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»Je weniger hdufig gerade schwer erkrankte Patienten behandelt
werden kdnnen, desto gréfSer wird das Restrisiko, das von Patienten
ausgeht, deren Behandlungsbediirftigkeit und Gefdhrdungspoten-
zial nicht rechtzeitig erkannt werden kann.«

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
Vorsitzender des BVDN

Ein trauriger Freitag

cken in ihrer Praxis ermordet. Es war einer ihrer Pati-

enten, der bewaffnet die Praxis betrat und nach kurzem
Wortwechsel unmittelbar und gezielt auf sie schoss. Noch vor
Ort erlag sie kurze Zeit darauf ihren schweren Verletzungen.

Dieser Vorfall ist zutiefst erschiitternd! Unser grofites Mit-
gefiithl gilt den Familienangehorigen sowie den Kollegen und
Mitarbeitern der neurologisch-psychiatrischen Gemeinschafts-
praxis, in der die 52-jahrige Neurologin und Psychiaterin tétig
gewesen ist. Eine erschossene Fachérztin fiir Neurologie und
Psychiatrie sowie mindestens zehn traumatisierte unmittelba-
re Tatzeugen, die diesen Vorfall in ihrem Leben nicht mehr ver-
gessen werden - das ist die traurige Bilanz dieses Freitagvor-
mittags.

So riickt auf tragische Weise ein Thema in das Bewusstsein,
das nur sporadisch in den Fachmedien und so gut wie gar nicht
in der Offentlichkeit behandelt wird: Aggression und Gewalt
gegen Arzte, insbesondere gegen Psychiater. Statistisch gese-
hen wird jeder sechste Internist im Laufe seines Berufslebens
einmal angegriffen; das Risiko fiir Psychiater, Nervenirzte,
Psychotherapeuten (und auch Hausérzte) liegt noch hoher.
Nach einer Untersuchung von Professor Piischel, Direktor des
Instituts fir Rechtsmedizin der Universitit Hamburg, erleiden
1-11% der Allgemeinmediziner ,,korperliche Lasionen“ und
bis zu 5% wurden mit einer Waffe bedroht [Dtsch Arztebl
2001; 98 (4)]. In ,,soziodemografischen Problemzonen® sei das
Risiko ,,offensichtlich deutlich erh6ht®. In den USA rangieren
Psychiater auf Platz 4 der Berufe mit dem hochsten Risiko, am
Arbeitsplatz getotet zu werden; nur Taxifahrer, Verkaufer an
Nachtschaltern und Polizisten werden noch héufiger Opfer
einer Gewalttat.

Zu den Motiven schreibt Fachkollege Dr. Bernhard Méulen
[Neurotransmitter 2001; 12 (7-8): 41-42]: Die deutliche Mehr-
zahl von Gewaltdelikten wird von Patienten veriibt: Enttidusch-
te, gekrdnkte, solche die den Vorwurf einer Fehlbehandlung
erheben oder Arger iiber ein Gutachten haben. Hinzu kommen
Patienten, die ihren Arzt in einem psychotischen Denk- und
Wahrnehmungszustand angreifen. Hier spielt die Psychopa-
thologie die ursachliche Rolle. Von schizophrenen Patienten
sowie von Patienten mit Drogenkonsum geht ein gegeniiber der
Normalbevolkerung vielfach hoheres Risiko aus, Gewalttaten
zu veriiben. Professor Leygraf, forensischer Psychiater an der

Q m 13. Marz 2015 wurde eine Fachkollegin aus Saarbrii-
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Universitat Duisburg-Essen, stellte erst kiirzlich in einem Vor-
trag Studien vor, nach denen das Gewalttatigkeitsrisiko bei
Schizophrenen um das Vier- bis Achtfache erh6ht ist. Und: Bei
Totungsdelikten liegt der Anteil schizophren Erkrankter bei
10 %. Aber: 99,8 % der Schizophrenen begehen zeitlebens kein
schweres Gewaltdelikt.

Gleichwohl besteht in den meisten Kliniken und Praxen trotz
offenbar zunehmenden Gewalttaten gegen Arzte ein eher ge-
ring ausgepréagtes Problembewusstsein. Unumganglich ist die
Implementierung systematischer Schulungen in der Ausbil-
dung von Arzten und medizinischen Fachangestellten zum
Umgang mit gewalttitigen Patienten. Schutzmafinahmen miis-
sen systematisch verbessert werden. Selbstschutzmafinahmen,
Deeskalationsstrategien, Notrufkndpfe etc. sind dringend er-
forderlich und konnen Wirkung entfalten bei aufgebrachten,
wiitenden und aggressiven Patienten. Wenig ausrichten werden
diese Mafinahmen jedoch gegen unmittelbare und nicht vor-
hersehbare Gewalt wahrnehmungsgestorter Patienten, etwa im
Rahmen einer psychotischen Dekompensation. Aber, so Ley-
graf: , Frithe intensive Behandlung senkt das Risiko von To-
tungsdelikten®, und ,, Fehlende medikamentdse Behandlung er-
hoht das Risiko solcher Delikte.“ Dies bedeutet in der Konse-
quenz: Je grofler die Maschen im sozialpsychiatrischen Versor-
gungsnetz sind und je weniger hiaufig gerade schwer erkrankte
Patienten behandelt werden konnen, desto grofler wird das
Restrisiko, das von Patienten ausgeht, deren Behandlungsbe-
durftigkeit nicht erkannt oder unterschitzt wird und deren Ge-
fahrdungspotenzial nicht rechtzeitig erkannt werden kann.

All diejenigen, die der kontinuierlichen Aushéhlung gerade
der (sozial-)psychiatrischen Versorgung im vertragsirztlichen,
aber auch im klinischen Bereich, sei es durch eklatante Fehler
der Bedarfsplanung, aber auch durch allféillige Unterfinanzie-
rung, tatenlos zusehen, sollten auch diese Zusammenhinge
nicht aufler Acht lassen.

Unserer verstorbenen Kollegin helfen alle diese Uberlegun-
gen nicht mehr. Wir sollten einen Moment innehalten im all-
taglichen Raderwerk und Erledigungsmarathon!

In diesem Sinne,

Ao



20 Keine Angst vor Cannabisverordnung

Die Off-label-Verordnung eines Cannabisproduktes im
Rahmen eines Therapieversuches muss keine strafrechtli-
chen Probleme aufwerfen. Wichtig sind eine ausfihrliche
Aufklarungsinformation, deren Erhalt der Patient schrift-
lich bestatigen, und eine Bescheinigung, die der Patient
immer mit sich fiihren sollte. Aus ihr muss hervorgehen,
dass er ein cannabisbasiertes Medikament aus medizini-
scher Indikation einnimmt.

16 Kooperation mit Suchtberatungsstellen

Das Kooperationsmodell mit der Condrobs Pravention
und Suchthilfe Miinchen ist ein Beispiel dafiir, wie nieder-
gelassene Facharzte ihre Moglichkeiten erweitern
konnen, in der Suchttherapie tatig zu werden. Der Beitrag
aus der Serie ,Komplementére psychiatrische Therapien”
zeigt auf, wie Sektorgrenzen erfolgreich tGiberwunden
werden kénnen.

Hinweis

Auf Seite 58 f. finden Sie den Medizin Report aktuell
»Schizophrenie: Haufiger und friiher lang wirksame Anti-
psychotika einsetzen” und auf Seite 64 f. Pharma Wissen
aktuell mit ,Periphere Nervenschadigungen: Neurotrope
Nahrstoffkombination als Zusatzbehandlung”. Wir bitten
um Beachtung.

Titelbild (Ausschnitt): ,Startlocher”
von Stephanie Mller
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52 Vasovagale Synkopen

Synkopen sind eine haufige Differenzialdiagnose von
epileptischen Anféllen und treten bei einem Viertel der
Bevolkerung mindestens einmal im Leben auf. Die hau-
figste Form sind die vasovagalen (neurokardiogenen)
Synkopen, die meist durch Trigger wie langes Stehen,
Sehen von Blut, Schmerzen, medizinische Prozeduren
oder Emotionen ausgel6st werden.
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VERSORGUNGSSTARKUNGSGESETZ

Gesundheitspolitische Nachrichten

Anderungsvorschlage der KBV

[ Die kassenérztliche Bundesvereinigung
(KBV) hat ausfiihrlich zum Versorgungsstar-
kungsgesetz (VSG) Stellung genommen
und bei vielen Themenbereichen Lésungen
zur Weiterentwicklung der ambulanten
Medizin vorgeschlagen. Die Ausfiihrungen
der KBV sind zirka 90 Seiten stark und ent-
halten konkret modifizierte Formulierungen
fur das Gesetz.

Ambulante Medizin in der
Weiterbildung

Verschiedene Strukturmafnahmen seien
nétig, um die angehenden Arzte rechtzeitig
auf eine Tatigkeit im ambulanten Bereich
vorzubereiten. Die Weiterbildung misse
sich durchgédngig auch mit ambulanter
Medizin beschéaftigen. Bereits im prakti-
schen Jahr sollten ambulante Ausbildungs-
abschnitte Pflicht sein. Aus- und Weiterbil-
dung missen nahtlos verzahnt werden. In
diesem Zusammenhang solle auch die
Verglitung der in Weiterbildung befindli-
chen Arzte bei stationirer und ambulanter
Tatigkeit gleich sein. Die ambulante Forde-
rung in der allgemeinmedizinischen Weiter-
bildung muss auf die facharztlichen Weiter-
bildungsgebiete ausgedehnt werden. Mit-
hilfe einer auch von den Krankenkassen zu
finanzierenden Forderstiftung auf Bundes-
ebene will die KBV diese MaBnahmen um-
setzen. Damit will man das Interesse junger
Arzte an einer Weiterbildung in der ambu-
lanten Arztpraxis und damit an einer zu-
kiinftigen Téatigkeit in der ambulanten Me-
dizin steigern.

Wartezeitenmanagement
vorgeschlagen

Die KBV lehnt die Wartezeitenverwaltung
durch Terminservicestellen weiterhin ab.
Sollten die Terminservicestellen dennoch
kommen, pladiert die KBV fiir ein elektro-
nisch gestiitztes Wartezeitenmanagement
innerhalb der IT- und Telematik-Infrastruk-
tur der KBV. Damit sollen Privatfirmen in
diesem Tatigkeitsbereich verhindert wer-
den und dass auf diesem Weg sensible Pati-
entendaten in falsche Hande geraten.

Staatsmedizin droht

Insgesamt enthalt der VSG-Entwurf nach
Ansicht von Dr. Andreas Gassen, Vorstands-

vorsitzender der KBV, zahlreiche Regelun-
gen, die auf mehr Staatsmedizin, institutio-
nalisierte Versorgung und Aushdhlung der
freiberuflichen ambulanten Versorgungs-
moglichkeiten hinauslaufen. Dies ldsst sich
aus den Regelungen zum Praxisaufkauf, der
weiteren Offnung der Krankenhiuser und
den Vorgaben zu delegationsfahigen Leis-
tungen ablesen. In diesem Zusammenhang
propagierte die KBV auch nochmals ihre
Offentlichkeitsarbeit und Plakate nach dem
Motto ,Wir arbeiten fiir ihr Leben gern, so-
lange die Politik uns noch ldsst.”

Kommentar: Die zweite und dritte Lesung zum
VSG im Deutschen Bundestag finden am 21.
oder 22. Mai 2015 statt, die zweite Beratung im
Bundesrat am 12. Juni 2015. Die Bundesregie-
rung geht davon aus, dass das Gesetz Mitte
2015 in Kraft tritt. Zahlreiche fachlibergreifen-
de Arzteverbdnde (beispielsweise Hartmann-
bund und NAV-Virchow-Bund) sowie Berufs-
verbdnde haben zusammen mit der KBV ihre
Kritik am VSG erneuert, spezifiziert und Alter-
nativformulierungen eingebracht. Unsere
Berufsverbdnde BVDN, BDN, BVDP stimmen
weitestgehend mit den Alternativforderungen
der KBV zum VSG Uiberein. So konnte man
gliicklicherweise bisher ein gewisses Einlenken
bei der Regelung zum Praxisankauf in (iber-
versorgten Gebieten beobachten. Der Zulas-
sungsausschuss soll nun stérker die Versor-
gungssituation vor Ort im betreffenden
Fachgebiet und die Versorgungsrelevanz der
weiterzufiihrenden Praxis berlicksichtigen.
Dass aber MVZ von der Ankaufsregelung
ausgenommen bleiben, entlarvt die staatsme-
dizinisch-institutionalisierten Ziele des Gesetz-
entwurfs. Grundsdtzlich gilt natiirlich zu die-
sem Thema: Wer Praxen durch Aufkauf stillle-
gen will, darfsich nicht tiber weiter ansteigen-
de Wartezeiten wundern und diese dann im
Rahmen eines kostentrdchtigen Blirokratie-
monsters gleichmdBig verteilen. Der Bundes-
rat schlug vor, die Berechnung des Verkehrs-
wertes einer anzukaufenden Praxis im Geset-
zestext zu konkretisieren. Dem méchte die
Bundesregierung nachkommen.

Bei den Terminvergabestellen ist die im Koali-
tionsvertrag fixierte Haltung der SPD unver-
riickbar. Die SPD mdchte mit aller Kraft verhin-
dern, dass auch nur ein einziger Privatpatient
schneller einen Termin bekommt als GKV-

J/M;?’ |

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

»Dass MVZ von der Ankaufsregelung
ausgenommen bleiben, entlarvt die
staatsmedizinisch-institutionalisier-
ten Ziele des Gesetzentwurfs.«

Versicherte. Dass diese Sorge bei einem Anteil
an PKV-Versicherten von 10% populistisch-
klassenkdmpferisch an den Haaren herbeige-
zogen ist, rdumen auch Gesundheitspolitiker
der CDU ein. Die Bundesregierung lehnte so-
gar einen Vorschlag des Bundesrates ab, so
genanntedringliche Uberweisungen als Alter-
native einzufiihren. Bereits bestehende Kran-
kenhausambulanzen nach § 116b sollen Be-
standsschutz fiir die Zukunft im Rahmen der
ambulanten spezialdrztlichen Versorgung
(ASV) erhalten. Ein weiterer Eckpunkt des VSG,
der von der SPD-Fraktion dem Hausdrztever-
band fest versprochen wurde, ist die paritditi-
sche Trennung der Vertreterversammlung in
eine hausdrztliche und eine fachdrztliche
Bank. Zwischenzeitlich wurde der Vorschlag
gemacht, diese Trennung auf die Bundes-
vertreterversammlung zu beschrénken. Diese
Kompromisslinie lehnt die Bundesregierung
ebenfalls ab. Etliche Anderungen im VSG
stérken also ganz offensichtlich aus ideologi-
schen Griinden MVZ-, Krankenhaus- und
Hausarztmedizin. Die Patientenversorgung in
der freiberuflichen ambulanten Facharztpra-
xis wird damit untergraben.

Liebe Kolleginnen und Kollegen, jetzt ist noch
Zeit, hieran etwas zu dndern. Wir kbnnen nur
alle Kolleginnen und Kollegen, die persénliche
oder politische Verbindungen zu Politikern
oder Parteien haben, aufrufen, diese Kontakte
offensiv im Sinne der ambulanten fachdrztli-
chen Versorgung zu nutzen. gc

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)



DAK-GESUNDHEIT-REPORT 2015

Gesundheitspolitische Nachrichten

Zunahme von Doping am Arbeitsplatz

[ Nach Angaben von Herbert Rebscher,
Vorstandsvorsitzender der DAK-Gesund-
heit, zeigt der DAK-Gesundheit-Report 2015
deutliche Indizien, dass manche Arbeitneh-
mer zu wirksamen und potenziell geféhrli-
chen Aufputsch- oder Beruhigungsmitteln
greifen. Motivation sei, Konkurrenzdenken
sowie Termin- und Leistungsdruck besser
auszuhalten. Es handele sich dabei nicht
unbedingt um ein Massenphdanomen. Der
Trend zeige jedoch einen verstarkten Medi-
kamentenmissbrauch im Rahmen der Ar-
beitswelt. Suchtgefahren und Nebenwir-
kungen von Hirn-Doping oder Neuro-En-
hancement wie Personlichkeitsverénderun-
gen, Substanzabhangigkeit und der Verlust
der Leistungsfahigkeit seien nicht zu unter-
schatzen. Der Anteil der Arbeitnehmer, die
verschreibungspflichtige Arzneimittel
missbrauchlich als Doping einnehmen, sei
in den vergangenen sechs Jahren von 4,7 %

STATISTISCHES BUNDESAMT

auf 6,7 % gestiegen. Zu den Risikogruppen
gehoren vor allem Beschéftigte mit unsiche-
ren Jobs oder einfachen Tatigkeiten. Die
Dunkelziffer sei auf bis zu 12 % zu schétzen.
Damit hatten hochgerechnet auf die Ge-
samtbevdlkerung insgesamt bis zu 5 Millio-
nen Erwerbstétige schon einmal leistungs-
steigernde oder stimmungsaufhellende
Arzneimittel zum Hirn-Doping eingenom-
men. RegelmédBig tun dies etwa 2% der
Beschéftigten. Besonders hoch ist der Anteil
wohl bei Studenten mit geschatzten etwa
20%.

Kommentar: Unser Kollege Professor Klaus
Lieb, Direktor der Universitdtsklinik fiir Psych-
iatrie und Psychotherapie Mainz, warnte in
diesem Zusammenhang davor, dass derartige
Substanzen bei Gesunden meist nur kurzfristi-
ge beziehungsweise minimale Effekte auf die
kognitive Leistungsfihigkeit zeigen. Hohe

Die Verbande informieren

gesundbheitliche Risiken stiinden dem gegen-
liber, das Nutzen-Risiko-Verhdltnis derartiger
Arzneimittel sei fiir gesunde Menschen extrem
unglinstig. Gerade in psychiatrischen Praxen
an Universitdtsstandorten beobachten wir
tatsdchlich — zwar selten aber vermutlich zu-
nehmend - vor allem mdinnliche Studenten
mit Wiinschen nach Verordnung von Medika-
menten zur kognitiven Leistungssteigerung.
Wesentlich hdufiger besorgen sich die Stu-
dierenden aber wahrscheinlich tber illegale
oder ausldndische Kandile solche Arzneimittel
auch mit dem Risiko gefdlschter Medika-
mente. Wir kbnnen in unserer Sprechstunde
hier nur qualifiziert aufkldren und den Stu-
denten empfehlen, sich pddagogisch gesi-
cherte Lernstrategien auf neuropsychologi-
scher Basis anzueignen. Entsprechende Semi-
nare ,Lerne richtig lernen” oder , So lerne ich
erfolgreich” gibt es inzwischen an vielen Uni-
versitdten. gc

Pflegebediirftige Gberwiegend im hauslichen Umfeld betreut

> Nach der neuesten Pflegestatistik des
statistischen Bundesamtes (Destatis) wur-
den im Dezember 2013 zirka 1,9 Millionen
(71%) von insgesamt 2,6 Millionen Pflege-
bediirftigen zuhause betreut. Diese Zahl
war gegeniiber 2011 um 5% (125.000) ge-
stiegen. Etwa 1,3 Millionen erhielten aus-
schlieBlich Pflegegeld, sie wurden also
liberwiegend allein durch Angehorige ge-
pflegt. Bei ungefahr 600.000 Personen
flhrten teilweise oder vollstandig ambulan-
te Dienste die Pflege durch. Insgesamt
handelt es sich Uberwiegend (65%) um
weibliche Pflegebediirftige. Zirka 37 % wa-
ren dlter als 85 Jahre. Etwa 35% hatten de-
menzbedingte kognitive Defizite, geistige
Behinderungen oder psychische Erkrankun-
gen. Der Anteil zuhause versorgter Pflege-
falle stieg im betrachteten Zeitraum Uber-
proportional um 6,9 % im Gegensatz zu den
voll stationar versorgten Pflegebedurftigen
mit 2,9 %.

Kommentar: Fldchendeckende ambulante
Pflegedienste, zuhause anwendbare Appara-
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turen zur Pflegeerleichterung und die finanzi-
ellen Zuschiisse zur Angehdrigenpflege er-
méglichen in sehr vielen Féllen eine humanitdr
erwlinschte und medizinisch sowie pflege-

Ambulante Pfle-
gedienste kon-
nen eine grof3e
Hilfe darstellen.
2013 wurden je-

doch die weitaus
meisten Pflege-
bediirftigen
allein von An-
gehorigen
versorgt.

technisch verantwortbare Pflege in Privat-
haushalten. Dass dies auch noch preiswerter
ist als vollstationdre Heimversorgung ist
ebenso begriillenswert. gc

© Klaus Rose
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BVDN-Landesverband Baden-Wirttemberg

Kontinuitat zahlt sich aus

Die Zeit haufiger Wechsel im Vorstand des Landesverbands Baden-Wirttemberg ist vorbei.
Die kontinuierliche Gremienarbeit tragt zunehmend Friichte. Auch der PNP-Vertrag kann erste
Erfolge vorweisen. Mehr Beteiligung ist aber dringend erwiinscht.

ir bemithen uns im BVDN-Lan-

desverband Baden-Wiirttemberg
um mehr Konstanz als in der Vergan-
genheit. Das ist wichtig, damit immer
die gleichen Leute in die gleichen Gremi-
en gehen, dort bekannt werden und sich
in die Arbeit einmischen®, berichtet Bir-
git Imdahl, 1. Vorsitzende des BVDN-
Landesverbands Baden-Wiirttemberg
aus Rottweil. Sehr aktiv sei derzeit bei-
spielsweise Dr. Thomas Hug, Landes-
sprecher des Bundesverbands Deutscher
Psychiater (BVDP), der sich in die psy-
chiatrische Landespolitik in den Gremi-
en des Sozialministeriums und der Psy-
chiatriearbeitsgemeinschaften einmi-
sche. Was solche Aktivititen bringen,
zeige auch das auflerordentliche Engage-
ment von Professor Mathias Berger von
der Universitat Freiburg, der sich sehr
fiir die ambulante psychiatrische Versor-
gung stark mache. ,,Er hat in intensiven
Gespriachen mit der Kassendrztlichen
Vereinigung Baden Wiirttemberg bei
den Krankenkassen eine Summe von 1,9
Millionen Euro frei gemacht®, berichtet
Imdahl. Das sei ein Sonderfonds fiir be-
stimmte forderungswiirdige Leistungen,
die jetzt in die Gesprachsleistungen der

10

Psychiater investiert werden sollen. Ent-
sprechende Verhandlungen tber die
Verteilung mit den Krankenkassen lau-
fen gerade. Imdahl schitzt den Zuge-
winn auf etwa 70 Cent pro Gesprachs-
leistung. Auch der Sprecher des Berufs-
verbands Deutscher Neurologen (BDN),
Professor Wolfgang Freund aus Biber-
ach, sei sehr aktiv unter anderem in der
Weiterentwicklung des neurologischen
Teils des Selektivvertrags Psychiatrie,
Neurologie, Psychotherapie (PNP-Ver-
trag) und auch in der Zusammenarbeit
mit der Vereinigung der Neurologen in
Baden-Wiirttemberg. ,,Da besteht jetzt
eine gute Kommunikation®, betonte

Imdahl.

Mehr Mitglieder - mehr Starke

Die kontinuierliche, engagierte und er-
folgreiche Gremienarbeit braucht aber
auch eine gewisse Schlagkraft. Daher hat
die Mitgliederwerbung fiir den Landes-
verband eine hohe Prioritit. ,,Viele pro-
fitieren von unserer Arbeit, ohne Mit-
glied zu sein®, bedauert Imdahl. ,Da
heifit es oft, der Mitgliedsbeitrag sei zu
hoch, aber unsere Arbeit ist sehr auf-
windig und kostet eben auch Geld.“

Die kontinuier-
liche Gremien-
arbeit kommt
so langsam

in die ,Ernte-
phase” ...

Auch der PNP-Vertrag nach $§73c
sucht noch mehr Nervenérzte, Neurolo-
gen und Psychiater als Vertragspartner.
»Das Quorum wird von unserer Fach-
gruppe nur zu etwa 51 % erfullt®, sagt
Imdahl. In einigen Bezirken ndhmen
noch tiiberhaupt keine Nervenirzte,
Neurologen und Psychiater teil. Das
schwiche natiirlich die Verhandlungs-
position bei den Vertragspartnern.

Erste finanzielle Ergebnisse sind
durchaus vielversprechend. Fiir die Psy-
chiater bedeutet der Vertrag einen deut-
lichen Zugewinn, so Imdahl. ,Wir haben
hier derzeit Fallwerte von 149 €, das ist
deutlich héher als im KV-Bereich mit
etwa 70 € pro Quartal.“ Nervenarzte mit
psychiatrischem Schwerpunkt profitie-
ren mit einem Fallwert von ungefihr 100
€. Bei den Neurologen sind die Fallwer-
te nur geringfiigig hoher als im KV-
Bereich, was laut Dr. Hans-Martin Seich-
ter, Rottenburg, 2. Vorsitzender des Lan-
desverbandes, auch daran liegt, dass die
Versorgungswirklichkeit der Neurologie
im ambulanten Bereich im PNP-Vertrag
nur fir ,,teure” Erkrankungen (MS, Par-
kinson, teilweise Schlaganfall und Epi-
lepsie) abgebildet wurde. Deswegen bie-
tet der PNP-Vertrag fiir die Masse der
Patienten in der Neurologie keine hohe-
ren Vergiitungen. Hier sieht Seichter kla-
re Schwichen in der Konstruktion des
Vertrages, der sich sehr auf Erkrankun-
gen konzentriert, die im Risikostruktur-
ausgleich beriicksichtigt sind. Bedenken
und Verbesserungswiinsche von Nicht-
teilnehmern seien bisher zu wenig um-
gesetzt.

Die Abldufe im Rahmen des PNP-Ver-
trags funktionieren inzwischen laut Im-
dahl weitgehend reibungslos. Anfing-
liche Probleme mit der EDV seien gelost.
MEDI habe sich als Vertragspartner da-
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,Kinder sind keine kleinen
Erwachsenen”

Der neue Vorstandsvorsitzende des Be-
rufsverbands fuir Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie, Psychosomatik und Psychothera-
pie in Deutschland e.V. (bkjpp), Dr.
Gundolf Berg aus Mainz, berichtete tiber
seine Ziele und die berufspolitischen
Herausforderungen der nachsten Zeit.
Wichtigster Punkt fiir ihn ist, dass die Ver-
sorgung und auch die Planung der Ver-
sorgung von Kindern und Jugendlichen
durch die entsprechenden Spezialisten
erfolgt und diese auch die politischen
Entscheider beraten. ,Kinder sind keine
kleinen Erwachsenen. Ihnrem besonderen
Bedarf tragt die Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie, Psychosomatik und Psychothera-
pie (KJPP) mit spezifischen medizinischen,
psychotherapeutischen, heil- und sozial-
padagogischen Ansatzen Rechnung.”
Ein weiteres Anliegen von Berg ist, die
KJPP-Versorgung gemeinsam Uber Sekto-
rengrenzen hinweg zu starken. Es braucht
Modelle, die eine kooperative Arbeit von
Klinik, Tagesklinik, PIA sowie kinder- und
jugendpsychiatrische Praxen besser
moglich machen, fordert Berg.
Bei all diesen Projekten findet er die gute
Zusammenarbeit mit den Berufsverban-
den BVDN, BVDP und BDN im gemeinsa-
men Spitzenverband ZNS sehr hilfreich.
Arne Hillienhof

Riickkehr ins Arbeitsleben fordern

Patienten mit erworbenen Hirnschadi-
gungen bendtigen individuelle und
strukturierte Hilfe, wenn sie nach ihrer
Rehabilitation wieder beginnen zu arbei-
ten. ,Besonders in kleinen und mittleren
Firmen mussen wir das betriebliche Wie-
dereingliederungsmanagement (BEM)
verbessern®, forderte der Vorsitzende des
Spitzenverbandes ZNS (SPiZ), Dr. Frank
Bergmann, auf der Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fur Arbeits-
medizin und Umweltmedizin e.V.
Bergmann kritisierte, das Ziel ,Return to
work” werde leider oft verfehlt und die
Patienten vorzeitig berentet. Es ist n6tig,
therapeutische Begleitleistungen fiir
die stufenweise Wiedereingliederung
festzulegen. Diese kdnnten Beratung,
Koordination, Supervision oder Coaching
umfassen, gegebenenfalls auch aufsu-
chend im Betrieb. Diese Leistungen
mussten neben der gesetzlichen Unfall-
versicherung auch durch die gesetzliche
Kranken- beziehungsweise Rentenversi-
cherung finanziert werden.

Nach Informationen des SPiZ
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bei immer um eine rasche und unkom-
plizierte Losung bemiiht, betont sie. Die
Abrechnung brauche nur noch Minuten.
Die Akzeptanz auf Seiten der Patien-
ten ist nach dem, was sie von Kollegen
hort, hoch. ,,Auch meine Patienten pro-
fitieren sehr davon®, sagt Imdahl, ,sie
sind sehr froh, gerade wenn sie in einer
Einstellungsphase sind oder in einer
akuten Situation, in der sie im Rahmen
des Vertrags hiufiger Kontakt haben.”
Threr Erfahrung nach gibt es auch eine
recht hohe Akzeptanz, die Krankenkas-
se zu wechseln, weil es in einer anderen
bessere Moglichkeiten gibt. Probleme
gebe es gelegentlich, wenn Werbemaf3-
nahmen durch die Krankenkassen fiir
Patienten zu forsch sind. Kritikern einer
Zweiklassenmedizin hilt Imdahl ent-
gegen, dass die Konkurrenz zwischen
den gesetzlichen Krankenkassen ja poli-
tisch gewollt sei und geférdert werde, in-
dem jeder Patient wihlen konne, welche
Krankenkasse fiir sein Profil, seine Er-
krankungen die beste Leistung biete.
Befiirchtungen, dass man im Rahmen
des PNP-Vertrags der AOK als Vertrags-
partner ausgeliefert sei, tritt Imdahl mit
Nachdruck entgegen, wohl wissend, dass
dazu auch im Vorstand des BVDN un-
terschiedliche Meinungen vorhanden
sind. Auch die immer noch bestehenden
Vorbehalte gegen MEDI sind ihrer Er-
fahrung nach nicht gerechtfertigt: MEDI
ist im Stidwesten ein wichtiger Verhand-
lungspartner. Mancher Kollege macht
vielleicht auch aus Altersgriinden nicht
beim PNP-Vertrag mit, weil er kurz vor
dem Ruhestand ist, vermutet Imdahl.
Dabei konnte die Teilnahme durchaus
noch einmal den Praxiswert steigern.

Work in Progress
Ergebnisse zur Verbesserung der Versor-
gung im Rahmen des PNP-Vertrags gibt
es noch nicht, dazu ist die Zeit zu kurz,
die Teilnahme noch nicht breit genug.
Der zugrunde liegende Hausarztvertrag
weist aber bereits Ergebnisse mit einer
hohen Patienten- und Arztzufriedenheit
wie auch einen Versorgungsgewinn aus.
Innerhalb des PNP-Vertrags gibt es
zwischen den verschiedenen Versorgern
noch Optimierungsbedarf in der Kom-
munikation, meint Imdahl: Der Informa-
tionsfluss zwischen Hausérzten und Psy-
chiatern (und vermutlich auch allen Fach-

arzten) sei noch zu gering und es gebe
kaum Riickmeldungen von den Psycho-
therapeuten. Das soll sich dndern. ,,Der
PNP-Vertrag ist nicht statisch, betont
Imdahl. ,Das ist ein lernendes System in
der Entwicklung, da muss man immer
wieder nachjustieren. Aktuell wird in den
Vertragsarbeitsgruppen diskutiert, wie
man diese und andere Probleme l6st.“
Weitere Krankenkassen, die in den
Gesamtvertrag einsteigen mochten, gibt
es derzeit nicht. Die DAK hat aber ge-
meinsam mit MEDI einen Vertrag zur
Psychotherapie entwickelt, der sich an
den PNP-Vertrag anlehnen wird und
Mitte 2015 starten soll. ,Dass dieser Ver-
trag nur die Psychotherapie umfasst, hat
natiirlich auch mit der noch zu geringen
Teilnahme der drztlichen Kollegen zu
tun®, betont Imdahl, ,,die DAK méchte
eine flichendeckende Versorgung und
dazu haben wir noch zu wenig Riicken-
deckung von unseren Kollegen.”

EVA alternativ

In Baden-Wiirttemberg wie in allen an-
deren Lindern ist die flichendeckende
neurologische und psychiatrische Ver-
sorgung bereits jetzt ein Problem, gerade
in lindlichen Regionen. Das wird sich in
den kommenden Jahren noch verschar-
fen, wenn viele Kollegen ausscheiden und
nervenérztliche Praxen nur als psychiat-
rische oder neurologische Praxen weiter-
gefihrt werden. Wie anderswo auch
sollen ,,Entlastende Versorgungsassisten-
tinnen“ (EVA) im Bereich delegierbarer
Leistungen die Versorgung unterstiitz-
ten, allerdings nicht nach dem Modell
von Westfalen-Lippe (siehe NeuroTrans-
mitter, Ausgabe 2/2015). ,Wir mochten
die beiden Themen Neurologie und Psy-
chiatrie gerne trennen®, erlautert Imdahl
die Strategie in Baden-Wiirttemberg.
»Die Praxen sollen zudem entsprechend
ihres Schwerpunktes auch nur einzelne
Module belegen kénnen.“ Seit diesem
Jahr ist die baden-wiirttembergische
EVA Neurologie von der Arztekammer
zertifiziert und kann auch im Rahmen
des PNP-Vertrags eingesetzt werden.
Ende Februar starten Gespriche mit der
AOK zu einer EVA Psychiatrie.

AUTORIN
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Rund um den Beruf

@ W. Panter

Arbeitsmedizin

Psychische Gesundheit und das
Handlungsfeld des Betriebsarztes

Die Geschwindigkeit, mit der sich die Arbeitsbedingungen @ndern, hat in den letzten Jahren deutlich
zugenommen und stellt viele Mitarbeiter vor gro3e Herausforderungen. Die Arbeitsmedizin muss sich
diesen neuen Themen widmen. Der Verband Deutscher Betriebs- und Werksarzte hat bereits im Jahre 2008
einen Leitfaden [1] fiir Betriebsarzte und Personalverantwortliche erarbeitet.

D as Arbeitsschutzgesetz aus dem Jah-
re 1994 fordert von den Arbeitge-
bern eine Beurteilung der Arbeitsbedin-
gungen (Gefdhrdungsbeurteilung). Das
Bundesministerium fiir Arbeit und So-
ziales hat vor kurzem noch einmal klar-
gestellt, dass bei dieser Gefahrdungsbe-
urteilung nicht nur die somatischen Ge-
fahrdungen, sondern auch die psychi-
schen Risiken fiir die Tatigkeiten am
Arbeitsplatz zu berticksichtigen sind. Im
Gegensatz zu den klassischen Risiken -
wie etwa aus der Gefahrstoffsituation -
gibt es bei der Gefdhrdungsbeurteilung
der psychischen Belastungen noch kein
klassisches Standardverfahren. Auf dem
Sektor der psychischen Gesundheit gibt
es fiir den Betriebsarzt drei wesentliche
Punkte zu beachten (Abb. 1): Es gilt dem
einzelnen Individuum zu helfen und da-
riiber hinaus auch im Rahmen der Ge-
fahrdungsbeurteilung generell Mafinah-
men abzuleiten, sowie die Fithrungs-
krifte fir die psychische Gesundheit zu

Strategie

l

Individuum helfen

Geféhrdungsbetreuung

sensibilisieren. Nur in dieser Trias wird
daraus eine erfolgversprechende Ge-
samtstrategie.

Empfehlungen aus dem Ausschuss

flir Arbeitsmedizin

Der Ausschuss fiir Arbeitsmedizin
(AfAMed) hat sich intensiv mit dem
Thema psychische Gesundheit im Be-
trieb beschiftigt und im November 2011
arbeitsmedizinische Empfehlungen [2]
dazu erarbeitet. Diese Empfehlungen
konnen sowohl im Grof3- als auch im
Kleinbetrieb eingesetzt werden und sie
basieren auf einer engen Beteiligung der
Belegschaft. Mehrere Verfahren sind in
den arbeitsmedizinischen Empfehlun-
gen herausgestellt worden, so zum Bei-
spiel die Arbeitssituationsanalyse nach
Nieder. In diesem Verfahren werden ge-
meinsam mit den Beschiftigten unter
Moderation eines Betriebsarztes oder ei-
nes anderen erfahrenen Moderators die
positiven Punkte bei der Arbeit heraus-

Fiihrungskréfte sensibilisieren

Achtsame
Fiihrung

Organisations-
entwicklung

Abb. 1: Die Strategie des Betriebsarztes umfasst die individuelle Hilfe, die Gefédhrdungs-
beurteilung und die Sensibilisierung fiir das Thema ,psychische Gesundheit”.
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gestellt, aber auch genauso die Kritik-
punkte. Danach wird abgeleitet, welche
MafSnahmen sinnvoll sind. Mit diesen
Verfahren haben viele Unternehmen po-
sitive Erfahrungen sammeln koénnen,
insbesondere da es ein hierarchiefreies
Feld darstellt. Neben dieser Methode
sind aber auch Methoden wie der Ge-
sundheitszirkel oder Befragungen von
Mitarbeitern mogliche Strategien.

Fiihrungsverhalten hat
Vorbildfunktion

Nach der Beurteilung der psychischen
Belastungen kommt den Fragen der
Fihrung eine ganz zentrale Rolle zu.
Eine achtsame Fithrung kann gerade in
krisenhaften Situationen eines Unter-
nehmens wesentlich dazu beitragen,
dass Mitarbeiter notwendige Entwick-
lungen und auch Einschnitte im Unter-
nehmen verstehen koénnen und sich
nicht ausgegrenzt fithlen. Dies stellt fiir
Fihrungskrifte, die auch selbst unter
einem hohen Druck stehen, eine beson-
dere Herausforderung dar.

Es kommt auch sehr stark darauf an,
dass Fithrungskrifte durch Vorbild fiih-
ren. Das gilt fiir alle Betriebe sowohl im
Gesundheitswesen als auch in der Indus-
trie. Und Vorbild als Fiithrungskraft
heifit auch, dass ich mich selbst um mei-
ne Gesundheit als Fithrungskraft kiim-
mere, einschliefllich der psychischen
Gesundheit. Hier liegt ein wichtiger
Multiplikationsfaktor vor und viele Un-
ternehmen haben bereits begonnen, ih-
ren Fithrungskriften gerade das Thema
Gesundheit naher zu bringen. Wer sich
selbst um seine Gesundheit als Fiih-
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Ergebnisse der VDBW-Kurzbefragung ,,Psychische Gesundheit im Betrieb” 2012

Im Oktober 2012 hat der Verband Deutscher
Betriebs- und Werksérzte e.V. (VDBW) eine
Kurzbefragung zum Thema ,,Psychische
Gesundheit im Betrieb” durchgefiihrt. Dabei
sollten die frei rekrutierten Teilnehmer —
insgesamt 118 Akademiker und 122 Nicht-
Akademiker - selbst die Stressgefahr an
ihrem Arbeitsplatz beurteilen.

Die erste Frage der Studie betrifft die Selbst-
einschatzung der Befragten iiber die Beein-
trachtigung ihres Privatlebens durch Stress.
Die Aussage ,,Meine Arbeit erzeugt Stress,
der es schwierig macht, privaten und familia-
ren Verpflichtungen nachzukommen”
stimmt fast die Halfte zu: 40 %. Dabei kann
man deutlich zwischen Akademikern und
Nicht-Akademikern unterscheiden: Wahrend
18 % der Befragten der Aussage ,,eher zu-
stimmen”, erreicht die Prozentzahl dieser
Kategorie unter Akademikern ganze 31 %.

Das zweite Thema der Befragten betrifft die
Vernachldssigung der Arbeit aufgrund see-
lischer Probleme. Folgende Frage wurde ge-

rungskraft kiitmmert, wird dies auch fiir
seine Mitarbeiter umsetzen konnen.

Qualifikation von Betriebsarzten

Der Verband Deutscher Betriebs- und
Werksirzte (VDBW) hat bereits mehr als
300 betriebsdrztliche Kollegen in der
psychosomatischen Grundversorgung
geschult. Damit, so glauben wir, haben
wir einen wichtigen Beitrag geleistet, um
in den Betrieben vor Ort Hilfestellung
anbieten zu kénnen. Durch Beratung
und frithzeitige Gespriche und auch In-
terventionen gelingt es Betriebsdrzten
immer héufiger, psychische Stérungen
im Vorfeld abfangen zu kénnen. Dane-
ben bedarf es aber auch der Méglichkei-
ten der ambulanten Psychotherapie so-
wie der stationdren psychotherapeuti-
schen Versorgung fiir Menschen mit
starkeren Erkrankungen. Uns Betriebs-
drzten geht es ganz besonders darum,
moglichst frith in das Gespriach mit dem
Mitarbeiter zu kommen. Dazu gehort,
dass sich die Arbeitsmedizin wandelt -
von einer toxisch-stofflichen Sicht zu
einer ganzheitlichen Sicht. Im Rahmen
des Arzt-Patienten-Gespriches konnen
Risiken fiir die psychische Gesundheit
vom Betriebsarzt erkannt werden. Hier
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stellt: ,,Bitte denken Sie an die letzten vier
Wochen. Wie oft kam es in dieser Zeit vor,
dass Sie wegen seelischer oder emotionaler
Probleme in lhrer Arbeit oder Ihren alltagli-
chen Beschaftigungen weniger geschafft
oder weniger sorgfaltig als sonst gemacht
haben, als Sie eigentlich wollten?” Hier sind
die Ergebnisse noch aussagekraftiger: Fast
30% der Befragten passiert es, ,,oft” oder
sogar haufiger, weitere 34 % geben an, dass
sie ihre Arbeit aufgrund seelischer Probleme
,manchmal” vernachlassigen. Hier gibt es
keine deutlichen Unterschiede zwischen
Akademikern und Nicht-Akademikern. Dafiir
ist die Altersgruppe 28 bis 35 Jahre um etwa
7 % haufiger betroffen als die Altersgruppe
36 bis 45 Jahre.

Die Ergebnisse der Kurzbefragung bestati-
gen erneut die Relevanz der psychischen
Erkrankungen, die die offiziellen Statistiken
seit einigen Jahren aufweisen: Durch Stress
leiden sowohl die Arbeit als auch das Privat-
leben der Betroffenen.

liegt eine besondere Chance, frithzeitig
zu intervenieren und Chronifizierungen
von psychischen Veranderungen zu ver-
meiden.

Fazit

Ein gemeinsames und abgestimmtes Han-
deln aller Akteure ist notwendig. Die vielfal-
tigen Belastungen, die psychische und psy-
chosomatische Erkrankungen hervorrufen
koénnen, erfordern ein gemeinsames Kon-
zept fiir eine nahtlose Pravention zur Thera-
piekette. Zu den Herausforderungen zahlt
die Befdhigung aller beteiligten Akteure
kompetent mit dem schwierigen Thema
Psychische Gesundheit” umzugehen. Dazu
wurden vom VDBW Weiterbildungspro-
gramme fiir Betriebsarzte erarbeitet und
umgesetzt. Der Schulung der Filhrungskraf-
te kommt eine zentrale Rolle zu. Die Be-
triebsarzte initiieren dies, die Umsetzung
dazu obliegt dem einzelnen Betrieb.

Ein weiteres wichtiges Ziel besteht darin, die
Kommunikation zwischen Praxis, Forschung
und politischen Entscheidungstragern zu
verbessern. Die Einrichtung einer Schnitt-
stelle zwischen Politik und Forschung, um
den Dialog zu férdern und konkrete Hand-
lungsschritte einzuleiten, konnte eine
maogliche Losung sein. Die wissenschaftli-

B Immer
W Oft

Fast nie
B Manchmal Nie

Abb. 2: Wie oft kam es in den letzten vier
Wochen zur Vernachldssigung der Arbeit
aufgrund seelischer Probleme?

che Evaluation von Projekten im Bereich der
Pravention, Friiherkennung und Therapie
psychischer Erkrankungen ist enorm wich-
tig und sollte zu den Prioritdten der politi-
schen Entscheider gehdren. Es geht aber
auch darum, neue Methoden in der Psychi-
atrie einzufiihren. Die Erfahrung mit der
Telemedizin, die an den Universitatskliniken
in Hamburg und Leipzig gemacht worden
sind, um die Friihintervention zu verbessern
sind aus Sicht des VDBW hervorragende
Ansatze. Nicht zuletzt kommt dem einzel-
nen Individuum eine essenzielle Rolle zu:
Eigeninitiative und Achtsamkeit fur die
eigene Gesundheit im Arbeitsalltag sind
mehr denn je gefragt.
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Delegierbare komplementare Therapieleistungen

Oftmals ist aus Honorargriinden eine ausreichend
engmaschige, personliche facharztliche psychia-
trische Therapie unserer Patienten in der Vertrags-

arztpraxis nicht moglich. In einer kleinen Artikelserie
mochten wir Sie tiber komplementare und auch nicht arztliche

Die Kooperation mit
Suchtberatungsstellen

Psychiatrische Therapie sinnvoll erganzen — den Mangel verwalten

psychiatrische Therapieergéanzungen informieren, die begleitend
moglich und medizinisch sinnvoll sind. Um die Modalitaten

der begleitenden Therapiehilfen ohne groBe Umstande parat zu
haben, empfiehlt es sich, in der Praxis eine kleine Datenbank
oder Informationsblatter fir die Patienten vorzuhalten.

Das duale Suchthilfesystem, das sich auf die gesetzliche Krankenversicherung und Rentenversicherungs-
trager stitzt, erschwert die Etablierung von Modellen integrierter Versorgung in diesem Bereich. Das
Kooperationsmodell mit der Condrobs Pravention und Suchthilfe Minchen ist ein Beispiel dafir, wie
niedergelassene Facharzte ihre Moglichkeiten in der Suchttherapie tatig zu werden, erweitern und
Sektorgrenzen erfolgreich tberwinden kdnnen.

bwohl Sucht ein héaufiges Krank-

heitsbild in der Psychiatrie ist, steht
Sucht in der Praxis des niedergelassenen
Psychiaters und Nervenarztes eher am
Rande. Hinzu kommen die zwischen der
gesetzlichen Krankenversicherung und
den Rentenversicherungstragern zer-
splitterte Struktur des Suchthilfesystems
und die immer noch weit verbreitete
Auffassung, dass die Therapie von Such-

terkrankungen meist prognostisch un-
giinstig und schwierig durchzufiithren
sei, iberschattet von der Dynamik des
Suchtkranken, der den Behandler be-
lugt, krankt und enttduscht.

Wie verbreitet die Phinomene Sub-
stanzmissbrauch und Abhingigkeit
sind, zeigen Zahlen aus der Europaii-
schen Union: Die 12-Monatspravalanz
der Alkoholabhingigkeit wird mit 3,5 %

bis 5,5% angegeben, die Zahl der tégli-
chen Raucher in der EU liegt bei 27 %.
Die 12-Monatsprévalenz einer Abhin-
gigkeit von illegalen Substanzen wird
mit 0,5% beziffert. Nach aktuellen
Schitzungen gibt es 1,3 bis 2,5 Millio-
nen alkoholabhingige Menschen in
Deutschland, davon 30 % Frauen. Etwa
9,5 Millionen konsumieren Alkohol in
riskanter Weise.

Sprechstundenhilfen
bei Methadon-/
Nemesinbehandlung

Traditionelle
Entzugsstation

Entzug,
Beigebrauch

Narkoseentzug

Ambulante/stationdre
Langzeittherapie

Anonymous
Narcotics

Spezielle
Psychotherapeuten

Spezialisierte
Pflegedienste

Toxikomanes
Syndrom

NIEINEE
Infektionsabteilung

Somatisches
Syndrom

Psychisches
Syndrom

Spezielle Abteilung
fiir Psychiatrie

Psychiatrische
Krisenstation

AIDS-Hilfe

Soziales
Syndrom

Niedergelassene
Spezialisten

Wohnungsamt

Betreutes
Wohnen

Sozialamt

Arbeitsamt

Drogenberatung
Substituierten-
gruppen

Berufliche Rehabili-
tationseinrichtungen

Selbsthilfegruppen

Abb. 1: In der Suchttherapie kann der Arzt auf vielféltige unterstiitzende und ergdnzende Ressourcen zurlickgreifen.
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In der Versorgung alkoholkranker Pa-
tienten spielt die allgemeinérztliche Pra-
xis die Hauptrolle. Nach epidemiologi-
schen Schétzungen sind nur 5% der
suchtkranken Patienten in fachérztlicher
Diagnostik und Therapie. Nach einer Di-
agnosestatistik der KBV von 2012 liegt
die Alkoholkrankheit bei Psychiatern
mit 2,7 % der behandelten Fille auf Rang
14 der 20 hiufigsten gesicherten Diagno-
sen. Bei den Fachdrzten fiir psychothera-
peutische Medizin, 4rztlichen und psy-
chologischen Psychotherapeuten finden
sich Suchtpatienten nicht unter den 20
héufigsten gestellten Diagnosen, obwohl
sich die Moglichkeit ambulanter psycho-
therapeutischer Behandlung suchtkran-
ker Menschen nach einem Beschluss des
G-BA (2011) deutlich verbessert hat.

Sektorgrenzen liberwinden

Bisher unzureichend und sehr liickenhaft
ist die Vernetzung in der ambulanten
Versorgung Suchtkranker. Es existieren
zwar regional koordinierende Gremien,
jedoch sind der Informationsfluss und
die Kooperation an den Ubergingen
Hausarzt — Facharzt, Hausarzt - ambu-
lante Entwohnung, Facharzt — ambulan-
te Entwohnung gering entwickelt. Dies
ist auch durch das in der Behandlung
Suchtkranker spezifische Problem des
dualen Suchthilfesystems bedingt: Die
gesetzliche Krankenversicherung finan-
ziert Haus- und Facharzt, psychiatrische
und andere Kliniken (Diagnostik, pri-
mare medizinische Versorgung, Entgif-
tung, qualifizierter Entzug, Behandlung
somatischer Folgeerkrankung), die Ren-
tenversicherungstrager hingegen finan-
zieren ambulante, teilstationdre und sta-
tionare Entwohnung. Es herrscht ein
grofer Mangel hinsichtlich des Uber-
gangsmanagements zwischen den Sekto-
ren. Dieses duale Suchthilfesystem er-
schwert auch die Etablierung von Mo-
dellen integrierter Versorgung in diesem
Bereich sowie die Umsetzung von leitli-
nienbasierten Behandlungspfaden.

Beispielhaftes Kooperationsmodell
Am Beispiel der Suchtberatungsstelle
Condrobs Pravention und Suchthilfe
Miinchen (www.condrobs.de) wird hier
ein Kooperationsmodell vorgestellt, dass
die Moglichkeiten des niedergelassenen
Facharztes fiir Psychiatrie, in der Sucht-
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therapie tatig zu werden, erweitert und
erfolgreich Sektorgrenzen iiberwunden
hat. Neben Beratung fiir Betroffene und
Angehorige sowie Krisenintervention,
psychosozialer Begleitung von Substitu-
ierten, Clearing und betrieblicher Sucht-
arbeit bietet die Drogenberatung Con-
drobs ambulante Rehabilitation und am-
bulante Nachsorge fiir Suchtkranke an.

Im Jahre 2013 wurden in der Miinch-
ner Einrichtung insgesamt 898 Klienten
beraten/behandelt mit insgesamt 7.772
klientenbezogenen Kontakten. In 279
Fillen handelte es sich um Einmalkon-
takte, in 169 Fillen um Betreuungen mit
sechs Kontakten und mehr im Jahr.
69,6 % waren minnlich. 250 Klienten
wurden aus drztlichen oder psychothera-
peutischen Praxen zugewiesen, 294 wa-
ren Selbstmelder, 123 kamen vermittelt
iiber soziale Kontaktpersonen (Familie,
Freunde, Bekannte). Bei 12,6 % lag eine
Alkoholkrankheit vor, bei 27 % eine Ab-
héangigkeit von Opiaten, bei 43,1 % eine
Abhingigkeit von Cannabinoiden. 117
Klienten wurden direkt von Justizbehor-
den oder der Bewidhrungshilfe vermittelt.

Optimierte Zusammenarbeit

Im Rahmen der seit Anfang Januar 2008
bestehenden Kooperation entwickelte
sich eine die Versorgung von Suchtkran-
ken optimierende Zusammenarbeit: Vor
der Erstuntersuchung des Klienten in
der psychiatrischen Praxis erfolgt eine
standardisierte Basisinformation mit
Einverstindnis des Betroffenen, nach
der psychiatrischen Untersuchung eine
schriftliche Riickmeldung an die Sucht-
beratungsstelle sowie in den meisten
Fillen der Befundbericht fiir den Kost-
entrdager zum Antrag auf Kosteniiber-
nahme fiir ambulante Rehabilitation.
Differenzialindikatorisch wird abge-
klart, welche Therapiebausteine notwen-
dig sind. Gegebenenfalls werden von der
Praxis des Facharztes aus neben der am-
bulanten Rehabilitation/ambulanten
Nachsorge weitere therapeutische Maf3-
nahmen koordiniert. In den regelmafig
stattfindenden Fallbesprechungen wird
der Verlauf multidisziplinar diskutiert.

Abrechnung gemag Vertrag

Voraussetzung fir die Anerkennung
durch den Kostentriger der ambulanten
Rehabilitation und Nachsorge ist die

feste Mitarbeit eines suchtmedizinisch
kompetenten Arztes in der Einrichtung.
Sein Aufgabengebiet umfasst die Durch-
fithrung der suchtmedizinischen Ein-
gangsuntersuchung, die Erstellung von
Berichten fiir die Antréige auf Kosten-
tibernahme, Verlaufs- und Abschlussun-
tersuchungen bei ambulanter Nachsorge
und Rehabilitation sowie die psychiatri-
sche Begleitung bei der Behandlung psy-
chiatrischer Komorbiditit. Im konkre-
ten Fall arbeiten zwei in eigener Praxis
niedergelassene Psychiater mit der Ein-
richtung zusammen. Grundlage ist ein
mit der Einrichtung geschlossener freier
Mitarbeitervertrag. Die Abrechnung er-
folgt geméf3 Rechnungstellung tiber ein
definiertes Stundenhonorar, getaktet in
Einheiten von zehn Minuten. Regelma-
ig finden Fallkonferenzen statt, an de-
nen die Therapeuten und die beiden Be-
ratungsstellen-Arzte teilnehmen.

Der Abschlussbericht fiir den Kosten-
trager wird von dem fiir den Klienten
zustandigen Suchttherapeuten und dem
behandelnden Psychiater gemeinsam er-
stellt. Alle Leistungen, die mit der Ein-
leitung und Begleitung ambulanter Re-
habilitation oder Nachsorge in Zusam-
menhang stehen und nicht im EBM ab-
gebildet sind, flielen in die Abrechnung
gemif3 Beratervertrag ein.

Schliefilich besteht nicht selten nach
Abschluss ambulanter Nachsorge/am-
bulanter Rehabilitation noch ein Bedarf
an weiterer ambulanter psychiatrischer
oder psychotherapeutischer Behand-
lung. Dies zu libernehmen beziehungs-
weise im Fall weiterfithrender Psycho-
therapie zu koordinieren oder zu vermit-
teln, ist ebenfalls die Aufgabe des psych-
iatrischen Beratungsarztes. Gemeinsam
vorbereitet und durchgefithrt wurden
neben der ambulanten Rehabilitation
auch psychoedukativ ausgerichtete In-
formationsveranstaltungen tiber Sucht.
In einem Ausschuss fiir vernetzte Ver-
sorgung des zustindigen darztlichen
Kreis- und Bezirksverbandes konnten
die tiber Jahre gesammelten und ausge-
werteten Erfahrungen eingebracht und
weitergegeben werden.

AUTOR

Dr. med. Christian Vogel, Miinchen
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Sie fragen - wir antworten!

Haben Sie in lhrer Praxis ein wenig
zufriedenstellend geldstes oder gar
ungeldstes Problem, das auch in ande-
ren Praxen relevant sein kénnte? Wir
versuchen, uns kundig zu machen, und
publizieren einen entsprechenden -
nicht rechtsverbindlichen — L6sungs-
vorschlag. Eine Haftung ist ausge-
schlossen. Auf Wunsch sichern wir
jedem Ratsuchenden auch Anonymitat
zu. Schreiben Sie mit dem Betreff
~Praxisprobleme” an:
bvdn.bund@t-online.de

Das Problem

Ein Kollege schildert folgende Situation:
Sein Patient leide seit Jahren unter einer
schwersten Zwangsstorung, die auch in
eine schwere depressive Erkrankung ein-
gemiindet sei und zu immer wieder auf-
tretender ausgepréagter Suizidalitdt ge-
fithrt habe. Medikament6se Behandlun-
gen mit insgesamt zwolf verschiedenen,
iiblicherweise bei Zwangserkrankungen
wirksamen Antidepressiva und, wegen
der differenzialdiagnostischen Uberle-
gung einer atypischen Psychose, auch
neuroleptisch wirksamen Substanzen
hatten einzeln und in Kombination zu
keinerlei Verbesserung gefithrt. Auch
eine ambulante intensive Verhaltens-
therapie und die stationdre Behandlung
in einer renommierten psychiatrischen

Off-label-Verordnung

Keine Angst vor Cannabis

Die Off-label-Verordnung eines Cannabisproduktes im Rahmen
eines Therapieversuches muss keine strafrechtlichen Probleme
aufwerfen. Wichtig sind eine ausfiihrliche Aufklarungsinformation,
deren Erhalt der Patient schriftlich bestatigen, und eine
Bescheinigung, die der Patient immer mit sich flihren sollte.

Aus ihr geht hervor, dass er ein cannabisbasiertes Medikament aus

medizinischer Indikation einnimmt.

Fachklinik ergaben keinerlei Verbesse-
rung des Befundes. Nach siebenjahrigem
frustranen Behandlungsverlauf wurde
wegen zunehmender resignativ depres-
siver Stimmung verbunden mit Suizida-
litdt — angeregt durch einen Artikel von
F. Grotenherm und K. Miiller-Vahl im
Deutschen Arzteblatt [Deutsches Arzte-
blatt 2012; 109 (29 - 30): 495 - 501] - nach
intensiver Aufklirung des Patienten ein
Therapieversuch mit einem Medikament
auf Cannabisbasis (Dronabinol, Delta-
9-Tetrahydrocannabinol [THC]) in die
Wege geleitet.

Neben dem Problem der Off-label-Ver-
ordnung, das vor dem Beginn der Be-
handlung mit dem Patienten klargestellt
wurde, der eine ausfithrliche Aufkla-
rungsinformation unterschrieb und die

Wichtig fiir den
Patienten: Er
sollte stets eine
Bescheinigung
mitfUhren, die
bestatigt,

dass er aus
medizinischer
Indikation ein
cannabisbasier-
tes Medikament
einnimmt.

Kosteniibernahme mit der Krankenkasse
aufgrund vorgelegter wissenschaftlicher
Veroffentlichungen klirte, wurde die Fra-
ge laut, ob ein strafrechtliches Problem
durch die Off-label-Verordnung des Can-
nabisproduktes auftreten konne.

Erfahrungen und
Lésungsmdaglichkeiten

Die Ko-Autorin des Artikels, Professor
Kirsten Miiller-Vahl von der Medizini-
schen Hochschule Hannover, informier-
te dahingehend, dass keine strafrechtli-
chen Probleme zu erwarten seien, da es
sich bei Dronabinol um ein verkehrsfa-
higes und verschreibungsfihiges Medi-
kament handelt (auch im Off-label-Ge-
brauch). Allerdings wies Miiller-Vahl
daraufhin, dass es fiir den Patienten vor-
teilhaft wére, wenn er eine Bescheini-
gung bei sich fithren wiirde, aus der her-
vorgehe, dass er ein cannabisbasiertes
Medikament aus medizinischer Indika-
tion einnehme. Auch fiir das Fithren ei-
nes Kraftfahrzeugs gebe es kein Prob-
lem, solange das Cannabisprodukt nicht
zu einer Beeintrachtigung fiihre und ne-
benwirkungsfrei gut vertragen werde.
Dies wu2rde dem Patienten mitgeteilt
und eine entsprechende Bescheinigung
ausgestellt. Der inzwischen seit drei Mo-
naten durchgefiihrte Therapieversuch sei
bisher au8erordentlich positiv verlaufen.
Alle anderen Medikamente wurden aus
den oben genannten Griinden schon im
Vorfeld abgesetzt.

AUTOR
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Maoglichkeit zur Europaischen Facharztprifung
beim EAN-Kongress 2015 in Berlin

u Europas Harmonisierungsbemii-

hungen zéhlt auch eine Européische
Facharztpriifung. Federfithrend dafiir
ist die UEMS (European Union of Me-
dical Specialists oder Européenne Uni-
on des Médecins Spécialistes). Diese zu-
sitzliche, freiwillige Priifung findet jen-
seits der Zustindigkeit der Arztekam-
mern statt. Sie bietet fiir Neurologen
und solchen die in der Ausbildung sind
(aktuell vier Jahre Mindestausbildungs-
zeit) Gelegenheit, ihre Kompetenzen zu
beweisen, sich mit Miteuropdern zu
messen und ein einzigartiges Diplom zu
erwerben.

Das Examen des European Board of
Neurology (EBN) findet am 19. Juni 2015
in Berlin statt. Die schriftliche Priifung
wird auf Englisch abgehalten, die miind-
liche Priifung kann auch auf Deutsch
stattfinden. Alle Details, Voraussetzun-
gen und Anmeldeformalititen kénnen
unter www.uems-neuroboard.org einge-
sehen werden.

Auch seitens der DGN wird diese Prii-
fung befiirwortet, so EAN-Prasident
Professor Giinter Deuschl. Verantwort-
licher fiir die UEMS ist Professor Dr. Jan
Kuks, Vorsitzender des EBN Priifungs-
komitees. red

Inserieren Sie kostenlos im NeuroTransmitter

Sie mochten gebraucht etwas giinstig kau-
fen oder verkaufen? Sie haben eine Praxis
abzugeben oder suchen einen neue Kolle-
gin oder neuen Kollegen? Inserieren Sie
kostenlos als Verbandsmitglied von
BVDN, BDN und BVDP Ihre Such-, An-
oder Verkaufsanzeige im NeuroTransmit-
ter: Quer durch die Republik erhalten Sie
die dafiir notwendige Reichweite und Auf-
merksamkeit, denn das Magazin wird mo-

Praxisborse

FA f. Neurologie u./o. Psychiatrie (m/w) in groBBer
Gemeinschaftspraxis (3 KV-Sitze) in Heidelberg zur
Anstellung gesucht. Voll- oder Teilzeit, Ubernahme/
Partnerschaft moglich, nicht Bedingung.

Kontakt: neurozentrum@atos.de

Gutgehende neurologische/nervendrztliche Praxis
Néhe Ulm in 2015/2016 abzugeben.

Kontakt: fred.grondinger@t-online.de oder
Telefon 0157 75058586

Ab etwa 2016 (VB) wird ein gut eingefiihrter BAG-
Anteil in Geislingen/Stg. zur Ubernahme reif. (Dr. G.
Kummer, www.neurologie-geislingen.de). Moderne
zertifizierte Praxis mit neuer Gerdteausstattung in
neu erbautem Arztezentrum mit Konsiliarauftrag fiir
angebautes Kreiskrankenhaus. Gut geeignet auch
fir vorherigen, zeitnahen Einstieg in Angestell-
tenverhéltnis. Die tibrigen Modalitéten sind Ver-
handlungssache und sollten kein Problem darstellen.
Kontakt: kummer-neurologie@t-online.de

Sehr gut etablierte FA-Praxis fiir Neurologie und
Psychiatrie in zentraler Lage von Bad Homburg in

natlich an alle niedergelassenen Nerven-
arzte, Neurologen und Psychiater sowie an
Oberdrzte in Kliniken verschickt.

So schalten Sie lhre Anzeige

Thre Anzeige sollte nicht langer als maximal
300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein. Diese
senden Sie bitte ausschlief3lich per E-Mail
(Fax oder telefonische Aufgabe von Anzei-
gen sind nicht moglich) an unsere Ge-

2016/2017 abzugeben. Bei Wunsch vorherige
Anstellung méglich.
Kontakt: neuroprax@t-online.de

Sehr schone, helle und hochwertig ausgestattete
Praxisraume in privatarztlicher Praxisgemeinschaft
in zentraler Lage in Bad Wiessee am Tegernsee zu
vermieten. Allgemeinmedizin, Kinder- und
Jugendpsychiatrie und Psychotherapie sowie
Physiotherapie suchen Verstarkung durch weitere
Disziplinen im multiprofessionellen Team.
Kontakt: karin.lesch@gmail.com

Raum Bodensee: FA fiir Neurologie und/oder Psy-
chiatrie als Schwangerschaftvertretung fiir 1 Jahrin
Teilzeit (16 bis 20 Stunden) fiir groBe Einzelpraxis
mit neurologischem Schwerpunkt zum 1.9.2015
gesucht. Flexible Arbeitszeit.

Kontakt: alois.rauber@t-online.de

GroBe Uiberregionale neurologisch-psychiatrische
Praxis mit weitreichendem diagnostischem und
therapeutischem Angebot in ambulanter und stati-
onérer Patientenversorgung sucht FA fiir Neurolo-
gie (m/w). Hohe fachliche Kompetenz, Kommunika-

DGPPN-Kongress 2015: Jetzt die
Beitrage einreichen

Der DGPPN-Kongress 2015 unter dem Leit-
motto ,Der Mensch im Mittelpunkt: Ver-
sorgung neu denken” wird vom 25. bis 28.
November 2015 im City Cube Berlin statt-
finden. Es erwartet Sie ein breites Themen-
spektrum mit hochkaratigen Experten. Die
DGPPN-Fort- und Weiterbildungsakademi-
en bieten die Aussicht auf mehr als 30
CME-Punkte. Das Anmeldeformular fiir
wissenschaftlichen Beitrage ist ab sofort
freigeschaltet. Anmeldeschluss fiir freie
Vortrdge und Poster ist der 26. Juni 2015.

Profitieren Sie vom Friihbucherrabatt und
melden Sie sich an. Der Eintritt fiir DGPPN-
Neumitglieder 2015 ist frei. Siehe auch
www.dgppn.de DGPPN-Pressestelle

) Kleinanzeigen aus der Praxis

schiftsstellein Krefeld:bvdnbund@t-online.
de. Bei aktueller Mitgliedschaft wird Thre
Anzeige in der ndchsterreichbaren Ausgabe
abgedruckt.

Chiftreanzeigen sind nicht moglich!
Einsendeschluss nachster NeuroTransmitter
ist der 28. April 2015!

Hinweis!

Geschiftsstelle und Redaktion iiberneh-
men keine Haftung fiir die Richtigkeit der
in den Anzeigen gemachten Angaben.

tions- und Teamfahigkeit sind Voraussetzung. Teil-
und Vollzeit moglich.
Kontakt: Sekretariat@neuro-centrum-odenwald.de

Kaufen, Verkaufen, Verschenken

Ich suche eine (kleine) Zentrifuge. Falls jemand
ein Gerdt abzugeben hat, kann er sich gerne in
der Praxis melden (Heidelberg).

Kontakt: elke-hartmann-praxis@t-online.de

Drei Karteischréanke, 3-bahnig, 6 Ausziige, 132 x 77
X 62,2 (Bx HxT) guter Zustand, fir 400 € in Berlin
zu verkaufen.

Kontakt: anavu@arcor.de oder Telefon 0172
3066887 (Alicia Navarro Urefa)

Suche gut erhaltene und voll funktionsfahige
Doppler-Stiftsonde 5.0 CW fiir Siemens Acusons CV
70 Ultraschallgerat.

Kontakt: kurthauck@msn.com

Abzugeben: Karteikartenschrank, 3-bahnig, A5
quer, 6 Schiibe, 78 x 138 x 69 (B x H x T), anthrazit,
Zentralverriegelung, nur an Selbstabholer
Kontakt: neurozentrum@atos.de
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Anlaufstelle fur Parkinson-Kranke

Die nachste Spezialklinik ist mehr als 100 Kilometer entfernt - viele Parkinson-Kranke in Neustadt an der
Weinstral3e sind daher froh, wenn sie vor Ort gut betreut werden kénnen. Dr. Thomas Ehrhardt hat nicht
nur ein offenes Ohr fir sie, der Arzt setzt auch auf moderne Methoden wie Videobegleitung.

Is sich Dr. Thomas Ehrhardt vor 27

Jahren in Neustadt an der Weinstra-
e niederlief3, war er einer der wenigen
Arzte in der Umgebung, die ihren Pati-
enten auch Dopplersonografie und die
Messung evozierter Potenziale anboten.
Daher wurde die Praxis des Nervenarz-
tes schon bald von vielen Patienten mit
neurologischen Beschwerden aufgesucht,
darunter auch zahlreiche Parkinson-
Kranke. ,,Es gibt im Umkreis keine auf
Parkinson spezialisierte Klinik — die
néchste ist tiber 100 Kilometer entfernt.
Dabher sind diese Patienten sehr stark auf
niedergelassene Arzte angewiesen.“ In-
zwischen sind es tiber 100 Patienten mit
dieser Erkrankung, die jedes Quartal
den Weg in seine Praxis finden. Hiufig
ist die Expertise des Arztes auch von
Kollegen gefragt, die eine Zweitmeinung
benotigen. Ehrhardt hat daher Parkin-
son zu einem seiner Schwerpunkte ge-
macht. Dabei setzt er auch auf moderne
Verfahren wie die drztliche Videobeglei-
tung: Die Patienten {iben zuhause unter
Videobeobachtung bestimmte Bewe-
gungen oder trainieren ihre Sprache, der
Arztkann diese Ubungen via Telemedi-
zin beurteilen und daraufhin die Medi-
kation optimieren. ,,Das ist bei einem
Besuch in der Praxis sonst nicht so leicht
moglich.“

Arbeitszeit reduziert

Neben Parkinson interessiert sich der
Nervenarzt sehr fiir Demenz und MS. Er
bietet seinen Patienten neuropsychologi-
sche Tests an und kooperiert eng mit Ge-
dédchtnisambulanzen. Seine etwa 70 MS-
Patienten kénnen bei ihm die ganze
Bandbreite der Therapien bis hin zu Infu-
sionsbehandlungen erhalten. Lange hat
Ehrhardt auch Psychotherapie angeboten,
doch das wurde ihm irgendwann zu viel,
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Das Praxisteam (v.r.n.l.): Barbara Beesk,
Marina Kempf, Dr. Thomas Ehrhardt,
Sibylle Hochst-Baum

er verzichtet nun darauf und verringert
stattdessen seine Arbeitszeit: ,,Frither wa-
ren es 70 Stunden in der Woche, jetzt
habe ich auf rund 60 Stunden reduziert.“
Dafiir hat er den Anteil psychiatrischer
Patienten auf wieder etwa 40 % erhoht.

Pro Woche reserviert sich der Arzt ei-
nen Mittag fiir Heimbesuche. Insgesamt
ist er in fiinf Einrichtungen tatig, diese
betreut er jedoch zusammen mit ande-
ren Kollegen. Oft besucht er Patienten,
die er zuvor auch schon ambulant be-
handelt hat. Etwa dreimal pro Woche
nimmt er sich Zeit fiir Gutachten, die er
fur die Rentenversicherung, Sozialge-
richte und die Arzteversorgung ausstellt.

Eine deutliche Entlastung erhélt Ehr-
hardt durch seine Helferinnen: Eine
Fachkraft hat eine Ausbildung zur MS-
Schwester, eine weitere wird gerade als
Parkinson-Schwester ausgebildet und
eine Dritte, derzeit im Erziehungsurlaub,
ist auf Demenz spezialisiert.

Sehr wichtig ist dem Nervenarzt die
Vernetzung mit anderen Kollegen, etwa

Praxis-Steckbrief

Inhaber: Dr. Thomas Ehrhardt, Facharzt
fiir Neurologie, Psychiatrie, Psychotherapie
Praxistyp: Einzelpraxis

Ort: 67434 Neustadt an der Weinstralle,
Rheinland-Pfalz

Regionale Struktur: Kreisfreie Stadt
Anteil Privatpatienten: etwa 15 %
Nachste Kliniken: 20 km Neurologie und
15 km Psychiatrie

Mitarbeiterinnen: 3

Schwerpunkte: Parkinson, Demenz, MS

Besonderheiten: Videobegleitung der
Parkinson-Therapie

im ZNS-Netz Rheinland-Pfalz Stid. Hier
trifft er sich regelmifig mit anderen Arz-
ten im Qualitatszirkel MS und demnachst
auch im Parkinson-Zirkel, der sich gera-
de formiert. Uber das Arztenetz Neustadt
halt er zudem Kontakt zu Allgemeinme-
dizinern und anderen Facharzten.

Erhohter Andrang

In wenigen Jahren will sich der Arzt zur
Ruhe setzen. Einen Nachfolger zu finden,
ist trotz des hohen Freizeitwerts in Neu-
stadt nicht einfach. ,,Viele Kollegen haben
deshalb ihre Praxen an MVZ verkauft.
Darunter hat die Neurologie etwas gelit-
ten: Im benachbarten Haflloch wurde ein
Nervenarztsitz rein psychiatrisch besetzt,
das erhoht nun den Andrang auf die ver-
bliebenen Neurologen und Nervenirzte.
Ehrhardt hofft jedoch weiterhin auf jun-
ge Kollegen mit Lust auf Neurologie und
Psychiatrie: ,,Das sind spannende Gebie-
te, hier gibt es viele neue Therapiemdog-
lichkeiten, und jeder Patient stellt andere
Anforderungen.“ mut
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Fortbildung

Abhangigkeitserkrankungen

Glicksspiel- und Computerspielsucht
bei Jugendlichen

Exzessives Glucks- und Computerspielen kann als eine Form jugendlichen Problemverhaltens gesehen
werden, das mit negativen Konsequenzen in verschiedenen Lebensbereichen verbunden ist. Jugendliche
gelten als besonders gefdhrdet, ein Suchtverhalten zu entwickeln. Eine erhohte Reaktivitat auf belohnungs-
anzeigende und emotionale Reize sowie eine noch relativ gering ausgereifte Fahigkeit zur kognitiven und
emotionalen Regulation fordern die Entwicklung exzessiven Spielverhaltens und somit auch einer Gliick-
spiel- und Computerspielsucht.

CHANTAL P. MORSEN, NINA ROMANCZUK-SEIFERTH, BERLIN

!

Vor allem Jugendliche
und junge Erwachsene
leiden unter den schad-
lichen psychosozialen
Folgen eines exzessiven
Spielverhaltens.
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24 Abhangigkeitserkrankungen
Glucksspiel- und Computersucht
bei Jugendlichen

32 Spastik bei Multipler Sklerose
Best-Practice in der
medikamentdsen Therapie

m vorliegenden Artikel werden jug-

endspezifische Aspekte von Gliicks-

und Computerspielen als haufige For-
men der Verhaltenssiichte thematisiert
und Risikofaktoren im Hinblick auf
mogliche Priventionsstrategien disku-
tiert. Ein Spiel befliigelt Fantasie und
Vorstellungkraft, befriedigt den Sensati-
onsdrang und bietet eine aufregende,
aber auch entspannende Pause vom ,,ge-
wohnlichen® Leben. Die meisten Men-
schen genieflen dies. Doch manche wer-
den spielend siichtig - mitunter mit dra-
matischen Folgen fiir das Individuum
und seine Umwelt. Das nicht nur psy-
chotrope Substanzen wie Alkohol oder
Nikotin stichtig machen kénnen, son-
dern auch belohnende Verhaltensweisen
wie das Spielen, ist schon lange bekannt.
So wurde die Wiirfelspielsucht als eine
Form der Gliicksspielsucht von dem
Flandrischen Arzt und Philosophen
Paquier Joostens bereits 1561 wissen-
schaftlich beschrieben [1]. In seinen Ver-
offentlichungen schildert er - selbst
Spieler - detailliert den Ubergang vom
harmlosen Freizeitvergniigen zur alles
beherrschenden Sucht und beschreibt
Symptome, Ursachen und Heilverfah-
ren. Im Laufe der Geschichte waren die
Risiken des Gliicksspiels immer wieder
Ausgangspunkt fiir Einschrainkungen
und Gebote, dennoch blieb die Faszina-
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40 Arzneitmittel in der
psychiatrischen Praxis
Lisdexamfetamindimesilat
bei ADHS

44 Psychiatrische Kasuistik
SREAT imitiert postpartale
Psychose

tion fiir Gliicksspiele bis heute unge-
brochen bestehen und wird durch die
Entwicklung ,,moderner® Formen des
Glicksspiels wie elektronischen Spiel-
automaten weiter gespeist. Doch nicht
nur bei Gliicksspielen, sondern auch in
anderen Bereichen elektronischer Unter-
haltungsmedien wie Computer- und In-
ternetspielen ist das Phidnomen der
Spielsucht zu beobachten. Arzte, Psycho-
logen, Psychotherapeuten und psychoso-
ziale Berater sehen sich einer wachsen-
den Zahl von Betroffenen gegeniiber, die
das Spielen als pathologisch erleben. Ins-
besondere Jugendliche und junge Er-
wachsene leiden hier unter den schadli-
chen psychosozialen Folgen eines exzes-
siven Spielverhaltens.

Verhaltenssiichte

Sucht ist durch ein nahezu unabweisba-
res Verlangen nach bestimmten Sucht-
mitteln gekennzeichnet. Diesem Verlan-
gen werden andere Bediirfnisse zuneh-
mend untergeordnet, es beeintrachtigt
daher die freie Entfaltung der Person-
lichkeit und die sozialen Bindungen des
Betroffenen. Im Zentrum steht nicht die
korperliche Abhéngigkeit von einer Sub-
stanz, sondern die psychische Abhin-
gigkeit, die sich im Verlust der Kontrolle
tiber das eigene Verhalten widerspiegelt.
Im 20. Jahrhundert beschriankte sich der

52 Nicht epileptische Anfille
Vasovagale Synkopen

57 CME Fragebogen

Begrift der ,,Sucht® oder ,,Abhéngigkeit*
auf Stérungen im Zusammenhang mit
der Einnahme psychotropen Substan-
zen. Die nosologische Einordnung ex-
zessiv ausgefithrter Verhaltensweisen,
die mit suchtidhnlichen Symptomen ver-
bunden sind, wie Einkaufen, Sex, Arbei-
ten, Gliicks- und Computerspielen, wur-
de in der Forschungsliteratur lange Zeit
kontrovers diskutiert. So wurden diese
Stérungsbilder als Impulskontrollsto-
rungen, Zwangserkrankung oder als
Suchterkrankung eingestuft [2, 3]. Ins-
besondere neurobiologische [z.B. 5,6, 7],
neuropsychologische [8, 9] und epide-
miologische Befunde [10, 11] haben dazu
beigetragen, dass sich letztendlich das
Suchtmodell fiir diese Storungsbilder
durchgesetzt hat [4, 7, 12]. Die Substanz-
abhangigkeit und verschiedene Formen
der Verhaltenssucht weisen deutliche
Ubereinstimmung hinsichtlich der Pha-
nomenologie (Tab. 1), dem Krankheits-
verlauf (chronisch rezidivierender Ver-
lauf mit hoherer Pravalenz unter Jugend-
lichen und jungen Erwachsenen), hiufig
komorbiden Erkrankungen sowie gene-
tischen und neurobiologischen Faktoren
auf. Bislang ist dies fiir das pathologische
Gliicksspiel als prototypische Form der
Verhaltenssucht ausreichend belegt [7]
und fithrte dazu, dass in der fiinften Re-
vision des diagnostischen und statisti-
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schen Manuals psychischer Stérungen
(DSM-5; American Psychiatric Associa-
tion, 2013) [13] pathologisches Gliicks-
spiel als ,,Verhaltenssucht®, (,,behavioral
addiction®) gemeinsam mit der Sub-
stanzabhingigkeit in der Kategorie
»Sucht und verwandte Stérungen® (,,ad-
diction and related disorders®) eingeord-
net wurde. Die ,,Online-Spielsucht® (,,in-
ternet gaming addiction) wurde als For-
schungsdiagnose aufgenommen, da der
derzeitige Forschungsstand fiir eine Ein-
ordung als Verhaltenssucht als noch
nicht ausreichend befunden wurde. In
der aktuellen zehnten Revision der inter-
nationalen Klassifikation der Krankhei-
ten (ICD-10) [14] ist pathologisches
Gliicksspiel derzeit als Impulskontroll-
storung klassifiziert. Fiir die kommende
Revision ist jedoch geplant, eine Katego-
rie fiir Verhaltenssiichte zu bilden, in die
neben pathologischem Gliicksspiel auch
weitere Verhaltenssiichte wie die Com-
puterspielsucht Eingang finden kénnen
[12]. Mit Ausnahme des pathologischen
Gliicksspiels ist allerdings die Evidenz
beziiglich anderer Verhaltensweisen, die
exzessiv betrieben werden und sucht-
ahnlich entgleiten konnen, noch nicht
ausreichend, um eine sichere Einord-
nung als ,,Verhaltenssucht“ hinreichend
zu rechtfertigen.

Glucksspiel

Faszination

Als Gliicksspiele werden Spiele definiert,
bei denen der Spieler einen Vermogens-
wert einsetzt und die Entscheidung tiber
Gewinn oder Verlust iberwiegend vom
Zufall und nicht von Fihigkeit oder Ge-
schick des Spielers abhangt. Dazu zdhlen
zum Beispiel Geldspielautomaten, Rou-
lette, Black Jack, Baccara, Zahlenlotto,
Lotterien, Poker, Toto, Pferde- und Sport-
wetten, aber auch hoch riskante Borsen-
spekulationen. Die Moglichkeit, einen
erheblichen Geldgewinn in kiirzester
Zeit, mit geringem materiellen Einsatz
und ohne grofle Anstrengung zu erhal-
ten, stellt einen starken Anreiz fiir alle
Bevolkerungsschichten dar. Zusatzlicher
Ansporn ist die bittersiifie Zeit zwischen
Einsatz und Ergebnisbekanntgabe, cha-
rakterisiert durch eine spannungsgela-
dene Unsicherheit, in der sich dngstliche
Besorgnis und hoffnungsvolle Erwar-
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tung abwechseln. Eben jener stindige
Wechsel zwischen Spannungsaufbau
nach dem Einsatz und Spannungsabfall,
wenn die Entscheidung tiber Gewinn
oder Verlust erfolgt, wird von vielen
Spielern als lustvoll empfunden [15].

Etwa 80 % der Erwachsenen und rund
60% der Jugendlichen in Deutschland
haben schon einmal in ihrem Leben
Glicksspiele gespielt [16]. Bevorzugt ge-
spielt werden vor allem Lotto-Angebote
und Lotterien; gefolgt von Sportwetten
und Geldspielautomaten. Gliicksspiele
sind weltweit ein wachsender Markt. Vor
allem im Internet nimmt die Zahl der
Gliicksspielangebote stetig zu, wenn-
gleich in Deutschland eine gesteigerte
Nutzung dieser Angebote in der Bevol-
kerung derzeit nicht beobachtet werden
kann [16]. Demgegeniiber nahm die Teil-
nahme Jugendlicher und junger ménn-
licher Erwachsener vor allem bei Geld-
spielautomaten in den letzten Jahren
deutlich zu [16], die im Vergleich zu an-
deren Gliicksspielformen mit einem be-
sonders hohen Risiko verbunden sind,
ein problematisches Spielverhalten zu
entwickeln [17, 18].

Sucht

Das pathologische Gliicksspiel oder die
Gliicksspielsucht wird in diagnostischen
Kriterien der internationalen Klassifika-
tionssystemen als ein Verhaltensmuster
beschrieben, dass wie die Substanzab-
hingigkeit durch ein starkes Verlangen
gekennzeichnet ist, sich an Gliicksspie-
len zu beteiligen, sowie mit entzugsdhn-
liche Erscheinungen bei Einschrankung
oder Aufgabe des Gliicksspiels, Tole-
ranzeffekten und dem Verlust der Kont-
rolle iiber das Verhalten verbunden ist
(Tab. 1). Das Glicksspiel dominiert na-
hezu alle Lebensbereiche des Betroffenen
und wird trotz massiver sozialer, finan-
zieller und gesundheitlicher Folgen wei-
ter aufrechterhalten. Die Pravalenz pa-
thologischen Spielverhaltens bei Jugend-
lichen wird in nationalen und internati-
onalen Studien etwa vier- bis fiinfmal
hoher eingeschétzt als die der erwachse-
nen Bevélkerung [16, 19]. In Deutsch-
land weisen rund 1,5 % der Jugendlichen
zwischen 14 und 17 Jahren ein patholo-
gisches und rund 5 % ein riskantes bezie-
hungsweise problematisches Spielverhal-
ten auf, wobei von einem problemati-

schen Spielverhalten nahezu ausschlief3-
lich minnliche Jugendliche betroffen
sind [19]. Auch weisen ménnliche junge
Erwachsenen zwischen 18 und 20 Jahren
eine deutlich erhohte Privalenz gegen-
iiber dlteren Erwachsenen auf [16]. Diese
erhohten Prévalenzraten konnten zum
Teil auch auf den Mangel an geeigneten
Screening-Instrumenten zur Erfassung
pathologischen Spielverhaltens im Ju-
gendalter zuriickzufiithren sein. Werden
fiir das Jugendalter adaptierte Verfahren
verwendet, fallen die Prévalenzraten im
Jugendalter im Vergleich zu Studien, die
Verfahren fiir Erwachsene verwenden,
niedriger aus [20]. Dennoch sind die be-
richteten Privalenzraten in den letzten
zehn Jahren fiir verschiedene Alters-
gruppen relativ stabil, sodass davon aus-
zugehen ist, dass Jugendliche und junge
Erwachsene in deutlich hherem Mafe
gefdhrdet sind, ein pathologisches Spiel-
verhalten zu entwickeln.

Computerspiele

Faszination

Seit der Jahrtausendwende haben Spiele
im Internet immer weitere Verbreitung
gefunden. Neben dem Computer und
den Konsolen werden Spiele immer 6fter
auch auf mobilen Geriten wie Handys,
Smartphones oder tragbaren Konsolen
gespielt. Im Jahr 2012 nutzten rund eine
Milliarde Menschen weltweit Computer-
spiele [21]. Unter Jugendlichen sind
»Massive Multiplayer Online Games“
(MMOs) besonders beliebt. Diese er-
moglichen es mit vielen anderen Spielern
gemeinsam online zu spielen und um-
fassen Online-Rollenspiele, First-Per-
son-Shooter und Echtzeit-Strategiespie-
le. Online-Rollenspiele stellen komplexe
Spielwelten zur Verfiigung, die von Tau-
senden von Spielern bevélkert werden,
Spielen ohne zeitliche oder rdumliche
Einschriankungen erméglichen und es
erlauben, in Form von Avataren ver-
schiedene virtuelle Identititen zu {iber-
nehmen. Online-Spiele bieten eine Viel-
zahl von Spielanreizen, welche die Mo-
tivation zu spielen fordern sowie auf-
rechterhalten [22] und sie somit
besonders fiir Jugendliche interessant
machen. Im Spiel werden dem Spieler
viele kleine Ziele gesetzt, die er durch
Verbessern seiner Spielfigur erreichen
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kann. Fiir Errungenschaften erhilt der
Spieler Auszeichnungen und Anerken-
nung in der Spielergemeinschaft. Die
Spielmechanik sieht dabei eine intermit-
tierende Verstirkung vor, die mit einer
hohen Persistenz des verstirkten Verhal-
tens verbunden ist. Diese anhaltende
Forderung der Spielmotivation wird als
ein wesentlicher Faktor des Suchtpoten-
zials solcher Spiele angesehen [23]. Die
Spielwelten, insbesondere bei Online-
Rollenspielen, bieten Anreiz zum Erkun-
den und Entdecken, dem Experimentie-
ren mit verschiedenen Rollenbildern
und Identitdten und erlauben ein nahezu
vollstindiges Eintauchen in die virtuelle
Realitit.

Sucht

Mit der wachsenden Faszination des
Computerspiels nimmt auch die Zahl
derer zu, die Symptome eines siichtigen
Verhaltens beim Computerspiel zeigen.
Dieser Umstand hat diese Problematik
in den letzten zehn Jahren zunehmend
in den Fokus der Forschung geriickt. Bis-
lang mangelte es jedoch an einer einheit-
lichen Definition und diagnostischen
Standards des Storungsbildes. In der ak-
tuellen Literatur wird Computerspiel-
sucht in der Regel in Anlehnung an die
Kriterien der Substanzabhingigkeit und
des pathologischen Gliicksspiels defi-
niert. Einen ersten Ansatz zu einer Ver-
einheitlichung der Definition und Diag-
nostik des Storungsbildes erfolgte mit
der Einfithrung der Forschungsdiagnose
»Internet Gaming Disorder im DSM-5
[13]. Computerspielsucht wird dort als
anhaltender und wiederholter Gebrauch
des Internets zur Teilnahme an Spielen,
hiufig mit anderen Spielern, definiert,
der zu klinisch bedeutsamen Beein-
trachtigungen und Leid fiithrt. Es wur-
den die folgenden diagnostische Kriteri-
en definiert: Gedankliche Vereinnah-
mung durch das Spielen, entzugsiahn-
liche Symptome, Toleranzentwicklung
beziiglich der Beendigung und Dauer
des Spielens, Kontrollverlust, die Auf-
rechterhaltung des Spielverhaltens trotz
negativer Folgen, Verheimlichung und
Liigen gegeniiber Dritten {iber das Aus-
maf des Spielens, die Nutzung des Spiels
als Stressverarbeitungs- und Emotions-
regulationsstrategie und die Vernachls-
sigung wichtiger Beziehungen, des Ar-

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

Abhangigkeitserkrankungen | Fortbildung

beitsplatzes oder anderer wichtiger Le-
bensbereiche aufgrund des Spielverhal-
tens (Tab. 1).

Das Fehlen einer einheitlichen Defini-
tion in der Forschung spiegelt sich auch
in der groflen Variation der international
berichteten Pravalenzraten von 0,2 % in
Deutschland [24] bis zu 50 % bei korea-
nischen Jugendlichen [25] wieder. Die
Abweichungen in den Préivalenzraten
griinden sich auf Unterschiede in der
Konzeptualisierung und des Messverfah-
rens. Dariiber hinaus wurden verschie-
dene Konzepte (Computerspielsucht, In-
ternetsucht, riskantes, problematisches
und pathologisches Spielen) in unter-
schiedlichen Kulturen, Zielgruppen
(Spieler, Bevolkerung) und Altersstufen
untersucht. Allerdings beschranken sich
die Studien zumeist auf Jugendliche, so
dass zuverlassige Vergleichswerte fiir er-
wachsene Spieler hiufig fehlen. Jingste
Repriasentativbefragungen in Deutsch-
land fanden, dass unter Jugendlichen im
Alter zwischen 14 bis 16 Jahren 1,7 % als
computerspielsiichtig und 2,6 % als ge-
fahrdet eingestuft werden konnen [26].
Demgegeniiber konnten Festl et al. [24]
unter Verwendung einer strikteren Ope-

rationalisierung der Computerspielsucht
und unter Einschluss von Erwachsenen
in die Stichprobe lediglich 0,2 % als com-
puterspielsiichtig einstufen. Weitere
3,7 % wiesen ein problematisches Spiel-
verhalten auf. Jugendliche zwischen 14
und 19 Jahren zeigten jedoch auch hier
mit 7,6 % eine deutlich hohere Belastung
durch problematisches Spielverhalten.
Sowohl bei Jugendlichen als auch Er-
wachsenen sind Ménner héiufiger von
einer Computerspielsucht betroffen als
Frauen [24, 25, 26].

Problematisches Spielverhalten

Entwicklung und Verlauf im
Jugendalter

Bei Gliicksspielen machen Jugendliche
durchschnittlich mit 12 bis 13 Jahren ihre
erste Spielerfahrung [16, 27]. Ein frithes
Einstiegsalter in ein regelmafiiges Spiel-
verhalten ist mit einer erh6hten Wahr-
scheinlichkeit verbunden, spéter im Le-
ben ein pathologisches Spielverhalten
[28] oder eine Substanzabhingigkeit als
junger Erwachsener [29] zu entwickeln.
Im Vergleich zu Erwachsenen entwickeln
Jugendliche mit regelmiafSigem Spielver-

Tab. 1: Diagnostische Merkmale fiir die Substanzabhangigkeit, die Gliicksspielsucht
und die Computerspielsucht im Vergleich (nach DSM-5 und ICD-10)

Substanz- Gliicksspielsucht

abhéngigkeit

_ Starker Wunsch/ _ Gedankliche Vereinnahmung/
Zwang unwiderstehlicher Drang zu

spielen

_ Toleranzentwick-
lung, Wirkungs-
minderung

— Korperliches
Entzugssyndrom
aufgegeben wird

— Verminderte
Kontrollfahigkeit

_ Steigende Einsatze, um ge-
wiinschte Wirkung zu erzielen

— Unruhe/Gereiztheit, wenn
Spielen eingeschrankt oder

_ Erfolglose Versuche, das Spielen
zu kontrollieren, einzuschranken

Computerspielsucht

— Gedankliche Vereinnahmung/
standige gedankliche Beschaf-
tigung mit dem Spielen

— Langere, haufigere, intensivere
Durchfiihrung, um gewiinschte
Wirkung zu erzielen

— Erleben psychischer Entzugser-
scheinungen, wenn nicht gespielt
werden kann

— Kontrollverlust beziiglich Dauer,
Haufigkeit und Intensitat

oder aufzugeben, Verlustjagd

_ Vernachlassigung
sozialer/berufli-
cher Aktivitaten,
anhaltender Kon-
sum trotz schadli-
cher Folgen

Geldleihen

_ Gefdhrdung wichtiger Beziehun-
gen/des Arbeitsplatzes, Liigen/
Verheimlichen des Spielens,

__Spielen, um Problemen zu
entkommen/unangenehme
Gefiihle zu regulieren

_ Fortsetzung trotz schadlicher
Folgen, Vernachldssigung ande-
rer Interessen, Gefahrdung wich-
tiger Beziehungen/des Arbeits-
platzes, Liigen/Verheimlichen
des Spielens

— Dysfunktionale Stressverarbei-
tung, Spielen als Emotionsregula-
tions- und Stressverarbeitungs-
strategie
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halten rascher ein problematisches bezie-
hungsweise pathologisches Spielverhal-
ten, jagen starker Verlusten hinterher und
haben starker ausgeprégte kognitive Ver-
zerrungen im Hinblick auf Gliicksspiele
(z.B. hohere Kontrollillusion) und ihr
Spielverhalten [30]. Weitere Studien legen
nahe, dass frithe Anzeichen impulsiven
Verhaltens und eine Aufmerksambkeits-
defizit-Hyperaktivitatsstorung (ADHS)
mit exzessiver Beteiligung an Gliicksspie-
len [31, 32] und auch Computerspielen
[33] im Jugendalter verbunden sind.

Ein problematisches Spielverhalten bei
Computerspielen wird bereits bei Kin-
dern im Alter von sechs Jahren berichtet
[34]. Da Kinder- und Jugendliche haufi-
ger jugendtypisches exzessives Verhalten
aufweisen, ist die Abgrenzung zwischen
Suchtverhalten und altersgeméfiem Ver-
halten gerade im Bereich der Computer-
und Internetnutzung jedoch besonders
schwierig. Auch ist bislang unklar, ob es
sich bei exzessivem Computerspielen um
ein stabiles Phinomen handelt. Erste
Langsschnittstudien konnten zeigen,
dass problematische Computernutzung
im Kindes- und Jugendalter iiber einen
Zeitraum von zwei Jahren weitgehend
stabil bleibt [35], wenngleich eine exzes-
sive Computerspielnutzung nicht zuver-
lassig die spétere Entwicklung einer
Computerspielsucht  vorherzusagen
scheint [36].

Risiko- und Schutzfaktoren

Die Entwicklung eines exzessiven oder
stichtigen Spielverhaltens sowohl bei
Gliicksspielen als auch bei Computer-

spielen unterliegt einem multifaktoriel-
len Bedingungsgefiige, dass Risiko- und
Schutzfaktoren in unterschiedlichen Be-
reichen umfasst, die miteinander inter-
agieren (Abb. 1). Exzessives Gliicks- und
Computerspielen kann als eine Form ju-
gendlichen Problemverhaltens gesehen
werden, welches mit negativen Konse-
quenzen in verschiedenen Lebensbe-
reichen verbunden ist [37, 38].

Die Adoleszenz ist eine Entwicklungs-
periode, die mit grundlegende Verdnde-
rungen in affektiven und belohnungssu-
chendem Verhalten verbunden ist, zu de-
nen auch eine erhohte Bereitschaft, ris-
kante Verhaltensweisen auszufiihren,
und das Erleben anhaltend negativer
und instabiler Emotionen gehoren. Auf
neurobiologischer Ebene konnte dies auf
die unterschiedliche Reifungsgeschwin-
digkeit verschiedener Hirnregionen zu-
riickzufithren sein, das sich auch auf die
funktionelle Interaktion dieser Regio-
nen auswirken kann. Eine erhohte Reak-
tivitat auf belohnungsanzeigende und
emotionale Reize sowie eine noch relativ
gering ausgereifte Fahigkeit zur kogniti-
ven und emotionalen Regulation [39]
fordern die Entwicklung exzessiven
Spielverhaltens und somit auch einer
Gliickspiel- und Computerspielsucht.
Ein weiterer gemeinsamer Risikofaktor
auf der Ebene der Biologie und Genetik
ist das minnliche Geschlecht. Sowohl im
Bereich des Gliicksspiels als auch bei
Computerspielen beteiligen sich ménn-
liche Jugendliche hiufiger und linger an
den Spielen und entwickeln hiufiger ein
Suchtverhalten [16, 25]. Auf der Ebene

Soziales Umfeld

Biologie/ Genetik po g

Personlichkeit Verhalten

Jugendliches Problemverhalten
Computerspiel/ Gliicksspiel

Negative Folgen

Abb. 1: Bedingungsgefiige problematischen Spielverhaltens im Jugendalter

(modifiziert nach [30]).
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der Genetik finden sich Hinweise auf ge-
meinsame genetische Risikofaktoren
von pathologischem Gliicksspielen, anti-
sozialem Verhalten, Alkoholabhidngig-
keit und Depression [40].

Hinsichtlich des Einflusses von Um-
weltfaktoren spielen insbesondere solche
des sozialen Umfeldes eine entscheiden-
de Rolle in der Entwicklung problemati-
schen Spielverhaltens. Familidre Fakto-
ren beeinflussen wesentlich jugendliches
Spielverhalten [41]. Erste Spielerfahrun-
gen Jugendlicher mit Gliicksspielen fin-
den hdufig im hduslichen Umfeld statt
[42], die Einstellung der Eltern und élte-
rer Geschwister konnen die Beteiligung
Jugendlicher an Gliicksspielen beeinflus-
sen [43]. Des Weiteren konnen die Ak-
zeptanz und Verbreitung von Gliicks-
spielen im Freundeskreis einen wesent-
lichen Risikofaktor darstellen [44].
Gliicksspiele stellen fiir Jugendliche eine
Moglichkeit dar, sich dlter zu fithlen und
sich ihren Freunden gegeniiber beweisen
zu konnen [30]. Auch im Bereich exzes-
siven Computerspielverhaltens scheinen
Gleichaltrige und der Freundeskreis ei-
nen entscheidenden Einfluss zu haben
[22, 26, 45]. Allerdings fehlt es bislang
noch an hinreichenden Daten, die Auf-
schluss tiber den Einfluss der Familie be-
ziehungsweise Gleichaltriger auf die
Entwicklung exzessiven oder siichtigen
Computerspielverhaltens im Jugendalter
geben konnen.

Auf der Ebene der Personlichkeit sind
exzessives Gliicks- und auch Computer-
spielen insbesondere mit erhohter De-
pressivitit, Angstlichkeit und Impulsivi-
tit verbunden [42, 45, 46]. Jugendliche
mit exzessivem Spielverhalten haben
hiufig eine eingeschrinkte Stressverar-
beitungskompetenz. Das Spielen hilft ih-
nen abzuschalten und Problemen und
negativen Gefiihlszustinden zu entkom-
men [45, 47]. Im Laufe der Suchtent-
wicklung wird das Spielverhalten zuneh-
mend zur vorwiegend genutzten Strate-
gie der Emotionsregulation, was einen
Kernfaktor fiir die langfristige Aufrecht-
erhaltung exzessiven Spielverhaltens
darstellt [3, 4, 12].

Pravention

Die im vorangegangenen Abschnitt be-
schriebenen Risikofaktoren sind neben
exzessivem Spielverhalten mit einer
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Vielzahl weiteren Problemverhaltens im
Jugendalter assoziiert und sind daher
allgemeine Ansatzpunkte fiir Praventi-
onsmafinahmen bei Jugendlichen. Ein
wesentliches Ziel dieser Mafinahmen ist
die Beschriankung des Einflusses mogli-
cher Risikofaktoren und die Starkung
von Schutzfaktoren, die zum einen die
Resilienz gegentiber der Entwicklung ex-
zessiven Spielverhaltens erh6hen kénnen
oder zum anderen den Einfluss der Risi-
kofaktoren vermindern [37, 38]. Sowohl
die Gliicksspiel- als auch die Computer-
spielsucht ldsst sich somit gut in beste-
hende Praventionskonzepte fiir Sub-
stanzmissbrauch im Jugendalter wie
etwa das Projekt ,,Kinder stark machen®
der Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufklarung [48] oder die Kampagne ,,Ju-
gendschutz! Das geht uns alle an!® der
Fachstelle fiir Suchtprévention im Land
Berlin [49] integrieren.

Bei Gliicksspielen ist der Zugang fiir
Jugendliche im Rahmen des Jugend-
schutzes eingeschriankt. In den letzten
Jahren ist der Anteil Jugendlicher, die als
Minderjihrige an Gliicksspielen teilneh-
men, in Deutschland tendenziell gesun-
ken [16]. Dies konnte auf eine verbesser-
te Umsetzung des Jugendschutzes zu-
riickzufithren sein. Im Hinblick auf die
Zuganglichkeit zu Gliicksspielen ist die
technologische Weiterentwicklung und
das wachsende Angebot an Gliicksspie-
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len im Internet besonders fiir Jugendli-
che als problematisch einzuschitzen.
Gerade in diesem Bereich verschwimmt
teilweise die Grenze zwischen Gliicks-
und Computerspiel. Charakteristische
Design-Merkmale von Computerspielen
sind auch bei elektronischen Spielauto-
maten und Glicksspielen im Internet zu
finden. Gliicksspielangebote im Internet
ermoglichen es den Spielern in der Regel
zunichst nur um Punkte statt um Geld
zu spielen, um das Spiel ausprobieren zu
konnen. Da hierbei kein Vermogenswert
eingesetzt wird, haben auch Jugendliche
legal Zugang zu diesen Spielformen.
Auch werden Gliicksspiele teilweise in
verschiedene Computerspiele integriert
und ermoglichen es jugendlichen Spie-
lern, Giber seine virtuelle Identitat Erfah-
rungen mit Gliicksspielen zu sammeln.
Diese zunehmende Uberlappung von
Gliicks- und Computerspielen im Inter-
net stellt fiir die Prévention in Zukunft
eine wachsende Herausforderung dar.

Fazit fiir die Praxis

Eine erhOhte Bereitschaft flr verschiedene,
potenziell riskante Verhaltensweisen ist fiir
das Jugendalter typisch. Zu diesen Verhal-
tensweisen zahlt auch die Nutzung von
Gllcks- und Computerspielen. Eine exzes-
sive Beschaftigung mit diesen Aktivitaten
kann zu einem Suchtverhalten fiihren, dass
mit massiven Beeintrachtigungen in ver-

schiedenen Lebensbereichen assoziiert ist.
Jugendliche gelten dabei als besonders
gefdhrdet, ein Suchtverhalten zu entwi-
ckeln. In der aktuellen der ICD-10 ist patho-
logisches Gliicksspiel derzeit als Impuls-
kontrollstérung klassifiziert. Die Evidenz
bezlglich anderer Verhaltensweisen, die
exzessiv betrieben werden und suchtahn-
lich entgleiten kdnnen, ist jedoch noch
nicht ausreichend, um eine sichere Einord-
nung als ,Verhaltenssucht” hinreichend zu
rechtfertigen. Sowohl die Glicksspiel- als
auch die Computerspielsucht lasst sich gut
in bestehende Praventionskonzepte fiir
Substanzmissbrauch im Jugendalter inte-
grieren. O
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Spastik bei Multipler Sklerose
Best-Practice in der medikamentdsen

Therapie

Grundlage fir eine erfolgreiche Behandlung der durch Multiple Sklerose induzierten Spastik ist

eine leitliniengerechte Differenzialdiagnose und Therapie. Kollegen aus dem ambulanten und
stationaren Bereich haben im Rahmen von Workshops (1. MS-Experten-Collegium zu MS-induzierter
Spastik) Praxishinweise und Checklisten entwickelt, etwa zur Gestaltung eines antispastischen
Anfangstherapieversuchs, zur Abklarung des Ansprechens und Optimierung der Patientenflihrung oder
zur Fahrtauglichkeit und Kognition bei BtM-Therapie, die im Sinne eines Best Practice-Ansatzes den
Versorgungsalltag unterstiitzen sollen.

DIETER POHLAU, ASBACH, UND ALEXANDER SIMONOW, SUNDERN

er pathophysiologische Terminus
D Spastik (Spastizitdt) umschreibt,

unabhingig von der Ursache der
Schiddigung der Pyramidenbahn oder
anderer deszendierender kortikospina-
ler Bahnen eine resultierende, geschwin-
digkeitsabhingige Erh6hung des Mus-
keltonus der quergestreiften Muskulatur
[1, 2, 3]. Die Begriffe Spastik und Spas-
tizitdt werden synonym verwendet, im
weiteren Verlauf wird von Spastik die
Rede sein.

32

Spastik gehort zu den hiufigsten Sym-
ptomen der zentralnervésen Autoim-
munerkrankung Multiple Sklerose
(MS).  Privalenzschitzungen  fir
Deutschland belaufen sich auf 120.000
bis 140.000 MS-Patienten [4], neuere
Untersuchungen gehen von 200.000
GKV-Versicherten mit Multipler Sklero-
se aus [5]. Davon geben etwa 80 % an, ir-
gendwann im Verlaufihrer Erkrankung
unter Spastik zu leiden [6]. Diese kann
zu erheblichen funktionellen Ein-

Grundlage jeder
antispastischen
Therapie ist die
Physiotherapie.
Hier Handthera-

£
g pie bei Spastik der
o g Arme und Finger.
N\ E E
&
s

schrankungen sowie Schmerzen, Schlaf-
stérungen, einem partiellen oder voll-
stindigen Verlust der Arbeitsfiahigkeit
und einer deutlich verminderten Le-
bensqualitit fithren [4, 6].

Versorgungssituation zur
Spastiktherapie

Trotz ihrer hohen Pravalenz wird die
Spastik oft nicht behandelt [7]. So haben
die Erhebungen des MS-Registers zur
Versorgungsituation in Deutschland ge-
zeigt, dass etwa ein Drittel der an Spas-
tik leidenden MS-Patienten weder medi-
kamentos noch nicht-medikamentds be-
handelt wird [8]. Fortschritte in der sym-
ptomatischen Therapie flossen in die
2012 publizierte AWMF S2e-Leitlinie
Nr. 030/050 ,DGN/KKNMS Leitlinie
zur Diagnose und Therapie der Multip-
len Sklerose“ ein [9].

Durch die MOVE-Versorgungsstudi-
en (MObility improVEment in MS in-
duced spasticity) wurden Fragen identi-
fiziert, die fiir die Spastiktherapie unter
den Bedingungen des Versorgungsall-
tags von besonderer Bedeutung sind. [7,
10]. Hierauf haben in mehreren, inter-
disziplindren Workshops Leistungser-
bringer aus dem ambulanten und stati-
ondren Bereich aus ihrer jeweils spezifi-
schen Perspektive alltagsbewdhrte Ant-
worten gegeben. Die folgenden Pra-
xishinweise sollen dazu beitragen, diese

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)



Erfahrungen im Sinne eines Best Practi-
ce-Ansatzes zugianglich zu machen. Die
Checklisten dazu stehen zum Download
bereit.*

Spezifische Anamnese der

MS-induzierten Spastik

Durch die Haufigkeit der Spastik im

Rahmen eines chronifizierten MS-

Krankheitsverlaufes gebithrt der Er-

hebung der spezifischen Spastikanam-

nese (sSA) ein gewichtiger Platz. Das

Einsetzen einer Spastik beziehungsweise

die Progression der spastischen Tonus-

verdnderung im MS-Krankheitsverlauf
hat einen grofen Einfluss auf die indivi-
duelle Lebensqualitit der Betroffenen

[6].

Ist der Erkrankte dem Untersucher
durch vorausgegangene Behandlungen
oder Untersuchungen bereits bekannt,
wird sich die Zwischenanamnese auf ak-
tuell fithrende Krankheitssymptome be-
schranken. Haufige, unten aufgefiihrte
Symptome kénnen sich durch eine Spas-
tik — entsprechend ihres Schweregrades
- zum Teil erheblich verschlechtern.
Umgekehrt kann eine Zunahme der
Symptome in einem Circulus vitiosus zu
einer Verstirkung der Spastik fithren.
Das Herausarbeiten der Korrelation mit-
geteilter Symptome oder Befindlich-
keitsstorungen zur vorliegenden Spastik
ist bei der spezifischen Spastikanamnese
zur Erstellung eines differenzierten sym-
ptomatischen Therapieplanes evident
wichtig.

Wihrend des fortgeschrittenen, zu-
meist sekundar oder primér chronisch
progredienten Krankheitsverlaufes soll-
ten folgende dargestellten MS-induzier-
ten Symptome durch die spezifischen
Spastikanamnese zielgerichtet unter
Verwendung eines patientenverstdndli-
chen Vokabulars hinterfragt werden:

— Para-/tetraparetische oder/und atakti-
sche (zerebellar betonte) Gangstorun-
gen: Frage nach vermehrter Ein-
schrankung des Gehvermogens, er-
schwerte Gangsicherheit. Anzahl der
noch moglichen Schritte ohne Rast
und Pause, ohne Hilfsmittel bezie-
hungsweise mit einseitiger oder beid-
seitiger Unterstiitzung (Gehstiitze/
Rollator) analog zur Erfassung des
EDSS-Scores [11], bei eingeschrankter
Gehfihigkeit.
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—Neurogene Blasenstorung: Frage nach
erschwertem ,Wasserlassen®, ver-
mehrtem unkontrolliertem Harnab-
gang, unwillkiirlichem Harntriufeln,
Verstarkung der Spastik durch ,volle
Blase®, transurethraler, suprapubi-
scher Blasenkatheter, Selbstkatheteri-
sierung.

—Schnelle Ermiidbarkeit (Fatigue): Fra-
ge nach vermehrter (pathologischer)
Erschopfung schon bei geringer kor-
perlicher oder psychischer Belastung,
verstirkte Tagesmiidigkeit.

—Anbhaltende oder paroxysmal ein-
schieflende Schmerzsensationen an
den unteren mehr als an den oberen
Extremititen oder im Wirbelsdulen-
bereich (autochthone Riickenmus-
kulatur): Frage nach vermehrter,
schmerzhafter Steifigkeit an den Ex-
tremitdten oder/und im Wirbelsdulen-
bereich: thorakolumbal (haufiger als)
und/oder zervikal betont. (Cave: MS-
Patienten leiden oft unter wirbel-
sdulenbedingten Schmerzen, auch Os-
teoporosen sind héufiger als in der
Normalbevélkerung).

Zusitzlich muss bei der Erhebung der

spezifischen Spastikanamnese die indi-

viduell oft sehr unterschiedliche Auspra-
gung der Spastik bei zusatzlich hiufiger,
therapeutisch oft erschwerender Seiten-
differenz Beriicksichtigung finden. Nicht
nur Begleitsymptome (siche oben) auch

Triggermechanismen sind stets bei der

Erhebung der spezifischen Spastikana-

mnese ausfiihrlich zu erfragen (Check-

liste 1: Anamnese der Spastik). Gerade
bei schwerer betroffenen Patienten soll-
ten nach Moglichkeit auch Fremdein-
schitzungen eingeholt werden.

Ausfiihrliche neurologische
Untersuchung

Die sich an die Erhebung der spezifi-
schen Spastikanamnese anschlielende
ausfithrliche neurologische Untersu-
chung (Checkliste 2: Neurologische Un-
tersuchung der MS-induzierten Spastik)
hat die Spastik primér quantitativ zu er-
fassen und zu beschreiben.

Die Untersuchung der Spastik sollte in
Riickenlage bei bewusster Entspannung
nach der Reflexpriifung vorgenommen
werden. Jede Extremitit wird, wenn
moglich, passiv mit steigernder Ge-
schwindigkeit, schnell aus voller Exten-
sion in die volle Flexion - und zuriick -
bewegt. Dabei wird der muskuldre Wi-
derstand, der sich der passiven Bewe-
gung entgegensetzt, bewertet [3].

Zur Verlaufsbeurteilung und Ein-
schitzung der Krankheitsprogression
empfiehlt sich die Graduierung der Spas-
tik anhand einer Skala, wie der Numeri-
schen Rating Skala (NRS) unter Angabe
der Tageszeit oder der fiinfstufigen
MAS-Skala (modified Ashworth Spasti-
city Scale) [3].

Zur Beurteilung und Verlaufsdoku-
mentation der Koordinationsfahigkeit
der Arme und Finger eignet sich unter
anderem der Nine Hole Peg Test oder
eine Schriftprobe.

1. MS-Experten-Collegium zu MS-induzierter Spastik

Mitglieder Steuerungsgruppe:

1. MS-Experten-Collegium zu MS-induzierter Spastik

Dieter Pohlau, Asbach; Alexander Simonow, Sundern; Birte Elias-Hamp, Hamburg; Matthias
Freidel, Kaltenkirchen; Gudrun Japp, Frankfurt; Michaela Krause, Wolfratshausen; Wilfried
Lier, Berlin; Uwe Meier, Grevenbroich; Klaus Tiel-Wilck, Berlin

Beitragende Workshop-Teilnehmer:

Sibylle Berdermann-Welz, Altenburg; Moin Dhedhi, Gelsenkirchen; Martin von Ekesparre,
Itzehoe; Klaus Gehring, Itzehoe; EImar Ginzburg, Bad Orb; Cornelia Hebell-Siewers, Hamburg;
Karl-Heinz Henn, Offenbach; Hannelore Hoffmann-Born, Frankfurt; Mike Matzke, Magdeburg;
Ulrike von der Osten-Sacken, Meisenheim; Lolita Scheithauer, Konigstein-Falkenstein

Die Workshops fanden statt am 5.2.2014 in Hamburg, 19.3.2014 in Frankfurt, 2.4.2014 in Berlin,

17.5.2014 in Diisseldorf und 24.5.2014 in Leipzig.

Die im Rahmen der Workshops erarbeiteten Checklisten im A4-Format zum Downloaden
und Vervielfaltigen finden Sie unter www.springermedizin.de/5658154
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Praxishinweise zur Verordnung
zugelassener Antispastika

Ziel der Spastiktherapie ist die Aus-
schaltung, Reduktion oder Vermeidung
Spastik auslosender Faktoren. Die laut
AWME-Leitlinie-Nr. 030/050 zur Ver-
fugung stehenden Behandlungsoptio-
nen zur Verringerung oder Vermeidung
von Spastiksymptomen sind Physio-
und Bewegungstherapie, orale und pa-
renterale medikamentdse Therapien so-
wie komplementire und alternative Me-
dizin, die einem Stufenschema folgen.
Grundlage jeder antispastischen Thera-
pie ist die Physiotherapie. Neben nicht-
apparativen Methoden wie einer Be-
handlung nach Bobath sollten apparati-
ve Behandlungsmethoden wie ein mo-
torgetriebenes Bewegungstraining oder
ein Laufbandtraining in Erwédgung ge-
zogen werden. Im Rahmen passiver The-
rapien kann eine Kélteanwendung sinn-
voll sein oder eine Schienenversorgung
symptomlindernd wirken [9].

Die Ergebnisse der Anamnese und der
korperlichen Untersuchung sind aus-
schlaggebend fiir eine medikamentdse
Verordnung. Fiir die orale, medikamen-
tose Therapie der MS-induzierten Spas-
tik sind Baclofen, Tizanidin und als Zu-
satzbehandlung fiir mittelschwere bis
schwere Spastik Nabiximols zugelassen
(Tab. 1) [9].

Eingeschrankt oder gar nicht mehr
einzusetzen sind:

1. Gabapentin: Mit der Anderung der

Arzneimittelrichtlinie vom 23. Janu-

ar 2014 darf Gabapentin nur im
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Rahmen eines Off-label-Gebrauchs
bei Patienten mit Multipler Sklerose
und spastischer Bewegungsstorung
(Tetra- oder Paraspastik) und/oder
schmerzhaften Spasmen eingesetzt
werden, wenn mit den sonst zugelas-
senen Substanzen bei angemessener
Dosierung und Anwendungsdauer
keine ausreichende Linderung erzielt
werden konnte oder eine Unvertrig-
lichkeit vorliegt [15].

2. Tetrazepam darf nach einer Entschei-
dung der Europiischen Kommission
aus dem Jahr 2013 iiberhaupt nicht
mehr verordnet werden [16].

3. Tolperison ist nach einer Entschei-
dung der Europiischen Kommission
nur noch zur oralen, symptomati-
schen Behandlung der Spastik nach
einem Schlaganfall zugelassen [17].

Im Rahmen invasiver Mafinahmen kann
intrathekal appliziertes Baclofen bei ei-
ner schweren Spastik, insbesondere bei
ausgepragter Paraspastik, die mit einer
oralen Therapie nicht erfolgreich behan-
delt werden kann, eingesetzt werden, um
eine Schmerzreduktion und Erleichte-
rung bei der Pflege zu erreichen.

Auch tiber eine Reduktion der Spastik
durch intrathekal zugefiihrtes Triamci-
nolon (drei- bis sechsmal alle drei bis
vier Tage, jeweils 40 mg) wurde wieder-
holt in einigen kleinen Studien mit ge-
ringer Evidenzstirke berichtet.

Botulinum-Toxin A ist in Deutschland
zur Therapie des spastischen Spitzfufles
bei infantiler Zerebralparese, des spasti-
schen Handgelenks und der Hand und

Tab. 1: Oral oder oromukosal applizierbare, fiir die Therapie der MS-induzierten

Spastik zugelassene Medikamente [9]

Substanz Wirkprinzip Darreichungs-
form

Baclofen GABA B- Tablette mit 5,

[12] Rezeptor- 10 und 25 mg
Agonist

Tizanidin Alpha-2- Tablette mit 2,

[13] Rezeptor- 4 und 6 mg
Agonist

Nabiximols ~ Endocanna- 10 ml Spray zur

(THC/CBD)  binoidsystem- ~ Anwendung in

[14] Modulator der Mundhohle

Initialdosis  Optimale Hochstdosis
Tagesdosis
3x5mg/ 30-75 mg/Tag 90-120 mg/
Tag Tag
3x2mg/ 12-24 mg/Tag 36 mg/Tag
Tag
1 Spriih- Individuell ver- 12 Spriih-
stof3/d schieden, mitt- stoBe/Tag
lere Dosis 8
SpriihstoBe/Tag

Abkiirzungen: THC = Delta-9-Tetrahydrocannabinol; CBD=Cannabidiol
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teilweise auch des Beines nach Schlagan-
fall zugelassen. Aufgrund der Stellung-
nahme des Arbeitskreises Botulinumto-
xin e. V. der DGN zur Kostenerstattung
bei ,,Off-label-Indikationen® sollte eine
(unbedingt einzuholende) Kosteniiber-
nahme zur Behandlung der Extremita-
tenspastik infolge Multipler Sklerose
ebenso moglich sein [9].

Bewertung des Ansprechens
anhand von Alltagsaktivitaten

Bei der Bewertung von Wirkung und
Nebenwirkungen der aktuellen medika-
mentdsen antispastischen Therapie soll-
te der Fokus auf alltagsrelevante Beein-
trachtigungen des Patienten liegen
(Checkliste 3: Abkldrung des Anspre-
chens auf die aktuelle antispastische
Therapie). So ist insbesondere auf eine
Zunahme der Parese, anhaltende
Schmerzen, unzureichende Beweglich-
keit bei Aktivititen des taglichen Le-
bens, zunehmende Gangstérungen oder
eine Verschlechterung der Kontinenz zu
achten. Ausschlaggebend fiir die Bewer-
tung des Therapieerfolgs kann die Frage
sein, inwieweit prospektiv mit dem Pati-
enten vereinbarte Therapieziele erreicht
wurden. Dabei liefert die Fremdein-
schitzung des Physiotherapeuten, der
Angehorigen oder des Pflegepersonals
wertvolle Hinweise. Immer zu hinterfra-
gen sind mogliche Trigger sowie die tat-
sachlich verabreichte Dosis, da auch
schon niedrige Dosierungen zu Neben-
wirkungen fithren konnen.

Vor Anderung einer bestehenden The-
rapie sollte diese bis zur individuell
hochstmoglichen Dosierung erhoht wer-
den. Bei nicht angemessenem Anspre-
chen auf eine bestehende Therapie mit
Baclofen oder Tizanidin kann bei Pati-
enten mit einer mittelschweren bis
schweren Spastik eine Zusatztherapie
mit Nabiximols erfolgen.

Praxishinweise zur Gestaltung
eines Anfangstherapieversuchs
Grundsitzlich stellt jede Anderung des
Behandlungsregimes einen Therapie-
versuch dar, dessen Erfolg wesentlich
von der Adhirenz des Patienten ab-
hingt. Voraussetzung hierfiir sind die
gemeinsame Vereinbarung und Doku-
mentation konkreter, realistischer The-
rapieziele, und die proaktive Vorberei-
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tung des Patienten auf zu erwartende,
héufige, oft aber nur initiale Nebenwir-
kungen. Daher sollte dem Patienten
empfohlen werden, ein neues Medika-
ment oder eine hohere Dosis eines ihm
bekannten Medikaments erstmalig
abends oder am Wochenende, im besten
Fall in Anwesenheit vertrauter Personen
zu applizieren. Das Fiihren eines Tage-
buchs stirkt die Eigenverantwortung
des Patienten und seine Achtsamkeit
und kann zur Uberpriifung des Errei-
chens vorab vereinbarter Therapieziele
dienen.

Das Ansprechen auf eine neue Thera-
pie oder eine neue Dosierung sollte etwa
vier Wochen nach Therapiebeginn iiber-
priift werden. Analog zur Bewertung der
Vortherapie sollte nach dem Anfangs-
therapieversuch die drztliche Entschei-
dung zur Fortfithrung der Therapie ins-
besondere auf der Selbsteinschitzung
des Patienten beruhen. Ebenfalls ent-
scheidungsrelevant sind daneben die Er-
gebnisse der neurologischen Untersu-
chung und die Frage, inwieweit die ver-
einbarten Therapieziele erreicht wurden.

Alle Untersuchungen im Behand-
lungsverlauf sollten durch denselben
Arzt durchgefiihrt werden, um die un-
tersucherbedingte Bewertungsvariabili-
tit zu minimieren. Tagebucheintragun-
gen sollten fiir den Patienten ersichtlich
ausgewertet und beriicksichtigt werden,
nicht zuletzt, um die Mitarbeit des Pati-
enten adhédrenzfordernd wertzuschat-
zen. Schliefflich sind die Fremdeinschit-
zungen insbesondere solcher Personen
bei der Gesamtbeurteilung des Anfangs-
therapieversuchs zu beachten, die den
Patienten vor und in dieser Zeit engma-
schig begleitet haben.

Besonderheiten der
Nabiximols-Therapie

Nabiximols, ein Medikament mit einer
standardisierten Konzentration von Del-
ta-9-Tetrahydrocannabinol (THC) und
Cannabidiol (CBD), ist zugelassen zur
Therapie von Patienten mit mittelschwe-
rer bis schwerer Spastik aufgrund von
Multipler Sklerose, die nicht angemessen
auf eine andere anti-spastische Arznei-
mitteltherapie angesprochen haben und
die eine klinisch erhebliche Verbesse-
rung von mit der Spastik verbundenen
Symptomen wihrend eines Anfangsthe-
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rapieversuchs aufzeigen [14]. Hinweise
auf eine mittelschwere Spastik kénnen
zum Beispiel ein unzureichendes An-
sprechen auf bereits verabreichte Anti-
spastika, ein deutlicher Widerstand bei
passiver Beweglichkeit sowie Probleme
bei der Pflege sein. Liegt eine schwere
Spastik vor, sollte eine Abgrenzung zu
einer schweren Parese erfolgen.

Zu Beginn einer Therapie mit Nabixi-
mols erfolgt eine individuelle Titration
entsprechend der Fach- und Gebrauchs-
information [14]. Moglicherweise auftre-
tende Miidigkeit, die aber MS-bedingt
auch schon vor Therapiebeginn vorhan-
den sein kann, oder Schwindel, sollten
aktiv vom Arzt als voriibergehende Sym-
ptome angesprochen werden, die durch
Einhalten des Titrationsschemas redu-
ziert werden kénnen. Bestandteil des so-
genannten ,,Starter-Set“ ist ein Tage-
buch, das unter anderem auch die Be-
deutung der Numerischen Rating Skala
zur Einschitzung der Spastik fiir die
Verlaufsdokumentation erklart.

Praxishinweise zur Fahrtauglichkeit
bei BtM-Therapie

Die Verordnung eines Betdaubungsmit-
tels (BtM) wie Nabiximols ist mit recht-
lichen Anforderungen verkniipft, denen
im Versorgungsalltag durch Beachtung
der folgenden Praxishinweise Rechnung
getragen wird.

Zum Erhalt der Lebensqualitat ist die
Aufrechterhaltung ihrer Fahrtiichtig-
keit fiir viele MS-Patienten besonders
wichtig - das gilt in besonderem Mafle
im landlichen Umfeld. Nach dem Pati-
entenrechtegesetz aus dem Jahr 2013 ist
es erforderlich, dass der Arzt seine Pati-
enten iiber samtliche fiir die Einwilli-
gung wesentlichen Umstdnde aufklirt,
so auch unter anderem iiber zu erwar-
tende Folgen und spezifische Risiken
aus der Erkrankung und der Medikati-

n [18]. Zur Beurteilung der Fahreig-
nung ist daher eine Aufklirung durch
den behandelnden Arzt erforderlich, der
die verkehrsmedizinische Relevanz er-
kennen und zeitnah aktiv gegeniiber
dem Patienten Wirkung und Nebenwir-
kungen ansprechen muss. Dariiber
muss eine nachvollziehbare, ordnungs-
gemifle, patientenindividuelle Doku-
mentation durch den Arzt erfolgen.
Hierbei konnen in die Praxissoftware

einpflegte Textbausteine hilfreich sein.
Der Arzt sollte sich die Aufklirung
moglichst schriftlich bestatigen lassen
und bei Bedarf Angehérige oder eine
medizinische Fachangestellte hinzuzie-
hen. Gleichzeitig kommt nach § 2 Ab-
satz 1 FeV der Eigenverantwortung des
Patienten vor Fahrantritt eine wichtige
Rolle zu [19].

Nach § 24 a Absatz 2 des Straflenver-
kehrsgesetzes stellt die Einnahme des in
einem Drogentest nachweisbaren Wirk-
stoffes wie THC in Nabiximols keine
Ordnungswidrigkeit dar, wenn sie auf-
grund einer arztlichen Verordnung im
konkreten Krankheitsfall und bei be-
stimmungsgemafler Einnahme erfolgte
[20]. Die Beweispflicht liegt beim Patien-
ten, weshalb ihm nahegelegt werden
sollte, einen Medikamentenausweis mit-
zufiihren.

Erstmalig ist im Rahmen einer Studie
nachgewiesen worden, dass die Ein-
nahme eines BtM-pflichtigen Medika-
ments — hier Nabiximols — die Fahr-
tauglichkeit nach vier- bis sechswochi-
ger Therapie nicht messbar negativ be-
einflusst [21]. Ziel der prospektiven,
multizentrischen, nicht-kontrollierten,
nicht-interventionellen Beobachtungs-
studie ,,Resistant MS Spasticity (MSS)
treatment with THC: CBD spray and
effects on Driving Ability” war es, Da-
ten tUber die Fahrtiichtigkeit von MS-
Patienten mit Spastik unter Nabiximols
durch spezifische Tests zu sammeln. Die
Fahrtiichtigkeit wurde durch computer-
gestiitzte Erhebungen in den funf Di-
mensionen visuelle Orientierung, Kon-
zentration, reaktive Stresstoleranz, Re-
aktionsgeschwindigkeit und Uber-
blicksgewinnung erhoben. Die finale
Bewertung der Kraftfahreignung erfolg-
te durch einen Experten. Zu Studienbe-
ginn waren nach diesen Kriterien 14 von
33 Patienten (42,4 %) uneingeschrankt
kraftfahrgeeignet. Dieser Wert dnderte
sich im Verlaufe der Studie nicht. Es
wurde bei der Abschlussuntersuchung
zusitzlich festgestellt, dass sich der Wert
auf der NRS signifikant verbesserte, die
Anzahl von téglichen Spasmen gesun-
ken war und der Epworth-Schléfrig-
keitswert sich nicht signifikant verdn-
dert hatte. Alle Patienten fithrten die
Nabiximols-Therapie nach Studienende
fort.
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Kognitive Funktionen bei
BtM-Therapie

In einer randomisierten, doppelblinden
und placebokontrollierten Studie konn-
te nachgewiesen werden, dass Nabixi-
mols auch keinen Einfluss auf die Kog-
nition hat. Der primére Endpunkt der
Studie war die Erfassung der Verande-
rung der kognitiven Funktion, gemes-
sen anhand des Progressiven Auditiven
Seriellen Additions-Tests (PASAT-Test).
Sekundire Endpunkte bewerteten die
Auswirkungen der Nabiximiols-Thera-
pie auf die Stimmungslage sowie die
Sicherheit und Vertréglichkeit. Nach
48-wochiger Therapie waren die kogni-
tiven Fahigkeiten unter Nabiximols un-
verandert, die Stimmung wurde nicht
beeinflusst und die Spastik signifikant
verbessert [22].

Praxishinweise zur
Patientenfiihrung

Nicht nur wiahrend des Anfangsthera-
pieversuchs, sondern auch im weiteren
Behandlungsverlauf konnen vielfaltige
Unterstiitzungsleistungen zum Behand-
lungserfolg bei den MS-Patienten bei-
tragen, deren Art und Umfang von den
Gegebenheiten der Versorgungseinrich-
tung abhéngen (detaillierte Vorschldge
finden sich in Checkliste 4: Maf3nah-
men zur Optimierung der Patienten-
fuhrung). Gerade in Kliniken, Kran-
kenhdusern und Praxen mit einem
Schwerpunkt in der Versorgung von
MS-Patienten bewihren sich seit vielen
Jahren speziell qualifizierte, teilweise
unter der Bezeichnung ,,MS-Nurse* fir-
mierende Mitarbeiterinnen. Sie haben
durch ihre Schnittstellenfunktion eine
zentrale Rolle in der Patientenfithrung
eingenommen und sind insbesondere
tiir zeitintensive Schulungsmafinahmen
und Bereitschaftsdienste verantwort-
lich.

Fazit fur die Praxis

Mehr als 80 % der MS-Patienten mit chroni-
scher Krankheitsprogression entwickelnim
Krankheitsverlauf eine Spastik, die indivi-
duell sehr unterschiedlich ausgepragt sein
kann. Bei der Anamnese der Spastik ist da-
her dezidiert zu hinterfragen, durch welche
spastikassoziierten Symptome sich der Pa-
tient in seinem Alltag besonders beein-
trachtigt fihlt. Das subjektiv erfahrene

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

Therapieergebnis und die Rickmeldung
des Patienten dazu, sind die wesentlichen
Komponenten der Bewertung eines Thera-
pieversuchs, wozu auch immer eine neuro-
logische Untersuchung gehort. Die Ver-
wendung von Skalen wie der Numerischen
Rating Skala (NRS) unter Angabe der Tages-
zeit oder der modifizierten Ashworth-Skala
zur Bewertung des Schweregrades und zur
Verlaufsdokumentation einer Spastik sind
sinnvoll.

Grundlage jeder Spastikbehandlung ist die
Physiotherapie. Zur medikament&sen Be-
handlung einer MS-bedingten Spastik sind
nur Baclofen, Tizanidin und Nabiximols zu-
gelassen. Als Drittlinientherapie ist der
Off-label-Einsatz von Gabapentin in be-
griindeten Fallen statthaft. Das BtM Nabixi-
mols ist bei Beachtung weniger Besonder-
heiten eine von Arzt und Patient flexibel
steuerbare Option zur Behandlung der
MS-induzierten Spastik. (]
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Spastik bei Multipler Sklerose
Checkliste 1: Anamnese der Spastik

Thema Einzelkriterium* Status

Einschrankungen im Tagesverlauf Tagesschwankungen

Morgensteifigkeit (,muskelkaterartig”)

Néchtliche Beschwerden (Abklarung Schlaflabor)

Krampfe (tagsiiber/nachts)

Bei Patienten mit Rollstuhlversorgung:
Abklaren des Auftretens von Streckspastik bei der
Fahrt im Rollstuhl

Einschdtzung der Schwere der Spastik;
bei schwerer Spastik Bauchdeckenspastik und
Schluckspastik beachten

Schlafstérungen Tagesschlafrigkeit und/oder Tagesmudigkeit

Umdrehen im Bett

Reaktion der Beine beim Einschlafen

Fremdanamnese: Atempausen, Schnarchen, REM,
Beine beim (Ein)Schlafen

Schmerzen Ausprdgung (tagsiiber/nachts)

Spontanes Einschieen

Standardisierte Fragebdgen wie painDETECT®
[www.paindetect.de] im Wartezimmer ausfiillen
lassen

Einschrankungen der Bewegung Beine: erste Schritte beim Aufstehen (tagsiiber/
nachts); Umdrehen im Bett; Klonus

Initiale und Schwierigkeiten im Verlauf einer Geh-
strecke (z.B. Beobachtung beim Gehen ins Sprech-
zimmer)

Arme: Schriftproben zur Uberpriifung der Arm-
Funktion/Feinmotorik mitbringen lassen

Storung der Blasenfunktion Harndrang (tagstiber/nachts)

Weitere mdgliche Einschrankungen Depression, Sexualfunktion, Anzahl der Schiibe,
Defakation, Pflegeaufwand

*Triggerfaktoren mit individuellen Variationen beachten (z. B. Fieberanstieg durch banale Infektion, Dekubitalulcera, Schmerzen, Stuhlprobleme, Regelblutung, hohe AuBentemperatu-
ren, Wdrme, nasskaltes Wetter oder nicht ausreichend angepasste Hilfsmittel)
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Checkliste 2: Neurologische Untersuchung der MS-induzierten Spastik

Thema

Einzelkriterium

Untersuchung

Status Untersuchung

Reflexe

Verbreiterung der Reflexzone als
Ausdruck einer Reflexsteigerung

Reflexhammer

Muskeltonus

Tonus-Beschaffenheit in Ruhe und
nach Belastung

Bein langsam/passiv bewegen
achsengerechte passive Beschleu-
nigung

groBBe Muskeln auf Widerstand
untersuchen

koordination

Bewegungssystem Beine: Schwéche in den Beinen, Inspektion
schwere Beine, Hangenbleiben des Priifen der passiven Beweglichkeit
Fufes, reziproke Beweglichkeit der (geschwindigkeitsabhdngiger Wi-
Beine derstand; Taschenmesserphano-
Knie (Rekurvierung) men)
Kontrakturen
Supinationsfehlstellung

Bewegungs- Gangpriifung (falls gehféhig) 7,62 m-Gehstrecke SchrittgroBe

messen und dokumentieren (ti-
med 25-foot walk test, T25FWT)
Gehstrecke bis zur symptomati-
schen Spastik, dabei Gangunsi-
cherheiten beobachten —Schleifen
des FuBes — ggf. einbeinig hiipfen
lassen

Arm- und Beinbewegungen

kurzatmiges Sprechen

Spastik Adduktorenspastik Priifen der Geschwindigkeitsab-

spastischer Spitzfull héngigkeit der Spastik (auch bei
Patienten im Rollstuhl; ggf. Uber-
prifung kniend vor dem Patien-
ten)
Inspektion (beim Gehen initialer
Bodenkontak mit dem VorfuB,
keine schlaffe FuBheberparese,
die dies erklart)

Uberpriifen von Triggern Harnwegsinfekt (Urinstatus)
Verstopfung
Schmerzen durch muskulo-skelet-
tale Fehlhaltungen
aktivierte Arthrosen oder Osteo-
porose (Knochendichtemessung).

Verhaltnis Parese zu Spastik bestim-

men (Herabsetzung der Spastik

kann zur Demaskierung der Parese

fuhren)

Sprache Sprechstérungen; Beobachtung
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Spastik bei Multipler Sklerose

Checkliste 3: Abklarung des Ansprechens auf die aktuelle antispastische
Therapie

Aussagen zur Wirkung der aktuellen Spastiktherapie Status Befragung

Keine ausreichende Reduktion der Spastik

Storung des Einschlafens oder des Nachtschlafes durch
einschieBende Spastiken

Zunahme der Parese

Keine Verbesserung der Funktionalitat

Anhaltende Schmerzen oder schmerzhafte Spastik

Unzureichende Beweglichkeit im taglichen Leben

Wirkung erfolgt auf Kosten der Kraft

Vorher-Nachher-Abgleich mit visueller Analogskala zeigt keine Besserung

Aussagen zu Nebenwirkungen der aktuellen Spastiktherapie

Miidigkeit (vor einer moglichen Umstellung hinterfragen,
ob Miidigkeit/Fatigue schon vorher vorhanden waren)

Kreislaufprobleme

Schwache

Konzentrationsstérungen

Zunehmende Gangstdrungen (Anderung der Parese)

Verschlechterung der Kontinenz

© Dr. med. Dieter P6hlau, DRK Kamillus Klinik, Asbach, fir die Workshop Arbeitsgruppe




Spastik bei Multipler Sklerose
Checkliste 4: Malinahmen zur Optimierung der Patientenfiihrung

Thema Einzelkriterium Status Umsetzung
Information iiber die Deutsche Information dber Print- und online-
Multiple Sklerose Gesellschaft Informationsangebot der DMSG, tiber
(DMSG), die Interessenvertretung der MS-Betrof-
Empfehlung der Mitgliedschaft fenen durch die DMSG und das direkte
Beratungsangebot
Allgemeine Angebote einer Anruf oder Besuch in der Praxis, auch
Versorgungseinrichtung auBerhalb der reguldren Terminvergabe
MS-Nurse/MS-Mitarbeiterin Erreichbarkeit per Mail oder Telefon
oder What's App

Beantworten einfacher Fragen oder
Weiterleiten an den Arzt

Arzt Zweit-Apparat, insbesondere fiir
Problempatienten

Praxis-Mail-Account Beantwortung von Patientenfragen
durch speziell geschulte Mitarbeiter/in-
nen (z. B. BtM-Beauftragte oder MS-
Nurse)

Sonstige Hilfen evtl. Hotline eines pharmazeutischen
Unternehmens (kein Ersatz fiir Arzt-
Patienten-Kontakt oder das Angebot
der DMSG)

Tagebuch Verlaufskontrolle und Erreichen von
Therapiezielen

© Dr. med. Dieter P6hlau, DRK Kamillus Klinik, Asbach, fiir die Workshop Arbeitsgruppe
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Lisdexamfetamindimesilat

bei ADHS

Zur Therapie von Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorungen (ADHS) ist seit knapp zwei Jahren

ein weiteres Dexamfetamin-haltiges Praparat auf dem deutschen Markt verfiigbar. Die Verschreibung des
Prodrugs (Lisdexamfetamindimesilat, LDX), aus dem der eigentliche Wirkstoff Dexamfetamin (DX) erst frei-
gesetzt werden muss, ist nach bisheriger Datenlage, Risiko-Nutzen-Bewertung und Zulassungsstatus nur
bei einer kleinen Gruppe von Patienten indiziert, die bisher auf Methylphenidat nicht angesprochen haben.

us der langsam ablaufenden Hyd-
A rolyse des Prodrugs LDX (Elvan-

se®) ergibt sich ein gewisser Retar-
dierungseffekt, wodurch einerseits ein
schnelles Anfluten von Dexamfetamin
vermieden wird [1, 2], andererseits eine
einmalige Gabe taglich ausreichend ist.
Das Priparat ist zugelassen ,,im Rahmen
einer therapeutischen Gesamtstrategie
zur ADHS-Behandlung bei Kindern ab
einem Alter von sechs Jahren, wenn das
Ansprechen auf eine zuvor erhaltene Be-
handlung mit Methylphenidat als kli-
nisch unzureichend angesehen wird“ [3].
»Die Behandlung muss unter der Auf-
sicht eines Spezialisten fiir Verhaltens-
storungen bei Kindern und/oder Jugend-
lichen durchgefiihrt werden. Die Diag-
nose sollte anhand der DSM-IV-Kriteri-
en oder der Leitlinien in ICD-10 gestellt

werden und auf einer vollstindigen Ana-
mnese und Untersuchung des Patienten
basieren. Die Diagnose darf sich nicht al-
lein auf das Vorhandensein eines oder
mehrerer Symptome stiitzen“ [3].

Bezeichnungen

Bei Dextroamphetamin (auch Dexam-
fetamin genannt, DX abgekiirzt oder
Dexamphetamin geschrieben) handelt es
sich um das D-Enantiomer (eine Losung
dreht die Polarisationsebene von linear
polarisiertem Licht nach rechts) von Am-
phetamin. Es ist fiir die gewiinschten
zentralen Effekte des Amphetamins ver-
antwortlich. Das L-Enantiomer (Levo-
amphetamin), das im Amphetaminrace-
mat genau wie das D-Enantiomer zu 50 %
enthalten ist, zeigt dagegen kaum zen-
tralnervose Wirkungen. Im LDX ist die

NH, NH

2

Lisdexamphetamin I-Lysin d-Amphetamin
(Prodrug) (aktive Formel)

Abb. 1: Dexamfetamin. Bei Dextroamphetamin handelt es sich um das D-Enantiomer von
Amphetamin. Im Lisdexamfetamin ist die Aminogruppe des Dextroamphetamins tiber
eine Sdureamidbindung an die Carboxylgruppe der Aminosdure L-Lysin gekoppelt.
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Aminogruppe des Dextroamphetamins
tiber eine Sdureamidbindung an die Car-
boxylgruppe der Aminosédure L-Lysin ge-
koppelt (Abb. 1).

Wirkmechanismus

DX ist ein indirekt sympathomimetisch
wirkendes Amin mit ZNS-stimulieren-
der Aktivitdt. Mit steigender Lipophilie
treten die folgenden, pharmazeutisch-
chemisch verwandten Wirkstoffe in der
Reihenfolge Ephedrin < Methylphenidat
< Amphetamin < Metamphetamin ins
Zentralnervensystem tiiber. Der genaue
Wirkungsmechanismus der Ampheta-
mine bei ADHS ist nicht bekannt. Dis-
kutiert werden eine Wiederaufnahme-
hemmung von Dopamin und Noradre-
nalin, die vermehrte Freisetzung dieser
beiden Neurotransmitter aus ihren Spei-
chervesikeln und eine Hemmung der
Monoaminooxidase (MAQO). Eine we-
sentliche Ausschiittung von Serotonin
und eine damit verbundene Erhéhung
des serotonergen Tonus wird dagegen
nicht beobachtet [3, 4].

Pharmakokinetik

Nach oraler Gabe wird LDX im Gastro-
intestinaltrakt rasch resorbiert. Die Auf-
nahme ins Blut erfolgt transporterver-
mittelt. LDX wird anschlieffend primér
durch die hydrolytische Aktivitit der
Erythrozyten zu DX und L-Lysin hydro-
lysiert. In Tierversuchen wurde festge-
stellt, dass die AUC von LDX und DX im
Pfortaderplasma noch sehr dhnlich sind
(LDX: 1501,1; DX: 1301,5), die AUC von
DX jedoch im systemischen Plasma um
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das Dreifache (LDX: 158,0; DX: 511,5)
der LDX-AUC grofier ist [5]. Offensicht-
lich wird LDX also bereits vor dem
Ubertritt in den systemischen Kreislauf
hydrolysiert.

Wegen der Abspaltung der Aminosau-
re L-Lysin wird die maximale Wirkstoff-
konzentration (T,,,,) von Dextroamphe-
tamin im Blut erst nach 3,7 Stunden er-
reicht [6]. Das Wirkstoftkonzentrations-
maximum liegt damit zeitlich gesehen
zwischen den nicht-retardierten und re-
tardierten Methylphenidatpraparaten.
So gelingt es, mit LDX die Wirkung bei
Kindern fiir einen Zeitraum von 1,5 bis
13 Stunden nach Tabletteneinnahme
aufrecht zu erhalten [7].

Erwiinschte Wirkung

In einer siebenwochigen (Dosisoptimie-
rung iiber vier Wochen, gleichbleibende
Dosis iiber drei Wochen, danach eine
Woche Auswaschungsphase), randomi-
sierten, doppelblinden, dosisoptimier-
ten, placebokontrollierten Phase-1II-
Multicenterstudie, wurde die Wirksam-
keit von LDX mit der von retardiertem
Methylphenidat (OROS-MPH) vergli-
chen [8]. Die Studienteilnehmer waren
Kinder (6 bis 12 Jahre) und Jugendliche
(13 bis 17 Jahre). Nach der ADHS-Rating
Skala Version IV (ADHD-RS-IV) hatten
alle Patienten einen Score >28. Ausge-
schlossen wurden Patienten, bei denen
eine vorangegangene Methylphenidat-
therapie als nicht ausreichend wirksam
beurteilt worden war. Die Wirksamkeit
wurde tiber die Kriterien der ADHD-RS-
IV und des CGI-S (Clinical Global Im-
pression Scale) bestimmt. 336 Patienten
wurden randomisiert, 196 schlossen die
Studie ab. Die Verbesserungen gegen-
iiber Placebo waren sowohl unter LDX
(Abnahme des ADHD-RS-IV Gesamt-
scores um 18,6 Punkte; Schwankungs-
breite - 21,5 bis — 15,7 Punkte) als auch
unter OROS-MPH (Abnahme des AD-
HD-RS-IV Gesamtscores um 13,0 Punk-
te; Schwankungsbreite - 15,9 bis - 10,2
Punkte) signifikant (p<0,001). Der An-
teil der Patienten, der wihrend der The-
rapie eine CGI-S-Bewertung von 1 (,,sehr
starke Verbesserung®) oder 2 (,starke
Verbesserung®) erreichte, betrug unter
Placebo 14 % (Schwankungsbreite 8 bis
21 %), unter LDX 78 % (Schwankungs-
breite 70 - 86 %) und unter OROS-MPH

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

Tab, 1: Studienpopulation und klinische Effekte von Lisdexamfetamin

(ausgewahlte Daten aus [8])

Studienpopulation
Alter (SD)
BMI (kg/m?, SD)

ADHD-RS-IV
Gesamtscore bei Studienbeginn (SD)

CGI-S Score bei Studienbeginn (SD)
Vorrausgehende ADHS-Behandlung (in %, SD)
Gewicht (in kg, SD)

Baseline (SD)

Verdanderung (SD)

Systolischer Blutdruck (mmHg)
Ausgangswert (SD)

Veranderung (SD)

Diastolischer Blutdruck (mmHg)
Ausgangswert (SD)

Verdanderung (SD)

Pulse in [bopm] (SD)

Ausgangswert (SD)

Veranderung (SD)

LDX OROS-MPH Placebo
(n=111) (n=111) (n=110)
10,9 (2,9) 10,9 (2,6) 11,0 (2,8)
19,3 (3,7) 19,1 (3,2) 19,0(3,3)
41,0(7,3) 40,4 (6,8) 41,2(7,2)
5,0(0,8) 5,0(0,8) 4,9(0,8)
64 (57,7) 60,0 (54,1) 58(32,7)
45,0 (17,5) 43,6 (15,1) 43,1 (14,0)
-2,1(19,0) -1,3(1,4) +0,7 (1,0)
107,4 (10,4) 107,1(9,9) 107,8 (10,4)
+1,0(9,8) +0,3(11,1) +1,0(9,6)
68,3 (9,9) 65,0 (9,5) 66,1(9,1)
+0,2(9,6) +1,7(9,9) +1,2(8,7)
75,0 (11,7) 76,6 (10,2) 77,5 (11,5)
+5,5(13,2) +3,4(13,2) -0,6 (10,6)

Unerwiinschte Wirkungen (Angegeben ist die Zahl der Patienten, % der Studienpopulation)

Verminderter Appetit
Kopfschmerz
Schlafstérungen
Gewichtsverlust
Ubelkeit

Anorexie

28 (25,2) 17 (15,3) 3(2,7)
16 (14,4) 22(19,8) 22(20,0)
16 (14,4) 9(81) 0
15(13,5) 5 (4,5) 0
12(10,8) 8(7,2) 3(2,7)
12(10,8) 6(54) 2(1,8)

LDX = Lisdexamfetamindimesilat; OROS-MPH = Retardiertes MethylphenidatM; SD = Standardabweichung

61 % (Schwankungsbreite 51 — 70 %; p vs.
Placebo < 0,001). Nach Absetzen der The-
rapie stellte sich kein Rebound-Effekt
ein, der Krankheitsgrad verschlechterte
sich nach Absetzen der Medikation im
Vergleich zu den dokumentierten Aus-
gangswerten nicht.

Drei weitere kontrollierte Studien mit
Kindern im Alter von sechs bis zwolf
Jahren [6, 9, 10] eine mit Jugendlichen
(12 bis 17 Jahren) [11], eine mit Kindern
und Jugendlichen (6 bis 17 Jahre) [12]
und vier kontrollierte Studien mit Er-

wachsenen ergaben dhnliche Verbesse-
rungen des Krankheitsbildes [13, 14, 15].

Im Vergleich zu Atomoxetin ergab
sich eine bessere Wirksamkeit. Ein-
schrankend ist hier jedoch die kurze Stu-
diendauer zu nennen, die insbesondere
einen aussagekraftigen Wirksamkeits-
vergleich mit Atomoxetin schwierig er-
scheinen lasst [16].

Nebenwirkungsprofil
Das in Tab. 1 aufgefiihrte Profil ausge-
wihlter unerwiinschter Wirkungen von

a1



LDX entspricht dem von anderen ADHS-
Medikamenten. Sehr haufig treten ver-
minderter Appetit, Kopfschmerzen,
Schlafstérungen, Oberbauchschmerzen
und Gewichtsverlust auf. Hiufig wurden
weiterhin das Auftreten von Tics, Myd-
riasis und Schwindel festgestellt.

Die kardiovaskuldren Verdnderungen
wirken auf den ersten Blick tiberschau-
bar. Veranderungen in gleicher Gréflen-
ordnung (Zunahme des systolischen
Blutdrucks um 0,7 mmHg mit einer
Standardabweichung, SD von 9,08
mmHg, Zunahme des diastolischen
Blutdrucks um 0,1 mmHg mit einer SD
von 8,33 mmHg, Zunahme der Pulsfre-
quenz um 3,6 Schldge/min mit einer SD
von 10,49 Schldge/min) werden auch von
Dittmann et al. aus der Vergleichsstudie
zwischen LDX und Atomoxetin berich-
tet [16]. Es handelt sich hierbei jedoch
um Mittelwerte, die tiber die Verdnde-
rungen beim individuellen Patienten we-
nig aussagen. Die amerikanische Zulas-
sungsbehorde FDA hat sich gegen eine
Anwendung bei bestehenden kardialen
Vorerkrankungen ausgesprochen, da in
den USA zwischen 1999 und 2003 unter
der Therapie mit Adderall® (besteht aus
einer Mischung unterschiedlicher Dex-
troamphetaminsalze und Salze des Am-
phetaminracemates) zwolf Fille von
plotzlichem Herztod bei Kindern/Ju-
gendlichen und fiinf Todesfille bei Er-
wachsenen dokumentiert wurden; ins-
gesamt wurden 28 Fille erfasst, jedoch
erfiillten nur die oben genannten Fille
alle Kriterien eines plotzlichen Herzto-
des [17]. Ein direkter Zusammenhang
mit der Anwendung des Amphetamin-
préaparates konnte jedoch bislang nicht
bewiesen werden.

Weiterhin ist trotz der Modifikation
als Prodrug von einem vorhandenen
Missbrauchspotenzial auszugehen. Oral
oder auch parenteral verabreicht kann es
zu ,,Drug-liking“-Empfindungen kom-
men. Die Intensitit dieser Empfindung
korreliert mit der verabreichten Dosis

(3].

Nutzenbewertungen gemaf
§35aSGBV

Das Institut fiir Qualitat und Wirt-
schaftlichkeit im Gesundheitswesen
(IQWiG) hat LDX keinen Zusatznutzen
gegeniiber der ,zweckmifligen Ver-
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gleichstherapie® zugesprochen [18]. Zwar
hat der Hersteller selbst in Ubereinstim-
mung mit dem Gemeinsamen Bundes-
ausschuss Arzte und Krankenkassen
(G-BA) Atomoxetin als zweckmiflige
Vergleichstherapie benannt. Dies hat je-
doch keinen pharmakologischen Hinter-
grund, sondern basiert auf dem arznei-
mittelrechtlichen = Zulassungsstatus,
nach dem derzeit LDX nur angewendet
werden soll, ,, wenn das Ansprechen auf
eine zuvor erhaltene Behandlung mit
Methylphenidat als klinisch unzurei-
chend angesehen wird“ [3]. Die IQWiG-
Stellungnahme beurteilt also den Zu-
satznutzen von Atomoxetin versus LDX
nach erfolgloser Methylphenidatthera-
pie, wihrend in der klinischen Praxis die
Frage nach dem Zusatznutzen von LDX
versus Methylphenidattherapie gestellt
wird. In der Studie (SPD489-317, [16]),
die der Bewertung des IQWiG zugrunde
gelegt worden war, wurden ausschlief3-
lich die Arzneimitteleffekte von LDX
und Atomoxetin betrachtet, ohne dass
die medikamentGse Therapie in eine the-
rapeutische Gesamtstrategie eingebettet
war. Das IQWiG selbst fithrt als Begriin-
dung fiir sein Urteil eine zu kurze Studi-
endauer an [19].

Auch die Arzneimittelkommission
der Deutschen Arzteschaft (AkdA)
sprach in ihrer Stellungnahme fiir den
G-BA LDX einen Zusatznutzen ab [2].
Der G-BA folgte in seinem Beschluss
vom 14. November 2013 dem Bericht des
IQWiG und der Stellungnahme der
AkdA und bescheinigte LDX keinen Zu-
satznutzen [20].

Fazit fiir die Praxis

_ LDX stellt eine weitere Option in der Be-
handlung des ADHS dar. Wegen der lan-
gen Wirkdauer wird eine einmal tagliche
Gabe maoglich. Der tendenzielle Eindruck,
dass mehr Patienten von LDX als von Me-
thylphenidat profitieren, ist statistisch
bisher nicht gesichert. Auch die klinische
Relevanz dieser Beobachtung ist noch
nicht mit Daten belegt. Das Risiko der
Therapie mit Amphetamin scheint groRer
zu sein, die Entwicklung von Abhédngig-
keit und das Risiko Tod erfordern eine
strenge Nutzen-Risiko-Bewertung und
Indikaitonsstellung. Nach der Datenlage
und dem Zulassungsstatus ist die Ver-
schreibung von LDX deshalb nur bei einer
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kleinen Gruppe von Patienten indiziert,
die bisher auf Methylphenidat nicht an-
gesprochen haben. Die Behandlung soll-
te unter der Aufsicht eines Facharztes fuir
Kinder- und Jugendpsychiatrie erfolgen,
nachdem die ADHS-Diagnose nach den
Kritierien des DSM-IV oder der ICD-10 ge-
stellt wurde.

_ Vor Beginn der Behandlung muss ein
maogliches kardiovaskuldres Risiko des Pa-
tienten abgeklart werden, wahrend der
Therapie missen vor allem die kardiovas-
kuldren Funktionen Uberwacht werden;
hier gilt das, was vor einiger Zeit bereits
auch fur Methylphenidat und Atomoxe-
tin diskutiert und in einem Rote-Hand-
Brief zu Atomoxetin empfohlen wurde
[21].

_ KorpergréBe, Gewicht und Appetit sollen
vor Behandlungsbeginn und wahrend
der Therapie mindestens alle sechs Mo-
nate in einem Wachstumsdiagramm do-
kumentiert werden [22].

__ Einmal jahrlich sollte Gberprift werden,
ob die Anwendung von Dexamphetamin
noch zwingend notwendig ist.

__Einnahmepausen, zum Beispiel in den
Schulferien, sollten genutzt werden.
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Psychiatrische Kasuistik

SREAT imitiert
postpartale Psychose

Anamnese

Die 38-jahrige Patientin stellte sich in
Begleitung ihres Ehemannes in der Ret-
tungsstelle unseres Hauses vor. Die Pa-
tientin, die sechs Wochen vor der Auf-
nahme in unserer Klinik ihr zweites
Kind geboren hatte, hitte laut Ehemann
in den vergangenen zwei Wochen ,,zu-
nehmend verwirrt gewirkt, ,seltsame
Dinge geredet®, ,,Stimmen gehort® und
»Menschen gesehen, die gar nicht da wa-
ren®. Dariiber hinaus hitte sie ,,sehr ver-
langsamt und miide* gewirkt und hitte
in den letzten Tagen keine Nahrung
mehr zu sich genommen. Fieber, Ubel-
keit/Erbrechen oder Kopfschmerzen
hétten nicht vorgelegen.

Die Patientin selbst berichtete, gar
nicht zu wissen, was sie in der Klinik
solle. Sie wolle nach Hause zu ihren Kin-
dern, sie wisse, dass diese in Gefahr sei-
en. Thre Kinder miissten sterben und nur
sie konne sie davor beschiitzen. Auch ihr
Mann wiirde bedroht, in seinem Auto
wire eine ,,Autobombe® platziert wor-
den. Sie hitte sich ,,mit dem Teufel ein-
gelassen und nun miisste ihre ganze Fa-
milie dafiir ,,bluten®.

Die Patientin wurde in der Rettungs-
stelle aufgrund einer ,,progredienten Be-
wusstseinsstorung® initial von den neu-
rologischen Kollegen unseres Hauses ge-
sehen, die neben der korperlich-neurolo-
gischen Untersuchung ein MRT des
Kopfes, eine CT-Angiografie sowie eine
Liquoruntersuchung durchfithrten. Imin
der Rettungsstelle durchgefithrten MRT
des Kopfes zeigte sich MR-tomografisch
kein Nachweis struktureller Lasionen des
Neurokranium. In der CT-Angiografie
zeigte sich kein Nachweis einer Ischamie
oder einer intrazerebralen Blutung sowie
kein Nachweis signifikanter Stenosen

oder Verschliisse der intrakraniellen ar-
teriellen Gefédfle oder einer Sinusvenen-
thrombose. Die Liquordiagnostik (Zell-
zahl, Zelldifferenzierung, Proteindiffe-
renzierung) zeigte sich bis auf eine leichte
Eiweiflerhohung unauffillig, ein Erreger
lief} sich im Liquor nicht nachweisen. Au-
to-Antikorper gegen Glutamat-Rezepto-
ren (u.a. vom NMDA-Typ) lieflen sich
ebenfalls nicht nachweisen (dieses Ergeb-
nis lag jedoch erst einige Tage spiter vor).

Nach umfangreicher neurologischer
Ausschlussdiagnostik wurde die Patien-
tin der psychiatrischen Klinik vorgestellt
und auf eine psychiatrische Station auf-
genommen.

Fremdanamnese

Der Ehemann (seit 15 Jahren in fester
Partnerschaft mit der Patientin, seit
neun Jahren mit dieser verheiratet) be-
richtete, seine Frau sei seit zwei Wochen
wveriandert. Zunichst hitte sie ,,nur
tagstiber sehr miide” gewirkt und nachts
nicht mehr richtig schlafen kénnen. Sie
hatte sich ,,plotzlich ganz viele Sorgen
gemacht® (z.B. {iber einen linger zu-
riickliegenden Autounfall mit reinem
Blechschaden) und hiatte zunehmend
Konzentrationsstorungen gezeigt. Er
selbst habe dies zunichst ,,auf die neue
Belastung“ mit zwei Kindern zurtickge-
fiihrt, insbesondere da seine Frau in der
Vergangenheit des Ofteren ihren Unmut
tiber seine haufige, beruflich bedingte
hiusliche Abwesenheit geduflert hatte.
Um den Haushalt und die Kinder habe
sich seine Frau im Verlauf ,,nicht mehr
richtig kimmern® kénnen, insbesonde-
re um den sechs Wochen alten Sdugling
hitte er sich grofle Sorgen gemacht. Sei-
ne Frau hitte sich zunehmend bedroht
gefiihlt, hatte immer wieder auch Angst
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gehabt, dass er selbst ermordet wiirde
oder die Kinder ermordet wiirden. Dies
hitte ihm ,alles Angst gemacht®. Aus
diesem Grunde sei er selbst auch nicht
mehr zur Arbeit gegangen und habe sich
»krankschreiben lassen®.

Vor etwa fiinf Tagen habe seine Frau
dann plétzlich aufgehort, Nahrung zu
sich zu nehmen und ,,ganz unzusam-
menhingend und ungeordnet geredet®
sowie ,,mit nichtanwesenden Personen
gesprochen® und ,Menschen gesehen,
die gar nicht da waren®

Die Eltern seiner Frau seien nun extra
aus Frankreich ,angereist, um die Fa-
milie zu unterstiitzen, doch er habe sich
»keinen anderen Ausweg gewusst®, als
seine Frau in die Klinik zu bringen. ,So*
kenne er seine Frau nicht, sie sei sonst
immer ,fréhlich und sorglos“ gewesen.
Er habe Angst, dass seine Frau ,verriickt
geworden® sei.

Psychiatrische Vorgeschichte

Die Patientin berichtete, ab einem Alter
von etwa 13 Jahren immer wieder post-
prandiales Erbrechen (ohne vorherige
Essattacken) selbst induziert zu haben,
um dadurch ihr Gewicht zu regulieren.
Im Alter von etwa 18 Jahren habe sie
dann ,aber einfach damit aufgehort*.

Substanzanamnese

Der Konsum jeglicher legaler oder ille-
galer Suchtmittel aktuell oder in der
Vorgeschichte wird glaubhaft verneint.

Familienanamnese

In der Familie gibe es keine diagnosti-
zierten psychischen Stérungen. Aller-
dings berichtete die Patientin, ihr Bru-
der sei ,vielleicht alkoholabhdngig“ und
gerate im Zusammenhang mit seinem
Alkoholkonsum ,,immer wieder® in ge-
walttdtige Auseinandersetzungen.

Soziobiografische Anamnese

Die Patientin stamme aus Frankreich
und sei in der Umgebung von Paris ge-
boren und aufgewachsen. Ihre Kindheit
sei ,harmonisch® verlaufen, im Eltern-
haus sei es immer ,fréhlich und lustig®
zugegangen. Sie habe einen Bruder (die-
ser sei finf Jahre jiinger als die Patien-
tin), der noch studiere und immer noch
im Haushalt der Eltern lebe. Die Eltern
seien von Beruf beide Lehrer. Nach dem
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Kindergarten habe sie die Grundschule,
anschliefSend eine Oberschule besucht.
Sie sei immer eine sehr gute Schiilerin
gewesen. Insbesondere habe sie gerne
gelesen, habe auch sehr frith Lesen ge-
lernt, es sei ihr ,alles sehr leicht vorge-
kommen®. Nach dem Abitur habe sie in
Frankreich begonnen, Germanistik zu
studieren und dabei ihren Ehemann
kennengelernt. Thr Studium habe sie
nicht beendet, sondern sei mit ihrem
Mann nach Berlin gezogen. Sie lebe ge-
meinsam mit ihm und ihren zwei Kin-
dern in einer Wohnung in Berlin und
arbeite freiberuflich als Franzosisch-
lehrerin.

Vorerkrankungen

Die Patientin sei ,immer gesund gewe-
sen®, keine Vorerkrankungen bekannt.
Zwei Schwangerschaften, zwei Kinder
(zwei Middchen, das éltere fiinf Jahre, das
jiingere sechs Wochen alt).

Psychopathologischer Befund bei
Aufnahme

Patientin wach mit Vigilanzfluktuatio-
nen. Trotz fremdanamnestisch sehr gu-
ter Deutschkenntnisse Spontansprache
fast ausschliefllich Franzosisch. Auf-
merksamkeit und Konzentration massiv
herabgesetzt. Patientin zeitlich, 6rtlich
und situativ nicht sicher orientiert, zur
eigenen Person vollstindig orientiert.
Hochgradige formale Denkstorungen,
insbesondere  Denkverlangsamung,
Denkhemmung, Perseverationen. Hoch-
gradige assoziative Lockerung. Inhalt-
lich vorbeiredend. Paranoides Erleben,
starkes Misstrauen. Sinnestduschungen
im Sinne akustischer Halluzinationen
(imperative Stimmen) sowie optischer
und szenischer Halluzinationen. An-
triebslage und Psychomotorik stark
fluktuierend, zum Teil deutlich hypo-
aktiv, dann wieder massiv antriebsge-
steigert mit starker psychomotorischer
Unrubhe.

Befund der neurologischen
Untersuchung bei Aufnahme

Keine Narben, kein Kalottenklopf-
schmerz, kein Meningismus, Lhermitte
und Lasegue negativ.

Hirnnerven: Geruchs- und Geschmacks-
empfinden anamnestisch ungestort. Vi-
sus orientierend intakt. Gesichtsfeld fin-

gerperimetrisch in normalen Grenzen.
Regelrechte Okulomotorik, Pupillen
mittelweit, rund, isokor, mit prompter
direkter und konsensueller Lichtreakti-
on, Augen beim Blick nach vorn in Mit-
telstellung, Lidspalten seitengleich, Fixa-
tion sicher, Augenfolgebewegungen
glatt, Willkiirsakkaden metrisch, kein
pathologischer Nystagmus. NAP frei,
Sensibilitdt im Bereich des Gesichtes in-
takt, Kaumuskulatur seitengleich kraf-
tig, Kornealreflex beidseits auslosbar.
Fazialisinnervierte Muskulatur seiten-
gleich kriftig. Gehor orientierend intakt,
Weber nicht lateralisiert, Rinne beidseits
positiv. Uvula mittelstindig, Gaumense-
gel wird seitengleich gehoben, Wiirgre-
flex beidseits auslosbar, Schlucken und
Phonation unauffillig. Accessoriusin-
nervierte Muskulatur seitengleich kraf-
tig. Zunge von Aspekt und Motorik un-
auffillig, keine Deviation.

Reflexe: Muskeleigenreflexe allseits sei-
tengleich mittellebhaft auslésbar, Bauch-
hautreflexe in allen Etagen erhalten, kei-
ne Pyramidenbahnzeichen, keine Primi-
tivreflexe auslosbar.

Motorik: Extremitatenmuskulatur nor-
moton und eutroph, mit allseits seiten-
gleich guter Kraftentfaltung, Kraftgrad
5/5. Kein Absinken, keine Pronation im
Armbhalteversuch. Kein Absinken im
Beinhalteversuch.

Koordination: Eudiadochokinese beid-
seits, Finger-Nase-Versuch und Knie-
Hacke-Versuch  beidseits metrisch
durchfiihrbar.

Gang und Stand: Gang auch in erschwer-
ten Priifungen sicher. Stand sicher, Rom-
berg negativ, Unterberger ohne patholo-
gischen Befund.

Sensibilitdt: Fur die Qualititen Schmerz,
Berithrung, Temperatur, Lageempfinden
und Vibration ungestort.

Weitere Befunde

Die Routinelabordiagnostik (Blutent-
nahme) der Rettungsstelle (Elektrolyte,
Kreatinin, Harnstoff, Creatininkinase,
Myoglobin, Transaminasen, Lipase,
CRP, Differenzialblutbild, Gerinnungs-
werte inklusive D-Dimer) ergab durch-
weg unauffillige Ergebnisse.

Liquordiagnostik

Virus-PCR Liquor: HSV1-PCR negativ;
HSV2-PCR negativ; VZV-PCR negativ;
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CMV-PCR negativ; Enterovirus-PCR
negativ; Adenovirus-PCR negativ.
Mikrobiologie des Liquors: Borrelien-,
Mycoplasmen- und Luesserologie nega-
tiv.

Sonderlabor: Anti-Glutamatrezeptoren
(Typ AMPA) IgA, IgG und IgM negativ,
Anti-Glutamatrezeptoren (Typ NMDA)
IgA, IgG und IgM negativ, Anti-GABA-
b-Rezeptoren IgA, IgG und IgM negativ.

Schilddriisenparameter bei Aufnahme
TSH 11,74 P+ [0,27 - 4,20 mU/1]; Anti-
TPO-AK: >3000

Schilddriisenparameter bei
Entlassung

TSH 1,77 [0,27 - 4,20 mU/1]; Anti-TPO-
AK:>3000

CT-Angiografie vom Aufnahmetag
Kranielles CT: Kein Nachweis einer in-
trakraniellen Blutung. Kein Hinweis auf
einen Kontusionsherd. Keine Zeichen
einer frischen oder dlteren territorialen
Ischidmie. Keine umschriebenen Hypo-
densititen. Kein Hinweis auf eine intra-
kranielle Raumforderung. Keine Hirn-
druckzeichen, basale Zisternen frei. Li-
quorrdume unauffillig weit und normal
konfiguriert. NNH und Mastoide frei. 11
mm grofles subkutanes Knétchen rechts
okzipital, in erster Linie benigne, zum
Beispiel altes Himatom.
CT-Angiografie: Die intrakraniellen ar-
teriellen Gefdfle zeigen sich ohne Steno-
sen oder Verschliisse in allen Segmenten.
Diskrete konzentrische Kaliberunregel-
méBigkeiten (z. B. M2-Ast links, P1-Seg-
ment links) sind nicht als pathologisch
zu werten. Keine Stenosen oder arterio-
sklerotische Plaques der A. carotis com-
munis, interna und externa beidseits
Kein Anhalt fiir eine Sinusvenenthrom-
bose (SVT).

Beurteilung: Kein Nachweis einer Ischi-
mie. Kein Nachweis signifikanter Steno-
sen oder Verschliisse der intrakraniellen
arteriellen Gefédfle. Kein Nachweis einer
intrazerebralen Blutung. Kein Nachweis
einer SVT.

cMRT vom Aufnahmetag

In den aktuellen Aufnahmen kein Nach-
weis von Marklagergliosen oder ander-
weitigen strukturellen Stérungen der
weifSen Substanz. In den diffusionsge-
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wichteten Aufnahmen kein Hinweis fiir
eine Diffusionsrestriktion. In den koro-
naren FLAIR-Sequenzen kein Hinweis
fiir Volumen oder Signalasymmetrien
der Hippokampusregion. Die axiale
FLAIR-Sequenzen sind post KM durch-
gefiihrt, in diesem Rahmen ist die Sig-
nalanhebung der hippokampusnahen
Plexusgefife zu erkldren. Normale Wei-
te der inneren und dufleren Liquorrdu-
me. Kein Hinweis fiir Liquorzirkulati-
onsstérung. Keine Mittellinienverlage-
rung. Kein Hinweis fiir Raumforderung.
In den post-KM-Sequenzen kein Nach-
weis eines fokalen pathologischen KM-
Enhancements.

Beurteilung: Im MRT kein Nachweis
struktureller Lisionen des Neurokrani-
ums unter besonderer Beriicksichtigung
der Hippokampusregionen.

EEG bei Aufnahme
Aufgrund Artefaktiiberlagerung deut-
lich eingeschrinkt beurteilbares EEG.

Mittelgespanntes EEG mit gering aus-
gepragtem, langsam ausgeprigtem, we-
nig amplitudenmodulierten alpha-
Grundrhythmus (8-9/s, 20-40 uVv),
mit stellenweisem Ubergang in Thetaak-
tivitdt (4-7/s, 20-80 pV). Mehrfach
eingestreut Deltaaktivitat (2 - 3/s, 10 - 50
mV) vor allem frontotemporal, teilweise
rhythmisierend {iber Perioden von ein
bis zwei Sekunden Dauer (DD IRDA).
Vereinzelt ist eine rechtstemporale Be-
tonung zu vermuten, was aufgrund der
Artefaktiiberlagerung aber nicht entgiil-
tig beurteilbar ist. Einmalig linkshirnig
(10:30) fur vier Sekunden héheram-
plitudiger (90 uV) Grundrhythmusver-
deutlichung. Ansonsten kein Seitenun-
terschied beziiglich Frequenz oder Am-
plitude. Die Berger-Reaktion ist inkom-
plett.

Multiple steil anmutende Ablaufe, die
aber als Artefakte eingeschétzt werden.
Besonders gegen Ende Zunahme der Ar-
tefakte durch Bewegung und Sprechen.
Beurteilung: Artefaktbedingt nur sehr
eingeschrinkt beurteilbares EEG. Soweit
einschitzbar pathologisches EEG mit ei-
ner formal méflig schweren Hirnfunkti-
onsstorung. Ein Herdbefund oder ein-
zelne steile Ablaufe kénnen aufgrund
der multiplen Artefakte nicht sicher aus-
geschlossen werden. Es ergibt sich je-
doch kein Hinweis fiir einen Status.

EEG bei Entlassung

Mittelgespanntes EEG mit gut ausge-
pragtem, gut amplitudenmoduliertem
frequenzstabilem alpha-Grundrhyth-
mus (8-10/s, 20-70 pV). Intermittie-
rend frontal betont. Beta-Aktivitat
(~15-25/sec). Uber den frontalen Ablei-
tungen und links temporal finden sich
tiber weite Strecken deutlich Muskel-
artefakte. Zusdtzlich diskontinuierlich
Bulbusartefakte. Vereinzelt Elektroden-
artefakte iiber F8 und C3 mit Phasenum-
kehr. Die Berger-Reaktion ist positiv.
Kein Seitenunterschied beziiglich Fre-
quenz oder Amplitude. Keine epilepsie-
typisch konfigurierten Potenziale. Hy-
perventilation und Photostimulation
ohne Befunderweiterung.

Beurteilung: Physiologisches EEG mit
alpha-Grundaktivitit. Keine regionale
Verlangsamung. Kein Hinweis auf eine
regionale oder generalisierte zerebrale
Erregbarkeitssteigerung. Befundnorma-
lisierung im Vergleich zu den Vorbe-
funden.

Schilddriisensonografie

Normal grofie Schilddriise mit nur ge-
ringen Veranderungen fiir eine Autoim-
munthyreoiditis, geringe Echoreduktion
und geringe Vaskularisationserh6hung;
zusammen mit dem stark erh6hten An-
ti-TPO-Titer und der Kortisonstoflthe-
rapie mit Hashimoto-Thyreoiditis (aktu-
ell sonografisch magiger Floriditét) ver-
einbarer Befund.

Therapie und Verlauf

Die Aufnahme der Patientin erfolgte un-
ter dem Bild einer akuten polymorphen
psychotischen Stérung mit Beginn im
Wochenbett. Eher untypisch erschienen
in diesem Rahmen die intermittierenden
Vigilanzfluktuationen und die intermit-
tierende partielle Desorientiertheit der
Patientin. Eine ausfiihrliche neurologi-
sche Ausschlussdiagnostik war jedoch im
Vorfeld der psychiatrischen Aufnahme
erfolgt. Die postpartale Psychose betrifft
etwa ein bis zwei von 1.000 W6chnerin-
nen. Der Beginn ist dabei (wie im vorlie-
genden Fall) relativ abrupt, im Vorder-
grund stehen typischerweise Wahnerle-
ben, Halluzinationen (neben akustischen
hiufig auch szenische Halluzinationen)
sowie hochgradige formale Denkstorun-
gen, die héaufig das Bild eines ,Verwirrt-
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heitszustandes darstellen. Heute weif3
man, dass eine postpartale Psychose hdu-
fig mit einer bipolaren Stérung in Verbin-
dung gebracht werden kann. Die postpar-
tale psychotische Storung kann innerhalb
der ersten sechs Wochen nach der Entbin-
dung auftreten, am haufigsten ist ein Be-
ginn innerhalb der ersten zwei postpar-
talen Wochen. Die Prognose einer post-
partalen psychotischen Storung ist typi-
scherweise sehr gut, sofern die Patientin
rasch einer antipsychotischen Behand-
lung zugefiihrt wird.

Im Aufnahmelabor unserer psychiat-
rischen Klinik fiel ein deutlich erh6hter
TSH(basal)-Wert im Serum auf. Die da-
rauthin erfolgte Bestimmung der anti-
TPO-Antikorper ergab einen massiv er-
hohten Titer, was eine typische Konstel-
lation wie bei Hashimoto-Thyreoiditis
bedeutete. In Zusammenschau mit dem
subakut eingesetzten polymorph psy-
chotischen Syndrom mit deliranten Zii-
gen stellten wir die Verdachtsdiagnose
einer SREAT (Steroid Responsive Ence-
phalopathy associated with Autoimmu-
ne Thyroiditis). Vor diesem Hintergrund
begannen wir ziigig eine immunsup-
pressive Therapie mit zunéchst dreitagi-
ger Kortisonstof3therapie mit 500 mg
Methylprednisolon i.v. tiglich und an-
schlieflender Erhaltungstherapie mit 60
mg Methylprednisolon p.o. tiglich. Die
Steroidtherapie fithrten wir unter Ulcus-
prophylaxe mit 40 mg Pantoprazol tig-
lich, Thrombembolieprophylaxe mit nie-
dermolekularem Heparin sowie Osteo-
poroseprophylaxe mit téglicher Kalzi-
um-D3-Gabe durch. Parallel dazu
substituierten wir L-Thyroxin in einer
Dosis von 75 g téglich bis zum Errei-
chen euthyreoter Werte. Bei deutlicher
psychomotorischer Unruhe mit zum Teil
raptusartig auftretenden hyperaktiven
Phasen erhielt die Patientin taglich 3mg
Lorazepam. Bereits nach der Kortison-
Hochdosis-Phase zeigte sich eine deutli-
che Tendenz zur Besserung, eine Woche
nach Therapiebeginn war das zur Auf-
nahme fithrende Syndrom vollstindig
remittiert. Im Verlauf setzten wir dann
Lorazepam schrittweise vorsichtig ab,
was komplikationslos moglich war. Wir
entlieflen die Patientin in vollstandiger
Remission. Die Methylprednisolondosis
wurde ambulant langsam ausgeschli-
chen mit einer wochentlichen Reduktion
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Das SREAT-Syn- \

drom ist durch
eine subakute
Bewusstseins- l'-
storung, epilep-
tische Anfalle,
Myoklonien,
aber auch
psychotische
Symptome
charakterisiert.

/,

um 10 mg bis zum vollstandigen Abset-
zen. Auch in der poststationdren Nach-
beobachtungsphase zeigte sich die Pati-
entin unverdndert stabil im Umfeld der
eigenen Héuslichkeit. Innerhalb der ver-
gangenen zwolf Monate ist es zu keinem
Rezidiv gekommen.

Diskussion

Die hier vorgestellte Patientin entwickel-
te in der Postpartalzeit nach der Geburt
des zweiten Kindes ein komplexes Misch-
bild aus psychotischen und zum Teil
auch deliranten Symptomen, was nach
umfangreicher neurologischer Aus-
schlussdiagnostik zundchst als atypisch
anmutende postpartal psychotische St6-
rung eingeordnet wurde. Ein stark er-
hohter basaler TSH-Wert in der psychi-
atrischen Laboraufnahmediagnostik
lenkte den Verdacht rasch auf das mog-
liche Vorliegen einer SREAT, ein massiv
erhohter thyroidaler Autoantikérper-
Titer erhirtete die Verdachtsdiagnose.
Die klinische Symptomatik der SREAT
auBlert sich vielgestaltig. Das Auftreten
eines encephalopathischen Syndroms
bei gleichzeitigem Vorliegen von thyro-
idalen Autoantikorpern fithrte in der
Vergangenheit haufig zur Verdachtsdia-
gnose der ,,Hashimoto-Enzphalopathie®
Das Syndrom, das typischerweise bei
Frauen auftritt, und gut auf Steroide an-
spricht, wird heute als SREAT bezeich-
net. Das Syndrom ist gekennzeichnet
durch eine subakute qualitative oder
quantitative Bewusstseinsstorung bei
gleichzeitigem Vorliegen von epilepti-
schen Anfillen, Myoklonien, aber auch
psychotischen Symptomen. Obwohl die

Patientin sich in unserem Falle in einer
deutlich hypothyreoten Stoffwechsellage
befand, ist es wichtig zu wissen, dass dies
nicht zwingend der Fall sein muss. Pati-
enten mit einer SREAT konnen beziig-
lich ihrer Schilddriisenfunktion zum

Zeitpunkt der Erkrankung euthyreot,
hypothyreot oder hyperthyreot sein. Das
MRT ist hiufig unauffillig, oft finden
sich als einzige Laborauffilligkeit posi-
tive Schilddriisen-Autoantikorper. Eine
umfassende Liquordiagnostik sollte aus
Griinden der Ausschlussdiagnostik er-
folgen, das EEG gehort zur Basisdiagos-
tik. Im EEG zeigen sich fast immer pa-
thologische Befunde mit Allgemeinver-
anderungen oder epilepsietypische Po-
tenziale. Wie im beschriebenen Kasus
korrelieren die EEG-Veranderungen
meist gut mit dem klinischen Verlauf.
Die Therapie der Wahl bei SREAT ist
die Steroidtherapie. Meist spricht die kli-
nische Symptomatik rasch und gut auf
die Steroide an. Ublicherweise beginnt
man mit einer hoheren Dosierung und
reduziert oder schleicht die Steroide im
Verlauf aus. Ein Absetzen der Steroide
fithrt bei manchen Patienten zu Riickfil-
len, sodass eine erneute Dosiserhchung
notwendig wird. Einige wenige Patien-
ten benétigen aufgrund haufig rezidi-
vierender Verldufe eine langfristige im-
munsuppressive Therapie. Wie im be-
schriebenen Fall kommt es in vielen
Fillen zu einer Restitutio ad integrum,
seltener werden (vorwiegend neuropsy-
chologische) Residuen beschrieben. Zu-
sammengefasst sollte bei Patienten mit
subakut aufgetretenen, diagnostisch un-
klaren psychotischen Storungen diffe-
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renzialdiagnostisch auch eine SREAT
erwogen werden. Diagnostisch wegwei-
send ist hierbei eine Bestimmung der
Schilddriisenantikdrper. Die Therapie
der Wahl bei SREAT ist eine immunsup-
pressive Therapie mit Kortikosteroiden.
Unter einer addquaten und rasch einset-
zenden Therapie ist die Prognose als
glinstig einzuschitzen, rezidivierende
Verldufe kommen jedoch vor. Da es sich
bei fast 90% der in der Literatur be-

Was ist typisch fiir eine postpartale

psychotische Stérung?

a. Eine Manifestation innerhalb der ers-
ten sechs Wochen nach Entbindung

b. Insbesondere ausgepragte Sinnes-
tauschungen

¢. Haufig hochgradige formale Denk-
stérungen

d. lhrfast ausschlie3liches Auftreten
bei Patientinnen mit einer bekannten
Schizophrenie

Richtig sind die Antworten a, b und c. Ty-
pisch fiir eine postpartale psychotische
Stérung ist eine Manifestation innerhalb der
ersten sechs Wochen nach der Entbindung,
meist sogar innerhalb der ersten zwei post-
partalen Wochen. Gekennzeichnet ist die
postpartale psychotische Stérung durch
meist subakut aufgetretene formale Denk-

Weiter Infos auf
springermedizin.de

Baby Blues oder postpartale
Depression?

Postpartale Psychosen kdnnen die
Erstmanifestation oder das Rezidiv
einer vorbestehenden Stérung
sein .

Diese Artikel finden Sie, indem Sie
den Titel oder die (in Klammern
gesetzte) ID-Nummer in die Suche
eingeben.
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schriebenen Fille um Frauen (meist im
mittleren Lebensalter) handelt, muss
SREAT insbesondere auch bei diagnos-
tisch unklaren oder atypisch anmuten-
den postpartalen psychotischen Syndro-
men differenzialdiagnostisch in Betracht
gezogen werden. Dies gilt insbesondere
vor dem Hintergrund weiter steigender
Anzahlen spitgebédrender Miitter.

Literatur bei den Verfassern

storungen, die bis zum Bild eines ,Verwirrt-
heitszustandes” gehen kénnen, paranoides
Erleben (oft auch unter Einbeziehung des
Kindes) sowie haufig sehr lebhafte Sinnes-
tauschungen, die sowohl akustischer, aber
auch optischer und szenischer Art sein
koénnen. Das Auftreten einer postpartalen
psychotischen Stérung ist hdaufig mit dem
Vorliegen einer bipolaren Stérung assozi-
iert. Daher ist die Aussage, dass die postpar-
tale psychotische Storung fast ausschlief3-
lich bei Schizophrenien vorkommt, nicht
richtig.

Womit manifestiert sich SREAT klinisch
haufig?

a. Epileptischen Anféllen

b. Psychotischen Symptomen

c. Bewusstseinsstérungen

d. Myoklonien

Alle Antworten sind richtig. Die SREAT kann
sich klinisch vielgestaltig mit einem zum Teil
auch ,bunten Bild” neurologischer und
psychiatrischer Auffalligkeiten duBern. Dies
kénnen Bewusstseinsstérungen, delirante
Zustande, psychotische Symptome, aber
auch epileptische Anfalle und Myoklonien
sein. Daher sind alle Antworten richtig.

Was sind typische Befunde bei SREAT?

a. Ein (weitgehend) unauffilliges zere-
brales MRT

b. Positive Schilddriisenantikérper im
Serum

c. Eine massiv hypothyreote Stoff-
wechsellage

d. EEG-Veréanderungen
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Richtig sind die Antworten a, b und d. Das
zerebrale MRT bei SREAT zeigt typischerwei-
se keine oder nur minimale Auffalligkeiten.
In den meisten Fallen finden sich EEG-Veran-
derungen, die typischerweise mit dem klini-
schen Verlauf korrelieren. SREAT ist charakte-
risiert durch das Vorliegen positiver Schild-
drisenantikorper, wogegen bei SREAT so-
wohl eine euthyreote, eine hypothyreote,
aber auch eine hyperthyreote Stoffwechsel-
lage vorliegen kann.

Was gilt fiir die Therapie bei SREAT?

a. Mittel der Wahl ist die alleinige Thera-
pie mit L-Thyroxin.

b. Bei Vorliegen psychotischer Symptome
sollten keine Steroide, sondern atypi-
sche Antipsychotika verabreicht wer-
den.

c. Ohne langfristige Erhaltungstherapie
mit Kortikosteroiden kommt es regel-
maBig zu Rezidiven.

d. Mittel der Wahl ist eine immunsup-
pressive Therapie mit Kortikosteroiden.

Richtig ist die Antwort d. Das Mittel der Wahl
bei SREAT ist eine Therapie mit Kortikostero-
iden. Ublicherweise beginnt man mit einer
hoheren Dosierung und reduziert oder
schleicht die Steroide im Verlauf aus. Ein
Absetzen der Steroide fiihrt bei manchen
Patienten zu Riickféllen, sodass eine erneute
Dosiserh6hung notwendig wird. Einige we-
nige Patienten bendétigen aufgrund haufig
rezidivierender Verldufe eine langfristige
immunsuppressive Therapie. Bei einer hypo-
thyreoten Stoffwechsellage ist eine zusatzli-
che Gabe von L-Thyroxin angebracht.
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Nicht epileptische Anfalle
Vasovagale Synkopen

Synkopen sind eine hdufige Differenzialdiagnose von epileptischen Anfdllen und treten bei 259% der
Bevdlkerung mindestens einmal im Leben auf. Die haufigste Form sind die vasovagalen Synkopen, die
meist durch Trigger wie langes Stehen, Sehen von Blut, Schmerzen, medizinische Prozeduren oder Emotio-
nen ausgeldst werden. Die Pathophysiologie der vasovagalen Synkopen ist nicht vollstandig geklart. Auch
genetische Faktoren spielen eine Rolle. In den meisten Fallen liegt ein komplexer Vererbungsmodus vor, bei
dem multiple Gene und auch Umgebungsfaktoren eine Rolle spielen.

KARL MARTIN KLEIN UND FELIX ROSENOW, FRANKFURT UND MARBURG

Synkopen sind
die haufigste Ur-
sache fir einen
nicht traumati-
schen transien-
ten Bewusst-
seinsverlust.
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gehender Bewusstseinsverlust aufgrund einer zerebra-

len Hypoperfusion mit spontaner Erholung. Sie stellen
die haufigste Ursache fiir einen nicht traumatischen transien-
ten Bewusstseinsverlust dar. Etwa 25 % der Bevolkerung er-
leiden im Leben eine oder mehrere Synkopen [1,2, 3]. Obwohl
nur ein Bruchteil der Patienten als Notfall im Krankenhaus
vorstellig wird [4], stellen Synkopen auch dort noch vor epi-
leptischen und psychogenen Anfdllen die haufigste nicht trau-
matische Ursache fiir einen transienten Bewusstseinsverlust
dar [5].

S ynkopen sind definiert als ein plotzlicher und voriiber-

Einteilung

Es werden verschiedene Formen von Synkopen unterschieden,
da die jeweiligen Ursachen eine unterschiedliche Prognose und
Therapie nach sich ziehen [6].

Die hdufigste Form sind Reflexsynkopen oder auch neuroge-
ne Synkopen. Zu diesen gehoren die vasovagalen Synkopen
(VVS), die in dieser Ubersichtsarbeit dargestellt werden, sowie
auch Situationssynkopen, zum Beispiel bei der Miktion, und
das Karotissinussyndrom. Davon zu unterscheiden sind kardi-
ale Synkopen, bei denen Arrhythmien oder strukturelle Herz-
erkrankungen intermittierend eine verminderte kardiale Aus-
wurfleistung hervorrufen und so die Synkopen auslésen. Da
diese Erkrankungen mit einer erhéhten Mortalitét assoziiert
sind, ist es wichtig, dass Patienten mit kardialen Synkopen zii-
gig einer kardiologischen Betreuung zugefiihrt werden.

Als dritte Form sind Synkopen bei orthostatischer Hypoten-
sion zu erwidhnen. Eine typische Ursache hierfiir sind Erkran-
kungen des autonomen Nervensystems, die dazu fithren, dass
die Kompensationsmechanismen zur Aufrechterhaltung eines
adidquaten Blutdrucks beim Ubergang in die aufrechte Korper-
haltung nicht mehr suffizient funktionieren. Eine orthostati-
sche Hypotension kann aber auch als Medikamentennebenwir-
kung oder durch Volumenmangel bedingt sein.

Vasovagale Synkopen

VVS, die auch als neurokardiogene Synkopen bezeichnet wer-
den, beginnen typischerweise in der Adoleszenz, wobei auch
ein fritherer oder spiterer Beginn méglich ist. Meist tritt vor
dem Bewusstseinsverlust ein Prodromalstadium mit Schwin-
delgefiihl, Ubelkeit, Verschwommensehen und Schwitzen auf.
Bei dlteren Patienten kann das Prodrom sehr kurz sein oder
auch fehlen [7]. Typische Ausloser fiir VVS sind langes Stehen,
Schmerzen, medizinische Eingriffe, das Sehen von Blut und
emotionale Situationen. Auch nach, aber nicht wiahrend kor-
perlicher Belastungen konnen VVS auftreten [35]. Bei hoher
Umgebungstemperatur treten VVS hiufiger auf. Selbiges gilt
jedoch auch fiir Synkopen aufgrund einer orthostatischen

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

(ME | Zertifizierte Fortbildung

Hypotension, weswegen eine hohe Umgebungstemperatur
nicht als spezifischer Trigger fiir VVS gelten kann.

Pathophysiologie

Ursichlich fiir die zerebrale Minderperfusion bei VVS ist ein
Abfall des systemischen Blutdrucks, der durch eine Erweite-
rung von WiderstandsgefifSen aufgrund eines plotzlichen
Nachlassens des Sympatikotonus bedingt ist [8, 9, 10, 11]. Zu-
satzlich kann es noch zu einer mehr oder weniger starken para-
sympatischen Aktivierung kommen, die zu einer zusétzlichen
Bradykardie oder Asystolie fithren kann. Man geht davon aus,
dass diese Vorginge im Rahmen eines zentral gesteuerten Re-
flexes ausgelost werden. Ein dhnlicher Reflexbogen wurde als
»Bezold-Jarisch-Reflex* bei der Stimulation kardialer Chemo-
rezeptoren beschrieben [12, 13, 14].

Unklarheit besteht darin, wie der ,vasovagale Reflex“ ausge-
l6st wird. Lange Zeit wurde die ,,ventrikuldre Theorie [15] favo-
risiert. Sie besagt, dass es durch langes Stehen zu einem vermehr-
ten Pooling von Blut in den Beinen komme und damit zu einem
verminderten Riickstrom zum Herzen. Um den systolischen
Blutdruck aufrechtzuerhalten, miissten im Rahmen einer zuneh-
menden sympathischen Aktivierung kriftigere Kontraktionen
einer nur wenig gefiillten linken Herzkammer stattfinden. Die-
se fithrten letztlich zu einer paradoxen Aktivierung von myo-
kardialen Mechanorezeptoren, deren eigentliche Aufgabe es sei,
einen erhohten Blutdruck zu erkennen. Uber afferente Verbin-
dungen zum Hirnstamm wiirde dann der vasovagale Reflex aus-
gelost. In letzter Zeit wurden jedoch Beobachtungen gemacht,
die die ventrikuldre Theorie unwahrscheinlich erscheinen las-
sen. So wurden VVS bei Patienten nach Herztransplantationen
trotz fehlender autonomer Innervation beschrieben [16, 17, 18].
Weiter zeigten Studien tiberwiegend eine reduzierte sympathi-
sche Aktivierung zum Zeitpunkt des Auftretens der VVS [19].

Neben der ventrikuldren Theorie existieren viele weitere
Hypothesen zur Pathophysiologie der VVS [19]. Keine von die-
sen wurde bisher allgemein akzeptiert.

Genetik

Erste Hinweise auf eine genetische Komponente bei VVS gab
die Beobachtung, dass Probanden mit VVS hdufiger betroffene
Familienmitglieder haben als nicht betroffene Kontrollpersonen
[20, 21]. Signifikante Evidenz fiir die Relevanz von genetischen
Faktoren ergab sich im Rahmen einer Zwillingsfamilienstudie
[22]. In dieser Studie fanden sich hohere Konkordanzraten fir
V'VS bei monozygoten im Vergleich zu dizygoten Zwillingspaa-
ren, insbesondere wenn die Synkopen hédufiger auftraten oder
durch typische vasovagale Trigger ausgelost waren. Eine Ana-
lyse der Familienanamnese der konkordanten monozygoten
Zwillingspaare zeigte, dass VVS vorwiegend einem komplexen
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Vererbungsmodus folgen, bei dem multiple Gene und mogli-
cherweise auch Umgebungsfaktoren eine Rolle spielen. Seltener
liegt eine autosomal dominante Vererbung vor.

Autosomal dominante Familien wurden in einer weiteren
Studie untersucht [23]. In der grof3ten bisher beschriebenen Fa-
milie mit 30 Mitgliedern mit VVS konnte eine Koppelung mit
einer Region auf Chromosom 15q26 nachgewiesen werden. Das
ursdchliche Gen wurde in dieser Familie bisher nicht identifi-
ziert. Interessant war die Beobachtung, dass die Ausloser fiir
VVS zwischen den betroffenen Familienmitgliedern innerhalb
der Familie variierten. Dies ldsst die Schlussfolgerung zu, dass
das ursichliche Gen die Schwelle fiir VVS senkt, ohne zu einem
bestimmten Trigger zu pradisponieren. Somit miissen andere
Faktoren beeinflussen, ob das jeweilige Familienmitglied Syn-
kopen bei langem Stehen oder zum Beispiel bei Blutexposition
erleidet [23]. In Kandidatengen-Assoziationsstudien wurde ver-
sucht, Gene zu identifizieren, die im Rahmen eines komplexen
Vererbungsmodus bei VVS eine Rolle spielen. Diese Studien er-
gaben jedoch bisher entweder negative oder unbestitigte Ergeb-
nisse. Eine Ubersicht findet sich bei Klein und Berkovic [24].

Differenzialdiagnose Epilepsiesynkopen
Typischerweise kommt es bei VVS zu einem Tonusverlust, der
zum Sturz oder einem Zusammensacken des Korpers fiihrt.

Tab. 1: Klinische Unterscheidungsmerkmale zwischen
Synkopen und Epilepsien (nach [24, 26, 50, 51, 52])

Synkope Epilepsie
Trigger _ Aufstehen _ Schlafentzug

_ Langes Stehen _ Fotostimulation

— Blut — Medikamenten-

— Medizinische Eingriffe entzug

— Schmerz

— Miktion

_ Diarrho

— Erbrechen
Prodrom/Aura — Schwindel — Typische

_ Ubelkeit epileptische Aura

— SchweiBausbruch

_ Hitzegefiihl

__ Verschwommensehen,

— ,Schwarz vor Augen”

— ,Gerdusche weit weg”

— Brustschmerz

— Palpitationen
Motorische — Inbis zu 90 %, meist — Kopfversion
EntduBerungen multifokale _ Ungewdhnliche

Myoklonien Haltung
Gesichtsfarbe __ Blass (friih) — Zyanotisch (spat)
Einnassen — Moglich — Moglich
Zungenbiss _ Sehr selten — Moglich
(evtl. Sturzverletzung)

Erholung — Schnell _ Prolongiert
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Haéufig treten zusitzlich auch motorische Entauflerungen auf,
die von Laien oft als epileptischer Anfall interpretiert werden.
In einer Studie wurde dies bei 90 % der Synkopen beobachtet
[25]. Am haufigsten wurde ein multifokaler Myoklonus be-
schrieben, aber auch klonische und tonische Entduflerungen
sind moglich. Das Auftreten von motorischen Phdnomenen
kann daher nicht als Unterscheidungskriterium zwischen Syn-
kopen und epileptischen Anfillen herangezogen werden. Ein-
nidssen tritt zwar haufiger bei epileptischen Anfillen als bei
Synkopen auf, wird jedoch auch bei letzteren beobachtet, so
dass nur anhand dieses Kriteriums ebenfalls keine sichere Un-
terscheidung moglich ist. Trotzdem stellt die Anamnese das dif-
ferenzialdiagnostisch hilfreichste Instrument dar, um Synkopen
und epileptische Anfille zu unterscheiden. Hierbei ist es wich-
tig, die Umstande, in denen das Ereignis auftrat, mogliche Pro-
dromalsymptome, die Symptomatologie des Ereignisses sowie
die Art und Dauer des postiktalen Zustands und maogliche Vor-
erkrankungen zu erheben. Typische vasovagale Trigger, ein ty-
pisches Prodrom und eine bleiche Gesichtsfarbe sind ein star-
ker Hinweis auf Synkopen. Im Gegensatz dazu sprechen eine
zyanotische Gesichtsfarbung, ein Zungenbiss und ein prolon-
gierter postiktaler Zustand fiir einen epileptischen Anfall. Eine
Ubersicht gibt Tab. 1.

In seltenen Féllen wird die differenzialdiagnostische Einord-
nung dadurch erschwert, dass Synkopen auch im Rahmen von
epileptischen Anfillen auftreten konnen. Hierbei kommt es
durch die Anfallsaktivitdt zu autonomen Symptomen im Sin-
ne einer iktalen Bradykardie oder Asystolie, die eine zerebrale
Hypoperfusion zur Folge haben. Wenn in solchen Fallen auf
medikamentdsem oder epilepsiechirurgischem Weg keine An-
fallsfreiheit erreicht wird, kann die Implantation eines Herz-
schrittmachers hilfreich sein, um den mit der iktalen Synkope
assoziierten Bewusstseinsverlust und Verletzungen zu vermei-
den [26].

Diagnostik

Die Entscheidung fiir die Durchfithrung von diagnostischen
Tests bei Verdacht auf Synkope sollte sich an der Anamnese
orientieren. Bei anamnestisch klaren VVS ist keine aufwendi-
ge Diagnostik erforderlich. Sollte jedoch der Verdacht auf kar-
diale Synkopen bestehen, ist eine eingehende kardiologische
Abkldarung notwendig, um behandelbare Ursachen zu erken-
nen und die Mortalitdt zu reduzieren.

EKG

Das EKG stellt als einfache und nicht invasive Untersuchung
die Basis der Synkopenabklidrung dar und sollte bei jedem Pa-
tienten durchgefiihrt werden. Ziel ist die Identifikation von kar-
dialen Erkrankungen wie Rhythmusstérungen oder Myokard-
ischdmien. Bei etwa 5-10% der Patienten tragt das EKG hilf-
reiche Informationen bei [27].

Schellong-Test

Der Schellong-Test dient der Identifikation einer orthostati-
schen Hypotonie, also einem Blutdruckabfall um mindestens
20 mmHg systolisch oder 10 mmHg diastolisch innerhalb von
drei Minuten nach dem Aufstehen [28]. Eine orthostatische
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Hypotonie kann zum Beispiel auf eine Erkrankung des auto-
nomen Nervensystems oder einen Volumenmangel hinweisen.
Dariiber hinaus erméglicht der Schellong-Test die Erkennung
eines posturalen Tachykardiesyndroms (POTS-Syndrom), das
durch einen Herzfrequenzanstieg um mindestens 30 Schliage
pro Minute oder Erreichen einer Herzfrequenz von 120/min
innerhalb von zehn Minuten nach dem Aufstehen gekenn-
zeichnet ist [28, 29]. Eine orthostatische Hypotonie liegt dabei
nicht vor. Da VVS meist erst nach lingerem Stehen auftreten,
werden diese im Schellong-Test meist nicht erkannt.

Kipptischuntersuchung

Die Kipptischuntersuchung ist eine deutlich aufwendigere Un-
tersuchung. Der Patient wird nach einer mindestens fiinfmi-
niitigen Phase in horizontaler Position mit dem Kipptisch in
eine nahezu senkrechte Position (60 - 70 °) gebracht. Diese Po-
sition wird dann je nach Protokoll fiir bis zu 45 Minuten bei-
behalten. Wahrend des gesamten Zeitraums werden EKG,
Herzfrequenz und Blutdruck kontinuierlich tiberwacht.

Ziel einer Kipptischuntersuchung ist die Auslosung einer
V'VS. Da die Sensitivitit relativ gering ist, wird hiufig versucht,
durch die Gabe von Medikamenten wie Isoprenalin oder Ni-
troglycerin den orthostatischen Stress weiter zu erh6hen. Man
erreicht ohne medikament6se Provokation etwa eine Sensitivi-
tat von 40 % und mit medikamentdser Provokation 60 % [30].
Die Angabe einer Sensitivitat ist jedoch nur eingeschrinkt
moglich, da kein besserer ,,Gold-Standard® fiir die Diagnose
von VVS existiert, mit dem man die Kipptischuntersuchung
vergleichen konnte. Weiterhin ist zu beachten, dass auch Pro-
banden, die bisher nie eine VVS erlitten hatten, in der Kipp-
tischuntersuchung VVS erleiden konnen, da die Spezifitat der
Kipptischuntersuchung bei etwa 90 % liegt [31]. Es ist daher im-
mer erforderlich zu kldren, ob das ausgeloste Ereignis typisch
fiir die bisherigen Ereignisse des Patienten war.

Nach den Leitlinien der European Society of Cardiology exis-
tiert Klasse-B-Evidenz fiir die Durchfithrung einer Kipptisch-
untersuchung, wenn eine Synkope mit Verletzungen oder Ver-
letzungsrisiko beziehungsweise Einfluss auf die Arbeitstatigkeit
aufgetreten ist. Gleiches gilt, wenn rezidivierende Synkopen
aufgetreten sind und kein Hinweis auf eine organische Herzer-
krankung besteht, oder wenn eine organische Herzerkrankung
besteht, aber ein Zusammenhang mit den Synkopen ausge-
schlossen wurde [6]. Die Kipptischuntersuchung ist zur Beur-
teilung eines Therapieerfolgs nicht geeignet.

Weitere Untersuchungsmethoden
Das Langzeit- und Belastungs-EKG sowie die transthorakale
Echokardiografie kommen zum Einsatz, wenn der Verdacht auf
kardiale Synkopen besteht. Bei sehr seltenen Ereignissen kon-
nen externe oder implantierte Event-/Loop-Recorder verwen-
det werden, um eine EKG-Aufzeichnung wihrend eines Ereig-
nisses zu erhalten. Die Untersuchung der Herzfrequenzvaria-
bilitait kommt zum Einsatz, um eine autonome Stérung nach-
zuweisen.

Wenn ein epileptischer Anfall differenzialdiagnostisch er-
wogen wird, ist die Durchfithrung eines EEG sowie gegebenen-
falls eines Schlafentzug-EEG sinnvoll. Bei hdufigem Auftreten
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der Episoden kann ein diagnostisches Video-EEG-Monitoring
durchgefiihrt werden. Diese Untersuchung bietet die Moglich-
keit EEG, EKG und auch eine Videoaufzeichnung der Episoden
zu erhalten, sodass eine detaillierte differenzialdiagnostische
Beurteilung moglich ist.

Therapie

Im Gegensatz zu den kardialen Synkopen ist die Mortalitét bei
VVS nicht erhoht [32]. Die Therapie orientiert sich daher an der
Haufigkeit und Schwere der Synkopen. Wenn die Ereignisse
selten auftreten, sind meist Verhaltensratschlige ausreichend.
Diese beinhalten zum Beispiel das Meiden der auslosenden
Situationen oder das Hinlegen bei Auftreten des Prodromal-
stadiums. Auch die Anspannung der Arm- und Beinmuskula-
tur kann durch Aktivierung der Muskelpumpe einen drohen-
den Bewusstseinsverlust verhindern [33, 34, 35].

Manche Autoren empfehlen eine erh6hte Wasser- und Salz-
aufnahme, um die Wahrscheinlichkeit von VVS zu vermin-
dern [36, 37]. Empfohlen wurde auch das ,,Tilt-Training“. Hier-
bei stellt sich der Patient im Abstand von 20 bis 30 cm vor eine
Wand und lehnt sich mit den Riicken dagegen. Diese Position
sollte dann fiir eine zunehmende Dauer (bis zu 40 Minuten)
beibehalten werden. Nachdem erste Studien einen positiven
Effekt des Tilt-Training auf das Auftreten von VVS gezeigt
hatten [38, 39], konnte jedoch in randomisierten Studien kein
positiver Effekt nachgewiesen werden [40, 41, 42]. Es wurde
vermutet, dass dies moglicherweise daran lag, dass die Pro-
banden das Tilt-Training aufgrund des nicht unerheblichen
zeitlichen Aufwands nur unzureichend durchgefiihrt hatten
[41].

Die medikamentose Therapie von vasovagalen Studien ge-
staltet sich schwierig, da keine gut etablierten Medikamente
existieren. Betablocker zeigten in einer randomisierten Studie
keinen Effekt [43], wobei Patienten tiber 42 Jahre moglicher-
weise doch profitieren [44]. Weitere Therapieoptionen sind das
a-Sympathomimetikum Midodrin und das Minerokortikoid
Fludrocortison, wobei die Datenlage fiir beide Medikamente
schwach ist [6, 45, 46].

Bei schweren therapierefraktiren VVS wurde die Effektivi-
tat von Herzschrittmachern untersucht. In nicht verblindeten
Studien zeigte sich zunichst ein positiver Effekt, der jedoch in
verblindeten Studien nicht nachgewiesen werden konnte [47,
48]. Inzwischen scheint sich jedoch herauszukristallisieren,
dass Patienten iiber 40 Jahre mit haufigen VVS und Asystolie
iiber drei Sekunden von der Implantation eines Herzschrittma-
chers profitieren [49].

Schlussfolgerung

Vasovagale Synkopen treten bei etwa 25 % der Bevolkerung
auf und stellen damit die hiufigste Differenzialdiagnose von
epileptischen Anfillen dar. Atiologisch spielen genetische Fak-
toren eine Rolle. In den meisten Fillen ist eine differenzialdi-
agnostische Einschitzung der VVS anhand der Anamnese
moglich. Bei unklaren Fillen oder dem Verdacht auf kardiale
Synkopen sind weitergehende diagnostische Tests notwendig.
Therapeutisch sind meist Verhaltensempfehlungen ausrei-
chend.
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Fazit fiir die Praxis

Synkopen sind eine haufige Differenzialdiagnose von epileptischen
Anfallen und treten bei 25 % der Bevolkerung mindestens einmal im
Leben auf. Die haufigste Form sind die vasovagalen (neurokardio-
genen) Synkopen, die meist durch Trigger wie langes Stehen, Sehen
von Blut, Schmerzen, medizinische Prozeduren oder Emotionen
ausgelost werden.

Die Pathophysiologie der VVS ist nicht vollstandig geklart. Auch ge-
netische Faktoren spielen bei VVS eine Rolle. In den meisten Féllen
liegt dabei ein komplexer Vererbungsmodus vor, bei dem multiple
Gene und auch Umgebungsfaktoren eine Rolle spielen.

Die differenzialdiagnostische Abgrenzung von epileptischen Anfal-
len ist meist anhand der Anamnese moglich. Dabei sprechen typi-
sche vasovagale Trigger, ein typisches Prodrom und eine bleiche
Gesichtsfarbe fur eine Synkope, hingegen eine zyanotische Ge-
sichtsfarbung, ein Zungenbiss und ein prolongierter postiktaler
Zustand fur einen epileptischen Anfall. In diagnostisch unklaren
Féllen kann eine Kipptischuntersuchung das Vorliegen von VVS
bestatigen, wobei die Sensitivitdt dieser Untersuchung gering ist.
Im Gegensatz zu kardialen Synkopen ist die Mortalitat bei VVS nicht
erhoht. Das Therapieziel ist daher die Vermeidung weiterer Synkopen,
etwa durch Hinlegen beim Auftreten des Prodroms oder Anspannung
der Beine und Arme, um einen weiteren Blutdruckabfall zu verhin-
dern. Die pharmakotherapeutischen Optionen sind begrenzt. Man-
che Autoren schlagen eine erhohte Wasser- und Salzaufnahme vor.
Bei Patientin Giber 40 Jahren mit hdufigen VVS und Asystolie scheint
die Implantation eines Herzschrittmachers hilfreich zu sein.
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Nicht epileptische Anfalle: Vasovagale Synkopen

Welches ist die haufigste Ursache fiir
einen nicht traumatischen transienten
Bewusstseinsverlust?

O Epileptischer Anfall

O Transitorische ischamische Attacke
O Dissoziativer Anfall

O Synkope

O Drop attack

Wie héufig treten vasovagale Synkopen in
der Bevolkerung auf?

0O 1%

0O5%

0 10%

O 15%

0 25%

Welcher der folgenden Punkte ist bei der
differenzialdiagnostischen Abklarung
einer Episode mit transientem Bewusst-
seinsverlust am hilfreichsten?

O Elektrokardiogramm (EKG)

O Elektroenzephalografie (EEG)

O Schellong-Test

O Kipptischuntersuchung

O Anamnese und Fremdanamnese

Welcher der folgenden Ausldser spricht

gegen das Vorliegen einer vasovagalen

Synkope?

O Auftreten nach einer Schnittverletzung
am Finger

O Auftreten wdhrend korperlicher
Anstrengung

O Auftreten nach langem Stehen

O Auftreten wahrend einer Liquorpunktion

O Auftreten nach korperlicher Anstrengung

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

Welches der folgenden Symptome bei
einem Ereignis mit transientem Bewusst-
seinsverlust ist untypisch fiir eine Synko-
pe?

O Urinabgang

O Sturz

O Zungenbiss

O Myoklonus

O Schnelle Reorientierung

Welche der folgenden Angaben beziig-

lich eines Ereignisses mit transientem

Bewusstseinsverlust ist untypisch fuir

einen epileptischen Anfall?

O Auftreten nach Schlafentzug

O Verzogerte Reorientierung nach
dem Ereignis

O Auftreten von schmatzenden
Mundbewegungen

O Zyanotische Gesichtsfarbe

O Auftreten wéahrend der Miktion

Ab welchem systolischen Blutdruckabfall
im Schellong-Test spricht man von einer
orthostatischen Hypotonie?

O =10 mmHg

O > 20 mmHg

O =30 mmHg

O =40 mmHg

O =50 mmHg

Wie ist das posturale Tachykardie-

syndrom (POTS-Syndrom) definiert?

0 Herzfrequenzanstieg um mindestens 30
Schldge pro Minute oder Erreichen einer
Herzfrequenz von 120/min innerhalb
von zehn Minuten nach dem Aufstehen

0 Herzfrequenzanstieg um mindestens 40
Schldge pro Minute oder Erreichen einer
Herzfrequenz von 120/min innerhalb
von 10 Minuten nach dem Aufstehen

0 Herzfrequenzanstieg um mindestens 30
Schldge pro Minute oder Erreichen einer
Herzfrequenz von 120/min innerhalb
von 20 Minuten nach dem Aufstehen

0 Herzfrequenzanstieg um mindestens 40
Schldge pro Minute oder Erreichen einer
Herzfrequenz von 120/min innerhalb
von 20 Minuten nach dem Aufstehen

O Herzfrequenzanstieg um mindestens 50
Schldge pro Minute oder Erreichen einer
Herzfrequenz von 130/min innerhalb
von 15 Minuten nach dem Aufstehen

Wie hoch ist die Sensitivitat der Kipptisch-
untersuchung fiir vasovagale Synkopen?
0 <20%

0 20-40%

0 40-60%

0 60-80%

0 80-100%

Welche der folgenden Strategien kann im

Prodromalstadium einer vasovagalen

Synkope angewendet werden, um einen

Bewusstseinsverlust zu verhindern?

0 Einnahme von Lorazepam 1 mg

O Einnahme von Metoprolol 50 mg

O Einnahme einer NaCl-Kapsel

O Schnelles Aufstehen

O Anspannung der Arm- und Bein-
muskulatur
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Schizophrenie

Haufiger und friher lang wirksame
Antipsychotika einsetzen

Lang wirksame Antipsychotika wie Paliperidonpalmitat sind fir Patien-
ten mit einer Schizophrenie bereits in einem friihen Erkrankungssta-
dium eine wichtige Therapieoption. Obwohl vieles dafiir spricht, gene-
rell allen Betroffenen lang wirksame Formulierungen zu verordnen
oder wenigstens anzubieten, geschieht dies bislang noch zu selten. Zu
den Griinden fiir die Nicht-Verordnung gehoren Missverstandnisse in

der Arzt-Patienten-Kommunikation.

m==m Die pharmakologischen Behand-
lungsmoglichkeiten der Schizophrenie
haben sich mit der Entwicklung modifi-
zierter Formulierungen atypischer Anti-
psychotika deutlich erweitert. Gegeniiber
taglich einzunehmenden oralen Anti-
psychotika bieten lang wirksame For-
mulierungen wie Paliperidonpalmitat
(Xeplion®) einige Vorteile fiir Arzt und
Patient. Daher plddieren internationale
Leitlinien dafiir, lang wirksame Antipsy-
chotika bereits in einem frithen Erkran-
kungsstadium zu berticksichtigen und alle
Patienten tiber diese Therapieoption und
deren Vorteile schon zu Beginn der Be-
handlung aufzukldren [1-4].

So war in der offenen, randomisierten
und prospektiven Studie PROSIPAL (Pre-
vention of Relapse with Oral Antipsycho-
tics Versus Injectable Paliperidone Pal-
mitate) die Zeit bis zum Rezidiv in der
zweijdhrigen Behandlungsphase unter
der Monatstherapie mit Paliperidonpal-
mitat signifikant linger als unter tiglich
einzunehmenden oralen Antipsychotika
(616 £ 10,9 Tage versus 603 + 13,1 Tage;
p=0,019) [5].

Weniger Riickfille, besseres
psychosoziales Funktionsniveau
Dariiber hinaus war die Rezidivrate unter
Paliperidonpalmitat signifikant niedriger

Studienbeginn

Anpassung an Regeln und Routinen
Planung und Strukturierung von Aufgaben
Flexibilitat und Umstellungsfahigkeit
Anwendung fachlicher Kompetenzen
Entscheidungs- u. Urteilsfahigkeit
Durchhaltefahigkeit
Selbstbehauptungsfahigkeit
Kontaktfahigkeit zu Dritten
Gruppenfahigkeit

familidre bzw. intime Beziehungen
Spontan-Aktivitdten

Selbstpflege

Verkehrsfahigkeit

M Endpunkt (LOCF)

LOCF=last observation carried forward

T T T
0,5 1,0 15 2,0
mittlerer Mini-ICF-APP-Score (Punkte)

Abb. 1: PALMFlexS-Studie: Mittlere Mini-ICF-APP (International Classification of Functionality, Disa-
bility and Health Rating for Activity and Participation Disorders in Psychological llinesses)-Bereichs-
Scores (modifiziert nach: [6])

als in der Gruppe, die mit oralen Anti-
psychotika behandelt wurde (14,8 % ver-
sus 20,9 %; p=0,0323), was einer relativen
Risikoreduktion von 29,4 % entspricht.

In der sechsmonatigen offenen Studie
PALMFlexS (Paliperidone Palmitate Fle-
xible Dosing in Schizophrenia) wurde Pa-
liperidonpalmitat in flexiblen Dosierun-
gen bei symptomatischen Patienten mit
nicht-akuter Schizophrenie nach begriin-
deter Umstellung von oralen oder lang
wirksamen Antipsychotika eingesetzt [6].
Auch unter diesen am klinischen Alltag
orientierten Bedingungen reduzierte die
Monatstherapie mit Paliperidonpalmitat
die klinischen Symptome. Daneben ver-
besserten sich die personliche und die so-
ziale Funktionsfahigkeit auf der PSP (Per-
sonal and Social Performance)-Scale und
in den Mini-ICF-APP (International Clas-
sification of Functionality, Disability and
Health Rating for Activity and Participa-
tion Disorders in Psychological Illnesses)-
Scores klinisch relevant, letztere in
allen 13 Doménen signifikant (jeweils
p<0,0001) (Abb. 1).

Breite Patientenakzeptanz fiir

lang wirksame Formulierungen

Mit lang wirksamen Antipsychotika kon-
nen konstantere Wirkspiegel erreicht wer-
den als mit einer oralen Therapie und
Nebenwirkungen kénnen aufgrund sta-
bilerer Plasmaspiegel geringer ausfallen.
Sie unterstiitzen die fiir eine wirksame Re-
zidivprophylaxe in der Langzeitbehand-
lung der Schizophrenie unverzichtbare
Therapiekontinuitit, machen die Thera-
pieadhérenz transparent, erlauben geziel-
te Interventionen, wenn der Patient nicht
zur ndchsten Injektion erscheint und for-
dern den Aufbau eines regelmifligen
Arzt-Patienten-Kontakts.

Zudem werden mit lang wirksamen An-
tipsychotika behandelte Patienten nicht
taglich an ihre Krankheit erinnert. Die
langen Therapieintervalle sind bequem
und gewidhren mehr Distanz zur Erkran-
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kung [7]. Patienten, die bereits Erfahrun-
gen mit lang wirksamen Therapieoptio-
nen gemacht haben, zeigen eine héhere
Akzeptanz fiir die Behandlung (p=0,003).
73,3 % der aktuell behandelten Patienten
akzeptieren den Einsatz lang wirksamer
Antipsychotika [8]. Fiir die Praxis lasst
sich aus den Studiendaten ableiten, dass
jedem Patienten eine solche Therapie an-

geboten werden sollte. —
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Interview mit Prof. Dr. Johannes Hamann, Miinchen

Die Arzt-Patienten-Kommunikation
muss verbessert werden

Prof. Dr. Johannes Hamann,
Klinik und Poliklinik

fiir Psychiatrie und
Psychotherapie,
Technische Universitat
Minchen

? Herr Dr. Hamann, Sie haben vor Kur-
zem eine Untersuchung zu den Griinden
fiir die Nichtverordnung von lang wirksa-
men Antipsychotika publiziert [10]. Was
war die Rationale fiir diese Studie?
Hamann: Bislang gab es keine Studien, in
denen die Griinde fir die Nichtverordnung
von lang wirksamen Antipsychotika erho-
ben und dabei zugleich die Perspektive so-
wohl der Patienten als auch die ihrer behan-
delnden Psychiater abgefragt wurden. Dies
erlaubte uns, die Perspektiven der beiden
miteinander zu vergleichen.

? Welche Griinde fiihrten die Arzte in Threr
Untersuchung fiir die Nichtverordnung von
langwirksamen Medikamenten an?

Hamann: Als haufigsten Grund fir das Nicht-
verordnen eines lang wirksamen Antipsycho-
tikums gaben die Psychiater an, dass der je-

weilige Patient unter der oralen Medikation
eine gute Adhédrenz zeigt.
Interessanterweise duBlerten sich die
Arzte derart, obwohlihnen bei 31 % ihrer Pa-
tienten bereits eine Non-Adhdrenz bekannt
war und obwohl sie bei 18 % ihrer Patienten
eine Non-Adhéarenz nach der Entlassung pro-
gnostizierten. Dass das Antipsychotikum, das
der Patient erhdlt, nicht in Depotform ver-
fugbar ist, war die zweithdufigste Nennung
fur die Verordnung einer oralen Medikation.
Auch diese Begriindung ist nicht wirklich
nachvollziehbar, weil mindestens ein Drittel
der Patienten ein Praparat erhielt, das als lang
wirksame Formulierung erhaltlich ist. Der
dritthaufigste Grund fiir eine Nichtverord-
nung war laut Arzten, dass ihre Patienten
lang wirksame Antipsychotika ablehnen.

? Inwieweit deckt sich diese Aussage der
Arzte mit der Haltung der Patienten?
Hamann: Etwa die Halfte der Patienten gab
an, dass ihr Therapeut iberhaupt nicht mit
ihnen Gber die Moglichkeit der Verwendung
lang wirksamer Antipsychotika gesprochen
hat. Das ist umso bedauerlicher, als einige
dieser Patienten gleichzeitig sagen, dass sie
diese Therapieoption akzeptieren wiirden.

6. Schreiner A et al,, Clin Ther 2014, 36: 1372-1388

Keith SJ et al., Psychiatr Serv 2004, 55: 997-1005

Heres S et al., Int Clin Psychopharmacol 2007, 22:

275-282
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? Welche Schlussfolgerungen ziehen Sie
personlich aus der Untersuchung?
Hamann: Offensichtlich lauft die Arzt-Pa-
tienten-Kommunikation nicht perfekt und
muss verbessert werden. Es gibt Missver-
standnisse zwischen Arzt und Patient und
falsche Wahrnehmungen oder Voreinge-
nommenheit auf Seiten der Arzte. Die Argu-
mente, mit denen Arzte die Verordnung lang
wirksamer Antipsychotika ablehnen, sind oft
nicht plausibel. Therapeuten sollten darin
bestarkt werden, sich Kommunikationsstra-
tegien anzueignen, mit deren Hilfe sie auch
vermeintlich schwierige Themen ansprechen
und damit auch ggf. mehr Patienten tber-
zeugen kdnnen, einer Behandlung zuzustim-
men.

? Basierend auf den Erkenntnissen der Stu-
die: Welche Empfehlung geben Sie Ihren
Kollegen?

Hamann: In unserer Klinik gehen wir davon
aus, dass eine Depotformulierung als Thera-
pieoption zumindest theoretisch fir alle
Schizophrenie-Patienten infrage kommt. Im
Sinne des,Shared Decision Making” und der
freien Therapieentscheidung des Patienten
sollte die Verwendung lang wirksamer Anti-
psychotika deshalb mit wirklich jedem Be-
troffenen besprochen und als Option ange-
boten werden. Dabei ist es essentiell, dass
zunachst alle Therapieoptionen ergebnis-
offen genannt und dann ehrlich mit allen
Vor- und Nachteilen erldutert werden. Nur
so lassen sich Missverstandnisse vermei-
den.
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Weniger Injektionen fiir
Patienten mit MS

Das Bundesinstitut fir Arzneimittel und
Medizinprodukte (BfArM) hat fuir Copa-
xone® 40 mg dreimal wochentlich die
Zulassung als Basistherapie zur Behand-
lung der schubférmig remittierenden
Multiplen Sklerose (RRMS) erteilt. Die
neue Formulierung von Copaxone® 40
mg dreimal wochentlich erméglicht ein
besseres subkutanes Dosierungsregime
fur Erwachsene mit RRMS. Die Anzahl
der Injektionen werde um beinahe 60 %
gesenkt, wobei die bekannten Vorteile
mit der 20 mg Formulierung erhalten
bleiben. Die neue Dosierung steht ab
April zur Verfligung.

Nach Informationen von Teva

Hinweise auf Morbus Pompe

Das Auftreten eines Schlafapnoesyn-
droms (SAS) kann viele Ursachen haben,
wobei in der Regel eine Obstruktion der
Atemwege und/oder zentrale Stérungen
eine Rolle spielen. Verschiedene neuro-
muskulare Erkrankungen (NME), zum
Beispiel Morbus Pompe, sind je nach
Auspragung ebenfalls mit einem SAS
assoziiert. Wie Professor Peter Young,
Munster, beim Kongress der Deutschen
Gesellschaft fiir Schlafmedizin (DGSM)
erlduterte, konnen Polysomnografie und
weitere Untersuchungen hierbei wesent-
liche Hinweise zur Friiherkennung und
Differenzialdiagnose der NME liefern.
,Bei ungewohnlichen Befunden in der
Polysomnografie und dem zuséatzlichen
Vorliegen einer Hyperkapnie sollte im-
mer auch eine neuromuskuldre Erkran-
kung in Betracht gezogen und auf
mogliche klinische Zeichen wie Paresen
oder Atrophien geachtet werden”, so
Young. Dies sei umso wichtiger, da NME
seltene Erkrankungen seien, die haufig
schwerwiegend verliefen und meist erst
nach relativ langer Zeit diagnostiziert
wirden. Im Falle von Morbus Pompe
fahrt die Schwachung der Muskulatur
auch zu einer Zwerchfellschwache, die
sich in der Polysomnografie als Hypo-
ventilation bemerkbar macht, was sich
in einer Hyperkapnie manifestiert. Eine
Friiherkennung der Erkrankung im
Schlaflabor kann sich positiv auf die Pro-
gnose der Patienten auswirken, da Mor-
bus Pompe als einzige NME durch eine
Enzymersatztherapie mit Myozyme®
effektiv behandelbar ist.

Nach Informationen von Genzyme

60

Kurz & Knapp | Pharmaforum

Antidot fur Dabigatran in der Entwicklung

[ Die orale Antikoagulation ist eine wirk-
same Therapie zur Pravention und Behand-
lung thromboembolischer Ereignisse. Da-
bei haben direkte, orale Antikoagulanzien
die medizinische Praxis wesentlich verdn-
dert. Dennoch sind alle Antikoagulanzien
mit einem erhdhten Blutungsrisiko verbun-
den. Zwar lassen sich Blutungen durch
etablierte Therapien des Notfall- und Blu-
tungsmanagements in den Griff bekommen,
spezifische Gegenmittel wdren jedoch
wiinschenswert. Flr Dabigatran (Pradaxa®)
ist ein solches Antidot (Idarucizumab) in der
fortgeschrittenen Entwicklung. Daten zu
diesem voll humanisierten Antikorperfrag-
ment wurden unter anderem beim ASH-
Kongress vorgestellt [Glund S et al. Abstract
344, 56" ASH Annual Meeting 6.-9.12.2014
in San Francisco].

In der Studie mit 45 Probanden mittleren
Alters, dlteren Menschen und solchen mit

,1ime is brain” gilt auch

[® Wie nah sind das Therapieziel und der
Wunsch der MS-Patienten ,Krankheitsfrei-
heit” (NEDA: No Evidence of Disease Activi-
ty)? Wahrend der Diskussionsrunde dreier
MS-Experten wurden deutliche persénliche
Statements formuliert.

Einig waren sich die Experten, dass das
Konzept der Krankheitsfreiheit von bisher
drei auf vier Parameter erweitert werden
muss. Neben der Freiheit von Schiiben,
dem Ausbleiben von Behinderungsprogres-
sion und verringerter MRT-Last soll auch der
Erhalt des Gehirnvolumens beriicksichtigt
werden. ,Denn ,Time is brain’ gilt nicht nur
beim Schlaganfall”, begriindete Professor
Tjalf Ziemssen, MS-Zentrum, TU Dresden,
die Forderung nach dem NEDA 4-Konzept.
Professor Mathias Maurer, Caritas-Kranken-
haus, Bad Mergentheim, verglich die MS-
Therapie mit einem Marathonlauf: ,Wir be-
ginnen miteinem Sprint — Diagnosestellung,
Therapiebeginn und -optimierung - dann
folgt der eigentliche Marathon, bei dem
Langzeitsicherheit und -wirksamkeit sowie
die Adhdrenz im Vordergrund stehen.” Er
pladierte flr den schnellen vertikalen The-
rapie-Switch in der Sprintphase: ,Wenn
eine Basistherapie nicht funktioniert, suche

eingeschrankter Nierenfunktion wurde un-
tersucht, ob und in welchem Umfang Idaru-
cizumab die gerinnungshemmende Wir-
kung von Dabigatran aufheben kann. Ergeb-
nis: Direkt nach der flinfmindtigen Infusion
von 2 x 2,5 g Idarucizumab wurde die gerin-
nungshemmende Wirkung von Dabigatran
vollstdndig aufgehoben. Die Ergebnisse
unterstiitzten die Verwendung einer Ge-
samtdosis von 5 g ldarucizumab als wirksa-
me Dosis in weiteren klinischen Tests, so die
Autoren. Derzeit evaluiert eine weltweite
Phase-lll-Studie die Aufhebung der Antiko-
agulation bei Dabigatran-Patienten in selte-
nen Notfallsituationen.

Anfang Mérz hat Boehringer Ingelheim in
Europa, den USA und Kanada die Zulassung
fur Idarucizumab beantragt. eb

Nach Informationen von Boehringer Ingelheim

bei Multipler Sklerose

ich keine zweite, sondern gehe weiter (...)".
Fur Fingolimod (Gilenya®) ist der Nachweis
der Wirkung auf alle vier Schlisselpara-
meter der Krankheitsaktivitat (NEDA-4) er-
bracht. ,Aber wir sind nicht immer in der
Situation, tun zu dirfen, was wir gerne tun
wurden”, bedauerte Ziemssen. Immerhin
erlaubt die jiingste Zulassungserweiterung
von Gilenya® nun, Patienten nach bereits
einer verlaufsmodifizierenden Vortherapie
und nach wie vor hoher Krankheitsaktivitat,
auf Fingolimod umzustellen. Diese Patien-
ten haben unter Fingolimod eine vierfach
hohere Wahrscheinlichkeit, den Status
NEDA 4 zu erreichen.

,Sowohl die erweiterte Zulassung als auch
die Aktualisierung der Leitlinien sind fir
unsere Patienten im Sinne einer optimalen
individualisierten Therapie sehr begriiBens-
wert”, stellte Professor Stefan Braune, Neu-
rozentrum Prien, fest. Und Ziemssen outete
sich: ,Damit ist Fingolimod nun die Second-
line im Label, aber die First-line der Herzen.”

Dr. Carin Szostecki

Pressegesprach ,Krankheitsfreiheit bei MS -
hochfliegender Traum oder Realitat?”, Mlinchen,
22.10.2014; Veranstalter: Novartis Pharma
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Levodopa-Pumpe verbessert Lebensqualitat

[® Wiahrend lange Jahre in der Therapie
des Morbus Parkinson die motorischen
Symptome im Vordergrund standen, rlickt
heute die Lebensqualitat zunehmend in
den Fokus. ,Die Lebensqualitat ist bei Par-
kinson schlechter als bei acht anderen
chronischen Erkrankungen, inklusive Diabe-
tes, kongestive Herzinsuffizienz, koronare
Herzerkrankung und Schlaganfall”, hob
Professor Per Odin, Chefarzt der Neurologie
am Klinikum Bremerhaven, mit Bezug auf
eine Studie [Gage H et al. J Neurol Neuro-
surg Psychiatry 2003; 74: 163 -9] hervor.
Ziel der Therapie sei es daher, die Lebens-
qualitat zu verbessern. Patienten im fort-
geschrittenen Stadium der Erkrankung
empfinden nach seinen Angaben vor allem
die motorischen Komplikationen der zu-
nachst Ublichen oralen Therapie, also On-
Off-Fluktuationen und Dyskinesien, als sehr
belastend. LieBen sich diese nicht mehr
durch Optimierung der oralen/transder-
malen Therapie lindern, sollte eine der in-
tensivierten Therapien begonnen werden,
empfahl Odin.

Zu ihnen gehort die kirzlich auch in den
USA zugelassene jejunale Levodopa-Infusi-
on (Duodopa®), deren gute Wirksamkeit auf
die motorischen Komplikationen in mehre-
ren anspruchsvollen Studien gezeigt wur-
de. Fiur die jejunale Levodopa-Infusion
mittels Medikamentenpumpe lieB sich
auch zeigen, dass sie die Lebensqualitat im
fortgeschrittenen Stadium bessert: So

zeigte sich in einer offenen, 54-wochigen
Phase-llI-Studie unter der Levodopa-Infu-
sion beim Gesamtscore des 39-ltem
Parkinson’s Disease Questionnaire (PDQ-
39) und bei sieben von acht Subscores zum
Zeitpunkt der letzten Untersuchung ge-
genlber Studienbeginn eine signifikante
Besserung (Abb. 1) (je p < 0,001) [Fernan-
dez HH et al. Mov Disord 2014 Dec 24. doi:
10.1002/mds.26123]. Der PDQ-39 erfasst
anhand von 39 Fragen aus acht Themen-
bereichen (Mobilitat, Alltagsaktivitaten,
emotionales Wohlbefinden, Stigma, soziale
Unterstiitzung, Kognition, Kommunikation,
korperliches Unbehagen) die Sicht des Pa-
tienten auf seine Gesamtsituation.
In einer doppelblinden Studie flihrte die
Levodopa-Infusion im Vergleich zur opti-
mierten Tablettentherapie beim PDQ-
39-Gesamtscore nach zwolf Wochen zu ei-
ner signifikant starkeren Besserung gegen-
Uber Studienbeginn (p =0,015) [Olanow CW
etal.Lancet Neurol 2014; 13 (2): 141 - 9]. Laut
Odin belegen inzwischen 15 weitere Studi-
en vergleichbar gute Effekte der Levodopa-
Pumpe gegeniiber Studienbeginn auf die
Lebensqualitat, ermittelt anhand des PDQ-
39 oder des kiirzeren PDQ-8.

Petra Eiden

6. Deutschsprachiges Forum zur Therapie
des fortgeschrittenen Morbus Parkinson,
Frankfurt/Main, 23.-24.1.2015;
Veranstalter: AbbVie Deutschland

M Baseline M letzte Untersuchung

Mittlerer DDQ-39-Summenscore
und Subdoménenscores

*p < 0,001 vs. Basline

<+— Verbesserung

Abb. 1: Unter der Levodopa-Infusion zeigte sich im PDQ-39 gesamt und bei sieben von
acht Subscores zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung gegeniiber Studienbeginn eine

signifikante Besserung .
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Neue Option bei Epilepsie in Sicht

Auf dem Jahreskongress der American
Epilepsy Society (AES) 2014 wurden erst-
malig die primaren Wirksamkeits- und
Sicherheitsdaten der gréBten Phase-llI-
Studie zu Brivaracetam mit 768 Patienten
vorgestellt. Bei Patienten mit unkontrol-
lierten fokalen Anfallen zeigte Brivara-
cetam eine statistisch signifikante und
klinisch relevante Verringerung der An-
fallshaufigkeit und das Sicherheitsprofil
stimmte mit den friiheren Studien tber-
ein. Die aktuellen Ergebnisse stellen ei-
nen wichtigen Fortschritt fiir UCB dar.
Brivaracetam ist ein Wirkstoff in der klini-
schen Priifung und weltweit bisher von
keiner Behorde zugelassen. Vorbehalt-
lich der behérdlichen Zulassung konnte
er erwachsenen Patienten mit unkontrol-
lierten fokalen Anfallen eine neue Opti-
on bieten.

Nach Informationen von UCB

Call for Case reports

Im November 2015 wird neuraxpharm
eine Sammlung von Kasuistiken zu Tia-
neptin herausgeben. Arzte sind aufge-
rufen, sich an dieser Publikation mit
entsprechenden Praxisbeispielen zu
beteiligen, um besondere Falle und Er-
fahrungen in der Behandlung mit dem
Antidepressivum Tianeptin mit den Kol-
legen zu teilen. Klinische Experten wer-
den aus den Einsendungen im Hinblick
auf Vielfalt und besondere Aspekte ge-
eignete Kasuistiken zusammenstellen,
kommentieren und zu einer Fallsamm-
lung verbinden. Die Fallbeispiele (etwa
500 Worter oder 4.000 Zeichen) geglie-
dert nach Anamnese/Therapie/Verlauf/
Restimee (gegebenenfalls auch mit Illus-
trationswunsch) kdnnen bis zum 20. Mai
2015 eingereicht werden. Weitere Infor-
mationen unter: www.tianeurax.de

Nach Informationen von neuraxpharm

Antiepileptikum generisch

Eines der am haufigsten verschriebenen
Antiepileptika — Pregabalin - steht ab
sofort auch als Pregabalin — 1A Pharma®
in sieben Wirkstoffstarken zur Behand-
lung von generalisierten Angststorun-
gen und als Zusatztherapie bei epilepti-
schen Anfallen im Erwachsenenalter zur
Verfligung.

Nach Informationen von 1A Pharma
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Zusatznutzen auf dem Prifstand

Zur Behandlung von Erwachsenen mit
Schizophrenie steht seit November 2014
auch der Wirkstoff Lurasidon (Latuda®)
zur Verfligung. Das Institut fir Qualitat
und Wirtschaftlichkeit im Gesundheits-
wesen (IQWiG) hat in einer Dossierbe-
wertung Uberprift, ob dieser neue
Wirkstoff gegenuber der zweckmaBigen
Vergleichstherapie einen Zusatznutzen
bietet. Der ist laut IQWiG nicht belegt:
Sowohl in der Akuttherapie als auch bei
der Riickfallprophylaxe ist unsicher, ob
Lurasidon gegen die Symptome einer
Schizophrenie dhnlich gut wirkt wie die
zweckmaBigen Vergleichstherapien
(Risperidon, Olanzapin, Quetiapin XR).
Die verwendeten Dosierungen von Lura-
sidon und den Vergleichstherapien
wichen aber von der Leitlinie und der je-
weiligen Fachinformation ab. Deshalb
steht die Eignung der Studien fir die
Nutzenbewertung infrage.

Nach Informationen des IQWiG

Neues Parkinson-Medikament

Die Europaische Kommission hat Xada-
go® (Safinamid) als Zusatztherapie zu
Levodopa allein oder in Kombination mit
anderen Parkinson-Therapeutika fiir Pati-
enten mit Parkinson-Krankheit im mittle-
ren bis spaten Stadium mit motorischen
Fluktuationen zugelassen. Die Entschei-
dung basiert auf den Ergebnissen zweier
internationaler placebokontrollierter
Phase-llI-Studien mit Gber 1.100 Patien-
ten. Safinamid, der erste neue chemische
Wirkstoff seit zehn Jahren, der vom
CHMP fur die Behandlung von Parkin-
son-Patienten eine positive Bewertung
erhélt, unterscheidet sich von der ,Stan-
dardtherapie” durch langfristig anhalten-
de Wirksamkeit (mehr als zwei Jahre).

Nach Informationen von Zambon

Pregabalin generisch

Mit Pregabalin Glenmark steht ab sofort
fur die Behandlung von generalisierter
Angststorung und Epilepsie eine Thera-
piealternative zum Originalpraparat zur
Verfligung. Pregabalin Glenmark Hart-
kapseln sind in acht Dosierungen verflig-
bar und enthalten im Gegensatz zum
Erstanbieterprodukt keine Laktose.

Nach Informationen von Glenmark
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VHF: Neuer Faktor-Xa-Hemmer macht
Antikoagulation flexibler und sicherer

[ Eine Antikoagulation mit Edoxaban ist
dhnlich gut wirksam wie die mit Vitamin-K-
Antagonisten, die Rate von Blutungen und
kardiovaskuldren Sterbeféllen ist jedoch
deutlich geringer.

Das Monitoring der INR (International Nor-
malized Ratio)-Werte ist furr viele Patienten
unter Vitamin-K-Antagonisten (VKA) ein
Problem: In Deutschland lagen Teilnehmer
in Studien mit VKA-Kontrollgruppen im
Schnitt nur zwei Drittel der Zeit mit ihrer
INR im therapeutischen Bereich — und dies,
obwohl die Einstellung in solchen Studien
sehr gut kontrolliert wird. Darauf wies Pro-
fessor Dietmar Trenk, Herzzentrum Bad
Krozingen, hin. Ein Grund dafiir ist offenbar,
dass die Selbstmessung haufig nicht klappt.
In einer Metaanalyse von Daten zu klini-
schen Studien konnten weniger als die
Halfte der potenziellen Studienteilnehmer
das Selbstmessungstraining erfolgreich
absolvieren. Und von denen, die es schaff-
ten und daher an den Studien teilnahmen,
stoppte ein Viertel die Selbstmessung nach
Studienende, erlauterte Professor Wilhelm
Haverkamp, Charité Berlin. Befinden sich
die Patienten jedoch haufig auBBerhalb des
INR-Zielwertes, schadet die Therapie mitun-
ter mehr als sie niitzt. Fiir viele Patienten sei
daher eine Therapie mit den neuen direkt
wirksamen oralen Antikoagulanzien (DOAK)
eine Erleichterung, da sie hier auf die INR-
Messung verzichten koénnen, sagte der
Kardiologe. Zugleich missen sie deutlich

seltener Komplikationen wie schwere Blu-
tungen furchten. Deutlich wird dies etwa in
der Studie ENGAGE TF [ENGAGE AF-TIMI 48:
Effective Anticoagulation with Factor Xa
Next Generation in Atrial Fibrillation—
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48]
mit dem neuen Faktor-Xa-Hemmer Edoxa-
ban [Giugliano P et al. N Engl J Med 2013;
369:2093-104].

An der bislang gré8ten Untersuchung zur
Antikoagulation bei Vorhofflimmern nah-
men mehr als 21.000 Patienten teil. Sie be-
kamen entweder einmal téglich 30 oder 60
mg des DOAK oder den VKA Warfarin. In
beiden Edoxaban-Gruppen konnte Arzte
die Dosis halbieren, sofern zum Studienbe-
ginn eine leichte Niereninsuffizienz bekannt
war, das Kérpergewicht unter 60 kg lag oder
zugleich eine Komedikation mit Verapamil,
Chinidin oder Dronedaron erfolgte. Eine
solche Dosisreduktion veranlassten die
Studienadrzte etwa bei einem Viertel der
Patienten. Durch die flexible Dosierung war
es moglich, auf Risikofaktoren fir eine Blu-
tung zu reagieren, sagte Haverkamp.

Nach im Schnitt 2,8 Jahren traten in beiden
Edoxaban-Gruppen Schlaganfélle und sys-
temische Embolien dhnlich selten auf wie
unter Warfarin. Sowohl die hohe als auch
die niedrige Dosierung war damit einer
VKA-Therapie nicht unterlegen, wobei die
hohe Dosierung tendenziell etwas besser,
die niedrige etwas weniger gut als Warfarin
zu wirken schien.
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Abb. 1: Studie ENGAGE TF: Unter beiden Edoxaban-Dosierungen (30 mg, 60 mg) traten
schwere Blutungen (primarer Sicherheitsendpunkt) signifikant seltener auf als unter Warfarin.
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Statistisch signifikante Unterschiede gab es
hingegen beim primaren Sicherheitsend-
punkt: Schwere Blutungen traten unter
beiden Edoxaban-Dosierungen signifikant
seltener als unter Warfarin auf (Abb. 1),
auch starben in beiden DOAK-Gruppen
etwa 15% weniger Patienten an kardiovas-
kularen Ursachen.

Bei einer Therapie mit dem neuen Faktor-
Xa-Hemmer, der bereits in den USA zur
Therapie bei nicht-valvularem Vorhofflim-

Pharmaforum | Kurz & Knapp

mern zugelassen ist, sollte eine Standarddo-
sis mit 60 mg/Tag angestrebt werden, so
Haverkamp. ,Wir haben aber die Chance,
die Dosis zu reduzieren.” Die Therapie sei
auch noch mit der Halfte bis einem Viertel

der Standarddosis effektiv.  Thomas Miiller

Lunch-Symposium: Orale Antikoagulation
durch Faktor Xa-Inhibition: Ausblick und Ein-
blick 2015. 32. Arbeitstagung Neurologische
Intensivmedizin (ANIM), Berlin, 29.-31.1.2015.
Veranstalter: Daiichi Sankyo

Der richtige Therapiestart bei fokalen Epilepsien

[® Etwa jeder dritte Patient mit Epilepsie
ist unter einer medikamentdsen Therapie
nicht anfallsfrei. Die hochste Wahrschein-
lichkeit, Anfallsfreiheit zu erreichen, besteht
mit der ersten Antiepileptikabehandlung.
Metaanalysen und Leitlinien kommen zu
unterschiedlichen Ergebnissen hinsichtlich
der primar einzusetzenden Wirkstoffe. Zu-
sammengenommen lassen sich laut Profes-
sor Christian G. Bien, Epilepsiezentrum Be-
thel, Bielefeld, drei Substanzen als Kandida-
ten fur die Primartherapie ableiten: Lamot-
rigin (LTG), Levetiracetam (LEV) und Oxcar-
bazepin (OXC). Weil LTG und OXC weniger
gut kombinierbar seien als LTG mit LEV oder
OXC mit LEV, sei es im Hinblick auf eine
spatere Add-on-Therapie glinstiger, mit LTG
oder OXC als Monotherapie zu beginnen.
So lassen sich bei nicht ausreichender An-
fallskontrolle giinstige Kombinationen an-
schlieBen, wie die in Abb. 1 gezeigten.

Nach dem Rote-Hand-Brief des Bundes-
instituts far Arzneimittel und Medizinpro-
dukte (BfArM) darf Valproat (VPA) bei jun-
gen Mddchen und Frauen im gebarfahigen

Alter nur noch angewendet werden, falls
andere Arzneimittel nicht wirksam sind
oder nicht vertragen werden. Wenn Frauen
mit Kinderwunsch bisher unter Valproat
anfallsfrei waren, sollte man laut Bien aber
das Risiko fur schwerwiegende Entwick-
lungsstérungen und Fehlbildungen gegen
andere Risiken abwdagen und die Patienten
dartiber aufklaren. LEV wirkt in der Schwan-
gerschaft nicht schlechter als VPA, so die
aktuellen Daten des australischen Schwan-
gerschaftsregisters [Vaijda VJD et al. Seizure
2015; 24: 77-281]. LTG und TPM hingegen
sind VPA hinsichtlich der antikonvulsiven
Wirksamkeit unterlegen. Zudem werde aus
Grof3britannien in Zusammenhang mit einer
LTG-Therapie in der Schwangerschaft von
SUDEP (sudden unexpected death in epi-
lepsy) berichtet [Edey S et al. Epilespia 2014;
55: e72-4], erganzte Professor Christian Elger,
Universitatsklinik fiir Epileptologie, Bonn.
Friederike Klein

3. Hamburger Fachgesprach Epilepsie,
Hamburg, 21.2.2015;
Veranstalter: DESITIN Arzneimittel

Lamotrigin

Levetiracetam

gut kombinierbar
weniger gut kombinierbar

Beginn mit Lamotrigin (LTG)

LTG — LTG + LEV —> LEV + OXC
LTG — LTG + OXC —> OXC + LEV

Beginn mit Levetiracetam (LEV)

LEV — LEV + OXC — OXC + LTG
LEV — LEV +LTG — LTG + OXC

OXC — OXC+LTG —> LTG + LEV
OXC —> OXC+LEV —> LEV +LTG

Abb. 1: Moglicher Start in die medikamentose Therapie fokaler Epilepsien.
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»~Jump for Dystonia” springt weiter

Luftspriinge machten die Mitarbeiter
von Merz Pharmaceuticals fir die Aktion
»Jump for Dystonia”. Fiir jeden fotogra-
fierten Sprung spendete das Merz
Xeomin®-Team 5 Euro an die europdische
Patientenorganisation Dystonia Europe.
Merz wird in den nachsten Monaten
weitere Luftsprung-Veranstaltungen fir
Mitarbeiter und Partner organisieren.

Nach Informationen von Merz

Gegen den Schmerz

Pfizer engagiert sich mit dem Projekt
painDETECT® und produktneutralen
Fortbildungsveranstaltungen fiir Arzte
seit vielen Jahren fiir Schmerzpatienten.
Bei der Behandlung von neuropathi-
schen Schmerzen ist Pregabalin (Lyrica®)
das mit Abstand am besten untersuchte
Medikament. Bereits zum 1. Dezember
2014 wurde fur Lyrica®Hartkapseln ein
Rabattvertrag mit der Barmer GEK ge-
schlossen.

Nach Information von Pfizer

Nicht interventionelle
Langzeitstudie TREAT-MS

Die Anderung der Leitlinie des Kompe-
tenznetzes Multiple Sklerose (KKNMS)
diirfte Auswirkungen auf die Therapiere-
gime in der Praxis haben. So kénnen nun
MS-Patienten mit besonderer Krankheits-
aktivitat bereits friihzeitig mit Alemtu-
zumab (Lemtrada®) behandelt werden.
Wie sich das Behandlungskonzept mit
dem humanisierten monoklonalen Anti-
korper Alemtuzumab in der Praxis durch-
setzt und wie es sich auf die Schubrate,
den Behinderungsgrad sowie weitere re-
levante Parameter wie die Lebensqualitat,
die Kognition und die Arbeitsfahigkeit
der Patienten auswirkt, wird derzeit in
der Studie TREAT-MS, einer nicht inter-
ventionellen Langzeitstudie (NIS) zur Be-
obachtung der Therapie mit Lemtrada®
bei aktiver schubférmig-remittierender
MS untersucht. Die Patienten werden in
der NIS bis zu vier Jahre nach der letzten
Behandlungsphase nachbeobachtet. Da-
bei werden die Wirksamkeit und Sicher-
heit der Medikation im Behandlungsver-
lauf beobachtet und insbesondere die
Zahl und Schwere von Krankheitsschi-
ben und der Behinderungsgrad ermittelt.

Nach Informationen von Genzyme
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Periphere Nervenschadigungen

Neurotrope Nahrstoffkombination
als sinnvolle Zusatzbehandlung

Wirbelsaulensyndrome, Neuralgien und Polyneuropathien resultieren oftmals aus einer Schadigung der
Myelinschicht peripherer Nerven. Die Unterstiitzung der Regeneration geschadigter peripherer Nerven ist
daher neben Symptomreduktion ein wesentlicher Bestandteil einer effektiven und kurativen Behandlung.
Neue Studiendaten zeigen, dass durch die erganzende Gabe einer neurotropen Nahrstoffkombination aus
Uridinmonophosphat (UMP), Vitamin B, und Folsdaure Schmerzen und Symptome gelindert werden kénnen
und sich die Begleitmedikation verringern lasst [1].

== Periphere Nervenschddigungen
sind haufig und gehen mit schwer be-
handelbaren Symptomen einher. In der
Allgemeinbevélkerung sind etwa 2,4 %
der Menschen von einer peripheren
Nervenschadigung betroffen, bei den
Uber 55-Jahrigen sogar 8% [2]. Etwa
jeder zweite Diabetiker entwickelt im
Verlauf der Erkrankung periphere Neu-
ropathien [3]. Eine periphere Nerven-
schadigung kann durch verschiedene
Ursachen ausgeldst werden, z. B. Kom-
pressionen einer Nervenwurzel oder
Nervenfaser, Diabetes mellitus und Vi-
rusinfektionen wie Herpes-zoster-In-
fektionen.

Neben Neuralgien und Polyneuro-
pathien werden auch die im Praxisall-
tag weit verbreiteten Wirbelsaulen-
syndrome durch gereizte und gescha-
digte periphere Nerven verursacht.
Unter dem Begriff ,Wirbelsdulensyn-
drome" werden verschiedene Formen

von Riickenschmerzen subsumiert.
Etwa die Halfte der Patienten mit Scha-
digungen im Bereich peripherer Ner-
venstrukturen leidet unter Schmerzen
und Dysasthesien [4]. Die Schmerzen
werden oft als brennend, stechend
oder elektrisierend angegeben. Man-
che Patienten leiden auch unter Taub-
heitsgefiihlen, Missempfindungen
oder Allodynie. Die mit peripheren
Nervenschadigungen assoziierten Be-
schwerden kdnnen wiederum zu de-
pressiven Stérungen und Schlafstérun-
gen fiihren und die Arbeitsfahigkeit
und Aktivitdten des taglichen Lebens
beeintrachtigen [5].

Grenzen symptomatischer
Therapien

Aufgrund der Heterogenitat und Varia-
bilitat der Symptomauspragung stel-
len Erkrankungen und Beschwerden
infolge peripherer Nervenschadigun-

Anfangsbewertung Bewertung nach 60 Tagen *p<0,001
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Abb. 1: Schmerzwahrnehmung nach dem painDETECT-Fragebogen wéhrend einer erganzenden
Behandlung mit einer Kombination aus UMP, Vitamin B, und Folsaure. a: Gesamtwert;

b: Schmerzverlauf (modifiziert nach [1])

gen den behandelnden Arzt vor dia-
gnostische und therapeutische Heraus-
forderungen. Eine rein symptomati-
sche Schmerztherapie mit nicht-stero-
idalen Antirheumatika (NSAR) oder
Opioiden reiche in diesen Fallen nicht
aus, erlduterte Dr. Jorg Déhnert, Leip-
zig. ,Schmerzmittel kdnnen meist nur
das reine Krankheitszeichen ,Schmerz’
abschwachen oder ausschalten. NSAR
verfligen iber eine antientziindliche
und eine analgetische Wirkung. Die
Grenzen dieser Behandlung liegen in
der Ausrichtung auf das reine Schmerz-
geschehen - eine Wiederherstellung
der zugrunde liegenden Nervenscha-
digung erfolgt nicht.” Die symptoma-
tische Behandlung fiihre haufig nur zu
einer partiellen Linderung. Wenn eine
Reizung oder Schddigung peripherer
Nervenstrukturen vorliegt, wie bei-
spielsweise bei Patienten mit Wirbel-
sdulensyndromen, ist ein Behand-
lungskonzept erforderlich, das zusatz-
lich zu symptomatischen MaBnahmen
auch kausale und kurative Ansdtze so-
wie eine Lebensstilmodifikation ein-
schlieft.

Schadigung der Myelinschicht

Bei peripheren Nervenschadigungen
wird haufig auch die Myelinschicht in
Mitleidenschaft gezogen. Dies sei vor
allem bei radikuldaren Beschwerden
oder typischen Ischiasschmerzen der
Fall, die oftmals als Folge einer Kom-
pression von Nervenwurzeln auftreten,
erklarte Dohnert. ,Bei einer Verletzung
der Myelinschicht liegt bereits ein



struktureller Schaden am peripheren
Nerven vor. Diese Schadigung kann die
Ausbildung weitreichender Verande-
rungen im Schmerzverarbeitungssys-
tem zur Folge haben.”

Durch eine gezielte Behandlung
konnten kdrpereigene Reparaturvor-
gange aktiviert und die Schadigung
behoben werden. ,Neben der Linde-
rung der Riickenschmerzen und der
Wiederherstellung der Bewegungs-
fahigkeit stehen bei Reizungen und
Verletzungen peripherer Nerven der
Funktionserhalt und die Abwendung
von bleibenden Schaden der Nerven-
strukturen im Vordergrund der Be-
handlung”, konstatierte Déhnert.

Kausaler Behandlungsansatz:
neurotrope Nahrstoffe

In zwei Studien zeigten sich erste Hin-
weise, dass die supportive Gabe einer
Kombination mit den neurotropen
Nahrstoffen UMP [6], Vitamin By, und
Folsdure die kdrpereigenen Reparatur-
prozesse der geschadigten peripheren
Nerven unterstiitzen kann [7]. Diese in-
itialen Befunde wurden in einer kiirz-
lich publizierten Studie bestatigt [1].
An der explorativen, offenen, prospek-
tiven multizentrischen Studie nahmen
insgesamt 212 ambulante Patienten
mit schmerzhaften peripheren Nerven-
schdadigungen verschiedener Ursache
teil. Ziel der Studie war es, die klini-
schen Wirkungen der erganzenden Be-
handlung zu untersuchen. Weiterhin
sollte die Studie klaren, welche Arten
von peripheren Nervenschadigungen
im Primarsektor am haufigsten zu be-
handeln sind. AuBerdem sollte eruiert
werden, welche Medikamente im Pra-
xisalltag vorrangig gegen die Sympto-
me eingesetzt werden.

Die Studienteilnehmer waren im
Durchschnitt 59,0 = 14,4 Jahre alt;
62,4 % waren weiblich. Unabhdngig
von der Atiologie erhielten die Patien-
ten tiber einen Zeitraum von zwei Mo-
naten neben einer symptomatischen
Schmerztherapie eine erganzende Be-
handlung mit einer festen Kombina-
tion aus 50mg UMP, 3 pg Vitamin By,
und 400 pg Folsédure (1 Kapsel pro Tag).
Zu Behandlungsbeginn und nach 60
Tagen erfolgte eine qualitative und

quantitative Evaluation der Schmerzen
mittels des painDETECT-Fragebogens
(PDQ).

Umfassender
therapeutischer Nutzen
Mehr als 80 % der Studienteilnehmer
litten an Wirbelsdulensyndromen: lum-
bale bzw. lumbosakrale Radikulopa-
thien (34,0 %), Ischiasschmerzen
(27,4 %) und zervikale Radikulopathien
(23,6 %). Der mittlere erfasste Gesamt-
score der Beschwerden betrug zu Stu-
dienbeginn 17,5 £ 5,7 Punkte; nach
zwei Monaten erganzender Behand-
lung mit der neurotropen Nahrstoff-
kombination ging er auf 8,8 + 5,2 Punk-
te zurlick (p<0,001; Abb. 1). Gleichzei-
tig sank der PDQ-Wert fiir die starkste
Schmerzintensitat in den letzten vier
Wochen von 7,6 + 1,8 auf 4,7 £ 1,9
Punkte (p<0,001). Unter der additiven
Gabe der Nahrstoffkombination aus
UMP, Vitamin B;; und Folsaure verrin-
gerten sich alle Teilaspekte des PDQ.
Auch bei den drei haufigsten Arten pe-
ripherer Nervenschadigungen - lum-
bale/lumbosakrale Radikulopathien,
Ischialgie und zervikale Radikulopa-
thien — wurde eine signifikante Reduk-
tion der PDQ-Werte erreicht (jeweils
p<0,001 vs. Ausgangswerte) [1]. Dari-
ber hinaus nahm auch die Haufigkeit
neuropathischer Begleitsymptome wie
brennende Schmerzen und Hitzeemp-
findungen, starkes Prickeln oder Krib-
beln, einschieBende Schmerzen bzw.
Schmerzattacken und Taubheitsgefiihl
unter der erganzenden Behandlung
mit der Nahrstoffkombination signifi-
kantab (p<0,001 vs. Baseline; Abb. 2).
Die Studienteilnehmer profitierten
nicht nur durch eine Reduktion der Be-
schwerden, die durch die Schdadigung
der peripheren Nerven bedingt waren.
Zusatzlich konnten drei Viertel der Pa-
tienten (75,6 %) wahrend der zweimo-
natigen supportiven Behandlung mit
der Kombination aus UMP, Vitamin B,
und Folsaure auch Begleitmedikamen-
te einsparen. Bei Einschluss in die Stu-
die wurden die Patienten liberwiegend
mit NSAR (77,8 %), Paracetamol (51,4 %)
und Tramadol (25,5 %) behandelt; nach
zwei Monaten sank die Einnahme die-
ser Medikamente.
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Abb. 2: Anteil der Patienten mit somatosensorischen Symptomen
wahrend einer zusatzlichen Behandlung mit einer Kombination aus
UMP, Vitamin B+, und Folsaure (modifiziert nach [1])

Konsequenzen
fiir den Behandlungsalltag
Auch wenn es sich um eine reine Be-
obachtungsstudie mit heterogenen
Krankheitsursachen handele, sollten
die neuen Studienergebnisse Einzug in
das praktische Management von Er-
krankungen finden, die durch periphe-
re Nervenschadigungen verursacht
werden, erlduterte Dohnert. ,Die Be-
obachtungen nach 60 Tagen zeigen
eindrucksvoll abnehmende Schmerz-
intensitdten und riickldufige Sympto-
me”, restimierte er. Das spreche fiir
einen positiven Effekt einer neurosup-
portiven erganzenden Gabe der Néhr-
stoffkombination aus 50 mg UMP, 3 ug
Vitamin By, und 400 ug Folsaure (z.B.
in 1 Kapsel Keltican® forte pro Tag).
Dem Arzt als ,Krankheitsmanager
rat der Experte, bei Wirbelsdulensyn-
dromen, Neuralgien und Polyneuro-
pathien zundchst nach klinischen Zei-
chen fiir das Vorliegen einer Schadi-
gung peripherer Nerven zu suchen und
diesen dann nachzugehen. ,Neben den
typischen Symptomen wie Missemp-
finden oder Kribbeln legen evozierte
oder positive Symptome den Verdacht
einer strukturellen Nervenschadigung
nahe. Dazu gehdren vor allem einschie-
ende und brennende Schmerzen,
Uberempfindlichkeit oder verstirkte
Schmerzempfindlichkeit, die auch in
Ruhe eintreten.” Zusatzlich zur Symp-
tomkontrolle und einem kurativen Be-
handlungsansatz sollte der Arzt den
Patienten auch die Mdglichkeit ergan-
zender und regenerativer Therapien
empfehlen.
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Die Surrealistin und der Wahn
Leonora Carringtons Erzahlung ,Unten”

Am 25. Mai 2011 starb in Mexico-City im hohen Alter von 94 Jahren eine der bemerkenswertesten Frauen-
gestalten des Surrealismus: die Malerin, Schriftstellerin und Dramatikerin Leonora Carrington, ihrer Herkunft
nach Englanderin, ihrem kiinstlerischen Werdegang zufolge Weltbtirgerin, lexikalisch jedoch gefiihrt als
mexikanische Kiinstlerin. Sie war die Tochter eines reichen englischen Textilfabrikanten und spateren
Prasidenten des bis in héchste politische Kreise hinein einflussreichen Chemiekonzerns ICI (Imperial Chemical
Industries) — in ihren Augen die Inkarnation des Teufels, ,das Oberhaupt der Schweinehunde”, zu dem sie

in einem ihrer Stiicke den Rat erteilt: ,Koch ihn, brat ihn, zerbrich ihn, zerhack ihn”. Warum tut sie das?

Leonora Carrington lebte
ganz und gar in ihren
kiinstlerischen Traum-
welten. Sie hatte einen
ganzindividuellen surrea-
listischen Stil, der mehrere
Bereiche der dunklen Mys-
tik umfasste, den sie bis ins
hohe Alter beibehielt
(1917 -2011).
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rington wohlbehiitet auf Cockney

Hall, einem gruftigen Herrenhaus bei
Lancaster, genannt Crackwood. Das wi-
derborstige und schulisch desinteres-
sierte Kind pflegte frith exzentrische In-
teressen (beispielsweise Schreiben aus-
schliefllich in Spiegelschrift), reiste als
Teenager zu kunsthistorischen Studien
nach Florenz, begeisterte sich fiir Apo-
kalypse, Martyrer und mittelalterliche
Schilderungen von Grausamkeiten. Leo-
nora widersetzte sich den elterlichen Pla-
nen, Cocktailpartys oder das Rennen
von Ascot zu besuchen, um in das Esta-
blishment einzuheiraten, und wurde
1936 erste Studentin der neu gegriinde-
ten Kunstschule des Malers Amédee
Ozenfant in London. Bald begegnete Le-
onora dem ein gutes Vierteljahrhundert
alteren Max Ernst und begann mit ihm
eine ebenso leidenschaftliche wie lebens-
pragende Liebesbeziehung, zog mit ihm
nach Paris, freundete sich mit Dali, Miro
und Picasso an, wurde von der Familie
endgiiltig verstof3en, entwickelte aber
gleichzeitig ihren eigenen, stark surrea-
listisch gepriagten Malereistil, reiste mit
Max Ernst nach dessen Zerwiirfnis mit
Breton weiter nach Saint-Martin-d’
Ardéche, lebte ganz und gar in ihren
kiinstlerischen Traumwelten und war
1938 beteiligt an der legendiren ,,Expo-
sition internationale du surréalisme® in
der Galerie Beaux Arts in Paris.

Schon 1939 erschien Leonora Car-
ringtons erster Erzdhlband ,La dame
ovale®, der von Max Ernst illustriert
wurde. Dieser wurde jedoch im selben

I hre Kindheit verbrachte Leonora Car-

NeuroTransmitter 2015; 26 (4)

66 Psychopathologie in
Kunst & Literatur

Leonora Carrington

wurde friih eine Kiinstlerin des
Surrealismus, weil das offenbar
ihrem rebellischen phantasiebe-
gabten Wesen entsprach. ,Unten”
berichtet aus der Psychiatrie. Sie
selbst hatte dort einen Aufenthalt ...

Jahr als ,,feindlicher Auslander® verhaf-
tet und im Lager Les Milles bei Aix-en-
Provence interniert. Nach seiner Frei-
lassung wurde Max Ernst 1940 erneut
interniert. ,,Die zuriickgebliebene drei-
undzwanzigjahrige ,Windsbraut’ verlor
die Nerven, weinte, fastete, soff und ar-
beitete bis zur volligen Erschopfung in
den Weinbergen, um sich den Tren-
nungsschmerz aus dem Korper zu rei-
Ben®, schreibt die Schriftstellerin Elke
Schmitter in ihrem hinreiflenden Kurz-
portrit der Leonora Carrington. Wih-
rend also Ernsts Geliebte unter Schock
mit einer Freundin namens Catherine
und einem Freund namens Michel nach
Santander in Spanien floh und dort ei-
nen Nervenzusammenbruch erlitt, ver-
suchte der Maler erneut die Flucht. In
Santander wurde Leonora Carrington
verwirrt, aggressiv und mit ,,Allmachts-
phantasien in eine psychiatrische An-
stalt eingewiesen, wovon ihre Erzahlung
»Unten“ Bericht gibt.

Unten

Dieser Text hat eine ganze eigene Entste-
hungsgeschichte: Der urspriinglich eng-
lisch geschriebene Text ging verloren;
das Buch wurde 1943 Jeanne Megnen auf
Franzosisch diktiert und 1944 in einer
Ubersetzung aus dem Franzdsischen auf
Englisch publiziert. 1946 erschien die
diktierte franzosische Fassung in Paris,
die erste deutsche Ubersetzung von Ed-
mund Jacoby zuerst 1981 in der Biblio-
thek Suhrkamp, die jiingste Ausgabe von
»Unten“ findet sich in dem Band ,,Das
Haus der Angst®, aus dem Franzosischen

70 NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Fiir die moderne Textilkunst

schldgt das Herz von Stephanie
Miiller. Aber nicht nur damit gelingt
es der vielseitigen Kiinstlerin auch
schwierige Themen greifbar, kommu-
nikativ zu gestalten. Immer mitverar-
beitet: eine Portion Humor.

und Englischen iibersetzt von Heribert
Becker und Edmund Jacoby, mit einem
Nachwort von Christiane Meyer-Thoss,
ebenfalls in der Bibliothek Suhrkamp
(2008). Die Literaturkritikerin Verena
Auffermann merkt zur Textgeschichte
an:

»Der Veroftentlichung bei Le Terrain
Vague 1973 in Paris stimmte sie (Car-
rington) unter der Voraussetzung zu,
dass an Stelle eines Vorwortes ihr Brief
an Henri Parisot abgedruckt wird, in
dem sie ihm mitteilt:

,Ich bin nicht mehr das entziickende
junge Maidchen, das einmal verliebt
durch Paris gegangen ist — Ich bin eine
alte Dame, die viel erlebt hat, und ich
habe mich verdndert - wenn mein Leben
etwas wert ist, bin ich das Ergebnis der
verstrichenen Zeit (...). Ich akzeptiere
meinen gegenwirtigen Zustand des eh-
renwerten Verfalls (...). Wie ein alter
Maulwurf, der unter den Friedhofen
schwimmt, bin ich mir bewusst, dass ich
immer blind war - ich suche den Tod
kennenzulernen, um weniger Angst zu
haben, ich versuche die Bilder, die mich
blind gemacht haben, loszuwerden - Ich
schicke Thnen noch viel Liebes und kiis-
se Sie vermittels meines Gebisses (das
nachts in einer kleinen himmelblauen
Plastikschachtel neben mir (...).

Und dann beginnt die Schilderung ei-
ner Talfahrt in die Diisternis. Da kein
Platz zu niedrig oder zu schmutzig ist fiir
die Poesie, findet sie klare, mitleidslose
Worte fiir das, was sie im Jahre 1940 in
der nordspanischen Irrenanstalt Santan-
der erlebt hat. (...) Fremde Augen verfo-
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gen sie. Unter die ihrer politischen Ver-
folger mischen sich die des Vaters. Die
Fahrt im Lift, die Nacht im Hotelbett,
der Gang durch die Stadt, das Inferno ist
iiberall, es wechselt nur die Maske. In-
nen und Auflen vertauschen die Haut.

Leonora Carrington kampft gegen den
Verlust der eigenen Person an wie ein Ti-
ger, dem die Wildnis genommen wird.
Sie wird eingefangen und in die Klinik
von Don Mariano gebracht. Getrieben
von Allmachtsphantasien schreit sie:

,Ich wachse (...). Ich wachse (...) und
ich habe Angst, denn es wird nichts zu
zerstoren tibrigbleiben.’

Das Personal bekampft ihre Kraft mit
Cardiazolspritzen. Einen dieser Anfille
beschreibt Leonora Carrington in ,Un-
ten‘ mit einer Schlichtheit, die den Schre-
cken grof3 macht: ,Darauf ging ich wie-
der ins Bett; ich erfuhr nun mit der grog-
ten Eindringlichkeit, was es heif3t, ver-
zweifelt zu sein.”

Der Bericht ,,Unten” beginnt, datiert
auf den 23. August 1943, wie ein Brief:

»Es ist jetzt genau drei Jahre her, dass
ich in die Klinik von Dr. Morales in
Santander (Spanien) eingeliefert wurde,
weil Dr. Pardo in Madrid und der briti-
sche Konsul mich fiir unheilbar geistes-
krank hielten. Da ich das Gliick hatte,
Thnen, einem so klarsehenden Mann, zu
begegnen, habe ich mich vor einer Wo-
che darangemacht, die Fiden zusam-
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menzufiigen, die mich zum Uberschrei-
ten der ersten Grenze der Erkenntnis ge-
bracht haben konnten. Ich muss diese
Erfahrung noch einmal durchleben,
denn ich glaube, Thnen dadurch von
Nutzen zu sein, und glaube iberdies,
dass Sie mir bei der Reise auf die andere
Seite dieser Grenze helfen werden, in-
dem Sie mir meinen klaren Verstand er-
halten und zulassen, dass ich die Maske,
die mich gegen die Feindlichkeit des
Konformismus schiitzen wird, nach Be-
lieben aufsetze und abnehme.*

Neben der zunichst noch rétselhaften
Anrede an einen bis dato unbekannten
Adressaten fallen bereits Schliisselbe-
griffe auf wie ,,Grenze“ (inklusive deren
Uberschreiten), ,,Erfahrung®, ,Reise®,
»klarer Verstand“ (versus geisteskrank)
sowie ,Feindlichkeit des Konformis-
mus“. Dem Leser wird von Anfang die-
ses Berichtes an nicht entgehen, wie
hoch reflektiert die Autorin iiber sich
selbst schreibt. Dies ist nicht nur an
Termini wie dem Medikament Cardia-
zol, sondern auch an Zustandsbeschrei-
bungen wie zum Beispiel , kataleptisch®
ablesbar. Insgesamt ist der etwa 60 Sei-
ten umfassende Report in fiinf tigliche
Eintragungen vom 23. August 1943 bis
zum 27. August gegliedert. Er rafft von
der Vorgeschichte (einschliefllich der
mehrfachen Vergewaltigung) bis zur
Entlassung das Geschehen, fasst es in
drastische Bilder, erinnert sich detail-
genau an unterschiedliche, prizise be-
schriebene Horrorszenarien, zeigt deut-
lich die paranoiden Symptome, die All-
machtsphantasien und Bilder der Schi-
zophrenie. Er beschreibt die Qualen der
Fixierungen nackt ans Bett, das Liegen
in den eigenen Exkrementen, die gestei-
gerten Aggressionen und korperlichen
Attacken auf Krankenschwestern, Pfle-
ger und Arzte, das Grimassieren, den
Verlust jedweden Willens, Phasen reli-
giosen Wahns (,,Ich war Christus auf
Erden in der Gestalt des Heiligen Geis-
tes”), die konstruierten kosmologischen
und privat-mystifikatorischen Phantasi-
en iber die Funktion und Bedeutung
des Deckels der Puderdose (als Sonnen-
finsternis), die Reinkarnationsgedanken
(die Patientin halt sich fiir die Rein-
karnation der englischen Konigin Eli-
sabeth), und verschweigt keinesfalls
die Problematik von Sexualitit und

Wahn und die Kennzeichnung der Mit-
patienten:

»Der Fiirst von Monaco und Pan
America, Don Antonio mit seiner
Streichholzschachtel, in der er ein klei-
nes Stiick Exkrement aufbewahrte, Don
Gonzalo, der vom Erzbischof von
Santander verfolgt und gequalt wurde,
und der Marquis de Silva mit seinen Rie-
senspinnen - seine Heroinsucht wurde
trockengelegt (...), er war ein intimer
Freund von Alfons XIII. und ein Freund
von Franco gewesen. Der Marquis hatte
groflen Einfluss in der Requeté, der kar-
listischen Partei; er war ebenso freund-
lich wie kindisch.“

Die Heilung

All diese stupende Detailgenauigkeit des
Krankheitsberichtes miindet schliefflich
in die drztliche Empfehlung, ausdriick-
lich nicht zu ihrer verhassten Familie
nach England zuriickzukehren:

»In diesem Augenblick fand ich mein
klares Bewusstsein wieder. Meine kos-
mischen Gegenstinde, meine Nacht-
cremes und Nagelleder, hatten ihre Be-
deutung verloren (...). Ich spiirte eine in-
nige Freude, die langsam in mir wuchs,
da ich mit einem verniinftigen Men-
schen sprechen konnte, der mir keine
Angst einflofite und mich mit viel Sym-
pathie ernst nahm. Ich erzéhlte ihm von
meiner Macht tiber Tiere. Er antwortete
mir ganz ohne Ironie:

,Macht iiber Tiere ist etwas Natiirli-
ches bei einer so sensiblen Person, wie
Sie es sind.

Der endgiiltigen Entlassung waren
Mafinahmen wie Spazierginge und be-
schiitzte Ausfliige ins Freie, die Beglei-
tung eines drztlichen Hausbesuches, die
Ausfahrt mit einem Pferdewagen sowie
die erneute Begegnung mit Biichern,
schliefllich aber das wiedererlangte Be-
wusstsein iber die eigene Autonomie
vorausgegangen. An einer Stelle sagt die
Patientin zu ihrem Arzt:

»Ich bin nicht das 6ffentliche Eigen-
tum ihres Hauses. Auch ich habe eigene
Gedanken und meinen eigenen Wert.
Ich gehore Thnen nicht.*

Auch die wiedergefundene Fahigkeit,
Trinen zu haben und weinen zu konnen,
wird als Station auf dem Weg zur Besse-
rung gesehen, der zu der Selbsteinsicht
fihrt:
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»Ich musste all das loswerden, was
meine Krankheit mit sich gebracht hat-
te, musste diese Personen, die in mir
wohnten, entfernen und so mit meiner
Befreiung beginnen.”

Die Website www.phantastik-couch.
de gibt eine knappe Zusammenfassung:
»Die phantastischen Texte Carringtons
sind durch die Symbolsprache des Sur-
realismus geprigt. Wie viele Surrealisten
kannte sich Carrington in der Psycho-
analyse und der Esoterik aus. Symboltie-
re aus dem Schamanismus wie der Vogel
waren ihr geldufig. Ein wichtiges Totem
in Carringtons kiinstlerischem Werk,
also auch ihren Erzéhltexten, ist das
Pferd. Wenn in ihren Geschichten Men-
schen Pferdekopfe wachsen, kann dies
Teilpersonlichkeiten symbolisieren, die
fiir unbewusste Gedanken und Triebe
stehen. Eine Verbindung der Tiersymbo-
lik mit dem Doppelgingermotiv findet
sich in der Geschichte von der Debiitan-
tin und der Hyéne. Allerdings lasst sich
die Bedeutung der Symbole im Werk
Carringtons nicht immer, vielleicht eher
selten, klar erschlieen. Die Erzéhlun-
gen Carringtons enthalten viele biogra-
fische Details.”

Postskriptum

In einem Postskriptum aus dem Jahre
1987 gibt Leonora Carrington Auskunft
iiber den weiteren Verlauf ihres abenteu-
erlichen Lebens. Wihrend die hochst
einflussreiche Familie versucht, die
»Schande der Psychiatrieinsassin® zu
vertuschen und die Kiinstlerin nach Por-
tugal und schliefllich in ein Sanatorium
nach Siidafrika abzuschieben, gelingt es
1941 der Malerin in Lissabon durch ei-
nen Trick, ihren Bewachern mit einem
vorgetauschten Toilettenbesuch zu ent-
kommen und in die mexikanische Bot-
schaft zu fliehen, wo sie den Diplomaten
und Schriftsteller Renato Leduc kennt,
den sie noch in Lissabon heiratet, um in
Sicherheit zu bleiben. Mit ihm geht sie
schliefllich 1942 nach New York, wo sie
viele ihrer ehemaligen Kiinstlerfreunde
wie André Breton und den mittlerweile
mit Peggy Guggenheim liierten Max
Ernst wieder trifft. Im Jahre 1943 zieht
sie mit Leduc nach Mexico City, begeg-
net dem ungarischen Fotografen Eme-
rico ,,Chiki“ Weisz, dem einstigen Part-
ner von Robert Capa, ldsst sich von Le-
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duc scheiden, bewegt sich in Surrealis-
ten-Kreisen von Remedios Varo, Luis
Bunuel, Octavio Paz, Frida Kahlo und
Diego Rivera. Ein Jahr spiter publiziert
sie mit ,Down Below® (dt. ,,Unten“) ih-
ren Bericht aus der Psychiatrie und hei-
ratet wiederum ein Jahr spater Emerico
Weisz, gebiert ihren Sohn Gabriel und
publiziert ihr Theaterstiick ,,Pénélope®.
Thr zweiter Sohn Pablo wird 1948 gebo-
ren, dem Jahr ihrer ersten Einzelausstel-
lung in der Pierre Matisse Gallery in
New York; 1974 erscheint ihr kostlicher
Roman ,The Hearing Trumpet® (dt.
»Das Horrohr®), zahlreiche Ehrungen,
Ubersetzungen und Ausstellungen fol-
gen. Nach dem Erdbeben in Mexico City
tibersiedelt die Familie 1985 nach New
York, bleibt dort fiinf Jahre und kehrt
1990 nach Mexico City zuriick, nachdem
1989 die Erzahlbande ,,The Seventh Hor-
se and Other Tales“ sowie ,,The House of
Fear® erschienen sind, die Carringtons
Kurzgeschichten aus den Jahren 1937
bis 1971 zusammenfassen. Carringtons
Ehemann Emerico Weisz stirbt 2007, die
Kiinstlerin iiberlebt ihn um vier Jahre.

Mehr noch als ihr Werk hat das Leben
der Leonora Carrington Kiinstler unter-
schiedlichster Sparten vom Theater iiber
den Kurzfilm bis hin zur Toncollage (Ul-
rike Haage: ,,Alle Vogel fliegen hoch®)
zu neuen Arbeiten angeregt. Hervorge-
hoben sei ein besonders bestechendes
Beispiel: Die in Paris geborene mexika-
nische Journalistin und Schriftstellerin
Elena Poniatowska hat Leonora Carring-
tons Biografie in ihrem Roman ,,Frau
des Windes“ (2012) ein eindrucksvolles
Denkmal gesetzt.

Elke Schmitter ist der Ansicht, man
kénnte das Leben der Leonora Carring-
ton ,,mit einer der genialsten Erfindun-
gen des Surrealismus verwechseln. Aber
sie hat sich als Gesamtkunstwerk aus
dem Nichts selbst erfunden (...). Der
Surrealismus, der ihr in Ozenfants Un-
terricht und wahrend der dreijahrigen
Beziehung zu Max Ernst begegnet war,
diese Vereinigung aus Traum und Revo-
lution, entsprach ihrem eigenen rebelli-
schen, phantasiebegabten Wesen, ihrem
Drang, Uberkommenes umzudrehen
und das Leben vom moglichen Enden
oder von ,Unten’ zu betrachten. Ihre
Phantasmagorien sind in ihre Malerei
und in ihre Texte eingeflossen.” Derge-

stalt sei Leonora Carrington eine
»Kiinstlerin des genuinen Surrealismus",
die sich nicht fiir Bretons Surrealismus-
theorien interessiert und itberhaupt we-
nig oder nichts von der theoretisch-dis-
kursiven Reflexion von Kunst halt: Max
Ernst notierte einmal in seiner Einlei-
tung zu der Prosa ,,Das Haus der Angst
»Sie hat nichts gelesen, doch sie hat alles
getrunken®, und Elke Schmitter figt
hinzu: ,,Ihre Bildergeschichten illustrie-
ren Episoden und Rdume ihrer Kindheit,
alleingelassen mit den Puppen, Katzen
und dem Schaukelpferd. Aus ihrem The-
aterstiick ,Ein Flanellnachthemd" spricht
die Verachtung fiir das Leben ihrer Auf-
steigerfamilie (...) Fortwdhrendes La-
chen ist eine Widerstandshaltung gegen
den Schrecken. Das Phantastische, Un-
heimliche, Grausame in Leonora Car-
ringtons Werk ist das Resultat einer mit
irischen Volksméarchen und phantasti-
schen und komischen Geschichten, die
sie bei Lewis Carroll, Edward Lear und
Beatrix Potter kennengelernt hatte, un-
terfiitterten Weltsicht.”

Als Leonora Carrington am 25. Mai
2011 in Mexico-City starb, schrieb Sa-
muel Herzog in der NZZ (vom 28. Mai
2011) schwéirmerisch von der ungeheu-
ren Phantastik und den Wesen voller
Unruhe, welche die Leinwidnde dieser
auflergewodhnlichen Kiinstlerin bevdl-
kerten. Und er betont die Narrativitat
dieser surrealistischen Kunstwerke, die
inihrer Erzahlstruktur von Hieronymus
Bosch herzukommen scheinen. Schlief3-
lich aber lautet Herzogs Einspruch:

»Es ist eine seltsame Sache, dass man
alle Frauen, die ab den dreif3iger Jahren
zu den Surrealisten stieflen, gerne als
Musen bezeichnet — ganz, als gibe es da
eine hohere Gleichung: Weib + Unbe-
wusstsein = Muse. Auch Leonora Car-
rington entging der Ver-Musung nicht.
Aber wenn sie eine Muse war, dann eine,
die mit einem ganz eigenen Flugplan
iiber den Méannern schwebte.*

Literatur beim Verfasser

AUTOR
Prof. Dr. Gerhard Kopf

Ariboweg 10, 81673 Miinchen
E-Mail: aribo10@web.de

69



Performative Sprechstunde
mit Pinsel, Nadel und Faden

Kunst soll ansprechen, kommunikativ sein, im besten Falle etwas in uns bewegen. Stephanie Muiller
mochte mit ihren Textilobjekten, ihren Performances und Bandauftritten nicht nur Botschaften senden,
sondern auch empfangen und sucht die Kommunikation mit ihrem Publikum. Damit geht die facetten-
reiche Kiinstlerin einen in der Kunstwelt eher ungewoéhnlichen Schritt.

© Viktor Veress

~Startlocher”
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Jthread therapy” - Hirntasche, Externe Speicherkapazitat,
Liebeskummer ToGo (Gemeinschaftsprojekt mit Klaus E. Dietl)

tephanie Miiller passt in keine Schublade. Mit dem Stu-

dium der Kommunikationswissenschaft, der Ausbildung

an der Akademie der Bildenden Kiinste in Kunsttherapie
und Kunst ist sie eine ungemein vielféltige sowie inspirierende
Kiinstlerin, die sich vor allem mit Textilien beschéftigt. Textil-
kunst ist eine trotz Vorreitern wie Rosemarie Trockel, Louise
Bourgeois (aktuell im Haus der Kunst in Miinchen zu sehen)
oder Annette Messager immer noch allzu oft belachelte Kunst-
gattung. Stephanie Miiller: ,Ich liebe Textiles, weil es jedem et-
was sagt, egal wie der gesellschaftliche Hintergrund ist. Mit der
Nédhmaschine und Textilien schaffe ich eine Angriffsfliche, um
auch schwierige Themen greifbar zu machen. Wenn das dann
humorvoll aufbereitet wird, bekommen die Leute Lust, auch
iiber etwas zu sprechen, was ansonsten mit Berithrungsangs-
ten oder Scham belegt ist.”

»Die Nahmaschine ist ein Werkzeug, das ich
bildhauerisch nutze”

Stephanie Miiller benutzt ihre Ndhmaschine nicht nur um Tex-
tilobjekte zu schaffen, sondern auch um mit ihrer Band ,,Beif3-
pony*“ experimentelle Klangraume zu eréffnen. Die Nahma-
schine wird dabei als Schlagwerk, Rhythmusgeber oder auch
Tonerzeuger eingesetzt. Daneben bleibt sie ihrer originidren
Aufgabe treu, weil sie bei jedem ihrer Auftritte und ihrer Per-
formances Kunstobjekte mit der Nahmaschine entstehen lédsst,
die unmittelbar auf die Situation reagieren. Ob nun aber Nih-
objekten, Performances, Filmen oder der Kleidung ihres Labels
~rag*treasure®, eines ist allem gemein: das Kommunikative. Die
Kiinstlerin dazu: ,Das Kommunikative ist fiir mich der Kern.
Ich will die Leute nicht abstofien, so eine Kunst langweilt mich.
Ich will raus aus der eigenen subkulturellen Gemiitlichkeit, in
der meine Kunst sowieso jeder versteht. Ich mochte durch mei-
ne Kunst mit Menschen in Kontakt gelangen, die mit zeitge-
nossischer Kunst nicht so oft zu tun haben.”

Neben dem Thema Kommunikation behandelt Stephanie
Miiller gesellschaftliche Themen wie etwa in der 2014 im Ska-
terpark im Hirschgarten in Miinchen aufgefiithrten Perfor-
mance, deren Titel eigentlich schon alles sagt: ,,Wir stecken in
den Startlochern (das) Fest. Dauer 9 to 5 + Uberstunden.“ Bei
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sthread therapy” - Schlafmonokel fiir ein ganzes Gesicht

dieser ,,Unterforderungsperformance steckten die Protagonis-
ten in einer Umgebung, in der stdndig alles in Bewegung ist,
symbolisch in den kreisférmigen Offnungen der Skatepark-Ar-
chitektur fest; eingekleidet in Signalfarbe, ein sichtbares State-
ment zum allgegenwirtigen Leistungsdruck.

Am schonsten jedoch illustriert Stephanie Miillers kiinstle-
risches Schaffen die Performance ,,thread therapy“. Gemein-
sam mit Kiinstler-Duo-Partner Klaus Erich Dietl, der vor allem
zeichnerisch tdtig ist, setzt sie sich darin im Rahmen einer Se-
rie von performativen ,,Sprechstunden® spielerisch mit Mo-
menten des Mangels und des Scheiterns auseinander. In einem
mit auf die Geschichte der Psychoanalyse verweisenden, surre-
alhumorvollen Attributen ausgestatteten Raum, kénnen Men-
schen, die zufillig vorbeikommen, einen Mangel beheben las-
sen oder einen Arger ablegen. Wihrend Dietl auf iibergrofien
Waschzetteln Bild-Text-Rezepte verfasst, die auf die Mangel
spielerisch Bezug nehmen, reagiert Miiller auf die Erzdhlungen
der Besucher mit gendhten Kunstobjekten. Den geschilderten,
mit Leid behafteten Mangel versucht sie als multifunktionale
Projektionsflache aus Textilien zu gestalten und ebenso humor-
voll wie sensibel zu einem greifbaren Objekt zu verarbeiten.

Als néchstes Projekt ist die Veroffentlichung des Kunst-Spiel-
films ,,Das Letzte Loch ist der Mund “ gedacht (Drehbuch Klaus
E. Dietl), fiir den Stephanie Miiller die Kostiime geschneidert
hat und in dem sie selbst mitspielt. In dem Langfilm (88 Minu-
ten) wird die Situation aus ,,Der Prozess® von Kafka umgedreht.
Aktuell entstehen gerade eine Reihe von paradoxen Textilob-
jekten, die die Schutzfunktion von Kleidung umkehren, indem
Verletzungen und Verwesendes offen gelegt und als optische
Hiille prasentiert werden. Ein vorerst konzeptuelles Projekt ist
die Idee, die verlassenen Grenzhauser Europas zu entwurzeln
und im Herzen Europas ein Grenzhduser-Dorf zu errichten,
das mit wechselnden Kunstprojekten bespielbar wire.

AUTORIN

Dr. Angelika Otto, Miinchen

Stephanie Miiller: PLATFORM, Raume fiir zeitgendssische Kunst in
Minchen, Atelier 22, oder http://flachware.de/stephanie-mueller
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Termine

Datum / Zeit / Ort

Landesverband / Titel / Themen

Anmeldung

17.4.2015

9.30-17.00 Uhr
(CME-Punkte

18.4.2015

9.00-16.00 Uhr

Koln, Park Inn City West
Innere Kanalstr. 15

BVDN, BDN Fortbildungsseminar
BVDP Bundesverbande: Psychopharmakotherapie

Neurologen- und Psychiatertag 2015
mit Mitgliederversammlung
,Kooperative Versorgung von Patien-
ten mit neurologischen und psychi-
schen Erkrankungen”

Cortex Management GmbH

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

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

25.4.2015

9.30-16.00 Uhr, Averna
Park-Hotel, Gorlitzer Str.
51, Nirnberg

[CME-Punkte

BVDN Bayern: Differenzialdiagnostik und Therapie der
Demenzen - Neue Wirtschaftlichkeitspriifung
Arzneimittel nach Wirkstoffen
Fortbildung, Mitgliederversammlung

Athene Akademie, Nadya Daoud
Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg
Tel.: 0931 2055526, Fax: 0931 2055525

23.424.4.2015
29.4+30.10.2015
12.+13.11.2015 - Teil 1
3.+4.12.2015 - Teil 2
jeweils in Hannover

Seminare Coaching-Kompetenz fiir Facharzte:

Seminarziele: Optimierung der Behandlungsmanahmen

bei psychischen Problemen im Arbeitsleben; Erlernen von
Coaching-Kompetenzen, durch die Aufgabenfelder bei weiteren
Institutionen wie Rententragern, Berufsgenossenschaften und
Unternehmen generiert werden kdnnen, etwa im Bereich
betrieblicher Pravention. Erlernen von Methoden zur systemi-
schen Karriere- und Strategieentwicklung weiterhin auch zur
Forderung der Work-Life-Balance. Entwicklung eines eigenen
Coaching-Konzeptes. Siehe auch www.BVDN.de, Coach BVDN
Referentin: Dr. med. Annette Haver

Seminar - Teil 3:,Organisationsaufstellung”

Seminar - Teil 4:,,Das Arbeiten mit dem Inneren Team”
Seminar Coaching-Ausbildung,Coach BVDN” - Teil 1 und 2

Cortex-Geschiftsstelle, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546-920, Fax: 02151 4546-925
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Internationales Congress
Center Dresden
Ostra-Ufer 2/
Devrientstr. 10-12

Gemeinsame Jahrestagung der Deutschen und Osterreichischen
Gesellschaften fiir Epileptologie und der Schweizerischen Liga
gegen Epilepsie

www.epilepsie2015.de

11.7.2015 Interpersonelle Therapie Athene Akademie, Nadya Daoud
19.9.2015 Ausbildung zum zertifizierten Therapeuten Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg
in Lorrach Seminare fiir BVDN-Mitglieder Baden-Wiirttemberg 2015/2016 | Tel.: 0931 2055526, Fax: 0931 2055525
Organisation/Planung Dr. Eckhard Dannegger, IPT-Therapeut
22.-24.4.2015 Kongress fiir gemeindeorientierte Suchttherapie Verein fiir gemeindeorientierte Psychotherapie e.V.
Bielefeld Von den Chancen und Risiken, auf Suchtkranke zu vertrauen: Simona Schéffer c/o Klinik fiir Psychiatrie und
Suchttherapie als Hilfe zur Selbstverwirklichung Psychotherapie Bethel
www.cra-kongress.de/kongress/aktuelles/ Remterweg 69/71, 33617 Bielefeld
Tel.: 0521 772-78551, Fax: 0521 772-78452
E-Mail: cra-bielefeld@evkb.de
22.-25.4.2015 9. Dreilandertagung 2015 Conventus Congressmanagement &

Marketing GmbH

Juliane Borner

Carl-Pulfrich-Str. 1,07745 Jena

Tel.: 03641 3116-347, Fax: 03641 3116-243
E-Mail: epilepsie@conventus.de
www.conventus.de

23.-26.4.2015 41. Jahrestagung der Gesellschaft fiir Neuropadiatrie und Intercongress Freiburg, Stefanie Matt
Congress Center Basel, 12. Fortbildungsakademie Karlsruher Str. 3, 79108 Freiburg
Messe Basel Tel.: 0761 69699-243
E-Mail: stefanie.matt@intercongress.de
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24.4.2015

12.00 Uhr bis

25.4.2015, ca. 13.00 Uhr
Hotel Holiday Inn, Minden
Lindenstr. 52

24. GPOH-Arbeitstagung Experimentelle Neuroonkologie

Johannes Wesling Klinikum Minden, Kinderklinik
Dagmar Bohlefeld

Hans-Nolte-Str. 1, 32429 Minden

Tel.: 0571 790-54001, Fax: 0571 790-294000
E-Mail: kinderklinik-minden@
muehlenkreiskliniken.de

24.-25.4.2015
Schon Klinik Roseneck,
Prien am Chiemsee

Kongress ,Essstorungen”
State of the Art: von der Wissenschaft in die Praxis
www.schoen-kliniken.de

Schon Klinik Roseneck

Manuela Ruhstorfer

Am Roseneck 6, 83209 Prien am Chiemsee
Tel.: 08051 68-100132 (vormittags)

E-Mail: ROSKongresse@schoen-kliniken.de

7.5.2015

Miinchen, Bayerischer
Bezirketag, Kndbelstr. 10
16.7.2015

Miinchen,

Bezirk Oberbayern,
Prinzregentenstr. 14
17.9.2015

Miinchen, Bayerischer
Bezirketag, Ridlerstr. 75
5.11.2015

CME-
Punkte

Zentrale Fallkonferenzen der Erwachsenenpsychiatrie
der AGATE e. V.

Arbeitsgemeinschaft Arzneimitteltherapie bei
psychiatrischen Erkrankungen (AGATE) e.V.
Nelkenweg 10, 93080 Pentling

Tel.: 0941 9428910, Fax: 0941 9428910

E-Mail: sekretariat@amuep-agate.de

8.-9.5.2015

Auditorium des Universi-
tatsklinikums Marburg
BaldingerstraBe

26. Marburger Neurologentagung

Forderverein der Neurologie e.V.

Klinik fiir Neurologie

BaldingerstraBBe, 35043 Marburg

Tel.: 06421 5862990, Fax: 06421 5867055

E-Mail: neurologentagung@med.uni-marburg.de
Blue Gecko Marketing GmbH

Tel.: 06421-9684352 , Fax: 06421 9684359

E-Mail: info@bluegecko-marketing.de

8.-9.5.2015
Aachen, Hotel Quellenhof,
Monheimsallee 52

17. Jahrestagung DGNB - Deutsche Gesellschaft fiir Neuro-
wissenschaftliche Begutachtung e.V. in Zusammenarbeit
mit der DGPPN - Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie und
Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde
Begutachtung an der Schnittstelle zwischen Neurologie und
Psychiatrie”

Geschéftsstelle der DGNB e. V.

Gabriele Agerer

Hirschstr. 18, 89278 Nersingen-Strass
Tel.: 07308 923-261, Fax: 07308 923-262
E-Mail: sekretariat@dgnb-ev.de

8.-9.5.2015 90. Jahrestagung der Thiiringer Gesellschaft fiir Psychiatrie, Conventus Congressmanagement &
Biirgerhaus Nordhausen Neurologie und Kinder- und Jugendpsychiatrie (TGPNK 2015) | Marketing GmbH, Sandra Gottschalg
Nikolaiplatz 1 Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-350, Fax: 03641 3116-243
E-Mail: sandra.gottschalg@conventus.de
www.conventus.de
19.6.2015 Frauen-Leid und Frauen-Starkung Gynékologische Psychosomatik
9.00-19.00 Uhr Tagung Gyndkologische Psychosomatik und Gynédkopsychiatrie | Zentrum fiir Geburtshilfe und Frauenheilkunde
20.6.2015 Tagungssekretariat Elke Bading

9.00-16.00 Uhr

Horsaal der Frauenklinik,
Zentrum fiir Geburtshilfe
und Frauenheilkunde
Uni-Klinikum Bonn
Sigmund-Freud-Str. 25

Sigmund-Freud-Str. 25, 53105 Bonn
E-Mail: elke.bading@ukb.uni-bonn.de
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

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

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

Bad Neuenahr-Ahrweiler; Gereon Nelles, KoIn

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

Berlin: Gerd Benesch

Brandenburg: Holger Marschner
Bremen: Ulrich Délle

Hamburg: Guntram Hinz

Hessen: Rudolf Biedenkapp
Mecklenburg-Vorpommern:

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

Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Klaus Gehring
Thiiringen: Volker Schmiedel
Westfalen: Ridiger SaBmanshausen

Ansprechpartner fiir Themenfelder
EBM/GOA: Gunther Carl, Frank Bergmann
Neue Medien: Arne Hillienhof

EDV, Wirtschaftliche Praxisfiihrung:
Thomas Krichenbauer

Forensik und Gutachten Psychiatrie:

P. Christian Vogel

Gutachten Neurologie:

Friedhelm Jungmann

Belegarztwesen Neurologie:

Joachim Elbrachter

Fortbildung Assistenzpersonal:

Roland Urban

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

Ausschiisse

Akademie fiir Psychiatrische und
Neurologische Fortbildung:

Albert Zacher, Uwe Meier

Ambulante Neurologische Rehabilitation:
Paul Reuther

Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Monter
Weiterbildungsordnung:

Frank Bergmann, Gunther Carl, Uwe Meier,
Christa Roth-Sackenheim, P. Christian Vogel
Leitlinien: Frank Bergmann, Uwe Meier,
Christa Roth-Sackenheim

Kooperation mit Selbsthilfe- und
Angehérigengruppen: Vorstand

Referate

Demenz: Jens Bohlken

Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:
Matthias Freidel
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Neuroorthopédie: Bernhard Kiigelgen
Neuropsychologie: Paul Reuther
Neuroonkologie: Werner E. Hofmann
Pharmakotherapie Neurologie: Gereon Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: Roland Urban

Prévention Psychiatrie: Christa Roth-Sackenheim

Pravention Neurologie: Paul Reuther
Schlaf: Ralf Bodenschatz
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier,
Monika Kérwer

Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter

Verbandsservice | Organisation/Ansprechpartner/Geschaftsstelle

Geschéftsstelle des BVDN

D. Differt-Fritz

Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925

E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Duisburg
IBAN DE 04350500000200229227,

BIC DUISDE 33 XXX

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

Berufsverband Deutscher Neurologen
® www.neuroscout.de

Vorstand des BDN

1. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich

2. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
Schriftfiihrer: Heinz Wiend|, Miinster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Elmar Busch,
Gelsenkirchen; Peter Berlit, Essen; Heinz Herbst,
Stuttgart

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

Ansprechpartner fiir Themenfelder
IV und MVZ: Uwe Meier, Paul Reuther

GOA/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl

Qualitatsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Offentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier

Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungsermichtigung:
Rolf Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitdtssicherung:

Fritjof Reinhardt, Paul Reuther

Rehabilitation: Harald Masur

CME: Friedhelm Jungmann, Paul Reuther

DRG: Rolf Hagenah, Reinhard Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften
oder Verbanden

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

BDN-Landessprecher
Baden-Wiirttemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Karl-Otto Sigel

Berlin: Walter Raffauf

Brandenburg: Martin Paul

Bremen: Helfried Jacobs

Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Liane Hauk-Westerhoff
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Glinther Endrass
Saarland: Richard Rohrer

Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Uwe Meyer
Thiiringen: 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, Miinchen

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

Frank Bergmann, Aachen; Greif Sander, Hannover

Referate

Soziotherapie: Sybille Schreckling

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

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

Kontakt BVDN, Gutachterwesen:

Frank Bergmann

ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto

PTSD: Christa Roth-Sackenheim
Migrationssensible psych. Versorgung:

Greif Sander

BVDP-Landessprecher

Bayern: Oliver Biniasch, Christian Vogel
Baden-Wiirttemberg: Birgit Imdahl,
Thomas Hug

Berlin: Norbert Monter

Brandenburg: Delia Peschel

Bremen: N. N.

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

Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thiiringen: Sabine Kéhler

Westfalen: Ridiger SaBmannshausen
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Beitritt | Verbandsservice

Ich will Mitglied werden!

:- An die Geschiftsstelle der Berufsverbande BVDN, BDN, BVDP Krefeld

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26

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

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

O Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BDN und BVDN - zu gleichen Beitragskonditionen.

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

O Ich wiinsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT - BVDP und BVDN - zu gleichen Beitragskonditionen.
O Ich wiinsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT - BVDN, BDN und BVDP - zu gleichen Beitragskonditionen.

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

Tel.-Nr. Fax

E-Mail/Internet:

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

Ich wiinsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 €/Jahr:
O Fortschritte Neurologie / Psychiatrie O Aktuelle Neurologie

O Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG | Psychiatrische Praxis
Es ist nur eine Auswahl pro

O Die Rehabilitation O Psychotherapie im Dialog Mitglied méglich.

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

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

0 Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewiinscht

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

EINZUGSERMACHTIGUNG

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

IBAN:
bei der BIC

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontofithrenden Kreditinstitutes keine
Verpflichtung zur Einlésung. Einen Widerruf werde ich der Geschiftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

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

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

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

Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WURTTEMBERG B

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

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

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

BVDN-Landesverband: BAYERN B

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

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

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

Dr. W. Klein Ebersberg ja AK 08092 22445

Dr. Kathrin Krome Bamberg ja AK 0951 201404 0951 922014 kathrin.krome@web.de

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

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

BVDN-Landesverband: BERLIN

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

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

BVDN-Landesverband: BRANDENBURG B

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

Dr. M. Bockmann GroBbeeren ja AK 033701 338880

Dr. G.-J. Fischer Teltow ja AK 03328303100

Dr. H. Marschner Blankenfelde ja KV 03379 371878 info@nervenarztpraxis-marschner.de

BVDN-Landesverband: BREMEN B

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

BVDN-Landesverband: HAMBURG

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

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

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

BVDN-Landesverband: HESSEN

Dr. K. Baumgarten Gieen ja KV 0641791379 0641791309 kbaumgarten@t-online.de

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

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

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

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN

Dr. L. Hauk-Westerhoff Rostock ja AK 0381 37555222 038137555223  liane.hauk-westerhoff@
nervenaertze-rostock.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN

Dr.R. Luebbe Osnabriick ja KV 0541 434748 ralph.luebbe@gmx.de

BVDN-Landesverband: NORDRHEIN

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

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

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

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ R

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

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

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

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

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

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

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

BVDN-Landesverband: SAARLAND B

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

Dr. U. Mielke Homburg ja AK 068412114 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 03733 672625 03733 672627 mario.meinig@t-online.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT

N.N.

BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN

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

BVDN-Landesverband: THURINGEN

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

BVDN-Landesverband: WESTFALEN

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

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

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

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

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

Dr. Martin Bauersachs

WiBtstr. 9, 44137 Dortmund

Tel.: 0231 142818

E-Mail: info@klemt-bauersachs.de

Dr. Gerd Benesch

Bundesallee 95, 12161 Berlin

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

Dr. Ulrike Bennemann

Holzhauser 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 Offenbach
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. EImar Busch

Munckelstr. 55, 45879 Gelsenkirchen
Tel.: 0209 160-1501 oder

Mobil: 0173 2552541

E-Mail: busch@evk-ge.de

Dr. Gunther Carl

Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen

Tel.: 09321 5355, Fax: -8930

E-Mail: carlg@t-online.de

Dr. Martin Delf

Lindenallee 7, 15366 Hoppegarten/Berlin

Tel.: 03342 422930, Fax: -422931
E-Mail: dr.delf@neuroprax.de

Dr. Ulrich Délle

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

Dr. Reinhard Ehret

SchloBstr. 29. 20, 12163 Berlin

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

Dr. Glinther Endrass

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

Dr. Peter Franz

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

Dr. Matthias Freidel

Brauerstr. 1-3, 24568 Kaltenkirchen
Tel.: 04191 8486, Fax:-89027
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Dr. Frank Freitag
Berliner Str. 127, 14467 Potsdam
Tel.: 0331 62081125, Fax:-62081126

Prof. Dr. Wolfgang Freund
Waaghausstr. 9-11, 88400 Biberach
Tel: 07351 7833, Fax -7834

E-Mail: freund-ulm@t-online.de

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

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

Dr. Holger Grehl

Fahrner Str. 133, 47053 Duisburg
Tel.: 0203 508126-1, Fax: -508126-3
E-Mail: holger.grehl@ejk.de

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

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

Dr. Angelika Haus

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

Dr. Annette Haver
Strengerstr. 16-18, 33330 Glitersloh
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 Saarbriicken
Tel.: 06893 9875020, Fax -9875029
E-Mail: mail@dr-jungmann.de

Dr. Sabine Kohler

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

E-Mail: sab.koehler@web.de

Dr. Klaus Gehring

Hanseatenplatz 1, 25524 Itzehoe
Tel.:04821 2041, Fax: -2043

E-Mail: gehring@neurologie-itzhoe.de

Adressen | Verbandsservice

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

Dr. Ramon Meif3ner

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

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

Dr. Uwe Meier

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

Christoph Meyer

Darmstadter Str. 44, 64625 Bensheim
Tel.: 06251 4444, Fax: -4141

E-Mail: c.meyer@therapiegemeinschaft.
de

Dr. Norbert Monter

Tegeler Weg 4, 10589 Berlin

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

Prof. Dr. Gereon Nelles
Werthmannstr. 1, 50935K4In

Tel.: 0221 7902161, Fax: -7902474
E-Mail: gereon.nelles@uni-due.de

Dirk Neubert

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

Dr. Martin Paul

Bergstr. 26, 15907 Liibben

Tel.: 03546 2256988

E-Mail: mail@neurologe-luebben.de

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

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

Dr. Christian Raida

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

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

Dr. Dr. habil. Paul Reuther

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

Dr. Richard Rohrer

Kaiserstr. 3, 66386 St. Ingbert
Tel.: 06894 4051, Fax: 06894 4021
E-Mail: richard.rohrer@egmx.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

Bodekerstr. 73,30161 Hannover
Tel.: 0511 667034, Fax: -621574
E-Mail: dr.sander@wahrendorff.de
Riidiger SaB . ,
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg
Tel.: 02751 2785, Fax -892566
E-Mail: sassmannshausen@
bvdn-westfalen.de

Babette Schmidt

StraBe 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. 14/11l, 80798 Miinchen
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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1. Vertragliche Kooperations-
partner der Berufsverbdande

Arbeitgemeinschaft ambu-
lante NeuroRehabilitation

(AG ANR)

von BVDN und BDN

Sprecher: Dr. Dr. Paul Reuther
Schilzchenstr. 10, 53474 Ahrweiler
E-Mail: preuther@rz-online.de

Athene Akademie
Qualitdtsmanagement im
Gesundheitswesen
Geschéftsfuhrerin:

Gabriele Schuster

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

Cortex GmbH

Gut Neuhof

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

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

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

E-Mail: info@dign.de

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

QUANUPe.V.

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

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

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

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

10623 Berlin

Tel.: 030 4004 560

Fax: -4004 56-388

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

Kassendrztliche Bundes-
vereinigung (KBV)
Herbert-Lewin-Platz 2

10623 Berlin

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

Neurologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN)
Geschaftsfiihrung:

Dr. Thomas Thiekotter
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
www.dgn.org

Fortbildungsakademie

der DGN

Geschaftsfiihrung:

Karin Schilling

Neurologische Universitatsklinik
Hamburg-Eppendorf

Martinistr. 52, 20246 Hamburg
E-Mail: k.schillinig@uke.uni-
hamburg.de

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e.V.

(BV ANR)

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925
E-Mail: info@bv-anr.de
www.bv-anr.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

Prof. Dr. Eberhard Konig
Neurologische Klinik Bad Aibling
Kolbermoorstr. 72

83043 Bad Aibling

Tel.: 08061 903501, Fax: -9039501
E-Mail: ekoenig@schoen-
kliniken.de

www.dgnr.de

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

Verbandsservice | Kooperationspartner

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

E-Mail: r.radzuweit@bv-
neurorehagodeshoehe.de
www.bv-neuroreha.de

Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie (GNP) e. V.
Geschiftsstelle Fulda
Postfach 1105, 36001 Fulda
Tel.: 0700 46746700

Fax: 0661 9019692

E-Mail: fulda@gnp.de
www.gnp.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurotraumatologie und
klinische Neurorehabilitation
(DGNKN)

Vorsitzender: Dr. Mario Prosiegel
Fachklinik Heilbrunn
Wornerweg 30

83670 Bad Heilbrunn

Tel.: 08046 184116

E-Mail: prosiegel@t-online.de
www.dgnkn.de

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurochirurgie (DGNC)
Alte Jakobstr. 77, 10179 Berlin
Tel.: 030 284499 22
Fax:-284499 11

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

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

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

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

Tel.: 030 330997770
Fax:-916070-22

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

Psychiatrie

Deutsche Gesellschaft fiir Psy-
chiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN)
Reinhardtstr. 14, 10117 Berlin
Tel.: 030 28096601/02
Fax:-8093816

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

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

Tel.: 02262 797683, Fax: -9999916
E-Mail: GS@dggpp.de
www.dggpp.de

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

Tel.: 030 28096519, Fax: -28096579
E-Mail: geschaeftsstelle@
dgkjp.de, www.dgkjp.de

Berufsverband fiir Kinder- und
Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in
Deutschland (BKJPP)
Rhabanusstr. 3, 55188 Mainz

Tel.: 06131 6938070
Fax:-6938072

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

Standige Konferenz drztlicher
psychotherapeutischer
Verbénde (STAKO)

Briicker Mauspfad 601

51109 KéIn

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizine.V.

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

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suizidpravention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr.
Elmar Etzersdorfer
Furtbachkrankenhaus

Klinik far Psychiatrie und
Psychotherapie

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