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Die Therapie des idiopathischen Parkinson-Syndroms wird zunächst in die Behandlung der
Frühphase und der Spätphase sowie in die Behandlung biologisch junger oder alter Patienten
unterteilt. Biologisch junge de-novo-Patienten sollten mit Dopamin-Agonisten oder mit Aman-
tadin und Selegilin oder mit allen drei Präparaten gleichzeitig behandelt werden. Bei de-novo-
Patienten, die biologisch alt sind, wird man Levo-Dopa mit einem COMT-Hemmer und falls
möglich auch einen Dopamin-Agonisten verwenden. In fortgeschrittenen Phasen der Erkran-
kung wird man ebenfalls die Kombination aus Levo-Dopa/COMT-Hemmer und einem Dopa-
min-Agonisten wählen. Bei Patienten mit medikamentös nicht beherrschbaren Dyskinesien
bietet sich die tiefe Hirnstimulation (oder zukünftig die Implantation dopaminerger Retinazel-
len?) an. Aufgrund der unzureichenden Datenlage, kann die Transplantation dopaminerger
embryonaler Zellen heute noch nicht empfohlen werden. Auf den Einsatz von Stammzellen
wird man noch warten müssen.

M eilensteine in der Entwick-
lung einer effektiven Thera-
pie des Parkinson-Syn-

droms waren Belladonna, Levo-
Dopa mit Decarboxylase-Hemmung,
die Einführung des ersten Dopamin-
Agonisten Pravidel, die MAO-Hem-
mer, die COMT-Hemmer, die An-
tiglutamatergika und in letzter Zeit
wieder vermehrt die operativen Ver-
fahren. 

Die Entwicklung der modernen
Parkinson-Therapie besteht aus zu-
fälligen Entdeckungen über die
Wirksamkeit von Substanzen wie
z.B. Amantadin oder aus gezielten
Entwicklungen wie z.B. die Ein-
führung von Nichtergolin-Dopamin-
agonisten. 

Während man früher noch
glaubte, dass die Parkinson-Erkran-

bungspolitik kommen muss. Die
Therapievorschläge in diesem Artikel
erscheinen zwar zunächst kostenin-
tensiv, sind aber aus meiner prakti-
schen Erfahrung heraus ein Garant
dafür, dass die Patienten überwie-
gend und lange ambulant behandelt
werden können und auch bei ent-
sprechendem Alter arbeitsfähig blei-
ben können. Aus Arbeiten von Dodel
und Mitarbeitern (2) ist klar ersicht-
lich, dass die Patienten in den Spät-
stadien ungleich „teurer“ werden als
in den Frühstadien, so dass es nicht
nur aus ärztlich-ethischen Gründen,
sondern bei genauerem Nachdenken
auch aus ökonomischen Gründen
ratsam ist, die Frühphasen der
Krankheit optimal, frei von jegli-
chem Kostendenken, zu behandeln. 

Frühbehandlung
Wichtige Ziele der Frühbehand-

lung sind die Unterdrückung der
Symptome (symptomatische Kon-
trolle), das Vermeiden von Levo-
Dopa-Spätfolgen durch sparsamen
Umgang mit Levo-Dopa und eventu-
ell die bevorzugte Verwendung von
Medikamenten mit möglicher Neu-
roprotektion. 

Während in den letzten Jahren
noch die einhellige Meinung be-
stand, dass der Einsatz von Levo-
Dopa den besten symptomatischen
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kung eine reine Dopamin-Mangel-
Krankheit ist, weiß man heute, dass
auch das glutamaterge, adrenerge,
noradrenerge, serotonerge, choli-
nerge und wohl weitere Transmitter-
systeme in ihrer Balance gestört sind.
Aus der Grundlagenforschung sind
darüber hinaus neue Erkenntnisse
zur Entstehung des nigralen Zellto-
des bekannt (Apoptose, oxidativer
Stress, Komplex-I-Mangel der At-
mungskette, Synukleinopathie, Pro-
teinabbaustörung, entzündliche Vor-
gänge, u.v.a.), so dass es aus meiner
Sicht vermessen wäre, darauf zu hof-
fen, dass ein einzelnes Medikament
alle Mechanismen korrigiert und so-
mit zur Behandlung multipler Trans-
mitterstörungen ausreichen würde.
Dies bedeutet, dass es zum Konflikt
mit einer preisdiktierten Verschrei-
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Erfolg bei den geringsten Nebenwir-
kungen garantiert, kann dies heute
als widerlegt gelten. So haben z.B.
Rascol und Kollegen (8) in einem
Doppel-blind-Design nachweisen
können, dass in den Hoehn und Yahr
Stadien I und II der Dopamin-Ago-
nist Ropinirol genauso effektiv ist
wie Levo-Dopa. Aus dieser und ähn-
lichen Studien folgert man, dass Do-
pamin-Agonisten zur Frühbehand-
lung der Parkinson-Krankheit einge-
setzt werden sollten. Ein weiterer
Grund dafür ist die Tatsache, dass
Dopamin-Agonisten bei weitem we-
niger Dyskinesien auslösen als Levo-
Dopa. Ähnlich wie in der Epileptolo-
gie und der Depressionsbehandlung
muss für jeden einzelnen Patienten
aufgrund seines Verträglichkeitspro-
fils, seiner biografischen Daten und
seiner Ko-Morbidität individuell der
best geeignete Dopamin-Agonist
ausgewählt werden. Es stehen uns
dafür kurz wirksame (Apomorphin,
Lisurid), extrem langwirksame (Ca-
bergolin) und Agonisten mit einer
mittellangen Halbwertszeit zur Ver-
fügung. Außerdem sind Dopamin-
Agonisten mit unterschiedlichen Re-
zeptoraffinitäten im Handel (Tab. 1).
Ein weiterer wichtiger Gesichts-
punkt für die Auswahl von Dopa-
min-Agonisten ist ihre unterschied-
lich lange Eindosierzeit (Tab. 2). Man
muss den Eindruck gewinnen, dass
die Marktführer in Deutschland die
Dopamin-Agonisten sind, die sich
nach einem besonders einfachen
Schema aufdosieren lassen. In ab-
sehbarer Zeit werden Dopamin-Ago-
nisten nicht nur oral, sondern auch
als Pflaster und als slow-release
Präparate zur Verfügung stehen.

Noch nicht entschieden ist die
Frage, ob Dopamin-Agonisten wie

Ropinirol und Pramipexol wegen ih-
res möglichen neuroprotektiven An-
satzes bevorzugt verwendet werden
sollten. Für beide Substanzen
konnte nuklearmedizinisch eine um
ca. 7% niedrigere jährliche Verlust-
rate an dopaminergen Neuronen im
Vergleich zu Levo-Dopa gezeigt wer-
den. Es ist dabei wegen eines jeweils
fehlenden Plazebo-Armes aber nicht
geklärt worden, ob der Dopamin-
Agonist neuroprotektiv oder Levo-
Dopa neurotoxisch ist oder ob beide
Möglichkeiten zutreffen. Weiter gibt
es Kritiker, die bemängeln, dass die
Dopamin-Agonisten evtl. mit den
Rezeptoren so interagieren, dass
Kunstprodukte gemessen wurden.
Es wird daher notwendig, dieser
Frage nachzugehen, obwohl Spezia-
listen wie Brooks (1) davon ausge-
hen, dass sie die tatsächlich vorhan-
dene Situation mit ihren nuklearme-
dizinischen Methoden widerspie-
geln.

Während der Einsatz von Dopa-
min-Agonisten zur Vermeidung von
Dyskinesien in der Frühphase der
Behandlung unumstritten sind (6,
9), ist die Situation bzgl. der MAO-B-
Hemmer wesentlich kontroverser.
Die DATATOP-Studie hat gezeigt,
dass durch den frühen Einsatz von
Selegilin der Beginn von Levo-Dopa
um neun Monate verschoben wer-
den kann. Man geht heute aber da-
von aus, dass es sich dabei um eine
symptomatische und nicht neuro-
protektive Wirkung von Selegilin
handelt. Nachdem die Substanz im
Labor aber eindeutig neuroprotek-
tive Eigenschaften aufweist, wurden
zwei Studien aufgelegt, die nachwie-
sen, dass Patienten, die neben Levo-
Dopa oder einem Dopamin-Agonis-
ten noch Selegilin erhielten, nach

Absetzen aller Präparate länger be-
weglich blieben. Außerdem gibt es
neue Überlegungen bzgl. der Halb-
wertzeit von Selegilin (4). Ich ver-
wende daher weiterhin Selegilin in
der Frühphase der Parkinson-Krank-
heit, um Dopaminergika zu sparen
und eine mögliche Neuroprotektion
für den Patienten nicht zu verpas-
sen.

An den „medium spiny neu-
rones“ des Striatum herrscht eine
Dysbalance zwischen einer dopa-
minergen Unterstimulation und ei-
ner glutamatergen Überstimulation,
so dass das Konzept des frühen Ein-
satzes von Amantadin oder Budipin
(Cave: Sondervorschriften wegen
Gefahr der Entstehung von torsades
de pointes) ein gewichtiges ist.
Amantadin ist sehr gut wirksam ge-
gen Rigor und Bradykinese und ver-
hindert Dyskinesien, Budipin ist be-
sonders gut gegen Tremor wirksam,
so dass der Einsatz eines der beiden
Antiglutamatergika von Seiten der
Symptomverbesserung hilfreich ist.
Dazu kommt zumindest für das
Amantadin die theoretische Mög-
lichkeit der Neuroprotektion, zu-
mindest indirekt dadurch, dass der
NMDA-Rezeptor gehemmt wird und
somit kein Kalzium in die Zelle
fließen kann und deren Untergang
mit auslösen kann. Gelegentlich
wird initial eine Dopamin-Agonis-
ten-Monotherapie oder eine Kombi-
nation aus Amantadin und Selegilin
propagiert. Nachdem es keine Ver-
gleichsstudien dazu gibt, muss offen
bleiben, was die optimale Initial-
therapie ist. Nach wissenschaftli-
chen Gesichtspunkten spricht nichts
gegen eine initiale Kombination mit
allen drei Substanzen, um sie niedrig
einsetzen zu können und so ein

Tab. 1 Dopamin-Agonisten und ihre pharmakokinetischen Eigenschaften

Dopamin-Agonist D1 Rezeptor D2 Rezeptor D3 Rezeptor  Plasma-Halbwertszeit
Dopamin + +++ + 1,5 Stunden
Apomorphin + ++ ++ 20 Minuten
Pergolid + +++ ++ 18 Stunden
Bromocriptin - +++ + 3 Stunden
Lisurid Partiell + +++ + 2 Stunden
�-DH-Ergocriptin Partiell + ++ ? 12 Stunden
Ropinirol - +++ +++ 6 Stunden
Pramipexol - +++ +++ 8 Stunden
Cabergolin Partiell/+ +++ ? 68 Stunden

442_psy_10_03_Reichmann  16.10.2003  16:13 Uhr  Seite 443

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Schwerpunkt

psychoneuro 2003; 29 (10)444

günstiges Nebenwirkungsprofil bei
additiv guten symptomatischen Ef-
fekten zu erzielen (Abb. 1).

Behandlung in späteren 
Stadien
In späteren Stadien der Erkran-

kung oder bei Patienten mit hoher
Komorbidität wird Levo-Dopa zum
Einsatz kommen. Häufig wird es ge-
lingen, Levo-Dopa mit einem
Agonisten zu kombinieren, so dass
Levo-Dopa möglichst lange nicht
höher als mit 400–600 mg/Tag do-
siert werden muss und somit das
Dyskinesie-Risiko überschaubar ist.
Levo-Dopa hat eine Halbwertszeit
von ca. 1,5 bis 2,5 Stunden, so dass es
eine phasische Stimulation des Do-
pamin-Rezeptors bedingt, wohinge-
gen die modernen Dopamin-Agonis-
ten mit ihrer deutlich längeren
Halbwertzeit eine tonische Stimula-
tion bewirken. Chase geht davon
aus, dass die tonische Stimulation
des Dopamin-Rezeptors die Voraus-
setzung für die Verhinderung von
Dyskinesien ist – ein Konzept, das
allerdings nicht allein richtig sein
kann, da auch der Einsatz von Apo-
morphin, das eine Halbwertszeit
von lediglich 20 Minuten hat, zu we-
nig Dyskinesien führt. Die Wirkung
von Levo-Dopa kann durch COMT-
Hemmer verlängert werden, womit

wearing-off verkürzt und verhindert
werden können. Sobald die Daten
der Triple-Tablette vorliegen werden
(Tablette mit Levo-Dopa, Decarb-
oxylase-Hemmer und Entacapon)
wird es spannend werden, zu sehen,
ob dies zu einem weiteren Vorteil
bzgl. Wirkung und Dyskinesie-Ver-
meidung führt. 

Tiefe Hirnstimulation
Die nächsten Jahre werden uns

auch hoffentlich Daten zur Frage lie-
fern, ob die tiefe Hirnstimulation,
wie es bis jetzt der Fall ist, erst bei
medikamentös nicht mehr korri-
gierbaren Hyperkinesien und Par-
kinsonsymptomen oder bereits
früher eingesetzt werden sollte. Un-
sere eigenen Erfahrungen unter-
mauern, dass es sich um eine hoch
potente Möglichkeit handelt,
schwere Dyskinesien, die man auch
durch Amantadin und Dopamin-
Agonisten-Hochdosistherapie (5)
nicht mehr korrigieren kann, meist
fast komplett zum Sistieren zu brin-
gen. Es muss betont werden, dass
nicht nur die Operation „gekonnt“
sein muss, sondern dass auch im
Vorfeld und in der Nachbetreuung
z.B. beim Einstellen der Stimulati-
onsparameter oder beim Festsetzen
der Begleitmedikation ein sehr er-
fahrener Parkinson-Stimulations-

spezialist vor Ort sein muss. Einer
Ausweitung der Methode auf immer
kleinere Zentren sind daher Grenzen
gesetzt. 

Transplantation von 
dopaminergen embryonalen 
Zellen
Die Transplantation von dopa-

minergen embryonalen Zellen hat
sich in Deutschland im Gegensatz
z.B. zu Schweden nicht etabliert. Zu
groß sind die Bedenken gegen die
Tatsache, dass zur Transplantation
von genügend mesenzephalen Zellen
acht Schwangerschaften gleichzeitig
unterbrochen werden müssen. Zwei
Publikationen aus der jüngsten Zeit
(3, 7) scheinen zu beweisen, dass die
Methode nur Patienten unter dem
60. Lebensjahr hilft und dies auch
nur in manchen Fällen. Ein gänzlich
anderer Ansatz wird darin bestehen,
aus der Retina eines verstorbenen
Frühgeborenen gewonnene dopa-
minerge Zellen mittels Mikrogela-
tine-Partikel zu vermehren und dann
zu implantierten. Erste Erfolge konn-
ten bei Patienten verzeichnet wer-
den, die schon vor zwei Jahren ope-
riert wurden (10).

Stammzell-Therapie
Besondere Zurückhaltung

scheint bei der Abschätzung der Er-

Tab. 2 Dosierung in mg/Titration

Bromocriptin Cabergolin �-DHEC Lisurid Pergolid Pramipexol Ropinirol
1. Woche 1x1,25 1x1,0 2x5 1x0,1 Startpackung 3x0,088 3x0,25
2. Woche 2x1,25 1x1,0 2x5 2x0,1 1x0,125+2x0,25 3x0,18 3x0,5
3. Woche 3x1,25 1x2,0 2x10 3x0,1 1x0,25+2x0,5 3x0,36 3x0,75
4. Woche 2x1,25 + 1x2,5 1x2,0 2x10 2x0,1+1x0,2 1x0,5+2x1,0 3x1,0
5. Woche 1x1,25 + 2x2,5 1x3,0 2x15 2x0,2+1x0,1 3x2,0
6. Woche 2x15 3x0,2 3x3,0
7. Woche 2x20 2x0,2+1+0,3
8. Woche 2x20 3x0,25
9. Woche 1x10+2x20 2x0,25+1x0,5
10. Woche 1x10+2x20 2x0,5+1x0,25
11. Woche 3x20
Durchschnittliche 8 5 11 10 5 3 6
Tagesdosis (mg) 
erreicht ab Woche
Durchschnittliche 15 3,0 60 1,25 2,5 1,08 9,0
Tagesdosis (mg)
Maximale 30 6,0 120 2,0 5,0 3,3 24
Tagesdosis (mg)
Dosisbereich 12,5–30 2,0–6,0 40–120 0,6–2,0 0,75–5,0 0,246–3,3 3–24
(mg) pro Tag
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folgsaussichten der Stammzell-The-
rapie angezeigt. Unstrittig ist die
Parkinson-Krankheit mit ihrem Do-
paminmangel eine Modellkrankheit,
um durch die Implantation von Do-
pamin-produzierenden Stammzel-
len eine Korrektur und vielleicht
Heilung dieser Krankheit zu erzie-
len. Problematisch ist beim Einsatz
von embryonalen Zellen aber die
Gefahr der Abstoßung oder der Ent-
wicklung von Teratomen, wie dies in
Tierversuchen der Fall war. Beim
Einsatz von embryonalen oder adul-
ten Stammzellen muss weiter abge-
wartet werden, wie sich die Implan-
tation von ungesteuert Dopamin-
produzierenden Zellen auf die
Symptome des Patienten auswirken
wird. Es ist anzunehmen, dass man
mit der Implantation lediglich die
Basisversorgung gewährleisten darf,
um keine Hyperkinesien auszulösen.
Somit werden auch diese Patienten
individuell auf ihre Bedürfnisse an-
gepasste Medikationen erhalten
müssen. Dabei ist noch unklar,
ob/wie Stammzellen und Medika-
mente interagieren werden. Stamm-
zellen des Patienten zu gewinnen
und zu Dopamin-produzierenden
Neurone zu transformieren, er-
scheint auf den ersten Blick vielver-
sprechend, könnte aber das Problem
mit sich bringen, dass sogar Stamm-

zellen die Ursache der Parkinson-
Krankheit in sich bergen. Derzeit
kann den Patienten somit m. E. noch
keine große Hoffnungen auf die
Stammzelltherapie gemacht wer-
den. 

Ausblick
Was wird die Zukunft noch brin-

gen? Wir werden sicherlich durch
die Beeinflussung neuer Transmit-
tersysteme versuchen, der Komple-
xität der Parkinson-Krankheit thera-
peutisch noch besser gerecht zu
werden. Vielleicht werden der Ein-
satz von Coenzym Q oder von Im-
munophilinen kleine Fortschritte
bringen, man wird weitere MAO-B-
Hemmer mit zumindest im Labor
noch besserer Neuroprotektion zu-
lassen und eine neue noch besser
lösliche Levo-Dopa-Formulierung
auf den Markt bringen. Aber eine
Wunderdroge ist meines Wissens
immer noch nicht in der „Pipeline“.
Wir werden uns daher weiter
bemühen müssen, mit den vielen
uns glücklicherweise zur Verfügung
stehenden Medikamenten unsere
Patienten nach bestem Erkenntnis-
stand zu therapieren. Die Therapie
des idiopathischen Parkinsonsyn-
droms ist eine Herausforderung,
aber gleichzeitig auch eine große
Freude, wenn man daran denkt, wie

weit die Möglichkeiten der positiven
Einflussnahme auf die Symptome im
Vergleich zu allen anderen neurode-
generativen Erkrankungen schon ge-
diehen sind. Gerade diesen hoff-
nungsvollen Aspekt muss man den
Patienten immer wieder vermitteln
und durch die optimierte Therapie
unterstreichen.

Modern Therapeutic Concepts for
Idiopathic Parkinson’s Disease 
Management of idiopathic Parkin-
son’s disease is differentiated first
into treatment of the early phase and
of the late phase, and then again into
care of biologically younger and bio-
logically older patients. Biologically
young de-novo patients should be
treated with dopamine agonists or
amantadine and selegiline, or with
all three substances simultaneously.
In the case of biologically old de-novo
patients levodopa in combination
with a COMT inhibitor and, if possible,
also a dopamine agonist, will be used.
In advanced stages of the disease,
again the combination of levodopa/
COMT inhibitor and a dopamine 
agonist will be employed. In patients
with dyskinesias intractable to drug
treatment, deep brain stimulation
(or, in future, implantation of dopa-
minergic retinal cells?) remains an
option. In light of the inadequacy of

Abb. 1 Entscheidungsbaum zur Therapie des idiopathischen Parkinsonsyndroms

< 65. Lebensjahr

Tremor-Typ

Budipin
Selegilin

Dopamin-Agonist

(L-Dopa)

Akinese-Rigor-Typ

L-Dopa
Dopamin-Agonist

COMT-Hemmer

Selegilin

(NMDA-R-
Antagonist)

> 65. Lebensjahr

Tremor-Typ

Budipin
Versuch

L-Dopa
Dopamin-Agonist

COMT-Hemmer

(Selegilin)

Akinese-Rigor-Typ

Dopamin-Agonist
Selegilin
NMDA-R-

Antagonist

(L-Dopa)
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available data, the transplantation of
dopaminergic embryonic cells cannot
at present be recommended, and the
use of stem cells is something for the
future.

Key Words: idiopathic Parkinson’s 
disease – levodopa – amantadine – 
dopamine agonists – COMT inhibitors
– MAO B inhibitors 
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90 15 31, E-Mail: kaldewei@dhs.de,
Internet: www.dhs.de 

06.11.03
Jahrestagung der Deutsch-Nieder-
ländischen-Gesellschaft für Psy-
chiatrie „Soziale Psychiatrie in
(a)sozialen Zeiten“
Ort: Westfälische Klinik für Psychiat-
rie und Psychotherapie Münster
Information/Anmeldung: Sekretariat
Prof. Trenckmann, 
Tel.: 0 23 72/8 61-1 09 und Medi-
Science, Medizinischer Dokumen-
ten- und Kongressservice, Tel.: 02
31/52 13 72, E-Mail: medi@medi-
science.de, www.medi-science.de

19.-23.11.03
Kongress der Deutschen Gesell-
schaft für Psychiatrie, Psycho-
therapie und Nervenheilkunde
(DGPPN)
Ort: Berlin
Informationen/Anmeldung: CPO
HANSER SERVICE, Paulsborner 
Str. 44, 14195 Berlin, Tel: 0 30/
3 00 66 90, Fax: 0 30/ 3 05 73 91, 
E-Mail: berlin@cpo-hanser.de,
www.dgppn-kongress2003.de

13.12.03
9. Weissenauer Epilepsie-Tagung
Ort: Weissenau 
Information/Anmeldung: Sekretariat
der Abteilung für Neurologie und
Epileptologie. Die Weissenau, Wein-
gartshoferstraße 2, 88214 Ravens-
burg, Tel.: 07 51/76 01-23 90

09.–13.02.04
International Congress of
Biological Psychiatry
Ort: Sydney Convention & Exhibition
Centre, Sydney, Australia
Sekretariat: wfsbp@icms.com.au
Homepage:http://www.icms.com.
au/wfsbp2004, ICMS Pty Ltd, 84
Queensbridge Street, Southbank,
Victoria 3006, Australia, Tel.: +61 3
9682 0244 , Fax: +61 3 9682 0288

24.03.04
Symposium „Karl Leonhard – 
100 Jahre. Psychiatrie und 
Neurologie im Wandel?“
Ort: Berlin
Information: Univ.-Prof. Dr. K.-J.
Neumärker, Chefarzt Klinik für 
Kinder- und Jugendpsychiatrie/
Psychiatrie, DRK-Kliniken Westend/
Berlin, Spandauer Damm 130, 
14050 Berlin, 
E-Mail: k.-j.neumaerker@drk-
kliniken-westland.de, Tel.: 0 30/
30 35-45 15, Fax: 0 30/30 35–45 19 

14.–18.04.04
12th AEP  (Association of European
Psychiatrists) Congress
Ort: Genf, Schweiz
Deadline für Abstracts: 15. Novem-
ber 2003
Kongressorganisation/Wissenschaft-
liches Sekretariat: http://www.
kenes.com/ 17 Rue du Cendrier, 
PO Box 1726,CH-1211 Geneva 1,
Switzerland, Tel: +41 22 908 0488,
Fax: +41 22 732 2850, 
E-mail: aep12@kenes.com 

01.–06.05.04
APA (American Psychiatric 
association) Annual Meeting
Ort: Javits Convention Center New
York, NY
Information/Anmeldung:
www.psych.org

03.–0.4.06.04
Tagung „Der Körper in der tiefen-
psychologisch fundierten und
analytischen Psychotherapie“
Ort: Rotenburg
Informationen/Anmeldung: Sekreta-
riat der Klinik für Psychiatrie und
Psychotherapie Rotenburg, 
Frau Klause, Tel.: 0 42 61/77 67 00, 
Fax: 0 42 61/77 67 03, Postfach 1211,
27342 Rotenburg 
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