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» Der Wadhler ist auf kluge und vor allem nachhaltige
Entscheidungen der Politiker angewiesen, die tiber ein
oder zwei Legislaturperioden hinausgehen. «

Dr. med. Uwe Meier, Grevenbroich
Vorsitzender des BDN

Von Regulierung und Uberregulierung

enn es um die Lésung komplexer Probleme geht - eigent-

lich auch nur dann - wire ich manchmal zu gerne Poli-
tiker. Wann immer ein Problem oder ein unerwiinschter Vor-
fall in komplexen System auftritt, konnte ich einfach eine Ge-
setzesdnderung vorschlagen. Ob dies zu den gewiinschten re-
alen Effekten fithren wiirde, sei dahingestellt. In der Politik gibt
es so etwas wie Evidenzbasierung nicht.

Zuletzt wurde dies im Falle des Suizids des Terroristen in
Sachsen deutlich. Kaum geschehen, war der Ruf nach neuen
Gesetzen grof3. Ich mochte den Fall nicht bewerten, schon gar
nicht aus fachlicher Sicht - ehrlich gesagt kenne ich dazu die
Gegebenheiten im deutschen Strafvollzug zu wenig. Vielmehr
geht es hier um das Prinzip: Lauft etwas schief, muss es regu-
liert werden. Und fiir die Regulierung sind unter anderem der
Gesetzgeber und die Beh6rden zustidndig. Dass dies nicht im-
mer zu Ende gedacht ist, war in der Vergangenheit haufig zu
beobachten. Ein interessanter Bericht hierzu war unldngst in
der Wochenzeitung ,,Die Zeit* zu lesen. Darin wurde sehr
schon herausgearbeitet, wie die Brandschutzverordnungen im-
mer komplizierter und komplexer geworden sind, um jeden er-
denklichen Brandfall zu verhindern. Tatsichlich ist die Zahl
der Brandfille in Deutschland aber seit Jahren stagnierend, un-
abhingig von irgendwelchen Brandschutzverordnungen. Da-
fiir sind die Investitionskosten fiir Gebdude, insbesondere fiir
offentliche Gebdude, grotesk gestiegen und es zeigen sich an-
dere zum Teil absurde Kollateralschdaden. Wer hilt so etwas
nach? Wer kontrolliert, ob Verordnungen und Gesetze die ge-
wiinschten Effekte tatsachlich erreicht haben?

Seit geraumer Zeit kommt noch ein anderes Phanomen hin-
zu: Wann immer ein Gesetz erlassen wird, erhélt es einen schén
klingenden, programmatischen und meist euphemistischen
Namen. Jiingstes Beispiel ist das ,,Selbstverwaltungsstarkungs-
gesetz“. Dieses Gesetz dient natiirlich tiberhaupt nicht der Stér-
kung der Selbstverwaltung, sondern der vermehrten Kontrolle
und Schwichung derselben. Der Name des Gesetzes ist gleich-
zeitig eine Drohung oder letzte Warnung: Wenn ihr das nicht
selbst hinbekommt, jetzt auch mit unserer nachtréglichen Un-
terstiitzung, dann schaffen wir eure Selbstverwaltung ab.

Ein anderes Beispiel ist das Gesetz zur ,,Starkung der Arz-
neimittelversorgung in der GKV*. Um dieses Gesetz zu bewer-
ten, reicht ein Editorial nicht aus. Aber natiirlich geht es auch
hier nicht um die Stiarkung der Arzneimittelversorgung, son-
dern im Wesentlichen um Kostenkontrolle. Das Gesetz miisste
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»Arzneimittelkostenkontrollgesetz“ heifSen. Das wire ja nicht
schlimm, nur ehrlich.

Regulierungen konnen funktionieren oder auch nicht. Ver-
sagt ein Gesetz, ist meist nicht das Gesetz selbst schuld, son-
dern diejenigen, die es falsch umgesetzt haben. Nicht selten
kommt dann der Ruf nach schirferen Gesetzen. Dass Uberre-
gulierung auch unerwiinschte Effekte haben kann, meist in
Form vermehrter Biirokratie und Kosten, ist uns allen in der
taglichen Arbeit vertraut.

Noch stark unter dem Eindruck des Antikorruptionsgeset-
zes stehend, war es interessant, jiingst iiber Korruptionsvor-
wiirfe aus einer ganz anderen Richtung zu lesen. Der Chef der
Technikerkrankenkasse (TK), Jens Baas, hat eingerdumt, dass
die Krankenkassen bei der Abrechnung von Leistungen schum-
meln, indem sie Arzte dafiir bezahlen, moglichst viele Diagno-
sen zu dokumentieren. Sofort war die Emporung allseits grofi.
Meinungsbildner, Funktionstriger und Politiker haben sich ge-
genseitig darin iiberboten, auf konsequente Aufdeckung zu
pochen. Die Deutsche Stiftung Patientenschutz hat sogar eine
Strafanzeige gegen die TK und weitere Krankenkassen bei der
Staatsanwaltschaft Hamburg eingereicht. Selbstverstindlich
will ich diese Praktiken keinesfalls gutheifien, im Gegenteil.
Dennoch war dieses Verhalten der Krankenkassen mit Einfiih-
rung des Morbi-RSA absehbar. Eine Krankenkasse, die eine
richtige Kodierung nicht nachhilt, hat das finanzielle Nach-
sehen. Wenn sich eine Krankenkasse so gesehen systemlogisch
verhilt, ist die Emporung der Politik nicht glaubwiirdig.

In der Politik, so schrieb ich eingangs, gibt es keine Evidenz-
basierung, jedenfalls nicht wie in der Medizin. Die ,,Evidenz"
politischen Handelns ist die Gunst des Wiahlers. Natiirlich
kann die Expertise des Wahlers nicht ausreichen, um alle kom-
plexen Systeme zu verstehen und rationale Urteile zu féllen.
Erst wenn das Kind in den Brunnen gefallen ist, hagelt es Wih-
lerprotest. Der Wihler ist also auf kluge und vor allem nach-
haltige Entscheidungen der Politiker angewiesen, die iiber ein
oder zwei Legislaturperioden hinausgehen.
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12 Pflegebediirftigkeit laut Gesetz

Mit dem zweiten Pflegestarkungsgesetz 2015 ist unter
anderem der neue Begriff der ,Pflegebedurftigkeit”
eingefiihrt worden. Dieser Beitrag erldutert die damit
verbundene Verdanderung in der Begutachtung der
Pflegebedirftigkeit aus Sicht der Pflegewissenschaft.

18 Welche IGel anbieten?

Individuelle Gesundheitsleistungen (IGeL) bekommen in
der Publikumspresse immer wieder einmal ihr Fett weg.
Auch die Krankenkassen informieren ihre Versicherten
dahingehend, dass IGel tUberwiegend nutzlos oder prob-
lematisch seien. Die private Berechnung derartiger
Leistungen bei GKV-Patienten sei zudem haufig unge-
rechtfertigt, weil sie bereits im Leistungskatalog der GKV
enthalten seien. Lesen Sie, welche IGeL aus unserer Sicht
sowohl medizinisch als auch 6konomisch sinnvoll sind.

Titelbild (Ausschnitt): ,Schwarm”, Installation von Stefan

Wischnewski in der Berliner Filiale des Fraunhofer-Instituts
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36 Neuropathien durch Infektionen

Periphere Neuropathien konnen durch Infektionskrank-
heiten hervorgerufen werden. Im Gegensatz zu idio-
pathischen, neurodegenerativen oder teilweise auch den
autoimmun vermittelten Neuropathien ist aber mit dem
Infektionserreger ein konkreter Ausléser bekannt, der oft
eine Kausaltherapie der Erkrankung erméglicht.
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DIREKTZUGANG ZUM HEILMITTELERBRINGER
Benachteiligung wirklich Bedirftiger droht

[ Mitte Oktober 2016 setzte sich das Ple-
num des Bundesrates flr die starkere Ein-
bindung der Heilmittelerbringer in die
Versorgungsverantwortung der GKV-Ver-
sicherten ein. Es sollten die gesetzlichen
Rahmenbedingungen dafiir geschaffen
werden, dass Uber die heute bereits mogli-
chen Modellvorhaben hinaus das ,Blanko-
rezept” zum Direktzugang zu Physiothera-
peuten, Ergotherapeuten und Logopdden
realisierbar wird. Mogliche Kosteneinspa-
rungen und Grenzen einer selbststandigen
heilkundlichen Tatigkeit durch Heilmitteler-
bringer seien zu ermitteln. Der Gemeinsame
Bundesausschuss (G-BA) mége die Indikati-
onen festlegen, bei denen auf eine arztliche
Verordnung verzichtet werden kann.

Kommentar: Derartige Bestrebungen diirften
Ergebnis erfolgreicher Einflussgruppierungen
sein. Sie sind nur méglich in einem der luxuri-
dsesten Gesundheitssysteme der Welt, wo —im
Gegensatz zu vielen auslédndischen Gesund-
heitssystemen — Heil- und Hilfsmittel automa-
tisch zum GKV-Leistungsumfang gehéren.
Beim Direktzugang des Patienten zum Heil-
mittelerbringer — auch wenn dem ein , Blanko-

KORREKTE DIAGNOSEN

rezept” vorgeschaltet ist — dlirfte mit einer
deutlichen Leistungsausweitung zu rechnen
sein. Eine Bedarfsplanung fiir die Anzahl der
Heilmittelerbringer im Sinne einer Leistungs-
begrenzung existiert nicht. Physiotherapeu-
ten, Logopdden und Ergotherapeuten wdren
dann sowohl in der Art als auch in der Anzahl
und Dauer der erbrachten Heilmittel frei.
Selbstverstdndlich kbnnen die GKV-Vertrags-
drzte dann die Verantwortung fiir Wirtschaft-
lichkeit und Menge in keiner Weise mehr
libernehmen. Es ergibt sich aber ein weiteres
Problem: Wie bereits jetzt in unserem Gesund-
heitssystem (iblich, wird es wiederum den
Leicht- und Bagatellerkrankten sowie den
Gesundheitsoptimierern unter den Patienten
wesentlich rascher und erfolgreicher gelingen,
Behandlungstermine zu bekommen und Res-
sourcen zu binden. ,Wirklich Kranke” und Be-
hinderte werden hier weniger erfolgreich sein.
Der Direktzugang der Versicherten zu Heilmit-
telerbringern wird zu einer Benachteiligung
Bediirftiger und zu mehr Fehlversorgung
flihren. Dies geht vor allem zulasten von Pati-
enten mit ZNS-Erkrankungen, denn diesen
Betroffenen fehlt es besonders hdufig an
mentaler Durchsetzungskraft und Antrieb,

TK: Morbi-RSA manipulationsanfallig

[ Anfang Oktober 2016 hat Dr. Jens Baas
den morbiditatsorientierten Risikostruktur-
ausgleich (Morbi-RSA) in der Frankfurter
Allgemeinen Sonntagszeitung (F.A.S.) als
manipulationsanfallig beschrieben. Kran-
kenkassen hatten ein starkes Interesse dar-
an, dass Arzte bei ihren Patienten méglichst
gravierende Diagnosen stellen. Dies wiirden
manche Krankenkassen bei manchen Arz-
ten auch finanziell zu férdern versuchen.
Baas ist Vorstandsvorsitzender der Techni-
ker Krankenkasse (TK). Hintergrund ist der
Streit zwischen ,Zahlerkrankenkassen” und
L+Empfangerkassen”. Bei den vom Morbi-
RSA begiinstigten Krankenkassen handelt
es sich hdufig um die regionalen Allgemei-
nen Ortskrankenkassen (AOKen). Betriebs-
krankenkassen oder manche bundesweit
tatigen Ersatzkassen sind nicht selten Net-

tozahler, weil sie viele junge und vergleichs-
weise gesunde Personen unter ihren Ver-
sicherten haben. Professor Gerd Glaeske,
Gesundheitsékonom an der Universitat
Bremen diskutiert eine Modifikation des
Morbi-RSA. Es sei nicht unbedingt nach-
weisbar, dass AOK-Patienten im Durch-
schnitt kranker sind. Das Zentralinstitut fir
die kassenarztliche Versorgung (ZI) sprach
sich fur die Beibehaltung des Morbi-RSA
aus. Eine nachweislich zutreffendere Me-
thode des Risikostrukturausgleichs ist der-
zeit nicht erkennbar.

Kommentar: Wir alle kennen die Listen, die uns
von Krankenkassenmitarbeitern in die Praxis
gebracht werden. Wir werden gebeten, bei
bestimmten Patienten die Diagnosen auf
Stimmigkeit zu priifen. Beim Abschluss Integ-

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

» Bei Direktzugang des Patienten zum
Heilmittelerbringer diirfte mit einer
deutlichen Leistungsausweitung zu
rechnen sein. «

eigene Bedlirfnisse zu artikulieren. Ein weiteres
Beispiel fiir das ,inverse care law”. (Julian Tu-
dor Hart 1971:,The availability of good medi-
cal care tends to vary inversely with the need
foritin the population served. This ... operates
more completely where medical care is most
exposed to market forces, and less so where
such exposure is reduced.”) gc

rierter Versorgungsvertrdge, von Vertrdgen
zur besonderen hausdrztlichen Versorgung
oder beispielsweise auch bei fachdrztlichen
Versorgungsvertrégen der MEDI-Gruppe le-
gen die Krankenkassen besonderen Wert auf
morbiditdtsgerechte ICD-10-Kodierung der
Diagnosen. Dass in diesem Zusammenhang
diagnosebezogen ein Honorar versprochen
wurde, ist sehr schwer vorstellbar. Fiir uns
Nervendrzte, Psychiater und Neurologen ist es
selbstverstdndlich, méglichst durchgdngig die
zutreffende und méglichst differenzierte ICD-
10-Diagnose fiir die Abrechnung zu (ibermit-
teln. Zum einen dokumentieren wir damit
qualitativ und quantitativ die spezifische
Morbiditdt unserer Patienten. Zum anderen
rechtfertigen wir den entsprechenden Leis-
tungsaufwand und die gegebenenfalls auf-
wdndige Arzneimitteltherapie. gc

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)
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PORTALPRAXEN AN KRANKENHAUSERN
Immense Verschwendung von Ressourcen

[ Dr. Andreas Gassen, Vorstandsvorsitzen-
der der Kassendrztlichen Bundesvereini-
gung (KBV), geht davon aus, dass in den
vom Gesetzgeber geforderten und an
Krankenhdusern einzurichtenden Portalpra-
xen zukiinftig Vertragsarzte auch als ,gate-
keeper” tatig sein werden. Sie sollen ent-
scheiden, ob die Patienten im notwendigen
Umfang ambulant versorgt werden kénnen
oder einer stationdren Behandlung bediir-
fen. Dazu ist es Voraussetzung, dass sich
Patienten, die als Notfall ins Krankenhaus
gehen, zundchst beim kassendrztlichen
Bereitschaftsdienst in der Portalpraxis vor-
stellen. Immer mehr Patienten suchen -
vermutlich aus Bequemlichkeit, Unwissen-
heit oder wegen langer Wartezeiten beim
Haus- oder Facharzt — sogar tagsiiber an
Werktagen Krankenhausambulanzen auf.
Auf diese Patienten ist man dort wegen der
Geringflgigkeit der Beschwerden, die kei-
ner stationdaren Behandlung bedirfen,
kaum eingerichtet. Im Gegenteil, es werden
arztliche, pflegerische und apparative Res-
sourcen gebunden, die eigentlich fir die
Versorgung stationdrer Patienten erforder-
lich sind. Nach einer Untersuchung des Ins-
tituts fir angewandte Qualitatsférderung

UNENDLICHE GESCHICHTE

Die Verbande informieren

Kénnen

Portalpraxen
das Problem der
tberlasteten
Notfallversor-
gung wirklich
16sen?

und Forschung im Gesundheitswesen
(AQUA-Institut) kommt es jahrlich zu 1,765
Millionen Krankenhausfallen, die eigentlich
nicht notwendig sind.

Kommentar: Ein hdufiges und zunehmendes
Problem in diesem Zusammenhang ist nach
Ansicht vieler Beobachter unseres GKV-Ge-
sundheitswesens die Anspruchshaltung der
Versicherten, mit jeder auch noch so kleinen
Gesundbheits- oder Befindensstérung kostenlos

Kommt die neue GOA 2018?

[ Neuer GOA-Beauftragter des Bundesirz-
tekammer-Prasidiums ist Dr. Klaus Rein-
hardt, Vorsitzender des Hartmannbundes
und Président der Landesdrztekammer
Westfalen-Lippe. In einem Interview mit
dem Arztlichen Nachrichtendienst (4nd) hat
er unléngst seinen Eindruck vom Fortgang
der GOA-Novellierung geschildert. Mit einer
Verabschiedung der neuen GOA wihrend
der jetzigen Legislaturperiode des Bundes-
tages sei nicht mehr zu rechnen. Trotzdem
strebt die Bundesirztekammer (BAK) die
Abstimmung zwischen Privater Krankenver-
sicherung (PKV), der Beihilfe und dem
Bundesministerium fir Gesundheit (BMG)
noch in 2017 an. Vonseiten der Arzte sind
jedoch weder die Leistungslegenden, noch
die Preise oder der Paragrafenteil endgliltig

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)

abgestimmt. Derzeit laufen noch die ergan-
zenden Anhérungen mit den Berufs- und
wissenschaftlichen Fachverbdnden. Leis-
tungsbeschreibungen und die Preiskalkula-
tionen, die der PKV-Verband durch die Un-
ternehmensberatung McKinsey erarbeiten
lieB, seien von der BAK abgelehnt worden.
Die fiir die neue GOA geplante Gemeinsame
Kommission (GeKo) habe unter anderem die
Aufgabe, gemeinsam abgestimmte Emp-
fehlungen an das BMG abzugeben. Ein
standardmaBiger Gebiihrensatzmultiplika-
tor sei definitiv nicht geplant. Betriebswirt-
schaftlich seien die Preise so kalkuliert, dass
sie unter Berlicksichtigung eines Mehr-
beziehungsweise Minderaufwandes zum
Zeitpunkt des Inkrafttretens betriebswirt-
schaftlich auskdmmlich sind. Ein Zuwachs-

© Giinter Menzl / Fotolia

mdglichst rasch und méglichst zum speziali-
sierten Facharzt gehen zu kénnen. Dieser
,Sofortismus”—noch beférdert durch Gesund-
heits-Apps und Dr. Google - fiihrt zu einer
immensen Verschwendung von Ressourcen

unseres Gesundheitswesens. Mittlerweile
sprechen sich viele Beteiligte neben den oben
genannten Informations- und Steuerungs-
maBnahmen fiir eine sozial gestaffelte Kosten-
beteiligung der Versicherten an derartigen
Notfallterminen aus. gc

korridor von 5,8 % werde vom PKV-Verband,
dem BMG und der Beihilfe fur die ndchsten
drei Jahre gefordert. Nach Auffassung der
BAK sei dabei weder die Morbiditit, noch
die demografische Entwicklung oder die
Zunahme der Inanspruchnahme eingerech-
net.

Kommentar: Die unendliche Geschichte der
GOA-Novellierung wird immer unendlicher,
was aber zum gegenwdirtigen Zeitpunkt rea-
listischerweise nicht zu éindern ist. Man kann
nur hoffen, dass bei allen nun nachtréglich
vorgenommenen Modifikationen der Nach-
holbedarfund die 6konomischen Erfordernis-
se der sprechenden Medizin nicht in das Hin-
tertreffen geraten. gc
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TATIGKEITSBERICHT DES BUNDESVERSICHERUNGSAMTES

Viele bundesweite Krankenkassen 2015 mit Defizit

[® Im September 2016 hat Frank Plate,
Prasident des Bundesversicherungsamtes
(BVA), seinen Tatigkeitsbericht von 2015
verdffentlicht. Das BVA Uberwacht die 80
sogenannten bundesunmittelbaren Sozial-
versicherungstrdger (beispielsweise die
bundesweit tatigen Krankenkassen) unter
anderem mit der Genehmigung der Zusatz-
Krankenkassenbeitrdge und der Durchfiih-
rung des morbiditdtsorientierten Risiko-
strukturausgleich (Morbi-RSA). Die regio-
nalen Ortskrankenkassen (AOK) werden von
den Landerministerien Uberwacht. Die
bundesunmittelbaren Krankenkassen
schlossen 2015 mit einem Defizit von 1,1
Milliarden € ab. Dabei hatten sie aber noch
Ruicklagevermdgen aus friiheren Jahren von

etwa 7,5 Milliarden € auf ihren Konten. 47
Krankenkassen erwirtschafteten ein Defizit,
24 Krankenkassen einen Uberschuss. Acht
Krankenkassen gelang es nicht, die vorge-
schriebene Mindestriicklage in Hohe von
0,25 Monatsausgaben einzuhalten. Dage-
gen erzielten 37 Krankenkassen ein Riick-
lagevermdgen von mehr als einer Monats-
ausgabe. 15 Krankenkassen erhoben einen
Zusatzbeitragssatz von 1,1 %. 13,6 Millionen
GKV-Krankenversicherte mussten einen
hoheren Zusatzbeitragssatz bezahlen. Zum
Morbi-RSA stellte das BVA eine Tendenz zu
,Beratungskonzepten” oder selektivver-
traglichen Abrechnungsbestimmungen in
AnknUpfung an Diagnosedokumentationen
fest. Diagnosen korrigierende Interventio-

WEITERENTWICKLUNG DES GKV-GESUNDHEITSWESENS
Innovationsfonds mehrfach Gberzeichnet

[ Fiir den vom Gesetzgeber eingerichte-
ten Innovationsfonds zur Weiterentwick-
lung des GKV-Gesundheitswesens von 1,2
Milliarden € liegen bisher insgesamt 220
Forderantrage vor. Damit ist die zur Verfu-
gung stehende Fordersumme vielfach
Uberzeichnet. Derzeit ist es Aufgabe des
Innovationsausschusses und des Experten-
beirates des Gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA), die Antrdge zu priifen und

iber sie zu beraten. Bis Ende 2016 soll die
Arbeit abgeschlossen sein. 39 Antrdge gin-
gen zu Versorgungsmodellen flr spezielle
Patientengruppen ein, 34 zu den Themen
Telemedizin, Telematik und E-Health, 17
Modellprojekte beschéftigen sich mit Arz-
neimitteltherapie oder Arzneimittelsicher-
heit, zwolIf Antrage gingen zu Versorgungs-
modellen in strukturschwachen Gebieten
ein. Versorgungsmodelle fir Behinderte

GKV-Veranderungsrate

Spiegel der wirtschaftlichen Prosperitat

[ Im September 2016 hat das Bundesministerium fiir Gesundheit (BMG) die durch-
schnittliche Veranderungsrate der beitragspflichtigen Einnahmen aller Mitglieder der
gesetzlichen Krankenkassen publiziert. Sie stieg je Mitglied 2016 im Vergleich zum
zweiten Halbjahr 2014 beziehungsweise dem ersten Halbjahr 2015 um 2,95 %. 2015 betrug
die Veranderungsrate 2,53 %, 2014 lag sie bei 2,81 %, 2013 bei 2,03 % und 2012 betrug die

Veranderungsrate 1,98 %.

Kommentar: Die steigenden durchschnittlichen GKV-Krankenkassen-Einnahmen je Mitglied
spiegeln wirtschaftliche Prosperitdt bei Vollbeschdftigung und steigende versicherungspflich-
tige Einkommen je GKV Versicherten wider. An diese positive Entwicklung sollten auch die
Gesamtverglitungen der KVen fiir die ambulante Medizin ankntipfen kénnen. gc

10

nen wiirden zurtickgehen, so der Eindruck
des BVA.

Kommentar: Eine Gesamtschau ist mit dem
BVA-Bericht nicht ausreichend méglich, weil
die gro3en regional tétigen AOK nicht mit
betrachtet wurden. Dennoch féllt eine erheb-
liche 6konomische Spreizung zwischen den
einzelnen Krankenkassen auf. Einigen geht es
offenbar wirtschaftlich nicht gut, weil sie nicht
tiber die gesetzlich festgelegte Mindestreserve
verfligen und gleichzeitig liberdurchschnitt-
lich hohe Zusatzbeitriige erheben mdissen.
Beim Morbi-RSA streiten sich die Krankenkas-
sen sowohl (iber die Basisdiagnosen und die
Berechnungsgrundlagen als auch lber die
regionale Verteilung. gc

reichten 20 Antragsteller ein, weitere 20
Antrdge gab es zum Thema geriatrische
Versorgung sowie 18 Antrage zur Delegati-
on und Substitution arztlicher Leistungen.
Insgesamt 48 Forderantrdge wurden zu
verschiedenen Themen in der offenen
Ausschreibung eingereicht.

Kommentar: In unserem durchbiirokratisier-
ten und -dkonomisierten Gesundheitswesen
sind Fantasie und gesunder medizinischer
Menschenverstand gefragt, um mit konkreten,
gut begriindeten und strukturierten Projekten
die Patientenversorgung zu verbessern. Ent-
scheidend ist, dass die MaBnahmen nicht zu
stark spezialisiert sind und sich fiir eine spdite-
re Ausweitung swie Ubernahme in die Regel-
versorgung eignen. Unsere Berufsverbdnde
BVDN, BVDP und BDN haben zusammen mit
der Kassendirztlichen Bundesvereinigung ein
Modellprojekt zur verbesserten, leitlinienge-
rechten und fachiibergreifenden Versorgung
von Menschen mit ZNS-Erkrankungen einge-
reicht. Viele Jahre haben Kolleginnen und
Kollegen aus den Vorstdnden mit hohem Ein-
satz Diagnose-, Behandlungs-, Versorgungs-
pfade und Kooperationsstrukturen erarbeitet.
Wir sind zuversichtlich, dass wir Erfolg haben
werden. gc
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Rund um den Beruf

Versorgungsmedizin

Der neue Begriff der Pflegebedurftigkeit
aus Sicht der Pflegewissenschaft

Mit der Verabschiedung des zweiten Pflegestarkungsgesetzes 2015 hat die Bundesregierung vielfdltige
Veranderungen im Bereich der Sozialen Pflegeversicherung beschlossen. Die bedeutendste dieser Verande-
rungen ist sicherlich die Einfiihrung des neuen Begriffs der Pflegebediirftigkeit und die damit verbundene
Verdanderung in der Begutachtung der Pflegebediirftigkeit, die zukiinftig auf Basis eines neuen Begutach-
tungsinstruments erfolgen wird.

Die Selbstversor-
gung wie Essen
und Trinken gehort
zu den Aktivitaten
und Lebensberei-
chen des neuen
Begutachtungs-
instruments zur
Bestimmung der
Pflegebediirftig-
keit.
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n der offentlichen Diskussion ist die

Einfithrung des neuen Begriffs der
Pflegebediirftigkeit mit vielen Erwar-
tungen, aber auch Befiirchtungen und
Skepsis verkniipft. Der vorliegende Arti-
kel stellt die pflegewissenschaftlichen
Grundlagen und Uberlegungen zum
Vorliegen von Pflegebediirftigkeit vor,
die maf3geblich in die politischen Ent-
scheidungsprozesse eingeflossen sind
und sich in der gesetzlichen Neuformu-
lierung des Begriffs der Pflegebediirftig-
keit wiederfinden. Den Abschluss des
Beitrags bilden Uberlegungen zu den
Konsequenzen, die aus dem neuen Be-
griff der Pflegebediirftigkeit auf unter-
schiedlichen Ebenen erwachsen.

Der ,alte” Begriff der
Pflegebediirftigkeit

Die Funktion des Begriffs der Pflegebe-
diirftigkeit im SGB XI besteht vorrangig
darin, den Kreis der leistungsberechtig-
ten Personen zu bestimmen. Nach § 14
SGB XI gelten Personen als pflegebe-
diirftig (und haben damit Anspruch auf
Leistungen), die wegen einer korperli-
chen, geistigen oder seelischen Krank-
heit oder Behinderung fiir die gew6hn-
lichen und regelmiflig wiederkehrenden
Verrichtungen im Ablauf des taglichen
Lebens auf Dauer, voraussichtlich fiir
mindestens sechs Monate in erhebli-
chem oder héherem Maf3e der Hilfe be-
diirfen. Diese Verrichtungen sind im Ge-
setz definiert und beziehen sich auf die
Bereiche der Korperpflege, der Erndh-
rung, der Mobilitit und der hauswirt-
schaftlichen Versorgung. In § 15 SGB XI
wird eine Differenzierung der Pflegebe-
diirftigkeit in drei Pflegestufen vorge-
nommen. Die Eingruppierung in die
Pflegestufen entscheidet iiber die Hohe
der gewihrten Leistungen. Entscheiden-
de Kriterien sind dabei die Haufigkeit
und der Zeitaufwand des Unterstiit-
zungsbedarfs bei den genannten Ver-
richtungen.

Kritik

Dieser Begrift der Pflegebediirftigkeit
sieht sich seit seiner Festschreibung kon-
tinuierlicher Kritik ausgesetzt, die letzt-
lich zu der durch das zweite Pflegestar-
kungsgesetz (PSG II) beschlossenen Re-
form fithrte. Im Kern ldsst sich die Kri-
tik dahingehend zusammenfassen, dass
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Pflegebediirftigkeit im SGB XI sehr ver-
kiirzt, auf somatische Aspekte verengt
und lediglich verrichtungsbezogen ver-
standen wird. Insbesondere wurde die
nur unzureichende Beriicksichtigung
von kognitiven Beeintrachtigungen kri-
tisiert. Die Enquete-Kommission des
nordrhein-westfalischen Landtags kriti-
sierte dieses Verstindnis von Pflegebe-
dirftigkeit, da

—»Unselbststandigkeit im Bereich der
Kommunikation und sozialen Teilha-
be als Kriterium fiir Pflegebediirftig-
keit nicht berticksichtigt wird,

—ein erheblicher Teil der notwendigen
Unterstiitzung fiir psychisch Kranke
und beeintrachtigte Menschen, die
nicht nur bei einzelnen Verrichtun-
gen, sondern in ihrer gesamten Le-
bensfithrung auf Hilfe angewiesen
sind, ausgeblendet wird, und

—andere Auswirkungen gesundheitli-
cher Probleme, wie zum Beispiel
Schmerzerleben, Angst im Zusam-
menhang mit dem Krankheitsgesche-
hen, verandertes Selbstschutzverhal-
ten oder ganz generell mangelhafte
Krankheitsbewiltigung keinen Leis-
tungsanspruch nach dem SGB XI be-
griinden® [1].

Faktor Zeit

Weniger diskutiert, jedoch nicht minder
problematisch ist die Verwendung des
Faktors Zeit bei der Einschitzung der
Pflegebediirftigkeit. Zwar ist die Zeit auf
den ersten Blick ein sehr objektiver
Mafistab, bei genauerer Betrachtung
wird aber deutlich, dass die Bestimmung
des Zeitaufwands fiir die Durchfithrung
der genannten Verrichtungen in hohem
Mafle individuell ist und durch eine Rei-
he von Faktoren beeinflusst wird, wie
zum Beispiel Umgebungsbedingungen,
Fahigkeiten und Qualifikation der Pfle-
geperson, individuelle Priferenzen des
Pflegebediirftigen, Verfiigbarkeit und
Nutzung von Hilfsmitteln.

Weitergehende Auswirkungen

Neben diesen grundsitzlichen Kritik-
punkten muss der Begriff der Pflegebe-
dirftigkeit aber auch hinsichtlich seiner
weitergehenden Auswirkungen betrach-
tet werden. Er hat seit seiner Einfithrung
das gesellschaftliche und sozialpolitische
Verstiandnis von Pflege und von profes-

sioneller Pflege geprigt. Diese wird oft-
mals reduziert verstanden als Hilfe bei
korperbezogenen Verrichtungen. Am
deutlichsten zeigt sich dieses Verstdnd-
nis von Pflege in den fiir die Refinanzie-
rung ambulanter Pflegeleistungen rele-
vanten Leistungskomplexen, die das
Leistungsspektrum der ambulanten
Pflege bestimmen. Diese Leistungskom-
plexe beziehen sich auf Leistungen der
Korperpflege, der Ernahrung, der Mobi-
litat und der hauswirtschaftlichen Ver-
sorgung, also genau der Verrichtungen,
die fiir die Bestimmung von Pflegebe-
durftigkeit relevant sind. Unterreprisen-
tiert sind demgegentiber praventive und
rehabilitative Pflegeinterventionen ge-
nauso wie edukative und beratende An-
sitze. Ebenso fehlen psychiatrische und
psychosoziale Pflegekonzepte und auch
Case-Management-Aufgaben konnen
sich unter diesem Verstandnis von pfle-
gerischen Handlungen nur schwer ent-
wickeln. In der Praxis duflert sich die
verengte Sichtweise pflegerischer Leis-
tungen unter anderem in der Pflegepla-
nung, die sich vorrangig an den Verrich-
tungen und nicht am tatséchlichen Be-
darf orientiert [2, 3]. Okonomisch aus-
gedriickt werden Art und Umfang von
Pflegeleistungen derzeit vornehmlich
durch das verfiigbare Angebot und nicht
durch die bestehende Nachfrage gesteu-
ert [4]. Zu befiirchten steht angesichts
der mit der demografischen Entwick-
lung einerseits und den durch Umstruk-
turierungen im Krankenhaus einherge-
henden Ambulantisierungsprozessen
andererseits, dass es eine zunehmende
Diskrepanz zwischen Bedarfslagen und
pflegerischem Versorgungsangebot ge-
ben wird [5].

Der neue Begriff der
Pflegebediirftigkeit

Pflegewissenschaftliches Fundament

Vor dem Hintergrund der benannten
Kritikpunkte und Probleme wurde be-
reits 2006 der Prozess zu einer Neufor-
mulierung des Begriffs der Pflegebediirf-
tigkeit durch das Bundesministerium
fiir Gesundheit eingeleitet. Teil dieses
Prozesses war die Vergabe von Auftri-
gen fiir Grundlagenarbeiten, auf denen
der eingerichtete Beirat zur Uberprii-
fung des Pflegebediirftigkeitsbegriffs
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Tab. 1: Aktivitaten und Lebensbereiche im neuen Begutachtungsinstrument

zur Bestimmung der Pflegebediirftigkeit

— Mobilitat (Selbststandigkeit bei der Fortbewegung und bei Lageverdnderungen des Korpers)
— Kognitive und kommunikative Fahigkeiten (Funktionen, die fiir die selbstdndige Lebensfiihrung

von hoher Wichtigkeit sind)

— Verhaltensweisen und psychische Problemlagen (Bestandteil eines jeden Assessments, dass sich
mit der Erfassung von Pflegebediirftigkeit befasst, da es sich hier um mdgliche Probleme handelt,
die ein hohes Mal an personeller Abhdngigkeit mit sich bringen)

— Selbstversorgung (dazu gehoren die Aktivitaten Korperpflege, Kleiden, Essen und Trinken sowie

Ausscheidung)

— Umgang mit krankheits-/therapiebedingten Anforderungen und Belastungen (Krankheitsbewal-
tigung bei chronischer Krankheit wird als Aktivitat verstanden, die fiir die autonome Lebensfiih-

rung entscheidende Bedeutung hat)

— Gestaltung des Alltagslebens und sozialer Kontakte (dazu gehoéren die Tagesstrukturierung, der
Schlaf-Wach-Rhythmus und die Pflege sozialer Beziehungen)

seine Uberlegungen und Empfehlungen
aufbauen konnte. Diese Grundlagenar-
beiten [5, 6] haben in hohem Maf3e Ein-
gang in den nun gesetzlich beschlosse-
nen neuen Begriff der Pflegebediirftig-
keit erhalten und werden nachfolgend
dargestellt.

Pflegebedarf und Pflegebediirftigkeit
Als konzeptioneller Ausgangspunkt
wurde davon ausgegangen, dass Pflege-
bediirftigkeit maf3geblich bestimmt wird
von den Fihigkeitseinbuflen, Belastun-
gen oder Uberforderungen, die aus einer
gesundheitlichen Problemlage, egal ob
physischer oder psychischer Art, ent-
springen. Sie gilt es personenbezogen zu
ermitteln, bevor Aussagen zum Pflege-
bedarf, also der notwendigen Unterstiit-
zung getroffen werden kénnen. Die Un-
terschiede zwischen Pflegebediirftigkeit
und -bedarf hat Wingenfeld [7] folgen-
dermafSen charakterisiert:

~Pflegebediirftigkeit ist eine rein de-
skriptive Kategorie und bezeichnet ganz
allgemein den Umstand, dass ein
Mensch infolge eines Krankheitsereig-
nisses oder anderer gesundheitlicher
Probleme auf pflegerische Hilfen ange-
wiesen ist. Insofern stellt ,,pflegebediirf-
tig“ ein Merkmal dar, das ausschliefllich
dem betroffenen Individuum zuzuord-
nen ist. Pflegebediirftigkeit spricht einen
Ausschnitt der Gesamtheit der Hilfebe-
diirftigkeit an, die aus gesundheitlichen
Problemlagen erwichst.

Unter Pflegebedarfist ein Teil oder die
Gesamtheit der pflegerischen Interven-
tionen zu verstehen, die als geeignet und
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erforderlich gelten, um pflegerisch rele-
vante Problemlagen zu bewiltigen - also
streng genommen kein Merkmal des Pa-
tienten, sondern das Ergebnis eines Pro-
zesses der Beurteilung und Entschei-
dung, in den unter anderem professio-
nelle, kulturelle oder sozialrechtliche
Normen einflieflen kénnen.”

MaBgebliche Faktoren fiir
Pflegebediirftigkeit

Wodurch lésst sich aber jetzt ableiten,
welches die mafigeblichen Faktoren fiir
Pflegebediirftigkeit sind? Dazu wurden
verschiedene Quellen herangezogen: ei-
nen ersten Zugangsweg bieten die Pfle-
getheorien, in denen der Versuch un-
ternommen wird, die Pflege als Beruf
theoretisch zu verorten und dabei die
Frage zu beantworten, wann und warum
Menschen der pflegerischen Hilfe be-
diirfen.

Pflegetheorien

Einen bedeutsamen Beitrag zu diesem
Verstdndnis haben die bediirfnisorien-
tierten Pflegetheorien geleistet [8]. In
diesen Pflegetheorien werden Probleme
in Aktivitidten und Lebensbereichen in
den Mittelpunkt gestellt, aufgrund derer
ein Mensch einen pflegerischen Unter-
stiitzungsbedarf hat. Mafigeblich sind in
diesem Zusammenhang vor allem die
Arbeiten von Virginia Henderson [9, 10].
Sie weist der Pflege sowohl eine kurative
als auch eine kompensatorische Funkti-
on zu. Sie sieht einen entscheidenden
Beitrag der Pflege in der Unterstiitzung
des Patienten zur Wiedererlangung von
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Eigenstandigkeit und Unabhingigkeit
bei der Durchfiithrung von Aktivititen.
Insgesamt beriicksichtigt Henderson in
ihrem Ansatz 14 grundlegende Aktivita-
ten und Bediirfnisse, die sich von phy-
siologischen Funktionen #iber Aus-
drucksformen von Gefiihlen bis hin zur
Teilhabe am sozialen Leben erstrecken.
Pflegebediirftigkeit liegt dann vor, wenn
ein Individuum nicht zur selbststindi-
gen Ausfithrung dieser Aktivititen in
der Lage ist.

Bekannt geworden ist Henderson zu-
dem durch ihre Definition von Pflege,
die sie in den 1960er-Jahren im Auftrag
des Weltbundes der Pflege (ICN) erar-
beitet und vorgelegt hat und die in ihren
Grundziigen in der internationalen Pfle-
gewelt nach wie vor Giiltigkeit hat: ,, Die
einzigartige Funktion der Pflege besteht
darin, dem kranken oder auch gesunden
Individuum bei der Verrichtung von Ak-
tivitdten zu helfen, die seiner Gesundheit
oder ihrer Wiederherstellung (oder auch
einem friedlichen Sterben) férderlich
sind und die es ohne Beistand selbst aus-
iben wiirde, wenn es iiber die dazu er-
forderliche Stirke, Willenskraft oder
Kenntnis verfiigte. Sie leistet ihre Hilfe
auf eine Weise, dass es seine Selbststan-
digkeit so rasch wie moglich wiederge-
winnt.“ [10]

Einen ebenso wichtigen Beitrag zum
Verstindnis von Pflegebediirftigkeit lie-
fert die ,,Selbstpflegedefizit-Theorie“ von
Dorothea Orem [11, 12]. Sie geht in ihrer
Theorie davon aus, dass Menschen in ih-
rem Alltag in der Lage sind, Aktivititen
durchzufiihren, die im Hinblick auf die
Lebenserhaltung und Bediirfnisbefriedi-
gung sinnvoll oder notwendig sind.
Orem nennt diese Aktivitaten Selbstpfle-
geerfordernisse und die Fahigkeit zur
Durchfithrung dieser Aktivititen Selbst-
pflegefahigkeit. Die Theorie des Selbst-
pflegedefizits befasst sich entsprechend
mit Personen, deren Fihigkeit zur Er-
kennung und Befriedigung von einigen
oder simtlichen Selbstpflegeerfordernis-
sen beeintréchtigt ist. Die Theorie des
Pflegesystems schliefSlich bezieht sich
auf die Nutzung pflegerischer Hilfen.

Trajektkonzept

Neben den Pflegetheorien ergeben sich
wertvolle Hinweise fiir die Diskussion
um Pflegebediirftigkeit aus anderen spe-
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zifischen Theorien zur Krankheitsbe-
wiltigung wie dem Trajektkonzept (Ver-
laufskurvenkonzept) nach Corbin und
Strauss [13, 14], in dem drei Handlungs-
bereiche unterschieden werden, denen
sich Patienten, Angehérige und berufli-
che Helfer im Falle chronischer Krank-
heit und ihrer Folgen stellen miissen: der
krankheitsbezogenen Arbeit (die bezo-
gen ist auf die Kontrolle von Erkrankung
und Symptomen sowie auf die Durch-
fithrung von therapeutischen Interven-
tionen), der alltagsbezogenen Arbeit (die
sowohl das Berufsleben, das familidre
Leben und alltdgliche existenzerhalten-
de und bediirfnisbefriedigende Hand-
lungen umfasst) und der Biografiearbeit
(bei der es um die Integration der Er-
krankung in die personliche Identitit
und Biografie geht).

AuBerungen und Definitionen von
Verbanden sowie Expertengremien
Nicht zuletzt lieferten Aulerungen und
Definitionen von Verbanden sowie Ex-
pertengremien, die sich mit dem Gegen-
stand oder Anlass von Pflege befasst ha-
ben, wichtige Impulse. Der US-Pflege-
verband bezeichnet Pflege als ,,Diagnos-
tik und Behandlung menschlicher
Reaktionen auf tatsdchliche oder poten-
zielle gesundheitliche Probleme® [15].
Der Fokus auf den Auswirkungen von
Krankheit oder anderen Gesundheits-
problemen findet sich auch in den Aus-
fihrungen der Enquéte-Kommission
des Landtags von NRW (2005) die als
vorrangiges Ziel der Pflege den Erhalt,
die Forderung und Wiederherstellung
von Autonomie in der alltdglichen Le-
bensfithrung bezeichnet [1].

Die pflegewissenschaftliche Perspek-
tive zusammenfassend ist es vor allem
die Kategorie der Abhingigkeit von per-
soneller Hilfe, die den Kern des Ver-
standnisses von Pflegebediirftigkeit aus-
macht. Auch die Uberzeugung, dass die-
se Abhéngigkeit sich neben kérperlichen
Verrichtungen auch auf psychische und
soziale Dimensionen bezieht, kann pfle-
gewissenschaftlich als Konsens bezeich-
net werden. Vor diesem Hintergrund
konnten bereits 2007 Elemente eines zu-
kiinftigen Pflegebedurftigkeitsbegriffs
formuliert werden. Danach ,wire eine
Person als pflegebediirftig zu bezeich-
nen, wenn sie
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Prozent

Modul 1 Module 2 +3 Modul 4 Modul 5 Modul 6
Mobilitat Kognition und Selbstversorgung Umgang mit Gestaltung des
Verhalten krankheitsbedingten  Alltagslebens,
Anforderungen sozialer Kontakte

Abb. 1: Gewichtung der Module des neuen Begutachtungsinstruments

—infolge fehlender personaler Ressour-
cen, mit denen korperliche oder psy-
chische Schiadigungen, die Beein-
trachtigung korperlicher oder kogni-
tiver/psychischer Funktionen, ge-
sundheitlich bedingte Belastungen
oder Anforderungen kompensiert
oder bewiltigt werden kénnten,

—dauerhaft oder voriibergehend,

—zu selbststandigen Aktivititen im Le-
bensalltag, selbststindiger Krank-
heitsbewaltigung oder selbststdndiger
Gestaltung von Lebensbereichen und
sozialer Teilhabe,

—nichtin der Lage und daher auf perso-
nelle Hilfe angewiesen ist.“ [5]

Pflegebediirftigkeit und das neue
Begutachtungsinstrument
Pflegebediirftigkeit ist entsprechend zu
verstehen als Abhéngigkeit von personel-
ler Hilfe bei Aktivititen und in bestimm-
ten Lebensbereichen. Die Kernbestand-
teile dieser Uberlegungen haben unmit-
telbar Eingang in die Gesetzesformulie-
rung in §14 SGB XI gefunden. Darin
heifit es: ,,Pflegebediirftig im Sinne dieses
Buches sind Personen, die gesundheitlich
bedingte Beeintrachtigungen der Selbst-
standigkeit oder der Fahigkeiten aufwei-
sen und deshalb der Hilfe durch andere
bediirfen. Es muss sich um Personen
handeln, die kérperliche, kognitive oder
psychische Beeintrachtigungen oder ge-
sundheitlich bedingte Belastungen oder
Anforderungen nicht selbststindig kom-
pensieren oder bewiltigen konnen. Die
Pflegebediirftigkeit muss auf Dauer, vor-

aussichtlich fiir mindestens sechs Mona-
te und mit mindestens der in § 15 festge-
legten Schwere bestehen.“ Die Konkreti-
sierung der Aktivitaten und Lebensberei-
che erfolgt in § 14 Absatz 2 SGB XI. Sie
orientiert sich an den Voriiberlegungen,
die in das neue Begutachtungsasinstru-
ment zur Bestimmung der Pflegebediirf-
tigkeit eingeflossen sind [6]. Die Aktivi-
titen und Lebensbereiche, die dort fiir
mafigeblich fiir das Vorliegen von Pflege-
bediirftigkeit erachtet werden, sind in
Tab. 1 zusammengefasst.

Im Rahmen der Begutachtung wird
die Beeintrachtigung der individuellen
Selbststindigkeit oder Abhdngigkeit von
personeller Hilfe fiir jeden Bereich ein-
geschitzt. Anhand einer vierstufigen
Skala ist dabei zu beurteilen, ob eine Ak-
tivitat selbststdndig, iberwiegend selbst-
standig, tiberwiegend unselbststindig
oder unselbststindig durchgefithrt wird.
Im Bereich 2 (kognitive und kommuni-
kative Fahigkeiten) wird die Intensitat
funktionaler Beeintrachtigung und in
Bereich 3 die Hiufigkeit des Auftretens
von Verhaltensweisen und psychischen
Problemlagen eingeschitzt.

Zur Erarbeitung des neuen Begutach-
tungsinstruments gehorte auch die Ent-
wicklung einer Bewertungssystematik,
aufgrund derer eine Einordnung der
pflegebediirftigen Personen in Pflegestu-
fen erfolgen kann. Die einzelnen Berei-
che sind darin in Form von Modulen un-
terschiedlich gewichtet (Abb. 1).

Die angegebenen Gewichtungen beru-
hen auf folgenden Uberlegungen [6]:
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Tab. 2: Differenzierung in fiinf Pflegegrade (Stufen der Pflegebediirftigkeit)

_ Pflegegrad P1: Geringe Beeintrachtigungen der Selbststandigkeit oder der Fahigkeiten

(ab 12,5 bis unter 27 Punkte)

_ Pflegegrad P2: Erhebliche Beeintrachtigungen der Selbststandigkeit oder der Fahigkeiten

(ab 27 bis unter 47,5 Punkte)

— Pflegegrad P3: Schwere Beeintrachtigungen der Selbststdndigkeit oder der Fahigkeiten

(ab 47,5 bis unter 70 Punkte)

_ Pflegegrad P4: Schwerste Beeintrachtigungen der Selbststandigkeit oder der Fahigkeiten

(ab 70 bis unter 90 Punkte)

— Pflegegrad P5: Schwerste Beeintrachtigungen der Selbststéndigkeit oder der Fahigkeiten mit
besonderen Anforderungen an die pflegerische Versorgung (ab 90 bis 100 Punkte)

_Die ,Mobilitat“ (Modul 1) ist Aus-
druck einer Problem- und Bedarfslage,
die, ahnlich wie der kognitive Status,
alle anderen Lebensbereiche durch-
zieht. Mobilititseinbuflen sind auch
unabhingig von anderen alltaglichen
Verrichtungen Ausléser fiir Unterstiit-
zungsbedarf. Beim Bereich ,,Selbstver-
sorgung” (Modul 4) handelt es sich um
einen fiir die Auspragung von Pflege-
bediirftigkeit zentralen Bereich. Ein
Verhiltnis von 1:4 zwischen den bei-
den Bereichen wurde aufgrund des
empirisch ermittelten durchschnittli-
chen Leistungsaufwands fiir Unter-
stiitzung bei der Mobilitat und Hilfen
bei der Selbstversorgung im Rahmen
der Studie ,Pflegebedarf und Leis-
tungsstruktur® festgelegt (vgl. [16]).

—Den Bereichen ,,Kognition und Ver-
halten“ und ,,Gestaltung des Alltagle-
bens und soziale Kontakte® wird ein
Anteil von insgesamt 30 % zugeschrie-
ben. Damit soll sichergestellt werden,
dass diese bislang nicht relevanten Be-
reiche geniigend Beriicksichtigung
finden, ohne eine Verschiebung zulas-
ten von Personen zu riskieren, die aus-
schliellich unter korperlichen Einbu-
Ben leiden.

—Die Gewichtung der Selbststandigkeit
im Umgang mit krankheits- und the-
rapiebedingten Anforderungen be-
lauft sich auf die verbleibenden 20 %
und berticksichtigt in diesem Rahmen
die Bedeutung chronischer Krankhei-
ten fiir pflegebediirftige, meist dltere
Menschen.

Insgesamt ermoglicht das Begutach-

tungsinstrument auf dieser Basis eine

differenzierte Einschdtzung der Pflegebe-

diirftigkeit auf einer Skala von 0-100

Punkten. Die empirischen Vorarbeiten
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lielen es naheliegend erscheinen, eine
Differenzierung in fiinf Stufen der Pfle-
gebediirftigkeit, die nunmehr Pflegegra-
de heiflen, vorzunehmen (Tab. 2).

Konsequenzen aus dem neuen

Begriff der Pflegebediirftigkeit

Mit der Einfithrung des neuen Begriffs
der Pflegebediirftigkeit wird das System
der Pflegeversicherung auf eine neue
konzeptionelle Grundlage gestellt, die
fiir die von Pflegebediirftigkeit betroffe-
nen Personen eine bessere Grundlage fiir
eine faire leistungsrechtliche Zuteilung
bedeutet als das bisherige System. Da zu-
dem die Leistungshohen fiir die Pflege-
grade auf wenigstens gleicher und viel-
fach sogar hoherer Ebene liegen, kann er-
wartet werden, dass sich die Moglichkei-
ten zur Bewiltigung von Pflegebediirftig-
keit aus Sicht der pflegebediirftigen Men-
schen und ihrer Angehorigen verbessern
werden. Dariiber hinaus erlaubt das neue
Verstindnis von Pflegebediirftigkeit eine
bessere Charakterisierung pflegebediirf-
tiger Menschen und vermittelt einen bes-
seren Einblick in Intensitdt und Ausmafd
der Pflege. In der Zukunft werden simt-
liche fiir das Vorliegen einer Pflegebe-
diirftigkeit relevanten Aspekte bertick-
sichtigt. Dadurch kann die bestehende
Problematik itberwunden werden, dass
pflegende Angehérige und professionelle
Pflegekrafte mit der gesamten Bandbrei-
te pflegerischer Problemlagen konfron-
tiert werden, das Leistungsspektrum da-
von aber lediglich die Verrichtungen be-
riicksichtigt. Entsprechend besteht — vor
allem fiir den ambulanten Bereich - die
Erwartung einer deutlichen Erweiterung
des Leistungsspektrums ambulanter
Pflegedienste, die sich vor allem in der
Entwicklung von Leistungen und Inter-

Rund um den Beruf | Der neue Begriff der Pflegebediirftigkeit

ventionen fiir Menschen mit kognitiven
Beeintriachtigungen und psychischen
Problemlagen niederschlagen sollten.

Fir die berufliche Pflege bietet der
neue Begriff der Pflegebediirftigkeit An-
satzpunkte fiir Fragen der Qualitdtsent-
wicklung und -sicherung, die nunmehr
in enger Anlehnung an das Ausmaf} der
tatsidchlichen Pflegebediirftigkeit beant-
wortet werden kénnen. Das PSG II sieht
die Vereinbarung von Mafistiben zur
Qualitatspriifung und -darstellung am-
bulanter und stationédrer Pflegeeinrich-
tungen vor, an denen sich diese Ansatz-
punkte konkretisieren werden.

Auch fiir die Personalbemessung bie-
tet der Begrift der Pflegebediirftigkeit
eine Grundlage, da es nunmehr moglich
sein wird, den Personalaufwand in Rela-
tion zum Grad der Pflegebediirftigkeit
zu setzen. Da der bisherige Begriff der
Pflegebediirftigkeit nur einen sehr ein-
geschrankten Teil beriicksichtigte, be-
stand das Problem der mangelnden Pas-
sung zwischen festgestellter Pflegebe-
diirftigkeit und tatsachlichem Aufwand.
Das PSG II sieht die Entwicklung ent-
sprechender Verfahren bis 2020 vor.

Abschlieflend sei noch darauf hinge-
wiesen, dass der neue Begriff der Pflege-
bediirftigkeit bislang zwar lediglich Ein-
gang in das SGB XI gefunden hat, die
pflegewissenschaftlichen Grundlagen
sich jedoch nicht an der Logik der deut-
schen Sozialversicherung orientieren.
Das dargestellte Verstindnis von Pflege-
bediirftigkeit gilt grundsatzlich auch fiir
andere Versorgungsbereiche, in denen
Menschen der pflegerischen Hilfe be-
diirfen. Uberlegungen iiber die Nutzung
des Begrifts der Pflegebediirftigkeit auch
auflerhalb des SGB XI stehen bislang je-
doch noch sehr am Anfang.
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Chronische inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie

Forderung flr europaisch-indischen
IDGBIN

Forschungsverbund

European and Indian
CIDP Study

Das Bundesministerium fir Bildung und Forschung (BMBF) fordert ab 2016 ein Forscherteam des Universi-
tatsklinikums KoIn zur Koordination eines internationalen europaisch-indischen Verbundes zur Erforschung
der chronischen inflammatorischen demyelinisierenden Polyneuropathie (CIDP) und verwandten Immun-

neuropathien.

n dem Forschungsvorhaben IDOBIN

(Initiative for Development of Novel
Biomarkers in Immune Neuropathies),
das von Dr. Helmar C. Lehmann von der
Klinik fiir Neurologie (Direktor Profes-
sor Gereon R. Fink) initiiert wurde, wird
ein Verbund von Wissenschaftlern aus
Koln, Bergen (Norwegen) und New De-
lhi (Indien) in den néachsten drei Jahren

IDOBIN wurde im Rahmen von
INNO INDIGO beantragt, einem von
der EU geforderten Projekt, das die Um-
setzung indisch-européischer Forderbe-
kanntmachungen unter Beteiligung na-
tionaler und regionaler Férderagenturen
koordiniert und unterstiitzt.

AUTOR

neue Biomarker bei entziindlichen Poly-
neuropathien in nationalen Patientenko-
horten charakterisieren. Das Gesamtvo-
lumen der Forderung betrdgt etwa
400.000 €, wovon das Universitatsklini-
kum 147.000 € erhalt.

Universitatsklinikum Kéln

Inserieren Sie kostenlos im NeuroTransmitter

Sie mochten gebraucht etwas giinstig kaufen oder verkaufen? Sie haben eine
Praxis abzugeben oder suchen einen neue Kollegin oder neuen Kollegen? In-
serieren Sie kostenlos als Verbandsmitglied von BVDN, BDN und BVDP Ihre
Such-, An- oder Verkaufsanzeige im NeuroTransmitter: Quer durch die Repu-
blik erhalten Sie die dafiir notwendige Reichweite und Aufmerksamkeit, denn
das Magazin wird monatlich an alle niedergelassenen Nervendrzte, Neuro-
logen und Psychiater sowie an Oberirzte in Kliniken verschickt.

So schalten Sie Ihre Anzeige

Thre Anzeige sollte nicht langer als maximal 300 Zeichen (mit Leerzeichen) sein.
Diese senden Sie bitte ausschlieSlich per E-Mail (Fax oder telefonische Aufgabe
von Anzeigen sind nicht méglich) an unsere Geschiftsstelle in Krefeld:
bvdnbund@t-online.de

Bei aktueller Mitgliedschaft wird Thre Anzeige in der nichsterreichbaren Aus-
gabe abgedruckt. Chiffreanzeigen sind nicht méglich!

Einsendeschluss fiir den nachsten NeuroTransmitter ist der 25. November 2016!
Hinweis!

Geschiftsstelle und Redaktion iibernehmen keine Haftung fiir die Richtigkeit
der in den Anzeigen gemachten Angaben.

PD Dr. med. Helmar C. Lehmann
Klinik und Poliklinik fiir Neurologie und
Zentrum fr molekulare Medizin (ZMMK)

Kerpener Str. 62, 50937 KoIn
E-Mail: helmar.lehmann@uk-koeln.de

Kleinanzeigen aus der Praxis

Dr. llja Bobylev, Ines Klein, PD Dr.
Helmar Lehmann, Abhijeet Joshi und
Alina Sprenger, Klinik fiir Neurologie,
Universitatsklinikum Koln (v.l.n.r.)
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Praxisborse // W
Neurologe/Psychiater sucht Sitz in Brandenburg. Langjahrige Berufs- e 4 25
erfahrung in der ambulanten Versorgung. \ STt
Kontakt: maelgerrm@hotmail.de oder mobil 0170 4164197 W
Kaufen, Verkaufen, Verschenken /‘/
Verkaufe DWL- GefaBdoppler Multidop Pro CW/PW von 2015 mit Zubehor i

(2- und 4 MHz-Sonden, fahrbarer Untersuchungswagen). Preis VB
Kontakt: mobil 0176 21978610 (Dr. W. Schonert)

|\

Verkaufe Dopplergerat Multi-Dop P von DWL, Anschaffungsjahr 2000, mit
drei Sonden (2,4 und 8 MHz), voll funktionsfahig. Serial No.: MDP 1113.

Zu Verschenken ein Laserdrucker Minolta PagePro SL.

In Bonn abzuholen. VB 2500 €

Kontakt: nervenarztbonn@gmail.com (D. Boldyrev)

Verkaufe nach Praxisende wegen Altersrente papierloses EEG. Kaufdatum
fuir das neue Gerat Oktober 2011, von Natus europe, Typ Schwarzer 29-R
mit Neurofile-Software und véllig neuem Fotostimulator. Gerat lief ein-
wandfrei. Preis: 500 €

Kontakt: rebscher@zenythonline.de (Dr. Rainer Rebscher,
Villingen-Schwenningen, mobil 07720 810962, Fax -22351)

© Laurent Renault / Fotolia
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Sie fragen - wir antworten!

Haben Sie in Ihrer Praxis ein wenig
zufriedenstellend geldstes oder gar
ungeldstes Problem, das auch in ande-
ren Praxen relevant sein kdnnte? Wir
versuchen, uns kundig zu machen, und
publizieren einen entsprechenden -
nicht rechtsverbindlichen — Losungs-
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

In den letzten Monaten wurde in der Lai-
enpresse wiederholt negativ {iber das An-
gebot individueller Gesundheitsleistun-
gen (IGeL) von Vertragsirzten geurteilt.
Krankenkassen informieren ihre Versi-
cherten dariiber, dass IGeL tiberwiegend
nutzlos oder problematisch seien. Die zu-
sdtzliche private Berechnung derartiger
Leistungen bei Kassenpatienten sei zu-
dem haufig ungerechtfertigt, weil sie im
Leistungskatalog der gesetzlichen Kran-
kenversicherung (GKV) enthalten seien.

Relation von Nutzen, Risiko und Preis
IGeL wurden ab Frithjahr 1998 unter der
Federfiihrung des ehemaligen stellver-
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Individuelle Gesundheitsleistungen

|GeL rechtssicher
erbringen und abrechnen

Individuelle Gesundheitsleistungen sollten sowohl vom behandelnden
Arzt als auch vom Patienten im Voraus gut Gberdacht sein. Eine aus-
fuhrliche Aufklarung des Patienten ist unersetzlich, der zeitliche Auf-
wand sollte aber trotzdem in Relation zum Leistungsgewinn stehen.

tretenden Geschéftsfithrers der Kassen-
arztlichen Bundesvereinigung (KBV),
Dr. Lothar Krimmel, in enger Zusam-
menarbeit mit den Berufsverbanden in-
itilert und propagiert. Es handelt sich
dabei um Wunschleistungen, die entwe-
der seitens der gesetzlichen Kranken-
kassen als Versorgungsleistung iiber-
haupt nicht oder nicht zu dem vom Pati-
enten gewiinschten Anlass vorgesehen
sind. Als Patient sollte man davon aus-
gehen diirfen, dass die diagnostische
oder therapeutische IGeL medizinisch
sinnvoll und moglichst nebenwirkungs-
frei ist. Bei einer solchen elektiven, von
der GKV als nicht notwendig erachteten
Leistung sollten Nutzen, Schadensrisiko

IGEL-

In Neurologie
und Psychiatrie
sind nur gut
strukturierte
individuelle
Gesundheitsleis-
tungen 6kono-
misch sinnvoll.

und Preis in einem angemessenen Ver-
haltnis stehen.

Leistungskomplexe anbieten

Es konnen Untersuchungs- und Bera-
tungsleistungen oder apparative Leis-
tungen kombiniert werden. Auf neuro-
psychiatrischem Gebiet lassen sich auch
Leistungskomplexe bilden, zum Beispiel
als fachbezogene Gesundheitsuntersu-
chung ,,Demenz-Check®, ,Schlaganfall-
vorsorge“ oder als Coaching-Gesprich.
Niheres hierzu und einige Vorschlage
tiir sinnvolle IGeL finden die Mitglieder
von BVDN, BDN und BVDP im GOA-
und IGeL-Abrechnungskommentar der
Berufsverbinde, der allen Mitgliedern
per Post zuging oder im Mitgliederbe-
reich unserer Homepage einsehbar ist.

Beratung durch den Arzt

Der Arzt sollte seine Patienten, die eine
IGeL wiinschen, vor Beginn der Bera-
tung und gegebenenfalls der Behand-
lung tiber die Aussagekraft einer diag-
nostischen Leistung, die Wirkweise und
Wirkwahrscheinlichkeit sowie die ent-
stehenden Kosten moglichst detailliert
informieren. Dies kann zunachst auch
tiber ein im Wartezimmer ausliegendes
Informationsblatt geschehen. Obligato-
risch ist ein schriftlich abzuschlieflender
Behandlungsvertrag nach § 18 Bundes-
mantelvertrag Arzte (BMA; siehe Info
rechts).

Loésungsvorschlag

Der Aufwand fiir die Vorbereitung und
die Aufkldrung der Patienten kann im
Einzelfall moglicherweise den Umsatz
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beziehungsweise den Leistungsgewinn
der IGeL iiberschreiten. Dies gilt insbe-
sondere fiir die Leistungen der Fachge-
biete Neurologie und Psychiatrie.

Nicht selten gehen die Patienten trotz
eingehender Aufklirung doch mit der
IGeL-Rechnung zu ihrer Krankenkasse,
was moglicherweise weitere Fragen und
resultierenden Aufwand fiir den Arzt
nach sich zieht. Okonomisch sinnvoll
sind IGeL in unseren Fachgebieten nur,
wenn sie gut strukturiert und mit zur
Verfiigung gestelltem Informationsma-
terial vorbereitet sind. Ein Exemplar des
original von Arzt und Patient unter-
schriebenen Behandlungsvertrages er-
hilt der Patient, ein weiteres verbleibt
beim Arzt.

Private Rechnungsstellung

Je nach Niederlassungsort und soziokul-
tureller Zusammensetzung der Praxis-
patienten variieren Motivation und
Wunschlevel nach privaten Zusatzleis-
tungen sehr stark. Dies trifft auch auf die
Zahlungsmoral zu. Die Rechnungsstel-

Individuelle Gesundheitsleistungen | Rund um den Beruf

Ein Behandlungsvertrag sollte zur Rechtssicherheit folgendes enthalten:

— Explizite Erklarung, dass die Leistung auf Wunsch des Patienten erfolgt

— Aufklarungsdokumentation, dass die gewiinschte |Gel nicht Bestandteil des GKV-Leistungs-
kataloges ist und der Patient daher nicht erwarten kann, dass ihm die IGeL-Kosten von sei-
ner Krankenkasse erstattet werden, wenn er die Rechnung dort vorlegt

_ Dokumentation, falls die Wunschleistung eine GKV-Leistung ist, dass der Patient aus ver-
schiedenen Griinden (z.B. Datenschutz) ausdriicklich die private Leistungserbringung und

private Liquidation wiinscht

__Liste der geplanten einzelnen IGeL und Angabe der GOA-Ziffern oder GOA-Analogziffern,

samt Steigerungsfaktor je Leistung
_ Kurzbeschreibung der Einzelleistungen
_ Zu erwartende Hohe des Gesamthonorars

__Gegebenenfalls die vereinbarte Zahlungsweise (bar oder per Uberweisung)

lung erfolgt wie bei jeder Privatrechnung

direkt an den Patienten unter Angabe

folgender Daten:

—Erbringungsdatum

— Untersuchungsanlasses und/oder

—Diagnose

— (analoge) GOA-Ziffer

— (analoge oder modifizierte) Leistungs-
legende

— Gebiihr pro Leistung

— Gesamtbetrag

Der Rechnungsbetrag kann sowohl bar
als auch per Uberweisung beglichen
werden.

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen

Neue Vergitung fur strukturierte Diagnostik geriatrischer Patienten

Berufsverbandsmitglieder im BVDN/BDN/
BVDP erhalten mit dieser NeuroTransmitter-
Ausgabe das ,NeuroTransmitter-Telegramm
4/16". Die Autoren Dr. Jens Bohlken (Demenz-
referat des BVDN) und Dr. Gunther Carl be-
schaftigen sich darin eingehend mit den im
Einheitlichen Bewertungsmal3stab (EBM) neu
geschaffenen Versorgungsmaéglichkeiten in
der speziellen Geriatrie. Ziel ist es, fachlich
fundiert und maoglichst reibungsarm die Kom-
munikation zwischen Geriater und Hausarzt
zu gestalten. Aktuell besitzen zwar nicht viele
Nervendrzte, Psychiater oder Neurologen die
Zusatzbezeichnung ,klinische Geriatrie”, die
Voraussetzung zur Abrechnung der Ziffern im
neuen Geriatrie-Kapitel 30.13 ist. Andererseits
gibt es bereits jetzt in manchen KVen bezie-
hungsweise Landesarztekammern Bemiihun-
gen, die Geriatrie bei Vertragsarzten breiter
zu verankern. So kdnnen in einzelnen Bundes-
landern Kollegen, die in den letzten Jahren an
einem geriatrischen Pflegeheim-Netz teilnah-
men, mit zusatzlichen, aber erreichbaren,
QualifikationsmalRnahmen eine KV-Anerken-
nung fiir die Zusatzbezeichnung ,Geriatrie”
erhalten. Andernorts gibt es Ansdtze der Lan-
desdrztekammer, eine Zusatzbezeichnung
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,Geriatrie” berufsbegleitend und ohne obligate
vollstationdre Geriatrie-Weiterbildung anzu-
bieten.

Seit 1. Juli 2016 wird die strukturierte Diagnos-
tik geriatrischer Patienten gesondert vergiitet.
Die neuen Leistungen sind fiir Patienten mit
einem besonders aufwandigen geriatrischen
Versorgungsbedarf bestimmt. Die neuen Ge-
biihrenordnungspositionen (GOP) stehen im
Abschnitt 30.13 des EBM und vergiiten die
Vorabkldrung und Durchfiihrung eines wei-
terfiihrenden geriatrischen Assessments so-
wie die Einleitung und Koordination der The-
rapiemalBnahmen. Hierzu berichteten wir
bereits mehrfach im NeuroTransmitter. Sie
bilden ab, dass Vertragsérzte die ersten An-
sprechpartner in der geriatrischen Versorgung
bleiben. So ist der Hausarzt weiterhin zustan-
dig fiir das geriatrische Basisassessment und
die Weiterbehandlung des Patienten nach der
spezialisierten geriatrischen Diagnostik. Der
Geriater ermittelt mithilfe eines ausfiihrlichen
geriatrischen Assessments unter anderem
den Heil- und Hilfsmittelbedarf des Patienten.
Im vorstrukturierten Arztbrief an den Haus-
arzt dokumentiert er die Ergebnisse. gc

Spezialisierte geriatrische Diagnostik

far und ( Praxen

Heoue Vorgltung for strukturierte Disgrosts
gerlatrischer Pationten

Seit 1.7.2016 wird die strukiurierie Diagnostik
geviaischer Patienten gescndert vergiiet. Dio
newen Leistungen sind &ir Patienten mit sinem
Besanders autwindigen geviatischen arsor-
gungsbedar! bestimmt. Die nowen Gebihrenard:
nungsposiionen (GOP) stehen im Abschnin 30.13

B

» Bourtedung von Himlaistungssidrungen mitiels
standardisierter Testveriahren (z.8. MMST, SKT
oder TFOO),

* Anlgitung zur Anpassung des familifren und
héusichen Umiekdes an die ggi. vormandane
Fihigheits- und Funkticnssibeung,

* Anlpileng Zix Anpassung des Wohnraumes,
ggl. Arbeitsplatzes,

des (EBM)
uned vergiiten die Vorabkdirnng und Durchihung
eines weiterflihrenden geriatrischen Asses
sowie die Einleitung und Koordinaon der Thera-
plemaBinahmen. Sie bidden ab, dass Vertragsarz-
te die ersten Ansprechpartner in der geriatrischen
Versorgung bleiben. S0 ist der Hausarzt weiteehin
z2ustandig Kir das gerialrische Basisassessment
und die Weilerbehandiung des Paienten nach
der speziaksientan gesiatrischan Diagnostik.

* Abstimmung mit dem angen Azt
inmal im Behandlungstall

Struktur der spesialisierten geriatrischen Ver-
sorgung

Kinfig kann der Hausarzt den Patierten Hir das
weitertiibvende geriatrische Assessment an einen
spezialisieten geriatrischen Verragsarzt oder e
ne emachtigle Gerstische Institutsambulanz
(GlA) Gberweisen. In Kooperation mit Hausirz-
ten kinnen im Ausnahmetall auch folgende Ver-

Das nhausdeztich gariavische B ent
nach EBM-Zifler 03360 ist mit 122 Punkten bewer-
tet und hat foigende Leistungslegand:
Oligater Levstungeinhal

* Parsdniicher Arzt-Patienten-Kontakl,
» Erhebung undioder Monitoring organbezoge-

ner und dborgresendr malorischar, emotan
Ter wnedd kognitiver Funidionsesnschnin

IADL nach Lawion/Brod
ning nach LACHS),
= Beurtedung der Mobil
standardisiente Test
& go”, Tandem-Sta
sessment)
Fakuftativer Leistungs

agsarze : Fachdrzte ir Neurcloge,
tiir Nervenheikunde, 1ir Neurologie und Psychi-
atrie, fr Psychiatrie und Nervenheikunde oder
der Zusatzbezeichnung Ger-

Kifirung im Vorleld rechnen die-

@R a0380 (194 Punikte) ab.
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Komplexe Emotionen

Warum aus Ungerechtigkeit
Verbitterung und Aggression werden

Wenn Menschen in ausgepragter Verbitterung gefangen sind, dann kann es zu einer krankheitswertigen
Stérung kommen, sowie auch ein Zuviel an Angst eine Krankheit ist. Verbitterung entsteht vor allem, wenn
im subjektiven Erleben eines Menschen Ungerechtigkeit eine Qualitat und Quantitat erreicht, die nicht mehr
zu assimilieren ist, und kann dann in Frustration, Zorn oder Aggression miinden.

MICHAEL LINDEN, BERLIN

Ausgepragte Verbitte-
rungsreaktionen werden
bevorzugt beobachtet,
wenn Menschen in den
Lebensbereichen verletzt
werden, die fiir sie von be-
sonderer Bedeutung sind.

.de

97'nkstockfotos

y Ima

© Gett

N
o

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)



20 Warum aus Ungerechtigkeit
Verbitterung und Aggression
werden

24 Schlafassoziierte
Verhaltensstorungen
Psychiatrische Kasuistik

Lebens schon einmal Ungerechtig-

keiten und Herabwiirdigungen er-
lebt, und jeder weif3, wie schlimm das
sein kann und wie sehr man darunter
leiden kann. Die emotionale Reaktion
hiangt von den Umstdnden des Einzel-
falls ab (Tab. 1).

J eder Mensch hat im Verlauf seines

Eine Emotion hoherer Ordnung
Geht etwas schief, ist man frustriert. Ist
ein anderer schuld, wird man édrgerlich.
Hitte der andere es verhindern konnen,
kommt Zorn auf. Hat er es gar mit Ab-
sicht gemacht, kommt es zu Aggression.
Kann man sich aber nicht dagegen weh-
ren und nichts dagegen tun, dann ent-
steht Hilflosigkeit, und sollte der andere
gar noch lachen, dann kommt es zur
Kriankung. Betrifft dies alles eine Sache,
die einem selbst sehr wichtig ist und von
der beispielsweise das eigene Selbstwert-
gefiihl abhéngt, dann entsteht Verbitte-
rung. Verbitterung ist also eine komple-
xe Emotion mit all diesen Facetten, das
heifit im Sinn der Emotionspsychologie
keine Basisemotion, sondern eine Emo-
tion hoherer Ordnung. Diese komplexe
Emotion der Verbitterung kann bei-
spielsweise durch das ,Berner Verbitte-
rungs-Inventar® (BEI) gemessen werden,
das 18 Items umfasst, mit den Subdi-
mensionen Stimmungsminderung und
Bitterkeit, Misanthropie und Aggressi-
vitdt, Ungerechtigkeitsgefiihle, Pessimis-
mus und Hoffnungslosigkeit.
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32 Soziookonomischer Status -
Risikofaktor fiir den
ischamischen Schlaganfall

Verbitterung und Weltanschauung
Verbitterung wird regelhaft als Reaktion
auf Ungerechtigkeit beobachtet. Der
Glaube an Gerechtigkeit ist eine wahr-
scheinlich angeborene menschliche
Grundpsychologie, die erst unser Zu-
sammenleben als soziale Wesen ermog-
licht und seit der Antike in Kernsitzen
gefasst wird wie ,,do ut des“ (Ich gebe,
damit du gibst), ,quid pro quo* (Dieses
fiir das) oder auch ,,manus manum la-
vat“ (Eine Hand wischt die andere). Zu
dieser ,,belief in a just world psychology“
liegt inzwischen eine umfangreiche wis-
senschaftliche Literatur vor. Die Uber-
zeugung und Erwartung von Gerechtig-
keit fithrt dazu, dass Menschen in ihrem
eigenen Verhalten davon ausgehen, dass
positives Verhalten belohnt und negati-
ves bestraft wird, dass Menschen Ehr-

Fortbildung

36 Infektiologische Ursachen
peripherer Neuropathien
Nervenschaden

41 CME Fragebogen

lichkeit im Umgang miteinander erwar-
ten, dass man Vertrauen in andere Men-
schen entwickeln und selbst Einfluss auf
die eigene Lebensentwicklung nehmen
kann. Dies erklart, dass Gerechtigkeits-
tiberzeugungen und subjektives Wohl-
befinden positiv korreliert sind.

»Basic beliefs”

Da es allerdings keine objektiven Krite-
rien fiir ,Gerechtigkeit® gibt, es also bei-
spielsweise kein Naturgesetz ist, welches
Einkommen gerecht ist, welches Aus-
maf an Mitarbeit im Haushalt oder wel-
che Strafe fiir welches Verhalten, ist diese
»belief in a just world-psychology“ ver-
kniipft mit ,kognitiven Grundannah-
men und Schemata®, das heif3t ,,basic be-
liefs“ oder Weltanschauungen. Diese
werden weitgehend analog und zeitlich

Tab. 1: Verbitterung als komplexe Mischemotion

_ Etwas geht schief:

Frustration

— Wegen eines anderen: Arger

— Der es hatte anders machen kénnen: Zorn

— Der es mit Absicht gemacht hat: Aggression

— Wogegen man nichts tun kann: Hilflosigkeit

— Was sich nicht mehr @ndern wird: Hoffnungslosigkeit
— Dernoch dazu lacht: Krankung

— Was sehr wichtig ist:

Verbitterung (= Aggression ohne Riicksicht auf Verluste)
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parallel zum Spracherwerb zwischen
dem fiinften und zwanzigsten Lebens-
jahr ausgebildet, in Abhdngigkeit von
der Kultur in der ein Mensch aufwéchst.
So wie Sprache sind auch ,,basic beliefs*
im weiteren Leben dann weitgehend un-
verdnderbar. Das ist sinnvoll, da sie dazu
da sind, ein die Lebensspanne iibergrei-
fendes kohidrentes Verhalten zu ermog-
lichen, zum Beispiel treu oder untreu zu
sein, sparsam oder grof3ziigig, sauber
oder unsauber, religios oder nicht. Wer
die Grundiiberzeugung hat, es sei von
zentraler Wichtigkeit, Eigentum zu
schaffen, der wird ein Leben lang in hun-
derten von Situationen vor einem Aus-
flug Brote schmieren, damit kein Geld in
Lokalen ausgegeben werden muss. Da
Grundannahmen - so wie Sprache - so-
zial vermittelt sind, dienen sie auch zur

Fortbildung | Komplexe Emotionen

Kohirenz grofier Gruppen. Menschen
im kleinen Walsertal glauben seit Jahr-
hunderten fest daran, dass sie Osterrei-
cher sind, obwohl es eigentlich nicht
sinnvoll ist, da der einzige Ausgang aus
dem Tal nach Berchtesgaden geht. ,,Ba-
sic beliefs“ ermdoglichen dariiber hinaus
auch ein generationsiibergreifendes ko-
hérentes Verhalten, das heifft Menschen
in Ko6In haben wegen ihrer von den El-
tern auf die Kinder iibertragenen ,,basic
beliefs“ tiber Jahrhunderte am Dom fest-
gehalten, wihrend die Menschen aus Is-
tanbul nun in Kéln Moscheen bauen.
Nach der kognitiven Theorie der Emo-
tion kann Verbitterung als Produkt eines
kognitiven Bewertungsprozesses auf der
Basis der ,,basic beliefs“ beschrieben wer-
den. Unterschiedliche Personen, aus un-
terschiedlichen Kulturen, Sozialschich-

Tab. 2: Diagnostische Kriterien der posttraumatischen Verbitterungsstérung (PTED)

A. Kernkriterien der PTED

1. Es ist ein einmaliges schwerwiegendes negatives Lebensereignis zu identifizieren, in dessen

Folge sich die psychische Stérung entwickelt hat.

2. Dem Patienten ist dieses Lebensereignis bewusst, und er sieht seinen Zustand als direkte und

anhaltende Konsequenz aus dem Ereignis.

3. Der Patient erlebt das kritische Lebensereignis als ungerecht.
4. Wenn das kritische Ereignis angesprochen wird, reagiert der Patient mit Verbitterung und

emotionaler Erregung.

5. Der Patient berichtet wiederholte intrusive Erinnerungen an das Ereignis. Teilweise ist es ihm

sogar wichtig, nicht zu vergessen.

6. Die emotionale Schwingungsfahigkeit ist nicht beeintrachtigt. Der Patient zeigt einen normalen
Affekt, wenn er abgelenkt wird, oder kann beim Gedanken an Rache lacheln.

B. Zusatzsymptome der PTED

1. Der Patient nimmt sich als Opfer und hilflos wahr und sieht sich nicht in der Lage, das Ereignis

oder seine Ursache zu bewaltigen.

2. Der Patient macht sich selbst Vorwiirfe, weil er das Ereignis nicht verhindert hat oder nicht damit

umgehen kann.

3. Der Patient meint, dass es ihm egal sei, wie es ihm gehe, und dass er nicht wisse, ob er die Wunde

C.

heilen lassen wolle.

. Der Patient kann Aggressions- und Suizidgedanken duBern, bis hin zu einem erweitertem Suizid.
. Die emotionale Grundstimmung ist dysphorisch-aggressiv-depressiv getont und erinnert auf

den ersten Blick an eine Depression mit somatischem Syndrom (endogene Depression).

. Patienten konnen eine Reihe unspezifischer somatischer Beschwerden zeigen, zum Beispiel

Schlafstérungen, Appetitverlust oder Schmerzen.

. Der Patient berichtet tiber eine phobische Symptomatik, die eng mit dem Ort oder Urheber des

kritischen Ereignisses verbunden ist.

. Der Antrieb ist reduziert und wirkt blockiert. Der Patient erlebt sich weniger als antriebsgehemmt,

sondern eher im Sinne einer Antriebsverharrung als antriebsunwillig.

Differenzialdiagnose

Die Symptomatik kann nicht durch eine vorbestehende andere psychische Erkrankung erklart werden.
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ten oder in unterschiedlichen Kontexten
kénnen unter Ungerechtigkeit sehr Un-
terschiedliches verstehen. Hierbei spie-
len - neben den beschriebenen sozial de-
terminierten Weltanschauungen — auch
soziale Vergleichsprozesse eine wichtige
Rolle. Wenn alle Kinder ein Handy ha-
ben, dann ist es schlimm selbst keines zu
haben, denn gerecht ist, nicht schlechter
als andere behandelt zu werden.

Verbitterung und Aggression
Das Zufiigen von Ungerechtigkeit und
die Herabwiirdigung durch Diskreditie-
rung eigener Uberzeugungen wird als
Aggression erlebt und ist es auch. In mo-
dernen Gesellschaften, in denen offene
gewalttitige Aggression in der Regel
nicht erlaubt ist, wird die Zufiigung von
Ungerechtigkeit unter dem Mantel der
Ausiibung formaler Rechte zunehmend
zu einer Aggressionsersatzhandlung. Er-
fahren Menschen Ungerechtigkeit und
werden dadurch ihre ,basic beliefs“ an-
gegriffen, dann fithrt das nicht dazu,
dass sie ihre Uberzeugung von dem, was
gerecht oder richtig sei, korrigieren, son-
dern es verstarkt sogar ihre Einstellun-
gen. So fithren Diskussionen zum Bei-
spiel zwischen Atomkraftbefiirwortern
und -gegnern selten zur Ubernahme der
Argumente des ,,Gegners®, sondern zur
Verhirtung der eigenen Sicht der Dinge
und Deutsche im Ausland fiithlen sich
deutscher als die zuhause gebliebenen.
Da ,,basic beliefs®, das heifit Grund-
tiberzeugungen oder Weltanschauun-
gen, die ein ganzes Leben, ganze Natio-
nen und Kulturen zusammenhalten,
sehr wirkmichtige psychologische Pro-
zesse sind, ist sofort einsichtig, dass ins-
besondere eine Infragestellung zur Ge-
genwehr fithren muss. Jeder weif3, wie
»verbittert” Diskussionen werden kon-
nen, wenn politische Meinungen auf-
einanderprallen. Kriege oder die gegen-
seitige Diskriminierung von Bevolke-
rungsgruppen sind zumeist durch ,,basic
beliefs“ ausgelost, ob in Nordirland, auf
dem Balkan oder im Nahen Osten. Die
Beispiele zeigen, dass Verbitterung nicht
nur Individuen, sondern auch ganze
Gruppen erfassen kann.

Subjektive Bedeutsamkeit
Die Stirke der emotionalen Reaktion
hiangt von der subjektiven Bedeutsam-
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keit der gefithlten Ungerechtigkeit ab.
Ausgepragte Verbitterungsreaktionen
werden bevorzugt beobachtet, wenn
Menschen in den Lebensbereichen ver-
letzt werden, die fiir sie von besonderer
Bedeutung sind. Jemandem, dem die
Ehe nicht wichtig ist und fiir den statt-
dessen der Beruf alles bedeutet, wird auf
Untreue des Partners wenig und auf eine
berufliche Herabwiirdigung stark re-
agieren. Ebenso von Bedeutung ist die
individuelle historische Einordnung ei-
nes Ereignisses. Wer sich jahrelang fiir
sein Unternehmen aufgeopfert hat oder
eine enge vertrauensvolle Beziehung zu
einem anderen Menschen hatte, ist ver-
letzlich, wenn er von der Firma oder die-
ser Person enttduscht wird. Wenn je-
mand mit viel Einsatz und moéglicher-
weise auch Opfern alles getan hat, um
einer bestimmten sozialen Gruppe an-
zugehoren und dann dennoch ausge-
schlossen wird oder bleibt, dann kann es
zu Verbitterung kommen.

Wenn Ungerechtigkeit nicht mehr zu
assimilieren ist

Verbitterung entsteht vor allem dann,
wenn im subjektiven Erleben die Unge-
rechtigkeit eine Qualitit und Quantitat
erreicht, die nicht mehr zu assimilieren
ist. Dann kommt es zu einem Zusam-
menbruch einer adaptiven Verarbeitung
und der Entwicklung von Verbitterung.
Mit ausgeprégter Verbitterung ist vor al-
lem dann zu rechnen, wenn eine Person
in die Ecke gedringt wurde und es kei-
nen Ausweg mehr zu geben scheint. In
dieser Situation kann Verbitterung niitz-
lich sein, vergleichbar mit Panik. Panik
ist eine Notfallreaktion und gut, wenn
man in einer lebensgefdhrlichen Situati-
on ist, beispielsweise am ertrinken. Es
werden dann ungeahnte Krafte mobili-
siert und dies kann dann lebensrettend
sein. In gleicher Weise ist Verbitterung
ebenfalls eine ,last resort“-Emotion, die
in besonderen Umstdnden funktional
sein kann. Der Psychoanalytiker J. Ale-
xander hat beschrieben, dass Verbitte-
rung ein zur Gegenwehr herausfordern-
des Gefiihl ist, in Reaktion darauf, dass
einem grundlos oder zumindest ohne
hinreichenden Grund Schlimmes wider-
fahren ist, im Sinne einer sich selbst ver-
stirkenden ,masochistischen Anpas-
sungsreaktion®, die ein Gefiihl von Kon-
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trolle durch Selbstzerstorung gibt. Wenn
der Feind gesiegt hat, es keinen Ausweg
mehr gibt und der sichere Tod droht,
dann ist Verbitterung eine letzte Chan-
ce, um unter Inkaufnahme der Selbst-
zerstérung noch einen letzten Angriff zu
machen - und manchmal ist dies dann
gegen alle Erwartungen sogar erfolgreich.

Aggression ohne Riicksicht
auf Verluste
Scheidungsanwilte oder Sozialrichter
und -gutachter kennen dieses Phinomen
zur Geniige. Man sieht bei Betroffenen,
dass sie alle finanziellen Mittel ausgeben
fiir Prozesse, die absehbar nicht zu ge-
winnen sind, dass sie ihre Berufstatigkeit
aufgeben, obwohl sie sich dadurch scha-
den, oder es kommt sogar zu juristisch
relevanten Fehlhandlungen, wie bei-
spielsweise einen Molotow-Cocktail in
das Arbeitsamt zu werfen oder zu erwei-
terten Suiziden oder Amokhandlungen.
Dieser Reaktionstyp der Aggression
ohne Riicksicht auf Verluste und unter
Inkaufnahme negativer Folgen fiir sich
selbst, kann bereits in der Kindheit be-
obachtet werden, wenn Kinder sich der
Phantasie hingeben oder damit drohen,
»in den Schnee zu gehen und zu erfrie-
ren, um Mama zu bestrafen. Wenn Kin-
der zum Beispiel daran gehindert wer-
den, um 12.00 Uhr auf den Jahrmarkt zu
gehen, dann kann es passieren, dass sie
um 14.00 Uhr ,jetzt gar nicht mehr® ge-
hen wollen, obwohl sie damit sich selbst
um das Vergniigen bringen. Rache und
verbittertes Zuriickschlagen ist stirker.
Auch Jugendliche und junge Erwachse-
ne sind gefihrdet, da sie ihre Grundan-
nahmen gerade erst erworben haben und
diese damit noch eine besondere affek-
tive Valenz besitzen. Jeder kennt Diskus-
sionen mit den eigenen Kindern um
Grundsatzfragen, etwa ob man Tiere t6-
ten und essen darf, die von jungen Men-
schen mit aller Verbissenheit gefiithrt
werden. Und im Extrem kénnen junge
Menschen auch schwere Fehlhandlun-
gen begehen mit Todesfolge fiir sich und
andere.

Krankheitswertige Stérung

Wenn Menschen in ausgeprégter Verbit-
terung gefangen sind, dann kann es zu
einer krankheitswertigen Stérung kom-
men, sowie ein Zuviel an Angst eine

Krankheit ist. Diese Patienten leiden
nicht nur unter Verbitterung, Krinkung,
Hilflosigkeit, Hadern mit dem Schicksal,
Arger, Beleidigtsein, Selbstaggression
oder Vorwiirfen gegen sich und andere,
sondern auch unter Niedergeschlagen-
heit, Antriebshemmung, Appetitverlust,
multiplen psychosomatischen Beschwer-
den oder Lebensiiberdruss. Orte und
Personen, die mit dem traumatischen
Ereignis zusammenhangen, werden ge-
mieden, was vordergriindig den Ein-
druck einer Phobie erwecken kann. Es
kommt zum Riickzug aus Sozialbezie-
hungen wie dem beruflichen Leben. Die
Patienten sind regelméf3ig arbeits- wenn
nicht erwerbsunfahig. Es kommt nicht
selten auch zur Ablehnung von Hilfsan-
geboten oder Therapie, weil keine Ande-
rungsbereitschaft besteht, da ,,die Welt
sehen soll, was sie mir angetan hat®. Die
Patienten werden wegen der Multiformi-
tit der Beschwerden als Depression oder
Phobie oder als Personlichkeitsstorung
fehldiagnostiziert. Das beschriebene
Syndrom kann diagnostisch gemif3
ICD-10 F 43.8 als Reaktion auf schwere
Belastung beziehungsweise langer dau-
ernde abnorme Erlebnisreaktion einge-
ordnet werden, im Sinne einer ,,Post-
traumatischen  Verbitterungsstorung
(PTED, ,posttraumatic embitterment
disorder). Die diagnostischen Kriterien
der PTED sind in Tab. 2 zusammenge-
fasst. Diese ereignisbezogene und persis-
tierende Form einer Verbitterungsreak-
tion hat in der Bevolkerung eine héhere
Privalenz als die Psychoseerkrankun-
gen. Wegen weitreichenden negativen
Folgen fiir die Betroffenen, ihre Umwelt
und auch das Sozialsystem, sollten sie
korrekt erkannt und spezifisch behan-
delt werden, beispielsweise nach den Re-
geln der ,Weisheitstherapie®
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Testen Sie lhr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
schen oder dem neurologischen Fachgebiet vor.
Hatten Sie die gleiche Diagnose gestellt, dieselbe
Therapie angesetzt und einen dhnlichen Verlauf
erwartet? Oder hatten Sie ganz anders entschie-
den? Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende
jeder Kasuistik vertiefen Sie lhr Wissen.

Die Kasuistiken der letzten Ausgaben
(N = neurologisch, P = psychiatrisch):

NT 3/2016
N: Motorische Unruhe bei Demenz

NT 4/2016
P: Katatonie

NT 5/2016
N: Thorakaler Bandscheibenvorfall — oft
falsch eingeschatzt

NT 6/2016
P: Therapieresistente Major Depression

NT 7-8/2016
N: Tinnitus, Kopfschmerz und verdickte Meningen

NT 9/2016
P: Panik und Depression bei vietnamesischer
Migrantin

NT 10/2016
N: Fluktuierende kognitive Stérung nach
Reanimation

NT 11/2016
P: Schlafassoziierte Verhaltensstérungen

Das Online-Archiv finden Sie auf den
Homepages der Berufsverbande unter
www.bvdn.de

www.neuroscout.de

Psychiatrische Kasuistik

Schlafassoziierte
Verhaltensstorungen

Eigenanamnese

Der 28-jahrige Patient berichtete, seit
November 2014 unter unklaren néchtli-
chen Episoden mit nachfolgender Am-
nesie zu leiden. Er richte sich auf, be-
schimpfe und beleidige seine Freundin,
zweimal sei er erwacht, weil er die Hin-
de anihrem Hals gehabt und sie gewiirgt
habe. Es komme auch zu sexuellen, un-
typisch groben Handlungen. Versuche
der Freundin, den Patienten in diesen Si-
tuationen zu wecken, seien ergebnislos,
er werde nur ungehalten. Nach der wei-
teren Anamnese besteht seit etwa zehn
Jahren ein Schlafsprechen, jetzt jedoch
zunehmend aggressiv und beleidigend.
Bisher gab es zwei Episoden, in denen er
in der Nacht aufgestanden und in die
Kiiche gegangen sei, offenbar etwas ge-
gessen habe. Fiir diese Ereignisse beste-
he eine Amnesie.

Ein im Vorfeld durchgefiithrtes MRT
habe keinen pathologischen Befund er-
geben, bis auf den Anhalt fiir eine da-
mals bestehende Sinusitis und eine Sep-
tumdeviation. Es gab eine Verbesserung
der Nasenatmung nach HNO-irztlicher
Sanierung. Eine psychiatrische und psy-
chotherapeutische Vorstellung habe kei-
ne behandlungspflichtige psychische Er-
krankung ergeben. Auch die Vorstellung
im Institut fiir Sexualwissenschaft und
Sexualmedizin erbrachte kein abwei-
chendes Sexualverhalten. Eine neuro-
logische Abklirung ergab ebenfalls kei-
nen Anhalt fiir eine neurologische Pa-
thologie.

Spezielle Schlafanamnese

Zu dem Zeitpunkt des ersten Auftretens
der Symptomatik war der Patient Stu-
dent des Faches Maschinenbau und be-
fand sich in einer angespannten Phase,

in der er seine Bachelor-Arbeit schrieb.
In dieser Zeit fehlte ein stabiler Schlaf-
Wach-Rhythmus, die Licht-aus-Zeit va-
rijerte zwischen 0.30 und 2.00 Uhr, die
Aufstehzeit zwischen 7.00 und 11.00
Uhr.

Der Patient berichtete, gegenwirtig
etwa gegen 0.00 bis 1.00 Uhr zu Bett zu
gehen. Etwa dreimal/Woche sei er vor
dem Schlafengehen bereits auf der
Couch fiir etwa eine Stunde eingenickt.
Wenn seine Freundin ihn wecke, werde
er schwer wach und reagiere oft un-
wirsch. Das Einschlafen im Bett dauere
dann zwischen 15 Minuten bis zu 2
Stunden. Zumeist etwa 90 Minuten. Er
schlafe dann zirka 5 Stunden und erwa-
che aus unklarer Ursache. Das Wieder-
einschlafen dauere etwa 10 bis 20 Minu-
ten. Er schlafe dann weitere 3 Stunden
und stehe zumeist gegen 10.00 Uhr auf,
manchmal auch frither gegen 7.00 Uhr,
wenn er arbeiten miisse. Am Morgen
tithle er sich wie ,,gerddert®, miide und
habe Hunger. Im Laufe des Tages trete
zwischen 14.00 und 16.00 Uhr ein Mii-
digkeitstief auf, er konne sich jedoch
meist nicht hinlegen. Insgesamt sei seine
Leistungsfahigkeit herabgesetzt.

Imperatives Schlafbediirfnis am Tage,
affektiver Tonusverlust, Angsttraume,
iberméfliges Schwitzen in der Nacht,
morgendlicher Kopf- oder Glieder-
schmerz sowie Augenbrennen wurden
verneint. Ein Mittagsschlaf wird gele-
gentlich eingehalten. Abendliche Angst-
lichkeit vor dem Einschlafen besteht bei
dem Patienten vor allem aufgrund der
néchtlichen Ereignisse. Eine jahreszeit-
liche Verdnderung des Zustandes oder
Veridnderungen im Urlaub oder am Wo-
chenende wurden nicht berichtet. Uber-
mafliger Alkohol- sowie Drogenkonsum
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wurde verneint. Wihrend der Nacht
gebe es gelegentlich unwillkiirliche Be-
wegungen der Beine aus dem Schlaf he-
raus, dies habe er selbst sowie seine
Freundin beobachtet. Zum Teil Schnar-
chen, Atemaussetzer seien nicht be-
kannt. Gelegentlich morgendliches Au-
genbrennen.

Psychopathologischer Befund
Wacher, allseits orientierter Patient. Das
Denken war fliissig, zusammenhédngend
und zielgerichtet. Kein Wahn, Halluzi-
nationen oder Ich-Stérungen. Konzen-
tration subjektiv teils etwas vermindert,
Gedaichtnis subjektiv schon immer ,et-
was schwach® Im Affekt euthym und
schwingungsfahig, Antrieb vermindert.
Keine Interessenminderung, Griibelnei-
gung, Insuffizienzerleben oder Schuld-
gefiihle. MaRig gutes Selbstwertgefiihl.
Gegenwirtig  Zukunftsorientierung,
gute soziale Integration. Appetit gut, Ge-
wicht etwas gestiegen, Libido vorhan-
den. Hinweise auf eine aktuelle Suizida-
litat, Phobien oder Zwinge fehlten. Er
habe keinen festen Schlafrhythmus, sei
eher unsportlich und nehme zum Teil
spate Mahlzeiten zu sich.

Empfehlung

Dem Patienten wurde eine weitere Ab-
klarung im Schlaflabor empfohlen, bei
Verdacht auf eine NREM(Non-rapid eye
movement)-Parasomnie.

Differenzialdiagnosen

—NREM-Parasomnie

—Familienanamnestisch findet sich
beim Vater wie beim Patienten auch
Schlafsprechen, ein haufiges NREM-
Phinomen.

— Nichtliche Frontallappenanfille

—Eine REM-Schlaf-Verhaltensstorung
erschien angesichts des jungen Alters
des Patienten sehr unwahrscheinlich.

Schlafmedizinische Fragebgen

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI):
8/21 Punkte, somit eine subjektiv beein-
trachtigte Schlafqualitat.

Epworth Sleepiness Scale (ESS):

10/24 Punkte, grenzwertig, Anhalt fiir
eine diskret verstirkte Tagesschléafrig-
keit.

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)
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Miinchner Parasomnie-Screening

(MUPS)

—Einschlafzuckungen in Beinen oder
Korper, Fallgefithl sehr héufig, fast
jede Nacht.

— Wiederholtes Zucken der Beine oder
Treten: sehr hiufig, fast jede Nacht
—Sprechen wihrend des Schlafes: hiu-

fig, ein- bis mehrmals/Woche

—Schlafwandeln oder sich aus dem
Schlaf aufrichten: manchmal, ein-
oder mehrmals/Monat

— Wihrend des Schlafes um sich schla-
gen oder treten: hiufig, ein- bis mehr-
mals/Woche

—Trauminhalte ausagieren, gestikulie-
ren oder um sich schlagen: haufig, ein-
bis mehrmals/Woche

In diesem Selbstbeurteilungsfragebogen

bildeten sich hiufige bis sehr haufige

néchtliche motorische Ereignisse ab.

Polysomnografie vom 8. Juni 2016

Einschlaflatenz mit 5,5 Minuten kurz,
Latenz zu 10 Minuten persistierendem
Schlaf 9 Minuten, Schlafeffizienz (,,total
sleep time percent to time in bed®) mit
81,5% vermindert, Gesamtschlafzeit
(TST) 6 Stunden, 41 Minuten, Time in
bed (TIB) 7 Stunden, 59,5 Minuten.
WASO (,wake after sleep onset®) 83 Mi-
nuten, REM-Latenz 69 Minuten (Abb.
1). Qualitativ findet sich ein prinzipiell

Abb. 1:
Schlafprofil

NREMIL REM1

NREM:Z

physiologisch-zyklisch angelegtes Schlaf-
profil mit vier NREM-REM-Zyklen. Der
Tiefschlaf ist regelrecht in der ersten
Nachthalfte betont, jedoch deutlich ver-
mehrt. Eine Zunahme des REM-Schlafs
gegen Morgen lasst sich angedeutet dar-
stellen. Gegen Morgen ein Fritherwa-
chen. In der Ubersicht (Abb. 2) nur eini-
ge Weckreaktionen, entweder mit Uber-
gang in Leichtschlafstadium N1 oder
kurze Wachphasen.

Insgesamt fanden sich 98 Arousal,
Arousal-Index 15,0/Stunde TST (zum
Vergleich Normwert gesunder Schlifer
20 bis 39 Jahre: 14,7 + 2,6/Stunde SPT)
hiervon zwei in zeitlicher Ndhe zu Apno-
en oder Hypopnoen, fiinfzu anderen re-
spiratorischen Ereignissen, elf zu Bein-
bewegungen, hiervon in einem Fall pe-
riodische Beinbewegungen. 81 Arousal
waren spontan, Spontan-Arousal-Index
12,4/Stunde TST. Insgesamt 110 Beinbe-
wegungen, hiervon 60 periodische Bein-
bewegungen (PLM), PLM-Index 9,0/
Stunde TST, PLM-Arousal-Index 0,2/
Stunde TST. Hinzu kamen acht Apnoen
und 26 Hypopnoen, AHI (Apnoe-Hypo-
pnoe-Index) 5,2/Stunde TST.

Stadienverteilung (Diagnostiknacht)
__Stadium N1 8,4%

__Stadium N2 40 %

__Stadium N3 34,4 %

REAM: NREMY REMY NREM4  REM4

i,

Abb. 2: Schlafprofil, I
Arousal, obstruktive

Apnoen, gemischte
Apnoen, zentrale Apno- L1l
en, Hypopnoen, RERA : I
(,respiratory effort rela-
ted arousal”), Entsatti-
gungen, mittlere
0,-Sattigung, Beinbewe-
gungen, periodische
Beinbewegungen (von
oben nach unten).
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Abb 3: CAP-Darstellung im 2- und 5-Minuten-Uberblick (a, b).

—Stadium REM 17,1 %
— Arousal-Index 15,0/Stunde TST
—AHI 5,2/Stunde TST
—PLM-Index 0,2 Stunde TST
Auffallend ist der deutlich vermehrte An-
teil an Tiefschlaf (N3) zu Ungunsten von
Stadium N2. REM ist relativ vermindert.
Subjektiv empfand der Patient die
Nacht als ziemlich erholsam, er sei nach
zirka 15 Minuten eingeschlafen, das sei
normal. Er erinnerte zwei nichtliche
Wachphasen, das sei ebenfalls normal,
von zirka 20 Minuten Dauer, dies sei
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auch normal. Die Elektroden hitten ge-
stort. Er habe sehr wenig und angenehm
getraumt und sei von alleine erwacht. Er
schatzt insgesamt zirka 6 Stunden ge-
schlafen zu haben, das sei eher kurz. Die
Elektroden hitten ihn leicht gestort.

Medikation: Keine.

Vigilanztest (Quatember-Maly,
25 Minuten) vom 8. Juni 2016

100/100 Zielreizen richtig erkannt. Re-
aktionszeit Minimum 0,311, Maximum

0,702, Mittelwert 0,464 Sekunden. Somit
bestand keine nachweisbare Beeintrach-
tigung der Daueraufmerksamkeit oder
der Reaktionszeit.

Pupillometrie
—Vom 8.Juni 2016 um 9.14 Uhr: 7,5 mm/
Minute (kontrollbediirftig)

—Vom 9. Juni 2016 um 11.30 Uhr:
8,7 mm/Minute (kontrollbediirftig)
Die Untersuchung der Pupillenoszillati-
onen bei konstanten Lichtverhéltnissen/
Verdunkelung lasst eine Aussage iiber
die zentrale Aktivierung, iiber die vege-
tative Bereitschaftsfunktion des Orga-
nismus und Schwankungen der Vigilanz
zu. Diese Methode ist nicht motivations-

abhingig.

Polysomnografie vom 7. Juni 2016
(Adaptationnacht)
Einschlaflatenz 16 Minuten, Latenz zu 10
Minuten persistierendem Schlaf 16 Mi-
nuten, Schlafeffizienz (,total sleep time
percent to time in bed*) 92,9 %, TST
7 Stunden, 26 Minuten, TIB 8 Stunden,
WASO (,,wake after sleep onset®) 17,5
Minuten, REM-Latenz 185 Minuten.
Qualitativ findet sich auch hier ein
Schlafprofil mit einem vermehrten An-
teil an Tiefschlaf. Immer wieder Weck-
reaktionen, zum Teil mit Ubergang in
leichtere Schlafstadien, zum Teil auch
sehr kurze Wachphasen. Der Tiefschlaf-
anteil in der Mitte der Nacht erscheint
insbesondere sehr fragmentiert. Eine
NREM-REM-Zyklik ist allenfalls ange-
deutet abgrenzbar, keine Zunahme des
REM gegen Morgen.

Stadienverteilung

—Stadium N1 12,0%

_ Stadium N2 54,9 %

—Stadium N3 21,4 %

—Stadium REM 3,6 %

— Arousal-Index 4,0/Stunde TST
—AHI 3,63/Stunde TST

—PLM-Index 1,1/Stunde TST

In der Adaptationnacht ebenfalls relativ
stark ausgepragte Tiefschlafstadien (N3),
aber weniger deutlich als in der Diagnos-
tiknacht. Fast volliger Ausfall des REM.

Patienteneinschatzung

Subjektiv empfand der Patient die Nacht
als mittelmiflig erholsam, er sei nach
zirka 30 Minuten eingeschlafen, das sei
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normal. Die Elektroden hitten ihn am
Einschlafen gehindert. Er erinnerte zwei
néchtliche Wachphasen, das sei hdufig,
von insgesamt zirka 30 Minuten Dauer,
und normal. Ursache seien die Elektro-
den gewesen. Keine Angabe zu Traumen.
Er sei zu frih geweckt worden und
schitzt, insgesamt zirka 7 Stunden ge-
schlafen zu haben, das sei eher lang.

Laborwerte vom 9. Juni 2016
Auffillig war: TSH basal mit 4,78 mU/1
erhoht (Norm 0,27 — 4,20 mU/1).

EEG vom 9. Juni 2016: Alpha EEG,
kein Herdhinweis, keine Anfallsmuster.

EKG vom 09.06.2016: Sinusrhythmus,
Indifferenztyp, Frequenz 66/Minute,
unauffillig.

Korperliche Untersuchung vom
8.Juni 2016

Patient in gutem Allgemein- und iber-
gewichtigem Erndhrungszustand 78 kg,
1,70 m Korpergrofie, BMI 27 kg/m?2.

Hirnnerven unauffilllig: Gaumense-
gel symmetrisch. Pharynx gut einsehbar,
Uvula kurz. Tonsillen leicht vergrof3ert.
Motorik regelrecht: Rechtshinder mit
voller Kraft. Muskeleigenreflexe obere
Extremitdt seitengleich mittellebhaft,
untere Extremitdt: seitengleich mittel-
lebhaft.

Sensibilitdt orientierend intakt. Koor-
dination regelrecht. Internistisch unauf-
fallig. RR 120/85 mmHg, Herzfrequenz
64/Minuten.

Morgen-und Abendprotokolle

Der Patient fiillte Morgen- und Abend-
protokolle zu Schlafqualitét, Schlafer-
holsamkeit und Leistungsfahigkeit aus.
Insgesamt zeigte sich eine Verbesserung
der Morgenfrische, der morgendlichen
Stimmung und der Leistungsfiahigkeit
bereits nach Regularisierung des Schlaf-
Wach-Rhythmus im zweiten Abend-
und Morgenprotokoll. Eine Verbesse-
rung konnte offensichtlich auch durch
die HNO-érztliche Sanierung der Na-
sennebenhoéhlen und eine Begradigung
des Nasenseptums mit Verbesserung der
Nasenatmung erreicht werden.

Psychometrie vom 5. Juni 2016

_ Selfrating Anxiety Index: 40/80 Punk-
te, Selfrating Depression Scale: 38/80
Punkte

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)

Psychiatrische Kasuistik | Fortbildung

— State-Trait Anxiety Index (STAI)-X1:
48/80 Punkte , -X 2: 57/80 Punkte

—HamiltonA-Score 1: 11/28 Punkte,
-Score 2: 17/28 Punkte, Gesamtscore
28/56 Punkte

Insgesamt somit Anhalt fiir ein magiges

angstliches Syndrom.

Psychometrie vom 7.-9. Juni 2016
Befindlichkeitsskala (Bf-S): Abends
24/56 Punkte, morgens 24/56 Punkte,
abends 26/56 Punkte, morgens 20/56
Punkte. Damit Anhalt fiir eine méifiige
bis mittelgradige Beeintrichtigung der
Befindlichkeit.

Differenzialdiagnose
Differenzialdiagnostisch kommen eine
NREM-Parasomnie, einschlieSlich der

»Sexsomnie“ oder eine nachtliche Fron-

tallappenepilepsie sowie gegebenenfalls

andere Epilepsieformen infrage (Tab. 1

[1]). Als Phinomene von Parasomnien

wurden beschrieben:

1. Arousal-Verhalten: Augen 6ffnen, An-
heben des Kopfes, (4/5 der Ereignisse)
zum Beispiel: Vor sich hin starren, Ge-
sicht reiben, gdhnen, sich strecken,
stohnen, murmeln.

2.Komplexeres nicht agitiertes Verhal-
ten (3/4 der Ereignisse): sich aufsetzen,
hantieren, sich orientieren mit passi-
vem oder erstauntem Gesicht, manch-
mal zusammenhingendes Reden

3.Emotional gestresstes Verhalten (50 %
der Ereignisse): Furcht, angstvoller
Gesichtsausdruck, Vokalisationen,
sprechen, aufstehen, schreien, agitier-
tes/gewalttatiges Verhalten [1]

In diesem Fall waren im Wesentlichen

die klinischen Kriterien einer NREM-

Parasomnie erfiillt [1].

Neurophysiologische Uberlegungen

Die Instabilitdt des Schlafs, die als Vor-
aussetzung fiir die nachtlichen Ereignis-
se angesehen werden kann, wird anhand
eines zyklischen Musters des ,cyclic al-
ternating pattern“ (CAP) deutlich. CAP
stellen eine periodische Aktivitat des
NREM-Schlafs im EEG dar. Sie sind
durch Sequenzen transienter elektrokor-
tikaler Ereignisse gekennzeichnet, un-
terscheiden sich von der EEG-Hinter-
grundaktivitdt durch Frequenz- und/
oder Amplitudendnderung und treten in
regelméfliigen Intervallen auf. Als Indi-

kator fiir die Instabilitat des Schlafpro-
zesses ermoglicht die CAP-Analyse einen
objektiven Zugang, um die Schlafquali-
tat zu bewerten [2, 3]. Hierbei wird in
der Mikrostruktur des Schlafes eine A-
und eine B-Phase unterschieden. Die A-
Phase besteht aus hochamplitudigen K-
Komplexen und Delta-Gruppen im Sin-
ne eines Arousals, die B-Phase aus nie-
deramplitudiger rascher Aktivitdt, am
ehestens als aktive Inhibition zu verste-
hen. Eine Zunahme dieser alternieren-
den Muster wird als Kennzeichen der
»Instabilitat des Schlafes” aufgefasst.

Innerhalb gewisser Grenzen gewdhr-
leistet die Instabilitit des Schlafes, wie
sie sich in den CAP ausdriickt, flexible
und adaptive Reaktionen auf Anforde-
rungen: von extern (z. B. Gerdusche, Ge-
fahr) und von intern (z.B. Apnoen,
Harndrang). Eine Zunahme der CAP-
Dichte ist jedoch mit einer Reihe von
Schlafstorungen assoziiert, wie unter an-
derem: primare Insomnie, Schlaf-Apnoe-
Syndrom, periodische Beinbewegungen
und Parasomnien, auch bei Frontallap-
penepilepsien und anderen Epilepsiefor-
men sowie bei Depressionen. Offenbar
keine Veranderung bei der Rolando-Epi-
lepsie. Eine Verminderung lief§ sich hin-
gegen bei ADHS, Dyslexie, Narkolepsie
und ,high functioning Asperger Syn-
drom“ feststellen. Eine Erhéhung der
CAP korreliert offenbar mit einer ver-
minderten subjektiven Schlafqualitdt. In
unserem Fall stiitzt dieser Befund die
Annahme einer Schlafinstabilitidt mit
der berichteten Klinik konsekutiv er-
hohter Tagesschlifrigkeit (Abb. 3). Es ist
auflerdem bekannt, dass Episoden von
Schlafwandeln vor allem aus der A-Pha-
se der CAP entstehen, wie sich bei die-
sem Patienten demonstrieren lief§ [4, 5,
6,7].

Rechtliche Fragen

Prinzipiell ergeben sich Fragen nach der
rechtlichen Abschitzung bei Ubergriffen
wihrend einer NREM-Parasomnie. Be-
richte tiber Handlungen wihrend einer
derartigen Episode umfassen ,basale
Triebe” wie Verlangen nach Nahrung,
Sexualitdt und Selbstverteidigung, oft ab-
rupt und fiir andere unerwartet. Fremd-
aggressive Handlungen werden aufbis zu
2% der erwachsenen Bevolkerung ge-
schitzt. Im Rahmen von NREM-Para-

27



somnie-Episoden wurden schon schwere
Fehlhandlungen berichtet: Tétungsde-
likte, schwere Verletzungen, atypische
sexuelle Handlungen sowie Angst vor
und tatsichlich vollzogenem Suizid. [8,
9]. Eine rechtliche Beurteilung erfordert
prinzipiell folgende Voraussetzungen.

Kriterien der NREM-Parasomnien

Als allgemeine Kriterien der NREM-Pa-

rasomnien werden gefordert:

A.Wiederkehrendes ,,inkomplettes Er-
wachen®

B.Erfolglose Versuche Anderer in die
Episode einzugreifen oder den Betrof-
fenen abzulenken. Dieser reagiert
»unangemessen“ oder gar nicht.

C.Eingeschrinkte oder fehlende kogni-
tive Wahrnehmung und/oder Fehlen
von Traumbildern. Allerdings kénnen
visuelle Eindriicke erinnert werden.

D.Partielle oder komplette Amnesie fiir
die Episode

E. Die Stérung kann nicht besser durch
eine andere Schlafstérung, eine seeli-
sche Stérung, eine neurologische oder
internistische Erkrankung oder durch
den Einfluss von Substanzen oder Me-
dikamenten erklart werden.

Kriterien fur Schlaftrunkenheit
Kriterien fiir Schlaftrunkenheit (,,confu-
sional arousal®) als einer verwandten
NREM-Parasomnie:
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A.Die Episode erfiillt die generellen Kri-
terien einer NREM-Parasomnie.

B. Die Episode tritt auf, wihrend der Be-
troffene sich im Bett befindet. Er ist
wihrend der Episode verwirrt, seine
Handlungen erscheinen ,seltsam®.

C.Der Betroffene verlasst das Bett nicht
und/oder zeigt keine komplexen Ver-
haltensweisen.

Der Betroffene selbst klagt unter Um-

standen {iber geistige Verwirrtheit. Das

Auftreten von sexuellen Handlungen

wird als eine Unterform der Schlaftrun-

kenheit gefiihrt, ,Sexsomnia®.

Kriterien fiir Schlafwandeln

A.Die Episode erfiillt die generellen Kri-
terien fiir NREM-Parasomnien.

B. Der Betroffene verldsst das Bett und/
oder zeigt komplexe Verhaltenswei-
sen.

Kriterien fiir ,Pavor nocturnus” (Nacht-

schreck)

A.Die Episode erfiillt die generellen Kri-
terien der NREM-Parasomnie.

B.Die Episode beginnt mit einer plotz-
lich auftretenden sehr starken Angst
und wird héufig durch einen lauten
Schrei eingeleitet.

C.Es finden sich Hinweise auf eine in-
tensive Angst und eine autonome Mit-
beteiligung wie Mydriasis, Tachykar-
die, Tachypnoe, Schwitzen.

Tab. 1: Differenzialdiagnostische Kriterien [1]

Uberblick differenzialdiagnostische Kriterien
NREM-Parasomnie

— Aus NREM, Schlafbeginn, oft N3

— Zirka 2 Stunden nach Schlafbeginn
— 1-2x/Nacht, 1-4 Nachte/Monat
— Nach Arousal-Phdnomen

_ Trigger-Stimulus in 50 %

— Haufig verstandliches Sprechen

— In75% folgt weiterer NREM-Schlaf
— Tachykardie

— Amnesie, zum Teil Erinnerungsbilder
— EEG: oft synchrone Delta-Aktivitat

— Familienanamnese positiv 50-90 %
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Nachtliche Frontallappenanfalle

— NREM, Schlafbeginn oft N2, oft bei Stadienwechsel
__Jederzeit, auch zweite Schlafhalfte

_ Bis 30 x/Nacht, meist >3, 20 und mehr Nachte/Monat
— Abrupt aus dem Schlaf

_ Triggerin 8%

— Kein Sprechen

_ Die Anfélle weckten den Patienten

— Tachykardie

— Keine—kaum Erinnerung

_ EEG: bis 90 % ohne epilepsietypische Potenziale

_ Familienanamnese positiv in 25-50%

Auslosende Bedingungen

Beschrieben werden:

—Emotionaler Stress

— Somatische Erkrankungen

—Andere Schlaferkrankungen (z.B.
Apnoe-Syndrom, RLS)

—Substanzmissbrauch in der Vorge-
schichte

—Komorbide psychiatrische Erkran-
kungen

—Die Patienten werden oft als introver-
tiert, selbstunsicher und wenig stress-
resistent sowie wenig frustrationstole-
rant beschrieben.

Juristische Definition

Eine NREM-Parasomnie ist juristisch
definiert als ,tiefgreifende Bewusst-
seinsstorung®, das heifit als Bewusst-
seinsveranderung oder -einengung, die
mit dem Verlust der Steuerungsfihigkeit
einhergeht — somit keine Stérung von
psychopathologischer Relevanz konsti-
tuiert. Andere Beispiele wiren extreme
Ubermiidung, Erschopfung, emotionale
Zustande von Verwirrtheit. Es handelt
sich also juristisch nicht um eine ,krank-
hafte seelische Storung®. Allerdings er-
gibt sich aus forensischer Sicht das Pro-
blem, dass auch bei Nachweis einer
NREM-Parasomnie nicht als gesichert
angenommen werden kann, dass ein Er-
eignis wihrend einer Episode stattge-
funden hat. Und der fehlende Nachweis
einer Parasomnie schliefit diese Mog-
lichkeit nicht aus. Man muss sich daher
auf Plausibilitatskriterien beziehen, hier
besonders, ob eine Beeintrichtigung des
Arbeitsgedéachtnisses und hoherer kor-
tikaler Funktionen wahrscheinlich sind
[9, 10, 11].

Risikofaktoren

—Minner sind hiufiger betroffen (Fak-
tor 1,6 -2,8)

— Genetische Disposition: In Zwillings-
studien konnte gehiuftes familidres
Auftreten gezeigt werden.

—Physiologische Faktoren: Auftreten 30
Minuten bis 2 Stunden nach Einschla-
fen; komorbid OSAS, gestorter Schlaf-
Wach-Rhythmus, vermehrt koffein-
haltige und alkoholische Getranke,
illegale Drogen. Psychopathologisch
fanden sich keine eindeutigen Hinwei-
se, moglicherweise haufiger affektive
Symptome.
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— Umwelt- und Verhaltensfaktoren: Er-
hohter Schlafdruck durch Schlafdepri-
vation und eine unregelmafige zirka-
diane Rhythmik sowie Versuche des
Partners, mit dem Betroffenen zu in-
teragieren.

Behandlungsoptionen

Nicht medikament6se Therapie

— Vermeidung von Schlafdefiziten, die
zu einer Zunahme des Tiefschlafes
fithren kénnen

— Vermeidung von Alkohol und Hypno-
tika oder sedierenden Antihistaminika

—Regularisierung des Schlaf-Wach-
Rhythmus

— Vorsichtsmafinahmen wie Sicherung
der Schlafumgebung

— Verhaltenstherapeutische Interventio-
nen: Konfliktbewiltigung, Stressma-
nagement

— Arbeitsorganisation bei Arbeitssto-
rungen und Tendenz zur Prokrastina-
tion (der Patient ist gegenwiartig im
Masterstudium)

—Entspannungsverfahren wie die Pro-
gressive Muskelentspannung nach Ja-
cobson - mit formelhafter Vorsatzbil-
dung/Hypnose

— Aufklarung des Partners tiber sinnvol-
le Reaktionen, insbesondere die Un-
terlassung von drastischen Weckver-
suchen [12, 13]

Medikamentose Therapie

Ein Therapieversuch mit Benzodiazepi-
nen ist angezeigt, insbesondere bei nicht
ausreichender Besserung unter den vor-
genannten Strategien. Die medikamen-
tose Behandlungsstrategie sollte in einer
relativen Senkung der Tiefschlafanteile
bestehen. Hierzu wurden Erfolge bei
Trizyklika (u.a. Imipramin, Trimipra-
min), Benzodiazepinen (Clonazepam),
Antikonvulsiva (Carbamazepin) und
selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer berichtet (SSRI, Paroxetin). Zu-
dem gibt es einzelne Berichte tiber die
Behandlung mit Stimulanzien. Fiir Par-
oxetin wurde allerdings auch eine Zu-
nahme nachtlicher Episoden berichtet,
dies ist auch fiir Mirtazapin und Bupro-
pion der Fall. Ubereinstimmende Emp-
fehlungen zur Therapie gibt es nicht, in
den meisten Féllen wurde jedoch Clona-
zepam gegeben. Etwa 80 % der Patienten
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Diskussion und bisheriger

Verlauf

Anhand der vorliegenden Polysomno-
grafien konnte eine relevante niachtliche
Bewegungsstorung oder eine schlafbe-
zogene Atmungsstorung als Ursache der
nichtlichen Verhaltensstorungen mit
grofler Wahrscheinlichkeit ausgeschlos-
sen werden.

Im Schlafprofil zeigte sich eine deutli-
che Vermehrung des Tiefschlafanteils in
der ersten Nachthiilfte, dies traf auch bei
der ersten Nacht, der Adaptationsnacht,
zu, die der Eingewohnung in die Schlaf-
laborumgebung dient und zum Teil hau-
fig anpassungsbedingt eine fiir Patienten

berichten hierunter eine fast vollige
Kontrolle der nichtlichen Ereignisse
[14]. Ein vorangegangener Therapiever-
such mit hochdosiert Clonazepam von
initial 2 mg wurde vom Patienten auf-
grund zunehmender Aggressivitdt wih-
rend des Tages abgebrochen. Somit do-
sierten wir nach ausfiihrlicher Aufkla-
rung des Patienten hier zuriickhaltend
ein. Zudem sollte eine Beeintrichtigung
der Tagesvigilanz vermieden werden bei
nachgewiesener leichter Tagesschlafrig-
keit. In jedem Fall ist auch die mogliche
Auslosung von Episoden durch sedie-
rende Medikation zu beriicksichtigen
(15, 16].
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untypische  Tiefschlafverminderung
aufweist. In diesem Fall fand sich jedoch
auch hier bereits eine relative Tiefschlaf-
vermehrung. Anhand der Verschiebung
in der prozentualen Verteilung der
Schlafstadien wird deutlich, dass der
Tiefschlaf mit 34,4 % um etwa ein Drit-
tel iiber der Altersnorm liegt (21,4% =+
1,9 %) und konsekutiv eine relative Ver-
minderung von Schlafstadium N2 und
Stadium REM besteht.

Die makroskopisch beobachtbaren
Weckreaktionen aus dem Tiefschlaf
sind mit verlangsamten Bewegungsse-
quenzen verbunden. Wiéhrend dieser
Phasen findet sich im EEG neben
schnellen Frequenzen, die eine Aktivie-
rung anzeigen als Ausdruck des partiel-
len Erwachens, auch fortlaufend unter-
lagerte langsame Delta-Aktivitat, im
Sinn weiter bestehender Tiefschlafakti-
vitat (Abb. 4). Somit wird anhand der
oben aufgefiithrten Befunde und der Kli-
nik die Diagnose von NREM-Parasom-
nien im Sinn von Schlafwandeln,
Schlaftrunkenheit einschliefSlich einer
Sexsomnie und Schlafsprechen (ICD.10:
F51.3, F 51.8) bestitigt. Unterstiitzt wird
dies durch die Familienanamnese, der
Vater leidet auch unter Schlafsprechen
als einer hdufigen NREM-Parasomnie
[17]. Klinisch passen der Unmut und die
unwirschen Reaktionen bei Weckversu-
chen durch die Partnerin dazu. Auch bei
anderen NREM-Parasomnien werden
die Ereignisse durch akuten Stress wie
zum Beispiel forcierte Weckversuche
verstarkt sowie allgemein durch psycho-
soziale Stressfaktoren, wie etwa hier
Priifungsvorbereitungen, Alkoholge-
nuss oder Schlafdeprivation. Hier unter
der angespannten Situation der Anfor-
derungen der Bachelor-Arbeit zeigte
sich auch eine Einschlafstérung, die
zum Teil an Tagen zu einem relativen
Schlafdefizit gefiithrt hatte, an denen er
schon frith seiner T4tigkeit als studenti-
sche Hilfskraft nachgehen musste. Ins-
besondere die ndchsten Nachte mit ei-
nem erhohten Tiefschlafdruck wiesen
ein erhohtes Risiko fiir nachtliche Ereig-
nisse auf [18].

Eine voll ausgestaltete Episode von
Schlafwandeln mit Verlassen des Bettes,
wie von dem Patienten und seiner Part-
nerin beschrieben, fand sich soweit
nicht, dies war jedoch in der ungewohn-
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ten Umgebung des Schlaflabores nicht
zu erwarten. Die Ereignisse traten vor-
nehmlich aus dem frithen Schlaf auf, sie
umfassten zumeist ein bis zwei Episoden
pro Nacht. Die Sprache des Patienten
war relativ einfach gefasst, aber fiir die
Partnerin verstandlich. Die Amnesie ist
zum Teil unvollstindig, der Patient kann
Erinnerungsreste berichten.

Diese Kriterien sprechen eher fiir eine
NREM-Parasomnie als fiir ein epilepti-
sches Geschehen. Hinweise auf epilepsi-
etypische Muster fanden sich weder in
der Nachtaufzeichnung noch in der Rou-
tine-EEG-Ableitung, allerdings sind die-
se bei ndchtlichen Frontallappenanfillen
héufig nicht nachweisbar.

Nebenbefundlich ist zu erwihnen,
dass die Werte in der Pupillometrie auf-
fallig waren, dies spricht dafiir, dass der
Schlaf trotz ausreichender Dauer nicht
erholsam war. Dies konnte der intrinsi-
schen Instabilitit des Schlafes, wie sie
sich in den vermehrten CAP ausdriickt,
geschuldet sein.

Zum therapeutisches Vorgehen

Auf der Verhaltensebene ist neben all-
gemeinen Sicherungsmafinahmen in
der Schlafumgebung (u. a. Stolperfallen
wegrdumen, Tiiren nach drauflen ab-
schlieflen) ein regelmifliger Schlaf-
Wach-Rhythmus erforderlich, da bei
einem Schlafdefizit in der Folgenacht
ein Tiefschlaf-Rebound zu erwarten ist
und damit die Gefahr von weiteren Epi-
soden ansteigt. Bei unserem Patienten
zeigte sich allein durch Verringerung
der Weckreaktionen nach der HNO-
drztlichen operativen Sanierung der Si-
nusitis und der Septumdeviation sowie
durch die Regularisierung des Schlaf-
Wach-Verhaltens schon eine Verminde-
rung der Frequenz der Ereignisse von
zirka zweimal/Woche auf einmal alle
14 Tage. Diese Tendenz zeigte sich auch
im Vergleich der Morgen- und Abend-
protokolle vom Oktober 2015 gegeniiber
Mai und Juni 2016 als eine verbesserte
Leistungsfahigkeit sowie eine verbesser-
te Alertness und Stimmung am Tage in-
folge der besseren Schlaf-Wach-Rhyth-
misierung.

Alle Mafinahmen, die der Stressre-
duktion dienen, sind auch hinsichtlich
der NREM-Parasomnie prinzipiell for-
derlich. NREM-Parasomnien sind da-

her auch psychotherapeutischen Maf3-
nahmen zugénglich, insbesondere den
Strategien der Stressreduktion wie Pro-
blemlosestrategien, Entspannungstech-
niken und Autosuggestionen. Wir boten
dem Patienten an, ihn diesbeziiglich
auch psychotherapeutisch zu betreuen
[13].

Eine medikamentése Behandlungs-
strategie zur relativen Senkung der Tief-
schlafanteile wurde inzwischen mit Clo-
nazpeam begonnen, in Tropfenform um
ein vorsichtiges Auftitrieren zu ermog-
lichen. Bei einer Dosis von zu Beginn
drei bis jetzt finf Tropfen (=0,5mg) am
Abend ergaben sich bisher keine An-
zeichen fiir eine erhohte Aggressivitit
am Tage. Bei einer Ausgangsfrequenz
von einem Ereignis in 14 Tagen war eine
Beurteilung der Wirksamkeit hinsicht-
lich der Haufigkeit von néchtlichen Er-
eignissen gegenwirtig noch nicht mog-
lich. Der Patient berichtete jedoch, sich
insgesamt ausgeglichener zu fithlen.

Ursachen

Die pathophysiologischen Grundlagen
der néchtlichen Ereignisse bei diesem
Patienten bleiben unklar. Die diagnos-
tischen Mafinahmen, insbesondere
MRT und EEG oder die Polysomnogra-
fien ergaben keine Hinweise auf eine
umschriebene Pathologie des ZNS in
Form struktureller Veranderungen oder
regionaler Funktionsstérungen im Rou-
tine-EEG beziehungsweise im néachtli-
chen EEG. Auch epilepsietypische Mus-
ter waren nicht darstellbar, wobei diese
bei Frontallappenanfillen nur aus-
nahmsweise nachweisbar sind. Auch in
den weiteren Umgebungsuntersuchun-
gen fanden sich keine wegweisenden Be-
funde. Aufgrund neuroanatomischer
Uberlegungen kénnte ein méglicher
Entstehungsort im Bereich des Hypo-
thalamus vermutet werden. Die fortge-
setzte Delta-Aktivitit wihrend der Er-
eignisse lasst zunichst auf eine fehlende
Aktivierung und die fortgesetzte Tief-
schlaforganisation des Hirnstamms
schlieflen, die koordinierte Aktivitit im
Schlaf erfordert hingegen eine differen-
zielle Aktivierung des zerebralen Kor-
tex, somit besteht eine funktionelle
Trennung zwischen dem Hirnstamm
und dem zerebralen Kortex. Hinsicht-
lich der sexuellen Auspragung der Ver-
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haltensstorungen ist insbesondere der
hypothalamische Nucleus preopticus
von Interesse. Der Nucleus preopticus
ventrolateralis nimmt eine herausragen-
de Stellung in der Schlaf-Wach-Regula-
tion ein. Er kann als eine Art ,,Schalter®
in der Veridnderung der Hirnfunktion
oder der funktionellen Hirnorganisati-
on beim Ubergang von Wach zu Schlaf
aufgefasst werden. Im Nucleus preopti-
cus medialis, also in unmittelbarer

Fragen und Losungen

Frage 1

Welches sind die wichtigsten Differenzialdia-
gnosen fiir unklare néchtliche Ereignisse mit
komplexen motorischen EntauBBerungen und
gegebenenfalls sprachlichen AuBerungen?
(Mehrere Antworten sind richtig.)

a. Schlafapnoe-Syndrom

b. Schlafwandeln (NREM-Parasomnie)

c. Periodische Beinbewegungen im Schlaf
(PLMS)

Schlafsprechen (NREM-Parasomnie)
Néachtliche Frontallappenepilepsie
Primar generalisierte Epilepsie
REM-Schlaf-Verhaltensstérung

@ ™o o

Losung

Richtig sind Antwort b, e und g. Schlafwan-
deln, Schlaftrunkenheit einschlieBlich der
Sexsomnie, Frontallappenanfalle und die
REM-Schlaf-Verhaltensstérung. Diese Erkran-
kungen sind haufig mit komplexen Handlun-
gen assoziiiert.

Die REM-Schlaf-Verhaltenssstorung ist eine
Erkrankung durch Ausfall der inhibitorischen
Muskelatonie wéhrend des REM-Schlafes mit
Handlungen, die sich auf das Traumerleben
des Betreffenden beziehen. Zumeist ist der
Inhalt des Traumes bedngstigender Art, der
Patient fUhlt sich oder seine Familienangeh-
rigen bedroht und handelt entsprechend mit
Angriff oder Flucht. Diese traumassoziierten
Aktivitdten werden aufgrund der fehlenden
oder inkompletten Muskelatonie in Bewe-
gungssequenenzen umgesetzt, die jedoch
nicht an die tatsdchliche Umgebung ange-
passt sind. Daher ist das Risiko der Selbst-
schadigung, zum Beispiel durch Aufspringen
aus dem Bett und einer versuchten Flucht,
oder der Verletzung des Bettpartners,indem
der Patientim Traumerleben um sich schldgt,
relativ groB3. Der Erkrankungsbeginn liegt
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raumlicher Néhe, werden sexuelle
Handlungen initiiert, so dass hier eine
gemeinsame Funktionsstérung vermu-
tet werden kann. Dennoch, eine struk-
turelle Verdnderung in diesem Bereich
lie3 sich in unserem Fall nicht nachwei-
sen.

Literatur
www.springermedizin.de/neurotransmitter

zumeist nach dem 50. Lebensjahr. Reines
Schlafsprechen ist nicht mit komplizierten
Handlungen verbunden. Die Arousal-Reak-
tion bei Schlaf-Apnoe-Syndrom kann mit
rudimentdren und ungerichteten Bewegun-
gen einhergehen, die aber nicht die Komple-
xitdt einer Handlung erreichen. Periodische
Beinbewegungen im Schlaf bestehen aus
stereotypen kurzen Zuckungen der Beine,
die zumeist nur einen geringen Bewegungs-
effekt haben. Primdr generalisierte Epilepsi-
en bestehen aus einem tonisch-klonischen
Bewegungsmuster, sie kdnnen allerdings
zum Teil mit einem postiktualen Dammerzu-
stand einhergehen, in dem auch Bewe-
gungssequenzen moglich sind. Sie erreichen
jedoch selten die Komplexitat einer koordi-
nierten Handlung wie in unserem Fall mit
Auslibung der Sequenz sexueller Aktivitaten.

Frage 2

Was sollte dem Bettpartner bei einer NREM-

Parasomnie in jedem Fall empfohlen werden?

(Mehrere Antworten sind richtig.)

a. Den Patienten energisch aufzuwecken.

b. Notfalls kraftig am Arm zu riitteln.

c. Ihnvorsichtig zuriick ins Bett dirigieren.

d. Deutlich aufzufordern, sich wieder hin-
zulegen.

e. Beruhigend aufihn einzuwirken.

Losung

Richtig sind Antwort c und e. Eine Erh6hung
des Stress-Levels kann zu einer deutlichen
Abwehrreaktion und gegebenenfalls zu
einer aggressiven Exazerbation der Hand-
lungssequenz fiihren.

Frage 3

Welches Symptom weist nicht auf eine NREM-
Parasomnie hin?

AUTORIN

Dr. med. Marie-Luise Hansen
Arztliche Leiterin des
Kompetenzzentrum Schlafmedizin
Charité — Universitatsmedizin Berlin
Hindenburgdamm 30, 12203 Berlin
E-Mail: marie-luise.hansen@charite.de

a. Der Betreffende verldsst das Bett im
Schlafzustand.

b. Die Handlungen des Betreffenden er-
scheinen dem Bettpartner oder Famili-
enmitgliedern ,seltsam”.

c¢. Der Betreffende agiert Trauminhalte
aus.

d. Der Betreffende zeigt starke Anzeichen
von Angst.

e. Esbestehteine partielle oder komplette
Amnesie fur die Ereignisse.

Losung

Richtig ist Antwort c. Das Ausagieren von
Trauminhalten ist ein Symptom einer REM-
Schlafverhaltensstorung.

] )
H Weitere Infos auf
springermedizin.de

Schlaf und neurologische
Erkrankungen

Die Bedeutung des Schlafs spielt
fur das Verstandnis der Pathophy-
siologie neurologischer Erkrankun-
gen eine grofe Rolle. Dies kann
anhand neurologischer Krankheits-
gruppen wie dem Restless-legs-
Syndrom, neurodegenerativen
Erkrankungen, Parasomnien,
Narkolepsie, Epilepsie oder Schlag-
anfallen und SBAS gezeigt werden.

» Diesen Artikel finden Sie, indem
Sie den Titel in die Suche eingeben.
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Gefahrdung beginnt schon in frithen Lebensphasen

Soziobkonomischer Status - Risikofaktor
fir den ischamischen Schlaganfall

Nachteilige soziookonomische Verhaltnisse im Erwachsenenalter erhéhen das Risiko flir Schlaganfalle. Die

Ergebnisse einer kirzlich erschienenen Fall-Kontroll-Studie unterstiitzen die Hypothese, dass auch ungiins-
tige soziobkonomische Bedingungen in der Kindheit unabhangig von etablierten Risikofaktoren das Risiko
fur einen ischamischen Schlaganfall im Erwachsenenalter erhéhen. Dies zeigt, dass die Schlaganfallpraven-
tion schon Aspekte in frithen Lebensphasen beriicksichtigen muss.

ANNETTE AIGNER, HAMBURG, ARMIN GRAU, LUDWIGSHAFEN

er Einfluss des soziotkonomi-
D schen Status auf das Schlagan-
fallrisiko ist ein sehr komplexes
Zusammenspiel vieler verschiedener
Einflussgrofien. Die gangigen Risikofak-
toren alleine erkldren den Zusammen-
hang jedoch nicht.
Auf einen Schlaganfall sind fast 10 %
aller weltweiten Todesfille zuriickzu-
fithren, und Schlaganfall galt 2002 als
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der siebtwichtigste Grund fiir den Ver-
lust von um Behinderungen adjustierte
Lebensjahre [1]. Viele Studien haben sich
damit auseinandergesetzt, welchen Ein-
fluss der sozio6konomische Status auf
das Auftreten von und die Sterblichkeit
an verschiedenen kardiovaskuldren Er-
krankungen hat. Wie genau die kausalen
Beziehungen aussehen, die hinter dieser
Assoziation stehen, ist aber noch immer

Bereits der so-
ziookonomi-
sche Status in
der Kindheit
scheint das spa-
tere Schlagan-
fallrisiko zu
beeinflussen.

© lisalucia / Fotolia

nicht geklart. Allerdings lassen die neu-
esten Erkenntnisse kaum Zweifel daran,
dass der sozio6konomische Status als
eigenstandiger Risikofaktor betrachtet
werden muss, unabhédngig und zusétz-
lich zu den etablierten medizinischen
und Lebensstilrisikofaktoren wie zum
Beispiel Bluthochdruck, Diabetes, Alko-
hol- und Zigarettenkonsum sowie kor-
perliche Inaktivitit. Dieser Artikel gibt
eine Ubersicht iiber Ergebnisse der ak-
tuellen Forschung im internationalen
und im Speziellen im nationalen Kon-
text.

Messung des sozio6konomischen
Status

Es gibt keine einheitliche Definition des
sozio6konomischen Status. Wichtige
Einzelaspekte, die den Status bestim-
men, sind der Beruf und hier besonders
das Sozialprestige des Berufs, die Schul-
und/oder Berufsausbildung sowie mate-
rielle Aspekte wie Besitz und Einkom-
men. Diese Parameter sind in groflen
Gruppen meist eng miteinander verbun-
den, kénnen im Einzelfall jedoch auch
auseinanderfallen und reprisentieren
unterschiedliche Dimensionen des so-
ziobkonomischen Status. Die verschie-
denen Studien zum Thema Schlaganfall
operationalisieren die Erfassung des so-
ziobkonomischen Status auf unter-
schiedliche Weise, am haufigsten basie-
ren sie aber auf Angaben zu Einkommen
und Bildungsniveau [2].
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Soziookonomischer Status und Risiko fiir Schlaganfall | Fortbildung

Schlaganfall und
soziookonomischer Status

Weltweit

Ein Review aller bisherigen Studien zum
Zusammenhang zwischen dem sozio-
6konomischen Status und dem Schlag-
anfallrisiko von 2012 macht deutlich,
dass es eine starke, umgekehrt proporti-
onale Beziehung zwischen diesen beiden
Parametern gibt [2]. Eine 2010 veroffent-
lichte Metaanalyse basierend auf Ergeb-
nissen von zwolf Studien fand ein um
1,67-fach erhohtes Risiko fiir einen
Schlaganfall (95 %-Konfidenzintervall
(KI): 1,46 -1,91) durch einen niedrigen
sozioOkonomischen Status [3]. Dieser
Zusammenhang lasst sich in verschiede-
nen Bevolkerungen finden und hat in
einkommensschwachen Lindern einen
besonders ausgeprigten Einfluss sowohl
fir die Inzidenz, den Schweregrad als
auch fiir die Mortalitdt von Schlaganfil-
len [2]. In Lindern mit mittlerem oder
niedrigem Einkommen ist die Inzidenz
und Mortalitit des Schlaganfalls im
Durchschnitt hoher als in einkommens-
starken Landern [4]. Dieses Ergebnis
konnte kiirzlich durch eine umfassende,
weltweite Studie weiter gestiitzt werden,
die zu dhnlichen Schlissen kommt [5].
Der Zusammenhang zwischen ungiins-
tigen sozialen Bedingungen und Schlag-
anfall hat also sowohl eine nationale als
auch eine internationale Dimension.

Ethnizitat und klassische
Risikofaktoren

Fiir den beobachteten Zusammenhang
zwischen dem soziookonomischen Sta-
tus und dem Risiko fiir Schlaganfall
wurden verschiedene kausale Erkldrun-
gen erwogen, so etwa die ethnische Her-
kunft, die global gesehen einen ausge-
pragten Zusammenhang mit dem sozio-
6konomischen Status aufweist. Aber es
zeigte sich, dass eine Beriicksichtigung
der ethnischen Herkunft zwar die Star-
ke des gefundenen Zusammenhangs ab-
schwicht, aber nicht vollstindig erkla-
ren kann. Dariiber hinaus wurden auch
die etablierten Risikofaktoren als mode-
rierende Einflussgréfien in Betracht ge-
zogen, da etwa der Konsum von Zigaret-
ten oder Alkohol tendenziell in sozio-
6konomisch benachteiligten Schichten
weiter verbreitet ist. Auch hier wird der
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Effekt zwar abgeschwicht, wenn etwa
das Rauchverhalten oder der Alkohol-
konsum einberechnet werden, aller-
dings bleibt ein signifikantes, unabhin-
giges Risiko durch den sozio6konomi-
schen Status bestehen [2]. Auch die er-
wéhnte Metaanalyse aus dem Jahr 2010
fand noch immer ein 1,31-fach erhéhtes
Schlaganfallrisiko (95 %-KI: 1,16 - 1,48),
nachdem alle klassischen vaskularen Ri-
sikofaktoren beriicksichtigt wurden [3].

Fokus Kindheit

Viele der bisher durchgefithrten Studien
beschiftigten sich nur mit dem soziooko-
nomischen Status im Erwachsenenalter.
Aber es gibt auch einige Untersuchun-
gen, die den Zusammenhang zwischen
den sozio6konomischen Bedingungen in
der Kindheit und dem Schlaganfallrisiko
im Erwachsenenalter gepriift haben.
Hierbei beschrankten sich die meisten
dieser Studien jedoch auf wenige Para-
meter um die soziookonomischen Ver-
hiltnisse zu charakterisieren, insbeson-
dere den Beruf des Vaters. Ein Review aus
2006 widmete sich dieser Lebensphase
[6]. Basierend auf Kohorten-, Fall-Kon-
troll- und Querschnittsstudien fanden
die Autoren eine konsistente und robus-
te, umgekehrt proportionale Beziehung
zwischen dem sozio6konomischen Sta-
tus in der Kindheit und dem Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen im All-
gemeinen und fiir den Schlaganfall im
Speziellen, unabhingig von anderen Ri-
sikofaktoren und von den sozio6konomi-
schen Bedingungen im Erwachsenenal-
ter. Dies bedeutet, dass Faktoren der

Soziookonomischer
Status Kindheit

Soziookonomischer
Status Jugend

Soziodkonomischer
Status Erwachsenenzeit

Kindheit nicht nur durch ihre Einfluss-
nahme auf soziale Faktoren im Erwach-
senenalter mit dem Schlaganfall in Ver-
bindung stehen. Wahrscheinlich gibt es
einen kumulativen Effekt der negativen
soziookonomischen Einfliisse wahrend
der verschiedenen Lebensphasen und ih-
res Wirkens auf die spiteren medizini-
schen und Lebensstilrisikofaktoren,
(Abb. 1) [7]. Allerdings bleibt das Rollen-
verstandnis des soziookonomischen Sta-
tus in verschiedenen Lebensphasen auf
das Schlaganfallrisiko unvollstindig.

Deutschland - eine aktuelle Studie

In einem kiirzlich erschienenen Artikel
zum Zusammenhang zwischen dem so-
zio6konomischen Status und dem Risi-
ko fiir Schlaganfall in Deutschland wur-
den alle etablierten Risikofaktoren, aber
auch soziookonomische Faktoren in
Kindheit, Jugend und Erwachsenenalter
in Bezug auf die Inzidenz von Schlagan-
fall untersucht [7]. Die Daten des Arti-
kels beruhten auf einer Fall-Kontroll-
Studie innerhalb der Bevolkerung der
Stadt Ludwigshafen in den Jahren 2007
bis 2012 namens GENESIS (Genetische,
entziindliche und soziobkonomische
Determinanten des ischdmischen Schlag-
anfalls und ihre Interdependenz). Unter-
sucht wurden 470 Patienten mit erstma-
ligem ischdamischen Schlaganfall und
809 Kontrollpersonen aus der Bevolke-
rung der Stadt, jeweils im Alter zwischen
18 und 80 Jahren. Da die sozio6konomi-
sche Komponente ein Hauptaugenmerk
der Studie war, zeichnet sie sich durch
einen besonders groflen Umfang an er-

Schlaganfall

Abb. 1: Zusammenhdnge von Risikofaktoren fir einen Schlaganfall
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mod. nach [7]

hobenen Faktoren insbesondere beziig-
lich der Kindheit aus. Erfragt wurden
unter anderem der Beruf von Vater und
Mutter, die Wohnverhiltnisse (z. B. Zahl
der Personen pro Raum, eigene Toilette)
und materielle Verhiltnisse (z. B. eigenes
Auto) in der Kindheit. Frithere Studien
hatten meist nur einen oder wenige die-
ser Faktoren in Betracht gezogen. Fiir die
drei verschiedenen Lebensphasen Kind-
heit, Jugend und Erwachsenenalter wur-
de je ein Score entwickelt und es wurden
mithilfe der Werte Gruppen mit niedri-
gem, mittlerem und hohem soziookono-
mischem Status gebildet.

Ergebnisse

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass
ein niedriger soziodkonomischer Status
in jeder Lebensphase mit einem erhoh-
ten Schlaganfallrisiko verbunden ist.
Insbesondere stehen nachteilige sozio-
okonomische Bedingungen in der Kind-
heit mit dem Schlaganfallrisiko im Er-
wachsenenalter in Verbindung, unab-
hingig vom sozialen Status im spéteren
Leben. Dieser Einfluss der soziookono-
mischen Bedingungen wird von medizi-
nischen und Lebensstilrisikofaktoren
abgeschwicht, bleibt jedoch auch nach
der Adjustierung signifikant (Abb. 2).

Konkrete Zusammenhéange

Konkrete Aspekte sozialer und wirt-
schaftlicher Lebensbedingungen in der
Kindheit und der sozio6konomischen

Lage im spéteren Leben wurden mit dem
Schlaganfallrisiko in Verbindung ge-
bracht.

—Der Vater der Schlaganfallpatienten
hatte o6fter eine berufliche Tétigkeit
mit handwerklicher oder ohne Berufs-
ausbildung als wichtige Determinante
fiir die soziale Stellung der Familie.

— Schlaganfallpatienten hatten haufiger
eine hohe Geschwisterzahl (frither cha-
rakteristisch fiir untere soziale Schich-
ten), lebten in beengten Wohnverhilt-
nissen und hatten seltener eine eigene
Toilette im Haushalt - als Indikator fiir
schlechtere Hygienestandards.

—Thre Familien besaflen seltener ein
Auto und sie schitzten ihr Familien-
einkommen im Vergleich zu Gleich-
altrigen eher niedriger ein - ein Mar-
ker fiir den materiellen und finanziel-
len Standard.

—Waihrend der Jugend und dem Er-
wachsenenalter waren die Schul- und
Berufsbildung, die letzte berufliche
Tatigkeit, die Haufigkeit von Arbeits-
losigkeit und der Familienstand fiir
die Schlaganfallpatienten weniger
giinstig, verglichen mit der gesunden
Kontrollgruppe.

Klassische Risikofaktoren

Durch gruppenweise und sequenzielle
Adjustierung fiir etablierte Einflussgro-
Ben wie Hypertonus, Diabetes mellitus,
Hypercholesterindmie, Vorhofflimmern,
Rauchen, Alkoholkonsum, korperliche
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3,5 + Medizinische Risikofaktoren
—— + Lebensstilrisikofaktoren
— - = =+ + Medizinische & Lebensstilrisikofaktoren
©
> -
£ 30 _—
= -
E T
g - : T+
E 2,5 ' ' '
S 1] H 1]
o ]
% H ' '
R ' H H
g 201 ® 5 E
o . ' ]
= ° ' [
g . ®é ®
3 151 1 .
o ' H !
L e B R e e
Kindheit Jugend Erwachsenenalter

Abb. 2: Schlaganfallrisiko durch (niedrigen vs. hohen) soziobkonomischen Status in
Kindheit, Jugend und Erwachsenenalter in verschiedenen multivariablen Modellen.
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Bewegung, Fleisch-, Obst- und Gemiise-
konsum sollte ersichtlich werden, wovon
die geschitzten sozio6konomischen Ef-
fekte beeinflusst werden. Die Effekte so-
ziodkonomischer  Kindheitsfaktoren
wurden dabei durch spéter aufgetretene
medizinische Risikofaktoren (z.B. Hy-
pertonus, Diabetes mellitus), nicht aber
durch Lebensstilfaktoren (Rauchen, Al-
kohol, Erndhrung, koérperliche Bewe-
gung) abgeschwicht. Dies deutet darauf-
hin, dass Kindheitsfaktoren moglicher-
weise mit der Entstehung dieser Risiko-
faktoren zusammenhingen. Die Effekt-
schitzer mit zugehorigen 95 %-KI dieser
verschiedenen Adjustierungen sind in
Abb. 2 dargestellt. Allerdings ist der ak-
tuelle Kenntnisstand iiber diesen Zusam-
menhang gering. Die Faktoren des aktu-
ellen Lebensstils erkldren zu einem ge-
wissen Grad die Wirkung der aktuellen
soziobkonomischen Verhaltnisse auf das
Schlaganfallrisiko, die medizinischen
Faktoren scheinen aber weitgehend un-
abhingig davon zu wirken (Abb. 2).
Obwohl diese Interpretationen plausi-
bel erscheinen, sollten sie mit Vorsicht
behandelt werden und bediirfen der Be-
statigung durch weitere Studien.

Fazit fur die Praxis

Die Ergebnisse einer Reihe von Studien be-
legen, dass ein robuster, umgekehrt propor-
tionaler Zusammenhang zwischen dem
sozioOkonomischen Status sowohl in der
Kindheit als auch im Erwachsenenalter mit
dem Schlaganfallrisiko besteht — ein Phano-
men, das unabhdngig von Ethnizitdt und
bekannten Risikofaktoren ist, und nicht auf
einkommensstarke Lander beschrankt ist.
Die GENESIS-Studie zeigt im Fall von
Deutschland, dass soziookonomische Be-
dingungen sowohl in der Kindheit als auch
im Erwachsenenalter einen Einfluss auf das
Schlaganfallrisiko haben, unabhangig von-
einander und zusatzlich zu bekannten Risi-
kofaktoren. Die Ergebnisse unterstiitzen die
These, dass das Schlaganfallrisiko verringert
werden kann, indem sozio6konomische
Bedingungenin der gesamten Lebensdauer
verbessert werden. Bei all diesen Ergebnis-
sen muss bedacht werden, dass vor allem
Faktoren der Kindheit, aber auch der Jugend
und des Erwachsenenalters sowohl einen
direkten Effekt auf das Schlaganfallrisiko
haben, als auch einen indirekten (iber die
Assoziationen mit Risikofaktoren wie bei-
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spielsweise dem (aus Sicht von Kindheit und
Jugend) spdteren Rauch- oder Bewegungs-
verhalten, der Erndhrung und darauf basie-
rendem Bluthochdruck und erhéhten Cho-
lesterinwerten. Der kausale Gesamteffekt
des sozio6konomischen Status ist damit ein
weitaus groBerer als jener direkte, unabhan-
gige Teil des Effekts, dessen Wirkungsweise
noch nicht erklart werden kann.

Die Ergebnisse einer Metaanalyse [3] und
unsere eigenen Untersuchungen zeigen,
dass die etablierten Risikofaktoren den
Zusammenhang zwischen sozio6konomi-
schen Bedingungen und dem Auftreten von
Schlaganfall nicht ausreichend erklaren.
Einschrankend muss hier jedoch angemerkt
werden, dass die Mehrzahl der Studien le-
diglich die Existenz der Risikofaktoren, nicht
aber die Qualitét ihrer Behandlung erfasst
haben, die wiederum stark von sozio6kono-
mischen Verhéltnissen abhdngig sein kann.
Vermutlich spielen dariiber hinaus weitere,
bislang unzureichend erforschte Zusam-
menhénge eine Rolle.

Vor kurzem wurden Hinweise dafiir gelie-
fert, dass chronische systemische Entzlin-
dungen eine mogliche Verbindung zwi-
schen einem niedrigen soziotkonomischen
Status und einem erhohten Risiko fiir kar-
diovaskulare Erkrankungen darstellen [8].
Psychosoziale Faktoren und kérperliche
Nachteile im friihen Leben wie etwa ein
niedriges Geburtsgewicht [9], das zu epige-
netischen Veranderungen fiihren kann,
stellen weitere mdgliche Erklarungen dar.
Auch 6kologische Faktoren wie Luftver-
schmutzung (z.B. Feinstaubkonzentratio-
nen) sind mit dem Schlaganfallrisiko assozi-
iert [10], und ein Leben in weniger beglins-
tigten Stadtteilen mit héheren Luftbelas-
tungen kénnte eine weitere kausale Ver-
knlpfung zwischen ungtinstigen soziodko-
nomischen Verhéltnissen und dem
Schlaganfallrisiko darstellen. Weitere Studi-
en sind erforderlich, um diese Zusammen-
hange zu erforschen.

Zusammengefasst kann festgestellt wer-
den, dass das Schlaganfallrisiko erheblich

Fortbildung

durch die sozialen Lebensbedingungen in
allen Lebensphasen mitbestimmt wird.
Praventive Strategien sollten diese Erkennt-
nisse aufgreifen und schwerpunktmaBig bei
soziobkonomisch benachteiligten Bevolke-
rungsgruppen ansetzen. O
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Nervenschaden

Infektiologische Ursachen peripherer

Neuropathien

Infektionskrankheiten stellen in Europa, vor allem aber in den tropischen und subtropischen Klimazonen
eine haufige Ursache fiir periphere Neuropathien dar. Durch eine weitere Zunahme der Mobilitdt, beispiels-
weise durch Fernreisen oder Wanderungsbewegungen, ist kiinftig mit einem weiteren Anstieg der Pravalenz

infektioser Polyneuropathien in Deutschland zu rechnen.
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Abb. 1a: HIV-assoziierte distale
sensorische Polyneuropathie
(DSPN). Der extensive Verlust
myelinisierter Axone kann mit
Sensibilitatsstorungen assoziiert
sein (400 x).

Abb. 1b: Lumbosakrale Poly-
radikulopathie. Beteiligung
des proximalen Teils eines
Hinterstrangganglions im
Rahmen einer HIV-Neuro-
pathie (Paraffinschnitt, 600 X).
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sind das Humane Immundefizienz-Virus (HIV) und das

Hepatitis-C-Virus sowie Herpesviren zu nennen (Abb.
1); Bakterien, die eine Neuropathie verursachen kénnen, sind
Borrelia burgdorferi und Mycobacterium leprae.

Infektiose Polyneuropathien (PNP) zeigen oft ein axonales
Schidigungsmuster, pathogenetisch sind haufig sekundare Im-
munreaktionen ursichlich. Da fiir HIV, Hepatitis C und eini-
ge Herpesviren effektive antivirale Wirkstoffe als Therapie zur
Verfiigung stehen, stellen die durch diese Art von Erregern in-
duzierten Neuropathien insgesamt vergleichsweise gut zu be-
handelnde Krankheitsbilder dar. Andererseits fithren einige
antivirale Wirkstoffe selbst durch neurotoxische Effekte zur
Entwicklung einer neuropathischen Symptomatik. Dieser Ar-
tikel soll eine Ubersicht iiber die hiufigsten infektiésen Ursa-
chen von peripheren Neuropathien geben.

Q Is hdufige virale Ausloser von peripheren Neuropathien

Pravalenz

Unter den hédufigsten Ursachen fiir periphere Neuropathien
werden in dlteren Untersuchungen aus den 1980er-Jahren in
Deutschland Infektionskrankheiten an fiinfter Stelle genannt
[1]. Aktuelle Zahlen liegen nicht vor, es ist aber davon auszuge-
hen, dass, bedingt durch eine zunehmende Mobilitit der Be-
volkerung einerseits, und verbesserte diagnostische und thera-
peutische Mdglichkeiten bei Infektionserkrankungen mit einer
resultierenden gesteigerten Lebenserwartung andererseits, die
Privalenz infektids bedingter Neuropathien weiter angestiegen
ist. Global gesehen ist Deutschland fiir das HIV und das Hepa-
titis-C-Virus (HCV) weiterhin eine Niedrigpravalenzregion
(Pravalenz: zirka 0,1 % fur HIV [2], zirka 0,4 % fur HCV [3]).
Allerdings nimmt die Mobilitdt weltweit zu. Beispielsweise sind
nach Zahlen des deutschen Reiseverbands Fernreisen auf den
afrikanischen Kontinent (HIV-Pravalenz landesabhingig bis
knapp 40 %) und nach Ostasien (HCV-Privalenz bis zu 3 %)
zwischen 2004 und 2014 um 72 % (Afrika) beziehungsweise um
100% (Ostasien) gestiegen [4]. Nicht zuletzt konnte auch ver-
mehrte Zuwanderung aus Hochprivalenzregionen zu einem
Anstieg der Haufigkeit solcher Infektionserkrankungen und
ihrer Folgen in Deutschland fithren.

Viral induzierte Neuropathien

HCV

Im Kontext einer HCV-Infektion sind heute etwa 30 mogliche
extrahepatische Manifestationen (EHM) bekannt [5]. Diese tre-
ten hiufig zusammen mit der Produktion von Kryoglobulinen
des Typs I und IIT auf. Kryoglobuline bestehen aus Komplexen
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mono- oder polyklonaler IgG- und IgM-Molekiile, die tempe-
raturabhingig durch Ablagerung in den Vasa nervorum eine
Rolle in der Pathogenese der HCV-Neuropathie spielen [6]. Da-
bei kommt es nach dem Kontakt von B-Lymphozyten mit HCV-
Antigen zu einer massenhaften Synthese von IgM mit Rheuma-
faktoraktivitit. Diese bilden mit weiteren Immunglobulinen im
Blut des Betroffenen Immunkomplexe vom Kryoglobulintyp.
Letztere besitzen eine Affinitét fiir das Komplementprotein Clg,
in dessen Verbund sie an den Clg-Rezeptor auf Gefaflendothe-
lien binden und nachfolgend iiber eine Chemotaxis und auto-
reaktive Aktivierung von neutrophilen Granulozyten zu einer
Vaskulitis der kleinen und mittelgrolen Gefif3e fithren. Im pe-
ripheren Nervensystem fiihrt eine derart induzierte epineurale
Vaskulitis zu einem faszikuldren, haufig asymmetrischen Axon-
verlust [6], der sich klinisch und elektrophysiologisch als axo-
nale, sensomotorische Schwerpunktneuropathie manifestiert
(Abb. 2). Die Haufigkeit, mit der eine HCV-Infektion eine Neu-
ropathie auslost, wird in der Literatur mit bis zu 58 % (bei Pati-
enten mit Kryoglobulinen bis zu 84 %) angegeben [7].

Die sensible Symptomatik kann sich als Korrelat einer Scha-
digung der kleinkalibrigen Nervenfasern primér mit Dysésthe-
sien manifestieren, bei Affektion grofikalibriger sensibler Ner-
venfasern imponieren zusitzlich Hyp- oder Parésthesien. In
seltenen Fillen sind PNP vom iiberwiegend demyelinisieren-
den Typ beschrieben [8], die insbesondere bei Kryoglobulinne-
gativitit auftreten. Die Inzidenz der HCV-Neuropathie korre-
liert dabei weder mit der HCV-Viruslast, noch mit der Erkran-
kungsdauer [9]. Die Einfithrung neuer, direkt antiviral wirk-
samer Substanzen (,direct antiviral agents“, DAA) erméglicht
heute eine gezielte Therapie des HCV. Bei Behandlungserfolgen
in bis zu 90 % der Fille [10, 11] ist anzunehmen, dass durch eine
flichenhafte Anwendung die Haufigkeit neuropathischer Kom-
plikationen der Infektion abnehmen wird.

HIV

Als haufigste neurologische Komplikation einer HIV-1-Infek-
tion kommt es in etwa 30 - 80 % der Fille zur Entwicklung einer
distal-symmetrischen PNP (DSP) (Abb. 1a) [12]. Es handelt sich
um eine iiberwiegend sensible PNP [13], die sich klinisch durch
neuropathische Schmerzen, Hyperalgesien und Parésthesien,
beginnend in den Fiiflen und spater nach proximal aufsteigend,
manifestiert. Pathogenetisch gibt es keine sicheren Hinweise,
dass periphere Nervenzellen direkt durch HIV infiziert wer-
den. Vielmehr kommt es indirekt, durch eine Infiltration von
Makrophagen in die Hinterstrangganglien des Riickenmarks
zu einer Schiadigung der Neurone. Dariiber hinaus werden
durch virale Proteine, die in Interaktion mit den Chemokin-
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Rezeptoren CXCR4 und CCR5 treten, Entziindungsreaktionen
hervorgerufen [14]. Zudem sind virale Hillproteine neuroto-
xisch. Als eines der wichtigsten viralen Proteine fiir die Inter-
aktion mit den genannten Rezeptoren gilt das Glykoprotein 120
(gp120), das an der Bindung und Transmission des HIV in
CD4-exprimierende Wirtszellen beteiligt ist [15]. Durch die
Bindung an den CXCR4- und CCR5-Rezeptor auf Schwann-
Zellen und Neuronen in den Hinterstrangganglien werden von
diesen Entziindungsmediatoren wie TNFa und Interleukin-1f
freigesetzt, die chemotaktisch auf Makrophagen wirken. Die
konsekutive Entziindungsreaktion fithrt zu einer Apoptose von
Neuronen iiber den Caspase-3-Signalweg [16]. Die neuropathi-
sche Schmerzsymptomatik wird dabei durch eine Membran-
depolarisation mit gleichzeitiger Sensibilisierung des Schmerz-
rezeptors TRPV 1 (Transient Receptor Potential Vanilloid 1)
und des Bradykininrezeptors sowie durch eine vermehrte Aus-
schiittung des proalgetisch wirksamen Neurotransmitters Sub-
stanz P in der Axonperipherie verursacht [17].

Ausléser antiretrovirale Therapie

Im Rahmen der antiretroviralen Therapie der HIV-Infektion
kommen Substanzen zum Einsatz, die ebenfalls eine sensible
PNP auslosen konnen [18]. Prinzipiell konnen die meisten Sub-
stanzklassen eine Neuropathie bewirken, bekannt hierfiir sind
vor allem die ,,Nukleosid Reverse Transkriptase Inhibitoren®
(NRTTI) und Proteaseinhibitoren der dlteren Generation. Diese
auch als antiretroviral-toxische PNP (ATN) bezeichnete Ner-
venschddigung ist aufgrund des fritheren Einsatzes mitochon-
drientoxischer Substanzen sehr haufig [19]. Der Einsatz moder-
ner, weniger mitotoxischer Substanzen koénnte mittelfristig zu
einer Reduktion dieser Nebenwirkung fithren.

Zalcitabin

Insbesondere die toxischen Effekte der heute kaum noch ein-
gesetzten Substanz Zalcitabin wurden in der Vergangenheit in
experimentellen Modellen gut untersucht. Zalcitabin kann bei-
spielsweise die Induktion einer sensiblen PNP durch toxische
Effekte auf Schwann-Zellen auslésen [20, 21]. Durch eine Ver-
minderung der mitochondrialen DNA-Synthese und direkten
Effekten auf mitochondriale Proteine von Schwann-Zellen und
peripheren Neuronen kommt es dabei zu Demyelinisierungen
und sekundér auch zum Axonverlust [22, 23]. Die durch Zalci-
tabin induzierte Form manifestiert sich klinisch neben einer
distalen Hypisthesie in einer Hyperalgesie [24]. Diese wird ver-
mutlich durch eine Schwann-Zell-Aktivierung in den Hin-
terstrangganglien verursacht, aus der eine Ausschiittung des
Chemokins CXCL 12 resultiert [25]. Dieses induziert Giber eine
Bindung an neuronale CXCR 4-Rezeptoren im Verbund mit
TNFa und CCL 2 eine Hypernozizeption [26]. Eine durch
TNFa verursachte Astrogliose des spinomedulliren Cornu
posterius verstirkt diese Effekte zusétzlich [27]. In der Axon-
peripherie kommt es durch Zalcitabin zu einer Kalziumiiber-
ladung der Zelle, die zu einer Aktivierung des Caspase 3-Sig-
nalweges mit nachfolgender Apoptoseinduktion fithrt [28]. Es
resultiert ein Verlust intraepidermaler, unmyelinisierter Ner-
venfasern, der im weiteren Verlauf nach proximal fortschreitet
[29].
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Neuropathien durch Herpesviren

Zur Gruppe der humanen Herpesviren werden derzeit acht ver-
schiedene, doppelstrangige DNA-Viren gezédhlt, denen die Per-
sistenz im Wirtsorganismus nach erfolgter Primarinfektion ge-
meinsam ist [30]. Drei dieser Virustypen besitzen einen Tro-
pismus fiir Neurone: die Herpes-simplex-Viren 1 und 2 (HSV-
1, HSV-2) sowie das Varizella zoster Virus (VZV) [30]. Das vor
allem bei Immunsupprimierten und Sauglingen pathogene Cy-
tomegalievirus (CMV) ist lympho- und neurotrop und in der
Lage, drei periphere Nervenerkrankungen zu verursachen: eine
distal symmetrische schmerzhafte Neuropathie, eine Mono-
neuritis multiplex sowie eine lumbosakrale Polyradikulopathie

[31] (Abb. 1b).

Herpes simplex: Infektionen durch HSV-1 und HSV-2 sind
weltweit sehr hdufig, in den USA betrigt die Pravalenz derzeit
fr HSV-1 80-90 %, fiir HSV-2 zirka 20 % [32]. Beide Virusty-
pen werden durch Schleimhautkontakt iibertragen und sind
hochkontagios, HSV-1 infiziert vorwiegend die oropharynge-
ale Schleimhaut und wird meist bereits im Kindesalter tiber-
tragen, wihrend HSV-2 die Genitalschleimhaut befallt und se-
xuell ibertragen wird [33]. In beiden Fillen folgt auf die oft-
mals klinisch inapparente Primarinfektion ein subklinisches
Latenzstadium, in dem die Herpesviren in den sensorischen
Ganglien der Spinal- und Hirnnerven persistieren [31]. Emoti-
onaler Stress, voriibergehende Immunsuppression und andere
Faktoren konnen zu einer Reaktivierung der Herpesinfektion
fiihren, bei der sich die Viren entlang der von ihnen infizierten
Neurone zentrifugal ausbreiten und in den betreffenden Haut-
arealen brennend schmerzhafte, gruppierte Papulovesikel ver-
ursachen [31].

Als Komplikationen solcher Herpesinfektionen kénnen im
peripheren Nervensystem Radikulitiden und Neuropathien
auftreten, die auch das autonome Nervensystem betreffen kon-
nen [30]. So wurde eine latente HSV-1-Infektion (mittels PCR
der Endoneuralfliissigkeit des Ganglion geniculi) bei einigen
idiopathischen peripheren Fazialisparesen nachgewiesen [34].
In der Pathogenese der Fazialisparesen durch HSV-1 wird ein
durch CD8* T-Lymphozyten induzierter Nervenschaden ange-
nommen, der durch die Virusinfektion der betreffenden Neu-
rone getriggert wird [31]. Eine HSV-2-Infektion kann das
Krankheitsbild der lumbosakralen Radikulitis auslgsen. Diese
manifestiert sich in radikuldren Schmerzen, Par- und Hypis-
thesien und kann bei Mitbefall der lumbalen und sakralen au-
tonomen Nervenfasern zu Blasen- und Mastdarmstérungen
fithren [31]. Diagnostisch finden sich dabei im Liquor eine Pleo-
zytose und eine erhohte Eiweiflkonzentration, in der MRT-
Bildgebung bleibt die Erkrankung meist inapparent [31].

Fiir die Therapie von HSV-1, -2 und VZV-Infektionen stehen
virale Polymerasehemmer (Aciclovir, Valaciclovir, Famciclovir,
etc.) zur Verfiigung. Aciclovir wird tiber die virale Thymidin-
kinase aktiviert und hemmt nachfolgend selektiv die virale Po-
lymerase und damit die Virusreplikation [35]. Insbesondere bei
Immunsuppression sollte auch bei inapperenter Infektion eine
prophylaktische antivirale Therapie erwogen werden, um per-
akute Krankheitsverldufe mit neurologischen Komplikationen
zu vermeiden. Fiir die antivirale Therapie der durch HSV aus-
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Abb. 2: Pathogenese der ;

HCV-Neuropathie.

Der Kontakt mit HCV-Antigen (1) (1)
flhrt zu einer Aktivierung von
B-Lymphozyten, die sich zu Plasma-
zellen differenzieren (2). Diese syn-
thetisieren massenhaft IgM mit
Rheumafaktoraktivitat (3). Die Bin-
dung von IlgG-Molekiilen mit weite-
rem HCV-Antigen fiihrt zur Bildung
von Immunkomplexen vom Kryo-
globulintyp, an die sich das Komple-
mentprotein C1q anlagert (4). Die
Bindung an den C1g-Rezeptor auf
GefaBendothelien der Vasa nervo-
rum (5) fiihrt nachfolgend zur Che-
motaxis neutrophiler Granulozyten
(6), die schlieBlich in einer entzlind-
lichen Nekrose des Endothels resul-
tiert (7). Durch die Vaskulitits der
Vasa nervorum kommt es zum
faszikuldren Axonverlust

(mod. nach [57]).

gelosten peripheren Nervenerkrankungen existieren derzeit
keine einheitlichen Behandlungsprotokolle [31].

Varizella zoster: Das Varizella-zoster-Virus ist ein hochkonta-
gioses Virus, das ausschliefilich menschliche Zellen befillt [30].
Wie die Viren der Herpes-simplex-Gruppe durchdringt es die
Schleimhautbarriere und infiziert periphere Neurone [31]. Die
Primirinfektion verursacht das Krankheitsbild der Varizellen,
das mit einem disseminierten, papulovesikulosen Exanthem
einhergeht. Nach iiberstandener Primarinfektion bleibt eine
subklinische Infektion bestehen, das menschliche Immunsys-
tem ist trotz spezifischer T-Zellen und zirkulierender Antikor-
per nicht in der Lage, das nicht replizierende Virus aus den pe-
ripheren Ganglien zu eradizieren [30]. Mit zunehmendem Le-
bensalter und bei Immunsuppression steigt die Wahrscheinlich-
keit der Reaktivierung der VZV-Infektion, die dann als Zoster
verlauft. Dabei breitet sich das Virus im Nerven(wurzel)verlauf
entlang eines Dermatoms aus, es kommt in dessen Verlauf zu
einem segmentalen, papulovesikuldsen Exanthem, das von ein-
schieflenden Schmerzen und Sensibilitatsstorungen begleitet ist
[36]. Als Komplikation der VZV-Primarinfektion kann es be-
sonders bei immunsupprimierten Individuen zur Entwicklung
der demyelinisierenden Form des Guillain-Barré-Syndroms
kommen (AIDP), das im Vergleich zu den idiopathischen For-
men der Erkrankung haufiger mit Hirnnervenaffektion und mit
einer hoheren Mortalitét verlauft [30, 37]. Obwohl (sensible) Spi-
nalganglien als Reservoir fiir VZV dienen, kénnen bei Herpes
Zoster auch Motoneurone betroffen sein. So kann im Rahmen
eines Zoster oticus eine Fazialisparese entstehen.

Als Folgekomplikation des Zosters kann eine postherpeti-
sche Neuralgie (PHN) die Lebensqualitit der Betroffenen stark
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beeintrachtigen [38]. Jene ist definiert als ein tiber sechs Wo-
chen anhaltender neuropathischer Schmerz im zuvor befalle-
nen Dermatom [38]. Als Ursachen der PHN werden chronische
Entziindungsvorgéinge des befallenen Nervensegments disku-
tiert, deren histologisches Korrelat unter anderem Herpespro-
teine in Makrophagen sind [30]. Im Verlauf der PHN sind oft-
mals strukturelle Verdnderungen der befallenen Ganglien
nachweisbar, im Sinne einer Ganglionopathie [31]. Wahrend
die akute VZV-Infektion mit viralen Polymerasehemmern be-
handelt wird, ist die Therapie der PHN uneinheitlich. Da die
zuvor beschriebenen Virustatika keine Auswirkung auf die
PHN haben, erfolgt eine symptomatische Therapie mit Ionen-
kanalblockern (Gabapentin, Pregabalin), schmerzmodulieren-
den Antidepressiva (z. B. Amitriptylin), Lidocainpflaster oder
Capsaicin [39]. Zur Préavention der PHN ist seit 2013 in
Deutschland ein Varizella-zoster-Lebendimpfstoft fiir Perso-
nen iiber 50 Jahre verfiigbar [40, 41].

Cytomegalievirus: Das humane Cytomegalievirus (CMV) wird
meist bei immunsupprimierten Individuen und Séuglingen kli-
nisch apparent [42, 43]. Bei immunkompetenten Individuen
kann CMV ein Guillain-Barré-Syndrom auslosen. Etwa 12 %
der Guillain-Barré-Syndrome sind auf eine CMV-Infektion zu-
riickzufithren, diese verlaufen haufiger als die idiopathischen
Formen mit Hirnnervenaffektion [31, 44]. Bei immunkompro-
mittierten Patienten kann eine CM V-Infektion drei periphere
Nervenerkrankungen auslosen: eine distal symmetrische
schmerzhafte Neuropathie, die Mononeuritis multiplex sowie
eine lumbosakrale Polyradikulopathie. Letztere beginnt haufig
subakut und bilateral [45]. Im Verlauf entwickelt sich eine auf-
steigende Paraparese, die sich auch pathologisch von einem
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Guillain-Barré-Syndrom durch CMV-Proteine in Schwann-
Zellen und Fibroblasten der Cauda equina unterscheidet [31].
In der Elektrophysiologie dominiert ein axonales Denervie-
rungsmuster mit Nachweis pathologischer Spontanaktvitit der
Zielmuskulatur [31]. Es besteht die Gefahr der zentralnervosen
Dissemination im Liquor [46], weshalb frithzeitig mit Gancic-
lovir antiviral therapiert werden sollte. Die Mononeuritis mul-
tiplex entsteht durch eine Vaskulitis der Vasa nervorum und
verursacht eine asymmetrische Mono- oder Polyradikulopa-
thie [31]. Zuletzt kann eine CMV-Infektion eine distale
schmerzhafte Neuropathie hervorrufen, die sich klinisch mit
Hyp- und Dysisthesien manifestiert und mit einer Eiweifler-
hohung im Liquor assoziiert ist [31]. Ganciclovir und Foscar-
net werden in der Therapie eingesetzt, allerdings verbleiben
nach Therapieabschluss hiufig Residualschdden [47].

Bakteriell induzierte Neuropathien

Neuroborreliose

Eine Infektion mit Borrelia burgdorferi kann zum Krankheits-
bild der Neuroborreliose fithren. Charakteristisch fiir diese Er-
krankung ist eine akute schmerzhafte Meningopolyradikulitis,
die hdufig mit einer peripheren Fazialisparese einhergeht [48].
Gelegentlich kann eine bilaterale Fazialisparese auftreten.
Laborchemisch sind bei einer manifesten Neuroborreliose eine
Pleozytose des Liquors sowie eine intrathekale Antikérpersyn-
these gegen B. burgdorferi nachweisbar [49]. Auch eine de-
myelinisierende, hdufig asymmetrische Polyneuritis kann im
Rahmen einer akuten Borrelieninfektion auftreten, diese ist
meist unter einer antibiotischen Therapie riicklaufig [50, 51, 52,
53].

Neben akuten Verldufen sind selten chronische PNP durch
B. burgdorferi beschrieben. Ursachlich werden hierfiir sekun-
dédre Immunreaktionen angenommen [35].

Die Therapie der Neuroborreliose erfolgt mittels Tetrazykli-
nen (Doxycyclin) oder Cephalosporinen (Ceftriaxon, Cefota-
xim) {iber einen Zeitraum von 14 bis 21 Tagen [36].

Lepra-Neuropathie

Obwohl die weltweite Pravalenz von Lepra riicklaufig ist, bleibt
die Erkrankung in tropischen und subtropischen Regionen
Zentralafrikas, Ostasiens und Lateinamerikas ein gravieren-
des Problem [52]. Mycobacterium leprae besitzt einen Tropis-
mus fiir Makrophagen und Schwann-Zellen. Im peripheren
Nervensystem imponiert dabei eine granulomatdse Neuritis
aller Fasermodalitaten mit einer resultierenden axonalen PNP
[53]. Die betroffenen Nerven sind oft durch eine schmerzhafte
Schwellung gekennzeichnet. Bei der lepromatdsen Form ist
diese mit Hautmanifestationen (Leprome, Facies leonina) ver-
gesellschaftet [54]. In einigen Féllen manifestiert sich eine Le-
pra als rein neuritische Form (,pure neuritic leprosy®, PNL),
in Abwesenheit anderer Erkrankungsmanifestationen. Diese
tritt bei 4- 10 % aller Leprainfektionen auf [37]. Das Befalls-
muster ist proximal, ein Befall der kutanen Nervenendéste tritt
nicht auf. In der Diagnostik stellt die Nervenbiopsie mit dem
Direktnachweis von Mycobacterium leprae in Schwann-Zellen
den Standard dar [53]. Da in vielen Féllen der Nachweis von
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Mycobacterium leprae nicht gelingt, gestaltet sich die Diagno-
se einer PNL insgesamt schwierig [55]. Eine Lepra wird mit ei-
ner Kombinationstherapie aus Rifampicin, Dapsone und
Clofazimin behandelt. Eine Assoziation dieses Therapiesche-
mas mit akuten, reversiblen neuritischen Folgebeschwerden
wurde in der Vergangenheit beschrieben [53], weshalb die
Empfehlung zur Erginzung des Schemas durch Prednisolon
gegeben wurde [56].

Fazit fiir die Praxis

Periphere Neuropathien kdnnen durch Infektionskrankheiten her-
vorgerufen werden. Im Gegensatz zu idiopathischen, neurodegene-
rativen oder teilweise auch den autoimmun vermittelten Neuropa-
thien ist mit dem Infektionserreger ein konkreter Ausléser bekannt,
der oft eine Kausaltherapie der Erkrankung ermdglicht. Pathogene-
tisch sind insbesondere bei den durch Viren ausgeldsten Neuropa-
thien sekundare Immunmechanismen wirksam, bei der Neuropathie
im Rahmen einer HIV-Infektion sind zusatzlich neurotoxische Effek-
te der antiretroviralen Therapie bedeutsam.

Obwohl die durch Erreger verursachten Erkrankungen des periphe-
ren Nervensystems in Deutschland vergleichsweise selten auftreten,
kdnnte der Massentourismus in Hochrisikoregionen und verstarkte
Zuwanderung aus Hochpravalenzregionen mittelfristig zu einer
Zunahme der Pravalenz dieser neurologischen Folgeerkrankungen
in Europa flhren.
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0 Welche Aussage zu infektiologischen
Ursachen peripherer Neuropathien
ist richtig?

O  Infektitse Erreger kommen nur bei
immunkompromittierten Patienten als
Ursache von Polyneuropathien infrage.

O Sind in Deutschland haufigste Ursache
idiopathischer Polyneuropathien.

O Sind haufig durch ein demyelinisierendes
Schadigungsmuster gekennzeichnet.

O Sowohl bestimmte Viren als auch Bak-
terien sind als Ausléser von Polyneuro-
pathien bekannt.

O Infektios bedingte Polyneuropathien
sind nur symptomatisch behandelbar.

@ Was trifft auf die Hepatitis-C-Infek-
tion zu?

O Hepatitis C manifestiert sich aus-
schlieBlich in der Leber.

O Neuropathien im Rahmen einer Hepa-
titis-GInfektion sind haufig mit Kryo-
globulinen assoziiert.

O Durch direkte Infektion der Spinalgan-

glien mit HCV wird eine Neuropathie

ausgeldst.

Hepatitis C ist nicht heilbar.

Je hoher die Viruslast im Serum, umso

wahrscheinlicher ist das Auftreten

einer Hepatitis-G-assoziierten Poly-
neuropathie.

ONO)

0 Welche Aussage trifft auf Kryglobu-
line zu?

O Sie bilden Immunkomplexe mit
Immunglobulinen des Patienten.

Dieser CME-Kurs wurde von der Baye-
rischen Landesdrztekammer mit zwei
Punkten in der Kategorie | zur zertifi-
zierten Fortbildung freigegeben und
ist damit auch fir andere Arztekam-
mern anerkennungsfahig.
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Sie lagern sich direkt an den Myelin-
scheiden ab.

Sie sind IgA-Molekiile, die bei Warme
ausfallen.

Sie werden von T-Zellen gebildet.

Sie haben eine Affinitat zum Kom-
plementprotein C5.

oo O O

Q Welche Aussage zur HIV-assoziierten
Polyneuropathie trifft zu?

O Eine Polyneuropathie ist eine seltene
Manifestation der HIV-Erkrankung.

O Es handelt sich iiberwiegend um eine
demyelinisierende motorische Neuro-
pathie

O Sie beruht auf einer Neurotoxizitat von
Virushallproteinen.

O Chemokinrezeptoren spielen keine
Rolle bei der Pathogenese.

O Entsteht durch direkte Infektion von
Spinalganglien durch das HIV.

@ Was trifft auf HiV-assoziierten
Polyneuropathie zu?

O Antiretrovirale Medikamente kdnnen
eine Polyneuropathie auslésen.

O Die medikamentos-toxische Neuro-
pathie ldsst sich klinisch gut von der
virusinduzierten Polyneuropathie ab-
grenzen.

O Zellorganellen, die durch antiretrovirale
Medikamente geschddigt werden, sind
vor allem Lysosomen und das endo-
plasmatische Retikulum.

O Nur Nukleosid Reverse Transkriptase-
Inhibitoren (NRTI), nicht aber Protease-
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inhibitoren kdnnen eine Neuropathie
hervorrufen.
O Istim Verlauf rasch reversibel.

0 Welche Aussage zu Herpesviren trifft
nicht zu?

O Sie kdnnen sowohl Erkrankungen des
zentralen als auch des peripheren Ner-
vensystems verursachen.

O Die postherpetische Neuralgie ist eine
haufige Komplikation des Herpes zoster.

O Herpes zoster wird durch HSV1 ausge-
16st.

O Nach Uberstandener Infektion persis-
tiert VZV (Varizella-zoster-Virus) in den
peripheren Ganglien.

O Infektionen durch die HSV-1 und HSV-2
sind weltweit sehr haufig.

0 Was trifft nicht auf Herpesviren zu?

O Die Primérinfektion mit VZV (Varizella-
zoster-Virus) verursacht das Krankheits-
bild der Varizellen.

O Zunehmendes Lebensalter und
Immunsuppression sind Risiko-
faktoren flr Herpes zoster.

O VZV (Varizella-zoster-Virus) kann ein
Guillain-Barré-Syndrom auslésen.

O Ein Impfstoff gegen VZV (Varizella-
zoster-Virus) ist verfligbar.

O Die Therapie des Herpes zoster erfolgt
nur symptomatisch.

Beiinhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs auf
CME.SpringerMedizin.de tutorielle Unterstdt-
zung. Bei technischen Problemen erreichen Sie
unseren Kundenservice kostenfrei unter der
Nummer 0800 7780-777 oder per Mail unter
kundenservice@springermedizin.de.
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0 Welche Aussage zum humanen

Cytomegalievirus (CMV) ist richtig?

0 Welche Aussage zur Neuroborrelio-

se ist falsch?
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Q Welcher der folgenden Erreger ist

keine infektiologische Ursache von

O CMV gehort zu der Gruppe der Retro- O Charakteristisch fur diese Erkrankung Polyneuropathien?
viren. ist eine akute schmerzhafte Meningo- O (andida albicans
O Kann nur symptomatisch behandelt polyradikulitis, die haufig mit einer O HIV
werden. peripheren Fazialisparese einhergeht. O Herpesviren
O st haufiger Ausloser einer Fazialispare- O Im Liguor findet man eine Pleozytose O Borrelien
se. des Liquors sowie eine intrathekale O Hepatitis-GVirus
O Kann bei immunkompromittierten Antikorpersynthese gegen Borrelien.
Patienten eine Mononeuritis multiplex O Sie sollte Giber mindestens sechs Mo-
auslosen. nate antibiotisch behandelt werden.
O Heiltimmer folgenlos aus. O Die Therapie der Neuroborreliose er-
folgt mittels Tetrazyklinen oder Cepha-
losporinen.
O Gelegentlich kann sich eine Neurobor-
reliose mit einer bilateralen Fazialispa-
rese manifestieren.
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Hoffnung bei Muskelatrophie Typ |

Das Priifpraparat Nusinersen hat den
primaren Endpunkt bei der Zwischenana-
lyse der Phase-llI-Studie ENDEAR zur spi-
nalen Muskelatrophie Typ | im Sauglings-
alter erreicht. Angesichts dieser Ergebnis-
se wird die Studie gestoppt. Die Patien-
ten haben die Méglichkeit, in die unver-
blindete Studie SHINE zu wechseln, in der
alle Teilnehmer Nusinersen erhalten. Das
Antisense-Oligonukleotid Nusinersen
wurde entwickelt, um den SpleiBprozess
von SMN2 - einem Gen, das fast identisch
mit SMN1 ist — zu modifizieren. Auf diese
Weise soll die Bildung von voll funktions-
fahigem SMN-Protein gesteigert werden.
Biogen wird in den kommenden Mona-
ten weltweit Zulassungsantrdge fiir Nusi-
nersen stellen.

Nach Informationen von Biogen

Rivaroxaban liberzeugt im
Praxiseinsatz

Aktuelle Ergebnisse aus groen Studien
und Registeranalysen dokumentieren
den Einsatz von Rivaroxaban in verschie-
denen Indikationen nach der Zulassung
und bestatigen das bekannte positive
Nutzen-Risiko-Profil. In der Schlaganfall-
Prophylaxe bei nicht valvularem Vorhof-
flimmern (nvVHF) haben die neuen ora-
len Antikoagulanzien (NOAK) als Gruppe
signifikante Wirksamkeits- und Sicher-
heitsvorteile gegeniiber Vitamin-K-Anta-
gonisten (VKA) gezeigt. Fir Rivaroxaban
stammt die Evidenz dazu aus der Phase-
IlI-Studie ROCKET AF: Es verhinderte bei
Patienten mit einem mittleren CHADS2-
Score von 3,5 Schlaganfalle und systemi-
sche Embolien ebenso gut wie VKA, ging
aber signifikant seltener mit intrakraniel-
len und tédlichen Blutungen einher. Nun
liegen Daten der internationalen pros-
pektiven Phase-IV-Studie XANTUS vor
[Camm AJ et al. Eur Heart J 2016; 37:

1145 - 53]. Schwere Blutungen ereigne-
ten sich mit einer Inzidenzrate von 2,1%
pro Patientenjahr, fir intrakranielle und
gastrointestinale Blutungen betrugen
die Raten 0,4 % und 0,9 %, fiir Schlag-
anfélle und systemische Embolien 0,8 %.
Die Raten fiir die Gesamtmortalitdt und
far thromboembolische Ereignisse be-
trugen 1,9% und 1,8 % pro Patientenjahr.
Bei 96,1 % der Patienten waren weder
schwere Blutungen, noch symptomati-
sche thromboembolische Ereignisse
oder Tod jeglicher Ursache aufgetreten.

Nach Informationen von Bayer

44

Kurz & Knapp | Pharmaforum

Langzeitdaten zu Teriflunomid und Alemtuzumab

[ Der orale, einmal taglich einzunehmen-
de Immunmodulator Teriflunomid (Auba-
gio®) und der intravends zu infundierende
anti-CD52-Antikorper Alemtuzumab (Lem-
trada®) haben das Therapiespektrum der
schubformig remittierenden Multiplen
Sklerose (RRMS) verbreitert. Wahrend sich
Teriflunomid besonders furr Patienten an-
bietet, die eine einfache, unkomplizierte
Therapie wiinschen, kommt Alemtuzumab
bei RRMS-Patienten mit aktiver Erkrankung
zum Einsatz, definiert durch den klinischen
Befund oder die Bildgebung.

Fir Teriflunomid zeigte eine Phase-II-Verlan-
gerungsstudie mit 147 RRMS-Patienten, dass
Uber bis zu 13 Jahre keine neuen oder uner-
warteten unerwinschten Ereignisse auftra-
ten [Kremenchutzky M et al. 68. AAN Kon-
gress 2016, P3-027]. Zugleich blieben der
mittlere EDSS-Wert (Expanded Disability
Status Scale), die jahrliche Schubrate und die
Krankheitsaktivitdt in der Kernspintomogra-
fie stabil auf niedrigem Niveau. Dies wiirde
sich auch positiv auf die Lebensqualitat
auswirken, betonte Privatdozentin Dr. Kath-
rin Gerbershagen, Klinik fiir Neurologie und
Palliativmedizin, Klinikum Koln-Merheim.
Bei RRMS-Patienten mit hoher Krankheits-

aktivitat unter der Vortherapie zeigte die
Phase-lll-Studie Care-MS Il fir Alemtuzumab
eine anhaltend niedrige Schubrate Uber finf
Jahre: Im Jahr 5 lag diese bei 0,18 [Fox EJ et
al. ECTRIMS 2015, P1102]. 75% der Teilneh-
mer waren Uber die Studienzeit frei von ei-
ner sechsmonatigen Behinderungsprogres-
sion, bei 65% blieb der EDSS stabil oder
verbesserte sich. Das seien gute Ergebnisse,
beurteilte Gerbershagen. Im Zeitraum von
funf Jahren seien bei 39% der Patienten
autoimmune thyroidale Erkrankungen auf-
getreten, erganzte sie. Die Schilddriisen-
funktion miisse engmaschig kontrolliert
werden, wiirden die Erkrankungen erkannt,
seien sie gut behandelbar, so die Expertin.

Neben der kérperlichen Behinderung diir-
fen laut Privatdozentin Dr. Iris-Katharina
Penner, Zentrum fir angewandte Neuro-
kognition und neuropsychologische For-
schung in Diusseldorf, die verborgenen
Symptome der MS nicht vernachlassigt
werden. So haben 75-95% der Patienten
Fatigue, 35-50% Depressionen und 50%
Kognitionsstdérungen. Petra Eiden

MS-Workshop ,2. MS Special(ists)”, Berlin,
13.7.2016; Veranstalter: Sanofi Genzyme

CIDP - red flags flihren auf die Spur

[> Die klassische chronische inflammatori-
sche demyelinisierende Polyneuropathie
(CIDP) ist nach den Kriterien der Deutschen
Gesellschaft fur Neurologie durch schubfor-
mig oder progredient Giber mindestens zwei
Monate auftretende symmetrische, meist
von distal nach proximal aufsteigende sen-
sible und motorische Ausfallserscheinungen
charakterisiert, erklarte Privatdozent Dr.
Min-Suk Yoon, Klinik fir Neurologie, Ruhr-
Universitdt Bochum. Bei neurophysiologi-
schen Hinweisen auf eine Polyneuropathie
sprechen laut Yoon bereits wenige typischen
Alarmzeichen fiir eine CIDP (beinbetonte
symmetrische Tetraparese, progredienter
Verlauf seit mindestens acht Wochen, frithe
Paresen proximal und distal, teilweise bereits
Atrophie, Reflexstatus vermindert oder feh-
lend, rasche Progredienz oder undulierender
Verlauf mit spontanen Remissionen vor Dia-

gnosestellung). Bestatigt sich die Diagnose,
gilt ,Time is nerve’, so Yoon.

Patienten mit CIDP mussen friihzeitig eine
wirksame Therapie erhalten, um irreversible
Nervenschdden zu vermeiden. Indiziert —
und von internationalen Fachgesellschaften
(EFNS/PNS, Level A) empfohlen - sind hier fir
die Induktion und spater fur die Erhaltungs-
therapie unter anderem Intravense Immun-
globuline (IVIG) wie das fiir beide Situationen
zugelassene Privigen®. Damit wurde in der
zulassungsrelevanten prospektiven einarmi-
gen PRIMA-Studie bei CIDP-Patienten, die
entweder mit IVIG vorbehandelt und eine
Auswaschphase durchgefiihrt hatten oder
therapienaiv waren, eine klinisch relevante
und statistisch signifikante Verbesserung der
Erkrankung nach dem INCAT (Inflammatory
Neuropathy Cause and Treatment)-Score
erzielt.
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Abgesehen von seiner Wirksamkeit zeich-
net sich Privigen® auch durch eine hohe
Sicherheit vor Hamolysen aus, erlduterte
Professor Theo Dingermann, Institut fur
Pharmazeutische Biologie, Biozentrum,
Frankfurt am Main. Durch eine spezifische
Immunaffinitdtschromatografie-Saule (Ig

IsoLo® Verfahren) im Herstellungsprozess
werden Isoagglutinine hocheffizient und
individuell reduziert: In der Evaluierung
wies Privigen® bei Erhalt der funktionellen
Antikorper einen gegeniiber dem fritheren
Herstellungsverfahren rund 90 % niedrige-
ren Gehalt an Isoagglutininen auf, und

NnVNS-Alternative bei Clusterkopfschmerz

[ Reichen Medikamente zur Prophylaxe
und Akuttherapie des Clusterkopfschmerzes
(CK) nicht aus, kommen neuromodulatori-
sche Verfahren infrage. Professor Andreas
Straube, Miinchen, nannte als Medikamente
der ersten Wahl zur Pravention Verapamil in
hohen Dosierungen (mindestens drei- bis
viermal taglich 80mg), in der Akuttherapie
Sumatriptan s.c. 90% der Patienten spra-
chen innerhalb von 5 bis 20 Minuten darauf
an; etwas langsamer wirke nasales Zolmitrip-
tan. Chronisch therapierefraktare Patienten
sowie solche mit erheblichen Nebenwirkun-
gen unter Therapie oder Kontraindikationen

gegen Medikamente sind Kandidaten fir die
nicht invasive Vagusnervstimulation (nVNS).
Gute Daten liegen fiir gammaCore® vor, ei-
nem handlichen Gerdt zur nVNS am Hals. In
einer vierwochigen offenen Multicenterstu-
die bei 97 CK-Patienten machte die Halfte
zusatzlich zur Standardtherapie zweimal
taglich die nVNS (jeweils drei zweiminitige
Stimulationen im Abstand von 5 Minuten).
Bei Bedarf konnten zur Akutbehandlung
drei weitere nVNS-Dosen appliziert werden.
Die Zahl der CK-Attacken pro Woche nahm
in der Verumgruppe um 5,9, in der Kontroll-
gruppe nurum 2,1 (p=0,02) ab, berichtete

Neuer Antikorper erweitert MS-Therapiespektrum

[ Mit der Zulassung von Daclizumab
durch die Europaische Kommission ist ein
Medikament mit neuem Wirkmechanismus
fur erwachsene Patienten mit schubférmi-
ger Multipler Sklerose verfliigbar. Dacli-
zumab (Zinbryta®) moduliert den IL-2-Sig-

0,5

jahrliche Schubrate (95% Cl)

IFN B-1a Daclizumab
30pgi. m. 150mgs. c.
(n=922) (n=919)

Abb. 1: DECIDE-Studie: Die jahrliche Schub-
rate war unter Daclizumab im Vergleich zu
IFN 3-1a um 45 % reduziert (p <0,0001).
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nalweg und blockiert so vermutlich die
Aktivierung autoreaktiver T-Zellen, einem
Hauptverursacher der MS-spezifischen
Entziindungen. ,Bemerkenswert ist, dass
die Zahl aktivierter T-Zellen reduziert wird,
ohne eine generelle Immunzelldepletion zu
verursachen”, erklarte Professor Tjalf Ziems-
sen, Universitatsklinikum Dresden. Der Ab-
fall der Immunzellzahl ist innerhalb von
sechs Monaten nach Absetzen von Dacli-
zumab vollstandig reversibel und voraus-
sagbar. Daclizumab ist fiir therapienaive
und vorbehandelte RRMS-Patienten mit
mild bis moderater sowie hochaktiver Ver-
laufsform geeignet. Es wird einmal monat-
lich mittels Fertigspritze subkutan injiziert.
In der doppelblind, randomisierten Zulas-
sungsstudie DECIDE wurde die Uberlegen-
heit von Daclizumab (n=919) gegeniber
der Standardtherapie Interferon beta-1a
(IFN B-1a, n=922) bei Patienten mit schub-
férmig remittierender MS untersucht
[Kappos L et al. NEJM 2015; 373: 1418-28].
Die jahrliche Schubrate zeigte unter Dacli-
zumab eine relative Reduktion um 45%
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punktet so mit den niedrigsten Werten
unter allen erhéltlichen IVIG.
Ute Ayazpoor

Workshop ,Sprung in die IVIG-Zukunft: Privigen®
setzt mit Ig IsoLo® neue QualitdtsmaBstabe fir
intravendse Immunglobuline”, Frankfurt/Main,
29.6.2016; Veranstalter: CSL Behring

Privatdozentin Dr. Dagny Holle-Lee, Essen.
40% der Patienten erreichten eine Reduk-
tion der Attackenfrequenz um mindestens
50% (bei alleiniger Standardtherapie nur
8,3%; p <0,001). Auch der Bedarf an Notfall-
medikamenten konnte deutlich verringert
werden. In der Extensionsphase der Studie
(weitere 4 Wochen) stieg die Responderrate
auf fast 50 %. In der aktuellen DMGK-Leitli-
nie zu trigeminoautonomen Kopfschmer-
zen wird die nVNS bei CK als Option zur At-
tackenkupierung und zur Prophylaxe ge-
nannt. Roland Fath

1. Hamburger Fachgesprach Kopfschmerz,
25.6.2016; Veranstalter: Desitin

versus IFN B-1a (0,22 vs. 0,39, p<0,0001;
Abb. 1). Die Behinderungsprogression
(bestatigt nach 24 Wochen) reduzierte sich
unter Daclizumab gegeniber IFN 3-1a Uber
zwei bis drei Jahre signifikant um 27 %
(p=0,03). ,Diese Uberlegenheit spiegelt
sich in den MRT-Daten wider. Bei den T2-
Lasionen betrug die relative Reduktion
54%, bei den Gd-Lasionen 75% Uber zwei
Jahre”, berichtete Privatdozent Dr. Bjorn
Tackenberg, Universitatsklinikum Marburg.
Beachtenswert findet der Neurologe den
signifikanten Unterschied hinsichtlich der
Kognition, gemessen anhand des SDMT-
Scores. Unter Daclizumab erreichten die
Patienten hier eine Verbesserung wahrend
der Wert unter IFN B-1a konstant blieb
(12,64 vs. 13,21, p=0,002). Da unter Dacli-
zumab erhohte Leberwerte auftreten kon-
nen, sollten diese regelmaBig kontrolliert
werden. Auch Hautreaktionen, Kopfschmer-
zen und Infektionen der oberen Atemwege
sowie der Harnwege kommen haufiger vor.

Dr. Marion Hofmann-ABmus

Launch-Fachpressekonferenz ,Daclizumab (Zin-
bryta®): Neues Wirkprinzip bei schubférmiger
Multipler Sklerose (RMS)”, Mlinchen, 8.9.2016;
Veranstalter: Biogen
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Tag der Epilepsie

Unter dem Motto ,Epilepsie braucht
Offenheit” klarte die Deutsche Epilepsie-
vereinigung am 5. Oktober mit Aktionen
und Materialien — besonders auch Erzie-
her und Lehrer - Gber die Erkrankung
auf. Zentrales Ziel der Aktivitaten ist es,
die Stigmatisierung von Betroffenen in
der Bevolkerung abzubauen. Die Shire
Deutschland GmbH unterstutzte die
Aktivitaten zum Tag der Epilepsie und
rief gemeinsam mit den Organisatoren
zu mehr Offenheit im Umgang mit der
Erkrankung auf.

Nach Informationen von Shire

Kein Zusatznutzen bei Epilepsie
zugestanden

Der Gemeinsame Bundesausschuss
(G-BA) hat den Zusatznutzen von Brivar-
acetam (Briviact®) zur Zusatzbehandlung
fokaler Anfélle mit oder ohne sekundare
Generalisierung bei Erwachsenen und
Jugendlichen ab 16 Jahren mit Epilepsie
nicht bestatigt. Im AMNOG-Prozess wur-
de dem Medikament bereits als drittem
Antiepileptikum in Folge in der friihen
Nutzenbewertung kein Zusatznutzen zu-
erkannt. UCB hatte in seinem Dossier in-
direkte Vergleiche zu Lacosamid und
Eslicarbazepin entsprechend der IQWiG-
Methodik zur Verfligung gestellt und
einen Hinweis fiir einen betréchtlichen
Zusatznutzen gezeigt. Dem folgte der
G-BA nicht. UCB bedauert die Entschei-
dung sehr, fuhlt sich aber weiterhin Men-
schen mit Epilepsie und einer Verbesse-
rung deren Behandlung verpflichtet.

Nach Informationen von UCB

Sortimenterweiterung Epilepsie

Hexal hat sein Sortiment im ZNS-Bereich
um das Antiepileptikum ZonisaHEXAL®
Hartkapseln (Wirkstoff: Zonisamid) fur
die Mono- und Zusatztherapie bei foka-
ler Epilepsie erweitert. Neben den Wirk-
starken 25 mg und 50 mg wird eine in-
novative Packungsgroé3e mit 14 Hartkap-
seln fur einen leichteren Therapieein-
stieg angeboten. Zeitgleich wurde das
umfangreiche Servicematerial fiir Arzte
und Patienten auf www.zns-hexal.de
um einen sozialmedizinischen Ratgeber
Epilepsie erweitert.

Nach Informationen von Hexal
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Anti-CD20-Antikorper punktet bei schubformiger
und progredienter MS-Verlaufsform

[® B-Zellen von MS-Patienten spielen bei
der Reaktion auf Autoantigene des Nerven-
systems und damit bei der Pathogenese der
MS eine entscheidende Rolle, erklarte der
Neurologe Professor Hans-Peter Hartung
von der Universitdt Dusseldorf. Die CD20-
positiven Zellen produzieren bei einer Au-
toimmunreaktion UberschieBend proin-
flammatorische Zytokine und sind damit
ein potenzieller therapeutischer Angriffs-
punkt. Ein Angreifer ist der gegen CD20-
positive B-Zellen gerichtete rekombinante
humanisierte monoklonale Antikorper
Ocrelizumab, der sich in mehreren Studien
als wirksam bei remittierend schubférmiger
(RRMS) und primér progredienter MS
(PPMS) gezeigt hat.

Dass die Depletion zirkulierender CD20* B-
Zellen den Fortschritt einer RRMS wirksam
bremsen kann, haben die gepoolten Daten
aus den identischen Phase-lll-Studien
OPERA lund Il [Giovannoni G et al., ECTRIMS
2016; Abstract P1593] mit tiber 1.600 RRMS-
Patienten gezeigt. Im Vergleich zu Interfe-
ron (3-1a (IFN B-1a) wurde durch den Anti-
korper die jahrliche Schubrate lber zwei
Jahre als primdrer Endpunkt ,nahezu hal-
biert”, so Hartung (Abb. 1). Zudem stiegim
gleichen Zeitraum durch den Antikorper
der Anteil der Patienten ohne Anzeichen
einer Krankheitsaktivitdt (no evidence of
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disease activity, NEDA) im Vergleich zur
Kontrollsubstanz um 75 % (47,7 % vs. 27,1 %,
p <0,0001). Die zudem unter Ocrelizumab
beobachtete Abnahme der Anzahl neuer
Gd*-Lasionen im MRT als Surrogatmarker
entzlindlicher Aktivitat um 99% ,ist nicht
mehr zu schlagen”, zeigte sich Hartung be-
geistert, zumal das Sicherheitsprofil beider
Substanzen vergleichbar war.

In der Studie ORATORIO war Ocrelizumab
Uberdies als erster Wirkstoff bei primar
progredienter MS (PPMS) in einer Phase-llI-
Studie Placebo liberlegen. Die Zeit bis zur
bestétigten Behinderungsprogression (ge-
messen mit der EDSS) wurde unter Ocreli-
zumab nach zwdlf Wochen signifikant um
24% (p=0,0321) und nach 24 Wochen um
25 % reduziert. Klare Vorteile gab es auch
bei den sekundaren Endpunkten Timed-
25-Foot-Walk, dem Hirnvolumenverlust
zwischen Woche 24 und 120 sowie der Vo-
lumenabnahme hyperintenser T2-Lasionen
im MRT. Eine Zulassung von Ocrelizumab
wirde damit ,die Therapiemdoglichkeiten
bei MS deutlich erweitern”, so Hartungs
Resiimee. Dr. Andreas Hackel

Pressegesprach ,B-wegung in der MS-Therapie:
Krankheitsaktivitat mit selektiver B-Zell-Deple-
tion unterdriicken”, 89. DGN-Kongress in Mann-
heim, 22.9.2016; Veranstalter: Roche Pharma
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Abb. 1: OPERA | und II: Signifikante Reduktion der jahrlichen Schubrate (ARR) im Vergleich

zu IFN B-1a.
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Schlaganfall - Bedeutung des Vorhofflimmerns in der Sekundarpravention

[> Kryptogene oder embolische Schlagan-
falle unklarer Herkunft (ESUS) sind mit ei-
nem, Uber die Zeit zunehmend erhdhten
Rezidivrisiko flr ischamische Schlaganfille
assoziiert. Bereits in der friithen Phase nach
dem Erstereignis ist bei ESUS-Patienten
eine erhohte und kontinuierlich zunehmen-
de Rate von Vorhofflimmern (VHF) nach-
weisbar, was auf die Bedeutung dieses Risi-
kofaktors fiir die Sekundarpravention hin-
weist.

Laut einer Studie [Poli et al., 2015, Eur J
Neurol] stieg bereits nach einem Jahr die
VHF-Rate der Patienten nach kryptogenem
Schlaganfall, gemessen mit einem implan-
tierten kardialen Monitor (ICM) auf 30% an,
so der Kardiologe Professor Tobias Geisler,
Universitat Tibingen.

VHF ist zudem mit zunehmender Schwere
mit ischdmischen Lédsionen assoziiert. Fiir
die optimale antithrombotische Therapie
nach ESUS gibt es bislang keine abgeschlos-
senen Studien. Jedoch bestétigt eine Sub-
gruppenanalyse der WARSS-Studie einen
Vorteil der Antikoagulation mit Warfarin
zumindest fur einen Teil der Patienten. Die
vorzeitig beendete AVERROES-Studie zur

Schlaganfallprimarpravention ergab einen
Vorteil fir Apixaban gegeniiber ASS bei
gleichem Blutungsrisiko, so Geisler. Derzeit
laufen gleich mehrere Studien zur optima-
len NOAK-Antikoagulation nach einem
ESUS: RE-SPECT ESUS (ASS vs. Dabigatran),
NAVIGATE ESUS (ASS vs. Rivaroxaban) ATTI-
CUS (ASS vs. Apixaban) und ARTESIA (Apixa-
ban for the Reduction of Thrombo-Embo-
lism due to Sub-clinical Atrial fibrillation).
Erwartet werden davon unter anderem Er-
kenntnisse zur Beeinflussbarkeit des Auftre-
tens zerebraler ischdmischer Ldsionen
durch Antikoagulation im Vergleich zur
bisherigen Standardtherapie sowie zur Be-
deutung der VHF-Last und des zeitlichen
Zusammenhangs zwischen VHF und neuen
ischdmischen Lasionen, sagte Geisler.

Aktuell bestatigen neue, auf gro8en Daten-
banken basierende und auf dem diesjahri-
gen ESC-Kongress vorgestellte Studien die
gute Wirksamkeit und das gute Sicherheits-
profil von Apixaban zur Schlaganfallpréven-
tion bei Patienten mit VHF im klinischen
Alltag, wie Professor Hans Christoph Diener,
Universitdt Essen, ergdnzte. Nach dem
Prinzip des ,propensity score matching®

(PSM) wurde dabei in einer Studie [Lip GYH
et al., Thromb Haemost 2016, Aug 19, Epub
ahead of print] das praxisrelevante Risiko flr
schwere Blutungskomplikationen bei Pati-
enten mit nicht-valvularem VHF unter einem
NOAK (Apixaban, Dabigatran oder Rivaroxa-
ban) oder dem Vitamin K-Antagonisten
(VKA) Warfarin verglichen. Das Risiko solcher
Komplikationen war danach fiir Apixaban
versus Warfarin um 47 % und flir Dabigatran
versus Warfarin um 31% signifikant redu-
ziert. Keinen Unterschied gab es fir Rivaro-
xaban versus VKA. Statistisch signifikant war
im Vergleich der NOAK untereinander nur
ein Vorteil von Apixaban versus Rivaroxaban.
Bestatigt wird dieser Vorteil von Apixaban
beziglich der Blutungskomplikationen
durch eine, ebenfalls PSM-basierte Daten-
bankanalyse der Mayo Clinic[Yao etal.,J Am
Heart Assoc 2016; 5:e003725], sagte Diener.

Dr. Andreas Hackel

Satellitensymposium ,Sekundarprophylaxe
des ESUS-Schlaganfalls — wie wichtig ist die
Detektion des Vorhofflimmerns?”, 89. DGN-
Kongress in Mannheim, 22.9.2016; Veranstalter:
Bristol-Myers Squibb und Pfizer Deutschland

M. Parkinson — neuer COMT-Hemmer wirkt kontinuierlich Gber 24 Stunden

[ wirkungsfluktuationen unter chroni-
scher L-Dopa-Therapie sind fiir Patienten
mit langjahriger Parkinson-Erkrankung die
storendsten Symptome. In dieser Phase
kénnen Hemmer der Catechol-O-Methyl-
transferase (COMT) die Bioverfligbarkeit
von L-Dopa und damit die motorische
Funktion im ON verbessern. Der COMT-In-
hibitor der dritten Generation Opicapon
(Ongentys®) fiihrt im Vergleich zu Entaca-
pon zu einer deutlich konstanteren COMT-
Hemmung tber 24 Stunden. Opicapon hat
im Vergleich zu Tolcapon und Entacapon
eine deutlich langere Halbwertzeit und
muss nur einmal taglich eingenommen
werden, so Professor Georg Ebersbach von
den Beelitz Heilstatten.

In der randomisierten, doppelblinden, pla-
cebokontrollierten Studie BIPARK | [Ferreira
et al,, Lancet Neurol 2016; 15; 2: 154-65]
zum Vergleich unterschiedlicher Dosierun-

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)

gen von Opicapon mit Entacapon und Pla-
cebo wurde die absolute OFF-Zeit als prima-
rer Endpunkt durch 50 mg Opicapon um
zwei Stunden - und damit starker als unter
Entacapon (1,6 Stunden) reduziert. Der
Anteil der OFF-Zeit-Responder (> 1 Stunde)
war unter Opicapon (50 mg) mit 69,6 %
ebenfalls héher als unter der aktiven Kont-
rolle (58,3 %). Beziiglich der ON-Zeit ohne
storende Dyskinesien war Opicapon (50
mg) der Vergleichssubstanz ebenfalls ten-
denziell iberlegen. Auch in punkto Vertrag-
lichkeit, schnitt Opicapon glinstiger ab als
Entacapon.

Mit Opicapon wird die COMT-Hemmung zur
konstanteren EinflussgréBe auf die Pharma-
kokinetik von L-Dopa in der tdglichen Praxis,
was sich in klinischen Studien in einer Ver-
ringerung motorischer Komplikationen
niederschlug, ergdnzte Professor Thomas
Mdller vom St. Joseph-Krankenhaus der

Alexianer, Berlin-Weissensee. Er empfahl die
abendliche Einnahme von Opicapon, um
den Schlaf zu verbessern. Bei der Umstel-
lung von Entacapon auf die kontinuierliche-
re COMT-Hemmung durch Opicapon kdnne
eine Verringerung der oralen L-Dopa-Dosis
um 25 mg und initial eine engmaschigere
Kontrolle der Patienten sinnvoll sein.

Opicapon wurde im Juni 2016 von der Euro-
paischen Kommission als Zusatztherapie zu
Levodopa/DOPA-Decarboxylase-Hemmern
(DDCls) bei erwachsenen Patienten mit der
Parkinsonschen Krankheit und motorischen
End-of-Dose-Wirkungsschwankungen, die
nicht mit dieser Kombination stabilisiert
werden kdnnen, zugelassen und ist seit
Oktober verfligbar. Dr. Andreas Hackel

Satellitensymposium ,Neue Entwicklungen in
der Parkinson-Therapie mit COMT-Inhibitoren”,
89. DGN-Kongress in Mannheim, 22.9.2016;
Veranstalter: Bial Deutschland
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Ein Bader und sein Bestseller

Anmerkungen zu Johann Gottfried Schnabel

Es ist bezeugt, dass um 1750 einerseits die ,Bibliothek eines Handwerkmannes meist nur zwei Blicher
enthielt: die Bibel und ,Die Insel Felsenburg” des Johann Gottfried Schnabel. Andererseits aber stammt
dieser zu seiner Zeit unglaublich populdre Text aus der Feder eines Autors, liber den man nur sehr

wenig weil3, obwohl es sicher so viel zu wissen gdbe.
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ie ,Insel Felsenburg® erschien in
D vier Teilen in den Jahren 1731,

1732, 1736 und 1743 unter dem
Pseudonym Gisander in Nordhausen.
Der vollstandige, fast iiber eine Seite ge-
hende Originaltitel des ersten Teils be-
ginnt mit den Worten ,Wunderliche
Fata einiger See-Fahrer ...“ Die Hand-
lung spielt auf zwei Ebenen: Einmal
griinden in der von ,,Robinson Crusoe®
inspirierten Inselhandlung Schiffbrii-
chige einen pietistischen Idealstaat mit
festen Regeln und einer wehrhaften Ge-
meinschaft. Dann wird dieser Hand-
lungsstrang konterkariert durch Erzédh-
lungen von 22 Ausgewanderten, die auf
der Insel Zuflucht genommen haben und
als Gegenbild das feudale, von Korrup-
tion, Verrat und Gier verdorbene Europa
ihrer unmittelbaren Erinnerungen be-
schreiben. Der kaum zu bewiltigende
Gesamtumfang ist qualitativ keinesfalls
stringent und auf einer bequemen Lese-
Ebene angelegt. Man darf davon ausge-
hen, dass weniger die Geldnot als weit-
aus mehr der enorme Erfolg dieses Wer-
kes eine derartige Expansion verursach-
ten: ,,Die Verbindung von Spannung und
moralischer Stirkung faszinierte Biirger
und Handwerker; andere erregten sich
tiber die kolportagehaften Passagen®
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(Joachim Kaiser). Die Handlung franst
jedoch immer mehr aus, wirkt zuneh-
mend beliebiger und verliert sich in
zahlreiche kleinteilige Nebenhandlun-
gen, die wieder in neue Nebenhandlun-
gen ausmdandern, die ihrerseits von
langwierigen theoretischen Einschiiben
unterbrochen und von moralischen wie
staatsphilosophischen Reflexionen ange-
reichert werden.

Utopie und Robinsonade
Das urspriinglich etwa 2.500 Drucksei-
ten umfassende Werk wurde 1828 in
einer gekiirzten Bearbeitung von Ludwig
Tieck unter dem Titel ,,Insel Felsenburg®
neu herausgegeben und ist unter diesem
Markenzeichen bekannt geworden. Aus
literaturgeschichtlicher Perspektive ver-
bindet der Roman das Genre der ,,Ro-
binsonade® mit dem einer aufklarerisch-
pietistischen Gesellschaftsutopie. Be-
deutete die Robinsonade in Grimmels-
hausens ,,Simplicius Simplicissimus®
noch die barocke Weltabkehr, so ist sie
bei Daniel Defoe schon ein unfreiwilli-
ges Exil. Erst Schnabel verbindet den Ge-
danken der Robinsonade mit dem der
Utopie eines irdischen Paradieses. Wih-
rend Robinson Crusoe (und seine Nach-
kommen in anderen Romanen des Gen-
res) die Riickkehr in die Zivilisation
kaum erwarten konnen, finden die Be-
wohner der Insel Felsenburg ihr Heil ge-
rade auflerhalb der als bedriickend er-
fahrenen européischen Gesellschaft.

Im Entwurf einer Gegenwelt zeigt sich
zugleich der utopische Charakter des

NeuroTransmitter 2016; 27 (11)

48 Psychopathologie in
Kunst & Literatur

»Die Insel Felsenburg”

war im 18. Jahrhundert eine sehr be-
liebte Schrift, inhaltlich ein wenig
utopisch und mit etwas Robinsonade.
Doch wer war Johann Gottfried
Schnabel, der Autor dieses Werkes?
Was lber ihn bekannt ist, hat zumin-
dest tiefe Wurzeln in der Medizin.

Romans, wie die Germanisten Meid und
Springer-Strand herausgearbeitet haben:
Es geht ihnen zufolge auch nicht um die
»abgezirkelte Konstruktion eines voll-
kommenen Staatsgebildes in der Art von
Thomas Morus‘ ,Utopia’, Schnabels Ro-
man beschreibt vielmehr die Entstehung
und Fortentwicklung eines biirgerlichen
Gemeinwesens auf der Grundlage von
Tugend und Frommigkeit, ohne dass
dem institutionellen Rahmen allzu viel
Aufmerksamkeit geschenkt wiirde®
Nicht Institutionen bestimmen das Le-
ben, sondern Redlichkeit und Frommig-
keit sowie eine Natur, die ohne jedwede
Schwirmerei nach dem Kriterium ihrer
Niitzlichkeit beurteilt und wahrgenom-
men wird. ,Beherrschung der eigenen
Affekte und Regulierung der Aktivititen
der Inselbewohner durch vorsorgliche
MafSnahmen ergidnzen sich und haben
das Ziel, Ursachen der Zwietracht und
Unzufriedenheit zu beseitigen. Geld und
Gold verlieren ihren Wert, der Eitelkeit
und dem Schmuckbediirfnis werden
Grenzen gesetzt, selbst die Liebe muss
sich einer planvollen Heiratspolitik un-
terordnen® (Meid/ Springer-Strand). In-
teressanterweise ist es ausgerechnet ein
Arzt, der Chirurgus Kramer, der repra-
sentativ fiir die Bewohner der Insel Fel-
senburg das neue Lebensgefiihl auf den
Punkt bringt: ,, Nunmehro aber kann ich
mit besserm Recht sagen, dass ich unter
dem Schatten des Allerhochsten, in den
siiffen Umarmungen meiner allerliebsten
Mariae Albertinae, bey der liebreichen
Gesellschaft frommer Leute und getreuer

52 NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Der Materialfetischist

Aktuell bestlickt Stefan Wischnewski
die Filialen des Fraunhofer-Institutes
mit Reusen, formiert sie gemal dem
Verhalten der Fische und Vogel zu
,Schwarmen”. Je nach Blickwinkel
im Raum scheint der Schwarm aus-
zuweichen und sich zu verandern.

Freunde, endlich durch viele Ungliicks-
Wellen den Hafen eines irdischen Para-
dieses gefunden, allwo mein Gemiithe
taglich den Vorschmack himmlischer Er-
gotzlichkeiten findet.“

Ungezdhmte Lesesucht

Die Lebensldufe der zahlreichen Roman-
figuren beinhalten implizit eine deutli-
che Kritik an den Gesellschaftszustan-
den im Europa des 18. Jahrhunderts.
Dies mag mit ein Grund fiir die unge-
heure Popularitit des Buches gewesen
sein. Dem Roman ,,Anton Reiser von
Karl Philip Moritz ist zu entnehmen,
dass die ,,Insel Felsenburg® zum Jugend-
buch geworden war: Schon der elfjahrige
Anton verschlingt das Werk, das eine
grofle Faszination auf ihn ausiibt und
mit seiner ,ausschweifenden Einbil-
dungskraft sogar Tiere, Pflanzen und
leblose Kreaturen, kurz alles, was ihn
umgab, mit in die Sphire seines Daseins
hineinziehen® lief. Die Popularitit des
Romans bei ,allen Leuten ohne Ge-
schmack®, besonders bei den ,,leselusti-
gen Biirgern und Schiilern der Stadt-
schule® rief bald auch die Kritiker auf
den Plan, welche vor den schrecklichen
und verderblichen Folgen dieser heute
nicht mehr vorstellbaren ,,ungezdhmten
Lesesucht® warnten. Tiecks Bearbeitung
mag dem Rechnung getragen haben, al-
lerdings zu dem Preis, dass ,,das aparte
Ragout aus derb-kraftigem Deutsch (...)
und dem nicht unzierlichen Gewtirz der
Gallicismen und Latinismen® einem ,,et-
was matten Einheitsstil“ Platz machte.
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Wihrend des Ubergangs zum 20.
Jahrhundert und dem damit verbunde-
nen Paradigmenwechsel verblasst die
Faszination an dem Text, und die ,, Insel
Felsenburg® gerit in Vergessenheit. Eine
dreibandige und vollstindige Neuaus-
gabe der Originalfassung mit einem
Kommentarband liegt seit 1997 im Ver-
lag Zweitausendeins vor. Eine Johann-
Gottfried-Schnabel-Gesellschaft e.V.
wurde im November 1992 anlésslich
einer Gedenkveranstaltung zu Schna-
bels 300. Geburtstag in Stolberg/Harz
gegriindet und ist darum bemiiht, Le-
ben und Werk dieses bedeutenden
Schriftstellers allgemein bekannter zu
machen. Keinem Geringeren als Arno
Schmidt zufolge hat Schnabel eines der
»wichtigsten Werke unserer Literatur®

Journal | Psychopathologie in Kunst & Literatur

geschaffen, doch ,,sein Leben ist weitge-
hend ungekldrt; der Mann, der den
Deutschen eines ihrer liebsten und
schonsten Nationalwerke schenkte, er-
hielt auch ihren tiblichen Dank — man
weifd nur nicht einmal, wann und wo er
gestorben ist“

Schnabel und die Medizin

Die Beziehung Schnabels zur Medizin
ergibt sich aus seiner Berufswahl. Das
Badwesen des Mittelalters konglome-
riert diverse Traditionen, zu denen das
rituelle Baden zur Erlangung geistiger
Reinheit (Baden vor Hochzeit, Festtagen,
Ritterschlag) mit der romischen Tradi-
tion der Korperhygiene, dem Baden der
Germanen in Fliissen und Seen und der
Adaption arabischer Badekulturen zih-

Eine Kurz-Biografie des Johann Gottfried Schnabel

Geboren wurde Johann Gottfried Schnabel am 7. November 1692 als Sohn eines Pastors und
einer Pastorentochter in Sandersdorf bei Bitterfeld. Schon zwei Jahre spater starben die Eltern,
und das Kind wurde (vermutlich) von seinem GroB3vater Georg Schnabel, Pastor in Alt-JeBnitz,
aufgezogen. Der Knabe besuchte die ,Latina” in Halle, durchlief 1706 bis 1709 eine Lehre als
Barbier und wurde 1709 Feldscher. An den drei Universitaten der Umgebung (Leipzig, Halle,
Jena) fehlt sein Name in den Matrikeln; die Forschung vermutet, er habe Kollegien besucht,
ohne immatrikuliert gewesen zu sein. Er diente bis 1713 bei Wolfenbiittelschen Regimentern,
die im Spanischen Erbfolgekrieg mitkdmpften; ab 1714 war Schnabel bis 1717 als Feldscher in
der Sdchsischen Armee. 1719 wurde er Barbiermeister in Querfurt und heiratete zwei Jahre
spater eine gewisse Johanna Sophia Dietrich, mit der er 1724 nach Stolberg im Harz zog, wo er
am Hof des Reichsgrafen von Stolberg-Stolberg zum Hofbarbier aufstieg und 1729 als grafli-
cher Kammerdiener und Chirurg, ab 1737 als der fiir das Nachrichtenwesen zustédndige Hof-

agent tatig war.

In den Jahren 1731 bis 1744 war Schnabel der Herausgeber der zweimal wochentlich erschei-
nenden Zeitung ,Stolbergische Sammlung Neuer und Merckwiirdiger Welt-Geschichte” und
betrieb dariiber hinaus zeitweilig eine Lotterieeinnahme sowie einen Biicher-Kommissions-
handel. 1733 starb Schnabels Ehefrau an den Folgen einer Geburt. Vier Kinder, zwei S6hne und
zwei Tochter, hat sie in Stolberg geboren. Der Witwer besal zwar einige Titel wie Hofbarbier,
Hofagent, Hof- und Staatschirurgus, vielleicht auch Kammersecretarius, aber es waren Titel
ohne Mittel, wie Hans Mayer betont: ,Seine Familie erndhren musste Schnabel durch seine

Schriften. FleiBig war er in jedem Falle.”

Die Zeitungssammlung, die Schnabel herausgab, brach ab, als der alte Graf Stolberg-Stolberg
starb. Mit seinem Nachfolger scheint es Spannungen gegeben zu haben, denn ,in dem einzi-
gen Handschreiben Schnabels, das erhalten blieb, beklagt er sich im Jahre 1739 beim neuen
Grafen dariiber, dass alles {ibrige Hofgesinde aus Anlass des gréflichen Trauerfalles Trauerklei-
der als gréfliches Geschenk erhalten habe. Nur er, Schnabel, sei libergangen worden.” (Mayer)

Der im Jahre 1738 erschienene galante Roman ,Der im Irrgarten der Liebe herum taumelnde
Cavalier” ist voller Anspielungen auf den sachsischen Adel und diirfte seinem Verfasser keine
Freunde unter seiner Herrschaft gemacht haben. 1741 scheint Schnabel nach Nordhausen ge-
gangen zu sein, danach verliert sich seine Spur. Sterbedatum und Sterbeort sind unbekannt.
Die Forschung vermutet, er sei wohl zwischen April 1744 und April 1748 verstorben. Zu seinen
wichtigsten Werken neben der ,Insel Felsenburg” zéhlen die ,Lebens- Helden- und Todes-Ge-
schicht des beriihmtesten Feld-Herrn biheriger Zeiten Eugenii Francisci, Printzen von Savo-
yen und Piemont” (1736) sowie ,Der aus dem Mond gefallene und nachhero zur Sonne des

Gliicks gestiegene Printz” (1750).
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len. ,,Charakteristisch fiir die Badstube
ist die Geselligkeit wahrend des gemein-
samen Badens. Es wird gegessen und ge-
trunken, musiziert und diskutiert. Au-
Berdem ist das Baden mit medizinischen
Mafinahmen verbunden, die durch Ba-
der, Barbier und Chirurgen vorgenom-
men werden. Feste Badesitten (z.B. das
Baden am Samstag) biirgern sich ein®
(Schott).

Unter einem Bader (auch Stiibner) ver-
stand man seit dem Mittelalter den
Betreiber einer Badstube. Neben der
Haar-, Bart- und Korperpflege und der
Kosmetik war der Bader aber auch als
»Arzt fiir die Armen® tatig, wenngleich
er nicht akademisch dafiir ausgebildet
war. Nicht selten haben jedoch Bader als
»Chirurgi impuri“ (unreine Chirurgen)
und Gehilfen akkreditierter Arzte ihr
Handwerk gelernt und Verletzungen
und offene Wunden behandelt, Zihne
gezogen, zur Ader gelassen oder Klis-
tiere verabreicht, Pestbeulen aufge-
schnitten und ausgebrannt, Briiche wie-
der eingerichtet. Wahrend ihnen in
manchen Regionen die Aufnahme in die
Ziinfte versagt blieb, zdhlten sie ande-
renorts (Augsburg, Wirzburg, Ham-
burg, Wien) zum angesehen Biirgertum.
Die handwerkliche Ausbildung war in
einer dreijahrigen Lehre streng organi-
siert, die Ausbildung vom Gesellen zum
Meister durch verbindliche Regularien
festgelegt. Der Weg zum Meister fithrte
tiber eine dreijahrige Wanderschaft, eine
Meisterpriifung und in Wien zusétzlich
tiber ein Examen an der medizinischen
Fakultat.

»Neben den wenigen studierten Arz-
ten bildeten im spéten Mittelalter und
der frithen Neuzeit die Bader, Barbiere,
Scherer, Wundirzte und Hebammen
den Hauptanteil der Heilpersonen, vor
allem der armen Bevolkerung in Stadt
und Land. Das preufSische Sanitédtswesen
entwickelte sich aus dem deutschen
,Scherer- und Badertum®, vermerkt das
Online-Lexikon Wikipedia. Zu diesem
Zweck wurden spezielle Ausbildungs-
einrichtungen gegriindet, etwa 1710 die
Charité in Berlin.

In Bayern gab es noch im 19. Jahrhun-
dert ,,Baderschulen® Der Beruf des Ba-
ders wurde in Deutschland bis in die
1950er-Jahre ausgeiibt und war gesetz-
lich geregelt. Die ,,Chronik der Medizin®
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schreibt zusammenfassend iiber die
Bader und ,,Handwerkschirurgen®: ,Ihre
Bedeutung fiir die Gesundheitsversor-
gung der Bevolkerung ist kaum zu un-
terschétzen, zumal sie, mit Ausnahme
der ,inneren Krankheiten® und deren
medikamentdser Behandlung, fiir fast
alle Krankheiten und Verwundungen
zustindig sind, die wir heute unter an-
derem der Augenheilkunde, Chirurgie,
Urologie, Orthopédie, Dermatologie,
Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde,
Rechtsmedizin und Zahnmedizin zu-
ordnen wiirden. Da sie jedoch in der ge-
setzlich vorgegebenen Hierarchie der
Heilpersonen deutlich unterhalb der
Arzte stehen und mit diesen in dauern-
dem Konkurrenzkampf stehen, werden
sie haufig mit ,Kurpfuschern‘ oder ,Me-
dikastern® (nicht autorisierten landfah-
renden Heilern) auf eine Stufe gestellt.

Vom Barbier zum Feldscher oder
Wundarzt
Der Feldscher oder Wundarzt ist kein
akademisch ausgebildeter Arzt, sondern
bezieht sein Wissen aus der Ausbildung
zum Bader, gelegentlich auch zum Huf-
schmied und selten vom gewissermafSen
anatomisch halbgebildeten Scharfrich-
ter. Sein Einsatzgebiet ist das Militar, sei-
ne Haupttitigkeit das Schropfen, der
Aderlass, das Ausbrennen von Wunden,
das Einrichten von Briichen und die
Amputation. Noch in einem 1774 er-
schienenen Lehrbuch fiir Wundarzte
heifst es: ,,Unsere Wundirzte werden lei-
der groftenteils beim Barbierbecken ge-
bildet. Drei Jahre stehen sie bei den Bar-
bieren und Badern in der Lehre. Nach
Verlauf dieser Zeit werden sie Gesellen
und haben weiter nichts gelernt, als den
Bart putzen, Pflaster streichen und Ader-
lassen (...). Viele konnen nicht einmal le-
sen” (zitiert nach Wikipedia). Die akade-
mische Ausbildung setzte erst im 18.
Jahrhundert ein und ging mit der des
Chirurgen einher. Ein Aufstieg in den
Offiziersrang war nicht ausgeschlossen,
wobei die Feldscherer als Gehilfen in der
Regel einem Regimentschirurgus oder
Regimentsmedicus unterstellt waren.
In Schnabels Zeit fallt die Entwick-
lung der Chirurgie zur Wissenschaft.
Der deutsche Chirurg und Anatom Lo-
renz Heister (1683 - 1758) veroffentlichte
1718 seine ,Chirurgie, in welcher alles,
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was zur Wund=Arztney gehoret, nach
der neusten und besten Art griindlich
abgehandelt” wird. Mit diesem reich il-
lustrierten, in zahlreichen Auflagen ver-
breiteten und in sieben Sprachen tiber-
setzten Werk gilt Heister als Begriinder
der Chirurgie in Deutschland. Der Ver-
fasser hat eine Karriere als Feldarzt
ebenfalls im Spanischen Erbfolgekrieg
sowie als Feldchirurg in der Niederlan-
dischen Armee hinter sich, ehe er als
Professor an die Universitdt Altdorf bei
Niirnberg berufen wird, um spiter an
die Universitdt Helmstedt zu wechseln.
Es ist durchaus nicht auszuschlieflen,
dass Johann Gottfried Schnabel von
Heisters Behandlungstechniken von den
Bandagen bis zu Staroperationen und
zur Tracheotomie gelernt hat.

Im Jahre 1735 nimmt der schwedische
Naturforscher und Arzt Carl von Linné
in seinem Werk ,,Systema naturae® eine
systematische Einteilung des Mineral-,
Pflanzen- und Tierreiches vor. In seiner
Krankheitslehre ,Genera morborum®
(1763) versucht er, auch die Krankheiten
in eine Systematik von zwolf Klassen zu
bringen.

Als 1736 der dritte Band der ,,Insel
Felsenburg® erscheint, pragt der Medi-
zinprofessor Johann Juncker aus Halle
erstmals den Begriff ,,Urologia“ fiir das
~Wasserbesehen®, und der Schweizer
Universalgelehrte Albrecht von Haller,
Verfasser des Gedichtes ,Die Alpen®,
nimmt eine Professur an der Universitit
Gottingen an, die 1737 feierlich eroffnet
wird. Hallers Bedeutung in der Ge-
schichte der Medizin wird vor allem in
seiner Rolle als Anatom gesehen. ,,Durch
die Praparation von nahezu 400 Leichen
gelang es ihm, in vorher unerreichter
Vollkommenheit den Verlauf der Arte-
rien im menschlichen Korper darzustel-
len. Weitere Studien galten der Stro-
mung des Blutes, dem Aufbau des Kno-
chens und der Embryonalentwicklung®,
wie uns Wikipedia versichert.

Im Jahre 1741 wird der Begriff ,,Ortho-
péadie“ vom Franzosen Nicholas Andry
in die Medizin eingefiihrt. Urspriinglich
bezeichnet er jene Methoden, die kind-
liche Missbildungen und Fehlhaltungen
korrigieren sollen. Die erste orthopadi-
sche Heilanstalt begriindet der Schwei-
zer Landarzt Jean André Venel in Orbe
im Kanton Waadt.

Das goldene Zeitalter der Arzte

Die ,,Chronik der Medizin“ bezeichnet
das 18. Jahrhundert insgesamt als das
»goldene Zeitalter der Arzte, weil viele
von ihnen iiber ein ungew6hnlich hohes
Einkommen und damit tiber eine ent-
sprechende soziale Stellung verfiigten.
So wird der Verdienst des Berliner Arz-
tes Heim auf jahrlich 26.000 bis 36.000
Mark geschitzt, in einer Zeit, wo man
fir ein Mittagessen 10 Pfennig zu be-
zahlen hat. Ein firstliches Einkommen,
wenn man bedenkt, dass ein Arbeiter
nur etwa 150 Mark im Jahr verdient, eine
Kochin 25 Mark (...). Ein Rezept kostet
40 Pfennig, die erste Konsultation 3
Mark, ein Arztbesuch bei gewdhnlichen
Krankheiten 3 Mark, bei ansteckenden
6 Mark. Auch chirurgische Leistungen
sind nicht billig: 1 bis 2 Mark werden fiir
den ersten Verband einer leichten Wun-
de berechnet, ein Beinbruch kostet 15 bis
48 Mark, Geburtshilfe 9 bis 30 Mark.”
Allerdings wird vor Verallgemeinerun-
gen gewarnt, denn Schiller verdient als
Regimentsmedicus nur 30 Mark monat-
lich: ,,Sehr schlecht ist die Situation bei
den Landirzten (...). Die arme Bevolke-
rung kann sich eine érztliche Behand-
lung nicht leisten. Bader, Barbiere und
Quacksalber werden notgedrungen be-
vorzugt.”

Kaiserin Maria Theresia fithrt zur Ver-
hinderung des Konkurrenzkampfes un-
ter den Arzten die Aufteilung der Arzte
in Bezirke ein, in welchen kein anderer
Arzt praktizieren darf, ,weil sonst keiner
leben konne und gend&thigt sei, seine
Kunst zu vernachldssigen®.

In Frankreich sind Arzte vielfach auf
einen Nebenberuf (z. B. Gastwirt) ange-
wiesen. Noch der ungliickliche Charles
Bovary, Ehemann der -ehrgeizigen
Emma, steht in der Tradition von Hilfs-
medizinern. Dass aber ein nicht aka-
demischer Bader und Feldscher zum
Bestsellerautor wurde, diirfte in der
Geschichte der Literatur als einmalig
gelten.

Literatur beim Verfasser

AUTOR
Prof. Dr. Gerhard Kopf

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

51



Stefan Wischnewski:
fasziniert vom Material

Balle aus Turnschuhmaterial, Gemiisenetze aus Edelstahl, Angelkoder aus Fuselfaden. In Stefan Wischnewskis
Handen transformiert sich Material in etwas Unerwartetes und Neues. Asthetik und Funktion gehen neue
Verbindungen ein und fixiert geglaubte Bezlige 16sen sich auf, um sich spielerisch neu zu gruppieren.

~Schwarm” in Berlin, Installation von Stefan Wischnewski
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ski, geboren 1974 in Neumiinster, seine Reusenforma-

tionen durch die Filialen des Fraunhofer-Institutes.
Von Berlin nach Miinchen nach Liibeck bewegen sie sich
scheinbar geordnet, doch nie in derselben Ordnung. Wie der
Kiinstler sagt: ,Die Installation wird jeweils neu auf den Raum
angepasst und fiir den Ort konzipiert. Genauso verhalten sich
auch Fische und Végel in Schwéirmen. In ihrer Rotation haben
sie tausend verschiedene Positionen.“ Er benutzt dafiir ver-
schiedenfarbige Reusen, mit unterschiedlichen Dichten: Breit
gekniipfte, gut erkennbare Reusen werden mit Geisterreusen,
die nur in niedrigen Gewissern anwendbar und ob ihrer Fein-
heit so gut wie unsichtbar sind, in einer groflangelegten Raum-
skulptur verbunden. Die Netze scheinen zu flimmern, weil sich
die farbigen und dichten Netze kreuzen und tiberlagern. Je nach
Blickwinkel und Standpunkt im Raum scheint der Schwarm
auszuweichen, sich zu verandern. Fiir die Installation hat
Wischnewski alle Reusen neu abgekniipft, mit neuen Ringen
versehen und verandert. Herausgekommen ist ein Werk, das
die eigentliche Funktion von Reusen stilllegt und ihre ganz ei-
gene Asthetik erlebbar macht.

M itten im Wissenschaftsjahr schickt Stefan Wischnew-

Bildhauerische Arbeit an Textilien

Hier kommen die Werkgruppen des Kiinstlers zusammen,
denn der rote Faden des ,,Textilbildhauers ist seine grofie Fas-
zination fiir die Sport- und Freizeitkultur mit ihren ausgeklii-
gelten Werkzeugen und Hilfsmitteln. Wischnewski beein-
druckt die Haptik und Funktionalitét der bis in das kleinste
Detail perfektionierten Sportschuhe oder Kletterseile ebenso,
wie die vor allem im Sport und Freizeitbereich vorkommenden
Netze und ihre Materialitdt. Es macht ihm Spaf3, diese auf die
Spitze getriebene Durchgeplantheit aufzulésen und humorvoll
infrage zu stellen. So ndht er zum Beispiel aus Turnschuhma-
terial einen Fuflball oder bastelt aus ,,Spulengarn und Faden-
wickelfehlern® (iibrig aus misslungenen Nahversuchen) Koder
fiir einen speziellen Angel-Workshop. Die Teilnehmer lésst er
mit Fundstiicken vor Ort und Overlock-Krauseln zwei Welten
vereinen, die eigentlich nichts zu teilen scheinen: ,Ich bin ein
Bildhauer, der mit Textilien arbeitet. Jedoch gehe ich damit
nichtin typischer Weise um, sondern versuche etwas aus ihnen
herauszutreiben. In meinen Workshops lege ich den Leuten
einen Haufen Material vor die Fiifle. Sie sollen lernen im Pro-
zess zu arbeiten. Das Material zeigt Dir den Weg, wenn Du ein
Gespiir dafiir bekommen hast. Dieses Gespiir geht im Wandel
des Digitalen leider etwas verloren. Ich versuche das wieder
herauszukitzeln.”
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+Auf die Platze ...”, Installation von Stefan Wischnewski

Im Prozess zu arbeiten bedeutet aber gerade fiir einen Kiinst-
ler, der in letzter Zeit ,,Kunst am Bau-Projekte“ realisiert, auch
ein gewisses Risiko. So war sich Wischnewski nicht sicher, ob
seine fiir ein Sport-Gymnasium in Miinchen geplante Installa-
tion auch in die Realitdt umsetzbar wire: ,,Ich wollte eine
Skulptur aus Gemiisenetzen in Edelstahl erschaffen und wuss-
te nicht, ob die Form so halten wiirde. Zum Gliick hatte ich be-
reits bei Abgabe meines Wettbewerbsbeitrages einen Partner,
der entsprechende Netze verwirklichen konnte. Firmen, die
diese speziellen Netze herstellen, gibt es nur zwei in Europa.
Eigentlich stellt die deutsche Firma diese Netze fiir Fallsiche-
rung, Rankenhilfe und fiir Tiergehege auf der ganzen Welt her.
Erst seit wenigen Jahren werden diese Edelstahlnetze tiberhaupt
farbig produziert.“ In dem Sport-Gymnasium versinnbildlich-
te Wischnewski in drei Lichth6fen mit seiner Arbeit die Begrif-
fe ,Dynamik®, ,Kampf“ und , Kraft“ und zeigt den Besuchern
augenzwinkernd, dass nicht immer die Form der Funktion fol-
gen muss, sondern dass es auch mal umgekehrt sein kann.

AUTORIN

Dr. Angelika Otto, Miinchen

.|
Ausstellungen

Wissenschaft und Kunst im Dialog: Wissenschaftsjahr ,Meere und
Ozeane”. Ab Ende Februar 2017 im Fraunhofer-Institut Miinchen,
HansastralRe 27c. Besichtigung wihrend der Offnungszeiten moglich.

Kontakt: www.stefan-wischnewski.de/
Galerie: www.karinwimmer.com
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Journal | Buchtipps

Ein Klassiker, der auch visuellen Genuss verspricht

D ieses inhaltlich wie auch formal her-
vorragende Buch ist ein Standardle-
xikon fiir das Fach der klinischen Neu-
roanatomie. Es werden die Grundlagen
der Anatomie des Gehirns in den drei fiir
die digitale Schichtbilddiagnostik ge-
brauchlichen Ebenen dargestellt. Die
wichtigsten neurofunktionellen Systeme
werden ebenfalls in Parallelschichten an-
geboten, schliefSlich wird die wichtige
Topografie der neurofunktionellen Sys-
teme mit dem Ort der Lasion und der kli-
nischen Symptome aufgelistet.

Die Darstellung ist in ihrer Genauigkeit
und Griindlichkeit zurzeit uniibertroffen,
sodass dem Werk zu Recht auch ein ,vi-
sueller Genuss“ attestiert worden ist.

In der vierten Auflage wurden noch
Verbesserungen in der Visualisierung
vorgenommen, auch neue Inhalte wie
Felsenbein-Hirnreifung finden ihren
Niederschlag. Die Vereinheitlichung der
Nummerierung in den anatomischen
Strukturen war erfolgreich und wurde
sinnvoll durchgefithrt. Man kann wirk-
lich behaupten, dass es sich um den Klas-

Unverzichtbares Handbuch bei Begutachtungen

m Vorwort dieses Buches steht zutref-

fend, dass - vom medizinischen Sach-
verstandigen-Gutachten aus betrachtet
- kaum einer Gerichtsbarkeit eine so
grofle Bedeutung zukommt wie der So-
zialgerichtsbarkeit. In der Tat ist es so,
dass Sachverstindigentiatigkeit vor Sozi-
algerichten schwierig ist, eine grofle Be-
deutung hat und die Qualitit der medi-
zinischen Gutachten dementsprechend
besonders wichtig ist.

Dieses Buch ist in erster Linie an Me-
diziner gerichtet und ist kein ,Lese-

buch® sondern quasi ein Handbuch zur
Sache. Das Werk gliedert sich in zehn
Teile — unter anderem zu Qualitatssiche-
rung, Datenschutz, Befangenheit, Urhe-
berrecht und auch Kostenrecht. Die ein-
schldgigen Rechtsbegriffe sind aufge-
fuhrt.

Alle Kollegen, die mit der sozialen Ge-
richtsbarkeit im Sinne der Begutachtung
zu tun haben, sollten auf dieses Buch
nicht verzichten, es wird alles Denkbare
abgehandelt, was zu dieser Sache gehort.

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

Eine groBe Arbeit — aber keine leichte Kost

D er Autor geht mit seinen Uberlegun-
gen und Kenntnissen daran, tiber
Lebensprobleme der Menschheit nachzu-
denken. Kein einfaches Unterfangen!

Durch die Zunahme der Weltbevoélke-
rung und der Begrenztheit der Ressour-
cen wiirden bislang keine praktischen
Losungskonzepte vorgelegt, womit der
Autor sicher recht hat. Hinter allem Bis-
herigen sieht der Autor einfach gesagt le-
diglich eine ,,Fortschreibung der Aus-
nutzung der Schwachen einer Gesell-
schaft

Der Autor zeigt verschiedene Span-
nungsfelder auf, beispielsweise Systeme
wie Utilitarismus, Okonomismus, Ver-
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letzung der Personenwiirde, vorgebli-
cher Liberalismus, fehlende Beziehungs-
kultur und Solidaritét, um nur einige der
grofien Probleme aufzufiihren. Es wer-
den neben Jaspers und Janzarik auch
weitere Philosophen und Wissenschalft-
ler herangezogen, die sich in diesen Be-
reichen bisher durch Kenntnisse und
Problematisierung hervorgetan haben.
Das Buch ist eine grofle Arbeit und
man kann erwarten, dass Fachleute, -
aber nicht nur die - sich mit dem Inhalt
auseinandersetzen miissten. Es ist kein
Vergniigen das Buch zu lesen, da es nicht
einfach geschrieben ist. Das setzt voraus,
dass man sich anstrengt und den Sachver-

H. Lanfermann, P. Raab,
H.-J. Kretschmann,
W. Weinrich

Klinische Neuro-

| anatomie - kranielle
MRTund CT

536S, 936 Abb., 4. vollstan-
dig Uiberarbeitete und er-
weiterte Auflage, plus online-version in der eRef.
Thieme-Verlag 2015, ISBN 978-3-13-615204-1,
199,99 €

K sroanatomie -
kranielle MRT und CT

siker fiir jeden entsprechenden Arbeits-
platz handelt: Das Buch ist fit fuir die kli-
nische Neuroanatomie.

Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg

D. Bieresborn (Hrsg.)
Einfiihrung in die
medizinische
Sachverstandi-
gentatigkeit vor
Sozialgerichten

s Ein Handbuch fiir medi-
zinische Gutachter, Rechts-
anwalte, Richter und Mitarbeiter in Sozialver-
sicherungen und Verwaltungen.

Referenz-Verlag, 2015,
ISBN 978-3-943441-17-8, 59,80 €

H. A. Kick

Grenzsituationen,
Krisen, kreative
Bewaltigung
Universitatsverlag Winter,
Heidelberg, 2015.

ISBN 978-3-8253-6415-1,
38,00€

halt durcharbeitet, insbesondere auch mit
den Anregungen, die der Autor vorgibt.
Am Schluss weist der Autor daraufhin,
dass anhand der mitgeteilten zahlreichen
Beispiele aus Psychotherapie, kiinstleri-
schem und politischem Handlungsraum
»die historische und phanomenologische
Analyse durch einen prozessdynami-
schen Ansatz zu ergdnzen ist“
Prof. Dr. med. F. Reimer, Weinsberg
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Hier steht eine Anzeige.
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Termine

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung
28.4.2017 Neurologen- und Psychiater-Tag 2017 Cortex — Geschéftsstelle der Verbénde
in K6ln Thema: Telemedizin - Digitalisierung in der Medizin Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

Park Inn by Radisson City West
Innere Kanalstr. 15

Beginn: 9:30 Uhr

Ende: 15:00 Uhr

Referenten: Prof. Dr. Gereon R. Fink, Prasident DGN,
Prof. Dr. Arno Deister, Prasident DGPPN

Dr. Markus Muschenich: Die Zukunft der Medizin:
Digital health?

Tel.: 02151 45469-21, Fax: 0931 045469-25
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Prof. Dr. UlrichVoderholzer: Telemedizin in Psychiatrie/

Psychotherapie

Prof. Dr. Vjera Holthoff-Detto: Telemedizin in der

Demenzversorgung

Mitgliederversammlung
6.5.2017 BVDN Bayern: Athene Akademie, Fr. Braungardt,
in Nirnberg Neuro- und Psychopharmakotherapie im Alter Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

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

Fortbildung
Mitgliederversammlung

Tel.: 0931 2055526, Fax: 2055525

20.-22.11.2016

in Wiirzburg

Congress Centrum Wiirzburg,
Eingang B, Kranenkai

Dreilindertagung Neuropsychologie der GNPO,
SVNP - ASNP und GNP:,,Grenzen iiberwinden in
der klinischen Neuropsychologie - Was verbindet/
trennt unsere drei Lander?”

Akademie bei Konig & Miiller
Semmelstr. 36/38, 97070 Wiirzburg

Tel.: 0931 46079033, Fax: 0931 46079034
E-Mail: akademie@koenigundmueller.de
www.wuerzburg2016.info

23.11.2016

in Berlin

City Cube,
Messedamm 22

Treffen fiir Assistenzarztsprecherinnen und
-sprecher auf dem DGPPN-Kongress 2016

Treffen fiir Assistenzarztsprecherinnen und -sprecher
sowie Weiterbildungskandidaten aus dem niedergelas-
senen Bereich, um eine Plattform zum personlichen
Austausch zu bieten und die Vernetzung des Nach-
wuchses voranzutreiben.

Josephine Winkler oder Sanela SchléBer
E-Mail: programm@dgppn.de

23.-26.11.2016

DGPPN-Kongress 2016

CPO HANSER SERVICE GmbH

in Berlin Psyche — Mensch — Gesellschaft Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin

City Cube, Tel.: 030 300669-0

Messedamm 22 E-Mail: dgppn16@cpo-hanser.de

1.-3.12.2016 HYPERTONIE 2016 Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
in Berlin 40. Wissenschaftlicher Kongress Marlen Schiller

Maritim Hotel, Deutsche Hochdruckliga e.V. DHL® Carl-Pulfrich-Str. 1,07745 Jena

Stauffenbergstr. 26

Deutsche Gesellschaft fiir Hypertonie und Pravention

Tel.: 03641 3116-358, Fax: 03641 31 16-243
E-Mail: hypertonie@conventus.de, www.conventus.de

1.-3.12.2016

in Dresden

Maritim, Internationales
Congress Center,
Ostra-Ufer 2

24. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft
fiir Schlafforschung und Schlafmedizin e.V.
Schlafmedizin: grenziiberschreitend und innovativ

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Julia Gruner/Tina Markert

Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena

Tel.: 03641 3116-360/-367

E-Mail: info@dgsm-kongress.de, www.conventus.de
Tagungshomepage: www.dgsm-kongress.de

16.—18. Februar 2017
in Wien

Austria Center Vienna,
Bruno-Kreisky-Platz 1

34. Arbeitstagung NeurolntensivMedizin -

ANIM 2017

Wissenschatftliche Leitung: Deutsche Gesellschaft fiir
Neurolntensiv- und Notfallmedizin (DGNI), Deutsche
Schlaganfall-Gesellschaft (DSG)

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Anja Kreutzmann

Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena

Tel.: 03641 3116-357

E-Mail: anim@conventus.de, www.conventus.de
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1.-4.3.2017
in Dresden

Hochschule fiir Technik und

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Psychosomatische Frauenheilkunde und
Geburtshilfe (DGPFG)

DGPFGe.V.
Messering 8, Haus F, 01067 Dresden
Tel.: 0351 8975933

Klinik fiir Psychiatrie,
Ludwig-Maximilians-
Universitat Miinchen,
Horsaal, EEG-Labor,
NuBbaumstr. 7

bis zu 26
Fortbildungspunkte
sind beantragt

Wirtschaft Dresden Das Eigene und das Fremde E-Mail: info@dgpfg.de
8.-10.3.2017 51. Miinchner EEG-Tage E-Mail: anmeldung@eeg-tage.de
in Miinchen Forum fiir Fortbildung und Wissenschaft www.eeg-tage.de

in Klinischer Neurophysiologie und

Funktioneller Bildgebung

Themen: Grundlagen der Neurophysiologie und Funk-
tionellen Bildgebung und deren klinische Anwendung
in Neurologie, Psychiatrie und Padiatrie, wissenschaft-
liche Bedeutung der Kombination neurophysiologi-
scher und bildgebender Verfahren, Neurofeedback,
EEG-Kurs, TMS-Workshop

9.-10.3.2017
in Koblenz

Julius-Wegeler-Str. 4

Rhein-Mosel-Halle Koblenz,

Deutscher Interdisziplinarer Notfallmedizin
Kongress - DINK 2017

MCN - Medizinische Congressorganisation Niirnberg AG
Neuwieder Str. 9, 90411 Niirnberg

Tel.: 0911 39316-41, Fax: 0911 39316-66

E-Mail: dink@mcnag.info

www.dink-kongress.de

22.-25.3.2017
in Ulm

und Maritim Hotel Ulm
Basteistr. 40

Congress Centrum Ulm (CCU)

Dazugehdren! — Bessere Teilhabe fiir traumatisierte
und psychisch belastete Kinder und Jugendliche
XXXV. Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Kinder-
und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psycho-
therapie

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300 669-0

Fax: 030 300 669-50

E-Mail: dgkjp2017@cpo-hanser.de

31.3.-1.4.2017

in Miinchen
Anatomische Anstalt der
Universitat Miinchen,
Pettenkoferstr. 11

Intensivkurs Neuroanatomie 2017

Das Kurskonzept umfasst anatomische Sachverhalte
aus der Perspektive ihrer Anwendung in den Neuro-
wissenschaften. Profilierte Redner aus Anatomie, Pa-
thologie, Neurologie, Neuropsychologie,
Neurochirurgie und Neuroradiologie werden zu praxis-
relevanter Orientierung auf diesen schwierigen Gebie-
ten verhelfen. Weiterer Schwerpunkt des Unterrichts
ist die Hirnpraparation unter Anleitung, die in Klein-
gruppen mit wechselnden Tutoren stattfindet. Der
praktische Teil wird durch mikropathologische und
makroskopische Demonstrationen abgerundet.

www.intensivkurs-neuroanatomie.de
E-Mail: info@intensivkurs-neuroanatomie.de

1.-4.4.2017

in Berlin-Dahlem
Freie Universitat,
Henry Ford Building,

Berlin BRAIN & BRAIN PET 2017

28" Symposium on

Cerebral Blood Flow, Metabolism and Function
13t Conference on

MCI Berlin Office

Markgrafenstr. 56, 10117 Berlin
Tel.: 030 204590

E-Mail: brain2017@mci-group.com

Ludwig-Wilhelm-Platz 10

Garystr. 35 Quantification of Brain Function with PET

4.-6.5.2017 10. Deutscher Parkinson-Kongress und CPO HANSER SERVICE GmbH

in Baden-Baden 6. Deutscher Botulinumtoxin-Kongress 2017 Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Kongresshaus, Wissenschaftliche Leitung: Prof. Dr. Daniela Berg, E-Mail: dgppn16@cpo-hanser.de oder

Deutsche Parkinson Gesellschaft e.V., Prof. Dr.
Wolfgang Jost, Arbeitskreis Botulinumtoxin e.V.

akbont2017@cpo-hanser.de
www.dpg-kongress-2017.de

16.-17.5.2017

in Berlin

Seminaris Campushotel,
Takustr. 39

AGNP-Psychopharmakologie-Tage
Wissenschaftliche Leitung: Prof. Dr. med. Borwin
Bandelow

E-Mail: inffo@agnp.de
www.agnp.de
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftfithrer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Gereon Nelles, KéIn

Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Sabine Kohler, Jena;
Gereon Nelles, KéIn

1. Vorsitzende der Landesverbéande
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 MeiB3ner

Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Giinther Endrass
Saarland: Nikolaus Rauber, Richard Rohrer
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 Elbréchter

Fortbildung Assistenzpersonal:

Roland Urban

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

Ausschiisse

Akademie fiir Psychiatrische und
Neurologische Fortbildung:

P. Christian Vogel, Gunther Carl
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

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

Schlaf: Ralf Bodenschatz

Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meijer,
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

= wWww.neuroscout.de

Vorstand des BDN

1. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg

2. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
Schriftfiihrer: Heinz Wiend|, Miinster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten

Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Elmar Busch,
Moers; Peter Berlit, Essen; Wolfgang Freund, Biberach

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg;

Peter Franz, Miinchen; Matthias Freidel, Kalten-
kirchen; Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst,
Stuttgart; Fritz Konig, Libeck; 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 Delf

Bremen: Helfried Jacobs

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

Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Matthias Nitschke
Thiiringen: Dirk Neubert

Westfalen: Martin Bauersachs

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater
m www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP

1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Stellvertretender Vorsitzender:

Christian Vogel, Miinchen

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

Frank Bergmann, Aachen; Greif Sander, Hannover

Referate

Soziotherapie: Sybille Schreckling

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

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

Kontakt BVDN, Gutachterwesen:

Frank Bergmann

ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto

PTSD: Christa Roth-Sackenheim
Migrationssensible psych. Versorgung:

Greif Sander

BVDP-Landessprecher

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

Berlin: Michael Krebs

Brandenburg: Delia Peschel

Bremen: N. N.

Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Peter Kramuschke
Mecklenburg-Vorpommern: N.N.
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Egbert Wienforth
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

Berufsverband A, Berufsverband Berufsverband
Deutscher Nervenarzte ' y Deutscher Neurologen Deutscher Psychiater
BVDN BDN BVDP

~Ich will Mitglied werden!

' m An die Geschiftsstelle der Berufsverbinde BVDN, BDN, BVDP Krefeld
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26

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

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

Das erste Jahr der Mitgliedschaft ist beitragsfrei, sofern die Mitgliedschaft mindestens ein weiteres Jahr besteht.

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

Tel.-Nr. Fax
E-Mail/Internet:
Ichbin O 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 moglich.

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

Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGeL, RichtgréBen etc.).
O Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewiinscht
O Kostenloser Mailservice ,Das muss man wissen ...” gewiinscht

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

IBAN:
bei der BIC

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontofiihrenden 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

H Nervenirzte, Neurologen und Psychiater als Vertreter in den KVen und Arztekammern (AK)*

Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WURTTEMBERG B

Dr. J. Braun Mannheim ja KV/AK 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 KV/AK 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. Gerd Benesch Berlin ja KV 030 3123783 03032765024 Dr.G.Benesch@t-online.de

Dr.R. A. Drochner Berlin ja AK 03040632381 03040632382 ralph.drochner@neurologe-psychiater-

berlin.de

Dr.R. Urban Berlin ja AK 03039220221 0303923052 dr.urban-berlin@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 GroBBbeeren ja AK 033701 338880

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

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

BVDN-Landesverband: BREMEN B

Dr. U. Délle Bremen ja KV/AK 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 040 6062230 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 06441 9779722 064419779745  tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de

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

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN

Prof. Dr.J. Buchmann Rostock ja AK 0381 4949460 038149 johannes.buchmann@med.uni-rosrock.de

Dr. Dr. M. Gillner Rostock nein AK 03831452200

Dr. L. Hauk-Westerhoff Rostock ja AK 0171 2124945 liane.hauk-westerhoff@egmx.de

BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN

Dr. R. Luebbe Osnabrick 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 KV/AK 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de

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

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ B

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

Dr. G. Endrass Griinstadt 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 0613241188 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 KV/AK 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 KV/AK 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de

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

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

BVDN-Landesverband: SACHSEN

Dr. M. Meinig Annaberg-B. ja KV 03733 672625 03733 672627 mario.meinig@t-online.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT

Dr. Michael Schwalbe Lutherstadt- ja KV 03491 442567 03491 442583 schwalbenhorst@t-online.de
Wittenberg

BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN B

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

BVDN-Landesverband: THURINGEN

Dr. Dirk Neubert Arnstadt KV 03628 602597 03628 582894 dirk@neubert.net

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
Ostenhellweg 61, 44135 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: peter.berlit@krupp-krankenhaus.

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 W. Busch
Asberger Str. 55, 47441 Moers

Tel.: 02841 107-2460, Fax: 02841 107-2466

E-Mail: ne.busch@st-josef-moers.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 Dolle

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

Obersulzer Str. 4, 67269 Grinstadt
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

Dr. Klaus Gehring

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

E-Mail: gehring@neurologie-itzhoe.de

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

Dr. Heinrich Goossens-Merkt

Hohe Weide 17b, 20259 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 Kéln
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

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, 50935K6In

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

PD Dr. Matthias Nitschke

Sandstr. 18-22, 23552 Liibeck

Tel.: 0451 71441, Fax: -7060282
E-Mail: nitschke@neuro-im-zentrum-
luebeck.de

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 K6In

Tel.: 02203 560888, Fax: 503065

E-Mail: praxis@dr-raida.de

Dr. Nikolaus Rauber

Rheinstr. 35, 66113 Saarbriicken

Tel.: 0681 9717233, Fax: 0681 9717235 E-
Mail: zns.sb-rastpfuhl@t-online.de

Dr. Elisabeth Rehkopf
Bischofsstr. 30, 49074 Osnabriick
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: -4021
E-Mail: rohrer@zns-igb.de

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
i Ao €2 " \
Poststr. 30, 57319 Bad Berleburg
Tel.: 02751 2785, Fax -892566
E-Mail: sassmannshausen@
bvdn-westfalen.de

Babette Schmidt

Strae 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@egmx.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. 14/111, 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
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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
Geschéftsfiihrerin:

Gabriele Schuster

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

Cortex GmbH

Gut Neuhof

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

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

Deutsches Institut fiir Qualitat
in der Neurologie (DIQN)
Schanzenstr. 27, Schlosserei 4
51063 Koln, Tel.: 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: Dr. Gunther Carl,
Wirzburg

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 Berufsverbande

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

10623 Berlin

Tel.: 030 4004 560

Fax: -4004 56-388

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

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)
Geschiftsfiihrung:

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.
Geschaftsstelle 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
Wérnerweg 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 KdIn

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizine.V.

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

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suizidpravention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr.
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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Agitation als psychiatrischer Notfall

Psychiater und Nervendrzte miissen zu
jeder Zeit ihrer Tatigkeit mit akuter Agita-
tion ihrer Patienten rechnen. Dabei kdnnen
verhaltensmodifizierende Strategien oder
eine Pharmakotherapie erforderlich sein,
wobei derzeit keine allgemeingiiltige,
etablierte medikamentdse Standardbe-
handlung erkennbar ist.

Schlafregulation

Mechanismen und Verfahren zur nicht
invasiven Modulation von Schlaf und
Wachheit wie eine ,Top-down“-Perspektive
der Schlafregulation oder transkranielle
Gleichstromstimulation kdnnten die Thera-
pieoptionen in Zukunft erweitern.

Hausbesuche nach GOA

Wir zeigen Ihnen auf, welche Abrechnungs-
und Steigerungsausschliisse Neurologen
und Psychiater bei Hausbesuchen von
Privatpatienten berilicksichtigen missen
und welche Zuschldage moglich sind.

63



	15016_2016_27_11 I_001_Cover_136090_online
	15016_2016_27_11 I_002_U2_136091_online
	15016_2016_27_11 I_003_nt1611_Edi_Meier_150417_online
	15016_2016_27_11 I_004-007_Inhalt_136092_online
	15016_2016_27_11 I_008-011_nt1611_DVI_Nachrichten_Carl_150418_online
	15016_2016_27_11 I_012-016_nt1611_RUDB_Pflegebeduerftigkeit_Bueschner_150419_online
	15016_2016_27_11 I_000_nt1611_RUDB_Pflegebeduerftigkeit_Bueschner_lit_150964_online
	15016_2016_27_11 I_017_nt1611_RUDB_IDOBIN_Lehmann_148028_online
	15016_2016_27_11 I_018-019_nt1611_RUDB_Praxisproblem_IgeL_136098_online
	15016_2016_27_11 I_020-023_nt1611_FB_Aufmacher_Verbitterung_Linden_144573_online
	15016_2016_27_11 I_000_nt1611_FB_Aufmacher_Verbitterung_Linden_lit_147185_online
	15016_2016_27_11 I_024-031_nt1611_FB_KasuistikPsych_Schlafmed_Hansen_144576_online
	15016_2016_27_11 I_000_nt1611_FB_KasuistikPsych_Schlafmed_Hansen_lit_148887_online
	15016_2016_27_11 I_032-035_nt1611_FB_SozStatusApoplex_Trau-Aigner_144571_online
	15016_2016_27_11 I_000_nt1611_FB_SozStatusApoplex_Trau-Aigner_lit_147203_online
	15016_2016_27_11 I_036-043_nt1611_FB_CME_InfektNeurop_Svacina_Lehmann_144568_online
	15016_2016_27_11 I_000_nt1611_FB_CME_InfektNeurop_Svacina_Lehmann_lit_145440_online
	15016_2016_27_11 I_044-047_nt1611_Pharmaforum_146878_online
	15016_2016_27_11 I_048-051_nt1611_JO_Psychopatho_Schnabel_150421_online
	15016_2016_27_11 I_052-053_nt1611_JO_NT-Galerie_Wischnewski_150420_online
	15016_2016_27_11 I_054-055_nt1611_JO_Bücher_150423_online
	15016_2016_27_11 I_056-057_Termine_136096_online
	15016_2016_27_11 I_058-062_Verbandsservice_136095_online
	15016_2016_27_11 I_063_Vorschau_136094_online

