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Neues aus der Neurologie

Professor Dr. Andreas Straube

Schlaganfall

Der Schlaganfall ist mit einer Haufigkeit von
ca. 220 000 Erkrankungen im Jahr die dritt-
hdufigste Todesursache in Deutschland und ca.
15 bis 30 Prozent der Uberlebenden erleiden
eine bleibende Behinderung. In neueren eu-
ropdischen epidemiologischen Studien waren
zerebrovaskuldre Ereignisse mittlerweile sogar
haufiger als kardiale [2] und mit einem weiteren
Anstieg, bedingt durch die Zunahme der mitt-
leren Lebenserwartung, ist zu rechnen. Etwa
80 Prozent der Schlaganfille sind dabei ischa-
mische Hirninfarkte, ca. 30 Prozent embolische
Verschliisse, ca. zehn bis 30 Prozent arterio-
sklerotische Makroangiopathie, ca. 25 Prozent
Mikroangiopathie, seltener GefdBdissektionen
und entzilindliche Ursachen, 20 Prozent intra-
zerebrale Blutungen, Sinus-Venen-Thrombosen
oder subarachnoidale Blutungen. Dabei haben
Patienten, die einen ischdmischen Hirninfarkt
erlitten haben, auch ein deutlich erhdhtes Ri-
siko, an anderen vaskuldren Manifestationen
zu erkranken, so haben etwa 56 Prozent der
Schlaganfallpatienten auch eine koronare
Herzerkrankung (Tabelle 1).

Aus diesen Zusammenhingen wird klar, dass
neben einer Sekundérpravention nach einem
Schlaganfall auch immer eine angepasste Dia-
gnostik der anderen vaskuldren Manifestati-
onsmaoglichkeiten erfolgen muss.
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Das Fachgebiet Neurologie erlebte in den vergangenen Jahren, bedingt durch den wis-
senschaftlichen Fortschritt und die sich Jahr fur Jahr verbessernden diagnostischen
Mdglichkeiten, einen grundlegenden Wandel. War das Fach viele Jahre wegen seiner
komplexen Diagnostik bekannt, ist in den vergangenen Jahrzehnten auch eine mehr und
mehr komplexe Therapie hinzugetreten, die sich auf kontrollierte Studien stiutzen kann.
Dieses wird auch durch die von der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie herausge-
gebenen Leitlinien fur Diagnostik und Therapie in der Neurologie dokumentiert (kosten-
freier Abruf von Leitlinien Uber die Homepage der Gesellschaft www.dgn.org) [1]. Wie in
anderen medizinischen Gebieten auch, sind Studien in den Bereichen mit der grof3ten
sozio-0konomischen Bedeutung, bedingt durch das Interesse der Industrie, Uberpro-
portional haufig: Zerebrovaskulare Erkrankungen, neurodegenerative Erkrankungen
(Demenzen, Morbus Parkinson), Multiple Sklerose und primare Kopfschmerzen. Im Fol-
genden soll auf Entwicklungen, die fur die tagliche Versorgung von Patienten wichtig
sind, in diesen Gebieten eingegangen werden.

Die wichtigsten Risikofaktoren fiir einen stellung, wobei méglicherweise ACE-Hemmern

Schlaganfall sind das Alter, eine arterielle Hy-
pertonie (Anstieg des mittleren Blutdruckes
um 10 mmHg fiihrt zu einer Verdoppelung
des Risikos), eine Hypercholesterinimie, Dia-
betes mellitus (insbesondere fiir die zerebrale
Mikroangiopathie), familidre Belastung, Herz-
rhythmusstérungen (insbesondere das Vor-
hofflimmern) und Herzanomalien (groBes per-
sistierendes Foramen ovale mit assoziiertem
Vorhofseptumaneurysma) sowie, weniger aus-
gepragt als flr die koronare Herzerkrankung,
der Nikotinkonsum (ca. 1,8-fache Erh6hung
des Risikos) [3, 4].

Primérpravention

Dementsprechend muss in der allgemeinen Ge-
sundheitsvorsorge diesen Risikofaktoren nach-
gegangen werden. Neben der Blutdruckein-

bzw. AT1-Blockern der Vorzug gegeben werden
sollte, ist insbesondere auf ein Vorhofflimmern
zu achten. Bei Vorliegen eines Vorhofflimmerns
und weiterer vaskuldrer Risikofaktoren sollte
dann auch bei dlteren und alten Patienten die
Antikoagulation mit Cumarinderivaten (INR
von 2,5 bis 3,5) diskutiert werden, da die Er-
gebnisse der ACTIVE-Studie eine Uberlegenheit
der Antikoagulation im Vergleich zu ASS und
Clopidogrel zeigte [5]. Bei fehlenden vasku-
léren Risikofaktoren ist ein primérer Einsatz
von Thrombozytenaggregationshemmern nicht
gerechtfertigt, da ein Nutzen auch in groBen
prospektiven Studien nicht gezeigt werden
konnte. Fiir die Hypercholesterinimie konn-
te gezeigt werden, dass eine Senkung durch
Statine auch in der Primérprophylaxe des
Schlaganfalles eine Risikoreduktion von ca. elf

Risikoerhdéhung fir
Herzinfarkt

Risikoerhdhung fir
einen Schlaganfall

Nach einem abgelaufenen Schlaganfall 2- bis 3-fach 6-fach
Nach einem Herzinfarkt 7-fach 3- bis 4-fach
Bei peripherer arterieller 7-fach 2- bis 3-fach

Verschlusskrankheit

Tabelle 1: Risiko fuir einen Herzinfarkt bzw. Schlaganfall innerhalb der nachsten zehn Jahre [3].



Prozent bewirkt. Ahnliches gilt fiir die opti-
mierte Blutzuckereinstellung, welche in der
Primarprophylaxe zu einer Risikoreduktion von
25 bis 50 Prozent fiihrt [1, 4]. Weiter wird in der
Primarprophylaxe die Operation einer asym-
ptomatischen Karotis-Abgangsstenose nur bei
einem Stenosegrad von > 60 Prozent und ei-
ner dokumentierten Operationsmortalitdt von
< 3 Prozent sowie einer verbleibenden Lebens-
erwartung von > 5 Jahren empfohlen. Tenden-
ziell haben die in den vergangenen Jahren in
Frankreich und Deutschland durchgefiihrten
Vergleichsstudien zwischen Stent-gestiitzter
Angioplastie und klassischer Karotisdesobli-
teration ein etwas, nicht-signifikantes, gerin-
geres Risiko der Operation gezeigt, sodass bei
fehlenden Kontraindikationen bzw. anderen
Griinden die Operation als Standardverfahren
zum Einsatz kommt [1, 6].

Sekundérpréavention

Etwa 80 bis 85 Prozent der Patienten liberleben
die Akutphase eines Schlaganfalles. Fiir diese
Patienten besteht gerade innerhalb der ersten
14 Tage ein stark erhdhtes Risiko einen erneu-
ten Schlaganfall zu erleiden. Etwa zehn bis 12,5
Prozent der Patienten erleiden innerhalb von
zwolf Monaten einen zweiten Schlaganfall, wo-
bei das Risiko in den ersten Tagen und Wochen

am hdchsten ist. Dabei sind die einzuleitenden
MaBnahmen abhdngig von der vermuteten
Ursache des abgelaufenen Schlaganfalles und
den weiteren Erkrankungen. Besonders gefahr-
det sind dabei Patienten mit multiplen Risiko-
faktoren, zerebralen TIAs mit einer Dauer von
langer als zehn Minuten sowie Alter > 60 Jah-
re. Bei thrombotischen oder arterio-arteriellen
Embolien stehen die Thrombozytenaggrega-
tionshemmer im Vordergrund, bei vermuteten
kardialen Embolien die orale Antikoagulation
(INR 2,5 bis 3,5), die auch gerade bei ilteren
Patienten erwogen werden sollte, und bei hi-
modynamischen Infarkten bei hochgradigen
symptomatischen GefaBstenosen die Beseiti-
gung der Stenose und nachfolgend Thrombo-
zytenaggregationshemmer. Dabei bedarf es
aber auch immer einer Therapie der Risikofak-
toren (Tabelle 2).

Bei Auswahl des Trombozytenaggregations-
hemmers sind das Rezidivrisiko und die Begleit-
erkrankungen zu beachten. Ein hohes Risiko
liegt zum Beispiel vor, wenn mehrere der fol-
genden Punkte erfiillt sind: Alter > 65 Jahre,
Hypertonie, Diabetes mellitus, Zustand nach
Myokardinfarkt, andere vaskuldre Erkran-
kungen, Rauchen und weitere TIAs. Bei nied-
rigem Risiko wird ASS, bei begleitender pAVK

Abbildung 1: T2-gewichtete Kernspintomographie des
Kopfes. Darstellung eines vorderen Teilinfarkts der
Arteria cerebri media links unter Einbeziehung der
Stammganglien. Die Konfiguration des Infarktes lasst
eine embolische Genese vermuten (ist aber nicht
beweisend).

bzw. Unvertraglichkeit gegen ASS wird Clo-
pidrogel und bei hohem Risiko und fehlender
koronarer Herzerkrankung die Kombination
ASS/Dipyridamol empfohlen. Bezliglich der
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MaRnahme R_elgtive . A_bs_olute .
Risikoreduktion/Jahr  Risikoreduktion/Jahr
Blutdruckeinstellung 28 Prozent 2,2 Prozent
Einstellen des Rauchens 33 Prozent 2,3 Prozent
Cholesterinsenkung 24 Prozent 1,7 Prozent
ASS 18 Prozent 1,6 Prozent
Clopidrogel 20 Prozent 1,6 Prozent
ASS und Dipyridamol 30 Prozent 2,1 Prozent

Antikoagulation bei Vorhofflimmern

Tabelle 2: Relative und absolute Risikoreduktion.

§

ca. 70 Prozent -

[*]

Abbildung 2 a + b: Stent-gestltzte Angioplastie der Arteria carotis interna bei einer hochgradigen Arteria
Karotis-Abgangsstenose (a). Aufdehnung und Platzierung eines Stents (b).

Kombination von Clopidogrel und Aspirin in
der Vermeidung von zerebrovaskuldren Ereig-
nissen in Hochrisikopatienten mit pAVK und/
oder Zustand nach Schlaganfall und/oder Myo-
kardinfarkt sind die Ergebnisse widerspriichlich
(MATCH- versus CHARISMA-Studie), sodass
der allgemeine Einsatz der Kombination bisher
nicht empfohlen wird [1, 3, 7, 8, 9].

Akuttherapie des Schlaganfalles

Fiir die Akuttherapie gilt: Ein Schlaganfall ist
ein medizinischer Notfall und bei Symptomen
wie akut beginnender Sprachstorung, halbsei-
tigen Paresen oder Sensibilitatsstérungen bzw.
akuten Doppelbildern sollte eine sofortige Ein-
weisung in ein Krankenhaus und - wenn in der
Ndhe vorhanden - Schlaganfallstation erfol-
gen. Neben den BasismaBnahmen wie Kontrol-
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le der respiratorischen Funktion, Senkung einer
gegebenenfalls erhdhten Kérpertemperatur,
Normalisierung eines erhdhten Blutzuckerspie-
gels sowie der Kontrolle des Blutdruckes (dabei
sollte eine Blutdrucksenkung erst bei Werten
iber systolisch 200 mmHG und diastolisch
iber 120 mmHg erfolgen) hat sich die syste-
mische Thrombolyse etabliert. Die Zulassungs-
studien als auch die retrospektive Auswertung
einer groBen Zahl von behandelten Patienten
haben gezeigt, dass die Thrombolyse mit ma-
ximal 0,9 mg rTPA/kg/Kdrpergewicht innerhalb
der ersten drei Stunden nach Symptombeginn
eine sichere Therapie ist (bei Beachtung der
Kontraindikation) und zu einer signifikanten
Verbesserung des Outcomes fiihrt. Wesentliche
Kontraindikationen sind Nachweis von aus-
gedehnten Infarktfriihzeichen in der initialen

Bildgebung, nicht kontrollierbare Hyperto-
nie (> 180/110 mmHg trotz Medikamente) [1].
Neben der systemischen Lyse hat sich in aus-
gewahlten Zentren auch die lokale Lyse bzw.
mechanische Thrombusentfernung liber neuro-
radiologische Zugdnge etablieren kdnnen, die
in Einzelféllen auch eine erfolgreiche Therapie
jenseits des Dreistundenfensters erlauben. Die
Einweisung eines Schlaganfallpatienten auf
eine spezialisierte Schlaganfallstation sichert,
dass all diese Verfahren dem Patienten zur Ver-
fligung gestellt werden kdnnen und dass durch
das konsequente Uberwachen des Patienten
sekunddr Komplikationen vermieden werden.
Des Weiteren wird schon in der Friihphase ein
Rehabilitationsprogramm geplant und begon-
nen. Diese Gesamtheit an MaBnahmen fiihrt
dazu, dass das Outcome der so behandelten Pa-
tienten signifikant besser ist als bei Patienten,
die einer solch strukturierten Versorgung nicht
zugefiihrt wurden (zum Beispiel Mortalitat 2,1
Prozent zu 8,9 Prozent, Komplikationen 16,8
Prozent zu 26 Prozent).

Neurodegenerative
Erkrankungen

In den letzten Jahren zeigte sich, dass die strik-
te Trennung in demenzielle Erkrankungen und
degenerative Erkrankungen der Bewegungs-
steuerung (zum Beispiel Morbus Parkinson) sich
so nicht rechtfertigen ldsst. Vielmehr konnen
eine Vielzahl von verschiedenen neurodegene-
rativen Erkrankungen unterschieden werden,
die sich in ihrer Klinik im Verlauf erheblich dn-
dern kénnen. Gemeinsam ist ihnen, dass sie vor
dem Hintergrund einer alternden Gesellschaft
ein zunehmend haufigeres Problem sein wer-
den. So geht man heute davon aus, dass ca. 20
Prozent der liber 85-Jahrigen an einer Demenz
leiden, etwa fiinf Prozent der tiber 70-Jahrigen
ein Parkinson-Syndrom haben, mit steigender
Pravalenz bei zunehmendem Alter. Neben der
Demenz vom Alzheimertyp ist die so genann-
te Lewy-Body-Demenz die zweitwichtigste
Form der neurodegenerativen Demenzen. Sie
ist durch das zeitlich gleichzeitige Auftreten
von demenziellen Symptomen, visuellen Hal-
luzinationen und Symptomen eines Parkinson
Syndroms gekennzeichnet, es gibt dabei Uber-
gange zur Parkinson-Demenz, die bei minde-
stens 30 Prozent der Parkinsonpatienten im
Langzeitverlauf zu beobachten ist und bei der
sich dann neuropathologisch auch eine diffuse
Vermehrung so genannter Lewy-Bodies findet.
Erste Therapieansatze konnten durch den Ein-
satz von zentralen Cholinesterasehemmern wie
zum Beispiel Rivastigmin (drei bis zwdolf mg/
taglich) aufgezeigt werden [10]. Dieser Uber-
gang ist nach dem von Braak vorgestelltem
Konzept der Erkrankungsentwicklung beim



Morbus Parkinson eine Folge einer sich zen-
trifugal ausbreitenden Neurodegeneration, die
im Vaguskern beginnt und schleichend uber
den Hirnstamm auch die Hirnrinde befallen
kann [11]. Die die Krankheit kennzeichnenden
motorischen Symptome treten durch die Dege-
neration der Neurone in der Substantia nigra
auf, wobei jedoch in den vergangenen Jahren,
parallel zu den Entdeckungen von Braak, auch
die nicht motorischen Symptome (Depression,
selten Demenz) in den Fokus der therapeu-
tischen Bemiihungen wanderten. Beziiglich der
motorischen Stérungen konnten klare Leitli-
nien fir die stadiengerechte Behandlung eta-
bliert werden [12]. Der Beginn der Behandlung
sollte mit einem Dopamin-Agonisten erfolgen,
sofern der Patient unter 70 Jahre alt ist. Die-
se Medikamente verbessern die motorischen
Stérungen und kdnnen moglicherweise auch
den Verlauf der Parkinson-Erkrankung glinstig
beeinflussen. Nach einigen Jahren wird sich
die zusdtzliche Gabe von L-Dopa in der Regel
nicht vermeiden lassen, um eine ausreichende
Beweglichkeit zu gewihren [12]. Mit weiter
fortschreitender Erkrankung kommt es dann
trotz aller pharmakologischer Bemiihungen zu
Schwankungen der Beweglichkeit im Tagesver-
lauf. Diese kénnen dann in ausgewahlten Pati-
enten durch die Implantation von elektrischen
intrakraniellen  Stimulationselektroden Uber
Jahre anhaltend gebessert werden [13].

Im Hinblick auf die Demenz vom Alzheimertyp
ist der Einsatz von zentralen Cholinesterase-
hemmern (zum Beispiel Donepezil, Rivastigmin
und Galantamin) bzw. Modulatoren der gluta-
minergen Neurotransmission (Memantin) durch
Studien und auch Metaanalysen belegt. Neben
der symptomatischen Korrektur eines choliner-
gen Defizites wird in den néchsten Jahren még-
licherweise auch eine direkt kausale Therapie
mit Angriff an der Amyloidplaqueentstehung
entweder durch den Einsatz von so genannten
Sekretase-Inhibitoren bzw. immunologischer
Mechanismen (passive Antikorpertibertragung
oder aktive Immunisierung) in die klinische Tes-
tung kommen. Erste Ergebnisse liegen bereits
vor und sind ermutigend [14, 15, 16].

Bezliglich der Behandlung der Verhaltensauf-
falligkeiten bzw. psychotischer Symptome bei
Patienten mit demenziellen Syndromen besteht
nach den zuletzt verdffentlichten Studien eine
leichte Tendenz, den Einsatz von so genann-
ten atypischen Neuroleptika wie zum Beispiel
Olanzapin (2,5 bis 5 mg), oder Risperidon (0,5
bis 1 mg) zu bevorzugen, da sie bei gleicher
Effektivitat wie Haloperidol eine leicht bessere
Vertraglichkeit zeigten [17].
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Multiple Sklerose

Die Multiple Sklerose (MS) ist eine der prototy-
pischen Erkrankungen der Neurologie und im
Verstandnis von vielen Laien ein Beispiel fiir die
fehlenden therapeutischen Mdoglichkeiten in
der Neurologie. Dieses entspricht aber gerade
bei der MS nicht mehr der Realitat. Die Diagno-
se der MS ist durch die Einfiihrung der Krite-
rien nach Poser vor 20 Jahren operationalisiert.
Wesentlicher Bestandteil der Diagnose ist der
Nachweis der zeitlichen und ortlichen Disse-
minierung von Hirnldsionen in der Kernspinto-
mographie [18]. Man geht fiir Deutschland von
ca. 150 000 manifest erkrankten Patienten aus.
Neben der seit mehr als zehn Jahren eingesetz-
ten immunmodulatorischen Therapie mit In-
terferon beta und zuletzt auch dem Glatemer-
acetat sowie verschiedenen immunsuppres-
siven Therapien mit Mitoxantron, Cyclophos-
phamid, Methotrexat oder anderen Zytostatika
wurde in den letzten Jahren mit Natalizumab
ein Antikérper gegen den Zelladhésionsrezep-
tor VCAM-1 in die Therapie eingefiihrt, der ba-
sierend auf den Kenntnissen der Mechanismen,
die zur Einwanderung von Immunzellen aus
dem peripheren Blut in das Gehirn fiihren, ent-
wickelt wurde. Man kann eine Reduktion der
Schubhaufigkeit um fast 70 Prozent erwarten.
Mdgliche schwerwiegende Nebenwirkung kann
ein vermehrtes Auftreten einer progressiven
multifokalen Leukenzephalopathie sein, einer in
der Regel todlichen Erkrankung des ZNS durch

die Reaktivierung des ubiquitar vorkommenden
JC-Virus. Erfreulicherweise hat sich aber dieses
Risiko in der nun erfolgten weltweiten Anwen-
dung als bisher gering herausgestellt (3 pro
> 20 000 Patienten) [19].

Primare Kopfschmerzen und
Gesichtsneuralgien

Unter primdren Kopfschmerzen werden in der
Klassifikation der Internationalen Headache
Society (IHS) die Migrine, der Spannungs-
kopfschmerz, der Clusterkopfschmerz und
einige weitere seltenere Kopfschmerzformen
verstanden, bei denen der Kopfschmerz oh-
ne direkte Ursache auftritt. Fiir Deutschland
geht man von einer Sechsmonatsprivalenz
des Spannungskopfschmerzes, abhidngig von
der Region, von 17,4 bis 24,2 Prozent (Frauen)
bzw. 13 bis 25 Prozent (Manner) aus. Fir die
Migrane liegt diese zwischen 9,1 bis 13,8 Pro-
zent (Frauen) bzw. 2,4 bis 4,6 Prozent (Manner).
Bei den durch Schmerzmitteliibergebrauch
ausgelosten Dauerkopfschmerz (MOH) wird
von ca. 1,4 Prozent ausgegangen (Epidemio-
logie-Studie der Deutschen Migréne- und
Kopfschmerzgesellschaft - www.dmkg.org).
Im Verstdndnis der Pathophysiologie der Mi-
grdne, die mit einer Pravalenz von ca. zehn
Prozent in der Bevolkerung zu einer der hau-
figsten Erkrankungen liberhaupt zéhlt, hat sich
in den letzten Jahren zunehmend die Annahme
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Abbildung 3: Kernspintomographische Kontrolle der Lage von bilateralen Stimulationselektroden im Bereich
des Nucleus subthalamicus (Pfeile markieren Lage der rechtsseitigen Stimulationselektroden).

bestitigt, dass es primir zu einer Ubererregbar-
keit des Kortex, meist in der okzipitalen See-
rinde beginnend, kommt. Ist diese Erregungs-
welle sehr stark ausgepragt, kommt es zu einer
Migrdneaura, die ebenfalls meist zuerst mit
visuellen Symptomen (Flimmerskotomen, Forti-
fikationsfiguren) einhergeht, ist sie schwicher
ausgepragt, bleibt sie klinisch unerkannt. Diese
Erregungswelle breitet sich dann tber den Kor-
tex aus und fiihrt zu einer Anderung der lonen-
konzentration im Bereich der perivaskuldren
Rdume und Hirnhdute [20]. Dieses fiihrt dann
iber noch nicht komplett verstandene Mecha-
nismen zu einer Aktivierung von trigeminalen
Afferenzen zu den GefaBen, was dann zu einer
Aktivierung von Hirnstammreflexen fiihrt, die
flir eine neurogen ausgeldste Entziindung im
Bereich dieser GefaBe verantwortlich ist. Die in
der Therapie der Migraneattacken eingesetzten
Medikamente wie nicht-steroidale Antiphlogis-
tika bzw. Triptane setzen alle dort an, indem sie
einerseits die Ausbildung einer solchen Entziin-
dung hemmen bzw. die Weiterleitung der trige-
minalen Aktivitat im kaudalen Kern des Nervus
trigeminus im Hirnstamm unterdriicken. Fiir die
schon seit Jahren in der Prophylaxe der Migra-
ne eingesetzten Medikamente, wie Proprano-
lol, Metoprolol, Valproinsdure und Topiramat
konnte nun gezeigt werden, dass diese Medi-
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kamente gerade diese kortikale Aktivierung
(so genannte ,spreading depression”) unter-
driicken kdnnen. Genetische Studien bei sel-
tenen familidren Migréane-Syndromen zeigten
ebenfalls Gen-Mutationen. Diese sind mit dem
Konzept einer wenigstens zeitweilig erhoh-
ten Erregbarkeit von Hirnzellen vereinbar [21].
Diese Ergebnisse erlauben nun, die Migréne als
eine paroxysmale Anderung der Hirnfunktion
zu verstehen.

Amyotrophe Lateralsklerose
(ALS)

Die ALS hat eine Inzidenz von ca. zwei pro
100 000 Einwohner, wobei ca. 90 bis 95 Prozent
als sporadisch eingeordnet werden [22]. Die
hédufigste familidre Form ist mit einer Muta-
tion der Kupfer-Zink-Superoxid-Dismutase auf
Chromosom 21 vergesellschaftet. Klinisch be-
ginnt die Erkrankung bei etwa 50 Prozent der
Patienten mit langsam progredienter, asymme-
trischer Schwéche der Hande, in 30 Prozent der
unteren Extremitdt und in 20 Prozent primér
der bulbdren Muskulatur. Klinisch relevante
Sensibilitdtsstorungen oder Schmerzen geho-
ren nicht zur ALS. In der letzten Zeit konnte
gezeigt werden, dass Proteineinschliisse (Ubi-

quitin-positive Einschliisse, so genanntes TDP-
43 Protein) sowohl bei der ALS und auch bei
den fronto-temporalen Demenzen vorkommen
[23]. Diese Gemeinsamkeit erkldrt auch, den kli-
nischen Befund, dass manchmal eine frontale
Stérungen und ALS gemeinsam zu beobachten
sind. Fiir die Therapie ist der Glutamat-Anta-
gonist Rilutek zugelassen, fiir den eine Ver-
langerung der Uberlebenszeit gezeigt werden
konnte. Alle anderen Therapieansdtze konn-
ten bisher in Studien nicht bestétigt werden.
Die symptomatische Therapie umfasst neben
der Therapie eines vermehrten Speichelflusses
(durch eine Schluckstérung bedingt) durch die
Gabe von Anticholinergika insbesondere die
Behandlung einer nachtlichen Hypoventilation
durch eine hdusliche nédchtliche Maskenbeat-
mung, dhnlich der Therapie eines obstruktiven
Apnoe-Syndromes.

Zusammenfassung

Bedingt durch die Altersentwicklung in der
Bevolkerung wird es zunehmend wichtiger
werden, dass wir die Mechanismen verstehen,
die zu zerebrovaskuldaren und neurodegene-
rativen Erkrankungen fiihren, um neben einer
verbesserten Therapie insbesondere eine effek-
tive Pravention betreiben zu kénnen. Daneben
werden wir durch ein verbessertes Verstand-
nis der physiologischen Anpassungsvorgange
nach Schidigungen auch in der Lage sein, die
Rehabilitation nach zentralen Lésionen zu ver-
bessern. Wichtig dabei ist, dass sich integrierte
Versorgungswege entwickeln, die erlauben,
rechtzeitig Gefahren zu erkennen und entspre-
chende praventive bzw. therapeutische MaB-
nahmen umzusetzen.

Der Autor erklart, dass er keine finanzi-
ellen oder personlichen Beziehungen zu
Dritten hat, deren Interessen vom Manu-
skript positiv oder negativ betroffen sein
konnten.

Das Literaturverzeichnis kann beim Ver-
fasser angefordert oder im Internet unter
www.blaek.de (Arzteblatt/Literaturhinwei-
se) abgerufen werden.
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