenkassen: Im August 2012 hat-
te der Spitzenverband der Krankenkassen
bei den Honorarverhandlungen eine Mi-
nusrunde ins Spiel gebracht. Und dies,

obwohl die Krankenkassen auf milliar-
denschweren Uberschiissen sitzen. Die
KBV war mit der Forderung nach einer
circa 10 %igen Erh6hung der Honorare
als Inflationsausgleich fiir die vergangenen

drei Jahre bei vorhandenem Investitions-
stau in die Verhandlungen gegangen. Der
unabhingige Vorsitzende des erweiterten
Bewertungsausschusses, Prof. Dr. Jiirgen
Wasem, legte dann eine Erhéhung von
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Die Protestaktionen der
Arzteschaft riefen ein groBes
Medienecho hervor. Und das
nicht nur in der Fach- und
Standespresse.
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0,9 % fest. Es ging um die Gesamthono-
rierung aller Vertragsirzte, nicht um die
spezifische Bezahlung unserer Fachgrup-
pe. Gegen dieses unhaltbare Schlichtungs-
ergebnis taten sich erstmals wieder seit
Jahren (fast) alle Arzteverbinde zusam-
men: KVen, KBV, Arztekammern, Hart-
mannbund, Marburger Bund, NAV-
Virchow Bund, Gemeinschaft fachérzt-
licher Berufsverbinde, fast alle facharzt-
lichen Berufsverbande. Nur der Haus-
arzteverband hielt sich weitgehend heraus.
Der Grund hierfir ist nachvollziehbar: In
vielen Bundesldndern existieren Haus-
arztvertriage mit vergleichsweise guten
Honorarbedingungen.

Kohlers flammende Protestrede

Dr. Andreas Kohler, Vorsitzender der
KBV, hielt eine flammende Protestrede
vor der Bundesvertreterversammlung. Er
stellte die weitere Zusammenarbeit in der
Selbstverwaltung und den Sicherstel-
lungsauftrag infrage. Erstmals in der Ge-
schichte der KVen als Korperschaften 6f-
fentlichen Rechts wurden Signale an die
Vertragsirzte ausgesandt, Dienst nach
Vorschrift, Protestmafinahmen oder
streikdhnliche Aktionen dulden zu wol-
len. Die oben genannten Arztevereini-
gungen bildeten die sogenannte Protest-
Allianz. Unter mafigeblicher Fithrung
des NAV-Virchow-Bundes wurde eine
Urabstimmung initiiert, welche die Be-
reitschaft fiir Protestaktionen, Praxis-
schlieffungen, regionalen oder zentralen
Protestveranstaltungen und die Bereit-
schaft zu strenger Behandlungsweise
nach WANZ-Kriterien (wirtschaftlich,
ausreichend, notwendig und zweckma-
ig) auslotete. Etwa drei Viertel aller ant-
wortenden Arzte waren dafiir.

Positives Medienecho

Nachdem Mitte September Hoffnungen
auf eine nachtrégliche Verhandlungslo-
sung aufgekommen waren, wurden die
von der Arzteschaft geplanten Protestak-
tionen auf Eis gelegt. Mittlerweile war
aber die Presse aufmerksam geworden.
In der diesmal nach unserem Eindruck
iiberwiegend positiven Berichterstattung
in Presse, Rundfunk und Fernsehen wur-
den die Protestbereitschaft der Arzte-
schaft dokumentiert sowie die Arbeits-
und Honorierungsbedingungen ge-
schildert. Nicht selten zeigte die Presse
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erstmals ein gewisses Verstdndnis fiir die
Anliegen der Arzteschaft. Es wurden in-
dividuelle Berichte einzelner Arzte publi-
ziert, aber auch Stellungnahmen von
arztlichen Verbandsvorstdnden. So hat-
ten unter anderem unsere Berufsverbin-
dein der ,,Bild am Sonntag“ Gelegenheit,
das Missverhaltnis zwischen arztlichem
Einsatz und Honorierung darzustellen.
Dr. Christa Roth-Sackenheim und Dr.
Frank Bergmann wurden interviewt.
Auch in der Regionalpresse kamen einige
Kollegen ausfithrlich zu Wort. Dr.
Matthias Dobmeier, Psychiater im baye-
rischen Cham, konnte im bayerischen
Fernsehen die Problematik der psychiat-
rischen Unterversorgung durch Unterbe-
zahlung darstellen.

Proteste zeugten von Entschlossenheit

Ich bin der festen Uberzeugung, dass die
konkrete Protestbereitschaft der Kolle-
gen und das immense mediale Interesse
an den Forderungen der gut organisier-
ten Arzte-Allianz einen ganz wesent-
lichen Anteil daran hatten, dass die
Krankenkassen unseren Forderungen
letztendlich deutlich entgegenkamen.
Auch wenn die Tarifverhandlungen be-
reits am 9. Oktober 2012 im Konsens
beendet wurden, war es dennoch richtig,
die geplanten Protestveranstaltungen in
circa 50 deutschen Stddten am 10. Okto-
ber 2012 durchzufithren. Denn nur so
konnten wir zeigen, dass es uns ernst ist

und dass wir tatsichlich in der Lage sind,
gemeinsam und zielgerichtet zu agieren
wenn es notwendig ist. Praxen blieben
geschlossen, es wurde zusammen mit
den Arzthelferinnen vor den Kranken-
kassengebduden demonstriert, Inter-
views wurden gegeben. In allen Rund-
funk- und Fernsehnachrichten kamen
demonstrierende Arzte zu Wort.

Verhandlungen werden harter werden
Die Eskalation der Honorarverhand-
lungen 2012 zeigt aber auch, dass wir in
Zukunft mit viel harteren Tarifverhand-
lungen mit den Krankenkassen rechnen
miissen. In den kommenden Jahren wer-
den meiner Einschitzung nach weitere
Zusammenstofle nicht ausbleiben. Leider
hat sich die Kommunikation mit den
Krankenkassen in diese Richtung entwi-
ckelt. Die Arzteschaft muss ihren Zusam-
menhalt noch weiter stirken und die
Schlagkraft verbessern. Wer sich als Aka-
demiker und Arzt beim Demonstrieren
schimt oder zum Protestieren zu trige
ist, darf sich heutzutage nicht wundern,
wenn sich die Honorarsituation weiter
verschlechtert.

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

Anzeige
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BVDN-Landervertreterversammlung in Bremen, 28.-29. Oktober 2012

Honorarentwicklung im Fokus

Die Landervertreterversammlung des BVDN im Oktober 2012 hatte der Landesverband Bremen umsichtig
und liebevoll ausgerichtet. Wie immer gab es ein volles Programm mit Tagesordnungspunkten aus den
verschiedensten Bereichen der Berufspolitik und reichlich Diskussionsgrundlage.

ur Einfithrung in die aktuelle ver-

bandspolitische Situation informier-
te Dr. Frank Bergmann in seinem umfas-
senden Bericht als 1. Vorsitzender des
BVDN die Delegierten iiber die vielfil-
tigen und teils sehr zeitaufwandigen Ak-
tivitdten des Vorstandes. So haben er und

der 2. Vorsitzende, Dr. Gunther Carl, so-
wie die Vorsitzenden des Berufsverbands
Deutscher Psychiater (BVDP), Dr. Christa
Roth-Sackenheim, und des Berufsver-
bands Deutscher Neurologen (BDN), Dr.
Uwe Meier, unter anderem viele wichtige
Termine wahrgenommen, ob nun in der
KBV, in der Bundesirztekammer, beim
Gemeinsamen Bundesausschuss oder bei
Treffen mit anderen Fachgruppen und
gesundheitspolitischen Bereichen. Daraus

Neurologen- und Psychiatertag
2013

Ort: Koln

Datum: 13. April 2013
Hauptthema: Posttraumatische
Belastungsstérungen

Die Vorstande von BVDN, BDN, BVDP
und die BVDN-Landesverbande dank-
ten im Rahmen der Landervertreter-
versammlung in Bremen Privatdozent
Dr. Albert Zacher herzlich fiir seine
14-jahrige Einsatzfreude und seinen
Ideenreichtum als Schriftleiter der Ver-
bandszeitschrift NEUROTRANSMITTER.

Im Bild von links nach rechts:

Dr. Gunther Carl, 2. Vorsitzender des
BVDN und aktueller Schriftleiter des
NEUROTRANSMITTER, Privatdozent

Dr. Albert Zacher, Dr. Frank Bergmann,
1. Vorsitzender des BVDN

resultierend stellte Bergmann die aktuelle
Situation im Bereich des Einheitlichen
Bewertungsmaf3stabs (EBM) dar. Er er-
lauterte die Bemiithungen des BVDN,
zusammen mit der KBV einen eigenstén-
digen neuropsychiatrischen Versorgungs-
bereich zu schaffen sowie Fragen in Ver-
bindung mit dem Sicherstellungsauftrag,
mit der neuen Bedarfsplanung und mit
der GOA, wo ja seit Jahren eine iiberfillige
Uberarbeitung ansteht, voranzubringen.
Er berichtete zudem iiber die vergangenen
Aktivititen der Allianz der érztlichen Be-
rufsverbinde. Die angesprochenen The-
menbereiche wurden lebhaft diskutiert
und grundsitzliche Uberlegungen zur
aktuellen Situation des BVDN ebenso wie
zur aktuellen Situation der Nervenarzte/
Psychiater und Neurologen im GKV-Sys-
tem erortert. Naturgemaf3 entwickelte sich
eine besonders intensive Debatte zur
EBM-Reform, den méglichen Punkt-
werten und den Moglichkeiten der Ein-
flussnahme des BVDN auf Honorarent-
wicklungen.

Die von Dr. Gunther Carl vorgestell-
ten Uberlegungen einer Uberarbeitung
der Beitragsstruktur des BVDN, wofiir er

umfangreiches Zahlenmaterial zusam-
mengestellt hatte, sollen auf der nachsten
Landervertreterversammlung nochmals
beraten und dann abgestimmt werden.

Zur diesjahrigen Versammlung
konnten auch erste Ergebnisse eines Gut-
achtens des Sozialforschungsinstitut IGES
zur ,,neurologischen und psychiatrischen
Versorgung aus sektoriibergreifender Per-
spektive® vorgestellt werden. Gemeinsame
Auftraggeber dieses Gutachtens sind die
Berufsverbinde (BVDN/BDN/BVDP)
und die Deutsche Gesellschaft fiir Neu-
rologie (DGN) zusammen mit der KBV
und dem Zentralinstitut fiir die Kassen-
arztliche Versorgung (ZI). Des Weiteren
wurde das Projekt der Coachingqualifi-
zierung présentiert, die vom BVDN an-
geboten wird. Hierzu hat bereits eine erste
Veranstaltung mit groflem Erfolg stattge-
funden, es sind weitere entsprechende
Veranstaltungen geplant.

Ein wesentliches Thema auf allen
Linderdelegiertenversammlungen sind
immer wieder die ,,Berichte aus den Lén-
dern, die stets fester Bestandteil in der
Tagesordnung sind. Ausfiihrlich wurden
hier die unterschiedlichen Situationen mit
Vertrigen der integrierten Versorgung in
den Landern sowie spezielle Gegeben-
heiten in der Honorarverteilung und der
Wirtschaftlichkeitspriifung dargestellt
und besprochen.

Terminbekanntmachungen beende-
ten die Sitzung. Der ndchste Neurologen-
und Psychiatertag findet am 13. April in
Koln statt.

AUTOR

Dr. med. Roland Urban
Turmstr. 76 a, 10551 Berlin 31
E-Mail:dr.urban-berlin@t-online.de
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ERHOHUNG DES FESTHONORARS

Gesundheitspolitische Nachrichten

8,35 € pro Medikament flir Apotheker

[ Am 19.9.2012 hat das Bundeskabinett
die Rechtsverordnung zur Erhéhung der Ver-
gltung der Apotheker bei der Abgabe von

rezeptpflichtigen Arzneimitteln beschlossen:

Ab dem 1.1.2013 erhélt der Apotheker fir
die Abgabe jedes einzelnen Medikamentes

8,35 €. Gefordert hatten die Apotheker 9,14 €.
Im November 2012 sind die Verhandlungen

zum GKV-Apothekenabschlag fiurr das Jahr
2013 gescheitert. Die Schiedsstelle wurde

vom Deutschen Apothekerverband (DAV)

angerufen. Der DAV argumentiert, der GKV-
Spitzenverband (GKV-SV) wolle trotz milliar-
denschwerer Uberschiisse,die Apotheker an

die Wand sparen”. Fur eine sachliche Argu-
mentation sei der GKV-SV nicht zuganglich

gewesen. 500.000 € hat die Arbeitsgemein-
schaft der deutschen Apothekerverbande

(ABDA) dafiir bereitgestellt, in Gberregio-
nalen Tageszeitungen und weiteren Medien

auf die Unterfinanzierung der Apotheken

hinzuweisen.

PFLEGEREPORT 2030

Kommentar: Als Angehdriger einer Facharzt-
gruppe der sprechenden Medizin mit sechs
Jahren Studium und nach zehnjdhriger
Facharztausbildung Idsst sich hier nur der
folgende Vergleich ziehen: Der Psychiater
erhdlt fiir ein fachdrztliches Therapiege-
spréch von durchschnittlich 15 Minuten
maximal (bei nicht beriicksichtigter Budge-
tierung) 13,49 €, der Neurologe 8,94 €. Die
Herausgabe von drei Medikamenten auf
einem Rezept dauert inklusive Bezahlung
etwa 5-10 Minuten, wird héufig von der
Apothekenhelferin erledigt, und ergibt ein
Honorar von insgesamt 25,05 €. Dies halte
ich bei einem Freiberufler im Gesundheits-
wesen mit hoher Patientenverantwortung
fiirangemessen. Vé6llig unangemessen féllt
allerdings der Vergleich mit dem Honorar
fiir die Gesprdchsleistungen beispielsweise
von Neurologen und Psychiatern aus. Dabei
miissen sowohl Arzte als auch Apotheker
generelle Honorarminderungen durch die

Pflegebedarf steigt rapide

[ Die Bertelsmann Stiftung legte im No-
vember eine Prognoserechnung zum Pflege-
bedarfim Jahr 2030 vor. Besonders fiir grof3e
Stadte werde sich in den nachsten Jahren ein
erheblicher Anpassungsbedarf bei den Pfle-
geleistungen herausstellen. Die Zahl der
Pflegebediirftigen durfte bis 2030 um die
Halfte zu nehmen. Der Stellenbedarf fiir Voll-
zeitkréfte in der Pflege betrage bis dahin eine
halbe Million Stellen. Dabei ergebe sich eine
hochst differenzierte Situation zwischen den
einzelnen Bundesldndern und bei den Kom-
munen. In Bremen werden bis 2030 die Pfle-
gebeddrftigen um 28% zunehmen, in Meck-
lenburg-Vorpommern um 56 % und in Bran-
denburg um 72 %. Der Durchschnitt liegt bei
47 % Zuwachs, wobei groBBe Stadte bezie-
hungsweise Bundeslénder hier sogar noch
etwas daruber liegen mit 54 % bis 56 % (Ba-
den-Wirttemberg, Bayern, Berlin, Schleswig-
Holstein). In manchen Stadten oder Landkrei-
sen reicht die Dynamik sogar bis zum dop-
pelten der bisher Pflegebediirftigen. Circa
2,3 Millionen Bundesbiirger waren 2009 pfle-
gebedirftig gemeldet laut Angaben der
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Pflegeversicherung, 2030 werden es circa 3,4
Millionen sein, 2050 etwa 4,5 Millionen. Der
hieraus errechnete Personalbedarf zeigt er-
hebliche Versorgungsliicken auf. Im Pflege-
report werden in dieser Hinsicht die verschie-
denen Versorgungsformen wie ambulante
und stationdre Pflege beziehungsweise Pfle-
ge durch Angehorige differenziert.

Kommentar: In Zukunft muss darauf geach-
tet werden, dass die Grundsditze ,,Rehabili-

Praventive MaBnahmen
zur Vermeidung von Pfle-
gebediirftigkeit werden
kiinftig immer wichtiger.

Die Verbande informieren

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

»Sind unsere Gesprdchsleistungen
weniger Wert, als in der Apotheke
drei Medikamente abzugeben?”

GKV hinnehmen, quasi als Rabatt fiir die
gleichbleibende Umsatzgarantie durch
GKV-Patienten. Vielleicht kann unsere drzt-
liche Standesvertretung noch einiges von
den Apothekern dazu lernen, wie man sich
medial gegen die derzeitige Sparwut der
Krankenkassen wehrt. gc

tation vor Pflege”und ,,ambulant vor statio-
ndr” noch stdrker als bisher beachtet wer-
den. Staatliche, kirchliche und andere kari-
tative Institutionen werden bei der Finan-
zierung dieser Leistungen angesichts des
immensen Zusatzbedarfs in Schwierig-
keiten geraten, auch wenn die Beitrdge zur
Pflegeversicherung steigen werden. Préiven-
tive MaBnahmen zur Vermeidung von Pfle-
gebediirftigkeit werden umso wichtiger und
miissen institutionell geférdert werden.
Auch die Einbeziehung der Zivilgesellschaft,
Nachbarschaftshilfe und Familienférderung
sollten durch entsprechende Motivations-
und Anreizprogramme geférdert werden.gc

© Jenny S./ panthermedia.net
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URTEIL DES BUNDESARBEITSGERICHTS

Attest ab erstem Krankheitstag rechtens

[ Mitte November 2012 hat das Bundesar-
beitsgerichtin Erfurt hdchstrichterlich besta-
tigt, dass der Arbeitgeber im Einzelfall be-
rechtigt ist, die AU-Bescheinigung bereits am
ersten Krankheitstag zu verlangen. Auch ein
begriindeter Anfangsverdacht, der Arbeit-
nehmer habe eine Erkrankung vorgetduscht,
ist nicht notwendig. Ublicherweise wird in
den meisten Betrieben die AU-Bescheini-
gung erst am dritten Tag eingefordert. Nur
eine abweichende Regelung eines Tarifver-
trages kann die Bestimmung des Entgeltfort-
zahlungsgesetzes auBler Kraft setzen. Im Ta-
rifvertrag misse dann ausdriicklich geregelt
sein, dass es dem Arbeitgeber nicht erlaubt
ist, bereits am ersten Tag ein Attest zu ver-
langen. Eine Redakteurin des Westdeutschen

GKV-UBERSCHUSSE 2012

Rundfunks hatte gegen ihren Arbeitgeber
geklagt, der bereits am ersten Krankheitstag
ein AU-Attest haben wollte. Sie hatte sich
krank gemeldet, nachdem ihr kurzfristig eine
Dienstreise verweigert worden war.

Kommentar: In Zeiten wirtschaftlicher Pro-
speritdt und bei niedrigen Arbeitslosen-
zahlen steigen (iblicherweise die Krankmel-
dungen in Anzahl und Dauer. Dies war in
den letzten Jahren (iber mehrere Konjunk-
turzyklen nachverfolgbar und statistisch
nachzuweisen. Generell sollte eigentlich das
gegenseitige Vertrauensverhdiltnis zwischen
Arbeitnehmer und Arbeitgeber so gestaltet
sein, dass eine llickenlose Nachweiskontrol-
le der Arbeitsunfihigkeit auch bei ,Kurz-

Jetzt 3,7 Milliarden € Riicklagen

[® Im dritten Quartal 2012 sind die Uber-
schiisse der GKV auf zusammen 3,7 Milliar-
den € gestiegen. Laut Frankfurter Allgemei-
nen Zeitung stiegen die Uberschiisse bei den
Ersatz- und Ortskrankenkassen um mehr als
900 Millionen € (AOK: 300 Millionen €) und
bei den Ersatzkassen auf 1,6 Milliarden € (TK:
870 Millionen €). Die TK hat nun eine Rick-
lage von 2,7 Milliarden €. TK-Versicherte, die
mindestens acht Monate lang Beitréage be-
zahlten, erhalten eine Beitragsriickerstat-
tung.

Kommentar: Selbstverstdndlich ist in Zukunft
bei schlechter Konjunktur wieder mit gerin-

NACH TRANSPLANTATIONSSKANDAL

geren GKV-Einnahmen zu rechnen. Gegen-
wdrtig bei bester Finanzlage ist in den Hono-
rarverhandlungen zwischen Krankenkassen
und KVen auf Bundes- und Ldnderebene aber
eine extreme Zurlickhaltung und Unnach-
giebigkeit bei den Krankenkassen zu beob-
achten. Verhandlungsangebote der Arztesei-
te werden rundheraus abgelehnt, mit Vor-
schldgen zu Minusrunden beantwortet oder
die Verhandlungen werden nach nur einer
Sitzung als gescheitert erklcirt, mit Anruf der
Schiedsstelle. Die Vorgehensweise der Kran-
kenkassen ist bundesweit abgestimmt. Auf
den seit drei Jahren notwendigen Inflations-
ausgleich und den Investitionsstau etwa im

Reduktion der Zahl der Zentren gefordert

[® Als Reaktion auf die Transplantations-
skandale in Regensburg, Goéttingen und
Minchen hat der Vorstandsvorsitzende der
Barmer GEK, Dr. Christoph Straub, nochmals
weniger Transplantationszentren gefordert.
Das verloren gegangene Vertrauen in die
Transplantationsmedizin miisse man wie-
dererlangen. Die vom gemeinsamen Bun-
desausschuss (G-BA) festgelegten Mindest-
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mengen wiirden von 10% bis 20% der
Transplantationszentren, zum Beispiel bei
Nieren- oder Lungentransplantationen, nicht
eingehalten. Nach einer reprasentativen
Umfrage der Barmer GEK hat die Organspen-
debereitschaft der Bevolkerung seit dem
Bekanntwerden der Transplantationsunre-
gelmaBigkeiten um circa 10% auf etwa 62 %
abgenommen.

krankheiten” nicht unbedingt erforderlich
ist. Jeder Arbeitgeber hat allerdings schon
einmal die Erfahrung gemacht, dass Zweifel
an der Ursache einer Arbeitsunfdhigkeit
beziehungsweise eines Fernbleibens von der
Arbeitsstelle angebracht waren. In solchen
Féllen muss es — wie es im Entgeltfortzah-
lungsgesetz geregelt ist und nun auch vom
Bundesarbeitsgericht bestdtigt wurde —
moglich sein, bereits vom ersten oder zwei-
ten Krankheitstag an eine drztliche Beschei-
nigung zu verlangen. Méglicherweise wird
diese hochstrichterliche Entscheidung, die
in Rundfunk- und Papierpresse ausfiihr-
lichen Niederschlag fand, deutlich mehr
Arbeitgeber ermutigen, AU-Bescheini-
gungen bereits ab dem ersten Krankheitstag
zu fordern. Hausdrzte und KVen haben we-
gen des zu erwartenden drztlichen Mehr-
aufwandes bereits vorsorglich entsprechend
héhere Entgelte einfordert. gc

ambulanten Sektor nehmen die Kassen keine
Riicksicht. Gleichzeitig stellen sie Regressan-
trige bei der Wirtschaftlichkeitspriifung weit
zurtickliegender Verordnungsjahre. Wer die
Vertragsdrzte derartig schikaniert, darf sich
tiber deren Dienst nach Vorschrift nicht wun-
dern. Unter diesen Bedingungen werden sich
nur wenige in unterversorgten Gebieten mit
grol3en Praxen niederlassen, wo die Versor-
gungs-und auch die Verordnungswirklichkeit
stattfindet. Bescheidene Einkommensaus-
sichten bei hohem Behandlungs- und Zeit-
aufwand auf dem Lande, lickenlose Kontroll-
biirokratie und nachgelagerte Vorwiirfe
drztlicher Verschwendungssucht ergdinzen
sich. Hoher Versorgungsdruck und -Aufwand
des einzelnen Arztes sind direkt proportional
zur Biirokratiebelastung und Regressgefahr.
Dies lockt niemanden. gc

Kommentar: Die unzweifelhaft zu verurtei-
lenden UnregelmdbBigkeiten in einzelnen
Zentren zeigen das unentschuldbare Fehlver-
halten einzelner Kollegen. Sie spiegeln nicht
die Insuffizienz unseres gesamten Transplan-
tationswesens wieder. Hier schief3t die Bar-
mer GEK (iber das Ziel hinaus. Dennoch kann
man unabhdingig davon natiirlich dariiber
diskutieren, ob unter Qualitéts- und Wirt-
schaftlichkeitsgesichtspunkten der Betrieb
von mehreren benachbarten Transplantati-
onszentren mit mangelnder Auslastung
sinnvoll ist. gc
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BVDN-Landesverband Brandenburg
Mit vereinten Kraften die Versorgung

sichern

Brandenburg sieht sich wegen des Wegzugs vieler junger Menschen vor die Herausforderung einer
besonders rasch alternden Gesellschaft gestellt. Derzeit versorgen 103 niedergelassene Nervenarzte,
Neurologen und Psychiater die Patienten in der Flache. Damit dies langfristig weiter gelingen kann,
sind besondere Anstrengungen nétig.

randenburg ist attraktiv, sagt Dr.

Gisela Damaschke, die 1. Vorsitzende
des BVDN-Landesverbandes Branden-
burg aus Liibben, voller Uberzeugung. Sie
ist sich sicher: Wenn man jungen Arzten
die niedergelassene Tatigkeit naher bringt
und die zahlreichen Vorteile des schonen
Brandenburgs klar machen kann, werden
sich geniigend fiir eine Facharzttatigkeit
auflerhalb der Klinik interessieren. Damit
sie die Tatigkeit des niedergelassenen
Facharztes kennenlernen, brauche es aber
eine eigene Anschauung. Der BVDN-
Landesverband Brandenburg hat sich
deshalb im Landespsychiatriebeirat dafiir
eingesetzt, dass aus Steuermitteln ein am-
bulantes Ausbildungsjahr oder wenigstens
-halbjahr in den Praxen finanziert wird.
Damaschke geht davon aus, dass entspre-
chende Mittel im Haushalt des nachsten
Jahres eingeplant werden, denn die Lan-
desregierung hat den Bedarf langst er-

kannt. Viele niedergelassene Kollegen
haben bereits die Ausbildungsberechti-
gung beantragt und iiber die Arztekam-
mern auch reibungslos erhalten. Es konnte
also 2013 losgehen. Schon jetzt kommen
laut Damaschke Anfragen. Sie hofft, dass
die Arzte in der Facharztausbildung, die
nicht wieder ins Krankenhaus zuriick
mochten, dann auch in der Region bleiben.

AGNES-2 kommt

In der Flache wird das fiir die Versorgung
aber nicht gentigen. Darum hat sich der
BVDN fiir die Entwicklung von AGNES-2
eingesetzt, ein Programm analog
AGNES-1 fiir den hausirztlichen Versor-
gungsbereich, aber mit den medizini-
schen Fachangestellten der nervenirzt-
lichen, psychiatrischen und neurolo-
gischen Facharztpraxen. Damaschke be-
statigte, dass das Schulungsprogramm fiir
die Fachangestellten im Marz 2013 star-

In 2013 werden
hoffentlich Mit-
tel fiir ein am-
bulantes Aus-
bildungsjahr in
den Praxen zur
Verfiigung
stehen.

ten kann und der Einsatz der anschlie-
Bend entsprechend qualifizierten Mitar-
beiterinnen abrechenbar sein wird - Arz-
tekammern wie KVen haben mitgespielt.
Es liegt in der Hand der Krankenkassen,
die Finanzierung zu sichern.

Prasenz zeigen

Solche Erfolge sind nicht ohne einen en-
gen Informationsaustausch moglich.
»Die Fachgruppensprecher und ich ge-
hen mindestens alle zwei Monate, haufig
auch alle sechs Wochen je nach Bedarfzu
dritt oder mit anderen Fachgruppen zur
KV*, betont Damaschke. Das hat dazu
gefithrt, dass die Probleme der nerven-
arztlichen Fachgruppen in Brandenburg
bei der KV bekannt sind und in den letz-
ten zwei Jahren durchaus berticksichtigt
wurden. Damaschke ist zudem Mitglied
im KV-Servicestellenbeirat, einem Gre-
mium mit Sprechern aus den einzelnen
Brandenburgischen Gebieten. Dieser
Servicestellenbeirat wird zusétzlich sehr
héufig involviert. ,Dort erhalten wir alle
relevanten Informationen aus dem KV-
Vorstand und der Vertreterversamm-
lung", berichtet sie, ,das wirkt sich auch
positiv fiir unseren Berufsverband aus.“

Honorierung noch ausbaufahig

Die wirtschaftliche Situation der Nerven-
arzte, Neurologen und Psychiater in
Brandenburg bezeichnet Damaschke
heute als besser als im Jahr 2010 und da-
vor. Aber immer noch liegen die ner-
venirztlichen Fachgruppen des Bundes-
landes unter dem Bundesdurchschnitt -
bei Fallzahlen pro Facharzt, die deutlich
dariiber liegen. ,,Das Tagesgeschift ist so
zwar zu bewiltigen®, sagt Damaschke,
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»aber das Geld fiir Investitionen oder
mehr Personal fehlt Das mache sie auch
immer wieder gegeniiber der KV und der
Politik deutlich.

Seit 2011 gibt es in Brandenburg im
Ubrigen wieder drei Fachgruppentdpfe
fir Nervenheilkunde, Neurologie und
Psychiatrie. Dadurch wurde die Situation
fiir die kleine Fachgruppe der derzeit nur
neun Neurologen in Brandenburg zu-
nichst deutlich schwieriger. Aber der
Enttauschung am Anfang ist jetzt nach
gemeinsamer Diskussion der Wunsch
gefolgt, in den - zukiinftig wachsenden
- Fachgruppen Neurologie und Psychiat-
rie jeweils mit eigenen Topfen weiterzu-
machen und sich so weiter zu entwickeln.

Zusammenarbeiten!
In vielen Regionen kooperieren Nerven-
arzte, Neurologen und Psychiater in

BVDN-Landesverband Brandenburg

Qualitatszirkeln, teilweise auch im Rah-
men integrierter Versorgungsvertrage,
wie sie in einigen Regionen mit der AOK,
DAK oder auch der Knappschaft beste-
hen. Der BVDN-Landesverband Bran-
denburg will hier in der nichsten Zeit
auch in Regionen, die da noch etwas hin-
terherhinken, stirker die Zusammenar-
beit férdern. Mit Spannung wird in die-
sem Zusammenhang in Kiirze die erste
Auswertung zum Regionalbudget im
Nordwesten Brandenburgs erwartet. Der
BVDN war diesem Modell gegeniiber
lange skeptisch, weil die niedergelasse-
nen nervendrztlichen Facharztgruppen
dort zunichst wenig involviert waren,
sich dann aber doch besser einbringen
konnten. Nun wird sich zeigen, wie solch
ein Regionalbudget funktioniert und ob
es tatsdchlich ein tragfahiges Modell fiir
die Zukunft sein kann. Leider haben die

Kostentriger ganz aktuell zunichst das
Projekt abgesagt. Die Zukunft muss die
weitere Entwicklung zeigen.

Planung nach Bedarf?

Spannend wird es in Brandenburg wie in
der ganzen Bundesrepublik auch hin-
sichtlich der neuen Bedarfsplanung. Hier
ist Damaschkes Haltung unmissver-
standlich und klar: Jeder frei werdende
Nervenarztsitz muss durch einen psychi-
atrischen und einen neurologischen Sitz
ersetzt werden. Das mag optimistisch
sein, aber herunterhandeln ldsst sich die
brandenburgische BVDN-Vorsitzende
im Vorfeld nicht so schnell.

AUTORIN

Friederike Klein, Miinchen

Null-Euro-Kleinanzeigen im NEUROTRANSMITTER

Exklusiv haben alle Verbandsmitglieder von
BVDN, BDN und BVDP die Méglichkeit, Kleinan-
zeigen im NEUROTRANSMITTER zu verdffentlichen —
bis auf Weiteres kostenfrei. Das Magazin wird
monatlich an alle niedergelassenen Nervendrzte,
Neurologen und Psychiater sowie auch an
Oberdrzte in Kliniken verschickt. Das schafft Reich-
weite und Aufmerksambkeit fiir lhre Kleinanzeige.
Wie geht es?

Denkbar sind Kaufe oder Verkaufe von zum Beispiel
Geraten oder Material, Praxismitarbeitergesuche,

Bildung von Interessengemeinschaften oder zum
Erfahrungsaustausch, Praxisborse etc.

Ihre Anzeige sollte nicht ldnger als maximal 300
Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Senden Sie Ihre
Anzeige bitte ausschlieBlich per E-Mail (Fax oder
die telefonische Aufgabe von Kleinanzeigen sind
nicht méglich) an unsere Geschéftsstelle in Krefeld:
bvdn.bund@t-online.de

Die Geschiftsstelle priift die Mitgliedschaft und
ibergibt Ihren Text sowie die gewiinschten Kon-
taktdaten an die NEUROTRANSMITTER-Redaktion zur
Publikation in der nachsterreichbaren Ausgabe
weiter. Chiffreanzeigen sind nicht moglich!

Einsendeschluss fiir die ndchste Ausgabe des
NEUROTRANSMITTER ist der 2. Januar 2013.

Geschéftsstelle und NEUROTRANSMITTER-Redaktion
ibernehmen keine Haftung fiir die Richtigkeit der
in den Kleinanzeigen gemachten Angaben.
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Neurologe/in oder Nervenarzt/in gesucht fiir
neurologisch-psychiatrische Gemeinschaftspra-
xis (neurologischer Schwerpunkt) mit umfas-
sendem Leistungsangebot in Solingen (nahe
KolIn, Diisseldorf) zum Einstieg als Teilhaber
(Kassenarztsitz) oder auch anfangs in angestell-
ter Position ab Juli 2013 (oder spater).
Kontakt: dr-r-schaefer@versanet.de

Arbeiten zwischen Alpen und Chiemsee:
Weiterbildungsstelle Neurologie und/oder
Psychiatrie (20 Stunden) in Rosenheim/Obb.
Kontakt: Kompetenznetz Neurologie

und Seelische Gesundheit Rosenheim

Dr. Schormair/Béhm, Telefon 08031 22130011

Renovierte, sofort beziehbare Praxisraume

im Zentrum von Saarbriicken zu vermieten.
Jetziger Mietvertrag endet am 31.3.2013.In
den Rdumen praktiziert derzeit Dr. Jungmann
alleine. Die Raume eignen sich fiir zwei bis
drei Arzte gleicher oder auch anderer Fach-
richtung sowie fiir ein MVZ. Jederzeit zu be-
sichtigen. Der Grundpreis ist mit dem Vermie-
ter verhandelbar.

Kontakt: Dr. F. Jungmann, Saarbriicken
Telefon 0681 31093, praxis@dr-jungmann.de

Facharzt fiir Neurologie und/oder Psychiatrie
in Teilzeit fiir groBe Einzelpraxis mit neurolo-
gischem Schwerpunkt zum 1.7.2013 im Raum
Bodensee gesucht. Spitere Ubernahme in
Juniorpartnerschaft moglich.

Kontakt: praxis1924@t-online.de

KAUFEN & VERKAUFEN etc.

NEUROPACK NLG / Evozierte Potenziale.
Messplatz gebraucht zu kaufen gesucht.
Kontakt: Dr. Alois Rauber, Markdorf
Telefon 07544 9523120

Suche fiir meine neurologische Praxis einen
gebrauchten, gut erhaltenen DWL Multi-Dop
oder addquates Gerat. Zudem Interesse am
Austausch tiber extra- /intrakranieller Doppler
und Farb-Duplex-Sonografie; ggf. auch Uber-
nahme eines neuen Farbduplex-Sonogerates
mit Dopplerzusatz.

Kontakt: weigl@neuro-koeln.de

Suche gebrauchtes funktionstiichtiges
EEG-Gerat.

Kontakt: Dr. Wolfgang Rietschel, Miinchen
wolfgang_rietschel@yahoo.de
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Wettbewerb ,365 Orte im Land der Ideen”

Auszeichnung fur
sportpsychiatrischen Ansatz

Die Initiative ,Deutschland - Land der Ideen” hat am 6. November den Aufbau eines qualifizierten
sportpsychiatrischen und -psychotherapeutischen Netzwerks fiir Leistungssportler ausgezeichnet,
das vom Universitatsklinikum Aachen koordiniert wird.

D ie Klinik fiir Psychiatrie, Psychothe-
rapie und Psychosomatik am Uni-
klinikum Aachen hat gemeinsam mit
dem Referat Sportpsychiatrie und -psy-
chotherapie der DGPPN und der Robert-
Enke-Stiftung die Auszeichnung ,, Aus-
gewdhlter Ort 2012“ erhalten. Damit
wiirdigt die Jury des Wettbewerbs ,,365
Orte im Land der Ideen® den Aufbau
eines qualifizierten Netzwerks von Psy-
chiatern und Psychotherapeuten, die sich
am Uniklinikum Aachen und bundesweit
intensiv um psychisch erkrankte Leis-
tungssportler kiimmern.

Angste, Depressionen, Schlaf- oder
Essstorungen: Leistungssportler sind
Stressfaktoren wie kréftezehrenden Trai-
ningseinheiten, Wettkampfdruck und
ambitionierten Leistungsvorgaben ausge-
setzt. Diese Faktoren konnen dazu fithren,
dass die Psyche in gewissen Lebensmo-
menten rebelliert. ,,Psychische Krisen und
Krankheiten sind gut zu diagnostizieren
und zu behandeln. Wichtig ist jedoch,
dass die Betroffenen sich frithzeitig, schon
bei ersten Anzeichen einer Krise, einer

Erschopfungssymptomatik oder anderen
stimmungsgebundenen Veranderungen,
professionelle Hilfe holen’, sagte Professor
Frank Schneider. Der Direktor der Klinik
fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Psy-
chosomatik hat daher gemeinsam mit der
DGPPN und der Robert-Enke-Stiftung
Beratungs- und Weiterbildungsangebote
initiiert, um Betroffenen zu helfen sowie
Trainer und andere Verantwortliche iiber
psychische Erkrankungen und ihre The-
rapien zu informieren.

Die DGPPN hat 2010 das Referat
»Sportpsychiatrie und -psychotherapie®
gegriindet, das aus dem Universitétskli-
nikum Aachen heraus koordiniert und
von der Robert-Enke-Stiftung unterstiitzt
wird. Einen Schwerpunkt bildet der Auf-
bau eines qualifizierten Netzwerks von
Psychiatern und Psychotherapeuten, um
psychischen Erkrankungen bei Leistungs-
sportlern umfassend begegnen zu kon-
nen. ,,In Krisensituationen muss Hilfe
schnell und unbiirokratisch erfolgen®, be-
tonte Teresa Enke, Vorstandsvorsitzende
der Robert-Enke-Stiftung.

Die Initiative,,Deutschland -
Land der Ideen” hat den Aufbau
eines qualifizierten sportpsychi-
atrischen und -psychotherapeu-
tischen Netzwerks ausgezeich-
net, das vom Universitatsklini-
kum Aachen koordiniert wird.
Vorne von links: Christof Ruppert,
Teresa Enke, Jan BaBler, Dr. Frank
Bergmann. Hintere Reihe von
links: Dr. Valentin Markser, Uli
Quaas, Prof. Dr. Peter Falkai,

Prof. Dr. Dr. Frank Schneider,
Prof. Dr. Ernst Schmachtenberg.

© UK Aachen

wViele Leistungssportler lassen sich
aus Angst vor dem 6ffentlich Werden ih-
rer Probleme nicht behandeln, berichte-
te Schneider. Psychische Erkrankungen
seien heutzutage leider immer noch oft
ein Karrierekiller. Sein Appell: ,,Auch die
Spitzensportszene muss anerkennen, dass
Sportlerinnen und Sportler nicht nur an
der Achillessehne, sondern auch an der
Seele erkranken kénnen.“ Sport kann aber
auch dazu beitragen gesund zu werden.
Forschungsergebnisse zur therapeuti-
schen Wirksamkeit auf psychiatrische
Krankheiten etwa im Zusammenhang mit
der Forderung der Neurogenese stellte
Professor Andreas Stréhle, Berlin, vor. Er
zeigte Studienergebnisse, die belegen dass
Ausdauertraining in der Behandlung de-
pressiver Syndrome ebenso wirksam ist
wie Sertralin, allerdings mit ldngerer
Wirklatenz.

Der Wettbewerb ,,365 Orte im Land
der Ideen” wird seit 2006 von der Stand-
ortinitiative ,Deutschland - Land der
Ideen® gemeinsam mit der Deutschen
Bank realisiert. ,,Das Universitatsklini-
kum Aachen, die DGPPN und die Ro-
bert-Enke-Stiftung gehen neue Wege im
Kampf gegen Depressionen bei Lei-
stungssportlern. Diese Arbeit trigt auch
dazu bei, Tabus rund um die Krankheit
aufzubrechen und die Menschen zu mo-
tivieren, sich aktiv mit den Depressionen
auseinanderzusetzen’, wiirdigte Christof
Ruppert von der Deutschen Bank das
Engagement der Preistriger. Fiir die Be-
rufsverbinde erklirte Dr. Frank Berg-
mann, Vorsitzender des Berufsverbandes
Deutscher Nervenirzte, die Bereitschaft
der Neurologen und Psychiater, sich am
Aufbau der Versorgungsnetzwerke zu
beteiligen. fb
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Erwerbs-Coaching - Teil VI

Das,magische Dreieck”
betrieblichen Lebens

Rund um den Beruf

Wirtschaftsunternehmen sind nach Badura stets beides: ,Geldmaschinen und Produktionsgemein-
schaften — allerdings in sehr unterschiedlichem Ausmal das eine oder das andere” [1]. Damit ware die
Dimension betrieblichen Lebens mit den extremen Poolen von kurzfristiger share-holder value und
langfristiger stake-holder value beschrieben: Jeder Betrieb, jedes Unternehmen lasst sich irgendwo
zwischen extremer Gewinn- und extremer Mitarbeiterorientierung einordnen.

n einem Modell zwischen Gewinn- und

Mitarbeiterorientierung (Abbildung 1)
lassen sich keine Wechselwirkungen zwi-
schen Produktivitit sowie Sozial- und
Humankapital beschreiben. Ein Dreiecks-
modell ermdglicht die Betrachtung dieser
Wechselwirkungen (Abbildung 2, modi-
fiziert nach [1]) besser. In diesem Modell
stehen Produktivitdt, Human- und Sozi-
alkapital in vielfiltigen Wechselwirkun-
gen zueinander, welche die unterschied-
lichen Formen betrieblichen Lebens
deutlich realistischer abbilden konnen,
wie die zwei folgenden Beispiele versu-
chen aufzuzeigen. Aus wissenschaftlicher
Sicht ist Badura [1] zuzustimmen, der
einen Mangel an empirischer Forschung
fir Zusammenhénge zwischen den Vari-
ablen beklagt, besonders zwischen der
Gesundheit der Mitarbeiter (als Variable
des Humankapitals) und der Produktivi-
tat. Nachfolgend wird je eine tragische
und eine magische Dreieckswechselwir-
kung kurz und pointiert dargestellt.

Ein tragisches Dreieck betrieblichen

Lebens (Abbildung 3):

1. Die initiale Intervention ist direkt und
rein produktionsorientiert. Sie besteht
zum Beispiel in der Umsetzung einer
ergebnisorientierten Fithrung: Nachs-
tes Jahr sollen 10% mehr Umsatz er-
zielt werden. Die ergebnisorientierte
Fithrung wird unterstiitzt durch eine
Motivationskampagne, die einen Mix
aus Karrierechancen, Gewinnbeteili-
gung und ritueller Beschdmung (z.B.
Kiiren des Mitarbeiters des Monats
und Verlierer des Monats nach erwirt-
schaftetem Umsatz) beinhaltet. Die
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Mitarbeiter strengen sich bis zur {iber-
motivierten Selbstiiberforderung an
und erreichen das Ziel. Anschlieflend
wird etwas Personal abgebaut, Pro-

zesse werden verschlankt und als
neues Umsatzziel werden erneut 10 %
Umsatzsteigerung verkiindet, flan-
kiert vom bekannten Motivationsmix,

Abbildung 1

Betriebliches Leben zwischen Gewinn- und

Mitarbeiterorientierung

Wir sind
fiireinander da
Genossenschaft

1

Maximale Maximale
Qeinnn— Mitarbeiter-
orientierung orientierung

Abbildung 2

Das Dreieck betrieblichen Lebens (Ausgangslage)

Produktivitat
Strukturen
Kapital
Kooperation
Fiihrung

Sozialkapital
Betriebskultur
Vertrauen
Fiihrung

Humankapital
Bildung
Qualifikation
Gesundheit
Fihrung
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wahr, dass das Human- und Sozialka-
pital in Gefahr sind.

3. Die nun erfolgte Unterstiitzungsstrate-
gie versucht direkt einzelne gefdhrdete
Variabeln im Sozial- und Humankapi-
tal zu verbessern. Das abnehmende
Vertrauen und der schwindende Team-
gedanke sollen durch spezifische Maf3-
nahmen (z.B. Teambuilding) gezielt
wieder aufgebaut werden. Gegen zu-
nehmende Krankheiten werden di-
rekte Gesundheitsforderer (z.B. Stress-
bewiltigung) eingefiihrt. Die ehrgei-
zigen Produktionsziele mit den ,un-
terstiitzenden“ Motivationsstrategien
werden ohne Nebenwirkungsanalyse
unverandert aufrechterhalten.

4. Nach direkten Unterstiitzungsakti-
onen fiir Probleme im Sozial- und Hu-
mankapitalbereich werden nun direk-
te Wirkeffekte in diesen Bereichen,
untereinander und vor allem mit posi-
tiver Auswirkung auf die Produktivi-
tdt erwartet ...

Tatsdchlich gibt es Metaanalysen, die ei-

nen Return of Investment nach isolierten

Gesundheitsfordermafinahmen (z. B.

Stressbewdltigung) aufzeigen [3]. Aller-

dings besteht vollige Unklarheit tiber die

Dauer dieses Effektes. Auch ist die Re-

bound-Frage, etwa nach erneuter Ar-

beitsverdichtung ungeklart (unter Re-
bound wird hier eine erneute Stresszu-
nahme verstanden, nachdem eine Stress-
bewiltigungsintervention voriiberge-
hend zur Stressabnahme beitragen konn-
te). Moglicherweise zeigen sich bei
genauerer Betrachtung auch methodisch
problematische Annahmen. So muss kei-
nesfalls eine hilfreiche Stressbewilti-
gungsintervention S fiir den Betrieb A
mit Stresssituation A (keine gravieren-
den Stressvorerfahrungen) auch automa-
tisch fiir den Betrieb B mit Stresssituati-
on B (frische und éltere Stresserfah-
rungen, z. B. durch Umstrukturierungen,

Entlassungswelle) gelten. Weitere Bei-

spiele fiir problematische Fehlannahmen

Abbildung 3

Ein tragisches Dreieck betrieblichen Lebens

(1) Ergebnisorientierte

Fiihrung Produktivitat

Strukturen
Kapital

Kooperation

Fiihrung

Humankapital
Bildung

Qualifikation
Gesundheit

Fiihrung

Sozialkapital
Betriebskultur
(3) Teambildung _ Vertrauen:

Fiihrung

(3) Stressbe-
waltigung

Abbildung 4

Ein magisches Dreieck betrieblichen Lebens

Strukturen
Kapital

Kooperation
Fiihrung

Humankapital
Bildung
Qualifikation
Gesundheit
Fiihrung

Sozialkapital
(1b) Betriebskultur
Vertrauen

(2) Lohn des
Mitarbeiterfokus:

Fuhrung
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welcher um einige exklusive Incen-
tives angereichert wurde. Die Mitar-
beiter strengen sich wieder maximal
an und erreichen erneut das Ziel. Die
Startintervention wirkte somit ein-

ne Zielinterpretationen (10 % Umsatz-
steigerungen schaffen wir nicht, aber
mehr als die anderen Abteilungen -
auch weil wir wichtiges Insiderwissen
fiir unsere Abteilung behalten ...).

deutig, direkt und wiederholt produk-
tionssteigernd.

. Langsam zeigen sich eher verdeckt
Nebenwirkungen dieser produktions-
fordernden Strategien. Der kollegiale
Zusammenhalt ist bereits weitgehend
verschwunden, man kampft eher fiir
sich alleine, allenfalls fiir die eigene
Abteilung, zunehmend auch fiir eige-

20

Das Wohlbefinden sinkt, Stressbelas-
tungen nehmen zu, werden aber igno-
riert, einige Langzeiterkrankungen
werden statistisch irritiert zur Kennt-
nis genommen. Erst als vollig uner-
wartet Leistungstrager mit ,,burn-out-
Geriichten® linger erkranken und
kontraproduktives Arbeiten [2] un-
iibersehbar zunimmt, nimmt man

sind: Was wire, wenn Teambuilding
nicht den Teamgeist férdert, sondern
eher als zusitzliche Belastung wahrge-
nommen wiirde und Stressbewiltigung
nicht fiirsorglich, sondern gar als ,Ge-
sundheitsdrill“ erlebt wiirde?

In der Medizin gibt es eine lange Ge-
schichte vergleichbarer unzutreffender

Transferannahmen, wenn die Untersu-
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chungsgruppen nicht wirklich vergleich-
bar waren.

Ein magisches Dreieck betrieblichen

Lebens (Abbildung 4):

1. Die initiale Intervention ist dialektisch,
sie ist gleichzeitig:

a. direkt produktionsorientiert etwa
durch zielorientierte Fiihrung nach
SMART-Kriterien - und

b. direkt mitarbeiterorientiert durch
einen ernsthaften und authentisch
erlebbaren Fithrungsstil. Der Mitar-
beiterfokus ist von der obersten
Fithrungsebene an kein Lippenbe-
kenntnis, sondern immer ein Ver-
such, dem auch ein werteorien-
tiertes Bedirfnis zukommt (man
mochte immer wieder auch - trotz
aller Sachzwinge - fair und
menschlich bleiben kénnen ...). Da-
bei ist man sich der endgiiltigen
Unvereinbarkeit beider Fithrungs-
stile bewusst und bereit, intrapsy-
chische Spannungen auszuhalten,
wenn sich in der betrieblichen Rea-
litat die direkte Unvereinbarkeit
wieder einmal zu deutlich zeigt.
Aber: Man bemiiht sich trotzdem
immer wieder ernsthaft um den in-
dividuellen Mitarbeiterfokus. Diese
Mitarbeiterorientierung vertraut
darauf, dass sich positive Wirkef-
fekte indirekt ergeben konnen,
wenn die Mitarbeiterorientierung
fair, ernsthaft und authentisch ge-
lebt werden konnte. Uberspitzt for-
muliert, wenn ein werteorientiertes
Bediirfnis mit ,menschlichem Ge-
sicht“ in dem téaglichen Umset-
zungsbemiihen der Fithrungskraft
durch die Mitarbeiter nicht immer
wieder spiirbar wird, dann wird der
Mitarbeiterfokus in eine bezie-
hungskalte Technik abgleiten und
die erhofften positiven Wirkkom-
ponenten verfehlen.

2. Der Lohn eines ernsthaften Mitarbei-
terfokus ergibt sich somit idealerwei-
se indirekt in einer Fiille einzelner
Effekte mit positiven Wechselwirkun-
gen auf Human-, Sozialkapital und
Produktivitdt, zum Beispiel bei ein-
zelnen Formen extraproduktiven
Arbeitens [4] und in einer fast ma-
gisch anmutenden Gesamtheit, die
mit Kooperation, Einsatzbereitschaft,
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Engagement und Bindung ans Unter-
nehmen beschrieben werden kann.
Dieser sich giinstigenfalls ,,magisch®
einstellende Lohn ist nicht direkt
sachlich planbar, sondern eher die
menschliche Reaktion auf eine
menschlich erlebte, ernsthaft be-
miihte faire Beziehungsgestaltung
durch die Fithrung und Kollegen.

3. Diese Fithrungshaltung beinhaltet
gleichzeitig wesentliche Elemente ei-
ner gesundheitsforderlichen Fithrung
und diirfte somit positiv auf das (ge-
sundheitliche) Humankapital einwir-
ken.

Eine grofle Studie zur Einsatzbereit-
schaft [5] konnte aufzeigen, dass bis zu
30% des Unternehmenserfolges auf posi-
tive Auswirkungen unternehmerischer
Kultur zuriickzufiihren sind - und 70 %
(dies bleibt weitgehend unausgesprochen)
auf klassische Fithrungsstiele. Die Varia-
blen der Kulturdimension lassen sich
tiberwiegend dem Sozialkapital der Ab-
bildung 2 zuordnen, beziehungsweise
indirekt auch dem Humankapital. Das
Engagement der Mitarbeiter in dieser
Studie korrelierte in auflerordentlich ho-
hem MafSe mit der erlebten Unterneh-
menskultur. Den grofiten Einfluss hatten
Aspekte der Mitarbeiterorientierung
(Teamgeist, Wertschatzung, Fiirsorge fiir
die Person des Beschiftigten). Der Autor
der Studie geht davon aus, dass sich die
Gestaltungsmoglichkeiten dieser wert-
schopfenden Unternehmenskultur einem
einfachen und insbesondere technokra-
tisch ausgerichtetem Veranderungsma-
nagement entziehen, sondern eher tiber
werteorientierte Fiihrung, symbolisches
Management und engagierte Personalar-
beit verwirklicht werden kénnen.

Fazit

Das Wechselwirkungsmodell des betrieb-
lichen Lebens eignet sich in Ermangelung
empirischer Uberpriifung bislang gut als
Impulsgeber flr systemisch betrachtete In-
terventionen. Untersucht man einzelne
Wechselwirkungsketten genauer, wird man
wahrscheinlich bereits jetzt eine unerwar-
tete Fille empirischer Daten finden (exem-
plarisch [5]), die dieses Modell zumindest
partiell unterstiitzen.

Auf jeden Fall eignet sich dieses Modell sehr
gut dazu, konkrete Arbeits-, und Stressge-
schichten psychisch erkrankter Erwerbstati-

ger in der betrieblichen Situation zu bear-
beiten, um wenigstens im Nachhinein bis-
lang unverstandene Prozesse benennen
und gegebenenfalls sogar klaren zu kon-
nen. Das Verstandnis des eigenen (tiberfor-
dernden) Arbeitsverhaltens in einem kom-
plexen Bedingungsgefiige kann anschlie-
Bend den Beginn einer neuen bewussteren
(und achtsameren) eventuell auch flexible-
ren Arbeitsweise darstellen, wenn die eige-
ne psychische Erkrankung nicht mehr als
personliches Versagen in der Arbeitshe-
rausforderung erlebt werden muss.

In der néchsten Folge der Serie werden er-
werbsbezogene Anndherungs- und Vermei-
dungsmotive vorgestellt.
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Mal wieder ein Praxisproblem?
Sie fragen — wir antworten!

Wenn in ihrer Praxis ein wenig zufriedenstellend geldstes — oder
gar ungelostes — Problem besteht, von dem Sie glauben, dass es in
vielen anderen Praxen ebenso vorkommen kdnnte, wenden Sie sich
an uns. Wir versuchen, uns kundig zu machen, und werden einen
Losungsvorschlag publizieren. Selbstverstandlich sichern wir jedem
Ratsuchenden auf Wunsch auch Anonymitat zu.

Schreiben Sie per E-Mail unter dem Betreff ,Praxisprobleme” an:

bvdn.bund@t-online.de

Aushangpflichtige Gesetze

Ein Sammelband an der Anmeldung
reicht vollig aus

Das Problem

Der Gesetzgeber verpflichtet auch Arzte,
Praxismitarbeitern bestimmte Gesetzte
problemlos zugdnglich zu machen. Be-
gehungen der Praxis durch die Gewer-
beaufsicht oder Berufsgenossenschaft,
die unangemeldet erfolgen konnen, wer-
den regelmiflig dazu genutzt, zu kon-
trollieren, ob die aushangpflichtigen
Gesetze den Mitarbeitern wirklich frei
zugénglich sind. Bufigelder von bis zu
2.500 € konnen verhdngt werden, wenn
dies nicht der Fall sein sollte. Es wire
auferordentlich zeitaufwéndig, sich die
einzelnen Gesetze zusammenzusuchen
und jedes fiir sich offen zugéinglich zu
machen.

Der Hintergrund

Fir alle Arztpraxen geltende aushang-

pflichtige Gesetze und Arbeitnehmer-

schutzvorschriften sind

__das allgemeine Gleichbehandlungs-
gesetz,

__das Arbeitsgerichtsgesetz,

__das Arbeitszeitgesetz,
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__ Ausziige aus dem biirgerlichen
Gesetzbuch, die arbeitsrechtlich
relevant sind,

__das Jugendarbeitsschutzgesetz,

__das Mutterschutzgesetz,

__das Sozialgesetzbuch VII und

__die Verordnung zum Schutze der
Miitter am Arbeitsplatz.

Einige dieser Gesetze sind nur dann aus-

hangpflichtig, wenn tatsdchlich entspre-

chend Arbeitnehmer - zum Beispiel Ju-
gendliche, regelmiflig mehr als drei
weibliche Mitarbeiterinnen oder mehr
als fiinf Mitarbeiter insgesamt — beschaf-
tigt werden. Daneben gibt es noch aus-
hangpflichtige sogenannte spezifische

Praxisvorschriften. Diese Verordnungen

miissen nur dann offen zuganglich sein,

wenn sie fiir die Praxis zutreffen (z.B.

Rontgenverordnung, Strahlenschutzver-

ordnung etc.).

Miissen die Mitarbeiter den Arzt um
die Aushidndigung der entsprechenden
Gesetzestexte bitten, so ist die Aushang-
pflicht nicht erfillt. Erfiillt ist sie schon,
wenn zur Einsicht die allen Mitarbeitern

© Scanrai_Rosenstiel / Fotolia.com
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zugéingliche Kommunikationstechnik
genutzt werden kann.

Unser Losungsvorschlag

Es gibt auf dem Blchermarkt diverse
Sammlungen aller wichtigen aushang-
pflichtigen Vorschriften, etwa in der dtv-
Taschenbuchausgabe ,Arbeitsgesetze” des
Ch. Beck-Verlages, aber auch von anderen
Verlagen. Ein solcher Sammelband, der fiir
alle zugdnglich — zum Beispiel in der Schub-
lade der Anmeldung - liegt, geniigt den
gesetzlichen Bestimmungen. Eine andere
Moglichkeit besteht darin, eine entspre-
chende PDF-Version der aushangpflichti-
gen Gesetze in das Intranet einzuspielen.
Angebote hierfir finden sich im Internet
unter dem Stichwort ,aushangpflichtige
Gesetze”.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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Praxisportrat

Mit geschickter Hand gegen den Schmerz

Schmerzen in Ricken, Armen oder Beinen ohne klare Befunde - bei solchen Patienten kann
der Nervenarzt Dr. Joachim Reichwein das Problem oft mit einer osteopathischen Behandlung I6sen.
Das hat sich herumgesprochen: Viele seiner Patienten werden von Orthopaden geschickt.

o manch ein Patient, der den Weg

zu Dr. Joachim Reichwein nach

Kronach findet, hat einen weiten
Weg hinter sich - und das nicht nur, weil
die Praxis im ldndlichen Oberfranken
liegt. Denn oft kommen die Patienten
nach einer langen Odyssee zu ihm, waren
beim Orthopéden, beim Psychiater oder
Psychotherapeuten, haben unzéhlige
Rontgen- oder MRT-Aufnahmen machen
lassen, aber die Schmerzen sind geblie-
ben. ,,An solche Menschen gehe ich mit
einem anderen medizinischen Modell
heran, das reversible Faszienverfor-
mungen als wesentlich ansieht. In diesem
Modell hat der Patient eine bestimmte
Stoérung, aus der sich eine spezifische
Behandlung ableiten lésst. Ist diese nicht
erfolgreich, so priife ich, welchen Fehler
habe ich in diesem Fasziendistorsions-
modell gemacht? Muss ich es anders se-
hen? Und wenn es keine Alternative gibt,
stimmt das Modell tiberhaupt noch?“ Ge-
nau diese Denkweise sei in der Medizin
selten. , Oft glauben Arzte, sie lernen die
,Wahrheit" Dabei sind es immer nur Mo-
delle, oft gute, manchmal eben auch
schlechte. Die Welt und die Landkarte
sind immer verschieden.*

Manualtherapie als gute Ergdanzung

Bei Patienten mit unklaren Muskel-
schmerzen schaut Reichwein zunéchst,
ob ein neurologisches Problem vorliegt.
Wenn er nichts findet oder wenn jemand
mit Befunden kommt, die nahe legen,
dass nicht strukturelle Schiden die
Schmerzen verursachen, wechselt der
Nervenarzt das Denkmodell und ver-
sucht eine osteopathische Diagnose und
Therapie. Oft mit Erfolg: Besonders freut
es ihn, wenn er Patienten, die alles ver-
sucht haben und dann als psychosoma-
tisch abgestempelt wurden, mit Manual-
therapie von den Schmerzen befreien
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Das Praxisteam (v.l.n.r.): Karin Limmer, Simone
Elsel, Dr. Joachim Reichwein, Isabel Jung,
Stefanie Siinkel

konnte. Eigentlich, so Reichwein, ist die
Manualtherapie eine gute Erganzung zur
Neurologie. ,Wir Neurologen gehoren ja
zu den wenigen Arzten, die Patienten
noch anfassen. Wir haben bereits einen
manuellen Zugang und sind daher dafiir
pradisponiert.“

Inspirieren lie3 sich Reichwein von
Arzten aus Ostdeutschland. ,,In der DDR
wurde Manualtherapie vor allem von
Neurologen gemacht, Orthopaden hatten
damit nicht viel zu tun.“ Nach der Wie-
dervereinigung lernte er osteopathisch
tatige Neurologen kennen und dachte,
was die tun, sieht sehr verniinftig aus. In-
zwischen hat sich im Landkreis Kronach
und dariiber hinaus herumgesprochen,
dass hier ein Arzt tdtig ist, der auch
Schmerzpatienten ernst nimmt, die keine
Befunde vorlegen konnen. Gerade Ortho-
paden nutzen dies und schicken ihm
héufig solche Patienten zur Diagnostik.
Nicht immer resultiert daraus jedoch eine
osteopathische Behandlung, denn viele
der Patienten, die vom Orthopdden kom-

Praxis-Steckbrief

Inhaber: Dr. Joachim Reichwein,
Nervenarzt

Praxistyp: Einzelpraxis

Ort: 96317 Kronach, Bayern
Regionale Struktur: [andlicher

g Raum

Anteil Privatpatienten: etwa 5%
Nachste Klinik: 50 km (Neurologie
¥ und Psychiatrie)

| Mitarbeiterinnen: 4
Schwerpunkte: Periphere Neuro-
logie, myofasziale Schmerzen,
Parkinson, Depression
Besonderheiten: Manualtherapie,
Osteopathie

men, haben tatsdchlich ein neurologisch
behandelbares Problem. Erscheint dem
Nervenarzt jedoch eine Manualtherapie
sinnvoll, dann wendet er diese oft noch
in der Sprechstunde an. Fiir eine ausfiihr-
liche Behandlung, die er als IGeL anbietet,
miissen die Patienten jedoch an einem
von zwei Nachmittagen in der Woche
kommen, die er sich dafiir freihilt.

Termine nur sechs Wochen im Voraus
Neben Schmerzpatienten betreut Reich-
wein zudem viele Parkinson- und De-
menzkranke, aber auch Depressive. Ins-
gesamt verbringt er mehr als zwei Drittel
der Zeit mit neurologischen Patienten.
Termine macht er nur sechs Wochen im
Voraus aus. Er reserviert jedoch fiir Arzte,
die viele Patienten an ihn tiberweisen,
fixe Zeiten wihrend der Sprechstunden.
Trotz aller Biirokratie schitzt Reich-
wein die Freiheiten als niedergelassener
Arzt — und die sinnvolle Arbeit: ,Wir ma-
chen vielen Menschen das Leben schoner.
Das ist doch eine gute Sache.” mut
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Fortbildung

Antidepressive Pharmakotherapie

FUr jeden Patienten den optimalen
Wirkstoff finden

In ihrer Wirksamkeit unterscheiden sich die einzelnen Klassen von Antidepressiva nur wenig. Es gibt
jedoch Wirkunterschiede, die fiir den einzelnen Patienten und fur die Behandlung diagnostischer
Subgruppen depressiver Stérungen durchaus von Bedeutung sind. Auch das Alter und somatische
Begleiterkrankungen des Patienten spielen fiir die Auswahl eines Antidepressivums eine nicht
unbetrachtliche Rolle. Eine individuelle Differenzialtherapie ist daher Voraussetzung fir eine wirk-
same und vertragliche Behandlung, nicht zuletzt im Interesse der Therapietreue.

MARTIN LIEB, RAINER RUPPRECHT UND THOMAS C. BAGHAI, REGENSBURG

Obwohl die einzelnen Klassen
von Antidepressiva alle eine
vergleichbare Wirksamkeit
haben, muss fiir jeden Patienten
abhéngig vom klinischem Bild
und eventuellen Begleit-
erkrankungen individuell die
am besten passende Substanz
ausgewahlt werden.

© Expressions olly / Fotolia.de
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26 Antidepressive
Pharmakotherapie
Fir jeden Patienten den
optimalen Wirkstoff finden

36 PSYCHIATRISCHE KASUISTIK
Zerebrale Angiomatose und
Borderline-Stérung

ie addquate Behandlung depres-

siver Erkrankungen besteht aus

einer Kombinationstherapie mit
individuellen Schwerpunkten. Grundpfei-
ler sind die Pharmakotherapie, die Psy-
chotherapie und die Soziotherapie. Wih-
rend manchmal bei leichteren Depres-
sionen auf eine Pharmakotherapie ver-
zichtet werden kann, ist dies bei schweren
Depressionen kaum moglich. Daher war
die Entdeckung der antidepressiven Wir-
kung des Monoaminooxidase-Inhibitors
(MAOI) Iproniazid und des trizyklischen
Antidepressivums (TCA) Imipramin vor
mehr als 50 Jahren ein Meilenstein in der
antidepressiven Therapie. Mit der Ent-
wicklung der selektiven Serotoninwieder-
aufnahmehemmer (SSRI), der selektiven
Noradrenalinwiederaufnahmehemmer
(NARI), der dual wirksamen selektiven
Serotonin- und Noradrenalinwieder-
aufnahmehemmer (SNRI), der nor-
adrenergen und spezifisch serotonergen,
die a-Rezeptoren blockierenden Antide-
pressiva (NaSSA), der Dopamin- und
Noradrenalinwiederaufnahmehemmer
(DNRI) sowie der selektiven reversiblen
MAOI (Reversible Inhibitors of the
Monoaminooxidase A, RIMA) wurde ein
enormer Fortschritt erzielt. Das gilt vor
allem beziiglich der Sicherheit und Ver-
traglichkeit antidepressiver Pharmako-
therapien (Ubersichten bei [6, 7, 103]).

Obwohl die neueren Antidepressiva

weitgehend frei von insbesondere anti-
cholinergen unerwiinschten Arzneimit-
telwirkungen (UAW) sind, ist eine Reihe
moglicher anderer UAW zu beachten (Ta-
belle 1). Ferner weisen bislang alle Pra-
parate eine mitunter mehrwochige Latenz
bis zur antidepressiven Wirksamkeit auf.
Rascher einsetzende antidepressive Ef-
fekte nach einer Wachtherapie [123] oder
nach Gabe von Ketamin [15] belegen je-
doch eindrucksvoll, dass zumindest vor-
tibergehende Therapieeffekte bereits in-
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nerhalb einer deutlich kiirzeren Zeitspan-
ne erreicht werden konnen. Ein weiteres
Problem bei der Pharmakotherapie der
Depression ist die Non-Response-Rate
von circa 30 % [25]. Die EKT zum Beispiel
weist deutliche hohere Ansprechraten auf.

Im Folgenden werden die Grund-
prinzipien einer antidepressiven Pharma-
kotherapie sowie Unterschiede und Ge-
meinsamkeiten verschiedener pharma-
kodynamischer Wirkprinzipien der zur-
zeit erhaltlichen Antidepressiva hinsicht-
lich der Wirksamkeit und Vertréglichkeit

48 CME Aphasie, Dysarthrie,
Sprechapraxie
Sprachtherapie - auf dem Weg
zur evidenzbasierten Therapie

56 CME Fragebogen

erlautert. Ziel ist die Darstellung der ak-
tuellen differenzialtherapeutischen Mog-
lichkeiten (aus Platzgriinden ohne Phyto-
therapeutika und Augmentationsstrate-
gien) in der Akuttherapie fiir Patienten
mit depressiven Stérungen.

Einleitung einer antidepressiven
Pharmakotherapie

Eine erste antidepressive Pharmakothe-
rapie sollte neben einer guten klinischen
Wirksambkeit, die im Mittel fiir alle zuge-
lassenen Antidepressiva in gleichem

Fortbildung

Behandlungsziele

Traditionell wird die Behandlung depressiver Erkrankungen in die Therapieabschnitte
Akuttherapie, Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe eingeteilt [61, 62]. Ziel der
Behandlung ist es, nach moglichst kurzer Zeit zundchst ein Ansprechen auf die Thera-
pie zu erreichen. Dies wird meist als 50%ige Symptomreduktion in Depressionsrating-
skalen (z.B. Hamilton-Depressionsskala, HAM-D [46] oder Montgomery-Asberg-Depres-
sionsratingskala, MADRS [79]) definiert. Das Behandlungsziel der klinischen Remission
besteht generell in vollstandiger Symptomfreiheit ohne Vorliegen der diagnostischen
Kriterien der depressiven Erkrankung. Dies gilt als Voraussetzung, um die pramorbid
vorhandene soziale und berufliche Leistungsfahigkeit wieder voll herzustellen. Dane-
ben ist es Ziel der antidepressiven Behandlung, weitere Krankheitsepisoden zu verhin-
dern und eine gute Lebensqualitat zu erhalten [2].

Die in einer Metaanalyse [59] publizierten mittleren Placebo-Verum-Differenzen bei
SSRI-Therapie von insgesamt zwei Punkten auf der HAM-D-Skala entsprechen dagegen
keineswegs dem individuell erreichbaren Therapieziel und verunsichern die Patienten
eher [50]. Vielmehr kann das individuelle Behandlungsziel, das haufig durch eine
sequenzielle und kombinierte Behandlung erreicht wird, besser durch Responderana-
lysen abgebildet werden, bei denen nach oben genannten Kriterien Placebo-Verum-
Differenzen von circa 20 % errechnet werden kdnnen. Dies entspricht einer Number
Needed to Treat (NNT) von fiinf, das heit es missen fiinf Patienten behandelt werden,
damit einer von der Behandlung profitiert. Eine NNT von fiinf wird als mittelstarke bis
starke Wirksamkeit angesehen und entspricht den diesbeziiglichen Werten vieler The-
rapien, die beispielsweise in der Inneren Medizin Standard sind.

Aus Sicht der behandelten Patienten bestehen die wichtigsten Remissionskriterien in
einer Riickkehr zu Optimismus, Selbstvertrauen und der pramorbid tblichen Selbstein-
schatzung, die ein normalisiertes Funktionsniveau auf allen Ebenen einschlief3t [124].
Besonders wichtig ist dieses Therapieziel aber auch deshalb, weil nur nach méglichst
vollstandiger Remission von einem reduzierten Riickfallrisiko ausgegangen werden
kann [95, 100].
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Maf3e anzunehmen ist [87] (Ausnahmen
gelten fiir spezielle Subgruppen depres-
siver Patienten), besonders sicher und
gut vertrdglich sein, um die Therapie-
treue der Patienten zu fordern. Als Mittel
der ersten Wahl gelten daher meist SSRI,
NARI, RIMA oder selektiv dual wirken-
de Antidepressiva (SNRI, NaSSA, DNRI).
Allerdings kénnen weiterhin auch dieje-
nigen TCA, die weniger starke anticholi-
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nerge und antihistaminerge Eigenschaf-
ten besitzen, eingesetzt werden. Die Be-
handlung mit irreversiblen MAOI sowie
antidepressive Augmentations- und
Kombinationsstrategien und die Elektro-
konvulsionstherapie (EKT) bleiben zu-
nédchst schwierig zu behandelnden de-
pressiven Storungen mit erhohter Phar-
makotherapieresistenz vorbehalten. Le-
diglich Symptomkomplexe, die bei allei-

Ursachen unerwiinschter Arzneimittelwirkungen (aus [103])

Wirkmechanismus
der UAW

Einfluss auf Rezeptoren
oder Neurotransmitter

M;-Rezeptor antimuskarinisch/
anticholinerg
Hq-Rezeptor antihistaminerg

a4/-Rezeptor antiadrenerg

Noradrenalin-
wiederaufnahme-
hemmung/nor-
adrenerge Effekte

NA-Transporter

5-HT-Transporter- Serotoninwieder-

Blockade/5-HT-Rezep- aufnahmehem-
tor-Agonismus mung/serotonerge
Effekte

Typische UAW (Rezeptor)

— Mundtrockenheit

— Akkommodationsstérungen

_ Obstipation

— Miktionsstérungen

—Verschlechterung bei Engwinkelglaukom
— Hyperhidrosis

— Kognitive Stérungen

_ Delir

_Kardiale Arrhythmien

__Sedierung
—_Benommenheit
__Tagesmiidigkeit

— Appetitsteigerung

— Gewichtszunahme

— Metabolisches Syndrom

— Hypotension

—Tremor

— Mundtrockenheit
__Tachykardie

— Unruhe
__Schlafstérungen
__Hypertonie

__ Kopfschmerz (5-HT;p)

__Unruhe, Agitation, Akathisie (5-HT,)
__Angst, Panik (5-HT>)
—Verminderter Appetit (5-HT,)

__ Gewichtsreduktion (5-HT,)

__ Schlafstorungen (5-HT)

__ Sexuelle Dysfunktion (5-HT,)
__Ubelkeit (5-HT3)

__Diarrho (5-HTy)

__Schwindel (5-HTs)

__ Serotoninsyndrom (alle 5-HT-Rezeptoren)
_ Emotionslosigkeit

__SIADH’

__ Erhéhtes Blutungsrisiko™

"Syndrom der inadiquaten ADH-Sekretion (Hyponatridmie und generalisierte epileptische Anfille méglich)

**Durch verminderte Thrombozytenzahl oder verringerte Thrombozytenaggregation
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niger Gabe von Antidepressiva zunéachst
nicht rasch genug beeinflussbar sind,
zum Beispiel Depressionen mit psycho-
tischen Symptomen oder mit ausge-
pragter Insomnie (bei gleichzeitiger Be-
handlung mit nichtsedierenden Antide-
pressiva), erfordern héufig eine Begleit-
behandlung, zum Beispiel mit Neurolep-
tika oder Hypnotika.

Im Folgenden werden die in Europa
derzeit verfiigbaren Antidepressiva kurz
vorgestellt (Tabelle 2). Die Wirksambkeits-
daten beziehen sich meist auf randomi-
sierte kontrollierte Studien (Randomized
Controlled Trials, RCTs), die an Erwach-
senen im Alter zwischen 18 und 65 Jahren
durchgefithrt wurden. Aus historischen
Griinden wird eine gemischte Klassifika-
tion nach Wirkmechanismen und che-
mischer Struktur beibehalten, die medi-
zinisch sinnvolle Einteilung nach Wirk-
mechanismen wird jedoch betont (aktu-
elle Leitlinien in deutscher und englischer
Sprache bei [11, 12]).

Selektive Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI)

Zurzeit sind in Europa sechs SSRI zur
Behandlung depressiver Erkrankungen
zugelassen: Citalopram, Escitalopram,
Fluoxetin, Fluvoxamin, Paroxetin und
Sertralin. Obwohl die pharmakodyna-
mischen Wirkmechanismen (Blockade
des Serotonintransporters) und somit
die klinische Effektivitit sehr dhnlich
sind, ergeben sich in der praktischen An-
wendung vor allem aufgrund der Ver-
schiedenheit der UAW-Spektren, des
Interaktionspotenzials und abweichen-
der Eliminationshalbwertszeiten klinisch
relevante Unterschiede.

Wirksamkeit und Effektstirke von
SSRI werden im Vergleich zu anderen
Antidepressiva im Allgemeinen dhnlich
gesehen [71]. Gleiches gilt fiir den Effek-
tivitatsvergleich zwischen verschiedenen
SSRI [35]. Ein leichter Vorteil von Esci-
talopram gegeniiber Citalopram [20, 82,
86] und Paroxetin [20] sowie von dual
wirksamen SNRI [27] gegeniiber Fluoxe-
tin wurde allerdings beschrieben. Im
Vergleich zu NaSSAs ergaben sich wider-
spriichliche Hinweise; wihrend zunéchst
ein Vorteil angenommen wurde [111],
konnte dieser in einer kiirzlich veroffent-
lichten Metaanalyse lediglich nominell
bestitigt werden, ein statistisch signifi-
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kanter Unterschied ergab sich jedoch
nicht [91]. Escitalopram war in einer
Metaanalyse im Vergleich zu anderen
SSRI (Citalopram, Fluoxetin, Sertralin)
und dem SNRI Venlafaxin hinsichtlich
der Ansprechgeschwindigkeit von Vorteil
[55]. Bei Subgruppen stationar behandel-
ter depressiver Patienten und besonders
schwer kranker Patienten ergaben sich
allerdings Vorteile von TCA, vor allem
Amitriptylin, im Vergleich zu SSRI [4, 5].

Vergleicht man SSRI hinsichtlich an-
derer klinisch relevanter Parameter, sind
besonders Citalopram [17], Escitalopram
[9] und Sertralin [58] aufgrund ihrer ho-
hen Selektivitdt und des geringen Inter-
aktionspotenzials hervorzuheben. Eine
besonders gute Wirksamkeit gerade bei
dngstlich gefiarbten depressiven Syndro-
men wurde fiir Escitalopram [9], Paroxe-
tin [41] und Fluvoxamin [119] beschrie-
ben, wihrend fiir Fluoxetin [24] und
Sertralin [58] besonders gute Behand-
lungserfolge bei atypischen Depressionen
publiziert wurden.

Fluoxetin und sein pharmakologisch
aktiver Metabolit zeichnen sich durch
eine Eliminationshalbwertszeit von mehr
als 300 Stunden [24] im Vergleich zu 15
bis 30 Stunden bei anderen SSRI [53] aus.
Dies kann aufgrund des Ausbleibens von
Absetzeffekten nach (zu) schneller Dosis-
reduktion oder durch die Méglichkeit der
Gabe nur einmal pro Woche [24] im
Sinne eines ,,antidepressiven Depotpri-
parats® von Vorteil sein, schrankt jedoch
die Verwendung aufgrund einer schlech-
teren Steuerbarkeit und einer auch nach
dem Absetzen wochenlang bestehen-
denden Interaktionsgefahr (z.B. bei dem
Wunsch, eine dann kontraindizierte
MAOI-Therapie einzusetzen) deutlich ein.
Zu beachten ist auch, dass bei einer Be-
handlung mit Paroxetin milde anticho-
linerge Effekte mit deutlich h6herer
Wahrscheinlichkeit als bei den selektive-
ren anderen SSRI auftreten kénnen [41].

Das Profil serotonerger UAWs [39]
umfasst gastrointestinale Storungen
(Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhs), Unruhe
und Agitation, Schlafstérungen, Benom-
menheit und Kopfschmerzen. Vor allem
bei Langzeittherapie kann es nicht selten
zu sexuellen Funktionsstérungen (Libi-
dominderung, Anorgasmie, erektile Dys-
funktion, verzogerte Ejakulation) kom-
men. Desorientierung, Unruhe und Myo-
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klonien kénnen zusammen mit Hyer-
reflexie und Tremor auf ein potenziell
lebensbedrohliches Serotoninsyndrom,
das mit hoherer Wahrscheinlichkeit bei
Uberdosierung oder Interaktionen auf-
tritt, hinweisen [21].

Zusammenfassend kann man den
meisten SSRI mit Ausnahme von Escita-
lopram [80] eine leichte Unterlegenheit
gegeniiber dual wirkenden Antidepressiva
bei schweren Depressionen, die haufig
stationdr behandelt werden, attestieren,
wihrend ihre Effektivitét bei atypischen
und eher antriebsarmen Depressionen
besser ist. SSRI sind im Vergleich zu &l-
teren trizyklischen Praparaten deutlich
besser vertréglich, gegeniiber anderen
neueren Préparaten (SNRI, NaSSA,
RIMA) sind - wiederum mit Ausnahme
von Escitalopram - keine wesentlichen
Unterschiede erkennbar [71]. Absetz-
effekte sind vor allem nach zu raschem
Absetzen des éltesten SSRI Paroxetin zu
erwarten [102]. Hinsichtlich der Sicher-
heit ergeben sich aufgrund der geringeren
kardiovaskuldren Toxizitit deutliche Vor-
teile sowohl gegeniiber den TCA [26] als
auch gegeniiber SNRI [60], wobei natiir-
lich trotz der guten klinischen Vertrig-
lichkeit entsprechende Sicherheitshinwei-
se der Hersteller (z.B. bei Citalopram und
Escitalopram) beachtet werden miissen.

Selektiver Noradrenalinwieder-
aufnahmehemmer (NARI)
Reboxetin, der einzige NARI, der in
Europa zur Behandlung depressiver Er-
krankungen zugelassen ist, wurde im
Vergleich zu anderen Antidepressiva als
ahnlich gut wirksam beschrieben: Ein
Vergleich mit dem TCA Imipramin ergab
keinen Unterschied [16], bei Vergleich
mit dem SSRI Sertralin zeigte sich eben-
falls kein unterschiedliches Ansprechen
auf die Therapie [36]. Bei generell gleich
guter Wirkung konnten bei einer Sub-
gruppe schwer depressiver Patienten Vor-
teile von Reboxetin im Vergleich zu Fluo-
xetin beobachtet werden [72]. Das Glei-
che galt fiir Patienten mit antriebsarm-
depressiven Syndromen nach Schlagan-
fall im Vergleich zu Citalopram [96].
Hingegen fanden sich bei Depressionen
mit melancholischen Symptomen Vor-
teile von TCA gegeniiber dem NARI [84].
Das Sicherheits- und Vertréglich-
keitsprofil von Reboxetin ist gut [22] und

den TCA tberlegen. Im Vergleich zu
SSRI wird bei der NARI-Therapie seltener
iiber sexuelle Funktionsstorungen [28]
und gastrointestinale Stérungen berichtet
[84]; Reboxetin kann bei Patienten, die
unter serotonergen UAW leiden, eine
wichtige Behandlungsalternative darstel-
len. Typische UAW nach Gabe von Re-
boxetin sind Unruhe, Schlafstérungen
und Hyperhidrosis. Selten konnen Tachy-
kardie, Mundtrockenheit, Blutdruckstei-
gerung und Gewichtsverlust auftreten.
Trotz des Fehlens anticholinerger Effekte
kénnen durch a-Rezeptor-agonistische
Effekte Miktionsstorungen auftreten.

Reboxetin erweitert somit das Spek-
trum der verfiigbaren Antidepressiva um
die Moglichkeit, eine sehr selektive und
damit gut vertrigliche Therapie ohne
grof3e Interaktionsgefahr durchzufiihren,
die zudem antriebsféordernde Eigen-
schaften ohne Sedierung und Appetitstei-
gerung aufweist.

Selektive Noradrenalin- und Serotonin-
wiederaufnahmehemmer (SNRI)
Die erste Gruppe in der Reihe der dual
wirkenden selektiven Monoaminwieder-
aufnahmehemmer stellen die SNRI dar.
In Deutschland sind Venlafaxin und
Duloxetin zur Behandlung depressiver
Stérungen zugelassen. Obwohl fiir Dulo-
xetin im Vergleich zu Venlafaxin eine
starkere Blockade des Serotonin- und
Noradrenalintransporters beschrieben
wurde [23] (fiir den Serotonintranspor-
ter gilt dies vor allem im niedrigeren Do-
sisbereich), wurde eine dhnliche kli-
nische Effektivitdt fiir alle SNRI (ein-
schliellich Milnacipran, fiir das eine
Zulassung im deutschsprachigen Raum
lediglich in Osterreich, jedoch nicht in
Deutschland und in der Schweiz vor-
liegt), postuliert [109]; auch nach Meta-
analysen wurden fiir beide Substanzen
gleiche Ansprechraten publiziert [118].
Fiir Venlafaxin wurden im Vergleich
zu den SSRI Sertralin [107] und Fluoxe-
tin [29] vergleichbare Ansprechraten
gefunden. Bei direktem Vergleich mit
Escitalopram wurden zum Teil wider-
spriichliche Ergebnisse publiziert [18, 78].
In Metaanalysen konnte dagegen im Ver-
gleich zu Fluoxetin oder Paroxetin vor
allem bei Berticksichtigung der Remis-
sionsraten ein Vorteil von Venlafaxin
gefunden werden [27, 108, 109]. Fiir
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Dosierungsempfehlung fiir Antidepressiva (aktualisiert nach [103])

Wirkstoff

Agomelatin
Amitriptylin
Amitriptylinoxid
Amoxapin
Bupropion
Citalopram
Clomipramin
Desipramin
Dibenzepin®
Dosulepin/Dothiepin
Doxepin
Duloxetin
Escitalopram
Fluoxetin
Fluvoxamin
Imipramin
Isocarboxacid”
Lofepramin”
Maprotilin
Melitracen”
Mianserin
Milnacipran”
Mirtazapin
Moclobemid
Nefazodon”
Nortriptylin
Paroxetin
Phenelzin®
Protriptylin®
Reboxetin
Selegilin®
Sertralin
Tianeptin®
Tranylcypromin
Trazodon
Trimipramin
Venlafaxin

Viloxazin”

Dosisempfehlung des Herstellers

Startdosis (mg) Erhaltungstherapie (mg/d)

25 25-50
25-75 150-300
30-60 180-300

50 100-400

100 200-300

20 20-40
25-50 100-250
25-75 100-300

120-180 240-720

75 75-150
25-75 150-300

60 60-120
5-10 10-20

20 20-80
50-100 100-300
25-75 150-300

20 20-60

70 140-210
25-75 150-225

20 20-30

30 60-120

50 100-200

15 30-45

150-300 300-600

100 300-600
25-50 75-300

20 20-60

15 30-90

10 20-60

4 8-12

oral: 30, transdermal: 6 oral: 30-60, transdermal: 6-12

50 50-200
37,5 37,5
10 20-40
50-100 200-600
25-50 150-400
75 75-375
100 200-500

“Derzeit nicht in allen Landern zur Behandlung depressiver Stérungen zugelassen bzw. erhéltlich.
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Duloxetin gilt Ahnliches: Sowohl eine
Uberlegenheit gegeniiber Paroxetin [40]
als auch eine gleich gute Wirksamkeit im
Vergleich zu Paroxetin [34] und Escita-
lopram [49] wurden publiziert. Im Ver-
gleich zu TCA (Milnacipran vs. Imipra-
min) [116] und NaSSA (Venlafaxin vs.
Mirtazapin) [43] konnten keine signifi-
kanten Effektivitdtsunterschiede gefun-
den werden. Hervorzuheben ist neben
der antidepressiven Wirksamkeit eine
signifikante Reduktion von Schmerzsyn-
dromen bei Einsatz von SNRI [33, 117].
Dies gilt insbesondere fiir Duloxetin, das
auch bei der Behandlung von Schmerz-
syndromen unabhingig von depressiven
Erkrankungen, zum Beispiel bei der di-
abetischen Polyneuropathie, wirksam
war [110].

Im Vergleich zu TCA wurde fiir SNRI
ein deutlich giinstigeres Spektrum an
moglichen UAW beschrieben [109], al-
lerdings konnte fiir Venlafaxin im Ver-
gleich zum SSRI Sertralin ein hoheres
Risiko fiir Absetzeffekte und eine Blut-
drucksteigerung gezeigt werden [107].
Das UAW-Risiko scheint bei Einsatz von
Duloxetin geringer zu sein [109], aller-
dings wurden auch hier mehr UAW als
unter Paroxetin registriert [34].

Typische UAW von SNRI sind (vor
allem bei Gabe unretardierter Praparate
[88] und hoherer Dosierungen [112])
gastrointestinale Stérungen, sexuelle
Funktionsstorungen, Blutdrucksteigerung
durch noradrenerge Effekte und Absetz-
effekte bei zu raschem Therapieausstieg.
Die Toxizitit von Venlafaxin bei Uberdo-
sierung liegt, wie bereits beschrieben,
zwischen der von TCA und SSRI [60].

Zusammenfassend bereichern SNRI
das Pharmakotherapiespektrum wesent-
lich und werden in der klinischen Routi-
ne auch héufig bei Pharmakotherapie-
resistenz nach Gabe von selektiven Sub-
stanzen mit nur einem Wirkmechanismus
eingesetzt. Die Vertriglichkeit ist dabei
insgesamt sehr gut, die Sicherheit befrie-
digend.

Noradrenerge und spezifisch sero-
tonerge Antidepressiva (NaSSA) —
o-Rezeptor-blockierende tetrazyklische
Antidepressiva

Mirtazapin und Mianserin verstarken
aufgrund einer o,-adrenergen Blockade
von Auto- und Heterorezeptoren die
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Serotonin- und Noradrenalinfreisetzung.
Beide Priparate werden als mindestens
genauso wirksam wie TCA beschrieben
[14, 76]. Zusitzlich zu den antidepres-
siven Effekten wird eine giinstige Wir-
kung auf Schlafstorungen verzeichnet
[114], zudem berichten retrospektive
und eine prospektive randomisierte kon-
trollierte Studie von einem schnelleren
Ansprechen auf die Therapie im Ver-
gleich zum SSRI Paroxetin [105]. Gegen-
tiber Fluoxetin konnte eine bessere Re-
duktion depressiver Symptome beobach-
tet werden [121]. Im Vergleich zu dem
NARI oder den SNRI konnte kein schnel-
leres Ansprechen gemessen werden [77,
89].

Die Vertraglichkeit von NaSSA ist
deutlich besser als die von TCA [115], die
Sicherheit wird mit der von SSRI gleich-
gesetzt [89]. Typische serotonerge UAW
wie zum Beispiel sexuelle Funktionssto-
rungen und gastrointestinale Stérungen
sind nach Gabe von Mirtazapin seltener
zu beobachten [85]. Dies beruht wahr-
scheinlich auf den 5HT,- und 5HTj3-Re-
zeptor-blockierenden Eigenschaften. Die
haufigsten UAW entstehen dagegen durch
antihistaminerge Eigenschaften der
NaSSA, in erster Linie sind initiale Be-
nommenheit und Sedierung sowie eine
Appetitsteigerung mit konsekutiver Ge-
wichtszunahme zu nennen [115]. Die
Gefahr einer im weiteren Verlauf deut-
lichen Gewichtszunahme kann bei eini-
gen Patienten durch das Frithsymptom
massiver Heiflhungerattacken in den
ersten Behandlungstagen rechtzeitig er-
kannt werden. Vor allem fiir Mirtazapin
kann die Entwicklung oder Verstiarkung
eines Restless-Legs-Syndroms (RLS) eine
relativ hdufige UAW sein [99]. Als sehr
seltene, aber potenziell lebensbedrohliche
UAW, ist fiir beide Praparate die Verstar-
kung oder Auslésung einer Neutropenie
[90] und fiir Mianserin die Gefahr einer
Agranulozytose zu beachten [63].

NaSSA erweitern somit das Spek-
trum dual wirkender Antidepressiva bei
sehr guter Wirksambkeit vor allem auch
bei depressionsassoziierten Schlafsto-
rungen. Das Sicherheits- und Vertréaglich-
keitsprofil ist dabei deutlich besser als bei
den meisten TCA, wobei metabolische
Veridnderungen oder eine RLS-Sympto-
matik die Therapietreue negativ beein-
flussen koénnen.
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Dopamin- und Noradrenalinwieder-
aufnahmehemmer (DNRI)

Bupropion ist das einzige derzeit erhlt-
liche dual wirkende Antidepressivum,
das die noradrenerge- und dopaminerge
Neurotransmission vor allem durch eine
selektive Wiederaufnahmehemmung bei-
der Monoamine aus dem synaptischen
Spalt verstirkt [37]. Es ist damit neben
dem NARI Reboxetin eines der wenigen
Antidepressiva ohne Wirkung auf das
zentralnervose Serotoninsystem [8].

Die antidepressive Wirksamkeit von
Bupropion unterschied sich in Vergleichs-
studien nicht von der Wirkung der SSRI
Sertralin [31], Fluoxetin [30] und Paroxe-
tin [120], des SNRI Venlafaxin [122] so-
wie der TCA Doxepin [38], Amitriptylin
[97] und Imipramin [122]. Da bei Be-
handlung mit Bupropion eine sedierende
Wirkkomponente fehlt, zeigte sich aller-
dings beim direkten Vergleich mit TCA
nach Gabe von Doxepin eine deutlichere
Verbesserung von Schlafparametern [38].
Aufgrund eines moglicherweise gerin-
geren Risikos der Induktion einer Manie
oder Hypomanie (,,Switch-Risiko®) [65]
wird Bupropion trotz des dualen Wirk-
mechanismus zur Behandlung bipolarer
Depressionen empfohlen [94].

Hinsichtlich der Vertraglichkeit er-
geben sich durch das Fehlen anticholiner-
ger und antihistaminerger Effekte Vor-
teile von Bupropion im Vergleich zu TCA
[38], durch das Fehlen serotonerger Wir-
kungen konnte eine niedrigere Rate an
gastrointestinalen Beschwerden und an
sexuellen Funktionsstorungen im Ver-
gleich zu den SSRI Sertralin [31] und
Fluoxetin [80] registriert werden. Obwohl
die Induktion generalisierter zerebraler
Krampfanfille durch Bupropion eine sel-
tene UAW darstellt [83], muss sie bei
Risikofaktoren wie Alkoholentzug oder
Elektrolytstérungen bei Anorexie oder
Bulimie [51], bei Patienten mit bekannter
Epilepsie sowie vor allem nach Uberdo-
sierungen [106] bedacht werden.

DNRI erweitern somit das Spektrum
dual wirkender antriebsfordernder Anti-
depressiva bei giinstigem Profil vor allem
hinsichtlich des Fehlens sedierender und
appetitfordernder Wirkungen sowie des
geringeren Risikos fiir sexuelle Funkti-
onsstorungen. Bei bipolarer Depression
ist der Einsatz von DNRI aufgrund des
geringeren Switch-Risikos, vor allem im

Vergleich zu anderen dual wirkenden
Antidepressiva, von besonderem Vorteil.
Ein im Vergleich zu anderen Antidepres-
siva hoheres Risiko epileptischer Anfille
muss vor allem bei Uberdosierungen, aber
auch bei pradisponierenden Begleiter-
krankungen beachtet werden.

Unselektive Serotonin- und Noradre-
nalinwiederaufnahmehemmer, tri- und
tetrazyklische Antidepressiva (TCA)

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva
(TCA) kénnen anhand ihrer pharmako-
dynamischen Wirkprinzipien in ver-
schiedene Substanzgruppen eingeteilt
werden. Sie verstirken tiberwiegend,
aber nicht selektiv, die monoaminerge
Neurotransmission durch Wiederauf-
nahmehemmung. Wéhrend Clomipra-
min tiberwiegend serotonerg, Maprotilin
iiberwiegend noradrenerg und Trimipra-
min iiberwiegend dopaminerg wirkt,
entfalten die tibrigen TCA (Amitriptylin,
Amitriptylinoxid, Desipramin, Dosule-
pin, Doxepin, Imipramin, Nortriptylin,
Protriptylin) ihre Wirkung durch kombi-
nierte serotonerge und noradrenerge
Effekte. Tianeptin wird hingegen als mo-
difiziertes Trizyklikum bezeichnet, das
adaptive Veranderungen kortikaler Sero-
tonintransporter induziert [93] und
moglicherweise die antidepressive Wir-
kung iiber neuroprotektive Effekte ent-
faltet [74].

TCA kénnen meist unabhdngig vom
Subtyp depressiver Erkrankungen einge-
setzt werden. Eine im Vergleich zu SSRI
bessere Wirkung von TCA wurde bei be-
sonders schweren Depressionen und bei
hospitalisierten Patienten beschrieben [4,
5]. Fiir Tianeptin wurde lediglich in einer
Studie eine Unterlegenheit gegeniiber
Fluoxetin erwahnt [44], wihrend alle an-
deren RCT eine den SSRI vergleichbare
Effektivitit belegten [54]. Eine deutlich
schwichere Evidenz liegt hingegen fiir die
beschriebene bessere Wirksamkeit von
TCA im hoheren Alter [92] oder die be-
sonders gute Wirksamkeit antriebsstei-
gernder TCA wie beispielsweise Clomi-
pramin und Desipramin bei gechemmten
Depressionen [104] vor. Aufgrund der
guten Beeinflussbarkeit chronischer neu-
ropathischer Schmerzsyndrome durch
TCA - klassischer Vertreter ist hier vor
allem Amitriptylin [101] - haben TCA,
die sowohl auf die serotonerge als auch
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auf die noradrenerge Neurotransmission
wirken, ihren besonderen Stellenwert in
der Behandlung von Depressionen mit
komorbiden Schmerzsyndromen. Aller-
dings konnte bei diesen Krankheitsbil-
dern eine ebenso gute Wirksambkeit von
NaSSA [73] und SNRI [10] gezeigt wer-
den. Atypische Depressionen sind cha-
rakterisiert durch Appetitsteigerung, Hy-
persomnie, die ,,bleierne Schwere in Ar-
men oder Beinen® und eine linger beste-
hende (d. h. nicht nur auf die Episoden
der affektiven Stérung beschrinkte) Uber-
empfindlichkeit gegeniiber Zuriickwei-
sungen, die zu deutlichen sozialen oder
beruflichen Beeintrachtigungen fiihrt.
Hier scheinen TCA den MAOI und SSRI
unterlegen zu sein [47].

Bei den meisten TCA stellen anticho-
linerge (Mundtrockenheit, Akkomodati-
onsstérungen, Obstipation, Miktionssto-
rungen bei Prostatahypertrophie, Erho-
hung des Augeninnendrucks bei Engwin-
kelglaukom) und antihistaminerge (Mii-
digkeit, Benommenheit, Appetitsteige-
rung, metabolisches Syndrom) UAW
Einschriankungen dar, die sich auf die
Behandlungssicherheit und die Therapie-
treue auswirken [103]. Ebenso muss eine
mogliche Erhohung des Switch-Risikos
bei bipolaren Depressionen beriicksich-
tigt werden [42]. Zudem ist die Toxizitét
von TCA im Vergleich zu moderneren
Antidepressiva hoher. Dies gilt im Beson-
deren fiir die erh6hte Kardiotoxizitit nach
Uberdosierung, beispielsweise im Zusam-
menhang mit suizidalem Verhalten, bei
Patienten mit QTc-Zeit-Verlingerung
[52], wobei sich einige TCA, beispielswei-
se Tianeptin [68] oder Desipramin, durch
deutlich schwichere anticholinerge und
kardiotoxische UAW auszeichnen.

Seit Entdeckung des Imipramins wa-
ren TCA weltweit die priméare Option fiir
antidepressive Pharmakotherapien, und
noch heute wird Amitriptylin zusammen
mit einem SSRI in der Liste der essen-
ziellen Pharmaka der Weltgesundheits-
organisation (WHO) gefiihrt. Nach Ein-
fiihrung von selektiveren und daher meist
besser vertriglichen modernen Anti-
depressiva haben TCA ihren Status als
Therapieoption der ersten Wahl in vielen
Industrienationen verloren. Dennoch
bieten sie gerade bei schwierig zu behan-
delnden, pharmakotherapieresistenten
Depressionen weiterhin eine nicht voll-
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stindig ersetzbare Behandlungsmoglich-
keit, die bei Beachtung der genannten
Kontraindikationen auch ausreichend
sicher und vertraglich ist.

Monoaminooxidase-Inhibitoren
(MAOI, RIMA, MAOBI)
Derzeit werden drei verschiedene Sub-
typen von MAOI in der Therapie depres-
siver Erkrankungen eingesetzt. Zu den
unselektiven und irreversiblen MAOI
gehort das Tranylcypromin, fiir das auf-
grund der irreversiblen Enzymhem-
mung im zentralen Nervensystem von
bis zu zwei Wochen spezielle Sicherheits-
abstidnde bei Einsatz vor anderen Antide-
pressiva sowie spezifische Didtrichtlinien
gelten. Nach serotonergen Antidepressi-
va muss entsprechend der Halbwertszeit
dieser Substanzen zur Vermeidung der
Gefahr eines Serotoninsyndroms eben-
falls ein Sicherheitsabstand eingehalten
werden. Aufgrund der selektiven und re-
versiblen MAO-Hemmung durch Mo-
clobemid (Reversible Inhibitor of Mono-
aminooxidase A, RIMA) ist bei Einsatz
dieses Priparats im iiblichen Dosis-
bereich keine Didt erforderlich. Gleiches
gilt fiir den MAO-B-Hemmer Selegilin
bei transdermaler Anwendung im nied-
rigen Dosisbereich, der allerdings in Eu-
ropa bislang nicht zur Behandlung de-
pressiver Erkrankungen zugelassen ist.
Fir irreversible MAOI wird ein den
TCA vergleichbares Wirksambkeitsprofil
berichtet, das allerdings tiberwiegend an
ambulanten Patienten untersucht wurde
[113]. Im Vergleich zur SNRI/NaSSA-
Kombinationstherapie mit Venlafaxin
und Mirtazapin konnte kein signifikanter
Unterschied hinsichtlich der Wirksam-
keit gezeigt werden [75]. In retrospekti-
ven Studien wurde eine gute Effektivitat
gerade bei therapieresistenten depressi-
ven Erkrankungen [3], bei antriebsarmen
[48] und atypischen [47] Depressionen
berichtet. Fiir Moclobemid wird in einer
Metaanalyse eine im Vergleich zu Trany-
lcypromin niedrigere Effektstarke berich-
tet, die durch Dosissteigerung bei
schweren Depressionen angehoben wer-
den kann [70]. Im Vergleich zu SSRI und
TCA werden keine Wirksamkeitsunter-
schiede angenommen. Selegilin wird in
Europa bei oraler Gabe zur Behandlung
des Morbus Parkinson eingesetzt. Signi-
fikante antidepressive Effekte des trans-

dermalen Systems konnten belegt werden,
in der niedrigsten wirksamen Dosierung
von 6 mg/d sind keine diétetischen Maf3-
nahmen erforderlich [98]. Eine Zulas-
sung besteht derzeit jedoch nur in den
USA.

Trotz der guten Wirksamkeit werden
irreversible MAOI aufgrund ihres Poten-
zials fiir schwere UAW, wie zum Beispiel
hypertone Krisen bei Didtfehlern mit ty-
raminreicher Nahrung oder Gabe sym-
pathomimetischer Medikation, heute als
Therapieoption der zweiten Wahl be-
trachtet [13]. Gleiches gilt fiir Ultra-
Hochdosisstrategien bei schwer zu behan-
delnden Depressionen [1]. Ohne Diitfeh-
ler sind nicht selten hypotone Kreis-
laufreaktionen zu beobachten, bei Hoch-
dosistherapie sowie nach abruptem Ab-
setzen kann ein Delir auftreten. Es wurde
diskutiert, ob Absetzeffekte sowie Sym-
ptome einer Substanzabhéngigkeit mog-
licherweise durch dopaminerge Effekte
von Tranylcypromin sowie amphetamin-
artige Effekte der Abbauprodukte entste-
hen [45].

Aufgrund der Gefahr eines Sero-
toninsyndroms diirfen MAOI nicht mit
anderen serotonerg wirkenden Substan-
zen kombiniert werden. Bei irreversiblen
MAOTI ist bei Therapieumstellungen eine
definierte Wartezeit einzuhalten. Bei Um-
stellungen von serotonergen Antidepres-
siva auf Tranylcypromin sollte ein Ab-
stand von fiinf Halbwertszeiten, das heif3t
meist circa flinf bis sieben Tagen, einge-
halten werden (lediglich bei vorherigem
Einsatz von Fluoxetin muss der Abstand
auf fiinf Wochen ausgedehnt werden).
Bei umgekehrter Reihenfolge sollte ein
Abstand von 14 Tagen eingehalten wer-
den [103]. Bei Einsatz eines RIMA kann
der Abstand auf drei Tage verkiirzt wer-
den [103].

Wihrend bei Einsatz von RIMA in
iiblichen Dosierungen keine Didt einge-
halten werden muss, konnen bei Hoch-
dosistherapie (iiber 900 mg/d) Interakti-
onen mit tyraminreicher Nahrung kli-
nisch relevant werden [19]. Ebenso muss
auf mogliche Interaktionen mit anderen
serotonergen Substanzen bis hin zum
Serotoninsyndrom geachtet werden [32].
Bei Verordnung von Selegilin (transder-
males Applikationssystem) in einer Do-
sierung von 9 oder 12 mg/d muss eine
tyraminarme Didt eingehalten werden.
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Irreversible MAOI bereichern somit
das Spektrum therapeutischer Moglich-
keiten gerade bei schwierig zu behandeln-
den Depressionen, werden aber aufgrund
des Potenzials schwerer UAW nur als
Therapie der zweiten Wahl eingesetzt.
RIMA und MAOBI stellen eine gut ver-
tragliche Therapiealternative dar.

Melatoninagonist und selektiver
5HT,.-Antagonist

Im Gegensatz zu reinen Melatoninago-
nisten wurde fiir Agomelatin, welches
das neue Therapieprinzip des MT1- und
MT?2-Melatoninrezeptoragonisten bei
gleichzeitigem selektiven 5HT,.-Sero-
toninantagonismus reprasentiert, eine
gute antidepressive Wirksamkeit belegt
[56]. Zudem konnte ohne direkt sedie-
rende Wirkkomponente sowie ohne
Unterdriickung des REM-Schlafs eine
gute Wirkung auf Schlafstérungen beob-
achtet werden [66, 67].

Im Vergleich zum SSRI Paroxetin
[69] sowie zum SNRI Venlafaxin [57]
zeigte Agomelatin eine vergleichbare gute
antidepressive Wirksamkeit bei gleich
hohen Remissionsraten. Vertréaglichkeits-
untersuchungen zeigten dabei dosisab-
héangig UAW, die im Mittel nicht haufiger
als bei Placebogabe auftraten [69]. Insbe-
sondere fanden sich im Vergleich zum
SNRI Venlafaxin weniger haufig sexuelle
Funktionsstérungen [57] sowie im Ver-
gleich zu dem SSRI Paroxetin ein gerin-
geres Risiko fiir Absetzeffekte [81].

Aufgrund der besonders guten Ver-
traglichkeit [64] und des neuen pharma-
kodynamischen Wirkprinzips stellt Ago-
melatin eine interessante Bereicherung
des therapeutischen Spektrums dar. Ins-
besondere die kurz- bis mittelfristig
schlaffsrdernde Wirkung ohne sedieren-
de und appetitsteigernde Wirkung macht
es zu einer klinisch sehr interessanten
Behandlungsalternative.

Fazit fiir die Praxis

Wahrend der letzten vier Jahrzehnte wurde
eine Vielzahl antidepressiver Behandlungs-
formen verfligbar, deren Wirksamkeit gene-
rell gut belegt ist [6, 7]. Generell wird bei
mittel- bis schwergradigen Depressionen
die Kombination einer psychopharmakolo-
gischen Therapie mit psycho- und soziothe-
rapeutischen MaBnahmen empfohlen.

Die Fortschritte der antidepressiven Phar-
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makotherapie des letzten Jahrzehnts be-
standen hauptsachlich in immer besser
vertraglichen Praparaten. Allerdings wur-
den und werden die therapeutischen Mog-
lichkeiten auch bei schwierig zu behan-
delnden Depressionen, den therapieresis-
tenten Erkrankungen, durch die Einfiihrung
neuer und neu kombinierter selektiver
Wirkmechanismen standig erweitert.

Im Mittel sind die Wirksamkeitsunter-
schiede zwischen verschiedenen Antide-
pressivaklassen eher gering. Fiir individu-
elle Patienten und fiir diagnostische Sub-
gruppen depressiver Storungen sind je-
doch durchaus Wirksamkeitsunterschiede
bekannt. Zudem spielen fur Wirksamkeit
und Vertréaglichkeit einer Therapie das Alter
der Patienten und somatische Komorbidi-
taten eine nicht unbetrédchtliche Rolle. Indi-
vidualisierte Differenzialdiagnostik und
Differenzialtherapie sind daher Vorausset-
zungen fir eine besser und schneller wirk-
same, gut vertrdgliche und damit auch die
Therapietreue fordernde erfolgreiche The-
rapie depressiver Storungen.

Die Erforschung neuer Behandlungsmdg-
lichkeiten ist von hochster Wichtigkeit, um
in Zukunft bessere klinische Strategien in
der Behandlung depressiver Erkrankungen
zur Verfligung zu haben. Dies ist zudem
von herausragender soziookonomischer
Bedeutung.
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Psychiatrische Kasuistik

Zerebrale Angiomatose
und Borderline-Storung

Anamnese

Eine 40-jahrige, aufgrund von Erwerbs-
unfihigkeit bei vorbeschriebener zere-
braler Angiomatose berentete Patientin
wurde mit Verdacht auf Borderline-Per-
sonlichkeitsstorung auf unsere Station
fiir Personlichkeitsstorungen und post-
traumatische Belastungsstérungen auf-
genommen. Sie gab an, soziale Interakti-
onen vor allem wegen leichter Reizbar-
keit moglichst zu meiden. Es kime hau-
fig zu Wutausbriichen mit teils tatlichen
Angriffen, etwa gegen die eigene Schwes-
ter oder ambulantes Pflegepersonal. Sie
kenne situativ bedingte hohe Anspan-
nung, bei der es haufiger zu Selbstverlet-
zungen komme (Kopf gegen die Wand
schlagen). Dariiber hinaus leide sie min-
destens einmal wochentlich an anspan-
nungsassoziierten Suizidgedanken. In
der Vergangenheit sei es mehrmals zu
parasuizidalen Gesten in Form von Ta-
bletteneinnahmen gekommen, danach
habe sie jeweils ihre Schwester telefo-
nisch kontaktiert. Sie habe eine 12-jih-
rige Tochter, von deren Vater sie getrennt
lebe, da sie korperliche Néhe nicht ertra-
ge. Die Tochter lebe aufgrund der hiu-
figen Wutausbriiche der Patientin beim
Vater.

Psychiatrische Vorgeschichte

Die Patientin gab an, bereits zwei Mal in
ihrem Leben stationdr psychiatrisch in
Behandlung gewesen zu sein: Fiir vier
Wochen im Jahre 2009 und nochmals
fur eine Woche im Jahr 2011. Ausloser
fiir die Aufnahmen seien jeweils psycho-
soziale Konflikte gewesen, mit denen sie
sich tiberfordert gefiihlt habe. Diagnos-
tiziert wurden jeweils eine Borderline-
Personlichkeitsstorung sowie eine disso-
ziative Stérung. Seit 2009 nehme sie

ambulante supportive psychologische
Gespriche in einer psychiatrischen In-
stitutsambulanz wahr. Seit ihrer Kind-
heit habe sie wiederkehrende Probleme
mit starker Wut, interpersonelle Pro-
bleme sowie selbstverletzendes Ver-
halten, bis 2003 durch oberflichliches
Ritzen.

Familienanamnese

Die 12-jahrige Tochter leide an einer Epi-
lepsie unklarer Atiologie. Der Vater der
Patientin, seine Schwester und deren
Mutter seien durch Suizid verstorben.
Zudem sei er alkoholabhingig gewesen.

Soziobiografische Anamnese

Die Patientin hat einen Halbbruder, zwei
Halbschwestern und zwei Stiefgeschwis-
ter. Sie sei haufig von der Mutter geschla-
gen worden, und beschreibt das Umfeld
ihrer Kindheit als sehr invalidierend.
Nach dem Suizid des Vaters habe die
Mutter einen neuen Partner gehabt, mit
dem die Patientin haufig in Konflikte ge-
raten sei, da dieser bei Gewalt seitens der
Mutter gegeniiber der Patientin nicht
eingeschritten sei. Sie hat einen Haupt-
schulabschluss und eine abgeschlossene
Ausbildung zur Biirokauffrau. Sie ist seit
1996 aufgrund einer zerebralen und reti-
nalen Angiomatose mit 100 % schwerbe-
hindert und Erwerbsunfihigkeitsberen-
tet. Die Patientin ist seit 1992 verheiratet
und seit finf Jahren getrennt lebend. Sie
habe keine Freunde, ihre engste Bezugs-
person sei ihre Halbschwester.

Somatische Anamnese

In der somatischen Anamnese fanden
sich ein arterieller Hypertonus sowie die
deskriptive Diagnose einer diffusen ve-
nosen zerebralen und retinalen Angio-
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matose (Erstdiagnose 1996). Erste Symp-
tome (Tinnitus und Sehstérungen) fan-
den sich seit dem 13. Lebensjahr. Seit
1995 leide sie zudem an einer hierdurch
bedingten symptomatischen Epilepsie
mit fokalen, teils sekundér-generalisier-
ten Anfillen. Zusitzlich sind dissoziative
Anfille vordiagnostiziert. Ebenfalls seit
1995 leide sie an symptomatischen Kopf-
schmerzen, an einem symptomatischen
Hemisyndrom links, einer Amaurosis
rechts sowie einer Visusminderung links
mit Farbfalschsehen. Sie wird diesbeziig-
lich seit 1996 in einer neurologischen
Poliklinik behandelt. Die Erkrankung
bleibt zunichst deskriptiv und ist ein
rarer Fall [1], moglicherweise handelt es
sich um eine eigene Malformationsenti-
tét, eventuell um eine phénotypische Va-
riante eines neurokutanen Syndroms
ohne kutane Manifestation.

Substanzanamnese
In der Anamnese zu Suchtmitteln ver-
neinte die Patientin Konsum von Nikotin

Psychiatrische Kasuistik | Fortbildung

und Drogen, Alkohol habe sie bis drei
Monate vor Aufnahme etwa 14-tégig bis
zu 150 Gramm in Form von Spirituosen
konsumiert, aktuell sei sie abstinent.

Bei Aufnahme wurde die Patientin
antikonvulsiv mit Carbamazepin 3 x 400
mg, Levetirazetam 3 x 1 g und Topiramat
75 mg behandelt. Die antispastische Me-
dikation erfolgte mit Baclofen 3 x 25 mg,
antihypertensive Medikation mit Enala-
pril 2 x 5 mg und HCT 25 mg. Die Be-
handlung des zentral neuropathischen
Schmerzes erfolgte mit Pregabalin 2 x 225
mg und Tramadol 1 x 100 mg retardiert.

Psychopathologischer Befund

Im psychopathologischen Befund des
Erstgesprachs war die Patientin wenig
offen, ldppisch und ausschweifend. Sie
gab an, nichts lesen oder schreiben zu
konnen, die Kérperhaltung war gebiickt.
Die Patientin war wach und zu allen
Qualititen orientiert. Aufmerksambkeit,
Konzentration und Mnestik imponieren
intakt. Das formale Denken zeigte perse-

verative Tendenzen. Inhaltlich bestand
kein Anhalt fir wahnhaftes Erleben. Die
Stimmung war innerhalb des Gesprachs
bereits stark schwankend (niederge-
driickt, gereizt, vorwiirflich und for-
dernd). Das Interesse war gemindert,
das Freudeempfinden leicht gemindert.
Der Antrieb zeigte sich leicht reduziert.
Es fanden sich keine Ich-Storungen, kei-
ne Halluzinationen, keine Zwinge, keine
Phobien. Der Appetit war regelrecht. Die
Patientin hatte Ein- und Durchschlafst6-
rungen. Weiterhin bestanden intermit-
tierende anspannungsassoziierte Suizid-
gedanken, jedoch keine akute Suizidali-
tat.

Untersuchungsbefund

Der internistische Untersuchungsbefund
war regelrecht. In der neurologischen
Untersuchung zeigten sich ein Hemisyn-
drom links mit beinbetonter Spastik und
Hypasthesie, eine Amaurosis rechts so-
wie eine Visusminderung links. Der Zei-
geversuch links war dysmetrisch, es be-

1. Welches ist kein DSM-IV-Kriterium der
Borderline-Personlichkeitsstorung?

(@] Muster von instabilen und inten-
siven zwischenmenschlichen
Beziehungen

[B] Instabiles Selbstbild oder Selbst-
wahrnehmung

Wiederholte suizidale Handlungen,
Suizidandrohungen oder selbstver-
letzendes Verhalten

d] Stressabhangige dissoziative Symp-
tome

[e] sich in Sozialkontakten unangemes-
sen aufreizend oder sexuell provoka-
tiv verhalten

2. Welche Aussage beziiglich Suizidgedan-

ken treffen bei einer depressiven Episode

oder einer Borderline-Personlichkeitssto-

rung zu?

[@] Bei depressiver Episode treten sie
eher abrupt auf.

[B] Bei Borderline-Personlichkeitsstérung
treten sie nur chronisch auf.
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Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
treten nur Suizidphantasien, keine
drangenden Handlungsimpulse auf.

[d] Bei Borderline-Personlichkeitsstérung
gibt es nur parasuizidale Gesten.

[e] Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
treten oft sowohl chronische als auch
anspannungsassoziierte Suizidgedan-
ken auf.

3. Welche Aussage zu psychotischen Symp-

tomen bei einer paranoiden Schizophrenie

und bei einer Borderline-Personlichkeitssto-

rung ist richtig?

@] Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
sind psychotische Symptome meist
anspannungsassoziiert.

[B] Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
gibt es keine beschimpfenden Phone-
me.

Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
wissen die Patienten immer, dass es
keine wirklichen Stimmen sind, die sie
horen.

[d  Nur bei paranoider Schizophrenie
gibt es akustische Halluzinationen.

[e] Bei Borderline-Personlichkeitsstérung
treten akustische Halluzinationen
haufiger auf, wenn die Patienten nicht
allein sind.

4. Welche Aussage zu dissoziativen Symp-

tomen bei Borderline-Personlichkeitssto-

rung ist richtig?

@] Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
sind dissoziative Symptome meist an-
spannungsassoziiert.

[B] Bei Borderline-Personlichkeitsstérung
gibt es keine motorische Dissoziation.

Bei Borderline-Personlichkeitsstorung
gibt es nur sensible dissoziative Pha-
nomene.

[d] Nur bei einer dissoziativen Stérung
gibt es dissoziative Symptome.

[e] Bei Borderline-Personlichkeitsstérung
treten dissoziative Symptome hdu-
figer auf, wenn die Patienten nicht
allein sind.
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stand eine Hypakusis links. Der Gang
war breitbasig.

Laborbefund

In der Laboruntersuchung fanden sich
pathologische Befunde hinsichtlich
eines leicht erhohten Cholesterins (224
mg/dl) sowie einer leicht erhohten GGT
(77 U/1). Die iibrigen Routineparameter
einschliefllich des TSH und der Trepo-
nema-pallidum-Antikérper waren un-
auffillig.

Verlauf

Neuropsychologische Testung

Wir fithrten eine neuropsychologische
Testung der Patientin durch. Hierin
zeigten sich durchschnittliche Werte fiir
fluide Intelligenz im figuralen Bereich
und kristalline verbale Intelligenz. Insge-
samt waren fast alle gepriiften kognitiven
Doménen nahezu normgerecht, lediglich
die exekutiven Funktionsleistungen in
der verbalen Fliissigkeit zeigten deutlich
ausgepragte Defizite. Zahlreiche Testver-
fahren konnten aufgrund der ausge-
préagten Sehschwéche der Patientin nicht
durchgefiithrt werden, es gab jedoch
deutliche Schwankungen der Motivation
und Arbeitsbereitschaft. Uber die ge-
samte Testdauer zeigte die Patientin ein
ungebrochen grofles und schwer einzu-
schriankendes Mitteilungsbediirfnis. Ins-
gesamt zeigten sich kein wegweisendes
storungsspezifisches Ausfallmuster und
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eine tiberwiegend unauffillig neuropsy-
chologische Testung.

Verhaltensbeobachtung

In der Verhaltensbeobachtung fielen
nicht objektivierbare respektive wider-
spriichliche Aussagen betreffs der eige-
nen Sehkraft, Intrusionen beziiglich
traumatischer Ereignisse, der Beziehung
zum Ehemann und dem Wiedererken-
nen von Stationspersonal auf.

Fremdanamnese

In psychiatrischen und neurologischen
stationdren Vorbehandlungen fielen ne-
ben ununterbrechbaren epileptischen
auch dissoziativ anmutende Anfille auf,
weiterhin wechselnde Informationsan-
gaben sowie lediglich von der Patientin
berichtete Stiirze und epileptische Anfil-
le, die hiufig ohne Begleitung stattgefun-
den hitten.

Diagnose

Wir fithrten eine intensive Diagnostik

hinsichtlich der Achsen I und II des

DSM-IV durch und diagnostizierten auf

Achse T einen Alkoholmissbrauch. Auf

Achse II diagnostizierten wir eine Bor-

derline-Personlichkeitsstorung, die Pati-

entin erfiillte sechs der neun entspre-

chenden Kriterien:

— starkes Bemiihen, vermutetes Verlas-
sen werden zu vermeiden,

— instabile zwischenmenschliche Bezie-
hungen,

— wiederholte parasuizidale Handlun-
gen und selbstverletzendes Verhalten,
— chronisches Gefiihl der inneren Leere,
— unangemessen heftige Wut und
Schwierigkeiten, Wut zu kontrollie-
ren,
— anspannungsassoziierte dissoziative
Symptome.
Weiterhin diagnostizierten wir Ziige ei-
ner histrionischen Personlichkeitssto-
rung, die Patientin erfiillt hier drei von
acht Kriterien: Sie versucht, durch Klei-
dung und Aussehen Aufmerksamkeit zu
erregen (nahezu stindiges Tragen einer
Sonnenbrille) hat eine umstindliche,
weitschweifige Sprache und steht gern im
Mittelpunkt. Wir empfahlen ihr eine di-
alektisch-behaviorale Therapie (DBT).
Im Verlauf kann eine eventuelle Pharma-
kotherapie borderline-spezifischer Sym-
ptome erwogen werden [2].

Diskussion

Neben der symptomatischen Epilepsie
bei zerebraler Angiomatose bestehen bei
der Patientin unterbrechbare dissoziative
Anfille. Angegebene Schwankungen der
Sehstorung sahen wir vorrangig als inter-
aktionell bedingt an.

Die Differenzialdiagnose dieser Pha-
nomene gestaltet sich im klinischen All-
tag haufig schwierig. Dissoziative Sto-
rungen haben eine erhohte Inzidenzrate
bei einer Reihe von psychiatrischen Ko-
morbiditdten (z. B. Borderline-Person-
lichkeitsstorung, posttraumatische Belas-

1e; 2e; 3a; 4a

Zu Frage 1

Antwort e ist richtig. Es ist ein DSM-IV-Kri-
terium der histrionischen Personlichkeits-
storung. Die Patientin erfillt Kriterium D.
Auch wenn ihre dissoziativen Bewe-
gungsstérungen nicht rein anspannungs-
assoziiert auftraten, diagnostizierten wir
keine eigenstandige dissoziative Storung.

Zu Frage 2

Antwort e ist richtig. Abrupte, anspan-
nungsassoziierte Suizidgedanken sind
eher typisch fir die Borderline-Persén-
lichkeitsstérung, nicht fiir Depressionen.
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Es gibt zwar oft parasuizidale Gesten bei
der Borderline-Personlichkeitsstérung,
jedoch auch klar intendierte und erfolg-
reiche Suizidversuche.

Zu Frage 3

Antwort a ist richtig, auch wenn psycho-
tische Symptome nicht nur bei sehr hoher
Anspannung vorkommen. Im Rahmen
einer Borderline-Personlichkeitsstérung
kann pseudohalluzinatorische Sympto-
matik in Form von beschimpfenden und
zu Selbstverletzung auffordernden Stim-
men auftreten. Diese kdnnen auch auftre-

Losungen

ten, wenn die Patienten allein sind. Die
Patienten wissen nicht immer, dass es
keine wirklichen Stimmen sind.

Zu Frage 4

Antwort a ist richtig, auch wenn dissozia-
tive Symptome im Rahmen der Border-
line-Personlichkeitsstérung nicht nur bei
sehr hoher Anspannung vorkommen.
Dissoziation (generell sowie bei Border-
line-Personlichkeitsstérung) kann vielge-
staltig sein, zum Beispiel somato-sensibel,
emotional, fokal-motorisch (z.B. Gangsto-
rungen) oder stuporos.
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tungsstorungen oder Angst- und depres-
sive Stérungen). In den diagnostischen
Leitlinien der ICD-10 findet man erstens,
dass korperliche Erkrankungen, welche
die Symptome erkldren konnten, ausge-
schlossen werden sollten. Zweitens muss
ein Beleg fiir eine psychische Verursa-
chung, das heif3t, ein zeitlicher Zusam-
menhang mit Belastungen, Problemen
oder gestorten Beziehungen nachgewie-
sen werden. Dies unterstreicht die
Schwierigkeit, dissoziative Storungen zu
diagnostizieren, wenn korperliche Er-
krankungen und psychische Komorbidi-
tat vorliegen. Die diagnostischen Leitli-
nien des ICD-10 empfehlen in solchen
Fillen, die Diagnose einer dissoziativen
Storung nur mit grofler Vorsicht zu stel-
len. Gleichzeitig besteht bei zu grofier
Vorsichtigkeit das Risiko, iiber lange Zeit
dissoziative Symptome einer korper-
lichen Erkrankung alleinig zuzuordnen,
und damit keiner addquaten Behandlung
zuzufiithren.
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Im vorliegenden Fall zeigt sich eine
deutliche Wechselhaftigkeit von korper-
lichen Symptomen, wie sie etwa wiahrend
der neuropsychologischen Testung zu
verzeichnen war. Sank die Motivation der
Patientin beziiglich Teilnahmebereit-
schaft, konnte sie auch grofler geschrie-
benen Text nach eigenen Angaben nicht
lesen. Bestand jedoch situativ héhere
Motivation, konnte sie problemfrei auch
kleiner geschriebene Textpassagen gut
erkennen. Analog hatte sich eine deutlich
wechselnde Teilnahmebereitschaft und
Sehkraft in den ambulanten psycholo-
gischen Gesprachen gezeigt. Dariiber
hinaus beschrieb die Patientin, dass sie
vor etwa sieben Jahren fiir zwolf Monate
aufgrund einer erhohten Frequenz gene-
ralisierter Anfille auf einen Rollstuhl
angewiesen war. Die Bewusstseinsnéhe
dieser Phdnomene bleibt bis zum aktu-
ellen Zeitpunkt unklar, sollte jedoch in
der anvisierten stationdren Therapie ge-
klart werden.
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Autoimmune und paraneoplastische Enzephalitiden

Was ist die Ursache fir Amnesie,
Desorientiertheit und Epilepsie?

Die Enzephalitis als potenziell lebensbedrohliche Erkrankung birgt selbst bei addquater Therapie die
Gefahr irreversibler Schadigungen des Hirnes. Haufig bleibt die Genese unklar. Autoimmune und
paraneoplastisch vermittelte Enzephalitiden kdnnen erfolgreich therapiert werden, allerdings ist dazu
eine hohe Expertise in der Diagnostik und Therapie erforderlich.
ROBERT WEISSERT, IVAN MIHALJEVIC, KLEMENS ANGSTWURM UND ULRICH BOGDAHN, REGENSBURG

ie Enzephalitis hat eine Inzidenz
D von 0,07-12,6/100.000 und ist
héufig mit dem klinischen Bild
einer limbischen Enzephalitis mit einer
Storung des Neugedichtnisses, Tempo-
rallappenanfillen und/oder psycho-
tischen Symptomen assoziiert [4]. Eine
in Grofibritannien durchgefiihrte popu-
lationsbasierte, prospektive Studie mit
203 Patienten ergab ein mittleres Erkran-
kungsalter von 30 Jahren. In lediglich 42 %
der untersuchten Fille konnte eine infek-
tiose Ursache (HSV > VZV > Mycobacte-
rium tuberculosis) und bei 21% der Be-
troffenen eine autoimmunvermittelte
Genese nachgewiesen werden. Bei den
restlichen 37 % der Patienten blieb die
Ursache unklar [3].
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Limbische Enzephalitis

Der in den letzten Jahren vermehrt ge-
fithrte Nachweis einer autoimmunen
und auch paraneoplastischen Genese ei-
ner Enzephalitis ist besonders durch
neue Forschungsergebnisse zu den Ursa-
chen bedingt. So konnten Autoantikor-
per gefunden werden, die die Bluthirn-
schranke passieren sowie an intra- und
extrazelluldre neuronale Zielstrukturen
im ZNS binden und eine Funktionssto-
rung verursachen (Tabelle 1) [18]. Diese
Antikérper kénnen mit unterschied-
lichen und in den letzten Jahren weiter-
entwickelten diagnostischen Assays
nachgewiesen werden. Am hiufigsten
werden die Autoantikérper im Zusam-
menhang mit Neoplasien gefunden. Sie

Abbildung 1 Limbische
Enzephalitis, beidseits
temporomesiale und
links hippokampale
Signalanhebung in der
FLAIR-Sequenz des MRT
[20].

werden dann als paraneoplastische Pha-
nomene sichtbar und gehen héufig ldn-
gere Zeit der Diagnose einer Neoplasie
voraus (Tabelle 2). Dieses bedeutet, dass
bei Vorliegen der oben genannten auto-
immunen Enzephalitiden und Autoanti-
korper eine genaue Tumorsuche erfolgen
muss, wobei einzelne Formen der auto-
immunen Enzephalitiden mit spezifi-
schen Tumoren assoziiert sind wie etwa
das gehaufte Vorkommen einer NMDA-
Rezeptor-Antikorper-Enzephalitis bei
jungen Frauen mit einem ovariellen Te-
ratom. Die Behandlung der Neoplasie
fithrt in der Folge haufig auch zu einer
Reduktion der Autoantikérper und des
enzephalitischen Beschwerdebildes.
Selbst fiir klinisch erfahrene Neuro-
logen bereitet das variable Beschwerde-
bild der limbischen Enzephalitis bei der
Diagnosestellung, Therapieeinleitung und
Prognoseabschitzung Schwierigkeiten
[18]. Leitsymptome sind subakut auftre-
tende Amnesie, Desorientiertheit und
epileptische Anfille. Zudem kénnen psy-
chotische Symptome auftreten. Oft wer-
den die Patienten nicht oder zu spit dia-
gnostiziert und die notwendige orga-
nische Abkldarung nicht durchgefiihrt.
Dies fithrt dazu, dass die Patienten haufig
Diagnosen aus dem rein demenziellen
oder paranoid-halluzinatorischen For-
menkreis erhalten. Einzelne Autoren ge-
hen davon aus, dass bis zu 6% der psy-
chotischen Erstepisoden von Patienten
mit einer Schizophrenie durch Autoanti-
korper hervorgerufen werden kénnen, die
an Nervenzellen binden und eine Funk-
tionsstorung von Signalkaskaden im ZNS
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verursachen [13]. Auch bei rasch progre-
dienten demenziellen Syndromen, die an
eine Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung den-
ken lassen, sollte an eine autoimmune
Enzephalitis gedacht werden. Es sollte
verstarkt darauthin hingewirkt werden,
dass diese Antikorper-vermittelten For-
men von Erkrankungen mit psychiat-
rischen Symptomenkomplexen erkannt
werden, da bei Durchfithrung einer ada-
quaten Therapie die Patienten beschwer-
de- und symptomfrei werden kénnen.

VGKC-Komplex-assoziierte

limbische Enzepabhilitis

Der spannungsabhédngige Kaliumkanal
(voltage-gated potassium channel,
VGKC) besteht aus einem Komplex, der
nach heutigem Kenntnisstand neben den
eigentlichen Kaliumkanaluntereinheiten
(Kvl) folgende Bestandteile beinhaltet:
LGI1 (leucine-rich glioma inactivated
protein 1), CASPR2 (contactin-associa-
ted protein-2) und Contactin-2. Antikor-
per gegen den VGKC-Komplex kénnen
eine Epilepsie, eine limbische Enzephali-
tis, eine Neuromyotonie (Isaac-Mertens-
Syndrom) und ein Morvan-Syndrom
(Kombination aus Neuromyotonie und
ZNS-Symptomen) verursachen, wobei
die limbische Enzephalitis bei erhohten
Antikorpertitern am héaufigsten auftritt [5,
10, 15, 16].

Die LGI1-assoziierte limbische En-
zephalitis tritt zumeist bei iiber 40-jih-
rigen Ménnern auf (Geschlechterverhalt-
nis M:F 2:1). In etwa 50-80% der Fille
finden sich in der kraniellen Kernspinto-
mografie (Abbildung 1) eine ein- oder
beidseitige Signalanhebung im mesialen
Temporallappen (Tabelle 3). Interessan-
terweise haben etwa 60 % der Betroffenen
eine Hyponatridmie im Serum (Na < 130
mmol/L), die diagnostisch wegweisend
sein kann. Der VGKC-Komplex-Antikér-
pertiter im Serum kann stark variieren
(Werte von 105 bis tiber 7.000 pmol/L
wurden publiziert). Der Liquor ist bei
mehr als der Hilfte unauffillig; bei weni-
gen Patienten findet sich eine lymphozy-
tire Pleozytose oder eine unspezifische
Schrankenstorung. Eine intrathekale Au-
toantikorpersynthese ist nicht obligat und
kann erst mit deutlicher Verzogerung
nachweisbar sein. Etwa zwei Drittel der
Betroffenen zeigen Auffilligkeiten im
EEG. In der Mehrzahl der Fille findet sich
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bei dieser Form der Enzephalitis keine
Neoplasie. Es sind jedoch Assoziationen
mit verschiedenen Malignomtypen be-
schrieben worden (Bronchial-, Thyorid-
oder Nierenzellkrzinom, ovarielles Tera-
tom, Thymom, Tabelle 2) [5, 10]. Der
Nachweis von CASPR-2-Antikorpern
(limbische Enzephalitis, Neuromyotonie
und Morvan-Syndrom) sollte am ehesten
an einen zugrunde liegenden Tumor
(Thymom) denken lassen, der mit einer
schlechten Prognose verbunden ist [5, 7,
19].

Interessanterweise konnten auch bei
Patienten mit perakut begonnener, medi-
kament6s therapierefraktérer, atypischer
Epilepsie, deutlich erh6hte VGKC-Kom-
plex-Antikorpertiter (speziell LGI1-An-
tikérper) nachgewiesen werden. Die
Anfallssemiologie ist mit héherfrequenten,
kurz andauernden, dystonieartige Entdu-

flerungen zumeist eines Armes und der
ipsilateralen Gesichtshilfte oft so charak-
tersitisch, dass der Begriff faziobrachiale
dystone Anfille (,,faciobrachial dystonic
seizures, FBDS®) eingefiihrt wurde. Bei
nahezu allen Betroffenen konnten LGI1-
Antikoérper nachgewiesen werden. Die
Mehrheit entwickelte nach vorangegan-
genem Prodromalstadium mit brachiofa-
zial dystonen Anfillen eine Amnesie und
Verwirrtheit, die dem klinischen Bild ei-
ner limbischen Enzephalitis entsprach. Im
Gegensatz zu diesem klinischen Spatbild
waren im Prodromalstadium das Serum-
natrium und die kranielle Kernspintomo-
grafie unauffallig. Es wird angenommen,
dass bei fehlendem Ansprechen auf An-
tiepileptika eine frithzeitige immunmo-
dulatorische Therapie Abhilfe schaffen
kann und die Entwicklung einer lim-
bischen Enzephalitis verhindert [8]. Ein

Erkrankungen und Autoantikorper samt diagnostischen Assays

Form der Erkrankung und Autoantikorper

Limbische Enzephalitis

__ VGKC-Komplex-Antikorper
(LGI1, CASPR-2, Kv1 und Contactin-2)

— GAD-Antikorper

__ NMDA-Rezeptor-Antikorper
__ AMPA-Rezeptor-Antikorper
__ GABAg-Rezeptor-Antikorper

__ Onkoneurale Antikorper
(anti-Hu, -anti Ma1/2, Amphiphysin)

Faziobrachiale dystone Anfélle (FBDS)
__VGKC-Komplex-Antikorper (LGI1)

Morvan Syndrom
__VGKC-Komplex-Antikorper (LGI1, CASPR-2)
Anti-NMDA Rezeptor Encephalitis

__ NMDA-Rezeptor-Antikorper

Perakut einsetzende Verhaltensstorung mit psychotischen Zustanden

__ NMDA-Rezeptor-Antikorper
__ AMPA-Rezeptor-Antikorper

Lokalisation der Diagnostik
Zielstruktur (Test)
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, WB, RIA,
ELISA
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, ZBA
Extrazellular ilHC, ZBA
Intrazellular ilHCWB
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, RIA, ZBA
Extrazellular ilHC, ZBA

VGKC-Komplex = Spannungsabhdngiger Kaliumkanal-Komplex; GAD = Glutamatdecarboxylase;
AMPA-Rezeptoren: lonotrope Glutamatrezeptoren; LGI1 = Leucine-rich glioma inactivated 1; CASPR-2 = Contactin
associated protein 2; iIlHC = Immunfluoreszenz (indirekte Inmunhistochemie); RIA = Radioimmunassay,

ZBA = Zellbasiertes Assay
Modifiziert nach [18]
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Tabelle 2 zellen nachgewiesen werden konnten [1,
Tumoren, bei denen Autoantikorper und assoziierte 6, 17]. Die Erkrankung kann von der fri-

Enzephalitiden gefunden wurden hesten Kindheit bis ins hohe Erwachse-
nenalter auftreten. Das mittlere Erkran-

Neoplasie Assoziierte Autoantikdrper kungsalter liegt bei 19 Jahren. Vornehm-
Kleinzelliges Bronchial-Ca GABAgR, AMPAR, anti-Hu lich sind Frauen betroffen (etwa 80%).
Nichtkleinzelliges Bronchial-Ca AMPAR, LG Die Erkrankung geht einher mit psychi-

atrischen Symptomen, Sprachstérungen,

UEL RS UGN Bewegungsstorungen, Anfillen, Redukti-
Thymom, Thymus-Ca AMPAR, LGI1, CASPR2 on des Bewusstseinsstatus, Atemstorun-
Ovar-Ca, ovarielles Teratom NMDAR, LGI1 gen und Stérungen des autonomen Ner-

. vensystems. Die Kernpintomografie
Hoden-Ca Anti-Ma2 zeigt in etwa 50 % der Fille pathologische
Nierenzell-Ca LGI1 Auffalligkeiten, vornehmlich in den
Thyroid-Ca LGI1 Flairsequenzen mit gelegentlicher Kon-

trastmittelaufnahme an den Meningen,
Hirndruckzeichen oder/und Hinweise

auf Entmarkung. Bei 94 % der Patienten

ergeben sich Auffilligkeiten bei der Li-
Diagnostische MafBnahmen quoruntersuchung, wobei vornehmlich
der Nachweis einer Zellzahlerhohung

QEHICES R AT und von autochtoner Antikoérperproduk-
Kernspintomgrafie des Schadels Ein- oder beidseitige temporale Auffalligkeiten in den tion zu fihren ist. Die NMDA-Rezeptor-
Flair-Sequenzen, gelegentlich meningeales Enhance- Enzephalitis ist in 9-55% mit Tumoren
ment, Hirndruck, Zeichen fiir Entmarkung (Auffallig- assoziiert. Die Unterschiede in der Inzi-
keiten in der kraniellen Kernspintomografie sind nicht denz sind auf Unterschiede beim Ge-
obligat) schlechterverhiltnis, Alter und ethni-
Liquoranalyse Zellzahlerh6hung, oligoklonale Banden (Veranderungen scher Herkunft zuriickzufiihren. Haufig
im Liquor sind nicht obligat) kann ein ovarielles Teratom nachgewie-
Andere Antikorper ANA, TPO, GAD65, Cardiolipin, VGCC, SOX1, CRMPS, sen werden. Etwa 10% der Patienten ha-
MuSK, AChR ben zusitzlich Antikorper gegen Kerne
(ANA) und Schilddriisengewebe (TPO).
e AT Die Erkrankung kann einen schubfor-
EEG Diffuse Allgemeinveridnderungen, Herdbefunde, migen Verlauf nehmen, vor allem wenn
epilepsietypische Potenziale nicht umgehend nach Diagnose aggres-
FDG-Positronen-Emissions- Erhohter Metabolismus im Temporallappen oder im siv immunsuppressiv therapiert wird.
Tomografie (fakultativ) zugrunde liegendem Malignom
. L AMPA-Rezeptor-Enzephalitis
Erweitertes Tumorscreening in Thorax-CT + KM, Abdomen-CT + KM, Di Erkrankune betrifft vornehmlich
Abhéngigkeit von der Enzephalitis- ~ Abdomen-Sonografie, Lese 8 . .
form internistische, gyndkologische oder urologische Frauen (etwa 90%) mit einem Altersgip-
Untersuchuné fel von 60 Jahren (38 - 87 Jahre) [18]. Die
Erkrankung geht in der Mehrzahl der
Fille mit dem typischen Bild der klas-
sischen limbischen Enzephalitis einher
Teil der Betroffenen mit einer LGI1-asso-  sisch und seltener schubformig. Die meis-  (Verwirrtheitszustinde, Depression,
ziierten limbischen Enzephalitis entwi-  ten Formen sind bei frithzeitig begon-  Reizbarkeit, Stérungen des Kurzzeitge-
ckelt solch ein Prodromalstadium. nener immunologischer Therapie heilbar ~ ddchtnisses und Anfille). Zudem kon-
Unabhidngig von der limbischen En-  (Tabelle 4). Die Prognose ist deutlich  nen isolierte psychiatrische Auffillig-
zepahlitis kann eine Mutation im kodie-  schlechter bei den paraneoplastisch ver-  keiten auftreten. In etwa 90% der Fille
renden Genlocus fiir LGI1 zu einer auto-  ursachten Formen. finden sich kernspintomografische Auf-
somal-dominaten vererbten Temporallap- falligkeiten in den Flairsequenzen, die
penepilepsie fithren, die mit einer Erstma- ~ NMDA-Rezeptor-Enzephalitis im medialen Temporallappen nachweis-

nifestation im jungen Alter einhergeht [9].  Die NMDA-Rezeptor-Enzephalitishatin ~ bar sind. Auch zeigen etwa 90% der Pati-
Die VGKC-vermittelten Enzephali-  den letzten Jahren das grofite Aufsehen  enten die intrathekale Bildung von Anti-

tiden (LGI1-, Contactin-2-, Kvl- und verursacht, da sie eine der ersten Erkran- ~ korpern (oligoklonale Banden) oder/
CASPR-2 ohne Tumorassoziation) ver-  kungen war, bei welcher Antikérper ge-  und eine Zellzahlerhéhung. Die AMPA
laufen unter Therapie zumeist monopha-  gen synaptische Rezeptoren an Nerven-  (inoptroper Glutamatrezeptor) Rezeptor-

42 NEUROTRANSMITTER 12 - 2012



Autoimmune und paraneoplastische Enzephalitiden | Fortbildung

Enzephalitis ist vornehmlich mit Lun-
gen-Ca, Mamma-Ca und Thymomen
assoziiert. In etwa 60 % der Fille konnen
weiteren Autoantikrper nachgewiesen
werden (ANA, GAD65, Cardiolipin,
VGCC, SOX1, CRMP5, TPO). Auch die-
se Erkrankung kann schubformig verlau-
fen. Im Vergleich zu den anderen auto-
immunen Enzephalitisformen ist sie
seltener.

GABAGg-Rezeptor Enzephalitis

Auch die GABAg-Rezeptor-Enzephalitis
ist eine Erkrankung des Erwachsenen-
alters mit einem mittleren Erkrankungs-
alter von 62 Jahren [11, 12]. Das Ge-
schlechterverhiltnis ist ausgeglichen.
Klinisch geht sie mit den klassischen Zei-
chen der limbischen Enzephalitis einher
und typischerweise Anfillen. Auch bei
dieser Form der Enzephalitis zeigen sich
Auftilligkeiten in den Flairsequenzen im
mesialen Temporallappen. Dieses ist bei
etwa 66 % der Betroffenen der Fall. Im
Liquor finden sich in etwa 90% eine
Pleozytose und in vielen Fillen oligoklo-
nale Banden als Hinweise auf eine auto-
chthone Immunglobulinsynthese. Die
Erkrankung tritt in etwa 60% der Fille
mit einem kleinzelligen Bronchial-Ca der
Lunge assoziiert. Neben den Antikorpern
gegen GABAg-Rezeptoren konnen haufig
auch Antikorper gegen VGCC, GAD65,
TPO und SOX1 nachgewiesen werden.
Gelegentlich treten schubférmige Ver-
ldufe auf, sie sind aber eher selten.

Weitere Antikorper, die eine limbische
Enzephalitis verursachen kénnen
Weitere Antikorper, welche zum Teil seit
mehreren Jahrzehnten bekannt sind und
eine limbische Enzephalitis auslosen
konnen als auch vorwiegend mit Neopla-
sien assoziiert sind, sind anti-Hu, anti-
Ma2 und anti-Amphiphysin [2]. Hierbei
werden intrazelluldre Molekiile von den
Antikorpern erkannt. Diese Enzephali-
tisformen werden aus Griinden der
Ubersicht in diesem Artikel nicht niher
beschrieben.

Therapie

Therapeutisch kénnen die Patienten
mittels Plasmapherese oder mit Immun-
globulinen behandelt werden [18]. Zu-
dem sollten sie Glukokortikoide in ho-
her Dosierung erhalten. Dadurch wird

NEUROTRANSMITTER 12 -2012

Therapeutische Ansatze*

Therapeutischer Ansatz
Plasmapherese 5 Zyklen
Immunoglobuline

Steroide

Anwendung/Dosis

0,4 mg/kg KG i. v. fiir 5 Tage
1.000 mg i.v. Methylprednisolon fiir 5 Tage (Gesamtdosis 5.000 mg),

anschlieBend eventuell 1 mg/kg KG p.o.

Rituximab

Cyclophosphamid

2 x1.000 mg i.v.im Abstand von 14 Tagen
2 mg/kg/d oral oder Pulstherapie 750 mg/m?i.v. pro Zyklus

(ggf. Dosisanpassung notwendig)

*Keine der Behandlungsmethoden ist fiir die Indikation zugelassen

eine Reduktion der Bindung der Auto-
antikorper an Rezeptoren von Neuronen
im ZNS erreicht. Zudem kommen mo-
derne monoklonale Antikorper wie Ri-
tuximab zum Einsatz. Rituximab fithrt
zur Depletion von B-Zellen (anti-CD20).
Auch werden aggressive chemothera-
peutische Strategien zur Reduktion der
Autoantikérper angewendet, wie die
Gabe von Cyclophosphamid. Allerdings
ist keine der in Tabelle 4 aufgefiihrten
Therapieansitze fiir die Indikation Enze-
phalitis zugelassen. Die Behandlung
sollte von Arzten durchgefiihrt werden,
die auf diese Enzephalitisformen spezia-
lisier sind beziehungsweise unter konsi-
liarischem Einbezug solcher Spezialisten
stattfinden.

Ursachen fiir die Antikorperbildung

Die genaue Genese der Entwicklung der
Autoantikorper ist nicht bekannt. Vieles
deutet darauf hin, dass es zu einem
Bruch von Toleranzmechanismen im
Korper kommt und dass dadurch die
AutoantikOrper generiert werden koén-
nen. Mit hoher Wahrscheinlichkeit spie-
len hier T-Zellen eine grofie Rolle, aller-
dings sind diese noch wenig untersucht.
In der Folge kommt es dann zur Expan-
sion von B-Zellen und Differenzierung
von Plasmazellen sowie zur Bildung der
Autoantikorper. Vieles spricht dafiir, dass
die T-Zellen auch direkte Effektorfunkti-
onen ausiiben (z.B. Zytotoxizitidt) und
zur Schiadigung von Nervenzellen fith-
ren [14]. Dieses ist besonders gut fiir pa-
raneoplastische Antikorper gezeigt, die
bei Erkrankungen gefunden werden, die
mit einer paraneoplastischen Kleinhirn-
degeneration assoziert sind.

Fazit

Zusammenfassend besteht bei einer neu
aufgetretenen demenziellen Entwicklung
oder/und Epilepsie oder/und Psychose gro-
Ber Abklarungsbedarf mittels Kernspinto-
mografie, gegebenenfalls einer FDG-('®F-
Fluordesoxyglucose-)Positronen-Emissi-
ons-Tomografie, Liquordiagnostik und Au-
toantikorperdiagnostik aus Serum und Li-
quor. Autoimmune oder paraneoplastisch
vermittelte Enzephalitiden sind behandel-
bar und es kann eine Heilung der oft schwer
betroffenen Patienten erreicht werden. Es
ist eine hohe Expertise in der Diagnostik
und Therapie der vorgestellten neuen Enze-
phalitisformen notwendig. Spezialisierte
interdisziplindre Teams aus Neurologen,
Psychiatern, Neuroimmunologen und On-
kologen sollten hier maBgeblich an der Pa-
tientenversorgung mitwirken.
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Galenus-von-Pergamon-Preis 2012

Ausgezeichnete Forschung und

Innovationen

Drei Preise gab es flr exzellente Grundlagenforschung in der Pharmakologie und fiir
herausragende pharmazeutische Innovationen: Am 18.10.2012 wurde in Berlin der begehrte
Galenus-von-Pergamon-Preis verliehen.

B ei einer festlichen Gala wurden Gile-
nya® (Fingolimod) von Novartis
Pharma in der Kategorie ,,Primary Care®
und Zelboraf® (Vemurafenib) von Roche
Pharma in der Kategorie ,,Specialist Care®
ausgezeichnet. In der Kategorie Grund-
lagenforschung wurde das Team um Dr.
Thomas Worzfeld aus Bad Nauheim fiir
die Entwicklung eines neuen Ansatzes zur
Therapie bei metastasierendem Brust-
krebs geehrt.

Anders als im vergangenen Jahr hat
sich die 14-kopfige Jury unter dem Vorsitz
von Professor Erland Erdmann aus Koln
bei ihrer Entscheidung sehr schwer getan,
wie der Jury-Président sagte: ,,Alle dies-
jahrigen Kandidaten sind Innovationen.“
Mit Mehrheit hatten sich die Juroren
schlieSlich fiir die diesjahrigen Galenus-
Gewinner entschieden.

Bundesminister Daniel Bahr (li.) und Sprin-
ger-Medizin-Chef Harm van Maanen (re.)
ibergeben den CharityAward an Riidiger
Barth, Kinder- und Jugendhospiz in Olpe.
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Wie wichtig Innovationen seien, be-
tonte Harm van Maanen, Executive Vice
President, Springer Medizin: ,, Innovati-
onen sind eine der wichtigsten Giiter, die
wir haben.“ Deshalb sollten sie geférdert
werden.

Verringerte Schubrate bei MS
Fingolimod ist ein orales Medikament
zur Therapie von Patienten mit MS. Es
ist zugelassen fiir bisher nicht behandelte
Patienten, die an einer rasch fortschrei-
tenden, schwer schubférmigen MS er-
krankt sind. Zudem ist das Priparat zur
Eskalationstherapie indiziert, wenn trotz
Behandlung mit einem Beta-Interferon
eine hohe Krankheitsaktivitat vorliegt.
Mit Fingolimod gelingt es, die Schubrate
zu verringern: Im Vergleich zur Behand-
lung mit Interferon lief} sich die Schub-
rate in einer Zulassungsstudie um 52 %
senken (0,33 vs. 0,16 Schiibe pro Jahr).

Therapeutischer Fortschritt

beim Melanom

Vemurafenib ist die erste Option fiir eine
personalisierte Therapie bei inoperab-
lem oder metastasiertem Melanom. Das
Medikament in Form von Filmtabletten
ist zugelassen zur Therapie von Mela-
nompatienten, die ein mutiertes BRAF-
Gen haben.

In der Zulassungsstudie betrug die
geschitzte mediane progressionsfreie
Uberlebenszeit 5,6 Monate im Vergleich
zu Patienten mit der Standardchemo-
therapie mit Dacarbazin. In der Vemu-
rafenib-Gruppe war zudem das Sterbe-
risiko um 63% und das Progressionsrisiko
um 74% verringert. Die erste Phase der
Entwicklung des Préparates erfolgte
durch das US-Unternehmen Plexxikon.

Grundlagenforschung zu Brustkrebs
Der Galenus-Preistrager Worzfeld und
sein Team haben herausgefunden, dass
der Rezeptor Plexin-B1 eine besondere
Bedeutung fiir die Metastasierung bei
Brustkrebs hat. Anhand von Gewebe-
proben von Patientinnen mit Mamma-
karzinom stellten sie fest, dass die
Frauen eine umso bessere Uberlebens-
chance hatten, je weniger von diesem
Rezeptor im Tumorgewebe vorhanden
war. Inzwischen steht ein monoklonaler
Antikorper gegen diesen Rezeptor zur
Verfiigung, der derzeit praklinisch getes-
tet wird. , Anfangs dachten wir nicht,
dass wir mit unserer Forschung bei
Brustkrebs landen wiirden®, so Worzfeld,
der die Auszeichnung aus den Hinden
der Galenus-Vizepriasidentin Professor
Marion Kiechle aus Miinchen entgegen-
nahm. Ausgangspunkt seien neurowis-
senschaftliche Fragestellungen gewesen.
Geplant sind Untersuchungen mit dem
Antikorper auch beim Magen- und beim
Ovarialkarzinom.

Charity Award fiir Kinder- und
Jugendhospiz

Auch der Springer Medizin Charity-
Award 2012 ist bei der Gala verliehen
worden. Mit der Auszeichnung, die Ge-
sundheitsminister Daniel Bahr tber-
reichte, wird die Arbeit der Einrichtung
Balthasar Kinder- und Jugendhospiz in
Olpe geehrt. Trager des Hospizes ist die
Gemeinniitzige Gesellschaft der Franzis-
kanerinnen zu Olpe.

AUTOR

Peter Leiner
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Aphasie, Dysarthrie, Sprechapraxie

Sprachtherapie — auf dem Weg
zur evidenzbasierten Therapie

Die Sprachtherapie stellt neben der Physio- und Ergotherapie sowie Neuropsychologie ein
wichtiges klinisches Fachgebiet dar. Neurologen und Psychiater miissen sich in ihrer tag-
lichen Arbeit mit diesen Therapieformen auseinandersetzen. Gute Kenntnisse (iber Behand-
lungs-methoden und die Wirksamkeit bestimmter Therapieansatze bei Sprach- und Sprech-
storungen sind daher Voraussetzung fir eine effektive Therapie.

INGEBORG MASER UND WERNER E. HOFMANN, ASCHAFFENBURG

Aphasiethera-
pie sollte mo6g-
lichst taglich
stattfinden.

48 NEUROTRANSMITTER 12 - 2012

©|. Maser



schon seit langem zum Untersuchungsspektrum eines
Neurologen. Bis heute verwenden wir die Einteilung
der Aphasien, wie sie wesentlich von den Medizinern P. Broca,
C. Wernicke und L. Lichtheim entwickelt wurden, auch wenn
die Annahme, dass Sprache in zwei anatomisch begrenzten
Hirnregionen lokalisiert ist (linkes Frontalhirn und linker Schla-
fenlappen) mit entsprechender Aufgabenverteilung (motorische
Anteile der Sprache und Verarbeitung sensorischer Informati-
onen) der Sachlage aus heutiger Sicht nicht mehr gerecht wird.
Dies betrifft auch die immer noch verwendeten Bezeichnungen
»motorische“ und ,sensorische“ Aphasie.

D ie Diagnostik von Sprach- und Sprechstérungen gehort

Neuausrichtung der Sprachtherapie

Erst seit der zweiten Hilfte des letzten Jahrhunderts haben auch
Nicht-Mediziner wie (Neuro-)Psychologen, Neurolinguisten
und Neurobiologen begonnen, sich wissenschaftlich mit den
Grundlagen der Sprachverarbeitung, der systematischen Unter-
suchung gestorter Sprache und der Entwicklung geeigneter und
effektiver Behandlungsansitze zu beschaftigen. Im Unterschied
zu fritheren post-mortem-Untersuchungen konnen heute am
lebenden Menschen Blutfluss- und Stoffwechselveranderungen
des Gehirns durch moderne bildgebende Verfahren (Funktio-
nelle Magnetresonanztomografie, fMRT; Positronen-Emissions-
tomografie, PET) sichtbar gemacht werden. Es entwickelte sich
die heutige Vorstellung, dass Sprache in multiplen, komplexen
und einander iiberlagernden Systemen verarbeitet wird. Diese
Systeme involvieren kortikale und subkortikale Strukturen bei-
der Hemisphdren mit normalerweise besonders vielen Anteilen
und Verschaltungen in den linken perisylvischen Gebieten.

Kognitive Neuropsychologie

Eine andere wichtige Entwicklung war die in den 1980er-Jahren
in England neu entstandene Disziplin: kognitive Neuropsycho-
logie. Deren Ziel war es, die theoretischen Modelle der kogni-
tiven Psychologie und Psycholinguistik zu nutzen, um Stérun-
gen kognitiver Fihigkeiten wie Gedéchtnis, visuelle Wahrneh-
mung und Sprache zu verstehen. Es entstand eine weitere For-
schungsrichtung: die kognitive Neurolinguistik, die sich am
Wissen iiber gesunde, unbeeintrichtigte Mechanismen der
Sprachverarbeitung orientierte. Im Rahmen dieser Fachrich-
tung entstanden bis heute zahlreiche Modellvorstellungen iiber
Prozesse der normalen Sprachverarbeitung. In einem solchen
Sprachverarbeitungsmodell lasst sich das kognitive Defizit eines
Patienten durch eine in dem Modell lokalisierte funktionale La-
sion darstellen, ohne dass direkt Bezug zu den zugrunde liegen-
den neuronalen Strukturen genommen wird. Ebenso lassen sich
die von einem Patienten bevorzugten spezifischen Verarbei-
tungsstrategien beschreiben. Die Planung einer Therapie basiert
auf der Ermittlung von beeintrichtigten und erhaltenen kogni-
tiv-sprachlichen Fihigkeiten. Es wird davon ausgegangen, dass
die gestorten Sprachfunktionen direkt behandelbar, das heifst
reaktivierbar oder neu erlernbar sind.

Schnittstelle Sprachtherapie

Im Zusammenhang mit diesem enormen Wissenszuwachs an
Grundlagenkenntnissen und neu entwickelten Therapiemetho-
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den entstanden neben der bereits seit 1957 in Deutschland unter
medizinischer Leitung stehenden ,klassischen Berufsgruppe®
der Logopdden neue akademische Disziplinen und Berufsgrup-
pen. So gibt es schon seit den 1990er-Jahren Psycholinguisten,
Patholinguisten, Neurolinguisten, klinische Linguisten, akade-
mische Sprachtherapeuten, Diplom-Logopaden, Sprachheilpa-
dagogen, klinische Sprechwissenschaftler und andere, die als
zugelassene Heilmittelerbringer im Bereich Sprachtherapie in
Kliniken oder ambulant in Praxen titig sind. Sprachtherapie hat
sich zu einem eigenen Forschungsgebiet und wichtigen kli-
nischen Fachbereich entwickelt. Sie steht als Schnittstelle zwi-
schen Neurobiologie, Neurologie und Neuropsychologie.

ICF-Kriterien

Seit der Einfithrung der ICF-(Internationale Klassifikation der
Funktionsfihigkeit, Behinderung und Gesundheit-)Kriterien
durch die WHO 2004 werden erstmals nicht nur die anatomi-
schen und psychischen Stérungen einer Person betrachtet, son-
dern ein Konzept vorgelegt, das die Auswirkungen einer Er-
krankung (z.B. Schlaganfall) als Zusammenspiel biologischer,
psychologischer und sozialer Faktoren beschreibbar macht (Ab-
bildung 1). Obwohl in der Sprachtherapie erst damit begonnen
wurde, ICF-Kriterien in die klinische Routine zu iibernehmen,
bedeutete dies fiir die ,,klassische Sprachtherapie eine weit stér-
kere Offnung der Therapie hinein in diejenigen Lebensbereiche,
die fiir einen Patienten von Bedeutung sind und eine Verpflich-
tung, therapeutische Konzepte zu entwickeln, in denen der For-
derung der Teilhabe eine hohere Prioritdt eingerdumt wird als
der ,Reparatur® von Symptomen.

»Rehabilitationsmafnahmen (miissen) ausschliefSlich dem Ziel
der Verbesserung von Teilhabe (...) dienen. Die Verbesserung von
Funktionen an und fiir sich, das heif$t die Verbesserung iibungs-
spezifischer Fertigkeiten in Motorik, Kognition und Sprache ist nur
so lange gerechtfertigt, als nachgewiesen ist, dass hierdurch die
Teilhabe verbessert werden kann [1].“

Evidenzbasierte Praxis der Sprach- und Sprechstérungen
Schliefilich ist das Prinzip der Evidenzbasierung, wie sie in der
evidenzbasierten Medizin (EBM) seit einigen Jahren schon ge-
fordert wird, auch zur Herausforderung fiir alle gesundheitsbe-
zogenen Berufe geworden. Das Konzept ,,evidenzbasierte Pra-
xis“ (E;BP) hat zum Ziel, wissenschaftliche Forschung und be-
rufliche Praxis neu miteinander zu verkniipfen, indem das ak-
tuell beste Wissen in die Therapieplanung mit eingeht. Die
Ziffer 3 bedeutet drei mogliche Evidenzen (Literatur, Experten-
wissen, Patientenwiinsche) [2]. Therapeuten miissen die Wiin-
sche und Vorstellungen des Patienten narrativ ermitteln und
daraus relevante, realistische und iiberpriifbare Therapieziele
ableiten. Sie miissen evidenzbasierte Methoden anwenden, das
heift Behandlungsansitze deren Effektivitét bereits nachgewie-
sen wurde, und die erreichten Fortschritte evaluieren, das heif3t
mit den initial aufgestellten Therapiezielen abgleichen.
Effektivitdtsnachweise werden systematisch fiir die Erstel-
lung medizinischer Leitlinien und Therapiestandards genutzt,
die dann Empfehlungen fiir die Behandlung einer bestimmten
Storung aussprechen. Die wissenschaftlich belegte Forderung
nach einer hohen Therapieintensitit (mindestens 10 Stunden
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Leitlinien zu neurologisch bedingten
Sprach-, Sprech/Stimm- und Schluckstérungen (nach [2])

Storung Leitlinie erstellt von
Rehabilitation aphasischer Stérungen nach DGN, GAB, DGPP
Schlaganfall

Dysarthrie/Dysarthrophonie DGN, GAB, DGPP
Dysphagie DGN, DGPP

Morbus Parkinson DGN

Multiple Sklerose DGN

Idiopathische Facialisparese DGN
Multiprofessionelle neurologische DGN

Rehabilitation

Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie (DGN)
Gesellschaft fir Aphasieforschung und -behandlung (GAB)
Deutsche Gesellschaft fiir Phoniatrie und Pddaudiologie (DGPP)

ICF-Praxisleitfaden zur interdiziplindren
Beurteilung der Funktionsfahigkeit (nach [24])

Patientenbeispiel
Fallstrukturierung ICF-orientiert (+ Forderfaktoren/-Barrieren)

Hat den Ehrenvorsitz der
Freiwilligen Feuerwehr
aufgegeben; nimmt an den
Gesprachen des Dorfstamm-
tisches nicht mehr teil

Kann nicht an Unterhaltung teil-
nehmen; auf 200 m eingeschrénkte
Gehstrecke; Beeintrachtigungen in der
Haushaltsfiihrung; Gartenarbeiten
sind nicht mehr méglich

Gesundheitsproblem:

NAOIELERIE

Aphasie, * * *

Hemi hts — .. .
ST PETEBREES Korperfunktionen

Mediateilinfarky — Und strukturen

links temporal * A *
\/ y

Aktivitaten Teilhabe

Umweltbezogene Personenbezogene

Kontextfaktoren Kontextfaktoren
+ Sohn wohnt im selben Haus —Wohnung im 1. Stock — Alleinlebend
+ Lebt wirtschaftlich abgesichert  — Keine Praxen am Ort — Ubergewicht
+ Geschéfte sind am Ort — Unginstiger Nahverkehr

wochentlich) als Voraussetzung fiir einen erfolgreichen Wieder-
erwerb sprachlicher Fahigkeiten fand so bereits Eingang in die
aktuellen Therapiestandards. Fiir die Behandlung von neurolo-
gisch bedingten Sprach-, Sprech/Stimm- und Schluckstorungen
sowie Facialisldhmungen stehen mittlerweile mehrere Leitlinien
zur Verfligung, die aktuell neu bearbeitet werden (Tabelle 1).
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Die klinische Expertise des Therapeuten (Fachwissen, the-
rapeutische Erfahrung, interpersonelle Fahigkeiten u.a.) sorgt
dafiir, dass Patienten weiterhin als Personen und nicht nur als
Erkrankte mit speziellen Stérungen wahrgenommen werden. So
hilft unter Umstédnden auch die beste sprachtherapeutische In-
tervention einem Patienten mit deutlichen Aufmerksamkeits- und
Arbeitsgedachtnisstorungen oder noch nicht bewiltigter Krank-
heitsverarbeitung wenig. Sie ist ferner notwendig, weil auch
psychometrisch abgesicherte Testverfahren und standardisierte
Therapieverfahren fehlerhafte Ergebnisse liefern kénnen, die es
im Zweifelsfall durch eigene Erfahrungen zu korrigiern gilt.

Da Patienten neben der funktionalen Arbeit an ihren sprach-
lichen Fahigkeiten auch lernen miissen, sich neuen Herausfor-
derungen zu stellen, verlangt dies von Sprachtherapeuten, ihre
Patienten dabei zu unterstiitzen, Angste und Hemmungen ab-
zubauen und notwendige kognitive Fihigkeiten aufzubauen.
Neben der ,,reinen” sprachtherapeutischen Arbeit erfordert dies
Kenntnisse im Sinne einer ganzheitlichen/verhaltenstherapeu-
tisch/neuropsychologisch orientierten Therapie [3].

Die Umsetzung der EBM-Kriterien und eine personalisier-
te Behandlung, in der die Individualitit des Einzelnen stets im
Vordergrund steht, stellt eine anspruchsvolle und zeitintensive
medizinisch-therapeutische Aufgabe dar. Fiir eine effektive und
effiziente Sprachtherapie ist die Entwicklung der E;BP aber drin-
gend notwendig. Welche inhaltlichen und methodischen Ver-
anderungen sich aus den neu gewonnenen Erkenntnissen der
letzten Jahre fiir die Sprachtherapie in Bezug auf Diagnostik und
Therapie ergeben haben, wird im Folgenden fiir die Bereiche
neurogene Sprach- und Sprechstérungen erlautert.

Sprachstérungen (Aphasien)
Eine einheitliche Definition der Aphasie gibt es nicht. Im
deutschsprachigen Raum orientiert man sich an der Definition
der Aachener Schule. Danach versteht man unter Aphasien er-
worbene Sprachstorungen infolge von Erkrankungen des zen-
tralen Nervensystems (Schlaganfall, Schadel-Hirn-Trauma, ent-
ziindliche oder tumorése Erkrankungen). Die Stérungen betref-
fen in der Regel - wenn auch mit unterschiedlicher Gewichtung
- alle expressiven und rezeptiven sprachlichen Fahigkeiten, also
Sprechen und Schreiben ebenso wie Verstehen und Lesen. Man
spricht deshalb von einer multimodalen Stérung. Sprachliche
Fahigkeiten gehen meist nie komplett verloren, es handelt sich
also nicht im wortlichen Sinne um einen ,,Sprachverlust® Die
Betroffenen zeigen vielmehr eine Vielfalt an Stérungsformen
und Schweregraden.

Keine Aphasie gleicht einer anderen. Sie werden durch La-
sionen von Gehirnarealen verursacht, die bei mehr als 90 % der
Menschen in der linken Groflhirnhemisphire liegen. Diese
sprachrelevanten Areale umfassen in erster Linie die perisylvische
Kortexregion einschliefSlich der Inselrinde, aber auch subkorti-
kale Strukturen (Thalamus, Basalganglien) der dominanten
Hemisphire (Abbildung 2). Aber nicht nur Nervenzellverbande
sind fiir die Verarbeitung von Sprache notwendig, sondern auch
Faserverbindungen (z.B. dorsaler und ventraler Anteil des Fas-
ciculus arcuatus). Zusitzlich kann aufgrund genetischer Faktoren
und individueller Verschaltungen die tatsdchliche Festlegung
der sprachverarbeitenden Netzwerke variieren (Abbildung 3).
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Menschen mit Aphasie sind in jhrem gesamten Kommuni-
kationsverhalten beeintréchtigt. Die Sprachstorung ist mit einem
erheblichen Handicap im familidren und sozialen Leben verbun-
den und stellt ein wesentliches Hindernis fiir die berufliche Wie-
dereingliederung dar. Da man heute davon ausgeht, dass der
Kortex nicht aus isolierten Zentren besteht, sondern sich je nach
Aufgabenanforderung komplexe dynamische Konstellationen
bilden, ist anzunehmen, dass auch die Effekte einer Hirnschidi-
gung meist nicht begrenzt sind und nicht ausschlieSlich sprach-
systematische Module betreffen. So sind Menschen, die von einer
Aphasie betroffen sind oft zusitzlich in unterschiedlichem Ausmaf3
in weiteren kognitiven Leistungen (z. B. Aufmerksamkeit, Arbeits-
gedachtnis/Langzeitgedéchtnis, Exekutivfunktionen) beeintrach-
tigt. Diese kognitiven Beeintrdchtigungen sollten wegen ihres
Einflusses auf sprachliche Leistungen immer — wenn erforderlich

— parallel oder zusitzlich zur Sprachtherapie therapiert werden.

Klassifikation

Zur Klassifikation der Aphasien gibt es verschiedene Kriterien.
Aus dem angloamerikanischen Raum {ibernommen, unterschei-
det man auch in Deutschland je nach Fliissigkeit spontaner
Sprachproduktion zwischen fliissigen und nicht fliissigen Apha-
sien. Die bekannten klassischen Syndromformen der Aachener
Schule werden als vereinfachtes Schema und zur diszipliniiber-
greifenden Verstindigung immer noch verwendet (Tabelle 2).
Heute betrachtet man den klassischen Syndromansatz und seine
Implikationen aus verschiedenen Griinden eher skeptisch und
beschreibt vielmehr die jeweils vorliegende Symptomatik.

Epidemiologie

In Deutschland erleiden pro Jahr etwa 200.000 Menschen einen
Schlaganfall, von denen ungefihr 30 % eine Sprachstérung auf-
weisen. Jahrlich kommen rund 25.000 neu auftretende behand-
lungsbediirftige Aphasien hinzu. Die Betroffenen werden im-
mer jlinger. Etwa 30-40% aller Patienten mit erstmaligem
Schlaganfall sind initial aphasisch, mehr als die Hélfte dieser
Patienten haben ein schwere Aphasie.

Prognose

Zu den wichtigsten Pradiktoren fiir eine Besserung der apha-
sischen Symptomatik zidhlen der anfingliche Schweregrad der
Aphasie sowie Grofie und Lokalisation der Hirnldsion. Das Aus-
maf3 der funktionellen Aktivierung im Bereich der linken supe-
rior-temporalen Region zu einem frithen Zeitpunkt nach dem
Infarkt scheint in besonderem Mafie mit dem Rehabilitations-
potenzial zu korrelieren. Aphasie ist ein ungiinstiger Prognose-
faktor fiir das Auftreten einer post-stroke-depression.

Diagnostik

In der Akutphase (bis etwa vier bis sechs Wochen nach dem Er-
eignis) kann die sprachliche Stimulierbarkeit des Patienten er-
mittelt werden (z.B. mit dem Aachener Aphasie-Bedside-Test
(AABT) [4]. Im weiteren Verlauf der Rehabilitation (postakute
und chronische Phase nach dem zwdélften Monat) miissen apha-
sische von anderen Storungen (Dysarthrie, Sprechapraxie, zen-
trale Horstérung) differenzialdiagnostisch abgegrenzt werden.
Ebenso sollten - soweit moglich — weitere kognitive Beeintrach-
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Abbildung 2

Kortikale und subkortikale Netzwerke
der linken Hemisphere [25]

motorische

Inselrinde, verdeckt unter
dem Schlafenlappen

Subkortikale Strukturen,
verdeckt unterhalb des Kortex

Abbildung 3

Dorsal

Pramotorischer
Kortex Z

\
% \Préfrontaler
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Ventral

Abbildung 3: Sprache im gesunden Gehirn ist in einem weit verteil-
ten bilateralen temporo-parieto-frontalen Netzwerk organisiert.
Nach einer fokalen Lasion ist unser Gehirn durch dieses Netzwerk
in der Lage, Sprachfunktionen zu reorganisieren oder Defizite zu
kompensieren. Verschiedene Autoren unterscheiden ventrale und
dorsale sprachliche Subsysteme, wobei zwei Routen vom periaudi-
tiven Kortex zu verschiedenen Arealen des prafrontalen und pra-
motorischen Kortex projizieren (blau, gelb). Das ventrale System
wird mit Sprachverstandnisleistungen im weitesten Sinne assozi-
iert (gelb). Das dorsale System vermittelt Aspekte des Nachspre-
chens und des verbalen Arbeitsgeddchtnisses als spezielle Form
internen Nachsprechens (blau) (mod. nach [26]).

tigungen wie Aufmerksamkeits-, Gedédchtnisstorungen, Apra-
xie, Neglect und Hemianopsie tiberpriift werden. Liegen in den
Bereichen Aufmerksamkeit, Gedédchtnis- und Exekutivfunkti-
onen Beeintrachtigungen vor, die sekundir zu Beeintrachti-
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gungen beim Verstehen und Produzieren von Sprache fithren,
wobei sprachsystematische Prozesse nicht direkt betroffen sind,
spricht man von nicht aphasischen zentralen Sprachstérungen
oder auch von ,,Kognitiven Dysphasien® [5]. Sie lassen sich dif-
ferenzialdiagnostisch von Aphasien abgrenzen und treten meist
bei rechtshemisphérischen und frontalen Lision auf.

Am Beginn der sprachtherapeutischen Intervention wird
die medizinische und soziale Anamnese erhoben. Die Eigenana-
mnese des Patienten wird durch Befragen der Angehorigen oder
Personen aus dem sozialen Umfeld (Fremdanamnese) erganzt.
Im Anamnesegespriach werden Informationen zur Vorgeschich-
te, zur subjektiv erlebten Problematik, zu den Begleitumstanden,
zur medizinischen Anamnese und zu den bisherigen Aktivitaten,
der sozialen Teilhabe und den Kontextfaktoren (Umweltfaktoren
und personenbezogene Faktoren, Abbildung 1) erfragt. Erginzt
werden diese Informationen durch medizinische und therapeu-
tische Berichte. Es konnen zusitzlich spezifische Fragebogen zur
Alltagskommunikation, zur Lebenssituation und zur Krankheits-
verarbeitung des Patienten eingesetzt werden.

Die Aphasiediagnostik selbst sollte sowohl die Leistungs-
mangel als auch die erhaltenen sprachlichen Funktionen zuver-
lissig erfassen. Wegen der hohen Variabilitit der Beeintrachti-
gungen sollten dabei nach Moglichkeit standardisierte und
psychometrisch abgesicherte Testverfahren eingesetzt werden.

Der Aachener Aphasietest (AAT) [6] wird in der Praxis weiterhin
eingesetzt, um aphasische Patienten aus einer Population von
hirngeschéddigten Patienten ohne Aphasie zu differenzieren
(Token-Test) und den Schweregrad der Stérung insgesamt und
in jeder Modalitit zu erfassen. Auf die Einteilung der aphasischen
Patienten in die aphasischen Standardsyndrome wird jedoch
immer ofter verzichtet. Statt dessen werden die Beeintrachti-
gungen einzelner Sprachverarbeitungsprozesse moglichst genau
beschrieben, um anhand individueller Sprachprofile eine spezi-
fische und gezielte Therapie planen zu kénnen.

In den ersten vier bis sechs Wochen ist eine zuverldssige
Diagnose von Art und Ausmafd der Aphasie meist nicht méglich.
Gegen Ende dieser Phase werden die Symptome stabil, spatestens
dann ist eine ausfithrliche modellorientierte Diagnostik not-
wendig.

Durch die Untersuchung der lexikalischen Verarbeitung
(z.B. LeMo-Testbatterie) [7]) konnen die dem gestorten Sprach-
verhalten zugrunde liegenden Defizite und die erhaltenen Kom-
pensationspotenziale in allen Verarbeitungsrouten unseres Le-
xikons (Wortschatzspeicher) erfasst und ein individueller The-
rapieplan erstellt werden. Das diagnostische Vorgehen ist genau
spezifiziert. Ein weiteres standardisiertes Untersuchungsverfah-
ren zur Uberpriifung der Wortbedeutung (Semantik) ist die
Bogenhausener Semantik-Untersuchung (BOSU) [8]. Mit dem

Klassifikationsschema der Aphasien [1, 27]
Standardsyndrome
Globale Aphasie

__ Leitsymptom: Sprachautomatismen und/oder: schwere Stérung in
allen Modalitaten

— Sprachfluss: stark eingeschrénkt, oft dysarthrisch oder sprechapraktisch
— Kommunikation: schwer gestort
Wernicke-Aphasie

__ Leitsymptome: Paragrammatismus, Paraphasien, Jargon; meist
schwere Sprachverstandnisstorung

— Sprachfluss: unauffallig, teilweise tiberschieBend (Logorrho)

_ Kommunikation: bei Jargon schwer gestdrt, sonst schwer bis mittelgradig

Broca-Aphasie

— Leitsymptom: Agrammatismus

__ Sprachfluss: eingeschrankt, oft sprechapraktisch

__ Kommunikation: schwer bis mittelgradig gestort

Amnestische Aphasie

— Leitsymptom: Wortfindungsstérungen

__ Sprachfluss: unauffallig, aber haufig Suchverhalten und Satzabbriiche

— Kommunikation: mittelgradig bis leicht gestort

Nicht-Standardsyndrome
Leitungsaphasie

__ Leitsymptome: herausragend gestortes Nachsprechen mit
phonematischen Paraphasien und Suchverhalten, stark reduzierte
verbale Merkspanne

__ Sprachfluss: hdufig phonematisches Suchverhalten
_ Kommunikation: mittelgradig gestort
Transkortikale Aphasie

__ Leitsymptom: herausragend gutes Nachsprechen

— Sprachfluss:
- Unauffallig, aber eingeschréanktes Verstehen
(transkortikal-sensorisch)
« Stark eingeschrankt mit gutem Verstehen
(transkortikal-motorisch)
» Stark eingeschrankt mit schlechtem Verstehen
(gemischt-transkortikal)

__ Kommunikation: mittelgradig bis schwer gestort

Fiir die klinische Beschreibung der Symptomatik sind vereinfachende Klassifikationsschemata zweckmaBig. Mit dem Schema in dieser Tabelle ist eine Syndromzuweisung
bei 80-90% der Patienten mit chronischen Aphasien nach ischamischen Infarkten mdglich [Huber et al. 1997].
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neuropsychologischen Testinstrument RWT (Regensburger
Wortfliissigkeits-Test) [9] lasst sich die Wortfliissigkeit messen,
das heif3t, wie schnell und wie flexibel ein Patient auf seinen
Wortspeicher zugreifen kann.

Zur Messung der sprachlich-pragmatischen-kommunika-
tiven Fahigkeiten des Patienten, zur Einschitzung seines Han-
dicaps und seiner Ressourcen ist der Einsatz weiterer Verfahren
notig. Dazu gehoren Fragebogen, Gespriachsanalysen anhand
von Interviews, Rollenspiele (z.B. im Amsterdam Nijmegen
Everyday Language Test, ANELT [10]) und die Beobachtung von
Alltagsgesprachen. Gemeinsam mit dem Patienten und/oder den
Angehorigen konnen dann prézise und auf den Patienten abge-
stimmte individuelle, alltagsrelevante und erreichbare Therapie-
ziele festgelegt werden. Eine Verlaufskontrolle zur Evaluation
der erreichten Therapieziele und Therapieeffekte sollte in Ab-
stinden erfolgen. Messverfahren zum Nachweis einer verbes-
serten Teilhabe gibt es derzeit nur wenige.

Therapie

Die Therapie sollte so frith wie méglich und je nach Belastbar-
keit des Patienten intensiv durchgefithrt werden. Ziel der Apha-
sietherapie ist die Verbesserung sprachlicher und kommunika-
tiver Fahigkeiten sowie die Minderung der aus der Aphasie re-
sultierenden Beeintrachtigungen in der aktiven Teilhabe am
sozialen Leben. Ubertrigt man die Folgen einer Sprachstérung
auf die Ebenen der ICF-Klassifikation resultieren daraus zum
Beispiel folgende Ziele:

__Schédigungs-/Funktionsebene: Reorganisation der gestorten
Sprachprozesse,

__Aktivitatsebene: Wiedererlernen von laut- und schriftsprach-
lichen Fahigkeiten,

__Partizipationsebene: Verbesserung der Kommunikationsfahig-
keit im Alltag, Freizeitaktivititen wieder ausiiben kénnen und
berufliche Wiedereingliederung.

Vaskuldre Atiologie: Fiir Patienten mit vaskulirer Atiologie ha-
ben sich an den klinischen Verlaufsphasen orientierte Behand-
lungsschemata bewihrt. Es werden folgende Behandlungsansit-
ze unterschieden:

— In der Akutphase die sprachliche Aktivierung zur Unterstiit-
zung der Restitution von temporar geschddigten Funktionen
des Gehirns.

—In der postakuten und chronischen Phase das storungsspezi-
fisches Uben mit dem Ziel iiber Lernvorginge eine funktionelle
Reorganisation der geschéddigten Sprachsysteme zu erreichen.

Die Konsolidierung sollte immer parallel zu stérungsspezifi-
schem Uben stattfinden, mit dem Ziel, den Transfer in den
kommunikativen Alltag zu optimieren beziehungsweise mit den
verbliebenen sprachlichen und nicht sprachlichen Mitteln Kom-
munikationssituationen zu bewiltigen.

Methodischer Ansatz: Innerhalb dieses Behandlungsschemas
koénnen Therapeuten je nach Therapieschwerpunkt unter-
schiedliche methodische Ansdtze anwenden (symptomorien-
tiert, sprachstruktureller, modellorientierter oder neuropsycho-
logischer Ansatz u.a.). Die Art der Vorgehensweise und Aus-
wahl der Ubungen richten sich nach dem individuellen St5-
rungs- und Leistungsprofil beziehungsweise nach den ange-
strebten sprachsystematischen und kommunikativen Zielen.
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Eine pharmakologische Unterstiitzung der Aphasietherapie
kann - wie einzelne klinische Studien nachweisen - ebenfalls
sinnvoll sein [11]. Die Therapie der Aphasie findet je nach kli-
nischen und/oder psychosozialen Gegebenheiten ambulant,
teilstationdr oder stationir statt. Die Therapie sollte in Einzel-
sitzungen mit zusitzlichen Gruppensitzungen erfolgen. Es gibt
inzwischen eine Reihe systematischer PC-gestiitzter Ubungs-
programme, die sowohl supervidierend in der Therapie als auch
als Eigentraining zuhause eingesetzt werden konnen. Da von
einer Aphasie immer auch das soziale Umfeld des Patienten be-
troffen ist, sollte parallel eine Betreuung und Beratung der An-
gehorigen erfolgen. Auch die mégliche Teilnahme an einer
Selbsthilfegruppe sollte mit dem Patienten und seinen Angeho-
rigen besprochen werden.

Studien: Die Effektivitit von Aphasietherapie ist wegen der

schlechten Vergleichbarkeit und der geringen Patientenanzahl

der bisherigen Studien unterschiedlich bewertet worden. Aktu-
ell wird bundsweit mit einem groflen Patientenklientel eine
multizentrische Studie zur Uberpriifung der Wirksamkeit von

Intensiv-Aphasie-Therapie durchgefiihrt, die von der Gesell-

schaft fiir Aphasieforschung und -behandlung (GAB) initiiert

wurde und vom Bundesministerium fiir Bildung und Forschung
gefordert wird (BMBE 01GY1144; teilnehmende Zentren und
weitere Informationen unter: www.clinicaltrials.gov/).

Nachweis der Wirksamkeit: In einer Metaanalyse mehrerer Apha-

sietherapiestudien hat S. Bhogal Therapieprinzipien analysiert,

fur die Effektivitdtsnachweise vorliegen [12]. Dazu gehéren fol-
gende Kriterien:

__Die sprachliche Ubung muss systematisch und spezifisch
erfolgen.

__Sie sollte bereits in der frithen Phase der Spontanerholung
beginnen.

__Sie sollte moglichst tiglich stattfinden (mindestens 5 bis 10
Stunden in der Woche).

_ Ubungen sind besonders dann effektiv, wenn sie hiufig wie-
derholt werden, motivierend sind und mit steigendem
Schwierigkeitsgrad durchgefithrt werden.

__ Sprachtherapie, die nur zwei Stunden pro Woche stattfindet,
ist fiir die Wiederherstellung sprachlicher Funktionen un-
wirksam, auch wenn diese mindestens ein halbes Jahr dau-
ert.

__Eine intensive Intervalltherapie mit fiinf bis zehn Stunden
wochentlich ist auch mehr als zw6lf Monate nach einem
Schlaganfall zu empfehlen.

Sprechstorungen (Dysarthrien)

Unter dem Begriff Dysarthrie werden verschiedene Beeintrich-
tigungen des Sprechens zusammengefasst. Sie werden durch
eine Schadigung des zentralen oder peripheren Nervensystems
verursacht. Betroffen sind dabei eines oder mehrere am Spre-
chen beteiligte Funktionssysteme: Sprechatmung, Phonation,
Resonanzbildung, Artikulation und Prosodie (Sprechmelodie
und -rhythmus). Die schwerste Form wird als Anarthrie be-
zeichnet. Den Begriff Dysarthrophonie verwendet man, wenn
betont werden soll, dass der Storungsschwerpunkt im Bereich
Atmung und/oder Phonation liegt. In der klinischen Praxis wer-
den die Begriffe jedoch oft synonym verwendet.
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Klassifikation

Weit verbreitet fiir die Diagnostik ist immer noch das von Darley
[13] entwickelte Klassifikationsschema der Dysarthrieformen
nach der Lokalisation der verursachenden Lasionen. Er unter-
scheidet folgende Symptomkomplexe: hypotone, hypertone, hy-
pokinetische, hyperkinetische und ataktische Dysarthrie. Die
Einteilung ist jedoch problematisch, da wegen der komplexen
Verschaltung der motorischen Systeme, die die Sprechmotorik
kontrollieren, reine Formen wie sie hier beschrieben werden sel-
ten vorkommen. Da die Sprechmotorik nur bedingt direkt kli-
nisch untersucht werden kann (z. B. per EMG), versucht man
eher die durch die Diagnostik gewonnenen perzeptuell-audi-
tiven Merkmale der sprachlichen Aulerungen nach pathophy-
siologischen Prinzipien zu sortieren und dann bestimmten Dys-
arthrieformen zuzuordnen (z. B. schlaffe, spastische, rigid-hypo-
kinetische und ataktische Dysarthrie) [14].

Atiologie

Dysarthrien sind die haufigsten neurologisch bedingten Kom-
munikationsstérungen und kénnen definitionsgemaf; bei Er-
wachsenen sowie bei Kindern und Jugendlichen nach Abschluss
der Sprachentwicklung durch ein neurologisches Krankheitser-
eignis verursacht werden. Wesentlich fiir die Diagnostik und fiir
die Therapieplanung und -prognose ist die zugrunde liegende
Atiologie der Sprechstérung, das heifit, die Differenzierung ei-
ner progredienten Verlaufsform bei degenerativen Erkran-
kungen (z.B. Morbus Parkinson, Motoneuronerkrankung, Mul-
tiple Sklerose) versus einem neurologischen Ereignis mit aku-
tem Krankheitsbeginn( Ischamie, Schidel-Hirn-Trauma).

Diagnostik
Die sprachtherapeutische Diagnostik dysarthrischer Storungen
umfasst in der klinischen Praxis folgende Komponenten: Erhe-
bung der Anamnese (Eigen- und Fremdanamnese), auditive
Analyse sprechmotorischer Komponanten (durch Spontanspra-
che, spezifische Aufgaben) mittels klinischer Screeningverfahren,
taktile und visuelle Untersuchung der Sprechwerkzeuge. Ziel ist
es, ein individuelles Profil und den Schweregrad der Sprech-/
Stimmstorung zu ermitteln sowie eine entsprechende Beurtei-
lung der Behandlungsbediirftigkeit vorzunehmen. Dazu gehort
auch die Beurteilung der alltagsorientierten Kommunikations-
fahigkeit. Ein standardisiertes Untersuchungsverfahren zur Dia-
gnose von Dysarthrien ist im deutschsprachigen Raum zum
Beispiel das Miinchner Verstindlichkeitsprofil (MVP [15]). Wei-
ter konnen apparative Verfahren, wie etwa HNO-arztliche oder
phoniatrische Untersuchungen der Sprechorgane (Laryngosko-
pie, Stroboskopie) eingesetzt werden. Auch die geriteunter-
stiitzte Diagnostik mit Hilfe physiologischer, aerodynamischer
und akustischer Verfahren [16] wird eingesetzt. Um solche Ver-
fahren auch fiir niedergelassene Kollegen in der Zukunft zu-
ginglich zu machen, gibt es das telediagnostische Verfahren
Miinchner Akustik Profil (MAP, [17]), welches zur Zeit als On-
lineverfahren entwickelt wird und eine umfassende Diagnostik
und somit effektive und gezielte Therapieplanung ermdglicht.
Da es bei der Dysarthrie immer zu einer Schwichung, Ver-
langsamung, Dyskoordination oder Tonusverdnderung der be-
troffenen Muskulatur kommt, ist bei Dysarthriepatienten zu be-
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achten, dass meist nicht nur das Sprechen in Mitleidenschaft ge-
zogen ist, sondern etwa auch das Kauen, Schlucken und die Mimik.

Die bisher verfiigbaren diagnostischen Verfahren beziehen
sich nahezu alle auf die funktionellen Aspekte der Dysarthrie.
Fiir eine an der Teilhabe des Patienten orientierten Rehabilitation
ist das unzureichend. Neuere Verfahren wie etwa die Bogenhau-
sener Dysarthrieskalen (BoDys) [18] beginnen funktionelle Kom-
ponenten in unterschiedlichen Kontexten mit einer Annéherung
an die Spontansprache zu untersuchen. Dadurch gelingt eine
bessere Vorhersage alltagsrelevanter Folgen der Storung.

Der Grad sozialer Beeintrachtigung wird vom Patienten und
dessen sozialem Umfeld sehr unterschiedlich bewertet (z.B.
Sprechanstrengung, sozialer Riickzug, Einschrinkung der Be-
rufsausiibung).

Therapie

Therapieziel sollte sein, moglichst schnell zu einer besseren Ver-
standlichkeit zu gelangen. Fiir die Therapie stehen unterschied-
liche Ubungsverfahren zur funktionellen Verbesserung zum
Beispiel von Zunge, Velum, Atmung oder Stimmlippen bezie-
hungsweise kompensatorische Ubungen zur Verfiigung. Darii-
ber hinaus kénnen Biofeedbacktechniken und prothetisch-tech-
nische Mafinahmen eingesetzt werden (z. B. Gaumensegelpro-
these). Ein an den Defiziten orientierter Ansatz mit motorischen
Ubungen im Sinne eines aufgabenspezifischen repetitiven Trai-
nings und einer moglichst hohen Anzahl an Wiederholungen
hat sich hierbei bewdhrt. Auch eine Modifizierung des Spre-
chens (z.B. Reduktion des Sprechtempos, silbenorientiertes
Sprechen) fiihrt hiufig zu einer besseren Verstindlichkeit. Bei
der Parkinson-Erkrankung gilt die in den USA entwickelte
LSVT-Therapie (Lee Silverman Voice Treatment) als eines der
wenigen evidenzbasierten Therapiekonzepte. Generell erfolgt
die Therapie in der Regel in Einzelsitzungen, kann aber auch gut
in Gruppen durchgefiihrt werden.

Sprechstoérungen (Sprechapraxien)

Die Sprechapraxie ist eine artikulatorische Storung, die durch
eine linkshemisphérische Hirnschidigung (Broca-Region, mo-
torischer Gesichtskortex, anteriore Insel, Basalganglien) ent-
steht. Vermutlich ist auch die Sprechapraxie nicht in einem
spezifischen Hirnareal lokalisiert, sondern auf mehrere Hirn-
areale der vorderen Sprachregion verteilt. Dabei ist die Fahigkeit
beeintrachtigt, die Position der Sprechmuskeln fiir die willent-
liche Produktion von Phonemen (Lauten) sowie Bewegungs-
sequenzen fiir die Produktion von Wortern zu programmieren
und zu steuern. Dies kann nicht auf eine Schwiche, Verlangsa-
mung oder Dyskoordination der beteiligten Muskeln zuriickge-
fithrt werden. Differenzialdiagnostisch muss die Sprechapraxie
von aphasischen Stérungen, Dysarthrien und buccofazialen
Apraxien abgegrenzt werden.

Symptomatik

Symptome der Sprechapraxie sind

__Storungen der Lautbildung (phonetische Entstellungen, in-
konstante Fehler),

__Storungen der Prosodie (silbisches Sprechen, Dehnungen
von einzelnen Lauten und Lautiibergdngen),
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_ Auffilligkeiten im Sprechverhalten (artikulatorisches Such-
verhalten, hor- und sichtbare Sprechanstrengung, Unzufrie-
denheit mit der eigenen Leistung),

_Inseln storungsfreier Sprachproduktion.

Ein Patient beschrieb seine Schwierigkeiten beim Sprechen wie

folgt: ,Ich kann nur in Silben sprechen, denn meine Aussprache

ist schwerfallig. Das Sprechen funktioniert nicht mehr automa-
tisch, sondern muss befohlen und kontrolliert werden. Ich muss
iber jedes Wort nachdenken, das ich aussprechen will und iiber

die Art und Weise, wie es ausgesprochen werden muss ...“ [19].

Kommt die Stérung in reiner Form vor, das heif3t, ohne

Aphasie/Dysarthrie, sind die semantische und syntaktische Ver-

arbeitung sowie Lesen und Schreiben intakt.

Diagnostik

Um eine Sprechapraxie von einer Sprachstorung oder der Dys-
arthrie abgrenzen zu kénnen, schlidgt Ziegler eine 10-Punkte-
ChecKliste vor [20]. Zusdtzlich sind neben einer Spontansprach-
beurteilung eine spezifische Beobachtung von Artikulation und
Prosodie erforderlich. Phonologische (lautliche) Fehler sind bei
einer Sprechapraxie (im Gegensatz zur Aphasie) haufig am Sil-
ben- oder Wortanfang zu beobachten. Auch zeigen sprech-
apraktische Patienten eine grofiere Variabilitét hinsichtlich ihrer
Artikulationsfehler. Ist die Sprechapraxie differenzialdiagnos-
tisch von einer Aphasie und/oder Dysarthrie abgegrenzt, muss
die Diagnose noch einmal spezifiziert werden, um eine mog-
lichst spezifische Therapie planen zu konnen. Ziel der weiter-
fithrenden Diagnostik ist es, den Schweregrad, die vorherr-
schenden Symptome und den Grad der Beeintrachtigung der
Kommunikationsfahigkeit zu erfassen. Hierbei konnen perzep-
tive Verfahren eingesetzt und die Symptome auditiv und visuell
beurteilt werden. Fiir eine quantitative Erfassung leichter bis
mittelschwerer Sprechapraxien existieren im Deutschen bisher
nur die ,,Hierarchischen Wortlisten“ (HWL) [21], mit denen
sich die wichtigsten Symptome systematisch erfassen und der
Schweregrad bestimmen lassen.

Therapie

Die sprachtherapeutische Behandlung der Sprechapraxie kennt
eine Reihe verschiedener, klinisch gut erprobter Ansdtze: wort-
strukturelles Arbeiten, segmentbasierte Ansitze (Einzellaute
oder Silben), Vermittlung von Raum- und Zeitvorstellungen fiir
Sprechbewegungen, gedankliches Vorausplanen der Sprechbe-
wegung, taktil-kinestétische Techniken (z.B. TAKTKIN [22])
und rhytmisch-melodische Ansitze. Zur Verbesserung der Arti-
kulation erweisen sich segmentbasierte und wortstrukturelle
Ansitze sowie takil-kindstetische Techniken zur Unterstiitzung
der Sprechbewegungen als am effektivsten [23]. Es gibt bisher
aber keine aussagekriftigen Wirksamkeitsstudien mit grof3eren
Fallzahlen. Vereinfacht ausgedriickt versucht man die fehlerhaft
motorischen Silbenprogramme mit den korrekten Programmen
zu Uberschreiben und die richtige Planung der Silben zu spei-
chern. Patienten mit einer Sprechapraxie sind in ihrer Alltags-
kommunikation oft schwer beeintrichtigt. Da die Patienten
meist wissen, was sie sagen mochten, aber nicht in der Lage sind,
das Gedachte verbal zu duflern, sind sie oftmals ungeduldig,
schnell frustriert und sehen manchmal wenig Hoffnung auf Bes-
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serung ihrer Kommunikationsfahigkeit. Durch ein hochfre-
quentes, spezifisches und systematisches Training lassen sich
dennoch bei vielen Patienten gute Verbesserungen erzielen.

Fazit

Neben der Pravention neurologischer Erkrankungen und der friihen

medizinischen Intervention nimmt auch die Rehabilitation neurolo-
gischer Patienten an Bedeutung zu. Dies hangt wesentlich mit einem

besseren Verstandnis neurologischer Funktionsstérungen und effek-
tiveren Behandlungsmaglichkeiten zusammen. Am Beispiel des Fach-
gebietes Sprachtherapie konnte fiir die Bereiche Sprach-, Sprechst6-
rungen gezeigt werden, welche neuen Erkenntnisse und Behand-
lungsmethoden das Fachgebiet beinhaltet.

Da das Gehirn heute im Gegensatz zu friiheren Annahmen als dyna-
mische Struktur aufgefasst wird, bedeutet dies auch, dass sich das

Gehirn an veranderte Bedingungen, etwa nach einer Schadigung,
wieder teilweise erholen oder durch Lernen anpassen kann. Diese
Fahigkeit zur Anpassung scheint bis ins hohe Alter méglich zu sein

und selbst Jahre nach einem Ereignis. Die neuronale Plastizitat stellt

damit die Grundlage und auch die Chance in der Rehabilitation dar.

Zur Planung und Durchflihrung neurologisch-rehabilitativer Maf3-
nahmen ist die Zusammenarbeit eines multiprofessionellen Teams

aus qualifizierten Arzten und Therapeuten und gut ausgebildeten

Pflegekraften eine grundlegende Voraussetzung. Dies steigert nicht

nur die Effektivitat therapeutischer MaBnahmen, sondern bedeutet

langfristig auch eine Einsparung an finanziellen Ressourcen. Neuro-
logen und Rehabilitationsmedizinern kommt hierbei eine Schlissel-
funktion zu. Der Austausch von Fachwissen untereinander und die

Verwendung einer einheitlichen Sprache erleichtern die Kommuni-
kation und helfen, die Qualitdt weiter zu verbessern. So gewinnen

Patienten, Arzte und Therapeuten gleichermalen.
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Sprach- und Sprechstérungen

Welche Symptome gehdren zu den
Sprachstérungen?

O Sprachverstandnisstérung

O Undeutliche Artikulation

O Sprechgeschwindigkeit verandert
0 Beeintrachtigung der Stimmgebung
O Artikulatorisches Suchverhalten

Welche Symptome gehdren zu den

Sprechstérungen?

O Undeutliche Artikulation

O Schreiben beeintrachtigt

O Der Patient produziert immer nur gleiche
automatisierte AuRerung (do, do do)

O Wortfindungsstérung

O Der Patient vertauscht Worter.

Welche Aussage zur kognitiven Neuro-

psychologie ist richtig?

[ Jeder Patient versucht, sich moglichst
viel zu merken.

O Sie nutzt theoretischer Modelle der
kognitiven Psychologie und Psycholin-
guistik, um Gedachtnis, visuelle Wahr-
nehmung und Sprache zu verstehen.

O Die kognitive Neuropsychologie orien-
tiert sich an der unbeeintrdchtigten
Sprachverarbeitung.

O Die kognitive Neuropsychologie hat
heute keine Relevanz mehr.

O Bei einer Sprachtherapie missen die
kognitiven Fahigkeiten des Patienten
nicht berlcksichtigt werden.

Welche Aussage ist falsch? Der Sprach-

therapeut ...

O ... untersttzt den Patienten dabei, sich
neuen Herausforderungen zu stellen.

O .. hilft, Angste abzubauen.
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O ... hat aufer sprachlichen auch viele
psychologische Aufgaben.

O ... gehtindividuell auf die Probleme des
Betroffenen ein.

O ... ldsst den Aphasiker nur zZuhause mit
Angehdrigen tiben

Welches Gehirnareal spielt keine Rolle fiir
die Sprachverarbeitung?

O Perisylsische Cortexregion

O Inselrinde

O Thalamus

O Basalganglien

O Epiphyse

Welche Aussage zur Epidemiologie ist

falsch?

O In Deutschland erleiden etwa 200.000
Menschen einen Schlaganfall pro Jahr.

O Etwa 30% der Schlaganfallpatienten
leiden an einer Sprachstérung.

O 30-40% aller Patienten mit erstmali-
gem Schlaganfall sind initial aphasisch.

O Etwa 20% der Schlaganfallpatienten
haben eine schwere Aphasie.

O Bei der Sprachtherapie steht die Neuro-
psychologie an erster Stelle

Welche Aussage zur Therapie der Aphasie

ist falsch?

O Die methodische Auswahl der Ubungen
richtet sich nach Art und Ausmal3 der
aphasischen Stérung.

O Die Therapie ist ambulant und stationar
maglich.

O Die Forderung der Teilhabe sollte Ziel
der Therapie sein.

O Zusatzliches Eigentraining ist nicht
sinnvoll.

% Diese CME-Fortbildungseinheit ist von
der Bayerischen Landesarztekammer mit

“‘. zwei bzw. drei Punkten zur zertifizierten

Fortbildung anerkannt.

O Betreuung und Beratung der Angehori-
gen ist sinnvoll und notwendig.

Welche Aussage zur Dysarthrie ist richtig?

O Die Stérung ist in den Basalganglien
lokalisiert.

O Von Broca wurde das Klassifikationssche-
ma der Dysarthrieformen entwickelt.

O Reine Dysarthrieformen sind haufig.

O Eine sehr haufige Form ist die Anarthrie.

O Bei Morbus Parkinson tritt die Dysarth-
rie haufig auf.

Welche Aussage zur evidenzbasierten

Medizin/Praxis ist falsch?

O Sie ist eine Herausforderung fir alle
gesundheitsbezogenen Berufe.

O Ziel ist es, wissenschaftliche Forschung
und berufliche Praxis zu verkntipfen.

O Die Therapieziele mussen realistisch
und Uberpriifbar sein.

O Effektivitdtsnachweise von Behand-
lungsansdtzen werden fir die Erstellung
von medizinischen Leitlinien genutzt.

O Die Therapiefrequenz spielt keine Rolle
flr eine wirksame Aphasietherapie.

Welche Aussage zur Klassifikation der

Aphasien (Syndromeinteilung) ist falsch?

O Bei der globalen Aphasie ist nichtim-
mer eine Schluckstérung vorhanden.

O Bei der Wernicke Aphasie ist das
Sprachverstandnis unauffallig.

O Wortfindungsstérungen sind das Leit-
symptom der amnestischen Aphasie.

[ Bei der Leitungsaphasie ist das Nach-
sprechen besonders gestort.

O Die transkortikale Aphasie gehort zu
den Nicht-Standardsyndromen.
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MS-Therapie: Adharenz transparent gemacht

[® In der immunmodulatorischen Basis-
therapie der Multiplen Sklerose (MS) kann
eine unzureichende Adharenz den Therapie-
erfolg geféhrden. Autoinjektoren wie der seit
drei Jahren auf dem Markt verfligbare elek-
tronische Injektor RebiSmartTM kdnnen die
Adharenz verbessern, machten Experten auf
einer Fachpressekonferenz deutlich.

Haufige Griinde fur eine mangelnde Adha-
renz in der MS-Therapie sind neben grippe-
artigen Nebenwirkungen und lokalen Injek-
tionsreaktionen eine Spritzenmudigkeit
sowie das Vergessen von Injektionen.,Um
einen Therapieerfolg zu sichern, ist es daher
wichtig, eine unzureichende Adhérenz
zu erkennen und in diesem Falle Gegen-
maBnahmen einzuleiten’, sagte Dr. Antonios
Bayas, leitender Oberarzt und Leiter der
MS-Ambulanz, Neurologische Klinik und
klinische Neurophysiologie Klinikum Augs-
burg. Aus Marktanalysen wisse man, dass
sich nach einem Zeitraum von drei Monaten
nur etwa 70% und nach einem Jahr nur noch
40-60% der Patienten ihr MS-Therapeuti-
kum spritzen. Mit dem elektronischen Injek-
tor RebiSmart™ kénnten anhand der Spei-
cherfunktion objektive Adhérenzdaten in

gréBerem Umfang leicht dokumentiert wer-
den, erkldrte Bayas.

Der MS-Fachmann referierte die Ergebnisse
einer zwolfwdchigen Studie mit dem elektro-
nischen Injektor, in der 88 % der 119 Patienten
mindestens 80 % und 67 % alle der geplanten
Injektionen applizierten [Lugaresi et al. BMC
Neurology 2012, 12: 7]. Die Adhéarenz korre-
lierte dabei nicht mit dem Behinderungsgrad
gemaB EDSS, der Kognition gemaf PASAT
oder der Vortherapie, erganzte Bayas. Eine
Verbesserung der Adhédrenz durch den Re-
biSmartTM bei gréBeren Patientenkollektiven
werde derzeit in mehreren nicht-interventi-
onellen Studien (READOUTsmart, RETAIN-
smart, SMART) untersucht, die Daten zur In-
jektionstreue aus der Speicherfunktion des
elektronischen Injektors beziehen.

Die auf dem diesjahrigen ENS-Meeting vor-
gestellten 15-Jahresdaten zur Therapie mit
Interferon-beta 1a s. c. (Rebif®) rief Professor
Peter Rieckmann, Chefarzt, Sozialstiftung —
Klinikum Bamberg, in Erinnerung. Die PRIS-
MS-15-Studie habe den langfristigen kli-
nischen Nutzen der hheren Dosierung (3 x
44 mg/Woche) und hochfrequenten Appli-
kation von Interferon beta-1a s.c. gezeigt
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Abbildung 1

Anteil der Patienten mit EDSS < 6

Niedrige Hohe

kumulative Dosis kumulative Dosis

Langzeitwirkung der Hochdosis von Inter-
feron-beta 1as. c. [nach Kappos L et al. 22nd
ENS-meeting, 9-12 June 2012; Prague, P470]

[Kappos L et al. 22nd ENS-Meeting, 9.-
12.6.2012, Prag, P470]. Sie flhre zu einer
verbesserten Prognose hinsichtlich Schiiben,
EDSS-Progression (Abbildung 1) und dem
Ubergang in eine sekundér progrediente MS.

Dr. Gunter Freese

Pressegesprach ,3 Jahre RebiSmart”, Miinchen,
18.9.2012; Veranstalter: Merck Serono

Phytotherapie: Kommt in der evidenzbasierten Medizin
die Patientensicht zu kurz?

[ Soll der Einsatz von Phytotherapeutika
an erster Stelle an wissenschaftlichen Daten
zu einzelnen Préparaten ausgerichtet wer-
den, wie es in der evidenzbasierten Medizin
(EBM) Ublich ist, oder sollen Patientenwdin-
sche und positive praktische Erfahrungen
mit Naturheilmitteln Vorrang haben? Beim
Debattengipfel,,Naturmedizin 2012" in Ham-
burg wurde diese Frage lebhaft diskutiert.
Vor der Debatte votierte die deutliche Mehr-
heit des Plenums fir die These, dass die Pa-
tientenwirklichkeit bei der Naturmedizin von
hoéchster Bedeutung sei. Nach den Impuls-
vortrdgen von je drei Experten flr jede Seite
kdnnte die Zahl der EBM-Kritiker bei Natur-
heilmitteln sogar noch etwas gewachsen
sein. Dabei hatten beide Seiten gute Argu-
mente vorgebracht, so gute, dass auch die
Frage berechtigt ist, ob EBM und Patienten-
wirklichkeit absolut ein ,Entweder — Oder”
sein missen oder nicht auch gut miteinander
auskommen kénnen.
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Evidenz ist notig flr eine individualisierte
Medizin, betonte Professor Gerd Glaeske,
Bremen, Debattenfihrer der einen Fraktion.
Phytotherapie sei keine besondere Richtung
der Pharmakotherapie, sondern beruhe
ebenfalls auf Naturwissenschaften und sollte
rational, also wissenschaftlich begriindbar,
angewendet werden.

Dem entgegnete Professor Michael Habs,
Geschéftsfiihrer bei Dr. Willmar Schwabe und
anderer Debattenfiihrer:,Erfolg zeigt sich an
dem, was mit dem Individuum passiert (...)
Man muss fir die vorhandene Medizin den
richtigen Patienten finden.”

Naturlich missen Extrakte als Voraussetzung
fur evidenzbasierte Phytotherapie analysiert,
klinisch getestet und reproduzierbar sein,
wie Professor Theodor Dingermann, Frank-
furt/Main, betonte. Aber sollten nur rando-
misierte klinische Studien zu einem Extrakt
als Wirksamkeitsbeleg gelten? Naturheilmit-
tel modifizieren in glinstiger Weise die Er-

wartungshaltung des Patienten, weil sie
hoch akzeptiert sind und wenig Nebenwir-
kungen haben, sagte Professor Manfred
Schablowski, Essen. Dies konnte die Wirk-
samkeit der Phytotherapie verstarken.
Die Gegenseite konterte:,Natur ist nicht von
Natur aus gut” und kritisierte den ,Mythos
der Nebenwirkungsfreiheit” von Phytothe-
rapeutika.
Besonders emotional dozierte Dr. Berthold
Musselmann, Heidelberg: ,Medizin ist eine
Erfahrungswissenschaft’, betonte er, die rein
wissenschaftliche Medizin sei ein Irrweg. Und
fragte ins Plenum: ,Warum wenden wohl so
viele Arzte, auch hartgesottene Schulmedi-
ziner, bei sich selbst Naturheilmittel an?”
Roland Fath

Debattengipfel Naturmedizin 2012,
Hamburg, 24.10. 2012
Veranstalter: Dr. Willmar Schwabe
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Zieloffene Behandlung der Alkoholabhangigkeit

[® Der Alkoholkonsum in Deutschland ist
unverandert hoch. 1,3 Millionen Menschen
gelten hierzulande als alkoholabhéngig, be-
richtete Professor Jens Reimer vom Zentrum
fur Interdisziplindre Suchtforschung an der
Universitat Hamburg. Und das ist nur die
Spitze des Eisbergs, denn weitere 9,5 Millio-
nen haben einen riskanten, ndmlich gesund-
heitsgefahrdenden Alkoholkonsum. Ange-
sichts des ungebrochen hohen Alkoholkon-
sums und der damit assoziierten gesundheit-
lichen Gefahrdung besteht dringender Be-
darf an neuen Therapiestrategien. In der
Praxis komme das Thema Alkoholabhdngig-
keit derzeit noch zu kurz, bedauerte Reimer.
Hier fehle es an der Implementierung pas-
sender Angebote und an regionalen Behand-
lungsnetzen.

Abstinenzbehandlungen sind allenfalls nur
bei einem Teil der alkoholabhangigen Men-
schen effektiv. Ein alternatives Therapiekon-
zept setzt auf Zieloffenheit. Bei einer zielof-
fenen Suchtbehandlung bleiben die Kon-
sumziele letztendlich dem Patienten vorbe-
halten, so Professor Joachim Korkel von der
Evangelischen Hochschule Niirnberg. Im
Fokus steht dabei die Reduktion des Alko-
holkonsums. Von diesem Vorgehen kénnen
insbesondere Patienten profitieren, die zu
einer Alkoholabstinenz nicht motiviert wer-
den kénnen oder dazu nichtin der Lage sind.
Mit verhaltenstherapeutischen Programmen
zum kontrollierten Trinken kénnen laut Kor-
kel Erfolgsraten von 65 % erreicht werden.

Mit dem Opioidrezeptormodulator Nalme-
fene ist auch ein pharmakologischer Ansatz

in der Entwicklung, der die Patienten bei der
Kontrolle des Alkoholkonsums unterstiitzen
kann, berichtete Professor Karl Mann vom
Mannheimer Zentralinstitut fir Seelische
Gesundheit. In randomisierten, kontrol-
lierten Studien flihrte die Substanz zu einer
gegeniber Placebo signifikanten Reduktion
des tdglichen Alkoholkonsums und zu einer
Reduktion der Tage mit schadlichem Konsum.
Nalmefene zeichnet sich laut Mann durch
eine gute Vertrdglichkeit aus. Vorliberge-
hend kann es zu leichter Ubelkeit oder
Schwindel kommen. Abdol A. Ameri

Pressedialog,,Das MaB ist voll: neue Behand-
lungsstrategien bei Alkoholabhédngigkeit”
anldsslich des Deutschen Suchtkongresses,
Berlin, 5.10.2012, Veranstalter: Lundbeck

Basistherapie senkt Risiko einer manifesten MS dauerhaft

[® Um mit der Basistherapie der Multiplen
Sklerose (MS) die Freiheit vor relevanter
Krankheitsaktivitat und die Steigerung der
Lebensqualitat zu erreichen, empfehlen die
aktuellen DGN-Leitlinien den Einsatzimmun-
modulatorischer Substanzen. Aus klinischer
Sicht stehen in der MS-Basistherapie die Sta-
bilisierung der Schubfrequenz, die Verhin-
derung der Behinderungsprogression, para-
klinische Parameter (MRT) und die Adhdrenz
im Vordergrund. Zwar seien die Patienten
ebenfalls daran interessiert, dass sich ihre
Krankheit stabilisiere, fiir sie stehen aber
sicherlich auch Aspekte der Lebensqualitat
und therapieassoziierter Nebenwirkungen
im Vordergrund, erklart Privatdozent Dr. Ralf
Linker, Erlangen. Dazu gehére die moglichst

geringe Beeintrachtigung durch die Therapie,
ihre einfache Anwendung sowie der Erhalt
der Lebensqualitat und geringe Beeintrach-
tigung der Familienplanung.

Mit dem einmal wochentlich einsetzbaren
Interferon(IFN) beta-1ai.m. (Avonex®) stehe
ein etabliertes Basistherapeutikum mit guter
Wirksamkeit zur Verfligung, welches sich
durch einfache, patientenfreundliche An-
wendung auszeichne und damit die Voraus-
setzung fiir Adharenz und langfristigen
Therapieerfolg ermégliche. Dazu trage ent-
scheidend die einfache und nebenwirkungs-
arme einmal wochentliche Applikation mit
dem IFN-beta-1a i.m. Pen bei. Die aktuellen
Ergebnisse einer Langzeitbeobachtung
(CHAMPIONS-Studie) belegen die andau-

Abbildung 1

70 7 Ab Monat 30
- Avonex in beiden
60 | Armen

Risiko fiir Entwicklung einer
klinisch sicheren MS [%]
Y
o
|

0 T T 1 T

——— Sofortige Therapie

Hazard Ratio: 0,64 (95% CI0,48—0,87) p = 0,004
Adjustierte HR: 0,61 (95% Cl 0,45-0,82) p = 0,001

D 4

Verzogerte Therapie N =190
N=193

T
0 12 24 36 48

T T
72 84 96 108 120

Zeit nach Einschluss in CHAMPS [Monate]

CDMS-Risiko unter Langzeittherapie mit Avonex

(nach Kinkel RP et al. Arch Neurol 2012 Feb; 69 (2): 183-90).
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ernde Wirksamkeit des Immuntherapeuti-
kums. Unter Therapie mit IFN beta-1a i.m.
hatten 92 % auch zehn Jahre nach einem
isolierten demyelinisierenden Ereignis (CIS)
einen schubférmigen MS-Verlauf (Abbil-
dung 1), 81 % mit einem EDSS-Wert von <
2,5 [Kinkel RP et al. Arch Neurol. 2012 Feb; 69
(2): 183-90]. Die Studie zeige zudem die
grof3e Bedeutung eines friihen Therapiebe-
ginns. Gegenliber eines um 30 Monate ver-
zogerten Therapiestarts reduzierte der so-
fortige Beginn einer Behandlung mit IFN
beta-1a i.m. nach einem CIS das Risiko fur
die Entwicklung einer klinisch manifesten
MS (CDMS) um 39 %, betonte Linker. Die
Analyse von mehr als 385.000 Patienten be-
statigte zudem, dass das Langzeitsicherheits-
profil von IFN beta-1a i.m. auch in der kli-
nischen Praxis dem der Zulassungsstudien
entspreche. Es zeigten sich keine neuen oder
unerwarteten Nebenwirkungen und keine
Hinweise auf eine erhohte Inzidenz maligner
Erkrankungen. Auch die Auswertung des
IFN-beta-1a i.m-Schwangerschaftsregisters
[Tomczyk S et al. AAN 2012, Poster P06.191]
mit 306 Schwangerschaften habe fiir das
Basistherapeutikum keine erhéhte Rate an
Spontanaborten oder Fehlbildungen gezeigt.

Dr.Thomas Riedel

Satellitensymposium ,Ziele der MS-Therapie -
Illusion oder Realitdt?” beim 85. DGN-Kongress,
Hamburg, 27.9.2012; Veranstalter: Biogen Idec
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MS: Mehr Optionen — mehr Chancen

[ In den vergangenen Jahren hat sich das

therapeutische Spektrum fiir Patienten mit

schubférmiger Multipler Sklerose (MS) er-
weitert. Im nachsten Jahr sind weitere Inno-
vationen zu erwarten.

Nach Ansicht von Professor Mathias Méaurer,
Bad Mergentheim, ist ein einfaches System

der schematischen Eskalationstherapie im

Einzelfall nicht ideal:,Wir schauen auf Thera-
pieziele und wollen eine individuelle Thera-
pie durchfiihren, die auf den einzelnen Pati-
enten abgestimmt ist". Wichtig seien Thera-
peutika mit einem glinstigen Nutzen-Risiko-
profil, die auch angewendet werden. Orale

Therapeutika in der Basistherapie konnten

seiner Ansicht nach die Adharenz fordern,
weil die Schwelle zum friihen Behandlungs-
beginn damit moglicherweise geringer ist

und bei Spritzenmudigkeit im Verlauf eine

Alternative zur Verfligung steht. Eine solche

orale Option kénnte zuktinftig Teriflunomid

(Aubagio®) sein.

In der multizentrischen, doppelblinden

Phase-llI-Parallelgruppenstudie TOWER mit
1.169 Patienten mit schubférmiger MS in 26

Landern wurde die Wirksamkeit und Sicher-
heit von Teriflunomid in einer Dosierung von

7 mg und 14 mg mit Placebo verglichen. Wie
M@urer berichtete, nahm die Schubrate bei
einer Dosis von 14 mg Teriflunomid im Ver-
gleich zu Placebo um 36,3 % ab, bei einer
Dosis von 7mg um 22,3% (p <0,0001 bzw.
p=0,02) [Kappos L et al. Mult Scler 2012; 18
(Suppl. 4) 50, Abstract 153]. Bei der hheren
Teriflunomid-Dosis reduzierte sich auch das
Risiko einer Gber zwolf Wochen bestatigten
Behinderungsprogression signifikant um
31,5% im Vergleich zu Placebo (p=0,0442).
In den Verumgruppen traten im Vergleich zu
Placebo etwas haufiger und meist milde
Kopfschmerzen, Leberwerterhéhungen,
Haarausdiinnung, Diarrh, Ubelkeit und
Neutropenie auf. Der Zulassungsantrag fur
Teriflunomid zur Behandlung der schubfor-
migen MS wurde bei der européischen Zu-
lassungsbehorde eingereicht. In den USA ist
die Substanz bereits in beiden Dosierungen
fur diese Indikation zugelassen.

Friederike Klein

Presse-Roundtable ,Bewegung in der
MS-Therapie”, Frankfurt am Main, 30.10.2012
Veranstalter: Genzyme - a Sanofi Company

Parkinson: Motorik und Schlaf bessern

[® 95% der Parkinson-Patienten leiden
aufler an motorischen Stérungen auch an
nicht-motorischen Symptomen wie ge-
stortem Nachtschlaf, Schmerzen und Stim-
mungsstérungen. Unter dem transderma-
len System Rotigotin (Neupro®) kann sich
neben der Motorik auch die Schlafqualitat
verbessern.

Die nicht-motorische Symptomatik der Par-
kinson-Krankheit beeintrachtige die Lebens-
qualitdt enorm und werde von den Patienten
oftmals als belastender empfunden, als die
motorischen Symptome, erkldrte Dr. Stefan
Ries, Erbach. Gestorter Nachtschlaf vermin-
dere gleichzeitig die Leistungsfahigkeit tags-
Uber und kénne zu Depression, Apathie,
Anhedonie oder Schmerz beitragen.

In der placebokontrollierten Doppelblind-
studie RECOVER mit 287 Patienten [Trenk-
walder C et al. Mov Disord 2011, 26: 90-99]
verbesserten sich unter dem transdermalen
System Rotigotin sowohl die morgendlichen
Bewegungsstérungen um sieben Punkte auf
der UPDRS-Skala (versus 3,9 Punkte unter
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Placebo, p <0,0002) als auch die Schlafqua-
litdt um 5,9 Punkte auf der PDSS-2 (versus 1,9
Punkte unter Placebo p <0,0001).
Mit dem transdermal applizierten Dopamin-
agonisten mit kontinuierlicher Wirkstoff-
freisetzung kdnnten Parkinson-Patienten ein
fast normales Leben fiihren, sagte Ries.
Schlafstérungen gingen zuriick, Tagesm-
digkeit, Lebensqualitdt und Depressionen
besserten sich. Das Pflaster, das auB3er fiir die
Behandlung des idiopathischen Parkinson-
Syndroms auch beim Restless-Legs-Syndrom
zugelassen ist, muss kiinftig nicht mehr ge-
kiihlt werden, sondern kann bei einer Raum-
temperatur von bis zu 25°C aufbewahrt
werden.

Dagmar Jager-Becker

Presse-Round-Table ,Mehr fiir den Parkinson-
und RLS-Patienten: Neupro® jetzt als Raum-
temperatur-Pflaster”, DGN, Hamburg, 27.9.2012
Veranstalter: UCB Pharma GmbH

_ Das Unternehmen Actavis hat den
Dopaminagonisten Ropinirol als Re-
tardtabletten zur taglichen Einmalgabe
in sein Portfolio aufgenommen. Mit
Ropinirol-Actavis® steht damit eine
biodquivalente Alternative zum Erstan-
bieterprodukt zur Verfligung. Ropinirol
ist bei Morbus Parkinson zum einen als
Monotherapie zur Initialbehandlung
indiziert, um den Einsatz von L-Dopa
hinauszuzégern. Zum anderen wird
Ropinirol in Kombination mit L-Dopa im
weiteren Verlauf der Erkrankung einge-
setzt, wenn die Wirksamkeit von L-Dopa
nachldsst oder unzuverldssig wird und
Schwankungen in der Wirkung auftre-
ten. Ropinirol-Actavis® ist in den Wirk-
starken 2 mg, 4 mg und 8 mg erhaltlich.

Nach Informationen von Actavis

__ Das Unternehmen neuraxpharm
erweitert erneut seine Antidementiva-
Palette: Ab sofort ist neben den Cholin-
esterasehemmern Donepezil-neurax-
pharm® und Rivastigmin-neuraxpharm®
auch der NMDA-Rezeptorantagonist
Memantinhydrochlorid erhaltlich.
Memantinhydrochlorid-neuraxpharm®
ist in den Wirkstdrken 5 mg, 10 mg,
15mg, 20 mg als Filmtabletten sowie
als Losung mit 10 mg/ml erhaltlich. Die
Filmtabletten der hoheren Wirkstarken
sind teilbar (15 mg: drittelbar, 20 mg:
viertelbar).

Nach Informationen von neuraxpharm

__ Den diesjahrigen ADHS-Forderpreis
teilen sich die von Professor Hans Bie-
gert geleitete HEBO-Privatschule Bonn
und das Private Gymnasium Esslingen
unter der Leitung von Thomas Dahm.
Einen Sonderpreis erhielt der Emdener
Kinderarzt Gotz Gnielka fiir sein Projekt

»aus der Kita in die Schule — AD(H)S friih
erkennen - sicher begleiten”. Der vom
Unternehmen Shire verliehene Preis ist
mit 10.000 € dotiert.

Nach Informationen von Shire
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Der Arzt als Scharlatan und Anarchist - Teil 2
,Der Fall Kurilow” von Irene Némirovsky

Im Februar 2012 berichtete die Presse von dem pakistanischen Arzt Shakil Afridi aus Peshawar, der dem
US-amerikanischen Geheimdienst offenbar wertvolle Unterstltzung beim Verifizieren des Unterschlupfes
von Osama Bin Laden in Abbottabad geleistet hat. ,In den sechs Wochen vor dem Zugriff des US-amerika-
nischen Elitekommandos inszenierte Afridi eine Polio-Impf-Kampagne in Bilal Town, jenem Viertel, in dem
der Chef von Al Qaida vermutet wurde. Afridis Auftrag war es, tiber heimlich genommene DNA-Proben Auf-
schluss Uber das direkte Umfeld des Chefterroristen zu gewinnen. Er erhielt sogar Zugang zum Aufenthalts-
ort Bin Ladens ...” (FAZ vom 9.2.2012). Eine alte Erfahrung freilich besagt: Wo die Wirklichkeit hin will, war
die Literatur langst. Und siehe da: Eine strukturell dhnliche Situation finden wir im Roman ,Der Fall Kurilow”
von Irene Némirovsky, dessen Handlung im zaristischen Petersburg der Jahrhundertwende spielt.

St. Petersburg,
Stadt der Zaren
Russlands und
Irene Nemirows-
kys politische
Kullisse fiir ihren
Roman,der Fall
Kurilow”,
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er Roman ,,Der Fall Kurilow“ von

Iréne Némirovsky erschien 1933

unter dem Titel ,,.Laffaire Cou-
rilof “ bei Grasset in Paris. Vermutlich
handelte es sich um eine schnell zwischen
Sommer und November 1932 geschrie-
bene Brotarbeit. Worum geht es? Im za-
ristischen Petersburg der Jahrhundert-
wende soll der Revolutiondr und Anar-
chist Léon M. Kurilow, den Erziehungs-
minister des Zaren, ermorden.

Léon verschafft sich als junger
Schweizer Hausarzt Zugang zu seinem
Opfer. Doch je ndher er diesem ddmo-
nischen Kurilow - genannt ,,der Pottwal®
- kommt, umso mehr verliert dieser sei-
ne unmenschlichen Ziige und wird zum
Patienten mit anrithrenden Eigenschaf-
ten. Das geht so weit, dass Léon am Sinn
seiner Mission zu zweifeln beginnt:
»Léon, mehr von Schopenhauer durch-
drungen (,Konntest du ins Herz des Ver-
achtetsten deiner Feinde hinabsteigen, so
wiirdest du dich selbst finden) als von
Lenin, entdeckt einen Mann, der sich der
Altersschwiche des Zarismus ebenso si-
cher ist wie er. Vor allem bekommt er
Mitleid mit einem Dahinsiechenden, der
von der Macht umhergetrieben, vom
Missgeschick und vom Tod terrorisiert
wird, der aufgeschlossen ist fiir die Kiinste
sowie die Philosophie, und dessen Uber-
zeugungen ebenso schwankend sind wie
die seinen fest verankert.

Dem Morder und seinem Opfer -
oder dem Arzt und seinem Patienten -,
die gezwungen sind zusammenzuleben,
gelingt es schliefllich, einander zu zidh-
men und zu schitzen. Die Kenntnis der
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62 Psychopathologie in
Kunst & Literatur
Iréne Némirovsky. Mit 39 Jahren starb
die judisch-russische Schriftstellerin
in Auschwitz-Birkenau an Typhus. Ihre
Kindheit, der Zweite Weltkrieg - wenn
ein Schriftstellerleben als,ein Leben
wie in einem Roman” bezeichnet
werden darf, dann wohl ihres.

menschlichen Natur ist der drgste Feind
der revolutioniren Reinheit®, kommen-
tieren die Biografen Philipponnat und
Lienhardt das Romangeschehen.

Vorbilder

Die Forschung hat nachgewiesen, dass
hinter der Person des tyrannischen
Ministers Kurilow, der erbarmungslos
gegen demonstrierende Studenten vor-
geht, die Geschichte von der Ermordung
des ehemaligen Unterrichtsministers Ni-
kolai Bogoljepow steht, der im Februar
1901 von einem Studenten namens Kar-
powitsch mit einem Revolver erschossen
wurde. Der Name ,,Kurilow* deckt sich
mit dem eines Chemieprofessors, der
Michel Epstein, den Ehemann der Auto-
rin, einst an der kaiserlichen Akademie
der Wissenschaften unterrichtete: ,Viel-
leicht ein Schliissel, um die sehr person-
liche Widmung zu entrétseln, die Iréne
Némirovsky in ein Exemplar des Romans
schrieb, das sie ihrem Mann schenkte:
,Fir meinen geliebten Michel dieses
Buch, das ihm seine Existenz verdankt,
in Erinnerung an seine Frau® (Philip-
ponnat/Lienhardt).

Die Autorin hat fiir dieses Buch au-
Bergewodhnlich viel recherchiert. Aus ih-
ren Aufzeichnungen und Vorarbeiten ist
eine lange Leseliste erkenntlich, die Trotz-
kis Autobiografie enthilt, die ,,Erinne-
rungen eines Revolutionérs® des Bolsche-
wiken Sawinkow, die ,,Lebenserinnerun-
gen“ der mehrfachen Attentdterin Vera
Figner sowie die ,Geschichte des rus-
sischen Terrorismus“ des Generals Spiri-
dowitsch (...). Ein weiterer Militar ist bei
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Vesna Bursich. Die Stillleben-
Malerei tiberdauert die Zeit, mit-
hilfe junger Talente, die liberdies
noch eine ganz eigene kiinstle-
rische Virtuositat und Interpreta-
tion in ihren Bildern verewigen.

der Charakterisierung des Ministers Ku-
rilow Pate gestanden: der gefiirchtete
Gouverneur von Kiew, General Suchom-
linow, mit dem Iréne Némirovsky Kind-
heitserinnerungen verbinden: ,,Ich war
sehr aufgeregt, vor diesem Menschen zu
stehen, der fiir uns Terror, Tyrannei und
Blutgier symbolisierte. Zu meiner grofien
Uberraschung sah ich einen charmanten
Mann, der meinem Grof3vater ahnelte und
iiberaus sanfte Augen hatte.”

In Margot, der ehemaligen franzo-
sischen Operettensdngerin, Geliebten und
schlieSlich Lebensgeféhrtin Kurilows er-
kannte die Forschung ein verstecktes Por-
trat der kaltherzigen Mutter der Autorin:
»Die Frau war (...) ein alter, abgetakelter
Paradiesvogel, der seine glinzenden Fe-
dern verlor, aber noch im Talmischein
falscher Theaterjuwelen glitzerte.“

Um keine Missverstindnisse auf-
kommen zu lassen, weist Némirovsky
ausdriicklich darauf hin, dass ihre Figur
Kurilow natiirlich nicht mit Suchomlinow
gleichzusetzen sei, weil es sich um ein
imaginéres Portrit handle, dass jedoch
»der Schock, die anfingliche Idee des Ro-
mans, von den Uberlegungen herriihrt,
zu denen mich jenes Gesprich (mit Su-
chomlinow) gebracht hat®

Ambivalenzen

Von Interesse ist auch der Umstand, dass
es sich, wie Philipponnat und Lienhardt
zu Recht betonen, um einen Roman des
Niedergangs handelt: ,,dem eines Kor-
pers, einem Zerfall, dem der Macht, eines
Untergangs, desjenigen der Gewiss-
heiten® In diesen Untergangsstrudel hi-
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nein positioniert Némirovsky aber
durchweg ambivalente Figuren: einen
Anarchisten und Attentiter, der mitleidig
wie ein Arzt empfindet, einen blutriins-
tigen Tyrannen, der auch der Mutter
eines verddchtigen kleinen Juden helfen
kann. Die Figuren sind also weder ein-
deutig gut noch eindeutig bose, sie oszil-
lieren bis hin zu jenem ,relativistischen
Credo mit biblischen Ankldngen®, von
dem die beiden Biografen Philipponnat
und Lienhardt schreiben: ,Was fiir ein
Schlachthaus, eine Revolution! Ist das
alles der Miihe wert (...)? Im Grunde ist
nichts der Mithe wert, nicht einmal das
Leben.“

Empathie und Mitleid
Kurz nach den ersten Begegnungen mit
dem ,Pottwal®, als der Attentiter er-
kennt, dass sein Opfer Krebs hat, stellen
sich erste Anzeichen von Mitleid bei ihm
ein. Der Erzdhler (als narrative Instanz)
vollzieht diese Affektlage durchaus mit.
Sie wird so weit gehen, dass Léon M. von
»meinem Kurilow“ sprechen wird, als
handle es sich um seinen Vater. Je ndher
Kurilow wiederum seinem vermeint-
lichen ,Hausarzt“ kommt, desto mehr
erfahren wir iiber seine Sorgen, Angste
und Bedringnisse, iiber seinen Jdhzorn,
die Bevorzugung seines Sohnes und die
Vernachléssigung seiner Tochter (siehe
Biografie der Autorin), vor allem aber
tber die abgottische Liebe zu seiner
zweiten Frau. Wir lernen ihn als hochst
pflichtbewussten und loyalen Minister
kennen, der die Mechanismen der Macht
ebenso durchschaut wie sein Attentiter,
mit dem er schliefllich den Zweifel daran
teilt. Kurilows Bediirfnis nach Lob kor-
respondiert mit seinem Glauben an
Gott: ,,Ich fiirchte den Tod nicht. Es ist
eine grofle Gliickseligkeit, als Christ und
mit reinem Gewissen zu sterben, als Die-
ner meiner Religion und des Zaren.“
Und immer wieder wird der auf-
merksame Leser iiber die pathologischen
Merkmale der Krankheit informiert. Mal
ist er klagsam, mal stohnt der Minister
»wie ein Hund", dann wieder schreit er bei
jeder kleinen Beriihrung in der Gegend
der Leber auf, nimmt aber sofort Haltung
an, sobald er sich der Offentlichkeit aus-
gesetzt glaubt. Seine Rhetorik zwischen
feierlicher Banalitdt und ldcherlichem
Pathos wechselt mit durchaus tiefen philo-
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sophischen Einsichten: ,,Ehrungen sind
das Spielzeug der Greise.“ Angesichts die-
ser Umstdnde fiihlt der Attentater und
Hausarzt sich ,,duf8erst traurig und matt®
Und er versorgt mit grofSter Aufmerksam-
keit, ja Hingabe seinen Patienten, den er
doch eigentlich toten soll.

Aufgrund der vertrauensvollen Nihe
wird Léon Zeuge politischer Rénkespiele,
die Kurilow seinen Posten kosten. Seine
Demission, angeblich aus gesundheit-
lichen Griinden, konnte ihm nun den
lange ersehnten privaten Frieden geben,
doch seine Loyalitdt und sein Pflichtbe-
wusstsein lassen ihn nicht ruhen, ehe er
nicht erneut - ebenfalls durch eine poli-
tische List — wieder in seine alten Funk-
tionen eingesetzt wird. Zu diesem Zeit-
punkt keimt auch der Hass des Attentéters
auf den Politiker wieder auf, an dessen
Ermordung er vorher zunehmend ,,mit
Grausen, Emporung und Schauder® ge-
dacht hat. Diese ,,Mischung aus ehrlichem
Puritanismus und Schurkerei®, der Wech-
sel aus eiskaltem Kalkiil und ergebenem
Erdulden des Leidens setzt den Arzt und
potenziellen Morder einem Wechselbad
der Gefiihle aus. Offenen Auges erkennt
Léon, dass Kurilow jederzeit bereit ist,
seine Tochter durch Heirat seinem poli-
tischen Machtstreben zu opfern, dann
aber wieder erliegt er dem Charme eines
ebenso ungeschickten wie grofiziigigen
Menschen. Diese Zweifel flieflen auch in
die Auseinandersetzung mit seinem an-
archistischen ,,Fithrungsoffizier® ein: ,, Fiir
das Gliick der Mehrheit die Ungerechtig-
keit vernichten. Warum? Und wer ist ge-
recht?“

Wihrend Kurilow nach seiner Abset-
zung zunehmend in eine Depression ver-
fallt, wird der 3. Oktober als Termin fiir
seine Exekution festgesetzt. Am Ende ei-
ner Theaterauffiihrung, die Kurilow be-
suchen wiirde, sollte eine Bombe gewor-
fen werden. Léon ist voller Unsicherheit:
»1ch sagte, ich wolle den Minister nicht
exekutieren (...). Warum? Zu welchem
Zweck? Er ist doch nur ein armer Dumm-
kopf; wenn ihr ihn beseitigt, wird der
néchste nicht besser sein, und so weiter.”
Antwort des ,,Fithrungsoffiziers: ,Dann
machen wir es eben wieder. Sie wissen
doch, wir téten nicht den Mann, sondern
das Regime.“ Doch nach seiner Wieder-
einsetzung in seine alten Amter scheint
Kurilow fréhlicher und gesiinder zu wer-

den. Zwar hilt es der angebliche Hausarzt
fr seine ,arztliche Pflicht®, ihm zu ent-
decken, dass er schwerer krank sei, als er
vermutlich glaube, doch sein Patient ant-
wortet ihm: ,,Kein guter Christ fiirchtet
den Tod, wenn er seine Pflicht auf dieser
Erde getan hat (...)."

Noch einmal geht Léon M. Kurilow
auf den Leim: ,Ich glaube, es war diese
Offenheit, diese unvermittelte Ehrlich-
keit, die ihn so anziehend und so irritie-
rend machte®. Doch sobald er erkennt,
dass Kurilow sein Misstrauen nie ganz
abgelegt hat und ihn beschatten lésst, ist
der alte Anarchistenhass wieder da: ,,In
dieser Minute hétte ich ihm mit Wonne
eine Revolverkugel mitten ins Gesicht
gefeuert.“ Zusammen mit seiner Mit-
Attentdterin Fanny bereitet Léon schlief3-
lich den Anschlag vor. Im letzten Augen-
blick jedoch erkennt er: ,,Ich kann ihn
nicht t6ten.“ Da entreiflt ihm Fanny die
Bombe und fiihrt die Tat erfolgreich aus.
Kurilow ist tot. Danach versagen jedoch
auch ihr die Nerven. Fanny wird weiter
toten, bis sie verhaftet wird und sich in
ihrer Zelle erhéngt.

Der alt gewordene Attentiter und
Hausarzt Léon beschlief3t seine Lebens-
erinnerungen mit dem Satz: ,Das Leben
ist dumm. Zum Gliick ist, fiir mich we-
nigstens, das Stiick bald zu Ende.”

LITERATUR
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Prof. Dr. Gerhard Kopf, Miinchen
E-Mail: aribo10@web.de
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LEBENSLAUFE
Psychiater erzahlen

er Herausgeber Professor Frank

Schneider ist der Ansicht, dass die
Lebensldufe, besonders die beruflichen
Aspekte von Psychiatern auch andere
Psychiater interessieren konnten. Deswe-
gen gab es frither auch ,etliche Erzah-
lungen’, allerdings wurde seinerzeit im-
mer Wert darauf gelegt, gentigend bedeu-
tende Personlichkeiten aufzufordern,
Lebensldufe und beruflichen Werdegang
darzustellen. Hier verfihrt der Heraus-
geber anders: Das Buch présentiert einen
Querschnitt psychiatrisch interessanter
oder psychiatrisch bedeutender Person-

UMFASSEND

lichkeiten und Psychiater, die eine ge-
wisse oder grofie Rolle gespielt haben,
sowie Studenten, die sich fiir das Fach
interessieren. Diese Diskrepanz ist sozu-
sagen das ,,Salz in der Suppe®, besonders
fir diejenigen, die sich fiir alle Facetten
der Psychiatrie interessieren.

Aber auch fiir andere, die quasi als
psychiatrische Laien an das Buch heran-
gehen, sind die Lebensbeschreibungen
durchaus interessant. Wie ist man {iber-
haupt zu dem Fach gekommen? Was fin-
det man an dem Fach besonders interes-
sant? Was hat man auszusetzen? Wie ist

Neuro-Psychopharmaka im
Kindes- und Jugendalter

as vorliegende Buch - inzwischen in

der 2. Auflage verfiigbar - ist das
Buch schlechthin zum Thema. Es gibt
keinen Sachverhalt in diesem Zusammen-
hang, der nicht wissenschaftlich und ak-
tuell begriindet behandelt wird, so dass
keine Wiinsche offen bleiben.

Im ersten Teil werden die Grund-
lagen beschrieben, aber auch rechtliche
und ethische Fragen im Praxisalltag erér-
tert. In einem speziellen Teil werden die

UNVERZICHTBAR

Stoffgruppen einzeln behandelt, im drit-
ten Teil werden auch die stérungsspezi-
fischen und symptomorientierten Medi-
kamente kritisch ausgewertet, so dass der
Leser eine klare Handlungsanleitung er-
kennen kann.

In der jetzigen zweiten Auflage wird
das Kapitel zum Alkohol- und Drogen-
missbrauch erweitert. Fiir Kinder- und
Jugendpsychiater/Psychotherapeuten,
aber auch fiir Psychiater, Psychologen,

Leitlinien fur Diagnostik und Therapie in

der Neurologie

etztmals in gedruckter Form sind im

Oktober die aktuellen Leitlinien fiir
Diagnostik und Therapie in der Neuro-
logie in fiinfter, vollstdndig iiberarbeiteter
Auflage erschienen. Kiinftig sollen die
Leitlinien ausschliefllich online aktuali-
siert werden.

Die DGN-Leitlinien sind als Refe-
renzwerk im taglichen Arbeitsalltag nach
wie vor unverzichtbar. Alle Leitlinien wur-
den vollstandig iiberarbeitet und aktuali-
siert, von der Leitlinienkommission der
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Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie
(DGN) zusammen mit den Vertretern aus
der Schweiz sowie der Osterreichischen
Gesellschaft fiir Neurologie (OGN) ge-
priift und von der Arbeitsgemeinschaft
wissenschaftlich-medizinischer Fachge-
sellschaften (AWMF) akzeptiert.

Wie von vorigen Auflagen gewohnt,
erhalt der Leser am Anfang jeder Leitlinie
die wichtigsten Empfehlungen und An-
derungen komprimiert zusammengefasst.
Diagnostische und therapeutische Pro-

Psychopathologie in Kunst & Literatur | Journal

Schneider Frank.

“=¥ Irgendwie kommt es

Irgendwie kommt
es anders ’

anders - Psychiater
erzahlen. 350S., 4
Abb., Hardcover. Sprin-
ger-Verlag, Berlin-Hei-
delberg 2012,39,95 €
(D). ISBN 978-3-642—
20382-4

der gegenwirtige Stand der Dinge? Alles
Fragen, die einen Psychiater interessiert
haben und die angehende Psychiater in-
teressieren miissten.

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

Manfred Gerlach.
Neuro-Psychophar-
maka im Kindes-
und Jugendalter.
2. Aufl., 558 S. Sprin-
ger, Wien 2009, ge-
bunden, 114,95 €.

§ ISBN 978-3-211-
79274-2

Neuro-Psychopharmaka
im Kindes- und
Jugendalter

Pflegekrifte, Lehr- und Allgemeinmedi-
ziner ist dieses Buch eine Fundgrube. Es
ist fiir Fachleuchte im taglichen Praxisall-
tag unersetzlich.

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

_l.eitlini_m_l’i]r Diagnostik l_md H. C. Diener/
Christian Weimar.
Leitlinien fiir
Diagnostik und
Therapie in der
Neurologie

5. Aufl. Georg Thieme
Verlag, Stuttgart
2012.,149,99 €. ISBN
978-3-13-132415-3

zessabldufe (,,Clinical Pathways®) werden
in Form von iibersichtlichen und gut
nachvollziehbaren Flussdiagrammen dar-
gestellt, was insbesondere Einsteigern im
Feld der Neurologie eine grofle Hilfe ist.

red
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Vesna Bursich
Das Stillleben lebt

Mag sich auch nach Paul Cézanne die Stillleben-Malerei vollig neuen Grundsatzen verpflichtet ge-
flhlt haben, so war doch bis zu diesem Zeitpunkt das Bestreben jedes Kiinstlers, der ein natura-
morta-Bild malte, die dargestellten Gegenstande, die toten Tiere, Blumen, Friichte etc. so wieder-
zugeben, dass der Betrachter diese nicht nur aufgrund ihrer tduschenden Ahnlichkeit erkannte,
sondern geradezu in den Fingern spiiren musste, wie sich die Oberflache der gemalten Objekte
anfiihle. Zu einer solchen kiinstlerischen Virtuositat bekennt sich auch Vesna Bursich, eine junge
italienische Malerin aus Turin, die mit stupendem Konnen zum Beispiel vakuumierte Friichte in
photorealistischer Manier auf ihren Bildern wiedergibt.
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Yellow experiment, Ol auf Leinen 60 x 80 cm

Von den Akademien wurde die Gattung des Stilllebens ge-
geniiber der des Historiengemildes oder der des Portraits
minder geachtet, sie stand jedoch spitestens seit dem goldenen
Zeitalter der niederlandischen Malerei bei Sammlern und Lieb-
habern hoch im Kurs. Ja, den hollindischen Kiinstlern wird
sogar zugeschrieben, das Stillleben als eigenstdndige Bildgattung
entwickelt zu haben. Erfunden haben sie s aber nicht, denn nicht
erst pompeijanische Bodenmosaike mit ihren Trompe-Loeil-
Darstellungen von Speiseresten belegen die Freude der bildenden
Kiinstler daran, virtuos die Augen tduschend unbelebte Gegen-
stande (aus welchen Motiven auch immer) darzustellen. Vielmehr
kann als noch idlteres Zeugnis der Stillleben-Malerei auf den
Wettstreit zwischen Parrhasios und Zeuxis verwiesen werden.
Dieser spielte sich etwa 400 vor Christus in Griechenland ab:
Zeuxis konnte durch von ihm gemalte Trauben zwar die Vogel
tauschen, die versuchten, an den Friichten zu picken, er selbst
aber ging Parrhasios auf den malerischen Leim, als er diesen
aufforderte, doch den Vorhang von seinem Bild wegzuziehen,
damit er es betrachten konne. Er musste von seinem Maler-Ri-
valen darauf hingewiesen werden, dass es sich nur um einen
gemalten Vorhang handelte.
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Der tiefere Sinn

Sich nur als iiberragenden Techniker darzustellen, war und ist
nie die hauptsichliche Quelle kiinstlerischen Schaffens. Immer
sieht sich dieses, wenn es wirkliche kiinstlerische Qualitatsan-
spriiche an sich stellt, in einen tieferen Bedeutungsrahmen ein-
gebunden. So wollten die hollindischen Stillleben-Maler vor
allem auf die Vergéinglichkeit, auf die ,Vanitas® alles mensch-
lichen Denkens und Handelns hinweisen. Die Friichte, die Ves-
na Bursich darstellt, sind aber diesem Bedeutungshintergrund
ganz bewusst entzogen, denn sie sind aseptisch in Folien ein-
geschweif3t, die sie vor dem natiirlichen Verfall, vor den Ein-
flissen des Zersetztwerdens bewahren soll. Vesna Bursichs
Bilder konnen daher eher als Symbole der Entriickung des mo-
dernen Menschen von der Natiirlichkeit des Lebens und Ver-
gehens, insgesamt auf seine Distanz zur Natur interpretiert
werden. Das haptische Gefiihl, das sich beim Betrachten dieser
Gemalde einstellt, sagt: Dies ist eine Kunststofffolie, nicht aber,
dies ist die Haut eines Apfels, einer Orange oder die von Bana-
nen. Der moderne Mensch droht, sich immer mehr von der
natiirlichen Welt zu entfernen, die er nur noch ,,eingeschweif3t*
kennt, will er sie sich doch in ihrer Makellosigkeit erhalten, die

67



] |./ s

R
wiia /o

unter natiirlichen Gegebenheiten immer nur eine voriiberge-
hende ist. Er nimmt den Verlust des Eingebundenseins in das
Werden und Vergehen der Natur in Kauf, um das Vergehen zu
iiberlisten.

Das Rétsel ,Psychosomatic”

Welche Bedeutung konnte hinter dem Bild ,,Psychosomatic®
stehen, in dem eine junge Frau Chilischoten in eine Art Toma-
tenketchup, das aus einer Flasche mit dem rétselhafterweise
»Psychosomatic“ beschrifteten Etikett stammt, locker eintaucht,
wohl um sie dann zu verzehren. Konnte es sein, dass die Siifle
und Milde der Tomatentunke gepaart mit der feurigen, ja
schmerzhaften Schirfe der Chili-Schote Seele und Korper wie-
der zusammenfiihren soll, damit der Mensch, der unter der
Qual leidet, sich selbst ,,nicht mehr zu spiiren®, im Verspiiren des
brennenden Schmerzes zumindest fiir kurze Zeit wieder die
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Arancio, Ol auf Leinen,
40x42cm

l

|

Classic

Psychosomatic, Ol auf
Leinwand, 80 x 70 cm

Trennung zwischen Kérper und Seele aufhebt? Ein aktuelles,
anregendes, ritselhaftes Bild.

Vesna Bursich wurde 1974 in Turin geboren, hat sich schon
in jungen Jahren handelnd mit Zeichnen und Malen beschiftigt,
sich Anregungen aus der Kunst vom 15. Jahrhundert bis zur
Gegenwart geholt. 1998 graduierte sie in Malerei in der Accade-
mia Albertina in Turin. Sie hat auch hochinteressante verfremdete
Portraits geschaffen, und ihre Bilder international in vielen Aus-
stellungen gezeigt. Zurzeit sind einige ihrer Bilder noch (bis 6.
Januar 2013) in der NATURA MORTA-Ausstellung der Galerie
Lesmeister in Regensburg zu sehen und tiber das Sehen haptisch
zu spuiren.

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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23.-26.1.2013
Congress Center Rosengarten
Rosengartenplatz 2

ANIM 2013
Arbeitstagung Neurointensiv- und Notfallmedizin
der DGNI (Deutsche Gesellschaft fiir Neuro-Intensiv- und

Congrex Deutschland GmbH
Joachimstaler Str. 12, 10719 Berlin
Tel.: 030 8871085550, Fax: 030 88710855579

Mannheim Notfallmedizin) DSG (Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft) ~ E-Mail: anim@congrex.de
und NSC (Neurocritical Care Society) www.anim2013.de.
15.-16.2.2013 5. Neurologie-Update-Seminar wikonect GmbH, Wiesbaden
Rheingoldhalle Mainz, Tel.: 0611 204809-19, Fax: 0611 204809-10
Rheinstr. 66 E-Mail: update@wikonect.de
20.-22.2.2013 47. Miinchner EEG-Tage PD Dr. Oliver Pogarell, PD Dr. Dipl. Psych. Susanne Karch

Klinik fiir Psychiatrie

der Ludwig-Maximilians-
Universitat Miinchen, Horsaal,
EEG-Labor, NuBbaumstr. 7

CME-
Punkte

Forum fiir Fortbildung und Wissenschaft in klinischer
Neurophysiologie und Funktioneller Bildgebung

Klinische Neurophysiologie, Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Ludwig-Maximilians-Universitét
Miinchen, NuBbaumstr. 7, 80336 Miinchen

Tel.: 089 5160-5541, Fax: 089 5160-5542

E-Mail: anmeldung@eeg-tage.de

www.eeg-tage.de

13.-15.3.2013
Congress Centrum Wiirzburg,
Pleichtorstr. 5

Deutscher Parkinson Kongress 2013
Themen u.a.: Frihdiagnose, THS, neue Therapien

Congrex Deutschland GmbH,

Joachimstaler Str. 12, 10719 Berlin

Tel.: 030 88710855-50, Fax: 030 88710855-79
E-Mail: parkinson@congrex.com
www.congrex.de

19.-20.1.2013
in Frankfurt/Main

CME-
Punkte

Sexualmedizinische Fortbildung fiir Psychiater,
Nervenérzte und Neurologen - Teil 2

Referenten: Prof. Dr. M. Osterheider, PD Dr. M. Mller
Sponsoren: Servier Deutschland GmbH und
GlaxoSmithKline GmbH

Fortbildungsakademie der Berufsverbande
BVDN, BDN, BVDP, Nadya Daoud
Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

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

2.3.2013 ADHS im Erwachsenenalter siehe oben
in Frankfurt/Main Referenten: Prof. Dr. ). Thome, Dr. J. Krause
E CME- Sponsor: MEDICE Pharma GmbH
Punkte
10.3.2013 Psychiatrische Begutachtung im Bereich von siehe oben
in Frankfurt/Main gesetzlicher Rentenversicherung und Schwer-
Wiederholungstermin aufgrund behindertenrecht
grofBBer Nachfrage!
Referenten: PD Dr. C. Stadtland,
g[}"f,;te W. J. Kainz, Dipl.-Psych. B. Kappi
Zeit Ort Landesverband
13.4.2013 Koln, Park. Inn-City-West BVDN 11. Deutscher Neurologen- und Psychiatertag
Anmeldung: Geschiftsstelle Krefeld
Tel.: 02151 4545920
27.4.2013 Miinchen, Horsaalgebéude Klinikum R. d. Isar BAY  Bayern, Friihjahrstagung

Mitgliederversammlung/Fortbildung
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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 Bundesldnder: N.N.

Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Paul Reuther,

Bad Neuenahr-Ahrweiler

1. Vorsitzende der Landesverbédnde
Baden-Wiirttemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Gisela Damaschke
Bremen: Ulrich Délle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Peter LaB3-Tegethoff
Mecklenburg-Vorpommern:

Ramon MeiB3ner, 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: N. N.

Westfalen: Riidiger SaBmanshausen

Ansprechpartner fiir Themenfelder
Neue Medien: Arne Hillienhof

EDV, Wirtschaftliche Praxisfiihrung:
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/
Sozialpsychiatrie:

N. Ménter

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

Schlaf: R. Bodenschatz, W. Liinser
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

1. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
2.Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
Schriftfiihrer: Heinz Wiend|, Miinster

Kassenwart: Karl-Otto Sigel, Miinchen

Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; EImar Busch, Gel-
senkirchen; Peter Berlit, Essen; Heinz Herbst, Stuttgart

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter Franz,
Miinchen; Matthias Freidel, Kaltenkirchen; Holger
Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart; Fritz Konig,
Lubeck; 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: N. N.

Bayern: Karl-Otto Sigel

Berlin: Walter Raffauf

Brandenburg: Martin Delf, Frank Freitag

Bremen: Helfried Jacobs

Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt, Peter Emrich
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerhoff
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf

Nordrhein: Uwe Meier

Rheinland-Pfalz: Glinther Endrass

Saarland: Richard Rohrer

Sachsen: Elke Wollenhaupt

Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Meyer-Hilsmannl
Thiiringen: Dirk Neubert

Westfalen: Martin Bauersachs, Klaus Gorsboth

Berufsverband Deutscher Psychiater

= www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:

Christian Vogel, Miinchen

Schriftfithrer: Sabine Kohler, Jena
Schatzmeister: Oliver Biniasch, Ingolstadt
Beisitzer: Uwe Bannert, Bad Segeberg;

Frank Bergmann, Aachen; 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: Delia Peschel

Bremen: N.N.

Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Peter Kramuschke
Mecklenburg-Vorpommern: Christine Lehmann
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 SaBmannshausen
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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 meist 485 EUR, je nach Landesverband).

O Hiermit erkldre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 485 EUR fiir Chefarzte/Niedergelassene; 350 EUR fiir Fachérzte an Kliniken/Gemeinschafts-
praxismitglieder; 90 EUR fiir Arzte in Weiterbildung).

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

O Hiermit erklédre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 485 EUR fiir Chefarzte/Niedergelassene; 350 EUR fiir Fachirzte an Kliniken/Gemeinschafts-
praxismitglieder; 90 EUR fiir Arzte in Weiterbildung).

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
O in Gemeinschaftspraxis tatig mit: O in MVZ tdtig 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 Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewiinscht

O Kostenloser Mailservice,,Das muss man wissen ...” gewiinscht

} EINZUGSERMACHTIGUNG

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

Konto-Nr.:

; bei der BLZ

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontofiihrenden Kreditinstitutes keine
Verpflichtung zur 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. C.Vogel

BVDN-Landesverband:
Dr. G. Benesch
Dr. Walter Raffauf

BVDN-Landesverband:
Dr. St. Alder

Dr. M. Béckmann

Dr. G.-J. Fischer

Dr. H. Marschner

BVDN-Landesverband:
Dr. U. Dolle

BVDN-Landesverband:
Dr.H.Ramm

Dr. Andre Rensch

Dr. Rita Trettin

BVDN-Landesverband:
Dr. Klaus Baumgarten
Prof. Dr. A. Henneberg
Peter LaB-Tegethoff

Dr. Werner Wolf

BVDN-Landesverband:
Dr. Hauk-Westerhoff

BVDN-Landesverband:

Oort BVDN Delegierter
BADEN-WURTTEMBERG

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

Minchen ja KV
Wiirzburg ja AK/KV
Augsburg ja KV
Miinchen ja AK
Miinchen ja AK
BERLIN

Berlin ja KV
Berlin

BRANDENBURG

Potsdam ja AK
GroBbeeren  ja AK
Teltow ja AK
Blankenfelde ja KV
BREMEN

Bremen ja AK/KV
HAMBURG

Hamburg ja KV
Hamburg ja AK
Hamburg ja AK
HESSEN

Giel3en ja KV
Frankfurt/M.  ja AK
Huttenberg  ja AK
Dillenburg ja KV
MECKLENBURG-VORPOMMERN
Rostock ja AK

NIEDERSACHSEN

Dr. Ralph Luebbe Osnabriick ja KV
BVDN-Landesverband: NORDRHEIN

Dr. F. Bergmann Aachen ja KV

Dr. M. Dahm Bonn ja AK/KV
Dr. A. Haus KéIn ja AK/KV
BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ

Dr. Michael Dapprich Bad Neuenahr ja AK

Dr. Gunter Endrass Griinstadt ja KV

Dr. Volkmar Figlesthaler Speyer ja AK

Dr. Rolf Gerhard Ingelheim ja AK

Dr. Christa Roth-Sackenheim Andernach ja AK

Dr. Klaus Sackenheim Andernach ja AK/KV
Dr. Siegfried Stepahn Mainz ja AK
BVDN-Landesverband: SAARLAND

Dr. Th. Kajdi Vélklingen nein AK/KV
Dr. Ulrich Mielke Homburg ja AK

Dr. Helmut Storz Neunkirchen ja KV
BVDN-Landesverband: SACHSEN

Dr. Mario Meinig Annaberg-B.  ja KV

BVDN-Landesverband:
Dr. H. Deike

BVDN-Landesverband:
Dr. U. Bannert

BVDN-Landesverband:
Dr. K. Tinschert

BVDN-Landesverband:
Dr. V. Bottger

Dr. C. Kramer

Dr. K. Gorsboth

Dr. A. Haver
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SACHSEN-ANHALT
Magdeburg ~ nein AK

SCHLESWIG-HOLSTEIN

Bad Segeberg ja AK/KV
THURINGEN

Jena ja KV
WESTFALEN

Dortmund ja KV
Bielefeld ja AK
Warstein ja AK
Giitersloh ja AK

Telefon

073169717
0621 12027-0
078026610

08962277260
09321 24826
0821 510400
089 2713037
089 2730700

0303123783
030 2832794

0331 7409500
033701 338880
03328 303100
03379371878

0421 667576

040 245464
040 6062230
040434818

0641791379
069 59795430
064419779722
02771 8009900

038137555222

0541434748

0241 36330
0228 217862
0221402014

02641 26097
06359 9348-0
0623272227
0613241166
0160 97796487
02632 96400
06131582814

06898 23344
068412114
06821 13256

03733672625

03912529188

04551 969661

03641 57444-4

0231515030
0521 124091
02902 97410
05241 16003

Fax

0621 12027-27
07802 4361

089 62277266
09321 8930
0821 35700
08141 63560
089 27817306

03032765024
030 2832795

03317409615

0421 664866

040 60679576

0641791309
069 59795431
064419779745

038137555223

0241 404972
0228 217999
0221 405769

02641 26099
06359 9348-15
0623226783
0613241188
02632 964096
02632 964096
06131582513

06898 23344
0684115103
06821 13265

03733 672627

03915313776

04551 969669

03641 57444-0

0231411100
0521 130697
02902 97413

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
drh.martens@gmx.de
praxcvogel@aol.com

dr.g.benesch@t-online.de
Walter.raffau@t-online.de

st-alder@t-online.de

info@nervenarztpraxis-marschner.de

u.doelle@t-online.de

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

kbaumgarten@t-online.de
henneberg-neuropsych@t-online.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

Dapprich@uni-bonn.de
g.endrass@gmx.de
vrfr@aol.com
dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
C@Dr-Roth-Sackenheim.de
bvdn@dr-sackenheim.de
s.stephan@nsg-mainz.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

annette.haver@t-online.de
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* Diese Liste der AK- und KV-Vertreter wird unter Vorbehalt versffentlicht.



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. Oliver Biniasch

Friedrich-Ebert-Str. 78, 85055 Ingolstadt,
Tel.: 0841 83772, Fax: 0841 83762
E-Mail: psypraxingo@t-online.de

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

Mobil: 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 Libben,

Tel.: 03546 4038, Fax: 03546 8409
E-Mail: mail@nervenarzt-luebben.de

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 Miinster,

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

Dr. Giinther Endrass
Oberslilzer Str. 4, 67269 Griinstadt,
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Tel.: 06359 9348-0, Fax: 06359 9348-15
E-Mail: g.endrass@gmx.de

Prof. Dr. Andreas Engelhardt
Evangelisches Krankenhaus,
Marienstr. 11, 26121 Oldenburg,
Tel.: 0441 236414, Fax: 0441 248784
E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

Prof. Dr. Michael Faist
Hauptstr. 46, 77704 Oberkirch,
Tel.: 07802 6610, Fax: 07802 4361
E-Mail: michael faist@web.de.

Dr. Peter Franz

Ingolstadter Str. 166, 80939 Miinchen,
Tel.: 0893117111, Fax: 089 3163364
E-Mail: pkfranz@aol.com

Dr. Matthias Freidel
Brauerstr. 1-3, 24568 Kaltenkirchen,
Tel.: 04191 8486, Fax: 04191 89027

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

Prof. Dr. Wolfgang Fries

Pasinger Bahnhofsplatz 4,

81241 Miinchen,

Tel.: 089 896068-0, Fax: 089 896068-22
E-Mail: fries@elfinet.de

Prof. Dr. Christian Gerloff
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf,
Martinistr. 52, 20251 Hamburg,

Tel.: 040 42803-0, Fax: 040 42803-6878

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

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str. 133, 47053 Duisburg,

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

Dr. Klaus Gorsboth

Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein,

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

Prof. Dr. Rolf F. Hagenah
Appelhorn 12, 27356 Rotenburg,
Tel.: 04261 8008, Fax: 04261 8400118
E-Mail: rhagenah@web .de

Dr. Angelika Haus

Direner Str. 332, 50935 Kéln,

Tel.: 0221 402014, Fax: 0221 405769
E-Mail: hphaus1@aol.com

Dr. Annette Haver
Strengerstr. 16-18, 33330 Giitersloh
Tel.: 05241 16003 , Fax: 05241 24844

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

Tel.: 0711 220774-0, Fax: 0711 220774-1
E-Mail: heinz.herbst@t-online.de

Dr. Guntram Hinz

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

Dr. Werner E. Hofmann

Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg,
Tel.: 06021 449860, Fax: 06021 44986244
E-Mail: praxis@wehofmann.de

Dr.Thomas Hug

Bergheimer Str. 33 69115 Heidelberg,
Tel.: 06221 166622

E-Mail: hug.hug-pa@t-online.de

Dr. Ulrich Hutschenreuter

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

Dr. Birgit Imdahl

Bergstr. 5, 78628 Rottweil,

Tel.: 0741 43747

E-Mail: praxis.imdahl@t-online.de

Dr. Josef Kesting

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

Adressen | Verbandsservice

Dr. Werner Kissling
Méhlstr. 26, 81675 Miinchen,
Tel.: 089 41404207

E-Mail: wkissling@lrz.tum.de

Dr. Sabine Kohler

Dornburger Str. 17a, 07743 Jena,
Tel.: 03641 443359

E-Mail: sab.koehler@web.de

Dr. Fritz Konig

Sandstr. 18-22, 23552 Liibeck,

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

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

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

Tel.: 0951 503360-1, Fax: 0951 503360-5
E-Mail: BAS2BAO1@urz.uni-bamberg.de

Dr. Thomas Krichenbauer
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,
Tel.: 09321 5355, Fax: 09321 8930
E-Mail: krichi@eweb.de

Dr. Bernhard Kiigelgen
Postfach 20 09 22, 56012 Koblenz,
Tel.: 0261 30330-0, Fax: 0261 30330-33

Dr. Peter LaB-Tegethoff

Frankfurter Str. 71, 35625 Huttenberg,
Tel.: 06441 9779722, Fax: 06441 9779745
E-Mail: tegethoff@neuropraxis-
rechtenbach.de

Dr. Andreas Link

Alter Bremer Weg 14, 29223 Celle,
Tel.: 05141 330000, Fax: 05141 889715
E-Mail: neurolink@t-online.de

Dr. Hans Martens

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

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

Dr. Ramon MeiB3ner

Hinter der Kirche 1b, 19406 Sternberg,
Tel.: 03847 5356, Fax: 03847 5385
E-Mail: rc.meissner.praxis@gmx.de

Dr. Uwe Meier

Am Ziegelkamp 1f, 41515 Grevenbroich,
Tel:02181 7054811, Fax: 02181 7054822
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Ménter

Tegeler Weg 4, 10589 Berlin,

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

Dipl. med. Delia Peschel
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1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbande

Arbeitgemeinschaft ambu-
lante NeuroRehabilitation
(AG ANR)

von BVDN und BDN,
Sprecher: Dr. Dr. Paul Reuther,
Schiilzchenstr. 10,

53474 Ahrweiler,

E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitdtsmanagement im
Gesundheitswesen
Geschaftsfiihrerin:

Gabriele Schuster,

Traubengasse 15,

97072 Wirzburg,

Tel.: 0931 2055526,

Fax: 0931 2055525,

E-Mail: g.schuster@athene-qgm.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 Koln, Tel.: 0221 955615-95,
Mobil: 0173 2867914,

E-Mail: info@dign.de

Fortbildungsakademie
Traubengasse 15,

97072 Wirzburg,

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 Qualitatsentwick-
lung in Neurologie und
Psychiatrie e.V., Gut Neuhof,
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld,
Tel.: 02151 4546920,

Fax: 02151 4546925,

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

10117 Berlin,
www.dgn.org

Fortbildungsakademie der
DGN

Geschéftsfiihrung:

Karin Schilling,

Neurologische Universitatsklinik
Hamburg-Eppendorf,
Martinistr. 52,

20246 Hamburg,

E-Mail: k.schillinig@uke.uni-
hamburg.de

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e. V.
(BV ANR)

Pasinger Bahnhofsplatz 4,
81242 Miinchen,

Tel.: 089 82005792,

Fax: 089 89606822,

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

Prof. Dr. Eberhard Konig,
Neurologische Klinik

Bad Aibling, Kolbermoorstr. 72,
83043 Bad Aibling,

Tel.: 08061 903501,

Fax: 08061 9039501,

E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de, www.dgnr.de

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

Verbandsservice | Kooperationspartner

Fax: 0228 381-640,

E-Mail: rradzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie (GNP) e. V.
Geschéftsstelle Fulda,
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

Kommiss. Geschéftsfiihrung:
Juliane Amlacher

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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Antikorperbestimmung bei MS

Bei Therapieentscheidungen fiir die
Immuntherapie der Multiplen Sklerose
kdénnen Bestimmungen von JCV-und
IFN-B-Antikorpern hilfreiche Zusatz-
informationen liefern und die Nutzen-
Risiko-Abschatzung deutlich erweitern.

Schizophrenie bei Jugendlichen

Im Kindes- und Jugendendalter werden
erste Symptome einer Schizophrenie
haufig als entwicklungstypisches oder
impulsives Verhalten ohne Krankheits-
wert verkannt oder anderen psy-
chischen Krankheiten zugeordnet.

Lithium und Diuretika

Bei psychotischen Depressionen wird
Lithium zur Augmentation eingesetzt.
Wenn Patienten mit Depressionen und
Bluthochdruck gleichzeitig Schleifen-
diuretika oder Thiaziddiuretika einneh-
men besteht allerdings das Risiko fiir
schwere Arzneimittelinteraktionen.
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