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»Nach meiner Erfahrung, und dartiber staune ich nach
26 Berufsjahren immer noch oft, behdilt der Patient in
mindestens der Hdlfte der Fdille mit seiner Einschditzung recht.«

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim
1. Vorsitzende des BVDP

,Shared decision making” mag gut sein,
Selbstmanagement fordern ist besser

S eit einigen Jahren wird die Idee der partizipativen Ent-
scheidungsfindung, das ,,shared decision making®, mit dem
Ziel, zu einer von Patient und Arzt gemeinsam verantworteten
Ubereinkunft iiber eine angemessene medizinische Behand-
lung zu kommen, geradezu gehypt. Aus einer partnerschaft-
lichen Beziehung auf Augenhdhe mit méglichst gleichem In-
formationsstand soll auch partnerschaftlich die Verantwortung
fiir die Behandlung tibernommen werden.

Im Rahmen einer generellen Deprofessionalisierung des
Arztberufes sollte, nicht ganz ohne Grund, dem frither vorherr-
schenden paternalistischen Modell der Arzt-Patienten-Bezie-
hung etwas entgegengesetzt werden, das aber auch tiber das
reine Konsumieren von Informationen durch den Patienten
hinausgehen und dessen Einstellungen und Gefiihle beriick-
sichtigen sollte.

Im Alltag nicht immer umsetzbar

Mit dem Konzept des ,shared decision making® tue ich mich
im Berufsalltag offen gesagt immer schwer. Dabei fillt es mir
am schwersten, das Konzept umzusetzen, je ausgepragter die
Symptomatik des Patienten ist. Zu asymmetrisch ist dann der
Wissenstand, die Einschdtzung und die Verantwortung fiir die
Situation.

Es wird oft aber auch nicht einfacher, wenn die Symptoma-
tik beim Patienten riickldufig ist und es in die Phase der Rezi-
divprophylaxe geht. Je mehr das Selbstmanagement beim Pa-
tienten geférdert werden kann, um so hiufiger kommt es zu
Situationen, in denen ich mit meinen Patienten nicht einer Mei-
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nung bin und bleibe, und zwar durchaus nach langeren, manch-
mal mehreren Gespriachen und Diskussionen. Dann muss ich
als Arztin akzeptieren beziehungsweise tolerieren, dass der Pa-
tient auch nach ausfiihrlicher Aufklirung und griindlicher In-
formation eine Entscheidung trifft, die ich fiir falsch halte. Es
kann in diesem Moment auch nur einer die Entscheidung tref-
fen, insofern ist ,,shared decision making® in diesem Moment
kein Konzept, das greift.

Erfahrungsschatz des Patienten zahlt

Selbstredend ist dann bei einem Rezidiv eine ,,Ich habs Thnen
ja gleich gesagt, jetzt sehen Sie was Sie davon haben“-Haltung
ebenso obsolet. Meine Erfahrung ist, und dariber staune ich
nach 26 Berufsjahren immer noch oft, dass in mindestens der
Halfte der Falle der Patient mit seiner Einschdtzung recht be-
hilt. Das ist meistens dann der Fall, wenn ein gewisser Erfah-
rungsschatz im individuellen Krankheitserleben, in der Selbst-
organisation und im unterstiitzenden Umfeld vorhanden ist.
Haben Sie dhnliche Erfahrungen?

Es griif3t Sie herzlich,

Thre
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10 Baustellen im Norden

Personelle Veranderungen in der KV, die wachsende Zahl
von Patienten mit psychischen Erkrankungen, Konkur-
renz mit Kliniken und eine Gesamtverglitung vor dem
Schiedsgericht — in Hamburg sehen sich die nervenarzt-
lich, neurologisch und psychiatrisch tatigen niedergelas-

senen Facharzte vielen neuen Entwicklungen gegentiber.

16 Arztliche Gutachten

Arztliche Gutachten unterliegen teils der Umsatzsteuer-
pflicht, teils aber auch nicht. So vielféltig die Problemstel-
lungen bei einer Begutachtung sind, so schwierig ist es,
einen Uberblick zu bekommen, wann Umsatzsteuer zu
veranschlagen ist. Der Versuch einer Hilfestellung.

Hinweis

Auf Seite 54 f. lesen Sie den Medizin Report aktuell
+Neuentwicklungen gegen Behandlungsdefizite —
Fortschritte in der Behandlung von Depressionen”.
Wir bitten um Beachtung.

Titelbild (Ausschnitt): Barbara Ullmann
Detailansicht aus der Fraktal-Serie
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ENTWICKLUNG DER ARZTEHONORARE

Unsere Fachgruppen holen auf

[ Das statistische Bundesamt hat erneut
eine in etwa dreijahrlichem Rhythmus
stattfindende Untersuchung der Honorare
von in freier Praxis niedergelassenen Arzten
und Psychologen fertiggestellt. Beinahe
7.000 Praxen wurden bundesweit per Frage-
bogen analysiert. Fir die Jahre 2007 bis
2011 gaben die teilnehmenden Praxen aus
wirtschaftlich abgeschlossenen Jahren
aufgegliedert nach Fachgruppen und Um-
satzklassen, Einzel- oder Gemeinschaftspra-
xen, mit oder ohne MVZ ihre gesamten
Einklnfte inklusive Privat- und sonstiger
Einnahmen sowie in differenziert aufgeglie-
derter Form ihrer Praxisausgaben an. Die
Durchschnittszahlen tiber alle Arzte, Fach-
gruppen und Praxisformen zeigten 2011 im
Vergleich zu 2007 Einnahmen (Umsatze)
von 483.000€. Dies bedeutet eine Steige-
rung von 21%. Der Ertrag nach Abzug der
Praxiskosten betrug 2011 234.000€ und
stieg damit um den gleichen Prozentsatzan.
Je Praxisinhaber wurde ein Reingewinn von
jahrlich 166.000€ erzielt. Dies entspricht
einer Steigerung von 17 % im Vergleich zu
2007. Der Reingewinn im Sinne des Statisti-
schen Bundesamtes ergibt sich aus dem
Umsatz nach Abzug der Praxiskosten. Vom
Reingewinn sind die Sozialausgaben des
Inhabers abzuziehen, die Investitionen so-
weit sie nicht den Abschreibungen zu fin-
den sind, Investitionsriicklagen, Kredittil-
gungen und das virtuelle Arztgehalt. Vom
Reinertrag zu zahlen sind nattirlich auBer-
dem die Steuern.

Bei den einzelnen Fachgruppen ergaben
sich als Mittelwerte ohne Beriicksichtigung
der Praxisform je Praxisinhaber beispiels-

PSYCHOLOGEN

weise folgende Reingewinne (nach Abzug
der Praxiskosten): Allgemeinarzte 138.000€,
Internisten 184.000¢€, Frauenarzte
144.000€, Kinderarzte 140.000€, HNO-
Arzte 143.000€, Orthopaden 193.000€,
Hautérzte 185.000€, Neurologen, Nerven-
arzte, Psychiater durchschnittlich 173.000€,
Urologen 168.000€. Bei manchen Fach-
gruppen war die Spreizung der Umsatze
und Reinertrage recht hoch, zum Beispiel
bei Augenarzten, Chirurgen und unseren
Fachgruppen Nervenheilkunde, Neurolo-
gie, Psychiatrie. Leider analysiert das Statis-
tische Bundesamt unsere drei Fachgruppen
weiterhin gemeinsam, so dass keine diffe-
renzierten Zahlen je Fachgruppe Nerven-
arzte, Neurologen, Psychiater vorliegen.
Die groBten Einkommenszuwdchse 2011
im Vergleich zu 2007 ergaben sich bei
Augendrzten und unserer gemeinsamen
Fachgruppe Nervenarzte, Neurologen,
Psychiater.

Kommentar: Die KBV begriiSte dieses Ergeb-
nis. Hieraus lassen sich jéhrliche Brutto-
Einkommenssteigerungen von 4 % ableiten,
inflationsbereinigt von 2 % jéhrlich. Auch
die Kosten seien um insgesamt 21 % gestie-
gen. Im Ubrigen stammen die Zuwdchse
zum grof3en Teil aus der privatdrztlichen
Versorgung. Nur etwa 70 % der Praxisein-
nahmen ergeben sich aus GKV-Patienten,
30% aus privat Versicherten. Demgegen-
tiber sind 92 % der Bevilkerung gesetzlich
krankenversichert, nur 8 % privat. Aus dem
unterschiedlichen privaten Patientenanteil
in den Praxen resultiert (iberwiegend die
erhebliche Einnahmenstreuung. Was die

Dr. med. Gunther Carl
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

»Tatsdchlich hat sich fiir uns eine seit
liber 20 Jahren (iberfdllige Annche-
rung an das Einkommensniveau der
tibrigen Fachgruppen ergeben.«

durchschnittlichen Reinertrdge unserer
Gesamtfachgruppe Nervendrzte, Neurolo-
gen, Psychiater anbetrifft hat sich tatscich-
lich eine seit (iber 20 Jahren (iberfillige
Anndherung an das Einkommensniveau der
tibrigen Fachgruppen ergeben. Dabei
mdissen wir allerdings berticksichtigen, dass
nach wie vor eine erhebliche Ertragsdiffe-
renz zwischen Nervendrzten und Neurolo-
gen einerseits und reinen Psychiatern ande-
rerseits besteht. Dies wird aus den vorlie-
genden Zahlen des Statistischen Bundes-
amtes nicht deutlich. Berufspolitisch werden
wir daher weiterhin die éulSersten Anstren-
gungen unternehmen, dass die psychiatri-
sche Kernleistung der fachdrztlichen Ge-
spréche mit schwer psychisch Kranken in
Zukunft aufwands- und qualifikationsent-
sprechend honoriert wird. gc

Angebliche Einkommensbenachteiligung gegeniiber Arzten

[ Die Deutsche Psychotherapeuten Verei-
nigung (DPtV) moniert das zwei- bis dreimal
héhere Einkommen der Arzte gegeniiber
Psychologen. Sie fordert den Bewertungs-
ausschuss auf, endlich daftir zu sorgen, dass
Psychologen bei gleichem Arbeitseinsatz
ein Einkommen erzielen kénnen, wie es je-
der im facharztlichen Versorgungsbereich
tatige Vertragsarzt erzielen kann. Psycholo-

gen wirden nur einen Reinertrag von
61.000€ erzielen, Arzte hingegen im Durch-
schnitt 166.000€. Der Bundesvorsitzende
der DPtV, Dieter Best, mahnt die Beseitigung
der 6konomischen Benachteiligung der
Psychologen an. Er weist auf die Rechtspre-
chung des BSG hin und sagt: ,Die nachste
Bundesregierung muss mit einer gesetzli-
chenKlarstellung den Bewertungsausschuss

verpflichten, die Psychotherapie als reine
Zuwendungsleistung so zu vergiten, dass
Psychotherapeuten bei gleichem Arbeits-
einsatz dasselbe verdienen kdnnen wie die
Arzte der somatischen Medizin”.

Kommentar: Der DPtV sagt es bereits selbst:
Psychologen sollen,,... bei gleichem Arbeits-
einsatz dasselbe verdienen ...". Abrechnungs-
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statistiken zeigen allerdings seit Jahren stabil,
dass Psychologen mit voller Zulassung im

Durchschnitt nur deutlich weniger als halb-
tags arbeiten. Unter Berlicksichtigung der
Forderung des DPtV nach gleichem Verdienst

STATIONARE VERSORGUNG

Gesundheitspolitische Nachrichten

bei gleichem Arbeitseinsatz bedeutet dies,
dass ein Reinertragsverhdiltnis zwischen
Psychologen und Arzten von 61.000€ zu
166.000€ den realen Leistungsverhdltnissen

ziemlich genau entspricht. Umgekehrt aus-

Die Verbdnde informieren

gedriickt: Wer zwei- bis dreimal so viel, zwei-
bis dreimal so verantwortlich arbeitet und
zwei- bis dreifach héher qualifiziert ist, soll
bei doppeltem Aufwand auch zwei- bis
dreimal so viel verdienen. gc

Leistungsanstieg durch den Fortschritt oder Fehlanreize?

> Die Bundesregierung hat in der Antwort
auf eine kleine Anfrage zum Thema ,Md&g-
liche 6konomisch motivierte Medizin in
Krankenhdusern durch Fehlanreize der
Fallpauschalen” keine ausreichende Erkla-
rung bei der Bewertung der Zahlen gelie-
fert. In den Jahren von 2005 bis 2011 stieg
die Anzahl der stationaren Operationen in
deutschen Krankenhdusern deutlich an.
2005 wurden 12.129.075 Operationen an
deutschen Kliniken durchgefiihrt, 2008
waren es 13.677.709 und 2011 wurde
15.373.497 mal operiert. Ob dies auf Fehl-
anreize durch das DRG-System zuriickzu-
flhren ist, wollte die Bundesregierung

MEDIZINISCHE FACHANGESTELLTE

nicht bewerten. Sie zitierte die DRG-Be-
gleitforschung durch den GKV-Spitzenver-
band (GKV-SV) und die deutsche Kranken-
hausgesellschaft (DKG). Lediglich circa ein
Drittel des Leistungsanstieges konne durch
die demografische Entwicklung erklart
werden. Méglicherweise sei der restliche
Leistungsanstieg durch den medizinisch-
technischen Fortschritt und weitere Ursa-
chen bedingt.

Kommentar: Beweisbar ist die Hypothese,
dass die Steigerung der stationdren Opera-
tionszahlen 6konomisch durch Fehlanreize
des DRG-Systems bedingt ist, natiirlich

Neuer Tarifvertrag honoriert die Qualifikation

> Abdem 1. September 2013 werden die
Gehélter der medizinischen Fachangestell-
ten (MFA) innerhalb von drei Jahren in zwei
Stufen um 4,5%, ab dem 1. April 2014 um
3,0% erhoht. Fiir die Monate April bis August
2013 gilt eine zuséatzliche Einmalzahlung von
375€. Die angegebenen Prozentsatze ent-
halten eine sogenannte Strukturkomponen-
te, weil die Gehaltstabelle umfassend refor-
miert wird. Der Eingangsstundenlohn soll
ab 2014 erstmals fir Berufsanfangerinnen
Uber 10 € liegen, die Lehrlingsvergiitung
steigt um je 30€ monatlich. Bei der Reform
der Vergltungstabelle wurden die kiinfti-
gen Anforderungen an die Patientenversor-
gung im ambulanten Bereich, an die erwei-
terten Einsatzbereiche von medizinischen
Fachangestellten und die Delegation &rztli-
cher Leistungen sowie die daraus folgenden
Anforderungen an die erforderliche Fortbil-
dung beriicksichtigt. Statt bisher vier Tatig-
keitsgruppen gibt es nun weitere zwei Tatig-
keitsgruppen (V und VI). Hiermit kénnen
Qualifikationen im Umfang von mindestens
360 beziehungsweise 600 Weiterbildungs-
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stunden abgebildet werden. Die Tatigkeits-
gruppe V stelltim Wesentlichen eine Weiter-
entwicklung der bisherigen Tatigkeitsgrup-
pe IV dar als Hoherstufung der Fachwirtin fiir
ambulante medizinische Versorgung. Die
bereits heute und in Zukunft immer wich-
tiger werdenden betriebswirtschaftlichen
und Managementtatigkeiten wurden neuin
der Einstufungsgruppe VI dargestellt. Die
Einstufung nach Berufsjahren umfassen nun
vier Stufen mit jeweils vier Jahren. Ab dem
17. Berufsjahr werden alle Beschaftigten in
einer gemeinsamen flinften Berufsjahrstufe
zusammengefasst.

Kommentar: Durchschnittlich etwa 50 %
aller drztlichen Arbeitgeber machen den
Tarifvertrag freiwillig zum Inhalt ihrer Ar-
beitsvertrdge. Mit dem neuen Tarifvertrag
soll auch die Attraktivitdt des Berufsbildes
der medizinischen Fachangestellten verbes-
sert werden. Die medizinischen, technischen
und Verwaltungstdtigkeiten in unseren
Praxen werden zunehmend komplexer und
erfordern einen besseren Ausbildungsstand.

schwer. Allerdings zeigen die Zahlen aus
zuriickliegenden Jahren der ambulanten
vertragsdrztlichen Versorgung dhnliche
Verldufe. Je niedriger die Punktwerte bezie-
hungsweise Preise fiir die Einzelleistungen
sanken, desto stédrker wuchs die erbrachte
Menge an. Dies galt anfangs tiberwiegend
nur fiir nicht invasive Leistungen, spdterim
Rahmen der teils unbudgetierten Férde-
rung operativer und endoskopischer Maf-
nahmen auch fiir invasive Eingriffe. Dies ist
nattirlich besonders problematisch, wie es
zunehmend im Bereich von risikoreichen
Wirbelsdulen- und Gelenkseingriffen zu
beobachten ist. gc
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Die Vergiitung fiir MFA beriicksichtigt
neue Tatigkeitsgruppen und weitere Ein-
stufungsgruppen nach Berufsjahren.

Diese Anforderungen kénnen nur von den
qualifizierteren Schulabgéingerinnen erfiillt
werden, die sich dann nattirlich auch eine
addquate Bezahlung wiinschen. Die durch-
schnittlichen Einkommensverbesserungen
der vertragsdrztlichen Praxen in den letzten
Jahren lassen vermuten, dass die modera-
ten, aber auch gerechtfertigten Tarifverbes-
serungen fiir unsere medizinischen Fachan-
gestellten auch fiir die Praxisinhaber trag-
bar sind. gc
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Neues aus dem Landesverband Hamburg

Baustellen im Norden

Personelle Veranderungen in der KV, die wachsende Zahl von Patienten mit psychischen Erkrankungen,
Konkurrenz mit Kliniken und eine Gesamtvergitung vor dem Schiedsgericht — in Hamburg sehen sich die
nervendrztlich, neurologisch und psychiatrisch tatigen niedergelassenen Facharzte vielen neuen Entwick-

lungen gegeniiber.

n der Kassendrztlichen Vereinigung

(KV) Hamburg tut sich was. Den Vor-
sitz der KV-Vertreterversammlung hat
Dr. Dirk Heinrich, Facharzt fiir Allge-
meinmedizin und Facharzt fiir Hals-
Nasen-Ohrenheilkunde, iibernommen.
Der bisherige Vorsitzende des Beraten-
den Fachausschusses Fachérzte in der
KV Hamburg ist auflerdem 1. Vorsitzen-
der des NAV-Virchow-Bundes. Die
Wahl Heinrichs zum Vorsitzenden der
Vertreterversammlung begriifit Dr.
Guntram Hinz, 1. Vorsitzender des
BVDN-Landesverbandes Hamburg: ,,Es
erscheint mir enorm wichtig, dass an
der Spitze der KV-Gremien Kollegen
stehen, die tatsdchlich in der Patienten-

10

behandlung tétig sind. Das war hier seit
20 Jahren nicht mehr der Fall.“ Am 13.
Juni 2013 beschloss die Vertreterver-
sammlung auflerdem, den Juristen Wal-
ter Plassmann zum neuen KV-Vorsit-
zenden zu ernennen. Am 1. Juli tiber-
nahm er das Amt seines Vorgingers
Dieter Bollmann, der im Januar 2014
endgiiltig aus dem KV-Vorsitz ausschei-
den wird. Hinz befiirwortet, dass die
frei werdende Stelle des Stellvertreteters
dann ebenfalls mit einem praktizieren-
den Arzt besetzt wird. ,Wir sind die ein-
zige KV, die keine Arzte als Vorsitzende
hat“, bedauert er. Volkswirte nehmen
seiner Erfahrung nach vor allem Leis-
tungen und Arztgruppen in den Fokus,

Nicht nur die Konzert-
besucher in Hamburg,
auch die nervenérztlich,
neurologisch und
psychiatrisch tatigen
niedergelassenen
Fachérzte warten auf
die Fertigstellung von
Projekten, die sich zum
Teil schon langer
hinziehen ...

die hohe Umsitze generieren. Kleinere
Fachgruppen, die zwar fiir die Versor-
gung wichtig sind, aber weniger Umsat-
ze generieren, geraten da leicht an den
Rand des Blickfelds.

Gut geriistet

Auch im BVDN-Landesverband hat es
mit der zuriickliegenden Vorstands-
wahl Verdnderungen gegeben: ,Der
Landesvorstand ist komplett und funk-
tionsfihig®, betont Hinz. Thm steht Dr.
Ute Bavendamm als Stellvertreterin zur
Seite, neuer Schriftfithrer ist Dr. Hubert
Hamer und als Schatzmeisterin sorgt
Cornelia Sander fiir Kontinuitét. Dr.
Heinrich Goossens-Merkt bleibt als
Landessprecher des BDN, Dr. Ute Ba-
sendamm als Landessprecherin des
BVDP im Beirat des Landesverbands,
der auflerdem komplettiert wurde.
»Neurologen und Psychiater sind glei-
chermaflen gut vertreten, betont Hinz
- das sei wichtig, weil sich die in der
Praxis doch herrschende Polaritit so
auch gut abbilde.

Aufgeholt und eingeklagt

Lange waren Neurologen und Psychia-
ter umsatzmiflig ,Underperformer®,
wie erst kiirzlich Daten der KV
Hamburg zur Umsatzentwicklung aus
GKV-Titigkeiten in verschiedenen
Fachgruppen zeigten. Da gab es eine
Reihe von Fachgruppen, die sich relativ
ahnlich entwickelt haben, nur Neurolo-
gen und Psychiater lagen bis einschlief3-
lich 2008 weit darunter. ,2009 haben
wir endlich aufgeschlossen®, berichtete
Hinz. Fiir die Vorjahre zeichnet sich au-
Berdem eine Kompensation ab: Nach-
dem der regionale Verteilungsmodus in
Hamburg die eigentlich ab 2005 vom
Bewertungsausschuss und der KBV als
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Unterstiitzung gedachten Betreuungs-
ziffern konterkariert hatte und alle Ge-
spriche und Verhandlungen nicht
fruchteten, hat sich der BVDN durch die
Instanzen hindurchgeklagt. Nun hat das
Bundessozialgericht bestitigt, dass die-
se Honorarverteilung rechtswidrig war
und die ganzen Jahre neu berechnet
werden miissen. ,Wir rechnen damit,
dass uns die KV fiir 2005 bis 2008 einen
Vorschlag macht, sagt Hinz.

Schlusslicht bei
Honorarverhandlungen

Aufgrund der weitgehenden Vorgaben
von Berlin aus sieht er in der erneut re-
gionalisierten Honorarverteilung in
Hamburg derzeit kein Problem. Der Ge-
staltungsspielraum in der Region bezie-
he sich ja hauptsachlich auf gesondert
mit den Krankenkassen zu verhandeln-
de Leistungen. ,Daran ist hier gar nicht
zu denken, weil die Krankenkassen
schon iber die Gesamtvergiitung fiir
2013 nicht ernsthaft verhandelt haben.
Erst das Schiedsamt hat schlief3lich eine
Erhohung um circa 3 % angesetzt.“ Da-
mit sei Hamburg schlechter bedient
worden als andere KV-Bezirke, in denen
bis zu 5,5% vereinbart wurden.

Hohe Ausgaben, hohe Fallzahlen

Die Uneinigkeit iiber die Gesamtvergii-
tung beruht auf den relativ hohen Aus-
gaben in Hamburg. ,Das hat zum Teil
damit zu tun, dass Hamburg das Um-
land mit versorgt®, erldutert Hinz. Es
gebe einen sehr hohen medizinischen
Standard, eine ausgeprigte Konzentrati-
on von High-Tech-Medizin. Die hohen
Ausgaben liegen nicht an den haus- und
facharztlichen Grundversorgern, betont
er. Insgesamt muss die Gesamtvergii-
tung pro Kopf aber eben hoher sein als
in Flachenldndern. Dazu kommt eine
Fallzahlzunahme, insbesondere bei psy-
chischen Erkrankungen, die allein im
letzten Jahr nach den KV-Daten um 5%
angestiegen sind. Das werde aber in der
Aufteilung der Gesamtvergiitung auf
die Facharztgruppen nicht berticksich-
tigt, RLV- wie QZV-Fallwerte sinken
spiirbar. ,,Das Problem trifft uns als
Fachgruppe, die sich besonders um die
Gruppe von Patienten mit psychischen
Erkrankungen kiimmert, natiirlich
sehr, es entstehen Verluste®, erlduterte
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er. So sinkt das 2009 erreichte Vergii-
tungsniveau kontinuierlich wieder ab.
Hinz stellt klar: ,,Das ergibt sich schon
aus der Systematik der Honorarvertei-
lung bei steigenden Fallzahlen. Wir se-
hen uns einer Situation gegeniiber wie
vor 2009 - immer mehr Leistung fiir
immer weniger Geld, wenn die Vergii-
tung nicht angepasst wird.“ Dringend
erforderlich sei ein neuer Honorarver-
teilungsmaflstab, der die langfristige
Zunahme der Inanspruchnahme neuro-
logischer und psychiatrisch-psychothe-
rapeutischer Praxen auch im Honorar
abbildet. Begriiflen wiirde er auch die
Herausnahme der Psychiater aus der
Budgetierung wie in Niedersachsen.

Kliniken machen niedergelassenen
Fachérzten Konkurrenz

In Hamburg kommt noch dazu, dass
Krankenhduser sehr stark in den ambu-
lanten Bereich hineindringen. ,Immer
mehr Sitze werden aufgekauft, aus ei-
nem Stadtteil abgezogen und in Klinik-
MVZ fortgesetzt, berichtete Hinz. ,Das
fuhrt in verbleibenden Praxen der ent-
sprechenden Stadtteile zusitzlich zu
steigenden Fallzahlen.“ Bei der Versor-
gung der Pflegeheime suchen sich die
Klinik-MVZ inzwischen die ,Filetstii-
cke® heraus, ist sein Eindruck. Die durch
den Aufkauf von Praxissitzen wachsen-
den Ressourcen machen es moglich, und
so entsteht immer mehr Konkurrenz zu
den niedergelassenen Fachirzten, fir
die die Heimversorgung zum Teil auch
ein wichtiges Standbein ist.

Aktuell sind weitere ambulante Ein-
richtungen geplant. Mit der Stadt
Hamburg hat der Klinikkonzern Askle-
pios vereinbart, ambulante psychiatri-
sche Zentren mit psychiatrischer Tages-
klinik und MVZ in Problemstadtteilen
zu errichten. ,,Aus sozialpsychiatrischer
Sicht kann das sicherlich als sinnvoll be-
zeichnet werden®, gibt Hinz zu, ,.es bleibt
aber abzuwarten, wie dort die Koopera-
tion mit den Niedergelassenen sein
wird.“ Einer sinnvollen Zusammenar-
beit werde er sich natiirlich nicht ver-
schlielen. (u]
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Patientenrechtegesetz

Patienten haben das Recht auf Einsicht
in ihre Behandlungsunterlagen

Im dritten Teil unserer Serie zum Patientenrechtegesetz (Gesetz zur Verbesserung der Rechte von Patientin-
nen und Patienten) erlautert Fachanwalt Dr. Thorsten A. Quiel, welche Rechte Patienten und nach deren
Tode auch Dritte bezliglich der Einsicht in Patientenakten haben.

I n Abs. 1 des § 630g Abs. 1 BGB wird
eine tiber viele Jahre kontrovers gefiihr-
te Fragestellung nach dem Einsichtsrecht
des Patienten einerseits und des Umfangs
dieses Einsichtsrechts andererseits aufge-
griffen, die sich allerdings bereits in den
vergangenen Jahren weitgehend im Sin-
ne des nunmehr vorliegenden Gesetzes-
textes geklart hatte.

Gute Griinde fiir eine Ablehnung

Dem Patienten ist auf sein Verlangen hin
unverziiglich Einsicht in die vollstandi-
ge, ihn betreffende Patientenakte zu ge-
wihren, soweit der Einsichtnahme nicht
erhebliche therapeutische Griinde oder
sonstige erhebliche Rechte Dritter entge-
genstehen. Die Ablehnung der Einsicht-
nahme ist zu begriinden.

Die Einsichtnahme des Patienten in
seine Patientenakte kann nur aus thera-
peutischen Griinden von einigem Ge-
wicht eingeschriankt werden, die aufler-
dem substanziell begriindet werden. Bei
entsprechenden therapeutischen Griin-
den kann es sogar geboten und aus érzt-
licher Sicht zwingend sein, das teilweise
oder vollstindige Einsichtsrecht dem Pa-
tienten zu versagen. Der behandelnde
Arzt ,kann“ dann nicht nur entsprechen-
de Einsicht ablehnen, er ,,muss® es even-
tuell sogar, um seiner érztlichen Verant-
wortung gerecht zu werden. Wesentlich
sei — so die Gesetzesbegriindung - eine
Entscheidung im Einzelfall unter Abwi-
gung samtlicher fiir und gegen die Ein-
sichtnahme sprechender Umstande be-
ziiglich des Gesundheitszustandes des
Patienten. Moglicherweise komme etwa
eine durch den behandelnden Arzt unter-
stiitzte oder begleitete Einsicht in Frage,
auch koénne ein Dritter dem Patienten
vermittelnd zur Verfiigung gestellt wer-
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den, um das grundsitzliche Recht auf
Einsicht - zumindest auf diesem Wege -
zu gewdéhrleisten.

Die Einsichtnahme hat dariiber hinaus
grundsitzlich an dem Ort zu erfolgen, an
dem sich die Unterlagen befinden. Nur
aus ,wichtigem Grund“ mag im Einzel-
fall die Zurverfiigungstellung der Unter-
lagen an einem anderen Ort vom Patien-
ten verlangt werden konnen, etwa wenn
er krankheitsbedingt sein Einsichtsrecht
sonst nicht wahrnehmen kann.

In jedem Fallist davor zu warnen, dem
Patienten Originalunterlagen zu tiberlas-
sen, da sich dies in einem etwaigen Haf-
tungsfall beweisrechtlich nachteilig aus-
wirken kann, insbesondere bei Verlust
der Unterlagen. § 630g Abs. 2 BGB kniipft
daher auch ganz bewusst nicht an Origi-
nalunterlagen an, sondern regelt, dass
der Patient auch elektronische Abschrif-
ten der Patientenakte verlangen kann.

Werden dem Patienten auf diese Art
und Weise Kopien der Patientenakte
iiberlassen, sind dem behandelnden
Arzt, der die Kopien zur Verfiigung
stellt, somit die Kosten fiir die Fertigung
nebst Uberlassung zu erstatten. Einzelne
Entscheidungen in der Rechtsprechung
gehen dahin, eine Kostenerstattung in
Hohe von 0,50 € je angefertigte DIN A4-
Seite fiir nicht unangemessen zu erach-
ten, da die Anfertigung der Kopie einer
Patientenakte durchaus einen gewissen
Aufwand begriinde. Daneben kénnen
selbstverstdndlich auch Portokosten gel-
tend gemacht werden.

Wer hat Akteneinsicht nach dem Tode
des Patienten?

§ 630g Abs. 3 BGB befasst sich mit dem
Einsichtsrecht, das erst nach dem Tode
des Patienten relevant wird. Auch diese

Regelung folgt langst bekannten Pramis-
sen, die seit langem zur Beurteilung ent-
sprechender Begehren und deren Recht-
fertigung herangezogen werden.

Im Fall des Todes des Patienten stehen
die Rechte des Patienten auf Einsicht-
nahme in die Patientenakte gemif3
§630g Abs. 1 und 2 nach Abs. 3 der Vor-
schrift zur Wahrnehmung der vermo-
gensrechtlichen Interessen den Erben
des Patienten zu. Gleiches gilt fiir die
néchsten Angehorigen des Patienten, so-
weit sie immaterielle Interessen geltend
machen. Die Rechte sind allerdings aus-
geschlossen, soweit der Einsichtnahme
der ausdriickliche oder mutmaflliche
Wille des Patienten entgegensteht.

Letztlich ist danach zu fragen, ob ein
gerechtfertigtes Interesse besteht, fiir
dessen Realisierung die Einsichtnahme
in die Patientenakte zwingend erforder-
lich ist, weil wesentliche Informationen
benotigt werden und nicht auf anderem
Weg eingeholt werden konnen. Jedoch
tritt das Recht des Verstorbenen, iiber
die Offenbarung entsprechender Infor-
mationen selbst entscheiden zu diirfen,
nicht ginzlich hinter die Interessen der
in der Vorschrift niher bezeichneten
Personen zuriick. Gegen den ausdriick-
lichen oder mutmafllichen Willen des
Verstorbenen lésst sich ein Einsichts-
recht nicht durchsetzen. Der Wille muss
somit entweder bekannt sein, oder aber
in der konkreten Situation der Geltend-
machung des Einsichtsrechts bezogen
auf den konkreten Zweck der Einsicht-
nahme ermittelt werden.

AUTOR
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Sie fragen - wir antworten!

Wenn in ihrer Praxis ein wenig zu-
friedenstellend geldstes oder gar un-
gelostes Problem besteht, von dem Sie
glauben, dass es in vielen anderen Pra-
xen ebenso vorkommen kénnte, wen-
den Sie sich an uns. Wir versuchen, uns
kundig zu machen, und werden einen
entsprechenden Losungsvorschlag
publizieren. Selbstverstandlich sichern
wir jedem Ratsuchenden auf Wunsch
auch Anonymitat zu.

Schreiben Sie mit dem Betreff ,Praxis-
probleme” an: bvdn.bund@t-online.de

ie Vielfalt an Problemstellungen,

mit denen Arzte sich gutachtlich be-
schiftigen miissen, ist offenbar nahezu
unbegrenzt. Daher veréffentlichen das
Finanzministerium beziehungsweise die
Finanzdirektionen immer wieder neue
Listen, welche Gutachten umsatzsteuer-
pflichtig und welche davon befreit sind.
Zuletzt nahm hierzu die Oberfinanzdi-
rektion Karlsruhe mit Schreiben vom 15.
Januar 2013 ausfiihrlich Stellung. Nach
Rechtssprechung des EuGH (Urteil vom
14. September 2000) sind alle drztlichen
Gutachten, die nicht unmittelbar mit der
Therapie des Patienten in Zusammen-
hang stehen, umsatzsteuerpflichtig. Das
EuGH formuliert, dass drztliche Gutach-
ten nur dann umsatzsteuerfrei sind,
wenn sie der medizinischen Betreuung
von Personen durch das Diagnostizieren
und Behandeln von Krankheiten oder
anderen Gesundheitsstorungen dienen.
Umsatzsteuerfrei sind auch Einkiinfte,
die einem echten Schadensersatz nach
Abschnitt 9 Abs. 8 der Umsatzsteuer-
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Praxisproblem

Wann Umsatzsteuerpflicht
besteht und wann nicht

Immer wieder erreichen uns Anfragen zur Umsatzsteuerpflicht bei
arztlichen Gutachten. Die Problemstellungen, fuir die ein Gutachten
bendtigt wird, sind vielfaltig. Entsprechend schwierig ist es einen
Uberblick zu bekommen, fiir welches Gutachten Umsatzsteuer zu
berechnen ist und fiir welches nicht. Es gibt Hilfestellung.

richtlinien entsprechen, zum Beispiel
Entschidigung eines sachverstindigen
Zeugen.

Anfragen der Rentenversicherungs-
trager zur Feststellung der personlichen
Voraussetzungen fiir eine medizinische
Rehabilitation sind weiterhin umsatz-
steuerfrei, weil die medizinische Betreu-
ung im Vordergrund steht. Gutachten
zum voraussichtlichen Erfolg von Reha-
bilitationsleistungen im Rahmen eines
Rentenverfahrens sind dem gegeniiber
jedoch nicht mehr umsatzsteuerbefreit,
da hier ein Rentenantrag Anlass fiir die
arztliche Tatigkeit ist und nicht die me-
dizinische Betreuung. Hilfestellung fiir
Problemstellung aus dem Bereich der
arztlichen Gutachten bietet Tabelle 1.

Kleinunternehmer von Umsatzsteuer
befreit

Die Umsatzsteuerpflicht betrifft jedoch
nur Unternehmer, die mit grundsitzlich
umsatzsteuerpflichtigen Geschiften im
Vorjahr mehr als 17.500 € umgesetzt ha-

Umsatzsteuerbefreit
sind drztliche Gut-
achten, wenn sie der
medizinischen Be-
treuung durch das
Diagnostizieren und
Behandeln von
Krankheiten oder
anderen Gesund-
heitstorungen
dienen.

ben oder im laufendem Jahr voraus-
sichtlich mehr als 50.000 € umsetzen
werden. Diese Regelung schiitzt Unter-
nehmer, deren Umsatz rasch steigt. Im
darauf folgendem Jahr greift dann die
Grenze von 17.500 € endgiiltig. Wer in
dieser Einkommensart weniger Ein-
kiinfte hat, zahlt als Kleinunternehmer
und muss hierfiir keinerlei Umsatzsteu-
er berechnen.

Unseres Wissens sind manche Praxis-
Software-Programme zur Rechnungser-
stellung mit Umsatzsteuer auch weiter-
hin nicht auf diese Situation eingerichtet.
Die berechnete Umsatzsteuer muss also
als zusitzlicher Rechnungsposten ad-
diert werden, nachdem sie per Hand er-
rechnet wurde. Gemeinschaftspraxen
werden sehr leicht iiber die Umsatzgren-
ze der Kleinunternehmerregelung gelan-
gen. Hier bestiinde die Moglichkeit, dass
jeder Praxispartner seine umsatzsteuer-
pflichtigen Gutachten gegeniiber dem
Auftraggeber getrennt von der Praxis in-
dividuell abrechnet. Dafiir muss ein
vom Praxiskonto getrenntes, privates
Einnahmenkonto eingerichtet werden.
Dadurch splittet sich der Gesamtumsatz
und jeder Praxispartner gelangt da-
durch méglicherweise wieder unter die
Kleinunternehmergrenze.

Bitte beachten Sie, dass wir hier keine
rechtsverbindlichen Angaben machen
konnen. Fragen Sie bitte im Zweifelsfall
Thren Steuerberater.
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Tabelle 1

Umsatzsteuerpflicht beziehungsweise -befreiung bei drztlichen Gutachten

Art des Gutachtens

Umsatzsteuerfrei  Umsatzsteuerpflichtig

Unfallversicherungstrager Rentengutachten, auch Kausalzusammenhéange
Sozialgerichtsgutachten

Betreuungsgutachten, Unterbringungsgutachten

Einweisungsgutachten in ein psychiatrisches Krankenhaus, Entziehungsanstalt
Gutachten zur Feststellung einer Erwerbsminderung

Gutachten zum voraussichtlichen Erfolg von Rehabilitationsleistungen
Berufsunféhigkeitsgutachten

Pflegebediirftigkeitsgutachten zur Leistungspflicht

Gutachten zur Verlangerung eines Schwerbehindertenausweises
Fahrtauglichkeitsgutachten

Strafrechts- und forensische Gutachten, Schadensersatz- und Prognosegutachten
Alkohol- und Drogenuntersuchungen fiir gerichtliche Zwecke, auch Fahrtichtigkeit
Blutgruppen- und Vaterschaftsgutachten

Gutachten als Grundlage fiir Versicherungsabschliisse

Tauglichkeitstests zu Berufsfindung oder Sport, Zeugnisse Seh- und Horvermogen
Gutachten Uber die Berufstauglichkeit

Gutachten liber Kausalzusammenhang zwischen Tatbestand und Gesundheitsstorung
Gutachten Uber Todesursache oder Tod

Gutachten liber mdgliche &rztliche Fehlbehandlung

Musterungs-, Tauglichkeitsuntersuchungen fiir Bundeswehr, Polizeidienst
Gutachten Uber Haftfahigkeit oder Prozessfahigkeit

Gutachten Uber die Tatsache oder Ursache des Todes, Obduktionen,
Krematoriumsleichenschau, Genehmigung Feuerbestattung

Betriebsarztliche Leistungen (ASiG)

Sport- und reisemedizinische Untersuchungen

Vortragstatigkeit, auch Fortbildungsvortrage

Externe MDK-Begutachtungen zur Uberpriifung anderer Arzte
Priifungstatigkeiten fiir gewerbliche Unternehmen

Untersuchung tiber pharmakologische Wirkung eines Medikaments
Anwendungsbeobachtungen und Studien fiir Pharmafirmen

Obduktionen, Krematoriumsleichenschau

Supervisionsleistungen

Sozialgerichtsanfragen nach § 5 ZSEG Anlage 3

Betriebsarztliche Vorsorgeuntersuchungen (nicht ASiG)

Rehabilitationsgutachten fiir Rentenversicherungstrdger zur Feststellung der Voraussetzungen

fiir eine medizinische Rehabilitation

Versorgungsamtsanfragen

Alkohol- und Drogenuntersuchungen im Rahmen der Heilbehandlung
Arztliche Anzeige iiber Berufskrankheit

IGeL im Rahmen der Heilbehandlung

Medizinische Behandlung Wehr- oder Zivildienstleistender

Arztliches Gutachten, wenn therapeutisches Ziel im Vordergrund

Gutachten zur Entscheidung tiber Gewdhrung von Heil- und Hilfsmitteln
Verwahrfahigkeit in Haft oder Polizeigewahrsam, alternativ Krankenhauseinweisung
AuBere Leichenschau, Todesbescheinigung

Ehrenamtliche Tatigkeit in Verbanden, Vereinen, Wohlfahrtspflege
Feststellung Zustand von Organen und Geweben fiir Diagnostik oder Therapie
Entschddigungen als sachverstdndiger Zeuge nach ZSEG
Vorsorgeuntersuchungen zur Friiherkennung von Krankheiten

Atteste fiir Patienten im Rahmen der medizinischen Betreuung
Entschadigung eines sachverstandigen Zeugen schriftlich oder vor Gericht
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Praxisportrat

Das Schicksal in die Hand nehmen

Uber 1.100 Patienten im Quartal und keine Entlastung in Sicht - Dr. Birgit Kéhnlein aus Marburg hat ihr
Schicksal selbst in die Hand genommen und einen zweiten Kassensitz dazu erworben. Auf diesem stellt
sie nun eine Psychiaterin und Psychotherapeutin an.

Seit August hat Dr. Birgit Kéhnlein
endlich Verstirkung: Sie teilt ihre
Praxis mit einer weiteren Arztin. Einfach
war es allerdings nicht, eine Kollegin zu
finden. Die Psychiaterin und Psychothe-
rapeutin aus Marburg musste schon ei-
nen ungewohnlichen Weg gehen. ,,Heute
ist es oft schwierig, Arzte zu finden, die
das Risiko eingehen, sich niederzulas-
sen.“ Fiir eine Gemeinschaftspraxis hatte
sie niemanden gefunden, denn viele Arz-
te wollen eher die Sicherheit einer Fest-
anstellung. Die Losung bestand in einem
zweiten Arztsitz, auf dem sie nun eine
Kollegin eingestellt hat, die ebenfalls als
Fachirztin fiir Psychiatrie und Psycho-
therapie tdtig ist. Die Festanstellung
senkt erst einmal die Schwelle fiir Arzte,
in einer Praxis zu arbeiten.

Kohnlein wagte diesen Schritt, nach-
dem sie mit iiber 1.100 Patienten im
Quartal an der Grenze dessen angelangt
war, was sie als einzelne Arztin noch
leisten konnte. Anderen Kollegen in
Marburg geht es da nicht viel besser -
der Versorgungsbedarf ist immens und
kann durch die drei psychiatrisch titi-
gen Fachérzte vor Ort sowie die 120 bis
130 Psychotherapeuten kaum gedeckt
werden. Die hohe Nachfrage nach psy-
chiatrischer Behandlung lasst der Arztin
auch kaum noch Zeit fiir Psychotherapie
- sie hat daher ihren Schwerpunkt in den
vergangenen Jahren zunehmend auf die
psychiatrische Betreuung gelegt. Immer-
hin nimmt sie sich aber noch fiir sieben
Psychotherapie-Sitzungen in der Woche
Zeit.

Lieber zweimal kommen als warten

Trotz der vielen Patienten sind die War-
tezeiten in ihrer Praxis recht kurz. Dafiir
sorgt ein striktes Zeitmanagement. Sie
rechnet generell mit 20 Minuten fiir neue
und 10 Minuten fiir bekannte Patienten,
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Dr. Birgit Kohnlein (vorne rechts) mit Kollegin
Barbara Franke (vorne links) und den Mitar-
beiterinnen Evelyn Moik, Ramona Heuser
und Anke Damm-Schellenberg (v.l.n.r.).

und versucht, sich moglichst auch an die-
se Zeiten zu halten. Wenn sich heraus-
stellt, dass der Termin fiir einen Patien-
ten zu kurz ist, bestellt sie ihn lieber ein
zweites Mal ein. Dies, so ihre Erfahrung,
kommt auch den Patienten entgegen: Sie
nehmen lieber erneut den Weg auf sich,
als bei jedem Termin lange warten zu
missen.

Viele ihrer Patienten benétigen eine
Weiterbehandlung nach einem Klinik-
aufenthalt. Dadurch betreut die Arztin
auch einen hohen Anteil an psychisch
schwer Erkrankten. Etwa jeder Siebte in
ihrer Praxis hat eine Psychose.

Offen ist ihre Praxis auch stets fiir
Notfille, die ihr von Hausérzten und
Psychotherapeuten zugewiesen werden.
Wenn es um Klinikeinweisungen geht,
bedauert sie jedoch, dass Hausérzte zu-
nehmend Schwierigkeiten haben, Pati-
enten in psychosomatische Kliniken ein-
zuweisen — was ihr zusitzliche Termine
beschert. Wihrend die Kooperation mit
Hausérzten aber insgesamt gut klappt,

Praxis-Steckbrief
Inhaber: Dr. med. Birgit Kéhnlein, Fach-
arztin fur Psychiatrie und Psychotherapie

Praxistyp: Einzelpraxis mit zusétzlicher
Fachérztin in Festanstellung

Ort: 35039 Marburg, Hessen
Regionale Struktur: Universitatsstadt

7 Anteil Privatpatienten: etwa 5%

Nachste Klinik: 1 km (Neurologie und
Psychiatrie)
Mitarbeiterinnen: 4

Schwerpunkte: Depression, Psychosen,
Personlichkeitsstérungen

ist die Zusammenarbeit mit den Klini-
ken verbesserungsbediirftig. ,,Dort fragt
oft niemand, wie der Patient zuvor be-
handelt worden ist. Manchmal rufe ich
selbst an und erldutere, was geholfen
oder was sich nicht bewahrt hat.*

Zu wenige Therapieplatze

Als Problem sieht Kohnlein zudem, dass
viele der schwer psychisch Kranken
kaum einen Psychotherapieplatz bekom-
men. Wihrend der Akademiker mit sei-
nem Partnerkonflikt rasch einen Thera-
peuten findet, muss der Patient mit einer
Psychose oder einer Personlichkeitssto-
rung mitunter zwei Jahre warten. Auch
bei Patienten, die wegen einer Depres-
sion oder infolge eines Burnouts krank-
geschrieben sind, dauert es oft Monate,
bis sie einen Therapieplatz haben. Doch
Kohnlein schitzt auch die Freirdume,
die sie als niedergelassene Arztin hat:
Dass sie dabei mit Menschen sprechen
und ihnen helfen kann. , Eigentlich ist

das ein schoéner Beruf.“ mut
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Rund um den Beruf

Null-Euro-Kleinanzeigen im NEUROTRANSMITTER

Verdffentlichen Sie als Verbandsmitglied von
BVDN, BDN und BVDP lhre Such-, An- oder
Verkaufsanzeige kostenlos im NEUROTRANSMITTER:
Das Magazin wird monatlich an alle niederge-
lassenen Nervendrzte, Neurologen und Psych-
iater sowie auch an Oberarzte in Kliniken ver-
schickt. Das schafft Reichweite und Aufmerk-
samkeit fiir lhr Anliegen.

Nachfolger (m/w) fiir alteingefiihrte Nerven-
arztpraxis in Trier ab 2014 gesucht.
Kontakt: atira@web.de (Dr. G. Altmaier)

Weiterbildungsstelle in Rosenheim zu be-
setzen. 20 Wochenstunden Neurologie und/
oder Psychiatrie.

Kontakt: andreas.boehm@kns-rosenheim.de
oder 08031-22 13 000 (Dr. A. Schormair/Bohm)

FA Nervenheilkunde/Psychiatrie und Assis-
tent (m/w) (WB-Zeit 2 Jahre) in Festanstel-
lung VZ oder TZ, MUC/Stadt gesucht.
Kontakt: ecind@web.de

(Dr. E. Duygu Cindik-Herbriiggen)

Nachfolger (m/w) fiir neurol.-psych. Praxis
(Schwerpunkt Psychiatrie) im Landkreis
Miesbach/Obb. fiir Anfang 2015 gesucht.
Vorausgehende Praxisassistenz moglich.
Zentrale Lage, Arztehaus, langjahrig ge-
wachsener Patientenstamm, 7 Heime.
Kontakt: dr_gu_wang@yahoo.de

(Dr. Ludwig Gutschera-Wang)

Suche Nachfolger (m/w) fiir gro3e
neurol.-psych. Praxis. Einarbeitung mdglich
in 2014/15.

Kontakt: doc.h.privat@praxiskhh.de oder
01701635723 (Dr. Hartmann)

Neurol.-psych. Praxis Ortenaukreis/Siidbaden,
umsatz- und renditestark, ab sofort abzu-
geben. GroBes Einzugsgebiet, giinstige Kon-
kurrenzsituation, auch fiir zwei Kollegen
moglich.

Kontakt: gabriele.minoletti@googlemail.com
oder 0173 6536134 (Dr. G. Minoletti)
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So geht es!

Ihre Anzeige sollte nicht langer als maximal
300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Diese sen-
den Sie bitte ausschlieBlich per E-Mail (Fax
oder die telefonische Aufgabe von Anzeigen
sind nicht mdglich) an unsere Geschaftsstelle
in Krefeld: bvdn.bund@t-online.de. Bei aktuel-
ler Mitgliedschaft wird Ihre Anzeige in der

Suche Nachfolger (m/w) fiir unsere nerven-
arztliche Gemeinschaftspraxis (2 Kassenarzt-
sitze) in Wipperflrth(Nahe Koln). Breites
neurol.-psych. Leistungsspektrum.

Kontakt: sylviapagel@gmx.de (Dr. Sylvia Pagel)

Oberarzt/Vertreter des Chefarztes gesucht:
Neurologische Abteilung, Klinik Hoher Meif3-
ner in Bad Sooden-Allendorf, Ndhe Gottingen.
Rehabilitationsklinik, Schwerpunkte: Neuro-
muskulare Erkrankungen, Schlaganfallerkran-
kungen, Multiple Sklerose.

Kontakt: schroeter@reha-klinik.de

(Dr. C. Schroter)

Alteingefiihrte Nervenarztpraxis (Neurologie,
Psychiatrie,Psychotherapie) Kassel/Zentrum
Ende 2014/Anfang 2015 abzugeben. Weiterbil-
dung 1 Jahr Neurologie fiir Nachfolger még-
lich. Langerfristige Kooperation moglich.
Kontakt: Dr.Armin.Ulrich@gmx.de (Dr. A. Ulrich)

Bestens eingefiihrte neurol.-psych. Praxis in
Frankfurt abzugeben. Voraussetzung sind
langjdhrige klinische Erfahrungen in beiden
Fachgebieten.

Kontakt: info@praxis-voellnagel.de oder

0171 6223458 (Dr. Volinagel)

Kaufen & Verkaufen etc.

Verkaufe Magnetstimulator Mag Pro R30 zur
Durchfiihrung der transkraniellen repetitiven
Magnetstimulation oder peripheren Anwen-
dung, inklusive 2 Reizspulen. Geeignet zur An-
wendung zum Beispiel bei Depressionen und
Tinnitus. Zahlreiche weitere Anwendungen
moglich. Neupreis ca. 40.000 €, Preis VB.
Kontakt: 02166 189940 (Dr. Volker Gillwald)

nachsterreichbaren Ausgabe abgedruckt.
Chiffreanzeigen sind nicht mdglich!

Einsendeschluss nachster NEUROTRANSMITTER
ist der 23.9.2013!

Geschéftsstelle und NeuroTrANsMITTER-Redak-
tion tibernehmen keine Haftung fiir die Rich-
tigkeit der in den Kleinanzeigen gemachten
Angaben.

Suche dringend ein SRA und/oder
VascAssist! Wir sind an einem Gebraucht-
kauf interessiert.

Kontakt: kerstin.hieke@neuro-centrum-oden-
wald.de.

Suche analoges EEG-Gerat, eine Praxisliege
und ein Drehstuhl.

Kontakt: dr.a.langhammer@t-online.de oder
0821 150283 (Dr. A. Langhammer)

Verkaufe Neurofax EEG 8310G, Bj.95, kom-
plett mit Geratewagen, Elektrodenbox,
Kabelsatz, Photostimulator, bis zur Aus-
musterung voll funktionsfahig, mit Tinte
und Papier. Abholpreis 2.500 €.

Kontakt: Luenser-Hamm@t-online.de

(Dr. Wolfhard Linser)

Verkaufe 2 x Schwarzer EMG 2002, Bj. 90
und 86, mit Geratewagen, VEP-AEP-Modul,
1 x mitintegriertem Drucker, 1 x ergdnzbar
mit Videoprinter, einzeln oder im Doppel-
pack (evtl. zum Kannibalisieren). Abholpreis
je 500 €, zusammen 800 €.

Kontakt: Luenser-Hamm@t-online.de

(Dr. Wolfhard Lunser)

Suche KV-zugelassenes gebrauchtes
Geféldoppler-Gerat in der Preislage
zwischen 4.000 und 5.000 €.
Kontakt: drschum-m@t-online.de
(Dr. M. Schuhmann)

Gesucht wird ein gebrauchtes, netzwerkfa-
higes digitales EEG und EMG-Gerdt. Dariiber
hinaus eine versierte neurologische Arthel-
ferin (Raum Speyer) und Untersuchungsge-
rate: Nystagmustrommel, Ophthalmoskop
und eine Frentzel-Brille.

Kontakt: goldener.hut@t-online.de
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Fluchtlinge in Deutschland

Das Boot ist voll?

Beim Umgang mit asylsuchenden Fliichtlingen ist in Deutschland und der EU eine Neuorientierung notig,
um den oftmals traumatisierten Menschen besser gerecht zu werden. Eine Stellungnahme des BVDP-Vor-

standsreferats ,Migration”.

J eder Psychotherapeut, jeder Psychiater
sieht in seiner taglichen Behandlungs-
praxis das Leid von Fliichtlingen und
traumatisierten Menschen aus den poli-
tischen und wirtschaftlichen Krisenge-
bieten der Welt. Das reiche Europa aber
hat sich gegen diese Menschen abge-
schottet. Verschiedene Vertrige schrén-
ken mogliche Zugangswege fiir Flicht-
linge in EU-Léander und nach Deutsch-
land ein. Die EU ldsst ihre Grenzen sogar
durch eine eigene Organisation (,,Fron-
tex”) militdrisch sichern. Deutschland
selbst hat 1993 durch den ,,Asylkompro-
miss“ parteieniibergreifend das Grund-
recht auf Asyl (GG § 16) massiv einge-
schrankt. Allen eigenen Erfahrungen
zweier Diktaturen im 20. Jahrhundert
zum Trotz, als nur die Flucht unter Ge-
fahr fir Leib und Leben den wegen
ihres Glaubens, ihrer politischen oder se-
xuellen Orientierung Verfolgten eine
Chance zum Uberleben gab, gilt eine un-
solidarische ,,Das-Boot-ist-voll-Politik .
Aus den selben Griinden fliechen aber
heute immer noch Menschen! In den
Kopfen der Menschen herrscht dabei die
Angst vor den Fremden (letztlich vor
dem ,,Fremden in mir“), ein wichtiges
Thema fiir uns als Fachleute.

Sollte es einem Fliichtling tatsichlich
gelingen, nach Deutschland zu kommen,
kann es ihm gehen wie einer traumati-
sierten irakisch-kurdischen Patientin
von mir mit ihren drei kleinen Tochtern:
Sie lebt ohne Papiere tiber vier Jahre mit
monatsweise verlangerter Duldung unter
prekiren Bedingungen in einem Fliicht-
lingsheim, mit der Drohung im Nacken,
jederzeit abgeschoben werden zu kénnen,
und damit in der taglichen Angst um die
Tochter und um sich. Aus psychiatrischer
Sicht werden diese durch Verfolgung und
Krieg im Heimatland und auf der Flucht
traumatisierten Menschen hier nicht nur
nicht addquat aufgenommen und behan-
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F43.1 Posttraumatische Belastungsstorung

Diese entsteht als eine verzdgerte oder protrahierte Reaktion auf ein belastendes Ereignis oder
eine Situation kiirzerer oder langerer Dauer, mit auBergewohnlicher Bedrohung oder katastro-
phenartigem Ausmaf, die bei fast jedem eine tiefe Verzweiflung hervorrufen wiirde. Pradispo-
nierende Faktoren wie bestimmte, zum Beispiel zwanghafte oder asthenische Personlichkeits-
ziige oder neurotische Krankheiten in der Vorgeschichte kdnnen die Schwelle fiir die Entwick-
lung dieses Syndroms senken und seinen Verlauf erschweren, aber die letztgenannten Fakto-
ren sind weder notwendig noch ausreichend, um das Auftreten der Stérung zu erkldren. Typi-
sche Merkmale sind das wiederholte Erleben des Traumas in sich aufdrangenden Erinnerungen
(Nachhallerinnerungen, Flashbacks), Traumen oder Alptraumen, die vor dem Hintergrund eines
andauernden Gefiihls von Betdubtsein und emotionaler Stumpfheit auftreten. Ferner finden
sich Gleichgiiltigkeit gegenliber anderen Menschen, Teilnahmslosigkeit der Umgebung gegen-
tiber, Freudlosigkeit sowie Vermeidung von Aktivitaten und Situationen, die Erinnerungen an
das Trauma wachrufen kénnten. Meist tritt ein Zustand von vegetativer Ubererregtheit mit
Vigilanzsteigerung, einer (iberméBigen Schreckhaftigkeit und Schlafstorung auf. Angst und
Depression sind haufig mit den genannten Symptomen und Merkmalen assoziiert und Suizid-
gedanken sind nicht selten. Der Beginn folgt dem Trauma mit einer Latenz, die wenige Wochen
bis Monate dauern kann. Der Verlauf ist wechselhaft, in der Mehrzahl der Félle kann jedoch
eine Heilung erwartet werden. In wenigen Féllen nimmt die St6rung tber viele Jahre einen
chronischen Verlauf und geht dann in eine andauernde Personlichkeitsanderung (F62.0) tiber.

Quelle: dimdi-ICD 10
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Rund um den Beruf

delt, sondern sie werden durch die Rah-
menbedingungen in demiitigende preka-
re Verhiltnisse gezwungen und dadurch
héiufig erneut traumatisiert.

Forderungen von Pro Asyl

»Pro Asyl“ - ein bundesweit organisier-
ter Verein, der sich seit einigen Jahren
erfolgreich fiir Fliichtlinge einsetzt
(www.proasyl.de), hat anlésslich der
Wabhlen in diesem Jahr Forderungen zu
einer veranderten und menschenwiirdi-
gen Politik im Umgang mit Migranten
und Flichtlingen formuliert. Die Kern-
forderungen des Papiers sollen hier kurz
aufgefithrt werden. Eine umfangreiche
Darstellung der rechtlichen Rahmenbe-
dingungen der Fliichtlingspolitik und
der daraus resultierenden psychischen
Konsequenzen fiir die Fliehenden (z.B.
fiir traumatisierte Menschen) wird es
im NEUROTRANSMITTER-Sonderheft
zum DGPPN-Kongress im November
geben, dort dann auch eine Zusammen-

stellung der Quellen zu weiteren Infor-

mation.

—Pro Asyl fordert eine Neuorientierung
des politischen Umgangs mit Fliicht-
lingen. Nicht die Fliichtlingsabwehr als
Handlungsmaxime deutscher Politik,
sondern vielmehr eine Politik der offe-
nen Tiiren fiir Verfolgte ist notwendig.

—Das EU-Asylrecht muss neu geordnet
werden. Ein Asylantrag soll grundsétz-
lich in dem Staat gestellt werden kén-
nen, in dem der Fliichtling dies will.

—In Deutschland muss das Asylrecht
von einem Abwehrrecht zu einem
menschenwiirdigen Recht der ,,offe-
nen Tiiren fiir Verfolgte® (Bundespra-
sident Gauck) werden.

—Das Duldungsrecht muss in ein Ein-
wanderungsrecht gedndert werden,
das den Fliichtlingen eine sichere Per-
spektive bietet.

— Unangekiindigte Abschiebungen, wie
sie in Deutschland stattfinden, sind
ein Verstof$ gegen ein Urteil des Euro-

Leserbrief zum AMNOG/Erstattungsbetrag
Preispolitik versus Versorgung von

MS-Patienten

péischen Gerichtshofes, das jedem
Asylsuchenden den Rechtsweg gegen
Abschiebung zusichert.

Arbeiten Sie mit!

Als Psychiaterinnen und Psychiater, als
Psychotherapeutinnen und Psychothe-
rapeuten diirfen wir dazu nicht linger
schweigen. Der BVDP-Vorstand lddt alle
Kolleginnen und Kollegen dazu ein, uns
ihre Erfahrung und ihre Meinung mit-
zuteilen. Ziel unserer Initiative ist neben
der Information und kollegialen Mei-
nungsbildung die Parteinahme fiir die
psychiatrische Versorgung von durch
Verfolgung, Flucht und Vertreibung
traumatisierten Menschen.

AUTOR

Dr. med. Greif Sander
BVDP-Vorstand, Referat ,Migration”
Bodekerstr. 73, 30161 Hannover
E-Mail: dr.sander@posteo.de

Die derzeitige Gestaltung der Preisfindung nach dem AMNOG konnte die Versorgung mit innovativen
Arzneimitteln in Deutschland gefahrden, findet NeuroTraNsMITTER-Leser Dr. Markus Heibel und erlautert
die Konsequenzen fiir MS-Patienten mit Spastik.

Is arztlicher Direktor der Sauerland-

klinik Hachen betreue ich in der
Neurologischen Akut- und Spezialklinik
fiir Multiple Sklerose pro Jahr etwa 2.400
Patienten mit MS-induzierter Spastik.
Etwa 35 % von diesen haben eine schwere
Spastik, vor allem im Bereich der Beine.
Zu den typischen Symptomen gehdren
Muskelsteifigkeit, eingeschriankte Mobi-
litat und unwillkiirliche Bewegungen, vor
allem in den Extremitaten. Haufig kom-
men Blasenentleerungsstorungen, Spas-
men und Schmerzen und in der Folge
Schlafstérungen mit Erschépfung dazu.
Durch diese haufigen Symptome werden
die Betroffenen in ihren taglichen Akti-
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vitdten stark beeintréchtigt, sie sind ein
héaufiger Grund fiir Pflegebediirftigkeit
und Behinderungen. Nicht umsonst wer-
den in der aktuellen deutschen MS-Leit-
linie Spastiken als ,funktionell besonders
einschrinkende Symptome® klassifiziert.

Neuartige effektive Therapieoption ...

Das Oromukosalspray Sativex® ist die
erste neuartige Therapieoption seit Jah-
ren — Betroffene profitieren nachweislich.
In Studien zeigte sich bei etwa 50 % der
Patienten eine klinisch relevante Verbes-
serung der Symptome. Das passt zu un-
seren Erfahrungen im Klinikalltag: Wir
haben bisher circa 240 MS-Patienten,

die von Spastik betroffen sind, mit Sati-
vex behandelt. Bei ungefahr der Hilfte
davon hat sich der Erfolg der Behand-
lung schon hier in der Klinik oder Am-
bulanz gezeigt: Die antispastische Wir-
kung durch die Synergie von THC und
CBD manifestierte sich innerhalb der
Einstellungsphase von vier Wochen. So
konnte die Menge der vorher eingesetz-
ten Antispastika reduziert werden, wo-
mit auch deren Nebenwirkungen gerin-
ger wurden. Ein kleiner Teil meiner Pa-
tienten profitierte von der deutlichen
Verbesserung der Handfunktion. Haufig
konnten diese Patienten zuvor ihre
Hand und Finger aufgrund der Spastik
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nicht mehr richtig einsetzen. Das hat sich unter einer Therapie

mit dem Oromukosalspray so verbessert, dass sie wenigstens

ihren Namen schreiben konnen - und damit wieder geschafts-
fahig werden. Andere Patienten sind, dank verbessertem

Nachtschlaf (weniger einschieflende Spastik, weniger schmerz-
hafte Krampfe in der Nacht), aktiver und nehmen wieder mehr

am gesellschaftlichen Leben teil, anstatt sich sozial zu isolieren.
Auch die Anzahl invasiver Eingriffe (intrathekale Kortison-Ga-
ben) gegen die Spastik konnten vermindert werden, was die Le-
bensqualitdt der Betroffenen insgesamt doch wesentlich ver-
besserte. Zudem konnen allein durch die Einsparung von zwei

klinischen Aufenthalten fiir invasive Eingriffe (intrathekale

Kortison-Gaben; Abrechnungskennziffer B68D) im Gesund-
heitssystem circa 5.000 € eingespart werden.

Auf der anderen Seite haben wir mit Sativex ein Medikament
mit einem klaren Uberpriifungs- und Uberwachungsgebot, wo
tatsdchlich gewahrleistet werden kann, dass nur der Patient das
Préparat erhalt, der davon profitiert. Nur wenn es nach vier Wo-
chen zu einer erheblichen Verbesserung der Spastik und damit
assoziierten Symptomen gekommen ist, darf das Medikament
weiter verschrieben werden. Meiner Meinung nach ist das ein
Vorgehen, das nicht nur den Patienten, sondern auch unserem
Sozialsystem gerecht wird, denn das Geld fiir das Arzneimittel
wird tatsdchlich nur dort ausgegeben, wo es Betroffenen nach-
weislich hilft.

...istin Gefahr

Nun wurde erstmals ein Preis fiir ein Arzneimittel mit Zusatz-

nutzen festgelegt, da sich Hersteller und GKV-Spitzenverband
nicht auf einen Erstattungsbetrag einigen konnten. Was die
Entscheidung der Schiedsstelle fiir die Versorgung der MS-Pa-
tienten mit Spastik in Deutschland bedeutet, ist vorerst unge-
wiss. Falls das Arzneimittel vom Markt genommen werden
sollte, wire das in vielerlei Hinsicht fatal! Nicht nur fiir die Pa-
tienten, die nachweislich davon profitieren. Denn das Oromu-
kosalspray kann, richtig eingesetzt, auch in sozialokonomi-
scher Hinsicht vorteilhaft fiir die Gesundheitsversorgung sein:
Durch eine Verbesserung der Spastik konnen sowohl ambulan-
te als auch stationdre Behandlungen eingespart und die Anzahl
von Krankenhausaufenthalten und invasiven Eingriffen redu-
ziert werden.

Und: Wenn Unternehmen mit innovativen Arzneimitteln mit
unangemessen niedrigen Erstattungsbetrigen unter dem euro-
péischen Preisniveau konfrontiert werden, besteht die Gefahr,
dass sie dem deutschen Markt den Riicken kehren. Mir ist die
Entscheidung des Schiedsverfahrens zum Erstattungsbetrag da-
her vollkommen unverstindlich. Der derzeitige Umgang mit
dem AMNOG sowie die Gestaltung der Preisfindung kénnte
die Versorgung mit innovativen Arzneimitteln in Deutschland
gefdhrden. Der Leidtragende ist das schwichste Glied in der
Kette — der Patient. u]

AUTOR
Dr. med. Markus Heibel, MBA

Chefarzt und Arztlicher Direktor der Sauerlandklinik-Hachen,
Neurologische Akut- und Spezialklinik fiir Multiple Sklerose, Sundern
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Fortbildung

Aggressionsverhalten

Wie beeinflussen gewalthaltige
Computerspiele das Verhalten?

Der Zusammenhang zwischen der Nutzung gewalthaltiger Computerspiele und dem Verhalten der Nutzer
lasst sich anhand des General Aggression-Models erklaren. Uber die Beeinflussung der Informationsverar-
beitung auf der kognitiven, emotionalen und physiologischen Route wirkt sich das Spielverhalten auf die
aggressive Handlungsbereitschaft aus. Eine besondere Rolle wird dabei den Gewdhnungsprozessen zuge-
schrieben, die sowohl Uber kurzfristige als auch langfristige Effekte das Verhalten verdandern kdnnen.
GREGORR. SZYCIK, HANNOVER

Jugendliche Star-
craft-Spieler auf
der Gamescom
Computerspiel-
messe in Koln.
Verandert sich
ihre Aggressions-
bereitschaft
durch das Spiel?
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24 Aggressionsverhalten
Wie beeinflussen gewalthaltige
Computerspiele das Verhalten?

33 Psychiatrische Kasuistik
Clozapin-induzierte
Kardiomyopathie

omputerspiele sind heutzutage
C wesentlich fiir die Freizeitgestal-

tung junger Menschen. Die Zeit,
die Médchen mit Computerspielen ver-
bringen, verdoppelt sich zwischen der
fiinften und der neunten Klasse. Bei Jun-
gen verdreifacht sich die Zeit in dieser
Phase, wie die ,Berliner Langsschnitt
Medien“-Studie (2008) des Kriminologi-
schen Forschungsinstitutes Niedersach-
sen (KFN) aufzeigt. Dariiber hinaus
zeigt diese Studie, dass sich die Préferenz
der genutzten Computerspiele bei den
Jungen deutlich in Richtung gewalthal-
tiger Spiele verschiebt. Wahrend gerade
20% der Funftklassler gewalthaltige
Schief3spiele nutzen, sind es bereits tiber
50% bei den Neuntklasslern. Dabei sind
die sogenannten Ego-Shooter die meist
verbreiteten gewalthaltigen Schief3spiele.
Das Hauptgeschehen der Spiele besteht
darin, eine Figur (Avatar) durch eine
dreidimensionale virtuelle Welt zu ma-
novrieren und auf Opponenten zu schie-
Ben. Somit besteht ein wesentlicher Fak-
tor des Spielgeschehens in der Interak-
tion mit Avataren und der Ausiibung
von aggressiven Handlungen, die sowohl
reaktive als auch instrumentelle Kom-
ponenten aufweisen. Die Ego-Shooter-
Spiele unterteilen sich in First-Person-
Shooter- und Third-Person-Shooter-
Spiele. Die Unterteilung basiert auf der
Perspektive des Spielers, aus der er das
Spielgeschehen beobachtet und seinen
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37 Arzneimittel in der
psychiatrischen Praxis
Ein neues Antidepressivum?

40 ,Tissue clocking” mittels MRT
Jenseits des Zeitfensters beim
Wake-up-Stroke

Avatar steuert. Typische Vertreter der
Ego-Shooter-Spielgattung sind: Doom,
Quake, Unreal, Call of Duty oder Coun-
ter-Strike.

Eine aktuelle Studie zum Nutzungs-
verhalten von Computerspielen unter Ju-
gendlichen in Deutschland belegt ein ex-
zessives Spielverhalten von mehr als 4,5
Stunden téglich bei 16 % der Jungen und
4% der Midchen [1]. Somit scheinen
Computerspiele besonders beliebt bei
mannlichen Jugendlichen und fiir viele
davon eine bedeutende Freizeitbeschif-
tigung zu sein, die potenziell dazu geeig-
net ist, andere Aktivitaten zu verdran-
gen. Wenn wir zudem den Charakter des
Spielgeschehens der Ego-Shooter be-
trachten und dabei den Fokus auf die
hiufig realistischen Darstellungen ag-
gressiver Handlungen mit meistens po-
sitiv verstarkenden Folgen dieser rich-
ten, stellt sich die Frage nach der Rele-
vanz von Ego-Shooter-Nutzung fiir die
Begiinstigung real aggressiver Handlun-
gen. Fir die Forschung ist die Frage
nicht neu. Die Ideen reichen von gewalt-
hemmender Wirkung iiber neutrale bis
- immer deutlicher belegt — hin zu ge-
waltfordernder Wirkung dieser Spiele
auf die Nutzer. Die Ergebnisse von Meta-
analysen deuten auf kleine bis mittlere
Effekte der Computerspielnutzung auf
Aggressivitdt hin [2-4]. Wobei die Be-
deutung des Publikationsbias (bevor-
zugte Veréffentlichung von ,,positiven®

Fortbildung

44 CME Kognition und
Herzinsuffizienz
Auch die neuropsychologische
Leistung sinkt

49 CME Fragebogen

signifikanten Ergebnissen) fiir die Ein-
schitzung der Effekte beriicksichtigt
werden muss [5]. In einer aktuellen und
umfangreichen Metaanalyse konnten
kleine bis mittlere Effekte der violenten
Computerspiele auf die Bildung von ag-
gressivem Verhalten, Kognitionen und
Gefithlen gezeigt werden [6]. Zudem
konnte ebenfalls die Erh6hung der Erre-
gung bei Senkung von prosozialem Ver-
halten und der Reduktion der Empathie
beziehungsweise Steigerung der Desen-
sibilisierung gegeniiber gewalthaltigen
Inhalten gezeigt werden. Aktuell wird
die aggressivititsfordernde Wirkung ge-
walthaltiger Computerspiele iiber das
Allgemeine Aggressionsmodel (General
Aggression Model, GAM) erklart [7].

Episodische und langfristige Wirkung
auf die Aggressionsbereitschaft

Das GAM wurde im Zusammenhang
mit der Medien-Wirkungsforschung zur
Erklirung des Einflusses der Medien-
nutzung auf das Aggressionsverhalten
aufgestellt. Die Starke dieses Modells ba-
siert auf der Integration fritherer Model-
le der Aggressionsforschung in ein um-
fangreiches Gefiige, dass sowohl kurz-
fristige als auch langfristige Effekte der
Nutzung gewalthaltiger Medien (Com-
puterspiele) erklart. Ausgehend von die-
sem Modell wird eine Episode sozialer
Interaktion beschrieben, die iiber die
situativen und personengebundenen Va-
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Abbildung 1

General Aggression-Model - episodischer Prozess

\ v

Input Person Situation
Psychischer Zustand
Verarbeitung affektiv \ Sozial.e
Interaktion
kognitiv B e _d physiologisch

* A

— Uberlegte Handlung

Bewertungs-
und Entscheidungs-
prozesse

Output

— Impulsive Handlung

Das Allgemeine Aggressionsmodell zur Erklarung des Aggressionsverhaltens
beschreibt Episoden sozialer Interaktion [nach 7].

Abbildung 2

General Aggression_Model — Entwicklungsprozess

Wiederholte Nutzung gewalthaltiger Computerspiele:
Lernen, Wiederholung und Verstarkung aggressiver Wissensstrukturen

\ / \

Aggressive Aggressive Aggressive
Wahrnehmungs- Erwartungs- Verhaltens-
schemata schemata skripte

Aggressive
Uberzeugungen
und
Einstellungen

Aggressive
Desensibili-
sierung

Situative Variablen
Soziale Situation
Neue Peergroup

Personlichkeitsvariablen
Aggressive Personlichkeit

Der episodische Prozess des GAM im Kontext der Entwicklungsperspektive [nach 7].

riablen beeinflusst wird (Abbildung 1).
Zu den situativen Einflussvariablen ge-
hort neben solchen Stressoren wie
Schmerzen, erhohte Raumtemperatur
oder aggressiven Schliisselreizen, wie
der Gegenwart von Waffen, auch unmit-
telbarer Konsum gewalthaltiger Compu-
terspiele. Auf Seiten der personenbezo-
genen Variablen finden sich aggressive
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Wissensstrukturen wie die aggressiven
Verhaltensskripte oder aggressive Uber-
zeugungen. Diese Eingangsvariablen be-
einflussen die interne Informationsver-
arbeitung eines Individuums und neh-
men somit Einfluss auf die Bewertung
einer entsprechenden Situation und da-
raus resultierenden Entscheidungen be-
zliglich der Reaktion beziehungsweise

des Verhaltens. Der Einfluss der Ein-
gangsvariablen auf den inneren Zustand
des Individuums erfolgt tiber drei Rou-
ten: die kognitive, die affektive und die
Erregungsroute. Somit kann die Nut-
zung gewalthaltiger Computerspiele so-
wohl die Intensitdt der aggressiven Ge-
danken als auch die Affekte aber auch
das Erregungsniveau beeinflussen und
auf diese Weise den Ablauf von Bewer-
tungs- und Entscheidungsprozessen len-
ken und zu Handlungen fiithren, die ag-
gressiven Charakter besitzen. Diese
Handlungen ziehen anschlieend Reak-
tionen der Umwelt nach sich, die die Ein-
gangsvariablen beeinflussen und so das
Verhalten in einer zukiinftigen Episode
verandern. Dieser episodische Prozess
kann als ein Lernzyklus von vielen auf
dem Weg zur Entwicklung einer Aggres-
sivitit beglinstigenden Personlichkeit
verstanden werden. Der episodische
Prozess des GAM kann somit im Kon-
text der Entwicklungsperspektive auf
eine globalere Basis gestellt werden (Ab-
bildung 2). Wobei neben den proximalen
Ursachen des episodischen Prozesses
auch distale Ursachen, bestehend aus
biologischen Determinanten und sozia-
len beziehungsweise Umweltfaktoren,
differenziert werden konnen.

Genetik und Umwelt

Zu den biologischen Determinanten wer-
den genetische Anlagen gezihlt. Die Um-
weltfaktoren setzen sich unter anderem
aus maladaptiver familidrer Situation,
Gewalterfahrungen im sozialen Umfeld
aber auch Nutzung gewalthaltiger Com-
puterspiele zusammen [8]. Erst iber wie-
derholte Exposition gegeniiber gewalt-
haltigen Medien beziehungsweise Com-
puterspielen kommt es entsprechend des
GAM zur Begiinstigung violenter Wis-
sensstrukturen wie den aggressiven Ein-
stellungen, aggressiven Wahrnehmungs-
und Erwartungsschemata und zur Ver-
festigung aggressiver Verhaltensskripte.
Dariiber hinaus fithrt regelméaflige Expo-
sition beziehungsweise Nutzung gewalt-
haltiger Computerspiele zur Desensibili-
sierung/Habituation gegeniiber Aggres-
sion. Somit greift die Nutzung gewalthal-
tiger Computerspiele an zwei Stellen in
das GAM ein: Im Rahmen des episodi-
schen Ablaufes als proximaler Faktor, der
die Situationsvariable darstellt und kurz-
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fristig die interne Informationsverarbei-
tung einer Person beeinflusst und so die
Aggressivitit begiinstigt. Die zweite Be-
einflussungsstelle findet sich in der lern-
bezogenen Personlichkeitsveranderung,
die tiber langfristige Nutzung und Kon-

Abbildung 3

General Aggression-Model - Habitualisierung

Gewdhnungsprozess Wiederholte Nutzung

gewalthaltiger Computerspiele
Exposition gegeniiber Angst auslosenden
Stimuli in emotional positivem Kontext

frontation mit gewalthaltigen Computer-
spielen als distaler Faktor erfolgt und so
primiér die Personlichkeitsvariable ver-
dndert.

Desensibilisierung/Habitualisierung
als Folge gewalthaltiger Spiele
Wesentlicher Bestandteil des GAM stellt
die Hypothese der Desensibilisierung be-
ziehungsweise der Habitualisierung dar
(Abbildung 3). Diese basiert auf der An-
nahme, dass wiederholte Konfrontation
mit gewalthaltigen Inhalten zur Herab-
setzung der Reaktionen auf die Gewalt
oder Gewaltdarstellungen fithrt, dhnlich
dem Prozess der systematischen Desen-
sibilisierung beziehungsweise der Kon-
frontation in der Verhaltenstherapie.
Wobei unter den Begriffen der Desensi-
bilisierung und der Habitualisierung un-
terschiedliche Phdnomene verstanden
werden [9]. So wird unter Desensibilisie-
rung die Abnahme der Reaktionen auf
tatsachlich stattfindende, reale Gewalt
beschrieben, wohingegen unter Habitu-
alisierung eine Gewohnung an die ge-
walthaltigen Medien selbst gemeint ist.
Somit muss eine Habitualisierung nicht
zwingend zu Desensibilisierung fithren.
In der gegenwiartigen Literatur wird je-
doch diese Unterscheidung selten be-
wusst verwendet. Haufig wird aber ein
zwingender Zusammenhang zwischen
beiden Gewdhnungsprozessen implizit
angenommen. Beide Prozesse kénnen
iber drei Zuginge tberpriift werden:
Zum einen kénnen die GewShnungspro-
zesse zu einer kognitiven Verdnderung
fithren, so dass Betroffene ihre Einstel-
lung gegeniiber Gewalt verdndern und
diese eher als normative Kraft akzeptie-
ren. Zudem kann sich der kognitive Ge-
wohnungsprozess in der Reduktion der
Salienz gewalthaltiger Ereignisse duflern.
Der emotionale Gewdhnungsprozess ba-
siert auf der Abschwéchung des Mitge-
fithls gegeniiber den Gewaltopfern und
somit der Reduktion der Empathie. Da-
riber hinaus kann sich die emotionale
Abstumpfung gegeniiber gewalthaltigen
Computerspielen in der Minderung der
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Y

Desensibilisierung Extinktion der Furchtreaktion

gegeniiber Gewalt
Emotionale und
kognitive Folgen

NN

Unterschatzung Hegbiamla Minderungder Verstarkung der Minderung
dr Aufmerksamkeit Sympathie Uberzeugung zur negativer
Verletzungsfolgen gegeniiber gewalt- gegeniiber normativen Funktion Einstellungen
haltigen Ereignissen Gewaltopfern der Gewalt gegeniiber Gewalt

GAM — episodischer Prozess

4

Folgen im Minderung der Hilfsbereitschaft

Verhalten

X

Steigerung der Aggressivitat

Der Einfluss der Gewdhnungsprozesse auf die Aggressivitat [nach 10].

Angstreaktionen auf zuvor angstauslo-
sende Reize zeigen. Als letzter Bereich,
welcher fiir Gewohnungsprozesse von
Interesse ist, ist der Bereich der physiolo-
gischen Reaktionen zu nennen. Zu den
relevanten physiologischen Reaktionen,
die dem Gewdhnungsprozess unterliegen
konnen, sind die Herz- und Atemfre-
quenz oder die Verdnderungen der elek-
trodermalen Aktivitdt zu zahlen. Eine
physiologische =~ Gewohnungsreaktion
wiirde somit zum Ausbleiben oder zur
verminderten Anderung physiologischer
Masse auf die Darstellung gewalthaltiger
Inhalte fiihren.

Der Einfluss der GewShnungsprozesse
auf die Aggressivitit wurde inzwischen
iber die Erweiterung des GAM postu-
liert [10]. Demnach erfolgt die Gewoh-
nung beziehungsweise die Desensibilisie-
rung tiber abermalige Konfrontation mit
gewalthaltigen Computerspielinhalten,
die im emotional positiven Kontext ge-
schieht. Solcher Kontext kann durch die
positiv verstirkende Wirkung aggressi-
ver Handlungen im Spiel (Belohnung
durch Punkte, neue Waffen oder Gewinn
an Fahigkeiten im Spiel), durch spezielle
Effekte (Soundeffekte, Verwendung stili-
sierter Zeichenfiguren) oder durch Ein-
bettung in einen heiteren, lustigen
Zusammenhang entstehen. Solche Kopp-

lung fithrt entsprechend dem Modell zur
Minderung oder Extinktion urspriingli-
cher Angst- und Anspannungsreaktio-
nen. Als Folge dessen kann es zur Nut-
zung gewalthaltiger Spiele mit gestiege-
ner Intensitit der violenten Handlung
kommen und zu kognitiven und affekti-
ven Verdanderungen. Individuen, bei de-
nen dieser GewShnungsprozess bereits
erfolgt ist, neigen dementsprechend zu
kognitiven Fehlern, wie der reduzierten
Aufmerksambkeit gegeniiber Gewalt, der
Unterschitzung der moglichen Verlet-
zungsfolgen gewalthaltiger Handlungen
und der verstirkten Uberzeugung, dass
Gewalt in der Welt allgegenwirtig und
normativ ist. Die negative Einstellung ge-
geniiber Gewalt reduziert sich somit. Auf
der emotionalen Ebene zeigen sich Effek-
te reduzierter Empathie gegeniiber Ge-
waltopfern. Der Gewohnungsprozess mit
seinen Folgen hat somit entsprechend
dem GAM Einfluss auf die Handlungs-
entscheidungen des Individuums und
beeinflusst positiv die Wahrscheinlich-
keit von aggressiven Verhalten und nega-
tiv das Hilfeverhalten.

Evidenz der Desensibilisierung/
Habitualisierung

Derzeit existiert noch eine relativ gerin-
ge Anzahl an Studien, die auf die Uber-
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priifung des Desensibilisierungs-/Habi-
tualisierungsmodells des GAM abzielen.
Diese lassen sich auch in Gruppen nach
der entsprechenden Wirkungsroute
(kognitiv, emotional oder physiologisch)
beziehungsweise der proximalen oder
distalen Ursachen unterteilen.

Physiologische Wirkungsroute: In einer
Reihe an Studien konnten diverse Effek-
te der Nutzung gewalthaltiger Compu-
terspiele auf physiologische Reaktionen
nachgewiesen werden. So konnte die
Senkung des diastolischen und systoli-
schen Blutdruckes in Folge dreiw6chiger
Nutzung von Computerspielen gezeigt
werden [11], wobei wihrend des Spielens
selbst der systolische [12] und der dias-
tolische Blutdruck offensichtlich erhoht
waren [13]. Eine weitere Studie belegte
die Steigerung der Herzfrequenz wih-
rend der Nutzung von Computerspielen
[10]. Die Nutzer gewalthaltiger Spiele
hatten im Anschluss an das Betrachten
von Gewaltbildern jedoch eine geringere
Herzfrequenz und reduzierte galvani-
sche Hautreaktion im Vergleich zur
Gruppe von Spielern, die ein nicht vio-
lentes Spiel genutzt haben. Im Rahmen
einer anderen Studie, in der Probanden
eine stark oder eine schwach gewalthal-
tige Version eines Computerspieles spiel-
ten, konnten die Autoren einen physio-
logischen Gew6hnungseffekt gegeniiber
aversiven Stimuli zeigen [14]. Die Nutzer
der stark violenten Spielversion wiesen
als kurzfristige Folge der Spielnutzung
eine deutliche Senkung der galvanischen
Hautreaktion bei Konfrontation mit
aversiven Bildern auf. Dieser Effekt
schien fiir die Gruppe erfahrener Nutzer
gewalthaltiger Spiele kumulativ zu sein.
Einen interessanten Zugang zur Mes-
sung neuronaler Grundlagen von De-
sensibilisierung/Habitualisierung ge-
geniiber gewalthaltigen Computerspie-
len bietet die Ableitung der summierten
elektrischen Aktivitit des Gehirns
(EEG) und die Berechnung von ereignis-
korrelierten Potenzialen (EKP). In einer
Studie an chronischen Nutzern violenter
Computerspiele konnte im Vergleich zu
Nutzern nicht violenter Spiele eine deut-
liche Reduktion der P3-Komponente fiir
gewalthaltige Stimuli beobachtet werden
[15]. Die Autoren interpretieren die Re-
duktion der P3-Komponente als Folge
geminderter Inhaltsverarbeitung der
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dargebotenen Stimuli und somit als In-
diz fiir Gewohnungseffekte bei den Nut-
zern gewalthaltiger Computerspiele. Sie
bilden dartiber hinaus in einer spiteren
Studie eine Briicke zwischen der redu-
zierten P3-Komponente und aggressi-
vem Verhalten [16]. Aktuelle Studien, die
das bildgebende Verfahren der funktio-
nellen Kernspintomographie (fMRT)
nutzen, weisen ein uneinheitliches Bild
beziiglich der Gewdhnungshypothese
auf. So zeigen chronische Nutzer von
Ego-Shooter-Spielen eine reduzierte
linkshemispharische Aktivierung im
frontalen Lappen fiir Bilder, die mit ne-
gativen Emotionen assoziiert werden
[17]. In einer anderen Studie werden da-
hingegen keine Hinweise auf mogliche
Desensibilisierung/Habitualisierung ge-
funden [18]. Insgesamt zeigen Ergebnis-
se der Studien zu physiologischen Ge-
wohnungseffekten der Nutzung gewalt-
haltiger Computerspiele erste Indizien
fiir die Giiltigkeit dieser Hypothese. Die
Datenlage ist aber immer noch als diinn
zu werten, die Operationalisierungen
sind uneinheitlich, so dass davon auszu-
gehen ist, dass die zukiinftige Forschung
hier spannende Ergebnisse liefern wird.
Auch die Entwicklung neuer Studien un-
ter Verwendung elektrophysiologischer
oder bildgebender Verfahren kann einen
wesentlichen Beitrag zu Erforschung der
Gewohnungsprozesse bringen.

Emotionale und kognitive Wirkungs-
route: Der Hauptzugang zur Erfor-
schung emotionaler Gewdhnungseffekte
erfolgt tiber die Messung der Empathie.
In einer Studie an Kindern, die gewalt-
haltige Computerspiele nutzten, konnte
eine deutliche Reduktion empathischer
Reaktionen als Korrelat langfristiger Er-
fahrung mit den Spielen gefunden wer-
den [19]. Kurzfristige Effekte der Spiel-
nutzung konnten in dieser Studie jedoch
nicht nachgewiesen werden. Eine weite-
re Untersuchung zu langfristigen Ein-
fliissen der Nutzung von violenten Me-
dien bestitigte den Effekt der gewalthal-
tigen Computerspiele auf die Reduktion
der Empathie [20]. Gewalt in Filmdar-
stellungen konnte diesen Effekt nicht
zeigen. Allerdings fanden die Autoren
Hinweise auf kognitive Veranderungen
in Form von Verstarkung positiver Ein-
stellungen gegeniiber Gewalt, sowohl bei
Nutzern von gewalthaltigen Computer-

spielen, als auch bei Konsumenten ge-
walthaltiger Filminhalte. Emotionale Ef-
fekte zeigten auch weitere Untersuchun-
gen an Kindern, die gewalthaltige Com-
puterspiele nutzen [21, 22]. Demnach
fihrt solche Nutzung sowohl zu kurz-
fristigen Effekten der Senkung emotio-
naler Sensitivitdt und zur langfristigen
Verringerung der Empathiefdhigkeit.
Eine Reihe interessanter Studien, die
Empathie tiber tatsdachliche Hilfsbereit-
schaft operationalisierten, brachte die
Erkenntnis, dass Spieler violenter Spiele
signifikant linger gebraucht haben, um
anderen Personen Hilfe zu leisten [23].
Die Autoren interpretieren die Ergebnis-
se zum einen iiber die Reduktion des
Einfithlungsvermogens gegeniiber Ge-
waltopfern (emotionale Abstumpfung)
als auch tiber die Unterschitzung der
Schwere der Not einer betroffenen Per-
son (kognitive Fehldeutung).

Fazit fiir die Praxis

Zusammenfassend ldsst sich feststellen,
dass die Nutzung gewalthaltiger Computer-
spiele insbesondere fiir mannliche Jugend-
liche eine grof3e Bedeutung hat. Der Einfluss
dieser Spiele auf das tatsachliche Verhalten
kann Uber das GAM erklart werden. Eine
potenziell gewaltfordende Wirkung der
Spiele erfolgt sowohl Uber kurzfristige als
auch langfristige Nutzungseffekte. Ein we-
sentlicher Aspekt der Wirkung ist in Gewoh-
nungsprozessen zu sehen, die sowohl auf
der physiologischen als auch emotionalen
und kognitiven Komponente beruhen. So-
wohl das Modell als auch der Gewdhnungs-
einfluss besitzen derzeit immer noch einen
Hypothesencharakter und benétigen wei-
tere Validierung durch empirische For-
schung. Dabei ist auch die Gefahr des Pub-
likationsbias zu beachten.
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Psychiatrische Kasuistik

Clozapin-induzierte
Kardiomyopathie

Anamnese

Eigenanamnese

Die stationdre Aufnahme des 32-jihri-
gen Patienten erfolgte nach eigenstindi-
ger Vorstellung in der Ambulanz unserer
Klinik. Der Patient berichtete von seit
drei Monaten auftretenden, in der Fre-
quenz zunehmenden, selbstlimitieren-
den Panikattacken, die gehduft nachts
auftraten, mit Herzrasen assoziiert wa-
ren und meist einige Minuten andauer-
ten. Inzwischen traten diese mehrmals
taglich auf, die eigenstdndige Einnahme
von Lorazepam habe bisher zu keiner
Besserung der Symptomatik gefiihrt.
Ferner gab der Patient gedriickte Stim-
mung sowie diffuse Angste beziiglich sei-
ner beruflichen Zukunft und seines Ge-
sundheitszustandes an. Medikation bei
Aufnahme: Clozapin (350 mg/d), Risperi-
don (4 mg/d) und Pregabalin (225 mg/d).

Psychiatrische Vorgeschichte

Zwischen 2000 und 2005 sei es bei dem
Patienten im Rahmen eines seit dem 20.
Lebensjahr bestehendem massivem
Cannabiskonsum ohne Phasen der Ab-
stinenz zu vermehrtem psychotischem
Angsterleben sowie depressiver Stim-
mungslage gekommen, weshalb drei
kurze stationdr-psychiatrische Aufent-
halte bei der Diagnose einer substanzin-
duzierten Psychose sowie einer Depres-
sion erfolgten. 2005 hatte der Patient sei-
nen ersten stationdren Aufenthalt in un-
serem Hause mit den Diagnosen para-
noide Schizophrenie und Cannabisab-
héngigkeit. 2006 wurde eine weitere
tagesklinische Behandlung druchge-
fithrt. 2006 erfolgte erstmals die Eindo-
sierung von Clozapin, das der Patient bis
zur jetzigen stationdren Aufnahme ein-
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nahm. 2008 erfolgte eine ambulante psy-
chotherapeutische Verhaltenstherapie
bei Agoraphobie mit Panikstérung.

Suchtmittelanamnese

Seit dem 20. Lebensjahr regelmafiiger
Cannabiskonsum, seit 2006 abstinent.
Derzeit Nikotinkonsum von zehn Ziga-
retten tiglich. Der weitere Konsum von
legalen und illegalen Substanzen wird
vom Patienten glaubhaft verneint.

Somatische Erkrankungen
High Density-Lipoproteinmangel.

Befund

Psychopathologischer Aufnahmebefund

Wir sahen einen wachen und bewusst-
seinsklaren sowie allseits orientierten Pa-
tienten. Konzentration, Aufmerksamkeit
und Mnestik waren intakt. Das formale

Denken war im Sinne einer leichten Ver-
langsamung aufféllig. Im inhaltlichen
Denken zeigte sich kein Hinweis auf psy-
chotisches Erleben. Ebenso bestanden
keine Ich-Storungen und Sinnestiu-
schungen. Der Patient berichtete von ge-
driickter Stimmung sowie Antriebs- und
Motivationsmangel, des Weiteren von
Angstzustdnden mit Panikattacken und
Herzklopfen, Globusgefiithl und Schwit-
zen. Der Affekt des Patienten war dngst-
lich-besorgt, Antrieb und Psychomotorik
waren unauffallig. Der Patient gab Ein-
und Durchschlafstorung an. Keine akute

Suizidalitdt oder Fremdgefdhrdung.

Internistisch-neurologischer
Untersuchungsbefund

32-jahriger Patient in gutem Allgemein-
und Erndhrungszustand. Herzschlag ar-
rhythmisch, keine pathologischen Herz-

Testen Sie lhr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir [hnen abwechselnd
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
schen oder dem neurologischen Fachgebiet vor.
Hatten Sie die gleiche Diagnose gestellt, dieselbe
Therapie angesetzt und einen dhnlichen Verlauf
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gerdusche. Ansonsten regelrechter inter-
nistischer Untersuchungsbefund, fokal-
neurologisch ebenfalls unauffillig.

Zusatzdiagnostik

Laborchemische Parameter bis auf eine
erniedrigte HDL-Konzentration unauf-
fallig. Ebenso das EEG. Das Ruhe-EKG
zeigte supraventrikuldre Extrasystolen
(SVES) und eine QTc-Zeit von 457 ms,
das Belastungs-EKG einen inaddquat ho-
hen Herzfrequenzanstieg bei Belastung
bei tachykarder Ausgangsherzfrequenz
sowie zahlreiche SVES unter Belastung
ohne Anhalt fiir eine Zunahme. Im
Langzeit-EKG war ein durchgehender Si-
nusrhythmus mit gehduften SVES und
polymorphen ventrikuldren Extrasysto-
len (VES) zu sehen, zum Teil kam es zu
kurzen supraventrikuldren Tachykar-
dien mit bis zu 210 Schldgen pro Minute.
Es wurden 271 Couplets, etwa 142 Tri-
plets und etwa 125 ventrikulare Salven
aufgezeichnet. Die Echokardiografie
zeigte eine mittelgradig eingeschriankte
linksventrikuldre Ejektionsfraktion.

Verlauf und Beurteilung
Wir nahmen den Patienten bei vermehrt

Fragen und Losungen

Frage 1

Welches der kardialen Krankheitsbilder ist
am wenigsten auf die Einnahme von Clozapin
zuriickzufiihren?

a. Kardiomyopathie

b. Myokarditis

c. Plotzlicher Herztod
d. Perikarditis

e. Aortenstenose

Losung

Richtig ist Antwort e. Ein funffach erhéhtes
Risiko fiir eine (vor allem dilatative) Kardio-
myopathie ist bei Clozapin-Patienten be-
schrieben. Meist sind die Symptome aber
nach Absetzen riicklaufig [1]. Die Myokarditis
ist oft viral, aber auch allergisch oder phar-
makologisch bedingt. Das absolute Risiko
fur die Entwicklung einer Myokarditis bei
Clozapin-Patienten liegt je nach Studienlage
zwischen 0,015% und 0,188 %, wobei Fieber,
Dyspnoe und grippendhnliche Beschwer-
den zu den Leitsymptomen gehdéren. Die
Pathophysiologie ist bislang ungeklart, wo-
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auftretenden Angstzustdnden mit Herz-
klopfen, Globusgefiihl und Schwitzen
bei bekannter paranoider Schizophrenie
und Panikstérung auf. Aufgrund des
auffdlligen EKGs veranlassten wir eine
ausfiihrliche kardiologische Diagnostik.
Aufgrund der im Langzeit EKG bestitig-
ten Herzrhythmusstérungen sowie der
echokardiografisch festgestellten links-
ventrikuldren Herzinsuffizienz wurde
die Verdachtsdiagnose einer Clozapin-
induzierten Kardiomyopathie in Riick-
sprache mit den kardiologischen Kolle-
gen gestellt. Clozapin wurde daher
schrittweise ausgeschlichen, was vom
Patienten ohne Auftreten einer psycho-
tischen Symptomatik gut toleriert wur-
de. Nach Empfehlung der kardiologi-
schen Kollegen gaben wir zusitzlich
Metoprolol (71,25 mg/d) und Ramipril
(5 mg/d). Einige Wochen nach dem Ab-
setzen von Clozapin und Eindosierung
der kardialen Medikation zeigten sich
deutliche Besserungen der Herzrhyth-
musstérung und der linksventrikuldren
Herzinsuffizienz im Langzeit-EKG und
in der Echokardiografie, sodass wir in
Riicksprache mit den kardiologischen
Kollegen auf eine Myokardbiopsie ver-

bei die Myokardinfiltration durch eosinophi-
le Granulozyten eine bedeutende Rolle in
der Pathogenese zu spielen scheint [1, 2].
Der pl6tzliche Herztod resultiert oft aus ei-
ner verldngerten QT-Zeit, die zu einer Torsa-
des-de pointes-Tachykardie und zum Kam-
merflim-mern fiihren kénnen. Die Clozapin-
Einnahme kann, wie bei vielen anderen An-
tipsychotika, zu einer verlangerten QTc-Zeit
fihren, wobei ein kausaler Zusammenhang
zwischen ventrikuldrer Tachykardie und
Clozapin-Einnahme bislang nicht eindeutig
gezeigt werden konnte [1, 3, 4]. Einzelne
Fallberichte beschrieben ebenso die Ent-
wicklung einer Perikarditis unter Medikation
mit Clozapin; meist kam es nach Absetzen
von Clozapin zur vollstdndigen Remission [1,
5]. Die Aortenstenose ist meist kongenital
oder degenerativ bedingt. Eine Assoziation
mit Clozapin ist bislang nicht beschrieben.

Frage 2
Welche unerwiinschte Wirkung durch Ein-
nahme von Clozapin ist nicht bekannt?

zichteten. Aufgrund des giinstigeren
kardialen Nebenwirkungsprofils erfolg-
te im weiteren Verlauf eine Umstellung
von Risperidon auf Amisulprid, welches
wir bis zu 600 mg/d aufdosierten. Bei
Einschlafstorungen wurde zusitzlich
15mg Mirtazapin eindosiert. Im weite-
ren Verlauf berichtete der Patient von ei-
ner Remission der Angstsymptomatik
und Panikattacken, sodass wir Pregaba-
lin zunéchst auf 150 mg/d reduzieren
konnten und im Verlauf ein langsames
Ausschleichen von Pregabalin im ambu-
lanten Rahmen empfahlen. In deutlich
stabilisiertem Zustand konnte der Pati-
ent in die ambulant-nervenirztliche Be-
handlung entlassen werden.
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Agranulozytose

Hepatitis

Bronchiale Hypersekretion
Pulmonale Embolie
Hyperglykdamie

P on oo

Losung

Richtig ist Antwort c. Bislang sind Agranu-
lozytose, Hepatitis, Hyperglykdmie und
pulmonalen Embolien unter Medikation
mit Clozapin beschrieben. Wahrend aber
die Agranulozytose als gelegentlich auftre-
tende Nebenwirkung mit einer Inzidenz
von 1:100 bis 1:1.000 beschrieben wird,
treten Clozapin-induzierte Hepatitiden
und Hyperglykdmien seltener auf, mit ei-
ner Inzidenz von 1:1.000 bis 1:10.000. Uber
das Auftreten von pulmonalen Embolien
berichten aktuell einzelne Fallberichte, die
genaue Haufigkeit ist gegenwartig jedoch
nicht einzuschatzen. [1, 6]. Eine Hyperse-
kretion des Bronchialsystems unter Medi-
kation mit Clozapin ist bis heute nicht be-
schrieben.
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Frage 3
Welches Medikament ist am meisten mit
dem Risiko einer QTc-Prolongation sowie
einer Torsades-de-pointes-Tachykardie asso-
ziiert?
a. Sertralin

. Haloperidol

. Quetiapin

. Venlafaxin

. Paliperidon

Losung

Richtig ist Antwort b. Die Studienlage zeigt
inzwischen ein deutliches Risiko fiir die Er-
héhung der QTc-Zeit mit Entwicklung einer
Torsades-de-pointes-Tachykardie  unter
Haloperidol. Obwohl es Falle von QTc-Pro-
longation unter Venlafaxin, Quetiapin und
Paliperidon gibt, wird bei diesen Medika-
menten bislang noch nicht von einem ein-
deutigen kausalen Zusammenhang (wie bei
Haloperidol) ausgegangen. Sertralin ist
nach Studienlage im Vergleich zu anderen
genannten Medikamenten am wenigsten
mit einer QTc-Prolongation assoziiert [7].

Psychiatrische Kasuistik | Fortbildung

Frage 4
Welches der folgenden Syndrome zeichnet
sich vor allem durch die kongenital erhohte
QTc-Zeit aus?
a. Romano-Ward-Syndrom

. Wolff-Parkinson-White-Syndrom

Brugada-Syndrom
. Ebstein-Syndrom
. Lown-Ganong-Levine-Syndrom

Losung

Richtig ist Antwort a. Das Romano-Ward-
Syndrom (auch Pseudohypokalidgmie-Syn-
drom), gehért zusammen mit dem Jervell-
und Lange-Nielsen-Syndrom zu den konge-
nitalen Long-QT-Syndromen. Es ist meist
autosomal-dominant vererbt und auf min-
destens sechs unterschiedliche Genmutatio-
nen zurlickzufiihren, die unterschiedliche
lonenkanale betreffen und klinisch zu erhéh-
ter QTc-Zeit fuhren. Das Wolff-Parkinson-
White- und das Lown-Ganong-Levine-Syn-
drom gehdren zu den Praexzitationssyndro-
men, die sich vor allem durch paroxysmale
Tachykardien auszeichnen. Bei beiden Syn-

dromen findet sich meist im EKG eine ver-
kirzte PQ-Zeit. Wahrend sich beim Lown-
Ganong-Levine-Syndrom in der Regel ein
normal konfigurierter QRS-Komplex zeigt, ist
dieser beim Wolff-Parkinson-White-Syndrom
oft verbreitert. Auch findet sich beim Wolff-
Parkinson-White-Syndrom im EKG hédufig
eine Deltawelle als Ausdruck einer vorzeiti-
gen Ventrikelerregung im Bereich der Inser-
tion der akzessorischen Bahn. Das Brugada-
Syndrom gehort wie das Romano-Ward-
Syndrom zu den lonenkanalerkrankungen
und ist durch eine Repolarisationsstérung
des Myokards gekennzeichnet, die zur poly-
morphen ventrikuldren Tachykardie, zu
Kammerflimmern und zu plétzlichem Herz-
tod, insbesondere im jungen Erwachense-
nenalter, flihren kann. Im EKG zeigt sich beim
Brugada-Syndrom ein Rechtsschenkelblock-
dhnliches Bild sowie eine ST-Hebung in den
Ableitungen V1-3. Das Eisenmenger-Syn-
drom bezeichnet eine durch angeborene
Herzfehler mit Links-Rechts-Shunt verur-
sachte pulmonale Widerstandserh6hung mit
konsekutiver Shuntumkehr und Zyanose.
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Fortbildung

Arzneimittel in der psychiatrischen Praxis

Ein neues Antidepressivum?

Seit November 2012 ist in Deutschland ein neues Arzneimittel mit dem Wirkstoff Tianeptin auf dem Markt.
Der Hersteller wirbt mit der Einzigartigkeit des Wirkprinzipes und der guten Vertraglichkeit. Es handelt sich
um den Wirkstoff Tianeptin, ein trizyklisches Antidepressivum. Tianeptin ist bereits 1988 in Frankreich und
etwas spater auch in Osterreich zugelassen worden.

misch den Trizyklika nahesteht,  men bei Depression diskutiert. In der ~ Phosphorylierungsstatus von Glutamat-
folgt Tianeptin (in Deutschland ~ Amygdala hingegen kann eine ver-  Rezeptoren zu verdndern und somit
Tianeurax®) offensichtlich pharmakolo-  mehrte Dendritenausbreitung beobach-  eine Erniedrigung der Glutamatkon-
gisch anderen Wirkmechanismen als  tet werden, die jedoch in Tiermodellen = zentrationen zu induzieren. Dies ver-

O bwohl es pharmazeutisch-che-  Leistungsfihigkeit und Angstsympto-  Tianeptin ist wohl in der Lage den

die bekannten Antidepressiva. ebenfalls ein gesteigertes Angstverhal-  hindert die zuvor genannten Verdnde-

ten auslost. rungen in den Gehirnregionen [4]. Da
Diskutierte Wirkmechanismen glutamaterge Prozesse auch beim Ler-
Postuliert wird aus Verdnderungen der ~ Gedéchtnisleistung nen eine Rolle spielen, wird diskutiert,
Konzentrationen von Serotonin und sei-  Aktuelle Studien liefern nun Hinweise ob sich die Gabe von Tianeptin auch
nem Stoffwechselprodukt in Rattenge-  auf eine modulierende Wirkung von  foérdernd auf die Gedichtnisleistung

hirnen ein ,Serotonin-Reuptake-En-  Tianeptin auf das glutamaterge System.  auswirkt [4].
hancement® (SRE), also eine verstiarkte
Serotonin-Wiederaufnahme. Dadurch
kommt es zu einer Absenkung der ext-
razelluldren Serotoninkonzentration [1,
2]. Dieses Wirkprinzip steht im Gegen-
satz zum Mechanismus der SSRI, welche
die Serotoninwiederaufnahme selektiv
hemmen. Der Mechanismus des SRE

g Welch llen-
wird jedoch durch neuere Untersuchun- elchen Stellen

wert hat der

gen in Frage gestellt. Wirkstoff
Tianeptin in der

Stress, Neuroplastizitat, Depression Therapie von

Es gibt immer mehr Hinweise [3], dass Depressionen?

chronischer Stress, eine dadurch be-
dingte beeintriachtigte Neuroplastizitat
und Depressionen in einem engen
Zusammenhang stehen. Die Neuroplas-
tizitat, also die Fihigkeit des Gehirns
sich funktionell und strukturell an Um-
welteinfliisse anzupassen, ist bei depres-
siven Patienten eingeschriankt. Chroni-
scher Stress fiihrt ebenfalls zu morpho-
logischen Verdnderungen im Gehirn. So
kommt es im Hippocampus zum Bei-
spiel zu einer Dendritenatrophie von
CA3-Pyramidenzellen, die in Beziehung
zu einer extrazelluldren Erhéhung von
Glutamat gebracht wurden, die auch im
basolateralen und zentralen Amygdala-
kern dokumentiert wurde. Derartige
Verdnderungen werden in Zusammen-
hang mit der verminderten geistigen

© IS Stock/Valueline / Thinkstock
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Wirksamkeit im Vergleich zu anderen
Antidepressiva

Klinisch verbessert sich der psychopa-
thologische Befund depressiver Patienten
im Vergleich zu Placebo unter Tianeptin
signifikant. In zwei multizentrischen,
doppelblinden Studien iiber sechs Wo-
chen wurde eine Abnahme des MADRS-
(Montgomery-Asberg-Depression-Ra-
ting-Scale-)Gesamtwertes um 48,5 res-
pektive 38 % unter Placebo und 62,3 res-
pektive 54 % unter Tianeptin beobachtet
(p < 0,05, n = 129 respektive 123). Die
Teilnehmer waren zwischen 18 und 60
Jahre alt, hatten eine Major-Depression
und bei Studienbeginn mindestens einen
MADRS-Wert von 25 [5-7].

In Langzeitstudien tiber bis zu einein-
halb Jahren wurden weniger Riickfille
als unter Placebo dokumentiert. 268 Pa-
tienten wurden zunéchst iiber sechs Wo-
chen mit Tianeptin behandelt. Respon-
dern (Verminderung des HAMD-[Ha-
milton Rating Scale for Depression-]
Wertes um 50 %) wurde entweder weiter-
hin Tianeptin (n = 111) oder ein Placebo
(n = 74) verabreicht. Unter der Einnah-
me von Tianeptin kam es zu 18 Riickfal-
lereignissen (16 %), bei Placebogabe zu
27 Rickfallen (36 %, p < 0,01) [5, 8]. Auch
bei dlteren Patienten [9, 10] und bei zu-
satzlich alkoholabhidngen Patienten
wurde die Wirksamkeit in Studien be-
legt [5, 11].

In direkten Vergleichsstudien mit an-
deren Antidepressiva wurde aus der
Gruppe der trizyklischen und tetrazyk-
lischen Antidepressiva ein dhnliches an-
tidepressives Potenzial wie fiir Amitrip-
tylin, Clomipramin und Mianserin be-
legt und aus der Gruppe der SSRI ein
dhnliches antidepressives Potenzial wie
fiir Fluoxetin, Sertralin und Paroxetin
[12]. Tianeptin ist wirksamer als Mapro-
tilin, jedoch weniger effektiv als Dosu-
lepin [13]. Die angstlosende Wirkung
von Tianeptin kann als vergleichbar mit
den zuvor genannten Stoffen angesehen
werden [13].

Vertraglichkeit

Das Nebenwirkungsprofil von Tianep-
tin ist dhnlich dem der SSRI. Am hiu-
figsten wurden Beeintrachtigungen des
Gastrointestinaltrakts wie Obstipation,
Ubelkeit oder Bauchschmerzen doku-
mentiert. Im Bereich des ZNS sind vor
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allem Kopfschmerzen, Benommenheit,
vermehrtes Traumen und Schlafstérun-
gen verzeichnet. Im Vergleich mit Fluo-
xetin treten Tremor, Palpitationen und
gastrointestinale Nebenwirkungen we-
niger héufig, trockener Mund jedoch
hiufiger auf. Im Vergleich zu anderen
trizyklischen Antidepressiva werden die
Patienten weder miide noch sind sie kog-
nitiv beeintrachtigt. Das hepatotoxische
Potenzial von Tianeptin wird als sehr
niedrig eingestuft, aulerdem wurde kei-
ne Kardiotoxizitat beobachtet und auch
das Korpergewicht wird nicht beein-
flusst [6, 7, 11]. Uber Storungen der Blut-
gerinnung ist bislang nichts bekannt ge-
worden [14]. Im Rahmen der Therapie
von Depressionen kommt es unabhédngig
vom verordneten Wirkstoff hdufig zu se-
xuellen Funktionsstérungen. Tianeptin
scheint sich im Vergleich zu anderen An-
tidepressiva nicht negativ auf die Libido
auszuwirken [13, 15].

Abhéngigkeitspotenzial

In Frankreich werden Berichte Giber Ab-
hingigkeit und Missbrauch von Tianep-
tin diskutiert, die vor allem Frauen, Per-
sonen unter 50 Jahre und Personen mit
fritherem Alkohol- oder Drogenmiss-
brauch betreffen (Arzneimittelmiss-
brauch und Abhiangigkeit, besonders bei
Patienten unter 50 mit fritherem Alkohol-
oder Drogenmissbrauch in einer Haufig-
keit von 1-0,1 %o [14]). Die franzosische
Arzneimittelbehorde sah sich deshalb
dazu veranlasst, ab September 2012 die
Verordnung von Tianeptin auf 28 Tage
zu beschrinken und hierfir besondere
Rezeptformulare vorzuschreiben [16].

Reproduktionstoxikologie
Tierexperimentelle Studien haben keine
Reproduktionstoxizitit gezeigt. Nur sehr
geringe Mengen iiberschreiten die Pla-
zentaschranke, es gibt keine Akkumula-
tion im Feten [17]. Bisher liegen noch kei-
ne publizierten Erfahrungen mit der An-
wendung von Tianeptin bei Schwange-
ren vor. Zur Anwendung wiéhrend der
Schwangerschaft und Stillzeit wird auf-
grund des Fehlens ausreichender klini-
scher Daten nicht geraten[14].

Pharmakokinetik
Tianeptin unterliegt keinem First-Pass-
Effekt, besitzt eine hohe Bioverfiigbar-
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keit und ein niedriges Verteilungsvolu-
men. Das Applikationsintervall ist kurz,
Tianeptin soll dreimal tédglich zu den
Mabhlzeiten eingenommen werden. Die
Seitenkette wird schnell durch $8-Oxida-
tion abgebaut, zu einem kleineren Anteil
wird Tianeptin auch durch N-Demethy-
lierung in der Leber verstoffwechselt,
Cytochrom-P450-Isoenzyme  spielen
beim Abbau von Tianeptin kaum eine
Rolle. Mindestens ein aktiver Metabolit
hat therapeutische Bedeutung [5, 18].
Aus den aufgelisteten Stoffwechselwegen
kann jedoch nicht gefolgert werden, dass
Tianeptin die Leber nicht belastet.

Fazit fiir die Praxis

Insgesamt betrachtet sind Wirksamkeit und
Vertraglichkeit von Tianeptin mit den be-
reits verfligbaren Wirkstoffen zur Behand-
lung von Depressionen vergleichbar, mit
Unterschieden im Spektrum, die fir die in-
dividuelle Therapie klinisch relevant werden
kénnen. Von einem neuen Medikament
kann nicht die Rede sein, da es ja bereits seit
Uber 20 Jahren im Ausland eingesetzt wird.
Dies zeigt aber auch durchaus einen Stellen-
wert von Tianeptin in der Therapie von
Depressionen. Da der Wirkmechanismus
noch nicht vollstdndig verstanden ist, kdn-
nen aus ihm keine Riickschlisse auf etwaige
Vorteile gegeniiber anderen Antidepressiva
gezogen werden.
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JJissue clocking” mittels MRT

Jenseits des Zeitfensters beim
Wake-up-Stroke

Bei vielen Patienten mit ,Wake-up-Stroke” liegt der tatsachliche Ereigniszeitpunkt in den friihen
Morgenstunden. Mithilfe der akuten MRT-Schlaganfallbildgebung lassen sich diese Patienten
moglicherweise identifizieren und einer erfolgreichen Lysetherapie zuflihren.

JAN KROBER, JOCHEN B. FIEBACH, MATTHIAS ENDRES UND MARTIN EBINGER, BERLIN

© UK Hamburg Eppendorf

ie leitliniengerechte Anwendung
D der Thrombolysetherapie mittels

rekombinantem Gewebeplasmi-
nogenaktivator (rtPA) bei akutem
Schlaganfall kann das Auftreten einer
bleibenden Behinderung verhindern.
Dabei ist der Behandlungserfolg stark
zeitabhingig: Innerhalb von 1,5 Stunden
profitiert jeder dritte oder vierte Patient,
nach 4,5 Stunden nur noch jeder sechste
Patient [1]. Insgesamt werden derzeit nur
etwa 5-12 % aller Schlaganfallpatienten
mit rtPA behandelt [2, 3]. Ein wesentli-
cher Grund fiir diese geringe Lyserate ist
das enge Zeitfenster von 4,5 Stunden fiir
den Therapiebeginn. Hinzu kommt, dass
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sich ungeféhr ein Viertel bis ein Fiinftel
aller Schlaganfalle im Schlaf ereignet, bei
unbekannter Symptomdauer jedoch der
letzte Zeitpunkt der sicheren Symptom-
freiheit (,time last seen well“) als Ereig-
niszeitpunkt angesehen werden muss [4].
Auch aus anderen Griinden, beispielswei-
se bei unbeobachtetem Schlaganfall mit
schwerer Aphasie, kann der Ereigniszeit-
punkt oft nicht sicher festgelegt werden.
Diese Patienten konnen daher meist
nicht thrombolysiert werden.

Wake-up-Stroke
Die zirkadiane Rhythmik der Schlagan-
fallhdufigkeit und Bildgebungsstudien

Abbildung 1: zwei Patien-
ten mit,, DWI-FLAIR Mis-
match”. Die in den
DWI-Aufnahmen deutlich
hyperintense Ldsion stellt
sich in der FLAIR-Bildgebung
noch unaufallig dar (mit
freundlicher Genehmigung
des Universitatsklinikums
Hamburg Eppendorf).

mittels Computertomografie (CT) und
Magnetresonanztomografie (MRT) le-
gen nahe, dass bei einem hohen Pro-
zentsatz der Patienten mit ,Wake-up-
stroke® der tatsdchliche Ereigniszeit-
punkt in den frithen Morgenstunden
und damit sehr oft innerhalb des theo-
retischen Lysezeitfensters von 4,5 Stun-
den liegt [5-7]. Mithilfe der akuten
MRT-basierten Schlaganfallbildgebung
lassen sich diese Patienten, welche an-
sonsten fiir eine Lysetherapie infrage
kommen wiirden, womoglich identi-
fizieren. Hierzu sind die diffusions-
gewichteten (DWI) und die ,fluid-at-
tenuated inversion recovery“ (FLAIR)-
MRT-Sequenzen von besonderer Be-
deutung.

MRT-Bildgebung in der akuten
Schlaganfalldiagnostik

Die primidre Evaluation von Schlagan-
fallpatienten wird immer haufiger mit-
tels MRT anstelle der iiblichen CT-Un-
tersuchung durchgefithrt. Zeitaufwin-
diger als die Bildgebung per CT ermog-
licht sie doch eine bessere Charakterisie-
rung sowohl der zerebralen Perfusion
als auch des Ausmafles des bereits irre-
versibel geschadigten Hirngewebes. Ers-
te Daten legen nahe, dass die MRT-ba-
sierte Thrombolyse sicherer und wo-
moglich effizienter als die CT-basierte
Behandlung sein konnte [8, 9]. Im
Schlaganfall-MRT werden folgende Se-
quenzen verwendet:

—DWI,

—T2*-gewichtet,

—FLAIR,

—MRA-TOF und

— Perfusions-Bildgebung [10].
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Die diffusionsgewichtete Bildgebung
mittels DWT stellt, wie der Name andeu-
tet, die Diffusionsfreiheit von Wasser-
molekiilen im Gewebe dar. Diese Se-
quenz ist hochsensitiv fiir das frithe zy-
totoxische Odem, das sich innerhalb
von Minuten nach akuter Ischamie aus-
bildet [11]. Hingegen wird in der FLAIR-
Sequenz das vasogene Odem dargestellt,
welches sich haufig erst im Laufe einiger
Stunden nach Gefiaflverschluss ausbil-
det [12]. In der Frithphase des Schlagan-
falls sind FLAIR-Aufnahmen meist un-
auffallig.

Das ,DWI-FLAIR mismatch”
Die unterschiedliche zeitliche Dynamik
der Infarktdemarkierung in DWI und
FLAIR konnte somit als Surrogatmar-
ker fiir das Infarktalter dienen. Wenn
der Infarktin der DWI gut sichtbar, das
entsprechende Gewebe in der FLAIR je-
doch noch unauffallig erscheint, spre-
chen wir von ,,DWI-FLAIR-mismatch®
und nehmen einen Ereigniszeitpunkt
innerhalb der letzten 4,5 Stunden an
(Abbildung 1). Diese Hypothese wurde
zunichst in einzelnen retrospektiven
Studien bei Patienten mit bekanntem
Symptombeginn tiberpriift [13, 14]. In
einer auf diesen Ergebnissen aufbauen-
den multizentrischen Studie mit 543
Patienten konnte schliefllich gezeigt
werden, dass das Vorhandensein des
»DWI-FLAIR-mismatches® mit 83 %iger
Wahrscheinlichkeit ein Geschehen
nicht alter als 4,5 Stunden anzeigt (po-
sitiver pradiktiver Wert), bei einer Sen-
sitivitit von 62% und Spezifitit von
78%. Das bedeutet, dass die Wahr-
scheinlichkeit fiir einen Symptombe-
ginn vor weniger als 4,5 Stunden bei ei-
nem Patienten, der noch keine Demar-
kierung des Infarktes in der FLAIR auf-
weist, hoch ist (gute Spezifitit). Umge-
kehrt gibt es aber durchaus Patienten
im 4,5 Stunden-Zeitfenster, bei denen
sich der Infarkt bereits demarkiert hat
(niedrige Sensitivitdt [15]). Der Anteil
der FLAIR-positiven Schlaganfille
nimmt dabei kontinuierlich mit dem
zunehmenden Infarktalter zu (Abbil-
dung 2). Schwierig kann die Beurtei-
lung der FLAIR-Positivitit bei dlteren
Patienten mit ausgepragten leukenze-
phalopathischen Veranderungen (Leu-
koaraiosis), bei sehr flauer Demarkie-
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Abbildung 2

FLAIR-negativ
B FLAIR-positiv
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FLAIR-Positivitat in %

Zeit zwischen Symptombeginn und MRT (min.)

Anteil der FLAIR-positiven Patienten in Abhangigkeit von der Zeit des Schlaganfaller-
eignisses bis zur MRT-Bildgebung. In der ersten Stunde weist nur ein geringer Teil der
Patienten eine FLAIR-positive Lasion auf. Nach einigen Stunden ist die groBe Mehrzahl
aller Lasionen auch FLAIR-positiv (modifiziert nach [15]).

rung und bei unzureichender Bildqua-
litdt sein. Die Anwendung von quanti-
tativen Techniken ist bisher den Beweis
einer besseren Trennschérfe zwischen
weniger und mehr als 4,5 Stunden alten
Infarkten schuldig geblieben [12].

Insgesamt stellt das ,DWI-FLAIR-
mismatch® zwar kein ideales, aber doch
ein gut validiertes Korrelat des Infarkt-
alters dar. Die europaweite ,WAKE-UP*-
Studie, eine prospektive, multizentri-
sche, randomisierte und placebokon-
trollierte Studie, soll nun die Effektivitat
und Sicherheit der Thrombolysetherapie
bei Patienten mit ,,wake-up stroke* (oder
aus anderen Griinden unbekanntem
Symptombeginn) und ,DWI-FLAIR-
mismatch“ nachweisen (Abbildung 3
[16]). Wichtigste Einschlusskriterien
sind
—Schlaganfall mit unbekanntem Symp-

tombeginn,

—Alter von 18 bis 80 Jahren und
—keine vorbestehende relevante Behin-
derung.

Wenn sich im MRT bei diesen Patien-
ten ein , DWI-FLAIR-mismatch® zeigt
und keine anderen Kontraindikationen
fiir eine Thrombolyse vorliegen, werden
sie im Rahmen von WAKE-UP entwe-
der zu Placebo oder einer Behandlung
mit rtPA randomisiert. Primédrer End-
punkt ist ein Wert von 0-1 auf der mo-
difizierten Ranking-Skala (mRS) an

Tag 90. Insgesamt sollen 800 Patienten
1:1 zu Placebo oder rtPA randomisiert
werden.

FLAIR — mehr als nur ein
Surrogatmarker fiir das Infarktalter?
In der WAKE-UP-Studie wird also das
»DWI-FLAIR-mismatch“ ausgenutzt,
um fehlende anamnestische Informa-
tionen zum Symptombeginn zu ersetzen.
Es wird davon ausgegangen, dass sich
die Wirksamkeit der Lysetherapie als
vergleichbar zu der bei Patienten mit be-
kanntem Symptombeginn erweisen
wird. Letztlich unterscheidet sich aber
das Ausmaf3 und die Dynamik des Ge-
websuntergangs zwischen Patienten
deutlich, selbst bei identischem Liasions-
ort und Lasionsalter. Entsprechend wi-
ren Methoden wiinschenswert, die nicht
nur das chronometrische Infarktalter,
sondern auch das Maturationsstadium
des Infarktgeschehens darstellen kon-
nen. Damit konnten Anwendbarkeit,
Effizienz und Nebenwirkungsprofil der
Thrombolysebehandlung weiter verbes-
sert werden. Womoglich ist die FLAIR-
Sequenz auch hierfiir geeignet. Patho-
physiologisch ist eine frithzeitige Ent-
wicklung von FLAIR-positiven Lésio-
nen oftmals Ausdruck einer schwer-
wiegenden Ischdamie bei schlechter
Kollateralisierung. Bei verbliebener
Restperfusion iiber Kollateralgefdfle

M
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Screening

Abbildung 3

_ Schlaganfallpatienten mit unbekanntem Symptombeginn
(z.B. Bemerken der Symptome beim Erwachen aus dem Schlaf)

_ Klinische Untersuchung (Ein-/Ausschlusskriterien)

_ Informed Consent
_ MRT (Ein-/Ausschlusskriterien)

Baseline-Untersuchung

Ausgeschlossene Patienten
(klinische oder MRT-Ausschlusskriterien)

_ Patienten die klinische und MRT-Einschlusskriterien erfiillen (DWI-FLAIR-mismatch) (n = 800)
_ Korperliche Untersuchung, Anamnese, Begleitmedikation, Vitalzeichen, Labor, NHSS

Randomisierung

Behandlung mit rtPA (Alteplase)
(n =400)

Behandlung mit Placebo
(n = 400)

24-Stunden-Uberwachung (Stroke Unit oder dquivalente Uberwachung)

22-36 Stunden
Vitalzeichen, Labor, NHSS)

_ Klinische Untersuchung (korperliche Untersuchung, Begleitmedikation,

_ Verlaufs-MRT (ICH, InfarktgroRe)

_ AEs

5-9Tage
(oder Entlassung)
_AEs

Ungeplante Visite
(bei klinischer
Verschlechterung)

Vitalzeichen, Labor, NHSS)
_ Zusatzliche MRT oder CT
_AEs

80-100 Tage

(Outcome) NHSS, MRS, Bl, GOS)

_ Klinische Untersuchung (kdrperliche Untersuchung, Begleitmedikation,
Vitalzeichen, Labor, NHSS)

_ Klinische Untersuchung (kdrperliche Untersuchung, Begleitmedikation,

_ Klinische Untersuchung (kérperliche Untersuchung, Begleitmedikation,

_ Fragebogen (BDI, EQ-5D, Inanspruchnahme von Ressourcen

des Gesundheitssystems)
_AEs

AE = adverse event, BDI = Beck Depression Inventory, Bl = Barthel-Index, CT Computertomografie,

DWI = diffusion weighted imaging, EQ-5D = uro-Quol-Gesundheitsfragebogen, FLAIR = fluid attenuated
inversion recovery, GOS = Glasgow Outcome Scale, ICH = intracranial haemorrhage, MRl = Magnetresonanzto-
mografie, MRS = Modified Rankin Scale, NIHSS = National Institutes of Health Stroke Scale

Ablauf der Untersuchungen in WAKE-UP (modifiziert nach [16]).

hingegen kommt es zu einer milderen
Ischdamie, die Gewebsintegritdt kann
langer aufrechterhalten werden, und
erst verhéltnismiflig spit demarkiert
sich in der FLAIR das Infarktareal. Das
Signalverhalten in der FLAIR scheint
also die zeitliche Dauer des Geschehens
mit der Infarkt-Gewebsdynamik zu in-
tegrieren. Entsprechend konnte eine
deutliche Demarkation des Schlagan-
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falls in der FLAIR weitere Implikatio-
nen fiir die Schlaganfallbehandlung ha-
ben. So konnte der Nutzen der Throm-
bolysebehandlung bereits deutlich re-
duziert oder mit einem erhéhten Risiko
assoziiert sein.

Blutungsrisiko und FLAIR
Cho et al. zeigten bereits 2008, dass Pa-
tienten mit FLAIR-positiver Lasion im

Zeitfenster von sechs Stunden ein er-
hohtes Risiko fiir symptomatische intra-
kranielle Blutungen (sICH) hatten [17].
Demgegeniiber steht eine Studie von
Campbell et al., welche bei 49 Patienten
im Zeitfenster von drei bis sechs Stun-
den nach Schlaganfall keine Unterschie-
de hinsichtlich des Blutungsrisikos zwi-
schen FLAIR-positiven und FLAIR-ne-
gativen Patienten finden konnten [18]. In
letzterer Studie war der Anteil der
FLAIR-positiven Lisionen aufgrund des
spaten Zeitfensters allerdings so grofl
(98 %), dass der Nachweis einer Assozia-
tion statistisch nicht gelingen konnte. In
einer Studie von 109 Schlaganfallpatien-
ten mit Thrombolyse innerhalb von 4,5
Stunden fand sich hingegen eine deut-
lich erhohte Inzidenz der himorrhagi-
schen Transformation (HT) bei Patien-
ten mit FLAIR-positiver Lasion [19].
Dies ist aus pathophysiologischer Sicht
interessant; FLAIR-positive Patienten
scheinen zu einem Zusammenbruch der
Blut-Hirn-Schranke zu neigen. Doch
aufgrund des erfreulich geringen An-
teils von symptomatischen Blutungen
bleibt diese Erkenntnis vorerst ohne kli-
nische Relevanz. In Anbetracht des gu-
ten Sicherheitsprofils der rtPA-Behand-
lung im Zeitfenster von 4,5 Stunden soll-
te aus diesen Studienergebnissen also
keinesfalls geschlossen werden, dass
FLAIR-positive Patienten nicht der
Thrombolysetherapie zuzufithren wiren.
Doch weisen sie zumindest darauf hin,
dass die FLAIR Informationen birgt, die
iiber rein zeitliche Zusammenhinge hi-
nausgehen und Einblick in die patho-
physiologische Verfassung des Gewebes
gewihren.

Outcome und FLAIR

Die bisher genannten Studien unter-
suchten primédr den Zusammenhang
von FLAIR-Zeichen und Blutungsrisi-
koauswirkungen auf das klinische
»Outcome® hingegen wurden nicht beob-
achtet. In einer retrospektiven Studie
wurde untersucht, ob hyperintense Sig-
nale in der FLAIR mit dem ,,Outcome®
nach drei Monaten korrelierten [20].
Analysiert wurden 90 Patienten, die vor
und nach der Thrombolyse - die sicher
innerhalb des 4,5 Stundenzeitfensters
erfolgte — ein MRT erhalten hatten.
Hierbei wurde neben der 6dembeding-
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ten Gewebehyperintensitit auch das

»hyperintense Gefafl-Zeichen® (FHA,
FLAIR hyperintensities in arteries) in
der FLAIR beriicksichtigt. Das FHA
wird vermutlich durch den verlangsam-
ten Blutfluss in Gefdf3kollateralen der
betroffenen Arterie verursacht [21]. Es
zeigte sich, dass die Kombination von
parenchymatéser ~ FLAIR-Demarkie-
rung und FHA (FLAIR hyperintensities
in arteries and parenchyma, FRAP) si-
gnifikant mit einem schlechteren ,,Out-
come“ im Sinne eines mRS von > 2 an
Tag 90 nach Thrombolyse assoziiert war
([20], Abbildung 4). Dies ist auch inso-
fern bemerkenswert, als dass sich Pati-
enten mit und ohne FLAIR-Hyperinten-
sitdten hinsichtlich der Zeit zur Throm-
bolyse und Komorbiditaten nicht unter-
schieden und die Analyse Einfluss-
groflen wie die initiale DWI-Lasions-
grofle und das Ausmafd des Perfusions-
defizites berticksichtigte. Eine unabhan-
gige Validierung des FRAP-Zeichens
steht allerdings aus.

Fazit fiir die Praxis

Bei akuten Schlaganfallpatienten fehlen
haufig Informationen zum Zeitpunkt des
Symptombeginns. Diesen Patienten muss
bislang die Thrombolyse vorenthalten
werden. Die Beurteilung des ,DWI-FLAIR-
mismatches” in der akuten MR-Schlaganfall-
bildgebung erlaubt die Identifizierung von
Patienten innerhalb des zugelassenen
Thrombolysezeitfensters von 4,5 Stunden.
Ob derartig selektierte Patienten von der
Thrombolyse profitieren, wird gegenwaértig
in der EU-geforderten, randomisiert-kon-
trollierten WAKE-UP-Studie Uberprift.
Maoglicherweise ist dabei das Signalverhal-
ten in der FLAIR nicht nur als Surrogatpara-
meter des Lasionsalters von Relevanz, son-
dern auch ein Mal3 der Infarktmaturation
auf Gewebsebene. Gefal3- und Gewebezei-
chenin der FLAIR kdnnten Implikationen fir
den Therapieerfolg und das Blutungsrisiko
nach rtPA-Gabe unabhangig vom chrono-
metrischen Infarktalter haben. So ist die
Dynamik der Infarktdemarkation in der
FLAIR vermutlich Ausdruck der individuell
hochst variablen Parameter Dauer und In-
tensitat der Ischamie. Eine patientenspezi-
fische Beurteilung des Infarktprogresses
und des Nutzens einer Thrombolysebe-
handlung kénnte zukiinftig dazu beitragen,
die strengen zeitlichen Limitationen fiir die
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Abbildung 4: ,FLAIR-Hyperinten-
sities in Arteries and Parenchyma
(FRAP).” In der FLAIR-Aufnahme
findet sich bereits eine schwache
kortikale Signalanhebung im
ischdmisch betroffenen Hirn-
parenchym rechts (rote Pfeile),
zusatzlich stellt sich ein Kollateral-
gefal deutlich hyperintens dar
(griine Pfeile).

(Mit freundlicher Genehmigung
von Jochen Fiebach, Charité —
Universitatsmedizin Berlin.)

rtPA-Gabe aufzuweichen und mehr Patien-
ten der fiir sie optimalen Behandlung zuzu-
fuhren.

AbschlieBend muss hervorgehoben werden,
dass es sich bei unserer Diskussion eines
moglichen Nutzens des FLAIR-Zeichens
primdr um Forschungsansdtze und -hypo-
thesen handelt. Eingehende kritische expe-
rimentelle und klinische Priifung ist erfor-
derlich, ehe diese Methoden auch fiir die
Routineversorgung von Schlaganfallpatien-
ten relevant werden kénnten.
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Therapie und Pravention des
Schlaganfalls: Grenzen erreicht?
Wahrend bis vor finf Jahren positive
Therapiestudien zu der Akuttherapie
und der Pravention des Schlaganfalls
Uberwogen, haufen sich jetzt neutrale
oder negative Studien, sodass man
sich fragen muss, ob Therapie und
Pravention des Schlaganfalls ihre the-
rapeutischen Grenzen erreicht haben
(4503724).

»Schlaganfall immer mit Notarzt?”
Die Versorgung bei akutem Schlagan-
fall durch den Rettungsdienst erfolgt in
Deutschland teils ohne Hinzuziehung
des Notarztes. Eine Abkehr von der
Alarmierung eines Notarztes bei aku-
tem Schlaganfall [asst sich mit aktuellen
Daten nicht begriinden (4508560).
Diese Artikel finden Sie, indem Sie den
Titel oder die (in Klammern gesetzte)
ID-Nummer in die Suche eingeben.
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Zertifizierte Fortbildung

Kognition und Herzinsuffizienz

Auch die neuropsychologische
Hirnleistung sinkt

Patienten mit stabiler Herzinsuffizienz leiden gehauft unter kognitiven Beeintrachtigungen, welche
nachweislich mit einer eingeschrankten Lebensqualitat, erhdhten Hospitalisierungsraten sowie
vermehrten Arbeitsunfahigkeitszeiten bis hin zur Berufs- und Erwerbsunfahigkeit assoziiert sind.
Die differenzierte Erfassung des kognitiven Status liefert dabei wichtige Hinweise zur Prognose und
weiteren Behandlung.

DENISE LENSKI, MICHAEL BOHM, INGRID KINDERMANN, HOMBURG/SAAR
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exekutive Kontrollprozesse (Fihigkeiten wie Planen, In-

hibition von Handlungen, Handlungssteuerung), Verar-
beitungsgeschwindigkeit sowie Gedichtnis- und Aufmerksam-
keitsprozesse gestort. Als Ursache dieser kognitiven Defizite
werden kardiale, zerebrovaskulare wie auch weitere organische
(z.B. Andamie) und psychosoziale Faktoren diskutiert. Bisheri-
ge Interventionsstudien liefern Hinweise auf eine Verbesserung
der kognitiven Leistungsfiahigkeit nach Herztransplantation,
Implantation eines Linksherzunterstiitzungssystems, kardialer
Resynchronisationstherapie mittels biventrikuldrem Schritt-
macher sowie nach Bewegungstraining.

Neben einer neuropsychologischen Diagnostik sollten bei
schwer herzinsuffizienten Patienten auch psychische Komorbi-
ditdten wie Angst und Depression erfasst werden mit dem Ziel
der Einleitung einer addquaten Therapie und einer konsekuti-
ven Verbesserung der Compliance und somit Senkung der Hos-
pitalisierungs- und Mortalitétsrate.

B ei den schwer herzinsuffizienten Patienten sind besonders

Herzinsuffizienz

In westlichen Industrielaindern betrigt die Inzidenz der Herz-
insuffizienz etwa 1-2% der Erwachsenen [1]. Mit zunehmen-
dem Alter nimmt die Auftretenshiufigkeit zu, sodass etwa 10 %
aller Erwachsenen tiber 70 Jahre betroffen sind. Trotz verbes-
serter Therapiemoglichkeiten steigt die Pravalenz. In Deutsch-
land gilt die Herzinsuffizienz als haufigste Ursache von Kran-
kenhausaufenthalten sowie als dritthaufigste Todesursache [2].

Die Herzinsuffizienz ist assoziiert mit einer Reihe von psy-
chischen Komorbidititen wie Angst und Depression [3, 4]. Die
Privalenz depressiver Stérungen ist bei herzinsuffizienten Pa-
tienten gegeniiber der Allgemeinbevolkerung um das zwei- bis
vierfache erhoht. Bereits leichte depressive Symptome erho-
hen das Hospitalisierungs- und Mortalitdtsrisiko erheblich [5].
Die erhohte Anzahl von Krankenhausaufenthalten sowie er-
hohte Sterberaten sind zum einen tiber Verhaltenseftekte (ge-
ringes Gesundheitsverhalten, schlechtere Compliance und
Adhirenz) und zum anderen {iber physiologische Auswirkun-
gen depressiver Symptomatiken (z.B. reduzierte Herzfre-
quenzvariabilitit, vermehrte entziindliche Reaktionen, Ge-
rinnungsaktivierung mit erh6htem Thrombosierungsrisiko)
zu erkldren [6].

Eine Depression bei Patienten mit Herzinsuffizienz kann im
klinischen Alltag leicht iibersehen werden, da Symptome wie
Konzentrationsstorungen, Miidigkeit, Antriebslosigkeit und
Schlaflosigkeit auch durch die kardiale Erkrankung und die
medikamentdse Therapie (z.B. Betablocker-Einnahme) be-
dingt sein konnen. Zudem teilen sich betroffene Patienten hiu-
fig nur wenig mit und ziehen sich eher zuriick. Herzinsuffizi-
ente Patienten leiden dariiber hinaus haufig unter einer deut-
lich eingeschrankten Lebensqualitét [7], die mit der klinischen
Schwere der Herzinsuffizienz (gemessen an der NYHA-Klasse)
noch mehr abnimmt [8]. Komorbide psychische Erkrankungen
wie Angst und Depression fithren ebenfalls zu einer weiteren
Verschlechterung der Lebensqualitit [9].

Neben psychischen Beeintrachtigungen werden auch Stérun-
gen der kognitiven Leistungsfihigkeit beobachtet [10], die im
Folgenden fokussiert dargestellt werden.
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Kognition und Herzinsuffizienz

Kognitive Storungen treten bei Patienten mit kardialen Erkran-
kungen in etwa 25-50% der Fille [11-13] auf. Patienten mit
schwerer Herzinsuffizienz zeigen eine deutlich verminderte
Verarbeitungsgeschwindigkeit, gestérte Aufmerksamkeitsleis-
tungen und Gedéchtnisdefizite [10, 14, 15]. Vogels et al. weisen
in ihrer Untersuchung eine generelle kognitive Beeintrachti-
gung bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsufhizienz
(EF< 40%, NYHA II-1V) nach. Herzinsuffiziente Patienten zei-
gen — im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe - signi-
fikant schlechtere Leistungen in Bezug auf Tests, die Verarbei-
tungsgeschwindigkeit, exekutive Funktionen, Gedéchtnis,
Sprache und Aufmerksamkeit erfassen [16]. Eine verminderte
neuropsychologische Leistungsfahigkeit bei Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz wird in einer Metaanalyse von
Studien aus dem Zeitraum von 1966 bis 2006 untermauert [10].
Almeida et al. dokumentieren insbesondere Dysfunktionen in
den Bereichen Aufmerksamkeit, Gedédchtnis, Verarbeitungsge-
schwindigkeit und Problemlésen [17, 18]. In einigen Studien
wird zudem bei herzinsuffizienten Patienten ein erhohtes Risi-
ko einer demenziellen Erkrankung diskutiert [19].

In einer eigens durchgefiihrten Studie wurden die kogniti-
ven Beeintrachtigungen von Patienten mit dekompensierter
chronischer Herzinsuffizienz (EF < 45%) im Vergleich zu sta-
bil Herzinsuffizienten (EF < 45%) und Gesunden untersucht.
Dariiber hinaus wurden die Auswirkungen einer medikamen-
tosen Rekompensation bei Patienten mit dekompensierter
chronischer Herzinsuffizienz auf kognitive Prozesse {iberpriift
[20]. Patienten mit dekompensierter chronischer Herzinsuffi-
zienz zeigten im Vergleich zu stabil herzinsuffizienten Patien-
ten signifikant starkere Beeintrachtigungen im Hinblick auf
Gedichtnisleistungen, Verarbeitungsgeschwindigkeit und
exekutive Kontrolle. Eine medikamentdse Rekompensation
fithrte zu einer Verbesserung auf das Niveau stabil herzinsuf-
fizienter Patienten. Im Vergleich zu einer alters- und ge-
schlechtsparallelisierten gesunden Kontrollgruppe zeigten Pa-
tienten mit stabiler chronischer Herzinsuffizienz deutlich
schlechtere Leistungen hinsichtlich Gedéchtnisfunktionen,
Verarbeitungsgeschwindigkeit und logischem Denken (Abbil-
dung 1).

Beeintrachtigungen alltagsrelevanter hoherer kognitiver
Funktionen (Fahigkeiten wie Planen, Problemlosen, Initiieren
und Inhibition von Handlungen als auch Handlungskontrol-
le) und Gedéchtnis- und Aufmerksamkeitsleistungen fallen in
der direkten Interaktion mit dem Patienten hiufig zunichst
wenig auf, da die Patienten diese Defizite im Gesprach kom-
pensieren konnen. Kommunikations- und Verstandnisschwie-
rigkeiten sowie Adhdrenzprobleme sollten Anlass geben, ge-
zielt nach kognitiven Defiziten zu suchen. Die auch haufig vom
Patienten selbst erlebten Defizite konnen zu einer sekundaren
Beeintrachtigung der Lebensqualitit fithren sowie die Entste-
hung depressiver Anpassungsstorungen mit bedingen.

Multifaktorielle Atiopathogenese kognitiver Stérungen

Als Ursache der kognitiven Defizite werden kardiale, zerebro-
vaskulére, wie auch weitere organische und psychosoziale Fak-
toren diskutiert. Dariiber hinaus spielen Stoffwechsel- sowie
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Abbildung 1
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stabil chronisch herzinsuffizienten Patienten und Gesunden (modifiziert nach [14]).

endokrinologische Veranderungen eine Rolle. Studien mit bild-
gebenden Verfahren untermauern einen verminderten zere-
bralen Blutfluss bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
[21, 22]. Die Rolle einer eingeschrankten linksventrikuldren
Ejektionsfraktion (EF) bei der Entstehung und Aufrechterhal-
tung kognitiver Dysfunktion scheint eine relevante Rolle zu
spielen. Almeida et al. haben hierzu Patienten mit einer mittel-
bis hochgradig eingeschrankten linksventrikuliren Pump-
funktion (EF < 45 %) mit einer Kontrollgruppe (EF > 65 %) hin-
sichtlich verschiedener Mafle der kognitiven Leistungsfahig-
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keit (CAMDEX, MMSE, Trail Making A und B, Digit Span, Di-
git Symbol und Letter Cancellation Test) verglichen. Patienten
mit einer EF < 45 % zeigten signifikant schlechtere Leistungen
in den neuropsychologischen Testverfahren [17]. Eine weitere
fithrende Theorie iiber die Atiologie kognitiver Beeintrichti-
gungen bei Patienten mit Herzinsuffizienz legt den Fokus auf
zerebrale Infarkte als Folge kardialer Embolien [23, 24]. Des
Weiteren werden hypotone Blutdrucksituationen sowie eine
verdnderte Strukturdichte in der weiflen Substanz als mogli-
che Ursachen kognitiver Dysfunktion diskutiert [25-27].
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Insgesamt ist von einer multifaktoriellen Atiopathogenese
kognitiver Dysfunktion auszugehen [28] (Abbildung 2).

Kognition und Depression

Bei Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankungen treten de-
pressive Verstimmungen abhingig von der Krankheitssitua-
tion und -schwere in bis zu 50 % aller Betroffenen auf [29]. Frau-
en fithlen sich hierbei starker belastet als Manner. Klinisch re-
levante depressive Stérungen treten in etwa 15-20% aller Fil-
le auf. Bei einem depressiven Herzgesunden steigt das Risiko
eines koronaren Erstereignisses um mehr als das Doppelte und
stellt somit einen dhnlichen Risikofaktor wie das Rauchen dar
[29-31].

In einer randomisierten, kontrollierten, multizentrisch an-
gelegten Studie von Angermann et al. (MOOD-HF), welche
vom Bundesministerium fiir Bildung und Forschung gefordert
wird, wird derzeit der Einfluss der Gabe von SSRI auf Morta-
litdt und Stimmung bei herzinsuffizienten Patienten mit einer
diagnostizierten Major-Depression untersucht [3].

Depressive Patienten klagen neben einer umschriebenen de-
pressiven Symptomatik des Weiteren haufig tiber kognitive Be-
eintrachtigungen wie zum Beispiel eine eingeschrankte Kon-
zentration sowie Gedéchtnisstérungen. Diese haben deutliche
Auswirkungen auf Alltag und Berufsleben. In einer Studie mit
alteren depressiven Patienten werden signifikante Beeintréch-
tigungen in der Verarbeitungsgeschwindigkeit, bei wechseln-
den Aufgabenanforderungen, im Problemldsen und der Initi-
ierung neuer Reaktionen aufgezeigt [32]. Stroobant et al. un-
tersuchten Patienten vor und nach einer Bypass-Operation hin-
sichtlich Depression, Angst und kognitiver Leistungsfahigkeit
[33]. Vor dem operativen Eingriff zeigten ein Drittel aller Pro-
banden mafiige affektiv-kognitive Beeintrachtigungen. Patien-
ten mit héheren praoperativen Scores im Bereich der Depres-
sion zeigten nach dem Eingriff anhaltende depressive Verstim-
mungen sowie kognitive Dysfunktionen.

Vergleicht man die kognitive Leistungsfahigkeit von Herzin-
suffizienzpatienten mit und ohne depressive Episode mit ge-
sunden Kontrollprobanden so zeigt sich bei herzinsuffizienten
Patienten unabhingig von der Komorbiditit der Depression
eine deutliche Einschrinkung der Kognition. Eine antidepres-
sive Medikation verbessert die kognitive Leistungsfahigkeit
von Herzinsuffizienzpatienten statistisch bedeutsam [34]. Eine
frithzeitige Diagnostik psychosomatischer Komorbiditaten ist
somit unerldsslich.

Verdnderung der kognitiven Leistungsfahigkeit nach
Intervention

Herztransplantation und Assist-Device-Therapie

Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz wurde in einer Stu-
die von Deshields et al. der psychologische und kognitive Sta-
tus vor und nach Herztransplantation erhoben [35]. Praopera-
tive Beeintrachtigungen zeigten sich vor allem im Hinblick auf
Gedéchtnisleistungen. Dariiber hinaus wurden tendenzielle de-
pressive Verstimmungen nachgewiesen. Das Ein-Jahres-Fol-
low-up nach Transplantation ergab eine signifikante Verbesse-
rung der Gedéchtnisfunktionen sowie eine Reduktion depres-
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Abbildung 2
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nach [28]).

siver Symptome. Nach Herztransplantation zeigte sich zudem
eine Steigerung des zerebralen Blutflusses [36]. Eine generelle
Verbesserung des kognitiven Status lief sich ebenfalls nach Im-
plantation eines Linksherzunterstiitzungssystems nachweisen
[37]. Hierzu wurden 126 Patienten tiber einen Zeitraum von 24
Monaten hinsichtlich visuell raumlicher Wahrnehmung, Ge-
déchtnis, exekutiver Funktion, Sprache und Verarbeitungsge-
schwindigkeit untersucht. Nach der initialen generellen Ver-
besserung blieben die kognitiven Leistungen auch tiber einen
Zeitraum von 24 Monaten stabil. In einer weiteren Studie konn-
te gezeigt werden, dass Patienten mit schwerer Herzinsuffizi-
enz nach kardialer Resynchronisationstherapie mittels biven-
trikuldrem Schrittmacher vor allem Verbesserungen in Ge-
déchtnisleistungen und perzeptueller Verarbeitungsgeschwin-
digkeit sowie eine signifikante Verbesserung der selbst einge-
schitzten Lebensqualitdt aufwiesen [38].

Korperliches Fittnesstraining

Neben den genannten Interventionen wird auch korperliches
Fitnesstraining als Moglichkeit zur Steigerung der kognitiven
Leistungsfahigkeit beschrieben [39]. Tanne et al. haben hierzu
die Leistungen von schwer herzinsuflizienten Patienten vor und
nach einem kardialen Ausdauertrainingsprogramm (Ergome-
tertraining) verglichen. Das Bewegungstraining fand iiber ei-
nen Zeitraum von 18 Wochen mit jeweils zwei Einheiten pro
Woche statt. Nach dem Training zeigten sich Verbesserungen
der kognitiven Leistungsmafle im Bereich der Verarbeitungs-
geschwindigkeit sowie der Aufmerksambkeit [40].

Kognitives Training

Kognitives Training als Moglichkeit der Verbesserung der Kog-
nition wurde bisher ausschliefllich bei korperlich Gesunden

durchgefiihrt. In einer Metaanalyse von 33 Studien profitieren

gesunde Probanden iiber 60 Jahre von Gedachtnistraining [41]

In einer weiteren Untersuchung trainierten dltere Probanden

ein Videospiel. Neben einer Verbesserung im Videospiel fan-
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den die Autoren auch Transfereffekte: Verglichen mit einer un-
trainierten Kontrollgruppe profitierte die Experimentalgrup-
pe deutlich mehr in Aufgaben zur exekutiven Kontrolle wie
Aufgabenwechsel, Arbeitsgedachtnis, visuelles Kurzzeitge-
dichtnis und logisches Denken [42]. Ein aktives Uben der Task-
Switching-Aufgabe, welche Aufgabenwechselfihigkeiten als
Komponente exekutiver Kontrolle misst, fithrte ebenfalls zu
einer Verbesserung der Aufgabenperformanz [43]. Dariiber hi-
naus konnten mit diesem Paradigma auch Transferleistungen
in den Bereichen Inhibition, Arbeitsgeddchtnis und logisches
Denken nachgewiesen werden [44].

Zusammenfassend scheint die kognitive Leistungsfahigkeit
bei Patienten mit bekannter Herzinsuffizienz durch unter-
schiedliche Interventionen positiv beeinflussbar zu sein. Ver-
schiedene Therapieansitze (z.B. kognitives Training, Eisensub-
stitution bei Eisenmangel, antidepressive Medikation) sollten
in weiteren Studien mit Langzeitbeobachtung evaluiert werden.

Fazit und praxisrelevante Aspekte

Die chronische Herzinsuffizienz ist mit kognitiven Beeintrachtigun-
gen assoziiert. Aufgrund verbesserter Therapiemdglichkeiten der
Herzinsuffizienz und der immer &lter werdenden Bevélkerung sowie
einem umgekehrt u-formigen Leistungsverlauf kognitiver Funktio-
nen ist das Thema von hoher Alltagsrelevanz. Sowohl aufgrund von
kardialen Erkrankungen als auch kognitiver Dysfunktionen kommt
es zu vermehrten Arbeitsunfahigkeitszeiten, steigenden Gesund-
heitskosten und schlieB8lich auch zu einem erhdhten Mortalitatsrisi-
ko bei diesen Patienten [18, 45-47].

Aufgrund der hohen prognostischen Relevanz kognitiver Dysfunk-
tionen bei Patienten mit Herzinsuffizienz sollte routinemaBig ein
neuropsychologisches Screening erfolgen. Hierzu eignet sich bei-
spielsweise die Anwendung des Demenz Detektionstests DEMTECT
[48].Im Unterschied zum Minimental State Examination Test (MMSE)
nach Folstein stellt der DEMTECT insgesamt hdhere Anforderungen,
so dass auch mittelschwere kognitive Dysfunktionen besser detek-
tiert werden konnen. Er besteht aus insgesamt finf Aufgaben, die
Gedachtnisleistungen (unmittelbarer Recall von Wort- und Zahlen-
listen sowie verzogerter Recall), Wortflissigkeit, intellektuelle Flexi-
bilitdt und Aufmerksamkeit messen. Die Durchfiihrungszeit betragt
etwa acht Minuten und kann durch geschultes Personal erfolgen.
Bei herzinsuffizienten Patienten erscheint es sehr sinnvoll, Familien-
angehorige mit in den Behandlungsprozess zu involvieren. Haufig
kdénnen leichte bis mittelschwere kognitive Stérungen von dem
Patienten kompensiert werden, sodass in der direkten Interaktion
mit dem Arzt zunachst wenig aufféllt. Dennoch kénnen beispiels-
weise Gedachtnisstérungen vorliegen, welche ursachlich fir eine
Noncompliance sein kdnnen. So ist beispielsweise fraglich, inwie-
weit wichtige Instruktionen - zum Beispiel bezliglich der Medika-
menteneinnahme - von den betroffenen Patienten inhaltlich ver-
standen und umgesetzt werden. Eine aktive Verhaltenskontrolle (z.B.
das Flhren eines Tagesprotokolls) kann eine hilfreiche MaBBnahme
sein, Verhalten zu @ndern und Compliance zu férdern. Wichtige
Parameter wie zum Beispiel Blutdruck, Ruhepuls, Gewicht und Me-
dikation als auch erneute Arztkonsultationen sollten hierbei vom
Patienten (gegebenenfalls unter Hilfestellung eines Angehdrigen)
dokumentiert und mit dem Arzt besprochen werden. Eine weitere
einfache Methode zur Uberpriifung des Verstandnisses des Bespro-
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chenen ist die Bitte an den Patienten, mit eigenen Worten am Ende
des Gesprachs noch einmal kurz die fiir ihn wichtigsten Aspekte
zusammenzufassen. Aufgrund der beobachteten Gedachtnis-
schwierigkeiten bei Patienten mit Herzinsuffizienz scheint zudem
die Moglichkeit der Verblisterung von Medikamenten sinnvoll [49].
Eine positive Beeinflussung des Krankheitsverlaufs kann des Weite-
ren durch regelmaBige Visiten als auch durch Telefonmonitorings
erfolgen [50, 51] Wichtiges Element der Therapie sollte auch korper-
liches Ausdauertraining sein. Bei Vorliegen von psychischen Komor-
biditdten wie Depression oder Angst ist je nach Ursache und
Schweregrad eine medikamentdse Unterstlitzung und/oder ambu-
lante Psychotherapie indiziert.
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Kognition und Herzinsuffizienz

Welche psychischen Stérungen treten bei
Patienten mit Herzinsuffizienz gehauft auf?
O Alexithymie

O Dissoziative Storung

O Angst und Depression

O Dysthymia

O Soziale Phobie

Die Pravalenz depressiver Stérungen bei
herzinsuffizienten Patienten ist im Ver-
gleich zur Allgemeinbevdlkerung ...

... ein- bis dreifach erhoht.

... zweifach erhéht.

... sechsfach erhoht.

...zwei- bis vierfach erhoht.

... vier- bis finffach erhoht.

oooagaa

Warum ist die Anzahl von Krankenhaus-
aufenthalten sowie Sterberaten bei
Patienten mit Depression und Herz-
insuffizienz maBgeblich erhéht?

O Geringeres Einkommen

O Schlechtere soziale Anbindung

O Schlechtere Compliance und Adhdrenz
O Eingeschréankte Lebensqualitat

O Schlechter klinischer Zustand

Welche kognitiven Defizite treten bei Pa-

tienten mit Herzinsuffizienz gehauft auf?

O Dyskalkulie

O Préfrontale Dysfunktionen

O Storungen der kristallinen Intelligenz

O Stoérungen der Verarbeitungsgeschwin-
digkeit und Gedéchtnisdefizite

O Storungen des prozeduralen Wissens

Welche kognitiven Prozesse sind bei
Patienten mit dekompensierter Herz-
insuffizienz besonders betroffen?

O Kurzzeitgeddchtnis
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O Logisches Denken

O Fluide Intelligenz

O Geddchtnis, Verarbeitungsge-
schwindigkeit und exekutive Kontrolle

O Semantisches Wissen

Fallen kognitive Beeintrachtigungen bei
stabiler Herzinsuffizienz in der direkten
Interaktion mit Patienten auf?

O Die Einschrdnkungen sind so massiv,
dass sie von dem behandelnden Arzt
direkt beobachtet werden konnen.

O Patienten mit bekannter Herzinsuf-
fizienz schildern kognitive Probleme
meist von selbst.

O Kommunikationsschwierigkeiten sowie
Adhdrenzprobleme sollten Anlass ge-
ben, gezielt nach kognitiven Defiziten
zu suchen.

O Kognitive Defizite fallen nicht auf und
sind so gering, dass sie keine Alltagsre-
levanz haben.

O Da es sich meist um Patienten hoheren
Alters handelt, sind kognitive Beein-
trachtigungen véllig normal.

Welche Faktoren spielen fiir die Atiopa-

thogenese kognitiver Dysfunktionen bei

Patienten mit Herzinsuffizienz eine Rolle?

O Alter und psychische Komorbiditaten
wie Depressionen

O Dehydration und inflammatorische
Prozesse

O Geringer soziodkonomischer Status
und prdmorbide Intelligenz

O Zerebrale Minderperfusion sowie zere-
brale Infarkte infolge kardialer Embolien

0 Es ist von einer multifaktoriellen Athio-
pathogenese kognitiver Storungen bei

herzinsuffizienten Patienten auszugehen.

\/

Diese CME-Fortbildungseinheit ist von
der Bayerischen Landesdrztekammer mit
zwei bzw. drei Punkten zur zertifizierten
Fortbildung anerkannt.

Welche psychische Komorbiditét tritt bei

herzinsuffizienten Patienten am haufigs-

ten auf, die zusatzliche kognitive Beein-

trdchtigungen verursacht?

O Anpassungsstorung mit Uberwiegend
angstlicher Symptomatik

0O Depression

[ Posttraumatische Belastungsstoérung

O Insomnie

O Oligophrenie

Welche Aussage trifft fiir herzinsuffiziente

Patienten nicht zu?

O Die Implantation eines Linksherzunter-
stlitzungssystems hat keine Auswirkun-
gen auf den kognitiven Status.

O Eine Optimierung der Herzinsuffizienz-
therapie kann die Kognition verbessern.

O Eine Herztransplantation fiihrt nachweis-
lich zu einer Verbesserung des kogniti-
ven Status.

O Die Gabe eines Antidepressivums kann
zu einer Verbesserung der Denkfahig-
keit und Konzentration fiihren.

[ Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
profitieren nach kardialer Resynchroni-
sationstherapie mittels biventrikuldrem
Schrittmacher im Hinblick auf Gedacht-
nisleistungen und perzeptuelle Verar-
beitungsgeschwindigkeit.

Welches neuropsychologische Verfahren

ist in der Praxis fuir die Detektion kogniti-

ver Dysfunktionen empfehlenswert?

O Uhrentest

O Minimental State Examination-Test
(MMSE)

0O Demenz-Detektionstest (DEMTECT)

O Wechsler Memory Scale-revised (WMS-R)

O Continuous Performance Task (CPT)
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— Neu im Portfolio von neuraxpharm
ist das atypische Antipsychotikum
Ziprasidon. Ziprasidon-neuraxpharm®
wird angewendet zur Behandlung der
Schizophrenie bei Erwachsenen und
zur Behandlung von manischen oder
gemischten Episoden bis zu einem
maBigen Schweregrad bei bipolaren
Storungen bei Erwachsenen sowie
Kindern und Jugendlichen im Alter
von 10 bis 17 Jahren. Die Hartkapseln
sind in den Wirkstarken 20 mg, 40 mg,
60 mg und 80 mg erhaltlich. Weitere
Informationen lber die komplette Pro-
duktpalette im Bereich Psychiatrie/Neu-
rologie finden Sie unter www.neurax-
pharm.de.

Nach Informationen von neuraxpharm

— Die Gedachtnisleistung von Patien-
ten im Friihstadium der Alzheimer-
Krankheit kann sich verbessern, wenn
diese eine Kombination wichtiger Nahr-
stoffe erhalten, die entwickelt wurde,
um die Synapsenbildung zu unterstiit-
zen. Dies geht aus zwei randomisierten,
kontrollierten klinischen Studien zu dem
diatetischen Lebensmittel fur besondere
medizinische Zwecke Souvenaid® hervor
[Scheltens P et al. Alzheimers Dement
2010; 6: 1-10; Scheltens P et al. J Alzhei-
mers Dis 2012; 31: 225-36]. Dessen pa-
tentierte Nahrstoffkombination Forta-
syn™ Connect enthalt wichtige Aus-
gangssubstanzen fiir die Biosynthese
neuronaler Membranen. ,Kurative The-
rapieoptionen fehlen, daher ist die Er-
nahrung ein bedeutender, modifizierba-
rer Risikofaktor in dieser multifaktoriel-
len, neurodegenerativen Erkrankung®,
verdeutlichte Professor Agnes Floel,
Oberarztin der Klinik fiir Neurologie,
Charité - Universitatsmedizin Berlin,
wahrend eines Symposiums im Rahmen
des 11. Kongresses der Deutschen Ge-
sellschaft fir Gerontopsychiatrie und
-psychotherapie (DGGPP) den besonde-
ren Stellenwert einer didtetischen Inter-
vention im Friihstadium der Alzheimer-
Krankheit.

Nach Informationen von Nutricia
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Deeskalation bei agitierten Patienten

> Ab sofort ist das bewihrte Neurolepti-
kum Loxapin in einer inhalativen Darrei-
chungsform fiir die Akuttherapie agitierter
Patienten auf dem Markt. Die nicht invasive
Gabe des Antipsychotikums verspricht eine
schnelle, beruhigende, aber nicht stark
sedierende Wirkung. Inhalatives Loxapin
(Adasuve®) wirkt als Antagonist mittelpo-
tent auf Dopamin D,- und hochpotent auf
5HT,,-Rezeptoren, so Professor Hans-Peter-
Volz vom Krankenhaus fiir Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Psychosomatische Medi-
zin, Schloss Werneck. Verabreicht wird die
Substanz mit dem innovativen Einzeldosis-
inhalator Staccato®. Binnen zwei Minuten
und damit dhnlich rasch wie bei intraven-
ser Gabe werden maximale Plasmaspiegel
erzielt. In zwei Zulassungsstudien mit Pati-

enten mit langjahriger Schizophrenie (n =
344) oder bipolarer Stérung Typ 1 (n = 314)
wurde die akute Agitation im PANSS-EC-
Score (Positive and Negative Syndrom Scale/
Excitement Component) bereits nach zehn
Minuten im Vergleich zu Placebo signifikant
reduziert. Der Score nahm in beiden Studien
bei etwa 70 % der Patienten um mindestens
40% ab, so Professor Georg Juckel, Klinik fir
Psychiatrie, Psychotherapie und Praventi-
onsmedizin am Universitatsklinikum Bo-

chum. Dagmar Jager-Becker

Launch-Pressekonferenz ,Agitations-
therapie im Umbruch: Adasuve - erstes
und einziges inhalatives Antipsychotikum®,
Frankfurt, 21.6.2013

Veranstalter: Trommsdorff Arzneimittel

MS: Mehr Optionen - individuellere

Therapie

> In der Therapie der Multiplen Sklerose
(MS) kénnten in Zukunft Medikamente mit
neuen Wirkprinzipien eine individualisier-
tere Therapie ermdglichen. Mit Terifluno-
mid und Alemtuzumab hat das Unterneh-
men Genzyme zwei Substanzen mit neuar-
tigen Wirkprinzipien zur Zulassung einge-
reicht.

Im klinischen Studienprogramm hatte Teri-
flunomid die jahrliche Schubrate gegentiber
Placebo signifikant um 31-36% gesenkt
und zeigte gegeniiber einem Beta-Interfe-
ron eine vergleichbare Schubrate. Haufigste
Nebenwirkungen waren eine Erh6hung der
Alaninaminotransferase, Durchfall, und
Ubelkeit. Das Risiko fiir schwerwiegende
opportunistische Infektionen oder Maligno-
me war nicht erhéht. Durch die Hemmung
der Pyrimidinsynthese rasch proliferieren-
der Zellen wie der autoreaktiven Lympho-
zyten konne Teriflunomid die Entziindung
und Behinderungsprogression bei MS
guinstig beeinflussen, kompromittiere aber
andererseits das Immunsystem nicht, erldu-
terte Professor Heinz Wiendl|, Direktor der
Klinik fir Neurologie des Universitatsklini-
kums Minster, das vermutete Wirkprinzip.
Deshalb sei die Immunreaktion unter Teri-
flunomid weitgehend erhalten und es wer-
de keine signifikante Infektneigung beob-
achtet. Wiendl stufte Teriflunomid daher als

»selektiv  immunsuppressiv’ ein  und
grenzte den Wirkstoff so gegen bisherige
Wirkprinzipien wie die ,Immunmodulation”
(Beta-Interferone, Glatirameracetat), die
LJmmunselektive Blockade” (Natalizumab)
und die ,generelle Immunsuppression” (z.B.
Azathioprin) ab.

Immunselektive Depletion

Das Wirkprinzip von Alemtuzumab kénne
dagegen als eine ,immunselektive Deple-
tion” charakterisiert werden. Im klinischen
Studienprogramm konnte gegen ein Beta-
Interferon gezeigt werden, dass eine in zwei
Therapiephasen im Abstand von zwolf
Monaten verabreichte Behandlung mit
Alemtuzumab zu einer raschen und lang
anhaltenden Wirkung fiihren kann. Haufigs-
te Nebenwirkungen unter Alemtuzumab
waren Infusionsreaktionen, Infektionen und
sekundare Autoimmunerkrankungen. Eine
idiopathische thrombozytopenische Purpu-
ra (ITP) wurde bei etwa 1% der Patienten
beobachtet, kdnne aber durch ein Monito-
ring der Thrombozytenzahlen gut erkannt
und behandelt werden, sagte Professor Tjalf
Ziemssen, Zentrum fur klinische Neurowis-
senschaften der Technischen Universitat
Dresden. Haufig sind auch Schilddrisen-
Uber-und -unterfunktion, die laut Ziemssen
aber meist medikamentds behandelbar
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sind. Sehr selten sei ein Goodpasture-Syn-
drom beobachtet worden. Den meist leicht
bis maBig schweren Infusionsreaktionen
kdnne mit einer medikamentdsen Prophy-
laxe begegnet werden. Die Infektionsnei-
gung sei vor allem direkt nach den Infusio-
nen erhéht, es seien aber keine lebensbe-
drohlichen oder schwerwiegenden oppor-

Pharmaforum | Kurz & Knapp

tunistischen Infektionen beobachtet wor-
den. Die Malignomraten entsprachen denen
in der Allgemeinbevélkerung.

Dr. Gunter Freese

MS-Science — MS-Shift — Zwei Schritte voran in
der MS-Therapie, Frankfurt/M., 26./27.4.2013;
Veranstalter: Genzyme - A Sanofi Company

Methylphenidat — ein Medikament im

Imagewandel

(g Methylphenidat (MPH), der Goldstandard
in der Behandlung der Aufmerksamkeitsde-
fizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS), weckt
nach wie vor Emotionen sowohl in der Of-
fentlichkeit als auch bei betroffenen Eltern.
Medice, der Marktfiihrer im Bereich der
ADHS-Therapie, lud zum Tag der offenen Tiir
ein, um mit Fachjournalisten das Thema
ADHS ausfiihrlich zu diskutieren. Thilo Pal-
loks, niedergelassener Kinder- und Jugend-
psychiater in Miinchen, machte darauf auf-
merksam, dass es sich bei ADHS um eine
genetisch-neurobiologische  Erkrankung
handelt. ,Durch alle Lander und Kulturen
hindurch scheint diese psychiatrische Sto-
rung bei ungeféhr 5% der jungen Menschen
eines Jahrgangs vorzuliegen.”

Palloks erlauterte, dass MPH erst nach gewis-
senhafter Diagnostik verschrieben werde.
Wenn die Diagnose ADHS steht, kénnen in
leichteren Fallen nicht-medikamentdse
MaBnahmen Symptome erfolgreich lindern.
Neben der Pharmakotherapie stehen zusatz-
lich Psychoedukation und Verhaltensthera-
pie zur Verfligung. ,In der Tat werden etwa
50% der Kinder und Jugendlichen mit ADHS
auch medikamentos behandelt.” Oftmals ist
ohne ein Medikament weder eine Therapie
noch der Alltag des Kindes zu bewaltigen.
Von einer Wesensverdanderung des Kindes

durch MPH kdnne keine Rede sein, betonte
Palloks. Vielmehr empfinden die Kinder, wie
auch ihre Umwelt, die Kontrolle der storen-
den Einflisse als auBerordentlich wohltuend.
Die Kinder erleben sich wieder als authen-
tisch, wie in dem ADHS-Voices-Projekt doku-
mentiert [Singh I. J Med Ethics 2013; 39 (6):
359-66]. Mit einer retardierten Galenik
(Medikinet® retard) kommen die Kinder tiber
den ganzen Tag, so Palloks. Sollte sich abends
wiederum Unruhe breit machen, besteht die
Maoglichkeit, zusatzlich eine niedrige Dosis
eines kurz wirksamen MPH (Medikinet®)
einzunehmen.
Die Verordnungshaufigkeit von MPH hat sich
laut Barmer-GEK-Arztreport 2013 seit 2009
auf einem Plateau eingependelt (Abbildung
1). Die Rate an ADHS-Diagnosen bei Jugend-
lichen bis 19 Jahre liegt bei rund 4 %. Zuvor
sind die Verschreibungen noch deutlich an-
gestiegen, was Palloks auf eine Unterdiag-
nostik von ADHS in jener Zeit zurlckflhrt.
Inzwischen werde MPH als ein Praparat an-
gesehen, welches bei richtiger Indikations-
stellung auBerordentlich hilfreich sei.
Reimund Freye

Tag der offenen Tiir: Kompetenzfeld ADHS -
Eine Erfolgsstory, Iserlohn, 12.6.2013
Veranstalter: Medice
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Methylphenidat-Verordnungen in Deutschland seit 1996.
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— Die generalisierte Angststorung (GAD)
wird selten eindeutig diagnostiziert, da
das klinische Erscheinungsbild von psy-
chischen und somatischen Komorbidita-
ten Uberlagert wird. Vor diesem Hinter-
grund ist die Gabe von Pregabalin (Lyri-
ca®) Therapie der ersten Wabhl. Insbeson-
dere Patienten mit begleitenden neuro-
pathischen Schmerzen profitieren nicht
nur von der anxiolytischen Wirkung von
Pregabalin, sondern auch von seiner gu-
ten Vertraglichkeit und den glinstigen Ef-
fekten auf die Komorbiditaten. Die vorlau-
fige Version der britischen BAP-Leitlinien
empfiehlt daher Pregabalin nicht nur als
First-Line-Therapie, sondern auch als Add-
on-Therapie nach Versagen einer Thera-
pie mit SRNI oder SSRI.

Nach Informationen von Pfizer

— Depressive Symptome sind bei Bipo-
lar-1-Patienten in einer manischen Episo-
de nach DSM-5 hdufig, wie eine Post-hoc-
Analyse [McIntyre RS et al. J Affect Disord
2013; [doi:10.1016/j.jad. 2013.04.025; Epub
ahead of print] belegt. Die DSM-IV-Diag-
nose einer gemischten Episode ist aber
nicht mit der DSM-5-Definition eines
»mixed features” gleichzusetzen. Da sich
die Studienresultate je nach System un-
terschieden, darf also nicht davon ausge-
gangen werden, dass ein antimanisches
Medikament, das gegen die gemischten
Episode nach DSM-IV wirkt, gleicherma-
Ben die nach dem ,mixed specifier” defi-
nierte manische DSM-5-Episode bessert.
So ergab die aktuelle Analyse deutliche
Vorteile fur die Manie-Behandlung mit
Asenapin: Wahrend der zunehmende
Schweregrad depressiver Symptome
unter einer Behandlung mit Olanzapin
mit einer schlechteren Reduktion depres-
siver Symptome einherging, blieb diese
Uiber die verschiedenen Schweregrade
hinweg unter Asenapin gleichférmig
hoch. Zudem besserten sich auch die
manischen Symptome im Rahmen einer
Bipolar-I-Stérung unter Asenapin unab-
hangig von der anfanglichen Schwere
depressiver Symptome.

Nach Informationen von Lundbeck
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— Fir Schizophrenie-Patienten mit
einer schlechten Adhdrenz und einem
hohen Rezidivrisiko konnte die Therapie
mit Aripiprazol (Abilify®) in Zukunft noch
effektiver werden: Aripiprazol als einmal
monatlich zu injizierende Formulierung
(LAI Aripiprazol) zeigte in Studien eine
gegentliber Placebo signifikante und mit
der oralen Darreichungsform vergleich-
bare Reduktion der Rezidivrate bei guter
Vertraglichkeit. Die neue Therapieoption
istin den USA bereits zugelassen und
bei der europdischen EMA zur Zulassung
eingereicht.

Nach Informationen von Lundbeck/Otsuka

— Ab sofort ist Sildenafil-neuraxpharm®
zur Behandlung von Ma@nnern mit erekti-
ler Dysfunktion verfligbar. Die Filmtab-
letten sind in den Wirkstarken 50 mg
und 100 mg und in den Packungsgréen
4 und 12 Stiick erhaltlich. Die 100-mg-
Filmtablette bietet auBerdem den Vor-
teil der Viertelbarkeit.

Nach Informationen von neuraxpharm

— Im Rahmen der 8. Dreildandertagung
der Deutschen und Osterreichischen
Gesellschaft fiir Epileptologie und der
Schweizerischen Liga gegen Epilepsie
erfolgte die feierliche Ubergabe des
Alfred-Hauptmann-Preises an Professor
Yvonne Weber aus Tubingen fiir ihre
Arbeit zu PRRT2-Mutationen als Haupt-
ursache benigner familidrer infantiler
Krampfanfalle. Die Arbeit leistet einen
Beitrag zum besseren Verstandnis der
Pathophysiologie von genetisch beding-
ten Epilepsien. Der seit 2009 von dem
Unternehmen UCB geforderte Preis ist
mit 10.000 € dotiert.

Nach Informationen von UCB
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Entscheidungshilfen zur Antiepileptikawahl

(g Ergebnisse aus Zulassungsstudien sowie
Leitlinienempfehlungen kénnen eine Ent-
scheidungshilfe bei der Auswahl eines
Antiepileptikums (AED) sein. Darliber hinaus
nehmen Praparateigenschaften und das
Interaktionspotenzial Einfluss auf die Ent-
scheidung. Welches AED sich besonders fiir
die Kombinationstherapie eignet, diskutier-
te eine Expertenrunde.

Ihre Forderungen: AuBer auf die Wirksam-
keit und Vertraglichkeit des AED sollte dar-
auf geachtet werden, dass es rasch und
einfach aufzudosieren ist. Vor dem Hinter-
grund der Mehrfachmedikation aufgrund
von Komorbiditaten sollten AED mit fehlen-
dem oder geringem Enzyminduktions- be-
ziehungsweise Interaktionspotenzial zum
Einsatz kommen, empfahl Professor Chris-
toph Baumgartner, Wien. Dazu zéhlen unter
anderem Lacosamid und Levetiracetam.

Sehr viele Epilepsie-Patienten bendétigen
im Krankheitsverlauf eine AED-Mehrfach-
kombination, so Dr. Stefan Stodieck,
Hamburg. Hier gilt es, die ,Drug load”
maoglichst gering zu halten. Dies gelingt,
indem bei einer Add-on-Therapie, etwa mit
Lacosamid, die Dosis der Basismedikation
reduziert wird.

Fir Lacosamid liegen seit vier Jahren Praxis-
erfahrungen vor. Gute Wirksamkeit und
Vertrédglichkeit, ein unkompliziertes, schnel-
les Auftitrieren, ein rascher Wirkungseintritt
sowie geringes Interaktionsrisiko kenn-
zeichnen das Antiepileptikum. Lacosamid
steht nicht nur in Form von Filmtabletten
zur Verfligung, sondern auch als Sirup und
Infusionslosung. red

Symposium bei der 8. Ligatagung Epilepsie,
Interlaken, 9.5.2013; Veranstalter: UCB Pharma

Zielvorgabe: Reduktion des

Alkoholkonsums

[ Abstinenz-orientierte Behandlungsstra-
tegien waren bisher der ,Goldstandard” in
der Therapie der Alkoholabhangigkeit. Aber
es gelinge nur selten, dieses Ziel zu errei-
chen, unterstrich Professor Karl Mann,
Zentralinstitut fir Seelische Gesundheit
Mannheim. Eine weitaus realistischere und
patientenfreundlichere Therapieoption sei
die Reduktion des Gesamtalkoholkonsums.
Medikamente wie der Opioidrezeptoran-
tagonist Nalmefen (Selincro®) kdnnen Pati-
enten dabei unterstiitzen, ihren Alkohol-
konsum unter die Grenze von 60 g/d (Man-
ner) beziehungsweise 40 g/d (Frauen) (ho-
hes Risikoniveau nach WHO) zu senken.
Die Konsumreduktion durch Nalmefen (18
mg) als Bedarfsmedikation wurde in drei
randomisierten, placebokontrollierten
Doppelblindstudien bei insgesamt etwa
2.000 alkoholabhangigen Patienten unter-
sucht [Mann K et al. Biol Psychiatry. 2013; 73:
706-13; Gual A et al. und Van den Brink W et
al., Poster presented at the RSA Scientific
Meetings, San Francisco, 2012].

Sowohl der monatliche Gesamtalkoholkon-
sum als auch die Anzahl der Tage mit star-
kem Konsum (Heavy Drinking Days, HDD,
definiert als = 60 g/d bei Mdnnern bezie-
hungsweise = 40 g/d bei Frauen) wurden in

der Verumgruppe signifikant (p < 0,05)
starker reduziert als in der Kontrollgruppe.
,Die Patienten konnten ihren Alkoholkon-
sum reduzieren und die Reduktion auch
langfristig aufrechterhalten”, betonte Mann.
Der therapeutische Nutzen von Nalmefen
spiegelte sich zudem in einer deutlichen
Verbesserung des klinischen Gesamtzu-
stands wider (p < 0,05 vs. Kontrollgruppe).
Dass eine Reduktion des Alkoholkonsums
tatsachlich klinisch relevant ist, belegte
Chaim Jellinek, niedergelassener Allge-
meinmediziner aus Berlin, an folgendem
Beispiel: Ein Patient, der jeden Abend eine
Flasche Wein trinkt, habe ein Sterblichkeits-
risiko infolge von alkoholassoziierten Verlet-
zungen von 18%. Wenn er seinen Alkohol-
konsum auf 40 g Reinalkohol pro Tag redu-
ziert, sinke das Risiko auf 2%. Jellinik sieht
in der neuen Therapieoption auch eine
Chance, alkoholabhangige Patienten schon
wesentlich friher in ein Behandlungsset-
ting einzubinden.

Abdol A. Ameri

Pressekonferenz ,Blick hinter die Behand-
lungstiir: Therapie der Alkoholabhangigkeit
als Herausforderung fiir Patient und Arzt”,
Berlin, 22.4.2013; Veranstalter: Lundbeck
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Zunehmende Hirnatrophie bei Patienten

mit schubformiger MS

[ ,Es geniigt uns heute nicht mehr, die
Krankheitsaktivitat bei Patienten mit schub-
formiger MS zu reduzieren. Stattdessen ist
die vollstandige Krankheitsfreiheit unser
Ziel”, gab Professor Orhan Aktas, Neurologi-
sche Klinik der Heinrich Heine Universitat
Dusseldorf, zu bedenken. Medikamente
lassen sich dabei anhand ihrer Wirkung auf
Schubrate, Behinderungsprogression und
Lasionslast im ZNS bewerten. Mit der Hirn-
atrophie riickt aber noch ein weiterer Para-
meter immer stéarker in den Blickpunkt. Der
Verlust an Hirnmasse bei Patienten mit
schubférmiger MS scheint sowohl mit kog-
nitiven Beeintrachtigungen als auch mit der
korperlichen Behinderungsprogression zu
korrelieren. Zwar gehort die Abnahme des
Hirnvolumens zum normalen Alterungspro-
zess. Gegenliber Gesunden schreitet sie bei
MS-Patienten jedoch schneller voran.

Hinweise auf eine Struktur-Funktions-Bezie-
hung zeigt eine Studie, der zufolge ein
vermindertes Volumen der grauen Substanz
bei MS-Patienten signifikant mit kognitiven
Beeintrachtigungen korreliert (p < 0,001)
[Calabrese M et al. Arch Neurol 2009; 66:
1144-1150]. Eine andere Studie ergab einen
Zusammenhang zwischen der prozentualen
Abnahme des Hirnvolumens und der kor-
perlichen Behinderungsprogression (p =

10 Jahre Escitalopram

[ Etwa jede vierte Frau und jeder achte
Mann erkranken im Laufe des Lebens an
einer Depression. Fast alle hospitalisierten
und ungefahr ein Drittel der ambulanten
Patienten leiden an einer schweren Depres-
sion mit langeren Episoden, hohem Riick-
fallrisiko und Komorbiditdten wie Angststo-
rungen und Suchterkrankungen.

Seit zehn Jahren steht mit Escitalopram
(Cipralex®) das wirksame S-Enantiomer des
Racemats Citalopram zur Verfiigung. An-
hand der pharmakologischen und klini-
schen Daten charakterisierte Privatdozent
Dr. Thomas Messer, Chefarzt der Danuvius
Klinik Pfaffenhofen, Escitalopram als
schnell, stark wirksam und interaktionsarm.
Messer rief hierzu die Poolanalyse der di-
rekten Vergleichsstudien versus Citalopram
in Erinnerung, in der sich Escitalopram bei

NEUROTRANSMITTER  2013; 24 (9)

0,01) [Giorgio A et al. 28. Kongress ECTRIMS
2012; Abstract 40a].
Dass sich der Verlauf der Hirnatrophie the-
rapeutisch beeinflussen, sprich die Hirnatro-
phie verlangsamen ldsst, zeigen grof3e
Phase-Ill-Studien mit Fingolimod (Gilenya®).
Gegenuber Placebo verringerte das Medi-
kament den Verlust an Hirnmasse tber zwei
Jahre signifikant um etwa ein Drittel (p <
0,001) [Cohen J et al. 65. Jahrestagung AAN
2013; Abstract S51.006]. Auch verglichen mit
Interferon beta-1a einmal wéchentlich 30
Ug i.m. sank die Atrophierate nach einem
Jahr um 32% (p < 0,001). In einer Phase-II-
Extensionsstudie lag das Ausmal der Hirn-
atrophie nach sieben Jahren fast auf dem
Niveau dessen, was nach Literaturdaten bei
Gesunden zu erwarten ist [Fotenos AF et al.
Arch Neurol 2008; 65: 113-20; Simon JH.
Mult Scler 2006; 12: 679-87; Antel J et al. 64.
Jahrestagung AAN 2012, Poster P01.129].
+Ein solcher Effekt wurde - zumindest nach
den mir bekannten Daten - bislang nicht
erreicht”, so der Neurologe.

Dr. Matthias Herrmann

5. Interdisziplindres MS-Expertenforum
IMPULS, Diisseldorf, 8.5.2013
Veranstalter: Novartis Pharma

schweren Depressionen bereits nach einer
Woche als wirksamer erwiesen hatte [Lepo-
laUetal.IntClin Psychopharmacol 2004; 19
(3): 149-55]. AuBBerdem verwies er auf eine
bekannte Metaanalyse [Cipriani A et al.
Lancet 2009; 28 (373): 746-58], in der zwolf
neuere Antidepressiva in Bezug auf Res-
ponse, Remission und Vertraglichkeit be-
trachtet worden waren. In dem resultieren-
den Modell habe sich Escitalopram von den
anderen Antidepressiva im Hinblick auf
Wirksamkeit und Vertraglichkeit etwas ab-
gehoben, sagte Messer. Die gute Vertrag-
lichkeit sei nicht zuletzt auf das geringe
Interaktionspotenzial auf CYP-Ebene zu-
rickzufihren.

Dr. Gunter Freese

12. Lundbeck-Dialog ZNS, Hamburg, 13.6.2013

— Der Ausschuss fir Humanarzneimittel
(CHMP) der Europaischen Arzneimittel-
behorde hat eine positive Stellungnah-
me zum Einsatz des Antikonvulsivums
Zonegran® (Zonisamid) als einmal tagli-
che Zusatztherapie zur Behandlung von
fokalen Anfallen mit oder ohne sekunda-
re Generalisierung bei Kindern im Alter
ab sechs Jahren abgegeben. Epilepsie
tritt haufig bei Kindern auf - die Zahl von
Kindern und Jugendlichen mit aktiver
Epilepsie in Europa wird auf 0,9 Millionen
geschatzt - wobei fokale Anfélle die am
héaufigsten beobachtete Anfallsart dar-
stellen.

Nach Informationen von Eisai

— Die neue Website zum Restless-Legs-
Syndrom (RLS) von UCB ist online. Auf
www.neupro.de/rls erhalten Arzte Ein-
blick in die Erkrankung, Tipps fur die Dia-
gnosestellung und Informationen zur ak-
tuellen Therapieleitlinie. Von A bis Z sind
hier Informationen rund um die neurolo-
gische Erkrankung zu finden. Ein eigener
Bereich informiert tiber die Therapie mit
Rotigotin transdermales System (Neu-
pro®). Praktisch: Kurze Kapitel fihren
schnell zum relevanten Thema, Literatur-
angaben erleichtern das Nachlesen inter-
essanter Publikationen. Darlber hinaus
unterstiitzen aktuelle Kongressberichte
und Informationsmaterialien, die abge-
rufen werden kénnen, Arzte im Therapie-
alltag.

Nach Informationen von UCB

— Zentiva, die Generika-Marke von
Sanofi, bietet ab sofort das atypische
Neuroleptikum Quetiapin als Quetiapin
Zentiva® Retardtabletten zur Behand-
lung der Schizophrenie und der bipola-
ren Erkrankung an. Das Generikum ist
biodquivalent und damit austauschfahig
zum Originalpraparat.

Nach Informationen von Sanofi
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Lebensgeschichte eines Arztes — Teil 1

Die Causa Struensee

Selten ist die Lebensgeschichte eines Arztes literarisch so oft erzahlt, dargestellt und gedeutet worden
wie die von Johann Friedrich Struensee (1737-1772). Und selten bietet die Lebensgeschichte eines
Arztes aber auch derart gehauft saimtliche Ingredienzien eines Melodramas wie die Biografie jenes
glihenden Aufklarers, der nur 35 Jahre alt wurde und doch zu den einflussreichsten Personlichkeiten
seiner Epoche gerechnet werden darf. Namhafte Literaten fuhlten sich berufen, sich mit Struensees
Vita auseinanderzusetzen, bedeutende Schauspieler haben ihn auf der Kinoleinwand verkorpert,
herausragende Rechtsgelehrte sahen sich veranlasst, die Geschehnisse vor dem Hintergrund der
Geschichte ihrer Disziplin in gelehrten Traktaten kontrovers zu diskutieren.

Nur selten bot
die Lebensge-
schichte eines
Arztes samtliche
Ingredienzien ei-
nes Melodramas,
das auch vielfach
schon auf die
Filmwand proje-
ziert wurde.
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rich Struensee nicht aufgehort, die
Phantasie der Menschen anzure-
gen: Seine Geburtsstadt Halle gedenkt
seiner mit einer Tafel, in Satrup tragt
eine Gemeinschaftsschule seinen Namen,
Giacomo Meyerbeer komponierte die
Musik zum Drama ,,Struensee®, das sein
Bruder Michael Beer 1828 verfasste. Wer
war dieser Mann? Ein Scharlatan, ein
skrupelloser Karrierist, ein Verfithrer im
Geiste Casanovas oder ein Mann, der sei-
ner Zeit und dem unruhigen Geist seiner
Epoche so weit voraus war, dass sein Le-
ben noch der geringste Preis dafiir war?
Johann Friedrich Struensee wuchs als
Sohn eines Pastors und spéteren Gene-
ralsuperintendenten in Halle unter
streng pietistischen Grundsitzen auf.
Die Devise lautete: helfen, heilen, lehren.
Im Alter von erst 14 Jahren begann er
das Studium der Medizin, das er, noch
nicht ganz 20 Jahre alt, mit der Promo-
tion abschloss. Er folgte seinem Vater in
das dénisch regierte Altona, wo dieser
Hauptpastor, er selbst Stadtphysikus
wurde. Dort fiihrte er unter anderem die
Pockenschutzimpfung ein, kimpfte un-
ermiidlich fiir eine Verbesserung der hy-
gienischen Verhiltnisse und arbeitete
aufopferungsvoll als Armenarzt. Ein Ge-
such, Vorlesungen halten und Kollegen
und Hebammen weiterbilden zu diirfen,
wurde abschldgig beschieden. Stattdes-
sen erfolgte die Ernennung zum Land-
physikus der Grafschaft Rantzau, wo er
in einer veterinirmedizinischen Ab-
handlung erstmals die Maul- und Klau-
enseuche beschrieb.

B is auf den heutigen Tag hat Fried-
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56 Psychopathologie in
Kunst & Literatur

Die Causa Struensee

Die Lebensgeschichte Friedrich
Struensees — ein Melodram und der
Stoff aus dem zahlreiche Filme und
Romane entstanden sind.

Aufgrund seiner journalistischen-sa-
tirischen Publikationen in der Monats-
schrift ,Zum Nutzen und Vergniigen®
geriet Struensee in eine Auseinanderset-
zung mit dem Hamburger Hauptpastor
Johann Melchior Goeze, der als Gegen-
spieler Lessings im sogenannten ,,Frag-
mentenstreit” in die Literaturgeschichte
eingegangen ist. In dieser Auseinander-
setzung, die als die wohl beriihmteste re-
ligiose Kontroverse des 18. Jahrhunderts
gelten darf, schrieb Gotthold Ephraim
Lessing elf Erwiderungen gegen den
fundamentalistisch anti-aufklarerischen
Standpunkt Goezes, die unter dem Titel

»~Anti-Goeze“ (1778) bekannt wurden.

Vom koniglichen Leibarzt ...

Im Jahre 1768 begleitete Struensee den
jungen dédnischen Konig Christian VII.
als Arzt auf dessen ,,Grand Tour®, womit
zu dieser Zeit eine Bildungsreise durch
Europa bezeichnet wurde. Struensee ge-
wann das Vertrauen des psychisch ange-
schlagenen und unreif-labilen Monar-
chen, der ihn zu seinem Leibarzt er-
nannte. Schon Struensees Grof3vater
hatte dieses Amt am danischen Hofe un-
ter Christian VI. inne. Innerhalb kiirzes-
ter Zeit bekam Struensee immer mehr
politischen Einfluss und iibernahm aus
den Hinden des seelisch instabilen
Herrschers die Regierungsgeschifte, der
sich gedankenverloren mit seinem Ge-
schlechtsteil beschiftigte, von Halluzi-
nationen geschiittelt wurde oder wih-
rend der Kabinettsitzungen unter dem
Tisch mit seinem Hund oder einem
schwarzen Pagen spielte.

Journal
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Barbara Ullmann Il - Phaidon

Mit einer laut kreischenden Flex,
unter hochster Konzentration und
starkem korperlichen Einsatz schafft
die Kiinstlerin Oberflachenstruktu-
ren die keineswegs nur oberflach-
lich sind.

... zum geheimen

Kabinettsminister

Die reformerischen Ideen des Leibarz-
tes Friedrich Struensee waren nicht ei-
genniitzig, sondern ausschliefSlich dem
Geist der Aufklarung verpflichtet und
wurden von einem auflergewdhnlichen
aufklarerischen Furor begleitet, der ihn
rasch in krassen Widerspruch zu den
Bestrebungen der Herrschenden brach-
te: Entmachtung des Adels, Meinungs-
und Pressefreiheit, Abschaffung der
Folter, Reform des Schulwesens, Kon-
trolle des Getreidehandels, Gesund-
heitsreform. Es dauerte nicht lange, und
Struensee konnte im Namen des Konigs
als ,,Geheimer Kabinettsminister” und
Generalbevollmachtigter seine Erlasse
selbst unterzeichnen. In verschiedenen
Quellen wird behauptet, er habe mehr
als 2.000 Dekrete in nicht einmal zwei
Jahren verfasst. Unter anderem ernann-
te er auch seinen Bruder Carl August
zum finanzpolitischen Ratgeber, er
stellte eheliche und uneheliche Kinder
rechtlich gleich, lief$ Findelhduser und
Hospitaler griinden, 6ffnete die Schloss-
garten der Allgemeinheit, wollte die
Leibeigenschaft abschaffen, beschnitt
die Privilegien der Staatskirche, redu-
zierte die Zahl der Feiertage, befiirwor-
tete die Glaubensfreiheit, und er machte
die blutjunge Koénigin Caroline Mathil-
de - nicht zuletzt auf Anraten des Ko-
nigs selbst — zu seiner Geliebten sowie
zur Mutter der gemeinsamen Tochter
Louise Auguste. Der Tag ihrer Taufe war
der Tag seiner Erhebung in den Grafen-
stand.
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noch wenige Jahre zu leben, mit keiner
Silbe gedufBlert. Drei Tage spiter wurde
er gemeinsam mit seinem Freund Ene-
vold von Brandt, den er aus Altona an
den dénischen Hof berufen hatte, vor
den Toren Kopenhagens gekopft, gevier-
teilt und auf das Rad geflochten. Angeb-
lich war zunéchst kein Handwerker be-
reit zur Errichtung des Schafotts. Es
heif}t, an die 30.000 Menschen hitten
der Hinrichtung beigewohnt. Die Lei-
chen der Hingerichteten seien zwei Jah-
re lang 6ffentlich zur Schau gestellt wor-
den (Wikipedia).

Nach dem Tod zum Film

Diese knappe Zusammenfassung von
Struensees Biografie zeigt, dass dieser
Lebenslauf alle Ingredienzien eines fiir
Hollywood tauglichen Dramas aufweist:
hier der iibereifrige, hochbegabte und
von Reformideen durchglithte Arzt, dort
der unreife, geisteskranke Konig. Hier
die naive junge Konigin, die gar nicht
weif3, wie ihr geschieht, dort die bose
Stiefmutter, dazu Hofschranzen, Intri-
gen, instabile Zeitldufte — und all dies
vor dem Heraufdimmern der Franzdsi-
schen Revolution. Bei Wikisource, der
freien Quellensammlung im Internet, ist
der Struensee’sche Prozess aus juristi-
scher Sicht, wie er sich Konrad Maurer
in der ,Deutschen Zeitschrift fiir Ge-
schichtswissenschaft, Band 7 (1892)
dargestellt hat, noch einmal mit einigem
Gewinn nachlesbar.

Als erste Verfilmung des Struensee-
Stoffes gilt der Stummfilm ,,Die Liebe ei-
ner Konigin“ aus dem Jahre 1923 mit
Harry Liedtke, Henny Porten und Adele
Sandrock. Als zweite filmische Annéhe-
rung an die Biografie Struensees wird
der englischen Film ,, The Dictator®, der
in Deutschland unter dem Namen

»Mein Herz der K6nigin“ bekannt wurde,
genannt.

Der in Kopenhagen und Umgebung
1956/57 gedrehte, in Deutschland tber-
aus populdre und erfolgreiche Spielfilm

»Herrscher ohne Krone“ beruht im We-
sentlichen auf dem Roman ,,Struensee:
Doktor, Diktator, Favorit und armer
Stinder® (spéter, 1953: ,,Der Favorit der
Konigin“; Amsterdam 1935) von Robert
Neumann (1897 - 1975). Die Hauptrolle
unter der Regie von Harald Braun und
mit der Musik von Werner Eisbrenner

Im Grafenstand gestiirzt

Die Rasanz seiner Karriere bei Hofe, die
Haufung von erheblichen Einschnitten
in das politisch-gesellschaftliche Leben,
Sparmafinahmen und Entlassungen so-
wie das selbst im Zeitalter Casanovas

skandalése Verhiltnis mit der Konigin
fithrten dazu, dass Struensee den Riick-
halt nicht nur bei den ihm zuletzt noch
wenigen wohlgesonnenen Hoflingen,
sondern auch bei der Bevélkerung verlor.
Die konservative Geistlichkeit betrieb
seinen Sturz ebenso wie der Adel, der
um seine Vorrechte bangen musste.
Schliefllich griff die (marchenhaft bose)
Stiefmutter des Konigs, Juliane Marie, in
das Geschehen ein, unterstiitzte einen
Putsch und ermoglichte einen Geheim-
prozess gegen Struensee, den man mitt-
lerweile spottisch abfillig den ,,Konig
von Preuflen® nannte. Obgleich sich der
Leibarzt des Konigs, die bestgehassteste
Figur bei Hofe, anfanglich noch unter-
stiitzt vom Rechtsbeistand der Konigin,
vor Gericht selbst verteidigte und die
einzelnen Punkte der Anklage zu ent-
kraften versuchte, wurde er am 25. April
1772 nach nur viertdgiger Verhandlung
schuldig gesprochen. Die Quellen be-
richten, er habe sich iiber sein Verhaltnis
mit der Konigin, die nach Celle in das
Schloss ihres Bruders floh, um dort nur
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spielte O. W. Fischer, wihrend der psy-
chisch labile junge Konig Christian VII.
von Horst Buchholz dargestellt wurde.
Weitere wichtige Rollen waren mit Eli-
sabeth Flickenschildt als bose Konigin-
mutter Juliane, Siegfried Lowitz als int-
riganter Kammerherr Guldberg, Fritz
Tillmann als Graf Rantzau sowie mit In-
geborg Schoner und Helmut Lohner be-
setzt. Die filmkritische Bewertung
schwankte zwischen ,,Edelkitsch“ (Cine-
ma) und ,gefiihlvollem historischem
Drama mit optischen und darstelleri-
schen Vorziigen“ (Lexikon des interna-
tionalen Films). ,,Der Spiegel“ bemian-
gelte, dass in dieser Bearbeitung des
Struensee-Stoffes ,vom Drama nichts
und vom Melos wenig tibrigblieb ... O.
W. Fischer muss sich, von viel Bedeut-
samkeit gehandicapt, in seinem Spezial-
fach, der Ein-Mann-Raserei, von dem
jungen Horst Buchholz als geschichtlich
legitimiertem irrsinnigen Konig aus-
punkten lassen.”

Inszenierung 2012
Die jiingste Verfilmung des Struensee-
Stoffes (2012) stammt aus Danemark und
tragt den Originaltitel ,,En kongelig affee-
re“ und den deutschen Titel ,,Die Koni-
gin und der Leibarzt“. Unter der Regie
von Nikolaj Arcel und mit der Musik von
Cyrille Aufort sowie Gabriel Yared spiel-
te Mads Mikkelsen die Hauptrolle. Als
literarische Vorlage diente der Roman
»Prinsesse af blodet der dénischen
Schriftstellerin Bodil Steensen-Leth. Ur-
spriinglich war geplant, als Drehbuch-
grundlage den Roman ,,Der Besuch des
Leibarztes“ von Per Olov Enquist zu neh-
men, was jedoch an der Freigabe der
Filmrechte scheiterte. Der schwedische
Schriftsteller Enquist sah im Drehbuch
des Filmes seine Urheberrechte verletzt,
was die Produktionsfirma jedoch zu-
riickwies und ausdriicklich betonte, die
Handlung werde als Riickblende aus der
Perspektive der todkranken Koénigin Ca-
roline Mathilde geschildert. Auch hier
blieb die Rezeption zwiespaltig. Wah-
rend das ,Lexikon des internationalen
Films" einen thematischen Fokus ebenso
vermisst wie eine Anbindung des Stoffs
an die Gegenwart, spricht ,,Filmstarts®
von einem ,betulichen und etwas steif
daherkommenden Kostiimschinken®,
und die ,,Rheinische Post“ wundert sich,
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dass der Film bei der Berlinale 2012
gleich zwei Béren (in den Kategorien
»Bester Darsteller und ,Bestes Dreh-
buch®) gewinnen konnte: ,,Dieses Drama
ist gediegenes Kostiimkino, mehr nicht®.
»Cinema“ indes lobt: ,Der didnische Re-
gisseur erzahlt unaufgeregt und ohne Pa-
thos, seine Bilder sind erlesen, verlieren
sich aber nie in den prunkvollen Dekors®.
Wenke Husmann in der ,,Zeit* (vom 18.
April 2012) glaubt erkennen zu konnen,
wie der Film ,aus dem epochalen Stoff
ein intimes Drama“ mache, konzediert
allerdings, er vernachléssige insgesamt
die politische Brisanz des Stoffes, denn
immerhin ,proben die Dinen unter
Struensee zwanzig Jahre vor der franzo-

Buch-Tipps | Journal

sischen Revolution einen modernen Ge-
sellschaftsvertrag®. Die Kostiime dage-
gen seien ,.eine Augenfreude®. Ich selbst
vermag diese in summa positive Bewer-
tung nicht zu teilen, sondern sehe die De-
fizite iiberwiegend in einer iiberambitio-
nierten Ausstattung, welche die eigentli-
che Dramaturgie der Handlung immer
wieder aufdringlich tiberdeckt. Unter
den Verfilmungen ist bei allen Abstri-
chen, die durchaus zu machen sind, noch
immer Harald Brauns ,Herrscher ohne
Krone® der Vorrang zu geben, zumal das
Gespann von O. W. Fischer und Horst
Buchholz darstellerisch weit tiber die da-
nische Produktion mit Mads Mikkelsen
hinausragt.

Almanach fiir die Zukunft der Arztpraxis

E in Blick in das Buch erweckt Erstau-
nen ob der Tatsache, dass es dieses
bisher noch nicht gab, denn in einer Zeit,
in der dauernd Reformen auftauchen
und wieder verschwinden, ist es fiir
Arztpraxen und Arzte schwierig, die Ge-
sundheitspolitik noch zu tiberschauen.
In dieser ,,Zukunft Arztpraxis® ist alles
enthalten, was man jemals in diesem
Zusammenhang wissen kénnte oder
miisste. Nachzulesen sind die Rahmen-
bedingungen rund um den Arztberuf
und die Arztpraxis, ebenso wie die
Rechte, wie sich Arzte zu verhalten ha-

ben, wenn sie eine Arztpraxis fithren.
Von der Griindung der Arztpraxis bis
zum Verkauf ist in diesem Buch alles
Wichtige enthalten und es ist Verlass da-
rauf, dass man jederzeit nachschlagen
kann, um das Richtige zu finden und zu
tun.

Die Frage ist tatsachlich die, wie wir
bis jetzt ohne dieses Buch ausgekommen
sind. Es fullt eine Liicke kompetent,
sachlich klar, eindeutig und erschopfend.
Besser geht es nicht!

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

Grundlagen fir die stationare Therapie von
Sucht und Komorbiditat

n diesem Werk stellt der Autor die

Grundlagen fiir die stationdre Therapie
von Sucht und Komorbiditit in der Tat
in hervorragender Weise ausfiihrlich,
umfangreich, sachlich und gut lesbar
dar. Es gibt keine Fragen, die in diesem
Zusammenhang offen bleiben.

Es ist davon auszugehen, dass dieses
Buch bald zum Standard gehéren wird.
Es behandelt im Einzelnen die Theorie
zur Suchtentstehung und Erhaltung, es
geht um die Effektivititsforschung im
deutschen Suchthilfesystem, um Hand-
lungsstrategien beziiglich einer erfolg-
reichen Behandlung sowie um Rahmen-
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konzepte zur effektiven Entwohnungs-
behandlung. Hierbei wird - wie nicht
anders zu erwarten - der psychologische
Ansatz (der Autor ist als promovierter
Psychologe Leiter einer Fachklinik fiir
suchtkranke Frauen mit Kindern) her-
vorgehoben.

Wie der Autor sehr richtig schreibt,
wird das Buch einen Beitrag leisten, die
theoretisch-wissenschaftliche Forschung
und die praktische Arbeit am Patienten
auf einen Nenner zu bringen.

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

Nicht nur Filmproduzenten beraubten sich
der ganzen Tragik des Geschehens um
Friedrich Struensee Leben und Wirken. Lite-
raten taten es ihnen gleich. Mit welch erzah-
lerischem Geschick und Erfolg? Lesen Sie
weiter in Teil 2 in der ndchsten Ausgabe des
NEUROTRANSMITTERS.

LITERATUR
beim Verfasser

Prof. Dr. Gerhard Kopf
Ariboweg 10, 81673 Miinchen
E-Mail: aribo10@web.de

Baumgartner, Werner,
Holzmann, Michael,
Holzmann, Steffen:

Zukunft Arztpraxis — Auswirkungen der
Verdnderungen des Gesundheitsmarktes
und der Versorgung

Auflage 2012, 200 Seiten, 17 Abbildungen,
gebunden, Thieme Verlagsgruppe, 49,99 €
ISBN 978-3-13-167341-1

Yl
g A

PR\ /=

hs

V. Barth:
Sucht und Komorbiditdt - Grundlagen fiir die
stationdre Therapie

342 Seite, 31 Abbildungen, 23 Tabellen,
Ecomed Medizin 2011, kartoniert, 39,95 €,
ISBN 978-3-609-70009-0
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Barbara Ullmann Il
Phaidon

Im NEeuroTraNsmITTER 3/2010 haben wir Barbara Ullmanns kiinstlerisches Werk schon einmal vorgestellt.
,Schnittbilder” nannte die Kiinstlerin damals ihre Werke. Schneidet sie doch tatsachlich mit Hilfe einer Flex,
die sie frei handhabt, mit aullergewdhnlicher Prazision und kiinstlerischer Gestaltungskraft Rillen unter-
schiedlicher Tiefe in unterschiedlichem Abstand in Holzplatten, so dass reliefartige Skulpturen entstehen.
2010 waren es noch ausschlie3lich plane Skulpturen, rechtwinklig oder rhomboid, gelegentlich auch trape-
zoid von der Grundgestalt her.
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herausgefordert, aus verschiedenen Blickwinkeln, bei un-

terschiedlichem Lichteinfall immer neue Strukturen, neue
Gruppierungen, unerwartete dynamische ,,Schwiarme® von Grat
und Rille zu entdecken. Der nichste Entwicklungsschritt der
Kiinstlerin lies unebene Skulpturen entstehen, herausgearbeitet
aus geformten, gewolbten Holzstiicken - und fiigte damit den
Schnittbildern erstmals eine weitere Dimension hinzu, bis sie
nun immer mehr dazu iiberging, ihren Skulpturen, die sie aus
tibereinander oder wellig zusammen geleimten Holzelementen
herausflext, eine noch komplexere Raumstruktur zu geben.

S chon 2010 hat Barbara Ullmanns Technik den Betrachter

Flex anstelle Pinsel

Die Ausstellung ,,Phaidon®, die in der Galerie Lesmeister in Re-
gensburg 2013 stattfand, zeigte diese neueren Kunstwerke, die

nicht zuletzt eine gewaltige handwerkliche Leistung darstellen.
Schon im Ausstellungskatalog von 2011 hatte M. Spangenberg
die Arbeitsweise von Barbara Ullmann treffend skizziert: ,,Be-
vor sich die Kiinstlerin mit dem Winkelschleifer den Holzele-
menten nihert, hat sie sie vorher einfarbig bestrichen. Entwe-
der mit weifd oder schwarz. Doch Ullmanns eigentlicher Pinsel

ist die Flex! Mit dieser alles iibertonenden Maschine geht sie

auf das Holz zu, setzt Einschnitte, erzeugt Ausschnitte, mal nur
oberflichlich dann wieder tief, sehr tief. Barbara Ullmann wen-
det sich wieder vom Holz ab, tritt zuriick, um dann gleich wie-
der an derselben Stelle tiefer und breiter oder an einer anderen

Stelle neu anzusetzen. Immer wieder vollzieht Ullmann - ver-
sehen mit Augen- und Ohrenschutz - eine Bewegung, die der
des klassischen Malers gleicht der von seiner Leinwand zurtick-
tritt, um die Gesamtwirkung des bisher nur im Detail wahrge-
nommenen zu iiberpriifen. Doch Pinsel sind gemeinhin still -
die Flex aber bewegt ihre Schleifscheiben und kreischt und war-
tet schier ungeduldig auf den nichsten Einsatz. Ein langer und

intensiver, ja sehr komplexer Entscheidungsprozess befindet

tiber die Tiefe, die Dauer, die Stirke und die Richtung des

Scheibeneinsatzes.”
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Kunst ohne Vorplanung
Musste man Barbara Ullmanns Verzicht auf Skizzen oder Vor-

zeichnungen schon bei den planen Holzplatten bewundern, so
mutet es nahezu unglaublich an, wie sie es schafft, die nunmehr
in ihrer Oberflichenstruktur so iiberaus komplexen grof3for-
matigen Holzskulpturen spontan aus sich heraus zu schaffen.
Welche Konzentration, welcher geistige und korperliche Ein-
satz hierfiir notig ist, lasst sich kaum erahnen.

Phaidon - der Dialog iiber die Unsterblichkeit der Seele
Gewaltig sind die neuen Werke. Aufriittelnd, mahnend wirken
sie, auf Transzendentes auch den verweisend, der die Lebens-
situation, aus der heraus sie geschaffen wurden, nicht kennt. Im
Gesprach mit der Galeristin ldsst sich dann erfahren, dass ein
Teil der neuen Serie, Apokalypse betitelt, durch die Auseinan-
dersetzung mit dem Sterben und dem Tod der Mutter der
Kiinstlerin entstanden ist und somit wohl den Inhalt des pla-
tonischen Dialoges, in dem Sokrates sich mit seinen Freunden
(darunter eben Phaidon) tiber die Unsterblichkeit der Seele un-
terhalt, aufgreift.

Die vier zusammengehorenden Grofiskulpturen (links) wir-
ken wie Totems, wie Mahnmale der Verzweiflung aber auch der
Hoffnung, muten archaisch und modern zugleich an, erwecken
den Eindruck unbezwingbarer Torfliigel, die die Welt der Le-
benden von der der Toten radikal trennen - Tore von zuriick-
weisender Erhabenheit, unvorstellbar, dass sie den, der sie
durchschritten hat, wieder zuriick ins Leben entlassen.

Ein markanter, tiberraschender, tief bewegender kiinstleri-
scher Entwicklungsschritt, den Barbara Ullmann in den letz-
ten Jahren getan hat. Wie wird es weitergehen?

AUTOR

Dr. med. Albert Zacher, Regensburg
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Termine

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

28.9.2013 BAY Fortbildung: ADHS - neue Therapien bei ADHS im Erwach- | Bezirksklinikum Haar bei Miinchen
Bezirksklinikum Haar senenalter; Soforthilfe bei seelischen Krisen und Notféllen; Neue | Vockestr. 72, 85540 Haar

bei Miinchen Therapien bei Suchterkrankungen; Zwangsbehandlung - aktu- | Tel.: 089 4562-0, Fax: 089 4562-2960

eller juristischer Stand; Der Nervenarzt im Fadenkreuz des
Staatsanwalts — strafrechtliche Risiken bei der psychiatrischen
Behandlung; Interventionelle Therapie des Schlaganfalls: Wann
operieren und wann stenten?; Ursachen, Differenzialdiagnose
und Therapie des Schwindels; Update Therapie des Morbus Par-
kinson und der Parkinson-Plussymptome, mit Videobeispielen;
Neues aus der Inmuntherapie und der symptomatischen Thera-
pie der Multiplen Sklerose; Antikoagulation des Schlaganfalls

Mitgliederversammlung

E-Mail: kontakt@krankenhaus-haar.de
www.krankenhaus-haar.de

28.9.2013
Diisseldorf

CME-
Punkte

MS - Brandaktuell: diagnostische und therapeutische
Strategien, psychologische Konzepte und Ambulante
Spezialfacharztliche Versorgung

Referenten in Hamburg:

Prof. Dr. Jiirgen Koehler, Berg

PD Dr. phil. Dipl.-Psych. Iris-Katharina Penner, Basel

Dr. Uwe Meier, Grevenbroich

Referenten in Diisseldorf:

PD Dr. phil. Dipl.-Psych. Iris-Katharina Penner, Basel

PD Dr. Stephan Schmidt, Bonn, Dr. Uwe Meier, Grevenbroich
Sponsor: Merck Serono 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

12.10.2013
Wiirzburg

CME-
Punkte

ADHS im Erwachsenenalter
Referenten: Prof. Dr. J. Thome, Dr. J. Krause
Sponsor: MEDICE Pharma GmbH

siehe oben

7.-11.9.2013
Medizinische Klinik
Heidelberg, Im Neuen-

18. Internationaler Balint Kongress

MAKS-Seminarorganisation
Bergheimerstr. 69a, 69115 Heidelberg
Tel.: 06221 585248

heimer Feld 410 www.maks-seminarorganisation.de
www.int-balintcongress-heidelberg.com
3.-5.10.2013 29. Jahrestagung der Deutschen Adipositas Gesellschaft Medizinische Hochschule Hannover

Medizinischen Hoch-
schule Hannover

Friedrich Danne, Kongressmanagement OE 0060
Carl-Neuberg-Str. 1, 30625 Hannover

Tel.: 0511 532 9500 oder 0176 1532 9992

Fax: 051153216500

E-Mail: adipositas mh-hannover.de

10.-12.10.2013
Girzenich, KoIn

48. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Neuroradiologie
Gemeinsame Jahrestagung der DGNR und OGNR

Kongress- und Kulturmanagement GmbH
Karl-Liebknecht-Str. 17-21, 99407 Weimar
Tel.: 03643 2468-0, Fax: 03643 2468-31
E-Mail: info@kukm.de

www.kukm.de
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17.-19.10.2013

21. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH

Seminarraum der
Klinik fiir Neurologie
Charité — Universitats-
medizin Berlin

CCM, Bonhoefferweg 3

Berliner Schlaganfall Allianz (BSA) — Arztliches Curriculum
Wissenschaftliche Leitung: CSB Prof. Dr. Bruno-Marcel Mackert

Wiesbaden, Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) e. V. Julia Gruner/Jana Radoi

Rhein-Main-Hallen Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena

Rheinstr. 20 Tel.: 03641 3116360, Fax: 03641 3116241
E-Mail: dgsm@conventus.de
www.conventus.de

30.10.2013 Fortbildungsakademie Schlaganfall 2012/2013 der Geschéftsstelle Berliner Schlaganfall-Allianz

Charité — Universitatsmedizin Berlin, CCM
Centrum fiir Schlaganfallforschung Berlin
Charitéplatz 1, 10117 Berlin

Tel.: 030 450 560 607, Fax: 030 450 560 960
E-Mail: info@schlaganfall-allianz.de
www.schlaganfall-allianz.de

8.11.2013
10.00-16.00 Uhr
Frankfurt am Main
THE SQUAIRE Confe-
rence-Center

THE SQUAIRE 12
(Am Flughafen)

Casus interruptus: Wie wiirden Sie entscheiden?
Interdisziplindre neurovaskuldre Medizin

Klinikum Frankfurt Hochst

Gotenstr. 6 -8, 65929 Frankfurt am Main

Tel.: 069 3106-2932

E-Mail: neurologie@KlinikumFrankfurt.de oder unter
Die Teilnahme am Symposium ist kostenfrei.
Anmeldung bis 1.10.2013

15.-16.11.2013
Berlin, Kaiserin-Fried-
rich-Stiftung
Robert-Koch-Platz 7

CME-
Punkte

Symposium der Paul-Martini-Stiftung in Verbindung
mit der Deutschen Akademie der Naturforscher Leopoldina -
Nationale Akademie der Wissenschaften

Paul-Martini-Stiftung

Hausvogteiplatz 13, 10117 Berlin

Tel.: 030 20604-599, Fax: 030 20604-598

E-Mail: info@paul-martini-stiftung.de

Anmeldung erforderlich unter: http://paul-martini-
stiftung.de/de/veranstaltungen/2013_symposium/
anmeldung.html

22.-23.11.2013
Seminaris Conference
Center Dahlem

CME-
Punkte

Vernetzung und individuelle Freiheit - Wieviel Netz
braucht ein Mensch?

Tagung der vpsg — Verein fiir Psychiatrie und seelische
Gesundheit e.V.

Anmeldung Uber vpsg unter
www.psychiatrie-in-berlin.de/aktuell oder
per E-Mail: info@psychiatrie-in-berlin.de oder
Fax 030 48621870

23.11.2013
Jena, Maxx Hotel,
Stauffenbergstr. 59

2. Thiiringer Schlaganfall-Symposium 2013

Conventus Congressmanagement &
Marketing GmbH

Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena

Tel.: 036413116160, Fax: 03641 3116244

27.-30.11.2013
Internationales
Congress Centrum
ICC Berlin, Hauptein-
gang Neue Kantstr./
Ecke Messedamm

DGPPN Kongress 2013:

Von der Therapie zur Pravention
Kongressprdsident: Prof. Dr. Wolfgang Maier,
Universitatsklinikum Bonn

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin

Tel.: 030 300669-0, Fax: 030 300669-50
E-Mail: dgppn13@cpo-hanser.de
www.cpo-hanser.de

12.-14.12.2013
Intercontinental Hotel
Berlin, Budapester Str. 2

23. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurorehabilitation e.V. (DGNR)

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Claudia Voigtmann,

Carl-Pulfrich-Str. 1,07745 Jena

Tel.: 03641 3116335, Fax: 03641 3116243

E-Mail: claudia.Voigtmann@conventus.de

6.-8.2.2014
Schwabenlandhallt
Stutgart-Fellbach

10. Stuttgarter Intensivkongress (SIK)

MCN - Medizinische Congressorganisation
Nirnberg AG

Neuwieder Str. 9, 90411 Niirnberg

Tel.: 0911 39316-16 oder -54, Fax: 0911 39316-56
E-Mail: mcn@mcn-nuernberg.de
www.mcn-nuernberg.de
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Berufsverband Deutscher Nervenarzte

www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftfithrer: 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 Landesverbéande
Baden-Wiirttemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Gisela Damaschke
Bremen: Ulrich Délle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Rudolf Biedenkapp
Mecklenburg-Vorpommern:

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

Sachsen: Babette Schmidt
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz Konig
Thiiringen: Volker Schmiedel
Westfalen: Ridiger SaBmanshausen

Ansprechpartner fiir Themenfelder

Neue Medien: Arne Hillienhof

EDV, Wirtschaftliche Praxisfiihrung:
Thomas Krichenbauer

Forensik und Gutachten Psychiatrie:

P. Christian Vogel

Gutachten Neurologie:

Friedhelm Jungmann

Belegarztwesen Neurologie:

Joachim Elbréchter

Fortbildung Assistenzpersonal: Roland Urban
U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT: Roland Urban
U.E.M.S. - Neurologie: Friedhelm Jungmann

Ausschiisse

Akademie fiir Psychiatrische und
Neurologische Fortbildung:

Albert Zacher, Uwe Meier

Ambulante Neurologische Rehabilitation:
Paul Reuther

Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Monter
Weiterbildungsordnung:

Frank Bergmann, Uwe Meier,

Christa Roth-Sackenheim, Wolfhard Liinser,
P. Christian Vogel

Leitlinien: Frank Bergmann, Uwe Meier,
Christa Roth-Sackenheim

Kooperation mit Selbsthilfe- und
Angehdrigengruppen: Vorstand

Referate

Demenz: Jens Bohlken

Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:
Matthias Freidel

Neuroorthopédie: Bernhard Kiigelgen
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Neuropsychologie: Paul Reuther
Neuroonkologie: Werner E. Hofmann
Pharmakotherapie Neurologie: Gereon Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: Roland Urban
Prédvention Psychiatrie: Christa Roth-Sackenheim
Pravention Neurologie: Paul Reuther

Schlaf: Ralf Bodenschatz, Wolfhard Liinser
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier,
Monika Korwer

Schmerztherapie Psychiatrie: Roland Wérz
Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter, Rolf Peters
Umweltmedizin Neurologie: Matthias Freidel

Verbandsservice | Organisation/Ansprechpartner/Geschéaftsstelle

Geschiftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

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

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; Elmar Busch,
Gelsenkirchen; 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: Uwe Meier, Paul Reuther

GOA/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl
Qualitdtsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Offentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN

DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier

Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungserméchtigung:
Rolf Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitétssicherung:

Fritjof Reinhardt, Paul Reuther

Rehabilitation: Harald Masur

CME: Friedhelm Jungmann, Paul Reuther

DRG: Rolf Hagenah, Reinhard Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften
oder Verbdanden

DGNR: Harald Masur; AG ANR: Paul Reuther
BV-ANR: Paul Reuther; UEMS: Friedhelm 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

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-Hilsmann
Thiiringen: Dirk Neubert

Westfalen: Martin Bauersachs, Klaus Gorsboth

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater
www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:

Christian Vogel, Miinchen

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

Frank Bergmann, Aachen; Greif Sander, Hannover

Referate

Soziotherapie: Sybille Schreckling

Sucht: Greif Sander
Psychotherapie/Psychoanalyse: Hans Martens
Forensik: P. Christian Vogel

Ubende Verfahren - Psychotherapie: Gerd Wermke
Psychiatrie in Europa: Gerd Wermke

Kontakt BVDN, Gutachterwesen:

Frank Bergmann

ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto

PTSD: Christa Roth-Sackenheim
Migrationssensible psych. Versorgung:

Greif Sander

BVDP-Landessprecher

Bayern: Hans Martens, Christian Vogel
Baden-Wiirttemberg: Falk 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: Riidiger SaBmannshausen

NEUROGTRANSMITTER  2013; 24 (9)



Beitritt | Verbandsservice

Ich will Mitglied werden!

An die Geschaftsstelle der Berufsverbande BVDN, BDN, BVDP Krefeld
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26

[0 Hiermit erkldre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenérzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag meist 485 bis 580 €, je nach Landesverband, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

Hiermit erklére ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 € fiir Chefdarzte/Niedergelassene; 440 € fiir Fachdrzte an Kliniken; Arzte in Weiterbildung 90 €;
Senior 60 €).

Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BDN und BVDN - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 580 €.

Hiermit erklédre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 580 € fiir Chefdrzte/Niedergelassene; 440 € fiir Fachdrzte an Kliniken; Arzte in Weiterbildung 90 €;
Senior 60 €).

O Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BVDP und BVDN - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 580 €.
O Ich wiinsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT - BVDN, BDN und BVDP - zum Mitgliedsbeitrag von insgesamt 720 €.

d

oad

Zusatztitel oder -qualifikation (z.B. Psychotherapie, Sonografie):

Tel.-Nr. Fax

E-Mail/Internet:

Ichbin [ niedergelassen O inderKliniktatig [ Chefarzt O Facharzt
OO0 Weiterbildungsassistent O Neurologe O Nervenarzt O Psychiater
O in Gemeinschaftspraxis tatig mit: O in MVZ tatig mit:

Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 €/Jahr:
O Fortschritte Neurologie / Psychiatrie 0 Aktuelle Neurologie
O Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG [ Psychiatrische Praxis

Esist ine A hi
[0 Die Rehabilitation O Psychotherapie im Dialog n:i:sg"r:;r;g\ge“clﬂfwa S

OO PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie [ Balint-Journal

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

[0 Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewiinscht

OO0 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 Einlésung. Einen Widerruf werde ich der Geschéftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

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

Ort, Datum:
Unterschrift:
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Verbandsservice | AK- und KV-Vertreter

Nervendrzte als Vertreter in den Kassendrztlichen Vereinigungen (KV) und Arztekammern (AK)*

Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WURTTEMBERG

Prof. Dr. J. Aschoff Ulm nein AK 073169717

Dr. J. Braun Mannheim ja AK/KV 0621 12027-0 0621 12027-27 juergen.braun@dgn.de

Prof. Dr. M. Faist Oberkirch ja AK 07802 6610 07802 4361 michael.faist@web.de

Dr. P. Hezler-Rusch Konstanz ja AK 07531 18330 07531 18338 paula.hezler-rusch@online.de

BVDN-Landesverband: BAYERN

Dr. Ch. Andersen-Haag Minchen ja KV 089 62277260 089 62277266 christina.andersen@t-online.de

Dr. G. Carl Wiirzburg ja AK/KV 09321 24826 09321 8930 carlg@t-online.de

Dr. K. Ebertseder Augsburg ja Kv 0821 510400 0821 35700 dr.ebertseder@t-online.de

Dr. M. Eder Regensburg nein AK 0941 3690 0941 3691115

Dr.W.Klein Ebersberg ja AK 08092 22445

Dr. Katrin Krome Bamberg nein AK

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

Dr. W. Schulte-Mattler Regensburg nein AK 0941 944-0 0941 944-5802

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

BVDN-Landesverband: BERLIN

Dr. G. Benesch Berlin ja KV 0303123783 030 32765024 dr.g.benesch@t-online.de

Dr. W. Raffauf Berlin 030 2832794 030 2832795 Walter.raffau@t-online.de

BVDN-Landesverband: BRANDENBURG B

Dr. St. Alder Potsdam ja AK 0331 7409500 0331 7409615 st-alder@t-online.de

Dr. M. Béckmann GroB3beeren ja AK 033701 338880

Dr. G.-J. Fischer Teltow ja AK 03328 303100

Dr. H. Marschner Blankenfelde ja KV 03379371878 info@nervenarztpraxis-marschner.de

BVDN-Landesverband: BREMEN )

Dr. U. Délle Bremen ja AK/KV 0421 667576 0421 664866 u.doelle@t-online.de

BVDN-Landesverband: HAMBURG

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

Dr. A.Rensch Hamburg ja AK 0406062230 040 60679576 neurorensch@aol.com

Dr. R. Trettin Hamburg ja AK 040434818 dr.trettin@gmx.de

BVDN-Landesverband: HESSEN

Dr. K. Baumgarten GieBBen ja KV 0641 791379 0641791309 kbaumgarten@t-online.de

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

P. LaB-Tegethoff Huttenberg ja AK 064419779722 064419779745  tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de

Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN

Dr. L. Hauk-Westerhoff Rostock ja AK 0381 37555222 0381 37555223 liane.hauk-westerhoff@
nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN

Dr.R. Luebbe Osnabriick ja KV 0541434748 ralph.luebbe@gmx.de

BVDN-Landesverband: NORDRHEIN

Dr.F. Bergmann Aachen ja KV 0241 36330 0241 404972 bergmann@bvdn-nordrhein.de

Dr. M. Dahm Bonn ja AK/KV 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de

Dr. A. Haus Koln ja AK/KV 0221 402014 0221 405769 hphausi@googlemail.com

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ )

Dr. M. Dapprich Bad Neuenahr ja AK 02641 26097 02641 26099 Dapprich@uni-bonn.de

Dr. G. Endrass Grinstadt ja Kv 06359 9348-0 06359 9348-15 g.endrass@gmx.de

Dr. V. Figlesthaler Speyer ja AK 0623272227 06232 26783 vrfr@aol.com

Dr.R. Gerhard Ingelheim ja AK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de

Dr. Ch. Roth-Sackenheim Andernach ja AK 0160 97796487 02632 964096 C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Dr. K. Sackenheim Andernach ja AK/KV 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. S. Stepahn Mainz ja AK 06131 582814 06131 582513 s.stephan@nsg-mainz.de

BVDN-Landesverband: SAARLAND B

Dr. Th. Kajdi Vélklingen nein AK/KV 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de

Dr. U. Mielke Homburg ja AK 06841 2114 06841 15103 mielke@servicehouse.de

Dr. H. Storz Neunkirchen ja KV 06821 13256 06821 13265 h.storz@gmx.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN

Dr. M. Meinig Annaberg-B. ja KV 03733672625 03733 672627 mario.meinig@t-online.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT B

Dr. H. Deike Magdeburg nein AK 0391 2529188 0391 5313776

BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN

Dr. U. Bannert Bad Segeberg  ja AK/KV 04551 969661 04551 969669 Uwe.Bannert@kvsh.de

BVDN-Landesverband: = THURINGEN

Dr. K. Tinschert Jena ja KV 03641 57444-4 03641 57444-0  praxis@tinschert.de

BVDN-Landesverband: WESTFALEN

Dr. V. Bottger Dortmund ja KV 0231 515030 0231411100 boettger@AOL.com

Dr. C. Kramer Bielefeld ja AK 0521 124091 0521 130697

Dr. K. Gorsboth Warstein ja AK 02902 97410 02902 97413

Dr. A. Haver Gutersloh ja AK 05241 16003 annette.haver@t-online.de
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Dr.Uwe Bannert

Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg
Tel.: 04551 96966-1, Fax: -96966-9
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Martin Bauersachs

WiBtstr. 9, 44137 Dortmund

Tel.: 0231 142818

E-Mail: info@klemt-bauersachs.de

Dr. Gerd Benesch

Bundesallee 95, 12161 Berlin

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

Dr. Frank Bergmann
Kapuzinergraben 19, 52062 Aachen
Tel.: 0241 36330, Fax: -404972

E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de
Dr. Ralf Berkenfeld

Hochstr. 22, 47506 Neukirchen-Viuyn
Tel.: 02845 32627, Fax:-32878

E-Mail: berkenfeld@t-online.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit

Alfried-Krupp-Krankenhaus, 45131 Essen

Tel.: 0201 4342-527, Fax: -4342-377
E-Mail: berlit@ispro.de

Dr. Joachim Beutler
Fasanenstr. 25, 38102 Braunschweig
Tel.: 0531 337717

Dr. Oliver Biniasch

Friedrich-Ebert-Str. 78, 85055 Ingolstadt

Tel.: 0841 83772, Fax: -83762
E-Mail: psypraxingo@t-online.de
Dr. Lutz Bode

Muhlh&duserstr. 94, 99817 Eisenach
Tel.: 03691 212343, Fax: -212344
E-Mail: lutzbode@t-online.de

Dr. Jens Bohlken

Klosterstr. 34/35, 13581 Berlin

Tel.: 030 3329-0000, Fax: -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: -8930
E-Mail: carlg@t-online.de

Dr. Mike Dahm

Meckenheimer Allee 67-69

53115 Bonn

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

Dr. Gisela Damaschke

Bergstr. 26, 15907 Liibben

Tel.: 03546 4038, Fax: -8409

E-Mail: mail@nervenarzt-luebben.de

Dr. Martin Delf

Lindenallee 7, 15366 Hoppegarten/Berlin

Tel.: 03342 422930, Fax: -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: -2438796
E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret

SchloBstr. 29. 20, 12163 Berlin

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

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

Dr. Joachim Elbréchter
Marktallee 8, 48165 Miinster

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

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

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

Tel.: 0441 236414, Fax: -248784
E-Mail: andreas.engelhardt@nwn.de

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

Dr. Peter Franz

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

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

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

Prof. Dr. Wolfgang Fries

Pasinger Bahnhofsplatz 4

81241 Miinchen

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

Prof. Dr. Christian Gerloff
Universitatsklinikum Hamburg-Eppen-
dorf, Martinistr. 52, 20251 Hamburg
Tel.: 040 42803-0, Fax: -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: -508126-3
E-Mail: holger.grehl@ejk.de

Dr. Klaus Gorsboth
Bahnhofstr. 10, 59581 Warstein
Tel.: 02902 9741-0, Fax: -9741-33
E-Mail: gorsboth.bvdn@gmx.de

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

Dr. Angelika Haus

Durener Str. 332, 50935 Kéln
Tel.: 0221 402014, Fax: -405769
E-Mail: hphausi@aol.com

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

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

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

Dr. Guntram Hinz

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

Dr. Werner E. Hofmann

Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg
Tel.: 06021 449860, Fax: -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: -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
Kéathe-Kollwitz-Str. 5, 04109 Leipzig
Tel. 0341 4774508, Fax: -4774512
E-Mail: josef.kesting@gmx.de
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Dr. Werner Kissling
Méhlstr. 26, 81675 Miinchen
Tel.: 089 41404207

E-Mail: w.kissling@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: -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: -503360-5
E-Mail: BAS2BAOT@urz.uni-bamberg.de

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

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

Peter LaB-Tegethoff

Frankfurter Str. 71, 35625 Hittenberg,
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: -889715
E-Mail: neurolink@t-online.de

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

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

Dr.Ramon MeifB3ner

Hinter der Kirche 1b, 19406 Sternberg
Tel.: 03847 5356, Fax: -5385

E-Mail: rc.meissner.praxis@gmx.de

Dr. Uwe Meier

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

Dr. Norbert Monter

Tegeler Weg 4, 10589 Berlin

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

Dipl. med. Delia Peschel
Frobelstr. 1,03130 Spremberg
Tel.: 03563 52213, Fax:-52198
E-Mail: delip@web.de

Dr. Rolf Peters

Romerstr. 10, 52428 Jilich,

Tel.: 02461 53853, Fax: -54090
E-Mail: dr.rolf.peters@t-online.de

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

Dr. Elisabeth Rehkopf
Bischofsstr. 30, 49074 Osnabriick
Tel.: 0541 8003990, Fax: -80039920
E-Mail: elisabeth.rehkopf@web.de

Prof. Dr. Fritjof Reinhardt
D.-Chr.-Erxleben-Str. 2

01968 Senftenberg

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

Dr. Dr. habil. Paul Reuther
ANR Ahrweiler, Schiilzchenstr. 10
53474 Bad-Neuenahr-Ahrweiler
Tel.: 02641 98040, Fax: -980444
E-Mail: preuther@rz-online.de

Dr. Christa Roth-Sackenheim
Breite Str. 63, 56626 Andernach
Tel.: 0160 97796487, Fax: -9640-96
E-Mail: C@Dr-Roth-Sackenheim.de

Dr. Klaus Sackenheim

Breite Str. 63, 56626 Andernach
Tel.: 02632 9640-0, Fax: -9640-96
E-Mail: bvdn@dr-sackenheim.de

Dr. Manfred Salaschek

Schulstr. 11, 49477 Ibbenburen

Tel.: 05451 50614-00, Fax: -50614-50
E-Mail: salschek.ibb@t-online.de

Dr. Greif Sander

Bodekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034

E-Mail: dr.sander@posteo.de
Dr. Riidiger Safl hausen
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg
Tel.: 02751 2785, Fax -892566
E-Mail: sassmannshausen@
bvdn-westfalen.de

Dr. Volker Schmiedel

Wiesestr. 5,07548 Gera

Tel.: 0365 8820386, Fax -8820388
E-Mail: drv.schmiedel@telemed.de

Dr. Michael Schwalbe
Annendorfer Str. 15

06886 Lutherstadt-Wittenberg

Tel.: 03491 442567, Fax: -442583
E-Mail: schwalbenhorst@t-online.de

Dr. Karl-Otto Sigel

Hauptstr. 2, 82008 Unterhaching
Tel.: 089 4522 436 20

Fax:-4522 436 50

E-Mail: karl.sigel@gmx.de

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

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

Dr. Helmut Storz

Stieglitzweg 20, 66538 Neunkirchen
Tel.: 06821 13256, Fax: 13265

E-Mail: h.storz@gmx.de

Dr.Roland Urban

Turmstr. 76 a, 10551 Berlin

Tel.: 030 3922021, Fax: -3923052
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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
Schilzchenstr. 10, 53474 Ahrweiler
E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitdtsmanagement im
Gesundheitswesen
Geschéftsfiihrerin:

Gabriele Schuster

Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg
Tel.: 0931 2055526, Fax: -2055525
E-Mail: g.schuster@athene-gm.de

Cortex GmbH

Gut Neuhof

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

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

E-Mail: info@dign.de

Fortbildungsakademie
Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg
Tel.: 0931 2055516, Fax: -2055511
E-Mail: info@akademie-
psych-neuro.de
www.akademie-psych-neuro.de
Vorsitzender: PD Dr. Albert
Zacher, Regensburg

QUANUP e.V.

Verband furr Qualitatsentwick-
lung in Neurologie und
Psychiatrie e.V., Gut Neuhof

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
E-Mail: kontakt@quanup.de
www.quanup.de
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2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbande

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

10623 Berlin

Tel.: 030 4004 560

Fax:-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)

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld,

Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925,
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: -9039501
E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de

www.dgnr.de

Bundesverband Neuro-
Rehabilitation (BNR)
Vorsitzender: Rolf Radzuweit
Godeshdhe, Waldstr.2-10

Verbandsservice | Kooperationspartner

53177 Bonn-Bad Godesberg
Tel.: 0228 381-226 (-227)
Fax:-381-640

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

Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie (GNP) e.V.
Geschiftsstelle 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)

Vorsitzender: Dr. Mario Prosiegel
Fachklinik Heilbrunn
Woérnerweg 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:-284499 11

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

Berufsverband Deutscher
Neurochirurgen (BDNC)
Alte Jakobstr. 77, 10179 Berlin
Tel.: 030 284499 33
Fax:-284499 11

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

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

Tel.: 030 330997770
Fax:-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:-8093816

Kommissarische
Geschiftsfuihrung:

Juliane Amlacher

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Gerontopsychiatrie und -psy-
chotherapiee.V. (DGGPP) e.V.
Postfach 1366, 51675 Wiehl,

Tel.: 02262 797683, Fax:-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: -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 KoIn
Tel.: 0221 16918423
Fax:-16918422

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

Stdandige Konferenz drztlicher
psychotherapeutischer
Verbinde (STAKO)

Briicker Mauspfad 601

51109 KéIn

Tel.: 0221 842523, Fax: -845442,
E-Mail: staeko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizine.V.

c/o Zentrum fir Interdisziplinare
Suchtforschung (ZIS) der
Universitat Hamburg

Martinistr. 52, 20246 Hamburg
Tel. und Fax: 040 42803 5121
E-Mail: info@dgsuchtmedizin.de
www.dgsuchtmedizin.de/

Deutsche Gesellschaft fiir
Suizidpravention (DGS)

Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr. med.

Elmar Etzersdorfer
Furtbachkrankenhaus

Klinik fr Psychiatrie und
Psychotherapie

Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 6465126, Fax: -6465155
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org
www.suizidprophylaxe.de
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Plaquevaskularisation

Die Arteriosklerose der A. carotis interna
gibt nur schwache Hinweise auf das vasku-
ldre Risiko. Als sonografische Marker eines
erhéhten Schlaganfallrisikos bei Karotisste-
nosen haben sich neben dem Stenosegrad
die Uberwiegend echoarme Plaque und
eine irreguldre Oberflache herausgestellt.

Wirken Antidepressiva?

Grof3 war die Verunsicherung, als der Psy-
chologe Irving Kirsch 2008 seine Studie zur
Wirksamkeit von Antidepressiva veroffent-
lichte. Sind Zweifel an der grundsatzlichen
Wirksamkeit von Antidepressiva berechtigt?

Langer Uberleben mit hohem BMI

Patienten mit amyotropher Lateralsklerose
(ALS) leiden haufig unter einem erhebli-
chen Gewichtsverlust, der multifaktoriell
bedingt ist. Neuere Studien legen nahe,
dass der Krankheitsprozess durch eine
kalorien- und fettreiche Erndhrung positiv
beeinflusst werden kann.
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