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»Die unertrdglichen Schlammschlachten in der KBV schwdichen die
Korperschaft, die sich gerade in der aktuellen gesundheitspoliti-
schen Gemengelage zu vielen Initiativen des Gesetzgebers fundiert
und vernehmbar Gehér verschaffen miisste.«

Dr. med. Frank Bergmann, Aachen
Vorsitzender des BVDN

Von Schlammschlachten und Visionen

D ie ,Trumps” dieser Welt machen das Leben vielleicht bun-
ter und schriller, aber sicher nicht einfacher.

Doch schauen wir zunéchst vor die eigene Tiir: Nicht nur eine
sorgsame Analyse der Vorginge in der KBV mit immer neuen
wechselseitigen Beschuldigungen, tatsichlichen und imagi-
nierten Boswilligkeiten, scheint geboten, sondern auch konse-
quentes Handeln. Denn das unertragliche Niveau der Schlamm-
schlachten ist nicht nur unendlich peinlich; viel schlimmer ist
die damit einhergehende Schwichung der Korperschaft, die
sich gerade in der aktuellen gesundheitspolitischen Gemenge-
lage zu vielen Initiativen des Gesetzgebers fundiert und ver-
nehmbar Gehor verschaffen miisste. Beispielhaft genannt sei
das ,,Gesetz zur Weiterentwicklung der Versorgung und der
Vergiitung fiir psychiatrische und psychosomatische Leistun-
gen® (PsychVVG), das trotz massiver Proteste der Vertragsarz-
teschaft zum ,home treatment® durch den stationiren Sektor
ohne jegliche Verpflichtung zu Vernetzung und Kooperation
mit dem ambulanten Sektor verabschiedet wurde. Ein friithes
Wahlgeschenk. Die nichste Bundestagswahl wirft erkennbar
ihre Schatten voraus.

Das Selbstverwaltungsstarkungsgesetz (man beachte den Zy-
nismus im Namen!) ist erkennbar eine Replik auf das Agieren
vor allem des letzten KV-Vorstandes. Es lenkt von den Ver-
saumnissen vieler weiterer Player ab und suggeriert ,,law and
order®. Tatsdchlich wiirde dadurch die Selbstverwaltung, und
zwar nicht nur die Kassendrztliche Bundesvereinigung (KBV),
sondern auch der Gemeinsame Bundesausschuss (G-BA) und
die Kassen(-verbande), durch erhebliche staatliche Eingriffs-
moglichkeiten zu einer reinen Verwaltung degradiert - ein gra-
vierender verdeckter Systemwechsel! Daneben steht auch eine
dringend erwartete EBM-Reform auf der Agenda der KBV!
Genug Sachthemen also, liber die wir sehr gern laufend unter-
richtet wiirden! In die Schlagzeilen schaffen es aber tiberwie-
gend die anderen Themen.

Einem Beitrag der ,Stiddeutschen Zeitung“ vom 12. Novem-
ber 2016 entnehme ich: ,Krankhafte Narzissten zerstoren sich
selbst und ihr soziales Umfeld. Doch in der richtigen Dosis
kann Eigenliebe der psychischen Gesundheit dienen.“ Tja. —
Bleiben Sie also gesund!

Weitere aktuelle Schlagzeilen: ,,Patienten nutzen das Web —
aber Arzte nicht eingebunden” (Arzte Zeitung vom 11. Novem-
ber 2016) und ,,Elektronische Patientenakte: Deutschland ver-
liert den internationalen Anschluss“ (Leitartikel Arzte Zeitung
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vom 4. November 2016). Dies wird allein schon deswegen kri-
tisch konnotiert, weil es dem Patienten die Mdglichkeit der
Mitsprache verwehrt, die ihm gesetzlich und nach européischer
Rechtsprechung zustehen wiirde. Zu diesen und weiteren Er-
gebnissen kommt eine internationale Studie vom Institut fiir
Angewandte Versorgungsforschung und fordert unter anderem
eine langfristige E-Health-Strategie. Gleichzeitig beklagen die
Autoren den Mangel an visiondren Entscheidungstragern im
Gesundheitswesen.

Jemand, der visiondr — und konkret — an der Entwicklung
und Umsetzung von E-Health-Projekten arbeitet, ist Dr. Mar-
kus Miischenich, Neuropadiater und Griinder des Startups
»flying health® in Berlin. Wir haben ihn daher als Keynote-
Speaker zum Neurologen- und Psychiatertag in Koln am 28.
April 2017 eingeladen. ,,E-Health in Neurologie und Psychiat-
rie - Chancen fiir Patienten und Arzte® lautet nimlich das Mot-
to des Neurologen- und Psychiatertages 2017. Weitere Referen-
ten werden Professor Ulrich Voderholzer (Telemedizin in Psy-
chiatrie und Psychotherapie) sowie Professor Martin Stidmey-
er (Telemedizinische Versorgung von Parkinson-Patienten)
sowie Dr. Thomas Reuhl von der KBV sein. Aulerdem moch-
ten wir Thnen ein neues telemedizinisches Projekt der Berufs-
verbdnde prisentieren. Bitte merken Sie sich den Termin vor.
Ich hoffe, wir sehen uns am 28. April in Kéln!

Last but not least: Meine Amtszeit als Vorsitzender des
BVDN endet am 31. Dezember 2016, da ich im Januar mein
neues Amt als Vorstandsvorsitzender der KV Nordrhein antre-
ten werde. Nach rund 15 Jahren fallt mir der Abschied nicht
leicht, gleichzeitig freue ich mich sehr, dass mit den designier-
ten Nachfolgerinnen, der Psychiaterin Dr. Sabine Kohler und
der Neurologin Dr. Elisabeth Rehkopf, in Zukunft ein schlag-
kréftiges - und charmantes — Duo die Geschicke des BVDN
leiten wird. Sie werden sich im April zur Wahl stellen. Thnen
allen danke ich an dieser Stelle fiir Thr Vertrauen und Thre Un-
terstiitzung!

Ich wiinsche Thnen, auch im Namen der Vorstinde von
BVDN, BDN und BVDP frohe Weihnachten und ein gutes Neu-
es Jahr!

Thr
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Gemeinsam geht’s am besten!

BVDN-Vorsitzender wird KV-Chef

in Nordrhein

Am 1. Januar 2017 tritt der bisherige BVDN-Vorsitzende und Nervenarzt Dr. Frank Bergmann sein neues
Amt als Vorstandsvorsitzender der Kassenarztlichen Vereinigung (KV) Nordrhein an. Wir sprachen mit ihm
Uber die Aufgaben und die Ziele, die er sich im neuen Job gesteckt hat.

? Welche Aufgaben und Verantwortlich-
keiten haben Sie zukiinftig als Vorsitzen-
der der KV Nordrhein?

Dr. Frank Bergmann: Die zentrale Aufgabe
derKVist die Sicherstellung der Versorgung.
Dazu gehdren die hausérztliche, die fach-
arztliche und die psychotherapeutische
Versorgung. Dazu gehort aber auch die
Organisation des Notfalldienstes, eine gro-
Be Herausforderung, denn der Notdienst ist
in Nordrhein dringend reformbedurftig.

? Inwiefern?

Bergmann: Bisher haben suboptimale
Kommunikation und viele Partialinteressen
die Reform verzoégert.Im Grunde sind exem-
plarisch am Notdienst Probleme zu |8sen,
die auch andere Versorgungsfragen tangie-
ren. Das betrifft nicht zuletzt die Zusam-
menarbeit mit den Krankenhdusern: Patien-
ten gehen immer haufiger direkt in die
Krankenhausambulanzen, auch in der Zeit,
wenn Praxen gedffnet waren. Manche wol-
len nicht auf einen Termin warten, andere

Die Niederlassung muss fiir Arzte
wieder attraktiver werden. Das
Regressrisiko ist dabei ein Hindernis.

© Gina Sanders / Fotolia | [M] Stephan Thomaier

sind es vielleicht gewohnt, bei gesundheit-
lichen Problemen immer im Krankenhaus
versorgt zu werden. Jedenfalls sind die
Ambulanzen rund um die Uhr voll. Das
bringt immense Kosten fiir das Gesund-
heitswesen und bindet unnétig personelle
Ressourcen. Auf Dauer sind Doppel- und
Dreifachstrukturen nicht zu bezahlen und
personell auch nicht zu bedienen.

? Wie kann das geiindert werden?

Bergmann: Ich denke im ersten Schritt zu-
néchst an strukturelle Anderungen inner-
halb der KV, etwa die Angleichung der
Fahrdienstgebiete und die Harmonisierung
der Dienstbelastung, die in einzelnen Re-
gionen sehr unterschiedlich ist. Perspekti-
visch missen wir aber eine ,groBere” L6-
sung schaffen und ein Notdienstkonzept
gemeinsam mit den Kliniken, moglicherwei-
se auch zusammen mit den Rettungsleit-
stellen entwickeln. In Baden-Wiirttemberg
gibt es derzeit ein dhnliches Modellprojekt,
bei dem der Notdienst aus einer Hand
kommt und friih eine Triage vorgenommen
wird, um zu entscheiden, welcher Patient an
welcher Stelle versorgt werden kann.

? Was waren Ihre Beweggriinde, sich fiir
die Position des KV-Vorstands in Nord-
rhein zur Verfiigung zu stellen?

Bergmann: Ich habe durch meine langjah-
rige berufspolitische Tatigkeit im BVDN,
aberauch als Vorsitzender der Vertreterver-
sammlung in Nordrhein viel mit Fragen der
Strukturierung der Versorgung zu tun ge-
habt. Das liegt mir sehr am Herzen. Wir
missen die Versorgung strukturieren und
weiter entwickeln, weil sich die Versor-
gungslandschaft laufend andert. Wir haben
mehr medizinische Versorgungszentren,

mehr angestellte Arzte, mehr Gemein-
schaftspraxen, wir erleben eine Feminisie-
rung der Medizin, aber auch eine gréBere
Spezialisierung in den verschiedensten Be-
reichen, etwa mit der Bildung von Schwer-
punktpraxen oder auf Klinikseite von Spe-
zialambulanzen. Die - aus Patientensicht
erfreuliche - zunehmende Differenzierung
und Pluralisierung in der Versorgung geht
mit der Notwendigkeit einher, genauer zu
steuern, welche Patienten welche Expertise
bendtigen, um Angebote wirklich passge-
nau zur Verfligung zu stellen.

Wir haben ja im Bereich ,ZNS” auf Bun-
des- und Landesebene daran gearbeitet,
unter Einbezug aller beteiligten Fachgrup-
pen strukturierte und gemanagte Versor-
gungsmodelle zu entwickeln. Vergleichbare
Strukturen kénnen als Blaupause auch fur
andere Bereiche gelten, denn in anderen
Fachgebieten bestehen dhnliche Fragen.
Das gilt auch fiir andere Themen, die alle
Fachgruppen gleichermaBen betreffen, wie
E-Health und Telemedizin.

? Wie kann die Technik die Versorgungs-
probleme mindern?
Bergmann: In landlichen Bezirken wie in der
Eifel oder am Niederrhein haben wir heute
schon Probleme, Haus- aber auch Facharzt-
sitze nachzubesetzen. Um die Versorgung
in solchen Gebieten sicherzustellen, gibt es
verschiedene Anséatze. Im Hausarztbereich
gibt es beispielsweise hausarztliche Versor-
gungszentren. Man kdnnte Gberlegen, ob
man Uber Zweigpraxen etwa in facharztli-
chen Zentren nachdenkt, wo Fachdrzte an
gleicher Stelle zu verschiedenen Zeiten
Sprechstunden anbieten.
Telemedizinische Angebote und Video-
sprechstunden sind Mdglichkeiten, Patien-
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ten den Kontakt mit dem Arzt zu erleichtern.
Wir haben jain Nordrhein schon eine Video-
sprechstunde fir Parkinson-Patienten. Es
gibt auch auf Bundesebene Uberlegungen
zur Implementierung solcher Videosprech-
stunden. Dabei muss man natirlich die
Standards gut definieren. Letztlich kdnnte
eine Win-Win-Situation fur alle entstehen.

? In Ihrer neuen Funktion vertreten sie
alle vertragsdrztlich Titigen. Wie werden
Sie die Interessen der verschiedenen Fach-
gruppen ausbalancieren?

Bergmann: Als Vorsitzender bin ich tatséch-
lich far alle Vertragsdrzte - Haus- und
Fachdrzte — und Psychotherapeuten, aber
auch angestellte und erméchtigte Arzte
zustandig. Das Ausbalancieren der Interes-
senist eine Herausforderung. In den letzten
sechs Jahren hat die Unterfinanzierung der
KV in Nordrhein fir viel Verdruss gesorgt:
Wir hatten in Nordrhein bis 2008 Individu-
albudgets und waren im Anschluss mit der
Honorarreform 2009 unterfinanziert, weil
wir im Ubergang eine viel zu geringe Ge-
samtleistungsmenge hatten. Das hat eine
schmerzvolle Asymmetrie in der Geldzu-
weisung mit sich gebracht. Die KV Nord-
rhein war damit noch starker unterfinanziert
als andere KVen - da war der Druck extrem
groR. Es gab Ubergangsregelungen mit ei-
ner voriibergehenden und gestuft abneh-
menden Stlitzung einzelner Fachgruppen.
Die Honorarverluste bei einzelnen Fach-
gruppen waren aber auf Dauer nicht auszu-
gleichen, weil ja alle Fachgruppen unterfi-
nanziert waren. Es ist jetzt fur alle umso
wichtiger, ein gutes Miteinander mit allen
Fachgruppen und in der Vertreterversamm-
lung zu finden. Wir miissen wieder ein soli-
darisches KV-System entwickeln. In Zukunft
wird es darauf ankommen, gemeinsam da-
fir einzutreten, dass mehr Geld nach
Nordrhein flie3t. Dafir wird sich der Vor-
stand einsetzen, und das wird auch die
Vertreterversammlung einfordern.

? Wie kann das konkret gehen?

Bergmann: Zum einen geht es um die Hono-
rargerechtigkeit zwischen den Bundeslan-
dern. Das ist auf politischer Ebene zu verhan-
deln. Wir mussen aber auch die EBM-Reform
fordern. In Berlin gibt es entsprechende Be-
schlussfassungen, dass ein neuer EBM nicht
kostenneutral finanziert werden kann. Ein
solide kalkulierter (und finanzierter!) EBM
gibt die wirtschaftlichen Eckpfeiler vor, inner-
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bekommen. «

Zukiinftiger Vorsitzender der KV Nordrhein

Vorsitzender der KV Nordrhein.

» Wir miissen dringend daran arbeiten, dass wir die
Niederlassung fiir angestellte Arzte wieder attraktiver
machen kénnen. So mtissen wir dafiir sorgen, dass
Praxen, die leitliniengerecht arbeiten, keine Regresse

Dr. Frank Bergmann sieht sich aufgrund seiner langjahrigen Tatigkeit als 1. Vorsitzender
des BVDN Bundes- und Landesverbands Nordrhein sowie als bisheriger Vorsitzender
der Vertreterversammlung der KV Nordrhein gut geristet fiir seine neue Aufgabe als

halb derer wir uns bewegen. Wir werden uns
aber auch anderen mdglichen Finanzie-
rungsmodellen nicht verschlieBBen.

? Was gibt es noch fiir Ziele fiir die erste
Zeit als KV-Vorsitzender?

Bergmann: Wir missen dringend daran
arbeiten, dass wir als KV die Niederlassung
fir angestellte Arzte wieder attraktiver
machen kénnen. Einer der Griinde, warum
manche Arzte lieber in der Anstellung ver-
bleiben, ist sicher das Regressrisiko. Wir
missen dafir sorgen, dass Praxen, die leit-
liniengerecht arbeiten, keine Regresse be-
kommen. Kollegen sollen wieder fiir lhr
Engagement, sich niederzulassen, belohnt
werden. Sie missen davon lberzeugt wer-
den - und bleiben, dass es eine gute Ent-
scheidung ist und Freude macht, eigenver-
antwortlich und selbststandig in eigener
Praxis zu arbeiten.

? Was kénnen sich speziell Nervendrzte,
Neurologen und Psychiater in Nordrhein
von dem KV-Vorstand Dr. Frank Berg-
mann erhoffen?

Bergmann: Der KV-Vorsitzende ist fiir alle
da. Aber die Kollegen kénnen von mir wei-
terhin erwarten, dass ich an allen Stellen, wo
es Benachteiligungen und Ungerechtigkei-
ten gibt, dafir eintreten werde, dass diese
aus dem Weg geraumt werden, fiir Nerven-
arzte, Neurologen und Psychiater genauso
wie fur alle anderen Fachgruppen.

? Wie wird Ihre Nachfolge im BVDN
aussehen?

Bergmann: Wir wollen mit der Frage der
Nachfolgeregelung der aktuellen Entwick-

lung der Fachgebiete Rechnung tragen.
Eine Doppelspitze mit je einem Vertreter
aus Neurologie und Psychiatrie ist sinnvoll
als Konsequenz aus der immer weiter ab-
nehmenden Zahl von Nervenédrzten und als
Demonstration der Einheit der Facher im
Berufsverband. Niemand will einen altern-
den Verband - wir bendétigen einen jungen,
aktiven und frischen BVDN, der sich in der
hervorragenden Kooperation mit BDN und
BVDP den zukiinftigen Aufgaben stellt. Wir
planen die Wahl des neuen Bundesvor-
stands im April in K6In. Kommissarisch be-
nannt wurden in der Delegiertenversamm-
lung am 27. Oktober 2016 Dr. Sabine Kéhler
aus Jena und Dr. Elisabeth Rehkopf aus Os-
nabriick. Sie werden sich im April in Koln
offiziell zur Wahl stellen.

? Was werden Sie aus Ihrem bisherigen
Tdtigkeitsfeld vermissen?

Bergmann: Vermissen werde ich ganz be-
stimmt die wirklich sensationell gute Zu-
sammenarbeit im Bundesvorstand des
BVDN sowie in BVDP und BDN. Das hat mir
in meiner ganzen Amtszeit sehr viel Vertrau-
en und Kraft gegeben und mich auch
manches Tief aushalten lassen. Alle haben
eine hohe Begeisterungsfahigkeit und die
Motivation, Projekte zu entwickeln und
weiter zu bringen. Diese kreative Zusam-
menarbeit wiinsche ich dem BVDN auch
weiterhin. Wenn ich insofern jetzt auch mit
Wehmut aus meinem Amt ausscheide,
werde ich sehr gern als Mitglied des Verban-
des und Diskutant dem BVDN eng verbun-
den bleiben.

! Das Interview fiihrte Friederike Klein.
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90. Jahrestagung Bayerischer Nervenarzte 2016

Updates und neuro-psychiatrischer

Austausch

Am 21.und 22. Oktober 2016 trafen sich die bayerischen Nervenarzte, Neurologen und Psychiater zum
90. Nervenarztetag, der traditionell jeden zweiten Herbst im schwabischen Tagungszentrum des ehemaligen
Benediktinerklosters Irsee bei Kaufbeuren stattfindet.

ie wissenschaftliche Leitung der
D diesjahrigen Jahrestagung lag bei

Privatdozent Dr. Michael Land-
grebe  (kbo-Lech-Mangfall-Kliniken
Agatharied), Privatdozent Dr. Florian
Seemiiller (kbo-Lech-Mangfall-Klini-
ken Garmisch-Partenkirchen), Professor
Stefan Lorenzl (Krankenhaus Agatha-
ried) und Dr. Gunther Carl (BVDN Lan-
desverband Bayern). Sie hatten ein an-
spruchsvolles, spannendes neurologi-
sches und psychiatrisches Fortbildungs-

10

programm zusammengestellt, das von
rund 150 Kollegen - darunter auch Gés-
te aus Baden-Wiirttemberg — auf3eror-
dentlich gut aufgenommen wurde.

Morbus Alzheimer -

kein therapeutischer Durchbruch
Uber neue Aspekte zu aktuellen Thera-
pien und Perspektiven der pharmakolo-
gischen Behandlung des Morbus Alzhei-
mer berichtete Professor Hans Forstl,
Miinchen. Nach seiner Einleitung tiber

den derzeitigen Erkenntnisstand zur
Atiologie des Morbus Alzheimer, insbe-
sondere zu den Hypothesen {iber Amy-
loid und einem Uberblick iiber die aktu-
elle Diagnostik stellte er als Beispiel fiir
die Entwicklung neuer pharmakologi-
scher Ansitze monoklonale Antikdrper
als eine Option dar. Er referierte Studi-
en, in denen Effekte bei frithem Einsatz
von Solanezumab und Aducanumab
festgestellt werden konnten. Bei beiden
fanden sich Hinweise fiir eine Milderung

Kloster Irsee stand -
wie alle zwei Jahre -
wieder einmal im
Fokus der bayeri-
schen Nervenarzte,
Neurologen und
Psychiater.
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des Verlaufs, letztendlich aber nur -
ahnlich wie bei bisherigen pharmakolo-
gischen Ansitzen - eine zeitliche Ver-
schiebung des Fortschreitens der Symp-
tomatik und keine Hinweise fiir einen
therapeutischen Durchbruch. Als weite-
re Substanz mit moglichem Potenzial
nannte er Bapineuzumab. Der Einsatz
von Cholinesterasehemmern als Antide-
mentiva sei weiterhin sinnvoll, ebenso
der von Memantin. Daran habe sich
noch nichts gedndert. Abschlieflend wies
Forstl darauf hin, dass Neuroleptika zur
symptomatologischen Behandlung bei
Morbus Alzheimer nur begrenzt bei ak-
tueller Indikation eingesetzt werden
sollten.

Bipolare Storungen -

gute Studienlage zur Therapie
Erkrankungen aus dem bipolaren Spek-
trum sind mit einer Pravalenz von bis zu
8 % haufig. In Deutschland gebe es rund
800.000 Erkrankte, davon 50 % unbe-
handelt. Privatdozent Dr. Florian See-
miiller, Garmisch-Partenkirchen, fasste
den Stand der Dinge zur Therapie der bi-
polaren Stérung zusammen.

Durch neue molekulargenetische Un-
tersuchungen seien mehrere fiir die Ent-
stehung einer bipolaren Stérung relevan-
te Genorte gesichert worden. Je mehr
dieser Gene verdndert sind, desto h6her
die Wahrscheinlichkeit der Erkrankung
und desto ausgepragter das Krankheits-
bild.

Zur Behandlung gebe es bei schwerer
Manie aktuell eine gute Studienlage fiir
die Kombination neuer Neuroleptika mit
einem Mood Stabilizer, wie etwa Olanza-
pin und Valproat. Das Switch-Risiko bei
der Behandlung einer Manie zur Depres-
sion sei bei klassischen Neuroleptika ein-
deutig hoher, deutlich geringer etwa bei
Risperidon, noch geringer bei Olanzapin.
Bipolare Patienten seien hinsichtlich ex-
trapyramidaler Nebenwirkungen deut-
lich sensibler als schizophrene. Diese Ne-
benwirkungen treten bei bipolaren Pati-
enten etwa dreimal haufiger auf als bei
Schizophrenen. Im Verlauf gebe es bei
Erstmanifestation einer Depression fol-
gende Prédiktoren fiir die spatere Ent-
wicklung einer bipolaren Stérung: atypi-
sche depressive Symptome, psychotische
Symptome, Beginn vor dem 25. Lebens-
jahr, héaufige Episoden in der Vorge-
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schichte, rascher Episodenbeginn sowie
positive Familienanamnese.

Sehr positive Ergebnisse bei der Be-
handlung schwerer depressiver Episoden
im Verlauf bipolarer Stérungen gebe es
tiir die Kombination Olanzapin und Flu-
oxetin, sehr gute Effektstarken fiir die
Prophylaxe mit einer Kombination Li-
thium und Lamotrigin [Geddes, 2007].
Gefidhrlich sei die Kombination von La-
motrigin und Sertralin. Bestétigt habe
sich ein hohes Switchrisiko bei der An-
wendung von Venlafaxin und trizykli-
schen Antidepressiva in der depressiven
Phase bipolarer Patienten. Im Verlauf ei-
ner bipolaren Storung fanden sich bei
etwa 50 % der Patienten in den depressi-
ven Phasen auch manische Symptome.

Seemiiller referierte tiber mehrere Stu-
dien aus verschiedenen Lindern hin-
sichtlich der aktuellen Empfehlungen
des therapeutisch anzustrebenden Lithi-
umspiegels. In einer Studie aus Déne-
mark wurde eine Einstellung zwischen
0,6 und 0,8 mmol/l empfohlen, eine aus
Kanada mit 0,6 > 0,8 - 1,1 mmol/] findet
Hinweise fiir vermehrte hypomane
Riickfalle, bei >0,8 vermehrte depressi-
ve Episoden. Zusammenfassend emp-
fahl Seemiiller nicht > 0,8 einzustellen.
Aktuell wurde die Prophylaxe mit Lithi-
um und Quetiapin als gleichwertig ein-
gestuft [Nierenberg, 2016]. Bei Therapie-
resistenz komme Jatrosom und Elektro-
konvulsionstherapie (EKT) in Betracht.

Angststorungen -

Therapie nach S3-Leitlinie

Jeder Funfte erkranke einmal im Leben
an einer Angststorung, referierte Profes-
sor Peter Zwanzger, Wasserburg, zu Be-
ginn seines Updates Angststorungen.
Die im DSM-5 neu aufgenommenen
Diagnosen Trennungsangst und selekti-
ver Mutismus seien Priadiktoren fiir das
spdtere Auftreten einer Panikstérung.
Eine spezifische Phobie erh6he eindeutig
das Risiko fiir das Auftreten weiterer
Angststorungen [Lieb, 2016]. Auch in der
Genetik der Angststérungen gebe es wie
bei bipolaren Stérungen Hinweise fiir
eine grofle Variation genetischer Orte
(aktuell etwa 30). Der Summeneffekt ge-
netischer Orte sowie zusitzliche exogene
Faktoren wie Stress und Trauma spielten
eine wesentliche Rolle fiir die Manifesta-
tion einer Angsterkrankung.

Zur Therapie verwies Zwanzger auf
die 2013 erschienene S3-Leitlinie zur Be-
handlung von Angsterkrankungen. Er
empfahl den mehrdimensionalen thera-
peutischen Ansatz und stellte dar, dass
hinsichtlich psychotherapeutischer In-
tervention die Effektivitdt von Verhal-
tenstherapie am besten untersucht und
belegt sei. So finde sich bei der Paniksto-
rung beispielsweise eine hohe Effektivi-
tat von kognitiver Verhaltenstherapie
(KVT) mit Effektstarken von 1,1 bis 2,4.
Bei schweren Verldufen sei eindeutig zu
einer Kombination von KVT und Medi-
kation zu raten. Pharmakologisch seien
SSRI wirksamer als SNRI und diese wie-
derum wirksamer als Pregabalin. Angst-
patienten seien sehr sensitiv hinsichtlich
auftretender Nebenwirkungen. Deshalb
solle in aller Regel langsam einschlei-
chend dosiert werden. Patienten sollten
auf die Moglichkeit anfinglicher Ver-
schlechterung  (Jitteriness-Syndrom)
hingewiesen werden. Transkranielle
Magnetstimulation (TMS) werde expe-
rimentell bei Angst eingesetzt, sei hin-
sichtlich der Effektivitit aber bisher we-
nig untersucht.

Pharmakoresistente Depression —
EKT hilft weiter

Eine pharmakoresistente Depression
liegt vor, wenn mindestens zwei Thera-
piezyklen erfolgten, die Dosis ausrei-
chend und die Einnahme zuverléssig
war. Uber deren Management sprach
Professor Thomas Baghai, Regensburg.
Sinnvoll sei die Augmentation mit Lithi-
um oder modernen Antipsychotika, we-
niger Hinweise gebe es fiir die Effektivi-
tat der Kombination zweier oder meh-
rerer Antidepressiva. In der 2016 in Ka-
nada erschienenen Leitlinie wird die
Augmentation mit Aripiprazol, Quetia-
pin und Risperidon empfohlen und
durch Studienergebnisse gut belegt. Li-
thium wird hier nur als Second line-Va-
riante genannt.

Es sei auch auf die Praferenz des Pati-
enten zu achten, insbesondere wenn die-
ser Psychotherapie wiinsche oder ge-
wohnt sei, so Baghai. Studien zeigten,
dass medikamentose Therapie entgegen
der Priferenz des Patienten wenig wirk-
sam sei. Baghai zitierte hierzu eine Stu-
die, in der sich nur bei 7,7 % der Patien-
ten ein Effekt zeigte. Eine hohe Effekt-
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starke ist weiterhin bei therapieresisten-
ter Depression fiir die Elektrokonvul-
sionstherapie (EKT) belegt, eine gerin-
gere fiir die repetitive transkranielle
Magnetstimulation( rTMS). Experimen-
tell kommt auch die Anwendung von
Ketaminen infrage.

ADHS im Erwachsenenalter -
veranderte Symptomatik
Hinweise zur Neurobiologie, Diagnostik
und Therapie der ADHS speziell im Er-
wachsenenalter stellte Dr. Dagmar
Brummer, Neu-Ulm, zusammen. Die
Symptomatik variiere gegeniiber dem
Kindesalter dahingehend, dass bei Er-
wachsenen mehr die fehlende Impuls-
kontrolle im Vordergrund stehe. Dage-
gen triten motorische Hyperaktivitit
und Stérungen von Aufmerksamkeit
und Konzentration in den Hintergrund.
Die Pravalenz liege bei 2 -3 %.
Molekulargenetische Untersuchungen
zeigten, dass der Hauptfokus in Varian-
ten des Dopamin-Rezeptor-Gens liege.
Essenziell fiir die Diagnose ADHS im
Erwachsenenalter sei, dass die Sympto-
matik bereits im Kindesalter begonnen
habe. Hier sei die Einsicht in Grund-
schulzeugnisse oft eine gute Erganzung
der Diagnostik. Nach DSM-5 beginne
ADHS spitestens im zwolften Lebens-
jahr. Im DSM-5 finden sich keine eige-
nen Kriterien fiir die Manifestation im
Erwachsenenalter. Zur Testpsychologie
empfahl Brummer die IDA (Integrierte
Diagnose von ADHS im Erwachsenen-
alter) (kostenloser Download IDA-R Di-
gital unter: www.ida-anfordern.de) und
sie verwies auf ein Manual zur Psycho-
edukation von D’Amelio, Retz, Philipsen
und Rosler [Elsevier 2008]. Die Effekte
fur medikamentdse Therapie seien am
besten belegt.

Neuroleptika und
Netzwerkmetaanalysen

In seinem Update Schizophrenie gab
Professor Stefan Leucht, Technische
Universitdt Miinchen, zunichst einen
Einblick in das Thema Netzwerkmeta-
analysen. Wie werden sie durchgefiihrt
und wie sind die Ergebnisse zu verste-
hen? In Metaanalysen werden die Effekt-
starken jeder einzelnen Studie erfasst,
die herangezogen wird. Das Konfidenz-
intervall sei abhéngig von der Fallzahl,
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grof} bei hoher Fallzahl, klein bei nied-
riger Fallzahl. Gemafl der Regel nach
Cohan finde sich ein grofler Unterschied
(hohe Effektstirke) bei 0,8 und mehr, ein
mittlerer bei 0,5 bis 0,8 und darunter bis
0,2 ein kleiner. So ergeben etwa Netz-
werkmetaanalysen zur Wirksamkeit
atypischer Neuroleptika eine absteigen-
de Effektstarke fiir Clozapin > Amisul-
prid > Olanzapin > Risperidon.

Bei der Auswertung von Netzwerk-
metaanalysen hinsichtlich extrapyrami-
dal-motorischer Symptome (EPMS)
schneide Clozapin am besten ab, gefolgt
von Sertindol > Olanzapin > Quetiapin
und Haloperidol am Schluss. Hinsicht-
lich der QT-Zeit schneidet Sertindol am
besten ab, besser als Amisulprid > Zipra-
sidon > Risperidon. Bei der Sedierung sei
Clozapin am ungiinstigsten, davor ste-
hen Chlorpromazin und Quetiapin.

Leucht beschrieb die Entwicklung ei-
ner App, tiber die die Ergebnisse von Ge-
wicht, QT-Zeit und Grad der Sedierung
mitgeteilt und bewertet werden kénnten.
Ferner wies er auf die zunehmende Be-
deutung von ,shared decision making®
auch in der Therapie schizophrener Pa-
tienten hin und grenzte dies von dem
Begriff ,,informed choice® ab.

Er thematisierte die aktuelle Diskus-
sion iiber Hirnvolumenreduktion bei
Neuroleptikatherapie schizophrener Pa-
tienten. Die Schwierigkeit bestehe im
Design der bisher vorgelegten Studien
in der Problematik der Kontrollgruppe,
meinte er mit Verweis auf eine Untersu-
chung von Ho et al. [2014]. Weitgehend
gesichert sei, dass der Grad der Hirnvo-
lumenreduktion abhingig sei von der
Hohe der Dosierung, allerdings auch
von der Dynamik des Krankheitsver-
laufs. In einer Studie, die einen Krank-
heitsverlauf von 15 Jahren umfasste, sei
deutlich geworden, dass der Grad der
Volumenreduktion hoher sei, je langer
die Rezidive andauerten. Eine weitere
diskutierte Frage sei, inwieweit die fest-
gestellten Hirnvolumenreduktionen kli-
nisch relevant seien, da der Grad der Vo-
lumenreduktion insgesamt gering ist.
Die Konsequenz sollte auf jeden Fall
eine minimale, aber effektive Dosierung
sein. Das Prinzip der intermittierenden
Behandlung habe sich nicht bewéhrt.
Dazu verwies Leucht auf eine Studie von
Wunderink [2007]. Hier wurde bei in-

tensiver Beobachtung langsam reduziert
und bei Frithwarnzeichen die Dosis er-
hoht.

Abschlieflend gab er einen ersten
Uberblick iiber die an der Psychiatri-
schen Klinik der Technischen Universi-
tat Miinchen durchgefiithrte Reduce-Stu-
die. Bei 21 Patienten wurde in der Expe-
rimentalgruppe im Verlauf von zwolf
Wochen die neuroleptische Dosis redu-
ziert, in der Kontrollgruppe wurde die
Medikation unverandert weitergegeben.
Das Ausmaf3 der Reduktion betrug
durchschnittlich 42%. In der experi-
mentellen Gruppe kam es zu zwei Riick-
fallen, in der Kontrollgruppe trat kein
Riickfall auf. Auswertungen unter wei-
teren Aspekten sollen folgen. Geplant sei
eine neue Studie mit hoherer Fallzahl
und einer Beobachtungs-/Reduktions-
phase von etwa einem Jahr.

Schizophrene Stérungen und
Somatik

Die mangelnde Fokussierung vieler Psy-
chiater auf die Somatik und kérperliche
Erkrankungen, insbesondere bei Patien-
ten mit schizophrenen Stérungen,
mahnte Privatdozent Dr. Alkomiet Ha-
san, Ludwig-Maximilians-Universitat
Miinchen, an.

Die Lebenserwartung eines Mannes
liege bei 78 Jahren, die eines Schizophre-
nen bei 55 bis 65, erinnerte Hasan. Schi-
zophrene Patienten seien anfalliger fiir
COPD, Pneumonie, Herz-Kreislauf-Er-
krankungen, Diabetes mellitus und me-
tabolisches Syndrom. Das Mortalitétsri-
siko liege bei 3,5 im Vergleich zu 1,0 bei
anderen psychiatrischen Erkrankungen
und zu 0 bei psychisch nicht Erkrankten.
Insbesondere das Risiko eines Diabetes
mellitus sei bei der Diagnose F20.0 hoch,
die Medikation mit Olanzapin hier als
besonders kritisch zu bewerten. Auch
bei anderen Neuroleptika wie Amisul-
prid und Quetiapin sei nach aktueller
Studienlage das Risiko deutlich erhoht.
Hasan empfahl dringend, bei schizo-
phrenen Patienten unter neuroleptischer
Medikation laufend Gewicht, Blutzucker
und Blutfette zu kontrollieren. Sinnvoll
bei metabolischem Syndrom schizo-
phrener Patienten sei ein Wechsel zu
Aripiprazol oder Ziprasidon, eventuell
auch die zusitzliche Gabe von Metfor-
min.
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Stammzelltherapie in der
Neurologie

Professor Ulrich Bogdahn, Regensburg,
sprach tber die aktuellen Perspektiven
in der Stammzelltherapie im Bereich der
Neurologie. Hierbei handelt es sich um
schitzungsweise 500 bis 1.000 korperei-
gene undifferenzierte Zellen mit enor-
mem Entwicklungspotenzial. Durch die

(IPS-Stammzellen). Weitere Forschungs-
bestrebungen beziiglich fotaler Trans-
plantation gelten eher als beendet. Bei
folgenden therapierefraktaren Grunder-
krankungen in der Neurologie wird die
Stammzelltherapie diskutiert:
— Autoimmunerkrankungen

(z.B. Multiple Sklerose)
—Morbus Parkinson

(schwer verlaufende Form)
— Amyotrophe Lateralsklerose
(grundsitzlicher Ansatz)
— Multisystematrophie (MSA)
(grundsitzlicher Ansatz)

»indquale Zytokinese“ kénnen Stamm-
zellen und Vorlduferzellen die Fihigkeit
erlangen in organspezifische Zellen zu
differenzieren. Bisherige Therapien fan-
den im Bereich des Knochenmarks (BM-

Stammzellen, seit 50 Jahren durchge-  _Stoffwechseldefekte
fithrt und von der gravierenden Graft (z.B. Adrenoleukodystrophie)
versus Host-Disease begleitet) statt, im  _Gliome

Bereich von Cornea und Haut, im Be- (z.B. Tumorstammzellen).
reich des ZNS als Krankheitsmodell mit

induzierten pluripotenten Stammzellen

Mitgliederversammlung des bayerischen BVDN

In der Mitgliederversammlung des bayerischen BVDN berichtete der Vorsitzender Dr. Gunther
Carl tiber die fiir Fachérzte leidlich positiv verlaufenen Wahlen zur Vertreterversammlung der
Kassendrztlichen Vereinigung Bayerns (KVB). Zwei Nervendrzte und ein Psychiater wurden in
die Vertreterversammlung der KVB gewahlt.

Bei Neurologen und Nervenarzten ist nach jahrelangem deletdrem Honorardefizit und Nach-
holbedarf die finanzielle Situation mittlerweile anhaltend ertraglich. In der Psychiatrie muss
die Finanzierung weiterhin deutlich und nachhaltig angepasst werden. Insbesondere wegen
der sehr schlechten Honorierung der zeitgebundenen psychiatrischen Gesprachsbehandlung
ist die wirtschaftliche Lage rein psychiatrischer Praxen prekar. Dies ist im Vergleich zur Richtli-
nienpsychotherapie besonders aufféllig. Seit mehreren Jahren gibt es bereits einen Zuschlag
von mittlerweile 1,10 € je Gesprach nach GOP 21220. Diesbeziiglich grundlegende Honorarver-
besserungen im EBM sind jedoch nur von Bundesebene zu erwarten. In der Neurologie sind
bundesseitig vor allem bei elektrophysiologischen Leistungen des EBM Verbesserungen erfor-
derlich. Eine Neuauflage des EBM diirfte aber nicht vor 2018 kommen. Das gleiche gilt fiir die
Novellierung der GOA. Die neue Medikamenten-Wirtschaftlichkeitspriifung nach Wirkstoff-
gruppen wird weiterhin positivaufgenommen, seit zwei Jahren wurde kein bayerischer Ner-
venarzt, Psychiater oder Neurologe mehr in dieser Hinsicht von einem Regress bedroht.
Allerdings stellen die bayerischen Krankenkassen zunehmend Priifantrage wegen Off-Label-
Use, zu hoher durchschnittlicher Tagesdosierung, sogenannten fiktiven Zulassungen und an-
geblich unerlaubtem Sprechstundenbedarf.

Die Neuordnung des Bereitschaftsdienstes mit Pooldrzten, Krankenhauskooperation, Bereit-
schaftsdienstpraxen und Fahrbereitschaft kommt in zehn Modellregionen gut voran. Mittler-
weile gibt es 550 Pooldrzte und die Bereitschaftsdienstgruppen wurden von zirka 450 auf zirka
200 reduziert.

Dr. Christian Vogel, Dr. Karl-Otto Sigel, Dr. Heino Sartor und Dr. Oliver Biniasch berichteten
Uber ihre Tatigkeit in den Gremien der KVB und auf Bundesebene. Die Sondervergiitung fiir
Diagnostik und Therapie von Multiple-Sklerose-Patienten wird durch die bayerischen Kran-
kenkassen weitergefiihrt. Das von den psychiatrischen Krankenhdusern angestrebte psychiat-
rische Home-Treatment wurde kritisch gesehen. Bei ausgedehnter arztlicher Tatigkeit in
Pflegeheimen kann auf Antrag gegebenenfalls die Fallwertabstaffelung ausgesetzt werden.
Ebenfalls auf Antrag ist fiir Heimtatigkeit ein Sicherstellungsassistent genehmigungsfahig.
Uber die neuen EBM-Kapitel 37, 38 und 30.13 mit den Abrechnungsziffern fiir delegierbare
Leistungen, besonders geférderte Kooperation mit Heimen und spezielle geriatrischer Diag-
nostik wurde ausfiihrlich berichtet. gc
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Bogdahn hilt die Ansitze der Stamm-
zelltherapie fiir vielversprechend, jedoch

sei eine kritische Betrachtungsweise von
Noten: Wenige Therapien sind sicher
und effektiv. Die unterschiedlichen
Stammzelloptionen sind organspezi-
fisch. Zudem sind die Therapieansitze
nichtin allen Erkrankungen funktionell
gleich wirksam. Auch autologe Zellthe-
rapien sind nicht ohne Risiko. Einzelbe-
obachtungen sind dabei kein Effektivi-
tatsnachweis. Marketing und Finanzie-
rung sind unethisch und in Deutschland
streng untersagt. Ein arzneimittelrecht-
licher Prozess ist notwendig, um aus der
Wissenschaft eine medizinisch ange-
messen sichere und effektive Behand-
lung zu entwickeln.

Im Weiteren ging er exemplarisch auf
die Transplantationstechnologie im
Rahmen der autologen hdmatopoeti-
schen Stammzelltherapie (HSCT) bei
Autoimmunerkrankungen ein. Bisher
wurden laut EBMT Registry (Stand
Mairz 2016) 836 MS-Patienten und 87 Pa-
tienten mit anderen neurologischen Er-
krankungen behandelt. Dies fiihrte in
der RR-MS und PrMS iiber einen Zeit-
raum von 90 Monaten zu einer Redukti-
on der Progressionswahrscheinlichkeit
von 20 % (RR-MS) bis 30 % (PrMS).

Schlaganfallmanagement -

starke Studien zum Stent-Retriever
Zum Thema Management des Schlagan-
falles gab Professor Dirk Sander, Tut-
zing, ein aktuelles Update zur Studien-
tibersicht. Er berichtete tiber eine Meta-
analyse aus dem Jahre 2015 mit fiinf ak-
tuellen Studien zur Wirksamkeit der
mechanischen Rekanalisation mittels
Stent-Retriever. In der Gruppe Rekana-
lisation plus Lyse versus Lyse allein er-
gaben sich signifikant weniger Behinde-
rungen nach 90 Tagen. In einer Studie
zur Gabe einer geringeren Alteplase-
Dosis von 0,6 mg versus 0,9 mg pro kg
KG konnte eine Non-inferiority nicht
nachgewiesen werden. Eine Studie zur
intensivierten RR-Senkung bei akuter
intrazerebraler Blutung (ICB) musste
abgebrochen werden, wegen signifikant
mehr renaler Komplikationen in der
Gruppe der intensivierten RR-Senkung
(110-139 mmHg) im Vergleich zur
Standardtherapie  (Ziel = 140-179
mmHg). In der TRELAS-Studie ver-
dichteten sich die Hinweise von erhoh-
tem Troponin bei akutem Schlaganfall
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infolge NSTEMI insbesondere bei Pati-
enten mit Koranarldsionen, KHK und
Mehrgefilerkrankungen. Die Sekun-
dérpravention bei Schlaganfillen ist
wichtig, weil 2530 % aller Schlaganfil-
le Rezidivschlaganfille sind, hiufiger
zur Behinderung fiithren oder todlich
und deutlich teurer als die Behandlung
der Erstschlaganfille sind. Auch ist das
Schlaganfallrisiko nach einer TIA deut-
lich erhoht.

Eine israelische Arbeit zeigte den sig-
nifikanten Zusammenhang zwischen
Luftverschmutzung und Schlaganfallri-
siko bei Patienten < 55 Jahren. Die Luft-
verschmutzung wurde aus téglichen Sa-
tellitendaten sowie der Entfernung von
Hauptverkehrsstraflen errechnet. Auch
der soziookonomische Status mit spezi-
ellen Risikofaktoren in Kindheit, Ado-
leszenz und Erwachsenenalter spielen
neben medizinischen und Lifestyle-Fak-
toren eine entscheidende Rolle.

Sander berichtete ferner iiber Studien
zu Pioglitazon in der Sekundarpréaventi-
on des Schlaganfalls und tiber Metaana-
lysen zum Zusammenhang Blutdruck-
senkung und vaskuldres Risiko. Eine
Studie zur interventionellen Therapie
der symptomatischen intrakraniellen
Stenose (VISSIT Trial) musste aufgrund
negativer Ergebnisse gestoppt werden.
Auch in der Behandlung der symptoma-
tischen Vertebralisstenose mit dem Ver-
gleich CAS (,,Stenting®) versus BMT
(,best medical treatment®) musste eine
Studie abgebrochen werden.

In der Sekundérpravention nach Dis-
sektion ist eine Uber- oder Unterlegen-
heit der Therapie mit dualer Thrombo-
zytenfunktionshemmung (TFH) gegen-
iber der Antikoagulation nicht nachge-
wiesen. Hierzu existieren eine randomi-
sierte, prospektive Studie sowie Beob-
achtungsstudien und Metaanalysen.

Bei einem Schlaganfall unter Acetyl-
salicylsdure (ASS) sollte eine Re-Evalu-
ation der Ursache und gegebenenfalls
eine Strategieinderung durchgefithrt
werden. Zur Verfligung stehen folgende
Optionen: ASS fortfithren, eine duale
TFH beginnen oder Wechsel auf einen
anderen TFH. Im Falle eines Vorhof-
flimmerns (VHF) besteht die Indikati-
on zur Einnahme oraler Antikoagulan-
zien (OAK), ASS ist bei VHF nicht sinn-
voll.
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Management der Agitation -
Vorgehen nach Schema OSCAR
Ein Update zum Management des agi-
tierten Patienten présentierte Privatdo-
zent Dr. Thomas Messer, Pfaffenhofen.
Gefahren gehen von Patienten mit leich-
ten Minderbegabungen, kombiniert mit
Psychosen und unter Substanzeinfluss
(Drogen, Alkohol) aus, sowie von Pati-
enten mit Personlichkeitsstérungen, bi-
polaren Stérungen und auch Demenzen,
stellte Messer fest. Zur Bewiltigung fol-
ge man OSCAR:
_ Overview (Uberblick verschaffen)
—Scan (Beziehungen der Situation scan-
nen)
—Care (sich um den Betroffenen kiim-
mern)
— Aggression (talk down, beruhigen)
—Review (kritisches Resiimee)
Messer empfiehlt: Man sorge fiir Dis-
tanz, halte einen Fluchtweg offen und
versuche zu deeskalieren. In schwierigen
Fillen erreicht man mithilfe von Polizei
und Feuerwehr eine Ubermacht. Vital-
funktionen seien zu dokumentieren. Bei
unbekannten Umstidnden seien Neuro-
leptika den Benzodiazepinen vorzuzie-
hen, Zwangsmafinahmen seien ultima
ratio, ,talking down“ prima ratio.

Traumafolgestorungen -
Stressoren auch im Exil

Uber Traumafolgen bei Fliichtlingen
und Asylsuchenden referierte Privatdo-
zentin Dr. Iris Tatjana Graef-Calliess,
Hannover. Der Typ 1 rithre von einma-
liger Traumatisierung her, Typ 2 von
mehrfachen Traumatisierungen mit
langzeitiger Beeintrachtigung. Interper-
sonelle Traumata folgen auf organisierte
Gewalt, anhaltende Ubergriffe (z.B.
Konzentrationslager, =~ Vernichtungs-
camps). Die Stressoren im Exil seien
Asylsuche, Unterbringung, mangelnde
Gesundheitsversorgung, fehlende Arbeit
und Dauer der Verfahren. Die soziale
Niederlage (,,social defeat®) berge das Ri-
siko schizophrener Entgleisung. Post-
migratorische Faktoren disponieren in-
tensiver als pramigratorische zu Trau-
mafolgen: Selbstisolierung, Riickzug
und Abwehr - das sind praktisch Kon-
traindikationen fiir die psychotherapeu-
tische Intervention. Die Referentin
meinte, in Beratungsstellen tétige Psy-
chologen sollten fiir die Versorgung er-

machtigt werden. Qualifikationsfragen
warf sie nicht auf.

Multiple Sklerose -

weitere Wirkstoffe zu erwarten
Professor Bernhard Hemmer, Miinchen,
gab einen Uberblick zu Verlaufsformen,
neu zu erwartenden Diagnosekriterien,
Krankheitsphasen sowie Modellvorstel-
lungen zur Pathogenese der Multiplen
Sklerose. Als wesentliche Pradiktoren
fiir ein zweites Schubereignis benannte
er die in der frithen Phase nachweisbare
Zahl von Liasionen und den Nachweis
von oligoklonalen Banden im Liquor. In
Erganzung zu den bekannten Aspekten
einer Schubtherapie mit Methylpredni-
solon betonte er die Bedeutung der Plas-
mapherese fiir Steroid-Versager, zirka
50 % sprechen unter Plasmapherese im-
merhin an. Es folgte eine Ubersicht iiber
die bekannten Substanzen sowie neuere
oral applizierbare Arzneimittel in der
immunmodulatorischen Behandlung.
Sein Fazit: Immuntherapie mit den neu-
en Substanzen bietet zusitzliche Optio-
nen, weitere Wirkstoffe seien in den
kommenden Jahren zu erwarten. Vor
dem Hintergrund der Gefahr opportu-
nistischer Infektionen unter Therapie
seien insbesondere Patienten mit Lym-
phopenie sorgfaltig zu iiberwachen.

Neurotuberkulose/
Neurosarkoidose
Diagnostik und Therapie von Neurotu-
berkulose und Neurosarkoidose waren
Thema des Vortrags von Privatdozent
Dr. Matthias Klein, Miinchen. Anhand
von Kasuistiken erlduterte er die Prinzi-
pien des diagnostischen Prozedere: Li-
quordiagnostik mit anschlieflender Mi-
kroskopie, Kultur und PCR. Er betonte
die Bedeutung der Biopsie von Lymph-
knoten und beschrieb die charakteristi-
schen strukturellen Veranderungen des
Gehirns (Tuberkulome und Vaskulitis-
hinweise) im MRT. Die Therapie sollte
nach Leitlinienempfehlung frithestmog-
lich im Sinne einer Mehrfachtherapie er-
folgen. Aufgrund der Datenlage sollten
alle Patienten fiir mindestens sechs Wo-
chen zusitzlich mit Steroiden behandelt
werden, da dies zu verbesserten Uberle-
bensraten fiihre.

Hinsichtlich der Neurosarkoidose rief
er in Erinnerung, dass die Patienten in
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85% der Falle eine systemische Sarkoi-
dosemanifestation aufweisen wiirden.
Liquorbefunde seien zwar sensitiv mit
Auffilligkeiten in 70 - 80 %, die Spezifi-
tét sei jedoch gering, die Bestimmung
von ACE sei nicht zu empfehlen. Auch
fur die Sarkoidose habe die Biopsie von
Lymphknoten oder auch Hirngewebe
einen hohen Stellenwert in der Diagno-
sesicherung. Die Kombination von Ste-
roiden und Immunsuppressiva hitten
sich als deutlich wirksamer gegeniiber
einer Monotherapie mit Steroiden erwie-
sen, dabei liegen jedoch keine verléssli-
chen Daten beziiglich der Auswahl des
Immunsuppressivum vor.

Epilepsie -

Diagnose bereits nach einem Anfall
In seinem ,Update Management der
Epilepsie” betonte Professor Soheyl No-
achtar, Miinchen, die Bedeutung des
»sudden unexpected death in epilepsy“
(SUDEP) als haufigste krankheitsasso-
ziierte Todesursache bei Menschen mit
Epilepsie, gefolgt von Ertrinken. Gefihr-
det seien insbesondere junge, unbehan-
delte Patienten sowie Patienten mit
schlechter Anfallskontrolle. Er stellte he-

raus, dass die Definition der Epilepsie
nicht zwingend an das Auftreten von
mindestens zwei Anféllen gebunden sei
und benannte Beispiele und Kriterien,
nach denen ein erhohtes Rezidivrisiko
bereits nach einem Anfall die Diagnose
Epilepsie zulasse. Anhand von Daten aus
Grof3britannien wurde deutlich, das be-
reits die Festlegung geringerer Dosen
von Antiepileptika als in Deutschland
iiblich hiufig zu Anfallsfreiheit fithren
konne. Er erlduterte das Konzept des
»drug load“ als Erklarungsmodell zur
Manifestation von unerwiinschten Arz-
neimittelwirkungen {iber Schwellenwert-
effekte bei der Anwendung von einem
oder mehrerer Antiepileptika.

Zur fetalen Exposition gegeniiber An-
tiepileptika fiihrte er aus, dass die be-
kannte Problematik einer Induktion von
Intelligenzminderungen sich auf Valpro-
inséure beschranke und das hier das te-
ratogene Risiko eindeutig dosisabhidngig
sei.

Bewegungsstorungen -
Fallvignetten und Videos

Ein weites Spektrum an hypo- und hy-
perkinetischen Bewegungsstorungen

demonstrierte Professor Andreas Cebal-
los-Baumann, Miinchen, in einer dich-
ten Abfolge von Fallvignetten. Anhand
von Videoaufzeichnungen, teilweise in
Form eines Video-Quiz, zeigte er kom-
petent und gleichsam spannend Beispie-
le fiir Ticstérung, Myoklonus, Blepharo-
spasmus bei Tiefenhirnstimulation,
Chorea und Ballismus. AbschliefSend
wies er auf die Bedeutung von dopamin-
agonisteninduzierten Impulskontroll-
storungen (Haufigkeit von zirka 20 %)
hin. Es konne nur eine gezielte Explora-
tion zu einer frithzeitigen Aufdeckung
fithren.

Die Veranstaltung endete mit der Mit-
gliederversammlung (siehe Seite 14), zu
der der bayerische BVDN-Vorstand ein-
geladen hatte, und die selbstverstindlich
auch BDN- und BVDP-Mitglieder will-
kommen hief3.
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Bundesverband der Angehdrigen psychisch erkrankter Menschen (BApK) e. V.
,SeeleFon” fur Fliichtlinge - zeitgemaR und niederschwellig

Der Startschuss ist gefallen. Der Bundesver-
band der Angehdrigen psychisch erkrankter
Menschen (BApK) e.V. ist mit seinem ,Seele-
Fon” fiir Fliichtlinge und Migranten am Netz,
teilte die BApK-Vorsitzende Gudrun Schlie-
bener mit. Gemeinsam mit dem BKK-Dach-
verband bietet der BApK das niedrigschwelli-
ge und zeitgemale Beratungstelefon an, mit
dem sich Menschen mit Fluchterfahrungen
und anderem Migrationshintergrund Hilfe
holen kdnnen, wenn sie ihre seelische Balan-
ce verloren haben.

,Am SeeleFon fiir Fliichtlinge sitzt natiirlich
auch immer ein Ansprechpartner fir die Sor-
gen und Fragen von Angehdrigen psychisch
erkrankter Fliichtlinge”, erlautert Schliebe-
ner. Dies sei ja das ureigene Anliegen des
BApK, der sich auf die Bediirfnisse der po-
tenziellen Hilfesuchenden eingestellt hat.
Der BApK-Mitarbeiter Christian Kleissle kann
die betroffenen Menschen in arabischer,
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englischer und franzésischer Sprache bera-
ten. ,Die Fliichtlinge, die mit einem Trauma
nicht zurechtkommen, eine depressive
Episode erleben oder einen psychotischen
Schub erfahren, kdnnen ihr Smartphone
nutzen, um einen konkreten Ansprechpart-
ner zu haben. Wenn sie noch mehr Anony-
mitdt wiinschen, kdnnen sie via Internet
Unterstiitzung erbitten.”

Die Niedrigschwelligkeit des SeeleFon fiir
Flichtlinge scheint unverzichtbar. Es fallt
den Fliichtlingen nicht nur schwer, sich bei
einem niedergelassenen Facharzt oder in
einer psychiatrischen Klinik fachliche Hilfe
zu suchen, da die Stigmatisierung seelischer
Erkrankungen auch in anderen kulturellen
Zusammenhdngen grof ist. Die Orientie-
rungslosigkeit der Betroffenen ist im deut-
schen Gesundheitswesen grof3. Deshalb
wird der BApK zeitnah Ratgeber verdffent-
lichen, die barrierefrei das psychiatrische

Seele

Fon ~
Versorgungssys- /} |
tem, seelische E- /
krankungenund 7
rechtliche Fragen S {
um die Psychiatrie | 6 I
erklaren. Diese Rat- /.~ . )
geber kénnen inte- Vi
ressierte Betroffe- =

ne, Angehorige

und Fliichtlingshelfer von der Webseite des
BApK (www.psychiatrie.de/bapk/) herunter-
laden.

Présenzzeiten des SeeleFon fiir Fliichtlinge:
Montag, Dienstag und Mittwoch von 10.00 bis
12.00 Uhr sowie von 14.00 bis 15.00 Uhr. Die
SeeleFon- Nummer lautet: 0228 71002425

Bundesverband der Angehérigen

psychisch erkrankter Menschen e.V. (BApK),
Dr. Caroline Trautmann,

Oppelner Straf3e 130, 53119 Bonn

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)



Landesdelegiertenkonferenz 2016

Wechsel an der BVDN-Spitze und

Neues aus der Telemedizin

Die Verbande informieren

Zur diesjahrigen Herbsttagung des BVDN kamen die Vertreter aller Landesverbande vom 28. bis 29. Oktober
in Mainz zusammen. Das Wichtigste in Kirze.

iskussionsleiter Dr. Egbert Wien-

forth informierte die Landervertre-
ter als erstes dariiber, dass Dr. Frank
Bergmann zum Vorsitzenden der KV
Nordrhein gewéhlt worden ist und gra-
tulierte ihm zu dieser Wahl. Er wiinsch-
te dem langjahrigen BVDN-Vorsitzen-
den viel Gliick und Erfolg in dieser Posi-
tion, die er am 1. Januar 2017 antreten
wird. Bergmann erklérte, dass er auf-
grund der neuen Tétigkeit den Vorsitz
im BVDN nicht ldnger innehaben kon-
ne, da er jeden Anschein einer mogli-
chen Interessenkollision vermeiden wol-
le. Bei der Erorterung der Situation im
Vorstand sei man iibereingekommen,
kiinftig eine ,,Doppelspitze zu bilden.
Eine Wahl kénne vereinsrechtlich zuver-
lassig aber erst im April 2017 durchge-
fithrt werden. Es haben sich jedoch Dr.
Sabine Kohler, Psychiaterin aus Jena, so-
wie Dr. Elisabeth Rehkopf, Neurologin
aus Osnabriick, bereit erklart, die Aufga-
ben Bergmanns ab Januar interimsma-
Big und kommissarisch zu tibernehmen.
Kohler gehort bereits jetzt dem Vorstand
an und Rehkopf verfiigt iiber Erfahrung
im Vorstand des Landesverbandes Nie-
dersachsen. Dartiber hinaus hat sich der
stellvertretende Vorsitzende Dr. Gun-
ther Carl bereit erkldrt, mit seinen viel-
faltigen Kenntnissen, Erfahrungen und
berufspolitisch wichtigen Kontakten
weiterhin - gegebenenfalls auch ver-
mehrt - fiir die Arbeit im BVDN bereit-
zustehen.

In einer ,,Tour d’Horizon“ gab Berg-
mann sodann einen Uberblick die viel-
faltigen Aktivitdten des Vorstandes, die
unterschiedlichen ,,Baustellen” auf dem
Feld der Berufspolitik und die aktuellen
Entwicklungen und Planungen hinsicht-
lich der Versorgungssituation der Ner-
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venirzte, Neurologen und Psychiater be-
treffend. Darunter auch Informationen
zu den anstehenden Anderungen im
EBM und in der GOA. Falls die GOA
nicht doch noch vor der kommenden
Bundestagswahl verabschiedet wird,
diirfte der Wahlausgang sicher entschei-
dend dafiir sein, in welche Richtung sich
die GOA entwickelt.

Projekt ,Tele-Konsil”

Den Léndervertretern wurde anschlie-
Bend das Projekt ,,Tele-Konsil“ vorge-
stellt, dass der BVDN zusammen mit der
Firma Monks und unter Einbeziehung
von Hausérzten geplant und vorbereitet
hat. Hierbei soll es Hausérzten ermog-
licht werden, in Problemfillen mit Spe-
zialisten (Neurologen und Psychiatern)
elektronisch Kontakt aufzunehmen. Der
befragte Spezialist antwortet in kurzer
Zeit oder erklart sich als nicht in der
Lage, die Frage auf diesem Wege zu be-
antworten oder einen Vorschlag zum
weiteren Vorgehen zu machen und ver-
weist gegebenenfalls an einen anderen
Spezialisten. In das Projekt sollen zu-
néchst acht Diagnosen aufgenommen
werden. Die Landervertreter diskutier-
ten das vorgestellte Projekt ausfiihrlich
und interessiert, wobei naturgemaf die
Frage nach der Datensicherheit ein we-
sentlicher Punkt war. Hierzu erklérte die
Firma Monks, dass eine absolute Sicher-
heit der Gbermittelten Daten erreicht
werde, da diese getrennt auf verschiede-
nen Wegen an den Empfanger iitbermit-
telt werden.

Erfahrungen mit der Praxis-App

Mit der Praxis-App ,,Mein Neurologe®
wurde ein weiteres Projekt aus dem zu-
nehmend wichtigen Bereich der Teleme-

dizin vorgestellt [vgl. Neurotransmitter
2016; 27 (3): 18-20]. Uber die prakti-
schen Erfahrungen mit dieser App bei
etwa 150 Patienten berichtete Rehkopf
aus eigener Anwendung. Diese sei ein
sehr hilfreiches Instrument, das von den
Patienten gerne angenommen werde.

Im Bericht aus der Geschiftsstelle in-
formierte Dagmar Differt-Fritz unter
anderem iiber die Entwicklung der Mit-
gliederzahlen, und Carl unterrichtete die
Lindervertreter iiber die Uberlegung,
eine ermafligte Beitragskategorie fiir an-
gestellte Fachérzte als Mitglieder von
BVDN, BDN oder BVDP aufzunehmen.
Dies konne allerdings erst nach einer
Anderung der Beitragsordnung erfol-
gen. Nachfolgend wurden die Entwick-
lungen bei den entlastenden Versor-
gungsassistentinnen fiir die neurologi-
schen und psychiatrischen Praxen (EVA
N-P) ebenso diskutiert wie die neuen
Leistungsziffern in den EBM-Kapiteln 37
und 38 [Neurotransmitter 2016; 27 (7-8):
17-20].

Informationsfluss starken
NeuroTransmitter-Schriftleiter Carl rief
dazu auf, das Verbandsorgan verstirkt
fiir Beitrage aus den Lindern und fir
Einzelinformationen zu nutzen, da es als
die ureigene und unabhingige Plattform
des BVDN nur so lebendig und aktuell
sein konne, wie die Mitglieder des
BVDN es selbst gestalten.

Der nichste Neurologen- und Psych-
iater-Tag wird am 28. April 2017 in K6ln
stattfinden. Merken Sie sich diesen Ter-
min bitte heute schon vor.

AUTOR

Dr. med. Roland Urban, Berlin
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VERBRAUCHERSCHUTZ IN DER TELEMEDIZIN
Gesundheits-Apps evaluieren und zertifizieren

[® Sogenannte Gesundheits-Apps kom-
men in bisher ungeahnter Menge und
Vielfalt auf den Markt. Die Bandbreite ist
immens und bereits jetzt beinahe uniiber-
schaubar. Gesundheits-Apps messen
Schritte, Gewicht, Herzfrequenz, Kalorien,
geben Erndhrungstipps, legen Didten fest,
informieren Gber alle méglichen Erkrankun-
gen, deren Diagnostik und Therapie sowie
verschiedenste Anlaufstellen jeglicher Pro-
venienz. Die Anbieter sind Uberwiegend
kommerziell, sogenannte Startups - haufig
verbunden mit entsprechender Werbung
fir Gesundheitsprodukte oder Dienstleister,
aber auch Krankenkassen, andere medizini-
sche Organisationen, Pharmafirmen, Arzte-
netze oder Einzelpraxen und Apotheker.

Die allerwenigsten Gesundheits-Apps sind
bezliglich ihrer Zielfunktion und ihrem
Nutzen beziehungsweise Schaden wissen-
schaftlich evaluiert. Nach einer kleinen An-
frage der Bundestagsfraktion der Griinen
hat die Bundesregierung auf die vom Bun-
desgesundheitsministerium iniziierte Stu-
die ,Chancen und Risiken von Gesundheits-
Apps” verwiesen. Man strebt an, mehr
Transparenz am Markt zu schaffen, mehr

AOK RHEINLAND/HAMBURG

Orientierung fiir die verschiedenen Nutzer-
gruppen zu bieten und eine schnelle Inte-
gration nutzbringender Innovationen in die
Versorgung zu ermdglichen. Eine entspre-
chende E-Health-Initiative des Bundesge-
sundheitsministeriums hat die Arbeit be-
reits aufgenommen.

Kommentar: Ublicherweise laden sich Smart-
phonebesitzer Apps probehalber von einem
Anbieter herunter. Wenn die erwartete und
versprochene Funktion nicht, mit falschem
Ergebnis oder nicht komfortabel genug nutz-
bar ist - dies ist hdufig der Fall -, erkennt dies
der unkritische App-Nutzer nicht und erhdilt
unbemerkt systematisch falsche oder unvoll-
stédndige Ergebnisse. Falls die App offensicht-
lich die Erwartungen nicht erfiillt, wird sie vom
Smartphone geléscht und gegebenenfalls
eine neue Probier-App heruntergeladen.
Handelt es sich um harmlose Hilfestellungen
beispielsweise zur Restaurantsuche oder
Fremdsprachentibersetzer lassen sich Fehler
oft leicht verschmerzen. Verldsst man sich je-
doch im Hochgebirge auf eine unsichere
Klettersteig-App oder die App fiir das Online-
banking arbeitet fehlerhaft, kénnen schon

Millionenriickforderung aus Morbi-RSA

[® Das Bundesversicherungsamt (BVA)
hatte von der AOK Rheinland/Hamburg
Gber 7 Millionen € aus dem morbiditatsori-
entierten Risikostrukturausgleich (Morbi-
RSA) des Gesundheitsfonds zurlickgefor-
dert. Grund war, dass die AOK zusammen
mit den regionalen KVen, unter anderem
der KV Nordrhein, unter Zustimmung des
nordrhein-westfélischen Gesundheitsmi-
nisteriums als Aufsichtsbehérde Diagnosen
der Vertragsarzte nachtraglich erganzte,
sodass ,die Versicherten krdnker werden”.
Diese Daten wurden dem Gesundheits-
fonds nachgemeldet und erhéhten damit
die finanzielle Zuweisung an die AOK Rhein-
land/Hamburg. Dadurch erhielten andere
Krankenkassen in Relation weniger Geld aus
dem Gesundheitsfonds. Das Gesundheits-
ministerium NRW kam der AOK und der KV
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Nordrhein zu Hilfe. Es habe sich um eine
nachtragliche Korrektur von zunéachst feh-
lerhaften oder nicht ausreichend dokumen-
tierten Diagnosen gehandelt, die geeignet
seien, einen etwaigen Regress bei einer
Arzneimittel-Wirtschaftlichkeitsprifung zu
vermeiden. Auch der 2016 noch im Dienst
befindliche Vorsitzende der KV Nordrhein,
Dr. Peter Potthoff, wies die Unterstellung
des Upcodings durch Vertragsarzte zuriick.

Kommentar: Das BVA ist lediglich fiir die
bundesunmittelbaren Krankenkassen, also
etwa die bundesweit tdtigen Ersatz- und Be-
triebskrankenkassen, die Aufsichtsbehérde.
Zusammen mit dem Bundesministerium fiir
Gesundbheit hatte das BVA die nachtrdgliche
Korrektur von Diagnosen durch Arzte, Kran-
kenkassen oder KVen verboten. Die nur regio-

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

»Gesundheits-Apps, die (iber einen
Wellness-Charakter hinausgehen,
sollten zu Nutzen und Schaden

evaluiert und zertifiziert sein.«

erheblich gravierendere Folgen resultieren.
Das gleiche gilt fiir Gesundheits-Apps, die zu
falschen Beratungen oder falschen bezie-
hungsweise pseudogenauen Messergebnissen
fiihren kénnen. Daher sollten Gesundheits-
Apps, die liber einen Wellness-Charakter hin-
ausgehen, zu Bedienungssicherheit, Nutzen
und Schaden evaluiert und zertifiziert sein.gc

nal titigen AOKen mit sehr hohem regionalen
Mitgliederbestand werden jedoch behérdlich
von den jeweiligen Landesgesundheitsminis-
terien beaufsichtigt. Offenbar ist in diesem
Zusammenhang die Spruchpraxis des beh6rd-
lichen Durchgriffs auf die Krankenkassen nicht
einheitlich. Mdglicherweise hdngt dies mit
einem Interessenskonflikt der Lédndergesund-
heitsministerien zusammen, die regionalen
Krankenkasseneinnahmen versorgungsange-
messen hoch zu halten. Fiir uns Vertragsdrzte
folgt aus diesem Vorkommnis, die Diagnosen
jedes Behandlungsfalls méglichst umgehend,
addquat morbiditdtsgerecht und umfassend
nach ICD-10 zu kodieren. Damit dokumentie-
ren wir die Morbiditdit unserer Patienten, den
Wert unserer Arbeit und schiitzen uns neben-
bei vor Honorar- und Arzneimittelregressen.

gc
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Facharztliches Telekonsil geplant

[® Ab dem Friihjahr 2017 soll ein vom
Spitzenverband Fachdrzte Deutschland e.V.
(SpiFa) iniziiertes Angebot zum telemedizi-
nischen fachéarztlichen Konsil starten. Haus-
oder andere Fachdrzte kdnnen per Internet
und mit gesichertem Datenschutz patien-
tenbezogen Anfragen an Facharzte ihrer
Region stellen. Facharzte, die sich fur dieses
Modell bei Interesse registriert haben, ant-
worten innerhalb weniger Tage. Der Daten-
schutz ist durch ein spezielles Datentren-
nungsverfahren absolut gesichert und vom

Landesamt fiir Datenschutz in Bayern aner-
kannt. Der Zugang erfolgt Giber eine norma-
le Internetanbindung.

Kommentar: Besonders in strukturschwachen
Gebieten mit geringer Fach- und Hausarzt-
dichte, wo Patienten weite Distanzen zuriick-
legen miissen, kann diese telemedizinische
Konsultationsform von groBem Nutzen sein.
Manche Krankenkassen sind offenbar sehr
interessiert daran, dieses System aufBerhalb
des EBM zu finanzieren. Sowohl die anfragen-

UMFRAGE DER BERTELSMANN-STIFTUNG
Patienten stehen auf telemedizinische Rezepte

[ Laut einer von der Bertelsmann-Stiftung
durchgefiihrten reprasentativen Bevolke-
rungsumfrage mochte eine Mehrheit der
Burger die Moglichkeit haben, Arzneimittel
telemedizinisch verordnet zu bekommen,
um nicht personlich in der Praxis erscheinen
zu miissen. Uber 50% der Befragten méch-
ten wegen einer Medikamentenverschrei-
bung mit dem Arzt telefonisch oder online
kommunizieren, um zu klaren, ob ein Praxis-
besuch nétig ist. Dies trifft mit 72% vor al-
lem auf 14- bis 29-Jahrige zu. Den Befragten

scheint der Unterschied zwischen Erstver-
ordnung und Folgerezepten von Arzneimit-
teln per Fernverschreibung klar zu sein.
Manche Versicherte mochten offenbar je-
doch auch die Erstverschreibung telemedi-
zinisch und ohne Arztbesuch bekommen.

Kommentar: Jeder Vertragsarzt kennt die
Problematik, dass Patienten, die zur Erstellung
eines Folgerezeptes kommen, den Praxisab-
lauf behindern. Andererseits sind bei chroni-
schen ZNS-Erkrankungen in unterschiedlichen

VERSANDHANDEL VON ARZNEIMITTELN

SPD-Bundestagsfraktion gegen Verbot

[ Laut stellvertretendem Vorsitzenden der
SPD-Bundestagsfraktion Professor Karl
Lauterbach in der Frankfurter Allgemeinen
Zeitung (F.A.Z.) ist die SPD nicht zu einem
kurzfristigen Verbot des Versandhandels fir
Arzneimittel bereit. Auf die Einkommens-
angste bestimmter Apotheker brauche man
nicht einzugehen. Wichtig sei die Arznei-
mittelversorgung auf dem Lande, die durch
den Versandhandel verbessert werden
koénne. Dartiber hinaus miisse man lber
eine Reform der Apothekerhonorierung
nachdenken. Die ,Pharmazeutische Zei-
tung” und die Bundesvereinigung Deut-
scher Apothekerverbande (ABDA) stellten
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zwischenzeitlich klar, dass der Versandhan-
del mit verschreibungspflichtigen Arznei-
mitteln auf dem Land vor einigen Jahren
noch bei 4,5% lag, zuletzt zuriickgehend
auf 1-2%. 99% der Patienten wiirden ihre
Rezepte beim niedergelassenen Apotheker
einlésen. Auch fur Patientenorganisationen
sei die flichendeckende Versorgung wich-
tiger als der Rabatt auf ein verschreibungs-
pflichtiges Arzneimittel. Dabei gebe es kei-
ne Uberflissigen Apotheken in Deutsch-
land, denn die Apothekendichte liege mit
25 Apotheken je 100.000 Einwohnern unter
dem EU-Durchschnitt von 31 Apotheken je
Einwohner.

Die Verbande informieren

de als auch die antwortende Praxis erhalten
dem Vernehmen nach ein adédquates Honorar
in Euro. Auch unsere Berufsverbdnde fiir
Neurologie und Psychiatrie BVDN, BDN, BVDP
planen ein solches System. BekanntermalSen
sind in unseren Praxen die Wartezeiten beson-
ders lang. Manches spricht dafiir, dass die
Nachfrage nach Telekonsil-Neurologen und
-Psychiatern seitens der Hausdrzte besonders
hoch sein wird. Sobald das System Iduft und
die Méglichkeit besteht, sich zu registrieren,
werden wir Sie umgehend informieren.  gc

aber regelmdBigen Zeitabstdnden Befund-
und Wirksamkeitskontrollen, Blutentnahmen
oder EKG-Ableitungen im Rahmen der Medi-
kation erforderlich. Arzneimittelrezepte kann
der Arzt nur ausstellen, wenn er sich ausrei-
chend davon liberzeugt hat, dass das Medika-
ment nutzt und kein Risiko darstellt. Erhebliche
Zeiteinsparungen sind schon jetzt durch Re-
zeptbestellungen liber Fax, Anrufbeantworter
oder E-Mail in Verbindung mit synergetischen
PraxisstrukturmalBnahmen bei der Rezeptaus-
gabe méglich. gc

Kommentar: Die fldchendeckende Verteilung
von Apotheken dlirfte derjenigen von Arztpra-
xen dhneln, sie ist ungleich. Auf dem Lande
gibt es mittlerweile zu wenige. Andererseits ist
zumindestens gegenwdirtig die Internetaffini-
tdt der Icindlichen Patienten, sich Arzneimittel
tiber den Versandhandel zu bestellen, geringer
als bei der Stadtbeviélkerung. Ob ein vom
Apothekerverband gewdiinschtes Vorhalte-
oder Beratungshonorar fiir Apotheker die
wirtschaftliche Situation von Landapotheken
stlitzt ist fraglich. Zudem sind die bisherigen
dgrztlichen Erfahrungen mit der Beratung

multimorbider Polypharmaziepatienten
durch Apotheker sehr durchwachsen. gc
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Zweites Pflegestarkungsgesetz

Was sich fur Patienten ab dem
1. Januar 2017 andert

Die Pflegeversicherung wird mit Wirkung zum 1. Januar 2017 von Grund auf erneuert. Das Kabinett hat ein
Gesetz beschlossen, das Menschen mit Demenz oder psychischen Beeintrachtigungen einen besseren Zu-
gang zur Pflege erméglichen soll als bisher. Dieser Beitrag soll ein Basiswissen iiber die neuen Anderungen
vermitteln, sodass erste Fragen bereits im psychiatrischen oder neurologischen Gesprach mit dem Patienten

geklart werden kdnnen.

as Pflegestarkungsgesetz II (PSG II)
definiert neu, wer Pflege braucht,
und legt ein neues Begutachtungsver-
fahren fest. Der Pflegegrad 1 wird neu
eingefiihrt, dieser richtet sich an Perso-
nen, die noch nicht pflegebediirftig sind,
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aber im Alltag Unterstiitzung benétigen.
Eine direkte Uberfiihrbarkeit von Pfle-
gestufe Null (alt) in Pflegegrad 1 (neu) ist
jedoch nicht gegeben.

Die Umstellung wurde notwendig, da
die Politiker bei der Einfithrung der

r
1/

Pflegeversicherung vor tiber 20 Jahren
vor allem Menschen mit korperlichen
Einschrinkungen im Blick hatten. Ent-
scheidend war, wie mobil ein Pflegebe-
dirftiger noch ist, und ob er sich selbst
anziehen und erndhren kann. Im Laufe

Mit dem neuen
Jahr greift das
zweite Pflegestar-
kungsgesetz, das
unter anderem
Menschen mit
Demenz besser
stellen soll.
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der Jahre hatte sich diese Betrachtungs-
weise jedoch als nicht ausreichend her-
ausgestellt, was auch von unseren Ver-
banden immer wieder hervorgehoben
wurde. Denn: Menschen mit Demenz
oder anderen schweren psychischen Er-
krankungen sind zwar oft korperlich
noch in der Lage, bestimmte Dinge zu
tun, haben aber vergessen, wie die ein-
zelnen Handlungsschritte ausgefithrt
werden oder sie sind hierfar zu an-
triebsarm. Meist brauchen sie daher
rund um die Uhr Anleitung und Be-
treuung durch andere. Das neue Ver-
fahren zur Begutachtung schliefit nun
geistige und psychische Beeintrachti-
gungen mit ein. In Zukunft soll es kei-
ne Rolle mehr spielen, ob koérperliche
oder geistige Gebrechen zur Pflegebe-
diirftigkeit fithren.

§ 14 SGB XI - Begriff der

Pflegebediirftigkeit

Der Begriff der Pflegebediirftigkeit wird

vollig neu definiert. Maf3geblich fiir das

Vorliegen von Pflegebediirftigkeit sind

Beeintriachtigungen der Selbststindig-

keit oder Fihigkeitsstorungen in den

nachfolgenden sechs Bereichen (Modu-
le). Jedes Modul flieft zu einem eigenen

Prozentrang in die Einschitzung der Ge-

samtpflegebediirftigkeit ein.

1. Mobilitdt (10 %), zum Beispiel Fort-
bewegen innerhalb des Wohnbe-
reichs, Treppensteigen etc.

2.Kognitive und kommunikative Fa-
higkeiten (15 %), zum Beispiel 6rtli-
che und zeitliche Orientierung etc.

3. Verhaltensweisen und psychischen
Problemlagen (15 %): zum Beispiel
néchtliche Unruhe, selbstschadigen-
des und autoaggressives Verhalten

4. Selbstversorgung (40 %), zum Bei-
spiel Korperpflege, Erndhrung etc.
(Hierunter wurde bisher die ,,Grund-
pflege® verstanden.)

5.Bewiltigung von und selbststandiger
Umgang mit krankheits- oder thera-
piebedingten Anforderungen und
Belastungen (20 %), zum Beispiel
Medikation, Wundversorgung,
Arztbesuche, Therapieeinhaltung

6.Gestaltung des Alltagslebens und so-
zialer Kontakte (15 %), zum Beispiel
Gestaltung des Tagesablaufs

Dabei spielen die bisherigen Zeitorien-

tierungswerte (,,Pflege nach Stoppuhr®
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Zweites Pflegestarkungsgesetz

keine Rolle mehr. Vielmehr geht es in der
Regel um die Frage, ob die erforderliche
Fahigkeit noch vorhanden ist und ob da-
mit verbundene Titigkeiten selbststan-
dig, teilweise selbststdndig oder nur un-
selbststandig ausgeiibt werden konnen.

Es wird aber erwartet, dass die neue
Gewichtung nach Prozentrangen kom-
pliziert wird und von den Betroffenen
und Angehoérigen schwer nachzuvollzie-
hen ist.

§ 15 SGB XI - Der Pflegegrad

Zur Ermittlung eines Pflegegrades wer-

den die bei der Begutachtung festgestell-

ten Einzelpunkte in jedem Modul ad-
diert und - unterschiedlich gewichtet —
in einer Gesamtpunktzahl abgebildet.

Diese Gesamtpunkte ergeben die Zuord-

nung zum maflgeblichen Pflegegrad.
Der Pflegegrad wird mit Hilfe eines

pflegefachlich begriindeten Begutach-
tungsinstruments ermittelt.

1. Pflegegrad 1: geringe Beeintrachti-
gung der Selbststandigkeit (ab 12,5
bis unter 27 Gesamtpunkte)

2.Pflegegrad 2: erhebliche Beeintrach-
tigung der Selbststandigkeit (ab 27
bis unter 47,5 Gesamtpunkte)

3.Pflegegrad 3: schwere Beeintréchti-
gung der Selbststandigkeit (ab 47,5
bis unter 70 Gesamtpunkte)

4.Pflegegrad 4: schwerste Beeintrichti-
gung der Selbststandigkeit (ab 70 bis
unter 90 Gesamtpunkte)

5.Pflegegrad 5: schwerste Beeintrachti-
gung der Selbststandigkeit mit be-
sonderen Anforderungen an die
pflegerische Versorgung (ab 90 bis
100 Gesamtpunkte)

Pflegebediirftige mit besonderen Be-

darfskonstellationen kdnnen aus pflege-

fachlichen Griinden dem Pflegegrad 5

zugeordnet werden, auch wenn ihre Ge-

samtpunkte unter 90 liegen. Der Spit-
zenverband der Pflegekassen hat in sei-
nen Richtlinien festgelegt, dass diese be-
sondere Bedarfskonstellation bei Ge-
brauchsunfihigkeit beider Arme und
beider Beine besteht. Dies umfasst nicht
zwingend die Bewegungsunfahigkeit der

Arme und Beine, die durch Laihmungen

aller Extremititen hervorgerufen wer-

den kann. Ein vollstandiger Verlust der

Greif-, Steh- und Gehfunktion ist viel-

mehr unabhingig von der Ursache zu

bewerten. Dies kann beispielsweise auch

Die Verbande informieren

. ___________________________________________________|
Das Wichtigste fiir Eilige

Bereits jetzt fragen Patienten und Ange-
horige nach, wie sie sich verhalten sollen.
Fiir viele Patienten, die bisher keinen An-
spruch auf Pflegeleistungen hatten, wird
ein Hinweis darauf, nun méglicherweise in
die Pflegegrade 1 oder 2 eingruppiert wer-
den zu kdnnen, sehr wertvoll sein. In man-
chen Fallen kann es sinnvoll sein, noch im
Jahr 2016 einen Antrag zu stellen.

Ebenfalls wichtig zu wissen: Wer bereits
eine Pflegestufe hat, wird nicht erneut
begutachtet. Die bestehende Pflegestufe
wird automatisch in das neue System
Uberfiihrt.

Grundsatzlich ist es ratsam, die Betroffe-

nen an einen Pflegestiitzpunkt in der

Nahe zu vermitteln. Weitere Informations-

quellen, die den Patienten genannt wer-

den kdnnen, sind beispielsweise

_ Stiftung Warentest (www.test.de)

— Verbraucherzentrale Bundesverband
(www.verbraucherzentrale.de)

— KV-Media — Medien fiir die Kranken-
und Pflegeversicherung
(www.kv-media.de)

— Internetportale zur Pflege wie www.
springerpflege.de oder www.pflege.de

bei Menschen im Wachkoma vorkom-
men. Eine Gebrauchsunfihigkeit beider
Arme und beider Beine liegt auch vor,
wenn eine minimale Restbeweglichkeit
der Arme noch vorhanden ist, zum Bei-
spiel die Person mit dem Ellenbogen
noch den Joystick eines Rollstuhls bedie-
nen kann, oder nur noch unkontrollier-
bare Greifreflexe bestehen.

Bei pflegebediirftigen Kindern wird
der Pflegegrad durch einen Vergleich der
Beeintrachtigungen ihrer Selbststandig-
keit und ihrer Fahigkeitsstorungen mit
altersentsprechend entwickelten Kin-
dern ermittelt. Fiir Kinder bis zur Voll-
endung des 18. Lebensmonats werden le-
diglich die Module 3, 4 und 5 gewertet.
Die zuvor beschriebene ,,besondere Be-
darfskonstellation® gilt auch fiir Kinder.

§ 140 SGB XI - Uberleitung von

bestehenden Pflegestufen in die

kiinftigen Pflegegrade

Versicherte

—bei denen das Vorliegen einer Pflege-
stufe in der bis zum 31. Dezember 2016
geltenden Fassung oder einer erheb-
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lich eingeschrankten Alltagskompe-
tenz in der bis zum 31. Dezember 2016
geltenden Fassung festgestellt worden
ist, und

—bei denen spitestens am 31. Dezember
2016 alle Voraussetzungen fiir einen
Anspruch auf eine regelmiflig wieder-
kehrende Leistung der Pflegeversiche-
rung vorliegen, werden ohne erneute
Antragstellung und ohne erneute Be-
gutachtung mit Wirkung zum 1. Janu-
ar 2017 einem Pflegegrad zugeordnet
(Tab. 1). Dabei gelten die folgenden
Zuordnungsregelungen:

Pflegestufe ohne eingeschrankte Alltags-

kompetenz

—von Pflegestufe I in den Pflegegrad 2

—von Pflegestufe IT in den Pflegegrad 3

—von Pflegestufe IIl in den Pflegegrad 4

—von Pflegestufe III, soweit die Voraus-
setzungen fiir einen Hartefall vorlie-
gen in den Pflegegrad 5

Personen mit eingeschrankter Alltags-

kompetenz

—ohne gleichzeitige Pflegestufe = Pfle-
gegrad 2

—bei gleichzeitigem Vorliegen der Pfle-
gestufe I = Pflegegrad 3

—bei gleichzeitigem Vorliegen der Pfle-
gestufe IT = Pflegegrad 4

—bei gleichzeitigem Vorliegen der Pfle-
gestufe III ohne oder mit Hartefall =
Pflegegrad 5

§ 28a SGB XI - Leistungen bei
Pflegegrad 1

Dem Pflegegrad 1 diirfte ein Grof3teil der
Antragsteller zugeordnet werden, denen
bislang von der Pflegekasse eine voll-
staindige Ablehnung erteilt wurde. Zur-

zeit geht man hier von etwa 500.000 neu-
en Pflegebediirftigen aus, die bislang kei-
ne Leistungen der Pflegeversicherung er-
halten.

Pflegeversicherte mit Pflegegrad 1 ha-
ben keinen Anspruch auf Pflegegeld bei
der Pflege durch Angehérige oder auf
Pflegesachleistungen bei der Versorgung
durch einen professionellen ambulanten
Pflegedienst. Da sie ihr Leben meist noch
sehr selbststindig meistern, bendtigen
sie in der Regel so gut wie keine Unter-
stiitzung von Angehdorigen oder von pro-
fessionellen Pflegekraften.

Betreuungs- und Entlastungs-
leistungen bei Pflegegrad 1
Pflegeversicherte mit anerkanntem Pfle-
gegrad 1 haben Anspruch auf den neuen
vereinheitlichten ,,Entlastungsbeitrag®
von monatlich 125 € fiir Betreuungs-
und Ersatzpflegeleistungen ihrer Pflege-
kasse (bisher in der Regel 104 €, in be-
sonderen Fillen 208 €). Damit konnen
sie zum Beispiel

—an einer Betreuungsgruppe fiir leicht
Hilfsbediirftige teilnehmen, die sie
geistig und korperlich aktiviert,

—einen Alltagsbegleiter zum Beispiel
fiir Gespriche oder Spaziergange oder
eine Einkaufshilfe bezahlen,

— Haushaltshilfen engagieren, die ihnen
etwa beim Putzen der Wohnung
helfen oder beschwerliche Hausar-
beiten wie die Gardinenwische tiber-
nehmen.

Kurzzeitpflege bei Pflegegrad 1
Hilfsbediirftige mit Pflegegrad 1 haben
keinen generellen Anspruch auf Kurz-

Tab. 1: Umrechnung der Pflegestufen in Pflegegrade

alt

Pflegestufe 0

Pflegestufe |

Pflegestufe | mit eingeschrénkter Alltagskompetenz
Pflegestufe Il

Pflegestufe Il mit eingeschréankter Alltagskompetenz
Pflegestufe Il

Pflegestufe Ill/Hartefall

Pflegestufe IIl mit eingeschrankter Alltagskompetenz
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neu
Pflegegrad 2
Pflegegrad 2
Pflegegrad 3
Pflegegrad 3
Pflegegrad 4
Pflegegrad 4
Pflegegrad 5
Pflegegrad 5

zeitpflege, wenn sie etwa nach einem
Klinikaufenthalt noch voriibergehend
auf professionelle Pflege angewiesen
sind, bis sie wieder nach Hause kénnen.
Die Pflegekasse bezahlt dafiir erst ab
Pflegegrad 2 entsprechende Leistungen
in Hohe von 1.612 € pro Jahr fiir maxi-
mal 28 Tage.
Bei Pflegegrad 1 sind folgende Leis-
tungen vorgesehen:
1. Pflegeberatung gemif3 der §§ 7a und
7b
2.Beratung in der eigenen Hauslichkeit
gemafd § 37 Absatz 3
3. Zusitzliche Leistungen fiir Pflegebe-
diirftige in ambulant betreuten
Wohngruppen gemafd § 38a
4.Versorgung mit Pflegehilfsmitteln
gemafd § 40 Absatz 1 bis 3 und Ab-
satz 5
5.Finanzielle Zuschiisse fiir Mafinah-
men zur Verbesserung des individu-
ellen oder gemeinsamen Wohnum-
feldes (bis zu 4.000 €!)
6.Zusitzliche Betreuung und Aktivie-
rung in stationdren Pflegeeinrichtun-
gen gemdf § 43b
7. Pflegekurse fiir Angehoérige und eh-
renamtliche Pflegepersonen gemif3
§$45
Zudem gewihrt die Pflegekasse den Ent-
lastungsbetrag gemaf3 § 45b in Hohe von
(dann neu) 125 € monatlich. Dieser kann
beim Pflegegrad 1 ausnahmsweise auch
fir die Sachleistung durch den Pflege-
dienst (Grundpflege) eingesetzt werden.
Bei vollstationédrer Pflege wird ein Zu-
schuss in Hohe von 125 € geleistet. Leis-
tungen zur Sicherung der Pflegepersonen
sind beim Pflegegrad 1 nicht vorgesehen.

§ 37 SGB XI - Pflegegeld
Anspruchsberechtigt fiir Pflegegeld sind
die Pflegegrade 2 bis 5:
Pflegegrad 2 = 316 €
Pflegegrad 3 = 545 €
Pflegegrad 4 = 728 €
Pflegegrad 5 =901 €

Bereits seit 2016 wird die Hilfte des
bisher bezogenen Pflegegeldes wiahrend
einer Kurzzeitpflege fiir bis zu acht Wo-
chen und wihrend einer Verhinderungs-
pflege fiir bis zu sechs Wochen je Kalen-
derjahr fortgewédhrt (bis 2015 erfolgte je-
weils nur fiir maximal 28 Kalendertage
eine hilftige Weiterzahlung des Pflege-
geldes).
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Die Pauschale fiir den Beratungsein-
satz steigt ab 2017 auf 23 € (Pflegegrad 1,
2 und 3) beziehungsweise 33 € (Pflege-
grad 4 und 5). Personen mit dem Pflege-
grad 1 und auch Bezieher von Sachleis-
tungen konnen den Beratungseinsatz
freiwillig abrufen. Personen mit Pflege-
stufe 0 konnen bislang auf freiwilliger
Basis einen Beratungseinsatz abrufen.
Durch die Zuordnung zum Pflegegrad 2
entsteht hier ab 2017 eine Verpflichtung,
den Beratungseinsatz halbjahrlich nach-
zuweisen.

Pflegegeldbezieher mit der Pflegestufe
IT mit eingeschrankter Alltagskompe-
tenz haben nach aktuellem Recht halb-
jahrlich einen Beratungseinsatz durch
einen Pflegedienst abzurufen. Mit der
Uberleitung erfolgt zum 1. Januar 2017
die Zuordnung in den Pflegegrad 4, so-
dass ab 2017 ein entsprechender Bera-
tungseinsatz vierteljahrlich abzurufen
ist.

Die Verbraucherzentrale macht zu-
dem darauf aufmerksam, dass es in den
folgenden Fillen ratsam sein kann, noch
in 2016 tétig zu werden und spitestens
bis 31. Dezember 2016 noch eine Pflege-
stufe zu beantragen (siche www.verbrau-
cherzentrale.de).

Grundsitzlich gilt, dass alle diejeni-
gen, die bereits im Jahre 2016 Leistungen
beziehen, 2017 nicht schlechter gestellt
werden. Daher ist folgendes zu beachten:
— Wer aktuell Pflegestufe I hat und kei-

ne eingeschriankte Alltagskompetenz

erhilt in einem Pflegeheim 1064 €. Ab

2017 entspricht dies dem Pflegegrad 2.

Personen mit Pflegegrad 2 erhalten im

Pflegeheim nur noch 770 €.

— Menschen mit Pflegestufe IT ohne ein-
geschriankte Alltagskompetenz erhal-
ten derzeit 1330 €. Ab 2017 wird dies
dem Pflegegrad 3 entsprechen. Im
Pflegeheim wird es dafiir nur noch
1.264 € geben. Fiir die Pflegegrade 2
und 3 gibt es ab dem kommenden Jahr
in stationdren Einrichtungen also we-
niger Geld.

— Wer derzeit schon die Pflegestufe I
oder II (ohne eingeschrinkte Alltags-
kompetenz) hat und noch vor dem
Jahresende 2016 in ein Pflegeheim
zieht, der wird zwar in die Pflegegrade
2 oder 3 iberfiihrt, die Pflegekasse
zahlt jedoch weiterhin die hoheren Be-
trage der ehemaligen Pflegestufen. So-
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fern bei Personen mit Pflegestufe I
oder II (ohne eingeschrinkte Alltags-
kompetenz) die Pflege zu Hause nicht
mehr sichergestellt ist und daher der
Wechsel in ein Pflegeheim absehbar
ist, sollte der Umzug noch in diesem
Jahr erfolgen. Auf diese Weise konnen
Pflegebediirftige sich die aktuell gel-
tenden Betrége sichern.

Fiir Personen, die gepflegt werden miis-
sen und Leistungen der Pflegeversiche-
rung benétigen, kann es ratsam sein, den
Antrag spdtestens bis 31. Dezember 2016
zu stellen. Denn nach den Regelungen
zur Uberleitung in das neue System wird
niemand schlechter gestellt als bisher. In
der Regel bekommen die Versicherten
auf diese Weise hohere Leistungen.

Den Antrag noch in diesem Jahr zu
stellen, empfiehlt sich auch, weil die Pfle-
gekassen im Jahre 2017 bei Antrigen
nicht innerhalb von 25 Arbeitstagen ent-
scheiden miissen. Daher ist mit lingeren
Wartezeiten zu rechnen.

Bei der Bewertung der Pflegebediirf-
tigkeit werden korperliche Beeintrachti-
gungen ab dem nichsten hauptsichlich
unter dem Punkt ,Mobilitat* erfasst.
Dieser Bereich wird nur noch mit 10 %
gewichtet. Zwar spielen die korperlichen
Einschrinkungen auch in anderen Be-
reichen wie beispielsweise ,,Selbstversor-
gung® eine Rolle. Jedoch kann es fiir
Menschen mit rein korperlichen Beein-
trachtigungen schwieriger werden, einen
hohen Pflegegrad zu erreichen. Fiir diese
Personen empfiehlt es sich, im Jahre 2016
noch einen Antrag auf Leistungen aus
der Pflegeversicherung zu stellen. Auf
diese Weise werden sie noch nach dem
bisherigen System begutachtet. Sofern
sie in diesem Jahr eine Pflegestufe erhal-
ten, profitieren sie von den Uberleitungs-
regelungen.

Quellen: Gesetzestexte, Verbraucherzentrale,
Stiftung Warentest, Kranken- und Pflegever-
sicherungen

AUTORIN

Dr. med. Christa Roth-Sackenheim,
Andernach

Kleinanzeigen aus

der Praxis

im NeuroTransmitter

Sie mochten gebraucht etwas giinstig
kaufen oder verkaufen? Sie haben eine
Praxis abzugeben oder suchen neue Kol-
legin? Inserieren Sie kostenlos als Ver-
bandsmitglied von BVDN, BDN und
BVDP Thre Such-, An- oder Verkaufsan-
zeige im NeuroTransmitter: Quer durch
die Republik erhalten Sie die dafiir not-
wendige Reichweite und Aufmerksam-
keit, denn das Magazin wird monatlich
an alle niedergelassenen Nervenirzte,
Neurologen und Psychiater sowie an
Oberirzte in Kliniken verschickt.

So schalten Sie Ihre Anzeige

Thre Anzeige sollte nicht linger als ma-
ximal 300 Zeichen (mit Leerzeichen)
sein. Diese senden Sie bitte ausschlief3-
lich per E-Mail (Fax oder telefonische
Aufgabe von Anzeigen sind nicht mog-
lich) an unsere Geschiftsstelle in Kre-
feld: bvdnbund@t-online.de. Bei aktuel-
ler Mitgliedschaft wird Thre Anzeige in
der nachsten Ausgabe abgedruckt.

Chiffreanzeigen sind nicht moglich!

Einsendeschluss fiir den nachsten
NeuroTransmitter ist der 3. Januar 2017!

Geschaftsstelle und Redaktion tibernehmen
keine Haftung fur die Richtigkeit der in den
Anzeigen gemachten Angaben.

Praxisborse

MVZ sucht FA (m/w) fiir Nervenheilkunde
(oder Neurologie/Psychiatrie), standortetab-
liert, 2016 neu eingerichtet, motivierte MTFA.
Kontakt: bewerbung@harzklinikum.com
oder Telefon 03946 9091703

Gut etablierte psychiat.-neurol. Praxis nord-
lich von Bremen Ende 2017 abzugeben.
Kontakt: brigitte.kohn@nord-com.net

Neurologe/Psychiater sucht Sitz in Branden-
burg. Langjahrige Berufserfahrung in der
ambulanten Versorgung.

Kontakt: maelgerrm@hotmail.de oder
mobil 0170 4164197

23

© Laurent Renault / Fotolia



Rund um den Beruf

Selbstbestimmungsfahigkeit versus freiheitseinschrankende Firsorgepflicht

/wangsbehandlung und
Geschaftsfahigkeit in der Psychiatrie

Die Frage, ob bei einem Menschen die freie Willensbildung krankheitsbedingt eingeschrénkt ist, spielt in
der Psychiatrie eine gro3e Rolle. Denn Einwilligungs- und Geschaftsunfahigkeit konnen die Anwendung
unfreiwilliger Behandlung bei Annahme einer mutmafilichen Einwilligung oder eines mutmaflichen Willens
legitimieren. Dieser Beitrag formuliert pragmatische Urteilsgrundlagen zur Bestimmung einer ,freien

Willensbildung”.

E s kann als eine abendldndische moral-
und rechtsphilosophische Errungen-
schaft betrachtet werden, dass sich der
Rechtsstaat seit der Aufklirung und nach
zwei Jahrtausenden philosophischer Aus-
einandersetzung mit den Begriffen Per-
son, Freiheit, Gerechtigkeit, Moralitét
und Verantwortlichkeit mit der Wahrung
der Autonomie der Biirger auseinander-
zusetzen und juristisch zu rechtfertigen
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vermag, wenn die Selbstbestimmungsfi-
higkeit eines Biirgers krankheitsbedingt
aufgehoben sein sollte [1]. Selbstbestim-
mung hat sich als Prinzip der Individua-
litat in der abendldndischen Auffassung
des souveranen Menschen etabliert [2]
und impliziert das Gebot der Sicherstel-
lung von Autonomie. Die anthropologi-
sche Dimension der Sozialitat verweist
auf die Tragweite von ,Selbstbestim-

Die ,freie Wil-
lensbildung”
ist nicht nur
eine philoso-
phische Frage.
Sie hat auch
ganz konkrete
Auswirkun-
geninder
Psychiatrie.

© Andreas Wolf/ Fotolia

mung”“ in Gesellschaften. Aus soziologi-
scher Sicht erfahren wir die Einschrin-
kung des Selbstbestimmungsrechtes bei-
spielsweise, wenn im Dienste einer ver-
meintlichen Allgemeinsicherheit die
biirgerlichen Freiheiten eingeschrankt
werden. Die dahinterstehende Machtsub-
tilitdt in einer postmodernen Gesellschaft
wird von Soziologen aufgezeigt [3, 4], die
implizit oder explizit vom Foucaultschen
Begriff der ,Gouvernementalité® ausge-
hen [5]. Die Einschrinkung der Selbstbe-
stimmung auf individueller Ebene wird
hingegen nicht nur zur Rechtsfrage, son-
dern besonders zu einem ethischen Sach-
verhalt in der Medizin und hier speziell
in der Psychiatrie, denn diese soll in der
Lage sein zu bestimmen, ob krankheits-
bedingt die freie Willensbildung - als
Grundlage fiir Geschiftsfahigkeit — und
die Einsichts- und Steuerungsfahigkeit -
als Grundlage fiir die Einwilligungsfa-
higkeit - eingeschriankt oder aufgehoben
sind, da erst dann die Anwendung von
unfreiwilligen medizinischen Mafinah-
men legitimiert sei [6]. Damit ist noch
nicht entschieden, ob eine Zwangsbe-
handlung anzuwenden ist, denn dariiber
hinaus muss das Gebot der Verhiltnis-
mafligkeit beachtet werden. Es bleibt den
Arzten bei jeder Entscheidung die
schwierige Aufgabe, mit Ambivalenz um-
gehen zu miissen und zugleich die von
der Gesellschaft delegierten Widersprii-
che im Umgang mit psychisch kranken
Menschen aufzunehmen [7].

Diese auf den ersten Blick einfache
Sachlage birgt zwei komplexe Fragestel-
lungen in sich, die uns theoretisch und
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praktisch herausfordern: Zum einen han-
delt es sich bei der Frage der ,freien Wil-
lensbildung® um einen philosophischen
Sachverhalt, genauer um eine Frage der
philosophischen Anthropologie. Diese
Frage muss die Medizin pragmatisch ope-
rationalisieren, ohne in eine petitio prin-
cipii zu verfallen. Wir schlagen in dieser
Arbeit ein Modell zur Umsetzung dieser
Aufgabe vor. Zum anderen sind Medizi-
ner — und insbesondere Psychiater — mit
dem ethischen Dilemma zwischen Selbst-
bestimmungsrecht und Fiirsorgepflicht
gegen den natiirlichen Willen des Patien-
ten, wenn dieser im Widerspruch zum
mutmafllichen Willen stiinde, also wenn
die Selbstbestimmungsfahigkeit krank-
heitsbedingt in Mitleidenschaft gezogen
wird, konfrontiert (Abb. 1). Der Autor hat
dieses Dilemma an anderer Stelle anhand
von zwei davon ableitbaren Korollarien
anthropologisch ausgearbeitet [1].

Methode

Ausgangspunkt unserer Auseinanderset-
zung mit dem Grunddilemma zwischen
Selbstbestimmungsrecht und freiheits-
einschrankender Fiirsorgepflicht in der
Medizin ist der Entwurf eines Span-
nungsfeldes, das auf sechs sich in Oppo-
sition befindlichen Begriffspaaren (Abb.
2) basiert. Auf der Grundlage dieser Pro-
péadeutik wird versucht, den Begrift von
»Zwangsbehandlung® relational zu defi-
nieren. Hierfiir wird eine Demarkation
zwischen = Zwangsbehandlung und
Zwangsmafinahmen, Notfallbehandlung,
Behandlung ohne Einwilligung des Pati-
enten, informellem Zwang sowie offener
und verdeckter Gewalt vorgeschlagen. Da
in der psychiatrischen Praxis die freiheits-
restriktiven Interventionen mit therapeu-
tischer Intention letztlich auf die Begriffe
»Einwilligungsfahigkeit und - allgemei-
ner formuliert — ,,Geschéftsfahigkeit® re-
kurrieren, soll hier eine Systematik zum
Verstindnis und zur Ubertragung dieses
Konzeptes in die Praxis vorgeschlagen
werden. Es werden sechs Kategorien von
Anbhaltspunkten angeboten, zwei zur di-
agnostischen Bestimmung und vier als
Indizien fiir das Vorliegen einer krank-
heitsbedingten Stérung der freien Wil-
lensbildung und somit von Geschéaftsun-
fahigkeit. Der Aufsatz endet mit einer Zu-
sammenfassung des ausgearbeiteten Mo-
dells in vier praxisorientierten Leitsitzen.
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Selbstbestimmungsrecht vs. freiheitseinsc

Einwilligungs- und Geschaftsfahigkeit | Rund um den Beruf

nde Fiirsorgepflicht

Autonomie impliziert

Verbot:
Selbstbestimmungsrecht ist als unantastbar,
nicht verhandelbar
und kategorisch zu respektieren.
Zwang ist prinzipiell nicht mit dem
Jnatirlichen Recht” vereinbar.

Gebot:

Ist das Zustandebringen einer freien
Willensbildung wegen psychischer
Krankheit beeintrachtigt, wird die
Selbstbestimmungskompetenzin
Mitleidenschaft gezogen, gegebenenfalls
dréngt sich eine ,ethisch begriindete
Entscheidungssubsidiaritét” auf.

Die Disjunktion zwischen, Verbot” und ,Gebot" wie auch die Entscheidungsverantwortung bringt Arzte oft
in eine dilemmatische Lage. Zur Erhellung des Dilemmas kann eine Analyse der Kontextbedingungen,
der Motive, der Erwartungen sowie der Qualitat der Interaktion in der therapeutischen Beziehung beitragen.

Abb. 1: Standarddilemma zwischen Selbstbestimmungsrecht und

freiheitseinschrankender Fiirsorgepflicht.

Juristischer Strang

Dichotomien der Selbstbestimmungsféhigkeit

e MutmaBlicher Wille

Medizinischer Strang

e = ZWangsbehandlung

S e Pragmatisches Gebot

-

Behandlung

e KOntextuelle Bewertung

e i  Klinische Einschatzung

Abb. 2: Dichotomien der Selbstbestimmungsfahigkeit in der Psychiatrie.

Dichotomien der Selbstbestim-
mungsfahigkeit in der Psychiatrie
Auf ontischer Ebene, das heif3t unter den
Alltagsbedingungen des medizinischen
Handelns, lisst sich Selbstbestimmungs-
fahigkeit unter verschiedenen Perspek-
tiven empirisch erfassen. Wir schlagen
hierzu Dichotomien vor, in denen pra-
xisrelevante Sachverhalte aus der Dialek-
tik zwischen den vorgeschlagenen Be-
griffspaaren hervorgehen. Eine niahere
Betrachtung ldsst erkennen, dass diese
Begriffspaare vereinfachend jeweils ei-
nem juristischen und einem medizini-
schen Strang zuordenbar sind (Abb. 2).
Die erste Dichotomie bezieht sich auf
das Spannungsfeld zwischen natiirli-
chem und mutmafllichem Willen. Der
natiirliche Wille ist als unmittelbarer

Ausdruck einer Volition aufzufassen,
wihrend bei fehlender Moglichkeit der
Willensbekundung der mutmafSliche
oder gegebenenfalls vorausverfiigte Wil-
le anhand einer interpretativen Rekons-
truktion des Wertegefiiges eines Indivi-
duums in Bezug auf eine aktuell zu ent-
scheidende medizinisch relevante Frage-
stellung erschlossen werden muss, so
zum Beispiel bei einer lebensverldngern-
den Mafinahme beziehungsweise einer
invasiven oder hinsichtlich der Unver-
sehrtheit des Patienten riskanten Inter-
vention.

Die Dichotomie zwischen Zwangs-
mafinahme und Zwangsbehandlung
bringt am deutlichsten die potenzielle
Diskrepanz zwischen Recht und Medi-
zin zum Ausdruck. Eine Zwangsmaf3-
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nahme dient der Restriktion der Bewe-
gungsfreiheit einer Person gegen ihren
Willen, um sie selbst oder Dritte zu
schiitzen, wiahrend die Zwangsbehand-
lung zwar ebenfalls entgegen dem natiir-
lichen Willen des Patienten erfolgt, je-
doch eine gesundheitswiederherstellen-
de Intention beinhaltet und somit als Be-
handlungsversuch eine medizinische
Tragweite aufweist. Diese Spaltung stof3t
in der Praxis hdufig auf berechtigtes Un-
verstdndnis.

Als dritte Dichotomie schlagen wir
das Spannungsfeld zwischen dem nor-
mativen Verbot der Ausiibung von
Zwang unter Wahrung des Selbstbe-
stimmungsrechts des Patienten und dem
pragmatischen Gebot der medizinischen
Fiirsorge, wenn natiirlicher Wille und
mutmafllicher Wille in Widerspruch ge-
raten, vor. ,Firsorge® schliefit in der
Psychiatrie die Behandlung eines Patien-
ten gegen seinen (ausdriicklichen) natiir-
lichen Willen im Sinne einer Restriktion
seiner Entscheidungsfreiheit ein, aber
ausschlieSlich im Dienste der Einddm-
mung eines sich nachteilig auf den Pati-
enten und seine Umwelt auswirkenden
Krankheitsprozesses, wenn die Fahig-
keit zur Bildung eines ausgewogenen, die
Selbstsorge sicherstellenden Willens
krankheitsbedingt fehlen sollte.

Die Dichotomie zwischen Zwang und
Behandlung unterscheidet sich von der-
jenigen zwischen Zwangsmafinahme
und Zwangsbehandlung in dem Sinne,
dass Zwang und Behandlung - obwohl
intuitiv widerspriichlich - in der Praxis
zusammenfallen, wenn der Zwang im
Dienste einer kurativen oder lindernden
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Intention steht; dabei ist eine Zwangsbe-
handlung ein juristisch legitimiertes
Mittel zur Wiederherstellung von freier
Willensbildung, das heif3t von Selbstbe-
stimmungsfihigkeit.

Die fiinfte Dichotomie besteht zwi-
schen der kategorischen Definition von
Zwang und dessen kontextueller Bewer-
tung. Sie betriftt den dilemmatischen
Konflikt zwischen Zwang und Behand-
lung, sollten diese zusammenfallen. Situ-
ationsbezogen und unter Wiirdigung al-
ler relevanten und Einfluss nehmenden
Faktoren ist es bedingt zu erwarten, dass
Arzte sich bei den abstrakten Regularien
der Rechtsphilosophie aufzuhalten ver-
mogen, denn eine Krankheitsentgleisung
verlangt situativ nach medizinischer
Handlung, gegebenenfalls gegen den na-
tiirlichen Willen des Patienten, um zu er-
wartende schidliche psychosoziale Kon-
sequenzen abzuwenden.

SchliefSlich unterscheiden wir anhand
der sechsten Dichotomie zwischen einer
formalen Priifung und einer klinischen
Einschitzung beziehungsweise Ent-
scheidung, die in Abhingigkeit der Pro-
zessgeschwindigkeit die zeitliche Aus-
dehnung zwischen Abwigung und
Handlung grundlegend beeinflussen.
Die Reform des Psychisch-Kranken-Hil-
fe-Gesetzes zielt gerade auf eine vertret-
bare, die Wiirde des Patienten und sein
Selbstbestimmungsrecht respektierende
Zasur, um beruflichem Automatismus
Einhalt zu gebieten und alle Moglichkei-
ten der wiirdevollen Einbeziehung des
Patienten auszuschopfen, bevor es zu ei-
ner aus dessen Sicht unverstindlichen
Aggression und gar entwiirdigenden Be-

Negative Dialektik der Zwangsbehandlung

Zwangsbehandlung vs. ——

Abb. 3: Demarkation von ,Zwangsbehandlung” durch Opposition mit verwandten Begriffen.
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handlungsmafinahme gegen seinen na-
turlichen Willen - aber im Sinne des
mutmafllichen Willens und der arzt-
lichen Fiirsorgepflicht - kommen muss.

Negative Dialektik der
Zwangsbehandlung

Im vorigen Abschnitt war die Rede von
der Dichotomie zwischen Zwangsbe-
handlungen - medizinischer Begriff, der
auf die lindernde oder kurative Intenti-
on hinweist - und Zwangsmafinahmen,
die das juristische Moment der Freiheits-
restriktion in den Vordergrund riicken
lassen. Eine Zwangsbehandlung ist stets
der Einsatz therapeutischer Mafinah-
men gegen den natiirlichen Willen und
den Widerstand eines Patienten, um mit
einer kurativen Intention Gesundheits-
schiden abzuwenden oder zu korrigie-
ren. Im aktuellen Abschnitt soll eine De-
markation von ,,Zwangsbehandlung" ge-
geniiber damit nahestehenden Begriffen
wie Zwangsmafinahmen, freiheitsentzie-
hende Mafinahmen, Behandlung ohne
Willensduflerung, Notfallbehandlung,
informeller Zwang und Gewalt versucht
werden (Abb. 3).

Auch wenn der Patient die gebotene
Behandlung unter Androhung von sonst
erfolgendem Zwang akzeptiert, handelt
es sich um eine Zwangsbehandlung,
wihrend der Hinweis auf zu erwartende
Konsequenzen bei Unterbleiben einer
Behandlung keine Zwangsbehandlung
darstellt. Nach deutschem Recht darf
Zwangsbehandlung - abgesehen von
hochakuten Situationen oder in der Pi-
diatrie - nur im stationdren Rahmen er-
folgen. Zwangsmafinahmen ohne Be-
handlung sind Fixierungen sowie auch
Isolierungs- und unterbringungsahn-
liche Mafinahmen wie Bettgitter oder
am Korper angebrachte Sensoren, um
zum Beispiel ein Entfernen von der Be-
handlungseinheit registrieren zu kon-
nen. Davon sollen freiheitsentziehende
Mafinahmen unterschieden werden, so
die zivilrechtliche Unterbringung nach
Betreuungsrecht, verankert im Biirgerli-
chen Gesetzbuch (§$ 1896 - 1908 BGB)
oder nach Strafrecht, verankert im Straf-
gesetzbuch (§$ 64, 63, 126a).

Die letztgenannte Unterscheidung
verweist auf eine weitere negative Defi-
nition von Zwangsbehandlung, wenn sie
einer Notfallbehandlung gegeniiberge-
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stellt wird. Bei der Notfallbehandlung
handelt es sich um eine medizinische
Problemlage mit hoher Prozessge-
schwindigkeit, bei der ein Dilatieren
oder gar Unterlassen einer Intervention
zu gravierenden Folgen bis hin zum Tod
fithren konnte. Die meisten solcher Situ-
ationen sind somatischer Natur, so bei
Notérzten oder auf Intensivstationen; zu
den psychiatrischen Notfdllen zéhlen
unter anderem Erregungszustinde,
Selbstverstiimmelungsabsichten, Suizi-
dalitdt oder katatone Zusténde.

Einen weiteren Grenzbereich stellt die
Behandlung ohne Einwilligung des Pa-
tienten dar, sowohl in somatischen Fa-
chern - etwa die medizinische Interven-
tion bei komatdsen Patienten - als auch
in der Psychiatrie, wenn Betroffene Be-
handlungen passiv tiber sich ergehen las-
sen, ohne dass eine rechtswirksame Zu-
stimmung vorlage.

Der informelle Zwang bedeutet eine
Grauzone, die stets einer ethischen Be-
wertung bedarf. Informeller Zwang be-
steht grundsitzlich in verbalen Interven-
tionen, die von Suggestion bis zu mora-
lischem Druck reichen und in der inter-
nationalen Literatur als ,leverage®
bekannt sind. Ziel des informellen
Zwangs ist stets die Sicherstellung der
Adhirenz zur Behandlung, um mogli-
chen Zwang im Falle von Krankheits-
riickfall oder -progression zu vermeiden.
Natiirlich rechtfertigen die gut gemein-
ten Ziele nicht immer die eingesetzten
Mittel, weshalb die subjektive Sicht des
betroffenen Patienten beriicksichtigt
werden sollte.

Der Perspektivenwechsel von ,,Zwang®
zu ,Gewalt® im weitesten Sinne wirft
Licht auf die Subtilitit des informellen
Zwangs. Offene Gewalt ist unzweifelhaft
verpont und steht prinzipiell in keinerlei
Verhiltnis zur rechtlich legitimierten
Zwangsbehandlung. Anders sieht es bei
der verdeckten Gewalt aus, die sowohl
korperlich als auch seelisch geschehen
kann. Verdeckte korperliche Gewalt ent-
steht durch unnétig haufige Blutent-
nahmen oder andere diagnostische Me-
thoden, vermeidbare schmerzhafte
Wundversorgung, Vernachlassigung der
Korperpflege bei pflegebediirftigen Pati-
enten, Einlegen einer nicht notwendigen
PEG-Sonde, Nahrungsdarreichung mit
Nachdruck, grobe Grundpflege, lieblose
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Mobilisierung, subtile Einschrinkung
der Bewegungsfreiheit etc.

Die meist nicht bewusst eingesetzte
seelische Gewalt ist nicht selten in einer
Restriktionspadagogik im Dienste einer
vermeintlichen ,,Stationsordnung® oder
bei ,strukturgebenden Regeln bei
strukturschwachen Patienten® zu fin-
den. Zu dieser Restriktionspadagogik
zéhlt der Autor die besagten Stationsre-
geln, aber auch Warnungen, die Infan-
tilisierung von Patienten, das Ausleben
der eigenen Konflikte im Rahmen der
Behandlungsasymmetrie, die Missach-
tung von Schamgefiihlen, machtbasier-
te Suggestionen, die wenig Freiheitsgra-
de zulassen (,inducements®) oder den
Missbrauch der Deutungsmacht. Es ge-
hort zur Reife eines Arztes beziehungs-
weise eines Teams, sich kritisch dem
Missbrauch der Behandlungsasymmet-
rie zu stellen.

Anhaltspunkte zur Beurteilung von
Geschaftsfahigkeit in der Praxis

Die Feststellung, ob bei einem Patienten
Selbstbestimmungsfihigkeit oder freie
Willensbildung vorliegt, ist die Grund-
lage zur Beurteilung von Geschéftsfa-
higkeit als Kernbegriff verschiedener
zivilrechtlicher Sachverhalte, wie die Le-
gitimation von Betreuungen und unfrei-
willigen Behandlungen.

Der natiirliche Wille ist vor dem Hin-
tergrund der personlichen Lebensge-
schichte und des eigenen Wertesystems
motivational nachvollziehbar und
driickt das Vorhandensein von Selbst-
bestimmungsfahigkeit aus. Die Willens-
duflerungen zeigen Konstanz, schlagen
sich in einem kohérenten Verhalten nie-
der, sind ausgewogen, kontextualisiert
und lassen sich bei internal motivierter
oder external angestof3ener Realitits-
priifung als Ausdruck einer Uberein-
stimmung zwischen Willensbildung, In-
tentionen, Motiven und Zwecken korri-
gieren. Dabei wird das eigene Selbst ge-
schiitzt und zugleich werden in feiner
Abstimmung die externe Wirklichkeit
und die Mitmenschen als autonome
Selbste beriicksichtigt.

Im Nachfolgenden werden Anhalts-
punkte fiir die Beurteilung von Ge-
schiftsfahigkeit angeboten. Diese wer-
den sechs thematischen Kategorien zu-
geordnet: 1. Die freie Willensbildung

nicht beeintridchtigende Unzuldnglich-

keiten, 2. Mit Geschéftsunfihigkeit hau-

figer einhergehende Krankheitsbilder, 3.

Biografische Indizien, 4. Indizien fiir

eine Beeintrachtigung der Kritikfahig-

keit in Verbindung mit der Uberstiegs-
fahigkeit, 5. Indizien fiir Stérungen der

Realitatspriifung und -kontrolle sowie

6. Indizien fiir Dyskommunikation.

1. Folgende Tatbestdnde beeintrichtigen
per se nicht die ,,freie Willensbildung™:
—Reduzierte intellektuelle Fahigkeiten
— Willensschwiche in Alltagsgewohn-

heiten

— Leichte Beeinflussbarkeit, ohne die
Grenze der Selbstschadigung zu er-
reichen

—Schwierigkeiten, die umfassende
oder langfristige Tragweite der Wil-
lenserklarung im Detail zu tiberbli-
cken

2.Bestimmte psychiatrische Krank-
heitsbilder beeintrachtigen mit hohe-
rer Wahrscheinlichkeit die Geschéfts-
fahigkeit, aber nicht zwangslaufig:

— Wahnentwicklungen

— Wahnbhafte Depression

—Organische psychische Storungen

— Schizophrene Psychosen

— Suchtmittelkonsum, der die psychi-
schen Funktionen mittel- und lang-
fristig beeintrachtigt

3.Indizien fiir Inkongruenzen in der
Biografie:

—Inkohidrenzen in der Bewertung der
eigenen lebensgeschichtlichen Kon-
tinuitat

— Willensduflerungen konnen nicht
in einem biografischen Gefiige kon-
textualisiert werden

— Von Dritten (Angehdorige und nahe-
stehende Personen) wahrgenomme-
ne Fremdheit von Entscheidungs-
findungen, von der Begriindung des
eigenen Verhaltens und von der Be-
ziehungsqualitit

4.Indizien fiir eine Beeintrichtigung der
Kritikfahigkeit in Verbindung mit der
Uberstiegsfahigkeit:

—Der Patient lehnt begriindete Argu-
mente kategorisch ab, sodass er sich
keinen Raum gewéhrt, nachdenk-
lich zu werden

— Mithilfe von Beispielen und Gegen-
beispielen, mit Versuchen der Sym-
bolisierung oder der Veranschauli-
chung kann nicht erreicht werden,
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dass der Patient innehélt und dass
eine Infragestellung eigener Wil-
lensduflerungen in Gang gesetzt
werden kann

—Der Patient ist nicht in der Lage, ei-
nen wirklichen Perspektivenwech-
sel zu vollziehen

—Kontrafaktisches
nicht zugelassen

— Auf Moratorien kann sich der Pati-
ent nicht einlassen, da er in einer
iterativen Argumentation gefangen
ist, die nicht zuganglich ist fiir Ar-
gumente ad hominem

—Radikalitdt des Fir oder Wider
ohne Zulassen einer Kompromiss-
bildung

5.Indizien fiir eine die Willensbildung
relevant beeintrachtigende Stérung
der Realitatspriifung und -kontrolle
sowie Verfiigbarkeit der eigenen Steu-
erungsfunktionen:

—Interpersoneller Bruch in der Reali-
taitswahrnehmung der geteilten
Welt des Geschehens

_Irrationale (und nicht nur nicht
nachvollziehbare) Inkaufnahme
eigener gesundheitlichen oder psy-
chosozialen Schadens

— Die kontrollierte Verfiigbarkeit tiber
die eigene Steuerung als wesentli-
che, das Selbst schiitzende psychi-
sche Funktion ist beeintrichtigt

—Die eigene Willensbildung wird un-
korrigierbar von inflexiblen und bi-
zarren Uberzeugungen beherrscht

6.Indizien fiir eine selbstschidigende
und den Anschluss zur Auflenwelt be-
hindernde Dyskommunikation, die
den Patienten existenziell vereinsa-
men ldsst:

—Mangelnde Verstindigung durch
Riickzug in eine Eigenwelt, geprigt
von solipsistischer Logik, die den
Anderen ausschlief3t

—Spontan einsetzendes Misstrauen
bis hin zur Ich-Anachorese

—Oberflachliches Mitgehen oder ar-
gumentative (Pseudo-) Anpassung
in der Kommunikation dienen nicht
einem Sicheinlassen, sondern eher
einem Sichentfernen von einer wah-
ren Kommunikation. Das Konfron-
tieren mit Intentionen und Hand-
lungen, die selbstschidigende Kon-
sequenzen nach sich ziehen, wird
ohne innezuhalten abgewehrt

Denken wird
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— Direkt wahrgenommene und anam-
nestisch festgehaltene Dissonanzen
und Diskrepanzen auf verschiede-
nen Ebenen (vor allem zwischen In-
tention und Willensrealisierung)
ohne Zulassen einer flexiblen und
tragfdhigen Kompromissbildung
sowie Annahmen- und Kurskorrek-
tur anhand von Konsequenzen.

Da es sich hier um Anhaltspunkte
handelt, kann kein Algorithmus zur
Entscheidung des Vorliegens von Ge-
schaftsfihigkeit vorgeschlagen werden.
Eine psychische Krankheit muss Vorlie-
gen (Kriterium 2) und eine reine psy-
chische Unzuldnglichkeit muss ausge-
schlossen werden (Kriterium 1). Bei Vor-
liegen einer psychischen Erkrankung
und zugleich Indizien aus zwei Gruppen
von 3 bis 6 ist die Wahrscheinlichkeit ei-
ner Geschéftsunfihigkeit ernst in Be-
tracht zu ziehen. In der Regel kann vom
Vorliegen einer Storung der freien Wil-
lensbildung ausgegangen werden, wenn
mindestens ein Anhaltspunkt aus jedem
der vier Indiziengruppen erfullt ist.

Zusammenfassung

Zusammenfassend lassen sich folgende

Fragen als pragmatische Urteilsgrund-

lage zur Bestimmung einer ,freien Wil-

lensbildung® formulieren:

—Formale Analyse der Intaktheit des in-
tentionalen Bogens: Besteht Gerichtet-
heit beziehungsweise Konsequenz
zwischen den bekundeten Bestrebun-
gen respektive Absichten und deren
ausgewogener, kontextualisierter Um-
setzung?

— Besteht eine affektive Verfiigbarkeit in
dem Sinne, dass der Patient emotional
addaquat empfanglich ist und diese
Affizierung seine Handlungen reali-
tatskonform moduliert? Kann der
Patient Emotionen symbolisieren,
kommunizieren, reflektieren und kor-
rigieren?

— Bestehen nicht nur psychische Stérun-
gen im nosologischen Sinne, die die
Wabhrscheinlichkeit des Vorliegens
von Geschiftsunfihigkeit erhohen,
sondern auch psychopathologische
Merkmale, die auf gestorte Uber-
stiegsfahigkeit, Kritikfdhigkeit, Steu-
erungsfihigkeit, Korrigierbarkeit so-
wie Urteilsvermogen trotz Versuchs
der Anschlussfahigkeit hindeuten?

—Ist der Regelkreis der exekutiven Funk-
tionen (den Handlungskreis aufrecht
erhaltende und begriindende psychi-
sche Funktionen) soweit intakt, dass
Ungereimtheiten in der Intentionalitat
als auch im Verhalten festgestellt und
Korrekturen durch argumentative
Spiegelung zugelassen werden?

Fazit fiir die Praxis

In unserer Rechtsprechung wird die Anwen-
dung von unfreiwilligen medizinischen In-
terventionen, das heif3t sowohl Zwangs-
mafBnahmen als auch Zwangsbehandlun-
gen gegen den natlrlichen Willen des Pati-
enten, juristisch legitimiert bei Annahme
eines mutmalBlichen Willens, sollte die
Selbstbestimmungsfahigkeit krankheits-
bedingt beeintrachtigt sein. Die Frage des
Vorliegens einer (krankheitsbedingten) Be-
eintrachtigung der freien Willensbildung als
Grundlage fir die Beurteilung der Ge-
schéaftsfahigkeit ergeht nicht automatisch
aus dem Vorliegen einer psychischen Er-
krankung, weshalb Selbstbestimmungs-
fahigkeit gesondert belegt werden muss.
Die Begriindung soll positiv anhand von
belegbaren Anhaltspunkten erfolgen und
nicht auf die Krankheit selbst rekurrieren, da
ansonsten die Gefahr einer tautologischen
Argumentation droht.

Die vorgeschlagenen Kategorien liefern
Anhaltspunkte fur die Entscheidung des
Vorliegens von Geschaftsunfahigkeit, die
letztlich individuell auf der Grundlage be-
lastbarer medizinisch relevanter Indizien zu
erfolgen hat. Die Anwendung von Zwangs-
malnahmen und Zwangsbehandlung kann
damit zwar begriindet werden, unterliegt
aber dem Gebot der Schadensminderung,
der Ausgewogenheit, der Besonnenheit und
letztlich dem klugen Handeln unter Riick-
griff auf eine konspektiv-prismatische Ent-
scheidungsfindung [1], die die Perspektiven
aller beteiligten Akteure beriicksichtigt.
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KV Bayern

Fehlallokationen in der Versorgung

beklagt

Beim Tag der Versorgungsforschung der KV Bayern am 27. Oktober 2016 standen regionale Unterschiede
in der Versorgung, Fehlallokationen im stationaren Bereich sowie Konzepte der Versorgung von Menschen

mit Demenz im Mittelpunkt.

n seinem Eingangsstatement hob Dr.

Wolfgang Krombholz, Vorstandvorsit-
zender der KV Bayern, das Potenzial des
Datenschatzes der KVen und der Kran-
kenkassen hervor. Diese Daten stellten
eine grofie Chance fiir die Versorgungs-
forschung dar, die auch genutzt werden
sollte. Auf die nach wie vor geltende Pra-
misse der Politik ,,ambulant vor statio-
nar“ wies Ministerialdirigentin Ruth
Nowak hin. Die Staatsregierung priife
und unterstiitze telemedizinische Pro-
jekte zur Versorgung in unterversorgten

Regionen. Ferner gelte es, die Gelder des
Investitionsfonds von etwa 300 Millio-
nen Euro fiir férderwiirdige Projekte zu
nutzen.

Regionale Unterschiede beachten

Die unterschiedliche Kostensituation in
den Regionen und KV-Bezirken erldu-
terte Professor Volker Ulrich, Lehrstuhl-
inhaber fiir Volkswirtschaftslehre an der
Universitit Bayreuth. Weder die Fixkos-
ten wie Gehilter und Mieten, noch der
Behandlungsbedarf wie die Erbringung
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Podiumsdiskussion mit den KVB-Vorstanden Dr. Pedro Schmelz und Dr. Wolfgang
Krombholz, Moderator Martin Eulitz, KVB-Vorstand Dr. llka Enger und den Professo-
ren Dr. Volker Ulrich und Dr. Saskia Drosler (v.l.n.r.)
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psychotherapeutischer belegirztlicher
Leistungen wiirden in unserem KV-Sys-
tem ausreichend beriicksichtigt. Ferner
wiirden die Umlandversorgung sowie
die Bildung von Schwerpunktzentren im
ambulanten Bereich die Kosten in den
Stadten erhohen. Bei gleichem Punkt-
wert beriicksichtigte die medizinische
Gesamtvergiitung (MGV) diese Struk-
turen nicht, sagte Ulrich. Die regionale
Beriicksichtigung von Preisunterschie-
den erscheint daher geboten. Ulrich
sieht auch die Notwendigkeit einer Leis-
tungsverlegung vom stationéren in den
ambulanten Bereich.

Professor Saskia Drosler, Hochschule
Niederrhein, beschrieb fiir Bayern eine
hohe ambulante Versorgungsquote bei
niedriger stationdrer Leistungserbrin-
gung. Die Versorgungssituation und die
Strukturen sind jedoch auch in Bayern
sehr heterogen. Weiterhin bestehen un-
terschiedliche Quoten der belegarztli-
chen Erbringung ambulanter Leistun-
gen gegeniiber stationdren Leistungen
(Substitutionseffekt).

Krankenhausstruktur
reformbediirftig

In der anschlieflenden Podiumsdiskus-
sion wurden die regionalen Unterschie-
de in der Versorgung in Bayern im De-
tail diskutiert. Demnach miisste die Pau-
schale fiir die Versorgung von Kranken-
versicherten in Bayern aufgrund der
bestehenden Unterschiede bei Morbidi-
tat, Versorgungsstrukturen und Kosten
neu justiert werden. Die Experten be-
tonten, dass durch Fehlallokationen in
Deutschland pro Jahr etwa 3,7 Millionen
Krankheitsfalle mit einem Versorgungs-
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volumen von 7,2 Milliarden € unnéti-
gerweise stationdr statt ambulant behan-
delt werden. Eine Verdnderung der
Krankenhausstruktur sei dringend not-
wendig.

Die Versorgungsforschung beschiftigt
sich jedoch nicht nur mit den Versor-
gern, sondern in erster Linie mit der Ver-
sorgung der Patienten, entsprechend den
Vorgaben der evidenzbasierten Medizin.
Dabei ist es in Deutschland aufgrund des
Datenschutzes schwierig, Patientenre-
gister einzufithren oder fortzufiihren,
zumal die Codierungsqualitat teils sehr
unterschiedlich ausfillt.

Herausforderung Demenz

In mehreren Vortridgen wurde die Ver-
sorgung von Patienten mit Demenz in
Bayern gewiirdigt. Ministerialdirigent
Dr. Bernhard Opolony wies auf die Of-
fentlichkeitsarbeit der Staatsregierung
zu diesem Thema hin. Den aktuellen
Stand zu Diagnostik und Therapie der
Demenz referierte Professor Hans Forstl.
Der Demenzexperte wies dabei insbe-
sondere auf die riickldufige Rate von de-
menziellen Erkrankung bei gleichzeitig
ansteigender Pravalenz hin. Auffallig sei
weiterhin, dass die geschlechtsspezifi-
schen Unterschiede bei der Haufigkeit
und dem Erkrankungsalter immer ge-
ringer werden. Als ursdchlich gelten
Faktoren wie das Rauchen und der Kon-
sum von Alkohol, bei dem die Frauen
den Ménnern inzwischen kaum noch
nachstehen. Forstl berichtete auch vom
sogenannten Flynn-Effekt, der die Tat-
sache beschreibt, dass sich der durch-
schnittliche IQ der Gesamtbevélkerung
mit der Zeit stetig erhoht; moglicher-
weise auch aufgrund der zunehmenden
Digitalisierung unseres Lebens.

Das in seinem hausarztlichen Versor-
gungszentrum praktizierte ambulante
multimodale Konzept der Versorgung
von Demenzkranken stellte Dr. Giinter
Holzhausen, niedergelassener Facharzt
fiir Allgemeinmedizin in Miinchen, dar.
Aufgrund der aktuellen Vergiitung im
EBM sei eine solche hochwertige Versor-
gung in Bayern aber betriebswirtschaft-
lich nicht sinnvoll realisierbar, so dass er
nach wie vor die einzige Praxis in Bayern
sei, die ein entsprechendes professionel-
les multimodales Therapiekonzept in der
Demenzversorgung anbiete.
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Die Versorgungssituation von De-
menzpatienten beschrieb Dr. Jorg Bat-
zing-Feigenbaum vom Zentralinstitut
der Kassenirztlichen Bundesvereini-
gung. Demnach werden diese Patienten
nur zu 8 % von Neurologen, Nervenirz-
ten oder Psychiatern, jedoch zu 55 % von
Hausérzten allein und zu 27 % tibergrei-
fend von Haus- und Fachdrzten versorgt.
Eine Bildgebung erfolge nur bei 23 % der
Patienten, 25 % erhalten ein Antidemen-
tivum, 33 % ein Antipsychotikum, 36 %
ein Antidepressivum und 10 % werden
mit Hypnotika/Sedativa behandelt.

Eine Bildung von Zentren sei in der
Versorgung von Demenzpatienten wei-
terhin nicht zu beobachten. Nur etwa 1%
der Praxen betreuen mehr als 20 Patien-
ten, wiahrend die Mehrzahl der haus-
und fachérztlichen Praxen nur wenige
Patienten (nicht spezialisiert) versorgen.

Kooperative Versorgung

Ein kooperatives Konzept der Versor-
gung von Demenzpatienten beschrieb
Professor Elmar Gréfiel, Leiter des Zen-
trums fiir medizinische Versorgungsfor-
schung der Universitét Erlangen. In die-
sem Konzept iibernimmt der Hausarzt
eine Screening-Funktion und tiberweist
zur Diagnosestellung und Therapieemp-
fehlung zum Facharzt oder zur neurolo-
gisch-psychiatrischen Ambulanz. Dann
erfolgt eine Riickiiberweisung zum
Hausarzt mit der Option zur Wiedervor-
stellung beim Facharzt bei Bedarf. Gra-
el betonte, dass allein aufgrund der de-
mografischen Entwicklung eine aus-
schliefliche Versorgung beim Facharzt
nicht moglich sei. Demenzsymptome
werden bei 60% der Patienten erstmals
beim Hausarzt auffillig. Laut einer Um-
frage halten 69 % der Arzte die Demenz
fiir unzureichend und fiir zu spét diag-
nostiziert. Ein Grund sei die Schwierig-
keit der Mitteilung der Diagnose bei Ver-
sorgungsarzten.

Professor Peter Kolominsky-Rabas,
Direktor des interdisziplindren Zent-
rums fir Health-Technology Assess-
ment (HTA) und Public Health der Uni-
versitit Erlangen, berichtet tiber Erhe-
bungen, nach denen sich 69 % der Bevol-
kerung fir eine frithe Diagnose der
Demenz aussprechen. 65 % der Befrag-
ten wollen weiterhin vom Hausarzt als
primdrem Ansprechpartner versorgt

werden. Die demenziellen Symptome
fallen in erster Linie den Kindern (34 %)
und den Lebenspartnern (27 %) auf. Die
Belastung der Pflegepersonen stelle ein
zunehmendes Problem dar, weil 43 % der
Demenzpatienten bereits im ersten Jahr
nach der Diagnosestellung pflegerische
Hilfe benotigen. Nach fiinf Jahren ist
dies bereits bei 90 % der Demenzkran-
ken der Fall. Die Versorgungskosten ei-
nes Patienten mit Demenz variieren in
Abhiéngigkeit vom Krankheitsstadium
und betragen zwischen 31.000 € und
47.000 € pro Patient und Jahr, wobei
mehr als die Hilfte des finanziellen Auf-
wands auf informelle Kosten wie die
Pflege durch Angehorige entfallen.

Aus  neurologisch-psychiatrischer
Sicht war die Veranstaltung durchaus
hausarztlastig. Auf die spezifische Rolle
der Fachirzte wurde nicht eingegangen.
Zwar wurde die Demenz als erheblicher
Versorgungsbedarf des Gesundheitssys-
tems besprochen, die Notwendigkeit ei-
ner exakten Diagnosestellung und Co-
dierung sowie spezifische Therapiemaf3-
nahmen wurden aber nicht erwdhnt.
Insbesondere fanden auch die Moglich-
keiten der Pharmakotherapie, der mul-
timodalen Versorgung durch Haus- und
Facharzt im Einklang keine addquate
Erwédhnung.

Neurologen, Psychiater und Nerven-
arzte miissen den Herausforderungen
ins Auge sehen, die eine zunehmende
Zahl von Demenzpatienten an sie stellt.
Es gilt, die weitere Entwicklung auf-
merksam zu verfolgen, eigene Versor-
gungskonzepte — auch mit Hausédrzten
und anderen Spezialisten - zu entwi-
ckeln und die Demenz als wichtige the-
rapierbare Erkrankung der Zukunft zu
betrachten.

Hinweis: Die Prisentationen der Refe-
renten sind Online verfigbar unter:
www.kvb.de/ueber-uns/veranstaltun-
gen/veranstaltungsrueckblicke

AUTOR
Dr. med. Karl-Otto Sigel

Facharzt fur Neurologie
Unterhaching bei Miinchen
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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

eben den Besuchsziffern konnen

Neurologen und Psychiater die iib-
lichen Untersuchungs- und Behand-
lungsziffern aus dem Kapitel G (etwa
800, 801, 804, 835) sowie gegebenenfalls
GOP 6-8 abrechnen. Dagegen sind
GOP 1-5 beim Besuch nur einge-
schrankt abrechenbar. Ein normaler Be-
such tagsiiber und ohne Dringlichkeit
erhilt als Zuschlag nur das Wegegeld.
Bei Dringlichkeit und sofortiger Aus-
fiihrung kommt der Zuschlag E (160
Punkte; nur einfacher Satz moglich) hin-
zu. Zur Unzeit 20.00-22.00 Uhr oder
6.00-8.00 Uhr ist der Zuschlag F (260
Punkte; nur einfacher Satz moglich) ab-
rechenbar. Von 22.00-6.00 Uhr gilt Zu-
schlag G. Zuschlag H (340 Punkte)
kommt an Samstagen, Sonntagen- und
Feiertagen hinzu. Der Zuschlag H ist au-
flerdem mit den Unzeitzuschligen F
oder G kombinierbar. Dagegen ist E
nicht mit den Zuschldgen F, G oder H
kombinierbar. Ein angeforderter Besuch

Bei der Abrechnung von Hausbesuchen
nach der GOA sind Tageszeit und
Dringlichkeit zu beachten.
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GOA-Hausbesuche

So rechnen Sie richtig ab!

Hausbesuche nach GOA abzurechnen konfrontiert den Arzt immer
wieder mit Schwierigkeiten. Die Vorschriften sind inkonsistent und
schwer zu durchschauen. Es gilt, Abrechnungs- und Steigerungsaus-
schliisse zu beriicksichtigen. Ferner missen Zuschlage nach Tageszeit
und Dringlichkeit und nicht zuletzt auch das Wegegeld korrekt ange-

setzt werden.

darf auch dann abgerechnet werden,
wenn der Patient bei Ankunft des Arztes
nicht mehr anzutreffen ist. Eine Uber-
sicht tiber die Abrechnung von GOA-
Hausbesuchen bietet Tab. 1.

Wegegeld
Das Wegegeld, das nur mit einfachem
Steigerungssatz berechenbar ist, betragt
fir einen Besuch innerhalb eines Radius
um die Praxisstelle des Arztes von
—bis zu zwei Kilometern 3,58 €, bei
Nacht (zwischen 20.00 - 8.00 Uhr) 16 €
—mehr als zwei und bis zu fiinf Kilome-
tern 6,64 €, bei Nacht 10,23 €
—mehr als fiinf und bis zu zehn Kilome-
tern 10,23 €, bei Nacht 15,34 €
—mehr als zehn und bis zu 25 Kilome-
tern 15,34 €, bei Nacht 25,56 €
Erfolgt der Besuch von der Wohnung des
Arztes aus, so tritt bei der Berechnung
des Radius die Wohnung des Arztes an
die Stelle der Praxis. Werden mehrere
Patienten in derselben hauslichen Ge-
meinschaft oder in einem Heim, insbe-
sondere in einem Alten- oder Pflegeheim
besucht, darf der Arzt das Wegegeld un-
abhingig von der Anzahl der besuchten
Patienten und deren Versichertenstatus
insgesamt nur einmal und nur anteilig
berechnen.

Unzeitzuschldge fiir Leistungen in der
Praxis ohne Hausbesuch

Die Zuschlage A-D koénnen mit allen
Sprechstundenleistungen kombiniert
werden, sofern sie zur Unzeit erbracht
wurden. Die Zuschlidge A - D lassen sich
nicht mit den Hausbesuchszuschldgen
kombinieren (Tab. 2).

Losung des Problems

Glucklicherweise fallen fiir Fachirzte
Haus- oder Heimbesuche bei Privatpa-
tienten nicht hdufig an. Fiir Details kon-
sultieren Sie bitte den Abrechnungs-
kommentar zur GOA, der jedem Berufs-
verbandsmitglied von BVDN, BDN und
BVDP vorliegt. Hier sind die entspre-
chenden Bestimmungen auf den ersten
Seiten im Kapitel B recht iibersichtlich
dargestellt. Denn zum Beispiel die Kom-
binationsausschliisse sind so differen-
ziert, dass sie in diesem Artikel nicht er-
schopfend dargelegt werden kénnen. In
den meisten Fillen diirfte es sich um ei-
nen Hausbesuch (GOP 50, 320 Punkte)
im Heim oder den Mitbesuch in einer
hiuslichen Gemeinschaft (GOP 51, 250
Punkte) handeln. Wird in der gleichen
Lebensgemeinschaft im Heim ein GKV-
Patient besucht, kann man zwischen
den Besuchsterminen zwischen dem
Erst- und dem Mitbesuch bei der Ab-
rechnung wechseln.

Der regelmiflige Besuch auf der Pfle-
gestation (GOP 48, 120 Punkte) kommt
sicher selten vor, denn Fachirzte besu-
chen ihre Patienten meist nur auf An-
forderung.

In der Regel werden die GOA-Rech-
nungen von den Medizinischen Fachan-
gestellten (MFA) geschrieben. Zur Er-
leichterung empfiehlt es sich daher, die
haufigsten Fallkonstellationen mit den
zugehorigen Abrechnungsziffern tabel-
larisch aufzulisten, beispielsweise den
Besuch eines weiteren Kranken in der-
selben hduslichen Gemeinschaft in ei-
nem Heim in 2-5 Kilometern Entfer-
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Tab. 1: Abrechnung von Hausbesuchen nach GOA

GOA-Ziffer

48

GOA-Punkte

120

Besuch eines Patienten auf einer Pflegestation (z.B. in Alten- oder Pflegeheimen) — bei regelmaBiger Tatigkeit des Arztes auf
der Pflegestation zu vorher vereinbarten Zeiten (nn: 1, 5, 50, 51, 52)

50

Besuch, einschlieBlich Beratung und symptombezogener Untersuchung (nn: 1, 5, 45, 46)

51

320

250

Besuch eines weiteren Kranken in derselben hauslichen Gemeinschaft in unmittelbarem zeitlichen Zusammenhang mit der
Leistung nach Ziffer 50 - einschlieBlich Beratung und symptombezogener Untersuchung. Die Leistung nach Ziffer 51 darf

anstelle oder neben einer Leistung nach den Ziffern 45 oder 46 nicht berechnet werden. (nn: 1, 5, 48, 52)

52* 1-fach

100

Aufsuchen eines Patienten aulerhalb der Praxisrdume oder des Krankenhauses durch nicht arztliches Personal im Auftrag
des niedergelassenen Arztes (wie zur Durchfithrung von kapillaren oder venosen Blutentnahmen, Wundbehandlungen, Ver-

bandwechsel, Katheterwechsel)
Zuschlage

E * nur 1-fach

Zuschlag fir dringend angeforderte und unverziiglich erfolgte Ausfiihrung (nn: 45,46, A-D, K1, F, G, H)

F* nur 1-fach

160

260

Zuschlag fiir in der Zeit von 20.00-22.00 Uhr oder 6.00—8.00 Uhr erbrachte Leistungen (nn: 45, 46, 48, 52, A-D, K1)

G* nur 1-fach

Zuschlag fiir in der Zeit zwischen 22.00-6.00 Uhr erbrachte Leistungen (nn: 45, 46, 48, 52, A-D, K1)

H* nur 1-fach

450

340

Zuschlag fiir an Samstagen, Sonn- oder Feiertagen erbrachte Leistungen. Werden Leistungen an Samstagen, Sonn- oder
Feiertagen zwischen 20.00 - 8.00 Uhr erbracht, darf neben dem Zuschlag nach Buchstabe H ein Zuschlag nach Buchstabe
F oder G berechnet werden. (nn: 45, 46, 48,52, A-D, K1)

* = reduzierter Gebiihrenrahmen; GOA-Punkte: je 5,82873 Cent; nn = nicht nebeneinander abrechenbar

Abrechen-
barer Betrag

€16,09

€42,90

€33,52

€5,83

€933

€15,16

€26,23

€19,82

Tab. 2: Unzeitzuschlage fiir Leistungen innerhalb der Praxis ohne Hausbesuch

Unzeitzuschlag

A* nur 1-fach

Zuschlag fiir auBerhalb der Sprechstunde erbrachte Leistungen (nn: B, C, D, E-H, K2)

B* nur 1-fach

GOA-Punkte

70

180

Zuschlag fiir in der Zeit zwischen 20.00-22.00 Uhr oder 6.00-8.00 Uhr auBerhalb der Sprechstunde erbrachte Leistungen

(nn:A, G, E-H, K2)

C* nur 1-fach

Zuschlag fiir in der Zeit zwischen 22.00-6.00 Uhr erbrachte Leistungen (nn: A, B, E-H, K2)

D* nur 1-fach

320

220

Zuschlag fiir an Samstagen, Sonn- oder Feiertagen erbrachte Leistungen. Werden Leistungen innerhalb einer Sprechstunde
an Samstagen erbracht, so ist der Zuschlag nach Buchstabe D nur mit dem halben Gebiihrensatz berechnungsféhig. Werden
Leistungen an Samstagen, Sonn- oder Feiertagen zwischen 20.00-8.00 Uhr erbracht, ist neben dem Zuschlag nach Buch-

stabe D ein Zuschlag nach Buchstabe B oder C berechnungsfahig. (nn: A, E-H, K2)

nung tagsiiber, dringend angefordert:
Ziffer 51 plus 3,58 € Wegegeld plus Zu-
schlag E.

Bis die neue GOA kommt, lohnt es
sich sicherlich noch, die Problematik des

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)

Hausbesuchswegegeldzuschlags zu ver-
innerlichen. Denn ob eine neue GOA,
die iibrigens sicher nicht weniger kom-
pliziert sein wird, bereits im nachsten
Jahr in Kraft tritt, ist hochst unsicher.

Abrechen-
barer Betrag

€4,08

€10,49

€18,65

€12,82

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
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Immunvermittelte ZNS-Erkrankungen

Pathomechanismen und Syndrome
autoimmuner Enzephalitiden

Die Erkrankungsgruppe autoimmuner Enzephalitiden umfasst verschiedene klinische Syndrome, die oft
durch Autoantikérper gegen neuronale Antigene gekennzeichnet sind. Neben den klassischen para-
neoplastischen Syndromen mit onkoneuralen Antikérpern fallt hierunter auch die kontinuierlich wachsende
Gruppe der Enzephalitiden mit Antikorpern gegen neuronale Oberflachenproteine, die haufig ohne Assozia-

tion zu einem Tumorleiden auftreten.

ALBRECHT KUNZE, ALBRECHT GUNTHER, CHRISTIAN GEIS, JENA
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Abb. 1: MRT-Bilder von Patienten

mit autoimmuner Enzephalitis.

a, b: Zwei Patienten mit limbischer
Enzephalitis und Nachweis von Antikor-
pern gegen LGI1. In der FLAIR-Wichtung
zeigt sich eine Signalanhebung sowie
eine Schwellung im Bereich der Hippo-
campi (rechtsbetont) bei einem Patien-
ten im akuten Stadium (a). Bei einem
Patienten mit langerem Verlauf (b) findet
sich eine mesiotemporale Atrophie

mit Aufweitung der Temporalhdrner.

c: Unauffalliger Befund des cMRT einer
jungen Patientin mit NMDA-Rezeptor-
Enzephalitis und ausgepragten klini-
schen Symptomen.

d: Patient mit vermutlich autoimmuner
limbischer Enzephalitis bislang ohne
Nachweis von Autoantikorpern und
ebenfalls ausgepragter mesiotemporaler
Atrophie.

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)
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ei autoimmunen Enzephalitiden
B richten sich die wahrscheinlich pa-

thophysiologisch relevanten Anti-
korper oftmals gegen synaptische Prote-
ine. In diesem Artikel werden jeweils an
einem Beispiel von Erkrankungen mit
Antikérpern gegen ein pra- sowie gegen
postsynaptisches Antigen und am Bei-
spiel des transsynaptisch wirkenden
Proteins LGI1 (Leucine-rich, glioma in-
activated 1) pathophysiologische Zu-
sammenhédnge zwischen pathogener
Wirkung des Autoantikérpers und Sym-
ptomauspriagung aufgezeigt. Neben der
LGI1-Antikorper-Enzephalitis mit fa-
ziobrachiodystonen Anfillen werden
klinische Symptome und Grundlagen
der NMDA-Rezeptor-Enzephalitis und
des Stiff-Person-Syndroms mit Antikor-
pern gegen Amphiphysin dargestellt.

Erkrankungsgruppe

Der Sammelbegriff ,,Autoimmune Enze-
phalitis® umfasst eine Erkrankungs-
gruppe, die aus einem klinisch vielge-
staltigen und &tiologisch heterogenen
Spektrum besteht. Gemeinsam ist diesen
autoimmun-entziindlichen Erkrankun-
gen, dass die Zielstruktur Neurone in
der grauen Substanz des ZNS darstellen.
Hierunter lassen sich die klassischen
paraneoplastischen Erkrankungen mit
Assoziation von onkoneuralen antineu-
ronalen Antikorpern, als auch die Enze-
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46 Nicht invasive Gehirn-
stimulation zur Beeinflussung
von Wachheit und Schlaf
Insomie, Hypersomnie, Fatigue

phalitiden mit Autoantikérpern gegen
neuronale Oberflichenantigene sub-
summieren. Die Autoantikorper bei den
klassischen paraneoplastischen ZNS-Er-
krankungen mit intrazellular lokalisier-
ten Zielantigenen (z.B. anti-Hu, -Ma,
CV2/CRMP5 u.a.) werden im Allgemei-
nen als nicht pathogen, sondern als Epi-
phdnomen eingestuft. Hier scheint eine
zytotoxische, T-Zell-vermittelte Atiolo-
gie moglich, wobei auch hierzu noch kei-
ne zwingende Evidenz vorliegt. Die Tu-
morbehandlung ist dabei vordringlich,
eine Immuntherapie zumeist wenig ef-
fektiv [1].

Autoantikorper gegen neuronale
Oberflachenproteine

Im Gegensatz dazu steht die Gruppe der
autoimmunen Enzephalitiden mit Auto-
antikdrpern gegen neuronale Oberfla-
chenproteine, bei denen zumeist eine pa-
thogene Rolle der Antikérper vermutet
wird. 2005 erstmals am Beispiel der
Anti-NMDA-Rezeptor-Enzephalitis be-
schrieben [2], sind derzeit bereits mehr
als zehn Zielantigene bekannt, die dann
innerhalb dieser Gruppe die entspre-
chende Entitit definieren [3]. Die Diffe-
renzialdiagnose dieser Erkrankungen
und die Abgrenzung zu anderen Syndro-
men, die mit dhnlicher Symptomatik
einhergehen, ist oftmals schwierig. Ins-
besondere ist eine Zusatzdiagnostik wie

Fortbildung

50 CME Agitation und
Unruhezustande als
psychiatrischer Notfall

56 CME Fragebogen

etwa das cMRT in der Differenzialdiag-
nose der verschiedenen Unterformen
autoimmuner Enzephalitis oft nicht ziel-
fuhrend (Abb. 1). und kann unter Um-
stinden sogar unauffallig sein, zum Bei-
spiel bei der Mehrzahl der Patienten mit
NMDA-Rezeptor-Enzephalitis.

Eine Sonderstellung nehmen Erkran-
kungen mit Antikorpern gegen die pra-
synaptischen Proteine Amphiphysin und
Glutamat-Decarboxylase 65 (GAD65)
ein. Antikorper gegen Amphiphysin tre-
ten zumeist in der paraneoplastischen
Variante des Stiff-Person-Syndroms
(SPS) und der Unterform PERM (pro-
gressive Enzephalomyelitis mit Rigiditit
und Myoklonus) auf und werden den
klassischen onkoneuralen Autoantikor-
pern zugerechnet [4, 5]. Bei Patienten mit
SPS und hochtitrigen Antikérpern gegen
Amphiphysin kann durch eine Immun-
therapie eine Besserung erreicht [6] und
in Passiv-Transfer-Tierversuchen konnte
eine Ubertragbarkeit der Symptome
durch Applikation der spezifischen An-
tikorper gezeigt werden [7, 8].

Antikorper gegen GADG65 treten typi-
scherweise nicht im Rahmen von Tu-
morerkrankungen auf. Dagegen ist das
Spektrum neurologischer Erkrankun-
gen mit assoziierten Autoantikérpern
gegen GADG65 vielgestaltig. Es umfasst
autoimmune ZNS-Erkrankungen wie
die idiopathische Form des SPS, die Un-
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terform einer limbischen Enzephalitis,
eine Form der Zerebellitis, aber zudem
auch primér neurodegenerative Erkran-
kungen wie die genetisch determinierte
Batten-Erkrankung mit Mutation im
CLN3 Gen [9, 10, 11]. In der Literatur fin-
den sich Berichte iiber eine Interaktion
der IgG-Antikorper mit Reaktivitit ge-
gen GAD65 mit Neuronen und darauf-
folgender Funktionsstérung der inhibi-
torischen Ubertragung [12, 13]. Neuere
Untersuchungen deuten allerdings dar-
authin, dass nicht die Antikorper gegen
GADG5 selbst, sondern moglicherweise
koexistente Autoantikorper noch nicht
klassifizierter Atiologie fiir die Beein-
trachtigung inhibitorischer Transmissi-
on verantwortlich sind [14].

Zielstruktur

Die Proteine, die als Zielstruktur dieser
wahrscheinlich pathogenen Autoanti-
korper bei der tiberwiegenden Anzahl
dieser Erkrankungen fungieren, liegen
im Bereich der neuronalen Synapse.
Deshalb werden diese Erkrankungen
auch als autoimmune Synaptopathien
benannt. Hierbei konnen Antigene so-
wohl im prisynaptischen Anteil (wie
z.B. Amphiphysin) als auch postsynapi-
schen Teil (wie z. B. ionotrope Glutamat-
rezeptoren) lokalisiert sein (Abb. 2). Eine
Besonderheit stellt das neuronal sezer-
nierte Protein LGI1 dar, das transsynap-
tisch @iber Interaktion mit Adhéasions-
proteinen eine Starkung der glutamater-
gen Transmission bewirkt (Abb. 2). Im

Prasynapse

Postsynapse

' AMPA-Rez . Versikel
NMDA-R @

' & Versikel

. GAD65

Amphiphysin

Clathrin-ummantelter

. ADAM 22/23

|l LG
" Kv1

Abb. 2: Schematische Ubersicht der pra- und postsynaptischen Nervenendigung.

Das Endozytoseprotein Amphiphysin ist prasynaptisch im Bereich der Clathrin-vermittel-
ten vesikuldren Endozytose lokalisiert. NMDA-Rezeptoren befinden sich im postsynap-
tisch gelegenen Rezeptorfeld. Das prasynaptisch sezernierte LGI1 formiert mit ADAM 22
und ADAM 23, den prasynaptisch gelegenen spannungsabhangigen Kaliumkanalen sowie
den postsynaptisch lokalisierten AMPA-Rezeptoren einen Komplex, der die glutamaterge

Transmission verstarkt.

36

Folgenden werden je an einem Beispiel
diese antikorperinduzierten Transmis-
sionsstérungen und mogliche Auswir-
kungen auf die klinische Symptomatik
aufgezeigt.

Antikorper gegen prasynaptische
Antigene

Gestirte Endozytose durch Autoantikér-
per gegen Amphiphysin als Grundlage des
SPS. Das SPS ist gekennzeichnet durch
eine progrediente Steifigkeit mit inter-
mittierend auftretenden Muskelspasmen
und oftmals gesteigerter Angstlichkeit,
vor allem Agoraphobie. In seiner para-
neoplastischen Variante ist es mit Auto-
antikorpern gegen das vorwiegend pra-
synaptisch lokalisierte Protein Amphi-
physin assoziiert [4]. Amphiphysin ist
ein N-BAR-Domainen-Protein mit Bin-
dungsstellen fiir Clathrin, verschiedene
Adaptorproteine und fiir Dynamin an
der immunogenen SH3-Domine [15].
Amphiphysin ist an verschiedenen Teil-
schritten der Endozytose involviert, das
heifit an der Wiederherstellung prisyn-
aptischer Vesikel fiir die Wiederaus-
schiittung von Neurotransmittern (Abb.
2). Experimentelle Studien zeigten im
Tiermodell, dass spezifische Antikorper
gegen Amphiphysin diese Funktion be-
eintrachtigen [9].

Die Beeintriachtigung der Vesikelen-
dozytose fiihrte in Neuronen in Kultur
und im Tiermodell zu einer Verminde-
rung der GABAergen Transmission.
Hierbei scheint vorwiegend die prasyn-
aptische Hemmung als wesentlicher Be-
standteil GABAerger spinaler Inhibition
betroffen zu sein. Die besondere Vulne-
rabilitit GABAerger Synapsen liegt in
dem zumeist tonischen Feuerverhalten
GABAerger Interneurone, was einen ho-
hen Bedarf an verfiigbaren prasynapti-
schen Vesikeln begriindet.

Klinisch fithrt die GABAerge Disinhi-
bition zu den typischen Symptomen ei-
ner Ubererregbarkeit. Spinal fithrt dies
zu Muskelsteifigkeit und Muskelspas-
men. Zentral konnte eine GABAerge
Disinhibition im Amygdala-Hippocam-
pus-Komplex die Ursache fiir den hdufig
beobachteten dngstlichen Phanoyp sein
[16]. Die beeintrachtigten spinalen Hem-
mungsmechanismen sind auch die Ursa-
che fiir die in der elektrophysiologischen
Zusatzdiagnostik beobachtbaren Befun-
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de, wie verinderte Modulation des H-
Reflexes, Dauerinnervation der Extremi-
tatenmuskeln sowie Reduktion der ,,si-
lent period“ nach vorangehender hetero-
nymer Stimulation [17, 18].

Therapie

Hiernach ist auch das therapeutisch
symptomatisch gute Ansprechen auf
Benzodiazepine plausibel. Neben der Be-
handlung des Tumors bei der paraneo-
plastischen Variante sollte eine Immun-
therapie mittels Plasmapherese oder Im-
munadsorption und/oder Kortikostero-
iden versucht werden. Bei der idiopathi-
schen Form des SPS mit Antikorpern ge-
gen GADG65 konnte in einer kleinen
Studie mit Cross-over-Design eine
Wirksamkeit von intravendsen Immun-
globulinen (IVIG) gezeigt werden [19].

Antikorper gegen postynaptische
Antigene

Beeintrichtigte glutamaterge Transmis-
sion durch Autoantikorper gegen den
NMDA-Rezeptor. Die NMDA-Rezeptor-
Enzephalitis ist der Prototyp einer au-
toimmunen Enzephalitis mit Antikor-
pern gegen einen postsynaptisch lokali-
sierten ionotropen Rezeptor [20]. Die Pa-
tienten zeigen ein komplexes Bild mit
Gedéachtnisstorungen, psychotischen
Verianderungen, Bewusstseinsstérungen
und autonomen Symptomen. Die Mehr-
zahl (etwa 80 %) der Patienten ist weib-
lich, bei etwa 40% kann ein Ovarialtera-
tom nachgewiesen werden [21]. Diagnos-
tiziert wird die Erkrankung anhand des
klinischen Bildes und des Nachweises
der spezifischen IgG-Antikorper mittels
zellbasierten Assays. Hier ist besonders
zu beachten, dass der Antikérpernach-
weis auch aus dem Liquor durchgefithrt
wird, da sonst falsch-negative Befunde
durch alleinige Serumdiagnostik mog-
lich sind. Weitere unspezifische Liquor-
befunde beinhalten Pleozytose, eine mo-
derate Eiweilerhohung und den Nach-
weis oligoklonaler Banden. Unterstiit-
zend konnen MRT-Befunde mit
FLAIR-Hyperintensitit vor allem im
Hippocampus auffillig sein, wobei in
zirka 50 % der Fille das MRT unauftillig
ist [21]. Das EEG ist zumeist mit unspe-
zifischer Verlangsamung bis hin zu lang-
samer rhythmischer Aktivitit im delta-
theta-Bereich in ausgeprigten Erkran-
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kungsstadien auftillig. Spezifischer fiir
eine NMDA-Rezeptor-Enzephalitis ist
der Nachweis aufgelagerter hochfre-
quenter Wellen auf verlangsamter
Grundaktivitdt, ,extreme delta brush®
[22].

Therapie

Die meisten Patienten sind gut mit Im-
muntherapie zu behandeln. Hierbei
kommen in erster Linie Kortikosteroide,
IVIG oder Plasmaphereseverfahren zum
Einsatz, in schwereren Fillen Immun-
therapeutika wie Rituximab oder Cyclo-
phosphamid, manchmal auch in Kom-
bination [21]. Auch nach langer und
schwerwiegender Erkrankung sind hier-
mit erfreuliche Behandlungserfolge
moglich. Die Suche nach Teratomen und
deren Extirpation ist in jedem Fall obli-
gat.

Patophysiologie

Der NMDA-Rezeptor ist ein Heterote-
tramer, das aus zwei obligaten NR1- und
zwei NR2A- oder NR2B-Untereinheiten
besteht. Der Rezeptor ist permeabel fiir
Kalzium, kann aber aufgrund eines Ma-
gnesiumblocks der Kanalpore nur bei
Depolarisation der Membran O6ffnen.
Diese Eigenschaft macht den NMDA-
Rezeptor zu einem hochsensiblen Koin-
zidenzdetektor, der die Verbindung zwi-
schen Prd- und Postsynapse stirkt und
deshalb zur Ausbildung und Stabilisie-
rung synaptischer Plastizitdt wichtig ist
[23]. Die humanen Autoantikorper sind
stets gegen die NR1-Untereinheit gerich-
tet. Erste experimentelle Studien haben
gezeigt, dass die Antikérper mit der
Kanalfunktion und damit der glutama-
tergen Transmission interferieren [24].
Kiirzlich konnte auch nachgewiesen
werden, dass Antikrper gegen den
NMDA-Rezeptor auch die synaptische
Plastizitat beeintrachtigen, was ursach-
lich fiir langerfristige Auswirkungen auf
Lernfunktion und Gedéchtnis sein kann
[25].

Transsynaptische Fehlregulation -
Antikorper gegen LGI1

Eine besondere Form einer immunver-
mittelten Enzephalitis wird durch Anti-
korper gegen LGI1 hervorgerufen. LGI1
wird vor allem présynaptisch sezerniert
und bildet zusammen mit den Adhési-
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onsmolekiillen ADAM 22 und 23, span-
nungsabhingigen Kaliumkanilen (vol-
tage gate potassium channel, VGKC,
Kvl) sowie AMPA-Rezeptoren einen
transsynaptischen Komplex, der zur
Starkung der schnellen glutamatergen
Transmission fithrt (Abb. 2) [26, 27].

Die LGI1-Antikérper-Enzephalitis ist
duflerst selten mit einem Tumor assozi-
iert und aktuell nur bei Thymomen be-
schrieben. Die meisten Patienten sind
Minner, die Erkrankung manifestiert
sich hiufiger im hoheren Lebensalter.
Der Median des Erkrankungsalters liegt
um das 60. Lebensjahr, die Zeitspanne
der Erstmanifestation ist jedoch nach
der Publikation erster Fallserien relativ
breit (28 bis 92 Jahre) [28].

Klinische Symptome

Das fithrende klinische Symptom sind
epileptische Anfélle. Dabei entwickeln
ein Teil der Patienten als Erstsymptoma-
tik sehr charakteristische, stereotype
Anfalle mit einer kurzen, unilateralen
dystonen Verkrampfung des Armes und
Gesichtes. Teilweise wird auch das Bein
mit erfasst, dann sind Stiirze hiufig. Die-
ser Anfallstyp wurde als faziobrachio-
dystone Anfille (FBDA) beschrieben
[28]. Die FBDA treten in Serien bis zu
50-mal pro Tag auf. Nach dem aktuellen
Kenntnisstand ist dieser Anfallstyp sehr
charakteristisch fiir die LGI1-Antikor-
per-Enzephalitis. Bedeutsam ist, dass er
oft den kognitiven Stérungen vorausgeht
und eine frithe Diagnosestellung ermog-
lichen kann. Daneben gibt es Patienten,
die epileptische Anfille mit einer tem-
poralen Semiologie (Temporallappenan-
falle, TLA) zeigen. Das heift, die Anfil-
le sind durch eine Aura mit epigas-
trischen Phdnomen, Angstgefithl oder
auch Dejavu-Erleben gekennzeichnet,
im Weiteren kommt es hédufig zu einer
Bewusstseinsstérung und die Patienten
zeigen Kau- oder Schmatzbewegungen
(oroalimentire Automatismen) wahrend
des Anfalles. Allgemein sprechen diese
epileptischen Anfille schlecht auf die
Behandlung mit Antikonvulsiva an, ins-
besondere die FBDA zeigen dadurch na-
hezu keine Besserung.

Neben den Anfillen sind kognitive
und affektive Storungen weitere zentrale
Symptome der Erkrankung. Die Patien-
ten entwickeln subakut vor allem Ge-
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dédchtnisstérungen, zeigen haufig eine
depressive Stimmungslage, vermehrte
Reizbarkeit und teilweise auch Halluzi-
nationen. Auch kann sich bei den Pati-
enten eine REM-Schlaf-Verhaltenssto-
rung finden [29]. In der Zusatzdiagnos-
tik sind die Laboruntersuchungen mit
Nachweis der Autoantikorper gegen
LGI1 im Serum richtungweisend. Im
Gegensatz zu der NMDA-Rezeptor-En-
zephalitis ist der Titer der Autoantikor-
per gegen LGI1 zumeist im Serum héher
als im Liquor und der Antikérpernach-
weis im Liquor ist nicht obligat. Bei vie-
len Patienten ergeben sich auch keine
Auffalligkeiten in der Routineliquordia-
gnostik.

Typischerweise findet sich auch bei
vielen Patienten eine Hyponatridmie,
deren Atiologie aktuell noch unklar ist.
Die weitere Zusatzdiagnostik ist oft we-
nig aussagefihig, das MRT des Schidels
in der Mehrheit der Fille unauffallig. Bei
einigen Patienten finden sich FLAIR-
Hyperintensitdten im Bereich der Tem-
porallappen (Abb. 1). Im Verlauf der Er-
krankung kann eine Atrophie im Be-
reich des Hippocampus auftreten. Be-
merkenswert sind die Ergebnisse von
PET-Untersuchungen mit Fluorodeoxy-
glucose (FDQG), die konsistent auf eine
frithe Beteiligung der Stammganglien in
den Entziindungsprozess bei Patienten
mit FBDA hinweisen [30]. Im EEG sind
verschiedene Muster beschrieben, aber
nur bei einem Teil der Patienten wurden
epilepsietypische Muster beobachtet.
Héufiger zeigten die Patienten ,unspezi-
fische“ EEG-Verdanderungen, wie eine
Verlangsamung des Grundrhythmus
oder eine bitemporale regionale Verlang-
samung.

Therapie

Bei der Behandlung der Erkrankung be-
steht ein Konsens zwischen den neuro-
logischen Zentren, dass unmittelbar
nach Diagnosestellung eine offensive
Immunsuppression eingeleitet werden
sollte. Hierbei kommen Steroidpulsthe-
rapien unter Umstidnden kombiniert mit
Immunadsorption oder Plasmapherese
an erster Stelle. Im Verlauf kénnen die
Kortikosteroide oral gegeben und tiber
Monate langsam ausgeschlichen werden.
Wenn es unter dieser Behandlung wie-
der zu einer Verschlechterung kommt,

sind Rituximab oder auch Cyclophos-
phamid weitere Therapieoptionen. Zu-
sitzlich erfolgt bei den meisten Patienten
eine antikonvulsive Therapie, wobei das
Ansprechen als mdfiig bis schlecht zu be-
urteilen ist. In unserem Patientenkollek-
tiv wird initial Levetiracetam eingesetzt
und im Verlauf dann oft auf Lamotrigin
umgestellt, da dies ein giinstigeres Ne-
benwirkungsprofil vor allem beziiglich
Storungen des Affektes besitzt. Die An-
tikonvulsiva konnen bei Anfallsfreiheit
>ein Jahr und fehlenden sonstigen Hin-
weisen auf eine anhaltende Aktivitit der
Enzephalitis wieder langsam beendet
werden.

Prognose

Die Prognose der LGI1-Antikorper-En-
zephalitis ist insgesamt als gut einzu-
schitzen, wenn die Erkrankung frith er-
kannt wird. Die Mehrzahl der Patienten
erreicht unter immunsuppressiver The-
rapie Anfallsfreiheit [28]. Insbesondere
die FBDA sprechen sehr gut an und kon-
nen sich innerhalb von 48 Stunden kom-
plett zuriickbilden. Die kognitiven Defi-
zite zeigen eine langsamere Erholung,
viele Patienten klagen auch noch im Ver-
lauf von einem Jahr tber leichte Ein-
schrankungen.

Nach neueren Erkenntnissen erreichen
nur ein Drittel der Patienten das kogni-
tive Leitungsniveau wie vor der Erkran-
kung [31]. Im Gegensatz zu fritheren An-
nahmen zeigten aktuelle Studien, dass
auch Patienten mit LGI1-Enzephalitis
Riickfille erleiden kénnen [31], was bei
ihnen dazu fiithren kann, dass eine lan-
gerfristige Immuntherapie nétig ist.
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Neurologische Kasuistik

Kopfschmerz, kognitive
Storung und Schwindel

Anamnese

Eine 66-jahrige Patientin erwachte vor
zwei Tagen morgens mit heftigen links-
frontalen Kopfschmerzen. Sie bemerkte
begleitend einen Benommenheits-
schwindel und Gedéchtnisstérungen;
vegetative Symptome seien nicht aufge-
treten. Eine frithere Migrdne oder ein
akutes Trauma werden verneint.

Vor 24 Jahren

Zur Vorgeschichte erwdhnenswert sind
erste neurologische Beschwerden 24 Jah-
re vorher mit akut aufgetretenen Schwin-
delattacken, die sowohl in Ruhe als auch
unter Bewegung in den Morgenstunden
betont waren. Die damaligen neuro- und
otologischen Untersuchungen hatten bei
im Lagerungsversuch auslosbarem er-
schopflichem Schwindel ohne Nystag-
mus den Verdacht auf einen benignen
Lagerungsschwindel ergeben. Der neu-
rologische Befund war dariiber hinaus

bis auf eine leichte Unsicherheit in den
Stand- und Gangproben unauffillig ge-
wesen. Die akustisch evozierten Hirn-
stammpotenziale sowie die extra- und
transkranielle Dopplersonografie waren
unauffillig gewesen. Die Kernspintomo-
grafie (MRT) (Abb. 1) hatte eine kugel-
férmige Zyste im dritten Ventrikel ge-
zeigt, die als asymptomatische Kolloid-
zyste diagnostiziert wurde.

Vor 14 Jahren

Erst 14 Jahre spiter stellte sich die Pati-
entin dann wegen intermittierender
Missempfindungen an beiden Beinen
mit Kéltedysasthesien, die nachts auftra-
ten, wieder vor. Eine Bewegungsunruhe
mit den Missempfindungen war nicht
bemerkt worden. Eine Woche vor der
Untersuchung sei es plotzlich zu einem
Leeregefiihl im Kopf mit einer Gangun-
sicherheit gekommen. Anwesenden Be-
kannten sei dabei eine deutliche Ge-

Abb. 1: Am Dach des dritten Ventrikel ist eine kugelférmige Zyste zu erkennen, die sich
in den T1- (links) und FLAIR- (Mitte) gewichteten Sequenzen signalreich und in den T2-
Sequenzen isointens zeigt. Eine Liquorzirkulationsstérung ist bei normaler Weite der

Seitenventrikel nicht nachweisbar.
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sichtsbldsse aufgefallen. Die Neurografie
ergab keinen Anhalt fiir eine Polyneuro-
pathie. Das kraniale MRT (Abb. 2) zeig-
te erneut die bekannte, im Verlauf gro-
flenstabile Kolloidzyste am Dach des
dritten Ventrikels (Abb. 3), weiter ohne
Hinweis auf einen Verschlusshydro-
cephalus. 14 Monate spéter kam es er-
neut aus dem Schlaf heraus zu einem La-
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Abb. 2: Die MRT-Untersuchung 14 Jahre nach
der Erstdiagnose der Kolloidzyste zeigt diese im
Verlauf unveréndert direkt am Foramen Monroi.
Das Signalverhalten ist in den (a) FLAIR, (b) T2-
gewichteten Sequenzen isointens und daher nur
schwer abgrenzbar. Auch nach Kontrasmittel-
gabe (c) und in den koronaren Schichten ist die
Zyste nur durch die Aussparung am kranialen
Eingang des dritten Ventrikels erkennbar. Eine
Liquorzirkulationsstérung ist unverandert nicht
nachweisbar.

Abb. 3: Am besten ist die
Kolloidzyste auf den sagit-
talen Schichten zu erken-
nen. Im Ausschnitt links ist
die anterior-superiore Lage
(Pfeil) im dritten Ventrikel
am Foramen Monroi gut
dargestellt.

Abb. 4: Auch in der erneu-
ten Kontrolluntersuchung
14 Monate spater zeigt
sich das Ventrikelsystem
unverandert normal ohne
Hinweise auf eine Liquor-
zirkulationsstorung.

Abb. 5: Deutliche Erweiterung der Seitenventrikel
bei normaler Weite des Ill. und IV. Ventrikels (a, c)
als Folge einer akuten Foramen-Monroi-Blockade
durch die an Groe zunehmende Kolloidzyste. In
den T2-Sequenzen (a) erkennt man eine transepen-
dymale Liquordiapedese. Die Zyste ist jetzt ge-
kammert (b) und zeigt einen deutlich signalarmen
Anteil (Einschlusszyste) am rechten Rand. Eine Kon-
trastmittelaufnahme ist nicht nachweisbar (c, d).

gerungsschwindel des linken posterio-
ren Bogenganges mit typischem im La-
gerungsversuch  auslosbarem  im
Uhrzeigersinn rotierenden erschopfli-
chen Nystagmus. Bis auf eine unverin-
dert nachweisbare leichte Stand- und
Gangataxie war der neurologische Be-
fund erneut unauffillig. Die Kontrolle
der Kolloidzyste ergab weiterhin keine

Groflenzunahme und keinen Anhalt fiir
eine Liquorzirkulationationsstérung
(Abb. 4). Zusitzlich zeigten sich einzel-
ne unspezifische kleine Gliosen im
Marklager.

Vor fiinf Jahren

Vor fiinf Jahren zog sich die Patientin
dann bei einem Sturz eine Kieferfraktur
zu, weshalb erneut eine MRT des Schi-
dels erfolgte, die eine stabile Kolloidzys-
te mit unverdnderter Ventrikelweite er-
gab. Die hinzugezogenen Neurochirur-
gen rieten wegen der Gefahr eines Ver-
schlusshydrocephalus und einer akuten
Verschlechterung im Rahmen eines
Traumas auch bei weiter unauffalligem
neurologischem und stabilem neurora-
diologischem Befund zu einer raschen
elektiven Zystenresektion. Da die Pati-
entin jedoch gegen eine Operation war,
wurde sie zur Zweitmeinung in einer
anderen neurochirurgischen Klinik
vorgestellt. Diese rieten zu einer kon-
trollierten Uberwachungsstrategie mit
regelmifligen Konsultationen. Wieder-
holte neurologische Untersuchungen
und MRT-Kontrollen in den folgenden
Jahren waren immer ohne Befundin-
derung geblieben. Auch die letzte Un-
tersuchung vor einem Jahr hatte einen
stabilen Befund mit leichter Gangataxie
ergeben.

Aktuelle Untersuchung

In der aktuellen neurologischen Unter-
suchung findet sich bei der Untersu-
chung ein normaler Hirnnervenstatus.
Bei normaler Pupillo- und Okulomoto-
rik sind die Papillen randscharf ohne
Hinweise auf eine Stauungspapille. Es
findet sich eine leichte Stand- und Gang-
unsicherheit. Die Sensibilitit und Moto-
rik sind unauffillig, die Muskeleigenre-
flexe normal lebhaft seitengleich auslos-
bar, pathologische Reflexe nicht nach-
weisbar. Autonome Funktionsstérungen
lassen sich nicht finden.

MRT

Die notfallmaflige MRT zeigt jetzt einen
akuten Verschlusshydrocephalus mit er-
weiterten Seitenventrikel bei deutlicher
Groflenzunahme der bekannten Kollo-
idzyste (Abb. 5). Neu findet sich am la-
teralen Rand der Kolloidzyste eine neue
Zyste mit deutlich differentem Signal-
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verhalten. Deutlich erkennbar ist als
Folge des erhohten intraventrikuldren
Drucks in den Seitenventrikeln eine bi-
laterale transependymale Liquordiape-
dese, die das typische Polkappenbild er-
gibt (Abb. 6).

Diagnose

Verschlusshydrocephalus bei Foramen-
Monroi-Blockade durch eine akut zu-
nehmende Kolloidzyste.

Epikrise

Aufgrund des akuten Hydrocephalus er-
folgte eine notfallmaflige Einweisung in
die Neurochirugie, wo zwei Tage spéter
die Kolloidzyste iiber eine rechts frontale
osteoplastische Trepanation komplett
entfernt und eine extraventrikuldre Li-
quordrainage mit der Spitze der Sonde
im dritten Ventrikel platziert wurde. Die-
se konnte bereits am ersten Post-OP-Tag
nach kranieller CT-Kontrolle entfernt
werden. Subjektiv beschwerdefrei wird
die Patientin entlassen und stellt sich
sechs Wochen nach der Operation mit
zunehmender innerer Unruhe, Konzen-
trationsstérungen und leichten Gedécht-
nisstérungen vor. Subjektiv habe sie das
Gefiihl, dass ihr kognitives Arbeiten
schwerer fiele und sie linger dazu brau-
che. Belastungsabhiangige Kopfschmer-
zen oder Sehstorungen werden verneint.
Als psychischer Belastungsfaktor wird
die Sorge um ihren kranken Ehemann
berichtet. Die Kontrolle der MRT ergibt
einen normalen postoperativen Befund,
ohne Anhalt fiir eine paraventrikuldre
Lasion um den dritten Ventrikel (Abb. 7).
Der Hydrocephalus hat sich nach Entfer-
nung der Abflussbehinderung wieder zu-
riickgebildet. Eine neuropsychologische

Fragen und Lésungen

Frage 1

Welche Aussage zu Kolloidzysten ist falsch?

a. Werden meist erst entdeckt, wenn sie
klinische Symptome hervorrufen.

b. Treten erst ab dem 30. Lebensjahr auf.

Sind meist multilokuldr nachweisbar.

d. Sind immer sporadisch ohne familidre
Beteiligung.

e. Alle Aussagen (a—d) sind falsch.

o
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Abb. 6: Deutliche
Polkappenbildung
(Pfeile) durch die
transependymale
Liquordiapedese als
direkte Folge intraven-
trikuldrer Drucker-
héhung in den
Seitenventrikeln durch
die Einflussbehinde-
rung am Eingang des
1. Ventrikels.

Abb. 7: Postoperatives MRT
drei Monate nach osteo-
plastischer Trepanation

rechts frontal. Der operati-
ve Zugang (Pfeil) ist im
sagittalen Bild (a) gut zu er-
kennen. Die Kolloidzyste
ist komplett entfernt (b).
Der Hydrocephalus hat
sich zurilickgebildet (c) und
es sind nur noch diskrete
Signalerhéhungen um die
Hinterhorner als Reste der
Polkappen erkennbar.

Untersuchung mit dem Montreal Cogni-
tive Assessment (MOCA)-Test ergibt kei-
nen Hinweis auf eine kognitive Storung.
Unter einer antidepressiven Therapie
bessern sich die Beschwerden rasch.
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Losung

Richtig ist Antwort e. Kolloidzysten sind
gutartige Tumore, die mit einer Inzidenz
von 3,2 pro eine Million Einwohner auftre-
tenund 0,2-2% aller intrakraniellen Tumo-
re ausmachen [1]. Erst 1858 wurde der erste
autoptisch gesicherte Fall mit Blasensto-
rung und Ataxie beschrieben [2]. In friiheren
Serien waren Uber 50 % der Patienten zum
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Zeitpunkt der Entdeckung der Kolloidzyste
bereits symptomatisch und wurden dann
auch operativ behandelt [3, 4, 5, 6]. Durch
den weitverbreiteten Einsatz der CT und
MRT ist in den letzten Jahrzehnten die Zahl
der veréffentlichten Félle deutlich angestie-
gen. Heute werden dabei die meisten Zys-
ten als Zufallsbefund im Rahmen einer
neurologischen Diagnostik entdeckt.
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In Giber 99 % liegt die Zyste antero-superior
im Dach des dritten Ventrikels. Sehr selten
wurden jedoch auch Lokalisationen im Ve-
lum interpositum, Septum pellucidum, Si-
nus cavernosum, Chiasma opticum, der
Sellaregion, in der Olfactoriusrinne, im
Hirnstamm und Kleinhirn, in den Seitenven-
trikeln, intraparenchymal in der Hirnkonve-
xitat oder auch im Spinalkanal beschrieben
[7,8,9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. Fast immer
kommt die Zyste solitar vor, nur sehr wenige
Einzelfalle mit zwei verbundenen oder
multilokuldren Zysten wurden bisher verof-
fentlich [17, 18].

Histologisch findet sich unter einer meist
glatt begrenzten Zystenwand aus Kollagen
einin kleinen Saulen angeordnetes Epithel,
das aus verschiedenen Zelltypen besteht
[19]. So finden sich zilientragende und nicht
zilientragende Zellen, Basalzellen, mehrker-
nige Riesenzellen und Plattenepithelzellen,
die mit einer Glykokalyx tGberzogen sind.
Das Epithel sezerniert eine triibe grauliche
bis gelbliche, teilweise zdhe Flissigkeit [20,
21]. Dabei kann der Zysteninhalt, wie bei
einem Patienten mit zwei Zysten beschrie-
ben, in beiden Zysten ein unterschiedliches
neuroradiologisches Verhalten als Ausdruck
einer verschiedenartigen Zusammenset-
zung des Zysteninhaltes aufweisen [22].
Die Atiologie der Kolloidzysten ist immer
noch nicht endgiiltig geklart. Von Shungs-
hoti wurden 1965 aufgrund vergleichender
anatomischer und embryologischer Uberle-
gungen die bis zu diesem Zeitpunkt verof-
fentlichten Falle auf einen neuroepithelialen
Ursprung zurtickgefiihrt [23]. Jlingste Pub-
likationen stiitzen jedoch auch die schon
friih von Sjovall geduBerte Vermutung einer
Entwicklungsstorung (Paraphyse) [24, 25,
26]. So kommen Kolloidzysten zusammen
mit frontalen Enzephalozelen, einer Balken-
agenesie, Lipomen, Xanthogranulomatose,
Kraniopharyngeomen, AV-Malformationen
oder kapillaren Himangiomen des Plexus
choroideus vor [27, 28, 29, 30, 31].
Untersuchungen der Zystenflissigkeit wei-
sen auch strukturgebende Bestandteile
(Mucine), wie sie in anderen schleimbilden-
den Organen wie Speicheldriisen am Cervix
uteri oder in der Gallenblase gefunden
werden nach und sprachen fiir einen endo-
dermalen Ursprung der Zysten [32]. Gleich-
zeitig erscheint aber auch eine genetische
Komponente sehr wahrscheinlich. Auch
wenn bisher noch keine genetische Mutati-
on nachgewiesen werden konnte, sind in-
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zwischen iber 17 Félle mit familidren Kollo-
idzysten beschrieben [33, 34, 35, 36, 37, 38].
Sie finden sich bei Geschwistern, di- und
monozygoten Zwillingen sowie auch bei
allen méglichen Eltern-Kinder-Konstellatio-
nen (Ubersicht [39]).

Manner und Frauen sind gleich haufig be-
troffen. Kolloidzysten kénnen in jeder Al-
tersgruppe entdeckt werden, auch wenn
heute die meisten zwischen dem 20. und
50. Lebensjahr als Zufallsbefund gefunden
werden [25, 40]. Bereits im Alter von zwolf
Wochen wurde eine symptomatische Kollo-
idzyste beschrieben [41].

Frage 2

Welches ist kein klinisches Symptom einer

Kolloidzyste?

a. Kopfschmerzen, die im Liegen abneh-
men

b. Eine rasch zunehmende Bewusstseins-
stérung

c. Eine Gangunsicherheit mit Sturzatta-
cken

d. Sehstérungen

e. Alle Aussagen (a-d) sind richtig.

Losung

Richtig ist Antwort e. Eine vor Kurzem ver-
offentlichte Analyse aller in einem neurochi-
rurgischen Universitatskrankenhaus von
1996 bis 2014 diagnostizierten Kolloidzys-
ten im dritten Ventrikel identifizierte insge-
samt 163 Falle [40]. Die tiberwiegende Zahl
(60 %) wurde zufallig meist bei neuroradio-
logischen Untersuchungen nach Traumen,
in der Kopfschmerzdiagnostik, im Rahmen
von Schlaganfallbehandlungen oder bei
metabolischen Enzephalopathien entdeckt.
Nur in 40 % waren dabei Symptome, die der
Kolloidzyste zugeordnet werden konnten,
Anlass der neuroradiologischen Untersu-
chung gewesen. Unter den symptomati-
schen Kolloidzyten waren in dieser Studie
Kopfschmerzen mit Abstand das haufigste
(89%) Symptom. Dies bestatigen frihere
Untersuchungsserien, die Kopfschmerzra-
ten zwischen 80-100% fanden. Die Kopf-
schmerzen kdnnen sich bei Flexion des
Kopfes nach vorne oder bei einem Valsava-
Mandver akut verstarken, intensiv sein und
apoplektiform oder paroxysmal einsetzen
[42, 43, 44]. Im Gegensatz zu anderen Hirn-
tumoren kénnen sie sich beim Hinlegen
bessern oder ganz abklingen [3, 45].
Sehstérungen (22%) gehoren wie eine
Gangunsicherheit mit Schwindel (20%)

ebenfalls zu den haufigeren Beschwerden.
Neben einer typischen Stauungspapille sind
auch andere intraokuldre Verdnderungen
wie Blutungen oder glaukoméhnliche Ge-
sichtfelddefekte bei Kolloidzysten beschrie-
ben worden [46, 47]. In einer weiteren gro-
Ben Serie eines singuldren Behandlungs-
zentrums aus Indien mit 297 konsekutiv
operierten symptomatischen Kolloidzysten
waren ebenfalls hirndruckbedingte Kopf-
schmerzen in 74% das weitaus hadufigste
Symptom [48]. Unspezifische Kopfschmer-
zen waren mit 7,6% noch vor einem Ver-
schwommensehen (7 %), Gedachtnisstorun-
gen (5,6%) oder einer Gangunsicherheit
und Sturzattacken (3,4 %) prasentierte Be-
schwerden. Auch hier entwickelten sich die
Symptome langsam Uber sieben Tage bis 36
Monate.

Ein kleiner Teil der Patienten kommt jedoch
mit einer subakut bis akut auftretenden
Bewusstseinsstdrung. So prasentierten sich
in einer kleinen Serie mit 37 Patienten, die
von 1984 bis 1995 am Karolinska Institut
behandelt wurden, immerhin 15 % initial in
einem komatdsen Zustand. Zwei starben
trotz notfallmaBiger Ventrikulostomie [4].
Unter den 163 Fallen von Beaumont et al.
entwickelten 4,9% aller und 12,3% der
symptomatischen Patienten eine akute
Verschlechterung innerhalb von 24 Stunden
[40]. Von den 297 indischen Patienten in der
Serie von Nair et al. mussten 7,4 % aufgrund
einer raschen Symptomprogredienz notfall-
mafig operiert werden. Wahrend frihere
Untersuchungen fanden, dass ein Zysten-
durchmesser liber 15-17mm mit einem
erhdhten Risiko fiir einen akuten Hydroce-
phalus assoziiert ist, unterschieden sich in
der aktuellen Studie von Beaumont et al.
Patienten, die einen akuten Hydrocephalus
entwickelten, hinsichtlich Alter, Zysten-
durchmesser oder -volumen nicht von sta-
bilen Patienten [40]. Das Risiko an einer
symptomatischen Kolloidzyste zu verster-
ben liegt so bei 3,1-5% und damit deutlich
unter den Angaben friherer Veroffentli-
chungen (bis 35 %) [4, 49, 40].

Neue Untersuchungen weisen darauf hin,
dass eine akute Verschlechterung meist
durch eine Einblutung in die Zyste auftritt
[50, 51, 6, 52, 53, 54, 55, 56, 57]. Durch die
akute Hirndrucksteigerung, meist hervor-
gerufen durch den Verschluss der Foramina
Monroi, kann es dann zu einer transtentori-
ellen Einklemmung kommen [58, 59, 60].
Neueste Veroffentlichungen sprechen da-
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neben auch fir einen zentralen kardiode-
pressiven Effekt, wie er auch bei der Sub-
arachnoidalblutung belegt ist [61]. So wur-
den die ausgedehnten myokardialen Lasio-
nen mit Kontraktionsbandernekrosen und
Koagulationsnekrosen bei einem zehnjéhri-
gen Jungen, der an einer kraniokaudalen
Herniation durch einen Hydrocephalus bei
Kolloidzyste im dritten Ventrikel verstarb,
mit einer direkte kompressionsbedingten
Reizung zentraler kardialer Reflexbdgen,
die unmittelbar unter der Wand des dritten
Ventrikels verlaufen und eine neurogen
vermittelte Myokardschadigung auslosten,
erklart [62]. Unterstiitzung erfahrt diese
Theorie durch den Fall einer 33-jdhrigen
Frau, die bei einem akuten Hydrocephalus
durch eine Kolloidzyste einen Herzstillstand
erlitt und reanimiert werden konnte. Die
kardiologische Untersuchung ergab eine
echokardiografisch dokumentierte Pump-
funktionsstérung mit hypo- und akineti-
schen Herzabschnitten bei normalen Tropo-
ninwerten und unauffalliger Koronarangio-
grafie, die sich Uber sieben Tage wieder
vollsténdig zurlickbildeten. Dieser Befund,
der dem Bild einer Stresskardiomyopathie
(Tako-Tsubo-Kardiomyopathie oder auch
Gebrochenes-Herz-Syndrom) entspricht,
wird von den Autoren daher auch als eine
weitere mogliche Todesursache bei einem
akuten Hydrocephalus diskutiert [63]. Pa-
thophysiologisch soll die Aktivierung zere-
broprotektiver neuroendokriner Systeme
als Folge einer durch den gesteigerten
Hirndruck ausgeldsten zerebralen Minder-
perfusion Ausloser einer neurogen vermit-
telten Stresskardiomyopathie mit erhohten
Katecholaminkonzentrationen sein. Auch
konnte tierexperimentell gezeigt werden,
dass eine Subarachnoidalblutung liber eine
massive zentrale Stimulation zur Degenera-
tion von Ganglienzellen und dartber hinaus
zu koronaren Gefa3spasmen fuhren kann
[64].

Frage 3

Wodurch sind Kolloidzysten radiologisch

charakterisiert?

a. Die Lokalisation am Dach des dritten
Ventrikels

b. Eine meistens hypodense gelappte
Raumforderung

c. Durch eine intensive homogene Kon-
trastmittelaufnahme im kranialen CT

d. Ein vom Zysteninhalt unabhéngiges
signalarmes T2-Signal im MRT
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e. Einen immer nachweisbaren Hydroce-
phalus

Losung

Richtig ist Antwort a. Kolloidzysten lassen
sich sowohl in der CT- als auch MRT-Unter-
suchung gut erkennen. In der CT kénnen sie
als hypo-, iso- oder seltener auch hyperden-
se kugelformige Raumforderung am ante-
rioren Dach des dritten Ventrikels imponie-
ren [65, 48]. Durch die Kompression der
Foramina Monroi kann es chronisch oder
akut zu einer Liquorabflussstérung mit
Aufweitung der Seitenventrikel und intra-
kranialer Druckerh6hung kommen. Die
Kontrastmittelaufnahme ist sehr variabel.
Dabei ist die randstandige KM-Aufnahme
auf eine intensive Vaskularisation der Zys-
tenwand zuriickzufiihren [66]. Die unter-
schiedliche Zusammensetzung des Zysten-
inhaltes fiihrt zu den verschiedenartigen
Signalverhalten. So bedingt ein hoher Pro-
teingehalt die charakterisitische intensive
Signalerh6hung sowohl in den T1- als auch
den T2-Sequenzen [67]. Gleiches Signalver-
halten zeigen auch solide Anteile, die im
kranialen CT deutlich hyperdens erscheinen
[68]. In Féllen mitisointensem Signalverhal-
ten im MRT ist das Erkennen der Zyste er-
schwert. Hier kann eine CT-Untersuchung
die Zyste oft leichter abgrenzen [69]. Verkal-
kungen der Zystenwand oder eine komplet-
te Verkalkung wurden beschrieben [38, 70].
Besonders kleine Zysten kdnnen der Routi-
nediagnostik im MRT entgehen und beno-
tigen so bei klinischem Verdacht eine spezi-
elle Schichtfihrung, um sie zu entdecken.
Dies ist bedeutsam, da selbst kleine Zysten
zu einem Verschlusshydrocephalus fiihren
kénnen.

Differenzialdiagnostisch sind Tumore oder
Aneurysmata bei typischer Lokalisation
meist rasch auszuschlieBen. Bedeutsam sind
jedoch solitare Metastasen im Plexus choro-
ideus, die ein kolloidzystendhnliches Er-
scheinungsbild hervorrufen kdnnen [71, 72].

Frage 4

Welche der folgenden Aussagen zum Lang-

zeitverlauf asymptomatischer Kolloidzysten

ist falsch?

a. Mehr als 30% verschlechtern sich tiber
zehn Jahre.

b. Die ZystengroBe ist ein Risikofaktor fur
eine Verschlechterung.

c. Eine Hyperintensitat in den FLAIR-Se-
quenzen erhoht das Risiko.

d. Einhoheres Lebensalter >65 Jahre redu-
ziert das Risiko.

e. Inseltenen Fallen kann es auch zu einer
Zystenregression kommen.

Losung

Richtig ist Antwort a. Der hier vorgestellte
Fallist exemplarisch fiir eine initial asympto-
matische Kolloidzyste. Die meisten Patien-
ten mit zufélligem Befund entziehen sich
einer regelmafBigen Kontrolle und kommen
erst mit akuten Symptomen wieder. Friihere
Studien bei symptomatischen Patienten
hatten gezeigt, dass Patienten, die sich rasch
verschlechterten oder verstarben, meist
junger waren, langer Symptome aufwiesen
und eine Zystendurchmesser von mehr als
8mm aufwiesen [3, 58]. Deshalb wurde auch
nur Patienten mit kleineren Zysten zu einer
abwartenden Kontrolle geraten.

In einer Studie, die von 1984 bis 1995 alle
Falle am Karolinska Institut sammelte, fan-
den sich unter den 37 Patienten finf, die
sich initial mit einem komatdsen Zustand
prasentierten. Zwei starben trotz notfallma-
Biger Ventrikulostomie [21, 4]. In dieser Serie
kam es bei finf von sieben, die bis zu drei
Jahre konservativ verfolgt wurden, zu einer
ZystenvergroBerung.

In einer Studie an der Mayo-Klinik wurden
zwischen 1974 und 1998 155 Kolloidzysten
diagnostiziert. Etwas mehr als die Halfte
(58%) wiesen bei der Diagnosestellung
Symptome auf, die der Zyste zuzuordnen
waren und wurden operativ behandelt [5,
9]. Bei 68 Patienten, die keine Symptome
hatten, wurde ein konservatives Vorgehen
mit regelmaBiger Bildkontrolle vereinbart.
Von 58, die Uber einen Zeitraum von zwei
bis 268 Monate (im Mittel 79 Monate) ver-
folgt werden konnten, lagen nach zwei
Jahren noch bei 40, nach fiinf Jahren nur bei
28 und nach zehn Jahren nur noch bei 14
eine neuroradiologische Untersuchung vor.
Wéhrend in den ersten flnf Jahren keiner
der Patienten symptomatisch wurde, waren
es nach zehn Jahren 8%. Nur einer der bei-
den Patienten, bei denen die Zyste im Ver-
lauf an Gré8e zunahm, musste dann auch
operativ behandelt werden. Sehr dhnliche
Befunde erbrachte eine neue Serie eines
klinischen Zentrums, das zwischen 1996
und 2014 konsekutiv 163 Kolloidzysten dia-
gnostizierte. Von den zuféllig entdeckten
Zysten konnten 58 % Uber einen mittleren
Zeitraum von 5,1 Jahren nachverfolgt wer-
den. Eine Abnahme der Zyste war bei 3,5%

43



zu beobachten. Bisher wurden zwei Einzel-
falle beschrieben, bei denen sich die Zyste
Uber einen Zeitraum von 19 Monaten ganz
zuriickgebildet hat [73].

Eine Progression der Zyste zeigte sich bei
8,8%, die dann auch operativ behandelt
wurden. Keine der zufdllig gefundenen
Zysten fhrte zu einem akuten Hydrocepha-
lus oder einer nicht traumatischen plétzli-
chen neurologischen Verschlechterung.
Unter den bereits initial symptomatischen
Patienten wiesen fast die Halfte (46 %) einen
Hydrocephalus auf. Bei 12,3% entwickelte
sich dieser akut, 25% starben an einer aku-
ten Einklemmung [40]. Aufgrund der neuro-
radiologischen Befunde symptomatischer
Patienten wurden von den Autoren Risiko-
zonen definiert, in denen eine Kolloidzyste
einen Verschlusshydrocephalus auslosen
kann. Lag die Zyste auRerhalb dieser Zonen,
kam es bei keinem Patienten zu einem Hyd-
rocephalus. Ein statistischer Vergleich der
asymptomatischen und symptomatischen
Patienten identifizierte einige signifikante
Einflussfaktoren, die in einem Flnf-Punkte-
Risiko-Score zusammengefasst werden
konnen, der die Kriterien Alter, Kopfschmerz,
ZystengroBe >7 mm, Hyperinsitat der Zyste
in den FLAIR-Aufnahmen und Lage der
Zyste in einer Risikozone qualitativ (1/0) be-
wertet. Es zeigte sich, dass Patienten ab ei-
nem Score von vier operativ versorgt werden
mussen, da sie ein hohes Risiko fur einen
akuten Hydrocephalus haben. In dieser ret-
rospektiven Studie ergab sich eine pradikti-
ve Spezifitat und Sensitivitat fir einen Hyd-
rocephalus von 82 % beziehungsweise 88 %.

Frage 5

Welche Aussage trifft auf neuropsychiatri-

sche Symptome bei Kolloidzysten zu?

a. Sie finden sich nur bei einem Hydroce-
phalus.

b. Sie finden sich als Angststérung, De-
pression und demenzielles Syndrom.

c. Sie persistieren meistens auch nach
Entfernung der Zyste.

d. Siefinden sich postoperativam haufigs-
ten als dysexekutive Stérung.

e. Sie finden sich bei tGber der Halfte der
Patienten.

Losung

Richtig ist Antwort b. Neben den klassischen
Symptomen einer symptomatischen Kollo-
idzyste wurden in den meisten Fallserien
und in Einzelfallberichten auch immer wie-

44

Fortbildung | Neurologische Kasuistik

der psychiatrische Symptome beschrieben
[74, 3]. Das Spektrum reicht dabei von
Angststérung, Verwirrtheit, anterograder
Amnesie, Hypersomnie, Depressionen,
Wahnvorstellung bis zu gustatorischen
Halluzinationen. In einer Ubersicht wurden
von Lawrence et al. 15 bis 2015 verdffent-
lichte Félle zusammengetragen und der
Versuch einer neuroanatomischen Erkla-
rung der Beschwerden unternommen [75].
Dabei kdnnen psychiatrische Symptome
durch einen Verschlusshydrocephalus zu
einem progredient demenziellen Syndrom
fahren, das sich nach Entfernung der Zyste
wieder zurlickbildet [74]. Treten die Symp-
tome ohne Zeichen eines Hydrocephalus
auf, werden sie mit einer direkten Druckwir-
kung auf die den dritten Ventrikel umge-
benden Strukturen erklart, die Verbindun-
gen zum limbischen System, zum Mandel-
kern, Nucleus accumbens, Hypothalamus
und Thalamuskernen haben [75].

Mit intensiverer neuropsychologischer Un-
tersuchung operierter Patienten mehren
sich auch die Verdffentlichungen, die tiber
Symptome nach einer Entlastungsoperati-
on berichten [76]. Hier stehen neben de-
pressiven und exekutiven Stérungen in
erster Linie Gedachtnisstérungen mit einer
anterograden Amnesie im Vordergrund
[75]. Dabei konnte in einer Studie an 38 Pa-
tienten mit operativ entfernter Kolloidzyste
eine signifikante Korrelation zwischen dem
Volumen der Corpora mammillaria und den
Testergebnissen in der Priifung des episodi-
schen Geddachtnisses nachgewiesen werden
[75]. Bei einer operationsbedingten Schadi-
gung der Fornixfasern kommt es sekundar

zu einer Atrophie der Mammillarkdrper-
chen. Deshalb sind auch Operationsverfah-
ren wie die endoskopische Zystenresektion
entwickelt worden, die einen moglichst
schonenden Zugang ermdglichen und
weltweit eingesetzt werden [76, 77, 78, 79,
80, 81, 82]. Eine Metaanalyse mit 1.278 Pati-
enten verglich die endoskopische und
mikrochirurgische Resektionstechnik und
fand dabei eine geringere Morbiditat in der
Endoskopiegruppe, die jedoch eine hohere
Rezidivrate hatte und haufiger eine Re-
Operation erforderte [83]. Bei mikrochirur-
gischer Resektion war die Gesamtmorbidi-
tat bei einem transkallosalem (14,4%) im
Vergleich zu einem transkortikalem (24,5 %)
Zugang deutlich niedriger. Kein Unterschied
fand sich jedoch in der Rate postoperativer
Geddchtnisstorungen.

Bei transkallosalem-transforaminalem Zu-
gang ist das Risiko einer Schadigung an-
grenzender wichtiger Strukturen wie der
oberhalb des Balkens gelegenen Aste der A.
cerebri anterior, der Fornixsaulen sowie der
vorderen medialen Thalamuskerne, der
thalamostrideren Venen sowie der im Dach
des dritten Ventrikels laufenden inneren
Hirnvenen geringer. So konnte Shapiro in
einer Serie mit 57 Kolloidzysten des dritten
Ventrikels, die durch einen interhemispha-
risch, transkallosal subchoroidalen, mikor-
chirurgischen Zugang unter Schonung des
Fornix operativ komplett entfernt wurden,
die Rezidivfreiheit bei der neuroradiologi-
schen Kontrolle nach einem Jahr belegen.
In keinem Fall kam es zu einer Infektion, ei-
nem epiletischen Anfall, einer Parese oder
einem Diskonektionssyndrom [84].

E Weitere Infos auf springermedizin.de

Anatomie und Fehlbildungen der hinteren Schadelgrube

Die Anlagevarianten im Bereich der hinteren Schadelgrube stellt eine sehr hetero-
gene Gruppe von Erkrankungen dar. Eine allgemeingdiltige Klassifikation existiert
derzeit nicht. In der vorliegenden Arbeit wurden die hdufigsten und am charakte-
ristischsten erkennbaren Syndrome beschrieben.

Diagnosestellung und Therapieoptionen bei Schwindelsyndromen
Der Artikel fasst wichtige Ursachen, Unterscheidungskriterien und Therapie-
optionen verschiedener Schwindelsyndrome zusammen.

Diese Artikel finden Sie, indem Sie den Titel in die Suche eingeben.
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Insomie, Hypersomnie, Fatigue

Nicht invasive Gehirnstimulation zur
Beeinflussung von Wachheit und Schlaf

Die vorhandenen Behandlungsoptionen fiir Schlafstérungen sind eingeschrankt, vor allem bei chronischem
Verlauf. Eine erweiterte Betrachtungsweise von Prozessen der Schlafregulation kann tiber eine Modulation
frontaler kortikaler Hirnaktivitat oder eine externe Generierung schlafspezifischer Rhythmen zur Entwick-
lung neuer Interventionsmoglichkeiten flhren.

LUKAS FRASE, LUKAS KRONE, PETER SELHAUSEN, SULAMITH ZITTEL, FRIEDERIKE JAHN, CHRISTOPH NISSEN,

FREIBURG

Zustand bei Tieren und Menschen
dar. Seine genaue Untersuchung
entzog sich lange Zeit der wissenschaft-
lichen Betrachtung, sodass er als todes-
ahnlicher und passiver Zustand verstan-

S chlaf stellt einen grundlegenden
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den wurde. Im 20. Jahrhundert wurde
iiber die Entwicklung neuer Untersu-
chungsmethoden wie dem Elektroenze-
phalogramm (EEG) zunidchst eine Be-
schreibung spezifischer Verinderungen
der Gehirnaktivitit im Schlaf unternom-

men. Anschlieflend gelang es, ein immer
besseres Verstindnis der Regulation von
Schlaf und Wachheit zu erlangen. Vor al-
lem die Regulation durch subkortikale
Nervenzellgruppen im sogenannten auf-
steigenden retikuldren aktivierenden

Die grofBe Bedeu-
tung des frontalen
Kortex fiir den Pro-
zess des Einschla-
fens wird auch von
EEG- und bildge-
benden Studien
untermauert.

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)



System (ARAS) ist mittlerweile gut ver-
standen [1]. Alle aktuell verwendeten
Medikamente, die Schlaf oder Wachheit
modulieren, entfalten ihre Wirkung iiber
das ARAS [2]. Auch im Kontext chroni-
scher Schlafstorungen wie der Insomnie
spielen Arousalsysteme eine zentrale
Rolle [3]. Dabei sind die pharmakologi-
schen Behandlungsoptionen bei Zustén-
den mit gestortem Schlaf oder unzurei-
chender Wachheit am Tage einge-
schriankt [4]. Im Folgenden wird eine er-
weiterte Betrachtungsweise der
Schlafregulation vorgestellt. Anschlie-
Bend werden daraus neue Interventions-
moglichkeiten abgeleitet.

Schlafregulation -

von ,bottom-up” zu ,top-down”
Wie bereits erwahnt, konzentrierten sich
bisherige Uberlegungen zur Schlafregu-
lation auf das vom Hirnstamm ausge-
hende ARAS. Hier werden schlaf-wach-
abhingige (homdostatische) und tages-
rhythmische (zirkadiane) Einfliisse inte-
griert und in ein einfaches Signal (an/
aus) umgesetzt. Dabei spielen schlafun-
terstiitzende Neurone aus ventro-latera-
len préoptischen Kerngebieten und
wachheitsfordernde orexinerge Neurone
aus dem lateralen Hypothalamus eine
wichtige Rolle [1]. Im Wachzustand ak-
tivieren cholinerge und aminerge Effe-
renzen aus dem ARAS kortikale Regio-
nen einerseits direkt. Andererseits fiihrt
eine Hemmung retikuldrer thalamischer
Zellen und eine Aktivierung thalamo-
kortikaler Neurone zu einem erhohten
Informationstransfer vom Thalamus
zum Kortex [5]. Wahrend des Non-
rapid-eye-movement (NREM)-Schlafs
wird entsprechend eine niedrige Aktivi-
tat des ARAS beobachtet. Im Rapid-eye-
movement (REM)-Schlaf kommt es zu
einer selektiven Aktivierung cholinerger
Neurone, bei ansonsten ebenfalls nied-
riger ARAS-Aktivitit [6]. Einen Uber-
blick tiber das ARAS im Wachzustand
und NREM-Schlaf zeigt Abb. 1.

In den letzten Jahren wurden zuneh-
mend Befunde im Tiermodell berichtet,
die eine aktivere Rolle kortikaler Struk-
turen in der Regulation von Schlaf und
Wachheit nahe legen (Ubersicht siehe
auch in [7]). Zusammenfassend zeigt
sich, dass kortikale Strukturen synchro-
nisierte und rhythmische elektrische

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)
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Abb. 1: Das aufsteigende retikulare aktivierende System (ARAS) und das schlafinduzie-
rende ventrolaterale praoptische Areal (VLPO).

a: Cholinerge Zellgruppen im Pons (gelb) férdern die thalamokortikale Neurotrans-
mission, wahrend monoaminerge Zellgruppen im Locus coeruleus, dem Raphe-Kern,
dem tuberomammilldaren Kern und Neurone im ventralen periaquaduktalen Grau direkt
den Kortex aktivieren (rot). Zusatzliche Einfllisse kommen von orexinergen oder
melaninkonzentrierendes Hormon enthaltenden Neuronen im lateralen Hypothalamus
sowie von cholinergen Neuronen aus dem basalen Vorderhirn.

b: Gamma-Amino-Buttersaure-(GABA)- und Galanin-haltige Neurone aus dem VLPO
hemmen das ARAS und wirken schlafanstoend und -stabilisierend.

(Mit freundlicher Genehmigung von Nature Publishing Group, aus [1])

Wellen generieren kénnen, die sich {iber
den Kortex und auch zu subkortikalen
Strukturen ausbreiten [8]. Diese kortika-
len Einfliisse auf den Thalamus werden
wahrscheinlich durch kortikale GABA-
erge Interneurone moduliert, die ein
neurobiologisches Korrelat des bisher
unzureichend verstandenen ,Schlaf-
drucks® darstellen kénnten [9]. Im Tha-
lamus selbst tibernehmen die bereits
erwihnten retikuldren Zellen eine Me-
diatorenrolle zwischen den thalamokor-
tikalen und den kortikothalamischen
Neuronen [10]. Die resultierende Riick-
kopplung des Thalamus zum Kortex
wiederum verstirkt und moduliert die
dort entstehenden Wellen [11].

Das Konzept einer Top-down-Regula-
tion von Schlaf wird durch biochemische
Befunde unterstiitzt, die eine schlaffor-
dernde Wirkung verschiedener kortikal
applizierter Substanzen beschreiben [12,
13]. Mittlerweile konnte das Vorhanden-
sein rhythmischer kortikaler Aktivitat
und deren Ursprung in frontalen Area-
len auch beim Menschen gezeigt werden
[14, 15]. Die grofle Bedeutung des fron-

talen Kortex fir den Prozess des Ein-
schlafens untermauern auch weitere
EEG- und bildgebende Studien [16, 17].
Abb. 2 zeigt eine schematische Darstel-
lung der Top-down-Regulation durch
kortikothalamische Feedback-Schleifen

7).

Modulation frontaler kortikaler
Aktivitat - Konzepte

Ausgehend von der hohen Bedeutung
frontaler kortikaler Aktivitit gab es in
den vergangenen Jahren verschiedene
Bestrebungen, diese von auflen, nicht in-
vasiv zu modulieren, um dadurch Wach-
heit und Schlaf zu beeinflussen. Dabei
koénnen zwei grundlegende Herange-
hensweisen unterschieden werden. Man-
che Verfahren wie beispielsweise die
transkranielle Gleichstromstimulation
(tDCS) nutzen ein stabiles Feld, um phy-
siologische elektrische Aktivitit in dar-
unter liegenden kortikalen Arealen zu
erhhen oder zu hemmen. Andere Ver-
fahren generieren elektrische Wellen mit
spezifischer Frequenz und versuchen,
diese von auflen auf den Kortex zu tiber-
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Abb. 2: Das kortikothalamische System wahrend Wachheit und Schlaf.
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© 2016 Elsevier Ltd.

a: Im Wachzustand werden Kortex und thalamokortikale (TC) Neurone durch das aufsteigende retikulére aktivierende System
(ARAS) erregt. Kortikale Areale wiederum senden erregende Efferenzen zu thalamischen retikuldren (RE) Kerngebieten.

b: Im NREM-Schlaf fiihrt eine reduzierte Erregung durch das ARAS und eine geringere Grundaktivitat in frontalen Kortexarealen
zu einer Oszillation zwischen Kortex und Thalamus. Rote und blaue Areale zeigen eine hohe beziehungsweise geringe neuronale
Aktivitdt an, rote und blaue Pfeile aktivierende oder hemmende Efferenzen.
(Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier, aus [7])

tragen, wie etwa die Stimulation mit
transkranieller Wechselstromstimulati-
on (tACS). Tab. 1 zeigt eine Ubersicht
der verwendeten Verfahren.

Modulation der intrinsischen
Rhythmik

Therapeutisches Kiihlen

Verschiedene Verfahren erscheinen
denkbar, um kortikale Erregbarkeit und
damit Wachheit und Schlaf zu beein-
flussen. Aus der Intensivmedizin ist das
therapeutische Kithlen bekannt. Hierbei
wird der Kérper von auf3en gekiihlt, wo-
bei davon ausgegangen wird, dass eine
Verminderung um 1°C zu einer Reduk-
tion des Gehirnstoffwechsels um 6 -7 %
fithren kann. In der Intensivmedizin
wird dies genutzt, um eine weitergehen-
de Schiadigung des Gehirns nach einem
schweren Trauma mit Hypoxie zu ver-
mindern. Im Kontext der Schlafregula-
tion erscheint eine spezifische Kithlung
frontaler kortikaler Areale interessant,
um den Einschlafprozess iiber eine Re-
duktion des Metabolismus zu unterstiit-
zen, wie sie beim natiirlichen Einschlaf-
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prozess beobachtet wird [16]. Bisher ist
die Datenlage jedoch sehr begrenzt. Le-
diglich eine Studie zeigt eine dosisab-
héngige Verbesserung des Schlafes nach
frontaler Kithlung [18], wéhrend eine
andere Arbeit vor allem eine subjektive
Verbesserung nach okzipitaler Kithlung
beschreibt [19]. Der Ansatz hat einiges
Interesse hervorgerufen und aktuell
sind kommerzielle Angebote in Ent-
wicklung, auch aufgrund der postulier-
ten guten Vertraglichkeit und des ,,na-
tiirlichen Charakters. Die Datenlage er-
laubt allerdings aktuell keine sicheren
Aussagen zu Wirksamkeit und Vertrag-
lichkeit.

tDCS

Bereits im 19. Jahrhundert und verstarkt
seit 1970 wurde versucht, einen dhnli-
chen Effekt mittels tDCS zu erzielen. Da-
mals gelang es jedoch nicht, eindeutige
klinische Effekte auf den Schlaf zu errei-
chen (siehe auch z. B. [20]). Vor allem die
weite Verbreitung von schlafanstoflen-
den Medikamenten fithrte dann zu ei-
nem Erliegen des Interesses. Der Boom
nicht invasiver Stimulationsverfahren in

der Neurologie fithrte dann in den letz-
ten Jahren zu erneuten Versuchen, auch
aufgrund des besseren Verstindnisses
moglicher Wirkmechanismen und etab-
lierter Stimulationsprotokolle. Trotzdem
ist eine Verbesserung des Schlafs durch
tDCS bisher nicht gelungen. Neue Stu-
dienergebnisse zeigen, dass es selbst mit
optimierten Protokollen zwar moglich
ist, Schlaf polaritits- und lokalisations-
abhéngig zu vermindern, aber nicht zu
verbessern [21].

Bei einer Unterform eines anderen
nicht invasiven Stimulationsverfahrens,
der Magnetstimulation (transkranielle
»theta-burst Magnetstimulation, TBS)
wurde bisher ebenfalls keine schlafver-
bessernde Wirkung beschrieben [22]. In-
teressanterweise wird die tDCS jedoch
zunehmend zur Verbesserung von Ta-
gesmiidigkeit und Fatigue im Kontext
chronisch entziindlicher neurologischer
Erkrankungen verwendet [23]. Zudem
liegen mittlerweile auch erste, interes-
sante Hinweise zu einer moglichen Ver-
besserung der Tagesmiidigkeit und Auf-
merksambkeitsleistung bei chronischer
Hypersomnie vor [24].

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)
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Hochfrequenzelektrizitat

In der Offentlichkeit wird der (negative)
Einfluss von ,,Elektrosmog“ oder Hoch-
frequenzelektrizitat auf den Schlaf hiu-
fig leidenschaftlich diskutiert. Nach ak-
tuellem Kenntnisstand sprechen die
meisten Studien allerdings gegen einen
solchen Effekt [25].

Externe Generierung
schlafspezifischer Rhythmen

tACS

Einen anderen Weg verfolgen Verfahren
wie die transkranielle Wechselstromsti-
mulation (tACS). Hier ist es bereits ge-
lungen, hirneigene, schlafbezogene Fre-
quenzen durch eine externe Stimulation
im gleichen Spektrum wiéhrend des
Schlafs zu verstarken. So fithrte eine Sti-
mulation mit 0,75 Hz wihrend des
NREM-Schlafs zu einer Zunahme lang-
samer Wellen (,,slow wave sleep®) und ei-
ner Verbesserung in einem hippocam-
pus- und schlafabhingigen Lerntask
[26]. In einem anderen Ansatz stieg der
Anteil an luzidem Triumen wéihrend
einer Stimulation mit 25 oder 40 Hz an,
wihrend dies bei anderen Frequenzen
nicht beobachtet wurde [27].

TMS

Mit einem dhnlichen Konzept ist es mit-
tels repetitiver transkranieller Magnet-
stimulation (‘TMS) ebenfalls gelungen,
typische Schlafrhythmen auszulésen
[28]. Dies eroftnet faszinierende Mog-
lichkeiten zur Verbesserung von Lernen
[29] oder luzidem Wachtraumen [27]. Es
ist jedoch anzumerken, dass nicht alle
Studien diese Effekte finden konnten
[30] und weitere Studien notwendig sind,
um optimale Protokolle zu entwickeln
und mogliche Risiken besser abschitzen
zu kénnen. Zudem ist die Moglichkeit,
Verfahren im Sinne eines Neuroenhan-
cements zur Verbesserung kognitiver
Funktionen bei Gesunden anzuwenden,
auch aus ethischer Sicht kritisch zu be-
gleiten. In einer weiteren Herangehens-
weise wurden sensorische Reize wie
To6ne oder Licht erfolgreich genutzt, um
EEG gesteuert schlafspezifische Erre-
gungsmuster zu starken [31] oder typi-
sche Phianomene des Schlafs wie Spin-
deln oder K-Komplexe hervorzurufen
[32].

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)

Tab. 1: Potenzielle Mechanismen und Verfahren zur nicht invasiven Modulation von

Schlaf und Wachheit

Modulation der intrinsischen Rhythmik
Verfahren Mechanismus

Zerebraler Warmetransfer
Unterstiitzung des Einschlafens

_ Induktion lokaler Anderungen der
kortikalen Exzitabilitat zur Unter-

Transkranielle
Gleichstromstimulation

— Induktion zerebraler Hypothermie zur

Exemplarische Studien

Nofzinger et al., 2004
Setokawa et al., 2007 [19]

Coursey et al., 1980 [20]
Frase etal.,, 2016

(tDCS)
Wachheit

Transkranielle ,theta-
burst” Magnetstimulation
(TBS)

heit

,Elektrosmog”

stlitzung des Einschlafens oder der

_ Induktion lokaler Anderungen der
kortikalen Exzitabilitat zur Unterstiit-
zung des Einschlafens oder der Wach-

_ (Keine) Stérung des Schlafes durch

Frase et al.,, 2015 [24]
Tecchio et al., 2014 [23]

Mensen et al., 2014 [22]

Danker-Hopfe et al., 2010

schwache elektrische Felder [25]

Externe Generierung schlafspezifischer Rhythmen
Verfahren Mechanismus

Transkranielle Wechsel-
stromstimulation (tACS)

Repetitive transkranielle
Magnetstimulation (rTMS)

— Induktion oder Verstarkung schlaf-
spezifischer Rhythmen durch
frequenzadaptierten Wechselstrom

— Induktion oder Verstarkung schlaf-
spezifischer Rhythmen durch fre-

Exemplarische Studien

Marshall et al., 2006 [26]
Reato et al., 2013
Voss et al. 2014 [27]

Massimini et al., 2007 [28]

quenzadaptierte Magnetstimulation

Auditorische Stimulation

— Verstarkung von schlafspezifischen

Ngo et al., 2013 [31]

EEG-Wellen durch phasengekoppelte

Laute

Visuelle Stimulation

— Induktion von K-Komplexen durch

Pigarev et al., 2010 [32]

visuell induzierte Potenziale (VEP)

im Schlaf

Fazit fiir die Praxis

Zusammenfassend zeigt, sich dass die Er-
weiterung des Verstandnisses von Schlafre-
gulation um eine Top-down-Perspektive
neue und faszinierende Moglichkeiten er-
offnet. Gerade bei chronischen Schlafsto-
rungen sind die Behandlungsoptionen
eingeschrankt. Es existiert kein Medikament
mit der Empfehlung fir einen langfristigen
Gebrauch [4], die hdufig gebrauchten Ben-
zodiazepine und Benzodiazepinrezeptor-
agonisten fiihren zu den bekannten Proble-
men der Gewéhnung und Abhéngigkeit [2].
Auch im Bereich von Hypersomnie und Fa-
tigue sind die Therapieoptionen limitiert,
hier scheint sich aktuell vor allem durch
tDCS eine Behandlungsoption anzubieten.
Insgesamt muss jedoch gesagt werden,
dass sich alle vorgestellten Verfahren im
Experimentalstadium befinden und weitere
wissenschaftliche Untersuchungen not-

wendig sind, bevor eine regulare klinische
Anwendung mdglich ist.
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Psychomotorische Erregung

Agitation und Unruhezustande als
psychiatrischer Notfall

Psychiater und Nervenarzte mussen zu jeder Zeit ihrer Tatigkeit mit akuter Agitation ihrer Patienten rechnen.
Besonnenheit, Umsicht oder situationsadaquate Entschlossenheit im Umgang mit erregten Patienten fiihren
in den meisten Fallen zum Erfolg. Hilft dies nicht, kdnnen verhaltensmodifizierende Strategien oder Pharma-
kotherapie erfolgreich sein, wobei derzeit keine allgemeingliltige, etablierte Regel fiir die medikamentdse
Standardbehandlung erkennbar ist.

PARASKEVI MAVROGIORGOU UND GEORG JUCKEL, BOCHUM

Psychomotorische Unruhe
kann sich in Abhangigkeit
von der affektiven Grund-
stimmung und vom Schwe-
regrad in leichter, angstlich
getonter Unruhe bis hin zu
schwersten aggressiven Er-
regungszustanden zeigen.
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regungs- und psychomotorische Unruhezustidnde, aber

auch selbstschddigendes oder suizidales Verhalten. Ein
psychiatrischer Notfall ist ein Zustand, der zwar hiufig, aber
nicht immer zwangsldufig durch eine psychiatrische Erkran-
kung bedingt ist, und der einen unmittelbaren Handlungs-
zwang zur Abwendung von Lebensgefahr oder von anderen
schwerwiegenden Folgen mit sich bringt [1]. Er erfordert eine
sofortige, an der akuten Symptomatik orientierte gezielte The-
rapie, um eine Gefahr fiir die Gesundheit des Patienten und
eventuell anderer Personen abzuwenden, sprich, um subjektive
Beschwerden zu mildern und selbst- oder fremdschédigendes
Verhalten zu verhindern.

D ie wesentlichen psychiatrischen Notfille sind akute Er-

Prévalenz

Uber die Haufigkeit psychiatrischer Notfélle in allgemein- oder
hausérztlichen Praxen, in der Notaufnahme von Allgemein-
krankenhiusern oder im Notdienst liegen kaum zuverlédssige
Versorgungsdaten vor. Je nach Untersuchung werden Priva-
lenzraten von 10-60 % angegeben [2].

Versorgung

Aufgrund der gegenwirtigen Organisations- und Versorgungs-
bedingungen einerseits und andererseits der eher kritisch dis-
tanzierten Einstellung der Gesellschaft allgemein zu psychi-
schen Stérungsbildern (Stigmatisierung) erscheint es nicht ver-
wunderlich, dass die Primérversorgung psychiatrischer Not-
fille zu einem groflen Teil in nicht fachpsychiatrischen
Institutionen erfolgt. In einer retrospektiven Untersuchung der
Medizinischen Hochschule Hannover lag im Jahr 2002 die Vor-
stellungsrate psychiatrischer Patienten in der Notaufnahme bei
12,9 % [3]. Auch der drztliche Notdienst stellt in 12-25% die
erste Anlaufstelle psychiatrischer Notfille dar [4, 5]. Bei den
Allgemein-/Hausdrzten, die als die am weitesten akzeptierte
und primér aufsuchende Versorgungseinrichtung gelten, sind
psychiatrische Notfille mit bis zu 10 % selten [6, 7].

In Deutschland konnte eine Befragung zeigen, dass in Not-
aufnahmen psychiatrische Kompetenz prinzipiell vorhanden,
aber der Umgang mit Agitation und Aggressivitit heterogen
ist, sprich die Verwendung von Psychopharmaka sehr unter-
schiedlich und die Bahnung psychiatrischer Hilfe oft schwierig
ist [8]. Insgesamt ist festzuhalten, dass neben fehlender verliss-
licher Daten das Nichtvorhandensein von validen diagnosti-
schen Standards und Behandlungsleitlinien zu beklagen ist.
Das DGPPN-Referat zur Notfallpsychiatrie will hier Abhilfe
schaffen, zumal Erregungs- und Unruhezustinde eine grofle
auch fachiibergreifende klinische Herausforderung sind.

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)
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Allgemeine Aspekte der Diagnostik und Behandlung
von Erregungszustianden

Neben den Grundkenntnissen beziiglich des diagnostischen
und therapeutischen Vorgehens bei psychiatrischen Notfillen
allgemein und bei Erregungszustinden im Speziellen sollten
genaue Kenntnisse der jeweiligen rechtlichen Voraussetzungen
zur Behandlung psychisch Kranker vorhanden sein, da bei psy-
chiatrischen Akuterkrankungen Krankheitseinsicht und Ko-
operationsbereitschaft eingeschrankt sein konnen und biswei-
len freiheitsentziehende Mafinahmen eingeleitet werden miis-
sen. Der Aufbau eines Gespréchskontakts und die Exploration
in der Notfallsituation unterscheiden sich vom allgemeinen
psychiatrischen oder drztlich-therapeutischen Interview wegen
der Intensitit des Krankheitszustandes und der moglichen Ge-
fahrdung des Patienten oder anderer Personen durch ein ziigi-
geres Vorgehen und eine starkere Strukturierung [9]. Neben
der Erfassung der vorherrschenden subjektiven Beschwerden
ist die genaue Verhaltensbeobachtung wiahrend der Explorati-
on unter Beachtung von Spontanmotorik, Zeichen psychomo-
torischer Unruhe, Anspannung und Impulsivitit des Patienten
erforderlich. Sind fremdanamnestische Angaben verfiigbar,
sollten gezielt das Verhalten oder andere Auffilligkeiten der
betroffenen Person im Vorfeld des psychomotorischen Erre-
gungs-, Spannungs- oder Unruhezustandes erfragt werden. Die
Rahmenbedingungen der Erstuntersuchung sollten so gewahlt
sein, dass fiir Patient und Untersucher grofitmogliche Sicher-
heit gewidhrleistet ist [10]. Die Vorgabe klarer Strukturen ein-
schlieSlich der Erwartungen an das Verhalten des Patienten ist
in jedem Fall sinnvoller und erfolgreicher als die unkritische
Anwendung restriktiver Mafinahmen. Festigkeit, Zielorien-
tiertheit, Besonnenheit und Empathie sind gerade bei akut psy-
chisch erkrankten Patienten von grofiter Bedeutung. Diese
Grundhaltung sollte sich auch im nonverbalen Ausdrucksver-

Tab. 1: Hauptursachen fiir Erregungszustande

— Schizophrene Psychosen (z.B. erregte Katatonie)
_ Manie (1)
— Agitierte Depression

— Hirnorganische Psychosyndrome
(z.B. epileptischer Dammerzustand, SHT, Enzephalitis)

— Intoxikation (Alkohol, Drogen) oder Entzug

_ Psychogene Reaktionen im Rahmen von akuten Belastungs-
oder Personlichkeitsstorungen

_ Internistische Erkrankungen
(z.B. Hyperthyreose, Hypoglykamie, Leber-/Niereninsuffizienz)
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halten gegeniiber den Patienten verdeutlichen. Uberhaupt ist die
Schaffung eines personlichen Zugangs zu hochgradig erregten
Patienten entscheidender Bestandteil erster therapeutischer
Schritte und wegweisend fiir die weitere Behandlung [9, 10].

Vor Beginn einer Therapie sollte wenn moglich die sorgfal-
tige organische Ausschlussdiagnostik stehen, in deren Rahmen
eine genaue allgemeinkorperliche und neurologische Untersu-
chung unerlésslich sind. Gerade auch in unklaren Fillen sind
unverziiglich weiterfithrende diagnostische Mafinahmen (kra-
niales CT oder MR, EEG, EKG sowie entsprechende Laborun-
tersuchungen) zu veranlassen. Eine medikamentdse Behand-
lung sollte erst dann erfolgen, wenn eine gewisse diagnostische
Sicherheit erlangt ist und dann eventuell andere geeignete
Interventionsmafinahmen fehlgeschlagen sind. Die Wahl des
Medikaments und die Form der Applikation richten sich dabei
nach Akuitédt und Zielsymptomatik.

Diagnostik von psychomotorischen Erregungs- und
Unruhezustéanden
Psychomotorische Erregungs- und Unruhezustinde sind dia-
gnostisch vieldeutig und kénnen sowohl Ausdruck einer orga-
nischen Storung als auch Leitsymptome einer Reihe von psy-
chischen Erkrankungen sein [11]. Man kann nicht oft genug
darauf hinweisen, dass die Symptomatik eines Erregungszu-
standes unspezifisch ist. Die Ursache kann sowohl psychiat-
risch als auch somatisch sein, was jedoch hiufig in der Akutsi-
tuation schwer zu kldren ist (Tab. 1). Eine verniinftige Diagnos-
tik sowie Differenzialdiagnostik wird héaufig durch die man-
gelnde Kooperationsbereitschaft des Patienten und den
unmittelbaren Handlungsdruck erschwert. Jedoch miissen
moglichst viele Aspekte der in Tab. 2 genannten Punkte rasch
geklart werden, bevor Mafinahmen physikalischer, pharmako-
therapeutischer oder internistischer Art eingeleitet werden.
Psychomotorische Unruhe kann sich in Abhéngigkeit von
der affektiven Grundstimmung und vom Schweregrad in leich-
ter, angstlich getonter Unruhe bis hin zu schwersten aggressi-
ven Erregungszustinden zeigen. Organisch bedingte Erre-
gungszustinde konnen bei demenziellen Erkrankungen, bei
internistischen Erkrankungen wie Hyperthyreose oder Herz-
infarkten, aber auch bei neurologischen Stérungen wie Enze-
phalitiden, Subarachnoidalblutungen oder im Rahmen postik-

Tab. 2: Wichtige Schritte von Anamnese und Untersuchung
bei Patienten mit/im Erregungszustand

— Sammeln von Angaben der Angehdrigen, Nachbarn, Beobachtung
des Umfeldes (,Flaschenlager”, ,Fixierbesteck” etc.)

— Korperlich-internistische/neurologische Untersuchung, &ul3ere
Erscheinung (Einstichstellen, Verletzungen)

— Priifen der vegetativen Elementarfunktionen

— Untersuchung von Motorik/Bewegungen, Sprache

— Einschatzung von Kommunikation/Verhalten

— Psychopathologische Befunderhebung
(BewuBtseinslage, Orientierungsstorungen, Zerfahrenheit,
Auffassungsstorungen, Halluzinationen)

— Durchfiihrung von Labordiagnostik, EEG, Bildgebung (sofern méglich)
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taler Dimmerzustinde auftreten. Erregungszustinde im Rah-
men demenzieller Erkrankungen sind zumeist mit rdumlichen
und zeitlichen Orientierungsstérungen und dariiber hinaus
nicht selten mit Verhaltenstorungen assoziiert. Die Wahr-
scheinlichkeit einer internistischen Erkrankung sollte durch
eine sorgfiltige organische Diagnostik ausgeschlossen oder zu-
mindest eingegrenzt werden. Akute hirnneurologische Storun-
gen sind meist mit Bewusstseinstriibungen assoziiert, die Dif-
ferenzialdiagnostik zu Intoxikationen durch psychotrope Sub-
stanzen kann im Einzelfall schwierig sein. Im Falle impulsiv-
feindseliger Erregtheit steht vor allem intensivmedizinische
Uberwachung mit Schutzmafinahmen vor Selbstschidigung
und vor fremdaggressiven Aktionen im Vordergrund.

Behandlungsoptionen

Wichtig ist es zu betonen, dass viele psychomotorische Unru-
he- und Erregungszustdnde durch pharmakotherapeutische so-
wie beruhigende Mafinahmen auch schon ambulant behandelt
werden kdnnen, sodass auf physikalische Zwangsmafinahmen
wie Fixierung und Isolierung gut verzichtet werden kann. So
zeigte eine kiirzlich verdffentlichte Studie, dass der Einsatz von
derartigen Zwangsmafinahmen nur bei zirka 15 % der agitier-
ten Patienten in der psychiatrischen Notaufnahme notwendig
war [12]. Das therapeutische Herangehen an Erregungszustan-
den erfordert ein besonnenes, nicht selbstiiberschitzendes,
multiprofessionelles aber auch empathisches Auftreten und
Handeln, wobei stets Eigen- (auch der von Mitpatienten) vor
Fremdschutz zu gelten hat, aber auch ,,Pausen® bei Erregungs-
zustdnden vorsichtig zu begegnen sind, da sie oft eine ,,Ruhe
vor dem Sturm*“ bedeuten.

Medikamentose Therapie

Pharmakotherapeutisch besteht das Grundprinzip und Ziel da-
rin, eine schnelle Beruhigung ohne Sedierung (,,Rapid Tranqui-
lization® anstatt ,,Chemical Restraint®) [13] zu erreichen. Ein
solches Vorgehen ist nicht allein auf die Behandlung akuter Er-
regungszustdnde im Rahmen psychotischer Erkrankungen oder
Aggression und Gewalttitigkeit begrenzt, sondern empfiehlt
sich zur Anwendung bei allen Formen von Unruhe- und Erre-
gungszustanden in Klinik und Praxis. Dariiber hinaus gilt die-
ses Prinzip unabhéngig von Art und Klasse der verwendeten
Psychopharmaka. Es geht hier im Wesentlichen um die Behand-
lung des Zielsymptoms der Agitiertheit mit dem Erfolg der Be-
ruhigung ohne Sedierung. Nicht die Behandlung der zugrunde
liegenden Stérung steht im Vordergrund, sondern die (Wieder-)
Herstellung einer addquaten Behandler-Patienten-Beziehung.
Damit stellt sich aber das Problem der Evidenz, denn jede phar-
makologische Notfallbehandlung eines Erregungszustandes er-
folgt syndromal, weil klinische Studien weitestgehend fehlen.
Der Vielfalt psychiatrischer Diagnosen steht eine relativ gerin-
ge Anzahl notfallpsychiatrisch relevanter Syndrome entgegen,
die sich teilweise iiberlappen. Deshalb gibt es auch keine spezi-
fischen psychiatrischen Notfallmedikamente. Es geht grundsétz-
lich um eine wirksame, zuverléssige, sichere und vertrégliche Be-
handlung. Anforderungen an eine Akutmedikation sind:
—Die Pharmakologie des Medikamentes sollte dem Behandler

vertraut sein.
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—Es sollten solche Substanzen bevorzugt werden, deren Wir-
kungsintensitat, Nebenwirkungsprofil und Interaktionsver-
halten bekannt sind.

—Die Substanz sollte schnell applizierbar und schnell wirksam
sein.

—Es sollte eine schnelle Kontrolle der Agitation sowie ein ef-
fektives Ansprechen auf die erste Dosis erreicht werden.

—Daneben sollte natiirlich eine gute Vertraglichkeit vorliegen,
damit eine Reduktion von Non-Compliance wihrend mit-
tel- und langfristiger Behandlung erzielt werden kann.

— Und natiirlich sollte die emotionale Entlastung des Patienten
(Angst, Not, Bedrohung etc.) auch als Behandlungsziel im
Vordergrund stehen.

Wirkstoffe

Ein guter und ausfiihrlicher Uberblick zur Pharmakotherapie
von Notfallsituationen, besonders des Erregungszustandes, fin-
det sich bei Benkert/Hippius (2014 [14]). So sollte die Pharma-
kotherapie des psychotischen Erregungszustandes aus zum Bei-
spiel Levomepromazin (50 mgi. m. oder 100 mg oral; cave: Blut-
druckabfall, Tachykardie und Kollapsneigung) oder Haloperi-
dol (5-15 mg i.m. oder i.v., cave: Frithdyskinesien) und/oder
Diazepam (5- 10 mg i.v.; Tageshochstdosis 40 - 60 mg, langsa-
me Injektion, da Atemdepression moglich) oder Lorazepam
(2mg) oder Zuclopenthixol (100-200 mg i.m als Kurzzeitde-
potneuroleptikum, besonders bei akuten schizophrenen Episo-
den oder Manien) oder Olanzapin (5 -20 mg als Schmelztablet-
te oder i.m.) oder Risperidon (2 -4 mg als Schmelztablette) be-
stehen. Als wichtig hervorzuheben ist, dass zwar bei Internisten
oder Notarzten oft Midazolam zur Anwendung kommt, was je-
doch unter psychiatrischen Gesichtspunkten aufgrund der star-
ken Sedierung eigentlich nicht angewandt werden sollte und
daher in den deutschsprachigen Empfehlungen auch keinen
Eingang gefunden hat. Allgemeiner zu allen Formen der Be-
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handlung von agitierten und erregten Patienten werden die Ap-
plikationswege, die jeweiligen Griinde fiir den einen oder an-
deren und die wichtigsten Substanzen in Tab. 3 genannt. Fiir
den jeweiligen und auch zum Teil wechselnden Zulassungssta-
tus der aufgefithrten Wirkstoffe wird auf die giiltigen Fachin-
formationen, auf Benkert und Hippius [14] und Messer et al.
[15] sowie das DGPPN-Referat ,,Notfallpsychiatrie” verwiesen.
Eine hilfreiche Orientierung zur medikament6sen Behandlung
von Erregungszustinden bietet zudem der Konsensusartikel
von Wilson et al. [16]. Dort werden die vorhandenen Daten al-
ler bei Agitiertheit eingesetzten Psychopharmaka rezensiert
und es wird darauf aufmerksam gemacht, dass je nach der Ver-
ursachung des Erregungszustandes eine nicht pharmakologi-
sche Mafinahme und wenn pharmakologisch eine bestimmte
Medikation zundchst zu wihlen ist. Als orale Medikation wer-
den vorgesehen: Risperidon, Olanzapin, Haloperidol und Lo-
razepam, als intramuskuldre Medikation Ziprasidon, Olanza-
pin, Aripiprazol, Haloperidol (auch i.v.) und Lorazepam.

Allgemeine Behandlunsziele

Allgemeine Ziele der Behandlung akuter Erregungs- und Un-
ruhezustinde bestehen im Schutz vor eigenen Verletzungen
und denen anderer, einhergehend mit medikamentéser Be-
handlung meistens im Sinne einer Sedierung, die jedoch eine
weitere differenzialdiagnostische Abklarung nicht behindern
darf [17, 18]. Als allgemeine oft erfolgreiche Mafinahme wird
das ,talking down® angesehen. Hierbei wird durch ein gleich-
mifliges, freundliches Ansprechen und Aufrechterhalten des
Gesprachskontaktes versucht, den Patienten verbal zu beruhi-
gen [9]. Erregungszustinde konnen kurzfristig abklingen
(»Ruhe vor dem Sturm®) und rasch wieder und noch stirker
aufflammen, also somit ein falsches Bild von der tatsdchlichen
Gefahrdung geben. Deshalb sollte stets versucht werden, dass
zum Beispiel geschulte Pflegekrifte oder Arzthelferinnen oder

Tab. 3: Medikamentose Therapie von agitierten und erregten Patienten*

Applikation Rationale/Gebrauch Optionen Dosis [mg] Tnax [min]
Oral _ Fiir kooperative Patienten Haloperidol 5 p.o. 30-60
— Langsamer Wirkeintritt als Injektion 5 i.m. 20
_ Option bei Zusammenarbeit Qe 10-20 e 120
10 im. 20
Ziprasidon 40-160 p.o. 360-480
10-20 i.m. 40
Injektion — Im Allgemeinen eine ZwangsmaBnahme Aripiprazol 9,75 i.m. 30
(Pa}tient gehalten, — Kann vermieden werden bei den meisten Patienten Lorazepam 2 im 12
fixiert 0.4.) _ Invasive, schmerzhaft und unangenehm fiir Patienten P A5 ) 0' -
— Konflikte mir Vorstellungen/Politik einer weniger restriktiven ! p-o.
alternativen Politik (siehe UN-Behinderten-Konvention), Midazolam 5-15 i.m. 40-50

Patientenrechteorganisationen

Inhalation (Pulver) _ Fiir kooperative Patienten

— Sehr schneller Eintritt des Anti-Agitationeffektes

Inhalatives Loxapin  4,5/9,1 2%

*Die heute am hdufigsten verwendeten Medikamente zur Behandlung der Agitation. Fiir den jeweiligen und auch zum Teil wechselnden Zulassungsstatus der hier aufgefiihrten
Wirkstoffe wird auf die gliltigen Fachinformationen, auf Benkert/Hippius [14] und Messer et al. [15] sowie das DGPPN-Referat , Notfallpsychiatrie” verwiesen.

NeuroTransmitter 2016; 27 (12)
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andere Hilfspersonen wihrend des Erstkontaktes mit aggres-
siv angespannten Patienten anwesend sind. Zu forsches Auf-
treten kann die Aggressivitit steigern, auch sollte man nicht
zur Selbstiiberschdtzung neigen, da Patienten im Erregungszu-
stand zum Teil ungeheure Krifte entwickeln kénnen; in sol-
chen Fillen geht Eigenschutz vor Fremdschutz.

Verhalten bei Fremdgeféahrdung

Messer et al. empfehlen als Verhalten bei Fremdgefdhrdung [15]:

— Eskalierende Situationen erkennen, auch verbale Drohungen
ernst nehmen

—Sicherheitsdistanz einhalten

—Sich in der Nihe von Fluchtwegen aufhalten, hinsetzen

— Deeskalationsstrategien anwenden (,,talking down®

— Unterstiitzend Psychopharmaka einsetzen

— Bei Gefahr fiir Ubermacht sorgen und polizeiliche Einsatz-
krifte hinzuziehen.

Therapeutische MaBnahmen beim Erstkontakt

Beim Erstkontakt sind nach Horst Berzewski folgende thera-

peutische Mafinahmen zu empfehlen [9]:

—Ausmaf der unmittelbaren Bedrohung einschétzen

—Mafinahmen zur Sicherheit ergreifen (z. B. Fixierung)

—Kldrung der Bewufitseinslage (iiberraschende aggressive
Durchbriiche moglich?)

—Reizabschirmung

— Abkldrung der Bereitschaft zu Gespréch und kérperlichen
Untersuchung

—Ruhe und Zeit fiir Exploration einrdumen

_ Eindeutige Vermittlung aller diagnostischen und therapeu-
tischen Schritte.

Angstlich gefirbte Erregungszustinde

Angstlich gefirbte Erregungszustinde unter Psychostimulan-
tien und Halluzinogenen erfordern eine Medikation mit Ben-
zodiazepinen [19]. Bei Unruhezustinden im Rahmen von Al-
kohol-, Opioid- oder Hypnotikaentzug ist zur Verhinderung
eines Delirs oder bei bereits eingetretener deliranter Symptoma-
tik die Behandlung mit Clomethiazol per os Mittel der ersten
Wahl, gegebenenfalls ergdnzt durch Clonidin oder -Blocker
bei ausgeprigter vegetativer Begleitsymptomatik oder Antipsy-
chotika bei psychotischen Symptomen. Gegen Opioidentzugs-
syndrome werden sedierende Antidepressiva wie Doxepin ein-
gesetzt. Bei Benzodiazepinentzug ist stets das nicht abrupte Ab-
setzten der entsprechenden Substanz zu beachten. Psychomo-
torische Erregungszustinde mit aggressivem Verhalten im
Rahmen schizophrener Psychosen, die nicht selten einen poli-
zeilichen Einsatz erforderlich machen [20], konnen durch Gabe
von Antipsychotika effektiv behandelt werden [21]. Grundsatz-
lich gilt, dass bislang, wie eine Cochrane-Metaanalyse ergab,
trotz der bekannten Erfolge in der klinischen Praxis der Einsatz
von Benzodiazepinen bei psychomotorischen Unruhe- und Er-
regungszustinden nicht ausreichend validiert ist [22]. Psycho-
motorische Erregung und Unruhe sind des Weiteren ein wich-
tiges Charakteristikum agitierter Depressionen, bei denen in
der Regel jedoch die depressive Grundstimmung nicht zu iiber-
sehen ist. Auch hier bietet sich aufgrund des verzégerten Wirk-
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eintritts antidepressiver Substanzen die sofortige additive Be-
handlung mit Benzodiazepinen oder niedrigpotenten Antipsy-
chotika an. Erregungszustande bei Panikattacken sind medi-
kamentos am ehesten mit Benzodiazepinen zu beherrschen.
Erregungs- und Unruhezustinde konnen ebenfalls im Rahmen
akuter Belastungsreaktionen oder Erkrankungen aus dem Spek-
trum der Angststorungen auftreten. Auch hier sind Benzodia-
zepine indiziert, sollten aufgrund des Abhéngigkeitspotenzials
jedoch moglichst rasch durch gezielte psychotherapeutische In-
terventionen ersetzt werden.

Nicht unerwihnt bleiben soll, dass Unruhezustinde auch die
Folge einer antipsychotischen Medikation oder anderer anti-
dopaminerg wirkender Substanzen wie Metoclopramid sein
konnen. Dieses als Akathisie bezeichnete Symptom ist durch
beinbetonte, rastlose Bewegungen im Sitzen und Stehen ge-
kennzeichnet, haufig begleitet von einem subjektiv quilenden
Unruhegefiihl. Es kann als psychotische Symptomatik ver-
kannt werden, sodass es durch eine weitere Erhohung der An-
tipsychotikadosis zu einem Circulus vitiosus kommen kann.
Therapie der ersten Wahl der akuten Akathisie ist die Gabe von
Anticholinergika, Benzodiazepinen, dem Antidepressivum
Amitriptylin oder dem B-Blocker Propanolol.

Unruhe- und Spannungszustinde

Unruhe- und Spannungszustinde konnen im Akutzustand vie-
ler psychiatrischer Stérungsbilder auftreten, so auch im Rahmen
einer Erkrankung aus dem schizophrenen Formenkreis oder
der bipolaren Stérung. Hier ist der Einsatz - gemaf den gegen-
wirtigen S3-Leitlinien - von atypischen Antipsychotika als Pri-
marmedikation vorgesehen [23, 24]. Obwohl es dazu insgesamt
nur wenige Studien gibt und das gesicherte Wissen weiterhin
als schwach einzustufen ist, ist die Sicherheit und Wirksamkeit
atypischer Neuroleptika in akuten Notfallsituationen, vor allem
bei Erregungszustinden, noch als am besten untersucht und be-
legt zu erachten [25]. Als Bedarfsmedikation bei Unruhe- und
Spannungszustinden werden bei diesen Erkrankungen entwe-
der niederpotente Neuroleptika, manchmal auch éltere Antide-
pressiva, aber all zu oft, wenn die genannten Substanzklassen
im akuten Fall nicht greifen, Benzodiazepine eingesetzt. Dies
zieht aber auf Dauer und bei wiederholter Gabe das bekannte
Problem der Abhéngigkeitsentwicklung nach sich. Hier stellt
das dltere, gut bewdhrte Neuroleptikum Loxapin in inhalativer
Form eine wichtige medikamentose Alternative zur Behandlung
von Agitation, Unruhe- und Spannungszustédnden bei Schizo-
phrenie und bipolarer Storung dar [26]. Die Form des Applika-
tionswegs ist nicht nur neu, sondern kann sowohl fiir den Pati-
enten als auch das Personal in bestimmten Akutsituationen von
Vorteil sein. So kénnen durch die inhalative Moglichkeit der
Applikation beispielsweise die aversiven Effekte wie Nadelstich-
verletzungen und der Autonomieverlust von intravendser oder
intramuskuldrer (Zwangs-) Injektion vermieden werden. Die
rasche, innerhalb weniger Minuten einsetzende Wirkung nach
Inhalation von Loxapin stellt neben der oralen Verabreichung
von Schmelztabletten eine weitere alternative Applikationsform
dar, die durch eine praktische und wirkungsvolle Handhabung
charakterisiert ist. Diese Entwicklung zeigt sich in der weiteren
Erforschung neuer und eventuell noch besserer oder leichterer
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Applikationswege von Psychopharmaka vor allem bei Erre-
gungszustdnden: So werden etwa derzeit auch intranasal oder
buccal applizierbare Psychopharmaka niaher untersucht [27].

Fazit fiir die Praxis

— Jeder Arzt, aber vor allem der Psychiater/Nervenarzt muss zu jeder
Zeit seiner Tatigkeit mit akuter Agitation seiner Patienten rechnen.

_ Besonnenheit, Umsicht, aber auch situationsaddquate Entschlos-
senheitim Umgang mit erregten Patienten fiihren in den meisten
Fallen zum Erfolg.

— Nicht pharmakologische, verhaltensmodifizierende Therapiestra-
tegien sollten vom Behandlungsteam in regelmafBigen Abstanden
trainiert werden.

_ Das Repertoire medikamentdser Behandlungsmoglichkeiten um-
fasstin der Akutsituation je nach Diagnose in erster Linie Antipsy-
chotika und Benzodiazepine. Die Breite der Applikationswege mit
oral, intramuskuldr, intravends wurde erst kiirzlich um die inhala-
tive Moglichkeit erweitert. Angesichts eindeutig besserer extra-
pyramidal-motorischer Vertraglichkeit sollten auch im Notfall vor-
zugsweise moderne Antipsychotika der zweiten Generation zum
Einsatzkommen

— Im Grunde jedoch ist derzeit keine allgemeingiiltige, etablierte
Standardbehandlung erkennbar, da alle dargestellten Medika-
mente ,irgendwie” erfolgreich sind. Es gibt viele ,Traditionen” und
plurale Versorgungssituationen, die Entwicklung von evidenz-/
erfahrungsbasierten Leitlinien ist auch gerade deshalb dringend
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geboten, um je nach Verursachung und Akzentuierung des Erre-
gungszustandes die bestmdgliche pharmakologische und nicht
pharmakologische BehandlungsmafBnahme mit fundierter Studi-
enlage wahlen zu kénnen.
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Agitation und Unruhezustande als psychiatrischer Notfall

Teilnehmen und Punkte sammeln kdnnen Sie
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- als registrierter Abonnent dieser Fachzeitschrift
- als Berufsverbandsmitglied (BVDN, BDN, BVDP)
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0 Wie hoch sind die Pravalenzraten von
psychiatrischen Notféllen?

5-9%

10-60%

65-75%

75-85%

75-95%

O000O0

0 Wie dufBern sich psychiatrische
Notfalle meistens?

O Als optische Halluzination, illusiondre
Verkennungen, Suggestibilitdt und
Nesteln

O Als Denkstorung und wechselnde
Desorientiertheit

O Als eine erhdhte 5-Hydroxyindolyl-
essigsaure im Liquor und eine erhohte
elektrothermale Aktivitdt

O Als psychomotorische Erregungs- und
Unruhezustande oder selbstschadi-
gendes oder suizidales Verhalten

O Als depressive Episoden mit tiefer Ver-
stimmung und autistischen Phasen

O Welches der folgenden Medikamente
kommt am wenigsten zur Therapie
von Erregungs- und Unruhezustan-
den infrage?

Diazepam

Zuclopenthixol

Halloperidol

Sertralin

Levomepromazin

O0O0O0O0

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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@ Was ist das therapeutische Ziel des
Jtalking downs”?

Den Patienten verbal zu beruhigen.
Den Patienten durch Medidations-
Ubungen zu entspannen.

Den angespannten Zustand mit dem
Patienten zu diskutieren.

Den Patienten durch Korperkontakt
zu beruhigen.

Sich mit den Patienten leise zu unter-
halten.

o O O 0O

@ Was ist nicht Hauptursache fiir
Erregungszustande?
Schizophrene Psychosen
Intoxikation

Delire

Hyperthyreose

Dysthymia

O0O0O0O0

Q Was wird zur Behandlung einer
Akathisie am ehesten herangezogen?
O Ziprasidon
O Valproat
O Amitriptylin
O Escitalopram
O Chloraldurat
®

Was kann beim Entzug von Alkohol
alternativ zum Clomethiazol einge-
setzt werden?

Diazepam

Valproat

Paroxetin

Lithium

Troxin

O000O0

Fur eine erfolgreiche Teilnahme mussen 70 % der
Fragen richtig beantwortet werden. Pro Frage ist
jeweils nur eine Antwortmaoglichkeit zutreffend.
Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch Ant-
wortoptionen online abweichend vom Heft in
zufalliger Reihenfolge ausgespielt werden.

CME

FIN giiltig bis 04.01.2017:
NT1612gt

Dieser CME-Kurs ist zwolf Monate auf
CME SpringerMedizin.de verfligbar.

Sie finden ihn am schnellsten, wenn Sie
die FIN oder den Titel des Beitrags in das
Suchfeld eingeben. Alternativ kénnen Sie
auch mit der Option ,Kurse nach Zeit-
schriften” zum Ziel navigieren.

Q Was gehdrt nach Berzewski nicht zu
den therapeutischen MaBnahmen
beim Erstkontakt?

O Kldrung der Bewuftseinslage

O Reizabstimmung

O Korperliche Untersuchungen

O Abwarten bis Angehorige kommen

O Mafnahmen zur Sicherheit ergreifen

(7

Warum ist das bei Notérzten oft
benutzte Midazolam bei Psychiatern
unbeliebt?

Zu stark stimulierend

Zu stark antidepressiv

Zu antipsychotisch

Zu sedierend

Zu anxiolytisch

O000O0O

e Was gehort nicht zu den wichtigsten
Schritten von Anamnese und Unter-
suchung bei Patienten mit Erregungs-
zustand?

Beobachtung des Umfelds

Grob orientierter psychologischer
Befund

Grob orientierende korperliche Unter-
suchung

Prifung der vegetativen Elementar-
funktionen

MR-Angiografie

O O O 0O

Beiinhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs auf
CME.SpringerMedizin.de tutorielle Unterstit-
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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MS - Elektronischer Injektomat unterstutzt die Adhdrenz

[ Bei chronischen Erkrankungen wie der
Multiplen Sklerose (MS) spielen Adharenz
und Persistenz eine wichtige Rolle fiir den
Therapieerfolg. Die Persistenz, also die
Zeitdauer von Beginn bis zur Beendigung
einer Therapie nimmt bei MS-Patienten im
Verlauf eines Jahres deutlich ab. ,Nach
sechs Monaten verringert sich der Anteil
persistierender Patienten um bis zu 45 %,
nach zwolf Monaten um bis zu 62 %" berich-
tete Professor Tjalf Ziemssen, Technische
Universitat Dresden. Dies vor dem Hinter-
grund, dass bei einer Nichteinnahme der
Medikation das Risiko fiir einen akuten
Krankheitsschub steigt und langere Thera-
piepausen das Risiko flir einen schweren
Schub erhéhen.

Umso wichtiger ist es laut Ziemssen, alle
MaBnahmen fiir eine bessere Persistenz und
Adhérenz zu ergreifen. Dazu gehéren ne-
ben einer ausfiihrlichen Information des

Patienten Uber die Erkrankung und mogli-
che Therapieoptionen auch Unterstit-
zungsprogramme wie etwa Betaplus® und
ein moglichst patientenfreundliches Appli-
kationssystem wie etwa der elektronische
Injektomat Betaconnect®.

Dass optimierte Applikationssysteme die
Therapietreue erleichtern und zu einer gu-
ten Compliance beitragen, zeigte die nicht
interventionelle Studie BETAEVAL. In der
prospektiven Beobachtungsstudie wurden
Compliance, Adhdrenz und Therapiezufrie-
denheit bei 143 Patienten mit rezidivierend-
remittierender Multipler Sklerose (RRMS)
oder klinisch isoliertem Syndrom (CIS) un-
tersucht [Kleiter | et al. Adhdrenz, Zufrieden-
heit und funktioneller Gesundheitszustand
bei MS-Patienten mit dem Betaconnect®-
Autoinjektor. Ergebnisse der BETAEVAL-
Studie, ECTRIMS 2016, Poster EP1507]. Die
Patienten applizierten Interferon-beta 1b

MS - das geht Frauen und Manner an

[> Professor Ralf Linker, Neurologische Kli-
nik am Universitatsklinikum Erlangen, fasste
im Rahmen eines Webinars Ergebnisse vom
Kongress der American Academy of Neuro-
logy zum Thema MS zusammen, darunter
auch Gender-Aspekte. Im Vordergrund
standen Frauen im gebarfahigen Alter.

Im Rahmen der Aktion ,Women with MS" in
der Schweiz wurden insgesamt 271 Frauen
in 15 MS-Zentren lber ihre Lebenssituation,
einen moglichen Kinderwunsch und die
Konsequenzen fiir die Behandlung befragt.
Die Umfrage ergab, dass bei geplantem
Kinderwunsch eine Injektionstherapie mit
einem krankheitsmodifizierenden Medika-
ment (DMD) im Vergleich zu anderen Dar-
reichungsformen bevorzugt wurde. In der
Altersgruppe 18 bis 45 Jahre hatten 48,4%
der Frauen einen Kinderwunsch oder waren
bereits schwanger, fast alle erhielten ein
DMD. Etwa 15% der Schwangerschaften
waren ungeplant. Frauen ohne Kinder-
wunsch waren signifikant haufiger auf ein
orales DMD (p<0,01) oder eine Infusions-
therapie (p <0,001) eingestellt als auf eine
Injektionstherapie [Muehl S et al. Abstract
P2.105, AAN 2016].

58

Daten aus Deutschland stammen aus einer
prospektiven, observationellen Kohorten-
studie mit 445 Frauen aus dem Deutschen
Multiple Sklerose Schwangerschaftsregister.
251 Frauen (Durchschnittsalter 31,5 Jahre)
wurden im ersten Trimester mit Interferon 3
(IFN-B) behandelt, 194 Frauen (Durch-
schnittsalter 32,2 Jahre) erhielten keine DMD.
Die unbehandelte Gruppe erlittim Vergleich
zur IFN-B-Gruppe signifikant mehr Rezidive
wahrend der gesamten Schwangerschaft
(27,3% vs. 14,3 %; p < 0,001) sowie im ersten
Trimester (16,0 % vs. 6,4 %; p <0,001) [Thiel S
et al. Abstract 524.005, AAN 2016]. Die Roh-
daten sowie die Ergebnisse nach einem
Propensity Score Matching (PSM) zeigten
hinsichtlich des Schwangerschafts-Outco-
mes — Lebend- und Frithgeburten, Geburts-
gewicht, Kaiserschnitte, Spontanaborte
oder Malformationen - keine Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen. Die Ergeb-
nisse bestatigen das auch ,pharmakologisch
plausible” Sicherheitsprofil von IFN-beta in
der frihen Schwangerschaftsphase. Fiir die
Praxis bedeutet dies, dass die Frauen sicher
mit IFN-beta bis zum Eintritt der Schwanger-
schaft behandelt werden konnen.

(Betaferon®) mithilfe des elektronischen
Injektomaten Betaconnect®. Wie Professor
Ingo Kleiter, Universitdtsklinikum Bochum,
berichtete, lag die Compliance (definiertals
prozentualer Anteil der tatsachlichen Injek-
tionen im Beobachtungszeitraum) mit 86 %,
92% und 93 % nach 4, 12 und 24 Wochen
sehr hoch. Die Persistenz in Woche 2, 12 und
24 betrug 90 %, 86 % und knapp 75 %. Gute
Werte wurden laut Kleiter auch bei der Ad-
harenz beobachtet. Rund 58 % injizierten
mindestens 80% der Medikation. Fir die
schmerzarme Applikation mit Betaconnect®
spreche, dass anfangs etwa 18 % der Patien-
ten vorsorglich Analgetika einnahmen,
nach sechs Monaten nur noch 9%.

Dr. Marion Hofmann-ABmus

Pressekonferenz ,Bedeutung der Adhéarenz fir
die MS-Therapie - Neue Erkenntnisse”,

89. DGN-Kongress, Mannheim, 23.9.2016;
Veranstalter: Bayer Vital

Linker erwahnte auch einen bisher wenig
untersuchten Gender-Aspekt der MS: das
erhohte Erkrankungsrisiko bei Mannern mit
der Diagnose Geschlechtsidentitatsstérung
(Gender Identity Disorder, GID). Offenbar ist
Hypogonadismus beim Mann mit einem
erhohten Risiko assoziiert. Eine britische
Kohortenstudie untersuchte 1.157 Manner
und 2.390 Frauen mit GID und konnte fest-
stellen, dass die hormonelle Imbalance vor
allem die Méanner, die sich als Frau fiihlten,
traf: Sie hatten ein sechsfach erhohtes Risiko
fur MS (RR 6,63, 95%-KlI: 1,81-17,01;
p=0,0002) [Pakpoor J et al. Abstract 15.008,
AAN 2016]. Bei Frauen mit GID, die sich als
Manner flhlten, war das Risiko hingegen
nicht erhéht (p=0,58). Vermutlich besitzen
sie ohnehin ein ,mannlicheres” Hormonpro-
fil, so die Autoren. Linker erwahnte, dass bei
Mannern mit GID unter Gabe von Testoste-
ron und Aromatase-Inhibitoren giinstige
Effekte auf die MS beobachtet wurden.

Dr. Carin Szostecki

Webinar ,Kongress Spezial Fokus AAN 2016 -
Was gibt es Neues zu MS?”, 23.5.2016;
Veranstalter: Merck
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Neues Parkinson-Medikament mit dualem

Wirkprinzip

[ Mit Safinamid ist seit zehn Jahren erst-
mals wieder ein neues Parkinson-Medika-
ment als Add-on-Therapie verfligbar. Die
innovative Substanz zeigt nicht nur einen
anhaltenden Effekt auf motorische Sympto-
me, sondern bessert auch Depression,
Schmerz und Lebensqualitét der Patienten.
Der besondere Nutzen von Safinamid (Xa-
dago®), so Professor Wolfgang Jost, Parkin-
son-Klinik Wolfach, basiert auf seinem dua-
len Wirkprinzip. Hauptgrund fiir die Zulas-
sung im Jahr 2015 sei die potente MAO-B-
Hemmung mit héherer Verfligbarkeit von
Dopamin gewesen. Darliber hinaus norma-
lisiert das Molekil durch Blockade span-
nungsabhangiger Natrium- und Kalziumka-
ndle aber auch eine Gberschielende Gluta-
matfreisetzung, ein relevanter Faktor fir
Dyskinesien motorische Komplikationen
und nicht motorische Symptome.

Anhand von Post-hoc-Analysen (n=971) der
Zulassungsstudien zeigte Privatdozentin Dr.
Karla Eggert, Universitatsklinikum Giessen
und Marburg, den guten Einfluss des Prapa-
rates auf motorische Fluktuationen unter
einer L-Dopa-Therapie. Nach 24 Wochen
Add-on mit 100 mg/Tag Safinamid hatte
sich die On-Zeit (Phasen guter Beweglich-
keit) in allen Subgruppen signifikant verlan-
gert und die Off-Zeit (Phasen schlechter
Beweglichkeit) signifikant verkirzt. Die
Untergruppen umfassten Patienten mit
milden und ausgepréagten Fluktuationen,

mit L-Dopa als einziger Medikation, Kombi-
nationstherapien mit und ohne Dopamin-
agonisten, COMT-Hemmern und Amanta-
din [Cattaneo et al. (2016) J Parkinson’s Di-
sease 6: 165-73]. Darliber hinaus zeigte
Safinamid einen zuséatzlichen Benefit auf
die Kardinalsymptome ,Rigor”, ,Tremor”,
»Bradykinese” und ,Gehstérung”, obwohl
die Patienten bereits ein optimiertes dopa-
minerges Behandlungsschema erhalten
hatten [Cattaneo et al. (2015) XXI World
Congress on Parkinson’s Disease and Rela-
ted Disorders, Mailand, Italien].

In einer weiteren Subgruppenanalyse ver-
besserte Safinamid auch das emotionale
Wohlbefinden (bestimmt mit dem Parkin-
son Disease Questionnaire [PDQ]-39) der
Patienten, das mafgeblich durch nicht-
motorische Symptome beeintrachtigt wird.
So leiden Betroffene hdufig Uber depressive
Verstimmungen und Schmerzen, an denen
unter anderem das glutamaterge System
beteiligt ist. Das Praparat zeichne sich durch
eine gute Vertraglichkeit aus. ,So ist es fur
uns relativ einfach, Safinamid im Alltag
einzusetzen, ohne grofle Bedenken in
puncto Sicherheit haben zu missen”, be-
tonte Eggert. Dr. Martina-Jasmin Utzt

Satellitensymposium ,Safinamid - Dualer Wirk-
ansatz zur Verbesserung motorischer und nicht
motorischer Symptome bei Parkinson”,

89. DGN-Kongress, Mannheim, 23.9.2016;
Veranstalter: Zambon
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Abb. 1: Die Add-on-Therapie mit Safinamid 100 mg/Tag verbesserte nach sechs Monaten
signifikant das emotionale Wohlbefinden der Patienten. Verdnderungen (Mittelwert und
Standardabweichung) der PDQ-39-Scores fiir emotionales Wohlbefinden.
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Giinstiges Pflaster gegen starke
Schmerzen

Mit dem Opioid Buprenorphin Glenmark
transdermales Pflaster (vier Tage) eroff-
net sich Schmerzpatienten eine alternati-
ve Behandlungsoption. Biodaquivalent
zum Originalpraparat (Transtec PRO®)
bietet es eine preiswerte und zuzah-
lungsfreie medikamentdse Alternative.

Nach Informationen von Glenmark

Epilepsietherapie auch fiir Kinder

Der Ausschuss fiir Humanarzneimittel
(CHMP) der Europdischen Arzneimittel-
Agentur (EMA) hat Mitte Oktober eine
positive Empfehlung zum Einsatz von
Eslicarbazepinacetat (Zebinix®) als Zu-
satztherapie fiir Kinder ab 6 Jahren mit
fokalen Anfallen mit oder ohne sekunda-
re Generalisierung abgegeben. Die Zu-
lassung von Eslicarbazepinacetat fir
padiatrische Epilepsiepatienten wird
zum Jahreswechsel 2016/2017 von der
Europaischen Kommission erwartet.

Nach Informationen von Eisai

Kombination gegen Schwindel

Seit Oktober 2016 ist das Praparat Cinna/
Dimen-neuraxpharm® 20 mg/40 mg auf
dem Markt. Die Wirkstoffkombination
aus Cinnarizin und Dimenhydrinat ist zur
First-Line-Therapie bei Schwindel ver-
schiedener Genese zugelassen. Das Pra-
parat ist biodquivalent zum Erstanbieter
Arlevert® und in drei Packungsgréf3en
mit 30 Stlick N1, 50 Stiick N2 und 100
Stlick N3 erhaltlich.

Nach Informationen von neuraxpharm

ALS-Medikament in fliissiger Form

Schluckstérungen gehdren zu den hau-
figsten Beschwerden bei amyotropher
Lateralsklerose (ALS) und kénnen die
ALS-Therapie mit Tabletten erschweren.
Mit Teglutik® steht das ALS-Standardme-
dikament Riluzol erstmals als Suspension
zur Verfligung. Sie ist direkt gebrauchs-
fertig und Uber die mitgelieferte Dosier-
spritze genau dosierbar — auch fiir
Patienten, die Uiber eine PEG-Sonde er-
nahrt werden.

Nach Informationen von Desitin
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MS — Therapieentscheidung so anspruchsvoll wie Schach

[® Mit der zunehmenden Vielfalt an Thera-
pieoptionen in der Behandlung der schub-
férmigen Multiplen Sklerose (MS) wird auch
die Therapieentscheidung komplexer:
+Heutzutage spielen wir nicht mehr Mihle
mit zwei Spielsteinen, sondern wir spielen
Schach mit vielen Figuren”, veranschaulich-
te Professor Tjalf Ziemssen, Leiter des Mul-
tiple Sklerose Zentrums der Universitatskli-
nikums Dresden, beim DGN-Kongress in
Mannheim die aktuellen Herausforderun-
genanden Arzt. Ziel sei es, in Abstimmung
mit dem Patienten eine Therapie zu finden,
die nicht nur méglichst erfolgreich, sondern
auch individuell auf die Bediirfnisse des
Patienten angepasst ist. Hier spielen Ver-
traglichkeit und Darreichungsform eine
groB3e Rolle fiir die Patientencompliance
und damit fur den Therapieerfolg.
,Glatirameracetat und Interferone kénnen
eine lange Historie und grof3e weltweite
Studienprogramme in der MS-Therapie

vorweisen, die eine gute Langzeitvertrag-
lichkeit zeigen”, betonte Dr. med. Dieter
Pohlau von der DRK Kamillus Klinik Ansbach.
Nach 15 Jahren Erfahrung mit Glatiramer-
acetat (GA; Copaxone® 20mg) steht seit
2015 mit 40 mg GA (Copaxone® 40 mg) eine
neue Dosierung des Immunmodulators zur
Verfigung. Statt einer taglichen Anwen-
dung wird GA 40 mg nur dreimal wochent-
lich subkutan injiziert. In der Head-to-Head-
Vergleichsstudie der beiden GA-Dosierun-
gen reduzierten sich dadurch die fir GA
20 mg bekannten injektionsbedingten Re-
aktionen wie Schmerz, R6tung oder Schwel-
lung unter Anwendung von GA 40mg um
50% [Wolinsky JS et al. Multiple Sclerosis
and Related Disorders 2015; 4: 370-6].

Auch die Zufriedenheit der Patienten nach
TMSQ-9 Convience Score war nach Umstel-
lung von GA 20 mg auf 40 mg um mehr als
10 Punkte besser. Im Vergleich zu Placebo
verringert GA 40 mg die jéhrliche Schubrate

signifikant um 34,4% [Khan O et al. Ann
Neurol 2013; 73: 705-13]. Die Anzahl der
T2-Lasionen war unter GA 40 mg ebenfalls
signifikant geringer. Durch die verbesserte
Vertraglichkeit bei vergleichbarer Wirkung
kann eine Umstellung von Patienten, die
bisher mit der taglichen 20-mg-Dosierung
als Basistherapie behandelt wurden, sinn-
voll sein. Auch eine Neueinstellung oder
Umstellung von anderen Basistherapeutika
ist moglich. ,Immunmodulatoren hatten
friher ihren Platz in der MS-Therapie und
haben ihn noch heute. Sie sind als effektive,
vertrdgliche Basistherapie nicht mehr weg-
zudenken”, reslimierte Professor Orhan
Aktas vom Uniklinikum Dusseldorf.

Julia Rustemeier

Symposium ,15 Jahre MS-Therapie - Wo stehen
wir?”, 89. Kongress der DGN, Mannheim,
23.9.2016; Veranstalter: TEVA

MS-Therapie: Hohe Patientenzufriedenheit, gebremste Hirnatrophie

[ Eine Behandlung mit Teriflunomid (Au-
bagio®) kann die MS-Aktivitdt bei den
meisten Patienten lber Jahre hinweg gut
kontrollieren. Darauf deuten Resultate der
TEMSO-Zulassungsstudie. Von den 1.086
Patienten der verblindeten Phase nahmen
zwei Drittel an der Extensionsstudie teil und
wurden insgesamt bis zu 10,5 Jahre mit
dem Immunmodulator behandelt. Die

o
o

jahrliche Schubrate sank bei einer Therapie
mit 14mg/Tag kontinuierlich von 0,4 im
ersten Therapiejahr bis auf etwa 0,2 in den
Folgejahren und war numerisch am Studien-
ende am geringsten. Darauf wies Professor
Heinz Wiendl von der Universitat Miinster
auf der ECTRIMS-Tagung in London hin.

Zugleich deuten die Daten auf ein gutes
Sicherheitsprofil: Nach Resultaten einer
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Allgemeine Zufriedenheit

Mod. nach Coyle P et al. Poster EP1484, ECTRIMS 2016

Wirksamkeit

Nebenwirkungen Einfachheit der Applikation

Abb. 1: Therapiezufriedenheit der Teri-Pro-Population (n=1.000) nach 4 und nach 48
Wochen unter Teriflunomid. TSQM = Treatment Satisfaction Questionnaire for Medication
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gepoolten Analyse von knapp 2.000 MS-
Kranken aus unterschiedlichen Terifluno-
mid-Studien kam es im Verlauf der Behand-
lung nicht haufiger zu Infektionen und
schweren Infekten als in den Placebogrup-
pen, auch schwere opportunistische Infekte
wurden nicht hdufiger beobachtet. Uner-
wiinschte Wirkungen wie eine verminderte
Haardichte, Durchfall und Leberwerterhé-
hung traten zu Therapiebeginn zwar etwas
hdufiger auf als unter Placebo, waren aber
zumeist mild ausgepragt und verschwan-
den im Therapieverlauf wieder. Weniger als
1% héatten die Therapie aufgrund von
Durchfall und Ubelkeit abgebrochen, be-
richtete Wiendl.

Die gute Vertraglichkeit wird auch in der
offenen Phase-IV-Studie Teri-PRO bestatigt.
1.000 MS-Kranke erhielten dabei Terifluno-
mid und wurden nach vier sowie 48 Wochen
zu ihren Erfahrungen befragt. Sie konnten
dabei Werte zwischen 0 (unzufrieden) und
100 Punkten (hochzufrieden) vergeben. Die
allgemeine Zufriedenheit nach vier Wochen
mit Teriflunomid lag bei 72 Punkten, nach
48 Wochen waren es 68 Punkte, erlduterte
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Dr. Barry Singer vom Missouri Baptist Medi-
cal Centerin St. Louis, USA. Die Wirksamkeit
beurteilten die Patienten jeweils mit 67 und
66 Punkten, bei den Nebenwirkungen wa-
ren die Zufriedenheitswerte mit 88 und 84
Punkten sogar noch héher, fir die Einfach-
heit der Applikation vergaben die Patienten
im Schnitt 92 und 90 Punkte (Abb. 1) [Coy-
le P et al. Poster EP1484, ECTRIMS 2016].
Wechselten die Patienten von anderen Im-
munmodulatoren auf Teriflunomid, so erga-
ben sich in allen vier Domanen signifikante
und anhaltende Verbesserungen. Vor allem
Patienten, die von injizierbaren Immunmo-
dulatoren und Dimethylfumarat auf Teriflu-
nomid wechselten, waren in allen vier Do-
manen hochsignifikant zufriedener als zu-
vor (p < 0,0001), berichtete Singer.

Flr den Neurologen ist noch ein weiterer
Punkt entscheidend: Teriflunomid bremst
signifikant die Hirnatrophie. Je héher der

Pharmaforum | Kurz & Knapp

Hirnvolumenverlust, umso grofer die Ge-
fahr einer Behinderungsprogression. In der
TEMSO-Studie war die Hirnvolumenabnah-
meim ersten Jahr um 36,9 % und im zweiten
Jahr um 30,6 % geringer als unter Placebo.
Die Volumenabnahme lag mit 0,3-0,4%
pro Jahr damit wieder in einem Bereich, wie
erauch fir gesunde Personen Uiblich ist. Als
besonders ausgepragt erwies sich der
Therapieeffekt bei Patienten, deren Behin-
derungen im Studienverlauf tiber mindes-
tens zwolf Wochen hinweg zunahmen: Bei
ihnen war mit Teriflunomid die Hirnvolu-
menabnahme im ersten Jahr um 68,8%
geringer als unter Placebo, im zweiten Jahr
um 43,9%.

Thomas Miiller

Satellitensymposium: Brain volume loss and
disability in MS: What are the clinical implica-
tions? 32. ECTRIMS-Kongress, London,
14.-17.9.2016; Veranstalter: Sanofi Genzyme

Multiple Sklerose: B-Zellen im Visier

[ Ms-Patienten neue Perspektiven zu er-
offnen stand auf der Agenda des ECTRIMS
2016 in London. So sind zum Beispiel geziel-
te gegen CD20+*B-Zellen gerichtete Thera-
pien in der Lage, neue Kontrastmittel anrei-
chernde Lasionen zu unterdriicken sowie
die Schubrate zu senken.

Professor Giancarlo Comi, Vita-Salute San
Raffaele Universitat, Mailand, Italien, erklar-
te das komplexe Zusammenspiel zwischen
Genetik, Umwelteinflissen und der Rolle
von aktivierten, autoreaktiven T- und B-
Zellen (Zytokinproduktion, Antigenprasen-
tation, Bildung von Autoantikorpern) bei
der Pathophysiologie von MS. Denn nicht
nur T-Lymphozyten (CD4* Helferzellen)
tiberwinden die Blut-Hirn-Schranke und
triggern im ZNS Demyelinisierung und
axonalen Verlust, sondern mittlerweile ist
bekannt, dass auch B-Zellen Inflammation
und Neurodegeneration befeuern und zur
Krankheitsprogression beitragen.

So richtet sich etwa der experimentelle, in
der EU noch nicht zugelassene, humanisier-
te monoklonale Antikdrper Ocrelizumab
gezielt gegen CD20* B-Zellen. CD20 ist ein
Oberflachenantigen, das auf bestimmten
B-Zellen, nicht aber Stammzellen oder
Plasmazellen, exprimiert wird. Die Substanz
nimmt somit ausgereifte B-Lymphozyten
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ins Visier und wichtige Funktionen des Im-
munsystems bleiben erhalten. Professor
Stephen L. Hauser, Abteilung fiir Neurologie,
Universitdt von Kalifornien, San Francisco/
USA, prasentierte hierzu Daten aus rando-
misierten, doppelblinden, placebokontrol-
lierten, multizentrischen Studien, wonach
Patienten mit schubférmiger MS nach 96
Wochen unter 600 mg Ocrelizumab eine
signifikant hohere Reduktion ihrer jahrli-
chen Schubrate verzeichneten als unter
44 g Interferon beta-1a (OPERA [-Studie:
46 %, OPERA lI-Studie: 47 %). Die durch-
schnittliche Anzahl von Gd*-Lasionen pro
Patient und MRT-Aufnahme verbesserte
sich unter Ocrelizumab im Vergleich zur In-
terferontherapie um 95 % (OPERA 1) bezie-
hungsweise 97 % (OPERA Il) [Hauser S. et al.
ECTRIMS 2015, Abstract 246]. Aber auch bei
Patienten mit primar progredienter Erkran-
kung zeigte die Substanz Potential. Wie die
Daten der ORATORIO-Studie zeigten, kam
es zu einer Verringerung des Risikos flir eine
Behinderungsprogression (24 % nach zwolf
Wochen versus Placebo). Dr. Yvette Zwick

Symposium ,Changing perspectives on the role
of the immune system in multiple sclerosis pa-
thology, differentiation, and targeted therapies”,
32. ECTRIMS-Kongress, London, 14.9.2016;
Veranstalter: Roche Pharma

Wirbelsaulensyndrome - Kasuistiken

In einem Kasuistik-Report haben Dr.
Jorg Dohnert, Leipzig, und Dr. Bjérn Ber-
sal, Volklingen, ihre Erfahrungen zum
Einsatz der neurotropen Nahrstoffkom-
bination aus 50 mg Uridinmonophos-
phat (UMP), 3 pg Vitamin B12 und 400 ug
Folsaure (Keltican® forte) exemplarisch
zusammengefasst. Die Kasuistiksamm-
lung beinhaltet fuinf Beispiele von Wir-
belsdulensyndromen aus dem Praxis-
alltag.

Im ersten Fallbeispiel geht es um einen
Patienten mit einem pseudoradikuldren
Schmerzsyndrom im Bereich der Len-
denwirbelsaule. Fall 2 befasst sich mit ei-
ner Patientin, die nach einem Bandschei-
benvorfall unter anhaltenden Schmer-
zen im Bereich der Halswirbelsdule lei-
det. Des Weiteren wird das schwierige
Management einer Claudicatio spinalis
sowie eines rezidivierten Bandscheiben-
prolaps umfassend erlautert. Der letzte
Fall stellt ein geeignetes Behandlungs-
konzept bei pseudoradikuldarem
Schmerzsyndrom mit myofaszialer
Problematik vor. Dohnert und Bersal be-
schreiben, wie in solchen Féllen eine ra-
tionale Therapieentscheidung getroffen
werden kann. Die Fallbeispiele werden
ausgehend von der Anamnese und der
Diagnose kurz und prézise beschrieben.
Besonderen Wert legen die Autoren auf
die Erlduterung des individualisierten
Behandlungsplans und der Begriindung
der jeweils eingesetzten MaBnahmen.
Jede Kasuistik schlie8t mit einem Kom-
mentar ab, in dem die Autoren ihre in
der Praxis gewonnen Erfahrungen vor
dem Hintergrund der verfiigbaren wis-
senschaftlichen Evidenz diskutieren. Der
Leser erhédlt dadurch gut verstandliche
und wertvolle Tipps fiir eine erfolgrei-
che Behandlung dieser oftmals als
schwierig geltenden Patienten.

In allen Fallen konnte durch ein patien-
tenzentriertes multimodales, aktivieren-
des Behandlungskonzept sowie durch
die arztliche Empfehlung der bilanzier-
ten Diat Keltican® forte eine Besserung
von Schmerzen und Missempfindungen,
bis hin zur Beschwerdefreiheit, erreicht
werden. Dabei konnte der Einsatz von
Schmerzmitteln und Entziindungshem-
mern entweder deutlich verringert oder
sogar vollstandig vermieden werden.

Der Kasuistik-Report kann kostenfrei be-
zogen werden bei: Trommsdorff GmbH &
Co. KG, A. Kunst, Produktmanagement
OTC & RX, Telefon 02404 553-310,

E-Mail: kunst@trommsdorff.de.

Nach Informationen von Trommsdorff

61



Journal

Die grol3e Unwissenheit
Heimito von Doderers Roman ,Der Grenzwald”

Wie Heimito von Doderer, dessen Todestag sich am 23. Dezember 2016 zum 50. Male jahrt, wurde noch
kein Schriftsteller in Osterreich beerdigt. Seine Beisetzung glich einem Staatsbegrébnis. Kardinal-Erzbischof
Konig sprach am 2. Januar 1967 die Tumbagebete in der Karmeliterkirche, Bundeskanzler, Minister, Blirger-
meister, Botschafter, Staatsgaste und Wirdentrager gaben dem Dichter das letzte Geleit, halb Wien zog
zum Ehrengrab auf dem Grinzinger Friedhof. Doderer ist Osterreichs Staatsdichter und noch 2016 sprach
der Kritiker und Essayist Klaus Niichtern vom ,Kontinent Doderer”, den es zu durchqueren gilt.

© Alessandro2802 / Fotolia
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eimito von Doderers Roman ,,Der
H Grenzwald“ (1967) ist das letzte

Werk des groflen Osterreichi-
schen Schriftstellers und als Fragment
unvollendet geblieben. Konzipiert war es
als zweiter Satz des nach dem Vorbild
einer Symphonie in vier Sitzen aufge-
bauten ,,Romans Ne. 7% dessen erster
Satz der Roman ,,Die Wasserfille von
Slunj“ (1963) ist. Nach dem Willen des
Autors sollte der ,,Roman Ne. 7“ ein ,,Ro-
man Muet“ werden. Unter diesem fiir
Doderer nicht untypischen Paradoxon
ist ein literarisches Werk zu verstehen,
das ,,jeweils nur hochst Subjektives wie-
dergibt: ,,Das Fatologische wird nirgends
ausgesagt. Es resultiert aus den Faktizi-
taten der Komposition.“ Zentrales The-
ma ist die ,,Unwissenheit® der handeln-
den Personen. Zwar verzichtet Doderer
nicht auf hochst dezente, im Text verbor-
gene Hinweise darauf, wie etwa die ein-
zelnen Figuren miteinander zusammen-
hdngen, doch diese wissen nichts und
bleiben unwissend. Der Arzt Alfons Hal-
fon weif} nicht, dass der Steuerkommis-
sdr Zienhammer sein biologischer Vater
ist. Dieser wiederum weif3 nicht, dass der
Arzt sein Sohn ist, so wenig dessen ver-
meintlicher Vater Ephraim Halfon weif3,
dass er gar nicht der Vater ist. Alfons
Halfons Mutter Thamar Halfon, gebore-
ne Atlas, die Auskunft geben konnte,
wiederum ist unter befremdlichen Um-
standen gestorben. Die Personenbeziige
untereinander sind unbekannt, so dass
Doderer in seinen Aufzeichnungen no-
tieren kann: ,,Es ist indirekt eine Dar-
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»Der Grenzwald”

Heimito von Doderers letzter Roman
ist als Fragment unvollendet geblie-
ben. Zentrales Thema ist die ,Unwis-
senheit” der handelnden Personen:
»Schwimmst wie ein Blatt am Wasser,
mit Adhasion an der Oberflache, und
augenlos iiber der Tiefe.”

stellung unserer Unwissenheit iiber-
haupt®, wobei es dem Schriftsteller aber
durchaus darauf ankommt, den Leser
anhand ,dargestellter Unwissenheits-
situationen der Figuren abschitzen zu
lassen, wie weit ihr Ahnungsvermégen
reicht, wie viel Gespiir sie fiir die Bedeut-
samkeit einzelner Situationen haben®.

Der Literaturwissenschaftler Dietrich
Weber, der 1963 die erste germanistische
Dissertation tiber Doderer schrieb, und
spater vom Schriftsteller zu einem seiner
drei Nachlassverwalter bestellt worden
war, hat darauf hingewiesen, dass Do-
derer in seinen Aufzeichnungen mit
dem Titel ,Repertorium. Ein Begreif-
buch von héheren und niederen Lebens-
Sachen“ (1969) unseren ,normalen Zu-
stand“ mit einem im ,,Roman Ne, 7 wie-
derkehrenden Motiv charakterisiert hat:
»Schwimmst wie ein Blatt am Wasser,
mit Adhésion an der Oberfliche, und au-
genlos tiber der Tiefe.

Komposition

Dietrich Weber hat die Kompositions-
einheiten von ,,Der Grenzwald“ heraus-
gearbeitet. In drei ,,Einsdtzen® im Sinne
Doderers wird der Weg jeweils einer
Figur von der osterreichischen Heimat
in die russische Kriegsgefangenschaft
verfolgt. Die Zeit ist der Erste Weltkrieg.
Diese drei Figuren sind der Arzt Alfons
Halfon, der Steuerkommissar Zienham-
mer und der junge Ulanenoffizier Ernst
Freiherr von Rottenstein. Eingeschaltet
sind darin Intermezzi wie die heimliche
Begegnung von Thamar Halfon mit dem
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GALERIE

Konsum in Silikon

Die in Miinchen noch junge Deborah
Schamoni Galerie verfolgt ein ganz
eigenes, erfolgreiches Konzept und
bringt dabei Kiinstler wie Eric Sidner
hervor. Dieser wandelt Zeitkritisches
und fragliche Konsumgiiter geschickt
in Lieberhaberobjekte aus Silikon.

jungen Zienhammer, deren Folge Alfons
ist. Alfons und Zienhammer erkennen
ihre biologische Verbindung nicht. Zen-
trum des ,,Grundbaus® ist Weber zufolge
Zienhammers Denunziation von neun
ungarischen Offizieren im Sommer 1919,
wobei Rottenstein irrtiimlich als ein ver-
meintlicher Zeuge gilt: ,Der Roman soll-
te damit enden, dass Zienhammer einige
Jahre danach im Grenzwald oberhalb
der Villa Ben Tiber in Hiitteldorf Rotten-
stein totet“ (Weber).

Dr. Halfon

Was Doderer zeigen will, ist ,das kom-
plizierte Geweb seines einfachen Wegs",
wie er im Tagebuch 1966 vermerkt. Zu
Beginn des Romans versucht der Arzt,
die ndheren Umsténde des Todes seiner
damals erst dreiundzwanzigjihrigen
Mutter zu erforschen; sein (vermeintli-
cher) Vater ist zu alt und zu senil, um
ihm Auskunft zu geben. Er weifd nur et-
was von ,,Auszehrung®, widmet sich an-
sonsten aber seinen Talmud-Studien.
Also muss er sich tiber Krankenakten
und Zeitzeugen Aufschluss verschaffen.
Er befragt den Entbindungsarzt Dr. Ru-
dolf Statzinger und erhidlt den Hinweis
auf eine Simmonds’sche Kachexie. Schon
gehen fiir Dr. Halfon ,,zwischen den Fu-
gen dieser Tatsachenreihen gepresste
Fontdnen der Anschaulichkeit hoch®
Der Primarius weist aber auch auf den
enormen Altersunterschied der Eltern
hin: ,In solchen Fillen kann es naturge-
mif3 Komplikationen geben, physischer
wie psychischer Art.“ Die letzten Worte
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der Mutter, die der Primarius notiert hat,
lauteten: ,,Ich gehe zwischen den kleinen
Baumen zum Tor der Ohnmacht.“ Hal-
fon sucht auch den Maler auf, der seine
Mutter portritieren wollte, es aber nicht
konnte: ,,Im Pinsel war Lahmung. So
hab ich es gespiirt. Spater hab ich ein
Wort dafiir gefunden: Es hat sich damals
absolute Bildlosigkeit im Atelier verbrei-
tet. Es war eine Wucht. Sie ist mit Macht
von ihrem Vater ausgegangen. Mir war
so zu Mute, als sollte ich nie mehr im Le-
ben malen konnen.“ Und der alte Vater
Ephraim Halfon, der Getreidehédndler,
erscheint als der ,,Anti-Gott der Malerei®.
Der junge Arzt dient bereits beim Mi-
litar, als der (vermeintliche) Vater stirbt
und Probleme mit dessen Haushélterin
Friulein Breitschwanz auftreten. Der Le-
ser folgt dem Arzt durch den Lauf des
Krieges bis an die russische Front, wo er
gefangen genommen wird und er von
nun an sich am Prinzip des ,,Pax in bel-
lo“ orientiert, weiterhin Patienten ohne
Ansehen ihrer Nationalitit behandelt
und so auch in Sibirien handelt, wohin
es ihn zuletzt verschldgt. Pax in bello -
»hierin sah Doktor Alfons jetzt fast ein
Prinzip: und diesem hatte man zu folgen.
Er zumindest. Los von der Masse! Thn
erfasste geradezu ein Drang nach Ver-
einzelung, nach einzelnem, eigenem Le-
ben. Nicht mehr verschickt werden,
nicht mehr nur irgendwohin kommen,
nicht mehr die Frage ,was wird mit uns
geschehen’, sondern: ,was werde ich tun.
Und: Er wiirde ein Haus haben, nicht in
einer Kaserne wohnen, sei’s auch noch
so gesondert untergebracht. Er wiirde
ein Haus haben, und in diesem Haus ein
Zimmer: die Tiire versperren und allein
sein. Und in der Tat, es war ein Haus, das
,Arzt-Haus', wie es weitum bezeichnet
wurde, seit jeher Sitz des Distrikt-Arztes
(...). Dies Haus stand in keiner Ort-
schaft. Es stand allein im Wald (...)“.
Doderer greift hier zweifellos zuriick
auf jene Erfahrungen, die er selbst wih-
rend seiner Gefangenschaft in Sibirien
gemacht hat. Am 12. Juli 1916 war er in
der Schlacht von Olesza als junger Ka-
vallerieoffizier beim dritten Dragonerre-
giment gelandet und in Krasnaja Rjet-
schka bei Chabarowsk und Krasnojarsk
im Lager als Drucker und Holzfdller.
Dort wurde er zum Schriftsteller. Erst
1920 gelang ihm die Flucht aus Petro-
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pawlowsk, verbunden mit einem tiber
500 Kilometer langen Fufimarsch durch
die Kirgisensteppe, nach Wien, wo er das
Studium der Geschichte und Psycholo-
gie aufnahm und in ein enges Freund-
schaftsverhdltnis zu dem Maler und
Dichter Albert Paris Giitersloh trat.

Zienhammer
Wendelin Schmidt-Dengler zufolge ist
die Analyse der Gestalt Zienhammers
»die via regia“ zur Figurenkonzeption im
Spéatwerk Doderers, wobei die Verfeh-
lung Zienhammers juridisch gar nicht so
einfach greifbar sei und sich die Frage
stelle, ob er wirklich schuld ist an der Er-
schieflung der ungarischen Offiziere. Al-
lerdings bekommt Zienhammer als Fi-
gur reprasentative Dimensionen, wie
Doderer in den ,Commentarii® selbst
schreibt: ,,Zienhammer ist weitaus kein
perfekter Schurke, wenn es so etwas
iiberhaupt gibt. Ihn schleppt seine Beses-
senheit, es ,richtig und vorteilhaft® zu
machen hinterdrein, und seine Genau-
igkeit und Vigilanz tun das ihre. Grofler
Verbrecher aus kleinlichen Motiven!“
Fiir Schmidt-Dengler kommt Zien-
hammers Verbrechen aus dessen Passi-
vitdt, weil er nicht zur rechten Zeit
widerstindig denkt oder handelt. Der
osterreichische Schriftsteller Robert Me-
nasse hat in Zienhammer den Prototy-
pus des Osterreichischen Karrieristen
identifiziert und ihn in einem Essay mit
dem fritheren 6sterreichischen Bundes-
prasidenten Kurt Waldheim verglichen.
Dazu notiert Schmidt-Dengler: ,,Uber
die journalistische Pointe hinaus ist die-
ser Vergleich von einem nicht unerheb-
lichen Erkenntniswert, da er einfach eine
andere Lesart suggeriert: Zienhammer,
der zusieht, der dabei ist, der alles genau
abwickeln mochte, der seine Teilnahme
nicht als Verfehlung einsehen mochte,
der sich alles zubilligt, der zur Entschei-
dung nicht fahig ist, der aber auch im
strengen Sinne nicht schuldig gespro-
chen werden kann, so man die Maf3sta-
be eines geschrieben Gesetzes anlegt, der
aber zur Tat bereit ist, zur blutigen Tat,
um sein Ego, die Majestit seines Ichs zu
retten. Somit zéhlt Zienhammer zu je-
nen spezifisch o6sterreichischen ,, Anti-
helden, die durch ihr Nichthandeln
Schuld auf sich laden, worauf schon
Grillparzers ,,Armer Spielmann® hin-

weist. Im Kontext einer objektiven
Handlung ohne Wissen der Figuren ist
Zienhammer dennoch eine offene Stel-
lungnahme zu politisch-moralischen
Fragen der Zeit. Doderer sagt 1966 aus-
driicklich: ,,Zienhammer ist ein wahrer
Reprisentant unserer Zeit: ein Mann der
routinehaften, impotenten Wurstigkeit,
unansprechbar, aber auch unangreifbar:
esist daher ganz selbstverstdndlich, dass
er siegt, dass er vernichtet, was ihm in
den Weg gerit.“ Er funktioniert, ohne
aufzufallen. Aus Kalkiil will er nicht ein-
mal durch Streberei glinzen, er macht
sich niitzlich, er reiissiert, aber es ist ge-
wissenlos, als er einem tschechischen
Kapitin die Namen der neun ungari-
schen Offiziere preisgibt, die, wie er sehr
wohl weif3, filschlich des Komplotts be-
zichtigt werden. Er ist ein Verrater ohne
Format, er gehort zu den ,,Undezidier-
ten“ und ist - mit Doderers Worten - ein
»fatologisches Nichts®, aber zugleich der
Beweis dafiir, dass ,,aus der Mittelma-
Bigkeit das Finstere kommen und zur
Tathandlung werden® kann.

Rottenstein

Das Schicksal Rottensteins als Opfer
steht von Anfang an fest. So bleibt diese
Figur nahezu eindimensional. Nach be-
standenem Abitur schaut er aus dem
Boudoir seiner Mutter ,,zu dem kleinen
ansteigenden Hain mit den Ahorn-
stimmchen und dem kaum ausgetreten
Weglein dazwischen®. An diese Szene
wird er sich noch mehrmals erinnern, so
auch im Lazarett in Russland und in Si-
birien, als beim Verrat Zienhammers
Blick auf ihn fallt. Weber notiert hierzu:
,Und sie hitte schliefllich in seiner To-
desstunde wiederkehren sollen - im
Grenzwald oben im Park der Villa Ben
Tiber, wo er durch Zienhammers Schuss
fallt: ,Es wird so enden, mit den Hinden
im Laube, es kann nicht anders enden.

Der Grenzwald

Dieser Wald wird von Doderer schon
1963 im Tagebuch skizziert: ,Der Grenz-
wald ist nicht grof3, ist eher ein Wild-
chen zu nennen. Beschreitet man den
Pfad zwischen den Ahorn-Stimmchen-
und Staimmen, dann wird das Befrem-
den nie fehlen. Jenseits des Haines ver-
mutet man lichteren Schein; doch ist
nicht zu erkennen, wovon dieser ausgeht,
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nur der Himmel blickt heller zwischen
den Biaumen herein.“ Es handelt sich also
um eine Todeszone. Auch das Motiv des
Nichterkennens klingt bereits an. An an-
derer Stelle heifit es: ,Wenn wir den
Grenzwald durchschreiten, werden wir
nichts mit uns nehmen. Gepack wird da
keines geschleppt.“ Der Grenzwald ist
Todesmotiv und -ort fiir Rottenstein,
aber auch fiir Thamar, die einen ,,jungen
Wald“ assoziiert, ,.,eher ein Waldchen zu
nennen. Sie ging hinein. Es nahm sie
auf.“ Dr. Halfon meidet den Grenzwald
vorsitzlich und hilt seine Geliebte bei
einem Spaziergang bewusst davon ab,
den ,schmalen Pfad zwischen den
Ahornstaimmchen® zu beschreiten. We-
ber fasst die symbolische Bedeutung die-
ses Grenzwaldes zusammen mit den
Worten: ,,Sagen diirfen wird man, dass
der Grenzwald, wie immer Doderer ihn
subjektiv gedeutet hat, objektiv ein Wort
aus der Zeit des Endens seines Lebens ist.
Sagen diirfen wird man auch, dass der
Grenzwald ein fatologisches Wort ist
und dass es aus dem noch Namenlosen
kommt, das Doderer gemeint hat, als
er eine der Grundintentionen seines
Schreibens auf die Formel gebracht hat:
,Leben und Tod, so heiflen die altehr-
wiirdigen und iiberkommenen Namen,
die ich zerschlagen musste in mehrere
neue, da sie zu glatt geschliffen schon
waren.’ Sagen diirfen wird man weiter-
hin, dass der Grenzwald als Wort und als
Roman eine der Selbstherausforderun-
gen ist, die Doderer sich in seinem
Schreiben auferlegt hat: Herausforde-
rung und Heraufbeschwérung - durch
intensives Erzdhlen aus dem Alltags-
leben vieler Personen - von Zusammen-
héangen, deren Geflecht die Fassungskraft
eines Jeden, auch dessen, der die Perso-
nen geschaffen hat, weit tibersteigt.

Der Ruhm Doderers, der ihn zeitwei-
se gar als Kandidat fiir den Nobelpreis er-
scheinen lief3, wihrte nur kurz. Er ver-
dankte sich in erster Linie dem Roman
»Die Strudlhofstiege oder Melzer und die
Tiefe der Jahre* (1951). Seine weiteren
grandiosen Werke wie ,,Die Ddmonen®
(1956), ,,Die Merowinger® (1962; siehe
NeuroTransmitter 11/2008) oder ,,Die
Wasserfille von Slunj“(1963) sind schon
nicht mehr so geldufig. Noch im Juni
1957 prangte Doderers Konterfei auf dem
Titel des ,,Spiegel“ mit der Schlagzeile
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Der Kontext

Der Wiener Germanist Wendelin Schmidt-Dengler, einer der ausgewiesensten Kenner des Wer-
kes von Doderer, hat auf die Bedeutung des Romans ,Die Wolfshaut” (1960) von Hans Lebert
hingewiesen, den Doderer im Vorfeld seines Werkes nicht nur gelesen, sondern — ausnahms-
weise — sogar rezensiert hat. Die Parallelen sind laut Schmidt-Dengler auffallend: ,Es geht in
beiden Fallen um die ErschieBung von Kriegsgefangenen, es geht um die Ermordung der Mit-
wisser, es geht um die Verbrechen der Vergangenheit, die in einer Gegenwart unter geander-
ten politischen Bedingungen herausapern.” Uberdies sei unbedingt zu beachten, dass Adolf
Eichmann im Mai 1960 vom israelischen Geheimdienst entfiihrt und am 29. Mai 1962 letzt-
instanzlich zum Tode verurteilt wurde. Ohne den Roman ,Der Grenzwald” zum ,Zeitroman”
erkldren zu wollen, betont Schmidt-Dengler, dass gerade Doderers Roman, ,der so sehr auf
Distanz zur Aktualitat geht, die brisanteste Nahe zu den Ereignissen und zu den Problemen der
Entstehungszeit aufzuweisen scheint” und ,gerade die Sorgfalt, mit der Doderer sich von je-
dem Verdacht befreien mdchte, dass er hier das Thema dem Stoff (etwa der Geschichte des
Russischen Biirgerkrieges) als Lockmittel fiir den Leser dienlich machen konnte, uns hellhérig
machen” sollte. Obgleich die Parallelen zu Leberts Roman evident sind, geht es nicht darum
,dass Doderer nun Lebert parodiert oder dass er in ihm ein Vorbild erblickt, das es zu iberwin-
den gilt, aber er schreibt sehr wohl an gegen ein Muster, das zwar nicht tibermachtig ist, das
aber doch von einem ganz anderen Literaturverstandnis als das Doderers zeugt.” Doderer ord-
net seine ,Materie ganz anders: Die Ermordung des Mitwissers soll ans Ende geriickt werden;
diese ist bei Lebert gleichsam das erregende Moment. Die ErschieBung der Kriegsgefangenen
wird bei Doderer erzahlt; bei Lebert ist dieses Verbrechen das zentrale Objekt der Enthiillungs-
handlung. Bei Doderer ist die erzahlerische Vorbereitung des Verbrechens entscheidend.” Es
war keinesfalls die Absicht Doderers, aus dem ,Grenzwald” einen Kriegsgefangenen-Roman
oder gar ein Epos aus dem russischen Biirgerkrieg zu machen. In den ,Commentarii” schreibt
der Autor: ,Von einem chronologisch ablaufenden Bericht (...) kann keine Rede sein, oder da-
von, dass ich wiirde das Historische bewaltigen wollen. Ich sehe da eher eine sich drehende
Scheibe, um einen willkiirlich gesetzten Mittelpunkt, jene Villa im Haltertal eben (...)."

In der von Otto Wagner 1885/86 fiir den Varieté-Direktor Ben Tiber erbauten Jugendstil-Villa
in der Hiittelbergstrasse 26, die Doderer im Friihjahr 1963 entdeckt hatte, sollte der 2. Teil des
,Romans Ne. 7“ den ,Hohe- und Schlusspunkt erreichen: Weil er ihn irrtiimlich fiir einen Zeugen
seines Verrats halt, erschieBt Zienhammer Jahre nach dem Krieg im ,Grenzwald” hinter der Vil-
la den jungen Freiherrn von Rottenstein. Der eigentliche Zeuge, der Arzt Dr. Halfon, der (ohne

dass einer von beiden es wiisste) Zienhammers Sohn ist, tiberlebt” (Wolff).

»Thronfolger fiir den verwaisten Kron-
sessel der deutschen Literatur®. Die Re-
zeptionsgeschichte ist voller Irrtiimer
und Vorurteile: Die einen sehen in Do-
derer einen frithen Nazi, der schon im
April 1933 (eine Woche vor Karajan) der
NSDAP beigetreten war, die anderen re-
klamieren den buf3fertigen Konvertiten,
der 1940 Katholik wurde, wieder andere
den promovierten Historiker, den Bo-
genschiitzen, den Liebhaber weiblicher
Oberweiten und Hausmeisterhasser. Oft
genug war vom aristokratischen Selbst-
verstindnis des Autors, der Eigenwillig-
keit seiner Diktion, der bisweilen theore-
tischen Verstiegenheit seiner Poetik und
der Distanz schaffenden schriftstelleri-
schen Technik die Rede. Sein brillanter
Humor wurde selten gerithmt, seine in-
telligente Ironie zu gering geschitzt.
Heute greift der Blick weiter aus. So stellt
die Neuvermessung des ,, Kontinents Do-

derer” durch Klaus Niichtern etwa Denk-
und Motivzusammenhédnge zwischen
Doderer und Alfred Hitchcock her, zeigt
den Autor, ,,dem kein Stoff und kein Su-
jet zu trivial oder zu minder war, als ei-
nen gewieften Konstrukteur von Krimi-
nal-Plots und Spannungsbégen®. Die An-
sichten zu diesem Schriftsteller werden
zwischen allen Stithlen und Epochen im-
mer auseinandergehen. Bei aller Polari-
sierung, wir halten es wie Schmidt-Deng-
ler, der schrieb: ,,Mir sind die Laster Do-
derers lieber als die Tugenden seiner Kri-
tiker.

Literatur beim Verfasser

AUTOR
Prof. Dr. Gerhard Kopf

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

Etwas abseits vom Miinchner Zentrum mit seinen Hochglanzgalerien, deren vollverglaste Fassaden manch-
mal wie eine Erweiterung der Edelboutiquen in der noblen Maximilianstral3e wirken, hat sich eine Galerie
angesiedelt, die mitten in das Herz zeitgendssischer Kunst flihrt. 2013 zog die Berlinerin Deborah Schamoni

nach Miinchen, um ungewdéhnlicherweise, aber eben genau dort die Deborah Schamoni Galerie zu griinden.

e

Eric Sidner, ,Tomato
house”, 2016, plastic,
metal, fabric, foam, sili-
con, 185 x 110 x 80 cm

© Eric Sidner / Fotograf: Ulrich Gebert / Courtesy: Der Kiinstler und Deborah Schamoni
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Eric Sidner, ,Birdbath” (detail), 2016, metal, silicon, plastic, glass,
tinfoil, 98 x 65 x 63 cm

rst seit drei Jahren in der Stadt, aber schon institutionell
E bestens vernetzt und mit festem Stammpublikum prasen-

tiert sich Deborah Schamoni in ihrer kleinen Villa mit be-
spielbarem Garten und ,,Luxus ohne Komfort“. Den Besucher
empfangen Kunstausstellungen am Puls der Zeit, in herrlich
wandelbaren Raumen, von internationalen Kiinstlern und Ku-
ratoren. Hier will die Galeristin, selbst seit vielen Jahren im
Kunstbetrieb, sowohl Miinchner Kiinstler dabei unterstiitzen,
ihren Weg zu finden und international herauszukommen, als
auch internationale Kiinstler in die bayerische Metropole ho-
len. Thr Galeriekonzept mutet dabei im Gegensatz zur gezeig-
ten Kunst fast altmodisch an: Sie mochte ,,Kiinstler verfolgen,
in dem, dem sie nachgehen, gesellschaftlich, sozial und bildne-
risch. Ich mochte mit den Kiinstlern, die mich interessieren, ei-
nen Diskurs eingehen, in den dann Kuratoren und Presse ein-
bezogen werden.“ Damit stellt sie sich gegen die heute gingige
Praxis von Galerien als Durchlauferhitzer, die junge Kiinstler
sofort auf den Markt schmeiflen, auf Messen bringen und ih-
nen kaum die Zeit geben, ihre Signatur zu finden oder Werke
auch einmal ruhen zu lassen. Sie versucht einen Mix zwischen
»schnell erfolgreicher Kunst und schwerer zu vermittelnder,
aber wichtiger und guter Kunst zu finden. Man muss Kunst for-
dern, die es zu fordern gilt, auch wenn erkennbar ist, dass es
wohl dauert, bis sie sich profiliert®.

2017 wird Deborah Schamoni den Ritterschlag der Galeris-
ten empfangen, denn ihre Galerie ist mit Werken der Kiinstle-
rin Lea Lublin (1929 - 1999), die von einer Kuratorin des Len-
bach-Hauses Miinchen, Stephanie Weber, wiederentdeckt wur-
de, im Feature-Bereich der Art Basel vertreten.

Der blonde Affe

Wer Gelegenheit hat, die Schamoni Galerie bis Mitte Januar
2017 zu besuchen, dem wird im Garten eine Skulptur auffallen
die mit ihrer Frisur, einem aufgewirbelten, kiinstlich blonden
Schopf an einen derzeit omniprasenten Amerikaner erinnert.
Auch der Titel der laufenden Ausstellung mit Werken von Eric
Sidner ,,Der blonde Affe” ist bereits ein erstes Statement des
jungen US-amerikanischen Kiinstlers (geboren 1985 in Hous-
ton).Sidners Kunst ist opulent und iiberbordet sowohl im Ma-
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Eric Sidner, ,Der Blonde Affe”, installation view,
Deborah Schamoni, 2016

teriellen als auch im Ideellen. Wie das Sandkorn in der Muschel
Schicht um Schicht iiberzogen wird, bis es eine Perle ist, tiber-
lagert der Kiinstler irritative Objekte der Konsumwelt mit ein-
fachen Werkmaterialien wie Klebstreifen, Polyester, Silikon,
Bauschaum, auch Pappe, und gibt ihnen so eine erhohte oder
auch ganzlich neue Bedeutung. Alle Skulpturen wurden eigens
fiir die Ausstellung geschaffen und wirken in der Zusammen-
schau wie ein Panoptikum greller Freizeit- und amerikanischer
Popkultur. Einige tragen ein ,inflatable object®, also ein auf-
blasbares Plastikobjekt in sich, das Sidner mit viel Silikon iiber-
gossen hat.

Neue Liebhaberobjekte

Eric Sidner vergrofiert die Dimensionen einer in sich verschlun-
genen Schwanengruppe, verleiht einer Faschingsplastikpuppe
eine neue, makabre Bedeutung, indem er den Blick in ihr In-
neres, ihren ausgestellten Magen mit Héhnchenbein eroffnet,
und setzt weitere Akzente durch geschickt integrierte Illumi-
nationen. Er inszeniert die Details einiger Skulpturen mit flo-
ralen Elementen und barocken Verzierungen so geschickt, dass
er gleichsam neue Liebhaberobjekte schafft.

AUTORIN

Dr. Angelika Otto, Miinchen

.|
Galerie Deborah Schamoni

Mauerkircherstr. 186, 81925 Miinchen
http://deborahschamoni.com/

Donnerstag/Freitag 14.00 - 19.00 Uhr; Samstag 12.00-17.00 Uhr
Donnerstag/Freitag 14.00 - 19.00 Uhr; Samstag 12.00—17.00 Uhr

Die Ausstellung: Eric Sidners ,Der Blonde Affe” lauft noch bis zum

14. Januar 2017. Ab dem 27. Januar 2017 sind dann Werke der Kiinst-
lerin Judith Hopf zu sehen. Einzelprasentation von Lea Lublin auf der
Art Basel, Basel, 15.-18. Juni 2017.
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Termine

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung
28.4.2017 Neurologen- und Psychiater-Tag 2017 Cortex — Geschéftsstelle der Verbande
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 Miischenich: 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 Niirnberg Neuro- und Psychopharmakotherapie im Alter Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

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

Neuropsychiatrische Heimversorgung
Fortbildung
Mitgliederversammlung

Tel.: 0931 2055526, Fax: 2055525

16.-18. Februar 2017
in Wien

Austria Center Vienna,
Bruno-Kreisky-Platz 1

34. Arbeitstagung NeurolntensivMedizin -

ANIM 2017

Wissenschaftliche 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

1.-4.3.2017 Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir DGPFGe.V.

in Dresden Psychosomatische Frauenheilkunde und Messering 8, Haus F, 01067 Dresden
Hochschule fiir Technik und Geburtshilfe (DGPFG) Tel.: 0351 8975933

Wirtschaft Dresden Das Eigene und das Fremde E-Mail: info@dgpfg.de

3.-4.3.2017 NEURO UPDATE 2017 http://neuro-update.com/anmeldung/
in Mainz, Rheingoldhalle 9. Neurologie-Update-Seminar

10.-11.3.2017

in Berlin im LVH - Langenbeck-
Virchow-Haus

8.-10.3.2017

in Miinchen

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

bis zu 26
Fortbildungspunkte
sind beantragt

51. Miinchner EEG-Tage

Forum fiir Fortbildung und Wissenschaft

in Klinischer Neurophysiologie und

Funktioneller Bildgebung

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

E-Mail: anmeldung@eeg-tage.de
www.eeg-tage.de

9.-10.3.2017

in Koblenz
Rhein-Mosel-Halle,
Julius-Wegeler-Str. 4

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
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Congress Centrum Ulm (CCU)
und Maritim Hotel Ulm
Basteistr. 40

XXXV. Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Kinder-
und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psycho-
therapie

17.-18.3.2017 PSYCHIATRIE UPDATE 2017 http://psychiatrie-update.com/anmeldung/
in Berlin 7. Psychiatrie-Update-Seminar

24.-253.2017

in Mainz

22.-253.2017 Dazugehoren! — Bessere Teilhabe fiir traumatisierte | CPO HANSER SERVICE GmbH

inUlm und psychisch belastete Kinder und Jugendliche Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin

Tel.: 030 300 669-0
Fax: 030 300 669-50
E-Mail: dgkjp2017@cpo-hanser.de

Anatomische Anstalt der
Universitat Miinchen,
Pettenkoferstr. 11

aus der Perspektive ihrer Anwendung in den Neuro-
wissenschaften. Profilierte Redner aus Anatomie,
Pathologie, Neurologie, Neuropsychologie, Neuro-
chirurgie und Neuroradiologie werden zu praxisrele-
vanter Orientierung auf diesen schwierigen Gebieten
verhelfen. Weiterer Schwerpunkt des Unterrichts ist die
Hirnpréparation unter Anleitung, die in Kleingruppen
mit wechselnden Tutoren stattfindet. Der praktische
Teil wird durch mikropathologische und makroskopi-
sche Demonstrationen abgerundet.

29.3.-2.4.2017 13 International Conference on Alzheimer’s http://adpd2017.kenes.com/register-here/registration
in Wien and Parkinson’s Diseases
Mechanisms, Clinical Strategies and Promising Treatments
of Neurodegenerative Diseases
31.3.-1.4.2017 Intensivkurs Neuroanatomie 2017 www.intensivkurs-neuroanatomie.de
in Miinchen Das Kurskonzept umfasst anatomische Sachverhalte 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

Kongresshalle am Zoo

Funktionelle Bildgebung (DGKN)

Schwerpunktthemen

— Arousalregulation bei neuropsychiatrischen
Erkrankungen

— Neurophysiologische Biomarker in der
personalisierten Medizin

Garystr. 35 Quantification of Brain Function with PET
27.-29.4.2017 61. Wissenschaftliche Jahrestagung der Deutschen https://mi.conventus.de/online/dgkn-kongress-2017.do
in Leipzig Gesellschaft fiir Klinische Neurophysiologie und

3.-6.5.2017
in Wien
Austria Center Vienna

Jahrestagung der Deutschen und Osterreichischen
Gesellschaften fiir Epileptologie und der
Schweizerischen Epilepsie-Liga

http://www.epilepsie-tagung.de/registrierung-
einreichungen/anmeldung

4.-6.5.2017

in Baden-Baden
Kongresshaus,
Ludwig-Wilhelm-Platz 10

10. Deutscher Parkinson-Kongress und

6. Deutscher Botulinumtoxin-Kongress 2017
Wissenschaftliche Leitung: Prof. Dr. Daniela Berg,
Deutsche Parkinson Gesellschaft e.V., Prof. Dr.
Wolfgang Jost, Arbeitskreis Botulinumtoxin e.V.

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
E-Mail: dgppn16@cpo-hanser.de oder
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: info@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
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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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Parkinson-Therapie bei Alteren

Immer mehr Parkinson-Patienten sind alter
als 80 Jahre und befinden sich in einem
fortgeschrittenen, von Parkinson-assoziier-
ten nicht motorischen und Parkinson-
unabhangigen Symptomen dominierten
Stadium. Dies stellt den behandelnden Arzt
vor therapeutische Herausforderungen.

Neurogene Blase bei MS

Blasenfunktionsstérungen stellen eine
besondere Beeintrachtigung der Lebens-
qualitat bei Multipler Sklerose dar. Um die-
sen Zusammenhang zu erfassen, wurden
28 Patienten mit Uberwiegend schubformi-
gem Verlaufstyp untersucht.

Metakognitives Training

Viele Menschen mit psychischen Erkran-
kungen wie Depressionen und Zwangs-
stérungen haben Denkverzerrungen. Das
metakognitive Training vermittelt Strategi-
en kognitive Flexibilitat zu trainieren und
so die Symptombewaltigung zu férdern.
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