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» Als ZNS-Fachärzte sind wir prädestiniert, die Balance zwischen 
angemessener und sorgfältiger apparativer Diagnostik sowie 
Zuwendungsmedizin herzustellen.«

Dr. med. Uwe Meier, Grevenbroich 
Vorsitzender des BDN

Gesunde Kranke ante portas  

M edizingeschichten sind in den Medien beliebt, gerne ge-
paart mit Ärzteskandalen, mit aus dem Kontext gerisse-

nen Statistiken, meist wenig di� erenziert und gewürzt mit All-
gemeinplätzen. Informationen müssen immer eingebettet wer-
den in Geschichten von Betro� enen und Geschädigten, denn 
ohne Betro� enheitsdramaturgie mögen Redaktionen ihren Le-
sern und Zuschauern Abstraktes nicht zumuten, sei es auch 
noch so spannend. Das wäre für sich genommen noch nicht er-
wähnenswert, schließlich hat jedes Medium sein Zielpublikum 
und ist auf Quote angewiesen. Wenn diese Quote allerdings 
durch einseitige Berichterstattung erkau�  wird, indem Infor-
mationen isoliert, aus dem Kontext gegri� en oder unterschla-
gen werden, weil es die einseitige Skandalisierungsbotscha�  
stört, wird es ethisch problematisch. Dies weniger, weil Ärzte 
gerne als geldgierig und korrupt dargestellt werden – das kön-
nen wir aushalten, sondern weil Patienten verunsichert werden. 
Natürlich gibt es Korruption im Gesundheitswesen ebenso wie 
ökonomische Abhängigkeiten. Hier gibt es nichts zu bagatelli-
sieren, aber eben auch nicht zu generalisieren. Mit einseitigen 
Darstellungen ist jedoch niemanden geholfen: Patienten wer-
den verunsichert und Politiker werden zu populistischen Ent-
scheidungen gedrängt – es geht schließlich auch hier um Quo-
te in Form von Wählerstimmen. 

Wohltuend di� erenzierte medizinische Berichterstattungen 
können wir dagegen nicht selten in DER ZEIT lesen, wie un-
längst der lesenswerte und in den Kernbotscha� en völlig rich-
tige Bericht über Somatisierungsstörungen*. Es wird auf die 
hohe Bedeutung von Somatisierungsstörungen hingewiesen, 
gefolgt von Darstellungen von Patientenkarrieren und Analy-
sen zu Fehlallokationen. Aber auch hier werden ausgerechnet 
im Experteninterview wieder Klischees bemüht. Auf die Frage, 
warum wir in Deutschland so häu� ge Arzt-Patienten-Kontak-
te hätten, antwortet der von mir ansonsten durchaus geschätz-
te Professor Glaeske: „Wahrscheinlich, weil unser Gesundheits-
system ökonomische Anreize scha�  , immer weiter zu behan-
deln.“ Und weiter: „Patienten werden immer wieder in die Pra-
xis bestellt, durch Überweisungen werden viele Kontakte zu 
Kollegen hergestellt. Es gilt der Spruch: ‚Wer noch nichts hat, 
ist nur noch nicht genügend diagnostiziert.‘“

Das mag bei Privatpatienten stimmen, bei gesetzlich Versi-
cherten stimmt es doppelt nicht. Wer viele Patienten hat und 
wenig macht, ist ökonomisch im Vorteil, während das Nachse-
hen hat, wer eine aufwändige und sorgfältige Diagnostik be-

treibt. Dies räumt Glaeske später im Interview auch ein, aller-
dings wieder mit der Konnotation, dass man mit diesen Pati-
enten dann umso mehr Geld verdienen könne und eine So� -
ware bei der richtigen Mischung helfe. Der Arzt kann als Feind-
bild immer herhalten, ob die Fakten zusammenpassen oder 
nicht. Die Ärzte sind schuld an den häu� gen Arztkontakten im 
Jahr und sind gleichzeitig schuld an zu langen Wartezeiten. Im 
Krankenhaus ist es nicht anders. Die Politik hat letztlich die 
Rahmenbedingungen zu verantworten, nach denen Kranken-
kassen aus den Kliniken die letzten Wirtscha� lichkeitsreser-
ven rauspressen – zulasten des Personals und manchmal auch 
der medizinisch sinnvollen Ressourcenzuteilung. Andererseits 
wird die Ökonomisierung medizinischen Handelns beklagt. 

Zurück zu den Somatisierungsstörungen: Die Analyse ist in 
weiten Strecken richtig, die Schlussfolgerungen sind banal. 
Selbstverständlich kennt jeder von uns Patienten, die rückbli-
ckend eine absurde Zahl an Untersuchungen über sich ergehen 
lassen mussten. Ex post sind wir alle klüger. Es � ndet sich im-
mer ein Experte, der uns hinterher erklärt, warum es falsch war, 
bei jedem kleinen Symptom die diagnostische Maschinerie an-
zuwerfen, oder aber warum es falsch war, Frühsymptome einer 
schweren Erkrankung zu ignorieren. Die wahre ärztliche Kunst 
wäre es natürlich, ex ante Krankheiten sicher zu diagnostizie-
ren, die Grenze zur Propheterie und zur Hybris ist allerdings 
� ießend. Ob in diesem Sinne der folgende Vorschlag von 
Glaeske für Patienten und System hilfreich ist, ist gelinde gesagt 
fraglich: „Und bei gesunden Kranken sollte zur Diagnostik etwa 
ein psychosomatisch tätiger Arzt zugezogen werden.“ Ein sehr 
bemerkenswerter und unfreiwillig komischer Satz. Wenn ich 
vorher schon weiß, dass ein Kranker gesund ist, brauche ich 
auch keine Diagnostik. Wenn ich nicht weiß, ob ein Kranker Wenn ich nicht weiß, ob ein Kranker W
gesund ist, sondern vielleicht krank sein könnte, muss ich eben 
diagnostizieren!

Als ZNS-Fachärzte sind wir prädestiniert, die Balance zwi-
schen angemessener und sorgfältiger apparativer Diagnostik 
sowie Zuwendungsmedizin herzustellen – und dies allen un-
sinnigen Systemanreizen und journalistischen Simpli� katio-sinnigen Systemanreizen und journalistischen Simpli� katio-
nen zum Trotz. In diesem Sinne ...

Ihr

*Der Autor erklärt, zu keinem Zeitpunkt Zuwendungen Der Autor erklärt, zu keinem Zeitpunkt Zuwendungen oder Vorteile oder Vorteile der 
Zeit-Verlagsgruppe erhalten zu haben und in keinem VerwandtVerwandtV scha� s-
verhältnis zu Redaktionsmitgliedern zu stehen.
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Die Verbände informieren

BDN-Forum 2014 in München

Die Zukunft der Versorgung
Eine immer älter werdende Bevölkerung, neue diagnostische und therapeutische Möglichkeiten, ein 
hoher Kostendruck: die Herausforderungen für die Neurologie sind enorm. Wie BDN und BVDN die 
Zukunft des Faches mitgestalten, war deshalb Thema des diesjährigen BDN-Forums auf der Neurowoche 
Mitte September in München.

S eit dem Jahr 2000 hat sich die Zahl 
der Neurologen in Deutschland 

mehr als verdoppelt: von 2.226 auf 5.370 
im Jahr 2012. Die Neurologie ist damit 
das am stärksten wachsende Fach in 
Deutschland. Darauf wies der BDN-Vor-
sitzende Dr. Uwe Meier in seinem Ein-
gangsvortrag hin. „Das darf aber nicht 
darüber hinwegtäuschen, dass der Ver-
sorgungsdruck weiter steigt. Es fehlen 
pro Jahr mindestens 200 weitere Neuro-
logen in der Versorgung“, so Meier. Ein 
Grund dafür ist der enorme Anstieg der 
Fallzahlen. Sie sind in der Klinik allein 
zwischen 2007 und 2012 um ein Viertel 
gestiegen. Der BDN-Vorsitzende beton-
te, dass ZNS-Erkrankungen weltweit zu 
den am stärksten belastenden Erkran-
kungen gehören. Sie kosten laut der 

Weltgesundheitsorganisation WHO 
mehr gesunde Lebensjahre als Herz-
Kreislauf-, Lungen-, Krebs- und Zucker-
erkrankungen zusammen. Die WHO 
schätzt, dass rund jeder vierte Patient, 
der das Gesundheitssystem in Anspruch 
nimmt, unter einer neurologischen oder 
psychiatrischen Erkrankung leidet. In 
den westlichen Industrienationen wer-
den sich die Kosten für die Versorgung 
von ZNS-Patienten daher bis 2030 vor-
aussichtlich verdoppeln. „Wir brauchen 
dringend politische Antworten, wie die 
Versorgung unserer Patienten in Zu-
kun�  gesichert werden soll“, so Meier. Er 
betonte, dass die Politik solche Antwor-
ten im Augenblick nicht habe und daher 
mit völlig ungeeigneten Strategien arbei-
te. „Zum Beispiel ist die Termingarantie 

ein solcher Unsinn, weil sie keine neuen 
Behandlungskapazitäten scha�  “, so 
Meier. Umso wichtiger sei es, dass die 
Ärztescha�  selber Zukun� sprojekte in-
itiiere und Antworten für die Versor-
gungsprobleme der Gegenwart und Zu-
kun�  biete.

Weiterbildung
Ein solches Zukun� sprojekt unmittel-
bar aus dem aktuellen „think tank“ der 
Berufsverbände stellte der BVDN-Vor-
sitzende Dr. Frank Bergmann in seinem 
Referat vor. „Die Verbundweiterbildung 
wird ein � ema der Berufsverbände“, 
kündigte Bergmann an. Ein Grund da-
für sei, dass viele Krankheitsbilder fast 
nur noch in der Praxis behandelt wür-
den. Für junge Ärzte in der Weiterbil-

Die Referenten 
des BDN-
Forums 2014 
(v. l. n. r.): Dr. 
Ingo Pfl ugma-
cher, Prof. Dr. 
Christian Gerloff , 
Dr. Uwe Meier, 
Prof. Dr. Heinz 
Wiendl, Dr. 
Frank Berg-
mann, Simone 
Hoff mann
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dung sei es daher sehr sinnvoll und at-
traktiv, einen Teil ihrer Weiterbildung 
dort abzuleisten. Allerdings gebe es bis-
her keine Finanzierung der Weiterbil-
dung in Praxen. „Aber das muss sich än-
dern und das wird sich auch ändern“, so 
Bergmann. Deshalb sei es Strategie der 
Berufsverbände, Weiterbildungsverbün-
de zu konzipieren. Dafür müssten sich 
Kliniken und Praxen regional zusam-
menschließen und gemeinsame Curri-
cula entwickeln. Möglich sei, kün� ig 
eine modular aufgebaute Weiterbildung 
nach � emenschwerpunkten (z.B.

„Kopfschmerz“) oder nach Fähigkeiten 
(z.B. „Elektrophysiologie“) im gemein-
samen Einverständnis auf Klinik und 
Praxis zu verteilen. Ein solcher Weiter-
bildungsverbund könnte ein gemeinsa-
mes Marketing betreiben, um Assisten-
ten zu gewinnen. „Die Frage nach der 
Qualität und der guten Strukturierung 
der Weiterbildung ist für Nachwuchs-
ärzte sehr wichtig und kann sie für ein 
Fach oder eine Region gewinnen“, so 
Bergmann. Diese Weiterbildungsver-
bünde würden so zu einem Wettbe-
werbsvorteil für Kliniken und Praxen, 
aber auch für Regionen, so der Berufs-
verbandsvorsitzende.

Qualitätsfortschritt
Ein Projekt, um die Qualität der Versor-
gung von Patienten mit multipler Skle-
rose (MS) weiter zu verbessern, stellte 
der Schri� führer des BDN vor, Prof.der Schri� führer des BDN vor, Prof.der Schri� führer des BDN vor, Prof  Dr. 
Heinz Wiendl, Direktor der Klinik für 
Neurologie am Universitätsklinikum 
Münster. Hintergrund sei, dass die stei-
gende Zahl von Immuntherapeutika 
zwar die Behandlungsoptionen erhöhe, 
die Versorgung aber gleichzeitig immer 
komplexer werde. Die Qualitätssiche-
rungsmaßnahmen müssten dieser Ent-
wicklung Rechnung tragen, so Wiendl. 
Beispiele für vorhandene Qualitätsmaß-
nahmen sind Leitlinie, Qualitätshand-
bücher, spezielle Fortbildungsveranstal-
tungen und eine MS-App. Wiendl plä-
dierte dafür, dass Neurologen Angaben 
zu ihren Patienten außerdem in einem 
umfassenden Register dokumentieren, 
das wissenscha� liche Auswertungen zu 
den verschiedenen Behandlungsoptio-
nen und � erapieregimen ermöglicht. 
Dieses MS-Immuntherapieregister na-
mens REGIMS dokumentiere die Häu-

� gkeit und Art, E� ekte und Charakteris-
tika von Nebenwirkungen bei der Be-
handlung von Patienten mit MS. Dies 
könne die Arzneimittelsicherheit ver-
bessern und trage dazu bei, den Nutzen 
und die Risiken neuer MS-Medikamen-
te besser zu verstehen. REGIMS sieht 
eine standardisierte Dokumentation 
durch den Arzt alle sechs Monate vor, er-
gänzt durch eine Dokumentation durch 
den Patienten. „Helfen Sie mit, durch 
den Au� au eines solchen unabhängigen 
wissenscha� lichen Registers die Versor-
gung der Patienten langfristig zu verbes-
sern“, so Wiendl.

Mehr Patientensicherheit durch 
neue Technologien
Den Umbau einer Klinik hin zum pa-
pierlosen Krankenhaus sowie die daraus 
resultierenden Vorteile für die Patienten 
und die Mitarbeiter stellte der BDN- 
Vorsitzende Prof. Dr. Christian Gerlo�  
vor. Gerlo�  ist Direktor der Klinik und 
Poliklinik für Neurologie am Universi-
tätsklinikum Hamburg-Eppendorf. Die 
Klinik ist europaweit führend bei der 
Implementierung von Krankenhaus-IT-
Lösungen. In einem „Kra� akt, der sich 
aber gelohnt hat“ stellte die Klinik ihre 
gesamte Dokumentation mit allen Be-
funden – auch die P� egeakten – auf eine 
papierlose IT-Lösung um, so Gerlo� . Ba-
sis dafür ist eine krankenhausinterne 
sichere Server-Umgebung. Gerlo�  be-
tonte, dass die Verfügbarkeit von Befun-
den und weiteren Patientendaten seither 
bei rund 99 % liege, im Gegensatz zur 
Verfügbarkeit von Papierakten, die deut-
lich schlechter sei. Wichtig bei einem 
solchen sinnvollen Umbau der Arbeits-
prozesse in der Klinik sei eine ständige 
und schnelle IT-Unterstützung, die An-
fangsprobleme auf Station zum Beispiel 
beim Handling schnell und unkompli-
ziert löse, betonte der BDN-Vorsitzende.

Sektorenübergreifende 
Kompetenzzentren

„Was ist in anderen Fachgebieten bereits 
Realität und was sind Vorbilder für die 
Neurologie?“, fragte der Justitiar der Be-
rufsverbände, Dr. Ingo P� ugmacher, in 
seinem Vortrag. Er wies darauf hin, dass 
Ärzte und Fachgruppen besonders dann 
eine zusätzliche Vergütung erhalten, 
wenn sie zusätzlich zur unmittelbaren 

Diagnostik und � erapie die Funktion 
eines Koordinators übernehmen und da-
bei normierte Quali� kations- und Qua-
litätsvorgaben erfüllen. Ein Beispiel da-
für ist laut P� ugmacher die so genannte 
Onkologievereinbarung. „Die Anforde-
rungen sind hoch, aber erfüllbar“, so 
P� ugmacher. Auch in der Neurologie 
bietet sich laut P� ugmacher eine „Neu-
rologievereinbarung“ an. Wichtig ist da-
bei: 

 —der Arzt ist Behandler und Fallmana-
ger,
 —verschiedene Disziplinen und Berufs-
gruppen arbeiten strukturiert zusam-
men,
 —das Team erfüllt gemeinsam normier-
te Kriterien der Prozess und Struktur-
qualität.

Kommunizieren – aber richtig
Auf die Bedeutung einer professionellen 
Kommunikation auch im Gesundheits-
wesen wies Simone Ho� mann hin, Lei-
terin Unternehmenskommunikation 
und Marketing der Paracelsus Kliniken. 

„Sie schär�  das eigene Pro� l nach außen 
und innen und bereitet es für unter-
schiedliche Zielgruppen auf“, so Ho� -
mann. Das biete auch Mitarbeitern Ori-
entierung und erleichtert die Führung. 
Außerdem könne professionelle Kom-
munikation Krisen vor der Eskalation 
versachlichen und klein halten. „Sie 
kann den Führungskrä� en des Hauses 
Durchsetzung und Gestaltungsfreiräu-
me nach innen und außen erö� nen und 
damit Wettbewerbsvorteile generieren“, 
so die Marketingexpertin. Für das Ge-
sundheitswesen gelten dabei besondere 
Regeln: „Patienten sind keine Kunden“, 
so Ho� mann. 

Besonders wichtig für eine erfolgrei-
che Kommunikationsarbeit sind die Re-
geln, nach denen Medien funktionieren. 
Als Beispiel nannte Ho� mann die Bou-
levardpublikationen. „Sie stehen im 
Wettbewerb und suchen nicht die Wahr-
heit, sondern eine Story“, so Ho� mann. 
Dies müsse beachten, wer mit Bild Zei-
tung und Co. zusammenarbeiten will 
oder muss.

AUTOR

Dr. med. Arne Hillienhof, Köln
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BVDN-Landesverband Bremen

Leistungsstark bleiben
Mehr als 100.000 behandelte Fälle pro Jahr – diese enorme Leistung der kleinen Gruppe von niedergelasse-
nen Neurologen, Nervenärzten und Psychiatern in Bremen wird nicht immer angemessen wahrgenommen. 
Damit die Versorgung der Patienten weiter ambulant vor stationär erfolgen kann, dürfen die Anstrengun-
gen für eine Anerkennung der Leistung und eine daran orientierte Honorierung nicht nachlassen. 

D er Landespsychiatrieplan 2010 der 
für Gesundheit zuständigen Senats-

behörde in Bremen dokumentierte eine 
stark klinikzentrierte Sicht der psychia-
trischen Versorgung auf politischer Ebe-
ne. Die Bedeutung der niedergelassenen
Neurologen, Nervenärzte und Psychiater 
wurde kaum berücksichtigt. Das war 
Grund genug für Dr. Ulrich Dölle, 1. 
Vorsitzender des BVDN-Landesver-
bands Bremen, die Maßstäbe wieder ein-
mal zurechtzurücken: Nach Daten der 
kassenärztlichen Vereinigung Bremen 
(KVHB) kamen die Behandlungszent-
ren (wie die psychiatrischen Instituts-
ambulanzen in Bremen heißen) im Jahr 
2008 in Bremen und Bremen-Nord nur 
auf 5.500 Behandlungsfälle, die Zahl der 
psychiatrischen Behandlungsfälle bei 
den niedergelassenen Psychiatern und 
Nervenärzten aber auf 105.000. „Trotz 
dieser Belege wirkt die klinikzentrierte 
Sicht leider immer noch fort“, sagt Döl-
le. Die Behörde tue sich schwer, die tat-
sächliche Gewichtung in der Versor-
gung wahrzunehmen. Das gehe auch 
mit einem eingeschränkten Bild der psy-
chischen Erkrankungen einher. Gedacht 
werde vor allem an schwere Psychosen, 
nicht an häu� ge Behandlungsgründe 

wie Panikstörungen oder mittelschwere 
Depressionen. Kein Wunder – solche Pa-
tienten kommen nicht in die Behand-
lungszentren der Kliniken.

RLV im Fokus
Manche Herausforderung für die ner-
venärztlichen Fachgruppen in Bremen 
sind aber auch hausgemacht. So wurden 
die Regelleistungsvolumina (RLV) sei-
nerzeit in fünf Gruppen aufgeteilt, um fünf Gruppen aufgeteilt, um fünf
Budgets von Neurologen, Nervenärzten 
mit niedrigem und mit hohem Psycho-
therapieanteil sowie Psychiatern mit 
niedrigem und hohem Psychotherapie-
anteil separat berechnen zu können. Als 
2012 ein Einbruch beim RLV der Neu-
rologen drohte, wurden die RLV-Grup-
pen der Neurologen und der Nervenärz-
te mit weniger als 30 % Psychotherapie 
als „Rettungsmaßnahme“, wie Dölle es 
nennt, zusammengelegt. Überraschen-
derweise hat das nicht zu einem Absin-
ken dieses RLV geführt. „Diese Rettung 
hat uns nichts gekostet“, stellt Dölle er-
freut fest. 

Aufgrund der Neuordnung der RLV-
Gruppen gelang es auch zu verhindern, 
dass als neues Aufsatzjahr für den RLV 
das Jahr 2012 angesetzt wurde, weil in 

2012 die neue RLV-Gruppe gerade erst 
eingeführt wurde. Die Festlegung des 
Aufsatzjahrs 2013 war demgegenüber 
aber kein Gewinn, weil sich das Verord-
nungsverhalten nicht geändert hat. „Wir 
büßen jetzt dafür, dass die RLV 2013 
nicht voll ausgeschöp�  wurden“, berich-
tet Dölle. Trotz mehrfacher Erinnerun-
gen und Rundschreiben sei vor allem die 
Betreuungszi� er viel zu selten angewen-
det worden. „Ein Einsatz der Betreu-
ungszi� er in der Gruppe mit Neurolo-
gen und Nervenärzten mit weniger als 
30 % Psychotherapie in nur einem knap-
pen Drittel der Behandlungsfälle, das ist 
einfach zu wenig“, betont Dölle, „das 
entspricht nicht der Realität“. Eine Ar-
beitsgruppe des BVDN habe jetzt Vor-
schläge für ein realitätsgerechteres Ab-
rechnungsverhalten erarbeitet. „Wir 
ho� en, dass das umgesetzt wird.“  

Erfolge gibt es aber auch zu verzeich-
nen. Ein Kollege musste wegen eines ho-
hen Anteils an mehrfach im Quartal zu 
betreuenden Patienten aufgrund der 
häu� gen Abrechnung der entsprechen-
den Betreuungszi� er vor den Prüfungs-
ausschuss. Nach ausführlichen schri� li-
chen Stellungnahmen teilte der Aus-
schuss mit, dass er die Betreuungszi� ern 
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Spitzenverband ZNS setzt sich für 
sozialpsychiatrische Praxen ein

In einer bundesweit verbreiteten Presse-
mitteilung hat sich der Spitzenverband 
ZNS (SPiZ) dafür Stark gemacht, das Er-
folgsmodell „Sozialpsychiatrische Praxen“ 
für Kinder und Jugendliche zu erhalten.

Etwa die Hälfte der kinder- und jugend-
psychiatrischen Praxen in Deutschland 
arbeitet als sozialpsychiatrische Praxis 
mit vom Arzt angestellten Pädagogen, 
Psychologen oder Sozialarbeitern. Der 
Berufsverband für Kinder- und Jugendli-
chen-Psychiatrie und -Psychotherapie 
(BKJPP) fordert eine angemessene Ver-
gütung für solche Praxen, um diese er-
folgreiche Versorgungsform aufrechter-
halten zu können.

„Diese Praxen sind unverzichtbar für eine 
Behandlung nahe an der Lebenswirklich-
keit der Kinder und Jugendlichen. Sie 
ermöglichen sehr � exibel Hilfen für den 
Einzelfall und verringern die Wartezeiten 
auf eine Therapie deutlich. Vor allem 
Kinder mit schweren psychiatrischen Stö-
rungen benötigen eine berufsgruppen-
übergreifende Behandlung dringend“, so 
Dr. Gundolf Berg, stellvertretender Vor-
sitzender des BKJPP und stellvertreten-
der Vorsitzender des Spitzenverbandes 
ZNS. Allerdings könnten Ärzte die umfas-
senden Leistungen mit vielen Angestell-
ten künftig nicht mehr � nanzieren, wenn 
die pauschale Vergütung nicht angeho-
ben werde. Diese ist seit 1994 konstant 
geblieben, die Erhöhung der Gehälter in 
den letzten 20 Jahren ist in der Pauschale 
nicht abgebildet. „Diese notwendige Art 
der Versorgung ist personal- und kosten-
intensiv. Die Praxen können auf dem Fi-
nanzierungsniveau von 1994 nicht mehr 
weiterarbeiten“, beklagt Berg.

Berg betont die hohe Behandlungsqua-
lität und hohe Patientenzufriedenheit 
durch sozialpsychiatrische Praxen. Durch 
die enge interdisziplinäre Zusammenar-
beit in sozialpsychiatrischen Praxen kä-
men die jungen Patienten deutlich häu� -
ger ohne Medikamente aus. „Die Warte-
zeiten für eine kinder- und jugendpsychi-
atrische Behandlung ist in vielen Regio-
nen lang. Ohne sozialpsychiatrische Pra-
xen könnte nur noch etwa halb so vielen 
Kindern wie bisher geholfen werden“, er-
gänzte Berg.

Quelle: Pressemitteilung des SPiZ

der Nervenärzte jetzt analog wie die 
Chronikerzi� er der Hausärzte interpre-
tiere und die Wirtscha� lichkeitsprü-
fung in diesem Fall also keine negativen 
Konsequenzen habe.  

Das Regionalbudget bleibt 
Zukunftsprojekt
Nur wenig Neues konnte Dölle zum be-
reits Anfang 2012 diskutierten psychia-
trischen Regionalbudget in Bremerha-
ven berichten: „Das ist immer noch in 
der Planungsphase.“ Immerhin scheine 
es so zu sein, dass dieses Regionalbudget 
keine Gesamtversorgungsverp� ichtung 
der Klinik enthalte und die psychiatri-
schen Patienten nicht von den Niederge-
lassenen abziehe. Psychiatrische Patien-
ten in Bremerhaven sollten nach den 
ihm vorliegenden Informationen weiter-
hin primär ambulant versorgt werden. 
Das Regionalbudget sei für noch genau-
er zu de� nierende schwere Fälle mit zum 
Beispiel häu� g notwendigen aufsuchen-
den Hilfen gedacht. Es werden derzeit 
diagnostische und Schweregradkriterien 
erarbeitet und es sei dann an eine Pau-
schalierung nach dem Schweregrad ge-
dacht. 

Bisher sind einige Krankenkassen, das 
Klinikum Bremerhaven-Reinkenheide 
und die zuständige Senatsbehörde an 
den Planungen beteiligt, außerdem das 
Institut für Sozialpsychiatrie Mecklen-
burg-Vorpommern in Greifswald, das
unter der Leitung von Prof.Leitung von Prof.Leitung von Prof  Dr. Ingmar 
Steinhart das Regionalbudget wissen-
scha� lich begleiten soll. Neben der Be-
teiligung von Leistungserbringern nach 
dem SGB V sei auch die Beteiligung von 
Erbringern nach dem SGB XII, zum Bei-
spiel von betreutem Wohnen, geplant. Es 
ist angedacht, auch Niedergelassene ein-
zubinden, dazu sind die Planungen aber 
noch nicht weit genug fortgeschritten. 

„Bis das Regionalbudget konkreter wird, 
kann es wohl noch Jahre dauern“, ver-
mutet Dölle.  

Zum � ema Verträge der integrierten 
Versorgung (IV) gibt es in Bremen 
nichts Neues. „Das plätschert auf nied-
rigem Niveau dahin“, berichtet Dölle. 
Beim IV-Vertrag mit der GAPSY (wir 
berichteten in Ausgabe 4/2012) sind ent-
gegen allen verbalen Bekundungen vor 
Vertragsabschluss und den vertraglichen 
Regelungen psychiatrisch tätige Fach-

ärzte für die Patienten nicht die � era-
pieleitstelle. „Zu den Eingangsuntersu-
chungen werden die Patienten den fach-
ärztlichen Kollegen in der Regel nicht 
vorgestellt, wir werden nur eingeschaltet, 
wenn es irgendwo hakt“, beklagt Dölle.  

Bedarfsgerechte Vereinbarung nötig 
Ein aktuelles Versorgungsthema in Bre-
men und Bremerhaven ist die Botuli-
numtoxinbehandlung. Neben zwei Pra-
xen, die diese durchführen, gab es bisher 
zwei ermächtigte Ärzte aus dem Klini-
kum Bremen-Ost an zwei Standorten. 
Einer hat inzwischen seine Ermächti-
gung zurückgegeben, der andere Klinik-gung zurückgegeben, der andere Klinik-gung zurückgegeben, der andere Klinik
arzt konnte die Patienten aber aus Kapa-
zitätsgründen nicht übernehmen. „Die-
se Patienten sind jetzt schlecht oder un-
versorgt“, sagt Dölle. Da die KVHB be-
reits früher signalisiert hatte, dass sie bei 
einem sinnvollen Konzept für eine inte-
grierte Versorgung mit überschaubarer 
Komplexität und Bürokratie bereit sind, 
mit den Krankenkassen zu verhandeln, 
ist der BVDN jetzt wegen der Botuli-
numtoxintherapie an die KV herange-
treten. Im Rahmen des normalen RLV 
sei das einfach nicht zu leisten, so Dölle, 
es handele sich ja meist um einen hohen 
Aufwand bei häu� g immobilen Patien-
ten, angefangen vom Entkleiden über 
die Injektionen bis zur Wirksto� menge, 
der das Medikamentenbudget sprenge. 
Die KVHB hat einen ersten Kontakt mit 
den Krankenkassen aufgenommen und 
das Anliegen wurde zunächst nicht ab-
gelehnt, sodass es nun einen weiteren 
Gesprächstermin dazu geben wird. „Es 
muss eine Bezahlung außerhalb des RLV 
geben“, wünscht sich Dölle, „zum Bei-
spiel mit einer extra vergüteten Zi� er.“

Gesprächsziff er erhalten
Dölle freut sich darüber, dass die separat 
vergüteten psychiatrischen und neuro-
logischen Gesprächsleistungen erhalten 
geblieben sind. Allerdings wurde das 
Volumen auf dem Niveau von 2012 ein-
gefroren. „Wenn wir alle mehr sprechen, 
wird das wieder abgesta� elt“. Bisher sei-
en es aber nur relativ kleine Abschläge, 
die es zu verschmerzen gelte.

AUTORIN

Friederike Klein, München
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NEUES FORMULAR FÜR BTMREZEPTE AB 2015 OBLIGATORISCH

Altes BtM-Rezeptformular verliert Gültigkeit
Vor dem März 2013 herausgegebene 

Formulare für die Verordnung von Betäu-
bungsmitteln (BtM) sind nur noch bis 
zum 31.12.2014 übergangsweise gültig. 
Diese Regelung gilt schon über ein Jahr, 
seitdem die neuen BtM-Rezeptformulare 
im Umlauf sind. Das neue BtM-Rezept, 
das bereits ab Januar 2013 ausgegeben 
wird, ist mit mehreren zusätzlichen gra� -
schen Merkmalen ausgestattet, um die 
Fälschungssicherheit zu erhöhen. Dazu 
gehören auf dem Medikamentendruck-
bereich ein feines Linienmuster mit 
leuchtendem Farbverlauf von orange zu 
gelb, Druckfeldumrandungen in Linien-
struktur, zusätzliche positive und nega-
tive Mikroschriftzeilen, Farbverlauf bei 
chemischen Ablösungsversuchen und 
eine unter UV-A-Licht � uoreszierende 
einmalige Seriennummer.

Kommentar: Wer noch die alten Rezeptfor-
mulare verwendet, sollte umgehend bei der 

Bundesopiumsstelle neue Formulare bestel-
len. Dies gilt vor allem für Kollegen, die 
beispielsweise Rezepte über betäubungs-
mittelrezeptp� ichtige Analgetika, ADHS-
Medikamente oder cannabishaltige MS-
Mittel ausstellen. Die Abgabe von Betäu-
bungsmitteln setzt eine ärztliche Verord-
nung auf dem BtM-Rezept voraus. Das 
Formular wird personenbezogen für einen 
Arzt ausgegeben und darf nur von diesem 
verwendet werden. Eine Übertragung auf 
einen anderen Kollegen, etwa im Vertre-
tungsfall, ist nicht möglich. Das BtM-Rezept 
wird außerdem patientenbezogen oder für 
den Praxisbedarf ausgestellt und darf nur 
bis zum siebten Tag ab dem Ausstellungs-
datum durch eine ö� entliche Apotheke 
beliefert werden. Wie bisher wird für die 
Nachbestellung von BtM-Rezepten oder 
BtM-Anforderungsscheinen die jeder Sen-
dung beiliegende Folgeanforderungskarte 
(Bestellkarte) verwendet. Der Arzt kreuzt die 
gewünschte Stückzahl an, teilt gegebenen-

falls Anschriftenänderungen oder Urlaubs-
zeiten mit und schickt die ausgefüllte und 
frankierte Folgeanforderungskarte eigen-
händig unterschrieben an die Bundesopi-
umstelle zurück. In Ausnahmefällen kann 
die Anforderung auch formlos unter Anga-
be der BtM-Nummer und der Versandadres-
se erfolgen. Folgeanforderungen, die „in 
Vertretung“ unterschrieben werden, können 
nicht beliefert werden. Näheres zum Ausfül-
len eines BtM-Rezeptes erfahren BVDN-, 
BDN- und BVDP-Mitglieder in unserem 
Kommentarheft „Praxishilfen für Neurolo-
gen und Psychiater: BtM-Rezepte, Wirt-
schaftlichkeitsprüfungen, Betäubungsmit-
telgesetz, Jugendschutzgesetz“, das allen 
Mitgliedern im April 2013 von unserer Ge-
schäftsschäftsschäft stelle in Krefeld zugesandt wurde.gc

KBV FORDERT ÜBERGANGSMEDIKATION BEI KRANKENHAUSENTLASSUNG 

Apotheker wollen einheitliches Entlassrezept 
Bei Entlassung sollten die Kranken-

häuser ihren Patienten die notwendigen 
Medikamente für mindestens drei Tage 
mitgeben. Damit kann eine übergangslo-
se Versorgung in den ambulanten Bereich 
sichergestellt werden. Die Klinik sollte 
dem Patienten die erforderlichen Medi-
kamente direkt für drei Einnahmetage in 
die Hand geben, um Wochenenden und 

verzögerte Vorstellungen beim niederge-
lassen Arzt zu überbrücken. Gleichzeitig 
sollte das Krankenhaus unmittelbar 
schriftlich oder elektronisch die ver-
schriebenen Wirksto� e dem niedergelas-
senen Arzt mitteilen. Dies ist die Forde-
rung der kassenärztlichen Bundesvereini-
gung (KBV). Die Bundesvereinigung 
Deutscher Apothekerverbände (ABDA) 

hatte ein einheitliches Entlassrezept ins 
Gespräch gebracht.

Kommentar: Natürlich muss auch für die 
Entlassmedikation die Arzneimittelrichtlinie 
gelten, damit die mitgegebenen Medika-
mente den gleichen rechtlichen und damit 
wirtschaftlichen Grundsätzen folgen, wie 
sie im ambulanten GKV-Bereich gelten. gc

Ab Januar 2015 
gibt es neue Rezept-
vordrucke zur 
Verschreibung von 
Betäubungsmitteln. 
Die alten Rezepte 
dürfen dann nicht 
mehr verwendet 
werden. 
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Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

» Für Mitglieder steht auch unser 
Kommentarheft ‚Praxishilfen für 
Neurologen und Psychiater: BtM-Re-
zepte, Wirtschaftlichkeitsprüfungen, 
Betäubungsmittelgesetz, Jugend-
schutzgesetz‘ zur Verfügung. «
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ELEKTRONISCHER ARZTBRIEF eARZTBRIEF VON KBV GESTARTET

Arztbriefe mit KV-Connect sicher versenden 
Die kassenärztliche Bundesvereini-

gung (KBV) stellt ab sofort über ihre 
Tochtergesellschaft KV Telematik GmbH 
den Herstellern von Praxis-EDV-Systemen 
die Spezi� kation des eArztbriefs für KV-
Connect zur Verfügung. Die KBV hat 
einen standardisierten elektronischen 
Arztbrief entwickelt. Alle EDV-Praxisver-
waltungssysteme müssen diesen eArzt-
brief implementieren. Der eArztbrief ist 
interoparabel, die unterschiedlichen 
Praxissysteme der Ärzte arbeiten beim 
Austausch der Informationen nahtlos 
zusammen. Alle PVS-Systeme verstehen 
nach Angaben der KBV diesen gemeinsa-
men Standard. KV-Connect ist ein beson-
ders geschützter Kommunikationskanal 
über den niedergelassene Ärzte medizi-
nische Daten verschlüsselt direkt aus 
dem Praxisverwaltungssystem versen-
den und empfangen können. KV-Connect 

hat höchste Verschlüsselungssicherheit 
und läuft über das sichere Netz der kas-
senärztlichen Vereinigungen (SNK). KV-
Connect ist bereits in allen PVS imple-
mentiert und für die Praxen nutzbar. Bis-
her läuft bereits online die sichere so 
genannte 1-Klick-Abrechnung. In Zukunft 
soll auch der Labordatentransfer über 
diesen Kanal möglich sein. Wer bei KV-
Connect einsteigen will, muss sich bei der 
KV registrieren.

Kommentar: Der große Vorteil wäre, dass 
jeder Arzt direkt aus seinen Patientendaten 
mithilfe seines PVS-Systems sicher ver-
schlüsselte elektronische Nachrichten zum 
Empfänger übermitteln kann. Der empfan-
gende Arzt muss natürlich ebenfalls für 
diese Nachrichten freigeschaltet sein. Das 
verwendete PVS-System muss dabei aber 
nicht identisch sein. Soweit die Verspre-

chungen der KBV. Wir müssen natürlich 
abwarten, ob die Technik überhaupt funk-
tioniert und wie praktikabel der elektroni-
sche Arztbrief ist. Er sollte sowohl zeitspa-
rend zu erstellen sein als auch beim Emp-
fänger automatisch seinen Weg in die me-
dizinischen Daten des zutre� enden Patien-
ten � nden. Hier ist auch zu überprüfen, ob 
die Standardisierungen des elektronischen 
Arztbriefes mit dem Informationsbedürfnis 
bei unseren Fachgruppen Neurologie und 
Psychiatrie kompatibel sind. Eine praktika-
ble Lösung auf diesem Feld wäre ein weite-
rer Baustein auf dem Weg zur papierlosen 
Neurologie- und Psychiatriepraxis. In die-
sem Zusammenhang verweise ich auf die in 
diesem NeuroTransmitter beiliegende 4. Transmitter beiliegende 4. T
Ausgabe 2014 des Neurotransmitter-Tele-
gramms. Hier sind die Ergebnisse unserer 
Umfrage zum Thema „Papierlose Praxis“ 
wiedergegeben. gc

RABATTVERTRÄGE: NICHT MEHR JEDES MEDIKAMENT AUSTAUSCHBAR

Beitrag zur Arzneimittel-Complianceförderung 
Der Gemeinsame Bundesausschuss 

(G-BA) hat Mitte September 2014 eine 
Liste mit acht Wirksto� en beschlossen. 
Diese dürfen zukünftig von den Apothe-
kern im Rahmen von Rabattverträgen 

nicht mehr gegen preisgünstigere Präpa-
rate substituiert werden, auch wenn das 
Aut-idem-Feld nicht angekreuzt ist. Ziel 
ist es, die Medikamenten-Compliance der 
Patienten zu fördern und die Arznei-
mittelsicherheit zu verbessern. Es handelt 
sich um die folgenden Wirksto� e: Beta-
acetyldigoxin, Cyclosporin, Digitoxin, Di-
goxin, Levothyroxin-Natrium, Levothyro-
xin-Natrium und Kaliumjodid, Phenytoin 
und Tacrolimus. Zeitnah wird der G-BA 
über weitere Wirksto� e beraten, die 
möglicherweise aus medizinischen Grün-
den in die Substitutionsausschlussliste 
aufgenommen werden können. Dabei 
könnte es sich dann möglicherweise um 
Antiepileptika, retardierte Opioid-Anal-
getika, Inhalativa bei COPD, Dermatika 
bei Psoriasis und um Phenprocoumon 
handeln. Hier wurden vom G-BA Beurtei-
lungskriterien festgelegt. Es kann sich um 
einen Wirksto�  mit einer geringen thera-
peutischen Breite handeln. Die Fachinfor-
mation des Medikamentes muss eine 
Therapiekontrolle vorsehen. Außerdem 
muss es sich um ein Arzneimittel handeln, 

dessen Substitution klinische Beeinträch-
tigungen zur Folge hätte, die nicht nur 
patientenindividuell begründet sind. Auf 
die jetzige Liste von acht Wirksto� en 
konnten sich Krankenkassen und Apo-
theker zunächst nicht einigen. Sie riefen 
die Schiedsstelle an. Der Gesetzgeber 
beauftragte mit dem 14. SGB-V-Ände-
rungsgesetz den G-BA mit der Entstel-
lung dieser Liste nicht substituierbarer 
Wirksto� e. Sie wird als neuer Teil B der 
Anlage VII in die Arzneimittelrichtlinie 
(AMR) aufgenommen.

Kommentar: Unabhängig von diesen für 
Patienten und Ärzte begrüßenswerten Ent-
wicklungen ist es selbstverständlich weiter-
hin möglich, das Aut-idem-Kreuz zu setzen 
(„Nec-Aut-idem“), um im medizinisch be-
gründeten Einzelfall sicherzustellen, dass 
der Patient ein bestimmtes Präparat erhält. 
Dies sollte allerdings nicht zu häu� g oder 
gar unbegründet erfolgen, um Wirtschaft-
lichkeitsprüfungsanträge der Krankenkas-
sen wegen zu häu� ger Aut-idem-Frequenz 

– wie bereits geschehen –, zu vermeiden. gc

Unabhängig von der neuen G-BA-Liste ist 
es im medizinisch begründeten Einzel-
fall selbstverständlich weiterhin möglich, 
das Aut-idem-Kreuz zu setzen. 
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Die Packungsbeilage

Ein Buch mit sieben Siegeln?
Nicht nur für den Normalverbraucher kommt es mitunter zu Schwierigkeiten beim Verstehen der 
Packungsbeilage eines Arzneimittels. Selbst Fachkreise, darunter Apotheker, P� egepersonal und nicht 
zuletzt Ärzte geben immer wieder Verständnisprobleme zu. Dabei handelt es sich bei Arzneimitteln 
um sehr sensible Produkte, deren Fehlanwendung zu erheblichen Risiken führen kann. Eine klare Struktur 
der relevanten Informationen und deren Verständlichkeit sind somit für die Arzneimittelsicherheit von 
zentraler Bedeutung. Keinesfalls wird dabei der pharmazeutische Unternehmer aus seiner Informations-
p� icht entlassen, vielmehr existieren klar de� nierte Vorgaben, wie eine Packungsbeilage auszusehen hat.

D ie Packungsbeilage (Synonym: Ge-
brauchsinformation, Beipackzettel) 

eines Arzneimittels kann vom pharma-
zeutischen Unternehmer nicht willkür-
lich gestaltet werden, sie unterliegt viel-
mehr strengen gesetzlichen Vorgaben. 
In der Europäischen Union regelt dies 
die Richtlinie 2001/83/EC, Artikel 59. 
Diese Richtlinie entstammt dem Euro-
päischen Parlament und dem Europäi-
schen Rat und wirkt daher mittelbar. 
Die Umsetzung der Richtlinie in natio-
nales Recht erfolgte in Deutschland in 
Form des gültigen Arzneimittelgesetzes 
(AMG). Au� au und Inhalt der Pa-

ckungsbeilage sind sowohl in dieser 
Richtlinie als auch im AMG § 11 ver-
p� ichtend vorgeschrieben. Dazu gehö-
ren unter anderem die Bezeichnung des 
Arzneimittels, Anwendungsgebiete, Ge-
genanzeigen, Warnhinweise, Wechsel-
wirkungen, Einnahmehinweise, Neben-
wirkungen und Hinweise auf Verfallda-
tum und Au� ewahrung. Ein Arznei-
mittel, das diesen Angaben nicht ent-
spricht, darf nicht in Verkehr gebracht 
werden. 

Um eine Harmonisierung der Anga-
ben in den Packungsbeilagen sämtlicher 
Arzneimittel unterschiedlichster Indika-

tionen sicherzustellen, wurde in den 
1990er-Jahren von der European Medi-
cines Agency (EMA) eine Arbeitsgruppe 
(quality review of documents, QRD) ins 
Leben gerufen, die eine Vereinheitli-
chung von allgemeinen Informationen 
(Standardüberschri� en der einzelnen 
Paragraphen der Packungsbeilage, Stan-
dardunterüberschri� en etc.) ausarbeiten 
sollte. Diese Standardvorgaben müssen 
dann jeweils vom pharmazeutischen 
Unternehmer mit spezi� schen Angaben 
zum jeweiligen Arzneimittel ergänzt 
werden. Dieses sogenannte QRD-temp-
late ist in allen o�  ziellen EU-Sprachen 

Nicht nur Laien, 
auch Ärzte und 
Apotheker ver-
stehen nicht 
alles was in der 
Packungsbei-
lage steht …

©
liv

eo
st

oc
ki

m
ag

es
 / 

Fo
to

lia
.c

om



NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (10)   19

Die Packungsbeilage Rund um den Beruf

Tab. 1: Gegenüberstellung von Informationen in der Fach- und Gebrauchsinformation – wo steht was?

Fachinformation Gebrauchsinformation
Angaben zum Stoff /Arzneimittel Abschnitt 1: Bezeichnung des 

Arzneimittels
Abschnitt 2: Qualitative und 
quantitative Zusammensetzung
Abschnitt 3: Darreichungsform

Information auf der ersten Seite der Packungsbeilage

Klinische Angaben Abschnitt 4 (4.1 bis 4.9) Abschnitte 1–4
Indikation 4.1 Anwendungsgebiete 1. Was ist (…) und wofür wird es angewendet?
Wie ist das Arzneimittel anzuwenden? 
Dauer der Einnahme? Abbruch der 
Behandlung?

4.2 Dosierung und Art der Anwendung 3. Wie ist (…) einzunehmen?

 — Dauer der Behandlung

 — Wenn Sie die Einnahme von (…) vergessen haben

 — Wenn Sie die Einnahme von (…) abbrechen
Wann darf das Arzneimittel nicht 
angewendet werden?

4.3 Gegenanzeigen 2. Was sollten Sie vor der Einnahme von (…) beachten? (…)
darf nicht eingenommen werden, (…)

Wann darf das Arzneimittel nur 
unter besonderer Vorsicht angewendet 
werden?

4.4 Besondere Warnhinweise und Vor-
sichtsmaßnahmen für die Anwendung

2. Was sollten Sie vor der Einnahme von (…) beachten?
Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen

Wie verhält sich das Arzneimittel bei 
gleichzeitiger Gabe weiterer Arznei-
mittel? Was kann passieren?

4.5 Wechselwirkungen mit anderen 
Arzneimitteln und sonstige Wechsel-
wirkungen

2. Was sollten Sie vor der Einnahme von (…) beachten?

 — Einnahme von (…) zusammen mit anderen Arzneimitteln

 — Einnahme von (…) zusammen mit Nahrungsmitteln, Getränken 
und Alkohol

Was weiß man zur Anwendung des 
Arzneimittels während der Schwanger-
schaft/Stillzeit?

4.6 Fertilität, Schwangerschaft und 
Stillzeit

2. Was sollten Sie vor der Einnahme von (…) beachten?
Schwangerschaft, Stillzeit, und Zeugungs-/Gebärfähigkeit

Wie beeinfl usst das Arzneimittel das 
Führen eines Fahrzeugs etc.?

4.7 Auswirkungen auf die Verkehrstüch-
tigkeit und die Fähigkeit zum Bedienen 
von Maschinen

2. Was sollten Sie vor der Einnahme von (…) beachten?
Verkehrstüchtigkeit und Fähigkeit zum Bedienen von Maschinen

Welche Nebenwirkungen sind in 
klinischen Studien aufgetreten 
(oder ggf. nach Zulassung)?

4.8 Nebenwirkungen 4. Welche Nebenwirkungen sind möglich?

Was passiert, wenn zu viel vom 
Arzneimittel eingenommen wurde? 
Notfallmaßnahmen?

4.9 Überdosierung 3. Wie ist (…) einzunehmen?
Wenn Sie eine größere Menge von (…) eingenommen haben, 
als Sie sollten

Pharmakologische Angaben Abschnitt 5 (5.1 bis 5.3)
Pharmakodynamik – was tut das 
Arzneimittel mit dem Körper?

5.1 Pharmakodynamische 
Eigenschaften

Vereinfachte Angabe unter 1.

Pharmakokinetik – Was passiert 
mit dem Arzneimittel im Körper?

5.2 Pharmakokinetische Eigenschaften Keine Angabe dazu in der Packungsbeilage

Ergebnisse aus präklinischen Studien 5.3 Präklinische Daten zur Sicherheit Keine Angabe dazu in der Packungsbeilage
Pharmazeutische Angaben (Bestand-
teile, Haltbarkeit, Entsorgung)

Abschnitt 6 (6.1 bis 6.6) 5. Wie ist […] aufzubewahren?
6. Inhalt der Packung und weitere Informationen

Sonstige Angaben Abschnitt 7: Inhaber der Zulassung 6. Inhalt der Packung und weitere Informationen
Abschnitt 8: Zulassungsnummern Nicht vorhanden
Abschnitt 9: Datum der Erteilung der 
Zulassung/Verlängerung der Zulassung

Nicht vorhanden

Abschnitt 10: Stand der Information 6. Inhalt der Packung und weitere Informationen
Abschnitt 11: Verkaufsabgrenzung Nicht vorhanden

erhältlich (www.ema.europa.eu). Ferner 
gibt die EU-Richtlinie (Artikel 59/3) vor, 
dass die Packungsbeilage das Ergebnis 
der Befragung einer Zielpatientengrup-
pe enthalten soll, um sicherzustellen, 
dass die Informationen verständlich 

sind und so zu einer richtigen Anwen-
dung des Arzneimittels führen. Dazu 
wurde von der Kommission die „Guide-
line on the readability of the label and 
package lea� et of medicinal products for 
human use“ herausgegeben (derzeit gül-

tige Fassung Revision 1 vom 12. Januar 
2009). Diese Orientierungshilfe ist an 
die Verfasser von Packungsbeilagen ge-
richtet und gibt Hinweise zu der Präsen-
tation von Inhalten, Gestaltung und 
Layout. 



20 NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (10)

Rund um den Beruf Die Packungsbeilage

Auf nationaler Ebene sind der Zu-
lassungsbehörde (Bundesinstitut für 
Arzneimittel und Medizinprodukte, 
BfArM) die Unterlagen der Befragung 
von Zielpatientengruppen bei Beantra-
gung der Zulassung vorzulegen (AMG §
11, Abs. 7).

Wo fi nden sich relevante 
Informationen der Fachinformation in 
der Gebrauchsinformation wieder?
Alle arzneimittelrelevanten und für den 
Patienten im Rahmen der Arzneimittel-
sicherheit wichtigen Angaben der Fach-
information sind in der Gebrauchsinfor-
mation in patientengerechter Sprache 
und gut lesbarer Schri�  zu übernehmen. 
Der Au� au der Fach- und Gebrauchsin-
formation ist allerdings nicht identisch, 
vielmehr � nden sich die Angaben an un-
terschiedlichen Stellen wieder (Tab. 1).
Aus der Tabelle ergibt sich, dass ein 
Großteil der pharmakologischen Anga-
ben und präklinischen Daten aus der 
Fachinformation sowie zulassungsrele-
vante Angaben in der Packungsbeilage 
fehlen.

Häufi gkeitsangaben in der 
Packungsbeilage – Verständnis-
schwierigkeiten auch in Fachkreisen
In Erstaunen versetzte 2013 eine Veröf-
fentlichung im Deutschen Ärzteblatt 
über die Interpretation von Häu� gkeits-
angaben. Hintergrund dabei waren bei-
spielsweise die vom Bundesinstitut für 

Arzneimittel und Medizinprodukte 
(BfArM) vorgegebenen Häu� gkeitsanga-
ben zur Bewertung von Arzneimittelne-
benwirkungen. Etwa 1.000 Ärzte, Apo-
theker und Juristen (Rücklauf zirka 60 %) 
wurden 2004 postalisch befragt und ge-
beten – ohne Bezug auf unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen – verbale Wahr-
scheinlichkeitsangaben (n = 20) nume-
risch auszudrücken. Ein anschließender 
Vergleich mit den Häu� gkeitsangaben 
des BfArM zeigte, dass die wenigsten 
Teilnehmer eine richtige Zuordnung tref-
fen konnten. Dabei schnitten die Apo-
theker noch am besten ab, gefolgt von 
den Ärzten und den Juristen (Dtsch Arz-
tebl Int 2013; 110 (40): 669–73). Wie also 
soll der medizinische Laie diese Häu� g-
keiten richtig verstehen?

Im Detail werden Häu� gkeiten in der 
Packungsbeilage wie folgt ausgedrückt:

 —Sehr häu� g: mehr als ein Behandelter 
von zehn (mehr als 10 %)
 —Häu� g: ein bis zehn Behandelte von 
100 (1–10 %)
 —Gelegentlich: ein bis zehn Behandelte 
von 1.000 (0,1–1 %)
 —Selten: ein bis zehn Behandelte von 
10.000 (0,01–0,1 %)
 —Sehr Selten: weniger als ein Behandel-
ter von 10.000 (weniger als 0,01 %)
 —Nicht bekannt: Häu� gkeit auf Grund-
lage der verfügbaren Daten nicht ab-
schätzbar

Der pharmazeutische Unternehmer ist 
verp� ichtet, jede bekannte Nebenwir-

kung eines Arzneimittels in dessen 
Fach- und damit in die Gebrauchsin-
formation aufzunehmen. Damit er-
scheint es verständlich, dass die Liste 
der unerwünschten Wirkungen eines 
Arzneimittels o� mals lang werden 
kann und bei Patienten somit zur Ver-
unsicherung führt. Hilfreich ist daher 
das Verständnis der oben angegebenen 
Häu� gkeitsangaben, um dem Patienten 
die Wahrscheinlichkeit des Au� retens 
bestimmter Nebenwirkungen zu ver-
deutlichen.

Prüfung auf Verständnis der 
relevanten Zielgruppe – der 
Lesbarkeitstest
Die rechtlichen Grundlagen des Lesbar-
keitstests („readability test“) wurden be-
reits weiter oben vorgestellt. Mit Novel-
lierung des Arzneimittelgesetzes 2005 
(14. AMG Novelle) wurden sogenannte 
Lesbarkeitstests verp� ichtend. Zwischen-
ziel eines Lesbarkeitstests der Packungs-
beilage durch potenzielle Anwender des 
jeweiligen Arzneimittels ist es, ob rele-
vante Informationen, die für eine siche-
re Anwendung des jeweiligen Arznei-
mittels erforderlich sind, aufgefunden 
und verstanden werden. 

Wie wird getestet?
Der detaillierte und standardisierte Ab-
lauf eines Lesbarkeitstests sieht vor, dass 
eine Testpackungsbeilage (ein „Mock-
up“) dafür verwendet wird, welche be-
reits im entsprechenden Layout des 
pharmazeutischen Unternehmers gehal-
ten ist. In Vorbereitung auf den eigentli-
chen Lesbarkeitstest muss für jede Pa-
ckungsbeilage ein eigenständiger Fra-
genkatalog entworfen werden, der sich 
sowohl auf spezielle sicherheitsrelevante 
Inhalte bezieht als auch auf die allgemei-
ne Gestaltung (z.B. Layout). 

Die Fragen werden nun zunächst einer 
kleinen Anzahl von Testlesern gestellt 
(Pilottest, drei bis sechs Testleser). Dem 
Au� reten von Schwierigkeiten im Auf-
� nden und Verständnis der Informatio-
nen kann dann leicht entgegengetreten 
werden durch Überarbeitung der Pa-
ckungsbeilage. Der eigentliche Lesbar-
keitstest wird darau� in an zwei Grup-
pen von Probanden und im Interviewstil 
mit jeweils zehn Teilnehmern getestet. 
Die Probanden haben dabei die Pa-

Ausschnitte aus der Gebrauchsinformation eines Arzneimittels 
„unter besonderer Überwachung“

Einleitung

▼ Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Dies ermöglicht eine 
schnelle Identifi zierung neuer Erkenntnisse über die Sicherheit. Sie können dabei helfen, 
indem Sie jede auftretende Nebenwirkung melden. Hinweise zur Meldung von Nebenwirkun-
gen, siehe Ende Abschnitt 4 …

Meldung von Nebenwirkungen

Wenn Sie Nebenwirkungen bemerken, wenden Sie sich an Ihren Arzt oder Apotheker. Dies gilt 
auch für Nebenwirkungen, die nicht in dieser Packungsbeilage angegeben sind. Sie können 
Nebenwirkungen auch direkt dem Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte, Abt. 
Pharmakovigilanz, Kurt-Georg-Kiesinger-Allee 3, 53175 Bonn (www.bfarm.de), anzeigen. In-
dem Sie Nebenwirkungen melden, können Sie dazu beitragen, dass mehr Informationen über 
die Sicherheit dieses Arzneimittels zur Verfügung gestellt werden.
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ckungsbeilage als Arbeitsmaterial vor 
sich liegen und sollen die Fragen in ih-
ren eigenen Worten wiedergeben. Eine 
weitere Überarbeitung der Packungsbei-
lage ist nach Auswertung der ersten und/
oder der zweiten Gruppe möglich. Vor-
gaben hinsichtlich der Anzahl der zu 
stellenden Fragen und der Gesamtzeit 
des Interviews sind der „Guideline on 
the readability of the label and package 
lea� et of medicinal products for human 
use“ (ENTR/F/2/SF/jr (2009)D/869) zu 
entnehmen.

Wer wird befragt?
Die zu rekrutierenden Testpersonen sol-
len unterschiedlichen Bildungsniveaus 
angehören und unterschiedlichen Ge-
schlechtes und Alters sein, um eine Pa-
ckungsbeilage zu generieren, die mög-
lichst vielen Anwendern zu Gute kommt.

Bewertung der Testergebnisse
Der positive Ausgang eines Lesbarkeits-
tests wird attestiert, wenn 90 % der Test-
personen die erforderlichen Informatio-
nen in der Packungsbeilage in einer be-
stimmten Zeit au�  nden und davon wie-
derum 90 % die Informationen auch ver-
stehen können. Diese Akzeptanzkriteri-
en gelten für jede einzelne Frage.

Welche Auswirkungen haben die 
Ergebnisse auf die Packungsbeilage?
Infolge können so die Packungsbeilagen folge können so die Packungsbeilagen f
unmittelbar an den Ausgang des Lesbar-
keitstests angepasst werden und somit 
patientenfreundlicher gestaltet werden.

Unter welchen Umständen kann auf 
einen User-Test verzichtet werden?
Eine Bezugnahme („bridging“) auf eine 
lesbarkeitsgetestete Packungsbeilage ei-
nes vergleichbaren Arzneimittels ist un-
ter bestimmten Bedingungen möglich, 
und zwar, wenn die bereits erfolgreich 
getestete Packungsbeilage („parent“ PIL) 
und die nicht getestete Packungsbeilage 
(„daughter“ PIL) hinsichtlich Inhalt und 
Layout vergleichbar sind. Ein Beispiel 
hierfür sind Arzneimittel mit gleichem 
Wirksto� .

Welchen Ruf hat die Packungsbeilage 
in der Bevölkerung tatsächlich? 
Die Bemühungen um die Erhöhung der 
Verständlichkeit von Packungsbeilagen 

von Arzneimitteln ausgehend von euro-
päischen Leitlinien und nationalen Ge-
setzen soll nun in der Praxis beleuchtet 
werden. Tragen diese Maßnahmen tat-
sächlich zur besseren Au� lärung der 
Patienten bei? Dazu und zu anderen 
� emen rund um schwer verständliche 
Informationen aus sämtlichen Lebens-
bereichen beau� ragte die ERGO-Versi-
cherungsgruppe 2011 das Meinungsfor-
schungsinstitut forsa. Dabei wurden 
2.600 Bürger ab 18 Jahren bundesweit 
befragt zu ihren Erfahrungen mit schwer 
verständlichen Informationen in den Le-
bensbereichen Medizin, gesunde Ernäh-
rung, Steuern, Versicherungen, Strom-
versorgung, Geldanlagen und Mobil-
funk (insgesamt 28 Fragen). Die Aus-
wertung dieser Fragen erfolgte unter an-
derem nach Alter, Geschlecht, Region 
und Schulbildung der Befragten.

Das allgemeine Ergebnis dieser Ver-
ständlichkeitsstudie gab an, dass die 
meisten Branchen schwierige Informa-
tionen nur unzureichend au� ereiten 
können. Am besten schnitt in einem 
Ranking der Beipackzettel von Arznei-
mitteln ab, noch vor der Deklaration von 
Informationen auf Lebensmitteln und 
weit vor Angaben im Rahmen von Bank- 
oder Versicherungsgeschä� en. Ein Drit-
tel der befragten Personen (32 %) waren 
der Meinung, dass Informationen zu Ri-
siken und Nebenwirkungen von jedem 
verstanden werden könnten (www.ergo.
com/de/Unternehmen/Overview/Ver-
stehen/Verstaendlichkeitsstudie). 

Eine mögliche Schlussfolgerung aus 
den Ergebnissen dieser Studie ist also, 
dass – zumindest im Vergleich von Be-
reichen mit Übermittlung schwer ver-
ständlicher Informationen – die Pa-
ckungsbeilage von Arzneimitteln gut 
abschneidet. Dazu tragen nicht zuletzt 
die Bemühungen um die verbesserte 
Lesbarkeit der Packungsbeilage bei, wie 
sie seit Jahren im Rahmen der Arznei-
mittelzulassung in Europa gefordert 
wird.

Des Weiteren werden behördliche 
Au� agen ergänzt durch das Angebot ver-
schiedener Pharmaunternehmen, die 
Packungsbeilagen ihrer Arzneimittel 
barrierefrei im Internet zur Verfügung 
zu stellen (www.patienteninfo-service.
de). Diese Seite be� ndet sich im Ausbau 
und bietet Sehbehinderten aber auch äl-

teren Patienten sowie allen anderen In-
teressenten die Möglichkeit, Packungs-
beilagen im Großdruck anzusehen und/
oder als Audiodatei anzuhören.    

Das schwarze Dreieck in der 
Packungsbeilage
Zuletzt soll einem neuen Symbol in der 
Gebrauchsinformation von Arzneimit-
teln Beachtung geschenkt werden, dem 
auf der Spitze stehenden schwarzen 
Dreieck (▼). Alle Arzneimittel, die nach 
dem 1. September 2013 neu zugelassen 
werden und unter einer sogenannten zu-
sätzlichen Überwachung stehen, müssen 
mit dem schwarzen Dreieck in Pa-
ckungsbeilage und Fachinformation ge-
kennzeichnet sein. Die zusätzliche 
Überwachung eines solchen Arzneimit-
tels bedeutet aber in keinem Fall, dass 
dessen Anwendung nicht sicher ist. Viel-
mehr ist es im Rahmen von Studien zur 
Zulassung nicht immer möglich, Lang-
zeitdaten zu erheben. Ein anderer Grund 
kann auch die Neuartigkeit des Wirk-
sto� es sein. Andere Arzneimittel wiede-
rum unterliegen nach Zulassung noch 
bestimmten Au� agen. 

Die Überwachung des Arzneimittels 
richtet sich daher unter anderem an den 
Patienten selbst und an die Angehörigen 
von Heilberufen. Das schwarze Dreieck 
soll zur unmittelbaren Meldung des Ver-
dachts oder Au� retens von Nebenwir-
kungen in Verbindung mit dem jeweili-
gen Arzneimittel aufrufen. Dies kann 
über den behandelnden Arzt geschehen. 
Dem Patienten obliegt es aber auch, Ne-
benwirkungen direkt an die zuständige 
Bundesoberbehörde (BfArM) zu melden 
(www.bfarm.de/DE/Arzneimittel/Phar-
makovigilanz/RisikenMelden/NW-
MeldungVerbr/_node.html).

Teil 2 „Die Fachinformation – Verständlich oder 
verwirrend für den Verordner?“ lesen Sie in der 
nächsten NeuroTransmitter-Ausgabe.
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Oftmals ist aus Honorargründen eine ausreichend 

engmaschige, persönliche fachärztliche psychia-
trische Therapie unserer Patienten in der Vertrags-

arztpraxis nicht möglich. In einer kleinen Artikelserie 
möchten wir Sie über komplementäre und auch nicht-ärztliche 

psychiatrische Therapieergänzungen informieren, die begleitend 
möglich und medizinisch sinnvoll sind. Um die Modalitäten 
der begleitenden Therapiehilfen ohne große Umstände parat zu 
haben, emp� ehlt es sich, in der Praxis eine kleine Datenbank 
oder Informationsblätter für die Patienten vorzuhalten.

Die psychiatrische Gruppe

Gute Arbeit – Zeit gespart
Ist die Akutphase einer psychischen Erkrankung überstanden, drängen zahlreiche Fragen der Patienten 
in den Vordergrund, die gut im Rahmen einer themenzentrierten psychiatrischen Gruppe behandelt 
werden können. Sie nützt den Patienten, ist auch für den Arzt befriedigend – und dazu noch angemessen 
honoriert.

D ie psychiatrische Gruppe stellt einen 
hervorragenden Baustein zur Un-

terstützung der psychiatrisch-psycho-
therapeutischen Behandlungskonzepte 
dar. Sie bietet die Möglichkeit, krank-
heitsbezogenes Wissen zu vermitteln, 
den Austausch unter den Teilnehmern 
zu nutzen, um die Krankheitsverarbei-
tung zu fördern und um Psychoeduka-
tion zu betreiben. Für den Arzt bietet 
das Konzept die Möglichkeit, zeitspa-

rende gute Arbeit zu leisten. Für die ei-
gene Psychohygiene ist die Gruppe eine 
meist sehr zufriedenstellende Ergän-
zung zur Arbeit im Einzelsetting mit 
dem Patienten. Die Vergütung beträgt 
bei acht Teilnehmern 217,12 Euro pro 80 
Minuten. Diese Vergütung entspricht – 
im Gegensatz zu vielen anderen der von 
uns erbrachten Leistungen – auch dem 
Aufwand und ist somit auch wirtscha� -
lich interessant (Tab. 1).

Wie startet man eine psychiatrische 
Gruppe?

Räumliche Voraussetzungen 
Es ist in der Regel nicht erforderlich, ei-
nen eigenen Gruppenraum vorzuhalten. 
Ein größeres Sprechzimmer oder das 
Wartezimmer reichen meist vollkom-
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Tab. 1: Leistungsdefi nition im EBM

21221: Psychiatrische Behandlung 
(Gruppenbehandlung) 
13,57 €, 134 Punkte 

Obligater Leistungsinhalt

 — Dauer mindestens 40 Minuten 

 — Gruppenbehandlung 

 — Mindestens drei, höchstens acht
Teilnehmer 

Fakultativer Leistungsinhalt

 —  Syndrombezogene therapeutische 
Intervention 

 — Anleitung der Bezugsperson(en) je 
Teilnehmer, je vollendete 40 Minuten

Bei der Nebeneinanderberechnung der GOP
21210 bis 21212 und 21221 oder der GOP
21213 bis 21215 und 21221 ist eine Arzt-
Patienten-Kontaktzeit von mindestens 50 
Minuten Voraussetzung fü r die Berechnung 
der GOP 21221. 
Die GOP 21221 ist nicht neben den GOP
01210, 01214, 01216, 01218, 16220, 21220 
und 30930 bis 30933 und nicht neben den 
GOP der Abschnitte 30.3, 35.1 und 35.2 
berechnungsfä hig.Die Gruppengröße laut EBM ist zwar mit drei bis acht Teilnehmern beschrieben. Es 

empfi ehlt sich jedoch, zunächst neun bis zehn Teilnehmer vorzusehen. Es wird immer 
wieder vorkommen, dass ein oder zwei Teilnehmer verhindert sind.
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men aus. Es sollte eine geschützte Atmo-
sphäre gescha� en werden, das heißt, 
sollte die Tür zu dem entsprechenden 
Zimmer eine Glas� äche enthalten, sollte 
diese mit einem Rollo oder einem Vor-
hang versehen werden.

Personelle Voraussetzungen 
Die Leistungen der psychiatrischen 
Gruppe sind höchstpersönlich durch 
den Arzt zu erbringen, sie können nicht 
an das Praxispersonal delegiert werden.

Wie stelle ich eine themenzentrierte 
Gruppe zusammen? 
Jeder Praxisinhaber hat in der Regel ei-
nen fachlichen Schwerpunkt, zum Bei-
spiel „Depression“, „Schizophrenie“, 

„PTSD“ oder „ADHS im Erwachsenen-
alter“. Hat man einen solchen Schwer-
punkt und behandelt entsprechend viele 
Patienten mit gleichen oder sehr ähnli-
chen Diagnosen, ist eine geeignete An-
zahl von Teilnehmern eher erreichbar. 
Die Teilnehmer können durchaus sehr 
unterschiedlich sein, was Alter, Dauer 
oder Erfahrung mit der Erkrankung etc. 
angeht. Umso intensiver wird ein Aus-
tausch unter den Teilnehmern statt� n-
den. Ein Vorlauf von zwei bis drei Mo-
naten für die Organisation einer Gruppe 
ist erfahrungsgemäß erforderlich.

Wie groß sollte die Gruppe sein? 
Es emp� ehlt sich, zunächst neun bis 
zehn Teilnehmer vorzusehen. Die Grup-
pengröße laut EBM ist zwar mit drei bis 
acht Teilnehmern beschrieben. Es wird 
jedoch immer vorkommen, dass ein 
oder zwei Teilnehmer verhindert sind.

Warum eine Gruppe anbieten? 
In der Regel ist ein möglicher Teilneh-
mer bereits Patient in der Praxis und es 
ist schon ein stabiles Arbeitsbündnis zu-
stande gekommen. Die Akutphase, zum 
Beispiel einer Depression oder einer psy-
chotischen Erkrankung, ist überstanden. 
Nun kommt in der Behandlung o�  die 
Phase, welche die meisten Fragen der Be-
tro� enen und Angehörigen zur Erkran-
kung mit sich bringt, beispielsweise: 

„Was war der Auslöser? Warum gerade 
ich? Wie kann ich einen Rückfall verhin-
dern? Wie wirken die Medikamente, wie 
lange muss ich sie nehmen und was 
kann ich sonst noch tun?“ Diese Fragen 

lassen sich sehr gut strukturiert in einer 
themenzentrierten Gruppe abarbeiten. 
Ein Zusatznutzen entsteht durch die 
Kommunikation unter den verschiede-
nen Teilnehmern.

Wie motiviere ich die Teilnehmer? 
Die Motivation zur Teilnahme ist bei 
den Betro� enen in der Regel groß, da sie 
ja ein Zusatzangebot an Information er-
halten. Es sollte vorher angesprochen 
werden, dass die individuellen Arztter-
mine nicht durch die Gruppe ersetzt 
werden sollen. Die Möglichkeit, mit den 
eigenen Beiträgen anderen Betro� enen 
helfen zu können, erhöht die Motivation 
meist zusätzlich. Häu� g machen die 
Teilnehmer dann die Erfahrung, dass 
die Expertise der Gruppe noch lange 
nach Ende der Gruppe trägt.

Wie strukturiere ich die Gruppe 
inhaltlich? 
Das aus meiner Erfahrung am besten 
taugliche Konzept für eine psychiatri-
sche Gruppe ist das einer geschlossenen 
themenzentrierten Gruppe über acht bis 
zehn Sitzungen, die einem festgelegten 
� emenplan folgt. Das „Inhaltsverzeich-
nis“ der Gruppensitzungen sollte den 
Teilnehmern vorher schri� lich ausge-
händigt werden (Tab. 2). 

Es emp� ehlt sich dabei, einige Ar-
beitsmaterialien zur Verfügung zu stel-
len. Diese stehen im Netz in vielfältiger 
Weise zum Download bereit. Natürlich 
kann man auch seine eigenen Materia-
lien erstellen, wenn man die Mühe auf 
sich nehmen möchte. Ein bis zwei Blät-
ter pro Sitzung und Teilnehmer reichen 
dabei in der Regel aus.

Zeitstruktur der Gruppe
Für eine themenzentrierte Gruppe ist 
ein zeitlicher Rahmen von 80 bis 90 Mi-
nuten zu empfehlen. Dieser Zeitrahmen 
bietet genügend Zeit für

 —eine Anfangsrunde mit Kurz-State-
ments der Teilnehmer zum aktuellen 
Be� nden;
 —Vermittlung der Information, die in 
der jeweiligen Sitzung vorgesehen ist;
 — jeden Teilnehmer, Fragen zu stellen 
oder Antworten zu geben. 

Wenn die Gruppe von 18.00 bis 19.30 
Uhr durchgeführt wird, können auch 
die meisten Berufstätigen teilnehmen.

Abrechnung
Bei einem Zeitrahmen von 80 bis 90 Mi-
nuten ist pro Teilnehmer und Sitzung 
die GOP 21221 zweimal anzusetzen. Bei 
acht Teilnehmern beträgt somit das Ho-
norar 217,12 € pro Sitzung. Eine Beantra-
gungsp� icht besteht im Unterschied zur 
Richtlinienpsychotherapie nicht.

Weitere Möglichkeiten 
Wenn man kein Freund von Diagnose-
themenzentrierten Gruppen ist, gibt es 
durchaus weitere Möglichkeiten, Grup-
penkonzepte anzubieten. So bieten zum 
Beispiel die Konzepte des Trainings 
emotionaler Kompetenzen, des Trai-
nings sozialer und kommunikativer 
Kompetenzen sowie achtsamkeitsbasier-
te Konzepte eine breit gefächerte Aus-
wahl.

AUTORIN
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Tab. 2: Beispiel für eine themenzentrierte Gruppe zum Thema „Depression“

Sitzung Thema

1 Begrüßung, Vorstellung der Teilnehmer, Einführung in die Inhalte

2 Depression: Ursachen, Häufi gkeit, Symptome (Vier-Säulen-Modell)

3 Fortsetzung und Vertiefung des letzten Themas

4 Depression: Therapiemöglichkeiten durch Medikation

5 Depression: Therapiemöglichkeiten durch Psychotherapie

6 Depression: andere biologische Therapiemöglichkeiten

7 Depression: Rückfallprophylaxe

8 Zusammenfassung, Fazit der Teilnehmer
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Sie fragen – wir antworten!

Haben Sie in Ihrer Praxis ein wenig 
zu frieden   stellend gelöstes oder gar 
ungelöstes Problem, das auch in ande-
ren Praxen relevant sein könnte? Wir 
versuchen, uns kundig zu machen, und 
publizieren einen entsprechenden – 
nicht rechtsverbind lichen – Lösungs-
vorschlag. Eine Haftung ist ausge-
schlossen. Auf Wunsch sichern wir 
jedem Rat suchenden auch Anonymität 
zu. Schreiben Sie mit dem Betre�  

„Praxisprobleme“ an: 
bvdn.bund@t-online.de
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Praxisproblem

Bei Anfragen überprüfen, 
ob sie berechtigt sind
Gerade in unseren Fachgebieten Psychiatrie und Neurologie sollen wir 
Ärzte Anfragen von gesetzlichen Krankenkassen beantworten – häu� g 
mit erheblichem Verwaltungsaufwand. Eine Broschüre der KVB hilft 
dabei: Sie enthält Antwortvordrucke und Informationen zur Klärung 
der Frage, ob die Anfrage überhaupt gestellt werden darf.  

Zunehmend sollen Ärzte Anfragen 
von gesetzlichen Krankenkassen be-

antworten und entsprechende Vordru-
cke ausfüllen. Um alle geforderten Pati-
entendaten eintragen zu können, sind 
nicht selten aufwendige Recherchen er-
forderlich. Außerdem sollen Kopien von 
externen Befunden, Vor- und Mitbe-
handlungen beigelegt werden. Damit 
werden Arztzeiten und erhebliche Hel-
ferinnenkapazitäten gebunden. Außer-
dem beinhaltet die Fragestellung häu� g 
weitgehende Ergebnis- und Prognose-
einschätzungen, welche die Qualität ei-
nes sozialmedizinischen Gutachtens an-
nehmen können.

Bei Anfragen zu längeren Arbeitsun-
fähigkeitszeiten, möglichen Rehabilita-
tionsmaßnahmen oder Berentungspro-
gnosen mag der Aufwand ja noch medi-
zinisch oder sozialrechtlich im Sinne 
des Patienten sinnvoll sein. O�  ist aller-
dings die Sinnha� igkeit mancher An-
fragen beim besten Willen nicht auszu-
machen. Vor allem in diesen Fällen 
fragt sich der Arzt, ob er überhaupt be-
rechtigt oder verp� ichtet ist, die Anfra-
ge zu beantworten. In dieser Hinsicht 
spielt die ärztliche Schweigep� icht eine 
große Rolle. Eine wesentliche Frage ist 
auch die Honorierung der Anfragen. 
Auf vielen Vordrucken � ndet sich zwar 
ein Honorierungsangebot nach EBM, 
wobei auch Inhalt und Umfang der Fra-
gen der gültigen Formularvereinbarung 
entsprechen. Anfragen ohne Honorar-
angebot beziehungsweise völlig inadä-
quater Honorierung nehmen nach dem 
Eindruck vieler Kollegen jedoch erheb-
lich zu.

Lösungsansätze 
Hierzu hat die kassenärztliche Vereini-
gung Bayerns (KVB) als Hilfestellung 
eine Broschüre herausgegeben (Down-
load: www.kvb.de/praxis/verordnungen). 
Sie enthält unter anderem Antwortvor-
drucke an die Krankenkassen, in denen 
diese auf die mangelha� e Rechtsgrund-
lage hingewiesen werden und gegebe-
nenfalls ein Zusatzhonorar gefordert 
wird. Zunächst ist also zu überprüfen, ob 
die Anfrage überhaupt der Vordruckver-
einbarung entspricht und ob die Kran-
kenkasse berechtigt ist, die formulierten 
Fragen zu stellen. Beispielsweise dürfen 
Detailberichte zu Kranken- und Behand-
lungsdaten von der Krankenkasse selbst 
über eigene Versicherte nach Rechtsauf-
fassung des Bundesbeau� ragten für den 
Datenschutz nicht verlangt werden. Dies 
darf gegebenenfalls nur über den medi-
zinischen Dienst (MDK) erfolgen. For-
mulare, die nicht der Vordruckvereinba-
rung entsprechen, braucht der Vertrags-
arzt nicht zu beantworten, es sei denn, es 
liegt eine unterschriebene Schweige-
p� ichtentbindungserklärung des Patien-
ten vor und die Krankenkasse erklärt 
sich zuvor mit einem vom Vertragsarzt 
geforderten Honorar einverstanden. 

Die vereinbarten Vordrucke sind an 
dem Aufdruck „Muster ab“ erkennbar. 
Es handelt sich um die Vordruckmuster 
55 (Bescheinigung zum Erreichen der 
Belastungsgrenze …, GOP 01610), 61 
(Verordnung von medizinischer Rehabi-
litation, GOP 01611), 22 (Konsilbericht 
vor Aufnahme einer Psychotherapie, 
GOP 01612), 41 und 50 (Bericht des be-
handelnden Arztes an die Ersatzkasse, 

Anfrage zur Zuständigkeit einer anderen 
Krankenkasse, GOP 01620), 11, 53, 56 
(Bericht für den MDK, Anfrage zum 
Zusammenhang von Arbeitsunfähig-
keitszeiten, Antrag auf Kostenübernah-
me für Rehabilitationssport und Funk-
tionstraining, GOP 01621), 20, 51, 52 
(Maßnahmen zur stufenweisen Wieder-
eingliederung in das Erwerbsleben, An-
frage zur Zuständigkeit eines sonstigen 
Kostenträgers, Anfrage bei Fortbestehen 
der Arbeitsunfähigkeit, GOP 01622) so-
wie 25 (Kurvorschlag des Arztes, GOP 
01623). Näheres zur Vordruckvereinba-
rung unter: www.kbv.de/rechtsquellen/
bundesmantelvertrag.

Stellt die Krankenkasse auf einem ver-
einbarten Vordruck zusätzliche oder ver-
änderte Fragen, muss der Vertragsarzt 
die zusätzlichen/geänderten Fragen nicht 
beantworten. In Planung ist eine Verein-
barung zu formlosen Anfragen und nicht 
vereinbarten Vordrucken zwischen kas-
senärztlicher Bundesvereinigung und 
dem Spitzenverband der Krankenkassen. 
Damit soll die Flut von Anfragen einge-
dämmt werden und die Krankenkassen 
sollen nur noch solche Daten erfragen 
dürfen, auf die sie rechtlich einen An-
spruch haben. Auch über die Vergütungs-
höhe von Anfragen mit gutachtlichem 
Inhalt wird derzeit noch verhandelt. Bis-
her ebenfalls größtenteils ungeklärt sind 
die Honorare für Anfragen des MDK. 
Auch hierzu laufen Verhandlungen.

AUTOR
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Rund um den Beruf

Praxisporträt

Spezialist für die Psyche
Neurologie, Psychiatrie und auch noch Psychotherapie? Für den Nervenarzt Dr. Wolfgang Hetterich aus 
Ludwigshafen war irgendwann klar, dass er sich entscheiden muss. Schließlich spezialisierte er sich auf 
seelisch kranke Patienten. Diese liegen dem Psychoanalytiker besonders am Herzen. 

F rüher hat er es genossen, morgens 
Neurologie und mittags Psychiatrie 

zu machen, erinnert sich der Nervenarzt 
Dr. Wolfgang Hetterich aus Ludwigsha-
fen. Doch inzwischen verlangen die neu-
ropsychiatrischen Fächer immer mehr 
Spezialkenntnisse und zwingen Ärzte 
zunehmend, sich auf ein Gebiet zu be-
schränken. „Ich habe irgendwann ge-
merkt, die Neurologie macht mir nicht 
mehr so viel Spaß, sie ist zu umfang-
reich und di� erenziert geworden, dahin-
ter steht auch eine andere Denkweise.“ 
Aus diesem Grund hat er sich im Laufe 
der Jahre immer mehr Patienten mit psy-
chischen Problemen zugewandt: Diese 
lagen ihm näher – Hetterich ist ausgebil-
deter Psychoanalytiker. 

Neurologie komplett abgegeben
Inzwischen verwendet er etwa die Häl� e 
seiner Zeit für psychiatrische Patienten, 
die andere für Psychotherapien – die 
Neurologie hat er vor drei Jahren ganz 
abgegeben. Am häu� gsten betreut er Pa-
tienten mit Depressionen, Ängsten und 
psychosomatischen Beschwerden. „Da-
mit kenne ich mich am besten aus, mit 
diesen Patienten kann ich gut umgehen.“ 

Seine Entscheidung für die Psychiatrie 
und Psychotherapie wurde auch vom 
sich wandelnden Image der Psychiatrie 
unterstützt. Der Arzt kennt noch gut die 
ablehnende Haltung der Patienten aus 
seiner Klinikzeit. Inzwischen kommen 
jedoch viele Betro� ene von sich aus zum 
Psychiater, die Menschen haben weniger 
Hemmungen und Vorurteile als früher. 

„Da hat sich viel getan, eine psychische 
Störung ist jetzt nicht mehr so verpönt.“

Hetterich, der sich vor 27 Jahren in der 
Stadt am Rhein niedergelassen hat, beob-
achtet noch einen weiteren Wandel: Wa-
ren es früher fast ausschließlich Frauen, 
die seine Praxis aufgrund psychischer 

Probleme aufgesucht haben, so trauen 
sich nun ähnlich häu� g auch Männer, 
professionelle Hilfe in Anspruch zu neh-
men. Vor allem junge Menschen haben 
heute deutlich weniger Probleme als frü-
her, einen Psychiater oder Psychothera-
peuten aufzusuchen, und das erleichtert 
natürlich die Arbeit.

Eine Psychotherapie kann Hetterich 
dennoch nicht jedem anbieten – auch in 
der Rhein-Neckar-Region sind � erapie-
plätze Mangelware. „Ich kann die Betrof-
fenen aber psychiatrisch versorgen und 
begleiten, bis sie einen � erapieplatz ge-
funden haben.“ Vor allem Patienten zu 
motivieren, hält er für wichtig. „Wer mo-
tiviert ist, kann an sich arbeiten und � n-
det auch einen � erapieplatz.“ 

Neben seiner Praxis betreut Hetterich 
noch ein P� egeheim. Regelmäßig tri�   er 
sich zudem mit anderen Ärzten und Psy-
chotherapeuten zu Intervisionen und 
Gruppenfortbildungen. Mit inzwischen 
67 Jahren will er jedoch etwas kürzer tre-
ten. Zwar arbeitet er noch immer 40 bis 

50 Stunden in der Woche, aber damit 
verbringt er deutlich weniger Zeit in sei-
ner Praxis als früher.

Die eigene Psyche kennenlernen
Besonders interessant ist für den Arzt, 
die Biogra� en seiner Patienten zu be-
leuchten und die vielen Varianten der 
menschlichen Seele zu erfassen. Weniger 
erfreulich sind hingegen Betro� ene, die 
mit einem Rentenbegehren kommen und 
sich nicht ändern möchten, da sie sich 
von der Krankheit einen Nutzen verspre-
chen. Auch solche Personen gilt es zu be-
gleiten. Und o�  kommt es darauf an, die 
eigenen Grenzen zu kennen: „Man muss 
auch mal sagen, bei dem komm ich nicht 
weiter, da beiß ich mir keine Zähne aus.“ 
Hetterich emp� ehlt daher jungen Psych-
iatern und Psychotherapeuten, sich selbst 
gut kennenzulernen, viel Selbsterfahrung 
zu machen, seine eigene Seele zu durch-
forsten. „Wer die eigenen psychischen Fa-
cetten gut kennt, der ist eher in der Lage, 
diese bei anderen zu beleuchten.“       mut

Praxis-Steckbrief

Inhaber: Dr. Wolfgang Hetterich, 
Facharzt für Neurologie, Psychiatrie, 
Psychotherapie.

Praxistyp: Einzelpraxis

Ort: 67059 Ludwigshafen, Rheinland-Pfalz

Regionale Struktur: Großstadt

Anteil Privatpatienten: etwa 20 %

Nächste Klinik: Psychiatrie: 7 km, 
Neurologie: 4 km

Mitarbeiterinnen: 3

Schwerpunkte: Angst, Depression, 
Psychosomatik

Besonderheiten: Psychoanalyse
Dr. Wolfgang Hetterich
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Fortbildung

Forensische Psychiatrie 

Emotionsdekodierung bei reaktiv und 
proaktiv aggressiven Gewaltstraftätern

Die Fähigkeit 
Emotionen korrekt 
zu erkennen ist bei 
proaktiv und reaktiv 
aggressiven  Gewalt-
straftätern anschei-
nend unterschiedlich 
stark eingeschränkt.
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Die Unterscheidung in reaktive und proaktive Aggression sowie die de� zitäre Emotionsdekodierung 
innerhalb antisozialer Populationen stellen seit geraumer Zeit kontrovers diskutierte Themen 
forensisch-psychiatrischer Forschung dar. Am Beispiel einer Begutachtungsstichprobe wurde erstmals 
untersucht, inwiefern sich reaktiv und proaktiv aggressive Gewaltstraftäter hinsichtlich der Fähigkeit 
zur Emotionserkennung unterscheiden.
SIMONE MAURER, PETRA RETZ-JUNGINGER, MICHAEL RÖSLER, HOMBURG/SAAR, WOLFGANG RETZ, MAINZ
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D er allgemeine Begri�  der Aggres-
sion wird in der wissenscha� -
lich-empirischen Forschung am 

gebräuchlichsten de� niert als Verhalten 
gegenüber einer anderen Person, das mit 
der Absicht einhergeht, Schaden zuzu-
fügen, wobei der Täter in dem Glauben 
handelt, dass sein Verhalten dem Zielob-
jekt schadet und dass dieses motiviert ist, 
eine solche Behandlung zu vermeiden [1]. 
Er lässt sich entlang unterschiedlicher 
Dimensionen in o� mals bimodale Un-
tergruppen kategorisieren (z. B. phy-
sisch-verbal, aktiv-passiv, direkt-indi-
rekt; [2]). In diesem Zusammenhang hat 
sich die theoretische Unterscheidung in 
reaktive und proaktive Aggression trotz 
kritischer Einwände bezüglich der Sinn-
ha� igkeit und Reliabilität [3] und der 
teilweise hohen Interkorrelation von bis 
zu 0,70 ± 0,15 [4] etabliert. Unterstützt 
wird die Kategorisierung zudem durch 
Ergebnisse exploratorischer und kon� r-
matorischer Faktoranalysen, die zwei 
deutlich unterscheidbare Faktoren ext-
rahieren konnten, die mit der Dichoto-
mie proaktiver und reaktiver Gewalt 
übereinstimmen [5] und sich hinsicht-
lich A� ektivität, Motivation und der 
Rolle von Vorsatz, Planung und Impul-
sivität unterscheiden. 

Ebenso sprechen empirische Belege 
für die Existenz zwei trennbarer Popu-
lationen von aggressiven Individuen [6]: 
Einerseits scheint es eine Gruppe von 

Personen zu geben, die ausschließlich re-
aktiv-aggressive Gewalt anwendet, wäh-
rend anderseits eine zweite Gruppe exis-
tiert, die zusätzlich zu reaktiver Aggres-
sion auch erhöhte Level proaktiver Ag-
gression aufweist. Die Unterscheidbar-
keit beider Gruppen ist nachgewiesen 
für:

 —Inha� ierte im Strafvollzug [7], 
 — forensische Populationen [8] (dabei 
speziell für Mörder [9] und im Bereich 
häuslicher Gewalt [10]) sowie für
 —Kinder [6] und 
 —Erwachsene [11].

Zudem liegt Evidenz dafür vor, dass die 
hohen Interkorrelationen der beiden 
Subtypen teilweise lediglich Artefakte 
der traditionellen Messinstrumente dar-
stellen und deutlich geringer werden, so-
bald observationale Untersuchungsan-
sätze statt Ratingskalen Verwendung 
� nden [12].

Auch wenn die Unterscheidung beider 
Aggressionsformen nie absolut sein 
kann, ist die Unterscheidung in proakti-
ve und reaktive Aggression empirisch 
fundiert und für Forschung und Praxis 
nach wie vor von großem Wert. Meloy 
geht in diesem Zusammenhang von ei-
ner dimensionalen Betrachtungsweise 
beider Aggressionsformen aus [13]. Da-
bei können die meisten Gewaltakte zwar 
entweder als proaktiv oder reaktiv di-
chotomisiert werden (z. B. in 79% [14] 
respektive in 92% der Fälle [15]), weisen 

aber in einigen Fällen typische Charak-
teristika beider Aggressionsformen auf. teristika beider Aggressionsformen auf. teristika beider Aggressionsformen auf
Somit sollte besser von einer bimodalen 
Verteilung als von reinen Kategorien ge-
sprochen werden. Üblicherweise wird in 
Fällen gemischter Aggression einer ins-
trumentellen Klassi� zierung das größe-
re Gewicht beigemessen, da es sich um 
die weniger verbreitete und gravierende-
re Form der Aggression handelt, deren 
Entwicklung als weitaus pathologischer 
eingeschätzt wird [16].

Reaktive Aggression
Reaktive Aggression (RADI = reactive, 
a� ective, defensive or impulsive aggres-
sion [17]) entsteht als defensive Konse-
quenz auf vorhergehende (reale oder 
fälschlicherweise wahrgenommene)
Frustration, Provokation oder Bedro-
hung und ist üblicherweise von starken 
Gefühlen der Wut oder Angst, Kontroll-
verlust und intensiver vegetativer Akti-
vierung begleitet [18].

Das Hauptziel reaktiver Aggression ist 
eine Reaktion auf den wutauslösenden 
Stimulus und eine Verletzung des Urhe-
bers, zu dem o� mals eine vorherige Be-
ziehung besteht [16]. Es handelt sich so-
mit um eine unmittelbar impulsive, 
nicht geplante und in ihrer Natur defen-
sive Antwort auf vorangegangene Pro-
vokation beziehungsweise Frustration, 
nach der sich in der Regel Gefühle von 
Erleichterung und Erschöpfung, aber 

 54 CME Kopfschmerzerkrankungen
Pathophysiologie und Therapie 
der chronischen Migräne

 60 CME Fragebogen
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auch Reue einstellen [19]. Die Erinne-
rung an Details und Ablauf reaktiv ag-
gressiver Stra� aten ist aufgrund der Fo-
kussierung auf internale Motive o� mals 
lückenha�  und häu� g wegen des einge-
schränkten Wahrnehmungsfokus von 
Amnesien begleitet [20].

Nach Roth und Strüber ist die reakti-
ve Aggression der vorwiegende Typ an-
tisozialen Verhaltens und weist große 
Überschneidungen mit dem Störungs-
bild der „Intermittent Explosive Disor-
der“ auf [21]. Allerdings ist zu beachten, 
dass reaktive Aggression nicht per se als 
unangemessen angesehen werden kann, 
sondern in spezi� schen Situationen (z. B. 
Notwehr) eine hoch adaptive Reaktion 
auf Bedrohung darstellt, womit die ur-
sprüngliche evolutionäre Basis reaktiver 
Aggression in einer Erhaltung des Selbst-
schutzes liegt [13]. Personen, die dieses 
Aggressionsmuster aufweisen, erleben 
ihre momentane Wut o�  als unkontrol-
lierbar und sind erst nach dem aggressi-
ven Akt unter Umständen zu einer Re-
� ektion der Maladaptivität ihres Verhal-
tens fähig [17]. Nach Meloy ist reaktive 
Aggression mit „public posturing“ asso-
ziiert, wozu evolutionär adaptive Pro-
zesse wie laute Vokalisierung, Drohge-
bärden und eine vorgestreckte Brustre-
gion gehören. 

Bezüglich der fünf großen Persönlich-
keitsfaktoren bestehen enge positive Kor-
relationen zu Neurotizismus [22] und ne-
gative Korrelationen zu Verträglichkeit 

und Gewissenha� igkeit [23]. Reaktive 
Aggression scheint zudem häu� g und in 
größerem Ausmaß von verschiedenen 
psychischen Achse-I-Störungen [24] be-
gleitet zu sein. Synonyme für reaktive 
Aggression sind a� ektive, defensive, im-
pulsive, hostile, expressive, catathymic 
und hot-blooded aggression bei Men-
schen sowie defensive Rage bei Tieren.

Proaktive Aggression 
Bei proaktiver Aggression (PIP = proac-
tive, instrumental or planned aggression 
[17]) handelt es sich hingegen um ein ge-
plantes, organisiertes Verhalten mit dem 
Ziel, eine Person oder ein Objekt in Be-
sitz zu nehmen, zu dominieren oder ein-
zuschüchtern ohne das Vorangehen ei-
ner externen Provokation. 

Aggressives Handeln dient dabei dem 
Erreichen eines für den Handelnden po-
sitiven Endergebnisses, das aus dem ag-
gressiven Akt resultiert und das diesen 
notwendig macht [18]. Dabei kann es 
sich um höheres Selbstwertgefühl, An-
sehen, Macht, Kontrolle und Dominanz 
sowie um materielle Güter, Geld, Dro-
gen, Informationen oder Sex handeln 
[25]. Proaktive Aggression ist somit auf 
wechselnde Umweltkontingenzen und 
die alternative Scha� ung von Verstär-
kern fokussiert und kann in Abhängig-
keit von verfügbaren Umweltbedingun-
gen in Bezug auf mögliche Verstärker 
zeitlich � uktuieren [26]. O� mals tritt 
proaktive Aggression erst nach wochen-, 

monate- oder jahrelanger Planung auf 
[27]. Während des Planungsprozesses 
kann es durchaus zu starken Hass- oder 
Wutgefühlen kommen, wohingegen der 
eigentliche aggressive Akt in völliger 
Ruhe ausgeführt wird [13]. Erinnerung 
an Details der Tat sowie deren Ablauf 
sind im Vergleich zu reaktiv aggressiven 
Taten o� mals deutlich besser, da exter-
ne Motive, vorherige Planung und wie-
derholte Tatfantasien den Abruf aus dem 
Gedächtnis erleichtern [28]. Nach Meloy 
liegt die evolutionäre Basis proaktiver 
Aggression in der Nahrungsbescha� ung 
beziehungsweise Jagd. Die Opfer solcher 
Gewalttaten sind überwiegend Fremde 
und � üchtige Bekannte [16].

Ursachen und Auslöser
Ob proaktiv aggressives Verhalten ge-
zeigt wird, ist im Gegensatz zu reaktiver 
Aggression nach Ramirez nicht von 
Frustration oder Wut abhängig, sondern 
wird von zwei Variablen beein� usst:

 —„outcome beliefs“ (eine Kalkulation 
von Kosten und Nutzen) und 
 —„e�  cacy beliefs“ (die Fähigkeit aggres-
sives Verhalten zu zeigen).
Üblicherweise wird proaktive Aggres-

sion nicht von emotionalen Zuständen 
wie Wut oder Hass und einer sonstigen 
vegetativen Aktivierung begleitet [17], 
sondern eher mit Emotionen, die Ver-
stärkerqualität besitzen, wie gesteigertes 
Selbstvertrauen, Selbstsicherheit [29] 
und sadistische Befriedigung [13]. 

Dem aggressiven Verhalten gehen 
häu� g „private rituals“ voraus, wie das 
Tragen bestimmter Kleidungsstücke, na-
tionalistischer oder religiöser Symbole, 
von Wa� en oder Masken, die narzissti-
sche Gefühle fördern. Personen, die die-
ses Aggressionsmuster aufweisen, han-
deln in kalkulierender Art und Weise 
und beurteilen ihre aggressiven Hand-
lungen o� mals als adaptiv und gerecht-
fertigt bezüglich des daraus resultieren-
den Nutzens trotz bekannter negativer 
Konsequenzen [17]. 

Häufi gkeit
Die proaktive Form der Aggression ist 
bedeutend seltener als reaktive Aggres-
sion und wird o�  mit Psychopathie as-
soziiert [17]. Ebenfalls existieren positi-
ve Korrelationen zu Extraversion [23]. 
Ausgeprägte Beziehungen zu weiteren 

Tab. 1: Distinkte Charakteristika reaktiver und proaktiver Aggression*

Reaktive Aggression Proaktive Aggression

Antezedens Bedrohung, Provokation Aussicht auf Erfolg/Vorteil

Intention Impulsiv, defensiv Geplant, initiiert, off ensiv

Aff ekt Wut, Ärger, Angst Keine emotionale Reaktion

Verhalten Kontrollverlust Dominanz

Kognition Erwartung von Leid, Nachteilen Erwartung von Erfolg

Funktion Verteidigung Status-/objektorientierte 
Zielumsetzung

Evolution Erhaltung des Selbstschutzes Nahrungsbeschaff ung, Jagd

Theorie Frustrations-Aggressions-Hypothese Theorie des sozialen Lernens

Neurophysiologie Hyperaktivität des Basic Threat 
Systems

Goal directed motor programs,
Amygdaloide Hypoaktivität

*Eigene Bearbeitung ergänzt nach Merk, Orobio de Castro, Koops & Matthy, 2005
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Formen der Psychopathologie wie im 
Falle reaktiver Aggression scheinen je-
doch nicht zu existieren. Synonyme für 
proaktive Aggression sind 

 —o� ensive, 
 — instrumental, 
 —goal-directed, 
 —premeditated und 
 —cold-blooded aggression.

Der Begri� predatory attack wird o� -
mals bei Tieren verwendet (Tab. 1).

Ausgehend von den distinkten Eigen-
scha� en der beiden Aggressionstypen 
bezüglich psychophysiologischer sowie
sozialer Faktoren und spezi� schen Mus-
tern in der Informationsverarbeitung 
[30] ist denkbar, dass sich reaktiv und 
proaktiv gewalttätige Stra� äter eben-
falls in der Fähigkeit unterscheiden, 
emotionale Gesichtsausdrücke korrekt 
zu klassi� zieren.

Emotionserkennung in 
antisozialen Stichproben
Bei Gesichtsausdrücken handelt es sich 
um saliente, nonverbale Hinweisreize, 
die interpersonales Verhalten leiten und 
die nützliche Informationsquelle über 
den inneren emotionalen Zustand eines 
Individuums darstellen. Die Fähigkeit, 
faziale Emotionen akkurat zu interpre-
tieren, ist somit von entscheidender Be-
deutung für jegliche Form sozialer Inter-
aktion, womit die Vermutung naheliegt, 
dass Personen mit De� ziten in diesem 
Bereich eine deutlich niedrigere soziale 
Kompetenz aufweisen und nicht in der 
Lage sind, ihr Verhalten adäquat an den 
aktuellen sozialen Kontext anzupassen 
[31]. Damit in Einklang stehend existie-
ren umfangreiche empirische Belege, die 
für beeinträchtigte Leistungen in der 
Emotionserkennung innerhalb antisozi-
aler Populationen sprechen: Eine aktu-
elle metaanalytische Untersuchung [32] 
kommt zu dem Schluss, dass diese vor 
allem spezi� sche De� zite in der Erken-
nung von Angst und Trauer und in ge-
ringerem Maße Überraschung aufwei-
sen, nicht aber von Freude, Wut und 
Ekel. 

Psychopathische Prägung
Vor allem für die Untergruppe der Psy-
chopathen konnte das spezi� sche De� zit 
in der Erkennung von ängstlichen und/
oder traurigen Gesichtsausdrücken 

nachgewiesen werden, und dies sowohl 
bei Kindern mit psychopathischen Ten-
denzen [33, 34] als auch bei Erwachse-
nen mit dem Vollbild der Störung [35, 
36]. Als Erklärungsmodell dient dafür 
das „Integrated Emotion System“ (IES) 
[37], dessen Basis eine hypoaktive Funk-
tionsstörung der Amygdala darstellt, die 
instrumentelles Lernen in Mitleiden-
scha�  zieht und somit zu Störungen im 
Sozialisierungsprozess führt. 

Dennoch weisen auch aggressive Per-
sonen mit niedrigen psychopathischen 
Ausprägungen De� zite in der Emotions-
erkennung auf. Dieser Umstand wird 
mit der Existenz einer emotionsrelevan-
ten feindlichen Attribuierungstendenz 
(hostile attributional bias) [6] erklärt. So 
konnte eine positive Korrelation zwi-
schen fälschlicher Klassi� zierung von 
wütenden Gesichtsausdrücken und ag-
gressiver Grundhaltung sowie verbaler 
Aggression nachgewiesen werden [38]. 
Betro� ene Personen scheinen durch ihre 
eigene Aggressivität darauf „vorbereitet“ 
zu sein, die Welt im Sinne eines negati-
ven Schemas als bedrohlich wahrzuneh-
men und soziale Informationen in Rich-
tung dieser Verzerrung zu enkodieren. 

Erkennungsdefi zite 
Hoaken, Allaby und Earle [39] unter-
suchten in diesem Zusammenhang 
Emotionserkennungsde� zite bei Ge-
waltstra� ätern und Stra� ätern, die kein 
Gewaltdelikt begangen hatten. Gewalt-
stra� äter erwiesen sich global als deut-
lich eingeschränkter, Emotionen korrekt 
zu erkennen, und interpretierten neut-
rale Gesichtsausdrücke häu� ger als Ekel. 
Noch aussagekrä� iger im Hinblick auf 
Fehlattributionen ist eine Untersuchung 
von Retz-Junginger, Philipp-Wiegmann, 
Rösler, Retz [40], die nachweisen konn-
ten, dass Gewaltstra� äter überproporti-
onal häu� g ängstliche Gesichtsausdrü-
cke mit wütenden Gesichtsausdrücken 
verwechselten. Dennoch bleibt abschlie-
ßend zu erwähnen, dass einige wenige 
Forschungsarbeiten diese charakteristi-
schen De� zite in der Emotionserken-
nung bei antisozialen Stichproben nicht 
� nden konnten [41, 42] und sogar eine 
Studie Evidenz für eine bessere Wahr-
nehmung von ängstlichen Gesichtsaus-
drücken und Opfervulnerabilität durch 
Psychopathen liefert [43].

Gewaltstraftäter
Die bisherigen Untersuchungen zur 
Emotionserkennung in antisozialen Po-
pulationen umfassen untereinander 
stark heterogene Stichproben. Studien, 
die ausschließlich auf Gewaltstra� äter 
fokussiert sind, liegen nur in sehr be-
grenzter Anzahl vor und keine davon 
hat sich bisher mit spezi� schen Unter-
gruppen aus dem antisozial-aggressiven 
Formenkreis befasst. Auf Basis der bis-
herigen empirischen Befunde kann je-
doch erwartet werden, dass reaktiv ge-
walttätige Stra� äter im Erkennen der 
Basisemotionen global über alle Emoti-
onen (ausgenommen Ärger)ausgenommen Ärger)ausgenommen Ärger  eine schlech-
tere Performanz aufweisen als proaktive 
Stra� äter; wobei sich dies besonders gra-
vierend für die Klassi� zierung der Emo-
tionen Angst und Trauer zeigen sollte. 
Aufgrund der impulsiven Natur frustra-
tionsbasierter Gewalt ist innerhalb die-
ser Gruppe im Sinne eines „hostile attri-
butional bias“ zudem von einer höheren 
Gesamtzahl von Ärger-Klassi� zierun-
gen auszugehen, was einerseits zwar zu 
einer guten Erkennung ärgerlicher Ge-
sichtsausdrücke führen sollte, anderseits 
jedoch gleichzeitig in einer überpropor-
tional häu� gen falschen Ärgerklassi� -
zierung bei nicht-ärgerlichen Gesichtern 
resultieren würde.

Begutachtungsstichprobe
Eine erste Untersuchung an einer Stich-
probe aus männlichen proaktiv und re-
aktiv aggressiven Gewaltstra� ätern, die 
am Institut für Gerichtliche Psychologie 
und Psychiatrie der Universität des Saar-
landes im Rahmen einer gerichtlich be-
stellten psychiatrischen Begutachtung 
vorstellig wurden, liefert erste Evidenz 
zur Unterstützung dieser Hypothesen. 
Die 36 Gewaltstra� äter wurden mithilfe 
des „Facial Emotional Expression Labe-
ling Test“ (FEEL) [44] untersucht und 
anhand des Fragebogen reaktive und 
proaktive Gewalt (ProRea,Version 11) 
[45] kategorisiert, der die Zuordnung ei-
ner Gewaltstra� at auf Basis der Reaktiv-
Proaktiv-Distinktion erlaubt. Erste Er-
gebnisse sprechen dabei für einen robus-
ten Zusammenhang zwischen reaktiv 
aggressivem Verhalten und De� ziten in 
der Emotionserkennung: Im Vergleich 
zu proaktiv aggressiven Gewaltstra� ä-
tern zeigten reaktiv aggressive Gewalt-
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stra� äter signi� kant schlechtere Leis-
tungen im globalen Emotionserken-
nungsscore und spezi� sch in der Erken-
nung von Angst, Trauer und – in gerin-
gerem Ausmaß – Ekel, nicht jedoch in 
der Erkennung von Freude, Ärger oder 
Überraschung. 

Gerade Trauer und Angst werden da-
bei als die negativen Basisemotionen an-
gesehen, die den höchsten Grad an Dis-
tress signalisieren und beim Beobachter 
überwiegend prosoziale Gefühle der 
Empathie auslösen [46], während gleich-
zeitig Aggression gehemmt wird [47]. 
Die Ergebnisse sprechen für die Annah-
me, dass antisoziales Verhalten inner-
halb reaktiv aggressiver Populationen 
damit erklärbar sein könnte, dass Dist-
resssignale durch verzerrte, feindliche 
Attribuierungsprozesse falsch gedeutet 
werden: Ärger wurde von reaktiv aggres-
siven Probanden nicht nur genauso gut 
erkannt wie von proaktiv aggressiven 
und Kontrollprobanden, vielmehr zeigt 
sich eine höhere Anzahl falscher Ärger-
klassi� zierungen, wenn in Wirklichkeit 
andere Basisemotionen dargestellt wa-
ren, was als Beleg für einen „hostile at-
tributional bias“ gewertet werden kann. 
Betro� ene könnten somit aufgrund inter-
nalisierter Schemata, die der Außenwelt 
feindliche Intentionen zuschreiben und 
eine Wahrnehmung real vorliegender 
Distresssignale überlagern sowie der ei-
genen, durch chronisches Hyperarousal 
verursachten, subjektiv erlebten Wut [38] 
ihrem Gegenüber in sozialen Kon� ikten 
böswillige Absichten unterstellen, auf die 

wiederum im Sinne einer Abwärtsspirale 
aggressiv reagiert werden muss.

Proaktive Gewaltstra� äter scheinen 
die Emotionen ihres Gegenübers in so-
zialen Situationen durchaus korrekt zu 
erkennen, wobei spekuliert werden 
kann, dass aus dieser Fähigkeit sogar 
Vorteile entstehen, die einen zielgerich-
teten Tatablauf begünstigen könnten. 

Unterschiedliche Verarbeitungsschritte 
Die Ergebnisse liefern zudem Evidenz 
dafür, dass proaktive und reaktive Ag-
gression mit spezi� schen De� ziten in 
unterschiedlichen Verarbeitungsschrit-
ten des „Social Information Processing 
Modell“ [5] im Zusammenhang stehen. 
Bezüglich reaktiv aggressiver Gewalt-
stra� äter können die Ergebnisse dahin-
gehend interpretiert werden, dass die 
De� zite in der Enkodierung von sozia-
len Distresssignalen bei gleichzeitigem 
Vorliegen einer Hypervirgilanz für 
feindliche Attributionen zu impulsiv ag-
gressivem Verhalten führen und soziale 
Kon� ikte aggravieren könnten. Die feh-
lerha� e Verarbeitung betri�   in diesem 
Fall eine frühe Verarbeitungsstufe. Er-
schwerend könnte eine mangelnde 
Wahrnehmung positiver Hinweisreize 
hinzukommen sowie dass aus den vie-
len möglichen Verhaltensantworten die 
erste schlagartig ins Bewusstsein kom-
mende (aggressive) Idee ausgewählt wird 
[30]. Im Gegensatz dazu scheinen bei 
überwiegend proaktiv aggressiven Per-
sonen die De� zite in späteren Schritten 
der Informationsverarbeitung zu liegen. 

Distressreize werden zwar richtig enko-
diert, möglicherweise könnte jedoch 
eine a� ektive Unemp� ndlichkeit beste-
hen, die bei gleichzeitiger Über- oder 
Fehleinschätzung der positiven Konse-
quenzen aggressiven Verhaltens in Ge-
walt resultiert (Abb. 1). 

Fazit für die Praxis
Als Implikationen für Praxis und Anregung 
für weitere Forschung stellt sich auf Basis 
der dargestellten Befunde vor allem die 
Frage, inwiefern mögliche Trainingspro-
gramme für soziale Kompetenzen, die 
Übungen zur mimischen Emotionserken-
nung beinhalten, speziell bei reaktiv ag-
gressiven Straftätern oder Risikogruppen, in 
den therapeutischen Prozess eingebunden 
werden sollten, um zukünftiges aggressives 
Verhalten zu verhindern.
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Abb. 1: Integration der Befunde in das SIP-Modell nach Crick und Dodge.
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Psychiatrische Kasuistik

Therapieresistente 
Schizophrenie 

Aktuelle Anamnese
Die stationäre Aufnahme des 20-jähri-
gen Patienten mit vordiagnostizierter 
Schizophrenie erfolgte, nachdem er sich 
in Begleitung seiner Eltern aufgrund ei-
ner zunehmenden Zustandsverschlech-
terung mit dem Wunsch nach einer sta-
tionären psychiatrisch-psychotherapeu-
tischen Behandlung in unserer Klinik 
vorgestellt hatte. In der Aufnahmesitua-
tion zeigte sich der Patient im Kontakt 
sehr zurückhaltend und misstrauisch 
und berichtete über eine ausgeprägte in-
nere Unruhe und Bewegungsdrang. Da 
seine Augen asiatisch aussähen, müsse 
er versuchen, schlechte Gedanken durch 
Gedanken an seine vollen Lippen zu 
neutralisieren. Er wünsche sich, dass sei-
ne Augenform operativ korrigiert werde. 
Er fühle sich beobachtet, andere Men-
schen würden ihn aufgrund seines Aus-
sehens anstarren und über ihn reden. 
Auch könnten andere Menschen seine 
Gedanken lesen und wüssten daher, was 
er denke. Wenn ihn Mitschüler in der 
Vergangenheit nicht aufgrund seines 
Aussehens gehänselt hätten, „wäre es 
nicht so weit mit ihm gekommen“, des-
halb hege er „schlechte Gedanken“ ge-
genüber bestimmten Mitschülern, für 
die er bestra�  werde. 

Zum Aufnahmezeitpunkt nahm der 
Patient 20 mg Olanzapin sowie 30 mg 
Diazepam täglich ein. Vor zwei Wochen 
habe er zudem eine Depotinjektion mit 
Paliperidon 100 mg i. m. erhalten. 

Psychiatrische Vorgeschichte
Fremdanamnestisch durch die Mutter:
Der Patient sei ein eher introvertiertes 
Kind gewesen. Mit etwa 13 Jahren sei es 
zu einem deutlichen Leistungsknick ge-
kommen. Der bis dahin sehr gute Schü-

ler eines Gymnasiums habe sich immer 
mehr in sein Zimmer zurückgezogen 
und viele Stunden mit Computerspielen 
verbracht. Er habe viel geschlafen und 
sei zunehmend antriebslos gewesen. Vor 
zwei Jahren sei es dann erstmals zu ei-
nem Beeinträchtigungswahn und Ich-
Störungen gekommen; der Patient habe 
zunehmend über Ängste berichtet, be-
obachtet zu werden und kurz darauf sei-
ne Schulausbildung abgebrochen. 

Antipsychotische Medikation
Ambulant sei eine antipsychotische Me-
dikation mit Quetiapin initiiert worden. 
Diese sei im Weiteren durch Amisulprid 
ersetzt worden. Nach einer akzidentellen 
Einnahme von 800 mg Amisulprid täg-
lich sei es zu einer ausgeprägten Akathi-
sie und aus diesem Grund vor etwa ei-
nem Jahr zu einem ersten stationär-psy-
chiatrischen Aufenthalt gekommen. 
Hier sei der Patient initial mit Risperi-
don in unklarer Dosierung und im wei-
teren Verlauf mit Paliperidon als vierwö-
chige Depotgabe behandelt worden. Bei 
unzureichender antipsychotischer Wirk-unzureichender antipsychotischer Wirk-unzureichender antipsychotischer Wirk
samkeit sei im Weiteren eine zusätzliche 
Gabe von Olanzapin von bis 30 mg pro 
Tag oral erfolgt. Ein Behandlungsver-
such mit Aripiprazol sei bei starker Un-
ruhe als Nebenwirkung nach wenigen 
Tagen beendet worden. 

Der Patient sei dann schließlich auf 
eigenen Wunsch in nur unzureichend 
gebesserten Zustand entlassen worden. 
Kurz darauf sei es zu einem zweiten sta-
tionären Aufenthalt gekommen; hier 
habe sich der Zustand des Patient weiter 
verschlechtert. Er habe ausgeprägte 
Ängste entwickelt, eine deutliche innere 
Unruhe gezeigt und Suizidgedanken ge-
äußert. 
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Familienanamnese und körperliche 
Vorerkrankungen
Die Familienanamnese ist leer für psych-
iatrische Erkrankungen. Relevante soma-
tische Vorerkrankungen sind nicht eru-
ierbar. Eine kranielle Bildgebung mittels 
MRT (Magnetresonanztomogra� e) im 
Vorfeld der stationären Aufnahme war 
unau� ällig, in der Liquoruntersuchung 
zeigten sich keine Hinweise auf eine ent-
zündliche oder infektiöse Genese.

Suchtmittelanamnese
Im Rahmen der stationär-psychiatri-
schen Vorbehandlungen nimmt der Pa-
tient seit mehreren Monaten kontinuier-
lich Benzodiazepine ein, eine Dosisre-
duktion sei aufgrund einer deutlichen 
Zunahme psychotischen Erlebens bis-
lang nicht möglich gewesen. 

Soziobiografi sche Anamnese
Der Patient wuchs gemeinsam mit sei-
nem ein Jahr älteren Bruder bei den El-
tern auf. Bis zur el� en Klasse habe er 
ein Gymnasium besucht und habe damit 
die Mittlere Reife erreicht. Kontakt zu 
Gleichaltrigen hätte in den letzten Jah-
ren kaum mehr stattgefunden. Der Pati-
ent p� ege engen Kontakt zu seinen El-
tern, insbesondere zu seiner Mutter. 

Psychopathologischer Befund 
bei Aufnahme
Im Kontakt zeigt sich der Patient sehr zu-
rückhaltend, misstrauisch und hält kei-
nen Blickkontakt. Er ist wach, zu allen 
Qualitäten orientiert, die Konzentration 
ist deutlich beeinträchtigt, die Au� as-
sung zeigt sich ebenfalls verlangsamt 
und geringfügig gestört, die Mnestik ist 
intakt. Im formalen Denken ist der Pati-
ent deutlich verlangsamt, gesperrt und 
eingeengt auf dysmorphophobe Inhalte; 
er berichtet über Gedankenabreißen und 
Gedankendrängen. Inhaltlich bestehen 
ein Beziehungs- und Beobachtungswahn 
mit hoher Wahndynamik, überwertige 
Schuldgedanken sowie ausgeprägte sozi-
ale Ängste. Ich-Störungen sind im Sinn 
von Gedankenlautwerden und Gedan-
kenausbreitung eruierbar. Für Wahrneh-
mungsstörungen besteht kein Anhalt. 
Der A� ekt ist ängstlich bei insgesamt 
niedergedrückter Stimmungslage und 
deutlich reduzierter Modulationsfähig-
keit. Es besteht ein ausgeprägter sozialer 

Rückzug mit Antriebsminderung und 
ausgeprägter innerer Unruhe. Appetit 
und Schlaf sind ungestört. Der Patient 
berichtet Suizidgedanken, verneint je-
doch konkrete Suizidabsichten. 

Internistisch-neurologischer 
Untersuchungsbefund und Diagnostik
Der 20-jährige Patient be� ndet sich in 
normalem Ernährungszustand. Der wei-
tere internistische Untersuchungsbe-
fund ist altersentsprechend und unauf-
fällig. Es besteht kein fokal-neurologi-
sches De� zit. Laborchemisch zeigen sich 
alle Parameter des Routinelabors im 
Normalbereich. Im Ruhe-EKG zeigt sich 
ein normofrequenter Sinusrhythmus.

Therapie und Verlauf
Unter Fortführung der vorbestehenden 
Medikation mit Benzodiazepinen been-
deten wir bei unzureichender Wirksam-
keit die vorbestehende Medikation mit 
Olanzapin langsam schrittweise und er-
setzten dieses im Hinblick auf die beste-
hende � erapieresistenz durch Clozapin 
in langsam aufsteigender Dosierung bis 
zunächst 425 mg täglich. Hierunter 
kam es bei guter Verträglichkeit und 
Clozapin-Plasmakonzentrationen im 
mittleren Referenzbereich zunächst zu 
einer Tendenz der Besserung vor allem 
der Positivsymptomatik bei deutlich be-
stehender Negativsymptomatik. Im Wei-
teren zeigte sich jedoch eine anhaltend 
ungenügende Besserung; eine Entlas-
sung in die häusliche Umgebung in Be-
gleitung der Familie war aufgrund von 
ausgeprägten Ängsten bei anhaltendem 
Beobachtungs- und Beeinträchtigungs-
erleben und Ich-Störungen nur vorüber-
gehend möglich. Eine weitere Dosiserhö-
hung von Clozapin ergab im Verlauf kei-
nen positiven E� ekt bei zunehmenden 
Nebenwirkungen in Form einer stören-
den und durch Pirenzepin nur unzurei-
chend beein� ussbaren Hypersalivation, 
nächtlicher Enuresis und zunehmenden 
Zwangssymptomen. Eine Dosisredukti-
on von Clozapin und eine kombinierte 
Gabe mit Fluvoxamin 100 mg/d zeigte 
im Vergleich zu der vorherigen, hochdo-
sierten Clozapin-Monotherapie bei ho-
hen Clozapin-Plasmaspiegeln ebenfalls 
keinen zusätzlichen � erapiee� ekt, je-
doch zunehmend Nebenwirkungen in 
Form einer deutlichen Sedierung sowie 

anhaltender Hypersalivation und Enure-
sis. Eine zusätzliche Gabe von Aripipra-
zol oder Amisulprid bei Clozapin-Resis-
tenz lehnte der Patient aufgrund einer 
Akathisie in der Vorgeschichte sowohl 
unter Amisulprid als auch unter Aripi-
prazol ab. Eine kombinierte Gabe von 
Clozapin mit Risperidon erbrachte keine 
wesentliche Besserung. 

EKT und Erhaltungstherapie
Wir setzten Clozapin und Risperidon 
nach insgesamt achtmonatiger Behand-
lung darau� in schrittweise ab und ent-
schiedenen uns im Hinblick auf den the-
rapierefraktären Verlauf für die Durch-
führung einer Elektrokonvulsionsthera-
pie (EKT) mit dreimal wöchentlichen 
EKT-Sitzungen. Hierunter kam es be-
reits nach zwei bis drei Sitzungen zu ei-
ner deutlichen Besserung der Produktiv-
symptomatik und im weiteren Verlauf 
zu einer Remission der Produktivsymp-
tomatik sowie einer deutlichen Besse-
rung der Negativsymptomatik. Der Pa-
tient konnte sich von den überwertigen 
Ideen bezüglich seines Aussehens und 
dem damit assoziierten Beobachtungs- 
und Beeinträchtigungserleben distan-
zieren, zeigte sich weniger misstrauisch 
und zunehmend selbstbewusst, formal-
gedanklich weniger gehemmt und ver-
langsamt. Er nahm zunehmend Aktivi-
täten und Kontakt zu Mitpatienten auf. 
Während der EKT-Behandlung gelang 
es nach erfolgter Stabilisierung des Pati-
enten unkompliziert, die lange bestehen-
de Benzodiazepinmedikation im Rah-
men eines blinden quali� zierten Entzu-
ges auszuschleichen. 

Nach insgesamt 16 EKT-Sitzungen be-
endeten wir diese und begannen eine 
antipsychotische Erhaltungstherapie 
und Rezidivprophylaxe mit Quetiapin 
500 mg pro Tag bei guter Verträglichkeit. 

Weiterer Krankheitsverlauf
Die sehr deutliche klinische Besserung 
des Patienten zeigte sich im weiteren 
Verlauf stabil, zuletzt standen Negativ-
symptome im Sinn von De� ziten bei der 
Tagesstrukturierung und Initiativbil-
dung sowie bei der sozialen Interaktion 
klinisch im Vordergrund. Diese Pro-
blembereiche sowie die � emen Krank-
heitsbewältigung und Zukun� splanung 
wurden im Rahmen verhaltenstherapeu-
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tischer Einzelgespräche während des ge-
samten stationären Aufenthaltes thema-
tisiert, wovon der Patient sehr gut pro� -
tierte. In diesem Rahmen erfolgten zu-
dem ausführliche psychoedukative 
Maßnahmen. Wir entließen den Patien-
ten in deutlich gebessertem Zustand in 
unsere ambulante psychiatrische und 
psychotherapeutische Weiterbehand-
lung und in eine therapeutische Wohn-
gemeinscha� . Dort stand zunächst die 
Förderung von Fähigkeiten zur Alltags-
bewältigung und Tagesstrukturierung 
und eine Verbesserung der sozialen In-
teraktion sowie im Weiteren die Initiie-
rung einer schulischen/berufsfördern-
den Maßnahme gegebenenfalls im ge-
schützten Rahmen im Vordergrund. 

Bewertung und Diskussion
Der Fall zeigt anhand der Vorgeschichte 
den typischen Verlauf einer schizophre-
nen Störung mit bereits seit dem 13. Le-
bensjahr zunehmenden charakteristi-
schen Störungen im Sinne eines Pro-
droms im Vorfeld der klinischen Erstma-
nifestation, die sich in diesem Fall im 
18. Lebensjahr ereignete. Unspezi� sche 
Symptome, am häu� gsten depressive 
Syndrome und Negativsymptome, treten 
dabei wie im vorliegenden Fall etwa fünf
Jahre vor den ersten Positivsymptomen 
auf. Im Weiteren zeigt sich eine unzu-
reichende Symptombesserung unter ver-
schiedenen medikamentösen Behand-

lungsversuchen. So erfolgten zunächst 
erste ambulante � erapieversuche mit 
atypischen Antipsychotika (AAP) in 
niedriger Dosierung (Quetiapin und 
Amisulprid) ohne Remission, aber ver-
mutlich zumindest (partieller) Response. 
Etwa ein Jahr später kam es aufgrund 
von extrapyramidalen Störungen (EPS)
unter einer akzidentellen Dosiserhöhung 
von Amisulprid zu einem ersten statio-
nären Aufenthalt mit Umstellung der 
Medikation auf ein weiteres AAP (Rispe-
ridon/Paliperidon) zunächst als Mono-
therapie. Bei nicht ausreichendem An-
sprechen auf drei AAP in der Monothe-
rapie erfolgte in der nächsten Behand-
lungsstufe dann eine Kombination von 
zwei AAP (Risperidon plus Olanzapin). 

Auch wenn sie klinisch häu� g ange-
wandt werden, ist derzeit unklar, ob eine 
bestimmte Kombination zweier Antipsy-
chotika spezi� sche Vorteile aufweist. 
Möglich sind hierbei zum Beispiel eine 
gleichzeitige Gabe von hoch- und nieder- 
oder mittelpotenten konventionellen An-
tipsychotika zur Verbindung antipsycho-
tischer mit sedierenden und den Schlaf 
fördernden E� ekten, eine vorübergehen-
de Kombination eines konventionellen 
hoch- oder niederpotenten Antipsycho-
tikums mit einem AAP, eine Augmenta-AAP, eine Augmenta-AAP
tion von Clozapin mit verschiedenen An-
tipsychotika bei inkompletter Response 
sowie eine Kombination von zwei atypi-
schen Antipsychotika. O� ene Studien 

und Einzelfallberichte weisen dabei auf 
mögliche positive E� ekte der im vorlie-
genden Fall eingesetzten Kombination 
von Risperidon mit Olanzapin hin [1]. 
Bei einer Kombination ist das bei Poly-
pharmazie erhöhte Nebenwirkungs- und 
Interaktionspotenzial zu beachten. Im 
nächsten Schritt wurde im vorliegenden 
Fall bei fehlender Response ein � erapie-
versuch mit Clozapin gewählt. Auch hier 
zeigte sich trotz Erreichen hoher Plasma-
spiegel unter einer Dosiserhöhung von 
Clozapin und auch unter einer Kombina-
tion mit Fluvoxamin eine nur unzurei-
chende Besserung, sodass nach insge-
samt achtmonatiger Behandlung von ei-
ner Non-Response auf Clozapin ausge-
gangen werden musste. Eine im nächsten 
Schritt versuchte Kombination von 
Clozapin mit Risperidon ergab ebenfalls 
keine Besserung, sodass bei Pharmako-
resistenz eine EKT durchgeführt wurde. 
Diese führte zu einer deutlichen Besse-
rung sowohl der Positiv- als auch der Ne-
gativsymptome.
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Fragen und Lösungen
Frage 1
Wie wird Therapieresistenz bei schizophrenen 
Störungen im Allgemeinen defi niert? Fehlen-
de oder unbefriedigende Verbesserung der 
Zielsymptome trotz Behandlung in empfoh-
lener Dosierung und Dauer von …

a.  … zwei bis vier Wochen mit mindestens 
zwei Antipsychotika.

b. … sechs bis acht Wochen mit mindes-
tens drei Antipsychotika.

c. … sechs bis acht Wochen mit mindes-
tens zwei Antipsychotika, wovon eines 
ein konventionelles Antipsychotikum 
sein sollte. 

d.  ...  sechs bis acht Wochen mit mindestens 
zwei Antipsychotika, wovon eines ein 
Atypikum sein sollte. 

e.  ... acht bis zwölf Wochen mit mindestens 
zwei Antipsychotika, wovon eines ein 
konventionelles Antipsychotikum sein 
sollte. 

Lösung
Richtig ist Antwort d. Eine medikamentöse 
Behandlungsresistenz wird entsprechend 
der Leitlinie der DGPPN (2006) [2] angenom-
men bei fehlender oder unbefriedigender 
Verbesserung der Zielsymptome trotz Be-
handlung in empfohlener Dosierung und 
Dauer jeweils zwischen sechs und acht Wo-
chen mit mindestens zwei Antipsychotika, 
wovon eines ein Atypikum sein sollte. Die 
Compliance sollte, gegebenenfalls mittels 
Plasmaspiegelkontrolle, gesichert sein. An-
dere Faktoren, die zu einer Behandlungsre-

sistenz beitragen können, wie fehlende 
Einnahme verschriebener Medikamente, 
vorliegende Suchtproblematik oder andere 
komorbide psychische oder somatische Er-
krankungen, gleichzeitige Einnahme ande-
rer Medikamente und psychosoziale Proble-
me sollten berücksichtigt und gegebenen-
falls einer Therapie zugeführt werden [2]. 

Frage 2
Was ist bei einer Kombination von Clozapin 
mit Fluvoxamin zu beachten?
a.  Die Kombination führt zu einem deutli-

chen Anstieg der Fluvoxamin-Konzent-
ration. 

b.  Die Kombination führt zu einem deut-
lichen Anstieg der Clozapin-Konzentra-
tion. 
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c.  Es sind keine relevanten Interaktionen 
zwischen Clozapin und Fluvoxamin be-
kannt.

d.  Die Kombination führt zu einer relevan-
ten Senkung der Fluvoxamin-Konzent-
ration.

e.  Die Kombination führt zu einer relevan-
ten Senkung der Clozapin-Konzentra-
tion.

Lösung 
Richtig ist Antwort b. Die Kombination mit 
Inhibitoren von CYP1A2 wie Cipro� oxacin 
oder Fluvoxamin oder von CYP2C19 führt 
zu einem bis zu zehnfachen Anstieg der 
Clozapin-Konzentration. Deshalb sind 
Plasmaspiegelkontrollen mit Dosisanpas-
sung bei Kombinationen, unter denen mit 
veränderten Plasmaspiegeln gerechnet 
werden muss, ebenso wie bei Infektionen 
oder bei veränderten Rauchgewohnheiten 
dringend angeraten. Dabei kann die Kom-
bination aus Clozapin und Fluvoxamin 
durch die Ab� achung des Plasmaspiegel-
pro� ls von Clozapin bei Therapieresistenz 

gegenüber einer hochdosierten Clozapin-
Monotherapie Vorteile haben [1].

Frage 3
Welche der folgenden Kombinationen von 
Clozapin kann im Einzelfall zur Augmentation 
bei therapieresistenter Schizophrenie sinn-
voll sein?
a.  Clozapin plus Aripiprazol
b.  Clozapin plus Risperidon
c.  Clozapin plus Amisulprid
d.  Clozapin plus Elektrokonvulsionstherapie
e.  Alle Antworten sind richtig.

Lösung
Richtig ist Antwort e. Positive Ergebnisse 
und Empfehlungen liegen für eine Augmen-
tation von Clozapin mit Amisulprid, Aripipra-
zol, Risperidon und anderen Antipsychotika 
vor, ohne dass hier eine spezi� sche Empfeh-
lung ausgesprochen werden kann. Auch 
wurden die E� ekte einer Augmentation von 
Clozapin anhand von Metaanalysen teilwei-
se hinterfragt. Dennoch ist der Versuch einer 
Augmentation vor dem Hintergrund der 

wenigen evidenzbasierten Alternativen vor 
allem bei einer zumindest partiellen Res-
ponse auf eine Clozapin-Therapie im Einzel-
fall durchaus gerecht-fertigt [3]. Für die 
Kombination von Amisulprid mit Clozapin 
werden Vorteile in Bezug sowohl auf Positiv- 
als auch Negativsymptome beschrieben; 
eine zusätzliche Gabe von Aripiprazol zeigt 
möglicherweise Vorteile im Hinblick auf 
Negativsymptome und metabolische Aus-
wirkungen einer Clozapin-Behandlung [1]. 
Auch für eine Augmentation mit Lamotrigin 
liegen positive Daten vor [4]. Für die Aug-
mentation einer Medikation mit Clozapin
und EKT liegen ebenfalls positive Daten vor, 
dabei zeigt die Kombinationstherapie ge-
genüber der jeweiligen Monotherapie mög-
licherweise Wirksamkeitsvorteile [3, 5, 6]. Die 
Medikation mit Clozapin wurde in dem oben 
dargestellten Fall aufgrund der fehlenden 
Response und der bestehenden Nebenwir-
kungen vor Beginn der EKT beendet.KT beendet.KT
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Alte und neue Gen-Kandidaten
Bei der Alzheimer-Erkrankung unterscheiden wir die seltene, autosomal dominant vererbte Form mit 
frühem Krankheitsbeginn von der meist spät beginnenden Form, auch als sporadische Alzheimer-Krankheit 
bezeichnet, bei der Genpolymorphismen zusammen mit Umweltein� üssen zu einer erhöhten Suszepti-
bilität führen. In genomweiten Assoziationsstudien (GWAS) suchen Wissenschaftler nach potenziellen 
Risiko genen und deren Sequenzvarianten. 
RÜDIGER ZIMMERMANN, PIOTR LEWCZUK, JOHANNES KORNHUBER, ERLANGEN

D ie Alzheimer-Erkrankung (Alz-
heimer’s disease, AD) ist mit ei-
nem Lebenszeitrisiko von 10–15%

eine häu� ge Erkrankung. Nach dem Al-
ter ist eine positive Familienanamnese 
der zweitstärkste Risikofaktor für die 
AD. Verwandte ersten Grades von AD-
Erkrankten haben ein kumulatives Risi-
ko von 20–25 % [1]. Der Anteil geneti-
scher Faktoren beim Erkrankungsrisiko 
der AD wird auf 70–80 % geschätzt. Es 
wurde eine familiäre Häufung von AD-
Fällen in mehreren Studien gezeigt. Bei 
40–45 % der AD-Patienten wurde in der 
Familie ebenfalls AD festgestellt [2, 3]. 
In Zwillingsstudien wurde eine Konkor-
danz von 40–50 % bei monozygoten und 
von 10–50 % bei dizygoten Zwillingen 
gefunden [4]. Bei AD spielen zwei Verer-

bungsmodi eine Rolle, die sich erheblich 
unterscheiden. Auf der einen Seite gibt 
es die seltenen, autosomal dominant ver-
erbten Formen, die zu einem frühen 
Krankheitsbeginn führen. Auf der ande-
ren Seite führen gewöhnliche Genpoly-
morphismen zu einer erhöhten Suszep-
tibilität und tragen zusammen mit Um-
weltein� üssen zur meist spät beginnen-
den Form der AD bei, die wir auch als 
sporadische AD bezeichnen [5].

Mutationen in den Genen APP, PSEN1 
und PSEN2 wurden als verantwortlich 
für die früh beginnende familiäre Form 
mit vollständiger Penetranz erkannt. 
Diese Form führt vor dem 65. Lebens-
jahr zu einer Demenz und ihre Verer-
bung unterliegt den Mendel śchen Ge-
setzen. Die AD mit frühem Beginn 

macht etwa 1–6 % aller AD-Fälle aus 
und beginnt zwischen dem 30. und dem 
65. Lebensjahr [1].

Die spät beginnende Form der AD ist 
die deutlich häu� gere. Sie beginnt de� -
nitionsgemäß nach dem 65. Lebensjahr 
(ICD-10). Genetische Risikofaktoren 
und äußere Ein� üsse sowie Lebensereig-
nisse wirken wahrscheinlich im Sinne 
des bei anderen Erkrankungen etablier-
ten biopsychosozialen Modells der 
Krankheitsentstehung zusammen. Der 
einzige etablierte genetische Risikofak-
tor für die sporadische AD ist das ε4-
Allel des ApoE-Gens auf Chromosom 19 
[5]. Genomweite Assoziationsstudien 
(GWAS) suchen und � nden aktuell eine 
Vielzahl weiterer potenzieller Risikoge-
ne für die sporadische AD, deren Gene-
tik sehr komplex und zum größten Teil 
noch unverstanden ist [5]. Es werden 
durch die Identi� kation weiterer poten-
tieller Risikogene neue Erkenntnisse 
über pathophysiologische Mechanismen 
gewonnen, die gegebenenfalls zur Ent-
wicklung neuer und e� ektiver diagnos-
tischer und therapeutischer Verfahren 
führen werden [1].

Amyloid-Precursor-Protein (APP) 
AD ist eine neurodegenerative Erkran-
kung, die pathohistologisch insbesonde-
re durch neuritische Plaques aus haupt-
sächlich aggregiertem Amyloid β (Aβ) 
und durch intrazelluläre neuro� brilläre 
Bündel (neuro� brillary tangles, NFT) 
aus hyperphosphoryliertem Tau-Protein 
gekennzeichnet ist. Veränderungen des 
Aβ- und Tau-Metabolismus können 
mittlerweile bereits in vivo durch Ana-
lysen des Liquor zerebrospinalis (cere-

Bei der Alzhei-
mer-Demenz 
mit spätem Be-
ginn wirken 
genetische Ri-
sikofaktoren,
äußere Ein� üs-
se sowie Le-
bensereignisse 
wahrscheinlich 
im Sinne des 
biopsychosozi-
alen Modells 
der Krankheits-
entstehung zu-
sammen.
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brospinal � uid, CSF) oder durch bildge-
bende Verfahren (z.B. Amyloid-PET) 
dargestellt werden [6]. Isoformen von Aβ 
oder verschiedene Spaltprodukte wer-
den aus dem Amyloid-Precursor-Prote-
in (APP) durch das Zusammenwirken 
der β- und γ-Sekretase sowie der 
α-Sekretase generiert. Im nicht amyloi-
dogenen Pathway spaltet die α-Sekretase 
innerhalb der Aβ-Domäne und unter-
bindet so die Aβ-Synthese. Im amyloi-
dogenen Pathway werden aus APP durch 
die Aktivität der β- und γ-Sekretase ins-
besondere Aβ1-40 und Aβ1-42 gebildet
(Abb. 1). Die vermehrte Aggregation von 
Aβ geht wahrscheinlich auf eine gestei-
gerte Synthese, eine Störung der post-
translationalen Modi� kation und eine 
reduzierte Clearance aus dem Gehirnge-
webe zurück [7, 8]. Die Konzentration 
von Aβ1-42 im CSF kann anzeigen, ob der 
Metabolismus von Aβ gestört ist. Die 
Tau-Konzentration im Liquor korreliert 
mit dem Grad der neuronalen Schädi-
gung [8, 9].

AD mit frühem Beginn
Aktuell sind mehr als 250 autosomal do-
minant vererbte Mutationen in den Ge-
nen APP, PSEN1 und PSEN2 bekannt 
[10]. Das APP-Gen kodiert für APP, das 
eventuell eine stimulierende Wirkung 
auf das Neuritenwachstum und die Sy-
naptogenese ausübt [11]. AD-Mutatio-
nen liegen meist nahe der Aβ-Sequenz 
und beein� ussen die proteolytische 
Funktion von β- und γ-Sekretase, was zu 
einem Anstieg der Aβ1-42/Aβ1-40-Ratio 
mit oder ohne einen Anstieg der Aβ-
Gesamtmenge im Gehirn führt [12]
(Abb. 1). Jonsson et al. [13] identi� zierten 
eine seltene Variante des APP-Gens in 
einem isländischen Kollektiv, welches 
die Träger vor AD schützen könnte, in-
dem die β-Sekretase in ihrer Wirkung 
beeinträchtigt wird.

Präseniline (PSEN1 und PSEN2) ko-
dieren für Proteine, die das katalytische 
Zentrum des γ-Sekretase-Komplexes 
bilden [14]. Mutationen in den Genen 
verändern die Funktion der γ-Sekretase 
und beein� ussen so die Aβ-Ratio [12]. 

Eine Studie identi� zierte eine Mutati-
on im SORL1-Gen (sortilin-related re-
ceptor) bei Patienten mit autosomal do-
minanter AD [15]. Das Gen kodiert für 
das Protein SorLA, welches an der Mo-

dulation der Aβ-Synthese beteiligt ist. 
SORL1 könnte ein genetischer Risiko-
faktor sowohl für die frühe als auch die 
späte Form der AD sein [6]. SORL1 ist 
ein „Sorting Receptor“, der den intrazel-
lulären Transport unterschiedlicher 
Proteine, einschließlich von APP regu-
liert [16, 17]. Der SNP (single nucleotide 
polymorphism) rs661057 war in einer 
Studie mit einer erhöhten Tau-Konzen-
tration assoziiert. Weitere untersuchte 
SNP im SORL1-Gen beein� ussten durch 
ihre Interaktion mit ApoE ε4 die Aβ1-42-
Konzentration [6].

Des Weiteren gibt es Hinweise, dass 
eine Missense-Mutation im Tau-Gen 
(MAPT) auf Chromosom 17 in einer 
belgischen Familie für Demenzerkran-
kungen verantwortlich sein könnte [5]. 
MAPT kodiert für das Tau-Protein, das 
Mikrotubuli stabilisiert und für den 
axonalen Transport notwendig ist [18]. 
Die Hyperphosphorylierung von Tau 
führt zu Aggregation und Bildung von 
neuro� brillären Bündeln [6]. In drei Stu-
dien wurden Biomarker hinsichtlich ei-
nes möglichen Zusammenhangs mit 
zwei SNP im MAPT-Gen untersucht. 
Rs1052553 korrelierte mit NFTs und Aβ-
Plaque-Dichte in einer gemischten Po-
pulation. Weitere Assoziationen wurden 
nicht festgestellt [6].

Weitere mögliche Mutationen, die zur 
AD mit frühem Beginn führen könnten, 
werden für das PAXIP1-Gen auf Chro-
mosom 7 und das PEN2-Gen auf Chro-
mosom 19 diskutiert. PEN2 kodiert 
ebenfalls für einen Bestandteil der 
γ-Sekretase [5].

Biomarkerveränderungen im 
Erkrankungsverlauf
Bateman et al. [19] untersuchten 88 Pro-
banden mit Mutationen, die zu der au-
tosomal dominant erblichen AD führen 
und 40 Kontrollpersonen. Da man auf 
das erwartete Alter des Demenzbeginns 
gut anhand des Erkrankungsalters des 
betro� enen Elternteils schließen kann, 
konnte das Au� reten folgender diag-
nostischer Parameter in Relation zum 
erwarteten Erkrankungsbeginn festge-
stellt werden: Herabgesetzter Glukose-
metabolismus im Precuneus wurde 
zehn Jahre, Hippocampusatrophie 15 
Jahre, Aβ-Ablagerungen im Precuneus 
und Nucleus caudatus 15 Jahre, erhöhte 

Tau-Konzentration im Liquor 15 Jahre 
und erniedrigte Aβ1-42-Konzentrationen 
zehn Jahre vor dem erwarteten De-
menzbeginn festgestellt, wobei das Ab-
sinken der Aβ-Konzentration bereits 25 
Jahre vor dem Demenzbeginn beginnt 
[20]. Buchhave et al. [21] zeigten zehn 
Jahre vor Beginn der Demenz bei spora-
discher AD erniedrigte Aβ1-42-Konzen-
trationen im CSF, nicht aber eine Erhö-
hung von Tau [20, 22]. 

In einer kürzlich verö� entlichten Stu-
die unserer Arbeitsgruppe [23] unter-
suchten wir die Aβ-Konzentrationen im 
Blutplasma in einem Kollektiv von über-
wiegend jungen, kognitiv unbeeinträch-
tigten Probanden. Es ist bekannt, dass 
sich die Veränderungen des Aβ-Metabo-
lismus im Erkrankungsverlauf der AD 
auch durch Konzentrationsveränderun-
gen der Peptide im Plasma widerspiegeln 
(zusammengefasst in [22]). Wir konnten 
in diesem Kollektiv, bei dem im Mittel 
der zu erwartende Demenzeintritt für 
den Fall einer Erkrankung an der spora-
dischen AD noch 30 bis 40 Jahre entfernt 
ist, keinen Zusammenhang der Aβ-Plas-
makonzentrationen mit dem ApoE ε4-
Trägerstatus oder einer positiven Fami-
lienanamnese für Demenzerkrankun-
gen feststellen. [23].

AD mit spätem Beginn/sporadische AD
Apolipoprotein E (ApoE) wird im Gehirn 
hauptsächlich von Astrozyten, weniger 
ausgeprägt von Mikroglia und Neuro-
nen exprimiert [24]. ApoE ist am Lipid-
metabolismus und -transport sowie 
wahrscheinlich an der Aβ-Clearance 
aus dem Gehirngewebe beteiligt [25]. 
Die drei Allele von ApoE sind ε2, ε3, 
und ε4. Was die Erkrankung an AD be-
tri�  , gilt ε2 als protektiv, ε3 als neutral 
und ε4 als risikoerhöhend um den Fak-
tor 3 (heterozygot) beziehungsweise 10
bis 15 (homozygot). Die ApoE ε4-
Häu� gkeit bei AD ist mit 35–50 % sig-
ni� kant höher als bei Kontrollpersonen 
mit 11,4–25 % [26, 27]. ApoE ε4 scheint 
insbesondere das AD-Risiko zu erhö-
hen, indem es dosisabhängig (homozy-
got > heterozygot) den Demenzbeginn 
nach vorn verlagert. Es senkt das Er-
krankungsalter um 10 bis 20 Jahre im 
Vergleich zu Nicht-ε4-Trägern [27]. 

Das Risiko für die sporadische AD ist 
am größten bei Genotyp ApoE ε4/ε4, 
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der bei zirka 2 % der Bevölkerung vor-
liegt (Daten einer Studie aus den USA, 
die sich auf die weiße Bevölkerung be-
zieht) [28]. Das mittlere Alter des De-
menzbeginns liegt bei etwa 70 Jahren. 
Personen mit ApoE ε3/ε3 und ε2/ε3 
scheinen von dem ε4-E� ekt, der auf 
noch unklare Weise das AD-Risiko er-
höht und das Erkrankungsalter senkt, 
nicht betro� en zu sein. ε3/ε3 ist der häu-
� gste Genotyp. In Studien hat sich mitt-
lerweile durchgesetzt, die Probanden in 
ε4-positive und ε4-negative einzuteilen 
[28]. Das Allel ApoE ε3 kommt bei 
50–90 % der Personen aller Populatio-
nen vor, während ApoE ε2 bei 1–5% 
vorkommt [29]. Es gibt Hinweise, dass 
die verschiedenen ApoE-Isoformen den 
Aβ-Metabolismus und die Aβ-Akku-
mulation unterschiedlich beein� ussen 
[30]. ApoE ε4 ist dabei aber weder not-
wendig noch ausreichend für die Entste-
hung der AD, weswegen die Genotypi-
sierung auch nicht für die Routinediag-
nostik empfohlen wird (Diagnose- und 
Behandlungsleitlinie Demenz, Interdis-
ziplinäre S3 Praxisleitlinien, 2010). 

Die sechs Genotypen von ApoE (ε2/ε2, 
ε2/ε3, ε3/ε3, ε2/ε4, ε3/ε4, ε4/ε4) resultie-
ren aus zwei SNP. 2009 wurde der ApoE-
Locus auf Chromosom 19 (am signi� -
kantesten SNP rs2075650) bestätigt [5]. 

ApoE hat eine hohe Bindungsavidität 
an Aβ. Es bindet Aβ im CSF und trans-
portiert Cholesterol und andere Lipide 
ins Gehirn. Es moduliert zudem neuro-
nale Reparaturmechanismen. ApoE ε4 
führt diese Funktionen wahrscheinlich 
weniger e�  zient aus [7, 8] und scheint 
die Aggregation von Aβ in vitro sowie 
die Bildung von Plaques in vivo zu för-
dern [31, 32]. ApoE ε4 ist assoziiert mit 
niedrigerer Aβ1-42-Konzentration und 
Aβ1-42/Aβ1-40-Ratio im CSF, ohne mit 
der Gesamtkonzentration von Aβ zu 
korrelieren. 

Im Pittsburgh Compound B(PiB)-PET 
wurde eine höhere PiB-Aufnahme als 
Korrelat für die zerebrale Aβ-Last bei 
kognitiv unbeeinträchtigten älteren Pro-
banden mit mindestens einem ε4-Allel 
gefunden als bei Kontrollen. In neuro-
pathologischen Studien war der ε4-
Träger-Status mit einer höheren Aβ-
Plaquedichte assoziiert – sowohl bei Per-
sonen mit AD im Demenzstadium als 
auch bei Probanden mit leichter kogni-
tiver Störung (Mild cognitive impair-
ment, MCI) und Kontrollen. Die Mes-
sungen der CSF-Tau-Konzentrationen 
waren dagegen in verschiedenen Studien 
inkonsistent und zeigten entweder kei-
nen Zusammenhang mit ApoE ε4 oder 
eine Erhöhung bei Nicht-ε4-Trägern. 

Ebenso uneinheitlich � elen die neuropa-
thologischen Ergebnisse bezüglich neu-
ro� brillärer Bündel aus [6]. 

Es gibt Hinweise darauf, dass es rele-
vante Gen-Umwelt-Interaktionen bei 
dem AD-Erkrankungsrisiko in Bezug 
auf den ApoE-Genotyp gibt. Eine fett-
arme Ernährung im mittleren Lebens-
alter könnte eine risikosenkende Wir-
kung bei ApoE ε4-Trägern haben [33]. 
Zudem scheinen sich hohe Serum-Cho-
lesterin-Werte im mittleren Lebensalter 
und ApoE ε4 synergistisch auf das AD-
Risiko auszuwirken [34]. Eine Assozia-
tion zwischen ApoE ε4 und dem Au� re-
ten von AD ist trotz hoher Frequenz von 
ApoE ε4 in Kenia, Tansania und Nigeria 
nicht zu beobachten [35, 36]. Bei Afro-
amerikanern mit vergleichbarem gene-
tischen Hintergrund zeigten sich signi-
� kant höhere Prävalenzraten der AD 
verglichen mit in Nigeria lebenden west-
afrikanischen Yoruba, was auf einen 
großen Ein� uss von Umwelt- und Er-
nährungsfaktoren auf das AD-Risiko 
hinweist [37]. 

AD-Risiko-Kandidatengene  
Bisher wurden hunderte von Genen hin-
sichtlich ihrer Assoziation mit AD unter-
sucht und Datenbanken erstellt, in denen 
die Ergebnisse von Metanalysen gesam-
melt und laufend aktualisiert werden. 
Die Online-Datenbank www.alzgene.org
stellt Ergebnisse von Metaanalysen aller 
AD-Kandidatengene zur Verfügung, die 
in mindestens vier unabhängigen Fall-
Kontroll-Studien überprü�  wurden [38, 
39]. Die zehn Gene mit der stärksten As-
soziation mit AD wurden durch GWAS 
identi� ziert [40]. Bei dieser gängigsten 
Methode zur Identi� kation neuer AD-
Risiko-Kandidatengene werden SNP 
hinsichtlich ihrer Assoziation mit dem 
Erkrankungsrisiko oder gewissen Endo-
phänotypen wie Biomarker- oder neuro-
pathologischen Au� älligkeiten unter-
sucht. Mithilfe dieser Untersuchungsme-
thode wurden unter anderem folgende 
Risikogene ermittelt (zusammengefasst 
in [5]):

GAB2 (GRB2-associated binding protein 
2) [41] wurde nach Post-hoc-Strati� kati-
on für ApoE als signi� kant mit AD as-
soziiert erkannt. GAB2 könnte die Tau-
Phosphorylierung und Aβ-Synthese 
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Abb. 1: Oben: APP Proteinstruktur und Prozessing: Das APP ist ein Transmembranprotein mit ei-
ner extrazellulären globulären Domäne (blau). Ein Teil des Aß-Peptids (rot) gehört zur 
Transmembrandomäne. Unten: Die Aminosäuresequenz von Aß und fl ankierenden Regionen 
mit den Schnittstellen für α-, β- und γ-Sekretase sowie die Aminosäureaustausche durch
verschiedene bekannte Mutationen. 
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durch die Bindung von GRB2 (Growth 
factor receptor bound protein 2) an APP 
und Präseniline beein� ussen [41, 42].

ATXN1 (Ataxin 1) kann eine erweiterte 
Polyglutamin-Wiederholung enthalten, 
die die spinozerebelläre Ataxie Typ 1 
verursacht. ATXN1 beein� usst die Aβ-
Level durch die Modulation der 
β-Sekretase-Aktivität und APP-Spal-
tung [40, 43]. 

CD33 ist Mitglied der Familie der N-Ace-
tylneuraminsäure-bindenden immun-
globulinähnlichen Lectine und begüns-
tigt das Zusammenspiel von Zell-Zell-
Interaktionen, die das angeborene Im-
munsystem, einschließlich Entzündungs-
prozesse, regulieren [44]. Es gibt Hin-
weise darauf, dass Aβ ebenfalls eine 
Rolle in der hirneigenen Immunabwehr 
als antimikrobielles Peptid spielen 
könnte [45]. CD33 be� ndet sich unter 
den ersten zehn Genen in der Datenbank 
AlzGene. Zwei große Fall-Kontroll-
GWAS identi� zierten 2011 einen SNP 
im CD33-Gen mit protektivem Ein� uss 
auf das AD-Risiko [46, 47, 47, 47 48]. In Fall-
Kontroll-GWAS wurden zudem die
Gene CLU, CR1 [49], PICALM [46] und 
BIN1 [50] identi� ziert (Übersicht in [5]).

CLU (Clusterin oder ApoJ) ist ein extra-
zelluläres Chaperon-Molekül, das am 
Lipidtransport und der Aggregation so-
wie der Clearance von Aβ durch Endo-
zytose beteiligt ist [12, 51, 52]. Ähnlich 
wie ApoE bindet CLU lösliches Aβ und 
ist Bestandteil von Amyloidplaques. In 
vier Studien wurden Zusammenhänge 
mit Biomarkern untersucht. Der SNP 
rs11136000 zeigte keinen Zusammen-
hang mit der Aβ- und Tau-Konzentrati-
on im Liquor oder mit den neuropatho-
logischen Kennzeichen Plaques und Fi-
brillenbündel [6].

CR1 (Complement component (3b/4b) 
receptor 1) ist ein Rezeptor für Schlüs-
selmoleküle der In� ammation [53] und 
gilt als potenziell protektiv gegen Aβ-
vermittelte Neurotoxizität [54]. CR1 re-
guliert die Komplementkaskade und 
trägt zur Aβ-Clearance bei, indem es 
Aβ-Oligomere an Komplementfaktor 
C3b bindet [12]. In fünf Studien wurden 
Zusammenhänge von drei SNPs mit 

AD-Biomarkern untersucht. Rs1408077 
korrelierte mit abnormen Aβ- und Phos-
pho-Tau-Konzentrationen im Liquor in 
einer Population aus AD-, MCI- und 
Kontrollprobanden. Weitere Zusam-
menhänge mit AD-Biomarkern zeigten 
sich nicht [6]. 

PICALM (Phosphatylinositol binding cla-
thrin assembly protein) ist an der Clath-
rin-vermittelten Endozytose [55] betei-
ligt, die für die Aβ-Synthese aus APP 
durch die γ-Sekretase notwendig ist [56]. 
Es wurde beschrieben, dass es durch 
Veränderung des Transports von VAMP 
APP oder dessen Proteasen modi� ziert 
und dadurch zur gesteigerten Aβ-
Synthese beitragen könnte [57]. Zudem 
könnte PICALM die Neurotoxizität von 
Aβ durch dessen Endozytose beein� us-
sen [58]. Vier Studien untersuchten die 
Zusammenhänge von drei SNP auf meh-
rere AD-Biomarker. Die SNP zeigten ei-
nen Zusammenhang sowohl mit der 
CSF-Konzentration von Aβ1-42 als auch 
mit neuropathologisch feststellbaren 
Amyloidablagerungen. Die Kombinati-
on aus abnormen Aβ1-42- und Phospho-
Tau-Konzentrationen war mit einem 
SNP assoziiert [6].

CLU, PICALM und CRI be� nden sich 
unter den ersten zehn Genen der AlzGe-
ne-Datenbank. Ihr E� ekt auf das AD-
Risiko ist mit einer Odds Ratio von 1,15 
jedoch verglichen mit dem von ApoE ε4 
(Odds Ratio von 4 beziehungsweise zir-
ka 15 für ein beziehungsweise zwei ε4-
Allele) gering [5]).

BIN1 (bridging integrator 1, Amphiphy-
sin II) wurde 2010 identi� ziert [50]. Es 
wird hauptsächlich im ZNS exprimiert 
und spielt eine Rolle bei der rezeptorver-
mittelten Endozytose [59] und könnte so 
mit der Aβ-Synthese und -Clearance in 
Zusammenhang stehen. BIN1 gehört zur 
BAR-Familie von Proteinen, die an der 
Clathrin-vermittelten Endozytose und 
Apoptose beteiligt sind [12]. Eine Studie 
untersuchte den Zusammenhang zwi-
schen BIN1 und Biomarkern der AD. 
Der SNP rs 7444373 war nicht mit ab-
normen Aβ- und Phospho-Tau-CSF-
Konzentrationen assoziiert [6].

Des Weiteren wurden folgende Gene 
gefunden (zusammengefasst in [5]): 
CD2AP (CD2-associated protein) auf 

Chromosom 6 und MS4A6A/MS4A4E 
(Membrane-spanning 4-domains, sub-
family A, members 6A + 4E) auf Chro-
mosom 11, jeweils mit Funktion bei der 
zellulären Signaltransduktion, EPHA1 
(EPH-receptor A1) auf Chromosom 7 
mit Anteil an der zellulären Signaltrans-
duktion und dem angeborenen Immun-
system sowie ABCA7 (ATP-binding cas-
sette, subfamily A, member 7) auf Chro-
mosom 19 mit Beteiligung am Lipidme-
tabolismus und der zellulären Signal-
transduktion. Ebenfalls in GWAS iden-
ti� ziert wurde ein bisher nicht 
charakterisierter Locus auf Chromosom 
14 (14q31.2) [39].

Für die Pathogenese der AD kann die 
Funktion der identi� zierten Gene in die 
Kategorien Sto� wechsel von Aβ (Syn-
these, Abbau, Clearance), Lipidsto� -
wechsel, angeborenes Immunsystem 
und zelluläre Signaltransduktion einge-
teilt werden [46, 47]. Die E� ekte der ge-
fundenen Gene auf das Erkrankungsri-
siko sind mit 0,1 bis 0,15-facher Erhö-
hung oder Reduktion relativ klein [5]. 

Neuere Daten aus GWAS ... 
Im Oktober 2013 wurde eine weitere 
zweistu� ge Metaanalyse von GWAS ver-
ö� entlicht [60], in der elf neue Suszepti-
bilitäts-Loci identi� ziert wurden (HLA-
DRB5-DRB1, PTK2B, SORL1, SL-
C24A4-RIN3, DSG2, INPP5D, MEF2C, 
NME8, ZCWPW1, CELF1, FERMT2, 
CASS4). Die bisher bekannten Gene 
ApoE, PICALM, CLU, BIN1, CR1, 
ABCA7, EPHA1, CD2AP und MS4A6A-
MS4A4E wurden bestätigt. Für CD33 
konnte hier jedoch keine Assoziation zur
AD gezeigt werden [60]. 

Die neuen Loci bestärken die patho-
physiologische Bedeutung des Tau- 
(CASS4, FERMT2) und APP-Sto� wech-
sels (SORL1, CASS4) und der Immunab-
wehr sowie in� ammatorischer Aspekte 
(HLA-DRB5-DRB1, INPP5D, MEF2C), 
der Zellmigration (PTK2B) und Endo-
zytose (SORL1). Neue potenziell für die 
AD-Pathogenese relevante Aspekte, auf 
die man aus der Funktion der entdeck-
ten Gen-Loci schließen kann, sind die 
hippocampale synaptische Funktion 
(MEF2C, PTK2B), Zytoskelett und axo-
naler Transport (CELF1, NME8, CASS4) 
sowie Regulation der Genexpression 
und posttranslationale Modi� kation 
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und Funktion von myeloiden Zellen und 
Mikroglia (INPP5D). Um die genaue 
Rolle der Kandidatengene und ihrer Va-
rianten für die Pathophysiologie zu ver-
stehen, sind weitere Forschungsbemü-
hungen notwendig [60].

Weitere GWAS zeigten Zusammen-
hänge von je einem SNP auf dem 
ARLB5B-, dem CYP19A1- und dem 
NCAM2-Gen mit der Aβ1-42-Liquor-
konzentration bei Kontrollprobanden. 
Die Tau-Konzentration war bei AD-
Patienten mit einem SNP auf dem 
CDH4-Gen und bei MCI-Probanden 
mit zwei SNPs des FLJ21511-Gens asso-
ziiert. Die Phospho-Tau-Konzentration 
korrelierte mit einem SNP des UNC5C-
Gens bei AD, mit einem SNP des CHN2- 
und MTUS1-Gens bei MCI und mit ei-
nem SNP des UPP2-Gens bei Kontrollen 
[6].

Assoziationsstudien stellten auch Kor-
relationen zwischen vier Varianten von 
EPC2 und der Tau-Konzentration bezie-
hungsweise von zwei weiteren Varianten 
des Gens mit der Tau/Aβ1-42-Ratio fest 
[6]. Eine weitere untersuchte die Braak-
Stadien der Verteilung der NFT in Bezug 
auf Risikogene und fand Zusammen-
hänge mit Polymorphismen in sieben 
verschiedenen Genen (ADRA1, C1QT-
NF1, MSRA, RBBP6, RELN, TMEM65, 
TMPRSS2) [6].

... und weitere mögliche Verdächtige
Viele Gene mit signi� kanten aber schwa-
chen Metaanalyse-Ergebnissen sind 
nicht durch GWAS bekannt geworden. 
Diese beinhalten beispielsweise die 
Zink-Metalloprotease ACE (Angioten-
sin converting enzyme 1), die in vitro 
Aβ-abbauend wirkt [61], den Entzün-
dungsmediator IL8 (Interleukin 8) [62] 
oder LDL-R (low density lipoprotein re-
ceptor), der als Rezeptor für ApoE dient 
und LDL und VLDL aus der Blutzirku-
lation entfernt [63].

Die Endopeptidase ACE, die mit Hy-
pertension assoziiert ist, vermittelt den 
Abbau von Aβ1-42 zu Aβ1-40. Die Hem-
mung von ACE bewirkt eine Verminde-
rung der Aβ-Ablagerungen [64]. Eine 
Studie untersuchte den Zusammenhang 
zwischen ACE und der Aβ-Ratio im CSF. 
Einer von drei untersuchten SNP zeigte 
eine signi� kanten Zusammenhang mit 
der Aβ-Ratio [6].

Eine seltene Missense-Mutation 
(rs75932628-T) im Gen, das den Trigge-
ring-Rezeptor auf Myeloid cell 2 
(TREM2) kodiert, bewirkt eine signi� -
kante Risikosteigerung für AD in Island 
(Odds Ratio 2,92). Mutationsträger im 
Alter zwischen 80 und 100 Jahren ohne 
AD hatten zudem eine schlechtere kog-
nitive Funktion als Nicht-Mutationsträ-
ger. Die Funktion bei der AD-Entste-
hung könnte eine gestörte Eindämmung 
von Entzündungsprozessen sein, da 
TREM2 eine antiin� ammatorische Rol-
le im Gehirn zugesprochen wird [65].

2009 wurden zwei seltene Mutationen 
im ADAM10-Gen gefunden, die mit 
dem Demenzbeginn von AD um das 70. 
Lebensjahr assoziiert ist. ADAM10 ko-
diert für die hauptsächliche α-Sekretase 
im Gehirn. Die beiden Mutationen stö-
ren die α-Sekretase-Aktivität, was zu ei-
ner gesteigerten Aβ-Produktion führt. 
Falls sich diese Daten bestätigen lassen, 
wären die Mutationen die ersten nach-
gewiesenen mit hoher Penetranz vererb-
ten Ursachen einer sich spät manifestie-
renden AD [5].

Zwei Fallberichte von Patienten mit 
Mutationen im Progranulin-Gen und 
demenzieller Entwicklung wurden ver-
ö� entlicht. Ein 65-jähriger Patient zeig-
te im Amyloid-PET Aβ-Ablagerungen 
und imponierte klinisch wie ein AD-Pa-
tient. Die zweite Patientin verstarb mit 
54 Jahren und litt unter progressiver lo-
gopenischer Aphasie. In der Autopsie 
zeigten sich sowohl Hinweise auf eine 
FTD (Frontotemporale Demenz) als 
auch auf AD. Die Autoren folgern, dass 
Progranulinmutationen, die zu autoso-
mal dominanter FTD führen, auch Risi-
kogene für die AD sein könnten [66]. 

Die ApoE-Genregion
Die Genregion um das ApoE-Gen ist ge-
kennzeichnet durch ein starkes Kopp-
lungsungleichgewicht. TOMM40 liegt 
in der ApoE-Gen-Region und kodiert 
für eine Kanaluntereinheit der äußeren 
Mitochondrienmembran. Es wurde ein 
Zusammenhang zwischen einem 
TOMM40-Polymorphismus und dem 
Alter des Demenzbeginns bei AD erst-
mals von Roses und Mitarbeiter berich-
tet [67]. TOMM40 kontrolliert die äuße-
re Mitochondrienmembranporen-Un-
tereinheit TOM40, und damit den Pro-

teintransport ins Innere des Organells 
[68]. Mitochondriale Dysfunktion wird 
als ein Schlüsselereignis in der Pathoge-
nese der AD vermutet, das APP-Akku-
mulation und Aβ-Einstrom in die Zelle 
nach sich zieht [69, 70]. Zwei der unter-
suchten SNP im TOMM40-Gen korre-
lierten mit CSF-Aβ1-42 oder der Aβ-
Ratio in vier Biomarker-GWAS. Ein wei-
terer SNP zeigte einen signi� kanten Ef-
fekt auf die Kombination von Aβ1-42 und 
Phospho-Tau im CSF [6]. Roses und Mit-
arbeiter [67] regen an, für spätere � era-
pie- oder primärprophylaktische Studi-
en eine Kombination aus ApoE- und 
TOMM40-Genotyp zu betrachten, da 
auf diese Weise Rückschlüsse auf das al-
tersabhängige Demenzrisiko von mehr 
als 97 % der weißen Bevölkerung gezo-
gen werden könnten. So wären longitu-
dinale Studien mit geringerer Proban-
denzahl und kürzerer Beobachtungs-
dauer möglich. Die Eignung der Geno-
typkombination als Prädiktor für eine 
kognitive Verschlechterung muss weiter 
prospektiv untersucht werden [28].

Fazit für die Praxis
Es werden derzeit intensive Forschungsbe-
mühungen unternommen, um Suszeptibili-
tätsgene für die sporadische AD zu identi� -
zieren und deren Funktion für die Patho-
physiologie der Erkrankung zu verstehen. 
Die Ergebnisse dieser Studien liefern neue 
Ansätze für die Entwicklung diagnostischer 
und therapeutischer Strategien. Ein weiter 
Weg liegt noch vor uns bis zum völligen 
Verständnis der AD und der Möglichkeit der 
e� ektiven kausalen Therapie oder Präventi-
on. Durch den Zuwachs des Verständnisses 
der genetischen Ein� üsse auf die Krank-
heitsentstehung leistet die Genetik einen 
wichtigen Beitrag, um diesem Ziel näher zu 
kommen.
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Leichte kognitive Störung

Motorisches und kognitives Training 
verbessert die Gedächtnisleistung
Obwohl die leichte kognitive Störung (MCI) als ein wichtiger Risikofaktor für die Entwicklung einer 
Alzheimer-Demenz gilt, gibt es derzeit kein Medikament für ihre Behandlung . Daher kommt nicht 
medikamentösen Behandlungsoptionen, die das Potenzial haben, den Übergang in eine Demenz zu 
verzögern, große Bedeutung zu. Ein Training aus körperlicher Aktivierung und kognitivem Üben kann 
bei MCI-Patienten anscheinend die verbale und visuelle Gedächtnisleistung verbessern.
NOTGER G. MÜLLER, DANIEL M. BITTNER, MAGDEBURG

N och vor einigen Jahren bestand 
große Ho� nung, dass die Ent-
wicklung eines nicht nur sympto-

matisch, sondern kausal wirkenden Me-
dikaments gegen die Demenz vom Alz-
heimer-Typ-Typ-T  (DAT) unmittelbar bevor-
stünde. Besonders gegen das ß-Amyloid 
gerichtete Impfsto� e hatten im Tiermo-
dell ermutigende Resultate gezeigt: Alz-
heimer-typische Plaques waren aus dem 
Gehirn verschwunden, die Gedächtnis-
leistung der Alzheimer-Mäuse hatte sich 
nach der Impfung deutlich verbessert. 
Leider ist dieser Optimismus inzwi-
schen einer ausgeprägten Ernüchterung 

gewichen. Nicht nur Impfsto� e, sondern 
auch sämtliche andere, in aufwändigen 
klinischen Studien untersuchten Wirk-
sto� e, die auf nahezu alle bekannten pa-
thologischen Prozesse in der Amyloid- 
und Tau� rillenkaskade abzielten, hat-
ten letztlich zu keiner signi� kanten Bes-
serung des klinischen Zustandes der an 
DAT erkrankten Studienteilnehmer ge-
führt [1]. Dieses reihenweise Versagen 
unterschiedlicher Behandlungsansätze 
legt den Schluss nahe, dass den Studien 
ein gemeinsames grundsätzliches Prob-
lem zugrunde lag: Man geht heute davon 
aus, dass der neurogenerative Prozess 

bei den mit der Diagnose DAT versehe-
nen Studienteilnehmern bereits so weit 
fortgeschritten war, dass selbst an sich 
wirkungsvolle Behandlungsansätze kei-
nen Erfolg mehr zeigen konnten. Es wird 
daher zunehmend propagiert, dass eine 
potenziell kausal wirkende, krankheits-
modi� zierende � erapie viel früher in 
den Krankheitsprozess eingreifen müs-
se. Damit rückt das Krankheitsbild MCI 
in den Fokus der � erapieforschung.

Mild Cognitive Impairment
MCI beschreibt einen Zustand, bei dem 
eine oder mehrere kognitive Funktionen 
gegenüber der Altersnorm reduziert sind, 
ohne dass bereits eine Demenz vorliegt 
[2]. Bei MCI sind anders als bei der De-
menz Alltagsfunktionen noch erhalten, 
eine selbstständige Lebensführung ist 
möglich. Die jährliche Konversionsrate 
von MCI zu DAT wird mit 10–15% an-
gegeben [3]. MCI kann daher als eine 
Vorstufe (Prodromalphase) der DAT auf-
gefasst werden, wobei eine besonders 
hohe Konversionswahrscheinlichkeit der 
amnestischen MCI-Variante zugeschrie-
ben wird, für die eine Störung des freien 
Abrufs aus dem episodischen Gedächtnis 
kennzeichnend ist. Aufgrund der gegen-
über der Demenz höheren Prävalenz in 
der Altersbevölkerung (Prävalenz in der 
Literatur 1–30%) und des damit verbun-
denen großen potenziellen Absatzmark-
tes, haben alle drei Hersteller der für die 
� erapie der DAT zugelassenen Choli-
nesterasehemmer große klinische Studi-
en mit mehreren Hundert MCI-Patien-
ten aufgelegt [4, 5, 6]. Keines der geteste-

Bei MCI-Patienten kann 
ein Training aus körper-
licher Aktivierung und 
kognitivem Üben 
anscheinend die verbale 
und visuelle Gedächtnis-
leistung verbessern.
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ten Medikamente konnte den klinischen 
Verlauf, vor allem den Übergang von 
MCI zu Demenz, signi� kant positiv be-
ein� ussen. Somit steht bis heute kein 
Medikament für die Behandlung des 
MCI zur Verfügung. Zwangsläu� g rich-
tet sich damit der Blick auf alternative, 
nicht medikamentöse � erapieansätze.

Aus Tierversuchen an Mäusen ist seit 
vielen Jahren bekannt, dass sowohl Be-
wegung (Ausstattung des Kä� gs mit ei-
nem Laufrad) als auch sensorische Sti-
mulation (Ausstattung des Kä� gs mit di-
versen „Spielobjekten“) das räumliche 
Gedächtnis der Tiere verbessert. Als neu-
ronales Substrat dieser verbesserten Ge-
dächtnisleistung wurde bei den (erwach-
senen!) Tieren gefunden, dass sie neue 
Synapsen und Nervenzellen in Subregi-
onen der für das episodische Gedächtnis 
entscheidenden Hippocampusregion ge-
bildet hatten [7]. Diese „adulte Neuroge-
nese“ wurde mit erhöhter Ausschüttung 
des Hirnwachstumsfaktors BDNF in 
Verbindung gebracht. BDNF spielt wäh-
rend der embryonalen Gehirnreifung 
eine wichtige regulierende Rolle bei der 
Proliferation, der Migration und der Dif-
ferenzierung von Nervenzellen. Im adul-
ten Gehirn ist es für die funktionelle und 
strukturelle Integrität von Neuronen 
und für die synaptische Plastizität von 
Bedeutung [8]. Die Tatsache, dass Patien-
ten mit DAT einen niedrigeren BDNF-
Spiegel als Gesunde aufweisen, legt wei-
terhin eine Beteiligung des BDNF bei der 
Pathogenese im Sinne einer neuronalen 
Funktionsstörung nahe. Aber auch ver-
schiedene genetische Polymorphismen 
spielen für die Entwicklung einer De-
menz eine Rolle. Am bekanntesten ist 
hier sicher das APOE; homozygote Trä-
ger des e4-Allels haben ein mindestens 
zehnfach erhöhtes Risiko an einer DAT 
zu erkranken und sind häu� g in jünge-
rem Lebensalter betro� en. Andere Gene, 
die kognitive Leistungen in der Regel 
über die variierende Expression von 
Neurotransmittern wie Dopamin beein-
� ussen, sind COMT, DAT und BDNF. 
Polymorphismen dieser Gene wurden in 
der vorliegenden Studie daher ebenfalls 
untersucht.

Wahl des Interventionsprogramms
Bei der Wahl des Interventionspro-
gramms stützten wir uns auf publizierte 

Daten bezüglich der Wirkung von ver-
schiedenen Interventionsprogrammen 
bei gesunden älteren Menschen [9]. Ziel 
war es dabei, ein im Sinne von Transfer- 
und Langzeite� ekten möglichst wir-
kungsvolles Regime zu identi� zieren, 
selbst wenn dieses die Interpretation der 
Daten dadurch erschweren würde, dass 
Maßnahmen kombiniert werden und 
daher die Wirkungen der einzelnen 
Maßnahmen nicht unterschieden wer-
den können. In der Tat war in der Ver-
gangenheit gezeigt worden, dass gerade 
die Kombination aus körperlichem und 
geistigem Training nicht nur am e� ek-
tivsten hinsichtlich der kurzzeitigen 
Verbesserung von kognitiven Leistun-
gen ist, sondern als einzige Intervention 
auch Langzeite� ekte zu induzieren ver-
mag: gesunde, ältere Personen, die über 
ein Jahr multidimensional trainiert wor-
den waren, wiesen auch nach fünf Jah-
ren noch bessere kognitive Leistungen 
und eine geringere Inzidenz von De-
menzerkrankungen auf als Personen, 
die nur in einer Modalität trainiert wor-
den waren [9]. Dies war für uns Anlass 
zu prüfen, inwieweit auch MCI-Patien-
ten von solch einer kombinierten Inter-
vention pro� tieren. Unsere Intervention 
umfasste ein dreimonatiges Gruppen-
training, bei dem die Teilnehmer einmal 
wöchentlich zunächst für 30 bis 45 Mi-
nuten ein auf die Verbesserung koordi-
nativer Leistungen ausgerichtetes Bewe-
gungsprogramm und danach für etwa 
90 Minuten ein kognitives Training ab-
solvierten. Zusätzlich erhielten die Teil-
nehmer Hausaufgaben, so dass sie auch 
außerhalb des Gruppentermins trainier-
ten. Als Kontrolle diente eine Wartelis-
tengruppe, die während der ersten drei 
Monate keinerlei Training erhielt. 

Methode
Die Mehrzahl der potenziellen Teilneh-
mer (n = 85) wurde über eine Zeitungs-
annonce rekrutiert, in der wir nach Pro-
banden im Alter von 55 bis 75 Jahren mit 
subjektiv erlebtem Nachlassen des Ge-
dächtnisses suchten, denen wir die Teil-
nahme an einem kostenlosen Trainings-
programm anboten. Zusätzlich wurden 
19 geeignete Probanden aus der Daten-
bank der Gedächtnissprechstunde iden-
ti� ziert. In einem ersten Screening 
mussten die potenziellen Teilnehmer 

den Minimental- (MMSE), den Uhren-
test nach Shulmann und den Buschke-
Gedächtnistest absolvieren. Nur Pro-
banden, die in einem dieser Tests au� äl-
lig (MMSE 24–28, Uhrentest 3–4, 
Buschke-Gedächtnistest < 7) waren, 
wurden in die Studie eingeschlossen. 
Weitere Ausschlusskriterien waren Kon-
traindikationen gegen eine Kernspinto-
mogra� e (MRT), schwere Grunderkran-
kungen wie Schlaganfall oder psychiat-
rische Erkrankungen in der Anamnese, 
Behandlung mit Antipsychotika oder 
Antidepressia oder ausgeprägte depres-
sive Stimmung. Letztlich wurden 40 Pro-
banden in die Studie aufgenommen, wo-
bei sowohl in der Interventions- als auch 
in der Kontrollgruppe jeweils ein Teil-
nehmer die Maßnahme abbrach, sodass 
die Daten von 38 Teilnehmern ausge-
wertet werden konnten. Die Zuteilung in 
Interventions- und Kontrollgruppe er-
folgte (pseudo) randomisiert, sodass die 
Gruppen bezüglich Alter, Bildung und 
Geschlechterverteilung vergleichbar wa-
ren. Es fand ein Wartegruppendesign 
Anwendung, die Kontrollgruppe erhielt 
nach Studienabschluss ebenfalls das 
kombinierte Trainingsprogramm (Be-
gründung s. u.). Die Studie war von der 
örtlichen Ethikkommission genehmigt 
worden. Gemäß der Deklaration von Hel-
sinki hatten alle Teilnehmer in die Studi-
enteilnahme schri� lich eingewilligt.

Ausgangsdaten
Alle Teilnehmer nahmen an einem 
strukturierten Interview zur Erfassung 
der medizinischen Vorgeschichte teil. 
Sie erhielten eine medizinische Untersu-
chung bei der der Blutdruck, der Puls, 
ein Routinelabor sowie der neurologi-
sche Status erfasst wurden. Mittels MRT
wurden schwerere vaskuläre Läsionen 
(Territorialinfarkte, SAE) oder andere 
Hirnpathologien jenseits einer mit der 
Diagnose MCI vereinbaren geringen 
mesiotemporalen Atrophie ausgeschlos-
sen. Mittels des Edinburgh Handedness 
Inventory wurde die Rechtshändigkeit 
der Teilnehmer bestätigt, deren Mutter-
sprache ausnahmslos deutsch war.

Gruppeneinteilung
Die Teilnehmer wurden randomisiert in 
die Interventions- oder die Wartelisten-
gruppe eingeteilt. Die Gruppen waren 
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hinsichtlich mittlerem Lebensalter, Ge-
schlecht, Bildung und Art der Rekrutie-
rung (Annonce, Sprechstunde) aufeinan-
der abgestimmt. Die Wartelistengruppe 
erhielt das Training nachdem die Inter-
ventionsgruppe das ihrige beendet hatte.

Outcome Maße
Die Probanden wurden vor und nach der 
Intervention einer ausführlichen neuro-
psychologischen Testbatterie unterzo-
gen. Die Untersucher waren bezüglich 
der Gruppenzugehörigkeit der Teilneh-
mer verblindet. Die Testbatterie umfass-
te das verbale (VLMT) und das visuelle 
(Rey-Osterrieth-Figur) Gedächtnis so-
wie andere kognitive Funktionen wie 
Arbeitsgedächtnis und exekutive Funk-
tionen, auf die hier nicht näher einge-
gangen wird. Gleiches gilt für diverse 
Fragebogen, welche die körperliche und 
kognitive Aktivität außerhalb des Trai-
nings sowie die Stimmung erfassten.

Vermittelnde Faktoren
Vor und nach dem Training wurden zur 
jeweils gleichen morgendlichen Uhrzeit 
die BDNF-Serumwerte bestimmt. Wei-
terhin wurden am ersten, vierten, achten 
und letztem Tag die BDNF-Spiegel vor 
und unmittelbar nach der jeweiligen 
Trainingseinheit bestimmt. Die geneti-
sche Diagnostik umfasste die folgenden 
Polymorphismen: BDNF, DAT, COMT, 
APOE. Hierzu wurde die DNA aus venös 
abgenommenem Blut analysiert. Zur 
Analyse der vermittelnden Faktoren 

wurden zwecks Erhöhung der Power die 
Daten beider Gruppen zusammenge-
fasst, nachdem auch die Wartelisten-
gruppe ihr Training absolviert hatte.

Trainingsprogramm
Das Trainingsprogramm orientierte sich 
am Manual des SIMA-Programms von 
Oswald und Mitarbeiter [9]. Die Inter-
vention bestand aus einem zwölfwöchi-zwölfwöchi-zwölf
gen strukturierten Gruppenprogramm, 
bei der je zehn Teilnehmer unter Anlei-
tung eines Supervisors trainiert wurden. 
Die Intervention fand einmal in der Wo-
che statt und dauerte mindestens zwei 
Stunden. Das kognitive Training umfass-
te 90, das psychomotorische Training 30
bis 45 Minuten. Letzteres sollte die Teil-
nehmer aktivieren und für das folgende 
kognitive Training motivieren. Die Auf-
gaben umfassten gymnastische und ko-
ordinative Übungen unter Verwendung 
von Bällen, Ringen und Lu� ballons. Das 
kognitive Programm wurde in Gruppen-, 
Paar- und Einzelübungen realisiert. Die 
Teilnehmer lernten Memotechniken zum 
besseren Merken von Wortlisten, muss-
ten sich Einzelheiten von Bildern einprä-
gen, einen bestimmten Buchstaben in ei-
nem Text markieren oder andere Kon-
zentrationsübungen durchführen. Zu Be-
ginn jeder Trainingseinheit wurde eine 
kurze Einführung in eins von zwölf � e-
men (z.B. Kurzzeitgedächtnis) gegeben. 

Statistik
Bei der Auswertung fanden ANOVAs 

und der chi-Quadrat-Test zur Erfassung 
von Gruppenunterschieden Verwendung. 
Intraindividuelle Trainingse� ekte wur-
den mit dem non-parametrischen Wil-
coxon-Rang-Test und Zwischengruppen-
e� ekte mit dem Mann-Whithney-U-Test 
analysiert. Außerdem wurden Korrelati-
onsanalysen nach Pearson gerechnet.

Ergebnisse
Zwischen den Gruppen bestanden keine 
signi� kanten Unterschiede bezüglich 
demogra� scher Daten und kognitiver 
Leistungen. Hinsichtlich der BDNF-
Werte fand sich über die Gruppen hin-
weg eine Korrelation mit der verbalen 
Gedächtnisleistung: Probanden mit ho-
hen Werten hatten ein signi� kant besse-
res Gedächtnis (Abb. 1).

Interventionseff ekte
Beide Gruppen zeigten eine Verbesse-
rung des verbalen und visuellen episodi-
schen Gedächtnisses. Die Verbesserung 
� el aber in der Trainingsgruppe größer 
aus und war auch nur in dieser Gruppe 
signi� kant (Abb. 2). In den anderen un-
tersuchten kognitiven Bereichen und in 
der mittels Fragebogen erfassten depres-
siven Symptomatik fanden sich keine 
trainingsinduzierten Veränderungen.

Vermittelnde Faktoren – BDNF
Zur Analyse des Ein� usses des BDNF-
Spiegels auf den Trainingserfolg wurden 
ein Mediansplit durchgeführt und zwei 
Gruppen mit niedrigem und hohem 
BDNF-Ausgangswert gebildet. Zwischen 
diesen beiden Gruppen bestand kein 
Unterschied im mittleren Alter, der Ge-
schlechterverteilung, dem MMSE, dem 
BMI oder depressiver Symptome. Die 
trainingsinduzierte Verbesserung des 
verbalen episodischen Gedächtnisses 
unterschied sich nicht zwischen den 
Gruppen. Allein die Gruppe mit den hö-
heren initialen BDNF-Werten zeigte ei-
nen kurzfristigen, trainingsinduzierten 
Anstieg des BDNF (Abb. 3). Langzeitef-
fekte auf den BDNF-Spiegel über das ge-
samte Trainingsprogramm hinweg wa-
ren in keiner Gruppe zu beobachten.

Vermittelnde Faktoren – Genetik
DNA für die genetische Diagnostik lag 
bei 35 der 38 Probanden vor. Davon wa-
ren 18 Träger des DAT1-9 Repeat Allels Abb. 1: Gedächtnisleistung in Abhängigkeit des initialen BDNF-Spiegels.
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(4 x 9/9 und 14 x 9/10). Die COMT val/
met-Analyse identi� zierte sieben val 
Homozygote, 14 Heterozygote und 14 
met Homozygote. Bezüglich BDNF val/
met fanden sich 22 homozygote val Pro-
banden, neun waren heterozygot, vier
homozygot für met. Diese Verteilungen 
weichen teils von der aus der Literatur 
zu erwartenden ab, was angesichts der 
kleinen Teilnehmerzahl jedoch nicht 
weiter interpretiert werden sollte. Hin-
sichtlich des ApoE Genotyps besaßen 25 
Probanden kein e4-Allel, zwölf trugen zwölf trugen zwölf
ein, einer beide e4-Allele. Diese Vertei-
lung deckt sich mit der erwarteten. Be-
züglich der Trainingse� ekte auf Kogni-
tion oder BDNF-Spiegel zeigten sich kei-
nerlei Unterschiede zwischen den Teil-
nehmern mit unterschiedlichen Poly-
morphismen der untersuchten Gene.

Diskussion 
Mit dem zwölfwöchigen Trainingspro-zwölfwöchigen Trainingspro-zwölf
gramm konnte das verbale und visuelle 
episodische Gedächtnis der MCI-Patien-
ten signi� kant verbessert werden. Zwar 
zeigte auch die Kontrollgruppe eine ge-
wisse Zunahme der Gedächtnisleistung, 
was darauf hinweist, dass auch ein un-
spezi� scher Wiederholungse� ekt zur 
beobachteten Verbesserung beitrug. Je-
doch war der Gedächtniszuwachs bei 
der Interventionsgruppe deutlich ausge-
prägter, sodass ein reiner Wiederho-
lungse� ekt hierfür allein nicht verant-
wortlich gemacht werden kann. Statt-
dessen ist von einem spezi� schen E� ekt 
der Interventionsmaßnahme auszuge-
hen. Da De� zite des episodischen Ge-
dächtnisses das führende klinische 
Merkmal einer beginnenden DAT sind, 
ist die Tatsache, dass ausgerechnet diese 
kognitive Funktion durch das kombi-
nierte Trainingsprogramm verbessert 
werden konnte, besonders bemerkens-
wert und praxisrelevant. 

Die vorliegende Studie ist nicht die ers-
te nicht medikamentöse Interventions-
studie bei MCI; sie ist auch nicht die ers-
te, die einen positiven E� ekt nachweisen 
konnte. Sie unterscheidet sich von den 
meisten vorangegangen jedoch dadurch, 
dass ein statistischer Vergleich mit einer 
Kontrollgruppe vorgenommen wurde, 
während frühere Studien entweder keine 
Kontrollgruppen bildeten [10] oder kei-
ne Gruppenstatistiken rechneten [11]. 

Die vorliegenden Ergebnisse können da-
her als valide angesehen werden. Kritisch 
anzumerken ist, dass unsere Kontroll-
gruppe sich rein passiv verhielt, sodass 
dem Trainingse� ekt auch Faktoren wie 
soziale Interaktion, Strukturierung des 
Alltags etc. zumindest teilweise zugrun-
de liegen können. Für die Wahl einer 
passiven Kontrollgruppe (im Gegensatz 
zu einer aktiven, die dann eine andere 
Intervention wie ein Entspannungstrai-
ning erhält) sprachen im Wesentlichen 
zwei Gründe: Die hier vornehmlich ge-
nutzte Rekrutierung der Teilnehmer 
über eine Zeitungsannonce wäre sicher-
lich weitaus weniger erfolgreich gewesen, 

wenn wir nicht allen Teilnehmern die 
kostenlose Teilnahme an einem „echten“ 
Interventionsprogramm angeboten hät-
ten. Neben dieser praktischen Erwägung 
war unser Anliegen zu zeigen, dass eine 
nicht medikamentöse Intervention ge-
genüber Nichtstun prinzipiell in der Lage 
ist, sich positiv auf kognitive Leistungen 
bei MCI auszuwirken. Welche Faktoren 
der Maßnahme hierfür genau verant-
wortlich sind, erschien uns zunächst 
zweitrangig. Genau aus diesem Grund 
hatten wir uns für ein kombiniertes Trai-
ningsprogramm entschieden, auch wenn 
es die Kombination aus zwei Trainings-
modulen (kognitiv, kognitiv, kognitiv motorisch) nun lei-

Abb. 3: Kurzfristige Eff ekte des Trainings auf den BDNF-Spiegel (Diff erenz prä-post-Trainings-
einheit in Woche 0, 4, 8, 12) in Abhängigkeit des initialen BDNF-Spiegels.
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Abb. 2: Trainingseff ekte  auf die Kognition für Interventions- und Kontrollgruppe
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NAI = Nürnberger Altersinventar (verbales Arbeitsgedächtnis); VLMT = Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest; 
Rey = Rey-Osterrieth-Test (visuelles Gedächtnis); TMT = Trail-making-Test; RWT = Regensburger Wortfl üssigkeit; 
SD = Kurzfristiger Abruf; LD = Verzögerter Abruf; Q = Quotient; Sp/Fr = Wechsel Sportarten/Früchte
Dargestellte Balken = signifi kante Unterschiede innerhalb der Gruppen.
Umrahmte Balken = signifi kante Unterschiede zwischen den Gruppen.
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der nicht erlaubt zu schlussfolgern, wel-
ches der beiden Module für den Trai-
ningserfolg maßgeblich war. Studien im 
Vorfeld hatten jedoch gezeigt, dass eine 
solche Kombination im Sinne einer su-
peradditiven Wirkung e� ektiver ist als 
Einzelmaßnahmen wie ein rein kogniti-
ves Training und nur diese Kombination 
auch Langzeite� ekte zu induzieren ver-
mag [9]. In der Tat hatte bislang nur eine 
MCI-Trainingsstudie keine Verbesse-
rung der kognitiven Leistungen errei-
chen können und bei dieser wurde aus-
schließlich ein kognitives Training ange-
wendet [12]. Studien, die ein motorisches 
Training oder wie hier ein kombiniertes 
Training anwandten, erzielten dagegen 
ebenfalls positive Resultate [10, 11]. 

Mögliche Langzeite� ekte im Sinne ei-
ner reduzierten Konversionsrate zur De-
menz lassen sich mit der vorliegenden 
Studie leider nur begrenzt evaluieren, da 
letztlich ja beide Gruppen trainiert wur-
den. Uns bleibt bei der angestrebten 
Langzeitbeobachtung daher nur ein Ver-
gleich mit dem aus der Literatur zu er-
wartenden klinischen Verlauf. Diesbe-
zügliche Angaben sind jedoch sehr wi-
dersprüchlich. So waren die Konversi-
onsraten MCI zu Demenz etwa in den 
klinischen Studien mit Cholinesterase-
hemmern deutlich geringer als die sonst 
meist angenommene Rate von 10–20% 
pro Jahr. Trotz dieser Einschränkungen 
werden die Teilnehmer von uns zu jähr-
lichen Verlaufskontrollen einbestellt.

Nachdem wir einen insgesamt positi-
ven E� ekt unseres Trainingsprogramms 
auf kognitive Funktionen nachweisen 
konnten, interessierte uns besonders, 
welche Faktoren den Erfolg oder Misser-
folg des Trainings bei einem Teilnehmer 
vermitteln könnten. In unserer Studie 
fand sich dabei am ehesten ein modulie-
render Ein� uss für das BDNF. Nachdem 
wir mittels eines Mediansplits die Teil-
nehmer in solche mit hohem und niedri-
gem BDNF-Ausgangswert unterteilt hat-
ten, beobachteten wir nur bei denen mit 
hohem Ausgangswert kurzfristige An-
stiege über eine Trainingseinheit hinweg. 
Solche trainingsinduzierten kurzzeitigen 
E� ekte sind nicht nur aus Tierstudien, 
sondern auch aus humanen Studien be-
kannt [13]. Hinsichtlich der Langzeitef-
fekte ist die Datenlage jedoch sehr hete-
rogen, sodass das Fehlen signi� kanter 

Langzeitveränderungen des BDNF-Spie-
gels in der vorliegenden Studie wenig zu 
verwundern vermag. Da DAT-Patienten 
bekanntermaßen erniedrigte BDNF-
Spiegel aufweisen [14], kann vermutet 
werden, dass unsere MCI-Patienten mit 
niedrigem Ausgangswert möglicherwei-
se bereits unter stärker fortgeschrittenen 
neuropathologischen Veränderungen lit-
ten. Wir fanden auch einen direkten 
Zusammenhang zwischen BDNF-Spie-
gel und verbaler Gedächtnisleistung. 
Letzteres spricht dafür, dass der BDNF-
Spiegel zumindest mit der funktionellen 
Leistungsfähigkeit des Hippocampus-
Systems korreliert. Allerdings fanden 
sich weder bezüglich der kognitiven Aus-
gangsleistungen noch bei den Trainings-
e� ekten auf das Gedächtnis signi� kante 
Unterschiede zwischen Personen mit ho-
hem und niedrigem BDNF. 

Auch die von uns untersuchten gene-
tischen Polymorphismen hatten keinen 
messbaren Ein� uss auf den Trainingser-
folg. Die untersuchten Polymorphismen 
spielen zwar eine Rolle bei der Neuro-
transmitterbildung und bei kognitiven 
Leistungen; dieser Ein� uss � ndet sich je-
doch erst, wenn Studien mit weit höhe-
ren Fallzahlen als der unsrigen aufgelegt 
werden. Trotz dieser Einschränkung 
spricht unsere Beobachtung, dass die er-
fassten SNP (single nucleotide polymor-
phisms) den Trainingserfolg oder kogni-
tive Leistungen gar nicht beein� ussten, 
zumindest dagegen, dass diese SNP eine
große Bedeutung bei der Strati� zierung 
der MCI-Patienten bezüglich eines mög-
lichen Trainingserfolgs haben könnten. 
In anderen Worten, unsere Ergebnisse 
sprechen nicht dafür, dass nur Personen 
mit einer bestimmten genetischen Aus-
stattung oder hohem BDNF-Werten ei-
ner Intervention unterzogen werden 
sollten.

Zusammenfassend legen die vorliegen-
den Ergebnisse nahe, dass angesichts feh-
lender medikamentöser � erapieansätze 
kombinierte Interventionsmaßnahmen 
ein sinnvolles Angebot für ältere Perso-
nen mit MCI darstellen. Diese sollten da-
her breit� ächig angeboten werden. Ein 
universitäres Setting erscheint hierzu 
nicht notwendig. Eine entsprechende 
Fortbildung vorausgesetzt könnte das 
Training etwa in ergotherapeutischen 
Praxen realisiert werden. Zumindest das 

motorische Training könnte überdies 
auch eine Option für schwerer betro� e-
ne Patienten, nämlich solche mit einer 
manifesten Demenz, darstellen. Hierbei 
wäre es wahrscheinlich sinnvoll, das Be-
wegungstraining mit sensorischer und 
positiver emotionaler Stimulation zu 
kombinieren. Dies wird etwa beim Tan-
zen erreicht. Erste Studienergebnisse 
hierzu sind vielversprechend.

Fazit für die Praxis
Obwohl die MCI als ein wichtiger Risikofak-
tor für die spätere Entwicklung einer DAT
gilt, steht derzeit kein Medikament zur Be-
handlung dieses in der älteren Bevölkerung 
häu� gen Zustandes zur Verfügung. Daher 
kommt nicht medikamentösen Behand-
lungsoptionen, die das Potenzial haben, 
den Übergang in eine Demenz zu verzö-
gern, große Bedeutung zu. Hier wurde ein 
dreimonatiges Trainingsprogramm für 
MCI-Patienten realisiert, bei dem körper-
liche Aktivierung und kognitives Üben 
kombiniert wurden. Zusätzlich wurde un-
tersucht, welchen Ein� uss die individuelle 
genetische Ausstattung und der neuronale 
Wachstumsfaktor BDNF auf den Trainings-
erfolg haben. Als wesentliches Ergebnis 
zeigte sich, dass die Interventions- im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe eine stärkere 
Verbesserung der verbalen und visuellen 
Gedächtnisleistung aufwies. Während ge-
netische Faktoren keinen Ein� uss auf den 
Trainingserfolg hatten, ergab die BDNF-
Analyse, dass nur MCI-Patienten mit einem 
initial hohen BDNF-Wert auch trainingsin-
duzierte kurzfristige Anstiege des BDNF-
Spiegels zeigten. Auf den Trainingserfolg in 
Bezug auf das Gedächtnis hatte aber auch 
der BDNF-Spiegel keinen Ein� uss. Insge-
samt stellen kombinierte Trainingsprogram-
me eine sinnvolle Maßnahme bei MCI dar, me eine sinnvolle Maßnahme bei MCI dar, me eine sinnvolle Maßnahme bei MCI dar
deren Erfolg nicht maßgeblich durch biolo-
gische Marker limitiert wird; sie sollten ver-
stärkt angeboten werden. 
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Kopfschmerzerkrankungen

Patho physio lo gie und Therapie 
der chronischen Migräne
Eine der zurzeit am häu� gsten in der Schmerztherapie diskutierten Erkrankungen ist die chronische 
Migräne. Früher hat man als Ursache eines über Monate anhaltenden, täglichen oder fast täglichen Kopf-
schmerzes nur den chronischen Kopfschmerz vom Spannungstyp und den durch Übergebrauch von 
Schmerzmitteln bei einer primären Kopfschmerzerkrankung bedingten Kopfschmerz abgegrenzt. Diese 
Sicht hat sich durch die Einführung der Krankheitsentität chronische Migräne in die zweite internationale 
Klassi� kation von Kopfschmerzerkrankungen 2004 grundlegend geändert [1]. 
OZ AN ER EN, AN D R E A S S T R AU B E, MÜ N CH EN

Die Diagnose 
chronische 
Migräne kann 
sowohl bei 
Patienten mit 
als auch ohne 
einen beglei-
tenden Medi-
kamenten-
übergebrauch 
gestellt wer-
den.
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M ittlerweile liegt die IHS-III-beta-Klassi� kation der 
„International haedache society“ [2] vor, welche die 
chronische Migräne auch aufgenommen hat. In der 

geplanten ICD 11 wird die chronische Migräne ebenfalls auf-
geführt werden. Der Wandel der De� nition der chronischen
Migräne über die Zeit erklärt zum Teil auch, warum es deut-
lich di� erente Prävalenzzahlen in den verschiedenen epidemio-
logischen Studien gibt. Je nach verwendeter De� nition schwan-
ken die publizierten Prävalenzen zwischen 0,2% und 5,1% der 
Bevölkerung [3]. Katsarava und Kollegen konnten für Daten 
aus einer epidemiologischen Studie in Deutschland (9.350 auf-
genommene Probanden bei 18.000 angeschriebenen) je nach 
De� nition der chronischen Migräne Prävalenzen zwischen 
0,4% und 2,9% zeigen (Abb. 1) [4].

Klinisch wurde die chronische Migräne zuerst von Mathew 
und Kollegen in den USA als „transformed migraine“ beschrie-
ben [5]. Vorausgegangen war die Beobachtung, dass Patienten 
mit einer klaren episodischen Migräne über den Verlauf einen 
täglichen oder fast täglichen Kopfschmerz entwickelten, der 
nur noch an wenigen Tagen einen Migränecharakter zeigte. An 
den anderen Tagen entsprach der Kopfschmerz klinisch eher 
einem holozephalen, dumpfen, relativ wenig starken Kopf-
schmerz ohne begleitende vegetative Symptome. Im Weiteren 
zeigte sich, dass diese Entwicklung einerseits bei Patienten mit 
einem begleitenden Medikamentenübergebrauch (Analgetika 
an mehr als 15 Tagen beziehungsweise Triptan-Einnahme an 
mehr als zehn Tagen) aber bei etwa 25% der Patienten auch 
ohne solch einen Übergebrauch zu beobachten war [6]. Diese 
klinischen Beobachtungen führten letztlich zu der jetzt gülti-
gen De� nition der chronischen Migräne in der IHS-III-beta-
Klassi� kation. Diese wird dem Umstand gerecht, dass es eine 
chronische Migräne bei Patienten mit und als auch ohne Über-
gebrauch gibt, indem man jetzt die Diagnose einer chronischen 
Migräne mit und ohne vermuteten Übergebrauch stellen kann 
(Tab. 1). Diese Neubewertung des Medikamentenüberge-
brauchs trägt auch der Tatsache Rechnung, dass nicht alle Pa-
tienten, die formal einen Übergebrauch haben, von einer Me-
dikamentenpause pro� tieren. Nach den Ergebnissen von Zee-
berg et al. pro� tieren maximal 67% der Patienten von eben 
solch einer Schmerzmittelpause [7]. Eine weitere wesentliche 
Neuerung ist, dass auch Kopfschmerztage, die durch die Ein-
nahme eines Triptans oder Ergotamines erfolgreich behandelt 
wurden als Migränetage zählen. In der Praxis bedeutet das, 
dass Patienten, die berichten, dass sie an acht bis zehn Tagen 
ihren Kopfschmerz mit einem Triptan erfolgreich behandeln 
und darüber hinaus an weiteren fünf bis sieben Tagen leichte-
re Kopfschmerzen haben, die sie nicht behandeln, die Kriteri-
en der chronischen Migräne erfüllen.

Warum kommt es zur Entwicklung einer 
chronischen Migräne?
Diese Frage nach der Ursache der chronischen Migräne ist ab-
schließend noch nicht geklärt. In epidemiologischen Längs-
schnittstudien konnte gezeigt werden, dass etwa 3% der Pati-
enten mit einer episodischen Migräne jährlich eine chronische 
Migräne entwickeln, aber ebenso viele auch spontan wieder re-
mittieren.

Es zeigte sich eine signi� kant höhere familiäre Häufung für 
chronische Kopfschmerzen und Medikamentenübergebrauch 

Abb. 1: Chronische Migräne –Verschiedene Prävalenzen in einer 
de� nierten Population bedingt durch die Anwendung der ver-
schiedenen De� nitionen für chronische Migräne.
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Tab. 1: Chronische Migräne  diagnostische Kriterien 
(1.3 der ICHD-III beta 2013)
A Kopfschmerz (Kopfschmerz vom Spannungstyp und/oder Migräne) 

an >15 Tagen/Monat über mindestens drei Monate, der die Kriterien 
von B und C erfüllt.

B Patient hatte mindestens fünf Kopfschmerzattacken, die die Kriterien Bfünf Kopfschmerzattacken, die die Kriterien Bfünf
bis D der Migräne ohne Aura (1.1) und/oder die Kriterien B und C der 
Migräne mit Aura (1.2) erfüllten

C An > 8 Tagen/Monat über mindestens drei Monate mindestens einen
der folgenden Punkte erfüllt:
1. Kriterien C und D für Migräne ohne Aura (1.1)
2. Kriterien B und C für Migräne mit Aura (1.2)
3.  Zu Beginn vom Patienten als Migräne vermutet und erfolgreich mit

 einem Triptan oder Ergotaminderivat behandelt worden.

D Durch keine andere ICHD-III-beta-2013-Diagnose besser erklärt
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bei chronischen Kopfschmerzpatienten, was als Hinweis für 
eine genetische Komponente in diesem Chroni� zierungspro-
zess gedeutet werden kann [8]. 

Tab. 2 gibt Aufschluss über die Komorbiditäten bei der chro-
nischen Migräne. Vor allem das gemeinsame Au� reten mit De-
pression, Schlafstörungen und anderen Schmerzerkrankungen 
zeigt Parallelen bezüglich chronischer Schmerzsyndrome wie 
der Fibromyalgie oder dem „Widespread Pain Syndrome“. Für 
letztere wird eine Dysfunktion der zentralen Schmerzverarbei-
tung, vor allem des deszendierenden schmerzmodulierenden 
Systems angenommen. Erste Befunde aus modernen neurophy-
siologischen und bildgebenden Verfahren bei Patienten mit ei-
ner chronischen Migräne stützen die Annahme, dass auch eine 
Fehlfunktion im Bereich des Hirnstammes vorliegen kann [9]. 
In diesem Zusammenhang könnten auch eine reduzierte kor-
tikale Inhibition beziehungsweise gesteigerte kortikale Erreg-
barkeit erklärt werden [10, 11]. Eine mögliche Beteiligung 
durch eine Sensitivierung peripherer nozizeptiver trigeminaler 
A� erenzen steht zurzeit im Fokus therapeutischer Überlegun-
gen. Auch Risikofaktoren für die Chroni� zierung sind in Ta-
belle 2 zusammengefasst [12, 13, 14].

Leider belegt bis jetzt keine Studie, dass die Behandlung der 
Komorbiditäten die Chroni� zierung wirklich verhindert oder
die � erapiee�  zienz verbessert. Hier muss Korrelation und 

Kausalität unterschieden werden, wenn auch natürlich in ei-
nem ganzheitlichen � erapiekonzept die zusätzliche Behand-
lung oder Vermeidung der Komorbiditäten einen wesentlichen 
Punkt einnimmt [15].

Soziale Aspekte der chronischen Migräne
Durch eine reduzierte Teilnahme am täglichen Leben und be-
ru� iche Fehlzeiten aufgrund häu� ger Arztbesuche, verbunden 
mit erheblich höheren Krankheitskosten (dreifach höher als bei 
der episodischen Migräne), ergeben sich aus sozioökonomi-
scher Sicht Nachteile [16]. Eine chronische Migräne führt sig-
ni� kant häu� ger als eine episodische Migräne zu Arbeitslosig-
keit und Berentung. Diese Patienten sind einem 20% höheren 
Risiko ausgesetzt, ihre Beschä� igung auf lange Zeit zu verlie-
ren [17, 18]. Zusammenfassend zeigt sich, dass die chronische 
Migräne zu einer relevanten Beeinträchtigung der Patienten 
führt, was sich in den signi� kant reduzierten Werten in der Le-
bensqualität widerspiegelt [19].

Therapie

Akuttherapie zur raschen Schmerzfreiheit und Beseitigung 
der Begleitsymptome 
In der � erapie ist ein pragmatisches Vorgehen zentral: Die 
Au� lärung über Pathomechanismen und Zusammenhänge 
von Medikamentenübergebrauch, Zunahme der Attackenfre-
quenz und Chroni� zierung sowie über nicht medikamentöse 
Coping-Verfahren hil�  bereits einem Teil der Patienten beim -Verfahren hil�  bereits einem Teil der Patienten beim -V
Einsparen von Schmerzmitteln [20]. Durch eine Au� lärung 
gelingt es häu� g bei den Patienten ein ausreichendes Problem-
bewusstsein zu scha� en, sodass ein Medikamentenüberge-
brauch verhindert oder sogar beendet werden kann [21]. 

Bei der Attackenkupierung einzelner Kopfschmerztage der 
chronischen Migräne sind außerdem folgende Punkte zu be-
denken:

 —Da per De� nition bei der chronischen Migräne bereits min-
destens 15 Kopfschmerztage/Monat vorliegen, ist es wegen 
der Gefahr der Entwicklung eines Kopfschmerzes bei Me-
dikamentenübergebrauch nicht möglich, jede einzelne Atta-
cke mit einem Akutmedikament zu behandeln. In der Regel 
sollte sich die Akutmedikation auf < 10 Tage/Monat be-
schränken.
 —Eine Kombinationstherapie aus Triptanen und langwirksa-
men COX-Hemmern (wie z. B. Naproxen 500–1.000 mg) 
kann die Häu� gkeit eines Wiederkehrkopfschmerzes („re-
bound-headache“) reduzieren und somit auch die Anzahl der 
Tage mit Schmerzmitteleinnahme senken [22].
 —Ebenso erscheint die Gabe von 10–20 mg Metoclopramid 
sinnvoll (vor allem bei Angabe von Übelkeit oder „� auem 
Magen“). Dies scheint die Wirksamkeit beziehungsweise
Aufnahme der Akutmedikation zu verbessern und führt im 
Umkehrschluss zu einer geringeren Einnahme von Schmerz-
mitteln [23].
 —Das Führen eines Kopfschmerzkalenders mit Angabe von 
Phänotyp (Spannungskopfschmerz und Migränekopf-
schmerz), Einnahme von Akutmedikamenten sowie deren 
Wirksamkeit ist mit entscheidend für die vollständige Über-

Tab. 2: Risikofaktoren für die Chronifi zierung – 
Komorbiditäten [12, 13, 14]
Modifi zierbar Nicht modifi zierbar

 — Erhöhter BMI

 — Depression, Angsterkrankung

 — Medikamentenübergebrauch

 — Stress

 — Schlafstörungen 
(Schnarchen/Schlafapnoe)

 — Koff ein?

 — Allodynie?

 — Alter

 — Geschlecht (weiblich > männlich)

 — Rasse

 — Bildungsstatus

 — Schädelhirntrauma

Tipps zum Umgang mit Triptanen

 — Es gibt eine Vielzahl an Triptanen, die sich in ihrer Wirkdauer, ihrem 
Wirkeintritt und ihrer Wirkstärke unterscheiden (z. B. Naratriptan 
eher langwirksam mit geringen Nebenwirkungen; Rizatriptan 
schnell und stark wirksam, dafür kürzere Wirkdauer bei tendenziell 
mehr Nebenwirkungen) [25]. Letztlich entscheidet der Patient, wel-
ches Triptan für ihn das sinnvollste ist.

 — Je länger die Halbwertszeit, desto geringer ist die Wahrscheinlich-
keit eines Wiederkehrkopfschmerzes (Frovatriptan besitzt die längs-
te HWZ) [26].

 — Bleibt ein Triptan bei drei aufeinanderfolgenden Attacken unwirk-
sam, sollte ein anderes versucht werden (betriff t 30 % der Patienten 
beim ersten Triptan) [27, 28]. 
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wachung des � erapieerfolgs (DMKG im Internet: www.
dmkg.de/downloadbereich Kopfschmerzkalender in ver-
schiedenen Sprachen kostenlos als PDF) [24]. Ein entspre-
chender Kalender sollte immer bei Beginn einer neuen � e-
rapie oder � erapieumstellung für mindestens zwei bis drei
Monate geführt werden.

Prophylaxe zur Verringerung der Attackenfrequenz und 
Attackenschwere
Die früher gängige Meinung, es müsse erst der Medikamenten-
übergebrauch beendet werden, bevor man eine medikamentö-
se Prophylaxe versucht, ist nicht mehr haltbar. Die zielgerich-
tete Prophylaxe kann direkt am Tag der Diagnosestellung be-
gonnen werden [20, 29, 30, 31]. Bei der Auswahl der Prophyla-
xe sind die vorhandenen Komorbiditäten (Depression, Über-
gewicht etc.) zu berücksichtigen sowie bisherige therapeutische 
Erfahrungen und natürlich auch die verö� entlichte Literatur 
zu beachten. 

Wesentlicher Teil des therapeutischen Erfolges ist, dass der 
Patient die � erapie annimmt und so eine ausreichende Adhä-
renz erzielt wird. Deshalb sollte eine � erapie nie gegen den 
(zum Teil auch nicht ausgesprochenen) Willen des Patienten 
stehen. Bei den oralen Prophylaktika sollte ein langsames und 
schrittweises Eindosieren erfolgen, um mögliche Nebenwir-
kungen, die sich negativ auf die Adhäenz auswirken würden, 
zu vermeiden. Bei der Zieldosis angelangt, sollte diese für min-
destens drei Monate aufrechterhalten werden, um ein Urteil 
über die Wirksamkeit fällen zu können. Wichtig ist schon im 
Vorfeld mit dem Patienten zu besprechen, was er realistisch von 
der � erapie erwarten kann. Auch sollte eine mögliche Ambi-
valenz des Patienten gegenüber medikamentösen � erapien di-
rekt angesprochen werden.

Das Vorstellen nicht medikamentöser Verfahren ist ein essen-
zieller Teil der Au� lärung und Grundlage einer e� ektiven � e-
rapie [32, 33, 34, 35, 36]. Hierzu zählen eine strukturierte Ta-
gesplanung, regelmäßiger Ausdauersport (3 x 20 min/w, zu Be-w, zu Be-w
ginn kleine Ziele, um die Frustration gering zu halten) sowie 
das Erlernen von Entspannungsverfahren, allen voran die pro-
gressive Muskelrelaxation nach Jacobson [37]. Sollte es bei der 
Etablierung durch den Patienten zu Schwierigkeiten kommen 
oder eine ausgeprägte psychische Komorbidität vorliegen, kann 

eine Teilnahme an spezi� schen Kopfschmerzprogrammen (In-
haltsvermittlung und Verhaltenstherapie) angeregt werden. 
Diese kann  tagesklinisch oder auch stationär ausgelegt sein 
und wird an einigen Kopfschmerzzentren bundesweit angebo-
ten. Die Kombinationstherapie aus medikamentöser und Ver-
haltenstherapie ist der einfachen medikamentösen Gabe über-
legen [35, 36, 37]. 

Tab. 3: Studien zur medikamentösen Prophylaxe der chronischen Migräne
Substanz vs. Placebo n rekrutiert n ausgewertet MOH Primärer Endpunkt Dauer (w) Ergebnis

Topiramat (50 –100 mg) 50 (CM ICHD-2) 35 (CM) Ja Tage mit KS > 4 h 8 + 4 Besser als Placebo

Topiramat (50 mg) 28 (CM*) 28 (CM) Ja KS-Frequenz 16 Besser als Placebo

Topiramat (50 – 200 mg) 59 (CM ICHD-2) 59 (CM) Ja Migränefrequenz 16  3,5 vs. +0,2 Migränetage

Topiramat (Ø 86 mg) 328 (CM*) 306 (CM) Nein Migränefrequenz/Tage 16  6,4 vs.  4,7 Migrän(ös)e Tage

Amitriptylin (25 –100 mg) 58 (CM*) 58 (CM*) Ja Migränefrequenz/Tage 16 49 % vs. 9 %

Amitriptylin (25 – 50 mg)
vs. BTX-A (250 IU)

37 (CM) vs.
35 (CM ICHD-2)

37 (CM) vs.
35 (CM) 

Ja Migränefrequenz/Tage
Reduktion um 50 %

12  14,6 vs.  11,9 Migränetage
72 % vs. 67,8 %

CM = Chronische Migräne; KS = Kopfschmerzen; ICHD-2 = Zweite Ausgabe der internationalen Kopfschmerzklassifi kation; MOH = Medikamentenübergebrauch
* Silberstein & Lipton Kriterien

Tipp: Primum non nocere!

Nach dem Prinzip „zuerst einmal nicht schaden“ sollte die medika-
mentöse Prophylaxe zwar leitliniengerecht, aber nicht stur und kate-
gorisch sein. Nicht nur die Wirkung steht im Fokus der Therapie, son-
dern bei vergleichbarer Wirksamkeit vor allem auch die Nebenwir-
kungen, welche in der Therapieentscheidung berücksichtigt werden 
sollten:

 — Auch wenn die Datenlage für Topiramat (100 mg/d) spricht, sollte 
dies keinem depressiven Patienten bei möglicher zusätzlicher Stim-
mungsverschlechterung verschrieben werden. Der häufi g beobach-
tete Gewichtsverlust hingegen kann bei bestehender Adipositas 
und Wunsch nach Gewichtsreduktion genutzt werden. Dies ist wie-
derum mit einer erhöhten Compliance assoziiert.

 — Amitriptylin (25 – 75 mg/d) bietet einen Vorteil bei Ein- und Durch-
schlafstörungen aufgrund der induzierten Müdigkeit sowie natür-
lich bei depressiver Verstimmung und Angststörung.

 — Valproat (500 – 1.000 mg/d) kann bei psychiatrischen Erkrankungen 
und/oder begleitender Epilepsie Anwendung fi nden. 

Therapieziel und Erwartungen

 — Die Erwartungen an die Therapie müssen beim Patienten realistisch 
bleiben: 50 % Attackenreduktion im Verlauf ist als Erfolg zu ver-
stehen! 

 — Dem Patienten sollten die Zielparameter klar ersichtlich sein, um 
sich seines Erfolges auch zu freuen! Die Reduzierung von Häufi gkeit, 
Intensität und Dauer der Attacken sowie ein verbessertes Anspre-
chen der Akutmedikation sind mögliche Variablen und nicht die 
vollkommene Kopfschmerzfreiheit!

 — Die Therapie ist langwierig: Sie erfordert Geduld von Arzt und 
Patient.
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Sollte es trotz aller Bemühungen zu keiner Reduktion der 
Einnahmefrequenz der Akutmedikation kommen, sollte mit 
dem Patienten über eine Medikamentenpause gesprochen wer-
den. Häu� g ist die Angst des Patienten vor einer erneuten, 
dann nicht behandelten Attacke der Grund, warum solch eine 
Pause nicht durchgeführt wird. Diese Angst sollte im Ge-
spräch thematisiert werden. Komplikationen, die einen stati-
onären „Entzug“ nötig machen können, sind unter anderem 
therapierefraktäre Rebound-Kopfschmerzen mit wiederholten 
i. v.-Behandlungen, anhaltende vegetative Symptome (Übel-
keit, Erbrechen, Diarrhö mit konsekutiver Dehydration und 
Elektrolytungleichgewicht) sowie auch behandlungsbedür� i-
ge primäre oder sekundäre physische und psychische Komor-
biditäten.

Wie eine medikamentöse Prophylaxe beendet werden soll, ist 
bislang ungeklärt. Generell wird nach einer erfolgreichen Re-
duktion der Kopfschmerzen während einer längeren und sta-
bilen Phase ein langsames Anpassen und Ausschleichen der 
Dosierung favorisiert.

Orale Prophylaxe
Die evidenzbasierte Empfehlung zur medikamentösen Prophy-
laxe der chronischen Migräne basiert auf nur einer geringen 
Anzahl von Studien. Tab. 3 gibt eine kurze Übersicht über die 
Wirksamkeit im Vergleich zu Placebo.

Die beste Datenlage besteht für Topiramat (50–200 mg) [29, 
30, 38], welches eine Wirksamkeit gegenüber Placebo zeigt, un-
abhängig davon, ob ein Kopfschmerz bei Medikamentenüber-
gebrauch (MOH) besteht oder nicht. Für Valproat, Gabapentin, 
Tizanidin und Amitriptylin [38, 39, 40] liegen jeweils nur Er-
gebnisse einer oder aber nach der neuen ICHD-De� nition qua-
litativ kritischer Studien vor. Für die Gruppe der ß-Blocker, 
welche bei der episodischen Migräne häu� g Anwendung � n-
det, gibt es keine Daten.

Botulinumtoxin
Vergleichsstudien mit Botulinumtoxin zeigen gegenüber Ami-
triptylin, Valproat und Topiramat keinen signi� kanten Unter-
schied in der Wirksamkeit, wobei Botulinumtoxin aber gleich-
zeitig ein deutlich geringeres Nebenwirkungspro� l aufzeigt [31, 
41]. Die Anwendung steht � erapieversagern zur Verfügung,
welche „die Kriterien einer chronischen Migräne erfüllen (s. o.) 
und die auf prophylaktische Migränemedikation nur unzurei-
chend angesprochen oder diese nicht vertragen haben“. Vor-
aussetzung ist ein in der chronischen Migräne erfahrener Neu-
rologe. Für die Injektionen wird das PREEMPT-Schema ver-
wendet (5 Einheiten Onabotulinumtoxin A in 0,1 ml NaCl je 
Injektionsstelle). Die � erapie erfolgt zu Beginn mit 155 Ein-
heiten Onabotulinumtoxin A an 31 vorgegebenen Injektions-
stellen im Kopf und Halsbereich (Tab. 4). Für gewöhnlich stellt 
sich eine migräneprophylaktische Wirkung noch im ersten 
Monat ein. Eine neuerliche Injektion kann bei gutem � erapie-
erfolg nach drei Monaten erfolgen. Insgesamt sollten mindes-
tens drei Injektionszyklen (entspricht der üblichen Prophylaxe-
dauer einer wirksamen oralen medikamentösen Prophylaxe) 
abgewartet werden, bevor ein weiteres Vorgehen eingeleitet 
wird. Bezüglich der Beendigung der � erapie besteht noch kein 
Konsens: Favorisiert wird die allmähliche Dosisreduktion bei 
Behaltung des Dosierungsintervalls, andere Vorgehensweisen 
sind aber auch möglich. Bei Nicht-Ansprechen auf einen ers-
ten � erapiezyklus kann es sinnvoll sein noch eine zweite In-
jektion anzuschließen, da bis zu 10% der primären Non-Res-
ponder dann eine Besserung berichten. Über den � erapiever-
lauf und darüber hinweg ist das Führen eines Kopfschmerzka-
lenders unerlässlich. Ob eine Kombinationstherapie von Botu-
linumtoxin etwa mit Topiramat einen zusätzlichen Bene� t 
bringt, ist nicht erforscht. Für andere orale medikamentöse 
Kombinationen konnte kein Nutzen gezeigt werden [42].  

Neuromodulation
Die ersten Ergebnisse zur Neuromodulation als mögliche Be-
handlungsoption der therapierefraktären chronischen Migrä-
ne sind jüngst verö� entlicht worden. Dabei handelte es sich 
meist um die beidseitige elektrische Dauerstimulation des Ner-
vus occipitalis major durch einen implantierten Stimulator 
(ONS). Das pathophysiologische Konzept basiert auf der Mo-
dulation sekundärer trigeminaler nozizeptiver Hirnstamm-
neuronen mit Konvergenzen aus duralen und hochzervikalen 
A� erenzen [43]. Folglich könnte eine Stimulation des deszen-
dierenden antinozizeptiven Systems vorliegen.

Auch wenn die ersten Ergebnisse einen positiven E� ekt der 
noch jungen Neuromodulation zu beschreiben scheinen, ist die 
aktuelle Datenlage zu gering, um ein abschließendes Urteil für 
diese geben zu können. Unkontrollierte Fallstudien berichten 
teilweise von Besserungsraten von bis zu 100%. In einer 2011 
verö� entlichten Machbarkeitsstudie wurden 110 Patienten auf-
genommen (33 mit anpassbaren Stimulationsparametern, 17 
mit � xen Stimulationsparametern, 60 erhielten eine medika-
mentöse Prophylaxe). Eine 50%ige Besserung der Kopfschmer-
zen zeigte sich bei 39% in der Gruppe mit den anpassbaren Sti-
mulationsparametern, nur 6% waren es in der Gruppe mit den 
� xen Stimulationsparametern und keiner in der Gruppe der 

Tab. 4: Botulinumtoxin-Dosierung bei chronischer 
Migräne (nach Muskeln)
Muskeln
(Kopf-/Nackenbereich)

Empfohlene Dosis
(Gesamtdosis/Zahl Injektionsstellen)

Frontalis  — 20 Einheiten (4 Stellen)
Corrugator  — 10 Einheiten (2 Stellen)
Procerus  — 5 Einheiten (1 Stelle)
Occipitalis  — 30 Einheiten (6 Stellen)

bis zu 40 Einheiten (8 Stellen)
Temporalis  — 40 Einheiten (8 Stellen) 

bis zu 50 Einheiten (bis zu 10 Stellen)
Trapezius  — 30 Einheiten (6 Stellen)

bis zu 50 Einheiten (bis zu 10 Stellen)
Zervikale paraspinale 
Muskelgruppe

 — 20 Einheiten (4 Stellen)

Gesamtdosierungsbereich

Bis auf den Procerus (nur eine In-
jektionsstelle) sind alle anderen 
Dosisangaben jeweils auf beide 
Seiten (links/rechts) aufzuteilen.

 — 155 bis 195 Einheiten 
Onabotulinumtoxin A

 — 31 bis 39 Injektionsstellen

 — pro eine intramuskuläre 
Injektionsstelle = 0,1 ml
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medikamentös behandelten Patienten [44]. Nebenwirkungen 
traten bei 90% der Patienten auf. Diese blieben % der Patienten auf. Diese blieben % der Patienten auf zwar meist 
leicht und ohne Gefahr für den Patienten, machten aber häu� g 
Revisionsoperationen nötig (z. B. Elektrodenbruch oder -dis-
lokation, lokale Entzündungen).

Andere noch experimentelle Ansätze verfolgen die Stimula-
tion des Nervus vagus, sowohl durch einen operativ implantier-
ten Stimulator, als auch durch nichtoperative transkutane Sti-
mulation (TVNS). Andere Untersuchungen laufen zur Zeit zu 
der Frage, ob die Stimulation des Ganglion sphenopalatinum, 
die beim therapierefraktären chronischen Clusterkopfschmerz 
eingesetzt wird, auch bei der CM sinnvoll sein kann [45].

Fazit für die Praxis
 — Die Behandlung der chronischen Migräne verlangt eine multi-
modale und multidisziplinäre Herangehensweise, die eine in-
tensive Aufklärung, Verhaltenstherapie, körperliche Aktivität 
und nichtmedikamentöse Entspannungsverfahren sowie eine 
passende medikamentöse Prophylaxe beinhaltet. 

 — Topiramat, wahrscheinlich auch Amitriptylin und Onabotuli-
numtoxin A zeigten im Vergleich zu Placebo einen signi� kanten 
positiven E� ekt. Für die anderen aus der Behandlung der episo-
dischen Migräne bekannten Prophylaktika gibt es noch keine 
ausreichende Datenlage.

 — Chronische Migräne kann mit oder ohne Medikamentenüberge-
brauch einhergehen. Falls jedoch ein Übergebrauch vorliegt, soll-
te zu dem oben beschriebenen Vorgehen zusätzlich ein Absetz-
versuch unternommen werden. Hierfür bedarf es einer ausführli-
chen Aufklärung über den Akutgebrauch von Schmerzmitteln.

 — Wenn der Therapieversuch in der ambulanten Praxis zu keiner 
Besserung führt, sollte eine Vermittlung an ein heimatnahes 
Kopfschmerzzentrum und Teilnahme an einem multimodalen 
Therapieprogramm angestrebt werden
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☐ Weil Patienten seltener zum Arzt gehen, 
da dieser ihnen nicht helfen kann.

☐ Da Patienten mit chronischer Migräne 
häufi ger auch einen Spannungskopf-
schmerz haben.

☐ Da Patienten mit chronischer Migräne 
kardiopulmonal weniger leistungsfähig 
sind.

☐ Da etwa 20 % der Patienten mit chro-
nischer Migräne arbeitslos oder früh-
berentet sind.

Woraus sollte die Akuttherapie bei 
langanhaltenden Migräneattacken 
bestehen?
☐ Kombination aus einem Triptan und 

einem langwirksamen COX-Inhibitor
☐ Kombination aus ASS und COX-Inhibitor
☐ Kombination aus Tramadol und COX-In-

hibitor
☐ Einem COX2-spezifi schen Inhibitor
☐ Einem Triptan mit langer Halbwertszeit

Wann spricht man von einem Medika-
mentenübergebrauchs-Kopfschmerz?
☐ Bei täglicher Einnahme eines 

Analgetikums
☐ Bei regelmäßiger Einnahme eines 

COX-Inhibitors an mehr als zehn Tagen 
im Monat

☐ Bei regelmäßiger Einnahme von Trip-
tanen an mehr als fünf Tagen im Monat

☐ Bei regelmäßiger Einnahme von Anal-
getika an mehr als 15 Tagen im Monat 
und von Triptanen an mehr als zehn 
Tagen im Monat

☐ Bei regelmäßiger Einnahme von Opiaten

Welches der folgende Medikamente 
wird in den Leitlinien der DGN/DMKG 

Die IHS-III-beta-Klassifi kation fordert, dass 
der Kopfschmerz bei der chronischen Mig-
räne an wie vielen Tagen vorhanden ist?
☐ Er muss täglich vorhanden sein.
☐ Er muss an mindestens 15 Tagen vorhan-

den sein und nicht migränetypisch sein.
☐ Er muss an mindestens 15 Tagen vor-

handen sein und muss an acht Tagen 
migränetypisch sein und/oder mit 
Triptanen zu behandeln sein.

☐ Er muss an mindestens 15 Tagen vor-
handen sein, muss an acht Tagen 
migränetypisch sein und es darf kein 
Medikamentenübergebrauch bestehen.

☐ Er muss an mindestens 15 Tagen vor-
handen sein und muss an diesen Tagen 
migränetypisch sein.

Wie oft tritt die chronische Migräne in 
der Bevölkerung auf (Prävalenz)?auf (Prävalenz)?auf
☐ Bei 0,05 – 0,1 % 
☐ Bei 0,5 – 1,5 %
☐ Bei etwa 3,5 %
☐ Bei 10 %
☐ Bei 15 %

Womit ist die chronische Migräne signifi -
kant häufi ger assoziiert als akute Migrä-
neattacken?
☐ Jugendliches Alter
☐ Migräne mit visueller Aura
☐ Fehlendem Ansprechen auf Triptane
☐ Depression
☐ Allergien

Warum hat die chronische Migräne aus 
sozio-ökonomischer Sicht eine wichtige 
Bedeutung?
☐ Da Frauen mit chronischer Migräne sel-

tener Kinder haben.

Teilnehmen und Punkte sammeln können Sie
 •als e.Med-Abonnent an allen Kursen der e.Akademie,
 •als Abonnent einer Fachzeitschrift an den Kursen der abonnierten Zeitschrift oder 
 •als Leser dieses Magazins – zeitlich begrenzt – unter Verwendung der FIN.

Bitte beachten Sie:
 •Die Teilnahme ist nur online unter www.springermedizin.de/eAkademie möglich.
 •Ausführliche Erläuterungen unter www.springermedizin.de/info-eakademie

CME-Fragebogen FIN: NT1410R6

Chronische Migräne 

springermedizin.de/eAkademie

gültig bis 29.10.2014

Diese CME-Fortbildungseinheit ist von 
der Bayerischen Landesärztekammer 
mit zwei Punkten in der Kategorie I zur 
zerti� zierten Fortbildung anerkannt.

zur medikamentösen Prophylaxe der 
chronischen Migräne aufgrund der 
vorliegenden Studien empfohlen?
☐ Bisoprolol
☐ Methysergid
☐ Valproinsäure
☐ Flunarizin
☐ Topiramat

Bei Nicht-Ansprechen auf eine orale Pro-
phylaxe der chronischen Migräne kann 
alternativ Botulinumtoxin gegeben wer-
den. Welches sind der zugelassener Wirk-
stoff  und die Dosierung?
☐ 50 – 100 Units OnabotulinumtoxinA
☐ 155 – 190 Units OnabotulinumtoxinA
☐ 300 Units AbobotulinumtoxinA
☐ 500 Units AbobotulinumtoxinA
☐ 1000 Units RimabotulinumtoxinB

Welche ist die häufi gste Diff erenzial-
diagnose zur chronischen Migräne?
☐ Der chronische Clusterkopfschmerz
☐ Der anhaltende idiopathische Gesichts-

schmerz
☐ Der neu aufgetretene idiopathische 

Dauerkopfschmerz
☐ Der chronische Spannungskopfschmerz
☐ Die Hemicrania continua

Etwa 10 % (entsprechend mehr als acht
Millionen) der Bevölkerung haben eine 
Migräne. Wie hoch ist der Anteil von 
ihnen, der jährlich chronifi ziert?
☐ 0,5 % von 8 Millionen
☐ 1,0 % von 8 Millionen
☐ 2 % von 8 Millionen
☐ 3 % von 8 Millionen
☐ 10 % von 8 Millionen
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Pharmaforum Kurz & Knapp

Therapieunterstützung für 
MS-Patienten

 — Für MS-Patienten stehen ab sofort 
zwei mobile Applikationen zur Therapie-
unterstützung mit Aubagio® (Teri� uno-
mid) und Lemtrada® (Alemtuzumab) für 
alle Android- und Apple-iOS kostenfrei
bei Google Play und im Apple AppStore 
zur Verfügung. Beide Apps können nicht 
nur die Therapietreue und Adhärenz zum 
Monitoring unterstützen, sondern auch 
in besonderer Weise die Kommunikation 
zwischen Arzt und Patient beziehungs-
weise MS-Nurses und Patient fördern.
Patienten, die mit Alemtuzumab behan-
delt werden, bietet die App LEMCHECK 
neben Informationen zur Erkrankung, der 
Behandlung und dem Leben mit MS all-
gemein auch individualisierbare Tage-
buch-, Selbstüberprüfungs- und Erinne-
rungsfunktionen für die monatlichen 
Untersuchungen.
Die App TERItäglich unterstützt mit ihren 
allgemein aufklärenden, therapiespezi� -
schen und individualisierbaren Funktio-
nen die Adhärenz wie auch das Monito-
ring der Therapie bei Patienten, die Teri-
� unomid erhalten. Die Funktion „Pillen-
reminder“ erinnert an die einmal tägliche 
Einnahme der Teri� unomid-Tabletten 
und hilft dem Anwender, an das Einholen 
des nächsten Rezepts zu denken.

Nach Informationen von Genzyme

Infos zu Targin für Ärzte und 
Patienten

 — Auf der Website www.targin.de � n-
den Ärzte und Apotheker sowie jetzt 
erstmals auch Patienten umfangreiche 
Informationen zu einer Behandlung mit 
der Fixkombination aus retardiertem 
Oxycodon und retardiertem Naloxon 
(Targin®). In zwei unterschiedlichen Be-
reichen erhalten Fachkreise beziehungs-
weise Patienten über eigene Logins spe-
ziell auf die Bedürfnisse bei den Indikati-
onen Schmerz und Restless-Legs-Syn-
drom ausgerichtete Informationen und 
Serviceleistungen. Fachkreise loggen 
sich mit dem persönlichen DocCheck-
Passwort ein. Fach- und Gebrauchsinfor-
mation sowie der P� ichttext stehen zum 
Download zur Verfügung.

Nach Informationen von Mundipharma

Therapie mit Glatirameracetat – mehr als 
nur Schubratenreduktion

Bei Patienten mit schubförmig remittie-
render Multipler Sklerose (RRMS) kann der 
Immunmodulator Glatirameracetat (GA, 
Copaxone®) nachweislich die jährliche 
Schubrate reduzieren. Inzwischen liegen für 
das Basistherapeutikum Erfahrungen aus 
über zwei Millionen Patientenjahren vor. 
Die nachhaltig kontrollierte Schubrate und 
auch die stabilisierte Behinderungsprogres-
sion unter der Behandlung mit Glatiramer-
acetat sind mit einem günstigen Ein� uss auf 
patientenrelevante Outcome-Parameter 
wie Lebensqualität, Fatigue, Depression 
und Kognition assoziiert. Das belegen die 
Ergebnisse der prospektiven, nicht-inter-
ventionellen, o� enen Quali-COP-Studie mit 

insgesamt 754 RRMS-Patienten . Diese Para-
meter wirken sich auch positiv auf die Ad-
härenz der Patienten aus, die bei der MS-
Erkrankung eine große Rolle spielt.
Die 754 eingeschlossenen Patienten waren 
entweder therapienaiv oder bereits mit In-
terferonen vorbehandelt. Zu Studienbeginn 
wurden sie auf GA eingestellt. Nach einer 
24-monatigen Beobachtungszeit konnte 
nicht nur die Schubrate signi� kant von 0,87 
auf 0,49 (p < 0,0001) gesenkt, sondern auch 
der Anteil der schubfreien Patienten von 
11,3 % auf 69,5 % gesteigert werden.  red

Nach Informationen von Teva Specialty
Medicines

Erfolgen Eskalationstherapien bei 
fortgeschrittenem Parkinson zu spät?

Viele Parkinson-Patienten entwickeln im 
fortgeschrittenen Stadium nach langjähri-
ger oraler L-Dopa-Therapie motorische 
Fluktuationen und Dyskinesien, die eine 
Eskalationstherapie erforderlich machen. 
Infrage kommen jejunale Levodopa/Carbi-
dopa-Infusion, subkutane Apomorphin-In-
fusion oder tiefe Hirnstimulation (THS). 
Nach Ansicht vieler Parkinson-Experten 
werden diese Methoden zu spät eingesetzt.
Eine Eskalationstherapie erfolgt in der Regel 
erst in der Spätphase des Morbus Parkinson 
nach mehr als zehnjähriger Krankheitsdau-
er, sagte Dr. Ingmar Wellach, niedergelasse-
ner Neurologe bei Hamburg. Der richtige 
Zeitpunkt sollte aber individuell in Abspra-
che mit den Patienten unter Berücksichti-
gung der klinischen Probleme sowie sozialer 
und beru� icher Aspekte getro� en werden. 
Im Einzelfall könne eine Eskalationstherapie 
bereits in der frühen mittleren Erkrankungs-
phase erwogen werden, so Wellach. Er ver-
wies auf aktuelle Daten die die Möglichkeit 
diskutieren, Eskalationstherapien früher im 
Krankheitsverlauf als bisher üblichKrankheitsverlauf als bisher üblichKrankheitsverlauf  in Erwä-
gung zu ziehen. Eine unzureichend wirksa-
me orale Therapie mit motorischen Wirk-
� uktuationen kann die Lebensqualität der 
Patienten entscheidend beeinträchtigen, so 
Wellach. Für die Therapiewahl im fortge-
schrittenen Stadium nennt die Deutsche 

Gesellschaft für Neurologie (DGN) in der 
Leitlinie Parkinson Entscheidungskriterien. 
Die verschiedenen Optionen schließen sich 
aber keineswegs gegenseitig aus, so Profes-
sor Peter Paul Urban, Klinikum Barmbek in 
Hamburg. Er berichtete über sehr gute Er-
folge mit dem L-Dopa/Carbidopa-Gel. Ein 
75-jähriger Mann, der nach ausgereizter 
konservativer Therapie immer wieder unter 
zweistündigen Freezing-Episoden litt, konn-
te wieder � üssig laufen und erhielt nur noch 
abends L-Dopa-retard; ein 66-jähriger Pati-
ent, der bereits auf den Rollstuhl angewie-
sen war, wurde unter der Infusionstherapie 
wieder mobil. Aktuelle Studiendaten bei 71 
Patienten bestätigen die gute Wirksamkeit: 
Die O� -Zeit nahm unter einer zwölfwöchi-
gen Therapie mit L-Dopa/Carbidopa als In-
fusion um rund 4 Stunden ab, die On-Zeit 
ohne störende Dyskinesien um rund vier 
Stunden zu [Olanow CW et al. Lancet Neurol 
2014; 13: 141]. Langzeitdaten über sieben
Jahre zeigen die anhaltende Wirkung der 
Infusionstherapie bei geringer Abbruchrate 
[Zibetti M et al. Eur J Neurol 2014; 21: 312]. 

Roland Fath, Hamburg

Presse triff t Klinik: „Perspektiven für 
Menschen mit fortgeschrittenem Morbus 
Parkinson“, 8.7.2014, Hamburg; Veranstalter: 
AbbVie Deutschland GmbH & Co. KG 
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Generika-Marke Zentiva 

 — Die Winthrop Arzneimittel GmbH hat 
ihren Namen in Zentiva Pharma GmbH 
geändert und führt ihr Generika- und 
OTC-Geschäft unter dem Namen Zentiva 
fort. Die Generika-Marke Zentiva zählt zu 
den führenden Generika-Anbietern in Eu-
ropa. Unter der Marke Zentiva bündelt Sa-
no�  seine Generika- und OTC-Aktivitäten.

Nach Informationen von Sanofi 

ADHS individualisiert und 
fl exibel therapieren

 — Für die Pharmakotherapie der Auf-
merksamkeitsde� zit-/Hyperaktivitäts-
störung (ADHS) mit dem Goldstandard 
Methylphenidat steht ein Bausteinsys-
tem zur Verfügung, das eine bedarfs- 
und altersgerechte Titration mit optima-
ler Feineinstellung ermöglicht. Mit der 
Einführung von Medikinet® retard 50 mg 
und Medikinet® retard 60 mg hat Medice
seine Produktpalette um zwei neue 
Dosisstärken erweitert.

Nach Informationen von Medice

Perampanel und das IQWiG ... 

 — Eisai sowie führende Ärzte und 
Selbsthilfegruppen zeigen sich ent-
täuscht über die Bewertung des Instituts 
für Qualität und Wirtschaftlichkeit im 
Gesundheitswesen (IQWiG), laut der für 
Fycompa® (Perampanel) im Vergleich zu 
vom Gemeinsamen Bundesausschuss 
(G-BA) bestimmten herkömmlichen Anti-
epileptika kein Zusatznutzen belegt sei.
Eisai ist zuversichtlich, dass der G-BA
nach Prüfung des IQWiG-Berichts, der 
schriftlichen Stellungnahmen und der 
mündlichen Anhörung, bei der auch 
Patientenvertreter eingebunden sind, für 
seine Entscheidungs� ndung einen � exi-
bleren und patientenorientierten Ansatz 
zugrunde legen wird, welcher sowohl 
die Evidenz des klinischen Nutzens von 
Perampanel als auch die Bedürfnisse von 
Patienten mit unzureichend kontrollier-
ter Epilepsie berücksichtigt. Das IQWiG 
ignoriere Tausende von Epilepsiepatien-
ten in Deutschland, die bereits von die-
sem ersten Vertreter einer neuen Wirk-
sto� klasse pro� tiert haben.

Nach Informationen von Eisai

Niedrigschwelliger Einstieg in die 
Behandlung der Alkoholabhängigkeit

In Deutschland sind etwa 1,8 Millionen 
Menschen an Alkoholabhängigkeit er-
krankt, von denen derzeit aber nur 8 % im 
Sinne einer Abstinenz behandelt werden. 
Der Gang zum Arzt erfolgt oft spät, meist 
erst wenn sich bereits körperliche Begleit-
erkrankungen eingestellt haben. Bei der 
Konfrontation mit dem möglichen Alkohol-
problem sollte der Arzt sehr behutsam 
vorgehen, weiß Dr. Petra Sandow, niederge-
lassene Fachärztin für Allgemeinmedizin in 
Berlin. Wichtig sei es, dem Patienten mit 
Empathie zu begegnen, ein Vertrauensver-
hältnis aufzubauen und ihn in einer o� enen 
Atmosphäre zu motivieren, eine Änderung 
erreichen zu wollen. Hat ein Patient sein 
Problem erkannt, gilt es, ihn für eine Be-
handlung zu gewinnen. „Dabei ist ein 
zielo� enes Gespräch entscheidend – als 
Arzt muss man die Sicht des jeweiligen Pa-
tienten respektieren und berücksichtigen“, 
sagte Sandow. Dies bedeute, dem Patienten 
die Entscheidung zu lassen, welchen Thera-
pieweg er sich aktuell zutraut: eine sofortige 
Abstinenz oder eine gezielte Reduktion des 
Alkoholkonsums, die Schritt für Schritt zur 
Abstinenz hinleiten kann.

Reduziertes Verlangen 
Mit Nalmefen (Selincro®) steht nun eine 
neue medikamentöse Unterstützung zur 
Verfügung, den Alkoholkonsum zu reduzie-
ren. Der Wirksto�  greift antagonistisch am 
μ- und δ-Opioid-Rezeptor an und hat einen 
partiell agonistischen E� ekt am κ-Opioid-
Rezeptor, erläuterte Professor Dr. Falk Kiefer 
vom Zentralinstitut für Seelische Gesund-
heit in Mannheim. Nalmefen reduziere so 
die verstärkende Wirkung von Alkohol auf 
das Belohnungssystem im Gehirn und ver-
ringere damit das Verlangen, Alkohol zu 
trinken. Die medikamentöse Unterstützung 
ö� ne die Tür, um nach der Reduktion der 
Trinkmenge eine weiterführende Therapie 
mit dem Ziel der Abstinenz zu beginnen, 
zeigte sich Kiefer überzeugt. 

Anhaltende Wirkung
Das Medikament ist zugelassen zur Reduk-
tion des Alkoholkonsums bei erwachsenen 
Alkoholabhängigen, deren Alkoholkonsum 
sich auf mindestens hohem Risikoniveau 
be� ndet – mehr als 60 g reiner Alkohol pro 

Tag bei Männern und 40 g bei Frauen. Dies 
entspricht drei beziehungsweise zwei Glä-
sern Wein pro Tag. Bei dieser Patientengrup-
pe zeigte Nalmefen in den Studien beson-
ders ausgeprägte Ergebnisse: Nach sechs 
Monaten Behandlung sanken die starken 
Trinktage von 23 auf 9 Tage pro Monat und 
der Gesamtalkoholkonsums von 102 g auf 
40 g pro Tag – also jeweils um mehr als 50 %. 
Die Studie SENSE zeigte die lang anhaltende 
Wirkung von Nalmefen: Nach einem Jahr 
verringerten sich die starken Trinktage um 
64 % von 19 auf 7 Tage pro Monat und der 
Gesamtalkoholkonsum sank um 67 % von 
100 g auf 33 g pro Tag [Van den Brink W et 
al. J Psychopharmacol 2014; 28 (8): 733–44]. 
Dies entspricht einer durchschnittlichen 
Reduktion um etwa eine dreiviertel bis 
ganze Flasche Wein pro Tag.
Das Therapieregime orientiert sich am indi-
viduellen Bedarf. Der Patient nimmt (maxi-
mal) eine Tablette am Tag an solchen Tagen, 
an denen er das Risiko verspürt, Alkohol zu 
trinken – idealerweise ein bis zwei Stunden 
vor dem voraussichtlichen Zeitpunkt des 
Alkoholkonsums, ansonsten möglichst bald 
nach dem Beginn. Nalmefen sollte nur zu-
sammen mit psychosozialer Unterstützung 
und bei Patienten angewendet werden, 
deren Alkoholkonsum sich zwei Wochen 
nach der initialen Untersuchung weiter auf 
einem hohen Risikoniveau be� ndet. 

Erstattung gewährleistet
Laut der im Februar 2014 aktualisierten 
Arzneimittelrichtlinie sind Medikamente zur 
Reduktion des Alkoholkonsums zulasten 
der GKV verordnungsfähig, die Vorausset-
zungen sind in Anlage 3 Nr. 2 aufgeführt.
Damit steht ein niedrigschwelliger Einstieg 
in eine Behandlung zur Verfügung. Zudem 
ist ein problemorientiertes ärztliches Ge-
spräch von mindestens zehn Minuten Dauer 
im Zusammenhang mit einer lebensverän-
dernden Erkrankung unabhängig von der 
Versichertenpauschale mehrmals im Be-
handlungsfall abrechnungsfähig.

Dr. Gunter Freese, Springer Medizin

Pressegespräch „Individuelle Therapie der 
Alkoholabhängigkeit mit Selincro®: Der 
Patient im Mittelpunkt“, 19.8.2014 in Berlin 
Veranstalter Lundbeck GmbH 
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Pharmaforum Kurz & Knapp

Parkinson-Patienten – bei 
Anamnese Vigilanz abfragen

 — Eine Befragung zur Tagesmüdigkeit 
bei Morbus Parkinson-Patienten im Mai 
2014 durch die deutsche Parkinson Verei-
nigung e.V. im Auftrag von Desitin ergab, 
dass sich 92 % der mit Dopaminagonis-
ten behandelten Patienten mehr Tages-
frische wünschen, um im Beruf sowie im 
Alltag und in der Freizeit mehr Energie 
zu haben. Ebenfalls 92 % gaben an, mit 
einem Medikament behandelt werden 
zu wollen, das weniger müde macht. 
Die Befragung von Ärzten zur Tagesmü-
digkeit bei Parkinson-Patienten durch 
DocCheck im Auftrag von Desitin hinge-
gen zeigte, dass viele Ärzte den Leidens-
druck ihrer Parkinson-Patienten durch 
eine eingeschränkte Vigilanz unterschät-
zen: Nur 35 % bewerteten den Leidens-
druck mit stark oder sehr stark. „Den 
behandelnden Ärzten ist mitunter nicht 
bewusst, wie stark ihre Patienten unter 
vermehrter Müdigkeit am Tage leiden“, 
betont Dr. Reinhard Ehret, Facharzt für 
Neurologie mit einer Parkinson-Schwer-
punktpraxis in Berlin. Sein Rat lautet, die 
Patienten gezielt nach Tagesmüdigkeit 
zu fragen. Wenig bekannt ist, dass sich 
Dopamin agonisten hinsichtlich ihres Ein-
� usses auf die Tagesmüdigkeit unter-
scheiden. Dabei steht mit Clarium® (Piri-
bedil) ein Dopaminagonist zur Verfü-
gung, der sich bei guter Verträglichkeit 
und motorischer Wirksamkeit oft auch 
positiv auf die Vigilanz auswirkt, wie eine 
aktuelle prospektive Studie [Ehret R et al. 
Psychopharmakotherapie 2014; 21: 150–
2] zeigt.

Nach Informationen von Desitin

Neue ZNS-Generika

 — Neu im Portfolio von neuraxpharm 
sind Levodopa/Carbidopa/Entacapon-
neuraxpharm® Filmtabletten. Das Präpa-
rat ist laut Herstellerangaben bioäquiva-
lent zum Erstanbieter und bietet gegen-
über der Einzelgabe von L-Dopa/Carbi-
dopa und Entacapon Compliance-Vor-
teile für die Patienten. Im Bereich der 
Antidepressiva steht mit dem SSRI 
Escitalopram-neuraxpharm® nun eine 
weitere generische Alternative zum 
Originalpräparat zur Verfügung.

Nach Informationen von neuraxpharm

Bei Angststörungen muss es kein 
Benzodiazepin sein 

Eine Alternative zu Benzodiazepinen bei 
Angststörungen könnte das spezielle Laven-
delöl Silexan sein. Er hat in Studien eine 
ähnliche angstlösende Wirkung gezeigt wie 
Benzodiazepine [1]. In einer Studie, die Si-
lexan mit Lorazepam verglich, erhielten 
knapp 80 Patienten mit generalisierter 
Angststörung (Alter 18 bis 65 Jahre) über 
sechs Wochen entweder 80 mg Silexan (La-
sea®) oder 0,5 mg Lorazepam pro Tag [1, 2]. 
Die Ergebnisse: Bereits nach der ersten Be-
handlungswoche konnte eine signi� kante 
Verbesserung der Unruhe in beiden Grup-
pen beobachtet werden. Nach sechs Wo-
chen Therapie war der Hamilton-Angst-
Score (HAM-A, 0–56 Punkte) in der Silexan-
Gruppe um 11,3 Punkte und in der Loraze-
pam-Gruppe um 11,6 Punkte gesunken. Zu 
Therapiebeginn lag der Wert in beiden 
Gruppen im Mittel bei 25 Punkten. 25 bis 30 
Punkte entsprechen moderaten bis schwe-

ren Angstsymptomen. Eine Abnahme des 
HAM-A-Scores um die Hälfte erreichten 
52,5 % und 40,5 % (Silexam vs. Lorazepam) 
und in eine Remission kamen 40 % vs. 27 % 
der Patienten. Silexan wurde sehr gut vertra-
gen. Da keine Absetzsymptome auftreten, 
sei es eine wirksame und sichere Alternative 
zu synthetischen angstlösenden Medika-
menten, so die Autoren.

Dr. Michael Hubert, Springer Medizin

1. Woelk H, Clement S. Silexan bei generali-
sierter Angststörung: Ergebnisse aus einer 
multizentrischen, doppelblinden, rando-
misierten klinischen Studie. DGIM 2014, 
Abstract P091 und Poster

2. Woelk H, Schläfke S. A multi center,double-
blind, randomized study of the Lavender-
oil preparation Silexan in comparison to 
Lorazepam for generalized anxiety disor-
der. Phytomedicine 2010;17: 94

MS: 2-Jahres-Daten zu ADVANCE liegen vor 
Peginterferon beta-1a (Plegridy®) ist ein 

pegyliertes Interferon beta-1a, dessen 
Halbwertszeit und damit die Dauer der 
Wirksto� exposition im Körper durch die 
Pegylierung verlängert wird. Für Patienten 
mit schubförmig-remittierender MS (RRMS) 
wird damit eine neue MS-Therapie mit einer 
niedrigen Applikationsfrequenz möglich.
Bereits die publizierten 1-Jahres-Daten der 
Zulassungsstudie ADVANCE [Calabresi PA et 
al. The Lancet Neurology 2014; 13 (7): 657–
65] belegen die Wirksamkeit und das 
günstige Sicherheitspro� l von Peginterfe-
ron beta-1a: So bewirkte die zweiwöchent-
liche subkutane Gabe von Peginterferon 
beta-1a verglichen mit Placebo eine signi� -
kante Reduktion der jährlichen Schubrate 
(ARR) um 36 % (p = 0,0007) und der Behin-
derungsprogression um 54 % (p = 0,0069). 
Die Wirksamkeit nach einem Jahr bestätigte 
sich auch in den MRT-Auswertungen: So-
wohl die Anzahl der Gd+-Läsionen (–86 %; 
p < 0,0001), neuer T1-Läsionen (–53 %; 
p < 0,0001) als auch neuer oder sich vergrö-
ßernder T2-Läsionen (–67 %; p < 0,0001) re-
duzierten sich. Im Rahmen des AAN 2014 
wurden erstmals 2-Jahres-Daten der zulas-

sungsrelevanten Phase-III-Studie ADVANCE 
präsentiert [Deykin A et al. Abstract #S4.005, 
AAN 2014]: Die Ergebnisse zeigen, dass sich 
die jährliche Schubrate unter zweiwöchent-
licher Behandlung mit Peginterferon beta-
1a im zweiten Therapiejahr noch weiter re-
duzierte. Die Anzahl neuer oder sich vergrö-
ßernder T2-Läsionen nahm im Verlauf des 
zweiten Jahres unter zwei- und vierwö-
chentlicher Dosierung weiter ab. Auch nach 
zwei Jahren traten unter der Behandlung 
mit Peginterferon beta-1a keine neuen Si-
cherheitssignale auf. Häu� gste uner-
wünschte Ereignisse (Inzidenz ≥ 10 % und 
um ≥ 2 % häu� ger unter Peginterferon ge-
genüber Placebo) waren Hautrötungen an 
der Injektionsstelle, grippeähnliche Symp-
tome, Fieber, Kopfschmerzen, Myalgie, 
Schüttelfrost, Schmerzen an der Injektions-
stelle, Asthenie, Juckreiz an der Injektions-
stelle und Arthralgie. 
Plegridy® wurde aktuell die Zulassung zur 
Behandlung von erwachsenen Patienten mit 
RRMS erteilt und ist seit dem 1. September 
auf dem deutschen Markt erhältlich. red

Nach Pressemeldungen von Biogen Idec
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Der falsche Arzt
Eine Erzählung von Andrea Camilleri

Das italienische Wesen ist immanent, man sollte es sich erst in allen Konsequenzen vor Augen führen, 
wenn man die folgende kurze Geschichte „Der falsche Arzt“ aus der Feder von Andrea Camilleri, dem 
1925 in Porto Empedocle geborenen, nunmehr in Rom lebenden, seit Giuseppe Tomasi di Lampedusa 
wohl weltweit bekanntesten sizilianischen Schriftstellers, Drehbuchautors, Theater- und Filmregisseurs 
sowie Vaters und Er� nders des berühmten Commissario Salvo Montalbano verstehen will.

Wer sich schon beim 
Blick auf ein Bild, das 
eine aufgewühlte stür-
mische See zeigt, über-
geben muss, sollte 
wohlweislich vom siche-
ren Ufer aus zwingende 
Angelegenheiten regeln.
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Immer wieder gehen Meldungen von 
falschen Ärzten durch die Presse, mit-
hin von Hochstaplern, die sich, nicht 

selten mit einigem Erfolg über einen er-
staunlich langen Zeitraum hin, eine Pro-
fession anmaßen, zu der sie keinerlei Le-
gitimation haben. Bisweilen staunt man 
nicht nur über die Dreistigkeit und kri-
minelle Energie, sondern auch über den 
Aufwand an Phantasie und das kreative 
Potenzial hinter solchem gesetzeswidri-
gen Fehlverhalten. Man denke nur an 
den Fall Gert Postel, einen Brie� räger, 
der als falscher Amtsarzt in Flensburg, 
als Arzt in der Privatklinik von Julius 
Hackethal, als Stabsarzt bei der Bundes-
wehr und als Leitender Oberarzt im 
Maßregelvollzug tätig sein konnte. Er 
soll sogar vom Papst Johannes Paul II. in 
Privataudienz empfangen und in den 
Fall Barschel verwickelt gewesen sein. 
O�  genug begünstigen gewisse äußere 
Umstände solche Taten und tragen zu-
gleich zu deren staunenswertem Gelin-
gen bei. So auch in der lediglich fünf Sei-
ten kurzen Geschichte Camilleris, die 
dieser in der Ich-Form erzählt und ihr 
dadurch eine erhöhte Glaubwürdigkeit 
und Authentizität verleiht.

Ort des Geschehens ist der Geburtsort
Camilleris, eben jene Gemeinde Porto 
Empedocle in der sizilianischen Provinz 
Agrigent. Zeit ist jene des Spanischen 
Bürgerkriegs, der von 1936 bis 1939 zwi-
schen der demokratisch gewählten Volks-
frontregierung der zweiten Spanischen 
Republik und den zuletzt siegreichen 
rechtsgerichteten Putschisten unter Ge-

neral Franco ausgetragen wurde. Camil-
leri war zu diesem Zeitpunkt zwischen 
elf bis vierzehn Jahre alt. In jenen Tagen 
fuhren o�  sowjetische Handelsschi� e 
vor seiner Heimat vorüber, die Lebens-
mittel und Medikamente für die spani-
schen „Roten“ geladen hatten: Hilfskon-
vois mithin, wie sie auch in unseren Ta-
gen für politischen Zündsto�  sorgen.

Die Geschichte
In einer schweren Gewitternacht, als das 
Meer besonders aufgepeitscht war und 
der Sturm o� enbar die Absicht hatte, 

„die gesamte Stadt mit sich ins Meer zu 
reißen“, erreichte den Hafenkomman-
danten von einem wenige Meilen von 
der Küste entfernt ankernden sowjeti-
schen Schi�  der dringende Hilferuf, 
man habe einen Kranken an Bord und 
benötige umgehend ärztliche Hilfe. Der 
Kommandant ließ den Amtsarzt, Gino 
M., wecken, doch dieser fühlte sich au-
ßerstande, dem Ansinnen nachzukom-
men, denn es war allgemein bekannt, 
dass er schon bei der geringsten Gele-
genheit he� ig seekrank wurde, und dies 
auf „extreme Weise. Einmal nämlich, als 
sein Blick auf das Bild ‚Stürmische See‘ 
� el, musste er sich auf der Stelle überge-
ben.“ In seiner Verzwei� ung wandte sich 
der Arzt an den Vater des Erzählers, der 
ihm Freund und Verwandter zugleich 
war, und bedeutete ihm, er könne un-
möglich bei so schwerer See zu dem rus-
sischen Schi�  kommen, denn er würde 
mehr tot als lebendig dort anlangen und 
man müsste sogleich einen Arzt auch für 

ihn rufen. Der Arzt � eht seinen Freund 
an, seine Stelle zu übernehmen: „Sag‘ ih-
nen, du wärst der Arzt, schließlich ken-
nen die ja weder dich noch mich. Das 
sind Russen.“ Doch der Freund lehnt ab, 
er verstehe nichts von Kranken und 
Krankheiten, er würde niemals fahren, 

„auch wenn’s Ostgoten wären.“ Doch der 
Amtsarzt winselt und � eht und schlägt 
vor, den Kranken kurz zu untersuchen, 

„so wie du es schon hundertmal bei mir 
gesehen hast. Dann schüttelst du den 
Kopf, breitest die Arme aus, sagst, dass 
du ihn auf dem Schi�  nicht behandeln 
könntest, dass er ins Krankenhaus nach 
Agrigent gebracht werden muss. Ihr 
bringt ihn aufs Boot, und am Kai � ndet 
ihr einen Wagen, der ihn abtranspor-
tiert.“ In der Zwischenzeit hatte der 
Sturm noch zugenommen, und der 
Freund fragt den Arzt, ob er sich dessen 
auch bewusst sei, dass man „bei so ei-
nem Meer draufgehen kann“. Doch die-
ser antwortet lapidar: „Draufgehen oder 
nicht, ich muss als Arzt meiner P� icht 
nachkommen.“ Der Erzähler betont aus-
drücklich, Gino M. habe dies „heiteren 
Mutes und mit beispiellosem Gesichts-
ausdruck“ erklärt. 

Altbewährtes literarisches Muster
Natürlich weiß der Leser, dass es sich 
bei dem Motiv des „falschen Arztes“ um 
ein altbewährtes literarisches Muster 
handelt. Es ist spätesten seit den spät-
mittelalterlichen Schwanknovellen ge-
läu� g, und Camilleri stellt sich hier 
durchaus in die Tradition seiner Lands-

66  Psychopathologie in
Kunst & Literatur

„Der falsche Arzt“
„Peppino, kommen wir über den 
Hund, kommen wir auch über den 
Schwanz ...“ Dieses „Motto“ wird in 
Andrea Camilleris Kurzgeschichte 
erwähnt. Was es mit Italien und der 
Philosophie zu tun haben könnte, 
lässt sich heraus� nden.

70  NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Schriftbilder
Die Kalligra� e hat im Fernen Osten 
ungebrochene Tradition. Große 
Künstler stilisieren, entwickeln sie 
weiter. Auch Dorothee Zacher stellt 
über die Lesbarkeit nun ästhetische 
Ausgewogenheit und den Ausdruck 
bestimmter Emotionen.
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leute wie Boccaccio und Macchiavelli. 
Bei Rabelais begegnen wir einem als 
Arzt verkleideten Teufel, der einer stum-
men Braut zur Sprache verhil� , in Nic-
colò Macchiavellis „La Mandragola“ 
setzt der Student Callimaco dem alten 
Notar Nicia als Arzt verkleidet Hörner 
auf, in Molieres „Der eingebildete Kran-
ke“ verkleidet sich Toinette als Arzt, in 
seinem anderen Lustspiel namens „Der 
Liebhaber als Arzt“ kommt Clitandre in 
das Haus Sganarelles, um verkleidet als 
Arzt seiner Lucinde nahe zu sein. Die 
Motivreihe ist lang und reicht sogar bis 
zum Italo-Western „Rocco, der Mann 
mit den zwei Gesichtern“ von Franco 

Giraldi, wo Tom Cooper nach Snake 
Valley kommt, um als Arzt verkleidet 
das Verschwinden einiger O�  ziere auf-
zuklären – um nur einige Beispiele zu 
nennen. Allerdings versteht sich Andrea 
Camilleri glänzend darauf, diesem lite-
rarischen Motiv eine weitere köstliche 
Variante hinzuzufügen ...

Nach einer kurzen Unterweisung zum 
Gebrauch des Stethoskops machte sich 
der Vater des Ich-Erzählers als falscher 
Doktor mitsamt einem Arztkö� erchen 
wirklich auf den Weg und erreichte trotz 
der Wucht der aufgewühlten See und 
dank des erfahrenen Kapitäns eines klei-
nen Motor� scherbootes das russische 

Schi� , an dem er nach zahlreichen ge-
scheiterten Versuchen anzudocken, end-
lich doch eine Strickleiter hinau� lettern 
konnte: „Der Regen und das Meer hat-
ten ihn völlig durchweicht. Der russi-
sche Kommandant stürzte auf ihn zu, 
umarmte ihn, küsste ihn dreimal und 
führte ihn in die Kabine des Kranken. 
Mein Vater brauchte kein Doktorexa-
men in Medizin, um auf der Stelle über-
zeugt zu sein, dass es dem armen Kerl 
wirklich schlecht ging, daher kürzte er 
die � eatervorstellung ab.“ Man packte 
den Patienten ein und hievte ihn in das 
wartende Boot. Die Rückfahrt gestaltete 
sich noch dramatischer als die Hinfahrt, 
endlich erreichte man aber den retten-
den Hafen, wo das bestellte Auto schon 
wartete. 

Am nächsten Morgen beredete sich 
der Amtsarzt Gino M. mit seinen Kolle-
gen, die seine nächtliche Heldentat be-
wunderten und ihm versicherten, dank 
seines beherzten Eingreifens werde der 
Patient durchkommen. Die Sache schien 
ein gutes Ende nehmen zu wollen, doch 
dann tauchten plötzlich zwei Russen mit 
Fotoapparat auf: Italienkorresponden-
ten der Prawda. Noch einmal musste der 
Vater des Erzählers einspringen, vor ei-
ner völlig verwirrten Krankenschwester 
den Arzt spielen und sich von einem der 
russischen Journalisten sagen lassen, er 
habe keinem gewöhnlichen Matrosen 
das Leben gerettet, sondern einem poli-
tischen Kommissar aus der obersten 
Parteihierarchie: „Mein Vater hörte still 

Ein Dorf in der 
Provinz Agri-
gent, Sizilien.
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Das italienische Wesen

Giacomo Graf Leopardi, der italienische Dichter, Essayist und bedeutendste Erneuerer der itali-
enischen Literatursprache des 19. Jahrhunderts, gibt in seiner „Abhandlung über den gegen-
wärtigen Zustand der Italiener“ (um 1824) eine bis auf den heutigen Tag gültige Erklärung des 

„italienischen Wesens“: „Die Italiener haben eher Gebräuche und Gewohnheiten als Sitten. Sie 
haben wenige Gebräuche und Gewohnheiten, die man national nennen kann, aber diese we-
nigen und die anderen, viel zahlreicheren, die man als provinzielle und städtische bezeichnen 
kann und muss, werden eher aus Gewöhnung befolgt als infolge irgendeines National- oder 
Provinzgeistes oder einer Naturmacht, oder weil sie zu verletzen oder zu missachten große Ge-
fahr von Seiten der öff entlichen Meinung mit sich bringen würde. Aber in Wirklichkeit besteht 
diese Gefahr nicht, weil der öff entliche Geist in Italien jedem, abgesehen von dem, was die Ge-
setze und Verfügungen (…) vorschreiben, beinahe vollständige Freiheit lässt, sich in allem üb-
rigen so zu verhalten, wie es ihm gefällt, ohne dass sich das Publikum daran stört. Die Gebräu-
che und Sitten in Italien beschränken sich im Allgemeinen darauf, dass jeder seine eigenen Ge-
bräuche und Sitten befolgt, wie auch immer sie seien. Und die allgemeinen und öff entlichen 
Gebräuche und Sitten sind, wie gesagt, nichts anderes als Gewohnheiten und werden nur aus 
dem allerfreiesten Willen befolgt.“
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zu und nahm die entsprechende Hal-
tung an, er ließ sich interviewen und fo-
togra� eren, gab sich ein bescheidenes 
Au� reten, wie ein echter Held.“ Alles 
schien erneut gut zu laufen, nur die 
Krankenschwester musste noch einge-
weiht werden, denn sie drohte bereits 
mit den Carabinieri. 

Nach einem ruhigen Monat tauchte je-
doch erneut ein Russe auf, der den Arzt 
sprechen wollte. Es handelte sich dies-
mal um den Geretteten. Doch auch in 
dieser Situation schien alles zu klappen 
und der Schwindel unter der Decke zu 
bleiben getreu dem Motto des Amtsarz-
tes: „Peppino, kommen wir über den 
Hund, kommen wir auch über den 
Schwanz (…). Die Vorstellung – inzwi-
schen immer wieder geprobt – gelang 
meinem Vater diesmal hervorragend: Im 
Arztkittel ging er ins Vorzimmer, um-
armte seinen Pseudopatienten, und die-
ser küsste ihn, mit Tränen in den Augen, 
dreimal. Auch die Krankenschwester 
war gerührt. Dann, einen Augenblick, 
bevor er wieder ging (er fuhr nach Rom 
und von da aus weiter nach Moskau), 
hinterließ er seine Adresse und sagte zu 
meinem Vater, dass er ihn gleich nach 
seiner Rückkehr ins Vaterland für einen 
Verdienstorden vorschlagen werde.“ An 
dieser Stelle mischt sich erstmals wieder 
der Erzähler ein und gibt zu bedenken, 
dass die Angelegenheit nun „etwas Ge-
fährliches“ bekommen habe und sich 
das Spiel mit den ausgetauschten Ärzten 
nicht ad libitum verlängern lasse. Der 
Amtsarzt schrieb dem Russen und bat, 
auf die Auszeichnung zu verzichten mit 
der Begründung, er habe doch getreu 
seinem Hippokratischen Eid „in aller 
Bescheidenheit nur seine P� icht getan.“

Während in Russland die Sache im 
Sande zu verlaufen schien, kochte sie in 
Italien dagegen erst richtig hoch. Der 
Verbandsführer der Faschisten bestellte 
den Amtsarzt Gino M. umgehend ins 
Verbandshaus ein. Und dieser ahnte 
nichts Gutes, hatte er doch erst neulich 
ein paar Witze über den Duce erzählt. 
Nach einer schla� osen Nacht stellte sich 
der Amtsarzt, angetan mit faschistischer 
Uniform, salutierend vor „und blieb 
stramm stehen.“ Der Verbandsführer 
konfrontierte den Arzt mit dem Presse-
foto aus der Prawda. „Der Arzt, im Glau-
ben, jetzt sei die Stunde der Buße ange-

brochen, nahm all seine Krä� e zusam-
men: Ja, � üsterte er. Das Pressebüro der 
Partei hat mir die Dokumentation zuge-
stellt, fuhr das hohe Faschistentier fort.“ 
Zwar konnte man die Gesichtszüge auf 
dem Foto nicht genau erkennen, doch 
der Amtsarzt bekennt sich. Was nun 
folgt, ist gewissermaßen die italienische 
Variante in diesem Schachspiel ärztli-
cher Identitäten: „Großartig, sagte der 
Verbandsführer, genau so verhält sich 
ein echter Faschist! Großherzig und der 
Gefahr trotzend! Ich werde Sie für eine 
bedeutende Auszeichnung vorschlagen!“

Schlusskommentar des Erzählers: 
„Aber weil es auch eine göttliche Gerech-
tigkeit gibt, hat den Arzt Gino M. diese 
Auszeichnung nie erreicht.“ Denn wie 
schrieb doch Giacomo Graf Leopardi in 
seinem Essay „Abhandlung über den ge-
genwärtigen Zustand der Italiener“ so 
tre� end: „Die Italiener von Welt emp� n-
den mehr als die Ausländer die wirkli-
che Nichtigkeit der menschlichen Dinge 
und des Lebens und sind davon vollstän-
diger, wirksamer und praktischer über-
zeugt. Und so sind die Italiener also in 
der Praxis viel mehr Philosophen als je-
der ausländische Philosoph, da sie viel 
vertrauter mit der Meinung und Er-
kenntnis sind, die den Gipfel der Philo-
sophie bildet, nämlich die Erkenntnis 
der Nichtigkeit aller Dinge.“

Hinter der scheinbar harmlos daher-
kommenden Motiverweiterung des 
Genres „Falscher Arzt“ verbirgt sich 
auch eine interessante moralphilosophi-
sche Fragestellung: Einerseits rettet der 
falsche Arzt durch sein mutiges und be-
herztes Handeln einem Patienten das 
Leben, was dem „echten Arzt“ nicht ge-
lungen wäre. Andererseits verstößt er 
aber gegen das Recht, weil er sich wis-
sentlich fälschlicherweise als Arzt aus-
gibt. Alessandro Manzoni, der Autor der 

„Verlobten“, emp� ehlt, ö� er daran zu 
denken, gut zu handeln, als gut zu leben, 
und er meint, „dann würde es einem am 
Ende auch besser ergehen.“

Wie würden Sie entscheiden?

LITERATUR BEIM VERFASSER

Prof. Dr. Gerhard Köpf
Ariboweg 10, 81673 München

E-Mail: aribo10@web.de ©
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Null-Euro-Kleinanzeigen 
im NEUROTRANSMITTER

Veröff entlichen Sie kostenlos als Verbands-
mitglied von BVDN, BDN und BVDP Ihre 
Such-, An- oder Verkaufsanzeige im NEURO-
TRANSMITTER: Das Magazin wird monatlich an 
alle niedergelassenen Nervenärzte, Neurolo-
gen und Psychiater sowie auch an Oberärzte 
in Kliniken verschickt. Das schaff t Reichwei-
te und Aufmerksamkeit für Ihr Anliegen.

So geht es!
Ihre Anzeige sollte nicht länger als maximal 
300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Diese 
senden Sie bitte ausschließlich per E-Mail (Fax 
oder die telefonische Aufgabe von Anzeigen 
sind nicht möglich) an unsere Geschäftsstelle 
in Krefeld: bvdn.bund@t-online.de. Bei aktu-
eller Mitgliedschaft wird Ihre Anzeige in der 
nächsten Ausgabe abgedruckt. Chiff reanzei-
gen sind nicht möglich!
Einsendeschluss nächster NEUROTRANSMITTER

ist der 22. Oktober 2014!
Geschäftsstelle und NEUROTRANSMITTER-Redak-
tion übernehmen keine Haftung für die 
Richtigkeit der in den Kleinanzeigen ge-
machten Angaben.

Bieten Anstellung, gegebenenfalls Ein-
stieg in neurologisch-psychiatrische Ge-
meinschaftspraxis 30 Minuten von Tü-
bingen. Papierlose Praxis, Spracherken-
nung, erfahrenes Team, fl exible Arbeits-
zeit, Teil-oder Vollzeit, überdurchschnitt-
liche Verdienstmöglichkeit. 
Kontakt: post@nervenaerzte-am-lemberg.
de oder 07452 9191762 (Dr. Uwe Widmann)

2 Praxisräume in privatärztlicher Praxis-
gemeinschaft (bereits vorhanden: Allge-
meinmedizin, Kinder-und Jugendpsychi-
atrie- und Psychotherapie und Physio-
therapie) im Herzen von Bad Wiessee 
am Tegernsee zu vermieten.
Kontakt: karin.lesch@gmail.com 
(Dr. Karin Lesch

Kaufen & Verkaufen

Verkaufe günstig „Sauerstoff gerät von 
Ardenne SMT Oxicur 5000 ION“ sowie 
Farbduplexgerät „Vingmed CFM 600 RE“; 
Selbstabholung.
Kontakt: info@frontzek.de
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Schriftbilder 
Neue Wege der Kalligra� e

Die Kunst des schönen Schreibens nimmt in vielen großen Kulturen einen hohen, ja gelegentlich sogar 
den höchsten Stellenwert unter den bildenden Künsten ein. Die Pinsel-Kalligra� e des Fernen Ostens kann 
als ein Beispiel gelten, weil sowohl in China als auch in Japan das kalligra� sche Gestalten der Schriftzeichen 
in ungebrochener Tradition gep� egt und wertgeschätzt wird. Jedoch haben sich wichtige Veränderungen 
vor allem in Japan dadurch ergeben, dass nicht mehr primär die Lesbarkeit, sondern die ästhetische Ausge-
wogenheit und der Ausdruck bestimmter Emotionen erstes Anliegen der Kalligrafen geworden sind.

„Maiglöckchen“ von Dorothee Zacher
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W er die Alhambra in Granada oder die Hagia Sophia 
in Istanbul besucht hat, weiß um die kra� volle Ele-
ganz der Schwünge arabischer Schri� gestaltung. 

Durch das Bilderverbot und die schri� liche Wiedergabe heili-
ger Texte aus dem Koran kam und kommt der Kalligra� e in 
den islamischen Ländern eine ganz besondere, auch religiöse 
Bedeutung zu. Für viele, auch kunstinteressierte Europäer ver-
bindet sich nach wie vor mit dem Begri�  der aktuellen Kalli-
gra� e „nur“ das Gestalten schön geschriebener Urkunden. 

Was Schrift kann
In ihrem künstlerischen Scha� en zeigt Dorothee Zacher, wel-
che Möglichkeiten Kalligra� e als moderne Kunstgattung in 
sich birgt. Natürlich, so betont sie, ist die Voraussetzung dafür, 
Schri� arten wie zum Beispiel die Antiqua, die Unziale, die Tex-
tura „als Steinbruch des Kalligrafen“ zu nutzen – deren perfek-
te handwerkliche Beherrschung. Dann ist es möglich, künstle-
rische Prozesse des Schreibens zu durchlaufen, die denen der 
Malerei ähneln. So kann die Aussage des Geschriebenen im-
mer mehr zugunsten der Ästhetik der schri� lichen Gestaltung 
in den Hintergrund treten. Vergleichbar mit der Abstraktion 
in der Malkunst kann ähnlich der „Informel“ den spontanen 
Schreibgestus gegenüber geplanter Kompositionen der Vorzug 
gegeben werden. Allein schon durch die Auswahl ungewöhn-
licher Schreibwerkzeuge und Farben können neue Formen des 
schri� lichen Ausdrucks gewonnen werden. 

Eine weitere Möglichkeit, Schri�  neu aufzufassen und ihr 
eine neue Ästhetik abzugewinnen ist das durch musikalische 
Rhythmen angeregte Gestalten von Wörtern und Texten.  

Zwei Namen, zwei Richtungen
Das rhythmische Element betonen in ihrem Schreiben sowohl 
der irische Kalligraf Denis Brown als auch sein amerikanisches
Pendant � omas Ingmire. „Dangerous Lines“ nennt Brown sei-
ne Art des Schreibens. Gewagt oder auch riskiert, so könnte 
man in diesem Fall Dangerous übersetzen, denn seine großen, 
freien Schreibbewegungen wirken fast wie einem Fechter ab-

geschaut, so gewandt und dadurch kühn wirkt die von ihm ent-
wickelte Schri� . Sie diente Dorothee Zacher als Inspiration für 
die Gestaltung von „Hymnus“, das als Coverbild für eine CD 
der „Singphoniker“ mit den Hymnen von Orlando d Lasso ver-
wendet wurde (die nächste CD mit den entsprechenden Vokal-
kompositionen des gleichen Komponisten wird „Magni� cat“ 
als Titel haben). „One two three go“ lehnt sich dagegen an die 
Schri� kunst Ingmeiers an. Diese Kalligra� e ist mit einem 
selbstgeschnittenen Bambusrohr – inspiriert durch Jazzrhyth-
men – gestaltet.

Völlig neue und eigene Wege geht Dorothee Zacher mit den 
Schri� bildern „Maiglöckchen“ und „Auf zu neuen Abenteuern“ 
(siehe auch Titelseite). Dort blickt ein feuerspeiender Drache, 
der einer illuminierten Handschri�  entsprungen sein könnte, 
auf ein kalligra� sch wirkendes Chaos zurück. Der Bildtitel da-
gegen ist in klarer Fraktur gehalten. Zeigt sich schon in dieser 
Arbeit eine Kombination von Aquarell- beziehungsweise Gou-
ache-Malerei und Kalligra� e, so wird dies ganz deutlich im 
Schri� bild „Maiglöckchen“, in dem sie mit einem sogenannten 
Doppel-Layer der Schri�  arbeitet – dem ersten künstlerisch frei 
gestalteten Schri� zug des bildbenennenden Wortes wird ein 
leicht veränderter zweiter aufgelegt. 

AUTOR

PD Dr. med. Albert Zacher, Regensburg

„Hymnus“ nach „Dangerous Lines“ von 
Denis Brown

„One two three go“ nach Thomas Ingmire

„Auf zu neuen Abenteuern“ von Dorothee Zacher
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Termine

Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2014

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

25.10.2014
München

ADHS-Seminar für Fortgeschrittene
Referenten: Prof. Dr. G. Gründer, Aachen; 
Dr. B. Kis, Göttingen; Dr. N. Mayer-Amberg, Hannover
Sponsor: MEDICE Pharma GmbH

Fortbildungsakademie der Berufsverbände
BVDN – BDN – BVDP, Nadya Daoud
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 20555-16
Fax: 0931 20555-11
E-Mail: N.Daoud@akademie-psych-neuro.de

13./14.11.2014
Grundseminar – Teil 1
4./5.12.2014
Grundseminar – Teil 2
Stephanstift Zentrum 
für Erwachsenenbil-
dung gemeinnützige 
GmbH, Hannover

5. Grundseminar Coaching-Kompetenz für Fachärzte
Leitung: Dr. med. Annette Haver

BVDN-Cortex-Geschäftsstelle
Gut Neuhof am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546-920
Fax: 02151 4546-925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

15.11.2014
Köln

ADHS-Seminar für Fortgeschrittene
Referenten: Prof. Dr. I. Anghelescu, Liebenburg; 
Dr. B. Kis, Göttingen; Dr. N. Mayer-Amberg, Hannover
Sponsor: MEDICE Pharma GmbH

Fortbildungsakademie der Berufsverbände
BVDN – BDN – BVDP, Nadya Daoud
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 20555-16
Fax: 0931 20555-11
E-Mail: N.Daoud@akademie-psych-neuro.de

Fortbildungsveranstaltungen 2014

8.11.2014
9.00 –15.00 Uhr
bbw Akademie für 
Betriebswirtschaft Wei-
terbildung GmbH Berlin
Am Schillertheater 2

1. Berliner Neurologieforum
Wissenschaftliche Leitung: Dr. Gerd Benesch

RG Gesellschaft für Information Organisation mbH
Würmstr. 55, 82166 Gräfelfi ng
Tel.: 089 89 89 948-0
Fax: 089 89 80 99 34 

15.11.2014
9.00 –15.00 Uhr
Eurothek im Next
Karl-Hammerschmidt-
Str. 40
85609 Dornach

1. Münchner Forum Neurologie
Wissenschaftliche Leitung: Dr. Oliver Meier, Klinik für Neurologie 
und Neurologische Intensivmedizin Stroke Unit

RG Gesellschaft für Information Organisation mbH
Würmstr. 55, 82166 Gräfelfi ng
Tel.: 089 89 89 948-0
Fax: 089 89 80 99 34 

19.11.2014
15.00 –19.30 Uhr
Townhose Düsseldorf – 
Hotel

1. Düsseldorfer Neurologieforum
Wissenschaftliche Leitung: Univ.-Prof. Dr. Hans-Peter Hartung, 
Direktor der Klinik für Neurologie, Universitätsklinikum 
Düsseldorf

RG Gesellschaft für Information Organisation mbH
Würmstr. 55, 82166 Gräfelfi ng
Tel.: 089 8989 948-0
Fax: 089 89809934

4. – 6.12.2014
Stadthalle Singen
Hohgarten 4
78224 Singen

5. Gemeinsame Jahrestagung der 
Deutschen Gesellschaft für Neurorehabilitation e. V. (DGNR) 
und der Deutschen Gesellschaft für Neurotraumatologie und 
Klinische Neurorehabilitation e. V. (DGNKN)

Conventus Congressmanagement & 
Marketing GmbH, Claudia Voigtmann
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-335
Fax: 03641 3116-243
E-Mail: claudia.voigtmann(at)conventus.de 
www.conventus.de

CME-
Punkte8

CME-
Punkte8
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Fortbildungsveranstaltungen 2014

18. – 23.1.2015
Bad Bevensen,
Lüneburger Heide
ÄK Niedersachsen

Seminarwoche„DAS KRAFTSEMINAR!
Burnout-Prävention und Resilienztraining
für Ärzte und Therapeuten“

Dr. Markus Will, FA Neurologie und Psychiatrie
Klosterplatz 3, 57439 Attendorn
E-Mail: seminare@dr-markus-will.d
www.dr-markus-will.de 

29. – 31.1.2015
Kosmos KG, 
Karl-Marx-Allee 131a
10243 Berlin

Arbeitstagung NeuroIntensiv Medizin 
32. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
NeuroIntensiv- und Notfallmedizin und der Deutschen 
Schlaganfall-Gesellschaft
Wissenschaftliche Leitung: Deutsche Gesellschaft für 
NeuroIntensiv- und Notfallmedizin (DGNI)
Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft (DSG)

Conventus Congressmanagement & 
Marketing GmbH, Claudia Voigtmann
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-335, Fax: 03641 3116-243
E-Mail: claudia.voigtmann(at)conventus.de 
www.conventus.de

23. – 25.10.2014
Gürzenich, Köln

49. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Neuroradiologie (DGNR)
Programmschwerpunkte: Neuroonkologie, Multimodale 
Bildgebungskonzepte, Pädiatrische Neuroradiologie, 
Schädelbasis, Spinalkanal, Update Neurointervention

Kongress- und Kulturmanagement GmbH
Karl-Liebknecht-Str. 17 – 21, 99423 Weimar
Tel.: 0 3643 2468-0, Fax: 0 3643 2468-31
E-Mail: info@kukm.de
www.kukm.de

25.10.2014
8.45 – 14.15 Uhr
Kunstmuseum Bonn
Friedrich-Ebert-Allee 2,
Bonn

I. Forum Altersmedizin
Programmschwerpunkte: Herzinsuffi  zienz, Hypertonie, 
Schlaganfall, Sarkopenie, Alterstraumatologie, Osteoporose,
Gangstörungen/Stürze, Demenz, Polymedikation

VKG –  Veranstaltungs-Konzept Gesundheit
Hildegard Esser
Friedentalstr. 1, 53894 Mechernich
Fax: 02443 8237
E-Mail: vkg-esser@t-online.de

6. – 8.11.2014
Freiburg

Aphasietagung/14. Jahrestagung der Gesellschaft für 
Aphasieforschung und -behandlung e. V. (GAB)

Prof. Dr. Evelyn Ferstl, Universität Freiburg,
Institut für Informatik und Gesellschaft
Abteilung Kognitionswissenschaft
Friedrichstr. 50, 79098 Freiburg
E-Mail: gab2014@cognition.uni-freiburg.de

7. – 8.11.2014
München

40. Jahrestagung der Sektion Intrakranieller Druck, 
Hirndurchblutung und Hydrozephalus der Deutschen 
Gesellschaft für Neurochirurgie (DGNC)

Conventus Congressmanagement & 
Marketing GmbH, Justus Appelt/Franziska Schreiber
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-271, Fax: 03641 3116-243
E-Mail: sidhh@conventus.de
www.conventus.de

26. – 29.11.2014
CityCube Berlin,
Messedamm 26,
Berlin

DGPPN Kongress 2014
„Herausforderungen durch den demografi schen Wandel – 

psychische Erkrankungen heute und morgen“

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300669-0, Fax: 030 300669-50
E-Mail: dgppn14@cpo-hanser.de
www.cpo-hanser.de

4. – 6.12.2014
Congress-Centrum 
Ost Koelnmesse
Deutz-Mühlheimer Str. 
51, Köln

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für 
Schlaff orschung und Schlafmedizin (DGSM) e. V.

Conventus Congressmanagement & Marketing 
GmbH , Julia Gruner/Jana Radoi
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 31 16-360, Fax.: 03641 31 16-241
E-Mail: info[at]dgsm-kongress.de
www.dgsm-kongress.de

CME-
Punkte71
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Verbandsservice  Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle

BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

Vorstand/Beirat 
1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftführer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Paul Reuther, 
Bad-Neuenahr-Ahrweiler
Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Paul Reuther, 
Bad Neuenahr-Ahrweiler; Gereon Nelles, Köln

1. Vorsitzende der Landesverbände
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl
Berlin: Gerd Benesch
Brandenburg: Holger Marschner
Bremen: Ulrich Dölle
Hamburg: Guntram Hinz
Hessen: Rudolf Biedenkapp
Mecklenburg-Vorpommern: 
Ramon Meißner, Frank Unger
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Helmut Storz
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Fritz König
Thüringen: Volker Schmiedel
Westfalen: Rüdiger Saßmanshausen

Ansprechpartner für Themenfelder
EBM/GÖÄ: Gunther Carl, Frank Bergmann
Neue Medien: Arne Hillienhof
EDV, Wirtschaftliche Praxisführung:
Thomas Krichenbauer
Forensik und Gutachten Psychiatrie: 
P. Christian Vogel
Gutachten Neurologie: 
Friedhelm Jungmann
Belegarztwesen Neurologie: 
Joachim Elbrächter
Fortbildung Assistenzpersonal:
Roland Urban
U.E.M.S. – Psychiatrie, EFPT: Roland Urban
U.E.M.S. – Neurologie: Friedhelm Jungmann

Ausschüsse
Akademie für Psychiatrische und 
Neurologische Fortbildung:
Albert Zacher, Uwe Meier
Ambulante Neurologische Rehabilitation: 
Paul Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Mönter
Weiterbildungsordnung:
Frank Bergmann, Gunther Carl, Uwe Meier, 
Christa Roth-Sackenheim, P. Christian Vogel
Leitlinien: Frank Bergmann, Uwe Meier, 
Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und 
Angehörigengruppen: Vorstand

Referate
Demenz: Jens Bohlken
Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:
Matthias Freidel
Neuroorthopädie: Bernhard Kügelgen

Neuropsychologie: Paul Reuther
Neuroonkologie: Werner E. Hofmann 
Pharmakotherapie Neurologie: Gereon Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: Roland Urban
Prävention Psychiatrie: Christa Roth-Sackenheim
Prävention Neurologie: Paul Reuther
Schlaf: Ralf Bodenschatz
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier, 
Monika Körwer
Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter

Geschäftsstelle des BVDN
D. Di� ert-Fritz
Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925 
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Neuss
IBAN DE 04350500000200229227, 
BIC DUISDE 33 XXX
BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschäftsstelle BVDN

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
2. Vorsitzender: Christian Gerlo� , Hamburg
Schriftführer: Heinz Wiendl, Münster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Elmar Busch, 
Gelsenkirchen; Peter Berlit, Essen; Heinz Herbst, 
Stuttgart

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg; Peter 
Franz, München; Matthias Freidel, Kaltenkirchen; 
Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst, Stuttgart; 
Fritz König, Lübeck; Frank Reinhardt, Erlangen; 
Claus-W. Wallesch, Magdeburg

Ansprechpartner für Themenfelder
IV und MVZ: Uwe Meier, Paul Reuther
GOÄ/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl
Qualitätsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Ö� entlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier
Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungsermächtigung:
Rolf Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitätssicherung: 
Fritjof Reinhardt, Paul Reuther
Rehabilitation: Harald Masur
CME: Friedhelm Jungmann, Paul Reuther
DRG: Rolf Hagenah, Reinhard Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften 
oder Verbänden
DGNR: Harald Masur; AG ANR: Paul Reuther
BV-ANR: Paul Reuther; UEMS: Friedhelm Jungmann

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Karl-Otto Sigel
Berlin: Walter Ra� auf 
Brandenburg: Martin Paul
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerho� 
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Richard Rohrer 
Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Meyer-Hülsmann
Thüringen: Dirk Neubert
Westfalen: Martin Bauersachs

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

  www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP
1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim, 
Andernach
Stellvertretender Vorsitzender: 
Christian Vogel, München
Schriftführer: Sabine Köhler, 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

Übende 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: Oliver Biniasch, Christian Vogel
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl, 
Thomas Hug
Berlin: Norbert Mönter 
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: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen
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Beitritt Verbandsservice

Ich will Mitglied werden!
   An die Geschäftsstelle der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP Krefeld
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenärzte e.V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BDN und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BVDP und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Ich wünsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT – BVDN, BDN und BVDP – zu gleichen Beitragskonditionen.

Zusatztitel oder -quali� kation (z.B. Psychotherapie, Sonogra� e):  ______________________________________________

Tel.-Nr.____________________________       Fax _____________________________________ 

E-Mail/Internet:  

Ich bin ☐    niedergelassen  

  ☐    Weiterbildungsassistent

☐    in der Klinik tätig

☐    Neurologe

☐    Chefarzt

☐    Nervenarzt

☐    Facharzt

☐    Psychiater

  ☐    in Gemeinschaftspraxis tätig mit:  ________________     ☐    in MVZ tätig mit: ___________________________

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

☐    Fortschritte Neurologie / Psychiatrie

☐    Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG

☐    Die Rehabilitation

☐    Aktuelle Neurologie

☐    Psychiatrische Praxis 

☐    Psychotherapie im Dialog
Es ist nur eine Auswahl pro 
Mitglied möglich.

☐    PPmP – Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie ☐    Balint-Journal

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

☐    Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewünscht

☐    Kostenloser Mailservice „Das muss man wissen ...“ gewünscht

EINZUGSERMÄCHTIGUNG  

Hiermit ermächtige ich den BVDN/BDN/BVDP (nicht Zutre� endes ggf. streichen) widerru� ich, den von mir zu entrichtenden 

jährlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

IBAN: ________________________________________________

bei der ___________________________________________________ BIC _____________________________________

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontoführenden Kreditinstitutes keine 

Verp� ichtung zur Einlösung. Einen Widerruf werde ich der Geschäftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

Name:   ___________________________________________________

Adresse: __________________________________________________

Ort, Datum:  _______________________________________________

Unterschrift:  ______________________________________________

Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)
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Verbandsservice ÄK- und KV-Vertreter 

  Nervenärzte als Vertreter in den Kassenärztlichen Vereinigungen (KV) und Ärztekammern (ÄK)*

Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WÜRTTEMBERG
Prof. Dr. J. Ascho� Ulm nein ÄK 0731 69717
Dr. J. Braun Mannheim ja ÄK/KV 0621 12027-0 0621 12027-27 juergen.braun@dgn.de
Prof. Dr. M. Faist Oberkirch ja ÄK 07802 6610 07802 4361 michael.faist@web.de
Dr. P. Hezler-Rusch Konstanz ja ÄK 07531 18330 07531 18338 paula.hezler-rusch@online.de

BVDN-Landesverband: BAYERN
Dr. G. Carl Würzburg ja ÄK/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 ÄK 0941 3690 0941 3691115
Dr. W. Klein Ebersberg ja ÄK 08092 22445
Dr. Katrin Krome Bamberg nein ÄK
Dr. H. Martens München ja ÄK 089 2713037 08141 63560 dr.h.martens@gmx.de
Dr. W. Schulte-Mattler Regensburg nein ÄK 0941 944-0 0941 944-5802
Dr. C. Vogel München ja ÄK 089 2730700 089 27817306 praxcvogel@aol.com

BVDN-Landesverband: BERLIN
Dr. G. Benesch Berlin ja KV 030 3123783 030 32765024 dr.g.benesch@t-online.de
Dr. W. Ra� auf Berlin 030 2832794 030 2832795 Walter.ra� au@t-online.de

BVDN-Landesverband: BRANDENBURG
Dr. St. Alder Potsdam ja ÄK 0331 7409500 0331 7409615 st-alder@t-online.de
Dr. M. Böckmann Großbeeren ja ÄK 033701 338880
Dr. G.-J. Fischer Teltow ja ÄK 03328 303100
Dr. H. Marschner Blankenfelde ja KV 03379 371878 info@nervenarztpraxis-marschner.de

BVDN-Landesverband: BREMEN
Dr. U. Dölle Bremen ja ÄK/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 ÄK 040 6062230 040 60679576 neurorensch@aol.com
Dr. R. Trettin Hamburg ja ÄK 040434818 dr.trettin@gmx.de

BVDN-Landesverband: HESSEN
Dr. K. Baumgarten Gießen ja KV 0641 791379 0641 791309 kbaumgarten@t-online.de
Prof. Dr. A. Henneberg Frankfurt/M. ja ÄK 069 59795430 069 59795431 henneberg-neuropsych@t-online.de
P.P.P  Laß-Tegetho� Hüttenberg ja ÄK 06441 9779722 06441 9779745 tegetho� @neuropraxis-rechtenbach.de
Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN
Dr. L. Hauk-Westerho� Rostock ja ÄK 0381 37555222 0381 37555223 liane.hauk-westerho� @

nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN
Dr. R. Luebbe Osnabrück 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 ÄK/KV 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de
Dr. A. Haus Köln ja ÄK/KV 0221 402014 0221 405769 hphaus1@googlemail.com

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ
Dr. M. Dapprich Bad Neuenahr ja ÄK 02641 26097 02641 26099 Dapprich@uni-bonn.de
Dr. G. Endrass Grünstadt ja KV 06359 9348-0 06359 9348-15 g.endrass@gmx.de
Dr. V. Figlesthaler Speyer ja ÄK 06232 72227 06232 26783 vrfr@aol.com
Dr. R. Gerhard Ingelheim ja ÄK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
Dr. Ch. Roth-Sackenheim Andernach ja ÄK 0160 97796487 02632 964096 C@Dr-Roth-Sackenheim.de
Dr. K. Sackenheim Andernach ja ÄK/KV 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de
Dr. S. Stepahn Mainz ja ÄK 06131 582814 06131 582513 s.stephan@nsg-mainz.de

BVDN-Landesverband: SAARLAND
Dr. Th. Kajdi Völklingen nein ÄK/KV 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de
Dr. U. Mielke Homburg ja ÄK 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
N.N.

BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN
Dr. U. Bannert Bad Segeberg ja ÄK/KV 04551 969661 04551 969669 Uwe.Bannert@kvsh.de

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

BVDN-Landesverband: WESTFALEN
Dr. V. Böttger Dortmund ja KV 0231 515030 0231 411100 boettger@AOL.com
Dr. C. Kramer Bielefeld ja ÄK 0521 124091 0521 130697
Dr. K. Gorsboth Warstein ja ÄK 02902 97410 02902 97413
Dr. A. Haver Gütersloh ja ÄK 05241 16003 annette.haver@t-online.de
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Adressen Verbandsservice

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

Dr. Martin Bauersachs
Wißtstr. 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. Ulrike Bennemann
Holzhäuser Str. 75, 04299 Leipzig
Tel.: 0341 5299388, Fax: -5299390
E-Mail: ubennemann@psychiatrie-leipzig.
de

Dr. Frank Bergmann 
Kapuzinergraben 19, 52062 Aachen
Tel.: 0241 36330, Fax: -404972
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Prof. Dr. Peter-Dirk Berlit
Alfried-Krupp-Krankenhaus, 45131 Essen
Tel.: 0201 4342-527, Fax: -4342-377
E-Mail: berlit@ispro.de

Dr. Rudolf Biedenkapp
Frankfurter Str. 127, 63067 O� enbach
Tel.: 069 82366061, Fax: -82366063
E-Mail: biedenkapp.r@t-online.de

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

Dr. Jens Bohlken
Klosterstr. 34–35, 13581 Berlin
Tel.: 030 33290000, Fax: -33290017
E-Mail: dr.j.bohlken@gmx.net

Dr. Thomas Briebach
Ludwigstr. 15, 61169 Friedberg
Tel.: 06031 3830, Fax: -3877
E-Mail: thomas.briebach@t-online.de

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

Dr. Ulrich Dölle
Leher Heerstr. 18, 28359 Bremen
Tel.: 0421 237878, Fax: -2438796
E-Mail: u.doelle@t-online.de

Dr. Reinhard Ehret
Schloßstr. 29. 20, 12163 Berlin
Tel.: 030 790885-0, Fax: -790885-99
E-Mail: dr.ehret@neurologie-berlin.de

Dr. Günther Endrass
Obersülzer Str. 4, 67269 Grünstadt
Tel.: 06359 9348-0, Fax: -9348-15
E-Mail: g.endrass@gmx.de

Dr. Peter Franz
Ingolstädter Str. 166, 80939 München
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

Dr. Wolfgang Freund
Waaghausstr. 9–11, 88400 Biberach
Tel: 07351 7833, Fax -7834
E-Mail: freund-ulm@t-online.de

Prof. Dr. Christian Gerlo� 
Universitätsklinikum Hamburg-Eppen-
dorf, Martinistr. 52, 20251 Hamburg
Tel.: 040 42803-0, Fax: -42803-6878

Dr. Heinrich Goossens-Merkt
Wördemanns 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

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

Dr. Liane Hauk-Westerho� 
Deutsche Med Platz 2, 18057 Rostock
Tel.: 0381 37555224, Fax: -37555223
E-Mail: liane.hauk-westerho� @
nervenaerzte-rostock.de

Dr. Angelika Haus
Dürener Str. 332, 50935 Köln
Tel.: 0221 402014, Fax: -405769
E-Mail: hphaus1@aol.com

Dr. Annette Haver
Strengerstr. 16–18, 33330 Gütersloh
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. Thomas Hug
Bergheimer Str. 33 69115 Heidelberg
Tel.: 06221 166622
E-Mail: hug.hug-pa@t-online.de

Dr. Birgit Imdahl
Bergstr. 5, 78628 Rottweil
Tel.: 0741 43747
E-Mail: praxis.imdahl@t-online.de

Dr. Helfried Jacobs
Bremerhavener Heerstr. 11
28717 Bremen
Tel.: 0421 637080, Fax: -637578
E-Mail: cristina.helfried@t-online.de

Dr. Friedhelm Jungmann
Im Wildfang 13a, 66131 Saarbrücken
Tel:.06893 9875020, Fax -9875029
E-Mail: mail@dr-jungmann.de

Dr. Sabine Köhler
Dornburger Str. 17a, 07743 Jena
Tel.: 03641 443359
E-Mail: sab.koehler@web.de

Dr. Fritz König
Sandstr. 18–22, 23552 Lübeck
Tel.: 0451 71441, Fax: -7060282
E-Mail: info@neurologie-koenig-
luebeck.de

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

Dr. Christine Lehmann
Wismarsche Str. 5, 18057 Rostock
Tel.: 0381 4965981, Fax -4965983
E-Mail: christine-lehmann-rostock@
t-online.de

Holger Marschner
Zossener Damm 33, 15827 Blankenfelde
Tel.: 03379 371878, Fax: -371879
E-Mail: bvdn@nervenarztpraxis-marsch-
ner.de

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

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

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

Christoph Meyer
Darmstädter Str. 44, 64625 Bensheim
Tel.: 06251 4444, Fax: -4141
E-Mail: c.meyer@therapiegemeinschaft.
de

Dr. Norbert Mönter
Tegeler Weg 4, 10589 Berlin
Tel.: 030 3442071, Fax: -84109520
E-Mail: moenter-berlin@t-online.de

Prof. Dr. Gereon Nelles
Werthmannstr. 1, 50935Köln
Tel.: 0221 7902161, Fax: -7902474
E-Mail: gereon.nelles@uni-due.de

Dirk Neubert
Bärwinkelstr. 33, 99310 Arnstadt
Tel.: 03628 602597, Fax: 582894
E-Mail: dirk@neubert.net

Dr. Martin Paul
Bergstr. 26, 15907 Lübben
Tel.: 03546 2256988
E-Mail: mail@neurologe-luebben.de

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

Dr. Walter Ra� auf
Dircksenstr. 47, 10178 Berlin
Tel.: 030 2832794 Fax: -2832795

Dr. Christian Raida
Urbacher Weg 31, 51149 Köln
Tel.: 02203 560888, Fax: 503065
E-Mail: praxis@dr-raida.de

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

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

Dr. Richard Rohrer
Kaiserstr. 3, 66386 St. Ingbert
Tel.: 06894 4051, Fax: 06894 4021
E-Mail: richard.rohrer@gmx.net

Dr. Wolfgang W. Rossbach
Holzhofstr. 5, 55116, Mainz
Tel.: 06131 222377, Fax: -227939
E-Mail: w.rossbach@gmx.de

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

Dr. Greif Sander
Bödekerstr. 73, 30161 Hannover
Tel.: 0511 667034, Fax: -621574
E-Mail: dr.sander@wahrendor� .de

Rüdiger Saßmannshausen
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg
Tel.: 02751 2785, Fax -892566 
E-Mail: sassmannshausen@
bvdn-westfalen.de

Babette Schmidt
Straße am Park 2, 04209Leipzig
Tel.: 0341 4220969, Fax -4220972
E-Mail: dmbschmidt@aol.com

Dr. Volker Schmiedel
Wiesestr. 5, 07548 Gera
Tel.: 0365 8820386, Fax -8820388
E-Mail: dr.v.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

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
E-Mail: dr.urban-berlin@t-online.de

Dr. P. Christian Vogel
Agnesstr. 14/III, 80798 München
Tel.: 089 2730700, Fax: -27817306
E-Mail: praxcvogel@aol.com

Prof. Dr. Claus-Werner Wallesch
Neurol. Klinik, Am Tannenwald 1
79215 Elzach
Tel.: 07682 801870, Fax: -801866
E-Mail: klaus.wallesch@neuroklinik-
elzach.de

Dr. Gerd Wermke
Talstr. 35–37, 66424 Homburg
Tel.: 06841 9328-0, Fax: -9328-17
E-Mail: wermke@myfaz.net

PD Dr. Albert Zacher
Watmarkt 9, 93047 Regensburg
Tel. 0941 561672, Fax -52704
E-Mail: bvdnzacher@t-online.de
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Verbandsservice Kooperationspartner 

1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbände 

Arbeitgemeinschaft ambu-
lante NeuroRehabilitation 
(AG ANR) 
von BVDN und BDN
Sprecher: Dr. Dr. Paul Reuther
Schülzchenstr. 10, 53474 Ahrweiler
E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitätsmanagement im 
Gesundheitswesen
Geschäftsführerin:
Gabriele Schuster
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
Tel.: 0931 2055526, Fax: -2055525
E-Mail: g.schuster@athene-qm.de

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

Deutsches Institut für Qualität 
in der Neurologie (DIQN)
Schanzenstr. 27, Schlosserei 4
51063 Köln, Tel.: 0221 955615-95
Mobil: 0173 2867914
E-Mail: info@diqn.de

Fortbildungsakademie
Traubengasse 15, 97072 Würzburg
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 für Qualitätsentwick-
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

2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbände

Bundesärztekammer (BÄK)
Arbeitsgemeinschaft der 
deutschen Ärztekammern
Herbert-Lewin-Platz 1
10623 Berlin
Tel.: 030 4004 560
Fax: -4004 56-388
E-Mail info@baek.de
www.bundesaerztekammer.de

Kassenärztliche 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 für 
Neurologie (DGN)
Geschäftsführung:
Dr. Thomas Thiekötter
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
www.dgn.org

Fortbildungsakademie 
der DGN 
Geschäftsführung:
Karin Schilling
Neurologische Universitätsklinik 
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 für 
Neurologische Rehabilitation 
(DGNR)
1. Vorsitzender:
Prof. Dr. Eberhard König
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
Godeshöhe, Waldstr. 2–10

53177 Bonn-Bad Godesberg
Tel.: 0228 381-226 (-227)
Fax: -381-640
E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

Gesellschaft für Neuro-
psychologie (GNP) e.V.
Geschäftsstelle Fulda
Postfach 1105, 36001 Fulda
Tel.: 0700 46746700
Fax: 0661 9019692
E-Mail: fulda@gnp.de 
www.gnp.de

Deutsche Gesellschaft für 
Neurotraumatologie und 
klinische Neurorehabilitation 
(DGNKN)
Vorsitzender: Dr. Mario Prosiegel
Fachklinik Heilbrunn 
Wörnerweg 30
83670 Bad Heilbrunn 
Tel.: 08046 184116
E-Mail: prosiegel@t-online.de 
www.dgnkn.de

Deutsche Gesellschaft für 
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 für 
Neuroradiologie (DGNR)
Straße des 17. Juni 114 
10623 Berlin 
Tel.: 030 330997770
Fax: -916070-22
E-Mail: DGNR@Neuro
radiologie.de
www.neuroradiologie.de

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft für Psy-
chiatrie, Psychotherapie und 
Nervenheilkunde (DGPPN)
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
Tel.: 030 28096601/02
Fax: -8093816
E-Mail: sekretariat@dgppn.de
www.dgppn.de

Deutsche Gesellschaft für 
Gerontopsychiatrie und -psy-
chotherapie e.V. (DGGPP) e.V.
Postfach 1366, 51675 Wiehl
Tel.: 02262 797683, Fax: -9999916
E-Mail: GS@dggpp.de
www.dggpp.de

Deutsche Gesellschaft für 
Kinder- und Jugendpsychiatrie 
und -psychotherapie (DGKJP)
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
Tel.: 030 28096519, Fax: -28096579
E-Mail: geschaeftsstelle@
dgkjp.de, www.dgkjp.de

Berufsverband für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in 
Deutschland (BKJPP)
Von-der-Leyen-Str. 21, 51069 Köln
Tel.: 0221 16918423
Fax: -16918422
E-Mail: mail@bkjpp.de
www.bkjpp.de

Ständige Konferenz ärztlicher 
psychotherapeutischer 
Verbände (STÄKO)
Brücker Mauspfad 601
51109 Köln
Tel.: 0221 842523, Fax: -845442
E-Mail: staeko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft für 
Suchtmedizin e.V.
c/o Zentrum für Interdisziplinäre 
Suchtforschung (ZIS) der 
Universität Hamburg
Martinistr. 52, 20246 Hamburg
Tel. und Fax: 040 42803 5121
E-Mail: info@dgsuchtmedizin.de
www.dgsuchtmedizin.de/

Deutsche Gesellschaft für 
Suizidprävention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr. 
Elmar Etzersdorfer
Furtbachkrankenhaus
Klinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 6465126, Fax: -6465155
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org 
www.suizidprophylaxe.de



NEUROTRANSMITTER   2014; 25 (10)   79

Impressum / Vorschau

geprüft Facharzt-Studie 2014  

Offi  zielles Organ des Berufsverbandes Deutscher 
Nervenärzte e. V. (BVDN), des Berufsverbandes Deutscher 
Neurologen e. V. (BDN) und des Berufsverbandes 
Deutscher Psychiater (BVDP)

Herausgeber: Berufsverband Deutscher Nervenärzte e. V. 
(BVDN), 1. Vorsitzender: Dr. med. Frank Bergmann (fb)
Kapuzinergraben 19, 52062 Aachen
Tel.: 0241 36330, Fax: -404972
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de

Geschäftsstelle BVDN, BDN, BVDP:
D. Diff ert-Fritz, Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925  
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Schriftleiter: Dr. med. Gunther Carl (gc) (verantwortlich) 
Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen, Tel.: 09321 5355 
Fax: 09321 8930, E-Mail: carlg@t-online.de

Verlag: Springer Medizin | Urban & Vogel GmbH
Aschauer Str. 30, 81549 München
Tel.: 089 203043-1300, Fax: -203043-1399
www.springerfachmedien-medizin.de

Inhaber- und Beteiligungsverhältnisse: Die Urban & 
Vogel GmbH ist 100 %ige Tochtergesellschaft der 
Springer Medizin-Verlag GmbH, Heidelberg. Die alleinige 
Gesellschafterin der Springer Medizin-Verlag GmbH ist 
die Springer-Verlag GmbH mit einer Beteiligung von 
100 %. Die Springer-Verlag GmbH ist eine 100 %ige 
Tochtergesellschaft der Springer Science+Business Media 
GmbH. Die alleinige Gesellschafterin der Springer 
Science+Business Media GmbH ist die Springer 
Science+Business Media Deutschland GmbH, die 100 % 
der Anteile hält. Die Springer Science+Business Media 
Deutschland GmbH ist eine 100 %ige Tochtergesellschaft 
der Springer SBM Two GmbH, die 100 % der Anteile hält. 
Die Springer SBM Two GmbH ist eine 100 %ige Tochter 
der Springer SBM One GmbH, die 100 % der Anteile hält. 
Die Springer SBM One GmbH ist eine 100 %ige Tochter 
der Springer SBM Zero GmbH, die 100 % der Anteile hält. 
Die Springer SBM Zero GmbH ist eine 100 %ige Tochter 
der Springer Science+Business Media G. P. Acquisition 
S. C. A., Luxemburg, die 100 % der Anteile hält. 

Geschäftsführer: Joachim Krieger (President Professional 
Businesses), Fabian Kaufmann

Leitung Zeitschriften Redaktion: Markus Seidl

Ressortleitung: Dr. rer. nat. Gunter Freese

Redaktion: Dr. rer. nat. Gunter Freese (Leitung) 
Tel.: 089 203043-1435, Fax: -203043-31435 
E-Mail: gunter.freese@springer.com 
Dr. rer. nat. Carin Szostecki (-1346), 
Dr. rer. nat. Thomas Riedel (-1327), Thomas Müller
Monika Hartkopf (Chefi n vom Dienst, -1409) 
Bernadette Helms (Assistenz, -1368)

Herstellung: Ulrike Drechsler (Leitung), 
Tel.: 06221 4878-662, Edda Führer (Layout)

Corporate Publishing: Ulrike Hafner (Leitung), 
Tel.: 06221 4878-104, E-Mail: ulrike.hafner@springer.com

Anzeigenverkauf: Peter Urban (Leitung), 
Tel.: 089 203043-1333, E-Mail: peter.urban@springer.com) 
Zur Zeit gilt die Anzeigenpreisliste Nr. 16 vom 1.10.2013.

Vertrieb: Marion Horn (Leitung), Tel.: 06102 506-148
E-Mail: marion.horn@springer.com

Abonnement: Die Zeitschrift erscheint 11-mal jährlich. 
Bestellungen nimmt der Verlag unter Tel.: 06221 345-
4304, per Fax: 06221 345-4229 sowie auch über das 
Internet unter www.springerfachmedien-medizin.de 
und jede Buchhandlung entgegen. Das Abonnement gilt 
zunächst für ein Jahr. Es verlängert sich automatisch um 
jeweils ein Jahr, wenn dem Verlag nicht 30 Tage vor Ende 
des Bezugszeitraums die Kündigung vorliegt.

Bezugspreise: Einzelheft 24 €, Jahresabonnement 204 € 
(für Studenten/AIP: 122,39 €) jeweils zzgl. Versandkosten 
Inland 30 €, Ausland 49 €, inkl. MwSt.. Für Mitglieder des 
BVDN, BDN und BVDP ist der Bezugspreis im Mitglieds-
beitrag enthalten. Sonderpreis für DGPPN-Mitglieder: 
Jahresabonnement 51 € zzgl. Versandkosten (s.o.).

Copyright – Allgemeine Hinweise:
Veröff entlicht werden nur Arbeiten und Beiträge, die an 
anderer Stelle weder angeboten noch erschienen sind. 
Die Autoren sind verpfl ichtet zu prüfen, ob Urheber-
rechte Dritter berührt werden. Eine redaktionelle 
Bearbeitung bleibt vorbehalten. Für unverlangt 
eingesandte Manuskripte und Fotos wird keine Haftung 
übernommen. Der Verlag behält sich das ausschließ-
liche Recht der Verbreitung, Übersetzung und jeglicher 
Wiedergabe auch von Teilen dieser Zeitschrift durch 
Nachdruck, Fotokopie, Mikrofi lm, EDV-Einspeicherung, 
Funk- oder Fernsehaufzeichnung vor. Der Verlag kann 
den Beitrag auch online Dritten zugänglich machen 
(Online-Recht) und auf Datenträgern (CD-ROM etc.) 
verwerten (Offl  ine-Recht). Jede gewerblich hergestellte 
oder benutzte Fotokopie verpfl ichtet nach § 54 (2) 
UrHG zur Gebührenzahlung an die VG Wort, Abteilung 
Wissenschaft, Goethestr. 49, 80336 München, von der 
die Modalitäten zu erfragen sind. Die Zeitschrift und 
alle in ihr enthaltenen Beiträge und Abbildungen 
sind urheberrechtlich geschützt. Mit Ausnahme der 
gesetzlich zugelassenen Fälle ist eine Verwertung ohne 
Einwilligung des Verlages strafbar. Die Wiedergabe von 
Gebrauchsnamen, Handelsnamen, Warenbezeichnungen 
etc. in dieser Zeitschrift berechtigt auch ohne besondere 
Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche 
Namen im Sinne der Warenzeichen- und Marken-
schutzgesetzgebung als frei zu be trachten wären und 
daher von jedermann benutzt werden dürfen. Für 
Angaben über Dosierungsanweisungen, Anwendungs-
gebiete und Applikationsformen von Medikamenten, 
für die Empfehlungen im Expertenrat sowie für Abrech-
nungshinweise kann vom Verlag keine Gewähr über-
nommen werden. Derartige Angaben müssen vom 
jeweiligen Anwender im Einzelfall anhand anderer 
Literaturstellen auf ihre Richtigkeit überprüft werden.

Druck: KLIEMO Printing, Hütte 53, B-4700 Eupen
Es wird auf chlorfrei gebleichtem Papier gedruckt.

©  Verlag Urban & Vogel GmbH, München
ISSN 1436-123X

©
Sy

da
 P

ro
du

ct
io

ns
 / 

Fo
to

lia
.c

om

Vorschau
Ausgabe 11/2014

November
Erscheint am 14.11.2014

Internetsucht
Die Relevanz des Phänomens Internetsucht 
wurde vor einigen Jahren noch stark be-
zweifelt. Mittlerweile zeigen Studienergeb-
nisse die ernstzunehmende psychopatho-
logische Belastung betro� ener Personen 
und die Notwendigkeit, die Mechanismen 
der Entstehung und Aufrechterhaltung von 
Internetsucht besser zu verstehen.

Nervensonografi e der CIDP
Bei subakuter Manifestation ist die frühe 
Di� erenzierung des Guillain Barre-Syndroms 
und der chronisch-in� ammatorische de-
myelinisierende Polyradikuloneuritis für die 
Langzeitprognose essenziell. Dafür ist ein 
neuer Ultraschall-Score vielversprechend.

Vestibuläre Störungen 
Da selbst unter Schwindelexperten oft 
keine Einigkeit über die Bedeutung von 
Schwindelsymptome bezeichnenden 
Begri� en besteht, ist eine einheitliche 
Klassi� kation dringend erforderlich.
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