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» Eine Anpassung der Bedarfsplanung sowie die Wiirdigung der
hoch qualifizierten und individuellen fachdrztlichen Versorgung
sind fiir eine zukunftsorientierte Weiterentwicklung erforderlich. «

Dr. med. Sabine Kohler, Jena
Vorsitzende des BVDN

Klimawande

E in Jahrhundertsommer klingt aus und wir haben im gesam-
ten Land unter den hohen Temperaturen geschwitzt. Berich-
te von zunehmender Wasserknappheit und von Waldbranden
sowie die grofen Probleme unserer Landwirtschaft haben die
Gazetten gefiillt. Geschwitzt haben wir aber auch im Juli nach
Bekanntgabe des Referentenentwurfes fiir ein neues Gesetz —
das ,,Terminservice- und Versorgungsgesetz“ (TSVG). Bereits
der Gesundheitsminister der letzten Regierung, Hermann Gro-
he, hatte uns piinktlich zu Beginn des Sommers 2017 mit dem
Arbeitsentwurf fiir ein Gesetz tiberrascht, das unsere Fachbe-
reiche breit betriftt — das ,,Gesetz zur Reform des Psychothera-
peutengesetzes“. Dieses Gesetz hat die gesamte Arzteschaft
iiber das vergangene Jahr begleitet. Der Deutsche Arztetag wid-
mete im Mai 2018 einen Themenschwerpunkt der ,,Arztlichen
Psychotherapie®.

Weitere Gangelung des freiberuflich tatigen Arztes?
Das berufspolitische Sommerthema 2018 ist das TSVG. Hier-
von betroffen sind vor allem diejenigen Arzte, die an der am-
bulanten Versorgung teilhaben. Die von uns kritisch bewerte-
ten Terminservicestellen sollen ausgebaut werden. Vor einigen
Jahren noch unvorstellbare Szenarien der Zentralisierung und
Kontrolle der Praxisabliufe freiberuflich titiger Arzte scheinen
Alltag zu werden. Gerade unsere nervenérztlichen Facher sind
bei den Terminvergaben durch die Terminservicestellen (TSS)
von den Patienten besonders nachgefragt. Gleichzeitig sehen
wir eine Fallzahlsteigerung in unseren Praxen, die sich seit vie-
len Jahren kontinuierlich entwickelt. Woher sollen bei den
iibervollen Versorgerpraxen zusitzliche Termine fiir die Ter-
minservicestellen genommen werden? Kann eine extrabudge-
tare Vergiitung tatsichlich zu einer weiteren Fallzahlsteigerung
anregen? Oder sind wir Nervenérzte, Neurologen und Psychi-
ater so ausgesaugt, wie die Felder der Bauern nach vielen Mo-
naten der Wasserknappheit?

Verniinftige Bedarfsplanung, jetzt!

Es herrscht Unterversorgung im gesamten Bereich der Nerven-
heilkunde. Zunehmende Inanspruchnahme von neurologi-
scher und psychiatrischer Behandlung bei begriiflenswerter
Ambulantisierung der gesamten medizinischen und psycho-
therapeutischen Versorgung kann nicht mit unveridnderten
Arztressourcen im vertragsarztlichen Bereich gelingen. Wir
brauchen schlichtweg eine kluge und sektoreniibergreifende
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und Ressourcenknappheit

Erhebung des aktuellen Bedarfes an neurologischer und psy-
chiatrischer Versorgung. Diese muss Grundlage fiir eine Be-
darfsplanung sein.

Das Zentralinstitut fiir die Kassenarztliche Versorgung fithrt
jahrliche Erhebungen unter anderem zur Arbeits- und Einkom-
menssituation der Arzte durch. Wochenarbeitszeiten von
durchschnittlich mehr als 50 Stunden stehen seit mehreren Jah-
ren in den Berichten des ZiPP. Das trifft auch fiir unsere Fach-
gruppen zu. Umso erstaunter nehmen wir daher zur Kenntnis,
dass wir verpflichtet werden sollen, statt 20 nun 25 Sprechstun-
den anzubieten. Bei unverdndert bestehenden Budgets kame
dies einer Einkommensreduktion von 25 % gleich! Die meisten
unserer Kollegen leisten deutlich mehr als 25 Stunden Sprech-
stunde und Hausbesuche. Gleichzeitig sehen sich diese effizi-
ent versorgenden Praxen mit einer Regressgefahr konfrontiert,
wenn nimlich die erbrachten Leistungen zum Uberschreiten
der Tages- und Quartalsplausibilitatszeiten fithren.

Differenziertes Versorgungssystem vorbildlich

Wir sehen den Reformwillen im neuen Gesetzesvorhaben des
Bundesgesundheitsministeriums, insbesondere die sprechende
Medizin und die ambulante Versorgung betreffend. Mit einem
differenzierten ambulanten fachérztlichen Versorgungssystem
fiir jeden Versicherten der Gesetzlichen Krankenversicherung
hat Deutschland eines der besten Gesundheitssysteme der Welt.
Dies sollten wir uns selbst als Arzte immer wieder verdeutli-
chen und auch Politikern und Patienten kommunizieren. Eine
Anpassung von Verhiltniszahlen in der Bedarfsplanung sowie
die Wiirdigung der hochqualifizierten und individuellen fach-
drztlichen Versorgung sind fiir eine zukunftsorientierte Wei-
terentwicklung dennoch erforderlich. Wir sehen einem aktiven
berufspolitischem Herbst 2018 entgegen und freuen uns iiber
Thre Anregungen und Unterstiitzung!
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6 Referentenentwurf TSVG

Im Sommer hat der Bundesgesundheitsminister Jens
Spahn mit der Vorstellung des Referentenentwurfs zum
JTerminservice- und Versorgungsstarkungsgesetz” (TSVG)
reichlich Staub aufgewirbelt. Aspekte wie die Sprech-
stundenausweitung kdnnen nur als populistischer Aktio-
nismus bezeichnet werden, andere stellen sogar einen
massiven Eingriff in die drztliche Behandlungsfreiheit dar.

15 Klare Grenzen bei Fixierungen

Das Bundesverfassungsgericht hat mit seinem Urteil vom
24. Juli 2018 klare Grenzen fur die Fixierung von Patienten
gesetzt. Lesen Sie das Wichtigste zum Richtervorbehalt,
zum richterlichen Bereitschaftsdienst und zur S3-Leitlinie
zur Verhinderung von Zwang, die BVDN und BVDP ge-
meinsam mit der DGPPN entwickelt haben.

Hinweis:

Auf Seite 50 ff. finden Sie in Pharmawissen aktuell den
Beitrag ,Therapiestrategien bei Schizophrenie: Friiher
Einsatz von Depot-Antipsychotika — weniger Rezidive und
Hospitalisierung®.

Titelbild (Ausschnitt): SELF, ROOM/ROOM PIECE rewinded

Rauminstallation, Holzkonstruktion, Plexiglas, Einwegspiegel-

folie, Wechsellichtsystem, AdbK Miinchen, 2016,
Boris Maximowitz

Inhalt 9

September 2018

3 Editorial

Klimawandel und Ressourcenknappheit
Sabine Kohler, Jena

Die Verbande informieren

E Massive Eingriffe in die drztliche Behandlungsfreiheit

Referentenentwurf TSVG
Christa Roth-Sackenheim, Andernach

8 Gesundheitspolitische Nachrichten

—Telematikinfrastruktur: Jetzt installieren

—TSVG: Kritik von GKV und KBV - aber aus
unterschiedlichen Griinden

—Neue Untersuchungs- und Behandlungsmethoden:
G-BA initiiert Erprobungsstudien

— Punktwertsteigerung unter 0,2 Cent:
Honorarerhohung fiir 2019 liegt unter der
Inflationsrate

Gunther Carl, Kitzingen

10 Recht

Arztliche Bewertungsportale: Das Léschen eines

Eintrags kann moglich sein
Bernhard Michatz, Berlin

11 Verordnungsmdglichkeiten wurden verbessert

Psychiatrische hausliche Krankenpflege
Christa Roth-Sackenheim, Andernach

@ Klare Grenzen in der Fixierung von Patienten

Zwangsmalinahmen in der Psychiatrie
Christa Roth-Sackenheim, Andernach

Rund um den Beruf

Nervenarzte mit Schliisselrolle bei demenziellen

Erkrankungen

S3-Leitlinie Demenz
Markus Weih, Nirnberg

19 Bescheinigungen und Atteste: Was ist EBM-Leistung,

was ist privat zu bezahlen?
Aus der Serie ,Praxisprobleme: Sie fragen, wir

antworten”
Gunther Carl, Kitzingen

D = Dieser Beitrag ist ein Titelthema.

NeuroTransmitter 2018;29 (9)



Fortbildung

20 Auf dem Weg zur Serumdiagnostik von
Demenzerkrankungen

Sechs Biomarker scheinen besonders geeignet
Asmus Finzen, Berlin

24 Cariprazin - ein neues Antipsychotikum

Therapie der Schizophrenie
Roman Knorr et al., Reichenau

30 Lithiumintoxikation bei einer dlteren Patientin

Psychiatrische Kasuistik
Miriam Kaminski, Christian Otte, Berlin

33 Frontotemporale Demenz: Welche Klassifikation ist
sinnvoll?
Neue Erkenntnisse zur Pathologie forcieren ein

Umdenken
Juraj Kukolja, Wuppertal

37 EinLeben in jahrzehntelanger Ausgrenzung
Zwangssterilisierung und Euthanasie im

Nationalsozialismus
Dorothee Wierling, Hamburg

CME Neurosarkoidose — wie sicher ist die Diagnose?
Immunvermittelte granulomatdse

Multisystemerkrankung
Waldemar Kafke, Bad Mergentheim

46 CME Fragebogen

Journal

54 PSYCHOPATHOLOGIE IN KUNST & LITERATUR
Die Diagnosen des Dr. Zimmertir
Frank Heller — ein psychotherapeutsch interessanter

Literat
Gerhard Kopf, Mtinchen

58 NEUROTRANSMITTER-GALERIE
Versuchsanordnung zur Selbstwahrnehmung

Arbeiten von Boris Maximowitz aus Miinchen
Angelika Otto, Miinchen

39 Kleinanzeigen

48 Pharmaforum

60 Termine

62 Verbandsservice

67 Impressum/Vorschau

NeuroTransmitter 2018;29 (9)

40 Diagnostik der Neurosarkoidose

Eine Neurosarkoidose zeigt in der Halfte der Falle eine neuro-
logische Manifestation, in etwa einem Drittel der Félle ist die
Lunge nicht beteiligt, und fast jede vierte Neurosarkoidose
betrifft isoliert das Nervensystem. Aufgrund dieser Umstande
und wegen ihrer vielfaltigen klinischen Erscheinungsformen
stellt sie oft eine differenzialdiagnostische Herausforderung
dar, die niederschwellig bedacht sein will.
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Referentenentwurf TSVG

Massive Eingriffe in die arztliche
Behandlungsfreiheit

Der Aufreger in der Sommerpause: Gesundheitsminister Jens Spahn besucht mit seinem Ehemann nicht
nur die Bayreuther Festspiele, sondern lasst auch einen Referentenentwurf zum ,Terminservice- und
Versorgungsstarkungsgesetz” — kurz TSVG - veroffentlichen, der es in sich hat. Wir haben die wichtigsten
Anderungsvorschlage hier fir Sie zusammengestellt und aus Sicht unserer Fachgebiete bewertet.

rundsitzlich positiv zu bewerten ist

das geplante Ende der Budgetierung
beziehungsweise der ,Einstieg in den
Ausstieg” aus der Budgetierung. An-
sonsten gibt es wenig Positives zu erwar-
ten, eher zeichnen sich massive Eingriffe
in die drztliche Behandlungsfreiheit ab
(siehe auch Tab. 1).

Sprechstundenausweitung

Die Ausweitung des Sprechstundenan-
gebots von 20 auf 25 Stunden ist purer
Populismus und beinhaltet keinerlei
Sinn, es sei denn die Politik geht davon
aus, dass die Arzte beziiglich ihrer Ar-
beitszeiten liigen. Daten des Statistischen
Bundesamt und ZI-Daten belegen, dass
speziell die Fachgruppen im Schnitt 50
Stunden pro Woche in der Patientenver-
sorgung arbeiten. Je nach Region bis zu

95% in der Versorgung von gesetzlich
Versicherten. Die Versorgung Privatver-
sicherter oder IGeL-Angebote spielen bei
unseren Fachgruppen kaum eine Rolle.

Die Verpflichtung einer offenen
Sprechstunde fiir fiinf Stunden pro Wo-
che wird von den meisten Kollegen oh-
nehin schon angeboten, da sich in der
Regel kein Kollege sperrt, Akutfille zu
versorgen. Wird die Sprechstunde unge-
steuert freigeschaltet, wiirden wir mit
Bagatellfillen iiberschwemmt und hat-
ten weniger Zeit fiir schwere Akutfille
und chronisch kranke Patienten.

Wegfall Niederlassungssperre

Der befristete Wegfall der Niederlas-
sungssperre ausschliefilich fiir Fachérzte
fiir Psychiatrie und Psychotherapie wiir-
de erhebliche Ungleichgewichte inner-

Was Bundesge-
sundheitsminister
Jens Spahn als Weg
zur Verbesserung
der Versorgung
sieht, halten andere
fiir Populismus. Der
Referentenentwurf
zum ,Terminservice-
und Versorgungs-
starkungsgesetz”
hat jedenfalls fiir ei-
nen Aufschrei in der
Arzteschaft gesorgt.

halb unserer Fachgruppen bewirken, da
wir als Neurologen, Nervendrzte alter
WBO, neue Doppelfachirzte fiir Neuro-
logie und Psychiatrie/Psychotherapie,
Fachirzte fiir Psychiatrie alter WBO und
Fachirzte fiir Psychiatrie und Psycho-
therapie (seit 1992) alle gemeinsam in
diese Bedarfsplanungsgruppe gehoren.
Zwar haben wir immer betont, dass
mehr Arzte unserer Fachgebiete in der
Versorgung nétig sind, haben aber
gleichzeitig eine ausgewogene Weiter-
entwicklung der Niederlassungsmog-
lichkeiten fiir unsere Ficher gefordert.

Dauerthema Terminservicestellen
Die Aufwertung der Terminservicestel-
len ist ein Argernis. Das eigentliche Ziel,
die ungesteuerte Inanspruchnahme der
Notfallambulanzen an Kliniken zu be-
grenzen, wird so nicht erreicht. Ein ers-
ter Schritt zur Losung ist aber sicher die
Einfithrung einer bundesweit einheitli-
chen Rufnummer, die jederzeit erreich-
bar sein soll. Hier soll es zu einer ,,Ver-
schmelzung“ der Aufgaben hinter den
Rufnummern 110 und 112 und der seit
Jahren eingerichteten, kaum wahrge-
nommenen 116 117 fiir den vertragsirzt-
lichen Bereitschaftsdienst kommen. Wir
haben als Thre Berufsverbiande der Poli-
tik unsere Beratungsinhalte bereits zur
Verfiigung gestellt und werden dies auch
weiter an allen Stellen tun.

AUTORIN
Dr. med. Christa Roth-Sackenheim,

Andernach
Vorsitzende des BVDP
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Tab. 1: Bewertung des Referentenentwurfs zum TSVG

Bisher

§73GBV

§75SGBV

§87aSGBV

§103 SGBV

§19a

Zulassungsverord-

nung fiir
Vertragsarzte

NeuroTransmitter

Referentenentwurf TSVG

Zur Aufgabe des Hausarztes gehort die Koordination diagnosti-
scher, therapeutischer und pflegerischer MaBnahmen sowie
die Vermittlung eines Behandlungstermins bei einem an der
facharztlichen Versorgung teilnehmenden Leistungserbringer.

Die Kassenarztlichen Vereinigungen schaffen Terminservicestel-
len, die ab dem 1. April 2019 an sieben Tagen, 24 Stunden lang
unter einer bundeseinheitlichen Telefonnummer erreichbar
sein mussen. Die Terminservicestelle hat Versicherten

1. innerhalb einer Woche einen Behandlungstermin bei
einem Leistungserbringer nach § 95 Absatz 1 Satz 1 zu
vermitteln;

2. bei der Suche nach einem Hausarzt zu unterstitzen, den sie
nach § 76 Absatz 3 Satz 2 wahlen mochten;

3. abdem 1. April 2019 in Akutféllen auch ohne Vorliegen
einer Uberweisung eine unmittelbare &rztliche Versorgung
zu vermitteln, die auf der Grundlage einer Priorisierung zu
erfolgen hat. Fiir die Vermittlung von Terminen bei einem
Facharzt muss mit Ausnahme des Augen- und Frauenarztes
eine Uberweisung vorliegen.

Von den Krankenkassen sind folgende Leistungen auferhalb

der nach Satz 1 vereinbarten Gesamtvergiitungen mit den Prei-

sen der Euro-Gebiihrenordnung nach Absatz 2 zu vergiten:

1. Leistungen bei der Substitutionsbehandlung der Drogen-
abhéngigkeit

2. Leistungen, die aufgrund der Vermittlung durch die Ter-
minservicestelle erbracht werden

3. Leistungen der erfolgreichen Vermittlung eines Behand-
lungstermins des Hausarztes beim Facharzt (s. oben §73).

4. Leistungen, die wahrend der Sprechstundenzeiten in Akut-
fallen nach § 87 Absatz 2a Satz 23 und in Notfallen erbracht
werden

5. Patienten, die in der jeweiligen Arztpraxis erstmals diag-
nostiziert und behandelt werden

6. Leistungen der Versicherten- und Grundpauschalen fir
Patienten, die in der offenen Sprechstunde nach §87 Ab-
satz 2g behandelt werden.

(...) die Zulassungsbeschrankungen finden befristet bis zur Um-
setzung des gesetzlichen Auftrags an den Gemeinsamen Bun-
desausschuss nach § 101 Absatz 1 Satz 7 bei der Zulassung von
Facharzten fiir Innere Medizin und Rheumatologie, von Fach-
arzten fiir Psychiatrie und Psychotherapie sowie Facharzten, die
der Arztgruppe der Kinderdrzte angehdren, keine Anwendung,
soweit die Arzte in den fiinf Jahren vor Beantragung der Zulas-
sung nicht an der vertragsarztlichen Versorgung teilgenommen
haben.

Der Arzt libt seine vertragsarztliche Tatigkeit in Vollzeit aus,
wenn er gesetzlich Versicherten an seinem Vertragsarztsitz
mindestens 25 Stunden wochentlich in Form von Sprech-
stunden zur Verfligung steht. Insbesondere Arztgruppen der
grund- und wohnortnahen Patientenversorgung angehdoren,
missen mindestens fiinf Stunden wochentlich als offene
Sprechstunden ohne vorherige Terminvereinbarung anbieten.
Bei einem halftigen Versorgungsauftrag nach Absatz 2 gelten
die in Satz 2 und 3 festgelegten Sprechstundenzeiten jeweils
halftig. Besuchszeiten sind auf die Sprechstundenzeiten nach
Satz 2 anzurechnen. (...)

2018;29 (9)

Bewertung

Aus unserer Sicht eine selbstverstandliche Aufgabe jedes Arztes.
Hierzu braucht es keine gesetzliche Regelung. Die extra Vergii-
tung der Vermittlungsleistung, schafft einen Fehlanreiz fiir den
Hausarzt, sofort in die facharztliche Versorgung zu tiberweisen.
Dies verscharft den ohnehin schon erheblichen Termindruck in
unseren Fachern. Die Fachérzte bewegen sich jedoch schon am
Ende ihrer Leistungskapazitat.

Die Terminservicestellen sind bereits jetzt teuer und nutzlos. Sie
vermitteln bisher Termine mit einem Anteil unter ein Prozent im
Vergleich zu den regulér stattfindenden Behandlungskontakten.
Diese Regelung birgt die Gefahr einer Aushohlung der Behand-
lungsfreiheit, macht Patienten zu Kunden und Arzte ausschlieBlich
zu Dienstleistern. Die Priorisierungsregelungen sind nicht ausfor-
muliert. Hinsichtlich der Problematik einer ungesteuerten Inan-
spruchnahme von Notfallambulanzen bietet dieser Ansatz jedoch
Perspektiven.

Ende der Budgetierung fiir:

1. Substitution Drogenabhéngiger

2. Versorgung von Patienten, die Giber die Terminservicestellen
vermittelt wurden

3. Hausérztliche Vermittlung beim Facharzt (s. oben §73)

4. Leistungen in den Akutsprechstunden und in Notféllen

5. Diagnostik und Behandlung von neuen Patienten

6. Versicherten- und Grundpauschalen in den offenen Sprech-
stunden

Das Ende der Budgetierung ist sicher grundsatzlich zu begriiBen,

hier stecken in den Details jedoch viele Weichenstellungen in

Richtung Fehlversorgung und deutliche Eingriffe in die arztliche

Behandlungshoheit.

Wegfall der Niederlassungssperre fiir Facharzte fiir Psychiatrie und
Psychotherapie, bis die neue Bedarfsplanungsrichtlinie fertig ist.
Der Entwurf beinhaltet massive Verwerfungen innerhalb unserer
Fachgruppen. Nicht berticksichtigt ist, dass es keine getrennte Be-
darfsplanung gibt, sondern zu unserer Bedarfsplanungsgruppe
der Nervenarzte, die Neurologen und Nervendrzte alter WBO,
neue Doppelfachérzte fiir Neurologie und Psychiatrie/Psychothe-
rapie, Facharzte fiir Psychiatrie alter WBO und Facharzte fiir Psych-
iatrie und Psychotherapie (seit 1992) gehéren.

Die offene Sprechstunde wird bei unseren Fachgruppen die
Arbeitsbelastung erhohen, die Versorgung jedoch nicht verbes-
sern, denn die Betreuungszeit fiir chronische kranke Patienten
geht verloren. Die Erh6hung der Sprechstundenzeit ist Unsinn, wir
arbeiten schon jetzt zirka 50 Stunden fiir gesetzlich Versicherte.
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TELEMATIKINFRASTRUKTUR
Jetzt installieren

[> Die Kassenarztliche Bundesvereinigung
und die Lander-KVen empfehlen mittler-
weile einhellig, nicht mehr langer zuzuwar-
ten und die Telematikinfrastruktur (TI) beim
PVS-Betreiber zu bestellen. Es ist unrealis-
tisch, von Kassenseite noch weiteres finan-
zielles Entgegenkommen hinsichtlich der
Rickerstattung fur die Installationskosten
zu erwarten. Auch die Geréte- und Installa-
tionspreise der Hersteller dirften nicht
wesentlich sinken, weil ein echter Markt flr
eine Leistungs- und Preiskonkurrenz fehlt.
Seitdem Frithsommer 2018 kamen keine am
Markt erhéltlichen neuen Geréte hinzu,
obwohl sie von den Herstellern angekiin-
digt waren. Die Politik hat ihren unbeding-

Die Berufsverbande schlieBen sich den
KVen an und empfehlen, mit dem An-
schluss der Tl nicht langer zu warten.

ten Willen nochmals verdeutlicht, die Tl
einzufuhren. Das gilt offenbar vor allem fiir
die mittelfristig geplante elektronische Pa-
tientenakte. Diese liegt jedoch technisch
noch in weiter Ferne. Den Patienten soll
dann offenbar ein erleichterter Zugriff auf
die eigene Gesundheitsakte ermdglicht
werden. Wie dies allerdings mit Daten-
schutz- und Sicherheitsvoraussetzungen
konform gehen soll, ist die groR3e Frage.

Kommentar: Seitens der Berufsverbédinde
schlieBen wir uns der Haltung der KVen an.
Leider haben sich die drzteseitigen Erwartun-
gen fiir die Initialisierungsphase der Tl im
GKV-Bereich nicht bestidtigt. Die Industrie
stellte die Gerdte extrem verzégert zur Verfi-
gung. Es findet weder ein Gerdte- noch ein
Preiswettbewerb statt. Die Auswabhl fiir inter-
oparabele Gerdte - in Sonderheit fiir den
Konnektor - durch installierende Praxen steht
nicht zur Verfiigung. Die PVS-Hersteller wei-
gern sich ,Fremdkonnektoren” anzuschlie3en.
Denn sie befiirchten, dass das Gerdt doch nicht
mit der eigenen PVS-Software kompatibel ist.
Daher raten wir nun zu Folgendem: Praxen,
denen der PVS-Hersteller seinen passenden
Konnektor vorschldgt, kbnnen ein diesbezlig-
liches Angebot annehmen. Voraussetzung ist,
dass die Gesamtkosten nicht (iber den Pau-
schalen liegen, die von den Krankenkassen
erstattet werden. Der PVS-Hersteller sollte je-
doch keinen héheren Preis verlangen. Die ge-
samte einmalige Erstattungssumme fiir die

TERMINSERVICE- UND VERSORGUNGSGESETZ
Kritik von GKV und KBV - aber aus unterschiedlichen Griinden

[® Krankenkassen und Kassenirztliche
Bundesvereinigung (KBV) kritisieren den
Entwurf zum Terminservice- und Versor-
gungsgesetz (TSVG), jedoch aus verschiede-
nen Griinden. Die KBV attestiert der Politik
Irrefiihrung der Bevolkerung, indem sie
unterstellt, Vertragsdrzte wirden zu wenig
arbeiten. Die Verpflichtung, die Mindest-
sprechstundenanzahl von 20 auf 25 pro
Woche anzuheben, misse von den Kassen
auch finanziert werden, so Dr. Andreas
Gassen, Vorstandsvorsitzender der KBV.

Genau dies mochte Martin Litsch, Vor-
standsvorsitzender des AOK-Bundesver-
bandes vermeiden. Mehr Geld solle nicht
mit der GieBkanne an die Kassenarzte ver-
teilt werden, unabhdngig davon ob eine
Region Uiber- oder unterversorgt ist.

Kommentar: Tatsdichlich gibt es einige wenige
Arzte, die bei voller Zulassung teils deutlich
weniger als halbtags arbeiten. Gehduft trifft
dies in (iberversorgten Ballungsgebieten zu.
Andererseits kénnte in drohend unterversorg-

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

» Es empfiehlt sich, jetzt einen Kon-

nektor zu erwerben, vorausgesetzt

die Gesamtkosten liegen nicht liber
den erstatteten Pauschalen. «

Erstinstallation einer Einzelpraxis betréigt im
Quartal 3/2018 ohne mobiles Kartenleseger:it
3.245€,abdem Quartal 4/2018sind es 3.054 €.
Der angedrohte Honorarabschlag von 1 % fiir
nichtinstallierte Praxen ab dem 1. Januar 2019
wird vermutlich nochmals verschoben. Erst
sobald ein GrofSteil der Praxen angeschlossen
ist, diirfte es tatsdchlich zu Strafzahlungen
kommen. Bis jedoch alle Arzt- und Zahnarzt-
praxen sowie Krankenhausambulanzen an die
Tl angeschlossen sind, fehlen bis zum Jahres-
ende nach eigener Einschdtzung noch etwa
100.000 Installationen. Es ist also véllig unre-
alistisch, dass bis zum Jahresende die meisten
Praxen angeschlossen sein werden. g

ten Idndlichen Gebieten eine tatsdchliche
Unterversorgung demaskiert werden, wenn
der Versorgungsgrad einer Zulassung an der
behandelten Patientenzahl gemessen wiirde
und nicht an der Person des Zulassungsinha-
bers. Hier, wie auch bei einem weiteren Geset-
zesvorschlag sind jedoch die Rahmenbedin-
gungen fiir die vertragsdrztliche Tétigkeit in
drohend unterversorgten Gebieten fiir eine
Problemlésung entscheidend, und nicht ver-
teilungspolitische blirokratische MaSnahmen.
Finanzielle Belohnungen fiir Hausdrzte, fiir
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ihre Patienten Facharzttermine zu ergattern
sind ebenso sinnlos wie finanzielle Anreize fiir
Fachdrzte, Patienten von der Terminservice-
stelle zu (ibernehmen. In unserem Fall der
Nervendirzte, Psychiater und Neurologen, die
in der Statistik der Terminservicestellen fiir
nachgefragte Fachdrzte mit weitem Abstand
die Fiihrungsposition einnehmen, helfen nur

Gesundheitspolitische Nachrichten

bessere finanzielle Rahmenbedingungen fiir
die sprechende Medizin sowie héhere Zulas-
sungsanhaltszahlen bei der Bedarfsplanung.
Denn die Morbiditdtslast von ZNS-Erkrankun-
gen wichst seit vielen Jahren bekannter-
mabBen iberdurchschnittlich. Zudem haben
sich diagnostische und therapeutische Még-
lichkeiten in unseren Féichern seit den 1990er-

NEUE UNTERSUCHUNGS- UND BEHANDLUNGSMETHODEN
G-BA initiiert Erprobungsstudien

[® Medizinproduktehersteller haben fiir
neue Methoden Erprobungsantrage beim
Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA)
gestellt. Fir einige medizinische Ma3nah-
men hat der G-BA konzidiert, dass sie tiber
ein Potenzial erforderlicher Behandlungs-
alternativen verfligen. Jedoch ist der Nut-
zen noch nicht bestédtigt. Nun sollen Erpro-
bungsstudien zum medizinischen Nutzen
weitere Erkenntnisse erbringen. Im Einzel-
nen geht es dabei um folgende Methoden:
— Amyloid-Positronenemissionstomografie
bei Demenz unklarer Ursache
_ Pulsierende elektromagnetische Felder
bei Knochenheilungsstérungen der lan-
gen Rohrenknochen

__Stereotaktische Radiochirurgie mit Ko-
balt-60-Gammastrahlungsquellen von
interventionsbeddrftigen Akustikusneu-
rinomen in der Primartherapie, die den
Hirnstamm nicht erreicht haben

_ Stereotaktische Radiochirurgie mit Ko-
balt-60-Gammastrahlenquellen von ope-
rablen Hirnmetastasen

__Stereotaktische Radiochirurgie mit Kobalt-
60-Gammastrahlenquellen von interven-
tionsbedurftigen Rezidiven eines Hypo-
physenadenoms nach erfolgter Resektion

__Stereotaktische Radiochirurgie mit Ko-
balt-60-Gammastrahlenquellen von un-
behandelten zerebralen anteriovendsen
Malformationen

PUNKTWERTSTEIGERUNG UNTER 0,2 CENT
Honorarerhohung fiir 2019 liegt unter der Inflationsrate

[ Ende August 2018 haben sich die Ver-
handlungspartner KBV und GKV-Spitzenver-
band im Erweiterten Bewertungsausschuss
auf eine Honorarerhéhung fiir die ambulan-
te Medizin ab dem 1. Januar 2019 geeinigt.
Der Punktwert wurde von 10,6543 Cent auf
10,8226 Cent angehoben, also um 1,58 %.
Dies bedeutet 2019 in der Summe ein 550
Millionen € héheres Honorar fur Vertrags-
arzte. Weitere etwa 70 Millionen € mussen
die Kassen fiir den wachsenden Behand-
lungsbedarf der Patienten im Rahmen von
diagnose- und demografiebasierten Steige-
rungen zur Verfliigung stellen. Denn laut
Gesetzgeber liegt das volle Morbiditatsrisi-
ko bei den Krankenkassen. Dabei lag deren
Angebot zundchst bei lediglich 0,2 %. Wei-
tere Kostensteigerungen fir die Praxen, die
durch neue Vorschriften beispielsweise bei
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Hygiene, Datenschutz und Digitalisierung
entstehen, werden Uberprift und sollen
laut dem Vorstandsvorsitzenden der KBV,
Dr. Andreas Gassen, ebenfalls von den Kas-
sen getragen werden. AuBBerdem hat die
KBV héhere Honorare fiir Haus- und Pflege-
heimbesuche beansprucht, die von den
Kassen jedoch abgelehnt wurden. Diesen
Bereich bringt nun die KBV in den derzeiti-
gen EBM-Verhandlungen zur Sprache.

Kommentar: Die Honorarerhhung liegt unter
der gegenwiirtigen Inflationsrate. Dabei sind
die Aufgaben der Kassendrzte und die Kosten
hierfiir noch deutlicher gestiegen. Diese allge-
meinen bundesweiten Honorarverhandlun-
gen kénnen natdirlich auch Ungerechtigkeiten
im Einheitlichen BewertungsmaBstab (EBM)
nicht kompensieren. Hier fehlt es nach wie vor

Die Verbande informieren

Jahren maf3geblich verbessert. Dies bringen
wir als Berufsverbdinde BVDN, BDN und BVDP
seit Jahrzehnten gebetsmiihlenartig den
Krankenkassen, der KBV, den KVen und nicht
zuletzt der Politik nahe. Die gesundheits-
6konomischen Daten sprechen dafiir, nun
endlich den Worten auch konkrete Taten fol-
gen zu lassen. gc

Kommentar: Bei dieser Methodenbewer-
tungsgruppe handelt es sich fast ausschliel3-
lich um Methoden zur Behandlung von ZNS-
Erkrankungen. Es ist aulSerordentlich zu be-
griiien, dass neue Untersuchungs- und Be-
handlungsmethoden — zumal wenn Sie mit
einem hohen Schadenspotenzial fiir Patienten
und hohen Kosten einhergehen — ebenso eine
wissenschaftlich fundierte Evidenzpriifung
durchlaufen miissen wie Arzneimittel, bevor
Sie den gesetzlich krankenversicherten Pati-
enten als Sachleistung zur Verfligung stehen.

gc

an einer angemessenen Bewertung der spre-
chenden Medizin. gc

Q Q =
Das Honorarplus fallt fur Vertragsarzte
2019 vergleichsweise gering aus.

© Tanatat / Fotolia
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ARZTLICHE BEWERTUNGSPORTALE

i

2%

3

" Recht
von RA Bernhard Michatz

Das Loschen eines Eintrags kann moglich sein

[ Bisher war die héchstrichterliche Recht-
sprechung eindeutig: Vom Grundsatz her
kénnen Eintragungen in Bewertungsporta-
le nicht untersagt werden. Im konkreten Fall
hat der Bundesgerichtshof (BGH) im Febru-
ar 2018 jedoch entschieden, dass ein An-
spruch auf Entfernen eines Eintrages be-
steht, wenn der Portalbetreiber seine Neu-
tralitatspflicht verletzt, also Einfluss auf die
Bewertungen durch entsprechende Dar-
stellungen und lllustrationen nimmt. Im
konkreten Fall listet das Bewertungsportal
Arzte auf, die eine Bewertung erhalten ha-
ben. Der Portalbetreiber bietet auBerdem
kostenpflichtige Premiumpakete an, zum
Beispiel ein marketingwirksames Arztprofil
oder die Buchung von Werbeflachen, die
bei Suchanfragen des entsprechenden
Fachgebietes oder des 6rtlichen Einzugsge-
bietes auf der Trefferseite erscheinen.

Die klagende Arztin war als Nichtzahlerin
zundchst ohne ihr Wissen auf dem Portal
ohne Bild, mit dem akademischen Grad,
dem Namen, der Fachrichtung und der
Praxisanschrift gelistet worden. Bei Aufruf
ihres Profils erschienen unter der Rubrik
,Hautdrzte (Dermatologen) in der Umge-
bung” weitere (zahlende) Dermatologen
(mit Bild) mit ihrer Praxis in der Umgebung
der klagenden Arztin. Gelistet wurde auRer-

10

dem die Note des jeweiligen anderen Arztes
und die Distanz zwischen dessen Praxis und
der Praxis der Kldgerin. Daraufhin verlangte
die Kollegin ihren Eintrag insgesamt zu
|16schen, hatte aber bei den Gerichten der
I. und Il. Instanz keinen Erfolg. Das Beru-
fungsgericht lieB jedoch die Revision zum
BGH zu.

BHG begriindet
Léschungsanspruch

Der BGH begriindet den L&schungsan-
spruch damit, dass nach §35 Abs. 2 Satz 2
Nr.1 Bundesdatenschutzgesetz (BDSG)
personenbezogene Daten zu I6schen sind,
wenn ihre Speicherung unzuldssig ist. Der
BGH hat darauf hingewiesen, dass er zwar
im Jahr 2014 fir das vom gleichen Portalbe-
treiber betriebene Bewertungsportal im
Grundsatz entschieden hat, dass eine
Speicherung der personenbezogenen Da-
ten mit einer Bewertung der Arzte durch
Patienten zuldssig sei. Der vorliegende Fall
unterscheide sich laut BGH allerdings von
der damaligen Konstellation in einem ent-
scheidenden Punkt: Der Portalbetreiber
agiere nicht mehr als ,neutraler” Informa-
tionsvermittler. Das Bewertungsportal pra-
sentiert dem Internetnutzer die ,Basis-
daten” nebst Bewertung des nicht zahlen-

Vom Grundsatz
her kdnnen
weder positive,
noch negative
Eintragungen in
Bewertungs-
portale unter-
sagt werden.

;-,_, Politische Geschdftsstelle BVDN, BDN, BYDP
— am Robert-Koch-Platz 9 in Berlin

den Arztes und bietet ihm mittels des ein-
geblendeten Querbalkens ,Anzeige” Infor-
mationen zu &rtlich konkurrierenden Arz-
ten. Demgegentiber ldsst es auf dem Profil
des ,Premiumkunden” - ohne dies dem In-
ternetnutzer hinreichend offenzulegen -
die werbenden Hinweise Uber die ortliche
Konkurrenz nicht zu. Damit verlasse der
Portalbetreiber seine Stellung als ,neutra-
ler” Informationsmittler, so der BGH. Dies
fuhre bei der zu treffenden Interessensab-
wdgung dazu, dass das Bewertungsportal
seine auf das Grundrecht der Meinungs-
und Medienfreiheit gestiitzte Rechtspositi-
on gegeniiber dem Recht der klagenden
Arztin auf Schutz ihrer personenbezogenen
Daten auch nur noch mit geringerem Ge-
wicht geltend machen kann. Bei der Abwa-
gung der wechselseitigen Interessen miisse
derKlagerin ein schutzwiirdigeres Interesse
an dem Ausschluss der Speicherung ihrer
Daten zugebilligt werden.

Der BGH stellt weiter klar, dass die Portal-
betreiber nur dann berechtigt sind, einer
Léschung von erhobenen Daten zu wider-
sprechen, wenn sie bei Darstellung der
verdffentlichten Daten ein hinreichendes
MafB an Neutralitdat zwischen erhobenen
Daten und kostenpflichtigen Daten wahren.
Falls die Neutralitdt gewahrt wird, misse
der Arzt die Veroffentlichung seiner Daten
grundsatzlich dulden, betont der BGH ab-
schlieend.

Praxistipp!

Ich empfehle regelmaBig im Internet (durch
eine einfache ,Google-Suche”) nachzu-
schauen, ob die eigenen Praxis in einem
Bewertungsportal gelistet ist. Ist das der
Fall, sollte man sich die Profile der anderen
Kollegen ansehen. Weichen diese deutlich
von dem eigenen Eintrag ab und ist der
Grund dieser Abweichung die Besserstel-
lung durch eine Bezahlfunktion, kann man
vom Betreiber des Portals gegebenenfalls
die Léschung verlangen. bm
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Psychiatrische hausliche Krankenpflege

Verordnungsmaoglichkeiten wurden

verbessert

Die Verbande informieren

Das Bundesministerium fiir Gesundheit hatte den Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA) um Priifung
eines Aktualisierungsbedarfs im Bereich der psychiatrischen hauslichen Krankenpflege gebeten. Dem
kam der G-BA nun mit Beschluss vom 19. Juli 2018 nach.

E ine bedeutende Anderung bezieht
sich auf die Erweiterung der Indika-
tionen, bei denen regelhaft psychiatri-
sche hdusliche Krankenpflege (pHKP)
verordnet werden darf. Die bestehende
Indikationsliste fiir pHKP wird um die
Indikationen Delir bei Demenz (F05.1),
vorwiegende Zwangshandlung (F42.1),
verschiedene Zwangsgedanken und
-handlungen (F42.2), posttraumatische
Belastungsstorung (F43.1), schwere psy-
chische Verhaltensstérung im Wochen-
bett (F53.1) und die emotional instabile
Personlichkeitsstorung (F60.3) erwei-
tert. Bereits bestehende Indikationen
bleiben im Verordnungskatalog (siehe

Patientinnen mit
schwerer psychi-
scher Verhaltens-
storung im
Wochenbett
haben nun auch
Anspruch auf psy-
chiatrisch hausli-
che Krankenpflege

© Photographee.eu/ Fotolia (Symboldbild mit Fotomodellen)
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auch Diagnosen, fiir die pHKP verord-
nungsfahig ist).

Anspruch auf pHKP haben Patienten,
wenn aufgrund der genannten Diagno-
sen Storungen des Antriebs, der Aus-
dauer oder Belastbarkeit in Verbindung
mit der Unfihigkeit zur Tagesstruktu-
rierung oder der Einschrinkung des
planenden Denkens oder des Realitits-
bezugs entstehen. Die pHKP kann au-
Berdem verordnet werden, wenn Beein-
trachtigungen hinsichtlich der Kon-
taktfahigkeit und kognitiver Fahigkei-
ten wie Konzentration, Merkfahigkeit,
Lernleistung und problemlésendes Den-
ken bestehen, oder wenn der Patient kei-

nen Zugang zur eigenen Krankheits-
symptomatik zeigt sowie Konflikte und
Krisen weder erkennen, noch iiberwin-
den kann. Zusammengefasst heif3t dies,
die pHKP tritt dann ein, wenn das Le-
ben im Alltag nicht mehr selbststindig
bewiltigt oder koordiniert werden kann
und das Krankheitsbild durch Medika-
mentengaben allein nicht ausreichend
zu therapieren ist.

Formulierung der
,Offnungsklausel”
Ein weiterer Beschluss bezieht sich auf
die Neuschaffung einer sogenannten
»Offnungsklausel“. Diese besagt, dass

1
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Diagnosen, fiir die pHKP

verordnungsfahig ist

F00.1 Demenz bei Alzheimer-Krankheit,
mit spatem Beginn (Typ 1)

F01.0 Vaskulare Demenz mit akutem
Beginn

F01.1 Multiinfarkt-Demenz

F01.2 Subkortikale vaskulare Demenz

F02.0 Demenz bei Pick-Krankheit

F02.1 Demenz bei Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit

F02.2 Demenz bei Chorea Huntington

F02.3 Demenz bei primdrem
Parkinson-Syndrom

F02.4 Demenz bei HIV-Krankheit

F02.8 Demenz bei andernorts klassifi-
zierten Krankheitsbildern

F04.- Organisches amnestisches Syndrom,
nicht durch Alkohol oder andere
psychotrope Substanzen bedingt

F05.1 Delir bei Demenz

F06.0 Organische Halluzinose

F06.1 Organische katatone Stoérung

F06.2 Organische wahnhafte Stérung

F06.3 Organische affektive Stérungen

F06.4 Organische Angststorung

F06.5 Organische dissoziative Stérung

F06.6 Organische emotional labile Stérung

F07.0 Organische Personlichkeitsstorung

F07.1 Postenzephalitisches Syndrom

F07.2 Organisches Psychosyndrom bei
Schédel-Hirn-Trauma

F20.- Schizophrenie

F21.- Schizotype Storung

F22.- Anhaltende wahnhafte Stérung

F24.- Induzierte wahnhafte Stérung

F25.- Schizoaffektive Stérung

F30.- Manische Episode

F31.- Bipolare affektive Stérung mit
Ausnahme von F31.7-F31.9

F32.- Depressive Episode mit Ausnahme
von F32.0, F 32.1 und F 32.9

F33.- Rezidivierende depressive Stérung
mit Ausnahme von F33.0, F 33.1,
F 33.4,F33.8 und F33.9

F41.0 Panikstérung, auch wenn sie auf
sozialen Phobien beruht

F41.1 Generalisierte Angststorung
F42.1 Vorwiegende Zwangshandlung

F42.2 Verschiedene Zwangsgedanken und
-handlungen

F43.1 Posttraumatische Belastungsstorung

F53.1 Schwere psychische Verhaltens-
storung im Wochenbett

F60.3 Emotional instabile Personlichkeits-
storung

12
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neben den alten und neuen Falldiagno-

sen zukiinftig fiir alle psychisch schwer

Erkrankten aus dem Diagnosebereich

FOO bis F99 pHKP verordnet werden

kann, wenn der Wert der GFA(Global

Assessment of Functioning)-Skala <40

liegt und die folgenden Voraussetzungen

erfiillt sind (Tab. 1):

—Es liegen Fahigkeitsstorungen in ei-
nem Maf3 vor, dass das Leben im All-
tag nicht mehr selbststandig bewiltigt
oder koordiniert werden kann (spie-
gelt sich in einem GAF-Wert von < 40
wider).

—Esbesteht ausreichende Behandlungs-
fahigkeit, um im Pflegeprozess die Fa-
higkeitsstorungen positiv beeinflussen
zukonnen. Es ist zu erwarten, dass die
mit der Behandlung verfolgten Thera-
pieziele erreicht werden konnen.

—Es ist absehbar, dass die pHKP dazu
beitragen kann, dass der Patient das
Leben im Alltag selbststindig bewdl-
tigen und koordinieren sowie Thera-
piemafinahmen in Anspruch nehmen
kann.

Verbindliche Anwendung der
GAF-Skala

Der G-BA hat die Anwendung der GAF-
Skala nun verbindlich vorgesehen, wenn
pHKP verordnet wird. Die Verordnung
kann bei den Regelindikationen nur er-
folgen, wenn ein GAF-Wert <50 vor-
liegt. Bei der Offnungsklausel kann die
Verordnung erfolgen, wenn ein GAF-
Wert von <40 besteht.

Weiterhin diirfen nur folgende Fach-
arztgruppen die pHKP verordnen: Fach-
drzte fiir Nervenheilkunde, Neurologie,
Psychiatrie und Psychotherapie, Psycho-
somatische Medizin und Psychotherapie
sowie Fachérzte fiir Kinder- und Jugend-
psychiatrie und -psychotherapie. Neu ist
jetzt, dass verbindlich geregelt wurde,
dass Fachérzte in psychiatrischen Insti-
tutsambulanzen nach §118 SGBV nun
ebenfalls Leistungen der pHKP verord-
nen diirfen.

Dariiber hinaus konnen Haus- und
zukiinftig auch Fachdrzte mit der Zu-
satzbezeichnung Psychotherapie fiir ei-
nen begrenzten Zeitraum pHKP verord-
nen, sofern eine vom Facharzt gesicherte
Diagnose vorliegt, die nicht lter als vier
Monate ist. Dieser Zeitraum sollte im
Rahmen der Regelindikationen sechs

Wochen nicht iiberschreiten. Bei Indika-
tionen der Offnungsklausel ist der Ge-
samtverordnungszeitraum bei diesen
Facharztgruppen auf sechs Wochen be-
grenzt.

Das Ziel der Verordnungsmaoglichkeit
durch Hausérzte ist, psychisch erkrank-
te Menschen mithilfe eines psychiatri-
schen Pflegeteams insbesondere zur
Uberbriickung nach einem stationiren
Aufenthalt in die fachirztliche Behand-
lung iiberleiten zu kénnen.

Haufigkeit und Dauer der
Verordnung

Kiinftig kann die erste Verordnungsdau-
er von 14 Tagen um weitere 14 Tage ver-
lingert werden, wenn ein lingerer Beob-
achtungszeitraum noétig ist, um den Er-
folg der pHKP zu beurteilen. Patienten
konnen die pHKP wie bisher fiir maxi-
mal vier Monate ohne weitere Begriin-
dung in Anspruch nehmen. Die Rege-
lung zur Abnahme der Frequenz gegen
Ende der Behandlung ist weggefallen.

Sollte pHKP iiber vier Monate hinaus
erforderlich sein, miissen die Notwen-
digkeit der Weiterfithrung und die zu er-
wartenden Verbesserungen der Féhig-
keitsstorungen begriindet werden. Dabei
wird betont, dass pHKP keine Leistung
zur dauerhaften Begleitung oder Versor-
gung sein soll. Die Verordnung von
pHKP erfolgt weiterhin auf dem Muster
12 ,Verordnung hiuslicher Krankenpfle-
ge“. Darauf ist die Leistung (Abkiirzung
»pHKP* oder psychiatrische hiusliche
Krankenpflege) beziehungsweise die
Leistungsziffer 27a anzugeben. Bestand-
teil der Verordnung ist {iberdies unver-
andert der Behandlungsplan, den der
verordnende Arzt erstellt. Dieser Be-
handlungsplan umfasst die Indikation,
die Fahigkeitsstorungen, die Zielsetzung
der Behandlung und die Behandlungs-
schritte (Mafnahmen, Frequenzen und
Dauer).

Sobald das Bundesministerium fiir
Gesundheit den Beschluss gepriift hat,
keine Anderungen fordert, erfolgt die
Veroffentlichung im Bundesanzeiger.
Damit tritt der neue Beschluss in Kraft.

Fazit furr die Praxis

Aus Sicht der Psychiater und Nervenarzte ist
es sehr zu begriBen, dass die psychiatrische
hausliche Krankenpflege nun bald fast allen
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Tab. 1: Skala zur globalen Erfassung des Funktionsniveaus (GAF)

Die psychischen, sozialen und beruflichen Funktionen sind auf einem hypothetischen Kontinuum
von psychischer Gesundheit bis Krankheit gedacht. Funktionsbeeintrachtigungen aufgrund von
korperlichen (oder umgebungsbedingten) Einschrankungen sollten nicht einbezogen werden.

Das Ubliche Funktionsniveau von schwer chronisch psychisch Kranken bewegt sich in der Regel
zwischen 10 und 40.

Hervorragende Leistungsfahigkeit in einem breiten Spektrum von Aktivitaten; Schwierig-

Keine oder nur minimale Symptome (z.B. Angst vor einer Priifung), gute Leistungsfahigkeit
in allen Gebieten, interessiert und eingebunden in ein breites Spektrum von Aktivitaten,
sozial effektiv im Verhalten, im Allgemeinen zufrieden mit dem Leben, lediglich tibliche

Wenn Symptome vorliegen, sind dies voriibergehende oder zu erwartende Reaktionen

Familienstreit); hochstens leichte Beeintrachtigung der sozialen beruflichen und schuli-

Leichte Symptome (z. B. depressive Stimmung oder Schlaflosigkeit) oder leichte Schwierig-
keiten hinsichtlich der sozialen, beruflichen oder schulischen Leistungsfahigkeit; wichtige

MaRBig ausgepragte Symptome (z. B. Affektverflachung, weitschweifige Sprache, gelegent-
liche Panikattacken) oder maRig ausgepragte Schwierigkeiten bezuglich der sozialen, be-

Ernste Symptome (z. B. Suizidgedanken, schwere Zwangsrituale, hdufige Ladendiebstahle)
oder eine Beeintrachtigung der sozialen, beruflichen und schulischen Leistungsfahigkeit

Einige Beeintrachtigungen in der Realitdtskontrolle oder Kommunikation (z.B. Sprache
zeitweise unlogisch, unverstandlich oder belanglos) oder starke Beeintrachtigung in meh-
reren Bereichen (z.B. Arbeit oder Schule, familidre Beziehungen, Urteilsvermogen, Denken

Das Verhalten ist ernsthaft durch Wahnphdnomene oder Halluzinationen beeinflusst oder
es besteht eine ernsthafte Beeintrachtigung der Kommunikation und des Urteilsvermo-

Selbst- und Fremdgefahrdung (z. B. Selbstmordversuche ohne eindeutige Todesabsicht,
haufig gewalttatig, manische Erregung) oder ist nicht in der Lage, die eigene Hygiene auf-
rechtzuerhalten oder grobe Beeintrachtigung der Kommunikation (groBtenteils inkoharent

Standige Gefahr, sich oder andere schwer zu verletzen (z. B. wiederholte Gewaltanwen-
dung) oder anhaltende Unféhigkeit, die minimale personliche Hygiene aufrechtzuerhalten

Code
100-91
keiten im Leben scheinen nie aufer Kontrolle zu geraten; keine Symptome
90-81
Alltagsprobleme oder -sorgen
80-71
auf psychosoziale Belastungsfaktoren (z. B. Konzentrationsschwierigkeiten nach einem
schen Leistungsfahigkeit (z. B. zeitweises Zuriickbleiben in der Schule)
70-61
zwischenmenschliche Beziehungen sind vorhanden
60-51
ruflichen oder schulischen Leistungsféhigkeit (z. B. wenige Freunde, Konflikte mit
Kollegen).
50-41
(z.B. keine Freunde, Unfahigkeit, eine Arbeitsstelle zu behalten)
40-31
oder Stimmung)
30-21
gens (z.B. manchmal inkohdrent, handelt grob inaddquat, Selbstmordgedanken) oder
Leistungsunfahigkeit im Alltag
20-11
oder stumm)
10-1
oder ernsthafter Selbstmordversuch mit eindeutiger Todesabsicht
0 Unzureichende Informationen

psychisch Erkrankten zugute kommen
kann, wenn die Fahigkeitsstorungen ent-
sprechend schwer sind. Die Anwendung der
GAF-Skala ist nach kurzer Einarbeitungszeit
mit geringem Aufwand gut mdoglich. Inso-
fern stellt die Novellierung einen wichtigen
Baustein beim Aufbau multiprofessioneller
Behandlungskonzepte dar, wie sie die Mehr-
zahl unserer Patienten haufig benétigt. Die
Verordnung erfolgt wie bisher auf dem
Formular fir allgemeine hausliche Kranken-
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pflege. Der Beschluss ist auf der Internetsei-
te des G-BA abrufbar: (www.gba.de/infor-
mationen/beschluesse/). O
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Zwangsmalnahmen in der Psychiatrie

Klare Grenzen in der Fixierung von

Patienten

Die Verbande informieren

Mit dem Urteil vom 24. Juli 2018 setzt das Bundesverfassungsgericht endlich klare Grenzen fiir die Fixierung
von Patienten. Dies hat auch eine bedeutende gesellschaftliche Relevanz fiir alle Patienten, die in ihrer
Position an Selbstbestimmung und Starke gewinnen.

as Bundesverfassungsgericht in
Karlsruhe hat mit seinem Urteil
vom 24. Juli 2018 klare Grenzen fur die

Anordnung von freiheitsentziehenden

Mafinahmen festgelegt. Das Gericht gab

den vorliegenden beiden Verfassungsbe-

schwerden statt und beschied nach fol-
genden Leitséitzen:

—Die Fixierung eines Patienten stellt ei-
nen Eingriffin dessen Grundrecht auf
Freiheit der Person (Art. 2 Abs. 2 Satz
2iV.m. Art. 104 GG) dar.

—Sowohl bei einer 5-Punkt- als auch bei
einer 7-Punkt-Fixierung von nicht nur
kurzfristiger Dauer handelt es sich um
eine Freiheitsentziehung im Sinne des
Art. 104 Abs. 2 GG, die von einer rich-
terlichen Unterbringungsanordnung
nicht gedeckt ist. Von einer kurzfristi-
gen Mafinahme ist in der Regel auszu-
gehen, wenn sie absehbar die Dauer
von ungefahr einer halben Stunde un-
terschreitet.

—Aus Art. 104 Abs. 2 Satz 4 GG folgt ein
Regelungsauftrag, der den Gesetzge-
ber verpflichtet, den Richtervorbehalt
verfahrensrechtlich auszugestalten,
um den Besonderheiten der unter-
schiedlichen Anwendungszusammen-
hénge gerecht zu werden.

—Um den Schutz des von einer freiheits-
entziehenden Fixierung Betroffenen
sicherzustellen, bedarf es eines tigli-
chen richterlichen Bereitschaftsdiens-
tes, der den Zeitraum von 6:00 Uhr bis
21:00 Uhr abdeckt.

Die Regelungen gelten vorerst in Bayern

und Baden-Wiirttemberg, denn aus die-

sen beiden Bundeslandern stammten die

Verfassungsbeschwerdefiihrer. Es wird

aber von einer bundesweiten Signalwir-

kung ausgegangen.
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Fiir Fixierungsmafsnahmen, die vor-
aussichtlich weniger als 30 Minuten an-
dauern, reicht die Anordnung eines
Arztes. Fiir eine lingere Fixierungsmaf3-
nahme (5- bzw. 7-Punkt-Fixierungen)
braucht es eine richterliche Entschei-
dung.

Fixierung soll letztes Mittel sein
Fixierungen sollen generell nur als letzte
Moglichkeit, auf Anordnung und Uber-
wachung eines Arztes sowie unter
1:1-Betreuung stattfinden. Es wird hier-
zu ein ,richterlicher Bereitschaftsdienst*
geschaffen, der von 6:00 Uhr bis 21:00
Uhr erreichbar ist. Wird eine Fixierung
in der Nacht vorgenommen, muss eine
richterliche Entscheidung am néchsten
Morgen eingeholt werden.

Die Fixierung eines Patienten sei ein
Eingriff in dessen Grundrecht auf Frei-
heit der Person nach Artikel 104 des
Grundgesetzes, sagte der Vorsitzende
des Zweiten Senats, Andreas VofSkuhle.
Sie sei nur als letztes Mittel zuldssig. Der
Zweite Senat gibt den Landern Bayern
und Baden-Wiirttemberg bis zum 30.
Juni 2019 Zeit, verfassungsgemifle
Rechtsgrundlagen zu schaffen (Akten-
zeichen 2 BvR 309/15 u.a.)

Neben der verfassungsrechtlichen
Wirkung auf die Unterbringungsgesetze
der Lénder hat das Urteil auch gesell-
schaftliche Relevanz: Das Selbstbestim-
mungsrecht der Patienten wurde mit
diesem Urteil gestirkt. Auflerdem stellt
sich das Bundesverfassungsgericht der
Verantwortung und Frage, was bei
schweren psychischen Erkrankungen,
die mit einer Authebung der Einwilli-
gungsfahigkeit einhergehen, zu gesche-
hen hat. Fixierungen sind in bestimmten

Fillen notwendig und sie sind keine ,,in-
humane Behandlung“ oder gar ,,Folter*
(wie es z.B. im UN-Staatenbericht be-
nannt wurde).

S3-Leitlinie begleitet das Urteil

Wir haben als Verbande BVDN und
BVDP gemeinsam mit der DGPPN und
anderen Verbdnden die ,,S3-Leitlinie zur
Verhinderung von Zwang® entwickelt,
die gleichzeitig am 24. Juli 18 mit der Ur-
teilsverkiindung verdffentlicht wurde.
(AWMF-Register Nr. 038 - 022, auch un-
ter www.dgppn.de). Es muss nun auf die
entsprechenden personellen Vorausset-
zungen im drztlichen und pflegerischen
Bereich gedrungen werden.

Ein Wermutstropfen ist sicherlich,
dass Fixierungen in der Nacht zwischen
21:00 Uhr und 6:00 Uhr ohne eine Rich-
terbereitschaft im Hintergrund ent-
schieden werden miissen. Hier wird be-
fiirchtet, dass es zunehmend zu Situati-
onen kommen wird, in denen der
diensthabende Arzt/die diensthabende
Arztin in der Nacht eine Fixierung an-
ordnet. Damit stehen die Arzte in der
Verantwortung, falls sie die richterliche
Entscheidung am nichsten Morgen
nicht erhalten und die Fixierung damit
nicht rechtens war. Es hitte konsequen-
terweise einer 24/7-Regelung fiir den
richterlichen Bereitschaftsdienst be-
durft. Der Rechtsstaat darf keine Pause
machen!

AUTORIN
Dr. med Christa Roth-Sackenheim,

Andernach
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Rund um den Beruf

S3-Leitlinie Demenz

Nervenadrzte mit Schlusselrolle bei
demenziellen Erkrankungen

Demenzielle Erkrankungen zdhlen mit zu den haufigsten Todesursachen in Deutschland. Nervenarzte
begleiten Demenzpatienten dabei wihrend aller Stadien ihrer Krankheit. Eine umfassende Ubersicht
dariiber, welche Diagnosemaoglichkeiten es gibt, und welche therapeutischen MaBnahmen Nervenarzte
ergreifen kdnnen oder auch nicht anwenden sollten, bietet die S3-Leitlinie Demenz.

er Nervenarzt ist taglich mit Er-
D krankungen des Alters sowie

kognitiven Stérungen unter-
schiedlichster Atiologie konfrontiert.
Dies beginnt mit Folgen frithkindlicher
Hirnschadigungen, umfasst Apople-
xien, das Aufmerksamkeitsdefizit-Hy-
peraktivititssyndrom (ADHS), Depres-
sionen, Residualzustande bei Psychosen
und natiirlich das ganze Spektrum de-
menzieller Erkrankungen. Hier sind in
erster Linie die Demenz vom Alzhei-
mer-Typ, die frontotemporale Demenz,

16

Demenzen bei Morbus Parkinson und
die Demenz bei Lewy-Koérper-Erkran-
kung zu nennen. Wahrend jeder Arzt
prinzipiell die Diagnose Demenz stellen
kann, geht die Aufgabe des Nervenarz-
tes dariiber hinaus und beinhaltet auch
Prdvention, Syndromdiagnose, Diffe-
renzialdiagnose, Therapie und Beratung
in speziellen Situationen bis in die
Endstadien. Obwohl es in den letzten
Jahren keine relevanten Fortschritte in
der medikamentosen Therapie der Alz-
heimer-Demenz gab, ist eine Kenntnis

Nervenarzte
konnen ihren
Demenzpatien-
ten auch durch
nicht medika-
mentose Inter-
ventionen
beistehen -
etwa indem sie
ihnen Ergothera-
pie verschreiben.

© Robert Kneschke / Fotolia (Symbolbild mit Fotomodellen)

der geforderten Diagnostik und Be-
handlungsoptionen bei diesen haufigen,
schweren und chronischen ZNS-Er-
krankungen wichtig.

Die Aufgaben des Nervenarztes bei
der Demenz sollen im folgenden Beitrag
auf Basis der 2016 aktualisierten S3-Leit-
linie Demenz erdrtert werden. Beziiglich
der genauen Differenzierung der Evi-
denzgrade sei auf die ausfithrlichen Leit-
linien verwiesen [1].

Kurze Epidemiologie der
Demenzen

Die aktuelle S3-Leitlinie bietet ein um-
fassendes und aktuelles Kompendium zu
Hiufigkeit, Atiologie, Verlauf, Therapie-
formen, Intervention, Prognose sowie
Schutz der Gesundheit von pflegenden
Angehorigen bei verschiedenen De-
menzformen. Gegenwirtig geht man in
Deutschland von 1,2 Millionen Demenz-
kranken und etwa 240.000 Neuerkran-
kungen pro Jahr aus (Abb. 1). Gemaf} der
letzten OECD-Studie hat die Sterblich-
keit bei Alzheimer-Demenz und anderen
Demenzformen in Deutschland seit
2000 deutlich zugenommen und liegt
mit nun 4% auf Rang 5 der Todesursa-
chen (héufiger aus unserem Fachbereich
ist nur noch der Schlaganfall auf Rang 3
mit 6 %). Die Gesundheitskosten bei De-
menzen betragen iiber 5 Milliarden €
pro Jahr.

Demenzdiagnostik in der
nervenarztlichen Praxis

Bei subjektiven Geddchtnisstorungen —
nicht zum Screening - sollten neben
einer Eigenanamnese (inklusive Medi-
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kamentenanamnese) moglichst eine

Fremdanamnese, eine internistische und

neurologische Untersuchung, eine Erhe-

bung des psychopathologischen Befunds
sowie eine frithzeitige syndromale und
itiologische Diagnostik erfolgen. Neben

Anamnese und Befund sollte der Ner-

venarzt folgende Basisuntersuchungen

durchfiihren:

—Kognitiver Kurztest (z.B. Mini-Men-
tal-Status-Test [MMST], Demtect, Test
zur Fritherkennung von Demenzen
mit Depressionsabgrenzung [TFDD],
Montreal Cognitive Assessment
[MoCa], Uhrentest) sowie Ausschluss
von Delir und Depression (Good cli-
nical practice [GCP])

— Schweregradabschitzung (z. B. MMST
20-26 =leicht; 19 - 10 = moderat/mit-
telschwer; < 10 = schwer, GCP)

—EEG bei bestimmten Verdachtsdiag-
nosen (Anfallsleiden, Delir, Creutz-
feldt-Jakob-Erkrankung, = Empfeh-
lungsgrad B)

—Doppler-/Duplexsonografie  (nach
DGN-Leitlinie fiir zerebrovaskuldre
Erkrankungen)

—Gegebenenfalls Beurteilung von All-
tagsbewiltigung, Verhaltensstorun-
gen, Angehorigenbelastung (z. B. Nur-
ses’ observation scale for geriatric pa-
tients [NOSGER], Empfehlungsgrad
B).

Weiterfithrende Untersuchungen sollte

der Nervenarzt entweder im Arztbriefan

den Hausarzt empfehlen oder per Uber-
weisung selbst veranlassen (Tab. 1). Nur
in seltenen, vor allem unklaren und aty-
pischen Fillen, bei jungen Patienten oder
rascher Progredienz ist fiir die Diagnos-
tik eine Uberweisung in spezielle Ein-
richtungen wie Gedéchtnissprechstun-
den oder in eine Klinik erforderlich.

Dies erfolgt im Wesentlichen zum Aus-

schluss sekundédrer Demenzen, bei frag-

licher leichtgradiger Demenz zur Diffe-
renzialdiagnose (z.B. Depression) oder
zur Diagnose seltener Demenzen wie

Creutzfeldt-Jakob.

Spezielle Aufgaben des
Nervenarztes

Die speziellen Aufgaben des Nervenarz-
tes werden nur in selteneren Fillen erfor-
derlich sein. Das dazu erforderliche
strukturierte Vorgehen wird im Folgen-
den kurz beschrieben:

NeuroTransmitter 2018;29 (9)
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Abb. 1: Altersabhdngige Pravalenz der Demenz. Die Daten stammten aus europaischen
und US-amerikanischen Erhebungen und Metaanalysen.

Diagnostik

— Bei schwierigeren Differenzialdiagno-
sen gegebenenfalls Uberweisung in
spezielle Einrichtungen (Memory-
Kliniken, Geddchtnisambulanzen)

—Empfehlung zu humangenetischer
Beratung bei positiver Familienanam-
nese und frithbeginnender Demenz
(Empfehlungsgrad 0)

— Atiologische Differenzierung

Differenzierte medikamentdse,

antidementive Therapie

— Alzheimer-Demenz (leicht bis mittel-
schwer): Acetylcholinesterasehemmer
bei leichtem bis mittelschwerem Mor-
bus Alzheimer (Empfehlungsgrad B)
in hochster vertraglicher Dosis (Emp-
fehlungsgrad A) oder Memantine im
moderaten bis schweren Stadium
(Empfehlungsgrad B)

—Parkinson-Demenz (leicht bis mittel-
schwer): Rivastigmin

—Vaskuldre Demenz: Erwigen einer
Therapie mit Memantin (Empfeh-
lungsgrad 0)

—Lewy-Korperchen-Demenz: Erwégen
(off-label) der Gabe von Rivastigmin,
Donepezil und Memantin (Empfeh-
lungsgrad 0)

—Hirnorganische Leistungseinbufien:
Erwigen einer Behandlung mit Gink-
go biloba EGb 761 (Empfehlungsgrad
0)

Therapie von Komorbiditaten

— Empfehlung zur Behandlung vaskula-
rer Risikofaktoren bei vaskulédrer De-
menz (GCP)

—Behandlung von schwerer psychomo-
torischer Unruhe, Aggressivitit, Im-
pulskontrollstorung, Psychose und
Delir unter anderem mit geeigneten
Antipsychotika (z.B. Risperidon
0,5-2 mg) sowie engmaschige Kon-
trolle (Empfehlungsgrad 0 (Delir) A
bzw. B)

—Behandlung von Agitation und Ag-
gressivitit mit Carbamazepin, wenn
andere Therapien nicht angesprochen
haben (Empfehlungsgrad 0)

—Erwigen einer Behandlung von De-
pression oder Agitation beispielsweise
mit Citalopram (Empfehlungsgrad 0)

—Behandlung von Angsten

Nicht medikamentése Interventionen

— Empfehlung von kognitiver Stimula-
tion, Bewegung, geistige und soziale
Aktivitat (Empfehlungsgrad B), Mu-
siktherapie, Aromastoffe, Snoezelen
(Empfehlungsgrad 0)

—Ergotherapie nach Heilmittelricht-
linien anbieten (Empfehlungsgrad B)

Psychosoziale Interventionen

—Allgemeine Beratung der pflegenden
Angehorigen, Angehorigentraining
(Empfehlungsgrad B)
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Tab. 1: Weiterfiihrende Untersuchungen zur Demenzdiagnostik

_ Bildgebende Verfahren (Uberweisung zu cCT oder cMRT, Empfehlungsgrad A)

— Nuklearmedizinische Verfahren (HMPAQO-SPECT [Hirnperfusionsszintigrafie], FDG-PET [18F-Fluor-
desoxyglukose-Positronenemissionstomografie], Empfehlungsgrad A)

— Basislabor (Blutbild, Na, K, Ca, Niichtern-Blutzucker, TSH [Thyreoidea-stimulierendes Hormon],
Blutsenkung oder CRP [C-reaktives Protein], GOT [Glutamat-Oxalacetat-Transaminase], GGT [Gam-
ma-Glutamyltransferase], Kreatinin, Harnstoff, Vitamin B12, zum Beispiel als Empfehlung fiir den

Hausarzt, Empfehlungsgrad B)

— Erweiterte Neuropsychologie (CERAD [Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease],
ADAS-Cog [Alzheimer’s Disease Assessment Scale-cognitive subscale], Empfehlungsgrad B)

_ Spezielles Labor bei atypischem Verlauf, jungem Patienten, rasche Progredienz (Differenzialblut-
bild, Blutgas, Drogen-Screening, Lues-Serologie, HIV-Serologie, Phosphat-Konzentrationsmes-
sung, HBA,, Homozystein, fT3 [freies Trijodthyronin 3], fT4 [freies Trijodthyronin 4], Schilddri-
senantikorper, Kortisol, Parathormon, Coeruloplasmin, Vitamin B6, Borrelien-Serologie, Pb, Hg,

Cu, Folsdure, GCP)

— Gegebenenfalls Liquorpunktion (Empfehlungsgrad 0)

—Beratung, Hilfe und Unterstiitzungs-
angebote empfehlen (etwa Angehori-
genvereine, Angehoérigenverbande,
Alzheimer-Gesellschaft)

—Beratung iiber Leistungen der Kran-
ken- und Pflegeversicherung

— Empfehlung von Tagesstitten

— Empfehlung, eine ambulante geriatri-
sche Rehabilitation einzuleiten

Forensische Aspekte

—Gesetzliche Vertretung fiir Gesund-
heitsfiirsorge sicherstellen (Zeitpunkt,
Umfang, Kosten, GCP)

—Beratung zu und Beurteilung von
Testierfahigkeit, Fahrtauglichkeit und
Verkehrstiichtigkeit

Nicht empfohlene MaBnahmen

Folgende Mafinahmen sind im Allge-

meinen nicht notwendig oder werden ge-

méfd den Leitlinien nicht empfohlen:

—Kognitive Tests als Screening bei Per-
sonen ohne Beschwerden oder Symp-
tome (GCP)

—Isolierte Bestimmung des Apolipopro-
tein-E-Genotyps (Empfehlungsgrad A)

—Routinemiflige ¢cMRT-Verlaufskon-
trollen (Empfehlungsgrad 0)

—Ginkgo zur Préavention der Demenz
(Empfehlungsgrad B)

—Behandlung mit édlteren Nootropika
wie Piracetam, Nicergolin Phosphadi-
dylcholin (Lecithin), Nimodipin, Ce-
rebrolysin, Selegilin, Vitamin E oder

nicht steroidalen Antiphlogistika
(Empfehlungsgrad A)
18

— Pharmakotherapie bei leichter kogni-
tive Storung (Evidenz Ib)

—Behandlung mit Memantin bei leicht-
gradiger Demenz vom Alzheimer-Typ
(Empfehlungsgrad A) oder als Add-on
im leichten bis oberen mittelschweren
Bereich (MMST 15 - 22, Empfehlungs-
grad B)

— Primire Behandlung mit Thrombozy-
tenfunktionshemmern bei vaskulérer
Demenz

—XKlassische Neuroleptika bei Parkin-
son-Demenz, Lewy-Korper-Demenz
(nur Clozapin!, GCP)

—Haloperidol bei Agitation (Empfeh-
lungsgrad A)

—Olanzapin bei Agitation und Aggres-
sivitit (Empfehlungsgrad A)

— Valproat bei Agitation und Aggressi-
on (Empfehlungsgrad B)

—Trizyklische Antidepressiva (Empfeh-
lungsgrad B)

— Melatonin bei Schlafstérungen (Emp-
fehlungsgrad A)

Fazit fiir die Praxis

Demenzen sind eine hdufige und wichtige
Gruppe von chronischen und schweren
ZNS-Erkrankungen und bedeuten eine
hohe Belastung fiir Familien und Gesund-
heitswesen. Dem Nervenarzt fallt wahrend
des gesamten Krankheitsverlaufs von der
Pravention Uber das Screening, der subjek-
tiven und milden kognitiven Stérung bis hin
zu den palliativen Endstadien — etwa im
Pflegeheim - eine wichtige Aufgabe in Be-
ratung, Diagnose, Differenzialdiagnose und

Rund um den Beruf | Rolle des Nervenarztes bei Demenzerkrankungen

Therapie der Grunderkrankung sowie ihrer
Komplikationen zu. Er stellt eine wesentli-
che Schnittstelle zur Bildgebung, die min-
destens einmal erfolgen sollte, und meist
zum Hausarzt dar — etwa um die Labordia-
gnostik und die antidementive Therapie
gemal der Leitlinien abzusprechen. Eine
Uberweisung oder Einweisung des Patien-
ten in spezialisierte Einrichtungen wird nur
in seltenen und abweichenden Féllen, bei
rascher Progredienz oder flr Studienzwe-
cke erforderlich.

Relevante Untersuchungsmethoden des
Nervenarztes sind unter anderem die neu-
ropsychologische Testung, EEG und die
Doppler-/Duplexsonografie, insbesondere
wenn ein vaskuldres Risikoprofil vorliegt be-
ziehungsweise der Patient eine komorbide
zerebrovaskulare Erkrankung hat. Diese Un-
tersuchungen sind jedoch nicht zwingend
beziehungsweise nurim Rahmen der Diffe-
renzialdiagnostik notwendig.

Wichtige ist, alle Schritte gut zu doku-
mentieren, um die in seltenen Féllen erfor-
derliche retrospektive Beurteilung bei
rechtlichen Auseinandersetzungen leisten
zu kdnnen. Obwohl esin den letzten Jahren
keine relevanten Fortschritte in der medika-
mentdsen Therapie gibt und sich auch nicht
am Horizont abzeichnen, sollten die in den
aktuellen Leitlinien gut beschriebenen psy-
chosozialen Interventionsoptionen nach
Maoglichkeit angewendet werden, ohne den
Patienten zu Uberlasten. Die psychophar-
makologische Therapie ist durchaus an-
spruchsvoll. Eine Kenntnis sinnvoller bezie-
hungsweise eher gefahrlicher oder nicht zu
empfehlender Psychopharmaka und Inter-
ventionen rundet die Aufgabe des Nerven-
arztes ab und ist in den aktuellen
S3-Leitlinien auf hochstem Niveau darge-
stellt.

Literatur
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Bescheinigungen und Atteste

Was ist EBM-Leistung,
was ist privat zu bezahlen?

Mehrfach taglich werden Nervenarzte, Neurologen und Psychiater von

ihren Patienten mit dem Wunsch nach Attesten oder anderen Bescheini-

gungen konfrontiert. Nur in einigen Fallen kdnnen solche Leistungen

nach EBM abgerechnet werden.

ei GKV-Versicherten werden nur
wenige Atteste im Rahmen einer

EBM-Leistung honoriert. Hier handelt

es sich um die vereinbarten Vordrucke

nach GOP 01610 bis 01623. Im Einzelnen
sind dies die folgenden Formulare:

—Bescheinigung zur Feststellung der
Belastungsgrenze (01610, 1,47 €, Mus-
ter 55)

— Verordnung von medizinischer Reha-
bilitation (01611, 31,80 €, Muster 61)
—XKonsiliarbericht eines Vertragsarztes
vor Aufnahme einer Psychotherapie

(01612, 3,90 €, Muster 22)

—Kurze Bescheinigung oder kurzes
Zeugnis nur auf besonderes Verlangen
der Krankenkasse (01620, 3,16 €, Mus-
ter 41 oder 50)

—Krankheitsbericht nur auf besonderes
Verlangen der Krankenkasse (01621,
4,63 €, Muster 11, 53 oder 56)

— Ausfihrlicher schriftlicher Kurplan
oder begriindetes schriftliches Gut-
achten nur auf besonderes Verlangen
der Krankenkasse (01622, 8,74 €, Mus-
ter 20a—d, 51 oder 52)

—Kurvorschlag des Arztes zum Antrag
auf ambulante Kur (01623, 5,58 €,
Muster 25)

— Die Arbeitsunfihigkeitsbescheinigung
ist bei GKV-Versicherten mit der Or-
dinationsgebiihr im EBM abgegolten.

Privatliquidation

Alle anderen gewiinschten Bescheini-
gungen sind privat zu liquidieren und
miissen vom Patienten selbst bezahlt
werden. Dies konnen im einfachsten Fall
Anwesenheitsbescheinigungen fiir die
Behandlung in der Praxis sein, iiber de-
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ren Inrechnungsstellung man gegebe-
nenfalls noch hinwegsehen kann. Hiufig
werden aber Untauglichkeitsbescheini-
gungen fiir den Sportunterricht bei Kin-
dern, bestimmte Arbeiten bei Arbeit-
nehmern, Schicht- oder Nachtschichtar-
beit verlangt. Gerade Letzteres erfordert
dann unter Umstidnden einen Kontakt
zum Betriebsarzt, um naheres abzukli-
ren. Arztliche Krankheitsbestitigungen
fiir die Reiserticktrittsversicherung miis-
sen sorgfiltig auf das , Kleingedruckte®
des Versicherungsvertrages abgestimmt
sein. Krankheitsbescheinigungen im
Rahmen einer Priifungsunfihigkeit
oder eines Priifungriicktritts beispiels-
weise bei Studierenden sind individuell
fir den Einzelfall zu formulieren und
miissen auch fiir einen Nichtmediziner
nachvollziehbar sein. Ahnliches gilt fiir
Atteste, die der VAK im Rahmen einer
Berentungsberatung fiir den Patienten
wiinscht. Diese Bescheinigungen neh-
men dann eher die Form eines Kurzgut-
achtens an. In diese Kategorie fallen
auch Atteste fiir das Arbeitsamt, um die
Sperrfrist zu vermeiden, wenn der Ar-
beitnehmer und Patient aus Krankheits-
griinden das bisherige Arbeitsverhaltnis
selbst gekiindigt hat.

Aus den genannten Beispielen ergibt
sich, dass je nach zugrunde liegendem
Aufwand die Preisspanne durchaus zwi-
schen 5 € und 50 € (praktischerweise in
runden 5- oder 10-Euro-Schritten) lie-
gen kann. Dies sollte der Arzt vor Be-
ginn der Arbeit dem Patienten auch mit-
teilen. In der Regel werden derartige Be-
scheinigungen vom Patienten in bar so-
fort bezahlt und von den Praxismitar-

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

beiterinnen quittiert. Wer sich ganz
genau an die Vorschriften halten moch-
te, kann eine GOA-Rechnung ausstellen,
wobei auch in diesem Fall der Patient
den Betrag immer sofort bei Ubergabe
des Attestes begleichen sollte:
—GOA-Nr. 70, 2,2-fach = 5,13 €
— GOA-Nr. 75: ausfiihrlicher Krankheits-
oder Befundbericht, 1,3-fach = 9,85€
—GOA-Nr. 75: ausfiihrlicher Krank-
heits- oder Befundbericht, 2,7-fach =
20,47 €
— GOA-Nr. 80: schriftliche gutachtliche
Auflerung, 2,9-fach = 50,72 €

Auf Honorar nicht verzichten
Gelegentlich scheuen sich Arzte aus so-
zialen Griinden oder Solidaritat mit ih-
ren Patienten, eine Attestgebiihr zu ver-
langen. Aus Gefdlligkeit oder vermeint-
licher Vermeidung biirokratischer Um-
stainde verzichten dann Nervenirzte,
Neurologen und Psychiater auf das Ho-
norar und den Kostenersatz fiir geleis-
tete Arbeit. Dies ist nicht gerechtfertigt,
denn neben der fachkundigen Einschat-
zung des Arztes sind derartige Beschei-
nigungen auch mit Personal- und Zeit-
aufwand verbunden, vor allem wenn
noch spezifische Wiinsche zum Inhalt
des Attestes bestehen. In diesem Zusam-
menhang immer wichtig: Auch ein noch
so kurzes und banales Attest darfkeines-
falls falsche Angaben enthalten, sonst
wiirde sich der Arzt strafbar machen.

AUTOR

Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN
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Sechs Biomarker scheinen besonders geeignet

Auf dem Weg zur Serumdiagnostik
von Demenzerkrankungen

Demenz — eine Volkskrankheit mit derzeit rund 1,5 Millionen Betroffenen in unserem Land. Ihre Anzahl nimmt
in dem Mafe zu, in dem ein immer groerer Teil der Bevolkerung alter als 70 Jahre alt wird. Die Prognosen fiir
2050 liegen bei drei Millionen Dementen allein in Deutschland. Angesichts der rund 300.000 Neuerkrankun-

gen pro Jahr — etwa 70 % davon Alzheimer-Demenz - wird schon die korrekte Diagnose zur Herausforderung.

PATRICK SCOTTON, ANNEGRET FEUERHELM, ASMUS FINZEN

Wissenschaftler in aller
Welt arbeiten daran, die
Demenzdiagnostik aus
einer simplen Blutprobe
praxistauglich zu machen.

\e

© Alexander Raths / Fotolia
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ie derzeitige Standarddiagnostik
D der Demenz durch neurologi-

sche, neuropsychologische und
Liquoruntersuchung sowie Magnetreso-
nanztomografie (MRT), manchmal er-
ginzt durch eine Positronenemissionsto-
mografie (PET), ist aufwendig und be-
lastend fiir die Patienten - und sehr kos-
tenintensiv. Die Zahl der Kranken, die
neurologische Kliniken und Memory-
kliniken bewaltigen konnen, ist be-
grenzt. Das hat zur Folge, dass sich die
Demenzdiagnostik bei den meisten
Kranken auf eine hausérztliche Untersu-
chung beschrénkt.

Qualitatskriterien des Verfahrens
miissen erfiillt sein

Forscher und Arzte suchen deshalb seit
Jahren nach einem einfachen Diagnose-
verfahren, das die Kranken wenig belas-
tet und zugleich zuverléssig (also spezi-
fisch wie auch sensitiv) ist — und das es
erlaubt, nicht nur die manifeste Erkran-
kung zu diagnostizieren, sondern auch
ihre Frithstadien. Im Fokus stehen dabei
seit einigen Jahren entsprechende Indi-
katoren im Blut beziehungsweise Serum.
Der 6sterreichische Alzheimer-Forscher
Joseph Marksteiner stellte auf dem Jah-
reskongress der Osterreichischen Gesell-
schaft fiir Psychiatrie 2013 [1] fest: Die
Frage nach der Alzheimer-Diagnose aus
dem Blut, die wir uns alle wiinschen, sei
offen. Sie sei praktisch nur méglich,
wenn man an die 100 Proteine mithilfe

NeuroTransmitter 2018;29 (9)
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33 Frontotemporale Demenz:
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sinnvoll?

von Biomarkern bestimme. Das aber sei
nicht zu bewiltigen. Man kénne jedoch
die genannte Menge durch sorgfiltiges
Filters auf eine geringere Zahl ausge-
wihlter Biomarker reduzieren, die be-
sonders aussagekraftig fiir die Alzhei-
mer-Diagnostik seien — und die sich mit-
hilfe von immunologischen Methoden
bestimmen lieflen.

Diesen Weg haben in den vergangenen
Jahren mehrere wissenschaftliche Ar-
beitsgruppen beschritten. Die erste be-
deutende Publikation erfolgte 2007 von
der Gruppe um Tony Wyss-Coray [2],
die 18 Biomarker in Zusammenhang mit
Alzheimer-Demenz (AD) beschrieben
hat. Erst seit 2014 ist aber Bewegung in
die Szene gekommen, als ein solcher An-
satz von einem amerikanischen For-
scherteam in Nature Medicine beschrie-
ben wurde [3]. Ebenfalls 2014 erschien
die Arbeit einer englischen Gruppe in
Alzheimer’s and Dementia [4], und im
Sommer desselben Jahres erklirte das
deutsche Start-up-Unternehmen Pre-
demtec (Hennigsdorf bei Berlin), dass es
an der Entwicklung eines Serumtests
arbeite [5]. Weitere internationale Ar-
beitsgruppen verfolgen dasselbe Ziel.

Howard Federoff et al. [3] von der
Georgetown Universitidt (Washington
D.C.) griffen fiir ihre Untersuchung auf
525 Teilnehmer einer Altersstudie zu-
rick. Im Verlauf von funf Jahren er-
krankten 28 Teilnehmer entweder an ei-
nem manifesten Morbus Alzheimer oder

Fortbildung

37 Ein Leben in jahrzehntelanger
Ausgrenzung
Zwangssterilisierung und
Euthanasie im NS

40 Neurosarkoidose - wie
sicher ist die Diagnose?
46 CME Fragebogen

an amnestischen milden kognitiven Ein-
schrankungen (Mild Cognitive Impair-
ment [MCI]), die als Vorstufe der AD zu
werten sind. 46 Teilnehmer waren be-
reits zu Beginn der Studie erkrankt. Die
Forscher fiihrten im Serum von 53 Stu-
dienteilnehmern mit MCI oder AD und
einer Kontrollgruppe von 53 Senioren,
eine umfassende Inventur der Lipide
durch. Sie gingen davon aus, dass bei der
Zerstorung von Nervenzellen im Gehirn
einige der in den Zellmembranen vor-
handenen demenzspezifischen Lipide
ins Blut freigesetzt wiirden. Tatsdchlich
konnten die Patienten mit manifester
AD oder der Vorstufe anhand von zehn
Phospholipiden im Blut identifiziert wer-
den. Die Forscher gaben eine diagnosti-
sche Genauigkeit von 90 % an.

Eine englische Arbeitsgruppe um Si-
mon Lovestone vom AddNeuroMed
Konsortium, arbeitet an der Frithdiag-
nostik von Demenzerkrankungen an-
hand der Untersuchung von Plasmapro-
teinen. Sie sorgte beim Welt-Alzheimer-
Kongress 2014 in Kopenhagen [4] fiir
Aufsehen. Sie versuchte, durch die Un-
tersuchung von Biomarkern im Plasma
Aussagen zum Demenzverlauf zu ma-
chen. Die Wissenschalftler isolierten bei
fast 1.200 Probanden 26 Proteine, die
dafiir infrage kamen. 16 davon standen
nach ihrer Einschitzung im Zusammen-
hang mit der Schwere der Krankheit und
negativen kognitiven Entwicklungen.
Fiir die Untersuchung der MCI-Gruppe

21



Fortbildung | Serumdiagnostik der Demenz

© Finzen

wurden schliefSlich zehn Plasmaproteine
ausgewdhlt. Diese haben nach Aussage
der Forscher eine Vorhersagegenauigkeit
von 87 %, eine Sensitivitat von 85 % und
eine Spezifitdt von 88 %. Ihre Schlussfol-
gerung: Solche Biomarker konnen sich
fir die Diagnostik von Patienten mit
MCI und Stérungen der Merkféahigkeit
als niitzlich erweisen. Eine weitere Ver-
offentlichung aus dieser Arbeitsgruppe
erschien 2017 [6].

Einen dritten Ansatz verfolgt eine ja-
panische Arbeitsgruppe um Akinori Na-
kamura, der 2018 als Brief in Nature mit-
geteilt wurde [7]. Diese Gruppe setzt auf
die Bestimmung von Amyloid-Beta im
Plasma, erhebt aber nicht den Anspruch,
damit eine Diagnose zu stellen. Sie ver-
sucht vielmehr, mithilfe einer massen-
spektrografischen Analyse das Ausmaf
an Amyloidablagerungen im Gehirn zu
bestimmen. Allerdings ist eine Korrela-
tion von Amyloid-Beta und der Schwere
kognitiver Defizite bisher nicht zweifels-
frei erwiesen. Bis zu 30 % der Individuen
(> 70 Jahre) mit amyloidpositiven PET-
Scans zeigten keine klinischen Sympto-
me [8, 9, 10]. Es liegt nahe, dass Amylo-
id-Beta allein nicht ausreicht, um den
mit AD verbundenen Verlust von Neu-
ronen und die Hirnatrophie zu erkldren,
wie Christian Behl in seiner Monografie
iiber molekulare Mechanismen der Zell-
alterung 2016 feststellte [11].

Die Arbeitsgruppe Demenzdiagnostik
der Predemtec setzte von Anfang an ge-
zielt auf die Entwicklung eines Serum-
tests. Sie hatte 2010 mit einer kritischen
Analyse von anndhernd 400 Publikatio-
nen in internationalen Zeitschriften be-
gonnen. In etwa 200 Veréffentlichungen
wurde tiber auffallige Biomarker im Se-
rum und Plasma von Alzheimer-Kran-

ken berichtet. Jedoch wurde schnell
deutlich, dass eine Serumdiagnose der
Demenz, besonders der Alzheimer-Er-
krankung, mit einem einzelnen Biomar-
ker nicht méglich sein wiirde. Aufgrund
der multifaktoriellen Ursache der AD
entwickelte die Gruppe die Hypothese,
dass die Parallelanalyse mehrerer aus-
gewdhlter Biomarker erfolgreich sein
kénnte. Um diese Annahme zu testen,
wurde die Zahl der in Betracht kommen-
den Biomarker zunédchst auf 18 redu-
ziert, dann auf zwolf und schlieflich auf
sechs.

Erste Tests mit Serumproben von be-
reits diagnostizierten Kranken im klini-
schen Labor der Universitit Bern waren
vielversprechend. Sie zeigten auch, dass
sechs Faktoren fiir eine Diagnose ausrei-
chen wiirden. Die Auswahl erfolgte zu-
néchst allein auf empirischer Basis. Die
Ergebnisse einer ersten Evaluationsstu-
die wurden auf dem Weltkongress fiir
Psychiatrie 2017 [5] prasentiert.

Vorgehen und Methodik

In dieser ersten Evaluationsstudie unter-
suchten wir Serumproben von Patienten,
die in der Zeit von 2014 bis 2016 mit der
Diagnose AD in einem brandenburgi-
schen Krankenhaus aufgenommen und
behandelt wurden. Wir analysierten das
Blut (zirka 1ml Venenenblut) dieser
Kranken mit unserem immunologi-
schen Test, der sich auf sechs ausge-
wihlte Biomarker stiitzte: brain-derived
neurotrophic factor (BDNEF), Insulin-
like growth factor 1 (IGF-1), vascular
endothelial growth factor (VEGEF),
Tumor Growth factor-8-1 (TGF-B-1),
Monocyte chemoattractant protein-1
(MCP-1) und Interleukin-18 (IL-18). Wie
in Abb. 1 dargestellt, sind die ersten fiinf
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Abb. 1: Biomarker bei Patienten mit AD, MCI-AD und bei Kontrollpersonen ohne AD.
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Biomarker in der Liste (BDNF, IGF-1,
VEGEF, TGF-f8 und MCP-1) im Blut von
AD-Patienten signifikant erniedrigt,
wiahrend IL-18 im Vergleich zu gesunden
Kontrollen signifikant erhoht ist. Diese
Signatur ist sowohl bei AD als auch bei
MCI-AD zu beobachten.

Die schriftliche Zustimmung der Pa-
tienten und die Genehmigung der zu-
staindigen Ethikkommission wurden
eingeholt. Alle Patienten waren neurolo-
gisch und neuropsychologisch (Mini-
Mental-Status-Test [MMST] oder Con-
sortium to Establish a Registry for
Alzheimer's Disease [CERAD]) unter-
sucht worden. Patienten mit schweren
(malignen) korperlichen Erkrankungen,
fortgeschrittener Niereninsuffizienz und
HIV-Infektionen sowie psychotischen
Storungen wurden von der Studie ausge-
schlossen. Als Kontrollgruppe dienten
Gesunde, deren Blut uns vom Blutspen-
dezentrum am Klinkum Aarau in der
Schweiz zur Verfligung gestellt wurde.

Statistik

Die Biomarker wurden mit einem
Immunoassay einzeln quantifiziert und
zunidchst mittels eines ungepaarten
T-Tests mit Welch-Korrektur analysiert.
Samtliche Biomarker aus der Gruppe der
AD-Patienten sind im Vergleich zu der
Kontrollgruppe signifikant verandert
(p<0,05). Obwohl sich die Werte der
einzelnen Biomarker bei AD-Patienten
im Vergleich zu Gesunden signifikant
unterscheiden, ist eine Diskriminierung
der beiden Gruppen mit einem einzigen
Biomarker lediglich mit einer Sensitivi-
tat von 65% moglich. Nur durch die
Kombination mehrerer Biomarker
konnten die Sensitivitit und die Spezifi-
tat auf tiber 90 % gesteigert werden.

Die Kalkulation erfolgte mithilfe der
Hauptkomponentenanalyse. Diese Prin-
ciple Component Analysis (PCA) ist ein
mathematisches Verfahren, um komple-
xe Datensitze zu strukturieren sowie zu
vereinfachen und durch eine geringe
Zahl aussagekriftiger Faktoren zu ver-
anschaulichen. Auf diese Weise gelang
es, die Alzheimer-Gruppe von den Kon-
trollen klar zu trennen. Dabei ist es
wichtig, dass unsere Schlussfolgerungen
nicht auf einzelnen Biomarkern beru-
hen, sondern auf einem Algorithmus aus
allen sechs.

NeuroTransmitter 2018;29 (9)



Ergebnisse

Die Ergebnisse stiitzen sich auf die Aus-
wertung der Serumsproben von 88 Pati-
enten mit der klinischen Diagnose einer
frithen bis mittelschweren AD (MMST
11 - 25) und der Serumsproben von 140
gesunden Individuen (Abb. 2).

Die Hauptkomponentenanalyse der
sechs Biomarker ergab signifikante Un-
terschiede zwischen den Alzheimer-Pa-
tienten und den Kontrollprobanden.
Abb. 2 stellt das eindrucksvoll dar. Das
Gesamtbild ergab in der Zusammen-
schau mithilfe des Algorithmus eine
Sensitivitat des Tests von 92 % und eine
Spezifitit von 99 %.

Diskussion

Die Ergebnisse dieser ersten systemati-
schen Evaluation unseres Tests sind aus-
sagekriftig. Sie sind deutlich besser als
die Ergebnisse, die iiber die Liquorana-
lyse von Alzheimer-Kranken berichtet
werden. Gegeniiber ambulant und stati-
ondr titigen Arzten miissen wir aber
festhalten, dass wir diese Werte unter
Studienbedingungen erreicht haben. In
der Alltagspraxis kann es sein, dass so-
wohl die Sensitivitit als auch die Spezi-
fitat etwas geringer ausfallen werden.
Obwohl es Ausschlusskriterien gibt,
werden moglicherweise einzelne Kranke
untersucht, die an schweren korperli-
chen Erkrankungen leiden. Deswegen ist
es unabdingbar, dass der Test erst nach
klinischer und neuropsychologischer
Untersuchung eingesetzt wird - letztlich
erst dann, wenn der erfahrene Arzt die
Verdachtsdiagnose Alzheimer bezie-
hungsweise Demenz bereits klinisch er-
hértet hat. Bestatigt der Test die Diagno-
se, diirften Liquornanalysen und MRT
nur noch bei Unklarheiten erforderlich
sein, oder wenn die Testbefunde nicht
eindeutig sind.

Wichtig ist auch, dass wir in dieser
ersten Studie ausschliefllich das Blut von
Patienten untersucht haben, die bereits
an Demenz erkrankt sind. Dabei werden
wir es nicht belassen. Unsere Nachfolge-
untersuchungen richten sich auf Patien-
ten mit einer beginnenden AD respekti-
ve einer MCI. Drei solche Untersuchun-
gen mit insgesamt etwa 500 Zielperso-
nen befinden sich in einem fortgeschrit-
tenen Stadium: Die Hilfte der Seren sind
bereits ausgewertet. Diese Untersuchun-
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Abb. 2: Hauptkomponentenanalyse (PCA) mit Seren von 88 Alzheimer-Patienten (AD) und
140 gesunden Kontrollenprobanden (NC). Die Abbildung zeigt die erste und die zweite
Dimension (Dim) der PCA, wodurch sich die beiden Gruppen mit einer Spezifitat von 99 %
und einer Sensititvitat von 92 % trennen lassen.

gen erfolgen in Zusammenarbeit mit der
Memoryklinik der Charité Berlin, der
Miinchner Psychiatrischen Universitats-
klinik rechts der Isar sowie dem Deut-
schen Zentrum fiir Neurodegenerative
Erkrankungen (DSZE) in Bonn. Alle
teilnehmenden Patienten wurden paral-
lel nach einer Liquorpunktion und -ana-
lyse auch einer MRT unterzogen. Die
bisherigen vorldufigen Ergebnisse sind
ermutigend.

Aus wissenschaftlicher Perspektive ist
es spannend, dass unsere und die drei in-
ternationalen Gruppen aus den USA,
England und Japan grundsitzlich unter-
schiedliche Ansétze zu einer Demenzdi-
agnostik mittels Blutuntersuchung ge-
wihlthaben. Bisher hat allerdings keiner
der anderen Ansitze den akademischen
Raum verlassen, ist keiner einem Praxis-
test mit entsprechender Evaluation un-
terzogen worden. Es ist nicht auszu-
schlieflen, dass alle drei sich zu klinisch
anwendbaren Tests entwickeln lassen.
Das wiirde jedoch lange Zeit in An-
spruch nehmen. Das hingt auch damit
zusammen, dass diese Ansitze in For-
schungsinstitutionen entwickelt wur-

den. Im Gegensatz dazu hat unser Test
von vornherein unter dem Vorzeichen
gestanden, praxistauglich sein zu miis-
sen. Zu diesem Zweck wurde unser
Start-up-Unternehmen 2012 von zwei
klinisch erfahrenen Wissenschaftlern
und einem arztlichen Berater gegriindet.
Es konnte zudem nur auf begrenzte fi-
nanzielle Mittel zuriickgreifen, etwa auf
die Forderung durch den Hightech-
Grinderfond.

Wir sind guten Mutes, dass wir den
Assay bis Ende 2018 in einem zunéchst
begrenzten Markt (Schweiz) einem Pra-
xistest unterziehen konnen.

Literatur
www.springermedizin.de/neurotransmitter
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Therapie der Schizophrenie

Cariprazin — ein neues
Antipsychotikum

Der Dopamin-D,- und -D;-Rezeptor-Partialagonist Cariprazin ist im Juli 2017 von der EMA zur Therapie der
Schizophrenie zugelassen worden. Die Markteinfliihrung hierzulande ist vor kurzem erfolgt. Dieser Artikel
gibt einen Uberblick {iber die neue Substanz und ihre potenzielle Rolle in der Behandlung der Schizophrenie.

ROMAN KNORR, AMY VAN LOON, KATHARINA ENDRES, FLORIAN RIDDERS, EKKEHARD HAEN

kanische Arzneimittelbehérde FDA

(Food and Drug Administration) das
Medikament Vraylar® mit dem Wirkstoft
Cariprazin zur Behandlung der Schizo-
phrenie und zur Behandlung von mani-
schen oder gemischten Episoden im
Rahmen einer Bipolar-I-Stérung zuge-
lassen [1]. 2012 war der erste Zulassungs-
antrag von der FDA noch abgelehnt wor-
den, da die Behorde die Datenlage zu
diesem Zeitpunkt noch als unzurei-
chend einschitzte. Im Juli 2017 erteilte
die europiische Arzneimittelbehorde
EMA (European Medicine Agency) Ca-
riprazin die Zulassung in der Indikation
»Behandlung der Schizophrenie bei Er-

I m September 2015 hat die US-ameri-
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wachsenen“ [2]. Der Hersteller hebt als
Besonderheiten des Medikaments so-
wohl seinen Wirkmechanismus als auch
seine bessere Wirksamkeit auf die schi-
zophrene Negativsymptomatik hervor
[3]. Cariprazin wurde von der in Buda-
pest anséssigen Firma Gedeon Richter
entwickelt und wird in Europa von dem
italienischen pharmazeutischen Unter-
nehmer Recordati unter dem Handels-
namen Reagila® vertrieben [4].

Da in Europa keine Zulassung fiir die
Indikation ,manische und gemischte
Episoden im Rahmen einer Bipolar-I-
Storung® erfolgte, beziehen sich die fol-
genden Ausfithrungen nur auf den Ein-
satz des Medikaments bei der Behand-

Fiir das Anti-
psychotikum
Cariprazin gibt es
Hinweise auf einen
besonderen Effekt
auf die Negativ-
symptomatik, der je-
doch noch durch
weitere Studien er-
hartet werden muss.

lung von Patienten mit schizophrenen
Erkrankungen.

Wirkmechanismus

Cariprazin gehort mit Aripiprazol (Zu-
lassung 2002) und Brexiprazol (Zulas-
sung 2015) zu den drei bisher durch die
FDA zugelassenen dopaminergen Parti-
alagonisten/Partialantagonisten. Brexi-
prazol und Aripiprazol haben mittler-
weile auch eine arzneimittelrechtliche
Zulassung durch die FDA als ,,Add-on*“-
Medikation bei der Pharmakotherapie
der majoren Depression [5].

Cariprazin ist wie Aripiprazol ein Par-
tialagonist an Dopamin-D,- und -Ds-
Rezeptoren. Funktionell verhalten sich
Cariprazin und Aripiprazol im Zellver-
such gleich. Sie zeigen beide einen parti-
ellen Agonismus (maximal 30 % an Do-
pamin-D,- und 70 % an Dopamin-Ds-
Rezeptoren im Vergleich zu Dopamin).
Im Vergleich zu Aripiprazol bindet Ca-
riprazin etwa zehnfach potenter an Do-
pamin-D;-Rezeptoren. Bei der Bindung
an Dopamin-D,-Rezeptoren gibt es kei-
nen signifikanten Unterschied [19]. Nach
zweiwdchiger Therapie mit 12 mg Cari-
prazin Tagesdosis konnte in der Positro-
nen-Emissions-Tomografie (PET) eine
fast 100 %ige Besetzung der Dopamin-
D,- und -D;-Rezeptoren nachgewiesen
werden, bei einer Therapie mit 1 mg Ta-
gesdosis eine Besetzung von 45% der
Dopamin-D,- und 76 % der -Ds-Rezep-
toren [6]. Aus diesem Befund wurde die
priferenzielle Bindung an die Dopa-
min-D;-Rezeptoren abgeleitet, die den
besonderen Wirkmechanismus von Ca-
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riprazin charakterisiert. Zu beriicksich-
tigen ist bei dieser Studie, dass Studien-
patienten stabile Dosen von Cariprazin
je nach Zieldosis lediglich iiber einen
Zeitraum von neun bis elf Tagen erhiel-
ten. In Anbetracht der Halbwertszeit von
bis zu drei Wochen ist zu bezweifeln,
dass das pharmakokinetische Gleichge-
wicht zum Zeitpunkt der Blutabnahme
bereits erreicht wurde.

Der Dopamin-D;-Rezeptor gehort mit
dem Dopamin-D,- und -D,-Rezeptoren
zu der sogenannten D,-like receptor fa-
mily, die tiber eine G-Protein-gekoppel-
te intrazellulare Signaltransduktion eine
inhibitorische Wirkung entfaltet. Dopa-
min weist eine etwa 20-fach hohere Af-
finitat zu Dopamin-D;- als zu -D,-Re-
zeptoren auf. Dopamin-D;-Rezeptoren
werden als Autorezeptoren auf dopa-
minergen Neuronen und als postsynap-
tische Rezeptoren exprimiert. Sie kom-
men im ZNS in groflerer Menge im ven-
tralen Striatum und in weiteren limbi-
schen Bereichen vor, weniger jedoch im
dorsalen Striatum und im frontalen Kor-
tex. Den Dopamin-D;-Rezeptoren sollen
sowohl beim gesunden Individuum als
auch bei Personen mit einer neuropsych-
iatrischen Erkrankung im Bereich der
Kognition eine besondere Bedeutung
zukommen, die aber beim Menschen
noch nicht im Detail aufgeklart ist [7].
Weiter sollen die Dopamin-Ds-Rezepto-
ren an sozialen und motorischen Funk-
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tionen, Motivationssteuerung, Beloh-
nungsverhalten und Wahrnehmungs-
prozessen beteiligt sein. Ihre Bedeutung
in den Bereichen Kognition, Emotions-
verarbeitung, Exekutivfunktionen, Fle-
xibilitdt und soziales Verhalten konnte
in Tiermodellen gezeigt werden.

Eine Hemmung der Dopamin-D;-Re-
zeptoren soll auch zur ,,atypischen® Wir-
kung von Antipsychotika beitragen. Un-
ter anderem sollen extrapyramidal-mo-
torische Symptome (EPMS) reduziert
und die Prolaktinfreisetzung nicht di-
rekt beeinflusst werden. Auflerdem sol-
len weder Anhedonie, Gewichtszunah-
me noch metabolische Storungen ausge-
16st werden [8]. Deshalb gilt der Dopa-
min-Ds-Rezeptor als derzeit bevorzugtes
Untersuchungsziel hinsichtlich der The-
rapie kognitiver Storungen und der Ne-
gativsymptomatik. Dariiber hinaus ist
Cariprazin ein hochaffiner Partialago-
nist am Serotonin-5-HT;,- und ein An-
tagonist am Serotonin-5-HTs,-, -5-
HT,;- und Histamin-H,-Rezeptor. Eine
nennenswerte Affinitdt zu cholinergen
Muskarinrezeptoren liegt nicht vor [9].

Pharmakokinetik

Cariprazin wird nach oraler Einnahme
schnell aufgenommen, maximale Plas-
makonzentrationen werden nach mehr-
maliger Gabe innerhalb von 3 bis 8 Stun-
den nach Einnahme erreicht [9]. Cari-
prazin kann sowohl mit als auch unab-

héingig von der Nahrung eingenommen
werden, ohne dass es zu relevanten Aus-
wirkungen auf die Resorption kommt.
Die Eliminationshalbwertszeiten von
Cariprazin sowie des aktiven Metaboli-
ten Desmethylcariprazin liegen zwi-
schen einem und fiinf Tagen, die des
zweiten aktiven Metaboliten Didesme-
thylcariprazin zwischen zwei bis drei
Wochen [10]. 90% des pharmakokine-
tischen Gleichgewichtes werden nach
etwa drei Wochen erreicht, eine 50 %ige
Reduktion des Plasmalevels ist nach dem
Absetzen binnen ungefahr einer Woche
zu erwarten [9]. Die beiden Hauptme-
taboliten Desmethylcariprazin und Di-
desmethylcariprazin besitzen ein dhnli-
ches Wirkprofil zur Muttersubstanz und
sind zu ihr dquipotent [11]. Cariprazin
und seine aktiven Hauptmetaboliten
weisen eine hohe Plasmaproteinbindung
auf (>92 %). Die Elimination von Cari-
prazin und seinen aktiven Hauptmeta-
boliten erfolgt hauptsichlich tiber die
Leber. Etwa 21% der Dosis werden in
Form von Cariprazin oder dessen Meta-
boliten tiber den Urin ausgeschieden [9].

Bedeutung von Cariprazin in der
Therapie der Schizophrenie
Partialagonisten sind gleichzeitig auch
Partialantagonisten. Sie erreichen nicht
die vollstandig (100 %) mogliche Wir-
kung, besetzen aber die Rezeptoren und
blockieren sie dadurch, beziehungsweise

NeuroTransmitter 2018;29 (9)

25



sie gestatten trotz Blockade der Rezepto-
ren noch eine gewisse Restwirkung. An
den Dopaminrezeptoren verhindern sie
die Interaktion des korpereigenen Dopa-
mins an postsynaptischen Dopaminre-
zeptoren. Hierdurch kann es zu einer
Normalisierung der dopaminergen Ak-
tivitdt kommen, die bei Schizophrenien
pathologisch gesteigert ist. In PET-Stu-
dien konnte gezeigt werden, dass bei Pa-
tienten, die an einer Schizophrenie lei-
den, sowohl die Synthese, die synapti-
sche Basalkonzentration als auch die
Freisetzung von Dopamin erhéht sind,
gleichzeitig die Dichte der Dopamin-
transporter sowie der Dopamin-D,- und
-D;-Rezeptoren im Vergleich zu gesun-
den Kontrollen jedoch unverdndert ist
[12].

Cariprazin und Aripiprazol zeigen in
der Langzeitanwendung bei Ratten recht
dhnliche Effekte auf Serotonin-5-HT, ,-,
NMDA- und AMPA-Rezeptoren. Unter-
schiede lief3en sich hinsichtlich der Wir-
kung auf Dopamin-D;-Rezeptoren und
Serotonin-5-HT,,-Rezeptoren beobach-
ten, wobei es unter Cariprazin insbeson-
dere zu einer Zunahme der Dopaminre-
zeptoren und unter Aripiprazol zu einer
Abnahme der Serotoninrezeptoren kam
[13].

Interaktionen

Cariprazin wird hepatisch zum grofiten
Teil tiber das Cytochrom-P450-Enzym
CYP3A4 metabolisiert. Ein geringerer
Anteil wird tiber CYP2D6 abgebaut. Ca-
riprazin und seine beiden Hauptmeta-
boliten sind weder Enzyminduktoren
von CYP1A2, CYP2B6 und CYP3A4
noch Enzyminhibitoren von CYP1A2,
CYP2A6, CYP2B6, CYP2CS8, CYP2C9,
CYP2C19, CYP2D6, CYP2E1 und
CYP3A4. Cariprazin und seine aktiven
Hauptmetabolite sind keine P-Glyko-
proteinsubstrate, wobei Cariprazin im
Gegensatz zu seinen Hauptmetaboliten
in-vitro ein Hemmer des intestinalen
P-Glykoproteins darstellt [9].

UAW und Studien zur Wirksamkeit

Cariprazin ist wie alle anderen Antipsy-
chotika von der FDA [1] mit dem Warn-
hinweis versehen, dass die Mortalitét bei
alteren Patienten, die an einer Demenz
leiden und bei denen Cariprazin zur Be-
handlung psychotischer Symptome ein-
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gesetzt wird, erhoht ist. Es wird deshalb
- wie die anderen Antipsychotika auch
- nicht zur Behandlung psychotischer
Symptome bei Patienten élter als 65 Jah-
ren empfohlen.

In einer 2016 veroffentlichten Meta-
analyse [14], die neun randomisierte,
kontrollierte Studien (RCT) mit insge-
samt 4.324 Patienten einschloss, wurde
gezeigt, dass das Risiko fiir einen Thera-
pieabbruch aufgrund von unerwiinsch-
ten Arzneimittelwirkungen (UAW) un-
ter Cariprazin dem unter Plazebo ent-
sprach. Cariprazin zeigte im Gegensatz
zu Placebo hohere Raten an EPMS (Aka-
thisie, Tremor, psychomotorische Unru-
he) und eine klinisch signifikante Ge-
wichtszunahme. Andere metabolische
und kardiovaskuldre Parameter waren
durch die Therapie mit Cariprazin nicht
verdndert worden. Es wurden zudem
keine statistisch signifikanten Einfliisse
auf den Prolaktinspiegel beobachtet.

In einer 2017 verdffentlichten nicht
placebokontrollierten Studie mit 93 Pa-
tienten, die durchschnittlich tiber 221,7
(SD: 132,7) Tage Cariprazin erhalten hat-
ten, wurden als haufigste UAW be-
schrieben [15]: Akathisie (14 %), Insom-
nie (14%), Gewichtszunahme (12 %).
Schwerwiegende UAW traten bei 13 %
der Patienten auf. In 11 % der Fille fiihr-
te das Auftreten von UAW zum vorzeiti-
gen Therapieabbruch. Die durchschnitt-
liche Gewichtszunahme lag bei 1,9 kg. Es
fanden sich weder Hyperprolaktindmie
noch Veranderungen der kardiovasku-
laren Faktoren. Die verabreichte Tages-
dosis lag zwischen 1,5 mg und 4,5 mg.

Ebenfalls 2017 erschien eine Metaana-
lyse, in der vier Studien tiber den Einsatz
von Cariprazin bei akuten Exazerbatio-
nen schizophrener Psychosen retrospek-
tiv ausgewertet wurden [16]. Die UAW-
Rate zwischen Cariprazin und Placebo
war in der Gruppe, die eine Dosierung
von 1,5 -3 mg/Tag erhielt, gleich, stieg
dann allerdings zum Nachteil von Cari-
prazin in den Gruppen, die entweder
4,5-6 mg/Tag oder 9- 12 mg/Tag erhiel-
ten, an. Die Autoren beschreiben eine
Dosisabhéangigkeit folgender UAW: Aka-
thisie, EPMS und Erh6hung des diasto-
lischen Blutdrucks. Die Gewichtszu-
nahme (durchschnittlich 1 -2 kg) unter-
schied sich nur geringfiigig zwischen
Placebo- und Verumgruppe. Es wurden

weder eine Hyperprolaktindimie noch
eine Verlingerung der QTc-Zeit iiber
500 ms gefunden.

In einer multizentrischen, Open-la-
bel-Studie [17] aus dem Jahr 2017 mit
flexiblen Dosierungen zwischen 3 mg
und 9 mg Cariprazin téglich iiber 53 Wo-
chen mit anfangs 586 Patienten, von de-
nen etwa 39% die Studie abschlossen,
wurden als haufigste UAW festgestellt:
Akathisie (16 %), Kopfschmerzen (13 %),
Insomnie (13%), Gewichtszunahme
(10 %; durchschnittlich 1,5 kg). Schwer-
wiegende UAW traten in 10,1 % der Fil-
le auf und 12,5% der Patient beendeten
die Studie vorzeitig aufgrund von UAW.
Verdanderungen der metabolischen, he-
patischen und kardiovaskuldren Para-
meter wurden als nicht klinisch relevant
beurteilt. Die Prolaktinspiegel sanken
leicht (15,3 ng/mL).

Zusammenfassend konnen somit als
hiufigste UAW angegeben werden:

— Akathisie

— Extrapyramidal-motorische UAW

— Gewichtszunahme

—Insomnie

Vorteilhaft scheinen der fehlende An-
stieg des Prolaktinspiegels und die feh-
lende Verdnderung kardiovaskuldrer
und metabolischer Faktoren zu sein.

Evidenz zur postulierten
besonderen Wirksamkeit auf die
Negativsymptomatik

In einer 2017 in ,,Lancet® erschienenen
und von der medizinischen Abteilung
von Gedeon Richter durchgefithrten
Studie [3] wurde Cariprazin als Mono-
therapeutikum hinsichtlich seiner Wirk-
samkeit auf die Negativsymptomatik mit
Risperidon verglichen. Eingeschlossen
wurden 460 Patienten zwischen 18 und
65 Jahren, die seit mindestens zwei Jah-
ren an einer Schizophrenie und seit
mehr als sechs Monaten an einer das kli-
nische Bild dominierenden Negativsym-
ptomatik litten. Die Patienten wurden
zufillig einer Therapiegruppe mit 3 mg,
4 mg, 5 mg oder 6 mg Cariprazin oder
3 mg, 4mg oder 6 mg Risperidon zuge-
teilt. Die Studie erfasste einen Zeitraum
von 26 Wochen. Die Effekte wurden via
PANSS-FSNS gemessen und zeigten eine
groflere Abnahme der PANSS-FSNS
Werte in der Cariprazin-Gruppe (durch-
schnittliche Tagesdosis 4,2 mg Caripra-
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zin oder 3,8 mg Risperidon, Abnahme
des PANSS-FSNS unter Cariprazin -8,90
Punkte sowie unter Risperidon -7,44
Punkte (LS means Unterschied -1,46, KI
95 %: -2,39 bis -0,53; p = 0,0022; Effekt-
grofe: 0,31).

Im selben Jahr erschien eine Meta-
analyse, die vier Studien mit insgesamt
2.144 Patienten einschloss und sich mit
der Wirksamkeit von Cariprazin bei
akuten schizophrenen Psychosen be-
schiftigte [16]. Dabei zeigte sich Caripra-
zin in allen Symptomdoméanen Placebo
sowohl in niedrigen als auch hohen Do-
sierungen (> 6 mg/Tag) iiberlegen. Bezo-
gen auf alle Symptomdoménen zeigte
sich Cariprazin in etwa so effektiv wie
Lurasidon, Asenapin, Ziprasidon und
Aripirazol, jedoch schlechter wirksam
als Risperidon, Quetiapin und Olanza-
pin. Eine deutlich hohere Effektivitit
zeigte Cariprazin in der Behandlung der
Negativsymptomatik. Allerdings - so
die Autoren - kann aufgrund der kurzen
Studiendauern (maximal sechs Wochen)
nicht sicher gesagt werden, dass es sich
dabei um einen Effekt auf die priméare
Negativsymptomatik handelte. Wahr-
scheinlicher sei ein Effekt auf die sekun-
dére Negativsymptomatik.

In einem grof3eren Kontext bewerte-
ten Leucht et al. den Einsatz von Anti-
psychotika bei akuter Schizophrenie. In
der von ihm veroffentlichten Metaana-
lyse [18] wurden 167 doppelblinde, ran-
domisierte, kontrollierte Studien vergli-
chen, darunter auch vier Studien zu Ca-
riprazin. Beziiglich der Positivsympto-
matik scheint Cariprazin dhnlich
effektiv zu sein wie Iloperidon, Sertin-
dol, Lurasidon oder auch Aripiprazol.
Einen Mittelplatz nimmt Cariprazin bei
der Behandlung der Negativsymptoma-
tik ein und scheint damit dhnlich wirk-
sam zu sein wie Aripiprazol oder Hal-
operidol. In der Metaanalyse wurde auch
das Auftreten von UAW bewertet. Ge-
wichtsveranderung, QTc-Verlangerung
und Prolaktinerh6hung wurden in den
Studien bei Cariprazin etwa in dem Aus-
maf3 beobachtet wie bei Aripiprazol. Le-
diglich bei dem relativen Risiko fiir
den Bedarf eines Antiparkinsonmedika-
ments zeigten sich groflere Unterschiede
zwischen Aripiprazol und Cariprazin,
wobei unter letzterem ein erh6htes Risi-
ko besteht.
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Dosierung

Reagila® wird als Hartkapsel in den Star-
ken 1,5 mg, 3 mg, 4,5 mg und 6 mg ver-
trieben. Die empfohlene Anfangsdosie-
rung in der Indikation Schizophrenie
betragt 1,5 mg/Tag. Sofern erforderlich,
kann in Schritten von 1,5 mg auf eine
Tagesmaximaldosis von 6 mg erhoht
werden. Die Einnahme soll einmal tig-
lich zur gleichen Uhrzeit erfolgen. Re-
agila® kann mit oder ohne eine Mahlzeit
eingenommen werden. Bei leichter bis
mittelschwerer Leberinsuffizienz (Child-
Pugh-Score 5 bis 9) sowie bei leichter bis
mittelschwerer Niereninsuffizienz (Kre-
atinin-Clearance > 30 ml/min und < 89
ml/min) ist keine Dosisanpassung erfor-
derlich. Bei schwerer Leber- oder schwe-
rer Niereninsuffizienz wird die Anwen-
dung nicht empfohlen.

Von der Anwendung in Schwanger-
schaft und Stillzeit wird wegen fehlender
Studien abgeraten. In tierexperimentel-
len Studien wurde Reproduktionstoxizi-
tat mit Fehlbildungen beobachtet, Frau-
en im gebérfihigen Alter wird empfoh-
len, mindestens zehn Wochen nach Ab-
setzen von Cariprazin eine wirksame
Kontrazeption durchzufithren. Frauen,
die systemisch wirkende hormonelle
Kontrazeptiva anwenden, miissen zu-
sdtzlich eine Barrieremethode anwen-
den, da bisher nicht ausgeschlossen wer-
den kann, dass Cariprazin die Wirksam-
keit der Hormonpréparate herabsetzt [9].

Fazit fiir die Praxis

Unter Bertlicksichtigung der gesichteten Li-
teratur muss festgehalten werden, dass die
Wirksamkeit von Cariprazin in etwa der ei-
niger anderer Antipsychotika entspricht.
Insgesamt scheint es hinsichtlich Wirkung
und UAW-Profil den beiden Antipsychotika
Aripiprazol und Risperidon [19] sehr dhnlich
zu sein. Bei akuten schizophrenen Sympto-
men ist Cariprazin etwa so effektiv wie Lu-
rasidon, Asenapin, Ziprasidon und Aripira-
zol, allerdings weniger effektiv als Risperi-
don, Quetiapin und Olanzapin [16].

Als hauptsachliche UAW sind Akathisie, In-
somnie, Gewichtszunahme und EPMS zu
nennen. Vorteilhaftist das Ausbleiben eines
Prolaktinanstiegs, das Fehlen einer negati-
ven Beeinflussung kardiovaskularer Fakto-
ren sowie einer Verldngerung der QTc-Zeit.
Daten zur Anwendung in Schwangerschaft
und Stillzeit liegen bisher nicht vor.

Cariprazin unterliegt einem ausgepragten
hepatischen Metabolismus, vor allem durch
CYP3A4, und hat durch einen der beiden
pharmakologisch aktiven Hauptmetaboli-
ten eine lange Halbwertszeit von bis zu drei
Wochen.

Mit Stand Februar 2018 sind in der interna-
tionalen Literatur lediglich zwei Studien [3,
20] zu finden, die sich explizit mit der Wirk-
samkeit von Cariprazin auf die schizophrene
Negativsymptomatik befassen. Beide Studi-
en wurden von der entwickelnden Pharma-
firma Gedeon Richter durchgefiihrt. Eine
Metaanalyse [16] flhrte eine zusatzliche
Auswertung hinsichtlich der Wirksamkeit
auf Negativsymptomatik durch. Aufgrund
dieser Studienlage kann derzeit kein ab-
schlieBendes Statement gemacht werden,
ob Cariprazin die postulierte hohere Effek-
tivitat in Bezug auf die Therapie von Nega-
tivsymptomen hat oder nicht. Es fehlen
schlichtweg Studien, die sich explizit mit
dieser Fragestellung auseinandersetzen
und Cariprazin hier beispielsweise mit
niedrigdosiertem Amisulprid oder Aripipra-
zol vergleichen.
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Lithiumintoxikation bei
einer alteren Patientin

Anamnese

Die 66-jahrige Patientin wurde wegen
einer seit sieben Tagen bestehenden
Symptomatik mit Sprechstérung, Tre-
mor, Faszikulationen am ganzen Korper
und Diarrh6 im Rettungswagen in die
Zentrale Notaufnahme gebracht. Zirka
zwei Wochen zuvor sei ein grippaler In-
fekt aufgetreten, mit im Verlauf zuneh-
mender Miidigkeit und Abgeschlagen-
heit. Als Vormedikation wiirde sie seit
einer zweiten depressiven Episode vor 15
Jahren Lithium (400-0-400-0 mg),
Olanzapin (0-0-2,5-0 mg), Imipramin
(10-10-0-0 mg), Doxepin (50-0-100-0
mg) und Promethazin (0-0-25-0 mg)
einnehmen; eine Restless-Legs-Sympto-
matik werde mit Pramipexol (0,18-0-0-
0 mg) behandelt, ihre arterielle Hyper-
tonie mit Candesartan (8-0-0-0 mg).
Die Lithiumdosis sei seit zehn Jahren
unverédndert, der zuletzt vor einem hal-
ben Jahr kontrollierte Lithiumspiegel
habe mit 0,7 mmol/L im therapeutischen
Bereich gelegen. Bei Fieber habe sie be-
darfsweise Ibuprofen eingenommen.

In der interdisziplindren Notaufnah-
me imponierte die Patientin somnolent
und desorientiert ohne weiteres fokal-
neurologisches Defizit. Die notfallmaflig
durchgefiihrte zerebrale Computerto-
mografie (CT) zeigte einen unauffilligen
Befund. Laborchemisch fand sich ein
deutlich erhohter Lithiumspiegel (2,81
mmol/L); ebenfalls erhoht waren der
Kreatininwert (1,29 mg/dl) sowie die In-
fektparameter CRP (47,7 mg/l) und Leu-
kozyten (21,66/nl). Im Réntgen-Thorax
war kein Infiltrat nachweisbar.

Die psychotrope Medikation wurde
zunéchst vollstindig abgesetzt. Die Pa-
tientin wurde vorerst in der Nephrologie
stationdr aufgenommen und noch am

Aufnahmetag dialysiert. Darauthin nor-
malisierte sich der Lithiumspiegel rasch
(Folgetag: 0,94 mmol/l, vier Tage spiter:
0,17 mmol/l). Aufgrund der weiter stei-
genden Infektparameter erfolgte eine
empirische Antibiotikatherapie mit Am-
picillin/Sulbactam und Clarithromycin,
die nach Erhalt des positiven Pneumo-
kokken-Antigens auf Ampicillin/Sul-
bactam deeskaliert werden konnte. Un-
ter dieser Behandlung waren die Ent-
ziindungswerte regredient und auch die

Nierenfunktion normalisierte sich. Zu-

sammenfassend lagen bei der Patientin

folgende Diagnosen vor:

— Lithiumintoxikation infolge einer Me-
dikamenteninteraktion und eines
akuten Nierenversagens

— Pneumokokken-Pneumonie

—Rezidivierende depressive Stérung (in
Remission)

_— Arterieller Hypertonus

Zur weiteren Therapie wurde die Patien-

tin in die Klinik fiir Psychiatrie verlegt.

Psychiatrische Vorgeschichte

2001 sei es zur ersten depressiven Episo-
de gekommen, mit stationérer Behand-
lung und anschlieffendem Reha-Aufent-
haltim Jahr 2002. 2003 kam es erneut zu
einer depressiven Episode, die in einer
anderen Klinik wiederum stationér be-
handelt wurde. Dort wurde die Patientin
auf Lithium, Olanzapin, Promethazin,
Imipramin und Doxepin eingestellt.
Zum Zeitpunkt der Entlassung befand
sich die Patientin in Remission. Seither
befindet sie sich in ambulanter psychia-
trischer Behandlung mit Fortfithrung
der Medikation und regelméfligen Lithi-
umblutspiegelkontrollen. Unter diesen
Mafinahmen sei keine erneute depressi-
ve Episode aufgetreten.
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Familienanamnese

Eltern verstorben, Mutter mit nicht dia-
gnostizierter Depression und Suizid,
eine Schwester (+7), guter Kontakt.

Suchtmittelanamnese
Leer.

Soziobiografische Anamnese

Realschulabschluss; Studium des Bioin-
genieurwesens mit durchgehender Ta-
tigkeit in der Pharmaziebranche, seit
2003 in EU-Rente. Aktuell allein zur
Miete lebend, der Lebensgefahrte wohnt
in einer anderen Stadt. Eine Tochter (42
Jahre), zwei Enkelkinder (5 und 8 Jahre).

Befunde

Psychopathologischer Befund

bei Ubernahme

Die Patientin ist wach und zu allen Qua-
litdten orientiert. Aufmerksamkeit und
Konzentration sind intakt (Test 100-7
5/5 richtig), Mnestik intakt: memoriert
wurden 3/3 Begriffen. Im formalen Den-
ken geordnet, inhaltlich kein Anhalt fiir
wahnhaftes Erleben. Stimmung unauf-
fallig, Psychomotorik leicht verlang-
samt, Freudeempfinden normal, Antrieb
unauffillig. Kein Anhalt fiir Ich-Stérun-
gen oder Halluzinationen; keine Zwén-
ge, Phobien und Schlafstérungen; Appe-
tit normal.

Internistischer Untersuchungsbefund
AZ gut, EZ tibergewichtig (1,60 m, 64kg,
BMI 25kg/m®). Basal hypersonorer
Klopfschall der rechten Lunge und leicht-
gradige Odeme an den Unterschenkeln;
sonst regelrechter korperlicher Status.

Neurologischer Status

Die Patientin ist wach, psychomotorisch
leicht verlangsamt, Sprechen und Spra-
che sonst unauffillig. Weder Meningis-
mus noch Kalottenklopfschmerz. Hirn-
nervenfunktion grob orientierend beid-
seits intakt, Muskeltrophik, -tonus und
-kraft beidseits unauftillig. Muskelei-
genreflexe (Bizeps-, Patella- und Achil-
lessehne) seitengleich und mittellebhaft
auslosbar. Sensibilitatspriifung ohne pa-
thologischen Befund. Babinski-Reflex
negativ. Keine extrapyramidalen moto-
rischen Stérungen. Koordination unauf-
fallig.

NeuroTransmitter 2018;29 (9)
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Pathologische Laborwerte bei
Ubernahme

GPT 38 U/I (Ref.: < 31 U/1), GOT 36 U/l
(< 35U/1),Hb 11,1 g/dl (11,8 -15,8 g/dl)
bei unauffilligem Eisenstoffwechsel.

EKG bei Ubernahme
Sinusrhythmus, Herzfrequenz 73/min,
regelrechter Erregungsablauf.

EEG

Alpha-Typ, erhohter temporaler Theta-
Wellen-Anteil, am ehesten infolge der
Lithiumintoxikation. Keine generalisier-
te oder regionale Funktionsstérung.
Kein Hinweis auf eine regionale oder ge-
neralisierte Erregbarkeitssteigerung.

Therapie und Verlauf

Zum Zeitpunkt der Verlegung in die Kli-
nik fiir Psychiatrie lag der Lithiumspie-
gel der Patientin bei 0,09 mmol/l. Die
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung
deutlich erh6hten Infektparameter hat-
ten sich bereits normalisiert, die eben-
falls erhohten Leberwerte waren regre-
dient. Bei im Verlauf ansteigendem Hi-
matokrit und Himoglobin gingen wir
von einer infekt- beziehungsweise dialy-
sebedingten Andmie aus.

Die vorbestehende psychotrope Medi-
kation blieb weiterhin abgesetzt. Auf-
grund von Einschlafstorungen wurde
Mirtazapin 7,5 mg neu angesetzt, wor-
unter sich die Schlafstérungen besser-
ten. Im stationdren Verlauflehnte die Pa-
tientin eine weitere antidepressive Me-
dikation aktuell ab und wiinschte, sich
dahingehend mit ihrem ambulanten
Psychiater zu besprechen. Laborche-
misch zeigte sich das TSH im Verlauf er-
hoht, bei normwertigen T3-/T4-Werten,
was am ehesten als verzogerter Effekt des
erhohten Lithiumspiegels auf die Schild-
driisenfunktion gewertet wurde. Es er-
folgte die Eindosierung von L-Thyroxin
bis auf 75 pg/Tag.

Die Patientin nahm zudem an unse-
rem multiprofessionellen Therapieange-
bot bestehend aus Ergo- und Bewe-
gungstherapie sowie an der Achtsam-
keits- und Entspannungsgruppe teil. Ne-
ben psychoedukativen Elementen und
Aktivititenaufbau steht dabei die Arbeit
an depressionstypischen Kognitionen
und Emotionen sowie sozialen Bezie-
hungen im Vordergrund der Behand-

lung. In der Einzelpsychotherapie wur-
den bei aktuell euthymer Stimmungs-
lage vornehmlich begleitend supportive
Gespriche gefiihrt.

Die Patientin wurde in gutem Allge-
meinzustand und unter einer Monothe-
rapie mit Mirtazapin (15 mg/Tag) in die
weitere wohnortnahe ambulante psych-
iatrische Behandlung entlassen.

Diskussion

Seit Jahrzehnten ist Lithium ein effekti-
ves Medikament in der Augmentation
sowie der Rezidivprophylaxe bei unipo-
laren affektiven Storungen [1] und wird
dementsprechend héufig zur Therapie
eingesetzt. Die positive familidre Suizid-
anamnese der Patientin ist aufgrund der
suizidprophylaktischen Wirkung von
Lithium [2] vermutlich ein weiterer
Grund, weshalb die Patientin Lithium
erhielt.

In der Handhabung einer Lithiumbe-
handlung sind aufgrund des engen the-
rapeutischen Fensters ernstzunehmende
Risiken zu beachten. Gerade bei dlteren
Patienten sind neurotoxische Reaktionen
unter Lithium und vor allem in Kombi-
nation mit anderen Psychopharmaka wie
klassische und atypische Antipsychotika
héufiger beschrieben worden [3] und da-
mit — wie im geschilderten Fall - eine re-
levante Komplikation.

Bei der Patientin kam es zu einem fieb-
rigen Infekt, weswegen sie im Sinne ei-
ner Selbstmedikation Ibuprofen ein-
nahm. Die durch den fiebrigen Infekt
entstandene Verschiebung der Korper-
wasserverteilung, unter anderem durch
Schwitzen, fithrte zu einer Erh6hung des
Lithiumspiegels. Nichtsteroidale Anti-
rheumatika (NSAR) wie Ibuprofen hem-
men die Prostaglandinsynthese, wo-
durch die glomeruldre Filtrationsrate
GFR abnimmt. Als Folge wird die Lithi-
um-Clearance reduziert — und der Lithi-
umserumspiegel steigt. Fiir Acetylsali-
cylsdure oder Paracetamol wurde bisher
kein Einfluss auf den Lithiumspiegel be-
richtet [4]. Direkt durch das Lithium wie
auch indirekt durch den Infekt entwi-
ckelte sich ein akutes Nierenversagen,
das seinerseits — mit entsprechenden
neurotoxischen Folgen - zur weiteren
Erhohung des Lithiumspiegels fiithrte.
Zudem konnen blutdruckregulierende
Medikamente aus der Wirkstoffgruppe
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der ACE-Hemmer den Lithiumspiegel
gefihrlich heben [5]. AT1-Blocker wie
das der Patientin verordnete Candesar-
tan fithren moglicherweise aufgrund der
hierunter verstarkten Natriumausschei-
dung zu einer gesteigerten Lithium-Re-
tention in der Niere, mit entsprechender
Verstirkung der unerwiinschten Lithi-
umwirkungen [6]. Die Auswahl der An-
tihypertensiva wie auch der Antiphlogis-
tika sollte dementsprechend unter einer
Lithiumtherapie angepasst und gegebe-
nenfalls durch Alternativpriparate er-
setzt werden.

Insgesamt ist Lithium bei dlteren Pati-
enten aufgrund pharmakokinetischer
Veranderungen (Nierenfunktion, Ver-
ringerung des Korperwassers), Multi-
morbiditit (Herzerkrankungen, Infekt-
anfilligkeit, neurologische Erkrankun-
gen), Polypharmazie mit Diuretika et
cetera und womdglich verminderter
Compliance mit grofler Vorsicht einzu-
setzen.

Im Falle unserer Patientin bestand
eine polypharmazeutische Behandlung
mit Lithium, Olanzapin, Imipramin,
Doxepin und Promethazin unverindert
tiber zehn Jahre, bei stabilem klinischen
Verlauf. Falls Lithium bei der Patientin

Fragen und Lésungen

Frage 1

Welche der nachfolgend genannten Symp-

tomkonstellationen ist typisch fiir eine Into-

xikation mit Lithiumsalzen?

a. Einseitige Fazialisparese, Tremor, Hypo-
reflexie

b. Bradykinese, Nystagmus, Miosis

¢. Restless-Legs-Symptomatik, Insomnie,
Appetitlosigkeit

d. Tremor, Diarrhg, Dysarthrie

e. Positiver Babinski-Reflex, Tremor, Obsti-
pation

Frage 2

Welches der nachfolgend genannten Medika-
mente beeinflusst den Lithiumspiegel typi-
scherweise nicht?

a. Diclofenac

Ramipril

ASS

Ibuprofen

Torasemid

P enyT
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mit der Funktion einer Augmentation
angesetzt wurde, sollte die Medikation
gemaf3 aktuellen Leitlinien [7] sechs Mo-
nate beibehalten werden. Fiir die Indika-
tion einer Lithiummedikation als Rezi-
divprophylaxe sind keine Daten fiir eine
Therapiedauer von mehr als zwei Jahren
bekannt [8].

Trizyklische Antidepressiva wie Do-
xepin und Imipramin haben anticho-
linerge Nebenwirkungen, darunter kog-
nitive Beeintrdchtigungen; sie sollten da-
her im hoheren Alter besonders vorsich-
tig eingesetzt werden [8]. Zudem sollten
Trizyklika zuriickhaltend mit anderen
anticholinerg wirkenden Substanzen wie
niedrigpotenten Antipsychotika (etwa
Promethazin) kombiniert werden.

Die Indikation fiir atypische Neuro-
leptika wie Olanzapin ist bei élteren Pa-
tienten im Hinblick auf den reduzierten
Stoftwechsel und entsprechendem Risi-
ko fiir das Auftreten extrapyramidaler
Nebenwirkungen sowie den ebenfalls
anticholinergen Effekten engmaschig zu
uberpriifen.

Fazit fiir die Praxis
Zusammenfassend ware bei der Patientin
angesichts des jahrelang stabilen klini-

Frage 3

Was gehort nicht zu den relativen Kontrain-
dikationen einer Lithiummedikation?

a. Schwangerschaft

Morbus Addison

Morbus Parkinson

Psoriasis

Niereninsuffizienz

P angoT

Frage 4

Was trifft auf eine Medikation mit Lithium

nicht zu?

a. Vor einer Lithiumtherapie sollten die
Schilddriisenhormone bestimmt werden.

b. Trotz des in Metaanalysen gezeigten
suizidalitdtsreduzierenden Effekts hat
Lithium keine Zulassung zur Vorbeu-
gung von Suiziden oder Suizidversu-
chen.

c. EineLithiumspiegelkontrolle muss nach
stabilen Serumspiegeln tber finf Jahre
nur noch einmal im Jahr stattfinden.

schen Verlaufs ein Absetzversuch im Aus-
schleichmodus zumindest einiger Medika-
mente gerechtfertigt gewesen, um eine
psychotrope Polypharmazie mit entspre-
chenden Risiken bei zudem fortgeschritte-
nem Lebensalter zu verhindern. Patienten
mit einem stabilen Krankheitsverlauf unter
einer Lithiummedikation sollten von ihrem
behandelnden Arzt tiber den Einfluss von
anderen Medikamenten wie NSAR und von
Infekten auf den Lithiumspiegel aufgeklart
werden.
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d. Lithium kommt stabil nur als Salz vor
(Lithiumcarbonat, Lithiumacetat und
andere) und wird unverandert renal eli-
miniert.

e. Da nur der molekulare Lithiumanteil
therapeutisch wirksam ist, muss die Li-
thiumdosis immer nach mmol berech-
net werden.

Frage 5

Was ist eine typische behandelbare Neben-
wirkung einer Lithiummedikation?

a. Hypothyreose

Gastroosophagealer Reflux
Sinustachykardie

Gynakomastie

Rezidivierende Harnwegsinfekte

man o

Losungen
1d, 2¢, 3¢, 4¢, 5a
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Neue Erkenntnisse zur Pathologie forcieren ein Umdenken

Frontotemporale Demenz: Welche
Klassifikation ist sinnvoll?

Zur Gruppe der frontotemporalen Demenzen gehdéren neurodegenerative Erkrankungen heterogenen
Ursprungs, fiir die es derzeit nur begrenzte symptomatische, aber keine kausalen Behandlungen gibt. Neue
Erkenntnisse zur Art der pathologischen Proteinablagerungen und der zugrunde liegenden Genmutationen
erlauben nun auch neue Klassifikationen. Diese ertffnen die Mdglichkeit, nicht nur symptomatische, sondern
auch kausale Therapieansatze zu erproben.

JURAJ KUKOLJA

as Spektrum der frontotempora-
D len Demenzen (FTD) umfasst

eine Reihe neurodegenerativer
Erkrankungen, deren anatomische
Gemeinsamkeit eine Atrophie des Fron-
tal- und des Temporallappens ist. Auf
neuropathologischer Ebene sind die
FTD-Varianten durch eine Aggregation
von Proteinen in Neuronen und Gliazel-
len charakterisiert, deren Zusammen-
setzung sich allerdings unterscheidet.
Einerseits kann die Art der Pathologie
mit mehreren klinischen Phénotypen
assoziiert sein, andererseits kann ein
klinisches Syndrom durch unterschied-
liche Pathologien verursacht sein, was
eine Klassifikation rasch uniibersicht-
lich machen kann.

Im Alltag erfolgt die Einteilung noch
nach klinischen Kriterien. In den ver-
gangenen Jahren ist das Wissen um die
zugrunde liegenden Pathologien und
Genmutationen jedoch enorm gewach-
sen, sodass neue Klassifikationen nach
Proteinopathie und Genotyp vorge-
schlagen wurden.

Zu den klinisch definierten FTD-Syn-
dromen zihlen die behaviorale Variante
der FTD (bvFTD) sowie die primér pro-
gressiven Aphasien (PPA) - ndmlich die
semantische Variante (svPPA) und die
nicht fliissige Variante der PPA (nfvP-
PA). Die logopenische Variante der PPA
(IvPPA) nimmt eine Sonderrolle ein, da
sie meist eine atypische Form der Alz-
heimer-Erkrankung ist [1].

NeuroTransmitter 2018;29 (9)

Zu den FTD-Varianten mit rein kog-
nitiven Defiziten kommen Overlap-Syn-
drome hinzu, ndmlich die amyotrophe
Lateralsklerose (FTD-ALS), die progres-
sive supranukledre Blickparese (PSP)
und das kortikobasale Syndrom (CBS).
Solche Overlap-Syndrome lassen sich bei
der haufigsten Ursache der Demenz, der
Alzheimer-Erkrankung, in der Regel
nicht beobachten.

Epidemiologie

Die Pravalenz der bvFTD und der PPA-
Varianten wird in den meisten Studien
mit zehn bis 30 pro 100.000 Einwohner
angegeben, wobei die Zahlen je nach

Methodik und Region stark schwanken
[2, 3, 4]. Die Pravalenz ist zwischen dem
65. und 70. Lebensjahr am hochsten [4].
Die FTD macht etwa 2,7% aller De-
menzfille ab dem 65. Lebensjahr aus [2].
Der Anteil der FTD bei jiingeren De-
menzpatienten ist hoher, Angaben vari-
ieren zwischen 3 % und 26 % [5].

Die Uberlebenszeiten nach Symptom-
beginn schwanken zwischen 6,9 Jahren
bei der PSP, 8,4 Jahren bei der bvFTD
und 10,6 Jahren bei der svPPA [4]. Die
schlechteste Prognose haben Patienten
mit FTD-ALS, deren Uberlebensspanne
ab dem Zeitpunkt der Diagnose nur drei
Jahre betragt [6].

© Kukolja

Abb. 1: Beispiele von MRT-Aufnahmen bei Patienten mit FTD-Varianten. a: FLAIR-Wich-
tung: temporopolare und frontobasale Atrophie mit ,knife-edge” Gyri bei bvFTD.

b: transaxial, T2-Wichtung: links temporopolare Atrophie bei svPPA. c: FLAIR-Wichtung
temporale Atrophie, links betont und Atrophie des Mittelhirns mit ,Mickey-Mouse*-
Zeichen bei FTD-PSP.

33



Fortbildung | Frontotemporale Demenz

A ALS B
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Abb. 2: Schematische Darstellung der Zusammenhénge zwischen Genmutation (grau),
Proteinopathie (hellblau/griin) und klinischem Syndrom (rot). A bis E: Tau-negative,
Ubiquitin-positive Pathologie; F: Tau-positive Pathologie.

Klassifikation nach dem klinischen
Syndrom

Fiir die symptomatische Behandlung der
FTD-Patienten ist die Klassifikation
nach dem klinischen Syndrom derzeit
immer noch vorrangig, zumal eine kau-
sale Therapie der Erkrankung nicht exis-
tiert. Klinisch unterscheidet sich die
FTD von der Alzheimer-Demenz inso-
fern, dass es bei den betroffenen Patien-
ten frith zu einer progredienten Wesens-
anderung, zu Auffilligkeiten im Verhal-
ten und zu Sprachstérungen kommt,
wihrend Gedichtnisdefizite erst spit
auftreten und klinisch im Hintergrund
stehen.

Die bvFTD kann einerseits gekenn-
zeichnet sein durch Negativsymptome
wie Indifferenz, Apathie, Verlust von
Empathie und Vernachldssigung, ande-
rerseits durch Positivsymptome wie Zei-
chen einer Disinhibition mit Ungeduld,
Hyperoralitit, sozial unangebrachtem
Verhalten, Witzelsucht und Impulsivitat.
Héufig kommt es zu stereotypen Verhal-
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tensmustern und rigiden Routinehand-
lungen.

Bei den PPA-Formen steht eine zuneh-
mende Sprachstérung im Vordergrund.
Die PPA-Varianten unterscheiden sich
insbesondere in den Anfangsstadien kli-
nisch: Die svPPA ist charakterisiert
durch eine fliissige Aphasie mit inhalts-
leerer Sprache, Paraphasien, Benennsto-
rung und Objektagnosie.

Im Gegensatz dazu sind die nfvPPA
und die IvPPA durch Sprachverarmung,
vermehrte Sprachanstrengung, stocken-
de Sprache und reduziertes Sprachver-
standnis definiert. Bei der IvPPA stehen
dabei Wortfindungsstérungen bei erhal-
tener Grammatik im Vordergrund, wéh-
rend die nfvPPA durch Sprechapraxie
und Agrammatismus auftallt [7].

Im Verlauf der Erkrankungen werden
die Grenzen der klinischen Unterschei-
dung unschirfer, da auch bei den PPA
Verhaltensauffilligkeiten und analog
dazu Sprachstérungen bei der bvFTD
hinzukommen.

© Kukolja

Bildgebende Diagnostik
Standardbildgebung ist die Magnetreso-
nanztomografie (MRT), die typischer-
weise eine zur Symptomatik passende
Atrophie frontaler oder temporaler Re-
gionen zeigt [8]. Das Atrophiemuster ist
oft fokaler ausgebreitet als bei der in der
Regel generalisierteren Hirnatrophie bei
der Alzheimer-Erkrankung (Abb. 1). In
Frithstadien und bei unklaren Fillen
kann dariiber hinaus eine FDG-PET-
Untersuchung zur Darstellung eines
Glukose-Hypometabolismus sinnvoll
sein — vor allem dann, wenn die struk-
turelle Bildgebung noch keine eindeuti-
ge Atrophie zeigt. Der Atrophie geht ein
regionaler Glukose-Hypometabolismus
als Zeichen der neuronalen Dysfunktion
voraus [9].

Neuere PET-Tracer zur Darstellung ei-
ner Tau-Pathologie (z.B. 18F-AV-1451)
kénnen insbesondere bei MAPT-Muta-
tionstragern eine regionale Mehranrei-
cherung offenbaren [10]. Die Wertigkeit
dieser Methode fiir die Diagnose, die
Einteilung der FTD-Unterformen und
ihrer Abgrenzung von anderen neurode-
generativen Erkrankungen muss noch
ermittelt werden.

Diagnostik aus Serum und Liquor
Fiir die klassischen FTD-Varianten und
ihre Overlap-Syndrome existieren keine
validierten Biomarker im Liquor oder im
Serum. Allerdings kann die Bestim-
mung der Alzheimer-Biomarker (Er-
niedrigung von p-Amyloid-1-42 bezie-
hungsweise des p-Amyloid-1-42/1-40-
Quotienten, Erh6hung von Tau-Protein
und Phospho-Tau im Liquor) durchaus
zur Abgrenzung von einer Alzheimer-
Erkrankung dienen. Derzeit werden
neue Biomarker wie Neurofilament light
Chain (NfL) als Marker fiir die axonale
Degeneration untersucht [11].

Therapie

Eine kausale Therapie der FTD existiert
bislang nicht. Die medikamentése und
nicht medikamentdse Behandlung ist
daher symptomatisch. Medikamentdse
Ansitze zielen vor allem auf die Behand-
lung psychiatrischer Symptome ab. Da-
bei konnen selektive Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer (SSRI) wie Citalo-
pram oder Sertralin zur Behandlung der
Depression und Apathie eingesetzt wer-
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den [12]. Bei Aggressivitit und wahnhaf-
ter Symptomatik sind Behandlungsver-
suche mit atypischen Neuroleptika wie
Quetiapin, Risperidon oder Aripiprazol
moglich [13]. Die Evidenz fiir diese The-
rapien ist allerdings gering, sodass in der
aktuellen S3-Leitlinie Demenz keine ge-
nerelle Behandlungsempfehlung dafiir
gegeben wird [14].

Eine antidementive Therapie mit Ace-
tylcholinesterasechemmern oder Me-
mantin ist bei den FTD-Formen nicht
wirksam beziehungsweise kann - wie im
Fall von Galantamin oder Donepezil -
sogar schaden [12].

Als nicht medikamentdse Therapie ist
die Logopédie zum Erhalt der Sprach-
kompetenz bei den PPA-Formen hilf-
reich. Besonders wichtig zum Schutz der
Lebensqualitidt und zur Vorbeugung von
Krisensituationen sind die Aufkldrung,
Beratung und soziale Unterstiitzung der
Patienten und insbesondere ihrer Ange-
horigen.

Klassifikation nach
Proteinaggregation

Bei den FTD-Varianten tritt eine intra-
zytoplasmatische und manchmal intra-
nukleire Akkumulation von Proteinen
in Neuronen und Gliazellen auf, die
einerseits selbst Folge eines defekten
Proteinmetabolismus sein koénnen, an-
dererseits mit der Gentranskription so-
wie mit der Genexpression und mit dem
Zellmetabolismus interferieren und
schliefllich zum Zelluntergang fiithren
kénnen.

In 36 -50% der FTD-Fille wird eine
Aggregation des mikrotubuliassoziier-
ten Proteins Tau beobachtet, in 50 % fin-
den sich Aggregate aus TDP-43 (trans-
active response DNA-binding-Protein
43 kDa) und selten werden Eiweiflaggre-
gate vom Typ FUS (Fused in Sarcoma)
nachgewiesen, das strukturell TDP-43
dhnelt. Die FTD lassen sich somit auf
neuropathologischer Ebene in FTD-Tau,
FTD-TDP und FTD-FUS einteilen. Bei
der bvFTD kénnen alle drei Pathologien
gefunden werden (Abb. 2), wobei FTD-
FUS die seltenste ist. Jedoch kommen bei
den anderen klinischen FTD-Varianten
relativ gehauft die TDP- oder Tau-Prote-
inopathien vor:

—Typische Erkrankungen fiir FTD-Tau
sind nfPPA, PSP und CBS.
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Als grobe Faustregel kann gelten, dass
eine Tau-Pathologie allen FTD-Varianten
aufBer der FTD-ALS, und dass eine TDP-
Pathologie allen FTD-Varianten auf3er der
PSP zugrunde liegen kann.

—Typische Erkrankungen fiir FTD-TDP
sind FTD-ALS und svPPA.

FTD-Tau: Pathologie

des Zytoskeletts

In 36-50% der FTD-Fille finden sich
pathologische Tau-Aggregate [15, 16, 17].
Tau bindet an axonale Mikrotubuli, die
dem intrazelluldren Transport unter an-
derem von Proteinen und Enzymen die-
nen [18]. Durch alternatives Splicing
werden sechs Tau-Varianten mit drei
oder vier mikrotubulibindenden Regio-
nen exprimiert (3R- oder 4R-Tau). Es
wird angenommen, dass Tau die Mikro-
tubuli stabilisiert, und ihr Wachstum
durch Kernbildung und Biindelung for-
dert. Die genaue Funktion von Tau ist al-
lerdings bislang noch nicht ausreichend
verstanden.

Je nach Erkrankung enthalten patho-
logische Tau-Aggregate unterschiedliche
Mengen von 3R- oder 4R-Tau. Die Pro-
teinaggregate bei der PSP oder CBS be-
inhalten tberwiegend 4R-Tau, beim
Morbus Pick tiberwiegend 3R-Tau und
bei der Alzheimer-Erkrankung beide [7].
So kommt es zu unterschiedlichen Ag-
gregatformen: Neurofibrillen bei der
Alzheimer-Erkrankung, rundliche Pick-
Korper bei Morbus Pick, und amorphere
Varianten wie astrozytire Biischel bei
der PSP und astrozytire Plaques bei der
CBS [19].

Aufgrund der neuropathologisch 4hn-
lichen Befunde wird gegenwirtig disku-
tiert, die 4R-Tau-assoziierten Erkran-
kungen (PSP, FTD-Tau, CBS-Formen)
unter dem Uberbegriff der PSP zusam-
menzufassen [20].

FTD-TDP: Pathologie des RNA- und
Proteinmetabolismus

In etwa der Hilfte der FTD-Fille und bei
nahezu allen FTD-ALS-Patienten finden
sich pathologische TDP-43-Aggregate.
TDP-43 ist normalerweise im Zellkern

lokalisiert, bindet an RNA sowie DNA
und ist an der Genexpression, dem Spli-
cing, dem Transport, an der Stabilisa-
tion der mRNA sowie an der Formation
von Stressgranula beteiligt. Letztere re-
gulieren die Proteinexpression wihrend
zellularem Stress [21]. In Nerven- und

Gliazellen von FTD-Patienten kommt es

zu einer pathologischen Aggregation

von TDP-43 im Zytoplasma [22, 23]. Die

Verteilung der Proteinaggregate ist hete-

rogen und lésst sich histologisch in vier

Typen einordnen:

—Typ A (sowohl neuronale intrazyto-
plasmatische Einschliisse als auch dys-
trophische Neuriten)

—Typ B (iiberwiegend intrazytoplasma-
tische Einschliisse)

—Typ C (iiberwiegend dystrophische
Neuriten)

—Typ D (intranukleire Einschliisse) [15]

Die Verteilung der TDP-43-Aggregate

im frontotemporalen Kortex bei der

FTD sowie in den ersten und zweiten

Motoneuronen bei der ALS korreliert

eng mit der Klinik. Es ist aber umstrit-

ten, ob die Proteinaggregation selbst
neurotoxisch oder nur Epiphdnomen der
zugrunde liegenden Pathologie ist.

Wabhrscheinlich ist, dass die Kombinati-

on aus Fehlfunktion und Toxizitit der

aggregierten Proteine iiber eine Uberlas-
tung und Dysfunktion der intrazellula-
ren proteasomalen und lysosomalen Ab-
bausysteme zum Zelluntergang fithren

[22].

Wihrend Aggregate vom Typ B bei al-
len FTD-Varianten (aufler der PSP) zu
finden sind, besteht eine Hiaufung von
Aggregaten vom Typ A bei der bvFTD,
der nfvPPA und dem CBS (Abb. 2). Er-
wahnenswert ist die svPPA, die in der
Regel sporadisch vorkommt und bei der
sich ganz tiberwiegend Aggregate vom
Typ C finden (Abb. 2). Interessanterwei-
se finden sich TDP-43-Aggregate auch
bei einem Teil der Alzheimer-Patienten
neben der Amyloid-beta- und der Tau-
Pathologie und sind mit einer schlech-
teren kognitiven Leistung verbunden
[24].

FTD-FUS

Bei etwa 5 % der Patienten, iiberwiegend
solchen mit FTD-ALS, finden sich neu-
ronale intrazytoplasmatische FUS-Ag-
gregate. Wiederum handelt es sich um
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heterogene Aggregate, die sich in der ge-
naueren Zusammensetzung unterschei-
den (Vorhandensein von RNA, Interne-
xin-1 etc.) und in Subtypen unterteilt
werden konnen (neuronal intermediate
filament inclusion disease [NIFID], ba-
sophilic inclusion body disease [BIBD])
[15].

Klassifikation nach Genmutation
Bei zirka 30-50% der FTD-Patienten
wird eine familidre Haufung von De-
menzerkrankungen, atypischen Par-
kinson-Syndromen oder ALS beobach-
tet [15, 25, 26]. Ein autosomal-dominan-
tes Vererbungsmuster findet sich bei
10 - 15 % der Patienten [27]. Bei 20 % der
familidren FTD-Fille kommen Mutati-
onen des MAPT-Gens (mikrotubulias-
soziiertes Tau-Protein) auf Chromosom
17 vor, die den FTD-Tau-Varianten zu-
grunde liegen (Abb. 2).

FTD-TDP-Varianten hingegen kon-
nen durch Mutationen unterschiedlicher
Gene verursacht werden. Die héaufigste
Mutation ist C9orf72 (Chromosom 9
open reading frame 72), die bei 25 % der
familidren und bei 5% der sporadischen
FTD-Patienten vorhanden ist (Abb. 2).
Bei dieser Mutation findet sich eine er-
hebliche Expansion von GGGGCC-He-
xanukleotid-Repeats (30 -10.000) in der
nicht kodierenden Region von C9orf72
auf Chromosom 9 [28]. Gefolgt wird sie
von Mutationen des Progranulin-Gens
(GRN) mit 5-20% bei familidrer FTD
und 1-5% der Patienten mit sporadi-
scher FTD (Abb. 2).

Weitere 20 % der familiiren FTD-Fal-
le werden durch fiir sich genommen sel-
tene Genmutationen verursacht, die alle
mit einer TDP-43-Akkumulation ein-
hergehen: TARDBP (TDP-43-kodieren-
des Gen), Valosin Containing Protein
(VCP; 90% mit Myopathie, 45% mit
Morbus Paget des Knochens assoziiert),
Sequestosome 1 (SQSTM1), Optineurin
(OPTN), Ubiquilin 2 (UBQLN2) und
TANK-binding Kinase 1 (TBK1) [15, 26]
(Abb. 2).

Die meisten FTD-FUS-Fille sind spo-
radisch. FUS-Gen-Mutationen existie-
ren, fithren aber in der Regel zu einer
ALS. Bei der Gruppe der FTD-UPS
(Ubiquitin-Proteasom-System) handelt
es sich um eine Gruppe noch seltenerer
Mutationen. Dazu zdhlt eine Mutation
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Die Pathomechanismen, iiber welche die
Genmutationen zum Zelluntergang fiihren,
haben einen fehlerhaften Zellmetabolis-
mus gemeinsam und lassen sich in vier
Bereiche unterteilen:

__ Metabolismus und Reparatur der DNA
(TARDBP, FUS)

_ Metabolismus und Transport der RNA
(C9orf72, TARDBP, FUS)

__Proteinhomdoostase, Autophagie (Abbau
fehlgefalteter oder dysfunktionaler
Proreine; C90orf72, GRN, TBK1, SQSTM1,
VCP)

_ Aufbau und Regulation der Mikrotubuli
(MAPT)

des CHMP2B-Gens auf Chromosom 3,
die ganz tiberwiegend im dédnischen Jiit-
land zu finden ist.

Die genetische Testung hat derzeit
zwar keine therapeutische Konsequenz.
Sie sollte Patienten mit FTD aus zwei
Griinden dennoch - insbesondere bei fa-
milidrer Haufung - angeboten werden:
Sie ermoglicht einerseits eine humange-
netische Beratung der Patienten und ih-
rer Familienangehorigen. Andererseits
koénnen nur mit ihrer Hilfe Studien zu
potenziell kausalen Therapien durchge-
fithrt werden. Als Beispiele hierfiir seien
Ansitze wie Tau-Aggregations-Inhibito-
ren gegen die Tau-Pathologie oder Mik-
rotubuli-Stabilisatoren [29] sowie Anti-
sense-Oligonukleotiden gegen die
C9orf72-bedingte Pathologie [30] ge-
nannt.

Zusammenfassung

Gegenwirtig findet ein Wandel der Klas-
sifikation der FTD-Erkrankungen weg
vom klinischen Syndrom und hin zur
zugrunde liegenden Pathologie und
Genmutation statt. Die klinische Klassi-
fikation ist und bleibt aber in Zukunft
wichtig fir die Steuerung und Weiter-
entwicklung der medikamentdsen und
nicht medikamentdsen symptomati-
schen Therapien. Fiir Studien zu kausa-
len Behandlungsansitzen aber hat die
Klassifikation nach der Pathologie und
Genetik bereits jetzt deutlich an Bedeu-
tung gewonnen. Es ist denkbar, dass die-
ser Einteilung kiinftig eine zentrale Rol-

le zukommt, insbesondere wenn kausale
Behandlungsoptionen vorhanden sein
werden.

Fazit fiir die Praxis

__ DieKilassifikation der FTD anhand des kli-
nischen Syndroms und der Bildgebung ist
wichtig fir die Beratung, die Prognoseab-
schatzung und den individuellen Thera-
pieplan.

_ Eine symptomorientierte Behandlung
mit SSRI und atypischen Neuroleptika
kann versucht werden, wird aber wegen
der geringen Evidenz nicht allgemein
empfohlen.

_ Antidementiva sind bei FTD nicht wirk-
sam.

_ Eine Klassifikation der FTD gemdaR der
Proteinopathie und Genmutation ist fur
wissenschaftliche Zwecke sinnvoll.

_ Eine genetische Testung kann - insbeson-
dere bei familidarer Haufung - zur Bera-
tung und Ermdglichung einer Teilnahme
an Studien zu kausalen Therapieansatzen
empfohlen werden
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Zwangssterilisierung und Euthanasie im Nationalsozialismus

Ein Leben in jahrzehntelanger

Ausgrenzung

Zwangssterilisierung und Euthanasie im Nazi-Regime flihrten Giber Jahrzehnte zu gesellschaftlicher
Stigmatisierung der Opfer und ihrer Familien. Sechs Betroffene berichten tiber Trauma, Erniedrigung
und Scham, und tiber den Kampf, ihrem Leben einen Wert zu geben.

DOROTHEE WIERLING
echs Opfer des Nationalsozialis-
S mus (NS), die zwischen 1918 und
1927 geboren wurden und den
Machtantritt der Nazis als Kinder oder
Jugendliche erlebten, berichten im Rah-
men von lebensgeschichtlichen Inter-
views zwischen 2006 und 2013 tiber ihre
Erlebnisse. Zwei Manner und zwei Frau-
en wurden im NS zwangssterilisiert, eine
Frau und ein Mann verloren ihren Vater
durch Euthanasie. Die Interviews ent-
standen auf Anregung des ,,Bundes der
Euthanasiegeschidigte und Zwangsste-
rilisierten (BEZ), einer Interessenver-
tretung von Betroffenen. Dieser Artikel
hebt folgende Schwerpunkte heraus:

— Wie wird die Zwangssterilisation im
Interview erzihlt?

— Welche Rolle spielt der emotionale,
soziale und politische Kontext in der
Erzahlung?

— Welche biografischen Entwiirfe und
Bilanzen werden im Interview deut-
lich?

—Welche Bedeutung hatte die spite
Anerkennung als Opfer des National-
sozialismus?

(Nicht) erzahlen wollen

Obwohl das Thema der Befragung auf
die Zwangssterilisation oder die Eutha-
nasie des Vaters verwies, gingen die In-
terviewpartner erst nach direkter Befra-
gung darauf ein. Frau M. berichtete bei-
spielsweise ausfiihrlich iiber ihre Ver-
haftung und Einweisung in das
Konzentrationslager (KZ) Ravensbriick,
bevor sie auf die Frage nach der Zwangs-
sterilisation lakonisch bemerkte: ,,Ja, ja,

NeuroTransmitter 2018;29 (9)

© allegra47 / Adobe Stock

auch noch.“ Frau B. thematisierte die
Zwangssterilisation nur indirekt. Sie
begann das Interview mit ihrer erfolg-
reichen Bewerbung fiir das Kinder-
girtnerinnenseminar und betonte: ,, Der
Amtsarzt ist doch nicht auf die Idee
gekommen, dass ich sterilisiert bin,
nicht?“ Sie muss dreimal explizit gefragt
werden, wann sie sterilisiert wurde,
bevor sie knapp das Jahr 1937 nennt.
Horst S. vermeidet es besonders lange,
tiber die Zwangssterilisation als kon-
krete Szene zu sprechen. Ebenso ging es
Walter S., der die Begriindung der
Sterilisation — Schizophrenie - als be-
schimend empfand.

Zwangssterili-
sation wurde
im NS gesetz-
lich beschlos-

sen. Die Opfer

waren einer
grausamen
Behandlung
ausgesetzt.

Untergang der gesamten Familie

Ein Sohn und eine Tochter beschrieben
zu Beginn des Interviews das gute Le-
ben, das sie mit dem jeweiligen Vater
hatten, bevor sie auf dessen Verhaftun-
gen eingingen (beide Viter waren Sozi-
aldemokraten). Danach verschwanden
die Viter in den fiir die Kinder nicht
mehr zuginglichen Anstalten, aus denen
spater eine Urne mit der Asche des Va-
ters zu Hause eintraf. In den Erzéhlun-
gen iiber die Zwangssterilisation bleibt
die ,Krankheit®, mit der diese begriindet
wurde, unverstanden: Anfille, Krampfe,
Unwobhlsein. Pl6tzlich wurde man durch
das Urteil des Amtsarztes zum Tréger ei-
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ner sozialen Krankheit, eines schlechten
Erbguts, ein ,,Schidling®. Die Zwangs-
sterilisation wurde nicht als Koérperver-
letzung, die Elternschaft unmdéglich
macht, beschrieben, sondern als Akt, der
auf den eigenen Makel verwies, den un-
heilbaren und vererbbaren Schaden.

Zwei Personen berichteten im Inter-
view {iber den psychischen und physi-
schen Niedergang des Vaters, der auch
die Deklassierung und Stigmatisierung
der ganzen Familie zur Folge hatte. Sie
haben den Vater nicht allein durch
Krankheit verloren, sondern durch die
Zerstorung der Vaterfigur iiberhaupt.
Die Schwichung des Vaters bedeutete
fiir die Kinder den Verlust des viterli-
chen Schutzes. Es sind diese mit Scham
und Hilflosigkeit verbundenen Gefiihle,
die in der Erzahlung zunichst vermie-
den werden, obwohl man ja gekommen
ist, um genau dariiber zu berichten.
Nichts erzahlt sich so schwer wie Be-
schimendes, das einem selbst oder ei-
nem geliebten Menschen - hier dem Va-
ter — widerfahren ist.

Reaktionen aus der Familie und
dem sozialen Umfeld

Die Familie bot den Betroffenen nach
der Zwangssterilisation keineswegs au-
tomatisch Unterstiitzung und emotiona-
le Geborgenheit. Im Fall der jungen
Frau, die in Ravensbriick sterilisiert
wurde, brachen Mutter und Schwester
den Kontakt zu ihr ab. Die Familie von
Gerda B. zeigte kein Verstindnis fiir die
Gefiihle nach der Sterilisierung. Auch
die Eltern von Horst S. konnten ihre Be-
troffenheit nicht in Zuwendung ausdrii-
cken: ,Ich bin mit meinem Kofferle
heimgekommen, und dann hat meine
Mutter zum Fenster rausgeguckt und ge-
plarrt wie ein kleines Kind ...“. Die Mut-
ter von Elisabeth B. lie3 sich vom Vater
scheiden, als dieser nach der Zwangsste-
rilisation und Folter psychisch erkrank-
te und in der Klinik lag, was in der Re-
gel, so auch hier, die unmittelbare Er-
mordung zur Folge hatte. Nur Walter S.
fand Unterstiitzung. Sein Vater begleite-
tet ihn zum Gericht, um gegen die Steri-
lisierung anzugehen - erfolglos.

Die Familien der unmittelbar Bedroh-
ten hatten jedoch auch Grund, sich als
Schicksalsgemeinschaft zu sehen, betraf
doch eine festgestellte ,,Erbkrankheit®
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oder eine ,unheilbare® psychische Er-
krankung alle Angehorigen - weil es
dann ,in der Familie® war. Familienmit-
glieder bemiihten sich Nachweise darii-
ber zu liefern, dass die diagnostizierte
»Erbkrankheitin der Familie nie aufge-
treten war. Walter S. zdhlte im Interview
den gesamten Stammbaum der Familie
auswendig auf und vermerkte hinter je-
dem Namen ,gesund.“ Dies zeigt, wie
tief dieser Kampf noch Jahrzehnte spéter
in den Betroffenen verankert ist. Die
Energie, die Familien hier entfalteten,
half den Betroffenen damals zwar nicht,
die Zwangssterilisierung zu verhindern,
doch sie dient bis heute dazu, diese als
Unrecht zu definieren.

Die ideologischen Konzepte ,erbkran-
ken Nachwuchs® zu verhindern und , le-
bensunwertes Leben® zu beenden, wur-
den zu Gesetzen, deren Durchsetzung zu
ertragen war. Oft kannten die Opfer die
unmittelbaren Akteure gar nicht: Gerda
B. wurde sterilisiert aufgrund eines Gut-
achtens von einem ,,Amtsarzt, den ich
nie gesehen habe“. Aber es waren nicht
nur der Staat und seine direkten Agen-
ten, denen man ausgeliefert war. Schlim-
mer, breiter und dauerhafter war die ge-
sellschaftliche Stigmatisierung. Elisa-
beth B. und Lothar W. berichteten iiber
die Ausgrenzung der gesamten Familie,
nach der Zwangssterilisierung der ver-
folgten sozialdemokratischen Viter. Die
Familie verlor das Einkommen, die
Wohnung und den ,,guten Ruf®. Elisa-
beth erfuhr Drangsalierungen durch
Lehrer und Mitschiiler. Diese Stigmati-
sierung ist in den Opfern und deren Fa-
milien stark verankert.

Das gesellschaftliche Umfeld nimmt
in den Erzahlungen deutlich grofleren
Raum ein als der NS-Staat. Das Wissen
um die Zwangssterilisierung und die
psychische Erkrankung in einer Familie,
16ste bei Nachbarn und Bekannten eine
Reihe von Assoziationen aus, die um A-
Sozialitat, Krankheit und Vererbung
kreisten - gesteigert zur Angst vor ,,s0-
zialer Ansteckung. Zugleich waren die
Betroffenen einer bosartigen und grau-
samen Behandlung ausgesetzt.

Biografische Entwiirfe,
Sinnfindung und Bilanzen

Die in den biografischen Erzdahlungen
deutlich werdenden Lebenskonstruk-
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tionen — gemeint als biografische Ent-
wiirfe und Sinnbildung - folgen einem
Muster, dass sich in Variationen in allen
sechs Erzdhlungen identifizieren lief3: es
wurde iiber Lebensentwiirfe berichtet,
die bestimmt waren von dem Versuch,
die mit der Zwangssterilisation und der
Euthanasie verbundenen Unterstellung
der biologisch gesetzten Minderwertig-
keit zu widerlegen. Es ging besonders da-
rum, iiber ein trotz allem gelungenes Le-
ben zu berichten, indem bei den Zwangs-
sterilisierten zum Beispiel die unterstell-
te Krankheit sich als nicht vorhanden
oder nicht erblich herausstellte, von
selbst verschwand oder geheilt wurde.

Das mit der Kinderlosigkeit verbunde-
ne Leiden wurde kompensiert durch die
Ehe mit einem Partner, der Kinder mit
in die Ehe brachte oder durch eine kin-
derreiche Verwandtschaft. Gertrud M.,
die wegen ,,A-Sozialitat“ im KZ Ravens-
briick sterilisiert wurde, heiratete einen
Witwer mit Kindern. Trotz des Makels
der Sterilisierung eine gute Ehe zu fiith-
ren, ist fiir alle eine Quelle des Stolzes
und des Gliicks. Gerda B. hat nicht ge-
heiratet, sondern als Kindergartnerin in
einem Kinderdorf gearbeitet, das sich
insbesondere um ,,geistig behinderte®
Kinder und Jugendliche kiimmerte.
Auch die Kinder der ermordeten Viter
planten und fithrten ihr eigenes Leben
gegen die Gefahr der Stigmatisierung.
Lothar W. war 14, als der Vater starb. Er
suchte sich einen Ersatzvater, zunéchst
einen Onkel, dann einen Lehrer, der ihn
forderte. Seine Lebenserzahlung kreiste
fast ausschliellich um diesen selbst er-
kampften Erfolg, die Interviewerinnen
bemiihen sich meist vergeblich, die Rede
wieder auf den eignen Vater zu bringen.
Fiir ihn ist die selbst gegriindete Familie
Trost und Stolz: Die stigmatisierte Her-
kunft scheint dadurch tiberwunden.

Elisabeth B., deren Vater ebenfalls als
Sozialdemokrat starb, hat ein besonde-
res Zeichen gesetzt: Sie heiratete nach
1945 einen jiidischen KZ-Uberlebenden,
wurde zunéchst staatenlos und lebte bis
in die spéten 1950er-Jahre in Israel. Bis
heute distanziert sie sich von Deutsch-
land, auf das sie nicht angewiesen sein
will. Vielmehr zeigt sie einen besonders
hohen Grad an Selbstbewusstsein und
Unabhingigkeit - fiir sie ist dies die
Essenz des gelungenen Lebens.
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Anerkennung fiir die Opfer

Nicht nur die Nachkriegsgesellschaft,
sondern auch die Betroffenen selbst
verstanden sich nach 1945 zunichst
nicht als Opfer des Nationalsozialismus.
Gertrud M. kdmpfte vor allem um Ent-
schidigung als KZ-Insassin, wobei es
um ihre Einordnung als Politische (statt
Asoziale) ging. Gerda B. versuchte,
durch ihre Arbeit als Kindergéirtnerin
die Nazi Liigen zu strafen. Horst S. be-
miihte sich friith, zunichst — vergeblich
- um die Anerkennung als Opfer des Fa-
schismus in der DDR, ging dann vor
dem Mauerbau nach Bayern und nahm
auch dort iiber die CSU einen zéhen
Kampf um Entschidigung auf. Alle an-
deren wurden - nach der pauschalen
Entschadigungssumme von 5.000 DM in
den 1980er-Jahren — erst durch die Ak-
tivisten des BEZ auf die spatere Moglich-
keit einer kleinen Rente aufmerksam.

Verbundenheit zu jiidischen
Opfern

Esistsicher kein Zufall, dass drei der In-
terviewten {iber ihre Beziehungen zu jii-
dischen Bekannten sprechen, ohne dass

der Zusammenhang zu ihrer Geschichte
sofort einleuchtet: am ehesten noch bei
Elisabeth B., die mit ihrem jiidischen
Ehemann nach Israel zog. Walter S. er-
zéhlt von der Einweihung einer Gedenk-
tafel an der Stelle einer ehemaligen Syn-
agoge; dort habe er ein jiidisches Ehe-
paar kennen gelernt, mit dem er bis heu-
te befreundet sei. Und Lothar W., der in
Leipzig aufwuchs, berichtete sehr aus-
tihrlich tiber eine jidische Familie, die
ihn als Kriegsgefangenen in Grof3britan-
nien betreut habe und eine jiidische Kol-
legin aus der Sowjetunion, deren Fami-
lie ihn quasi adoptiert habe.

Fiir alle Betroffenen gilt: Das Entsché-
digungsgeld hat keinen pekunidren, son-
dern einen symbolischen Wert. Es steht
fir die Anerkennung eines lange von
den Betroffenen selbst unverstandenen
Unrechts und Leidens und fiir die Ab-
kehr von der jahrzehntelangen Ausgren-
zung.

Fazit fiir die Praxis

Dieses scheinbar verséhnliche Ende wirft
aber auch Fragen auf: Der gro3te Teil der Be-
troffenen hat diese Anerkennung nie erfah-
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Zertifizierte Fortbildung

Immunvermittelte granulomatdse Multisystemerkrankung

Neurosarkoidose — wie sicher ist die
Diagnose?

Intrakraniell beféllt die
Neurosarkoidose bevor-
zugt die basalen Leptome-
ningen (cMRT T1-Sequenz
nach Gadoliniumgabe).

© W. Kafke/M. Buttmann

40 NeuroTransmitter 2018; 29 (9)



(ME | Zertifizierte Fortbildung

Eine Neurosarkoidose manifestiert sich mit neurologischen Symptomen, in einem Drittel ohne Lungenbe-
teiligung und bei fast jedem Vierten als isolierte Neurosarkoidose. Neben Hirnnervenausféllen kommt es
seltener zur Beteiligung des Riickenmarks, des peripheren Nervensystems oder der Muskulatur. Deshalb und
wegen ihrer vielfaltigen klinischen Erscheinungsformen stellt sie oft eine differenzialdiagnostische Heraus-
forderung dar, bei der die therapeutisch wichtige Abgrenzung von einer Multiplen Sklerose zu beachten ist.

WALDEMAR KAFKE, MATHIAS BUTTMANN

Multisystemerkrankung, die in Deutschland mit einer

Prévalenz von 1:2.000 gerade noch zu den seltenen Er-
krankungen gehort. Die Erstdiagnose wird meist zwischen dem
20. und 40. Lebensjahr gestellt. Frauen sind etwas hiufiger be-
troffen als Manner. Gemaf; autoptischen Befunden beteiligt
eine Sarkoidose in etwa 25 % der Fille das Nervensystem, wenn
auch symptomatisch nur in etwa 5 %.

D ie Sarkoidose ist eine immunvermittelte granulomatose

In 50 % mit neurologischer Erstmanifestierung

Fiir Neurologen besonders wichtig zu wissen ist, dass sich eine
Neurosarkoidose in der Hélfte der Fille neurologisch erstma-
nifestiert, dass entgegen manchen élteren Lehrbiichern in im-
merhin etwa einem Drittel der Fille die Lunge nicht beteiligt
ist, und dass fast jede vierte Neurosarkoidose isoliert das Ner-
vensystem betrifft. Dies bedeutet, dass die Neurosarkoidose als
Differenzialdiagnose entziindlicher sowie zum Teil auch mali-
gner ZNS-Erkrankungen immer bedacht werden sollte, und
dass eine unauffillige Lungendiagnostik diese Diagnose nicht
hinreichend sicher ausschliefit.

Diagnostische Sicherung oft schwierig

Hiufig stellt die diagnostische Sicherung einer Neurosarkoido-
se eine Herausforderung dar. Goldstandard ist eine histologi-
sche Sicherung aus ZNS-Gewebe, die jedoch oft nicht méglich
ist. Es stehen zahlreiche weitere gingige Untersuchungsverfah-
ren zur Verfiigung, vor allem die Magnetresonanztomografie
(MRT), Fluordeoxyglukose-Positronen-Emissionstomografie
(FDG-PET) und Liquordiagnostik, die eine Beteiligung des
Nervensystems im Rahmen einer Sarkoidose zumindest nahe-
legen konnen. Deren diagnostische Wertigkeit priifen und dis-
kutieren wir kritisch in diesem Artikel. Ergénzt wird diese Ab-
klarung wenn méglich durch den Versuch, die Diagnose einer
Sarkoidose durch Biopsie eines anderen betroffenen Organsys-
tems zu sichern, falls eine ZNS-Biopsie nicht angezeigt er-
scheint.
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Histologie, Atiologie und Pathogenese

Die Sarkoidose zeichnet sich histologisch durch die Bildung
von scharfbegrenzten, kaum verkidsenden, das heifit kaum ne-
krotisierenden, epitheloidzelligen Granulomen aus, die in
praktisch allen Geweben vorkommen kénnen (Abb. 1). Diese
Verdnderungen sind allerdings nicht pathognomonisch fiir
eine Sarkoidose, sondern konnen beispielsweise auch bei aty-
pischen Mykobakteriosen vorkommen, sodass der erganzen-
den Ausschlussdiagnostik immer eine wichtige Bedeutung zu-
kommt.

Die Granulome bei der Sarkoidose entstehen durch eine
wahrscheinlich antigengetriggerte Aktivierung von CD4-po-
sitiven T-Helferzellen, die iiber Chemo- und Zytokine eine
Thl-lastige Immunantwort auslosen sowie fiir eine lokale T-
Zell- und Makrophagenansammlung und letztlich die Bildung
der Granulome sorgen [1]. Der Nachweis von Th17-Zellen in
bronchoalveolérer Lavagefliissigkeit (BAL) von Patienten mit
einer Lungensarkoidose liefert Hinweise auf mogliche krank-
heitsauslosende Antigene in der Luft [2, 3]. Unterstiitzt wird
diese Hypothese unter anderem durch das signifikant haufi-
gere Auftreten von sarkoidoseartigen Erkrankungen bei New
Yorker Feuerwehrleuten kurz nach den Anschligen vom
11. September 2001 im Vergleich zu den Jahren vor den An-
schlagen [4, 5].

Bislang wurde kein einzelnes krankheitsauslosendes Anti-
gen bestitigt. Zusitzlich werden auch genetische Faktoren bei
der Krankheitsentstehung der Sarkoidose angenommen. So ha-
ben eineiige Zwillinge ein 80-fach erhohtes Risiko auch zu er-
kranken, wenn der andere Zwilling an Sarkoidose erkrankt ist,
und weisen Geschwister Sarkoidosebetroffener ein immerhin
noch fiinffach erh6htes Erkrankungsrisiko auf [6, 7].

Organbeteiligungen bei Neurosarkoidose

Die Sarkoidose kann als immunvermittelte granulomatose
Multisystemerkrankung zahlreiche Organsysteme betreffen. In
90 % aller Sarkoidosefalle ist die Lunge beteiligt, klinisch aber
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Abb. 1: Meningeale BlopSIe vom Conus medullaris.
Histologischer Ausschnitt aus dem Bioptat: multiple, nicht
verkdsende Granulome mit mehrkernigen Riesenzellen vom
Langerhans-Typ und Lymphozytensaum, ohne zentrale Nekrose
oder saurefeste Stabchen

(Hamatoxylin-Eosin-Farbung, VergréBerung 1:200)

nur in 5% das Nervensystem, wenn auch autoptisch in jedem
vierten Fall. Bei Patienten mit Neurosarkoidose ist eine Lun-
genmanifestation gemaf einer rezenten Metaanalyse von 29
Studien deutlich weniger hdufig festzustellen und findet sich
hier nur in 67% [8]. Daneben kann eine Neurosarkoidose in
absteigender Haufigkeit zusatzlich die Augen (25 %), die Haut
(21 %), die Gelenke (21 %), den HNO-Bereich (9 %), die Leber
(8%) oder das Herz (6 %) betreffen. In immerhin 22 % der Fil-
le manifestiert sich eine Neurosarkoidose nicht zusatzlich in
anderen Organsystemen, sondern tritt als isolierte Neurosar-
koidose auf [8].

Tab. 1: Vereinfachte Zajicek-Diagnosekriterien der
Neurosarkoidose (1999)

Mogliche Wahrschein-  ,Sichere”
Neuro- liche Neuro-  Neuro-
sarkoidose sarkoidose sarkoidose

Typische klinische + + +

Symptomatik

Ausschluss von + + +

Differenzialdiagnosen

Entziindung in Liquor +

und/oder MRT

Systemische Sarkoidose, +

vor allem bioptisch

gesichert

Positive Biopsie des +

Nervensystems
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Klinische Manifestationsformen

Wesentliches klinisches Merkmal der Neurosarkoidose ist die
Hirnnervenbeteiligung, die sich in 55 % aller Fille findet. Der
N.facialis ist mit 24 % am haufigsten betroffen, gefolgt vom
N.opticus in 21 %. Seltener sind der N. trigeminus (12 %) oder
der N.vestibulocochlearis (11 %) beteiligt. In 18 % manifestiert
sich die Neurosarkoidose als dann oft chronische Myelopathie,
in 17 % tritt eine granulomatése Polyneuropathie auf, in 16 %
eine meningitische Verlaufsform und in 15 % eine granuloma-
tose Myopathie.

Bei etwa der Hilfte aller Patienten mit Neurosarkoidose
macht sich die Erkrankung durch neurologische Symptome
erstmals bemerkbar. Bei bis zu 70 % aller Patienten mit syste-
mischer Sarkoidose tritt eine schmerzhafte Small-fiber-Neuro-
pathie auf, die nicht durch eine lokale granulomatdse Entziin-
dung, sondern wahrscheinlich durch systemische Zytokine ver-
ursacht wird und die oft auf eine Immuntherapie anspricht [9].
Es lohnt sich wegen deren Haufigkeit und der Behandlungs-
konsequenzen also, die Sarkoidose auch in der Differenzialdi-
agnose der Small-fiber-Neuropathie zu bedenken.

Bildmorphologische Aspekte

Die Tatsache, dass neben den 5% klinisch manifest werden-
den und den 25 % autoptisch zu sichernden Neurosarkoidose-
fillen unter der Gesamtheit der Sarkoidosepatienten 10 % pa-
raklinische Zeichen einer ZNS-Beteiligung zeigen [10], lasst
der Bildgebung eine besondere Rolle bei der Diagnosestellung
zukommen.

Intrakraniell befallt die Neurosarkoidose bevorzugt die ba-
salen Leptomeningen und breitet sich auf die nahe gelegenen
Strukturen aus. Entsprechend sind neben den in 55 % betroffe-
nen Hirnnerven in 18 % die Hypophyse und das Chiasma op-
ticum haufig befallene Strukturen. Da sich die entziindlichen
Verinderungen zudem entlang von perivaskuldren Virchow-
Robin-Réumen an der Hirnbasis ausbreiten, konnen meist
schidelbasisnah lokalisierte intraparenchymatdse Granulome
entstehen. In 5 - 12 % entwickeln Neurosarkoidosepatienten ei-
nen Hydrozephalus, der durch eine Liquormalresorption be-
dingt scheint [10]. Durch eine sarkoidoseassoziierte Klein-
gefafivaskulitis konnen in seltenen Féllen mehrzeitige punkt-
formige ischamische sowie multiple kleine hdmorrhagische La-
sionen auftreten [11].

Neben dem intrakraniellen Befall werden mit zunehmender
Verwendung von spinaler MR-Diagnostik auch Myelonaftek-
tionen im Rahmen der Neurosarkoidose gefunden. Dabei zei-
gen bis zu 25 % der Patienten mit Neurosarkoidose eine spina-
le Beteiligung, die vor allem das zervikale und obere thorakale
Myelon betrifft [10]. Die Lasionen breiten sich oft im Sinne ei-
ner longitudinalen transversen Myelitis (LETM) {iber mehrere
Segmente aus und miissen wegen relevanter therapeutischer
Konsequenzen differenzialdiagnostisch vor allem von Neuro-
myelitis-optica (NMO)- und NMO-Spektrumerkrankungen
(NMOSD) abgegrenzt werden. Die wesentlichen bildmorpho-
logischen Unterschiede betreffen die bei der NMOSD zum Teil,
bei der Neurosarkoidose jedoch nie vorkommende ringférmi-
ge Kontrastmittel (KM)-Anreicherung der Lasionen (NMOSD
35 %, Neurosarkoidose 0 %). Demgegeniiber spricht eine subpi-

NeuroTransmitter 2018; 29 (9)



ale KM-Anreicherung (62 % vs. 12 % bei NMOSD) und vor al-
lem eine mehr als zwei Monate persistierende KM-Anreiche-
rung der Lisionen (97 % vs. 12% bei NMOSD) eher fiir eine
spinale Neurosarkoidose [12]. Die Kontrastmittelsequenz kann
also in der Differenzialdiagnose zwischen Neurosarkoidose
und NMOSD entscheidende Hinweise liefern.

Zajicek-Diagnosekriterien

Die sichere Diagnose einer Neurosarkoidose erfordert eine po-
sitive Biopsie des Nervensystems, andernfalls ist die Diagnose
bestenfalls mit Wahrscheinlichkeit zu stellen, wofiir meist die
bioptische Sicherung der Sarkoidose aus einem anderen Organ,
iiberwiegend der Lunge, erforderlich ist ([13] Tab. 1).

Verfahren zur Lokalisation der Biopsiestelle

Die Gallium-67-Szintigrafie und die FDG-PET konnen bei der
Diagnosestellung der systemischen Sarkoidose und insbeson-
dere bei der Identifikation der geeigneten Biopsiestelle helfen
[14]. Dabei hat die FDG-PET angesichts der deutlich geringe-
ren Strahlenbelastung sowie der hoheren Sensitivitat, insbeson-
dere bei der Detektion von entziindlich verdnderten Lymph-
knoten, wichtige Vorteile gegeniiber der Gallium-67-Szintigra-
fie. Zudem bietet die FDG-PET eine hohere raumliche Auflo-
sung, ist deutlich weniger zeitintensiv in der Durchfithrung
und kann bei nur marginaler zusétzlicher Strahlenbelastung
im Rahmen eines Ganzkorper-Scans auch die Gehirnregion
erfassen [15]. Aus diesen Griinden werden heute kaum noch
Gallium-67-Szintigrafien zur Sarkoidosediagnostik durchge-
fithrt, sofern eine in ihrer Verfiigbarkeit allerdings vielerorts
limitierte FDG-PET durchfiihrbar ist.

Labordiagnostik bei systemischer Sarkoidose und
Neurosarkoidose

Die oft standardmaflig angewandten Serumlabortests fiir eine
systemische Sarkoidose, wie eine Bestimmung des ACE (An-
giotensin-Converting-Enzyme) oder des 16slichen IL-2-Rezep-
tors (sIL-2R), nach deren Erh6hung gefahndet wird, sowie da-
neben auch eine erh6hte CD4-/CD8-Ratio >3,5 der Lymphozy-
ten aus der BAL sind nicht spezifisch fiir die Diagnose einer
systemischen Sarkoidose [14]; vielmehr kénnen zahlreiche in-
fektiose und maligne Systemerkrankungen die genannten Auf-
falligkeiten hervorrufen. Hilfreich sind ACE und sIL-2R im Se-
rum - auch wegen deren geringer Sensitivitat zur Detektion
einer Neurosarkoidose — daher weniger fiir die differenzialdi-
agnostische Abkldrung beziehungsweise zur Ausschlussdiag-
nostik als gegebenenfalls fiir ein Monitoring der Krankheits-
aktivitit im Verlauf bei bestdtigter Sarkoidose mit erhdhten
Werten. Der wahrscheinlich spezifischere Kveim-Siltzbach-
Hauttest, bei dem homogenisiertes und sterilisiertes Milz- oder
Lymphknotengewebe von Sarkoidosepatienten intradermal in-
jiziert und drei bis sechs Wochen spéter biopsiert wurde [16],
war nie gut standardisiert und ist auch wegen der potenziellen
Infektionsgefahr und der fehlenden Zulassung obsolet [14].

Liquor-Basisparameter bei Neurosarkoidose
In einer kiirzlich veréffentlichten Metaanalyse von 29 Studien
mit insgesamt 774 Neurosarkoidosepatienten, die liquordiag-
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nostisch untersucht wurden, fand sich bei 58 % eine iiberwie-
gend lymphomonozytare Pleozytose (5-1.571 Lymphozyten/
ul); bei 63 % zeigte sich eine Liquorschrankenstérung mit er-
hohtem Eiweif3 >45mg/dl; einen erh6hten intrathekalen IgG-
Index >0,7 wiesen 40 % auf; liquorspezifische oligoklonale Ban-
den fanden sich bei 42%, und nur in 14% zeigte sich eine
<35mg/dl reduzierte Liquorglukose. In 27 % war die Liquor-
basisdiagnostik komplett unauffallig [8]. Damit finden sich bei
mehr als 70% der Neurosarkoidosepatienten entziindliche
Liquorverdnderungen, die insgesamt gesehen jedoch nicht spe-
zifisch fiir eine Sarkoidose sind.

Eine wichtige Differenzialdiagnose bleibt die Neurotuberku-
lose, bei der im Liquor unter anderem meist deutlich héhere
Eiweifiwerte und haufig eine Eosinophilie sowie meist stark er-
niedrigte Glukosewerte festgestellt werden.

CD4-/CD8-Ratio im Liquor

In einer von Stern et al. 1987 veroffentlichten kleinen Fallserie
fand sich bei drei von acht Patienten mit Neurosarkoidose eine
>5 erhohte CD4-/CD8-Ratio im Liquor [17]. Diese Beobach-
tung wurde in einer neuen Studie von Nemecek et al. 2016 im
Prinzip zwar bestitigt; jedoch fand sich hier eine erhohte CD4-/
CD8-Ratio ebenso haufig bei Patienten mit verschiedenen an-
deren neuroimmunologischen Erkrankungen, wie zum Beispiel
Multipler Sklerose oder Neuroborreliose [18]. Entsprechend ist
eine erhohte CD4-/CD8-Ratio im Liquor nicht nur wenig sen-
sitiv, sondern vor allem auch nicht spezifisch fiir eine Neuro-
sarkoidose, sodass eine Bestimmung zu differenzialdiagnosti-
schen Zwecken nach den verfiigbaren Daten wenig hilfreich er-
scheint, auch wenn sie dennoch haufig durchgefiihrt wird.

ACE im Liquor

In der Metaanalyse von Fritz et al. zeigte sich bei 46 % der Neu-
rosarkoidosepatienten ein erhohtes ACE im Liquor [8]. In einer
monozentrischen retrospektiven Studie von Bridel et al. fand
sich eine relativ niedrige Sensitivitdt und Spezifitat von erh6h-
tem Liquor-ACE von 66,7 % respektive 67,3 % fiir die Diagnose
einer Neurosarkoidose. Hieraus wurde unter Beriicksichtigung
der iibrigen Literatur geschlossen, dass die diagnostische Wer-
tigkeit eines im Liquor erh6hten ACE-Spiegels gering ist und
der Parameter kaum differenzialdiagnostischen Wert besitzt
[19]. Unterstiitzt wird diese Beobachtung von aktuell noch un-
veroffentlichten eigenen Daten, dass keine signifikanten Unter-
schiede der ACE-Spiegel im Liquor zwischen Patienten mit
wahrscheinlicher oder sicherer Neurosarkoidose und Patienten
mit verschiedenen autoimmun- oder infektids-entziindlichen
sowie nicht entziindlichen zentralen und peripheren neurolo-
gischen Erkrankungen zu finden sind.

Loslicher IL-2-Rezeptor im Liquor

Eine Studie mit 139 Liquor-Serum-Paaren von Patienten mit
Neurosarkoidose (n=11), Multipler Sklerose (n=21), ZNS-Vas-
kulitis (n=10), bakterieller Meningitis (n=22), viraler Menin-
gitis (n=17), Neurotuberkulose (n=9) und gesunden Proban-
den untersuchte mittels ELISA (Enzyme-linked Immunosor-
bent Assay) die diagnostische Wertigkeit des sIL-2R im Serum
und Liquor. In der explorativen Analyse wurde gefunden, dass
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Kasuistik

Dauerkopfschmerzen im Nacken und Hinterkopf sowie subjektive Gangunsicherheit
bei Patientin mit gesicherter Lungensarkoidose

Eine 52-jahrige Frau kaukasischer Abstammung, bei der 2001 eine
Lungensarkoidose bioptisch gesichert worden war, prasentierte sich
11/2016 mit seit drei Monaten bestehenden Dauerkopfschmerzen
vor allem im Nacken- und Hinterkopfbereich sowie einer subjektiven
Gangunsicherheit zur weiteren Abklarung in unserer Klinik.

Diagnostik

Der neurologische Untersuchungsbefund war bis auf eine ungerich-
tete Unsicherheit im Rombergstand bei Augenschluss regelrecht. Ein
cMRT zeigte in der T1-Sequenz nach Gadoliniumgabe das Bild einer
basalen Meningitis mit einer zuckergussartigen Kontrastmittelan-
reicherung der basalen Meningen, vor allem im Bereich des Pons
(Abb. 2a). Im Liquor fand sich eine lymphomonozytédr dominierte
Pleozytose mit 52/l Zellen, von denen 30 % neutrophile Granulozy-
ten waren. Die CD4-/CD8-Ratio war im Liquor mit 7,9 erhdht. AuBBer-
dem zeigte sich im Liquor eine Schrankenstérung mit einem
Albuminquotienten von 20,9 bei einem Gesamteiweil3 von 142 mg/d|.
Zudem lieBen sich bei einem mit 0,79 leicht erhdhten Delpech-Quoti-
enten (Normgrenzen: 0,20-0,70) in der isoelektrischen Fokussierung
liquorspezifische oligoklonale Banden sowie zusatzlich identische
Banden in Liquor und Serum (Typ 3 nach dem europaischen Konsen-
sus von 1994) nachweisen. Die Liquorglukose war mit 24 mg/dl bei ei-
ner Serumglukose von 95 mg/d| deutlich erniedrigt, das Liquorlaktat
mit32 mg/dl erhdht. Das ACE im Serum war normwertig, der I6sliche
IL-2-Rezeptor im Serum war mit 861 kU/I (Normgrenzen: 158 - 623)

Abb. 2a: cMRT. In der T1-Sequenz nach Gadoliniumgabe Bild
einer basalen Meningitis mit zuckergussartiger KM-anreicherung
der basalen Meningen, vor allem im Bereich des Pons (Pfeil).
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moderat erhoht. Ausfihrliche Erregerdiagnostik und die Vaskulitisse-
rologie waren negativ. Elektrophysiologische Leitungsstudien und
Neurografien waren regelrecht. Im Thorax-CT zeigte sich das Bild einer
Lungensarkoidose im radiologischen Stadium 1, also eine bihildre
Lymphadenopathie.

Es wurde gemal den Zajicek-Kriterien die Diagnose einer wahrschein-
lichen Neurosarkoidose gestellt.

Therapie

Bei der Patientin wurde eine hochdosierte Steroidpulstherapie tiber
insgesamt fiinf Tage durchgefiihrt, unter der die Kopfschmerzen voll-
standig abklangen und das Schwindelgefiihl sich besserte. Nachfol-
gend wurde eine Behandlung mit zunédchst 10 mg/Woche Methotrexat
begonnen, gefolgt von Folsdure am néachsten Tag, die im Verlauf auf
15mg gesteigert wurden, auBerdem wurde noch bis 6/2017 allméhlich
ausschleichend mit oralem Steroid weiterbehandelt. Weil die Patientin
nach vollstandigem Absetzen des Steroids 7/2017 neu Arthralgien ent-
wickelte, die rheumatologisch im Rahmen der Sarkoidose gedeutet
wurden, wurde die Methotrexat-Dosis von rheumatologischer Seite
auf 17,5 mg pro Woche erhoht, worunter sich die Arthralgien ohne er-
neute zusétzliche Steroidbehandlung im Verlauf wieder besserten. In
der letzten cMRT-Kontrolle 11/2017 unter Methotrexat-Monotherapie
wies die hinsichtlich ihrer Kopfschmerzen anhaltend gebesserte Pati-
entin nur noch eine minimale residuelle Kontrastmittelanreicherung
im Bereich des Pons auf (Abb. 2b).

Abb. 2b: Letzte cMRT-Kontrolle 11/2017 unter Methotrexat-Monothe-
rapie: nur noch eine minimale residuelle Kontrastmittelanreicherung
im Bereich des Pons.
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ein sIL-2R-Spiegel im Liquor > 150 pg/ml eine Neurosarkoido-
se bei mit Kortikosteroiden vorbehandelten Patienten mit 61 %
Sensitivitit und 93 % Spezifitit gegen eine ZNS-Vaskulitis und
eine Multiple Sklerose abgrenzen konnte. Die Sensitivitdt war
bei nicht mit Kortikosteroid vorbehandelten Patienten mit 94 %
deutlich hoher als bei vorbehandelten Patienten bei unverin-
derter Spezifitat. Besonders stark erhohte Spiegel des sIL-2R im
Liquor > 1,500 pg/ml fanden sich bei Patienten mit Neurotu-
berkulose und unterschieden mit einer Sensitivitidt von 80 %
und einer Spezifitit von 67 % gegen eine Neurosarkoidose. Fer-
ner zeigte sich bei Patienten mit Neurosarkoidose ein Anstieg
des sIL-2R-Spiegels in Serum und Liquor vor klinischer Ver-
schlechterung [20]. Damit konnte dem sIL-2R ein moglicher
begrenzter differenzialdiagnostischer Nutzen zukommen,
wenn der genaue Kontext der Fragestellung beachtet wird.

Multiple Sklerose oder Neurosarkoidose?

Da einige gingige MS-Therapeutika, wie zum Beispiel
Interferon-P-Préiparate, eine Sarkoidose auslosen oder ver-
schlechtern kénnen [21], ergeben sich besondere Anforderun-
gen an die Differenzialdiagnostik der betreffenden Patienten.
Es gibt nimlich insofern MR-bildmorphologische Uberschnei-
dungen der Neurosarkoidose zur MS, als bei der Neurosarko-
idose in 12,5-54 % T2-hyperintense Lasionen periventrikuldr
und im Marklager gefunden werden. Diese sind oft asympto-
matisch und verdndern sich nicht im Laufe der Immunthera-
pie. Das gleichzeitige Vorhandensein von intraparenchymalen
Granulomen und leptomeningealer oder duraler Beteiligung
spricht fiir eine Neurosarkoidose [10].

Zusitzliche Differenzierungsmaoglichkeiten bietet die Liquor-
diagnostik. Liquorspezifische oligoklonale Banden sprechen
bei passender klinischer und bildmorphologischer Prasentati-
on mit einer Sensitivitdt von bis zu >95 % und einer allgemei-
nen Spezifitit von 85 - 86 % etwas mehr fiir eine Multiple Skle-
rose, da sich bei Patienten mit Neurosarkoidose nur in 42 %
liquorspezifische oligoklonale Banden finden [8]. Eine hohere
Sicherheit bei der Diagnose einer Multiplen Sklerose bietet der
Nachweis einer positiven MRZ (Masern-Roteln-Zoster-
Antikorper)-Reaktion im Liquor (mindestens zweifach positiv),
die sich bei etwa zwei Dritteln aller MS-Patienten findet und
deren allgemeine Spezifitit mit 97 % deutlich hoher als die der
oligoklonalen Banden liegt [22]. Eine positive MRZ-Reaktion
wurde in 9 % der Neurosarkoidosepatienten gefunden [23]. Ein
Gegenstand der Diskussion ist, wie haufig eine Sarkoidose und
eine Multiple Sklerose assoziiert miteinander auftreten.

Fazit fiir die Praxis

Eine Neurosarkoidose manifestiert sich in der Halfte der Félle zuerst
mit neurologischen Symptomen, lauft in einem Drittel der Félle
ohne eine Lungenbeteiligung ab und bei fast jedem Vierten als
isolierte Neurosarkoidose. Aufgrund dieser Umstande und wegen
ihrer vielféltigen klinischen Erscheinungsformen stellt sie oft eine
differenzialdiagnostische Herausforderung dar, die niederschwellig
bedacht sein will. Neben Hirnnervenausfallen in mehr als der Half-
te der Neurosarkoidosefdlle kommt es seltener zu einer Beteiligung
des Riickenmarks, des peripheren Nervensystems oder der Musku-
latur.
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Die Diagnose wird anhand der Zajicek-Kriterien gestellt. Diese for-
dern als Grundvoraussetzung eine mit der Diagnose zu vereinbaren-
de klinische Manifestation sowie den Ausschluss von Differenzialdi-
agnosen, fir den vor allem die Liquordiagnostik eine wichtige Be-
deutung hat. Zu ,sichern” ist die Diagnose einer Neurosarkoidose
nur durch eine Biopsie aus Nervengewebe, in dem die typischen,
aber nicht pathognomonischen, kaum verkdasenden Granulome
histologisch nachgewiesen werden. Bei der Mehrzahl der Patienten
mit MR-morphologischem Verdacht auf eine Neurosarkoidose ist
eine ZNS-Biopsie in der Nutzen-Risiko-Abwédgung allerdings nicht
sinnvoll zu realisieren. Hier hat vor allem die Liquordiagnostik einen
hohen Stellenwert, um bei fast drei Vierteln aller Patienten mit
Neurosarkoidose eine inflammatorische ZNS-Erkrankung belegen
zu kdnnen. Weder die CD4-/CD8-Ratio noch der ACE-Spiegel im Li-
quor sind ausreichend sensitiv und spezifisch fiir eine Neurosarkoi-
dose, um in der differenzialdiagnostischen Abklarung eine entschei-
dende Bedeutung zu haben. Einzig der Spiegel von 16slichem IL-
2-Rezeptor im Liquor kdnnte vielleicht begrenzten differenzialdiag-
nostischen Wert besitzen, wenn der genaue Kontext der Fragestel-
lung beachtet wird.

Bei der therapeutisch wichtigen Abgrenzung von einer Multiplen
Sklerose helfen die bei der Neurosarkoidose weniger haufig positi-
ven liquorspezifischen oligoklonalen Banden sowie vor allem die
viel weniger haufig positive MRZ-Reaktion. Erganzt wird die ZNS-
Diagnostik, die unbedingt Untersuchungen zum Ausschluss von
Infektionen beinhalten sollte, wenn mdglich durch eine bioptische
Sicherung der Sarkoidose in einem anderen Organsystem, zum
Beispiel in der Lunge, um hierdurch die Diagnose einer Neuro-
sarkoidose letztlich zumindest mit Wahrscheinlichkeit stellen zu
kénnen.
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@ Welche Aussage zur Sarkoidose trifft
zu?

Zahlt zu den haufigen Erkrankungen.
Manner sind deutlich hdufiger als Frau-
en betroffen.

Ist eine immunvermittelte granuloma-
tose Multisystemerkrankung.

Die Erstdiagnose wird meist erst nach
dem 50. Lebensjahr gestellt.
Autoptische Untersuchungen von Sarkoi-
dosepatienten zeigen in hdchstens 10%
eine Beteiligung des Nervensystems.

O O O 0O

0 Welche Aussage zur Histologie, Atio-
logie und Pathogenese der Sarkoido-
se trifft zu?
Charakteristisch fur die Sarkoidose sind
verkdsende epitheloidzellige Granulome.
In den letzten Jahren wurden mehrere
krankheitsauslésende Antigene bestatigt.
Genetische Faktoren beeinflussen das
Sarkoidoserisiko nicht nennenswert.
Aktivierte CD4-positive T-Helferzellen
spielen bei der Granulomentstehung
eine Rolle.
O Die Lunge spielt in der Pathogenese
der Sarkoidose wahrscheinlich keine
relevante Rolle.

o O O O

@ Welche Aussage trifft fiir Patienten mit
Neurosarkoidose hinsichtlich deren kli-
nischer Manifestation und der Beteili-
gung anderer Organsysteme zu?

O Etwa 95 % der Neurosarkoidosepatien-
ten weisen auch eine Lungenbeteili-
gung auf.

~ Dieser CME-Kurs wurde von der Baye-
W rischen Landesarztekammer mit zwei
Punkten in der Kategorie | zur zertifi-
zierten Fortbildung freigegeben und
ist damit auch fur andere Arztekam-

mern anerkennungsfahig.
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O Eine Neurosarkoidose hat in >50%
Hirnnervenausfalle zur Folge.

O Eine Neurosarkoidose manifestiert sich
nur selten primdr neurologisch.

O Eine Neurosarkoidose betrifft in hdchs-
tens 59% der Falle isoliert nur das Ner-
vensystem.

O Oftist Neurosarkoidose mit einer granu-
lomatdsen Herzbeteiligung assoziiert.

0 Eine korperlich wenig aktive 33-jah-
rige Lateinlehrerin (163 cm, 83 kg) mit
bekannter asymptomatischer Lun-
gensarkoidose berichtet Ihnen {iber
in den letzten Wochen neu aufgetre-
tene Kopfschmerzen und bitempo-
rale Sehstérungen. Was ist Ihr néch-
ster Schritt?

O Sie verschreiben ein Triptan als Be-
darfsmedikation und geben zundchst
ein Kopfschmerztagebuch mit.

O Sie veranlassen eine zeitnahe kranielle
MRT-Untersuchung.

O Sie veranlassen eine Entlastungslum-
balpunktion und empfehlen eine
zugige Gewichtsreduktion.

O Sie veranlassen eine Prolaktinbestim-
mung im Serum.

O Sie Giberweisen an einen Augenarzt zur
weiteren Abklarung der Sehstérungen.

0 Bei der Neurosarkoidose wird bei
bis zu 25 % das Riickenmark betei-
ligt. Was gilt fiir die differenzialdi-
agnostische Abgrenzung gegen

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
zufélliger Reihenfolge ausgespielt werden.
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Dieser CME-Kurs ist zwolf Monate auf
CME SpringerMedizin.de verfligbar.

Sie finden ihn am schnellsten, wenn Sie
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eine NMO(Neuromyelitis optica)-
Spektrumerkrankung?

O Eine ringférmige Gadoliniumanreiche-
rung der Ldsionen ist typisch fir eine
Neurosarkoidose.

O Subpiale und vor allem Gber mehr als
zwei Monate persistierende Gadolini-
umanreicherungen sind typisch fur
eine Neurosarkoidose.

O Negative Aquaporin-4- und MOG-Anti-
kérper schliefen eine NMO-Spektrum-
erkrankung zuverldssig aus.

O Beider Neurosarkoidose sind untere
haufiger als obere Myelonabschnitte
betroffen.

O Eine Myelonbeteiligung bei Neurosar-
koidose ist meist kurzstreckig.

e Nach welchen Kriterien kann die Di-
agnose der Neurosarkoidose gestellt
werden?

McDonald-Kriterien

Rose-Kriterien

Schumacher-Kriterien
Zajicek-Kriterien

Poser-Kriterien

OO0O0O0O0O

G Zur Sarkoidosediagnostik werden die
Gallium-67-Szintigrafie und die FDG-
PET (Positronenemissionstomogra-
fie) bei der Lokalisation der Biopsies-
telle verwendet. Was gilt fiir die FDG-
PET gegeniiber einer Gallium-67-Szin-
tigrafie?

O Vorteil, dass sie vielerorts gut und bei-
nah unbeschrankt verfigbar ist.

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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Die deutlich hohere Strahlenbelastung.
Hat eine niedrigere raumliche Auflo-
sung und ist in der Durchflihrung
deutlich zeitintensiver.

O Kein nennenswerter Vorzug.

O Besondere Vorteile bei der Detektion

(ON@)

entzindlich verdnderter Lymphknoten.

0 Welche der Aussagen zu ACE (angio-
tensin converting enzyme) und 16s-
lichem Interleukin-2-Rezeptor (sIL-2R)
im Serum trifft zu?

O  Sichern bei eindeutiger Erhohung zu-
verldssig die Diagnose einer Sarkoidose.

O Sind sehr hilfreich bei der Differenzial-
diagnose gegentber infektiésen und
malignen Systemerkrankungen.

O Kénnen die Uberwachung der Krank-
heitsaktivitat bei bestdtigter Sarkoido-
se und zuvor erhéht gemessenen
Werten unterstitzen.

O Sind deutlich spezifischer als der
wegen seiner Unspezifitdt obsolete
Kveim-Siltzbach-Hauttest.

O Besitzen eine hohe Sensitivitat bei der

Detektion einer Neurosarkoidose.

0 Welche Aussage zu Liquor-Basispara-
metern bei Neurosarkoidose trifft zu?

O Entzindliche Liquorveranderungen
zeigen eine fir die Neurosarkoidose
hochspezifische Befundkonstellation.

O Die Liquorbasisdiagnostik ist bei Neu-
rosarkoidose in etwa 27 % vollstandig
unauffallig.

O Im Vergleich zur Neurotuberkulose
finden sich bei der Neurosarkoidose
meist deutlich héhere Liquoreiweil3-
werte.

O Eine erniedrigte Liquorglukose
<35mg/dlist in der Mehrzahl der
Neurosarkoidosepatienten zu beob-
achten.

O Bei etwa zwei Dritteln der Neurosarkoi-
dosepatienten ldsst sich eine intrathe-
kale IgG-Synthese nachweisen.

0 Neben den Basisparametern stehen
weitere Liquorparameter zur Verfii-
gung, die zur Neurosarkoidosedia-

gnostik eingesetzt werden. Welche
Aussage trifft zu?

Eine CD4-/CD8-Ratio im Liquor >5
grenzt eine Neurosarkoidose mit hoher
Spezifitdt von anderen entziindlichen
ZNS-Erkrankungen differenzialdiagnos-
tisch ab.

Eine positive MRZ-Reaktion findet sich
bei Giber der Halfte aller Patienten mit
Neurosarkoidose und ist daher nicht
hilfreich zur Abgrenzung einer Multip-
len Sklerose.

Ein erhohter ACE(angiotensin conver-
ting enzyme)-Spiegel im Liquor besitzt
eine hohe Spezifitdt und Sensitivitat fr
die Neurosarkoidose und damit einen
hohen differenzialdiagnostischen Wert.
Bei basaler Meningitis spricht ein sehr
stark erhohter l8slicher Interleukin-
2-Rezeptor im Liquor fir eine Neuro-
sarkoidose und gegen eine
Neurotuberkulose.

Bislang wurde kein fiir die Neurosarkoi-
dose hochspezifischer Liquorparame-
ter identifiziert
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Morbus Parkinson: Dualer Wirkmechanismus

fur mehr Lebensqualitat

[ Von Morbus Parkinson sind in Deutsch-
land zirka 220.000 Menschen betroffen.
Bisher konzentrierte sich die Therapie von
Parkinson-Patienten tiberwiegend auf die
Dopamin-Substitution, was aber langfristig
meist nicht ausreichend ist. Mit Safinamid
als Add-On-Therapie steht Betroffenen ein
Medikament zur Verfligung, das sowohl das
Dopamin- als auch das Glutamatsystem
reguliert und dadurch motorische ebenso
wie nicht motorische Einschrankungen
bessert.

Neben den typischen motorischen Sympto-
men, etwa Dyskinesien, leiden Parkinson-
Patienten auch unter einer Vielzahl von
nicht motorischen Symptomen wie Schmer-
zen, Depressionen oder Schlafstérungen.
Diese schranken die personliche Lebens-
qualitat stark ein. In den letzten Jahren
zeigte sich mehr und mehr, dass nicht nur
der Dopamin-Mangel, sondern auch weite-
re Neurotransmitter — etwa Acetylcholin
oder Glutamat - zum Krankheitsbild beitra-
gen. ,Parkinson ist eine Multi-Transmitter-
Erkrankung. Es ist nicht richtig zu behaup-

ten, Parkinson sei ein ausschlie3liches Do-
pamin-Problem”, betonte Professor Heinz
Reichmann, Direktor der Neurologischen
Klinik und Poliklinik der Technischen Uni-
versitat Dresden. ,Das perfekte Medika-
ment wdre eines, das nicht nur gegen ein,
sondern gegen mehrere Transmittersyste-
me gerichtet ist!”

Parkinson-Patienten, bei denen eine Dopa-
minsubstitution nicht mehr ausreichend
wirksam ist, kénnen nun von Safinamid
(Xadago®) profitieren. Es wird einmal tag-
lich oral als Begleitmedikation zu Levodopa
oder Dopaminagonisten verabreicht und
verfugt Gber einen dualen Wirkmechanis-
mus. Zum einen verldngert es als reversib-
ler Monoaminooxidase B (MAO-B)-Inhibitor
die Wirkdauer von Levodopa und Dopamin.
Zum anderen wirkt Safinamid auch nicht
dopaminerg, indem es die Natrium- und
Kalziumkanale blockiert und dadurch die
iberméaBige Glutamatausschiittung redu-
ziert.

In zulassungsrelevanten Studien hatte sich
bereits gezeigt, dass Safinamid lber zwei

Nusinersen bei SMA im Kindesalter und bei

Erwachsenen

[® Das Antisense-Oligonukleotid (ASO)
Nusinersen (Spinraza®) er6ffnet Patienten
mit 5g-assoziierter spinaler Muskelatrophie
(59-SMA) die Moglichkeit eines progressi-
onsfreien Lebens — ein gewaltiger Fort-
schritt in der Behandlung dieser sehr stark
einschrankenden Erkrankung.

In Deutschland gehe man aktuell von rund
2.500 behandelten SMA-Féllen aus, stellte
Dr. Claudia Wurster von den Universitats-
und Rehabilitationskliniken Ulm, fest. Die
Einteilung der Erkrankung erfolgt klassisch
nach Alter und motorischen Fahigkeiten in
die Klassen 0 (angeboren, Tod binnen weni-
ger Wochen) bis IV (Erkrankungsalter > 30
Jahre, Lebenserwartung normal), erlduterte
Privatdozent Dr. Tim Hagenacker von der
Klinik fir Neurologie der Universitatsklinik
Essen, sie werde aber zunehmend durch
eine Unterscheidung in early-onset-SMA
(infantile SMA, Typen 0 bis I) und late-onset-

48

SMA (Typ Il bis IV) ersetzt. Ursache der 5g-
SMA ist eine autosomal-rezessiv vererbte,
homozygote Deletion im Gen fiir das ,Sur-
vival of Motor Neuron 1-Protein” (SMN1) auf
Chromosom 5, die zum Niedergang von
spinalen und bulbdren Motorneuronen
fuhrt. Uber die Schwere des Krankheitsbil-
des entscheide die Anzahl von SMN-Kopien
im Erbgut, die zwischen eins und acht be-
tragen konne. Schwere infantile SMA sei
tendenziell durch eine geringe Kopienzahl
gekennzeichnet, wahrend der SMN1-Man-
gel bei spater einsetzender SMA oft lange
kompensiert werden kénne, so Hagenacker.
Die symptomatischen Ubergange zwischen
Schweregraden der SMA sind flieBend und
reichen von bereits intrauteriner Betroffen-
heit mit nachgeburtlicher allgemeiner
Muskelschwache (,floppy baby”) und haufi-
gem Tod durch respiratorische Insuffizienz
beim Typ 0, Uber Varianten einer verzdger-

Jahre hinweg die tagliche Zeitspanne ohne
storende Dyskinesien gegeniiber Placebo
verlangern kann (10,7 Stunden/Tag unter
100 mg Safinamid vs. 9,8 Stunden/Tag unter
Placebo) [Borgohain R et al. Movement
Disorders 2014; 29:1273-80], fasste Reich-
mann zusammen.
In Post-hoc-Analysen vermerkten Patien-
ten unter Safinamid im Parkinson’s Disease
Questionnaire (PDQ)-39 gegeniber Place-
bopatienten unter anderem eine signifi-
kante Reduktion ihrer Muskelkrampfe (p =
0,0009) [Cattaneo C et al. J Parkinsons Dis
2017; 7:95-101] und eine signifikante Ver-
besserung ihres emotionalen Wohlbefin-
dens (p = 0,0006) [Cattaneo C et al. J Par-
kinsons Dis 2017; 7:629-34]. Auch diese
Wirkungen hielten tiber zwei Jahre hinweg
an.

Dr. Lamia Ozgér

Satelliten-Symposium ,What’s new in the mana-
gement of quality of life in Parkinson’s disease?”,
4. EAN-Kongress, Lissabon/Portugal, 16.6.2018;
Veranstalter: Zambon

ten motorischen Entwicklung, ohne jemals
sitzen (Typ ) oder stehen zu kénnen beim
Typ Il, bis zum eingeschrankten Gehen beim
Typ lll. Sdmtliche Patienten sind von einer
Progression der Erkrankung mit begleiten-
dem Verlust von Bewegungsfunktionen
bedroht. Zu den verbreiteten Komplikatio-
nen gehoren die Skoliose und Gelenkkon-
trakturen.

Bis zu 80% der Typ-Ill-Patienten erreicht
einen Berufsabschluss, ein Drittel der er-
wachsenen Typ-II-Patienten und etwa die
Halfte der erwachsenen Typ-lll-Patienten
lebt in einer Partnerschaft. Die Lebensqua-
litdt der normal intelligenten und senso-
risch nicht beeintrachtigten Patienten ist
insbesondere durch Fahigkeiten zur Selbst-
versorgung bestimmt. Die sténdige Bedro-
hung durch eine Progression sei extrem
belastend fir die Patienten. Hagenacker
betonte die Bedeutung eines multidiszipli-
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ndren Ansatzes fiir eine erfolgreiche Be-
handlung. Erndhrungsberater und Physio-
therapeuten mdissten ebenso vertreten
sein wie (psycho-)soziale Betreuer, Genetik-
experten, orthopddische Chirurgen und
viele weitere Disziplinen.

Mit der Zulassung von Nusinersen steht seit
Juli 2017 erstmals ein Therapeutikum zur
Verfligung, dass es den Patienten erlaubt,
motorische Meilensteine in der Entwick-
lung zu erreichen und zu erhalten, wie die
ENDEAR- und CHERISH-Studie nachgewie-
sen haben [Finkel RS et al. N Engl J Med
2017; 377:1723-32; Mercuri E et al. N Engl J
Med 2018; 378:625 - 35]. Nusinersen bewirkt

Uber alternatives Splicing eine erhohte
Produktion an SMN-Protein vom SMN2-Gen,
die den SMN-Mangel aufgrund des fehler-
haften SMN1-Gens zumindest teilweise
ausgleichen kann. Es wird nach einer Auf-
sattigungsphase zur Dosiserhaltung alle
vier Monate intrathekal durch Lumbalpunk-
tion verabreicht. Als herausfordernd kénne
sich in diesem Zusammenhang die oft
starke Skoliose der Patienten erweisen, die
hohe Anforderungen an Arzt und Behand-
lungsinfrastruktur stellt.

Nusinersen kann die Erkrankung stabilisie-
ren, aber vorangegangene Progressionen
nicht rlickgangig machen. 81,3 % der Pati-

MS: Therapieumstellung steigert
Behandlungszufriedenheit der Patienten

[ ,Kognitive Defizite und Fatigue sind bei
MS-Patienten die haufigste Ursache fir die
Aufgabe ihres Berufs”, berichtete Privatdo-
zent Dr. Karl Baum, Klinik Hennigsdorf. Mehr
als jeder dritte Patient bezeichnet Fatigue
als das am meisten belastende Symptom
der MS [Tedeschi G et al. J Neurol Sci 2007,
263:15-19]. Ein stabilisierender Effekt von
Teriflunomid (Aubagio®) auf diese beiden
nicht motorischen Symptome der MS zeigte
sich in der Phase-IV-Studie Teri-PRO mit
weltweit 1.000 eingeschlossenen Patienten
[Coyle PK et al. Mult Scler Relat Disord 2017;
17:107-15]. Der Anteil der Patienten mit
keinen oder minimalen kognitiven Ein-
schrankungen blieb wahrend der 48-wochi-
gen Therapie konstant.

Bei der Fatigue ergab sich eine tendenziel-
le Verschiebung in Richtung eines Riick-
gangs des Anteils an schwerer betroffenen
Patienten. Jene, die von anderen krank-
heitsmodifizierenden Medikamenten auf
Teriflunomid umgestellt wurden, zeigten
48 Wochen nach dem ,Switch” im Mittel
eine signifikant hdhere Zufriedenheit mit
der Behandlung (gemessen mittels Treat-
ment Satisfaction Questionnaire for Medi-
cation, TSQM) im Vergleich zum Ausgangs-
wert (Abb. 1).

Die meisten immunmodulatorischen MS-
Therapien sind in der Schwangerschaft
nicht empfohlen oder kontraindiziert so
wie auch Teriflunomid. Der Wirkstoff kann
allerdings bei aktuellem Kinderwunsch in
einem beschleunigten Eliminationsverfah-
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Mod. nach Coyle PK et al., Mult Scler Relat Disord 2017; 17:107-15

ren nachweisbar eliminiert werden [Fach-
information Aubagio®]. ,Tritt trotz Kontra-
zeption eine Schwangerschaft ein, muss
der Arzt mit der Patientin mdgliche Risiken
besprechen. Es besteht aber kein Anlass fur
einen Abbruch”, betonte Dr. Birte Elias-
Hamp, Praxis fur Neurologie und Psychiat-
rie in Hamburg. Denn nach dem Absetzen
|dsst sich Teriflunomid ebenfalls mit Coles-
tyramin oder Aktivkohle aktiv und nach-
weisbar aus dem Korper eliminieren.

In Studien traten bei Neugeborenen mit
pranataler Teriflunomid-Exposition und
beschleunigtem Eliminationsprozess keine

Pharmaforum

enten betrachteten die Therapie dennoch
als ,entscheidenden Fortschritt”. Sowohl
bei prasymptomatischen Neugeborenen
mit SMA, aber auch bei Patienten mit spa-
tem Erkrankungsbeginn sei eine friihzeitige
Diagnose daher ausschlaggebend, um Fol-
geschaden zu vermeiden. Hierfir bietet das
Unternehmen Archimed Life Science GmbH
einen fiir niedergelassene Arzte kostenfrei-
en Gentest per Trockenblutkarte an (www.
sma-diagnostics.com). Jan Groh

Symposium ,BIOGEN - Bringing hope for adults
with Spinal Muscular Atrophy”. 4. EAN-Kongress
2018, Lissabon, 17.6.2018; Veranstalter: Biogen

strukturellen oder funktionellen Defizite
auf [Kieseier BC, Benamor M. Neurol Ther
2014; 3:133-8]. Eine valide Bewertung des
Risikos sei angesichts der bisher noch klei-
nen Fallzahlen allerdings nicht méglich, so
Elias-Hamp. Aufgrund der verfligbaren
Therapiemdglichkeiten stehe die MS einer
Familienplanung heute nicht mehr im
Wege.

Dr. Matthias Herrmann

Pressekonferenz ,Die MS-Therapie mit Teriflu-
nomid - individuell statt pauschal”, Berlin,
9.5.2018; Veranstalter: Sanofi Genzyme

[ Baseline (Switcher)

Il Woche 48 (Switcher)

{ p<0,00017 p <0,00017

Mittlerer TSQM - Score (95%-KI)

Wirksamkeit

Allgemeine
Zufriedenheit

p< 0,00011 p<0,00017

Nebenwirkungen Einfachheit

Abb. 1: Zufriedenheit der Patienten mit der Behandlung vor und nach Umstellung auf

Teriflunomid: Ergebnisse der Teri-PRO-Studie.

TSQM = Treatment Satisfaction Questionnaire for Medication
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Journal

Die Diagnosen des Dr. Zimmertur

Frank Heller — ein psychotherapeutsch interessanter Literat

Ein Seriencharakter Frank
Hellers personifiziert sich
im judischen Psychoanaly-
tiker Dr. Joseph Zimmertiir.
Mit jeder L6sung eines
Falles sto3t dieser Krimi-
protagonist die Tur zum
unbekannten und oft un-
heimlichen seelischen

»Zimmer” eines

Taters auf.
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54 Psychopathologiein
Kunst & Literatur

Frank Heller

Seine kriminelle Energie machte ihn
mit zum ersten schwedischen Krimi-
Bestsellerautor. Er und sein Protago-
nist Dr. Zimmertiir vermdgen in die
Abgriinde der menschlichen Seele
hinabzusteigen - tiefenpsychologi-
sche Geschichten vom Feinsten.

Journal

58 NEUROTRANSMITTER-
GALERIE

Boris Maximowitz

aus Miinchen verandert mit seinen
Werken die Wahrnehmung im 6ffent-
lichen Raum, benutzt dafiir auch
Fundmaterialien und liefert Stoff fiir
die eigene Korpererfahrung.

Der Begriff ,Schweden-Krimi*, der sich sowohl im Film als auch in der Literatur durchgesetzt hat, ist so
populdr geworden, dass er sogar als Wikipedia-Stichwort gefiihrt wird. Verbunden mit Namen wie Henning
Mankell, dem Autorenpaar Maj Sjowall und Per Wahl66, Hakan Nesser oder Stieg Larsson gilt der Begriff als
»€ine umgangs- und werbesprachliche Sammelbezeichnung fiir Kriminalromane schwedischer Autoren.
Neben der Herkunft der Autoren gibt es auch inhaltliche Gesichtspunkte, die das ,Genre’ ausmachen: Die
Schwedenkrimis beschranken sich oft nicht nur auf die Schilderung eines Verbrechens und dessen Aufkla-
rung, sondern stellen die Tat vor dem Hintergrund eines eher diisteren, kritisch gefarbten Bildes der schwe-
dischen Gesellschaft dar. Viele schwedische Krimis geizen nicht mit Schilderungen bestialischer Gewaltakte.
Und oft neigen die Ermittler selbst zur Schwermut.”

eit Mitte der 1960er-Jahre ist die
S schwedische  Kriminalliteratur

nicht nur in einen &sthetischen,
sondern auch in einen progressiv didak-
tischen Gesellschaftskontext eingebun-
den: 1971 griindeten einige Krimi-
schriftsteller und Kritiker die ,Svenska
Deckarakademin' (Schwedische Krimi-
akademie) mit dem Ziel, die Qualitat der
Kriminalliteratur des Landes zu heben.
Sie vergibt seither den renommierten
Schwedischen Krimipreis in verschiede-
nen Kategorien. Davon profitierten auch
Autoren aus anderen skandinavischen
Landern: Seit 1992 wird jahrlich der
»Glasnyckeln“ genannte Skandinavische
Krimipreis vergeben.

Vom Scheckbetriiger zum
Krimischriftsteller

Einer der ersten erfolgreichen schwedi-
schen Krimiautoren war Martin Gunnar
Serner (1886 - 1947), der sich Frank Hel-
ler nannte. Schon seine eigene Biografie
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konnte einem seiner Romane entstam-
men: Er besuchte das Gymnasium in
Lund und begann an der dortigen Uni-
versitit ein Studium der Anglistik, das er
1910 mit einer Dissertation iiber den
nachromantischen Lyriker Algernon
Swinburne abschloss. Doch bevor er mit
seinen Romanen in den USA und euro-
paweit berithmt wurde, geriet er als
Scheckbetriiger ins Visier der Polizei und
floh nach Frankreich, wo er sein unrecht-
méflig erworbenes Vermogen im Spiel-
casino von Monte Carlo durchbrachte.
Diese Episode verarbeitete er als Frank
Heller in der Kurzgeschichtensammlung
»Herrn Collins Abenteuer®, der seiner-
seits wegen Bankbetrugs nach London
flieht, um dort als Trickbetriiger weiter
Karriere zu machen. Das Buch diente der
Ufa 1925 als Vorlage fiir einen Film.
Heller verfasste 14 Collins-Romane,
ehe er einen weiteren Seriencharakter
erfand: den jlidischen Psychoanalytiker
Dr. Joseph Zimmertiir, der auch im

Deutschland der Weimarer Republik
eine breite Lesergemeinde hatte. Der li-
terarische Erfolg ermoéglichte es dem
Autor, seine Schulden zuriickzuzahlen
und nach Schweden heimzukehren, eine
dénische Krankenschwester zu heiraten
und schliellich in Menton und auf
Bornholm zu leben. 1947 erlag er in
Malmo den Folgen eines Nierenleidens.

In der ersten der sieben Geschichten
von ,,Dr. Zimmertiirs Diagnosen®, die
soeben (2018) im Berliner Verlag Walde
+ Graf dankenswerterweise in der alten
Wiener Ubersetzung von Marie Franzos,
der bedeutendsten Vermittlerin skandi-
navischer Literatur seit der Jahrhundert-
wende, herausgekommen sind, wird dem
Leser der Protagonist ganz und gar nicht
in rassistisch-denunziatorischer Absicht
vorgestellt: ~ Ein  ,schwarzlockiger,
krummnasiger, vollmondrunder Herr
mit gelblichem Teint, gewolbten Augen-
lidern tiber funkelnden schwarzen Au-
gen und pechschwarzem Schnurrbart.”
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© Walde + Graf Verlag, Berlin

» Wir sind Wunder in einer Welt
der Wunder, wir sind Menschen
— eine vernunftwidrige Vereini-
gung aus Geist und Materie, in
einem Raum schwebend,
der unendlich sein muss ... «

Die einen halten ihn fiir einen ,byzanti-
nischen Herrn®, andere meinen, er sehe
aus wie ein Musikant, nein, mehr wie ein
»Zauberprofessor oder gar wie ein
»Doktor in irgendeinem Harem®. Er sei,
heifit es tibereinstimmend, weder ein
Christ noch ein Gentleman, zumal er
seine Ansichten mit unglaublicher Hart-
néckigkeit vorbringt, und dies mit einer
durchaus angenehmen Sprache, solange
er sich beherrsche, in der Erregung aber
sei sie schrill und krachzend. Zum Golf
erscheint er in einem prachtvollen rot-
und gelbgestreiften Pullover und bewegt
seine kurzen Arme in bewunderungs-
wiirdiger Energie ,wie die Fliigel einer
der beriihmten hollindischen Wind-
mithlen“. Er verwendet die falschen
Schldger, stolpert {iber seine eigenen
Fiifle, befordert den Ball in alle Wind-
richtungen, mit Ausnahme der richti-
gen, und nimmt die Heiterkeit seiner
Mitspieler mit dem ,,strahlendsten Voll-
mondlédcheln auf* Er stellt sich als Skep-
tiker und Wissenschaftler vor, mit den
Worten: ,,Ich bin Psychoanalytiker. Al-
lerdings habe ich viele seltsame Phano-
mene gesehen und viele eigentiimliche
Erfahrungen gemacht. Aber bisher bin
ich noch nie auf etwas gestoflen, das auf
ibernatiirliche Weise erklart werden
miisste.“ Sein wissenschaftliches Credo
ist zutiefst von Humanismus durch-
trankt, wenn er gesteht: ,,Wir sind Wun-
der in einer Welt der Wunder, wir sind
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Menschen - eine vernunftwidrige Verei-
nigung aus Geist und Materie, in einem
Raum schwebend, der unendlich sein
muss -, denn was sollte es aufSerhalb
desselben geben? — Der uns aber in die-
sem Falle unfassbar ist - uns durch eine
Zeit bewegend, die ewig sein muss -,
denn was sollte es vorher gegeben haben?
- Aber deren Erscheinungen alle von
Verginglichkeit sprechen. Wir wissen
nicht, von wannen wir kommen, wir
wissen nicht, wohin wir gehen. Wie
konnten wir, von all diesen Mysterien
umgeben, sagen: dies ist ibernatiirlich,
oder dies ist natiirlich? Und doch: der
Mensch hat die unfassbaren Entfernun-
gen im Weltenraum gemessen, der
Mensch hat nicht wenige der Gesetze er-
forscht, nach denen die Verinderungen
sich vollziehen. Und gleich wie der
Mensch die Gesetze des dufSeren Univer-
sums erforschte, hat er auch begonnen,
die Gesetze des inneren zu erforschen -
das ist es, was ich nach Mafigabe meiner
Krifte zu tun versuche, und bis jetzt (...)
bin ich dem Phdanomen noch nicht be-
gegnet, das sich nicht mit Nachdenken
und Geduld erkléren lief3e!“

Hohe Kompetenz in Ironie

Der Name Zimmertiir ist natiirlich ein
sogenannter ,sprechender Name®, denn
der Psychoanalytiker stofit mit jeder Lo-
sung eines Falles eine Tiir zu dem unbe-
kannten und nicht selten unheimlichen
seelischen ,,Zimmer*“ des Téters auf. Be-
hilflich ist dem Seelenkundigen dabei
neben der Psychoanalyse vom Odipus-
komplex tiber die Traumdeutung bis hin
zum Schizophreniekonzept Freuds vor
allem auch die Literatur, iiber die er in
stupender Kenntnis verfiigt, gleichviel,
ob es sich um Ovid, Shakespeare, Ale-
xandre Dumas, Charles Baudelaire oder
Jack London handelt. Und so konnen
seine anfanglichen Gegner am Ende der
Geschichte ,,Ein schwankes Rohr* nicht
umhin zu bekennen: ,,Er ist ein Gentle-
man - und ein Christ.

Eine hohe Kompetenz in Ironie ist
nicht nur ein Kennzeichen von Dr. Zim-
mertiir, sondern auch des Erzédhlers
selbst. Der promovierte Anglist schreibt
beispielsweise, wenn ein Englidnder ein
Haus in Holland kauft: ,,England ist eine
Insel, jeder Englander ist auch eine Insel,
sagt das Sprichwort, und wo immer ein

Englander sich in der Welt niederlisst,
erhebt sich sofort eine Insel, eine briti-
sche Besitzung aus dem umgebenden
Sprachenmeer. Als Mr. A. M. Trowbridge
sich an der holldndischen Nordseekiiste
ein Haus kaufte, schien die Erde, die er
kaufte, sich mit einem Male tiber die um-
gebenden Diinen und die lauernde graue
Nordsee zu erheben und zu sagen: Es be-
darfkeiner Erdwille, um mich zu schiit-
zen, und keiner kleinen Jungen, um bei
der Springflut die Locher in den Willen
zu verschlieflen; hands off! Ich bin briti-
sches Eigentum, ich bin England.”

Ein Fall von Schizophrenie
Exemplarisch néher betrachtet sei hier
die Erzahlung ,,Ein Fall von Schizophre-
nie“. Das Setting ist Amsterdam, wo Dr.
Zimmertiir seine Praxis hat. Die Zeit:
ein trister Novembernachmittag.

In der Stadt herrscht ,,Selbstmordwet-
ter: ,,Tag fur Tag lag der Nebel wie ein
nasses Tuch iiber Amsterdam.“ Dies
wird mit Lacrimae Christi bekdmpft. Die
an der Geschichte beteiligten Personen
sind Zimmertiirs alter Freund Kommis-
sar Groot, einige Barkeeper in merkwiir-
digen Kiinstlerkneipen wie ,,Beldemaa-
kers Bodega“ oder ,,Gelbes Fieber®, der
Schriftsteller Portaels sowie der Verleger
Solem Biervriend. Wie hédufig beginnt
Heller mit einer Sottise iiber Holland:
»Was fiir ein Land! Und was fiir eine
Sprache (...) Kise, Kise, und wiederum
Kise! Poesie? Wie sollte Kédse Poesie ver-
stehen konnen? Das einzige, was sich in
ihrem Inneren regt, sind Kdsemaden.”
Der das erregt vor sich hinsagt, ist der
Schriftsteller Portaels, ein Mann ,,mit al-
kohol- oder morphiumweifiem Gesicht*,
um sogleich Ovids Verse tiber Frosche zu
zitieren: im Original. Das sei die Sprache
der Holldnder, die nichts verstiinden als
Kise, Diamanten und wiederum Kise.

Via Ovid lernt Dr. Zimmertiir den
Schriftsteller kennen, der den Psycho-
analytiker fiir einen Verleger hilt, der
die Klassiker in falschen Elzevir-Ausga-
ben herausgebe, und er fiigt hinzu:
»Wenn es einen Menschen auf Erden
gibt, der ein noch roherer Materialist ist
als ein gewohnlicher Holldnder, so ist es
ein holldndischer Verleger.“ Der Doktor
widerspricht und weist auf seinen Beruf
hin, was den Schriftsteller zu der Frage
tithrt, ob er an die Einheit der Seele glau-
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be. Die Antwort lautet: ,Denken Sie, ich
werde den Zweig abségen, auf dem ich
sitze? Der Schriftsteller zollt seine
Hochachtung und kommt ins Philoso-
phieren: ,,Leben ist Sterben, das ist die
ganze Sache. Wir sterben jedes Jahr, je-
den Monat, jeden Tag, und es besteht
keinerlei Zusammenhang zwischen uns
und all den Gespenstern, die sich unse-
rer Maske bedienen.” Schliefllich kommt
er vom Hoélzchen aufs Stockchen.

Als der Doktor eines Tages eine Absa-
ge von einem Verlag zur Publikation sei-
ner Abhandlung tiber Schizophrenie be-
kommt, wird er an eine andere ,,exzen-
trische Firma“ verwiesen: an Solem Bier-
vriend. Der Arzt sucht das schmale und
altertiimliche Haus sogleich auf und be-
staunt die Auslage mit Titeln wie ,,Die
weifle Lilie®, ,Die Schlafwagenmadon-
na‘, ,,Die Jugend Wilhelms des Schweig-
samen® oder ,,Der Mord bei Clapham
Junction“, daneben auch Handbiicher
iiber Bridge und Tomatenzubereitung
oder seltsame Titel wie ,War Moham-
med ein Germane?“ In einem Lehnstuhl
hinter dem Ladentisch findet er den Ver-
leger, einen 45-jahrigen Mann in schwar-
zem Talar mit Hauskdppchen und Au-
genglasern: ,,Sein Antlitz mit markanten
Ziigen glich einer Maske®. Der Verleger
fragt, ob der Doktor ihm einen Roman,
eine Novellensammlung, gar Gedichte
anbiete: Wenn ja, so habe er keinerlei
Chance, denn niemand wolle solche Li-
teratur lesen. Auch wissenschaftliche Ab-
handlungen kaufe niemand, sie stieflen
aufkeinerlei Interesse. Erst bei den Reiz-
worten ,,Odipustheorie“ und ,,Schizo-
phrenie® regt sich beim Verleger Interes-
se, und zufillig sieht Dr. Zimmertiir auf
dem Ladentisch ein Gedichtbiandchen
seiner Kneipenbekanntschaft, des Dich-
ters Ferdinand Portaels liegen, das er so-
gleich kauft: ,Das Gold und das Feuer®.
Wenig spiter trifft er in der Kneipe Kom-
missar Groot und erkennt unter den Gés-
ten ,ein alkoholweifles Gesicht mit gerin-
geltem, schwarzem Medusenhaar, halb
von der Kapuze des Radmantels um-
rahmt, doch dann erlischt plotzlich das
Licht. Von Groot erfahrt der Doktor, er
sei schon lange hinter diesem Schurken
her, es handle sich um einen geféhrlichen
Pyromanen, doch Zimmertiir will es
nicht glauben: Nein, er sei kein Schurke,
sondern Dichter, der tiber das ,heilige
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Feuer” und die Parzen schreibe, doch
Groot schldgt vor, wenn sein Pyromane
Dichter sei, so miisse er iiber seinen Ver-
leger an dessen Adresse herankommen.

Anderentags erfahrt Zimmertiir aus
der Zeitung, Biervriends Verlag sei ein-
gedschert worden, in der Inneren Stadt
habe ein gewaltiger Brand gewiitet.
Groot und der Doktor suchen die Brand-
stitte auf, finden den vollig verzweifelten
Verleger und erfahren, er habe keinen
Profit von dem Brand, sein Verlag sei mit
finfzigtausend Gulden viel zu niedrig
versichert gewesen. Auch das Manu-
skript des Doktors sei mitverbrannt,
doch habe er es vorher noch gelesen. Be-
sonders beeindruckt habe ihn das Kapi-
tel, in dem er schildere, ,dass die Seele
sich spalten kann wie eine Zelle, und wie
die beiden Teile um die Herrschaft mit-
einander kimpfen“. Da habe er, der Ver-
leger, ,das Leben besser begriffen, da
verstand ich erst die Kampfe, die in un-
serem Inneren toben. Ist das nicht wie
der Kampf, der heute Nacht hier getobt
hat? Sind nicht Feuer und Wasser im In-
nersten verwandt, und wie haben sie
nicht hier gekdmpft?“ Da alle iiberzeugt
sind, dass es sich um Brandstiftung han-
deln miisse, fragt Groot den Verleger, ob
ihm sein Beruf denn Feinde schaffe. Die
Antwort lautet: ,,Sind nicht Schriftsteller
und Verleger Feinde von Natur aus wie
Feuer und Wasser? Fithren sie nicht ei-
nen ewigen Kampf um die Ubermacht,
wenn sie auch voneinander abhingig
sind?“ Auf die nochmalige Frage des
Kommissars, ob wirklich niemand fi-
nanziellen Nutzen aus dem Feuer ziehe,
weist der Verleger auf eine Klausel des
Versicherungsvertrages hin, die da lau-
tet: ,Auflagen, die durch Feuer, Wasser
oder andere duflere Einwirkungen zu-
grunde gehen, miissen vom Verleger neu
gedruckt oder als verkauft honoriert
werden.“ Und wenige Tage spiter liegt
die entsprechende Forderung des Dich-
ters Ferdinand Portaels vor.

Bei einem Treffen in der Bodega ,,Das
gelbe Fieber wundert sich Freund
Groot: Der Verlag ist abgebrannt, aber
der Dichter bekommt Geld, der freilich
noch nicht an den Ertrag seiner Band-
stiftung herankommt und deshalb von
seinen Zechbriidern verlassen am Tisch
sitzt. Der Doktor beobachtet ihn, und es
tallt ihm wie Schuppen von den Augen.

Er erkennt, ,dass man 1:1 legen kann,
ohne dass zwei daraus wird — und dass
es vielerlei Arten gibt, sich ein Alibi zu
verschaffen, aber dass bisher noch nie-
mand darauf gekommen ist, sich eines in
der Seele eines anderen zu verschaffen®.

Die Losung des Ritsels: Der Dichter
Portaels und der Verleger Biervriend
sind ein und dieselbe Person. Und der
Téter bekennt: ,Ich unglickseliger
Mann, ich habe zwei Seelen - aber nur
einen Leib, sagt Groot, und er verhaftet
Biervriend. Sowohl Portaels als auch
Biervriend verdienten an dem Brand:
Der Dichter bekam sein Honorar von
Biervriend und der wiederum kassierte
die Versicherungssumme. Groots einge-
klagte Kategorie der ,,Ehrlichkeit” erge-
be hier keinen Sinn, meint der Arzt:
,»Ehrlich? Welcher Schauspieler, der in ei-
ner Rolle aufgeht, ist nicht ehrlich. Und
Sie diirfen eines nicht vergessen: Er ge-
hort dem Volke an, das der Welt Sarah
Bernhardt und Kainz geschenkt hat.“ Er
selbst sei nur ein ,,armer Wissenschaftler,
der gelernt hat, mit den Augen zu sehen!“

Ein Heller gegen Angstzustande
Schon Kurt Tucholsky rithmte: Gegen
Angstzustdnde gibt es nur unsere Origi-
nal-Heller-Kriminalromane! Regenfeste
Ironie! Dauerhafte Spannung! (...) Man
vergisst so schon das Leid der Welt - es
ist wie Whisky.“ Und Rose-Marie Gropp
schreibt in der FAZ (3. April 2018): ,, Die
Diagnosen des Dr. Zimmertiir' kommen
(...) direkt aus der Wiege der Freud ‘schen
Seelenkunde. Und bestimmt stand dort
fiir ihren Autor Frank Heller als Pate au-
Blerdem Arthur Conan Doyle mit den
kriminalistischen Methoden seines
Sherlock Holmes. Der Witz bei der Lek-
tiire ist deshalb nicht zuletzt ein histori-
sches Vergniigen. Die Storys sind kleine
Urszenen dessen, wie sich auf unge-
wohnliche Weise die Identifizierung ei-
nes Téters vorstellen ldsst, lange bevor
sich der Beruf des Profilers etablierte.”

Literatur beim Verfasser

AUTOR
Prof. Dr. Gerhard Kopf

Ariboweg 10, 8173 Miinchen
E-Mail: aribol0@web.de
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Versuchsanordnung zur
Selbstwahrnehmung

Die Gesellschaft bekommt immer die Kunst, die sie verdient, sagt Boris Maximowitz
aus Minchen und zwingt uns in seinen Arbeiten uns selbst bewusst wahrzunehmen.
Dabei lasst er Korper sprechen und macht das Kunsterlebnis so zu einer intuitiven
Reflex(ion).
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»~Dunkelfeld 2“, Rauminstallation, Holzkonstruktion, Bewegungsmelder-Lichtsystem, Nir Altman Galerie, Miinchen, 2018
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»MUT”, Leuchtschrift, 500 x 200 x 30 cm, Aluminium, Polystyrol, Farb-
folie, Holz, Leuchtmittel, Dachauer StraBBe in Miinchen, 2014 bis 2016

ter Meier mitten in New York an einen kleinen Stand mit
einer Tafel, auf der stand: ,,Wer mir ein Ja oder Nein gibt,
bekommt einen Dollar®. Aus der Aktion wurde ein Riesenspek-
takel. Die Leute kamen in Scharen, hitzige Diskussionen erreg-
ten die Gemdiiter, schnell standen Presse und Polizei (und die
Psychiatrie) auf dem Plan. 2014 kopierte ein Kunststudent aus
Miinchen, Boris Maximowitz, diese Aktion, weil er sehen woll-
te, wie sie unter den Parametern der heutigen Gesellschaft
funktionieren wiirde. Tatsachlich hatte sich bis auf den Ort fast
alles gedndert. Neben dem Kiinstler standen ein riesiger Flat-
screen, WLAN-Angaben und E-Bikevermieter. Kaum einer
nahm von dem Stand Notiz. Die Menschen eilten an dem jun-
gen Mann vorbei, ihn misstrauisch bedugend, in der Angst, ir-
gendetwas angedreht zu bekommen. ,,Um durch eine tiberfiill-
te Welt zu kommen, brauchen wir heute einen Tunnelblick,
meint Maximowitz erklarend zu diesem gednderten Outcome.
Maximowitz bediente sich des 6ffentlichen Raumes bereits
bevor er Kunst studierte. Der gelernte Goldschmied und Zeich-
ner installierte tiber Jahre hinweg aus Fundmaterialien Skulp-
turen: Auf einem Schleusenzugang in Hanau befestigte er mit
Klebeband dort gefundenes Treibgut und konnte die schnell
auftauchende Polizei davon iiberzeugen, seine ,,Objektverscho-
nerung” zu belassen. Bis heute verandert er die Wahrnehmung
im 6ffentlichen Raum, nur muss er nicht mehr an der Grenze
zur Illegalitit agieren, sondern tut dies jetzt meist im Auftrag.
Ein Beispiel dafiir ist seine Leuchtbuchstabeninstallation
»MUT®, die auf dem Kreativquartier in der Dachauerstrafle in
Miinchen von 2014 bis 2016 angebracht war, und die dort bald
wieder, dann als permanente Installation zu sehen sein wird.

V or iiber vierzig Jahren stellte sich der Tausendsassa Die-

Intuitive Kérpererfahrung

Drei grofie Themen - Wahrnehmung, Gesellschaft und Kérper
- verbinden sich gelungen in den Projekten von Maximowitz.
Mit den ,,Raumsituationen mochte er ,Versuchsanordnungen
mit offenem Ausgang schaffen. Ich biete nichts zum Festhalten,
nur den Raum und spitze die Situation so zu, dass Selbstwahr-
nehmung erzwungen wird, auch wenn ich mir nicht anmafe,
vorzugeben, worin diese exakt bestehen soll*.

Zum Diplom in der AdbK Miinchen erschuf Maximowitz
einen Bau mit zwei Eingéngen, der zwei identische Rdume um-
schloss. Diese entstanden mittels einer Trennung durch eine
verspiegelte Plexiglasscheibe auf der Spiegelachse (siehe Titel-
seite dieser Ausgabe). Durch ein schnell getaktetes Lichtsystem,
das die Beleuchtung in beiden Raumhalften abwechselte, spie-
gelte sich immer nur die, die beleuchtet war. Fiir den Betrach-
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ter, der in der dunklen Raumhilfte stand, war das Plexiglas
durchsichtig. Dadurch, dass man sich so teils im Spiegel sah
und teils den vermeintlich gleichen Raum fiir leer hielt, wurde
das Gefiihl evoziert, zu verschwinden. Auch wenn die meisten
Besucher diese optische Irrefithrung schnell erfassten, kam die
korperliche Wahrnehmung dem Verstand nicht hinterher. ,,Mit
allen hat der Raum etwas gemacht, manche haben beschrieben,
dass sie das Gefiihl hatten, sich aufzuldsen. Das Sichtbare sack-
te auf eine intuitive Kérpererfahrungsebene.”

Ahnlich direkt arbeitet noch eine andere Rauminstallation:
In ,,Dunkelfeld“ (Nir Altman Galerie 2018) baute Maximowitz
einen Gang, dessen Oberlicht erlosch, war man dort entlang
spazierte. Entgegen der Erwartung zog man die Dunkelheit so-
zusagen mit sich mit. Interessanterweise fithlten sich manche
Begeher dadurch sehr geborgen, andere im Stich gelassen.

Das Thema Korpererfahrung weitet der Kiinstler auch auf
sich selbst aus: In einer auf Video dokumentierten Tanzperfor-
mance tanzt er neun Stunden lang zu einer Endlosschleife des
Songs ,Happy“ (von Pharrell Williams, 2013), um seine eige-
nen Grenzen auszuloten. ,, Ich wollte sehen, was passiert, wenn
ich mich selbst mit gewissen Regeln in diese Situation begebe.
Welche Tanz- und Bewegungsmuster durchkommen, wenn der
Verstand ausgeschopft ist und die bewusst gesteuerten, antrai-
nierten Muster ausgereizt sind.“

Mit seinem nichsten Projekt bietet Maximowitz wieder sich
selbst in einem Musikvideo als Projektionsfliche an. Was das
mit der Gesellschaft macht und tiber sie aussagt, sollte man sich
nicht entgehen lassen.

AUTORIN

Dr. Angelika Otto, Miinchen

www.treibgut.de

Den Fundstiicken seiner Jugendjahre treu bleibend, betreibt der
Kinstler in Mlnchen das ,treibgut”-Lager, das sich aus tiberschiis-
sigem Material aus dem Kunst-/Kulturbetrieb speist und von
Kinstlern zur glinstigen Produktion neuer Werke genutzt wird.
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Termine

Datum / Zeit / Ort

Landesverband / Titel / Themen

Anmeldung

22.9.2018 in Witten
Lebenshilfe, Pflanzraum,
Dortmunder Str. 75

9:00 bis 17:00 Uhr

Schulungsprogramm zur EVA-NP.
Update Neurologie, Aktuelles und Interessantes
fir unsere MFA. Schwerpunktthema Parkinson.

Burkhard Brautmeier, Sachgebietsleiter Arztekammer
Westfalen-Lippe Ressort Fortbildung, Akademie fiir
medizinische Fortbildung der AKWL und der KYWL
Gartenstr. 210—-214, 48147 Miinster

Tel.: 0251 929 2207, Fax: -929 27 2207

E-Mail: burkhard.brautmeier@aekwl.de
http://www.aekwl.de/fortbildung

29.9.2018 in Frankfurt

CME-
Punkte

Wie kommen die neuen MS-Immuntherapien

in der Praxis an?

Referenten: Prof. Dr. Gereon Nelles, Neurologische
Gemeinschaftspraxis am Heilig Geist-Krankenhaus -
Univ.-Prof. Dr. rer. nat. Tobias Bopp, Institut fiir
Immunologie Universitatsmedizin Mainz

Fortbildungsakademie der Berufsverbande

BVDN - BDN - BVDP

Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

Tel.: 0931 20555-16, Fax: -20555-11

E-Mail: k.braungardt@akademie-psych-neuro.de

29.9.2018 in Erlangen
Kopfklinik, Universitatsklinik,
Kleiner Horsaal,
Schwabachanlage 6

CME-
Punkte

Die Nerven- und Muskelsonografie — eine neue
Technik fiir die Praxis — Grundlagen und praktische
Ubungen

Referenten: Dr. Cornelia M&bius, Neurologische Uni-
versitatsklinik Erlangen (Leiterin der Neurophysiologi-
schen Abteilung); Dr. Axel Schramm, Neurologische
Praxis Firth (DEGUM-Seminarleiter fiir Nerven-/
Muskelultraschall)

Fortbildungsakademie der Berufsverbande

BVDN - BDN - BVDP

Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

Tel.: 0931 20555-16, Fax: -20555-11

E-Mail: k.braungardt@akademie-psych-neuro.de

17.10.2018 in Saarbriicken
Victor’s Residenz-Hotel,
Kalmanstr. 47 - 51

19:00 Uhr

24.10.2018 in Saarbriicken
Kleiner Sitzungssaal der KV,
Europaallee 7-9

BVDN Landesverband Saarland:
Multiple Sklerose und Familienplanung - Was ist
bei der Therapieentscheidung zu beachten

Landeshauptversammlung 2018 der NAV Landes-
gruppe Saarland

Thema: Wie organisiere ich die Praxisiibergabe?
Wie ermittele ich den Wert meiner Praxis
Referenten: Feit/KV Saarbriicken und Barth/Apo-
Bank Saarbriicken

Dr. med. N. Rauber

Rheinstr. 35, 66113 Saarbriicken

Tel.: 0681 97172-33, Fax: -35 Fax
E-Mail: zns.sb-rastpfuhl@t-online.de

19.-20.10.2018 in Irsee
Kloster Irsee,
Klosterring 4

CME-
Punkte

91. Jahrestagung der Bayerischen Nervenérzte
in Kloster Irsee
Fortbildung und Mitgliederversammlung

Bildungswerk Irsee, Dr. med. Angela Stadele
Klosterring 4, 87660 Irsee

Tel.: 08341 9066-03, Fax: -9066-05

E-Mail: staedele@bildungswerk-irsee.de
www.bildungswerk-irsee.de

28.10.2018 in Dortmund

CME-
Punkte

Das Asperger-Syndrom und andere Autismus-
Spektrum-Storungen (ASS) im Erwachsenenalter/
Das Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatssyn-
drom (ADHS) im Erwachsenenalter

Referenten: PD Dr. Maria Straul3, Psychiatrische Univer-
sitatsklinik Leipzig, Prof. Dr. Ludger Tebartz van Elst,
Psychiatrische Universitétsklinik Freiburg

Fortbildungsakademie der Berufsverbande
BVDN - BDN - BVDP

Traubengasse 15, 97072 Wiirzburg

Tel.: 0931 20555-16, Fax: -20555-11

E-Mail: info@akademie-psych-neuro.de
www.akademie-psych-neuro.de

10.11.2018 in Bad Sackingen
Rhein-Jura-Klinik

CME-
Punkte

Workshop-Tagung BVDN Landesverband
Baden-Wiirrtemberg

Akute Krisen und chronische Therapieverlaufe
psychischer Erkrankungen

Rhein-Jura-Klinik Bad Sackingen

Tel.: 07761 560-172

E-Mail: praxis@dannegger-loerrach.de oder
direktionssekretariat@rhein-jura-klinik.de
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Termine

21.-22.9.2018 in Bochum
Veranstaltungszentrum Saal 1,
Ruhr-Universitat Bochum,
Universitatsstr. 150

Jahrestagung der Sektion Periphere Nerven
der Deutschen Gesellschaft fiir Neurochirurgie
(DGNC) e.V.

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Anja Barz, Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena

Tel.: 03641 3116-331, Fax: -243

E-Mail: anja.barz@conventus.de | www.conventus.de

2.10.2018 in Witten
Universiat Witten/Herdecke,
Alfred-Herrhausen-Str. 50

~Beziehungsweise(n) ... Demenz - Pflege und
Forschung im Wandel”

9. Jahrestagung des Deutschen Zentrum:s fiir
Neurodegenerative Erkrankungen (DZNE)

Deutsches Zentrum fiir Neurodegenerative
Erkrankungen e.V. (DZNE), Standort Witten
Sabine Bauer, Tel.: 02302 926 235

E-Mail: sabine.bauer@dzne.de

6.10.2018 in K&In
Universitdt zu KéIn

Grof3er Horsaal in der

+Alten Botanik’, Gyrhofstr. 15

Allein oder gemeinsam?

Immer ein Ziel: Mehr Lebensqualitat
Jahrestagung der Tourette-Gesellschaft,
ADHS Deutschland e.V. und Aspies e.V.

www.tourette-gesellschaft.de

9.-11.10.2018 in Dresden
Radisson Blu Park Hotel &
Conference Centre,
Nizzastr. 55

10* International Symposium on
Neuroprotection Neurorepair 2018

event lab. GmbH

Jenny Kaftan, Sabrina Wolf
Richard-Lehmann-Str. 12, 04275 Leipzig
Tel.: 0341 240596 75| 79

E-Mail: info@neurorepair-2018.de

10.-12.10.2018 in Berlin
City Cube Messe Berlin,
Messedamm 26

ECTRIMS - 34t Congress of the European Commit-
tee for Treatment and Research in Multiple Sklerose

Congrex Switzerland Ltd.

Peter Merian-Str. 80, P.O. Box

4002 Basel/Switzerland

Tel.: 061 686-7777, Fax: -7788

E-Mail: registration.ectrims@congrex.com
www.ectrims-congress.eu

11.-13.10.2018 in Niirnberg
Convention Center Ost,
Messezentrum

26. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) e. V.

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Tina Markert/Dirk Eichelberger

Carl-Pulfrich-Str. 1,07745 Jena

Tel.: 03641 3116-367 |-305, Fax: -243

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

17.-20.10.2018 in Mannheim
Congess Center Rosengarten,
Rosengartenplatz 2

Deutscher Schmerzkongress 2018

m:con — mannheim:congress GmbH
Rosengartenplatz 2, 68161 Mannheim
Tel.: 0621 41060
www.mcon-mannheim.de

18.-20.10.2018 in Kassel
Tagungszentrum
Haus der Kirche,
Wilhelmshoher Allee 330

Intensivseminar Medizinische Begutachtung
Curricular-Veranstaltung, Block 2

Deutsche Gesellschaft fiir Neurowissenschaftliche
Begutachtung e.V.

Manderscheider Str. 37, 60529 Frankfurt/Main
Tel.: 069 8720-3755

E-Mail: info@dgnb-ev.de

30.10.-3.11.2018 in Berlin
Messe Berlin, Eingang Stid
JafféstraBe

Neurowoche 2018

Dienstleistungsgesellschaft mbH DGN

David Friedrich-Schmidt und Antje Herwig Landry
Reinhardtstr. 27 C, 10117 Berlin

Tel.: 030 53143-7943, Fax: -7939

E-Mail: kongress@dgn.org

16.-17.11.2018 in Frankfurt/M.

12. Frankfurter Refresher-Seminar Neurologische
Begutachtung

Deutsche Gesellschaft fiir Neurowissenschaftliche
Begutachtung e.V., Tel.: 069 8720-3755
E-Mail: info@dgnb-ev.de
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenarzte

= www.bvdn.de

Vorstand/Beirat

Vorsitzende: Sabine Kéhler, Jena,

Klaus Gehring, Itzehoe

Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftfiihrer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Gereon Nelles, K6In

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

1. Vorsitzende der Landesverbéande
Baden-Wiirttemberg: Volker Bretschneider
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: Egbert Wienforth, Gereon Nelles
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: Sabine Kéhler, Klaus Gehring,
Gunther Carl

Neue Medien: Bernhard Michatz

EDV, Wirtschaftliche Praxisfithrung:

Gunther Carl

Forensik und Gutachten Psychiatrie:

P. Christian Vogel

Gutachten Neurologie: Friedhelm Jungmann
Belegarztwesen Neurologie: Joachim Elbréachter
Fortbildung Assistenzpersonal: Roland Urban
U.E.M.S. - Psychiatrie, EFPT: Roland Urban
U.E.M.S. - Neurologie: Gereon Nelles

Ausschiisse

Akademie fiir Psychiatrische und
Neurologische Fortbildung:

P. Christian Vogel, Markus Weih
Ambulante Neurologische Rehabilitation:
Paul Reuther

Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Monter
Weiterbildungsordnung:

Sabine Kéhler, Klaus Gehring, Gunther Carl,
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim
Leitlinien: Sabine Kohler, Klaus Gehring,
Uwe Meier, Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und
Angehérigengruppen: Vorstand

Referate

Demenz: Jens Bohlken

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

Klaus Gehring

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

Schlaf: Ralf Bodenschatz

Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier,
Monika Kérwer

Suchttherapie: Greif Sander

Verbandsservice | Organisation/Ansprechpartner/Geschaftsstelle

Geschéftsstelle des BVDN

Dagmar 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
Politische Geschéftsstelle Berlin:

RA Bernhard Michatz, Geschaftsfiihrer
Robert-Koch-Platz 9, 10115 Berlin

Tel.: 030 21480761, Fax: -21480763

E-Mail: bernhard.michatz@spitzenverband-zns.de

Berufsverband Deutscher Neurologen

= www.neuroscout.de

Vorstand des BDN

1. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich

2. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
Schriftfithrer: Wolfgang Freund, Biberach
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Elmar Busch, Moers; Klaus Gehring,
Itzehoe; Martin Stidmeyer, Potsdam; Heinz Wiend|,
Muinster

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg;

Peter Franz, Miinchen; Matthias Freidel, Kalten-
kirchen; Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst,
Stuttgart; Fritz Konig, Lubeck; Frank Reinhardt,
Erlangen; Claus-W. Wallesch, Magdeburg

Ansprechpartner fiir Themenfelder

IV und MVZ: Uwe Meier, Paul Reuther

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

DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier

Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungserméchtigung:
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 Verbinden

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

BDN-Landessprecher
Baden-Wiirttemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Thomas GilleBen

Berlin: Walter Raffauf

Brandenburg: Martin Delf

Bremen: N.N.

Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Rupert Knoblich
Mecklenburg-Vorpommern: Katrin Hinkfoth
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Giinther 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:

P. Christian Vogel, Miinchen
Schriftfiithrer: P. Christian Vogel, Miinchen
Schatzmeister: Martin Finger, Frankfurt
Beisitzer: Sabine Kohler, Jena,

Norbert Mayer-Amberg, Hannover

Referate

ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto
Auti pektrumstorungen:

Christa Roth-Sackenheim

Forensik: P. Christian Vogel

Gutachterwesen: P. Christian Vogel
Migrationssensible psych. Versorgung:
Greif Sander

Psychotherapie: Christa Roth-Sackenheim
PTSD: Christa Roth-Sackenheim

Sucht: Greif Sander

Transexualitat: P. Christian Vogel

Kontakt BVDN: Sabine Kéhler

BVDP-Landessprecher

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

Berlin:

Brandenburg: Delia Peschel

Bremen: N.N.

Hamburg: Ute Bavendamm

Hessen: Martin Finger
Mecklenburg-Vorpommern: Caterina Jacobs
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Egbert Wienforth
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: David Steffen

Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
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 Nervenéarzte e. V. (BVDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, Arzt in Weiterbildung 90 €,
Senior 60 €).

' O Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e. V. (BDN)
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, Arzt in Weiterbildung 90 €,
Senior 60 €).

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

' O Hiermit erklire ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e. V. (BVDP)
1 (Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, angestellter Arzt 300 €, Arzt in Weiterbildung 90 €,
Senior 60 €).

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

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 [ niedergelassen O inderKliniktatig O Chefarzt/arztin O Facharzt/in
: O Weiterbildungsassistent/in O Neurologe/in O Nervenarzt/arztin O Psychiater/in

O in Gemeinschaftspraxis tatig mit:

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

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

O Die Rehabilitation O Psychotherapie im Dialog Mitglied méglich.

. O PPmP - Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie O Balint-Journal
Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOA, Gutachten, IGeL, RichtgréBen etc.).
O Gratis NERFAX-Teilnahme erwiinscht

O Gratis Mailservice ,Das muss man wissen ...” erwiinscht
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)*
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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@eweb.de !
Dr. P. Hezler-Rusch Konstanz ja AK 07531 18330 0753118338 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. Angelika Liithe Miinchen ja KV/AK 089713729 089 71090537 angela.luethe@gmx.de |
BVDN-Landesverband: BERLIN !
Dr. Gerd Benesch Berlin ja KV 0303123783 030 32765024 Dr.G.Benesch@t-online.de !
Dr.R. A.Drochner Berlin ja KV/AK 03040632381 03040632382 ralph.drochner@neurologe-psychiater- |
R 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 03317409615 st-alder@t-online.de '
Dr. M. Bockmann GroBbeeren 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 '
BVDN-Landesverband: =~ HESSEN . :
Prof. Dr. A. Henneberg Frankfurt/M. ja AK 069 59795430 069 59795431 henneberg-neuropsych@t-online.de !
S. Specht Griesheim ja KV 06155 878400 06155 878420 stefan.specht@web.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 0381 49 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 Osnabriick ja KV 0541 434748 ralph.luebbe@gmx.de !
BVDN-Landesverband: NORDRHEIN B ;
Dr. M. Dahm Bonn ja KV/AK 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de i
Dr. A. Haus Koln ja KV/AK 0221 402014 0221 405769 hphausi@googlemail.com !
BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ |
Dr. G. Endrass Grinstadt ja KV 06359 9348-0 06359 9348-15  g.endrass@gmx.de 1
Dr.R. Gerhard Ingelheim ja AK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de ;
Dr. M. Michel Landau ja AK 06341 929490 06341 929490 post@dr-michel.de 1
Dr. Ch. Roth-Sackenheim Andernach ja AK 016097796487 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 KV/AK 06131 582814 06131 582513 s.stephan@nsg-mainz.de '
Dr. C. Werner Mutterstadt ja AK 06234 920092 06234920093 dr.ch.werner@t-online.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 1
BVDN-Landesverband: ~ SACHSEN 1
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 1
Dr. D. 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. M. Bauersachs Dortmund ja KV 0231 142818 info@klemt-bauersachs.de !
Rudiger SaBmannshausen  Bad Berleburg  ja AK/KV 02751 2785 02751 892566 sassmannshausen@bvdn-westfalen.de :
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B Dr.Uwe Bannert

Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg
Tel.: 04551 969661, Fax: -969669
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Martin Bauersachs
Ostenhellweg 61, 44135 Dortmund
Tel.: 0231 142818

E-Mail: info@klemt-bauersachs.de

Dr. Ute Bavendamm
Oskar-Schlemmer-Str. 15, 22115 HH
Tel.: 040 71591223, Fax: -7157422
E-Mail: dr.boavendamm.strobel@
freenet.de

Dr. Gerd Benesch

Bundesallee 95, 12161 Berlin

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

Dr. Ulrike Bennemann
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Tel.: 0157 31087987,

Fax: 0421 2438796,

E-Mail: u.doelle@t-online.de
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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

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 ltzehoe
Tel.: 04821 2041, Fax: -2043

E-Mail: gehring@neurologie-
itzhoe.de

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

Dr. Thomas GilleBen
Eversbuschstr. 111, 80999 Miinchen
Tel.: 089 8180-1700, Fax: -8180-1701
E-Mail: info@neurologie-gillessen.de

Dr. Heinrich Goossens-Merkt
Hohe Weide 17b, 20259 Hamburg
E-Mail: dr.goossens-merkt@neuro-
logie-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
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Marienstr. 7, 70178 Stuttgart

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

Dr. Katrin Hinkfoth

Ulmenallee 10-12

18311 Ribnitz-Damgarten

Tel: 03821 8898010, Fax: -8898011
E-Mail: katrin.hinkfoth@gmx.de

Dr. Guntram Hinz

Harksheider Str. 3, 22399 Hamburg
Tel.: 040 6067-9863, Fax: -6067-9576
E-Mail: guntram.hinz@yahoo.de

Dr. Thomas Hug

Bergheimer Str. 33, 69115 Heidelberg
Tel.: 06221 166622

E-Mail: hug.hug-pa@t-online.de

Dr. Werner E. Hofmann

Elisenstr. 32, 63739 Aschaffenburg
Tel.: 06021 449860, Fax: -44986244
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Tel.: 0741 43747
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E-Mail: mail@dr-jungmann.de
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27356 Rotenburg

Tel.: 04261 772219, Fax: -772149
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Adressen | Verbandsservice

Dr. Rupert Knoblich
A.-Schweitzer-Str. 8, 64711 Erbach
Tel.: 06062 94160, Fax: -941699
E-Mail: r.knoblich@neuro-centrum-
odenwald.de

Dr. Sabine Kéhler

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

E-Mail: sab.koehler@web.de

Dr. Fritz Konig
Sandstr. 18-22, 23552 Lubeck

Dr. Monika Korwer

Am Ziegelkamp 1F, 41515 Grevenbroich
Tel.: 02181 6008150, Fax: -6008160
E-Mail: Nervenpraxis@t-online.de

Dr. Bernhard Kiigelgen
Neversstr. 7- 11, 56068 Koblenz
Tel.: 0261 303300, Fax:-3033033

Holger Marschner

Zossener Damm 33, 15827 Blankenfelde
Tel.: 03379 371-878, Fax: 371-879
E-Mail: bvdn@nervenarztpraxis-
marschner.de

Prof. Dr. Harald Masur
Piusallee 143, 48147 Miinster

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

Dipl.-Med. Mario Meinig
Barbara-Uthmann-Ring 157
09456 Annaberg-Buchholz

Tel.: 03733 672625, Fax: -672627
E-Mail: mario.meinig@t-online.de

Dr. Ramon MeiB3ner

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

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

Dr. Uwe Meier

Am Ziegelkamp 1f, 41515 Grevenbroich
Tel.: 02181 7054-811, Fax: -7054-822
E-Mail: umeier@t-online.de

Dr. Norbert Ménter

Tegeler Weg 4, 10589 Berlin

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

Prof. Dr. Gereon Nelles
Werthmannstr. 1, 50935K6In

Tel.: 0221 7902-161, Fax: -7902-474
E-Mail: gereon.nelles@uni-due.de

Dirk Neubert

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

PD Dr. Matthias Nitschke
Sandstr. 18-22, 23552 Luibeck
Tel.: 0451 71441, Fax: -7060282
E-Mail: nitschke@neuro-im-
zentrum-luebeck.de

Bernhard Otto

Th.-Heuss-Str. 28, 38444 Wolfsburg
Tel.: 05361 772744. Fax: -875763
E-Mail: bernhard.otto@dgn.de
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Prof. Dr. Martin Siidmeyer
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Dr. P. Christian Vogel
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E-Mail: praxcvogel@aol.com

Prof. Dr. Claus-Werner Wallesch
Am Tannenwald 1, 79215 Elzach
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E-Mail: klaus.wallesch@neuroklinik-
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Univ.-Prof. Dr. Heinz WiendI
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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 KolIn, 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: Prof. Dr. Markus
Weih, Wiirzburg

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

Spitzenverband ZNS (SpiZ)

RA Bernhard Michatz
Geschaftsflhrer
Robert-Koch-Platz 9, 10115 Berlin
Tel.: 030 21480761, Fax: -21480763
E-Mail: bernhard.michatz@
spitzenverband-zns.de
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2. Politische Kooperations-
partner der Berufsverbdande

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

10623 Berlin

Tel.: 030 4004 560

Fax: -4004 56-388

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

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

10623 Berlin

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

Neurologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie (DGN)
Geschaftsfiihrung:

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

Fortbildungsakademie

der DGN

Geschéftsfiihrung:

Karin Schilling

Neurologische Universitatsklinik
Hamburg-Eppendorf

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

Bundesverband Ambulante
NeuroRehabilitation e.V.

(BV ANR)

Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologische Rehabilitation
(DGNR)

1. Vorsitzender:

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

83043 Bad Aibling

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

www.dgnr.de

Verbandsservice | Kooperationspartner

Bundesverband Neuro-
Rehabilitation (BNR)
Vorsitzender: Rolf Radzuweit
Godeshdhe, Waldstr. 2 - 10
53177 Bonn-Bad Godesberg
Tel.: 0228 381-226 (-227)
Fax:-381-640

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

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

Fax: 0661 9019692

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Neurotraumatologie und
klinische Neurorehabilitation
(DGNKN)

Vorsitzender: Dr. Mario Prosiegel
Fachklinik Heilbrunn
Wodrnerweg 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 e.V. (DGNR)
Ernst-Reuter-Platz 10

10587 Berlin
Geschaftsstellenleiter:

Florian Schneider
Geschaftsstellenassistenz und
Mitgliederverwaltung:

Melek Mirzanli

Tel.: 030 916070-70, Fax: -22
E-Mail: dgnr@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

Stiandige Konferenz drztlicher
psychotherapeutischer
Verbinde (STAKO)

Briicker Mauspfad 601

51109 KdIn

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suchtmedizine. V.

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

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

Deutsche Gesellschaft fiir
Suizidpravention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr. El-
mar Etzersdorfer, Furtbachkran-
kenhaus, Klinik fir Psychiatrie
und Psychotherapie
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 6465126, Fax: -6465155
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org
www.suizidprophylaxe.de
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kann vom Verlag keine Gewahr ibernommen
werden. Derartige Angaben miissen vom jewei-
ligen Anwender im Einzelfall anhand anderer
Literaturstellen auf ihre Richtigkeit Gberpriift
werden.
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Herz und Psyche

Psychisch Kranke zeigen ein erhdhtes
kardiovaskulares Risiko. Wesentlich fir
eine intakte kardiovaskuldre Funktion
ist die Steuerung durch das autonome
Nervensystem, die bei psychischer
Belastung beeintrachtigt sein kann.

Mythen rund um die Trauer

Trauer ist die natiirliche Folge der
endgliltigen Trennung von einer eng
verbundenen Person. Die Forschung

hat fiir eine Reihe von Vorstellungen

und Mythen, die mit der Trauer assoziiert
werden, wenig Evidenz gefunden.

ADHS und bipolare Stérung

ADHS und bipolare Stérung sind nicht
immer einfach voneinander abzugrenzen.
In der Diskussion ist derzeit, ob die
Komorbiditat ADHS und bipolare Stérung
vielleicht als Subtyp der bipolaren Stérung
oder sogar als eigene Krankheitsentitat
gewertet werden sollte.
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