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Liebe Kolleginnen 
und Kollegen,

die Neurologie ist eines der sich am dynamischsten 
entwickelnden Fachgebiete der Medizin. Die Kehr-
seite ist eine immer weiter zunehmende Detailtiefe 
des Wissens zu den Ursachen neurologischer 
Erkrankungen, der Differentialdiagnostik und der 
Differentialtherapie. Gleichzeitig gilt es den Über-
blick zu behalten, um sowohl in der Akutbehandlung 
von Notfällen wie auch in der Betreuung chronisch 
Kranker das Richtige zum richtigen Zeitpunkt tun 
zu können. Den Diagnostik- und Therapiewandel 
kompetent zu managen und die aktuellen Trends 
und Studien zu berücksichtigen stellt im Alltag jede 
Neurologin und jeden Neurologen, ob jung oder 
alt, ob neu im Feld oder „erfahren“ vor immense 
Herausforderungen.

Der Neurologie Refresher Köln 2023 deckt wieder 
wichtige große Themen der Neurologie ab: Neu-
rologische Bewegungsstörungen, alte Patientin-
nen und Patienten, Demenzen, neuroinfektiolo-

gische und -immunologische Erkrankungen des 
zentralen und peripheren Nervensystems und der 
Muskeln, die vaskuläre Neurologie sowie Kopf-
schmerz, Epilepsie und Hirntumore, bis hin zu 
neuen Therapieverfahren: Antisense, Check-Point, 
Small molecules.

Als Referentinnen und Referenten konnten wieder 
ausgewiesene Expertinnen und Experten für die 
unterschiedlichen Themen gewonnen werden, die 
praxis-orientiert das jeweilige Thema darstellen 
mit einem besonderen Fokus auf die wesentlichen 
Entwicklungen der letzten 12 Monate.

Freuen Sie sich mit mir auf ein spannendes 
Programm und tolle Referentinnen und Referenten! 

Prof. Dr. Gereon Fink 
Universitätsklinikum Köln

Wissenschaftlicher Leiter



Programm
Neurologie Refresher Köln 

3. Februar - 4. Februar 2023

Freitag 03.02.2023

Beginn Registrierung Block A07:30

08:25 Begrüßung

Block A

Beginn Block A08:30

Neurologie I

08:30 Parkinson-Syndrome M. Barbe

09:10 Demenzen Ö. Onur

09:50 Liquorzirkulationsstörungen incl. Normaldruck-Hydrozephalus G. Fink

10:30 Pause

11:00 Neurogene Dysphagien S. Suntrup-Krüger

11:40 Der ältere neurologische Patient: Implikationen für den Alltag C. von Arnim

Ende Block A12:20

Pompe-Erkrankung: Diagnostik und kausale Therapieoptionen 
(Symposium Sanofi)

12:25 C. Lampe

Prophylaxe der Migräne – Update der Leitlinien und Einordnung der 
CGRP-Antikörper (Symposium Lundbeck)

12:55 A. Heinze

Ende13:25

13:25 Mittagspause

Beginn Registrierung Block B13:45

Block B

Beginn Block B14:15

Neurologie II

14:15 Neurogene Blasenstörungen A. van Ophoven

15:00 Polyneuropathien H. Lehmann

15:45 Pause

16:15 Schlaganfall M. Grond

17:00 Neurologische Intensivmedizin G. Fink

Ende Block B17:45

Die Veranstaltung wird im Rahmen einer Live-Übertragung für die angemeldeten Teilnehmer als Livestream ausgestrahlt. Eine Anerkennung des 
wissenschaftlichen Programms durch die zuständige Ärztekammer ist nur für die Teilnahme in Echtzeit beantragt. Der interaktive Livestream ermöglicht es 

den Teilnehmern, während der Veranstaltung Fragen an die Referenten zu richten und diese auch direkt beantwortet zu bekommen .



Programm
Neurologie Refresher Köln 

3. Februar - 4. Februar 2023

Samstag 04.02.2023

Beginn Registrierung Block C07:30

08:25 Begrüßung

Block C

Beginn Block C08:30

Neurologie III

08:30 SARS-CoV-2 bedingte neurologische Erkrankungen P. Berlit

09:10 Erregerbedingte ZNS-Erkrankungen U. Meyding-Lamade

09:50 Pause

10:20 Multiple Sklerose F. Zipp

11:00 Kopfschmerz D. Holle-Lee

11:40 Hirntumore U. Herrlinger

Ende Block C12:20

Seltene neuromuskuläre Erkrankungen: Nicht-dystrophe Myotonien 
und Myasthenia gravis (Symposium Hormosan)

12:25 C. Schneider-Gold

Ende12:55

12:55 Mittagspause

Beginn Registrierung Block D13:15

Block D

Beginn Block D13:45

Neurologie IV

13:45 Epilepsie Y. Weber

14:30 Myasthene Syndrome M. Schroeter

15:15 Pause

15:45 Myositiden und Myopathien S. Jander

16:30 Neue Therapieverfahren: Antisense, Check-Point, Small 
molecules

T. Hagenacker

Ende Block D17:15

Die Veranstaltung wird im Rahmen einer Live-Übertragung für die angemeldeten Teilnehmer als Livestream ausgestrahlt. Eine Anerkennung des 
wissenschaftlichen Programms durch die zuständige Ärztekammer ist nur für die Teilnahme in Echtzeit beantragt. Der interaktive Livestream ermöglicht es 

den Teilnehmern, während der Veranstaltung Fragen an die Referenten zu richten und diese auch direkt beantwortet zu bekommen .



Programm
Neurologie Refresher Köln 

3. Februar - 4. Februar 2023

Wissenschaftliche Leitung
Univ.-Prof. Dr. med. Gereon Fink

Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Referierende
Neurologie I
Univ.-Prof. Dr. Michael Barbe, Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Univ.-Prof. Dr. med. Özgür Onur, Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Univ.-Prof. Dr. med. Gereon Fink, Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Univ.-Prof.- Dr. med. Sonja Suntrup-Krüger, Universitätsklinikum Münster - Klinik für 
Neurologie mit Institut für Translationale Neurologie

Prof. Dr. Christine von Arnim, Universitätsmedizin Göttingen - Klinik für Geriatrie

Neurologie II
Univ.-Prof. Dr. med. Arndt van Ophoven, Marien Hospital Herne - Universitätsklinikum der 
Ruhr-Universität Bochum

Prof. Dr. Helmar Lehmann, Klinikum Leverkusen - Klinik für Neurologie

Prof. Dr. med. Martin Grond, Kreisklinikum Siegen - Klinik für Neurologie

Univ.-Prof. Dr. med. Gereon Fink, Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Neurologie III
Prof. Dr. med. Peter Berlit, Deutsche Gesellschaft für Neurologie

Prof. Dr. Uta Meyding-Lamade, Krankenhaus Nordwest GmbH

Prof. Dr. med. Frauke Zipp, Universitätsmedizin der Johannes Gutenberg-Universität Mainz - 
Klinik und Poliklinik für Neurologie

Prof. Dr. med. Dagny Holle-Lee, Kopfschmerzzentrum Universitätsklinikum Essen

Prof. Dr. med. Ulrich Herrlinger, Universitätsklinikum Bonn

Neurologie IV
Univ.-Prof. Dr. med. Yvonne Weber, Uniklinik RWTH Aachen - Klinik für Neurologie

Univ.-Prof. Dr. Michael Schroeter, Uniklinik Köln - Klinik und Poliklinik für Neurologie

Prof Dr. Sebastian Jander, Marien Hospital Düsseldorf

Prof. Dr. Tim Hagenacker, Universitätsklinikum Essen (AöR)

Symposiumsreferierende
Dr. med. Axel Heinze, Schmerzklinik Kiel

Dr. med. Christina Lampe, Universitätsklinikum Gießen - Kinderneurologie und Sozialpädiatrie

Prof. Christiane Schneider-Gold, St. Josef-Hospital - Katholisches Klinikum Bochum

Die Veranstaltung wird im Rahmen einer Live-Übertragung für die angemeldeten Teilnehmer als Livestream ausgestrahlt. Eine Anerkennung des 
wissenschaftlichen Programms durch die zuständige Ärztekammer ist nur für die Teilnahme in Echtzeit beantragt. Der interaktive Livestream ermöglicht es 

den Teilnehmern, während der Veranstaltung Fragen an die Referenten zu richten und diese auch direkt beantwortet zu bekommen .



Veranstaltungen 2023

www.fomf.de

Allgemeinmedizin 

18. – 21.01.2023 Livestream 

03. – 06.05.2023  Köln

07. – 10.06.2023  Berlin

14. – 17.06.2023  Hamburg

05. – 08.07.2023  München

08. – 11.11.2023  Hamburg

22. – 25.11.2023  Leipzig

22. – 25.11.2023  München 

29.11. – 02.12.23  Livestream 

06. – 09.12.2023  Stuttgart

13. – 16.12.2023  Berlin

17. – 20.01.2024  Köln

24. – 27.01.2024  Livestream

Allgemein- und 
Innere Medizin

28.02. – 04.03.2023  Köln

05. – 09.06.2023  Leipzig

10. – 14.10.2023  Frankfurt

Innere Medizin

11. – 14.01.2023  Berlin

18. – 21.01.2023  Hamburg 

22. – 25.11.2023  Frankfurt 

13. – 16.12.2023  Köln

24. – 27.01.2024  Hamburg 

21. – 24.02.2024  Berlin

Hausärzte

10. – 11.03.2023  Livestream 

15. – 16.09.2023  Livestream

Anästhesie und 
Intensivmedizin  

05. – 06.05.2023	 Köln  

Dermatologie 
und Allergologie 

16. – 18.03.2023 	 Köln  

29.06. – 01.07.23	 Berlin  

›› 	Dermatologie

  Experten-Forum

01.03.2023 

17.05.2023

13.09.2023

23.11.2023

›› 	Allergologie 

  Experten-Forum

28.06.2023

01.11.2023

Diabetes

03. – 04.11.2023 	 Berlin  

01. – 02.12.2023 	 Köln  

›› 	Diabetes /  
Endokrinologie

  Experten-Forum

07.06.2023

27.09.2023

Gastroenterologie 

16. – 18.11.2023 	 Köln  

23. – 25.11.2023 	 Berlin  

  Experten-Forum

15.03.2023

20.09.2023

Gynäkologie

11. – 13.05.2023 	 Köln  

15. – 17.06.2023 	 München  

  Experten-Forum

26.04.2023

25.10.2023

Hämato / Onko

05. – 06.05.2023	 Frankfurt  

23. – 24.06.2023 	 Hamburg  

03. – 04.11.2023 	 Köln  

10. – 11.11.2023 	 Stuttgart  

08. – 09.12.2023 	 Berlin  

HNO

  Experten-Forum

08.03.2023

06.09.2023

Immunonkologika  
und gezielte Therapien

07. – 08.07.2023 	 München  

Änderungen vorbehalten

Hybrid-Veranstaltung     	 [Standort] + 
Virtuelle Veranstaltung	 Livestream  
Virtuelle Veranstaltung		    Experten-Forum



Infektiologie 

26. – 28.01.2023 	 München  

Sept. 2023 	 Berlin  

  Experten-Forum

26.04.2023

29.11.2023

Jungärzte  	

28. – 30.09.2023	 Livestream  

Kardiologie 

09. – 11.02.2023 	 Köln  

16. – 18.11.2023 	 Berlin  

22. – 24.02.2024 	 Köln  

  Experten-Forum

26.04.2023

11.10.2023

Neurologie	

03. – 04.02.2023 	 Köln  

01. – 02.12.2023 	 Hamburg  

02. – 03.02.2024 	 Köln  

  Experten-Forum

19.04.2023

11.10.2023

Ophthalmologie

  Experten-Forum

31.05.2023

06.12.2023

Pädiatrie	

09. – 11.11.2023 	 Berlin  

23. – 25.11.2023 	 Köln  

  Experten-Forum

31.05.2023

06.09.2023

Pneumologie

02. – 04.11.2023 	 Köln  

Herbst 2023 	 Berlin oder 

	 München  

  Experten-Forum

29.03.2023

11.10.2023

Psychiatrie und 
Psychotherapie

23. – 25.03.2023 	 Frankfurt  

15. – 17.06.2023 	 Berlin  

Herbst 2023 	 München  

Herbst 2023 	 Hamburg  

Rheuma / Nephro

26. – 28.10.2023 	 München  

16. – 18.11.2023 	 Hamburg  

›› 	Rheumatologie

  Experten-Forum

25.01.2023

20.09.2023

›› 	Nephrologie

  Experten-Forum

08.03.2023

29.11.2023

Rare Diseases

  Experten-Forum

07.06.2023

13.09.2023

Urologie

Herbst 2023 	 Berlin  

  Experten-Forum

31.05.2023

06.12.2023

Onko Experten-Forum

12.05.2023 	 München   

	 «Gastrointestinal»

24.05.2023 	 Bonn   «Lunge»

05.07.2023 	 Lübeck   «Leukämie»

  Experten-Forum

29.03.2023 «Ernährung des 

Tumorpatienten»

28.06.2023 «Urologie»

Sept. 2023 	 Mannheim

	 «Gynäkologie»

Herbst 2023 	 Oldenburg «Lunge»

  Experten-Forum

Sept. 2023 

«Gastrointestinal»

Nov. 2023 «Lymphome & 

Multiples Myelom»

Herbst 2023 «Leukämie»

Hybrid-Veranstaltung     	 [Standort] + 
Virtuelle Veranstaltung	 Livestream  
Virtuelle Veranstaltung		    Experten-Forum

Änderungen vorbehalten www.fomf.de



Mediathek und  
Livestream-Plattform

Kardiologie

Diabetes

mediathek kostenlos testen

Vorhofflimmern – 
ein Update
Prof. Dr. Marc Horlitz

Kardio-
Onkologie
Dr. Katharina Seuthe

Postinfarkttherapie und  
Management
Prof. Dr. Thorsten Lewalter

Akutes  
Koronarsyndrom
Dr. Christian Spies

30:00

Chronisches
Koronarsyndrom
Dr. Maria Isabel Körber

30:00 30:0045:00

07. – 10.06.2023
Berlin

57 Vorträge	 32 CME*

Refresher
Allgemeinmedizin

15. – 17.06.2023
München 

30 Vorträge	 24 CME*

Refresher
Gynäkologie

29.06. – 01.07.2023
Berlin 

30 Vorträge	 24 CME*

Refresher

Dermatologie  
und Allergologie

15. – 17.06.2023
Berlin

29 Vorträge	 24 CME

Refresher

Psychiatrie und  
Psychotherapie

Refresher  |  Kurse

100+
CME Kurse via Livestream 
und vor Ort

150+
aktuelle Online-Seminare

1500+
CME Livestream- 
Stunden pro Jahr

1000+
OnDemand Vorträge
in der Mediathek

www.fomf.de

50 CME Punkte und unlimitierter Zugriff auf alle Kurse 
Unsere neue Mitgliedschaft

FOMF Mitgliedschaft
Online

	 50 CME Punkte bei  
Livestream-Teilnahme 

	 danach weiterhin: 

	 Unlimitierte Teilnahme bei  
allen Kursen via Livestream

	 Unlimitierter OnDemand Zugriff

	 100+ Kurse in der Mediathek

€  570 / Jahr

Jederzeit kündbar

FOMF Mitgliedschaft 
Hybrid

	 50 CME Punkte wahlweise bei  
Vor-Ort- oder Livestream-Teilnahme* 

	 danach weiterhin: 

	 Unlimitierte Teilnahme bei  
allen Kursen via Livestream

	 Unlimitierter OnDemand Zugriff

	 100+ Kurse in der Mediathek

€  660 / Jahr

Jederzeit kündbar

Einzelkurs-
buchung

	 4 Tage, z. B. 
Allgemeinmedizin

	 Refresher

	 32 CME Punkte**

	 Kein OnDemand  
Zugriff auf die 
Videos nach der 
Veranstaltung

€  690Sparen 
Sie bis zu 

50%
* 	 Bis zu max. 6 Tage 

Vor-Ort-Teilnahme
** 	Punkte werden angefragt



vor Ort, via Livestream und on demand
FOMF Fortbildungsformate

Unser kostenfreies und interaktives  
Online-Format “WebUp” bietet Online- 
Vorträge und Online-Expertengespräche 
mit spannenden Updates zu relevanten 
medizinischen Fachthemen.  
Sie können dem Online-Vortrag in Echtzeit 
via Livestream folgen oder ihn on demand 
auf unserer Mediathek jederzeit abrufen. 
Bei Live-Teilnahme können Sie Ihre Fragen 
an ausgewiesene ExpertInnen über die 
Chatfunktion stellen und Sie erhalten bis 
zu 3 CME Punkte. 

› 	 Teilnahme via Livestream und  
on demand 

› 	 Kostenfrei
› 	 Kompakt (1 bis 3 Stunden)
› 	 Bis zu 3 CME Punkte bei  

Live-Teilnahme

6 Highlights in 60 Minuten

› 	 6 topaktuelle Themen in 60 Minuten 
präsentiert

› 	 Mit FachexpertInnen und anschließender 
Fragerunde bei Live-Teilnahme

› 	 Produktneutrale & wissenschaftlich 
relevante Themen

Experten-Forum

› 	 Fundierte Fortbildung mit  
ausgewiesenen FachexpertInnen

› 	 Kompakt (3 Stunden)
› 	 Bis zu 3 CME Punkte bei Live-Teilnahme
› 	 Moderierte Diskussions- und  

Fragerunde mit Live-Chat

Im Fokus

› 	 In 45 Minuten liegt der Fokus auf einem 
aktuellen und relevanten Schwerpunkt

› 	 Präsentiert von ausgewiesenen  
FachexpertInnen mit anschließender 
Fragerunde bei Live-Teilnahme

|  Online Vorträge

Von ExpertInnen präsentierte Kurz- 
vorträge mit ärztlich relevanten Inhalten. 
In ca. 5 Minuten erhalten Sie ein Update 
über die Diagnostik und Therapie eines 
Fachthemas und Kongress-Highlights. 
Diese Kurzvorträge sind on demand in der 
Mediathek verfügbar.

› 	 5 bis 10 Minuten Update
› 	 Video OnDemand
› 	 Ausgewiesene ExpertInnen

Refresher und Onko Experten-Forum  |  Zertifizierte Fortbildungen

Zertifizierte, halbtägige- bis fünftägige 
Fortbildungen für Ärztinnen und Ärzte  
vor Ort und/oder via Livestream sowie 
on demand in der Mediathek. Unsere 
ExpertInnen liefern Ihnen praxisorientierte 
Updates über die neuesten diagnostischen 
und therapeutischen Entwicklungen, ab- 
gestimmt auf Ihre konkreten Bedürfnisse.  
Sie erhalten pro Tag bis zu 8 CME Punkte.

› 	 Zertifizierte Fortbildungen,  
bis zu 8 CME Punkte pro Tag

› 	 Updates zu den neuesten Leitlinien
› 	 Praxisorientierte und neutrale Vorträge
› 	 Erfahrene und renommierte Referierende
› 	 Fallbeispiele, Fragerunden, TED-Abstim-

mungen (vor Ort und via Chatfunktion)
› 	 Umfangreiche Kursunterlagen mit den 

Präsentationen
› 	 Teilnahme vor Ort und via Livestream

Vorträge OnDemand – 
Exklusiv für Mitglieder

Mit einer aktiven Mitgliedschaft erhalten 
Sie Zugriff auf die Videoaufzeichnungen 
aus unseren Refreshern und Onko  
Experten-Foren sowie exklusives Zusatz-
material. Es erwarten Sie Updates über die 
neuesten diagnostischen und therapeuti-
schen Leitlinien der Medizin — präsentiert 
von ausgewiesenen FachexpertInnen.

|  Das Minuten Update



Tag 1
Block A
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Liquorzirkulationsstörungen incl. 
NPH

Gereon R. Fink

Liquorzirkulation

• gebildet in den Plexus choroidei und interstitiell
• Produktion unabhängig vom Liquordruck (sinkt nur 

wenn Durchblutung Pl. choroideus abfällt!)

• Seitenventrikel ➢ Foramen Monroi ➢ III. Ventrikel ➢
Aquädukt ➢ IV. Ventrikel ➢ Formina Luschkae
(Aperturae laterales) / Magendii (Apertura mediana) 
➢ Cisterna magna ➢ Subarachnoidalräume (äußerer 
Liquorraum; Erweiterungen: Zisternen) 

• aus dem Subarachnoidalraum über die Granulationes
arachnoideae (Nebenweg) oder entlang der Abgänge 
der Spinalnerven in venöse Plexus oder Lymphbahnen 
drainiert (Hauptabflussweg)

• Hirnventrikel und Subarachnoidalraum fassen 
zusammen ca. 150 ml Liquor 

• 2–4-mal täglich komplett ausgetauscht © Voll M. LernAtlas der 
Anatomie. Thieme; 
2015
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Liquorzirkulationsstörungen

• Hydrozephalus – angeboren / erworben

• Pseudotumor cerebri – idiopathische intrakranielle Hypertension (IIH)

• Normaldruckhydrozephalus

• Spinale Liquorzirkulationsstörungen – angeboren / erworben

• Liquorunterdrucksyndrom - idiopathisch / iatrogen

Hydrozephalus

• Liquorstauung durch ungenügendem Abfluss aus den Ventrikeln oder 
gestörte Liquorresorption

Anamnese

Bildgebung

Klinisches Bild

Z.B. Z.n. Subarachnoidalblutung, Z.n. Meningitis, Z.n. SHT, Tumor

Z.B. Kopfschmerz, Übelkeit, Erbrechen, 
Bewußtsseinstrübung (Müdigkeit bis Koma), Inkontinenz, 
Visusminderung / Gesichtsfelddefekte 

CCT, cMRT
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Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541

Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541
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Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541

Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541
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Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541

Hönikl et al., Front Oncol 2022
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Liquorzirkulationsstörungen - erworben

Störung CCT/cMRT Druck Symptome
Hydrocephalus occlusus Ventrikel vor dem 

Abflußhindernis 
erweitert, dahinter eng, 
Sulci eng

↑↑ Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, 
Bradykardie, Bewußtsseinstrübung (bis 
hin zum Koma)

Hydrocephalus 
malresorptivus

alle Ventrikel erweitert, 
oft auch der Aquädukt, 
Sulci eng

↑ Kopfschmerzen, Müdigkeit, Inkontinenz

Therapie erworbener Liquorzirkulationsstörungen

• wo immer möglich ursächlich
• antiinfektiös
• Beseitigung der Raumforderung bzw. des Abflusshindernisses (z.B. 

Ventrikulozisternostomie bei Aquäduktstenose)

• symptomatisch
• externe Ventrikeldrainage
• ventrikulo-peritonealer Shunt
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Liquorzirkulationsstörungen - angeboren

• Fehlbildungen des Aquaeductus cerebri (Stenose, Atresie)
• Atresie der Apertura mediana (Foramen Magendii) oder der Aperturae

laterales (Foramina Luschkae): Dandy-Walker-Syndrom
• Arachnoidalzysten / vaskuläre Malformationen
• X-chromosal-rezessiver Hydrozephalus internus (L1CAM-Gen, Chr. Xq28)
• Hydrozephalus bei Spina bifida
• (Arnold-) Chiari-Malformation

Kartal & Algin: Insights Imaging (2014) 5:531–541
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Therapie Chiari-Malformation I

• Patient asymptomatisch (Zufallsbefund): keine Therapie nötig
• bei Syringomyelie Kann-Entscheidung 

• Symptomatische Chiari-Malformation I
• Schmerzen im Kopf- oder Nackenbereich

• evtl. Ausstrahlung der Symptome in Arme oder Beine

• Schwäche in einer oder mehreren Extremitäten

• Sensibilitätsstörungen in einer oder mehreren Extremitäten

• Gangunsicherheit

• mitunter auch Sehstörungen (Doppelbilder), Tinnitus oder Sprachstörungen

Dekompression der hinteren Schädelgrube durch subokzipitale 
Kraniektomie und Laminektomie HWK 1 (gfs. auch HWK 2 und 3)

Idiopathische intrakranielle Hypertension (IIH)

• Pathogenetisch heterogener Symptomkomplex
• Liquordrucksteigerung
• Stauungspapille / Visusminderung / Gesichtsfelddefekte / Doppelbilder 

(Abduzensparese, selten Trochlearisparese)
• chronische Kopfschmerzen
• ohne Hydrozephalus 
• Ausschluss symptomatischer Ursachen (SVT, AVM, Durafistel, arzneimittel-

induziert)

Medikamentenanamnese
MRT mit Darstellung der Sinus/Venen
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Idiopathische intrakranielle Hypertension (IIH)

• Pathogenetisch heterogener Symptomkomplex
• Liquordrucksteigerung
• Stauungspapille / Visusminderung / Gesichtsfelddefekte / Doppelbilder 

(Abduzensparese, selten Trochlearisparese)
• chronische Kopfschmerzen
• ohne Hydrozephalus, 
• Ausschluss symptomatischer Ursachen (SVT, AVM, Durafistel, arzneimittel-

induziert)

Medikamentenanamnese
MRT mit Darstellung der Sinus/Venen

insbesondere: Tetrazykline, Nitrofurantoin,
Nalidixinsäure, Retinoide (Vitamin-A-Mangel und -
Überdosierung), Danazol, Lithium, Tamoxifen, 
Indometacin, Wachstumshormon, Alpha-Interferon,
Cyclosporin, Cimetidin und Amiodaron

• Symptome erhöhten Liquordrucks
• Erhöhter Liquordruck in Seitenlage  25 cm H2O* (cave! falsch 

negative)
• Normaler biochemischer und zellulärer Liquorbefund
• Ausschluss einer strukturellen oder vaskulären Läsion im MRT/MRV
• keine medikamentöse, endokrine oder metabolische Ursache (außer 

Adipositas)

* einzelne Autoren differenzieren den Grenzwert nach Körpergewicht 
(normalgewichtig, bis 20 cm H20; BMI > 30: bis 25 cm H20)

IIH – Diagnostische Kriterien
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Bø & Lundqvist

https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/11/030093_CP_IIH_2019.pdf
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https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/11/030093_CP_IIH_2019.pdf

Bislang ist kein Medikament (auch nicht Azetazolamid) explizit zur Behandlung der IIH zugelassen!

Acetazolamid kann bei Fehlen besser untersuchter und geeigneter Alternativen auch in der Schwangerschaft
eingesetzt werden (LL ergänzt am 16.12.2019; https://www.embryotox.de/arzneimittel/details/acetazolamid)

Liquorzirkulationsstörungen - erworben

Störung CCT/cMRT Druck Symptome
Hydrocephalus occlusus Ventrikel vor dem 

Abflußhindernis 
erweitert, dahinter eng, 
Sulci eng

↑↑ Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, 
Bradykardie, Bewußtsseinstrübung (bis 
hin zum Koma)

Hydrocephalus 
malresorptivus

alle Ventrikel erweitert, 
oft auch der Aquädukt, 
Sulci eng

↑ Kopfschmerzen, Müdigkeit, Inkontinenz

Idiopathische 
intrakranielle 
Hypertension

Liquorräume normal weit 
oder eng

↑ chronischer Kopfschmerz, Visusminderung
/ Gesichtsfelddefekte, gfs. Doppelbilder
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Normaldruckhydrocephalus (NPH) - Definition

• durch einen kommunizierenden Hydrozephalus mit Ventrikelerweiterung
ausgelöste, sich schleichend entwickelnde Symptomtrias aus
• Gangstörung (breitbasig-ataktisch; “frontal / dysbasisch”)
• Demenz (Antriebsarmut, Aufmerksamkeitsstörung, dysexekutives Syndrom)
• Harninkontinenz (imperative Harndrang, später Inkontinenz)

• der bei einer Routine-LP gemessene Eröffnungsdruck ist üblicherweise normal 
(< 20cm H2O). Bei einer Langzeitliquordruckmessung kann er phasenweise
erhöht sein (B-Wellen)

• in der Regel durch eine Shunt-Implantation zu bessern

NPH – quantitative Kriterien

Evans-Index > 0.3: 

erweiterte innere Liquorräume

koronarer Schnitt senkrecht zur ac-pc-Ebene auf Höhe der

hinteren Kommissur: < 90°

https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/12/030063_LL_Normaldruckhydrozephalus_2018.pdf
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Bonney et al., Front Aging Neurosci 2022

NPH – qualitatives Kriterium

https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/12/030063_LL_Normaldruckhydrozephalus_2018.pdf

DESH - Disproportionately Enlarged Subarachnoid space Hydrocephalus
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Bonney et al., Front Aging Neurosci 2022

NPH - Pathophysiologie

Newell et al., Front Neurol 2022 
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https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/12/030063_LL_Normaldruckhydrozephalus_2018.pdf

• VP-Shunt
• Endoskopische

Ventrikulozisternostomie
(10%)

Diagnostisches und therapeutisches Procedere

Therapie

https://dgn.org/wp-content/uploads/2012/12/030063_CP_Normaldruckhydrozephalus_2018.pdf
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Kehler et al. Neurologie up2date 2020

Kehler et al. Neurologie up2date 2020
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Liquorzirkulationsstörungen - erworben

Störung CCT/cMRT Druck Symptome
Hydrocephalus occlusus Ventrikel vor dem 

Abflußhindernis 
erweitert, dahinter 
eng, Sulci eng

↑↑ Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, 
Bradykardie, Bewußtsseinstrübung (bis 
hin zum Koma)

Hydrocephalus 
malresorptivus

alle Ventrikel erweitert, 
oft auch der Aquädukt, 
Sulci eng

↑ Kopfschmerzen, Müdigkeit, Inkontinenz

Idiopathische intrakranielle 
Hypertension

Liquorräume normal 
weit oder eng

↑ chronischer Kopfschmerz, Visusminderung 
/ Gesichtsfelddefekte, gfs. Doppelbilder

Normaldruckhydrocephalus Alle Ventrikel erweitert, 
DESH, CC-Winkel < 90o

= Hakim-Trias (Gangstörung, Inkontinenz, 
Demenz)

Liquorunterdrucksyndrom

• iatrogen
• nach Lumbalpunktion (postpunktionelles Syndrom)

• akzidentell nach orthopädischen/neurochirurgischen/anästhesiologischen Eingriffen

• intrakranielle Druckminderung bei ventrikulärem Shunt

• idiopathisch / spontane intrakranielle Hypotension

Klinisches Bild (ICHD 3 - 7.2 (2018)): 

• lageabhängige Kopfschmerzen, begleitend Nackenschmerzen

• gfs. Tinnitus, Doppelbilder (vor allem N. abducens), Photophobie/Übelkeit

• sistiert nach Normalisierung des Liquordrucks / erfolgreicher Abdichtung 
des Liquorlecks
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LUS – diagnostische Kriterien

• Kopfschmerzen bei
• Nachweis Liquorunterdruck durch

• MRT / CCT
• Liquoreröffnungsdruck im Liegen: < 60 mm H2O

• zeitlicher Zusammenhang mit dem Liquorunterdruck oder
Liquorleck bzw. führte zu dessen Entdeckung
• nicht besser durch eine andere ICHD-3-Diagnose erklärt

Neuneier et al., DGNeurologie 2021
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Neuneier et al., DGNeurologie 2021

Neuneier et al., DGNeurologie 2021
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Liquorzirkulationsstörungen - erworben
Störung CCT/cMRT Druck Symptome
Hydrocephalus occlusus Ventrikel vor dem 

Abflußhindernis 
erweitert, dahinter 
eng, Sulci eng

↑↑ Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, 
Bradykardie, Bewußtsseinstrübung (bis 
hin zum Koma)

Hydrocephalus 
malresorptivus

alle Ventrikel erweitert, 
oft auch der Aquädukt, 
Sulci eng

↑ Kopfschmerzen, Müdigkeit, Inkontinenz

Idiopathische intrakranielle 
Hypertension

Liquorräume normal 
weit oder eng

↑ chronischer Kopfschmerz, Visusminderung 
/ Gesichtsfelddefekte, gfs. Doppelbilder

Normaldruckhydrocephalus Alle Ventrikel erweitert, 
DESH, CC-Winkel < 90o

= Hakim-Trias (Gangstörung, Inkontinenz, 
Demenz)

Liquorunterdruck-Syndrom Ventrikel & Sulci eng, 
subdurale Hygrome, 
durales Enhancement

↓ Lageabhängiger Kopfschmerz, Übelkeit, 
Abducensparesen

Liquorzirkulationsstörungen – Diagnostik & Therapie

• Hydrozephalus – angeboren / erworben
• Pseudotumor cerebri – idiopathische intrakranielle Hypertension (IIH)
• Normaldruckhydrozephalus
• Spinale Liquorzirkulationsstörungen – angeboren / erworben
• Liquorunterdrucksyndrom – idiopathisch / iatrogen

Danke für die Aufmerksamkeit!
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Polyneuropathien
Prof. Dr. Helmar C. Lehmann
Neurologische Klinik

Klinikum Leverkusen

Epidemiologie (Prävalenz) :

Hanewinckel et al., Neurology 2016



Singer et al, JPNS 2012

Epidemiologie:

Metabol.
4%

Relative Häufigkeit von Polyneuropathien

Visser et al., 2014 Neurology



Symptome eine Polyneuropathie

Diagnose Polyneuropathie
6 Fragen, die Sie (sich) stellen sollten:

1. Welche Fasermodalität ist betroffen?

2. Verteilung von Paresen ?

3. Wie sind sensible Nervenfasern betroffen ?

4. Affektion des 1. Neurons ?

5. Wie ist der Zeitverlauf ?

6. Familienanamnese ?

Overell, Pract Neurol 2011



toxisch, metabolisch entzündlich (z.B.CIDP) vaskulitisch

Frage 2: Verteilung von Paresen ?

z.B. hereditär

ne
ur

ol
og

is
ch

es
 D

ef
iz

it

Zeit

z.B. immunvermittelt,
vaskulitisch
paraneoplastisch

WochenJahre MonateDekaden

Frage 5: Wie ist der Zeitverlauf ?

Lehmann, H.C.,
Wunderlich, G., Fink,
G.R.,SommerC Neurol.
Res. Pract. 2, 20 (2020). https://rdcu.be/cwAgO



Zuordnung zu einem Polyneuropathie-Typ
Typ 1:

langsam
fortschreitend, distal

symmetrisch,
überwiegend

sensibel

Typ 2:
langsam

fortschreitend, lang
anhaltend,

Muskelschwund,
Fußanomalien

Diabetes,
CIAP

Alkohol
Chemotherapie

hereditär
CIAP

Typ 3:
subakuter Beginn

und / oder
proximale

Beteiligung

Typ 5:
sensible Ataxie,

Verlust der
Propriozeption,
Pseudoathetose

CIDP, MMN (nur
mot.) diabet.
Plexopathie
Vaskulitis

paraneoplastisch

immunvermittelt
Paraproteinämie

Sjögren,
paraneoplastisch,

POLG1-
Mutationenhttps://rdcu.be/cwAgO

Lehmann, H.C.,
Wunderlich, G., Fink,
G.R.,Sommer C Neurol.
Res. Pract. 2, 20 (2020).

Lehmann, H.C.,
Wunderlich, G., Fink,
G.R.,Sommer C Neurol.
Res. Pract. 2, 20 (2020).



Diagnostische Abklärung: Nervenbiopsie

aber: sie ist nicht zwingend
erforderlich für die Diagnose
einer CIDP, GBS,
Amyloidose

Balke et al., 2016



Suralisbiopsie

Rappaport et al., Am J Path 1993
Gabriel et al., JNNP 2000
Ruth et al., Clin Neurol Neurosurg 2005

Demyelinisierung
Lohnt sich das überhaupt ?

Elektrophysiologie
Laboruntersuchungen
Liquor
(Biopsie)

Untersuchung, Elektrophysiologie und
Laboruntersuchungen ergibt eine ätiologische Diagnose
bei 74%

England et al.,Neurology 2008



Metabol.
4%

Kausale Therapiemöglichkeiten

Visser et al., 2014 Neurology

Amyloid

Mutationen im TTR-Gen -> fehlgefaltetes Transthyretin
autosomal-dominantem Erbgang

Arq. Neuro-Psiquiatr. vol.76 no.8 2018,
https://doi.org/10.1590/0004-282x20180066

Journal of the American College of
Cardiology, 73, Issue 22, June 2019



Amyloid
Mutationen im TTR-Gen -> fehlgefaltetes Transthyretin
autosomal-dominantem Erbgang

Symptome:
1. progressive, sensomotorische Neuropathie
2. Herzinsuffizienz
3. Autonome Dysfunktion

Diagnose:
Gentest
Nachweis von Amyloid (Biopsie)





| 21

Sporadisch auftretende
autoimmun vermittelte
entzündliche
Polyradikuloneuritis

Lehmann et al., Lancet Infectious Diseases 2010

Guillain-Barré-Syndrom



https://rdcu.be/cw66h

Monatliche Inzidenz von GBS (mit IVIg behandelt): UK

Keddie et al. Epidemiological and cohort study finds no association between COVID-19

and Guillain-Barré syndrome. Brain. 2021;144(2):682-693.



ist selten

aber plausibel

epidemiologisch ist ein Zusammenhang strittig
Faktoren, die berücksichtigt werden müssen:

Overlap GBS und COVID-19
Hygienemaßnahmen
fehlende PCR Testungen zu Beginn der Pandemie

GBS durch SARS-CoV2-Infektion ?

PEI-Sicherheitsbericht
Vaxzevria

oder COVID-19 Vaccine Janssen geimpft werden, ein

kein Risikosignal
für Comirnaty oder Spikevax, jedoch für die beiden

Die Melderate eines GBS nach Impfung mit einem
Vektorimpfstoff war sehr niedrig mit einer Meldung pro
ca. 100.000 bzw. 133.000 Impfdosen.



ist sehr selten nach Impfung (mit Vektorimpfstoffen)

Kein erhöhtes Risiko für GBS Rezidiv für Biontech

GBS durch SARS-CoV2-Impfung ?

Kriterium Beispiel G
B

S/
M

F
S M

G

M
ya

lg
ie

n

M
yo

si
tis

R
ha

bd
o-

m
yo

ly
se

IC
U

AW

Effektstärke (häufig nach
Exposition beschrieben?)

Tabakkonsum und Lungenkrebs

Konsistent (wiederholt in
verschiedenen settings
beschrieben?)

GBS nach C. jejuni Infektion in
China, Südamerika

Spezifität Poliovirus und Poliomyelitis
Zeitlicher Zusammenhang GBS 4-6 Wochen nach Infektion
Dosis-Wirkung-Beziehung Anzahl packyears und Häufigkeit

Lungenkrebs
Plausibilität Nachweis von  Pathomechanismen

(z.B. Nachweis von ACE2 in
Geweben)

Kohärenz (aus dem bisherigen
Verständnis der Erkrankung
nachvollziehbar)

Zikaviren als Auslöser eines GBS

Experiment (Replikation der
Erkrankung durch Transfer im
Tier)

Injektion von Patientenserum in
Mäuse zum Nachweis von
Botulismus

Analogie NME als Endorganschaden einer
Viruserkrankung





Vielen Dank für Ihre Aufmerksamkeit !

Kontakt:
Tel. : +49-214-13-48246
helmar.lehmann@klinikum-lev.de
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Neurologische Intensivmedizin
Gereon R. Fink

Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise
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Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise
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Rosenow et al., LL © DGN 2020
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Rosenow et al., LL © DGN 2020

Rosenow et al., LL © DGN 2020
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Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise

• Nimodipin: einzige konstante Empfehlung (Klasse I, Evidenzgrad A)
• Triple H: Prophylaxe 1994 à Empfehlung 2005-2009à nicht empfohlen wg. negativer Auswirkung 

der Hypervolämie à nun Euvolämie (moderate Evidenz, starke Empfehlung)
• Induzierte Hypertonie: anhaltende Empfehlung bei Vasospasmen und/oder DCI-Klinik, nicht 

prophylaktisch 
• Antikonvulsiva: Standard-Prophylaxe 1994 à nur bei Anfällen 2011
• Coiling: experimentell 1994 à etablierte/bevorzugte Methode (Klasse I, Evidenzgrad B)
• Zeitpunkt Aneurysmaversorgung: unklar 1994 à so früh wie möglich 2009 (Klasse I, level B)

Gritti et al., Neurosurg Anesthesiol 2018

2012

2012

2011
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Diagnostik Fontera J et al.,Neurosurgery 2006 
Onur et al., NRP 2019

Sensitivität CT (neueste Generation): 
100% <6h, 87% >6h und zeitabhängig weiter fallend

Sensitivität Liquor: bei negativem cCT, Xanthochromie
ab 4-12h nach onset

Leitsymptom: 
akuter (Donnerschlag-) Kopfschmerz ca. 75% der Fälle
ca. 85 % aller nicht traumatischen SAB sind aneurysmatisch

Sensitivität CT-Angio

>5mm: 95-100%
<5mm: 64-83%

Sensitivität DSA
(Gold-Standard)

SAB-DSA negativ in 
20-25%
Re-DSA in 1-2% positiv

Sensitivität MR-Angio

>5mm: 85-100% 
<5mm: 56%

Donmez H, et al., Eur. J Radiol. 2011
McKinney AM, et al., AJNR, Am J Neuroradiol. 2008
Connelly et al., Stroke, 2012
Diringer et al., Neurocrit Care, 2011 
Steiner et al., Cerebrovasc Dis 2013

Diagnostik
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Re-Blutung
Für unversorgte Aneurysmen höchstes Risiko
in den ersten 72h
- Tag 1: 4-14%, nachfolgend 1-2%/d
- Risiko abhängig von Aneurysmagröße, RR, 

Symptomen (nur Kopfschmerz, Koma)

• Gerinnungsstörung beheben

• Blutdruck systolisch
<140mmHg / <160mmHg / <180mmHg 
à LL uneinheitlich

• RR, MAD, CPP abh. von 
Aneurysmaversorgung, ICP und 
Vasospasmen/DCI

Steiner et al., Cerebrovasc Dis 2013
Onur et al., NRP 2019
Connelly et al., Stroke, 2012

Aneurysmaversorgung

Coiling
+ Basilarisspitzenaneurysma/hintere Zirkulation
+ schmaler Aneurysmahals
+ hoher WFNS - score 
+ Alter >70a

Clipping
+ MCA, A. pericallosa
+ weiter Aneurysmahals, Arterienäste aus
Aneurysma
+ große Blutung

innerhalb 24h (max. 72h)  

Coiling bevorzugt, wenn beide Techniken uneingeschränkt möglich
à 7% besseres outcome nach 1-10a

Molyneux et al., Lancet 2002/2005 und Lancet Neurol. 2009, 2015
Connelly et al., Stroke, 2012
Diringer et al., Neurocrit Care, 2011 
Steiner et al., Cerebrovasc Dis 2013
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DCI – Delayed Cerebral Ischemia

• DCI 19-46%

• angiographisch gesicherter Vasospasmus (ohne Symptome) 50-70%
• symptomatischer Vasospasmus 20-40%

• Maximum Tag 7-10

• Prävention: Nimodipin 6x60mg p.o. Tag 0-21
• Euvolämie
• keine Hämodilution

DCI / Vasospasmen - Screening
• klinisch – engmaschig
• TCD: meanCBFv > 200cm/s, Lindegaard-ratio>3
• CT-Angio/Perfusion
• DSA

Francoeur and Mayer Critical Care (2016)
Dankbaar et al., Neuroradiology (2009) 
Mir at al., AJNR Am J Neuroradiol 2014
Malinova et al., J Neurosurg 2016



18.01.23

9

DCI - Therapie
ICP / CPP / MAP – gesteuert 

Onur et al., NRP 2019

DCI – Endovaskuläre Therapie

Endovaskuläre Therapie (Ballon, Medikamente: Nimodipin, Papaverin uvm.)
- Beseitigt angiographisch Vasospasmen erfolgreich
- Komplikationsraten divergent, aber gering und nicht letal
- kein Effekt auf outcome 3-6 Monate!
- genaue Methoden, Dosierungen, Protokolle in den Studien nicht angegeben

Zhong Yao et al. , Journal of Neurology and Neurosurgery 2017
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Anfälle und andere Komplikationen
Anfälle

• ca. 10% erleiden epileptische 
Anfälle u./o. Status epilepticus 
– v.a. non konvulsiv

• serielles oder kontinuierliches 
EEG empfohlen

• SAFARI-score zur Prädiktion 
von konvulsiven Anfällen 

aber
• keine prophylaktische Gabe 

von Antiepileptika!

Kardiopulmonal
• Lungenödem
- neurogen 
- kardiogen

• Takotsubo Kardiomyopathie
• ST-Veränderungen / Trop-T

+/- Myokardinfarkt
• Herzrhythmusstörungen
• Herzinsuffizienz
• Kardiogener Schock

Endokrin
• SIADH

• bis 15% d. Fälle
• Urinosm. deutlich erhöht
• eu-hypervoläm
• Volumenrestriktion, ggf. 

Diuretika, ggf. NaCl
• Cerebrales 

Salzverlustsyndrom
• Seltener
• Urinosm. leicht erhöht
• hypovoläm
• Volumengabe, 

Hydrokortison, ggf. NaCl
• Cave: Ausschluss NNR-

Insuffizienz und Hypothyreose

https://emcrit.org/ibcc/takotsubo/

Randomisierte Studie mit 108 Pat.
Goal-directed-therapy-Algorithmus mittels hämodynamischem Monitoring per 
Thermodilution (PiCCO2) vs. Standardtherapie
Ziel: Euvolämie, MAP und Cardiac-index angepasst an Vasospasmen
à Weniger DCI
à Besseres outcome nach 3 Monaten
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Hydrozephalus
15-87%

okklusiv malresorptiv
EVD – Anlage 
- Erweiterung der Ventrikel und
- Hunt Hess Scale >/= 2 oder GCS <12-8
- Neurologische Verschlechterung

überlappend ggf. kontinuierliche lumbale 
Drainage, wenn 3./4. Ventrikel frei
- Hinweise für weniger DCI und besseren 

outcome unter lumbaler Drainage 
à Studien ausstehend

Tamini et al.,Stroke. 2012
Connelly et al., Stroke, 2012

Shunt-Bedarf in 9% - 48% d. Fälle

Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise
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Diagnostik

• CT vs DSA
• MRT vs DSA
• CT vs MRT

• Keine Überlegenheit einer Methode gegenüber einer anderen (Evidenzgrad gering):

Vorteile: Nachteile
CT -> Breite Verfügbarkeit Strahlenbelastung

leicht durchführbar

MRT -> Keine Strahlenbelastung Kontraindikationen
Nachweis des Thrombus instabiler Patient (ITS)
Brückenvenenthrombose (sulkale SAB)
Stauungsinfarkte

LL: 
• bei klinischem Verdacht auf CSVT muss unverzüglich eine 

bildgebende Diagnostik erfolgen
• DSA nur noch selten indiziert (Nachweis kortikaler 

Thrombosen)

significantly different in patients with and without focal
neurologic signs in the study performed by Kosinsky et al.
[16]. Age was not associated with false-negativeD-dimer results

in two studies [16,25], whereas in one study younger patients
had a marginally significant higher risk of false-negative results
than older patients [15].

Table 1 Description of the studies included in the meta-analysis

Author Study type

Total number
of included
patients Included patients Reference test D-dimers: method cut-off

Tanislav et al. [22] Retrospective 239 Patients with
suspected CVT

MRV
CT venography

Turbidimetric method
> 0.19 lg mL)1*

Hiltunen et al. [23] Retrospective 73 Patients with
established CVT

Angiography NS
> 500 ng mL)1

Gouda and Sabry [25] Prospective 104 Patients with
suspected CVT

MRI and MRV Immunoturbidimetric method
(Sta Liatest, Diagnostica Stago,
Persippany, NJ, USA )
> 500 ng mL)1

Napon et al. [26] Prospective 17 Patients with
established CVT

CT and angioCT NS
> 500 ng mL)1

Misra et al. [29] Prospective 26 Patients with
established CVT

MRI and MRV Latex Agglutination Slide test
(D-D Kit; Diagnostica Stago,
Asnieres-sur-Seine, France)

Ghaffarpou et al. [30] Prospective 104 Patients with
suspected CVT

MRI and MRV Conventional ELISA
(Asserachrom Ddi; Diagnostica Stago,
Asnieres-sur-Seine, France)

> 500 ng mL)1

Pfefferkorn et al. [31] Retrospective 8 Patients with
established CVT

MRI
CT

NS

Crassard et al. [15] Retrospective 73 Patients with
established CVT

MRI and MRV
CT venography
Angiography

Immunoturbidimetric method
(Diagnostic Stago, Asnieres-sur-Seine,
France )
> 500 ng mL)1

Cucchiara et al. [35] Prospective 31 Patients with
suspected CVT

MRV
Angiography

ELISA (VIDAS) and
quantitative latex particle
immunoassay (MDA;
BioMerieux, Durham, NC, USA)
> 500 ng mL)1 (VIDAS) and
> 0.5 lg mL)1 fibrinogen
equivalent units (MDA)

Kosinski et al. [14] Prospective 343 Patients with
suspected CVT

MRV
Spiral CT
venography
Intra-arterial digital
subtraction
angiography

Quantitative latex assay
(Tina-Quant D-Dimer, Roche
Diagnostics GmbH, Mannheim,
Germany)
> 500 lg L)1

Lalive et al. [36] Prospective 54 Patients with
suspected CVT

MRI and MRV
CT venography

ELISA (VIDAS; BioMerieux,
Durham, NC, USA)
> 500 ng mL)1

Tardy et al. [38] Prospective 52 Patients with
suspected CVT

MRV
Angiography

ELISA:
Conventional test
(Asserachrom Ddi; Diagnostica
Stago, Asnieres-sur-Seine, France);
Rapid test (< 30 min, VIDAS;
BioMerieux, Marcy-I!Étoile, France)
> 500 ng mL)1

Talbot et al. [37] Retrospective 5 Patients with
established CVT

MRI and MRV Quantitative latex particle
immunoassay (MDA;
Organon Teknika
Corporation, Durham, USA)
> 500 ng mL)1

Wildberger et al. [40] 6 Patients with
established CVT

MRI Immunoassay
> 0.2 mg L)1

CT, tomography; CVT, cerebral vein thrombosis; MRI, magnetic resonance imaging; MRV, magnetic resonance venography, NS: not specified.
*A cut-off of 0.16 lg mL)1 was used initially.

D-dimer and cerebral vein thrombosis 585

! 2012 International Society on Thrombosis and Haemostasis

• D-Dimere

• Metaanalyse, 14 Studien,
• 1134 Patienten

• Sensitivität 94%
• Spezifität 90%

• False-negatives bei:
- isoliertem Kopfschmerz
- prolongierter Klinik (> 1Wo.)
- geringer Sinus-Beteiligung

LL: Bildgebung nicht von den D-Dimere abhängig machen

Diagnostik
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Kopfschmerzen

Kopfschmerzen (akut oder im Verlauf) 
Nackenschmerzen
Epileptische Anfälle
Fokal-neurologische Ausfälle
Stauungspapillen
Sehstörungen
Psychomotorische Verlangsamung
Vigilanzminderung
Desorientierung und psychotische Symptome
Fieber (bei septischer Genese)

notfallmäßig 
MRT oder CT mit venöser Angiographie

Labor: D-Dimer
Labor: Liquor

septische Genese?
Druckerhöhung?

Gesicherte Diagnose CVST 

Patient instabil? Hirndruckzeichen? 

ITS

NMH, gewichtsadaptiert
bei septischer Genese zusätzlich Antibiose

ICP-Messung, 
Verlaufsbildgebung: 

operative 
Dekompression 

(bei drohender Herniation und 
drohendem Parenchymschaden)

Stroke Unit 
oder ITS

In Abhängigkeit weiterer Befunde und 
Risikofaktoren im Einzelfall 

Thrombophiliediagnostik und Tumorsuche

Fortführung 
Antikoagulation
(12-24 h post-op)

Nach Akutphase (10-14 Tage) orale 
Antikoagulation mit 

Vit.K-Antagonist (Ziel-INR 2-3) 
für 3-12 Monate

unterstützender Befund unterstützender Befund

neinja

Direkter 
Thrombusnachweis
(KM-Aussparung, 

T2*/SWI+T1)

Indirekte Zeichen 
eines Thrombus 
(empty-triangle
oder cord-sign)

Stauungsblutung/ 
Stauungsinfarkt

unterstützender Befund unterstützender Befund

Abb. 1 Vorgehen beim Verdacht auf eine zerebrale Sinus- oder Venenthrombose (CVST), CT Computertomographie, ICP intrakranieller Druck, INR „inter-
national normalized ratio“, ITS Intensivstation, KM Kontrastmittel, MRT Magnetresonanztomographie, NMH niedermolekulares Heparin, SWI suszeptibili-
tätsgewichtete Bildgebung

SOP/Algorithmus  

Onur & Fink, DGNeurologie 2019

Algorithmus

Therapie

• Akut - Niedermolekulares vs. unfraktioniertes Heparin?

• Randomisierte Studie (Misra et al., 2012), 66 Patienten
• UFH: Mortalität 19%, 3 schwere Blutungen
• NMH: Mortalität 0%, keine schweren Blutungen
• Mängel: nicht verblindet, UFH-Pat. bei Einschluss schwerer betroffen

• Observationsstudie (Coutinho et al., 2010)
• geringere Blutungskomplikationen unter NMH

• Metaanalyse (Qureshi et al., 2017), 179 Pat. mit NMH, 352 Pat. mit UFH
• kein Unterschied bezüglich Mortalität und funktionellem Outcome

• keine Daten zu septischer CVST

LL: vorzugsweise NMH statt UFH
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Therapie

• Akut – Thrombolyse (invasiv, langsame Fibrinolyse über arterielle Seite 
mittels Mikrokatheter)?

• Review von Fallserien (Dentali et al., 2010)
• 10% Blutungskomplikationen
• 9% Mortalität
• 95% Rekanalisation (partiell oder komplett)

• Interimsfazit: bessere Rekanalisationsraten, mehr schwere 
Blutungskomplikationen

Therapie

Akut – EVT (Thrombektomie, lokalye Lyse) plus Standard-Care versus Standard-Care 
only (TO-ACT-Trial, Coutinho et al. JAMA Neurol 2020)
PRIMARY ENDPOINT (12 MONTHS)

Endovascular 
treatment
(n=31)

Standard 
treatment
(n=32)

Odds ratio 
(95% CI)

mRS 0-1 22 (65%) 22 (66%) 0.95 (0.34-2.68)

Die Studie wurde nach der ersten 
Zwischenanalyse aus Gründen 
der Sinnlosigkeit abgebrochen. 

Authors‘ conclusion:
„…showed that EVT with standard
medical care did not appear to
improve functional outcome of
patients with CVT.“
„Given the small sample size, the
possibility exists that future
studies will demonstrate better
recovery rates after EVT for this
patient population.“

Pat. mit hohem Risiko für schlechtes Outcome
Primärer Endpunkt: Anteil der Patienten mit 
gutem Outcome nach 12 Monaten (mRS 0-1) 
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Therapie

• Akut – Dekompression

• Keine RCTs, zahlreiche Fallserien (teilweise kontrolliert)
• Verringerung der Mortalität ohne Zunahme von Schwerstbehinderung

Therapie

im Verlauf  - Marcumar vs. DOAK

• DGN und ESO: Datenlage nicht ausreichend
• RCT (Ferro et al., JAMA Neurology 2019):

• 120 Patienten
• 24 Wochen Marcumar vs. Dabigatran

• kombinierter Endpunkt: Thrombose oder 
Blutung

• keine neue CSVT in beiden Gruppen

• 1 gastrointestinale Blutung unter 
Dabigatran

• 2 intrakranielle Blutungen unter Marcumar

Sekundäre Analyse: vergleichbare 
Rekanalisationsergebnisse (Int J Stroke 2021)



18.01.23

16

Therapie

• im Verlauf - Wie lange?

• Keine RCTs

• Retrospektive Studie mit 706 Pat. und medianem follow-up für 40 Mon. 
(Dentali et al., 2012)
• Rezidiv bei 4.4%, Thrombembolien 6.5% nach Absetzen

• Observationsstudie mit 624 Pat. (Miranda et al., 2010)
• Rezidiv bei 2.2%, Thrombembolien 4.3% (über die Hälfte waren antikoaguliert)
• 63% im ersten Jahr, Anstieg des Risikos kumulativ unabhängig von Dauer der OAK

• EXCOA-CVT (Ferro et al.), über 1000 Pat., Rekrutierung abgeschlossen
• 3-6 Monate vs. 12 Monate – Ergebnisse ausstehend (Stand 1.11.2021)

LL: Eine OAK kann für 3 bis 12 Monate zur 
Prävention einer Rezidiv-CVST oder 
extrazerebralen Thrombose gegeben werden
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Kopfschmerzen

Kopfschmerzen (akut oder im Verlauf) 
Nackenschmerzen
Epileptische Anfälle
Fokal-neurologische Ausfälle
Stauungspapillen
Sehstörungen
Psychomotorische Verlangsamung
Vigilanzminderung
Desorientierung und psychotische Symptome
Fieber (bei septischer Genese)

notfallmäßig 
MRT oder CT mit venöser Angiographie

Labor: D-Dimer
Labor: Liquor

septische Genese?
Druckerhöhung?

Gesicherte Diagnose CVST 

Patient instabil? Hirndruckzeichen? 

ITS

NMH, gewichtsadaptiert
bei septischer Genese zusätzlich Antibiose

ICP-Messung, 
Verlaufsbildgebung: 

operative 
Dekompression 

(bei drohender Herniation und 
drohendem Parenchymschaden)

Stroke Unit 
oder ITS

In Abhängigkeit weiterer Befunde und 
Risikofaktoren im Einzelfall 

Thrombophiliediagnostik und Tumorsuche

Fortführung 
Antikoagulation
(12-24 h post-op)

Nach Akutphase (10-14 Tage) orale 
Antikoagulation mit 

Vit.K-Antagonist (Ziel-INR 2-3) 
für 3-12 Monate

unterstützender Befund unterstützender Befund

neinja

Direkter 
Thrombusnachweis
(KM-Aussparung, 

T2*/SWI+T1)

Indirekte Zeichen 
eines Thrombus 
(empty-triangle
oder cord-sign)

Stauungsblutung/ 
Stauungsinfarkt

unterstützender Befund unterstützender Befund

Abb. 1 Vorgehen beim Verdacht auf eine zerebrale Sinus- oder Venenthrombose (CVST), CT Computertomographie, ICP intrakranieller Druck, INR „inter-
national normalized ratio“, ITS Intensivstation, KM Kontrastmittel, MRT Magnetresonanztomographie, NMH niedermolekulares Heparin, SWI suszeptibili-
tätsgewichtete Bildgebung

SOP/Algorithmus  

Onur & Fink, DGNeurologie 2019

Algorithmus
CVST
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Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise

Letalität-Senkung durch Behandlungsfortschritte

Swartz et al. N Engl J Med 2004
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Erreger

• Pneumokokken (Streptokokkus pneumoniae), Letalität 15-20%

• Meningokokken (Neisseria meningitidis), Letalität 3-30%

• Listerien (Listeria monocytogenes), Letalität 20-30%

• Hämophilus influenzae, Letalität ca. 5%

• und Staphylokokken, gramnegative Enterokokken, Pseudomonas
aeruginosa, seltener Kryptokokken (Cryptokokkus neoformans) und
M. tuberculosis

Klinisches Bild & Risikogruppen

Risikogruppen mit ggf. 
atypischer klinischer 
Symptomatik:

• Z.n. Splenektomie, andere 
Immunsupprimierte
• Alkohol-oder Drogenabusus
• Maligne Erkrankungen
• Diabetes mellitus, chronische 

Nieren- oder Leberinsuffizienz
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Diagnosestellung I
Serum: 
Infektparameter, insb. Procalcitonin (Spezifität >90%, Sensitivität 80%)

LL DGN 2016

Zerebrale Bildgebung

Bei erwachsenen Patienten mit bakterieller 
Meningoenzephalitis soll innerhalb von 24 h
nach Aufnahme eine cerebrale
Schnittbildgebung durchgeführt werden. 

Die wesentlichen Ziele der Bildgebung sind 
die Suche nach 
• möglichen intrakraniellen Komplikationen 

der Meningoenzephalitis (wie z.B. Zeichen 
eines erhöhten intrakraniellen Drucks) 

• Hinweisen auf einen entzündlichen Fokus / 
eine Eintrittspforte

LL DGN 2016
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LL DGN 2016

Negative prognostische Faktoren

• Geringe Pleozytose
• Positive Blutkulturen
• Niedriger Glasgow coma scale
• Epileptische Anfälle
• Septischer Schock
• Zeitliche Latenz bis zu Beginn Antibiotikagabe
• Intrakranielle (insbes. Hydrozephalus) und/oder systemische Komplikationen
• Alter >60 Jahren
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Time is brain - schnelle Antibiotikagabe essentiell

Wahrscheinlichkeit Tod in 
Abhängigkeit von der Zeit bis zum 
Beginn einer antibiotischen Therapie; 
mit 95% Konfidenzintervall
(Glimaker et al. Clin Infect Dis 2015)

Letalität sowie Rate Folgeschäden bei 
Antibiotikastart <3h signifikant 
niedriger 
(Proulx,et al. 2005, Auburtin et al. 2006, 
Køster-Rasmussen et al. 2008)

Time is Brain
<30 Minuten Start Antibiotika
SOP UK Köln Neurologie
Antibiotikagabe innerhalb der ersten 30 Minuten nach Eintreffen in der Klinik

Erkennen bzw. daran denken UND kommunizieren
V.a. Meningitis = Notfall
Eigenschutz (Mundschutz, Isolation)
Verlegung als Risikofaktor
Handlungsplanung, Priming (LP, CT = Zeitfaktoren), standardisiertes Vorgehen
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Diagnostisch-therapeutischer Ablauf

M
en

in
gi

tis
? ja

BK > Antibiotika/Dexa > CCT > LP

nein
BK > LP > Antibiotika/Dexa > cCT/cMRT

30 Minuten

Vigilanzstörung?
Immunsuppression?
Fokale Neurologie?

Diagnostisch-therapeutischer Ablauf -
Antibiotikatherapie

Empirisch: Ceftriaxon 2x2 g/d (initial 4 g singleshot); 
Resistenzraten 2010 bis 2013 0,4 % Cephalosporine Gruppe 3a) 

+
Ampicillin 12 g/d (6x2 g oder 4x3 g) (Listerien)

bei nosokomialer Infektion
Vancomycin (!DANI) +  Meropenem/Ceftazidim
! Dexamethason reduziert Liquorgängigkeit von Vancomycin
> Rifampicin
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Diagnostisch-therapeutischer Ablauf –
Therapiedauer

§ Dauer antibiotische Therapie: 

§ Meningokokken und Hämophilus 7-10 Tage

§ Pneumokokken 10-14 Tage

§ Listerien oder gramneg. Enterkokken 21Tage

Diagnostisch-therapeutischer Ablauf -
Dexamethason
Dexamethason 10 mg i.v. (4 Tage 4x/d)
mit Magenschutz und Thromboseprophylaxe

§ Senkung Letalität bei Pneumokokken-Meningitis (29,9 zu 36%), insgesamt bei 
allen Erregern (17,8 zu 19,9%)

§ weniger Hörverluste/Hörstörungen (6,0 zu 9,3%/ 13,8 zu 19%)                                 
bei Hämophilus-Meningitis

§ lediglich erhöhte Häufigkeit rezidiv. Fieber (28 zu 22 %)

Cochrane Analyse 02/15 

nur bei 
Pneumokokken und 

Hämophilus 
fortführen
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Zerebrale Komplikationen der bakteriellen 
Meningitis bei Erwachsenen

LL DGN 2016

Häufigste extrakranielle Komplikationen in der 
Akutphase der bakteriellen Meningitis
• septischer Schock

• Verbrauchskoagulopathie

• Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS)

• Arthritis (septisch und reaktiv)

• Elektrolytstörungen wie Hyponatriämie

• Syndrom der inadäquaten ADH-Sekretion (SIADH)

• zerebrales Salzverlustsyndrom oder zentraler Diabetes insipidus

• Rhabdomyolyse

• Pankreatitis

• septische einseitige (selten beidseitige) Endophthalmitis oder Panophthalmitis

• spinale Komplikationen (z.B. Myelitis oder spinale Vaskulitis)

LL DGN 2016
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Prophylaxe Kontaktpersonen 
V.a. Meningokokken (gramneg. Kokken, Petechien, Schnelltest) > Meldung
Inkubationszeit: ca. 3-4 Tage (2-10d); infektiös 7d präklinisch, Tröpfchenaerosole
Definition Kontaktperson: enger körperlicher Kontakt in letzten 10d oder für 4h

Erwachsene
Ciprofloxacin 1x 500mg oder Rifampicin 600mg 1-0-1 für 2d

Kinder (<14J) 
Rifampicin oder Ceftriaxon in Adaption an KG

Schwangere
Ceftriaxon 250mg i.v. oder i.m.

Postexpositions-Impfung in begründeten Fällen

Inhalt

Neurologische Notfallmedizin
• Status epilepticus – Prähospitalphase, LL-Therapie

Neurologische Intensivmedizin
• Subarachnoidalblutungen – Delayed cerebral ischemia
• Zerebrale Sinus- oder Venenthrombosen / Diagnostik & Therapie
• Bakterielle Meningitis
• Myasthene Krise
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Myasthenia gravis – Risiko für eine Krise

Narayanaswami P, et al. International consensus guidance for management of myasthenia gravis. Neurology. 2021;96:114–22

• MG: 150-200/1mio.

• >10% (bis 25%**) der MG erleiden mind. eine MC

• 13-20% der MC sind Erstmanifestation einer MG

• Mortalität ca. 5-10%

Exazerbation vs. Krise

• Zeitliches Kriterium

Verschlechterung des myasthenen Syndroms in 
den letzten 30 Tage

• Subjektives Kriterium

Alltagsrelevante Einschränkung bulbo-
pharyngealer Funktionen, der Kopfhalte-
muskulatur oder der Extremitätenkraft

• Objektives Kriterium

QMG* von mindestens 8 Punkten, davon nicht 
mehr als 5 Punkte aus okulären Befunden 

Definition Exazerbation

QMG, qualitativer Myasthenia gravis Score. *Der QMG bezieht sich auf den klinischen Zustand 
ohne einen Effekt von Cholinesterasehemmern
Schroeter M, et al. Neurology International Open. 2018; 02(01):E10-E15

Definition Krise

• Intubation +/- Notwendigkeit assistierter 
Atmung

• Notwendigkeit assistierter Ernährung
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• (gen./bulbäre) MG schlecht eingestellt
• Therapiefehler

• Steroid dip
• cholinerge NW

• Infektion (ca. 30% Pneumonie) / Sepsis
• Fieber
• Medikamente
• Stress: Operation, Trauma
• Schwangerschaft

Trigger

Schneider-Gold et al..Dtsch Arztebl 2007; 104(7): A 420–6.
https://emcrit.org/ibcc/myasthenia/

Myasthene Krise
Mydriasis, Blässe, 
Tachykardie, Schlaffer
Tonus, Ateminsuffizienz, 
Schluck- sprachstörung, 
generalisierte Parese

Cholinerge Krise
Miosis, Lakrimation, 
Warme gerötete Haut, 
Schwitzen, Bradykardie, 
Hypersalivation, 
Diarrhoe, Koliken

Faszikulationen, 
Wadenkrämpfe, 
Tremor, Verwirrtheit, 
Koma, Atemlähmung

Therapieprinzipien der MC

Intensivmedizin - symptomatisch spezifisch

Allgemein
• Trigger beseitigen, Medikation prüfen
• Infektion à Sepsistherapie, Antibiose (Cephalosporine)
• Delir/Schmerz à ABCDE-bundle, (Clonidin, Benzo, Risperdal, Opioide)
• Autonome Störung 

• Hypersalivation:Scopolamin, Pirenzepin, Glykopyrrolat
• HRST à Pacer, Atropin, beta-Blocker

.... (Thrombose, Physio, Logo, Ernährung)

AchE-I
• Perfusor
• Drug holiday?

Ventilation
NIV vs. Intubation
weaning vs. TK

IA / PLEX
3-10 Zyklen

IVIG
0.4mg/kg/d für 5d

Steroide
1mg/kg (Dip!)

Immunsuppression

Aktualisierung der S2k-Leitlinie „Hypersalivation“ AWMF-Registernummer 017-075;
Lizarraga et al.. Semin Neurol 2016;36:615–624;
Schroeter M et al. Myasthenia Gravis – Exacerbation. Neurology International Open 2018; 2: E10–E15
Stetefeld and Schroeter Neurological Research and Practice (2019) 1:19 
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Weaning – SBT
(spontaneous breathing trial)

Weiss. Neurocrit Care (2021) 34:371–374; Wu et al., Neurocrit Care (2009) 10:35–42; Seneviratne
et al. Arch Neurol. 2008;65(7):929-933; Neumann et al.; 2019. Neurology 94(3):10

Reintubation 25-40%
Tracheostomie 10-50%

Rescue - Therapie

Lizarraga et al.. Semin Neurol 2016;36:615–624; Nelke et al. Journal of Neuroinflammation (2022) 19:89;
Schroeter M et al. Myasthenia Gravis – Exacerbation. Neurology International Open 2018; 2: E10–E15

modifiziert nach Meisel

Steroide

Exazerbation / 
nicht beatmet

Krise / beatmet

Steigerung
wöchentlich um 
10mg 
Prednisolon
CAVE: DIP

dann Reduktion
alle 2-3 Wochen

1mg/kgKG
Prednisolon
(100mg) 

Reduktion alle 
10d um 10mg
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Median: Beatmungszeit 12d

Prolongierte (>15d) Beatmung häufiger bei:
Alter (69a vs. 62a mean)
Komorbidität (>3)
MGFA vor Aufnahme (IV)
Sepsis (Pneumonie)

Mortalität ca. 5-10%

*Damian et al.. Intensive Care Med (2013); *Wendell LC, Levine JM. Neurohospitalist. 
2011;1(1):16.; Berrouschot J, et al.. Crit Care Med. 1997 Jul;25(7):1228-35.; Rabinstein AA, 
Mueller-Kronast N: Neurocrit Care. 2005;3(3):213. ;O'Riordan JI, et al. Eur J Neurol. 1998 
Mar;5(2):137-142; *Spillane et al.. European Journal of Neurology 2013; *Thomas et al. 
NEUROLOGY 1997;48: 1253-1260; *Alshekhlee,et al. Neurology 2009;72:
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Vielen Dank für Ihre Aufmerksamkeit!
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SARS-CoV-2 bedingte neurologische Erkrankungen

Peter Berlit, Berlin

Covid-19 ist eine virale Infektion der Luftwege mit Multiorganbeteiligung durch das SARS-CoV-
2-Virus. Etwa 5 % aller Patienten müssen stationär behandelt werden; die Prognose hängt von
Alter und Geschlecht ab. Neurologische Symptome erhöhen die Mortalität. Eine Metaanalyse
von 350 Studien zeigt folgende Prävalenzen neurologischer Symptome: Fatigue 32%, Myalgien
20%, Geschmackstörung 21%, Riechstörung 19%, Kopfschmerzen 13%, Schlaganfall 2% und im
Alter ≥60 Jahre Verwirrtheit-Delir 34%. Das Auftreten einer Anosmie oder Ageusie wird als
pathognomonisch für die SARS-CoV-2-Infektion eingeordnet.

Obwohl das SARS-CoV-2-Virus ins ZNS gelangen kann, entstehen die meisten neurologischen
Manifestationen indirekt - über die Entzündungsreaktion mit Zytokinsturm, eine
Koagulopathie und Endotheliopathie mit erhöhter Thromboseneigung und über
Autoantikörperbildung.

Ein Post-COVID-19 Syndrom liegt vor, wenn klinische Symptome und pathologische
Untersuchungsbefunde während oder nach einer COVID-19-Erkrankung auftreten und für
mindestens 12 Wochen nach der Akutinfektion andauern und nicht durch andere Diagnosen
erklärt werden können. Ein Drittel der Patienten, die während der stationären Behandlung
verwirrt und agitiert waren, zeigen bei Entlassung ein Dysexekutivsyndrom. Aber auch nach
mildem Covid-19-Verlauf können Symptome fortbestehen. Metaanalysen zeigen, dass
mindestens ein Symptom aus den Bereichen Fatigue, persistierende respiratorische Probleme
oder kognitive Beeinträchtigungen bei 6,2 % aller Betroffenen vorliegen: Persistierende
respiratorische Probleme bei 3,7%, Fatigue-Symptomatik bei 3,2%, und kognitive
Beeinträchtigungen bei 2,2%. Post-Covid-Symptome sind häufiger bei Frauen (63 %) und bei
vorbestehenden psychischen Erkrankungen. Symptome, die subjektiv einer stattgehabten
SARS-CoV-2-Infektion zugeschrieben werden, korrelieren nicht mit dem serologischen
Nachweis der Infektion; nur die persistierende Anosmie ist mit einem positiven PCR-Test
korreliert. Andererseits zeigen Daten der in der Präpandemie-Ära begonnenen UK-Biobank
mit cMRT-Befunden vor und nach COVID-19 bei denselben Personen Gewebeveränderungen
in Hirnregionen, die funktionell mit dem primären Riechkortex verbunden sind und kognitive
Einschränkungen erklären können.

Die am häufigsten geklagten Beschwerden nach der COVID-19-Impfung sind Kopfschmerzen
und Muskelschmerzen. In seltenen Fällen kann es zu einer zerebralen Sinusvenenthrombose,
einer Enzephalomyelitis, einer akuten inflammatorischen demyelinisierenden
Polyneuropathie oder Fazialisparesen kommen. Die neurologischen Folgen nach COVID-19
Impfung sind um ein Vielfaches seltener als die neurologischen Manifestationen einer COVID-
19 Infektion.































Klinik und Poliklinik für Neurologie

Jaqueline Du Pré

See reviews and preview:
Cell 2021; Brain 2021; Nat Rev Neurol 2019, Nat Rev Neurol 2018; Trends Neurosci 2016;

JAMA Neurol 2013; Nat Rev Neurol 2013; Nat Med 2012; Trends Neurosci 2010
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From Bjornevik et al., JAMA Neurol 2019

See reviews and preview:
Cell 2021; Brain 2021; Nat Rev Neurol 2019, Nat Rev Neurol 2018; Trends Neurosci 2016;

JAMA Neurol 2013; Nat Rev Neurol 2013; Nat Med 2012
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Wiendl
Nervenarzt und Ther Adv Neurol Disord 2021

Generelles Risiko bei RIS, eine

MS zu entwickeln:
5 Jahre 34% Risiko

10 Jahre 50% Risiko

From Lebrun-Frenay et al, Ann Neurol 2020



Jakob et al, DGNeurologie 1/2022

Jakob et al, DGNeurologie 1/2022



ECTRIMS 2022

ECTRIMS 2022



ECTRIMS 2022

ECTRIMS 2022



In a post-hoc analysis of cCDP in >800 patients with RMS, 88.0% of
confirmed disability accumulation was associated with PIRA, challenging

the current clinical distinction of RMS and PMS

cCDP, composite confirmed disability progression; EDSS, Expanded Disability Status
Scale; IID, initial increase of disability; PMS, progressive multiple sclerosis; RAW,

From Kappos et al, JAMA Neurol 2020

=> in progressive MS, with a mean disease
duration of 28.6 13.3 years (mean SD),
there is substantial inflammatory lesion
activity at time to death. 57% of all lesions
were either active or mixed active/inactive
and 78% of all patients had a mixed
active/inactive lesion present



From Absinta et al., Nature 2021
Bittner and Zipp, Cell 2021 From Calvi et al., Neurology 2022

Slowly expanding lesions (SEL)

SEL/PRL in MRI





From Weidemann et al., Front Neurol 2017

- ocrelizumab, rituximab, mitoxantrone, alemtuzumab or natalizumab within this study.

EDSS, Expanded Disability Status Scale; RMS, relapsing MS

From He A, et al, Lancet Neurol 2020
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Diagnostic biomarkers

Imaging

Fluid markers

Cellular markers

Omics/Genetics

Diseased population

Personalized treatment

Subtype A

Computational
modeling and

classification of
disease (sub)types

Subtype B

Subtype C

Subtype D

Personal data

Height
Weight
Nutrition
Physical traits
Environment

Wearable device data

Patient data

created with https://smart.servier.com/

Fleischer et al, Ann Neurol 2022

Predictive causal

modeling identified

caudate, putamen

and pallidum as

prognostic factors for

fatigue severity and

co-localized with

network hubs

of 4 year progression



CHI3L1)

From Barro et al., Ann Clin Transl Neurol 2020



Bittner et al, EBioMedicine 2020
Uphaus et al, EBioMedicine 2021

Bittner et al, Brain 2021

Neurofilament verbessert die Genauigkeit der

Diagnose, hat prognostischen Wert, reflektiert

Therapieentscheidungen und erlaubt die

Prädiktion von PIRA nach 6 Jahren



SARS CoV 2 Impfung

Keine Besonderheiten unter Interferon, Glatirameracetat, Teriflunomid, Fumaraten,
Natalizumab

Impfeffekt kann verringert sein unter einigen DMTs, daher:
S1P Modulatoren -4 Wo vor Initiierung
Cladribin -4 Wo vor Initiierung
Alemtuzumab
Ocrelizumab -4 Monate nach Gabe
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Medikamenten

Schraad et al, EBioMedicine. 2022



Irani, Nath, Zipp, Brain 2021

















































Hirntumorentitäten

Primäre Hirntumoren Sekundäre Hirntumoren

Neuroepitheliale Tumoren
Gliome:
Astrozytäre Tumoren

Oligodendrogliale Tumoren

Ependymom

andere:
Medulloblastom

Neuronale/Glioneuronale Tumoren

Meningeale Tumoren
Meningeom

Keimzelltumoren

Lymphome (PZNSL)

(Auswahl)

Metastasen
Lokalisation
Primärtumor:

Niere

Lunge

Darm

Haut

Brust



Epidemiologie

CBTRUS 2011

Symptomatik bei Hirntumoren

fokal-neurologische Defizite
sensomotorische Hemiparese, Hemianopsie

epileptische Anfälle
fokal oder sekundär generalisiert

organisches Psychosyndrom
Verlangsamung, reduzierte Kritikfähigkeit,
Aggressivität, Konzentrationsstörungen

Hirndrucksymptome
Kopfschmerzen, Übelkeit/Erbrechen



Bildgebung inclusive Kontrastmittel,
vorzugsweise Kernspintomographie

Liquoruntersuchung bei Tumoren,
die häufig im Liquorraum
metastasieren (Medulloblastom,
ZNS-Lymphom)

(Teil)Resektion oder stereotaktische
Biopsie zur histologischen Sicherung

Diagnostik bei Hirntumoren

MR-Diagnostik: Standard

T1 +
Kontrastmittel

(Zentrum aggressiven
Wachstums)

MR-Perfusion
(Hyperperfusion)

FLAIR/T2
(Infiltration, Ödem)

Advanced Imaging

FET-PET
(Hypermetabolismus)



Neuropathologische Diagnostik

Medulloblastom

MIB-1-Färbung

Meningeom

Oligodendrogliom

Glioblastom

Astrozytom
WHO II

ZNS-Lymphom

1. GLIOME



Gliome: essentielle molekulare Diagnostik



Gliom-

WHO ZNS Grad 2 Med. Überleben
Oligodendrogliom IDH-mutiert, 1p/19q codel 14 Jahre

Astrozytom IDH-mutiert, 1p/19q non-codel >10 Jahre

WHO ZNS Grad 3
Oligodendrogliom IDH-mutiert, 1p/19q codel >10 Jahre

Astrozytom IDH-mutiert, 1p/19q non-codel 4-10 Jahre

WHO ZNS Grad 4
Astrozytom IDH-mutiert, ZNS Grad 4 >26 Monate

Glioblastom IDH-wt, MGMT-Promotor methyliert 26-48 Monate

Glioblastom IDH-wt, MGMT-Promotor nichtmethyliert 17 Monate



Resektion bei Glioblastom

Resektion: so viel wie
möglich ohne zusätzliches
Defizit

5-ALA erhöht die Rate an
makroskopischen
Komplettresektionen

Komplettresezierte Patienten
haben eine längere
Überlebenszeit (Stummer et
al., 2009)

Stummer et al., 2009



Stummer et al., 2009

Erstdiagnose Glioblastom: wichtige Punkte für die
Patientenführung

Aufklärung über unheilbare Erkrankung (mit Angehörigen!)
MGMT-nichtmethyliert: Überlebenszeit Median 18 Monate
MGMT-methyliert: Überlebenszeit im Median 24-48 Monate

Angebot Psychoonkologie und Palliativmedizin

Weitere Fragen: Versorgung (Sozialdienst), Berufstätigkeit, Autofahren, längere
Reisen möglich, zukünftige Schwangerschaft ?

Begleittherapie: Thromboseprophylaxe nötig? Antiepileptika?

Tumortherapie (RT/Chemo) verbessert in der Regel die Symptome nicht,
Stabilisierung ist ein Erfolg. Besserung kommt durch Reorganisation (z.B. bei
SMA-Symptomatik)/Training und Adaptation im Alltag (Physio, Ergo, Reha...)

Bei symptomatischem Ödem Besserung durch Steroidtherapie (Dexamethason bis
zu 3 x 8 mg/d, im Notfall 40 mg als Kurzinfusion)



Radiotherapie bei Glioblastom

Radiotherapie der Tumorregion: Photonen, 60 Gy in 30 2 Gy-
Fraktionen (>70 Jahre: 10 x 3.4 Gy)

Keine Überlegenheit neuer Strahlentherapieverfahren
(Schwerionen, Protonen) oder besonderer Feldplanungen
(Gamma-Knife, Cyberknife)

Protonentherapie mit höherer Rate an kognitiven Verschlechterungen (59 vs. 37 %;
Chung et al., SNO 2017)

Stummer et al., 2009



Tumorbehandlungsfelder
Therapie mit schwachen
alternierende elektrischen

tumor treating
fields

Zusätzlich zur RT/TMZ-Therapie in
der Primärtherapie des Glioblastoms
untersucht

Moderater Überlebensvorteil durch
zusätzliche TTF

Therapieoptionen jenseits von Temozolomid 1



p=0.049,
Stratifizierter Logrank-Test
Hazard Ratio 0.6 (95% CI 0.35-1.03)

Therapieoptionen jenseits von Temozolomid 2



Experimentelle Optionen bei Glio(blasto)men ?
TTF im Rezidiv nicht ausreichend wirksam

PD-1-Inhibition gescheitert, Peptid-Vakzinationstherapien: Immunstimulation
gelingt (Hilf, 2019), ÜLZ-Verlängerung muss noch gezeigt werden

KEIN Wirknachweis für Repurposing alter Substanzen
Metformin (Seliger et al., 2020, gepoolte ungeplante Analyse von EORTC-Studien), Chloroquin,
COX-
Methadon (Ulmer präklinische Daten nicht reproduzierbar, keine Studie), Loperamid (nur Zellkultur-
Daten!)
CUSP-9: bisher nur 10 Patienten als Abstract publiziert, nicht ausserhalb von Studien !

Zielgerichtete Therapie
Dabrafenib/Trametinib bei BRAF V600E mut-GBM oder PXA wird von Kasse übernommen
Larotrectinib bei NTRK-Fusionen (extrem selten...)
NGS Panel ? ...sehr experimentell, keine gesicherten Daten



Glioblastom: Take Home Messages

RT + TMZ bleibt auch weiterhin der Primärtherapiestandard

Bei älteren nichtmethylierten Patienten auch RTmono
(hypofraktioniert, Gesamtdauer 2-3 Wochen)

Experimentelle Therapien
CCNU/TMZ bei Methylierten mit hohem KPS zu erwägen
(Pseudoprogressions-Potential beachten!)
TTFs ergänzen bei Patienten, die dies explizit wollen

Rezidivtherapien
TMZ-Wiederaufnahme (MGMTmeth), CCNU, Regorafenib
Keine wirklichen Optionen für experimentelle Therapien ausserhalb von
Studien

ZNS Grad 2/3-Gliome: Therapie nach molekulargenetischem Befund



Therapie ZNS Grad 2 und Grad 3-Gliome

Gliome ZNS WHO Grad  2 und 3: Take Home Messages

maligner Tumor, zu berücksichtigen bei Aufklärung und Lebensplanung

Aber: bessere Prognose als bei GBM, Verläufe über 20 Jahre und mehr möglich,
v.a. bei Oligodendrogliom

Begleitfaktoren wie Epilepsieeinstellung, Psychoonkologie spielen eine
herausragende Rolle für die Lebensqualität

Bei IDH-mutierten Gliomen Grad 2/3 sollte immer eine kombinierte
Primärtherapie durchgeführt werden

Bei jungen Patienten mit IDHwt Grad 2/3-Tumoren an seltene Entitäten mit
besonderen Eigenschaften denken (z.B. pleomorphes Xanthoastrozytom mit
BRAF V600E-Mutation als Therapie-Target)



2. GUTARTIGE HIRNTUMOREN (AUSWAHL)

Häufige benigne Hirntumoren
Meningeom

fast immer WHO Grad I
v.a. bei Lage an
der Kalotte: nach Resektion 80% rezidivfrei,
RT bei inoperablem Rezidiv oder schwieriger Lage
(Schädelbasis z.B. Sinus cavernosus; Optikusscheide)

Hypophysenadenom
WHO Grad I
Gesichtsfeld! Endokrinologische Untersuchung
oft Resektion transnasal möglich
bei Komplettresektion 80%
rezidivfrei
bei Prolaktinomen Cabergolinbehandlung, erst bei
fehlender Effektivität Resektion zu erwähnen



3. PRIMÄRES ZNS-LYMPHOM



Primäres ZNS-Lymphom
Seltener Hirntumor 4/1 Mio

Wachstum initial nur im Gehirn

primär multifokaler Befall anzunehmen (hintere
Augenabschnitte, Liquor, Knochenmark, innere
Organ untersuchen)

Keine Steroide vor Diagnosestellung

Hochdosis-Polychemotherapie auf MTX-Basis
+ intrathekale Therapie

5-Jahres-ÜLR 20-35%; bei jüngeren Pat. 70%



4. HIRNMETASTASEN

Hirnmetastasen
50% aller intrakraniellen
Tumoren

bei 50% singuläre
Metastase

bevorzugt bei
Bronchial-Ca (30-40%),
Mamma-Ca (10-20%),
Melanom (20-45%),
Nierenzell-Ca



Oligometastasierung:
3-(10+) Metastasen

Multiple (>3 (10+))
Metastasen

Meningeosis
karzinomatosa
(+/- solide Metastasen)
Adhärent/ nichtadhärent

Singuläre /
Solitäre
Metastase

Hirnmetastasen

Behandlung von Hirnmetastasen

Überlebenszeit ist stark von systemischen
Metastasen und AZ abhängig

Überlebenszeit variiert abhängig von
Primärtumor

Kein unkritischer Einsatz der
Ganzhirnbestrahlung, nur noch ganz selten
einzusetzen

verlängert nicht Überlebenszeit
Bessere ZNS-Kontrolle wird konterkariert durch
frühzeitige kognitive Nebenwirkungen (Soffietti et al.,
2013)

bei einzelnen Metastasen Resektion,
anschließend Bestrahlung der Tumorregion
(verlängert PFS

Einzelne asymptomatische Metastase: fokale
RT/Radiochirurgie

Fokale RT/Radiochirurgie bei bis zu 10 Mets



Medikamentöse Therapie bei manchen
Tumoren erfolgreich

Langfristige Remissionen möglich

Zielgerichtete Therapie bei NSCLC mit
speziellen genetischen Alterationen
(EGFR, ALK-Translokation...)

Osimertinib
Tucatinib auch bei Meningeosis effektiv

Her2/neu+ Mamma-Ca: Trastuzumab
Deruxtecan (Bartsch 2022)

Melanom: BRAF/MEK-Inhibition oder
Immuncheckpoint-Inhibition

Medikamentöse Therapie bei Hirnmetastasen

65-jähriger Patient
Melanom-
Hirnmetastasen

Behandlung mit
Ipilimumab/Nivolum
ab

bis heute
anhaltende
Komplettremission

06/16

12/22

Meningeosis neoplastica

Infiltration des Subarachnoidalraums durch hämatogene Aussaat oder
direkte Ausbreitung von Hirnmetastasen oder Wachstum per
continuitatem von paravertebral oder epiduralen Metastasen

Symptomatik
Hirndruckzeichen (Hydrozephalus malresorptivus): Übelkeit und
Erbrechen
Hirnnervenparesen: v.a. III, VII, VIII
Radikuläre Symptome: Kopf-, Nacken-, Rückenschmerzen,
radikuläre sensible Störung, Blasenfunktionsstörung
Im fortgeschrittenen Stadium: Psychosyndrom, fokal-neurologische
Störungen

Dran denken bei multifokalen neurologischen Ausfällen und Tumor in
der Vorgeschichte !



Bevorzugte Lokalisationen im Subarachnoidalraum: basale Zisternen, lumbosakral, sylvische
Fissur

frei flottierende Tumorzellen im Liquorraum und/oder solide Tumorknoten

bei 47% Kompartimentalisierung

Therapie immer im Rahmen eines Gesamtkonzepts (ggf. incl. systemischer Therapie)
Systemische Therapie mit gewisser Wirksamkeit: Osimertinib (EGFRmut), Tucatinib (Her2/neu), Pembrolizumab (PD-
1; Brastianos et al., 2020)

Bei freien Zellen im Liquorraum
>>> intraventrikuläre MTX-Therapie (2x/Woche 12 mg MTX), bestes Ansprechen bei
Lymphomen und Mamma-CA (mÜLZ von >12 Monaten möglich)

>>> ggf. kombinierbar mit verstellbarem Shunt

Bei soliden leptomeningealen Metastasen >>> palliative RT des Focus

Auswahl der richtigen Patienten für intensivere Therapie wichtig! Z.B. Mamma-CA,
Her2/neu+Patientinnen mit wenig Symptomen und nichtadhärenter Meningeosis

Meningeosis neoplastica

Hirnmetastasen und Meningeosis: Take Home Messages

Dran denken bei unklaren neurologischen Symptomen und Tumorvorgeschichte

Prognose variabel, daher differenzierte Entscheidungsfindung
Oligometastasierung: fokale Therapie (Res/RT), auch wiederholt
Keine unreflektierte Ganzhirnbestrahlung
In besonderen Konstellationen hochwirksame medikamentöse Therapie verfügbar (PD-1-Inhibition,
zielgerichtete Therapie
Identifikation von PatientInnen, die von einer intraventrikulären Chemotherapie profitieren

Begleitfaktoren wie Epilepsieeinstellung, Psychoonkologie spielen eine
herausragende Rolle für die Lebensqualität

Neurologische Hauptaufgabe: Antiepileptische Therapie (nur nach
stattgehabtem Anfall), antiödematöse Therapie (Dexamethason bis zu 24 mg 0

0)



Einer der wichtigsten Punkte: Supportivtherapie
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Definition: Epilepsie

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Keine prophylaktische Therapie

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Therapieoptionen

Aufklärung über die Erkrankung
Compliance

Antikonvulsiva

Operation

Stimulation

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Seite 6

Therapieoptionen

Aufklärung über die Erkrankung
Compliance

Antikonvulsiva

Operation

Stimulation

50-60%
anfallsfrei

10-20%
anfallsfrei

10-20%
anfallsfrei

10 - 20% bleiben therapieresistent

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Festlegung Epilepsiesyndrom

Semiologie
EEG
cMRT

Optional
LP
Metabolik

Häufigstes Epilepsiesyndrom des Erwachsenenalters:
Non-läsionelle fokale Epilepsie

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Seite 8

Pharmakotherapie

Generalisierte Epilepsie Fokale Epilepsie

Lamotrigin
(Levetiracetam)

Topiramat
Valproinsäure

Eslicarbazepin
Lacosamid
Lamotrigin

Levetiracetam
Oxcarbazepin

Topiramat
Valproinsäure

Zonisamid

Mittel der ersten Wahl: Monotherapie (Leitlinien 2017)

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Diagnose Epilepsie

Monotherapie 1

Anfallsfreiheit
ohne NW

PharmakoresistenzAnfallsfreiheit mit NW

Monotherapie 2 Monotherapie 2

Video-EEG Monitoring

Keine Wirkung
(Pharmakoresistenz ggü. 2 Präparaten

Partielle Wirkung

Kombitherapie 1

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Pharmakoresistenz

Keine Reduktion der Anfallsfrequenz um > 50%

Spiegel
irrelevant

Lamotrigin

400mg/d (600mg/d)

Meist keine NW

Valproinsäure

Nebenwirkungen
oder

Spiegel 80-100mg/l

Dosis und
Spiegel

irrelevant

Oxcarbazepin

Nebenwirkungen

LEV: max. 2.000mg/d

LCM: max. 400mg/d

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Kombinationstherapie

Andere
Brivaracetam SV2A Kontakter
Cenobamat Na-Kanal+GABAerg
Levetiracetam SV2A Kontakter
Perampanel AMPA Rezeptor Antagonist
Topiramat gem. Mechanismen
Valproinsäure gem. Mechanismen
Zonisamid gem. Mechanismen

Na-Kanal-Blocker
Eslicarbazepin
Lacosamid
Lamotrigin
Oxcarbazepin

Derzeit häufige Kombinationen
LTG+LEV oder LCM+LEV

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Dosierung

Zeit

Anfallsfreiheit

Dosis

1. Medikament hat partiell gewirkt, d.h. Reduktion der Anfallsfrequenz > 50%

partielle Respons

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Zeit
Anfallsfreiheit

Dosis
1. Medikament hat nicht gewirkt

keine Respons
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Dosierungen

Lamotrigin
25mg alle 2 Wochen bis 100mg/d
dann 50mg pro Woche (200-400mg/d)
Allergie

Levetiracetam
500mg pro Woche steigern
1000-2000mg/d
Gereiztheit

Valproinsäure
500mg pro Woche bis zunächst 1000mg/d
dann nach Spiegel (60-100mg/l)
Tremor, Haarausfall, Gewichtszunahme, Embryopathie (!)

Lacosamid
50-100mg pro Woche steigern
200-400mg/d
Schwindel, EKG

Eslicarbazepin
400mg pro Woche steigern
800-1.600mg/d
Hyponatriämie, Schwindel

Zonisamid
50-100mg pro Woche steigern
200-500mg/d
Gewicht, Schwindel, Kognition

(Auswahl)

Topiramat
25mg pro Woche steigern
50-400mg/d
Sprache, Gewicht, Kognition

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Antikonvulsive Präparate
1857 Bromid
1938 Phenytoin
1951 Carbamazepin
1963 Valproinsäure

1980 Oxcarbazepin
1987 Lamotrigin
1995 Topiramat
2000 Levetiracetam
2004 Pregabalin
2005 Zonisamid
2007 Stiripentol
2009 Lacosamid
2010 Eslicarbazepin
2011 Perampanel
2019 Cannabidiol
2021 Cenobamat

Insgesamt ca. 30 Präparate

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Perampanel
AMPA Rezeptor Antagonist
add on für fokale und generalisierte Epilepsien
Schwindel, Müdigkeit, kognitive Störungen
Einmalgabe bei langer Halbwertszeit
2mg/d zum Abend mit Erhöhung um 2mg/d alle 2 Wochen
4-6mg/d (max. 12mg/d)

Cannabidiol
Lennox-Gastaut Syndrom, Dravet Syndrom
u. Tuberöse Sklerose
GABAerg
Gut in Kombination zu Clobazam zu verwenden
1-20mg/Kg KG (meist Dosierungen 4-10ml/d)
Keine Abhängigkeit

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie Durchfall, Müdigkeit
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Cenobamat
Na-Kanal-Blockade plus GABAerge Effekte

add on für fokale Epilepsien

Schwindel, Müdigkeit, Allergie

Einmalgabe bei langer Halbwertszeit zum Abend

Woche mg/d
1+2 12.5
3+4 25
5+6 50
7+8 100
9+10 150
Ab 11 200

Im Verlauf Erhöhung um 50mg/d jede 2. Woche bis max. 400mg/d

LTG

VPA

PHT

PB

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie Clobazam
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Ketogene Diät

Modifizierte ketogene Diät im Erwachsenenalter bevorzugt

45% mit Anfallsreduktion von 50% der Anfallsfrequenz

ca. 55% der Patienten bleiben bei der Diät

Ketone

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Absetzen der Medikation

Seite 18

Kindliche Absence Epilepsie (CAE)
Ca. 80% sind anfallsfrei (20. Lj.)

JAE und JME
Ca. 50-60% mit 5-Jahres Remission
Davon nur 16-17% ohne Medikation

Akut-symptomatische Anfälle

Postoperativ
Frühestens 1 Jahr nach Op
in einigen Fällen auch bereits nach 3 Monaten
Kriterien: vorheriger Verlauf, entfernte Läsion,
postoperativer Defekt
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Status epilepticus

verlängerter singulärer Anfall (> 5min)

mehrere Anfälle ohne zwischenzeitliche Erlangung des
Bewußtseins (inklusive konvulsiver Status epilepticus)

nonkonvulsiv: neurologische Veränderung (z.B. Koma oder z.B.
Aphasie) mit Statusmuster im EEG

Statusmuster versus PLEDSY. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Status epilepticus

Ablauf der Therapie:

Benzodiazepine (Lorazepam oder Diazepam oder Midazolam)

Wiederholung Benzodiazepingabe

Levetiracetam 2x1.500mg/d i.v.
oder

Valproinsäure 1200mg in 100ml NaCl über ½ h i.v., dann 2400mg
über 24h kontinuierlich i.v. (Cave: Leber, Thromozyten)

oder
Phenytoin 250mg als Bolus über ½-1h, dann PHT 750mg über 12-24h,
dann nach Spiegel (Cave: Hautläsionen, Hypotonie, Bradykardie)

Propofol Narkose: 2mg/Kg KG als Bolus, dann ca. 4-10mg/Kg/h
(unter EEG Kontrolle und Eindosierung weiterer Präparate)

Weitere Präparate: LCM 400mg/d, TPM 200mg/d, PER 6mg/d, ZON 400mg/d
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Burst suppression Muster

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Seite 22

Frauen mit Epilepsie

Kontrazeption
Bevorzugung von Spirale
Interaktionen bei hormoneller Therapie beachten

Vorbereitung Schwangerschaft
Folsäure 5mg/d bis Ende des 1. Trimenons
Absetzversuch der Medikation erwägen
Monotherapie bevorzugen
Lamotrigin und Levetiracetam bevorzugen
Umstellung auf 3 Tagesgaben

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

In der Schwangerschaft
Kontrollen von Blutspiegeln (z.B. LTG, LEV)
Evtl. Anpassung der Dosis, Abdosierung nach
Entbindung
Beratung der Versorgung des Kindes und des Stillens
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Fahrtauglichkeit

Einzelner, nicht provozierter Anfall
(EEG und cMRT normal)

6 Monate

Einzelner, provozierter Anfall
(EEG und cMRT normal)

3 Monate

Epilepsie 1 Jahr Anfallsfreiheit
Schlafgebundene Anfälle 3 Jahre Beobachtungszeit
Fokale Anfälle ohne Bewußtseinsst. 1 Jahr Beobachtungszeit

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Seite 25

Sudden Unexplained Death in EPilepsy (SUDEP)

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

unexpected death in patients with epilepsy with or
without evidence for a seizure in which post mortem examination

50 bis 100 pro 100.000 pro Jahr
Häufigste Todesursache bei
Patienten mit einer
therapieresistenten Epilepsie

Rate/
min

Herz

Atmung
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Sudden Unexplained Death in EPilepsy (SUDEP)

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie

Hohe Frequenz von generalisiert tonisch-klonischen Anfällen

Kombinationen von mehreren antiepileptischen Medikamenten
Lange Dauer der Erkrankung (über 15 Jahre)
früher Beginn (unter 16 Jahre) der Epilepsie
Gehäuft nachts auftretende Anfälle

Männlich (schwacher Risikofaktor)

Seite 27

Effektivität von antikonvulsiven Medikamenten

60%
50%
40%
30%
20%
10%

Anfallsfreie Patienten

Alternative operatives Verfahren: sAHE 60-70% Chance der Anfallsfreiheit

1 2

Callaghan et al. 2007, Ma et al. 2009

Anzahl der versuchten antiepileptischen Medikamente
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Indikationen Video-EEG Monitoring
Erstdiagnose bei erstem Anfall
(fokaler Beginn u./o. unklarem EEG/cMRT Befund)

Darstellung der Anfallsfrequenz (nur ca. 50% korrekt dokumentiert)

Klassifikation der Epilepsie

Differentialdiagnose (insbes. F44.5, aber auch Synkopen)

Prächirurgie
(z.B. Pt. nach 2. ASM Versuch o. Pt. mit Tumor u. ersten Anfall)

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Indikation invasive Ableitung

Non-läsionelle Epilepsie

Eloquente Hirnareale (Möglichkeit der Stimulation)

Inkonkruente Befunde EEG/MRT/Semiologie



Planung invasive Ableitung/operatives Vorgehen

Funkt. Defizit Zone

Epileptogene Läsion

Anfallsursprungszone

Irritative Zone

Symptomatogen. Zone

Seite 30Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie
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Operative Planung
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Operative Planung

Invasive/Nicht-invasive Video-EEG Monitoring Untersuchung
Neuropsychologie
FDG-PET: Überlagerung mit cMRT
zusätzl. Extern. Validierung Neuropathologie
ECOG - Elektrokortikographie
3 Tesla MRT: Nachbearbeitung
7 Tesla MRT
Doppler-Sprache
128-Kanal EEG (HFO, Feldanalysen)
Genetik

fMRT Sprache in Entwicklung
(iktuales Spect)
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Fallbeispiel

Y. Weber Seminar NC

MRT (1mm) negativ
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Fallbeispiel

thicknessjunction
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Fallbeispiel

Y. Weber Neurologie Refresher 2023 - Epilepsie



Seite 36

Fallbeispiel

Stimulation: keine Sprache
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Stimulationsverfahren

Vagnusnervstimulation (VNS)

Responsive Neurostimulation (RNS)

Tiefe Hirnstimulation (DBS): z.B. anteriorer Thalamus

Lokale Stimulation
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Vielen Dank
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