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Aktuelle Therapie der Narkolepsie

Pitolisant erweitert die Therapieoptionen

Wiebke Schrempf, Dresden

Die Narkolepsie ist eine seltene chronische Erkrankung, die mit erh6hter Tagesschlafrigkeit, disso-

ziierten REM-Schlaf-Phanomenen wie Kataplexie und Schlafstérungen einhergeht. Zur Therapie

der Tagesschlafrigkeit und der Kataplexien haben sich Modafinil, Natriumoxybat und verschiedene

Antidepressiva bewahrt. Seit Kurzem steht mit Pitolisant, einem inversen Agonisten/Antagonisten

am Histamin-Hs-Rezeptor, eine weitere Therapieoption fiir Narkolepsie-Patienten mit und ohne Ka-

taplexie zur Verfiigung.
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Die Narkolepsie ist eine seltene, chro-
nische Schlafstérung, die etwa 0,02
bis 0,05% der Gesamt-Weltbevolke-
rung betrifft und bei rund 24 % der Pa-
tienten zu relevanten Einschrankungen
fihrt [22]. Die Inzidenz liegt bei et-
wa 0,74/100000 pro Jahr [30]. Die Er-
krankung manifestiert sich meist in der
2. Dekade, seltener ab der 4. Dekade
und gelegentlich auch bereits in den ers-
ten zehn Lebensjahren (ca. 20 % der Er-
krankungen) [8]. Die ICSD-2 (Interna-
tional classification of sleep disorders,
2. Aufl.) unterscheidet die klassische
Form der Narkolepsie mit Kataplexie
(Narkolepsie Typ 1) von der Narkolep-
sie ohne Kataplexie und von sekundé-
ren Narkolepsien (z. B. bei strukturellen
Lasionen des Hirnstamms oder des Hy-
pothalamus).

Die klassischen Symptome der Narko-
lepsie umfassen die sogenannte narko-
leptische Tetrade, bestehend aus dem
Auftreten exzessiver Tagesschlifrig-
keit und Symptomen von dissoziier-
ten REM-Schlaf-Phdnomenen wie Ka-
taplexie (plotzlicher Tonusverlust der
Muskulatur im Wachzustand bei affek-
tiver Erregung, vor allem bei Freude
oder Arger, dabei Areflexie), hypnago-
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gen Halluzinationen (sensorische Er-
eignisse, vor allem visuelle, wihrend
des Einschlafens) und Schlafparalyse
(Bewegungsunfahigkeit nach dem Auf-
wachen oder beim Einschlafen) [8, 34].
Zusitzlich kann automatisches Verhal-
ten auftreten und in der Polysomnogra-
phie ist eine nichtliche Schlaffragmen-
tierung (hdufige Schlafstadienwechsel
und Weckreaktionen) sowie verfriihtes
Auftreten von REM-Schlaf typisch.

Diagnose

Zur Diagnosestellung muss sowohl
bei der Narkolepsie mit als auch bei
der Narkolepsie ohne Kataplexie eine
iiber mindestens drei Monate bestehen-
de ausgeprigte Tagesschlafrigkeit be-
stehen. Zudem muss in den multiplen
Schlaflatenztests (MSLT) im Schlaf-
labor — bestehend aus vier bis fiinf
Tagschlaftests im Abstand von zwei
Stunden — mindestens zweimal ein ver-
frithtes Auftreten von REM-Schlaf (in-
nerhalb von 15 Minuten nach dem
Einschlafen; sogenanntes Sleep-onset-
REM, SOREM) dokumentiert werden.
Zusitzlich ist eine durchschnittliche
Einschlaflatenz von unter acht Minuten
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(bei 5 MSLT) typisch. Durch eine bzw.
zwei vorangehende Polysomnographi-
en sollen ein ausgeprégter Schlafentzug
sowie andere Ursachen eines gestorten
Nachtschlafs (z.B. relevante schlafbe-
zogene Atmungsstorungen) als Ursache
der erhohten Tagesschléfrigkeit ausge-
schlossen werden. Hier kann auch die
typischerweise auftretende Schlaffrag-
mentierung nachgewiesen werden.

Zur Quantifizierung der Tagesschlaf-
rigkeit empfehlen sich Schlaffragebo-
gen wie die Epworth Sleepiness Sca-
le (ESS). Zur Symptomabfrage dienen
zum Beispiel der Stanford Narcolepsy
Questionnaire [1] oder der Swiss Nar-
colepsy Score [31].

Dariiber hinaus empfehlen sich zum
Ausschluss anderer Differenzialdiagno-
sen der Tagesschlédfrigkeit, vor allem
einer mangelnden Schlathygiene und
zu kurzer Schlafdauer, die ergdnzende
Abfrage von Schlaffragebogen (Mor-
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gen- und Abendprotokolle) sowie die
Durchfiihrung einer Aktigraphie. Zu-
dem sollte eine Familienanamnese er-
hoben werden. Bei Verdacht auf eine
sekunddre Narkolepsie wird im Rah-
men der Ausschlussdiagnostik eine ze-

rebrale  Magnetresonanztomographie
empfohlen.
Typisch, aber nicht spezifisch, ist

das Vorliegen des HLA-Haplotyps
DRB1*1501/DQB1*0602, der bei et-
wa 90 bis 95% der Patienten mit Kata-
plexie, jedoch nur bei rund 40 % der Pa-
tienten ohne Kataplexie, vorliegt. Das
Fehlen des HLA-Typs ist jedoch kein
Ausschlusskriterium fiir diese Diagno-
se. Leider ist auch ein positiver Befund
unspezifisch, da bis zu 30% der Nor-
malbevdlkerung [23] ebenfalls diesen
Haplotyp aufweisen konnen. Angehori-
ge von Narkolepsie-Patienten haben bei
positivem Haplotyp DQB1*0602 eben-
falls ein erhohtes Risiko, an Narkolep-
sie zu erkranken.

Bei Patienten mit Kataplexie ldsst sich
eine relevante Reduktion des Hypo-
cretin-Spiegels im Liquor nachweisen
[27], die auf einen Funktionsverlust
bzw. eine verstirkte Degeneration hy-
pocretinerger Neurone des dorsolatera-
len Hypothalamus, die fiir die Schlaf-
Wach-Regulation eine  bedeutende
Rolle spielen, zuriickgefiihrt wird und
deren Ursache noch nicht abschlieend
geklart ist [32]. Diskutiert werden in-
fektiose und autoimmunologische Pro-
zesse [12]. Dies wird auch dadurch
gestiitzt, dass sich in genomweiten As-
soziationsstudien eine Assoziation zum
T-Zell-Rezeptor-Alpha-Locus [14] so-
wie erhohte Autoantikorper-Titer ge-
gen Trib2 (Tribbles Pseudokinase 2, ein
Protein, das modulierend an verschie-
denen Signalwegen mitwirkt) nachwei-
sen lielen [16].

Bei Patienten ohne Kataplexie ist die
Reduktion des Hypocretins im Liquor
deutlich seltener vorhanden, aber auch
bei der klassischen Narkolepsie mit Ka-
taplexie weisen etwa 5 bis 10% der Pa-
tienten einen normalen Hypocretin-
Spiegel auf [17].

Neben den hypocretinergen Verdnde-
rungen wurden auch Stérungen in ande-
ren Transmittersystemen, beispielswei-

se im noradrenergen, cholinergen und
histaminergen System, beschrieben [2].

Verlauf

Die Erkrankung kann einen unter-
schiedlichen Verlauf nehmen, meist ist
die exzessive Tagesschlafrigkeit jedoch
das erste Symptom, entweder isoliert
oder zusammen mit kataplektischen
Episoden [8]. Die Symptome der Nar-
kolepsie sind oft sehr belastend fiir die
Patienten, die sich in ihrer Lebensqua-
litdt haufig stark beeintrichtigt sehen
[10], sodass viele Patienten eine lebens-
lange medikamentdse Therapie bend-
tigen. Die Symptome der Erkrankung
konnen sich im Verlauf der Erkrankung
bessern, begleitend treten jedoch oft
auch andere unspezifische Symptome,
zum Teil auch als Folge der Tages-
schléfrigkeit, wie Konzentrationssto-
rungen und Personlichkeitsverdnderun-
gen sowie Depressionen auf [6, 31].

Da es bisher keine kausale Therapie
der Erkrankung gibt, wird eine Kom-
bination aus Anderungen des Lebens-
stils sowie symptomatischen Therapien
angewendet. An erster Stelle sollten ei-
ne Optimierung der Schlafhygiene und
die Entwicklung von Coping-Strategien
wie individuell angepassten, regelmafi-
gen kurzen Tagschlafepisoden stehen,
die die Tagesschléfrigkeit bei diesen
Patienten verbessern konnen.

Bei den medikamentdsen Therapiever-
fahren werden vor allem Arzneistoffe
zur Behandlung der Tagesschléfrigkeit,
zur Therapie der Kataplexien und fiir
beide Symptome unterschieden.

Therapie der Tagesschlafrig-
keit

An medikamentdsen Therapieverfahren
stehen zur Behandlung der Tagesschlaf-
rigkeit als zugelassene Medikamen-
te vor allem Stimulanzien wie Modafi-
nil (200 bis 400 mg, maximal 600 mg/
Tag) sowie als 2. Wahl Methylphenidat
(10 bis 60 mg/Tag, BtM-pflichtig) zur
Verfiigung. In der Vergangenheit wur-
den auch Amphetamine und dann we-
gen der im Vergleich hierzu kiirzeren
Halbwertszeit und geringen Nebenwir-
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kungsrate auch Methylphenidat einge-
setzt, das im Vergleich zu Modafinil je-
doch weniger vertraglich ist.

Modafinil wirkt im Gegensatz zu den
klassischen Amphetaminen und Me-
thylphenidat iiber eine erhdhte Aus-
schiittung von Monoaminen und hy-
pothalamischem Histamin sowie eine
Aktivierung des Dopamin-Transporters
[7]. Auch bei anderen Formen erhdh-
ter Tagesmiidigkeit und -schléafrigkeit,
beispielsweise bei schlatbezogenen
Atmungsstérungen oder bei Morbus
Parkinson, wurden zum Teil positive
Effekte auf Tagesschléfrigkeit beschrie-
ben [18]. Bei Erwachsenen wird die
Substanz gut vertragen und auch das
Risiko einer Abhéngigkeit wird als ge-
ring eingeschitzt. Bei Kindern aller-
dings traten in hoheren Dosierungen
relevante Nebenwirkungen auf, sodass
auch der Hersteller von einer Anwen-
dung bei jiingeren Kindern abrét [29].
Sollte die Tagesschléfrigkeit sich un-
ter Modafinil nicht relevant verbessern,
stehen als Alternativen Gamma-Hydro-
xybuttersdure (GHB) (siehe Therapie
der Kataplexien) oder Methylphenidat
zur Verfiigung. Kaum noch zur Anwen-
dung kommen andere Off-Label-Vari-
anten wie Dextroamphetamin (Meth-
amphetamin). Armodafinil, das ldnger
wirksame R-Isomer von Modafinil, ist
in den USA zugelassen, aber nicht in
Deutschland.

Als neue Therapieoption wurde im Ap-
ril 2016 Pitolisant (Wakix® von Bio-
projet Pharma) von der Europdischen
Arzneimittelagentur (EMA) zur Be-
handlung der Narkolepsie zugelassen.
Pitolisant (Abb. 1) ist ein inverser Ago-
nist/Antagonist am H3-Subtyp des Hist-
aminrezeptors. Die Wirkung beruht auf
einer erhohten Histamin-Freisetzung
im Gehirn, wodurch Wachheit und Auf-
merksamkeit gesteigert werden.
Tuberomamilldre histaminerge Neuro-
ne scheinen bei der Schlaf-Wach-Regu-
lation eine groBe Rolle zu spielen [13]
und werden durch hypocretinerge Neu-

Abb. 1. Pitolisant
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rone aktiviert [3]. Die wachheitsfor-
dernde Wirkung von Orexinen scheint
eng an die Intaktheit histaminerger
Neuronen gekniipft zu sein [25], aller-
dings werden nicht alle Effekte der hist-
aminergen Neurone unter hypocretiner-
ger Kontrolle vermittelt, beispielsweie
Arousal-Mechanismen. Im Liquor von
Narkolepsie-Patienten war in mehreren
Studien eine Reduktion von Histamin
nachweisbar [2, 28]. Unter der Annah-
me, dass eine Stimulation histaminerger
Neurone die Wachheit unabhingig von
Hypocretin verbessern konnte, wurde
Pitolisant entwickelt.

Pitolisant stimulierte im Tierversuch
bei Hypocretin-defizienten Méusen die
histaminerge und noradrenerge neu-
ronale Aktivitiat, forderte die Wach-
heit und zeigte ein vermindertes Auf-
treten von verfrihtem REM-Schlaf
[21]. Auch tragen zusétzlich zu den
histaminergen und noradrenergen auch
kortikale dopaminerge und cholinerge
Neurone zum wachheitsfordernden Ef-
fekt bei [20]. Zusétzlich zum Effekt auf
die Tagesschlifrigkeit konnte auch eine
Abnahme kataplektischer Episoden im
Tiermodell des ,,narkoleptischen® Do-
bermanns nachgewiesen werden [5].
Auch bei Patienten konnte in einer klei-
nen Pilotstudie mit einfach-verblinde-
tem Design anhand der Reduktion des
ESS-Scores sowie der Anzahl von Tag-
schlafepisoden eine Abnahme der Ta-
gesschléfrigkeit gezeigt werden. Die
Behandlung wurde insgesamt gut to-
leriert; als Hauptnebenwirkungen tra-
ten in den ersten Tagen der Behandlung
Kopfschmerzen, Insomnie und Ubelkeit
sowie Depressionen/Angst auf, welche
meist im Verlauf abklangen [21].

In einer doppelblinden, randomisierten,
multizentrischen Studie an 95 Patien-
ten wurde Pitolisant 10 bis 40 mg gegen
Modafinil 100 bis 400 mg und Placebo
verglichen; dabei zeigte sich unter Pi-
tolisant eine signifikante Reduktion der
Tagesschlifrigkeit gemessen anhand
der ESS sowie Verlingerung der Ein-
schlaflatenzen in den ,,Maintainance of
wakefulness tests” (multiple Wachblei-
betests; MWT) im Vergleich zu Place-
bo sowie eine Verbesserung der Auf-
merksamkeitsspanne [9]. Signifikante
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Unterschiede zwischen der Modafinil-
und der Pitolisant-Gruppe lieBen sich
nicht nachweisen. Ebenso zeigte sich
in der Post-hoc-Analyse eine Abnahme
kataplektischer Episoden in der Pitoli-
sant-Gruppe im Vergleich zu Placebo,
aber nicht im Vergleich zu Modafinil.
An Nebenwirkungen wurden erneut
vor allem Kopfschmerzen, abdominel-
le Beschwerden und Ubelkeit sowie In-
somnie angegeben. Entzugssymptome
traten nach Absetzen in der Pitolisant-
Gruppe nicht auf [9].

Auch bei idiopathischer Hypersomnie
wurden positive Effekte auf die Tages-
schléfrigkeit beschrieben [19]. Die Zu-
lassung der EMA basiert auf zwei Pla-
cebo-kontrollierten Zulassungsstudien
mit insgesamt 261 Patienten, die einen
positiven Effekt auf die Wachheit und
zusitzlich einen leichten Effekt auf die
Kataplexien zeigen konnten, sowie ei-
ner weiteren Studie mit 105 Patien-
ten, in der eine Reduktion der Kataple-
xie nachgewiesen werden konnte [11].
Langzeitdaten zur Sicherheit fehlen
noch und werden aktuell auf Wunsch
der Zulassungsbehérden noch unter-
sucht (Studie P15-11, [11]).

Das Arzneimittel ist in zwei Dosierun-
gen von 4,5-mg- und 18-mg-Tabletten
erhéltlich und ist indiziert zur Behand-
lung Erwachsener mit Narkolepsie mit
oder ohne Kataplexie. Die empfohle-
nen Behandlungsdosen liegen zwischen
4,5 und 36 mg/Tag. Kontraindikationen
sind schwergradige Leber- und Nieren-
funktionsstérungen, Uberempfindlich-
keit gegen die Medikation und Stillzeit.
Daten bei Kindern (<18 Jahre), Patien-
ten mit schweren Depressionen/Angst-
storungen oder schwerwiegender ko-
ronarer Herzkrankheit (KHK) liegen
nicht vor. Es besteht das Risiko einer
QT-Zeit-Verldngerung, sodass das EKG
vor und wahrend der Therapie monito-
riert werden muss. Bisher wurden keine
Absetz- und Abhingigkeitssymptome
berichtet. Die Wirkung der Medikaiton
kann durch Interaktionen am H;-Rezep-
tor (z. B. durch trizyklische Antidepres-
siva) oder am CYP2D6-System abge-
schwicht werden.
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Therapie der Kataplexien

Kataplexien sind die spezifischsten
Symptome der Narkolepsie. Diese sind
durch einen plotzlichen Tonusverlust
der Muskulatur gekennzeichnet, der
hiufig durch affektive Stimuli ausge-
16st wird, und werden als Auftreten von
REM-Atonie im Wachzustand angese-
hen.

Natriumoxybat (Gammahydroxybuty-
rat, GHB, BtM-pflichtig) ist nicht nur
zur Behandlung der Kataplexien ein-
setzbar, sondern wirkt auch gut auf al-
le anderen Narkolepsie-Symptome, vor
allem die erhohte Tagesschléfrigkeit.
Aber auch den fragmentierten Nacht-
schlaf und die hypnagogen Halluzi-
nationen werden positiv beeinflusst.
GHB ist ein endogener zerebraler Neu-
rotransmitter bzw. wirkt modulato-
risch mit Effekten auf das dopaminer-
ge, serotonerge, gabaerge und opioide
System [15]. Initial als Anisthetikum
entworfen, wurde eine Induktion von
sowohl REM- als auch NREM-Schlaf
durch Natriumoxybat dokumentiert und
deshalb wurde es auch in der Therapie
der Narkolepsie eingesetzt. Aufgrund
der kurzen Wirkdauer von nur zwei
bis vier Stunden muss das Arzneimittel
aufgeteilt in zwei Dosierungsinterval-
le mit 2,25 bis 4,5 g je Einzeldosis zur
Bettzeit und erneut nach zwei bis vier
Stunden eingenommen werden. Pro-
bleme der Medikation bestehen in sei-
nem Suchtpotenzial sowie der Gefahr
des Auftretens von Entzugssymptomen
nach dem Absetzen. Auch wurde das
Medikament missbrauchlich als soge-
nannte KO-Tropfen eingesetzt und es
wurden auch Todesfille, vor allem bei
Patienten mit schwergradigen schlafbe-
zogenen Atmungsstorungen, beschrie-
ben. Insgesamt ist Natriumoxybat aber,
wenn es bei Erwachsenen mit Narko-
lepsie sachgemil eingesetzt wird, ein
sehr effektives und sicheres Arzneimit-
tel.

Bei ausgepridgter Kataplexie zusétz-
lich zur Tagesschlifrigkeit kann Natri-
umoxybat auch als Arzneistoff der ers-
ten Wahl eingesetzt werden. Auch eine
Kombination aus Natriumoxybat und
Modafinil ist gut wirksam und kann bei
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fehlendem Ansprechen auf die Mono-
therapie erwogen werden, wenngleich
das Auftreten von Nebenwirkungen
etwas hdufiger sein kann (v.a. Kopf-
schmerzen, aber auch Tremor und Dys-
dsthesien) [4].

Zur Therapie von Kataplexien wurden
bisher zudem vor allem Antidepressiva
wie trizyklische Antidepressiva (TCA)
(z. B. Clomipramin) und selektive Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
wie Venlafaxin, Reboxetin sowie Fluo-
xetin eingesetzt. Ebenso haben Mono-
aminoxidase-Hemmer einen positiven
Effekt auf die Kataplexien, werden auf-
grund der Nebenwirkungen sowie der
Interaktionen vor allem mit verschie-
denen Arzneistoffen und Lebensmitteln
(wegen des CYP-Metabolismus) jedoch
selten eingesetzt.

SSRI konnen auch leichte wachheits-
fordernde Effekte haben, diese sind je-
doch meist nur mild ausgepréagt [33].
SSRI koénnen den REM-Schlafanteil
deutlich reduzieren, sodass dies als po-
tenzieller Wirkungsmechanismus bei
der Reduktion der Kataplexie ange-
nommen wird. Bei Hunden konnte ge-
zeigt werden, dass der Haupteffekt der
SSRI iiber eine Hemmung der Wie-
deraufnahme von Adrenalin vermittelt
wird [26]. Auch deshalb sind sehr se-
lektive reine Serotonin-Wiederaufnah-
mehemmer wie Escitalopram wahr-
scheinlich nicht ganz so effektiv. Die
Dosierungen liegen iiblicherweise un-
terhalb der bei Depressionen notwendi-
gen, beispielsweise bei Venlafaxin bei
75 bis 150 mg/Tag.

TCA wirken iiber die Hemmung der
Wiederaufnahme von Monoaminen,
haben dariiber hinaus aber auch anti-
cholinerge Effekte mit entsprechenden
Nebenwirkungen. Die Wirkung der An-
tidepressiva auf die Kataplexien setzt
in der Regel rasch ein, allerdings treten
beim Absetzen auch hdufig verstirkt
Kataplexien im Sinne eines Rebounds
[24].

Bei Patienten mit unbehandelten schlaf-
bezogenen Atmungsstorungen, Sucht-
mittelanamnese und Epilepsie sollten
diese Medikamente jedoch allenfalls
nach guter Risiko-Nutzen-Abwédgung
eingesetzt werden.

Zusammenfassung/Ausblick

Die Narkolepsie ist eine seltene, fiir
die Patienten jedoch sehr belasten-
de Erkrankung, die mit erhohter Ta-
gesschlifrigkeit, dissoziierten REM-
Schlaf-Phdanomenen wie Kataplexie
und Schlafstérungen einhergeht. Zur
Therapie der Tagesschléfrigkeit und der
Kataplexien steht neben den bewdhr-
ten Arzneistoffen wie Modafinil, Na-
triumoxybat und Antidepressiva (SSRI,
TCA) nun ein inverser Agonist/Antago-
nist am Histamin-Hs-Rezeptor zur Ver-
figung, der bei dieser Erkrankung die
Therapieoptionen erweitert.

Weitere in der Entwicklungs- und Er-
probungsphase  befindliche  Thera-
picansdtze beinhalten beispielswei-
se  Dopamin-Transporter-Inhibitoren,
Histamin-Antagonisten, bzw. Hist-
amin-Antagonisten mit gleichzeitiger
hemmender Wirkung am Serotonin-
Transporter, Hypocretin-Agonisten und
andere. Die Fortschritte in der Erfor-
schung der Physiologie und Pathophy-
siologie des Schlafs und der Schlafsto-
rungen konnen dazu beitragen, in der
Zukunft noch wirksamere Therapiestra-
tegien zu entwickeln.
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Current therapy of narcolepsy. Pitolisant
expands the therapeutic options
Narcolepsy is a rare chronic disease character-
ized by increased daytime sleepiness, dissociat-
ed REM sleep phenomena like cataplexy, and in-
somnia. For the therapy of daytime sleepiness and
cataplexy, modafinil, sodium oxybate, and vari-
ous antidepressants have been shown to be ef-
fective. Lately pitolisant, an inverse agonist/an-
tagonist at histamine Hj receptors, has become
available as a new treatment option for patients
with narcolepsy with or without cataplexy.

Key words: Narcolepsy, daytime sleepiness, cata-
plexy, pitolisant, modafinil, sodium oxybate
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LA-MED-Studie 2016
PPT erneut in einer Spitzenposition

Herausgeber und Verlag freuen sich, die hervorragenden
Ergebnisse der Psychopharmakotherapie (PPT) bei der
diesjahrigen LA-MED-Studie mitteilen zu kénnen.

In 2-jahrigem Turnus fiithrt die Arbeitsgemeinschaft LA-
MED Kommunikationsforschung im Gesundheitswesen e. V.
diese Umfrage zur Rezeption von Fachzeitschriften durch.
Reprisentative Stichproben verschiedener Facharztgruppen
(Niedergelassene sowie Chef- und Oberérzte) werden dazu
interviewt, ob sie bestimmte Fachzeitschriften ihres Fachge-
biets, die anhand von Mustertitelseiten prasentiert werden,
kennen und wie intensiv sie diese wahrnehmen bzw. nut-
zen. Ein wichtiges Mal fiir die Aufmerksamkeit, die die je-
weilige Zeitschrift genieBt, ist der Parameter LpA (Leser pro
Ausgabe), der Auskunft dariiber gibt, von wie vielen Arz-
ten der jeweiligen Fachgruppe eine Ausgabe der Zeitschrift
im Durchschnitt tatsdchlich gelesen wird. An der aktuellen
LA-MED-Studie nahmen 14 Facharzttitel der Arzte fiir Ner-
venheilkunde, Neurologen und Psychiater teil. Als fachiiber-
greifender Referenztitel wurde das Deutsche Arzteblatt (Pra-
xis + Klinik) abgefragt.
Die PPT konnte in der aktuellen Studie ihre sehr guten Er-
gebnisse aus den Studien der vergangenen zehn Jahre bestéti-
gen und zum Teil sogar iibertreffen: Innerhalb der fachspezi-
fischen Titel gelangte sie in Bezug auf den LpA-Wert
e bei der Gesamtstichprobe erneut auf Platz 2 mit 58,0%
(siche Abb.),
e bei den Chef- und Oberirzten erneut auf Platz 2 mit 69,4 %
nach dem Nervenarzt mit 76,6 %,
e bei den Niedergelassenen erstmals auf Platz 1(!) mit
49,5 %.
(Das fachiibergreifend wichtige Deutsche Arzteblatt erzielte
hier Werte von 74,0 %, 80,3 % bzw. 69,2 %.)
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Deutsches Arzteblatt — Praxis + Klinik (Referenztitel) 74,0
Der Nervenarzt 59,6
Nervenheilkunde 55,2
Info Neurologie & Psychiatrie 44,6
DNP Der Neurologe & Psychiater 39,7
Neurotransmitter 36,8
Arzte Zeitung fir Neurologen und Psychiater 35,7
Aktuelle Neurologie 34,3
Arztliche Praxis Neurologie Psychiatrie 30,8
Neuro Aktuell 30,8
Wirtschaftsmagazin flr den Nervenarzt 26,7
Neuro-Depesche 26,1
Arztliches Journal Reise & Medizin — Neurologie/Psychiatrie 25,8
Medical Tribune — Neurologie Psychiatrie 25,3
0 10 20 30 40 50 60 70 80
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Die Umfrage belegte zudem den sehr hohen Bekanntheits-
grad der PPT. Weit iiber 90 % der Niedergelassenen wie auch
der Chef- und Oberérzte kennen die Zeitschrift.
In den Ergebnissen der aktuellen Studie, insbesondere den
hervorragenden LpA-Werten, kommt die hohe Wertschitzung
zum Ausdruck, die Sie, unsere Leser, der PPT entgegenbrin-
gen. Hierfiir sagen wir Thnen herzlichen Dank! Die Ergebnis-
se bestitigen uns in unserem Bestreben, in der PPT solide und
wissenschaftlich fundierte, therapierelevante Informationen
fiir Sie zusammenzutragen.
Gerd Laux, Haag i. OB/Miinchen,
Federfiihrender Herausgeber



