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EEs freut uns, Sie zur 13. Jahrestagung der 

Österreichischen Gesellschaft für Neurologie 

(ÖGN) mit Fortbildungsakademie in Innsbruck 

zu begrüßen!

In bewährter Weise bietet die jährliche ÖGN-

Jahrestagung ein abwechslungsreiches, wis-

senschaftlich informatives und klinisch inte-

ressantes Programm, das einen umfassenden 

Überblick über neue Entwicklungen in we-

sentlichen Bereichen des neurologischen 

Fachgebietes und angrenzender Disziplinen 

gibt. Neben der Darstellung von aktuellen 

Forschungsergebnissen geht es vor allem 

auch darum, Ihnen als Teilnehmerinnen und 

Teilnehmern die Möglichkeit zu bieten, sich 

in praxisrelevanten neurologischen Themen 

auf den neuesten Stand zu bringen. Dem-

entsprechend nimmt die Fortbildungsakade-

mie wieder einen breiten Raum im Kongres-

sprogramm ein. Ohne die enge Verknüpfung 

von Grundlagenforschung und patientenori-

entierter Medizin ist eine qualitativ hochwer-

tige und effiziente neurologische Versorgung 

nicht mehr zu leisten. Wie Sie sehen, wurde 

bei der Programmgestaltung auch Wert auf 

aktuelle Themen der translationalen neuro-

logischen Forschung gelegt. Hier möchten 

wir unter anderem auf den Plenarvortrag zur 

Prionhypothese bei neurodegenerativen Er-

krankungen hinweisen.

Eine wissenschaftliche Veranstaltung wie die 

ÖGN-Jahrestagung lebt auch vom Engage-

ment der Teilnehmerinnen und Teilnehmer. 

An dieser Stelle möchten wir uns bei Ihnen 

bedanken, dass Sie mit 120 qualitativ hoch-

wertigen Abstracts den Kongress bereichern. 

Die eingereichten Beiträge decken dabei das 

breite Spektrum der Neurologie mit den 

Themenblöcken Bewegungsstörungen, Bild-

gebung in der Neurologie, Demenz, Epilepsie, 

Kopfschmerz, Neuroimmunologie, neurologi-

sche Intensiv- und Notfallmedizin, neurologi-

sche Schlafmedizin, neuromuskuläre Erkran-

kungen, Neuroonkologie und Schlaganfall 

ab. Darüber hinaus werten diverse freie 

Themen und interessante Fallberichte das 

Programm weiter auf. Zudem ist es uns ein 

Anliegen, auf die hochkarätigen Präsenta

tionen mit unmittelbarem Praxisbezug, orga-

nisiert von unseren Partnern aus der Industrie, 

deren Beteiligung erst die Ausrichtung einer 

derartigen wissenschaftlichen Tagung er-

möglicht, hinzuweisen.

Die ÖGN-Jahrestagung findet im Congress 

Innsbruck statt, einer internationalen Kon-

gressdestination, welche den Bogen von 

„traditionell bis modern“ spannt. Die einzig-

artige Kombination aus alpinem und urba-

nem Flair spiegelt sich unter anderem in der 

architektonischen Einbettung der Tagungs-

destination zwischen kaiserlicher Hofburg 

und moderner Station Congress, welche auch 

das Leitmotiv unserer Jahrestagung repräsen-

tiert, wider. Wir hoffen, dass sowohl die 

Tagung mit ihren Inhalten als auch das 

Rahmenprogramm und die Stadt Innsbruck 

Ihren Besuch zu einem lohnenden Erlebnis 

machen werden!

Werner Poewe,

Reinhold Schmidt,

Ronny Beer

Liebe Kolleginnen und Kollegen!

Editorial

Univ.-Prof. Dr. 
Werner Poewe
Tagungspräsident 

Univ.-Prof. Dr. 
Reinhold Schmidt
Präsident der ÖGN

Assoz. Prof. Priv.-Doz. Dr. 
Ronny Beer
Tagungssekretär
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V01: Multimodal voxel-based analysis of the infratentorial brain region  
in Richardson’s syndrome, progressive supranuclear palsy-parkinsonism, 
Parkinson variant of multiple system atrophy and Parkinson’s disease

Seki M1, Müller C2, Reiter E2, Nocker M2, Schocke M3, Gizewski E4, Kremser C3, Wenning GK2, Poewe W2, Seppi K2, Scherfler C1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
3	Department of Radiology, Medical University of Innsbruck
4	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility

Introduction: Manually driven ROI analyses 

revealed distinct MRI signal changes within 

the infratentorial region of patients with 

Parkinson’s disease (PD), Richardson’s syn-

drome (PSP-RS), progressive supranuclear 

palsy-parkinsonism (PSP-P) and Parkinson 

variant of multiple system atrophy (MSA-P) 

that are limited by rather dependent apriori 

knowledge of both brain anatomy and focal 

degenerative patterns. We applied voxel-

based analysis to MRI parameters of iron 

content (transverse relaxation rate, R2*), 

microstructural integrity including mean dif-

fusivity (MD) and fractional anisotropy (FA) 

as well as gray and white matter volume of 

patients with PSP-RS, PSP-P, MSA-P and PD 

to detect disease specific patterns in the 

brainstem and cerebellum that may be help

ful for the differential diagnosis.

Methods: 15 PSP-RS, 13 PSP-P, 17 MSA-P 

and 20 PD patients were compared with 25 

age-matched healthy controls (HC). Statistical 

parametric mapping using the spatially un-

biased infratentorial template (SUIT), a high-

resolution atlas template of the human ce-

rebellum and brainstem was applied to 

identify focal changes of MRI parameters in 

an objective and observer-independent fas

hion.

Results: Significant volume loss in the me-

sencephalic tegmentum, superior cerebellar 

peduncle (SCP), dentate nucleus and dorsal 

part of the pons were evident in the total 

PSP cohort compared to MSA-P, PD and HC, 

respectively (p<0.001). Relative to the PSP-P 

cohort, the PSP-RS cohort showed signifi-

cantly decreased FA and increased MD values 

in the SCP (p<0.001). Significantly increased 

iron content was identified only in the  

substantia nigra of the PSP-RS patients  

compared to HC (p<0.001). MSA-P patients 

showed significant volume loss, decreased 

FA and increased MD measures throughout 

the pontocerebellar region compared to the 

PSP, PD and HC, respectively (p<0.001). In 

the PSP-RS patients, FA decreases within the 

dentatorubrothalamic tract correlated inver-

sely with the UPDRS subscore related to 

postural instability and gait disturbance 

(r=0.67; p=0.012).

Discussion: Microstructural dysintegrity of 

the dentatorubrothalamic tract was signifi-

cantly more pronounced in PSP-RS compared 

to PSP-P and associated with the clinical 

measures of postural instability. DTI could be 

a useful marker to identify PSP-RS patients 

in the routine clinical setting.

V02: Dorsolateral Nigral Hyperintensity on 3.0 Tesla Susceptibility-Weighted 
Imaging in Idiopathic Rapid Eye Movement Sleep Behaviour Disorder

De Marzi R1, Seppi K2, Högl B1, Müller C1, Stefani A1, Scherfler C2, Iranzo A3, Tolosa E3, Santamarìa J3, Gizewski E4, Schocke M4, 
Kremser C4, Poewe W1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility
3	Neurology Service, Hospital Clinic, University of Barcelona, IDIBAPS, CIBERNED, Barcelona, Spain 
4	Department of Radiology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility 

Introduction: The aim of the study was to 

assess the loss of dorsolateral nigral hyper-

sensitivity (DNH), which seems to correspond 

to nigrosome-1, using susceptibility-weighted 

imaging (SWI) at 3.0 Tesla (T) in subjects 

with idiopathic REM sleep behaviour disorder 

(IRBD).

RBD is a parasomnia characterized by a lack 

of muscular atonia during REM sleep, asso-

ciated with dream-enacting behaviour and 

unpleasant dreams. Prospective cohort stud

ies of subjects with IRBD have shown that a 

majority of patients go on to develop an 

alpha-synuclein-related neurodegenerative 

disease. These findings suggest that a pro-

portion of subjects with IRBD could represent 

patients in a pre-motor stage of Parkinson's 

Disease (PD). Recently, several groups have 

reported a novel MRI marker for PD based 

on the loss of DNH using iron-sensitive MRI 

including SWI at 3.0 and 7.0 Tesla.

Methods: 15 IRBD patients were studied 

with 3T MRI. In order to compare the DNH 

status (present or absent) between the sub-

jects with IRBD, healthy controls (HC) and 

PD we used imaging data of our recently 

published cohort of 104 PD subjects and 42 

HC. 19 randomly selected subjects from our 

previous study (10 HC and 9 PD patients) 

were added to the analysis set of MR images 

of IRBD subjects and DNH raters were kept 

blind to diagnostic categories. Unilateral 

absence of DNH was classified as abnormal. 

FREIE VORTRÄGE 
V01–V30
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V03: Reproducibility of Resting State Connectivity in Patients with  
Stable Multiple Sclerosis

Pinter D1, Beckmann C2, Koini M1, Pirker E1, Filippini N3, Pichler A1, Fuchs S1, Fazekas F1, Enzinger C1

1	Department of Neurology, Medical University of Graz
2	Donders Institute, Radboud University Nijmegen, The Netherlands
3	The Oxford Centre for Functional MRI of the Brain, University of Oxford, The United Kingdom

Introduction: Given the increasing efforts 

to use the resting-state-fMRI (rfMRI) as a 

biomarker of disease progression in multiple 

sclerosis (MS) we here explored the repro-

ducibility of longitudinal rfMRI over three 

months in patients with clinically and radio-

logically stable MS.

Methods: To pursue this aim, two approach

es were applied in nine rfMRI networks:  

First, the intraclass correlation coefficient 

(ICC) was assessed for the mean functional 

connectivity maps across the entire network 

and a region of interest (ROI). Second, the 

ratio of overlap between Z-thresholded con-

nectivity maps for each network was as-

sessed. We quantified between-session func-

tional reproducibility of rfMRI for 20 patients 

with stable MS and 14 healthy controls (HC).

Results: Nine rfMRI networks (RSNs) were 

examined at baseline and after 3 months of 

follow-up: three visual RSNs, the default-

mode network, sensorimotor-, auditory-, 

executive control, and the left and right 

fronto-parietal RSN. ROI analyses were con-

strained to thresholded overlap masks for 

each individual (Z>0) at baseline and follow-

up.

In both stable MS and HC mean functional 

connectivity across the entire network did 

not reach acceptable ICCs for several net-

works (ICC<0.40) but we found a high re-

producibility of ROI ICCs and of the ratio of 

overlap. ROI ICCs of all nine networks were 

between 0.98 and 0.99 for HC and ranged 

from 0.88 to 0.99 in patients with MS, re-

spectively. The ratio of overlap for all net-

works was similar for both groups, ranging 

from 0.60 to 0.75.

Discussion: Our findings attest to a high 

reproducibility of rfMRI networks not only in 

HC but also in patients with stable MS when 

applying ROI analysis. This supports the 

utility of rfMRI to monitor functional changes 

related to disease progression or therapeutic 

interventions in MS.

V04: High-resolution ultrasound of the median and ulnar nerve compared 
to a histological specimen

Lieba-Samal D1, Jachs T2, Gruber GM3, Bodner G4

1	Department of Neurology, Medical University of Vienna
2	Department of Anthropology, University of Vienna
3	Department of Anatomy, Medical University of Vienna 
4	Department of Radiology and Nuclear Medicine, Medical University of Vienna

Introduction: High-resolution ultrasound al-

lows morphological examination of peripheral 

nerves in-vivo. Recently there is evidence, that 

affection of some or even a single fascicles is 

of diagnostic importance, especially in the 

current frontier of sonographic assessment of 

dysimmune neuropathies. However, it has to 

date  never been investigated, how far images 

obtained with high-end ultrasound probes 

differ from the actual number of fascicles 

within a peripheral nerve and whether addi-

tional identification of fascicles can be expect

ed when comparing high-end probes to one 

another. Therefore, this study aimed at de-

termining the correlation between countable 

fascicles in sonographic images obtained with 

a 21 MHz and a 40 MHz probe and the 

corresponding histological specimen.

The main per-protocol analysis to assess 

differences of DNH loss between groups was 

performed excluding scans of insufficient 

quality for reliable assessment.

Results: Ten out of 13 (77%) IRBD patients 

showed loss of DNH, which was distinct from 

the HC (corrected p<0.001) but similar to 

the patients with PD (corrected p=0.27). 

Overall, one out of 35 controls (3%) and 83 

out of 90 (92%) patients with PD patients 

showed loss of DNH.

Discussion: In this study we found that 77% 

of IRBD patients showed loss of DNH, which 

is distinct from the HC but similar to the 

patients with PD. In PD this imaging finding 

has been linked to loss of dopaminergic cells 

in the Nigrosome 1 area of the substantia 

nigra (SN), corresponding to a calbindin-

negative subregion in the healthy SN pars 

compacta.

This finding not only further supports the 

role of IRBD as a biomarker for prodromal 

PD but also raises the possibility that the 

absence of DNH on MR SWI might be a 

diagnostic tool to identify those IRBD subjects 

in whom there is an ongoing synuclein 

pathology in the SN.
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FREIE VORTRÄGE 
V01–V30

Methods: The median and ulnar nerves of 

14 anatomic specimens were examined at 

two predefined sites at the wrist and the 

elbow using a high-end ultrasound platform 

(Vevo 2100, VisualSonics, Toronto, Canada), 

a 21 MHz (US21) and a 40 MHz (US40) 

probe. HUS examination was documented 

using videos and stills. The examined nerve 

segments were marked, dissected and histo-

logically prepared. Visible fascicles were 

counted on US images and in the histologi-

cal specimen. Results were analysed regard

ing counting error, influence of number of 

fascicles and image quality.

Results: From a total of 56 nerve segments 

out of 14 upper extremities, 52 were docu-

mented satisfactory with the US21 and 46 

with the US40 probe. In average, US21 

identified 15.7±4.7 fascicles (range 11−30) 

and the US40 18.6±5.1 (range 9−32), while 

the histological specimen showed 21.3±5.9 

(range 11−35). This difference was statistically 

significant for comparison of each of the 

probes to the histological specimens and also 

in comparison of the probes to one another 

(p<0.001). Correlation between the number 

of fascicles and counting error revealed, that 

with the US21, the error increased with the 

number of fascicles, while with the US40 that 

had no influence on the results. Subjective 

rating of image quality showed a trend of an 

influence with the US21 (p=0.069), but again 

not with the US40.

Discussion: This study shows that increased 

frequency of ultrasound probes leads to in-

creased identification of single nerve fasci

cles, even in today’s available upper-end 

probes. 

It therefore makes sense to push resolution 

even higher to be able to examine peripheral 

nerves on a fascicular level, which might in 

future aid the diagnoses of neuropathies.

V05: Expression of somatostatin receptors in meningiomas: Correlation of 
molecular PET-imaging and in-situ expression

Iglseder S1, Dudás J2, Moser P3, Freyschlag C4, Kerschbaumer J4, Uprimny C5, Virgolini I5, Stockhammer G1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Universitätsklinik für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde und Hör-, Stimm- und Sprachstörungen, Medical University of Innsbruck
3	Department of Pathology, Medical University of Innsbruck
4	Department of Neurosurgery, Medical University of Innsbruck
5	Department of Nuclear Medicine, Medical University of Innsbruck 

Introduction: Somatostatin receptors (SSTR) 

are expressed in the majority of meningiomas 

and represent the basis for somatostatin-

analogue positron emission tomography 

(PET) such as 68Ga-DOTATOC. The high 

expression of SSTR in meningioma cells not 

only serves as a target for diagnosis, but also 

enables the development of specifically tar-

geted therapy approaches. Therefore, the 

aim of this retrospective study was to confirm 

the correlation between 68Ga-DOTATOC-

PET/CT and the expression intensity of the 

SSTR in surgically removed meningioma tis-

sue evaluated by immunohistochemical ana-

lysis. 

Methods: We identified 18 surgical speci-

men generated from histologically confirmed 

meningioma patients who underwent pre-

operative 68Ga-DOTATOC-PET/CT. Semi-

quantitative assessment of the tissue recep-

tor expression of 6 different SSTR subtypes 

(SSTR1,2A,2B,3,4,5) was performed using 

the immunoreactive-score (IRS). 68Ga-DOTA-

TOC-PET/CT scans were quantified, the max

imal standard uptake value (SUVmax) was 

measured and the tumor-to-pituitary (SUV-

max-T/P) as well as the tumor-to background-

uptake ratios (SUVmax-T/B) were calculated.

Results: All 18 tumor specimen were SSTR 

positive on immunohistochemistry. Tumor-

specific 68Ga-DOTATOC uptake was detect

ed in all patients with a median SUVmax of 

12.3 (range 1.3-44.9). The IRS for SSTR2A, 

SSTR2B and SSTR5 correlated highly signifi-

cant with the SUVmax on PET (p<0.001; 

p=0.001; p=0.012). SUVmax-T/P and SUV-

max-T/B were correlated with SSTR2A  

reaching highly statistical significance 

(p=0.002; p<0.001).

Discussion: The highly significant correlation 

between SSTR2A and SUVmax as well as 

SUVmax-T/P and SUVmax-T/B on 68Ga-DO-

TATOC-PET/CT scans proofs somatostatin 

analogues as a valuable tool in the diagno-

sis of meningiomas. Furthermore, the signif

icant correlation between SSTR imaging using 

68Ga-DOTATOC-PET/CT with immunohisto-

chemically analyzed SSTR expression provides 

SSTR a potential target for meningioma 

specific therapy in patients not amendable 

to standard treatment modalities.
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V06: Audit über die Dokumentation der Hirntoddiagnostik in  
Oberösterreich 2011–2013

Puttinger G1, Caravias G2, 3, Gruber F2, 3, Guger M2, 3, Guggenberger S1, 3, Haas S1, 3, Hamberger M1, 3, Kaindlstorfer A1, 3,  
Ransmayr G2, 3, Röper C2, 3, Schwarz G1, 3, Struhal W2, 3, Topakian R1, 3, 4, Vosko MR2, 3, von Oertzen TJ1, 3

1	Klinik für Neurologie, Kepler Universitätsklinikum, Linz
2	Klinik für Neurologie und Klinik für Neurologie und Psychiatrie, Kepler Universitätsklinikum, Linz, 
3	Mobiles Hirntoddiagnostik-Team Oberösterreich 
4	Abteilung für Neurologie, Klinikum Wels-Grieskirchen

Einleitung: Ziel dieses Audits war es, die 

Qualität der Dokumentation der Hirntoddia-

gnostik zu objektivieren, um die Integrität 

des Prozesses Hirntoduntersuchung sicherzu-

stellen.

Methode: Im Auswertungszeitraum von  

18. 1. 2011 bis 21. 9. 2013 wurden in 

Oberösterreich insgesamt 122 Hirntodunter-

suchungen durchgeführt und die Protokolle 

an das ÖBIG weitergeleitet. 108 Protokolle 

standen als Kopie in der Landes-Nervenklinik 

Wagner-Jauregg, Linz, zur Auswertung zur 

Verfügung. Die restlichen 14 Formulare 

wurden von anderen Krankenhäusern direkt 

an das ÖBIG geschickt. 

Ergebnisse: Im Rahmen dieser 108 ausge-

werteten Untersuchungen wurde in 102 

Fällen (94,4 %) die Diagnose Hirntod gestellt, 

in 6 Fällen (5,6 %) wurden die Kriterien nicht 

erfüllt (1-mal wegen Hyperreflexie, 5-mal 

zeigte das EEG keine Nulllinie). 89 (82 %) 

der positiv abgeschlossenen Hirntoduntersu-

chungen zeigten korrekt ausgefüllte Hirntod-

protokolle, 19 (18 %) dieser Protokolle waren 

inkorrekt bzw. unvollständig befüllt. 

Diskussion: Auf die Unterschriften, die 

Dokumentation des Datums und der Uhrzei-

ten sowie insbesondere auch die Dokumen-

tation der zweiten neurologischen Untersu-

chung ist zu achten.

Zusammenfassend ist die Qualität der Doku-

mentation der Hirntoddiagnostik im Auswer-

tungszeitraum in Oberösterreich hoch.

V07: Cortical EEG and Cerebral Autoregulation Monitoring in Patients with 
Spontaneous Intracerebral Hemorrhage

Schiefecker A1, Gaasch M1, Kofler M1, Friberg C2, Fabricius M2, Beer R1, Pfausler B1, Lackner P1, Brössner G1, Sohm F3,  
Thomé C3, Schmutzhard E1, Helbok R1

1	Department of Neurology, Neurointensive Care Unit, Medical University of Innsbruck
2	Department of Clinical Neurophysiology, Rigshospitalet, Copenhagen, Denmark
3	Department of Neurosurgery, Medical University of Innsbruck

Introduction: Blood pressure management 

after spontaneous intracerebral hemorrhage 

(ICH) remains challenging and might be 

targeted individually, based on multimodal 

neuromonitoring data. Cerebral autoregula-

tion is one of the important determinants 

for a cerebral perfusion pressure (CPP)-ori-

ented therapy in patients with large size ICH. 

Recently, cortical spreading depolarizations 

(CSDs), especially isoelectric depolarizations 

(ISDs), have been associated with worse 

outcome following traumatic brain injury and 

may contribute to autoregulatory failure.

Methods: 27 comatose ICH patients with 

electrocorticography (EcoG) monitoring were 

prospectively included. Cerebral autoregula

tion data of 18 ICH-patients with additional 

neuromonitoring including intracranial pres

sure (ICP), brain tissue oxygen tension (PbtO2), 

and cerebral blood flow (CBF) were analyzed. 

Cerebral autoregulation indices were calculat

ed using 300sec moving Pearson’s correlation 

coefficients of ten seconds trend values bet-

ween CPP and PbtO2 (oxygen reactivity index, 

ORx), mean arterial pressure (MAP) and ICP 

(pressure reactivity index, PRx) and MAP and 

CBF (CBFrx). Impaired cerebral autoregulation 

was defined as an index of >0.2. Statistical 

analysis was performed using generalized 

estimation equations. Data are presented as 

median and interquartile-range (IQR).

Results: The median ICH volume was 48cc 

(IQR, 32−70), the median age was 61 years 

(IQR, 56−73). Cerebral autoregulation moni-

toring was available over 40 hours (IQR 

14−54) per patient which included 163 CSDs 

(median of 7 CSDs/patient [3−15]). Impaired 

cerebral autoregulation was detected in all 

ICH-patients during 24%−73% (range) of 

the available autoregulation data. Cerebral 

autoregulation was impaired in 45% (n=73) 

preceding the CSDs and remained impaired 

in 99 % (n=72/73) after CSDs. In CSDs with 

baseline intact autoregulation (55%, 

n=90/163), autoregulation indices changed 

to impaired status following CSDs in 21% 

(n=19; p<0.0001). 

Impaired cerebral autoregulation preceding 

CSDs was associated with prolonged depres-

sion of cortical activity [25min (IQR, 14−35) 

versus 13min (IQR, 9−24); p<0.001] and 

more severe CBF-drops during CSDs 

[-10ml/100g/min (-13 to -6) versus -3ml/100g/

min (-18 to 10); p0.02]. PbtO2 significantly 

decreased following CSDs onset independent 

of baseline autoregulation capacity. Isoelec-

tric depolarizations were significantly more 

common during hours of MAP <77mmHg.

Discussion: Failure of cerebral autoregula

tion is common after ICH and associated 

with a significantly prolonged depression of 

cortical activity and more profound hemody-

namic response to CSDs in patients with ICH.
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V08: Enteral and Parenteral Nutrition in Aneurysmal Subarachnoid  
Hemorrhage Patients

Kofler M1, Beer R1, Marinoni S1, Schiefecker A1, Sohm F2, Pfausler B1, Thomé C2, Schmutzhard E1, Helbok R1

1	Department of Neurology, Neurointensive Care Unit, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neurosurgery, Medical University of Innsbruck 

Introduction: There is an ongoing debate 

on the appropriate nutritional goal for criti-

cally ill patients. Current nutrition guidelines 

recommend early enteral nutrition (EN) with 

a caloric requirement of 20−25 kcal/kg/d. 

Recent studies also underline the importance 

of sufficient protein intake (1.2 g/kg/d). 

Whether these recommendations also apply 

to neurocritical care patients remains elusive.

Methods: Nutrition data of 70 aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage (SAH) patients 

admitted to our neurocritical care unit were 

prospectively recorded during the first 14 

days after ictus. Our institutional nutrition 

protocol focuses on early EN via nasogastric 

tube to reach a target caloric goal (20−25 

kcal/kg/d) within 3 days. Supplementation of 

parenteral nutrition (PN) with an all-in-one 

emulsion (amino acids + glucose + lipids) is 

allowed on an individual basis if this goal 

cannot be achieved. Patients receive a daily 

intravenous amino acid infusion until 70% 

of the calculated energy requirements are 

achieved by EN.

Results: Median age was 54 years (IQR 

46−67 years). Protocol-based nutrition ther

apy was implemented in 40/70 patients 

(57%). Nutrition was not necessary because 

of early oral food intake due to favorable 

course (26/70) or early death (4/70). EN was 

started at a median of 1 day after ictus. By 

EN only, 24/40 (60%) patients reached 20 

kcal/kg/d within 14 days (median at day 10). 

With combined EN plus PN all patients 

reached this nutritional goal at a median of 

day 2. Patients with successful EN received 

significantly less PN (p<0.001) and signifi-

cantly less protein (median of 1.0 vs. 1.2 g/

kg/d, p=0.005, OR=0.8, 95% CI=0.68−0.93), 

despite no significant differences in caloric 

intake (p=0.23) and admission Hunt and Hess 

grade. Factors associated with impaired en-

teral feeding and functional outcome will be 

detailed on the poster.

Discussion: Enteral nutrition as preferred 

route of feeding in the neurocritical care unit 

may be insufficient to reach the caloric goal 

in aSAH-patients. Patients who reached the 

nutritional goal by EN only, received signifi-

cantly less protein, which is below the current 

recommendations.

V09: Pompe disease in Austria

Simschitz P1, Stulnig T2, Brunner-Krainz M3, Huemer M4, Iglseder St5, Lagler F6, Moser H7, Quasthoff S8, Wanschitz J9, Löscher W9

1	Abteilung für Neurologie, Klinikum Klagenfurt am Wörthersee
2	Klinische Abteilung für Endokrinologie und Stoffwechsel, Medizinische Universität Wien
3	Department of Pediatrics, Medical University of Graz
4	Abteilung für Kinder- und Jugendheilkunde, LKH Bregenz
5	Abteilung für Neurologie, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder, Linz 
6	Universitätsklinik für Kinder- und Jugendheilkunde, Paracelsus Medizinische Privatuniversität Salzburg
7	Neurologisches Therapiezentrum Gmundnerberg, Altmünster 
8	Department of Neurology, Medical University of Graz
9	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Pompe disease is a rare inher

ited glycogenosis (type 2) caused by muta-

tions in GAA, which encodes acid -1,4-

glucosidase. Depending on the level of 

residual enzyme activity, disease onset varies 

from pre-/neonatal to adulthood. If untreat

ed, the disease is lethal in 95~% of infantile 

cases. Early-onset Pompe disease is charac-

terized by cardiomyopathy and generalized 

weakness while the heart is usually spared 

in later onset disease. In most cases respira-

tory muscles are affected at some stage of 

the disease. Here we review the key features 

of patients with Pompe disease in Austria 

and their current state of treatment.

Methods: Cases were ascertained via My

ozyme® prescription and personal contacts 

to various Pediatric and Neurological Depart-

ments in Austria.

Results: In early-onset Pompe, disease onset 

was between 2 m and 3.5 ys and a final 

diagnosis was reached after 1−18 m. These 

patients are currently 7−14 years old and 

only 2 need at least intermittent non-invasive 

ventilation (NIV). Cardiomyopathy was pre-

sent in the two patients with the earliest 

disease onset and improved during enzyme 

replacement therapy (ERT). The early-onset 

patients have been on ERT since 6.5−9 years 

without development of neutralizing antibod

ies against glucosidase alfa. Mean disease 

onset in late-onset Pompe disease was 26.3 

(11–47) ys and the diagnostic delay was  

6.7±9.7 ys, with a range of 0.5–34 ys.  

Disease duration currently is 15.3±9.1 (range: 

6–36) ys. The presenting symptom was an 

isolated limb girdle weakness in 10, isolated 

respiratory insufficiency in 2 and a combined 

weakness in 2 patients. All but 1 patient 

receive ERT and have been treated with ERT 

for 7.2±2.2 ys (range: 2–10 ys). The patient 

without ERT chose to stop treatment due to 

his severe illness. Neutralizing antibodies 

were negative in the 3 patients tested. 9 of 

the 14 patients require NIV, 4 permanently, 
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5 during night-time only. 12 of these 14 

patients remained ambulatory.

Discussion: This survey shows that in 

most cases late-onset Pompe disease presents 

with a limb-girdle phenotype. Therefore we 

recommend testing for Pompe disease in all 

patients with limb-girdle weakness also in 

the absence of respiratory insufficiency. All 

known Pompe patients in Austria currently 

have access to ERT. As expected, ERT is 

highly effective in early-onset Pompe disease 

dramatically improving survival and cardio-

myopathy. In adults the efficacy is more 

difficult to assess but in addition to improved 

respiratory and ambulatory function achieved 

within the first 6 months of treatment the 

present data suggest, that ERT at least slows 

disease progression.

V10: Stress from myasthenic crisis triggers Takotsubo (broken heart)  
syndrome

Finsterer J, Stöllberger C
Krankenanstalt Rudolfstiftung, Vienna

Introduction: Adult onset myasthenia is, 

in the majority of the cases, an acquired 

autoimmune disorder due to formation of 

antibodies against acetylcholine receptors, 

muscle-specific tyrosine kinase (MUSK), or 

LRP4. In some cases myasthenia may acute

ly deteriorate (myasthenic crisis) and, in 

case the respiratory muscles are involved, 

acute respiratory failure requiring artificial 

ventilation, may ensue. A myasthenic crisis 

is usually a threatening, critical event being 

accompanied by physical or emotional 

stress. Recently, it has been shown that 

such stress reaction may even trigger 

Takotsubo-syndrome (TTS, broken-heart 

syndrome).

Methods: We evaluated 12 patients (female: 

10, age: 42−83 y) with myasthenia (11 had 

generalised myasthenia) who developed TTS 

during a myasthenic crisis.

Results: In nine patients the classical TTS 

type was diagnosed and in one patient the 

global type. Six patients received a treatment 

for TTS. Nine required artificial ventilation. 

The outcome was favorable in 8 patients and 

two patients died.

Discussion: In conclusion, stress from myas-

thenia or myasthenic crisis may trigger TTS. 

Since mortality from TTS due to a myasthenic 

crisis is high, TTS must be diagnosed as early 

as possible to take any measure to reduce 

stress and to initiate appropriate cardiac 

treatment. Stress from myasthenic crisis can 

be avoided by avoiding myasthenic crises. In 

case of acute cardiac manifestations in pa

tients with myasthenia, TTS must be excluded.

V11: Post-Stroke Disease Management – Stroke Card: Study design  
and sex differences of the first 1000 patients

Töll T, Mayer L, Pechlaner R, Knoflach M, Willeit K, Schönherr G, Kiechl S, Willeit J
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Patients after ischemic stroke 

are at high risk of recurrent cardiovascular 

events and of developing post-stroke com-

plications. Stroke Card is an interdisciplinary 

collaboration recruiting patients at two study 

centers and aims to bring evidence on the 

efficacy of a structured program for intensi-

fied secondary stroke prevention.

Methods: Stroke Card is a prospective bi-

center block-randomized open interventional 

trial with 12 months of follow-up and blind

ed outcome assessment. Patients with stroke 

or high-risk transient ischemic attack (TIA) 

are randomized to either standard care 

(control arm, n=800) or extended-standard 

care (intervention arm, n=1600), both treat-

ment arms comply with the current state-of-

the-art. The extended standard care includes 

(1) educational lectures for patients and rel

atives, (2) access to self-administered online 

tools for risk factor monitoring and reinforce-

ment of target level achievement, and (3) a 

standardized check-up after three months 

for assessment of medication adherence, risk 

factor control, post-stroke complications, as 

well as intensive patient support and empow

erment. The co-primary endpoint consists of 

a reduction of incident major cardiovascular 

events (composite of myocardial infarction, 

stroke, and vascular death) and an improve-

ment of health-related quality of life. Also a 

health-economic evaluation will be perfor-

med.

Results: Gender aspects and sex differences: 

1570 patients with ischemic stroke or high-

risk TIA presented to the study centers from 

January 2014 to December 2015. 1000 

patients (577 (57.7%) male, 423 (42.3%) 

female) fulfilled inclusion criteria (827 

(82.7%) stroke, 173 (17.3%) TIA), gave in-

formed consent and were allocated to either 

standard care or the extended standard care 



group. We assessed prospectively the collected data of the first 

1000 consecutively recruited patients for gender aspects and sex 

differences including following parameters: Stroke etiology (TOAST-

classification), pre-hospital and in-hospital delays, use of throm

bolytic treatment and alternative recanalization strategies, stroke 

severity (National Institutes of Health Stroke Scale) at admission and 

discharge, prevalence of cardiovascular risk factors, differences in 

age, pre-stroke function, medication at discharge, depression, anx

iety, functional outcome (modified Rankin Scale) and quality of life 

(European quality of Life 5-Dimensions Scale) after stroke.

V12: „WELSinki“, das Helsinki-
Modell der Lyse in Wels: Door- 
to-Needle-Time < 30 Minuten,  
Lyse-Rate > 30 %

Radlberger R1, Hörmanseder B1, Schustereder G1,  
Einsiedler S1, Straka U1, Sperl W2, Lugmayr H3, Topakian R1

1	Abteilung für Neurologie, Klinikum Wels-Grieskirchen
2	Zentrale Akutversorgung, Klinikum Wels-Grieskirchen
3	Institut für Radiologie, Klinikum Wels-Grieskirchen 

Einleitung: Für die Benchmark der Door-to-Needle-Time (DNT) 

fordern rezente Guidelines zum Akutmanagement des akuten isch-

ämischen Schlaganfalls (AIS) Werte ≤ 30 Minuten. Die 4-Betten-

Stroke-Unit des Klinikums Wels-Grieskirchen, eines akademischen 

Lehrkrankenhauses mit 1.227 Betten an zwei Standorten, ist Teil 

einer 50-Betten-Abteilung für Neurologie. Seit 2010 wird die Akut-

therapie des AIS durch ein engagiertes Stroke-Team konsequent 

ausgebaut: Die Lyse-Zahl konnte von n = 22 (2010) auf n = 114 

(2013) und n = 144 (2014) kontinuierlich gesteigert werden. Trotz 

der hohen Lyse-Rate (19 % 2013 und 23,2 % 2014) pendelte die 

mediane DNT jedoch um 50 Minuten. 

In Anlehnung an das erfolgreiche „Helsinki-Modell“ wurde im Juli 

2014 unter Federführung der Neurologie mit „WELSinki“ ein mul-

tidisziplinäres Projekt mit Involvierung der verschiedenen Akteure 

im AIS-Akutmanagement gestartet, mit dem Ziel, die mediane DNT 

auf  30 Minuten zu senken. Die Projektaktivitäten konzentrieren 

sich auf die graduelle Implementation von Schlüsselkomponenten 

des Helsinki-Modells und umfassen u. a. regelmäßige Treffen und 

Reports, „Best Practice“-Schulungen und die Ausarbeitung eines 

klinischen Pfads.

Methode: retrospektive Analyse von prospektiv im internen  

Lyse-Register gesammelten Daten mit Evaluation von DNT,  

Lyse-Rate und Sicherheitsparametern im Beobachtungszeitraum 

7/2014–6/2015.

Ergebnisse: Im Zeitraum 7/2014–6/2015 wurden 175 Patienten mit 

i. v. Lyse behandelt. Während des Beobachtungszeitraums stieg die 

Zahl der Patientenvorankündigungen durch Rettung/Notarzt konti-
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nuierlich von 29,6 % im 1. Quartal auf  

65,9 % im 4. Quartal (p = 0,029). Die me-

diane (IQR) DNT konnte von 49 (31, 63) 

Minuten im 1. Quartal auf 29 (14,3, 46,5) 

Minuten im 4. Quartal gesenkt werden, p = 

0,008. Bei 21 (12,7 %) Patienten konnte 

eine DNT  10 Minuten erzielt werden. Es 

fanden sich keine Unterschiede der DNT „in 

hours“ (Montag bis Freitag, 7:30–16:00 Uhr) 

vs. „out of hours“, p = 0,89. Prädiktoren 

einer längeren DNT in der Regressionsanaly-

se waren fehlende Vorankündigung, MRT als 

initiales Imaging, Symptome im hinteren Kreis-

lauf und ärztliche Unerfahrenheit. Die Sicher-

heitsparameter waren gut: symptomatische 

intrazerebrale Blutungen 1,2 %, Kranken-

hausmortalität 6 %, Stroke Mimics 5,5 %. 

Die Lyse-Rate betrug 2015 31,2 % (Auswer-

tung der Daten 1–9/ 2015).

Diskussion: Wichtige Komponenten des 

Helsinki-Modells lassen sich effektiv in das 

System in Oberösterreich übertragen und 

ermöglichten massive Verbesserungen hin-

sichtlich DNT und Lyse-Rate.

V13: Effect of sex and atrial fibrillation on initial stroke severity –  
Results from the Austrian Stroke Registry

Lang C1, Seyfang L2, Ferrari J1, Gattringer T3, Willeit K4, Brainin M5, Lang W1, Knoflach M4

1	Abteilung für Neurologie, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder, Vienna
2	ÖBIG (Österreichisches Bundesinstitut für Gesundheitswesen)
3	Department of Neurology, Medical University of Graz
4	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
5	Klinische Neurowissenschaften und Präventionsmedizin, Donau-Universität Krems

Introduction: Patients with Atrial fibrillation 

(AF) present with more severe ischemic 

strokes. This association is independent of 

age, but little is known about the effect of 

sex in this context.

Methods: Information on adults with is

chemic stroke treated in Austrian stroke units 

between March 2003 and November 2015 

was prospectively documented in the Aus

trian Stroke Unit Registry. AF (both intermit-

tent or persistent) was either previously 

known or diagnosed during hospitalisation.

Results: Of the 76929 ischemic stroke pa

tients with complete dataset 36302 (47.2%) 

were women. 21376 (27.7%) were diagnosed 

with AF. Median (IQR) NIHSS was 4 (1–8) in 

the whole population. In multivariate logistic 

regression analysis a significant interaction 

between sex and AF independent of age, 

previous disability, smoking status, dyslipi

daemia, prior myocardial infarction and  

diabetes mellitus was observed (p<0.001). In 

patients with AF median (IQR) NIHSS was 8 

(3−16) in women and 5 (2–12) in men whe-

reas in patients without AF median (IQR) NIHSS 

was 3 (1−7) in women and 3 (1–6) in men.

Discussion: In our large cohort we confirm 

that patients with AF have more severe 

strokes. Interestingly women with AF present

ed with a significantly higher initial NIHSS 

compared to men with AF. No relevant sex 

differences in stroke severity were observed 

between men and women without AF.

V14: Microstructural brain tissue changes of the hippocampus relate to  
cognitive performance in Alzheimer’s disease – Results of the Prospective 
Dementia Registry in Austria (PRODEM)

Seiler S1, Pirpamer L1, Hofer E1, Langkammer C1, Koini M1, Mosbacher J1, Lechner A1, Petrovic K1, Homayoon N1, Stögerer E1, 
Reinhart B1, Troger J1, Dal-Bianco P2, Ransmayr G3, Benke T4, Schmidt H1, Marksteiner J5, Uranüs M6, Bancher C7, Kapeller P8, 
Haider B9, Leblhuber F10, Ropele S1, Schmidt R1; PRODEM Consortium
1	 Department of Neurology, Medical University of Graz
2	 Department of Neurology, Medical University of Vienna 
3	 Department of Neurology, General Hospital Linz
4	 Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
5	 Department of Psychiatry and Psychotherapy, Regional Hospital Hall in Tirol
6	 Department of Geriatric Psychiatry, LKH Graz Süd-West
7	 Department of Neurology, Regional Hospital Horn
8	 Department of Neurology and Psychosomatic Medicine, Regional Hospital Villach 
9	 Department of Neurology, Konventhospital der Barmherzigen Brüder, Linz
10	Department of Neurology and Geriatric Psychiatry, Landes-Nervenklinik Wagner-Jauregg, Linz

Introduction: Magnetization transfer ratio 

(MTR) detects microstructural brain tissue 

damage beyond what can be seen on stan-

dard MRI. MTR reductions in the hippocam-

pus of AD patients have been described but 

their associations with cognitive performance 

are not yet fully understood. Here we use 

voxel-based MTR-mapping (VBMTRM) to 

identify regional MTR changes in AD patients 



V15: Distinct pattern of ECG spectral analysis in 
dementia patients with autonomic dysfunction

Mahringer C1, Struhal W2, Lahrmann H3, Buhl P1, Huemer M4, Ransmayr G2

1	Department of Biomedical Technology, Med Campus III, Kepler University Hospital, Linz
2	Clinic of Neurology and Psychiatry, Med Campus III, Kepler University Hospital, Linz
3	Private Practice, Hegergasse 21/16, 1030 Vienna
4	Institute of Signal Processing, Johannes Kepler University Linz 

Introduction: Recent data suggest autonom

ic dysfunction in patients suffering dementia. 

This study evaluated autonomic modulation 

in dementia patients with and without au-

tonomic involvement, employing ECG spec-

tral analysis in the time-frequency domain 

(wavelet transform) in supine and head up 

tilt position.

Methods: Twenty eight patients were 

prospectively evaluated at the Department 

of Neurology and Psychiatry, General Hospi-

tal of the City of Linz, between 2009 and 

2014. A standard cardiovascular autonomic 

test series (Ewing battery) was performed to 

screen for autonomic dysfunction.

The Ewing battery diagnoses were used as 

reference standard and compared to the 

diagnostic results obtained by spectral anal

ysis (time-frequency domain) of ECG record

ings. Based on the Ewing battery results 11 

patients (group A) suffered autonomic dys-

function, while 17 (group B) did not. Time 

frequency domain was accessed by using the 

continuous wavelet transformation (CWT) 

with analytical Morlet mother wavelets in 

supine and head-up tilt (HUT) position. 

Within each cohort the modification of 

spectral components from supine to HUT 

was analysed reflecting the autonomic  

modulation.

Results: In group B (no autonomic dysfunc-

tion), a significant increase of autonomic 

modulation was detected by wavelet trans-

formed ECG recordings (8%, p<0.05; low 

frequency content) during head up tilt 

compared to supine resting. There was no 

significant modulation in group A between 

HUT and supine resting.

Discussion: In dementia patients suffering 

autonomic dysfunction CWT identified blunt

ed autonomic modulation only by analysis 

of ECG recordings without the need to assess 

other biosignals. Further studies are needed 

to evaluate, whether CWT is a suitable  

method to support the standard Ewing  

battery in demented patients.

and assess their relationship with cognitive 

performance.

Methods: We included 55 participants with 

probable AD (mean (SD) age 77.3 (8.6) years, 

disease duration 22 (13) months, MMSE 21 

[5]) from the prospective dementia registry 

in Austria (PRODEM) and 55 age and sex 

matched, healthy controls (HC). Each partic

ipant underwent MRI (high resolution T1 

MPRAGE and Magnetization Transfer Ima-

ging [MTI]). Comprehensive neuropsycho

logical testing was done using the CERAD 

test battery and MMSE. 

VBMTRM compared MTR within each grey 

matter voxel between AD patients and 

controls, corrected for atrophy. The associ-

ations of significant regions with cognition 

were determined using linear multiple re-

gression analyses adjusted for age, sex, 

education, disease duration and regional 

atrophy. 

Results: VBMTRM found significantly re

duced MTR exclusively in the left hippocam-

pus of AD patients (p<0.05). Lower mean 

MTR in the left hippocampus of AD patients 

was significantly and independently associa-

ted with worse results on the CERAD total 

score (=0.396; 95%CI 0.059−0.730; 

p=0.022) and MMSE (=0.444; 95%CI 

0.141−0.745; p=0.005).

Discussion: Microstructural brain tissue 

changes in the hippocampus are important 

for cognitive performance in AD patients, 

independent of hippocampal atrophy. Iden-

tification of the pathophysiological origin of 

these MTR-detected tissue alterations is nec

essary for biomarker research as therapeutic 

measures may be derived.
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V16: Innsbruck Multiple System Atrophy Cohort Study – An Interim Analysis

Eschlböck S1, Benke T1, Bösch S1, Djamshidian-Tehrani A1, Fanciulli A1, Granata R1, Kaindlstorfer C1, Kiss G2, Krismer F1, Mair K1, 
Nocker M1, Raccagni C1, Scherfler C1, Seppi K1, Poewe W1, Wenning GK1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neurourology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: MSA is a rare progressive 

neurodegenerative disorder characterized by 

parkinsonian, cerebellar, pyramidal and auto-

nomic features in any combination. The in-

fluence of clinical features such as subtype, 

onset of disease including initial symptoms 

and age as well as gender and early autonomic 

dysfunction on disease progression and sur-

vival are still controversial. Therfore, we aimed 

to characterize the clinical presentation, to 

identify markers of disease progression and 

to assess diagnostic utility of ‘red flags’ in 

subjects with multiple system atrophy (MSA) 

through collecting basic demographic and 

disease-specific patient information.

Methods: In this retrospective study we 

analysed the medical history of all patients 

with clinically possible or probable MSA who 

were treated at the movement disorder unit 

of Innsbruck between January 1995 and 

September 2015. Descriptive statistics of 

nominal and ordinal variables were per

formed and appropriate parametric or non-

parametric tests were applied. Furthermore, 

Kaplan-Meier analysis for calculation of 

survival and Cox regression model for iden-

tification of predictors were used.

Results: So far 71 out of a total of 170 

MSA patients have been analysed; 11 pa

tients fulfilled criteria for possible and 60 for 

probable MSA. The predominant subtype of 

MSA was the Parkinson variant (63%), 55% 

were male. Average age of symptom onset 

was 57.7 years. In 54% motor symptoms 

were present at symptom onset followed by 

a mixed presentation of motor and auto

nomic dysfunction in 31% and an isolated 

dysautonomic onset in 15%. Mean disease 

duration from symptom onset to diagnosis 

was 46.0 months. Twenty-six patients had a 

beneficial L-Dopa response, which was rela-

tively short with a mean duration of 18.3 

months. Average time (in months) of reach

ing disability milestones after onset of the 

initial feature was 49.9 (falls at least once a 

month), 65.8 (care dependency), 73.2 (wheel 

chair bound) and 83.0 (bedridden state).

Discussion: This retrospective study will help 

identify prognostic markers by systematically 

collecting clinical features throughout the 

disease course.

V17: Orthostatic intolerance and falls in Parkinson’s disease

Fanciulli A1, Dallinger C1, Göbel G2, Granata R1, Dürr S1, Sprenger F1, Krismer F1, Müller C1, Bösch S1, Nocker M1, Scherfler C1, 
Seppi K1, Poewe W1, Wenning GK1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Medical Statistics, Informatics and Health Economics, Medical University of Innsbruck

Objective: Primary objective: to assess the 

relationship between falls, orthostatic into

lerance and orthostatic hypotension (OH) in 

patients with Parkinson’s disease (PD). Sec

ondary objective: to assess the orthostatic BP 

threshold for development of orthostatic 

intolerance in PD.

Background: Falls may occur in up to 60% 

of patients with PD and significantly con

tribute to morbidity and mortality. Beyond 

age-related factors, PD-specific factors, like 

history of previous falls, dyskinesias and 

freezing of gait are relevant risk factors for 

future falls in patients with PD. Previous 

studies reported controversial results on the 

relationship between falls, orthostatic hypoten-

sion (OH) and orthostatic intolerance in PD. 

Methods: 180 patients with PD (111 males, 

32 patients with dementia) receiving a tilt 

table examination in Innsbruck between 

2008 and 2013 were retrospectively includ

ed. Following information was collected from 

the clinical recordings of the 6 months 

preceding and following the tilt table ex

amination: history of falls, L-Dopa fluctua-

tions (Off-Phases, Dyskinesias), deep brain 

stimulation, cardiovascular comorbidities, use 

of anti-hypotensive or anti-hypertensive 

drugs, syncope, orthostatic intolerance (diz-

ziness, nausea, headache or “coat-hanger 

pain” upon standing), and gait abnormalities 

(freezing of gait, start or turning hesitation). 

Results: In the present PD cohort (median 

age: 71 years [65; 76]; median disease du-

ration: 5 years [3; 10]; median L-Dopa 

equivalent daily dose: 545 mg/day [258; 

1080]), falls were reported in 46% of pati-

ents. At univariate analysis, falls were asso-

ciated with more advanced age (p<0.001), 

disease duration (p=0.002), Hoehn & Yahr 

stage (p<0.001), higher L-Dopa daily intake 

(p=0.002), history of dyskinesias (p=0.02), 

syncope (p<0.001), orthostatic intolerance 

(p<0.001) and gait abnormalities (p=0.001). 

Multivariate analysis confirmed an association 

between falls and more advanced age 

(p=0.02; OR: 1.6, 95% c.i.: 1.1−2.5), Hoehn 

& Yahr stage (p=0.04, OR: 1.8, 95% c.i.: 

1.0−3.1), gait abnormalities (p=0.04, OR: 

2.2, 95% c.i.: 1.0−4.8) and orthostatic intol

erance (p=0.001, OR: 3.4, 95% c.i.: 1.7−7.0). 

Mean BP < 90 mmHg after 3 minutes of 

orthostatic challenge predicted symptoms of 

orthostatic intolerance with 94% specificity 

and 35% sensitivity.

Conclusions: Here we confirm that advanced 

age, Hoehn & Yahr stage and history of gait 

abnormalities are significant risk factors for 

falls in PD. Orthostatic intolerance, rather 

than OH itself, conveys a 3.4-fold increased 

risk of falls in PD. Anti-hypotensive measures 

may thus prevent falling in PD patients re-

porting symptomatic OH.
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V18: Microstructural brain tissue damage in basal ganglia is associated  
with non-motor symptoms in Parkinson’s disease

Homayoon N, Seiler S, Franthal S, Kögl-Wallner M, Katschnig-Winter P, Wenzel K, Stögerer E, Pirpamer L, Ropele S,  
Schmidt R, Schwingenschuh P
Department of Neurology, Medical University of Graz 

Introduction: Current concepts recognize 

that dysfunctions within the basal ganglia 

(BG) induce non-motor deficits in addition 

to the motor symptoms in Parkinson’s disease 

(PD), but yet no in-vivo MRI biomarker has 

been identified. Here we used the magneti-

zation transfer ratio (MTR), an MRI measure 

for microstructural brain tissue damage, to 

identify those structures within the BG where 

lower MTRs relate to the severity of non-

motor symptoms in a well-defined cohort of 

PD patients.

Methods: The study cohort was drawn from 

the prospective, longitudinal registry on 

movement disorders in Graz (PROMOVE). A 

total of 88 PD patients were included (mean 

age 63±10.64 years, 70.5% male, mean 

disease duration 4.68±4.89 years). Non 

motor symptoms were evaluated with the 

modified unified Parkinson’s disease rating 

scale (MDS- UPDRS) scale part 1 (non-

motor experience of daily living) (mean 

MDS-UPDRS Part 1 6.53 ±4.53 points) and 

with the non-motor symptom question-

naire for PD (NMSQuest) (mean NMSQuest 

7.39±4.56 points). Each patient underwent 

3T brain MRI including MTR and a T1-

weighted high-resolution 3D MPRAGE 

scan. MTR is an imaging sequence allowing 

the detection of microstructural brain tissue 

damage in vivo. Mean MTR was calculated 

for globus pallidus, putamen, thalamus, 

caudate nucleus and substantia nigra. To 

find areas within the BG where worse 

non-motors symptom scores correlated 

with lower MTR values, linear multiple 

regression analyses were performed. All 

analyses were adjusted for age, sex and 

disease duration. A p-value <0.05, correct

ed for multiple comparisons, was consid

ered statistically significant.

Results: Lower MTR in the globus pallidus 

correlated significantly with worse results on 

the MDS-UPDRS Part 1 (=-0.325, 95%CI 

-0.531; -0.119, p=0.002) and NMSQuest 

(=-0.313, 95%CI -0.524; -0.117, p=0.002), 

while lower MTR in the substantia nigra 

correlated with worse MDS-UPDRS Part 1, 

only (=-0.281, 95%CI -0.482; -0.077, 

p=0.007). These relationships remained sig-

nificant after correction for multiple compar

isons. All analyses were independent of age, 

sex, and disease duration. No relationships 

were found between putamen, thalamus and 

caudate nucleus MTR and clinical scores.

Discussion: Our findings suggest that mi-

crostructural brain tissue changes within the 

basal ganglia may influence the severity of 

non-motor symptoms in PD and may help 

understand the non-levodopa responsive 

non- motors symptoms. Longitudinal studies 

are needed to assess the clinical importance 

of these findings.

V19: The Tyrosine Hydroxylase Val81Met polymorphism is associated  
with motor symptom severity in de-novo patients with Parkinson’s disease

Krämmer J1, Cormier-Dequaire F2, Guillemot V2, Danjou F2, Brice A2, Corvol JC2

1	Department of Neurology, Medical University of Vienna
2	Brain and Spine Institute ICM, Clinical Investigation Center for Neurosciences, Hôpital Pitié-Salpêtrière, Paris, France

Introduction: TH upregulation may compen-

sate for DA loss in early PD. The TH Val81Met 

polymorphism has been reported to associ-

ate with UPDRSIII scores in early PD patients. 

We assessed the relationship between the 

Tyrosine hydroxylase (TH) Val81Met polymor-

phism, dopamine denervation and motor 

severity in de-novo PD patients.

Methods: Data were obtained from the 

Parkinson’s Progression Markers Initiative 

(PPMI) database. We included PD patients, 

Caucasian, drug-naïve, with available dopa-

mine transporter (DAT) imaging and NeuroX 

genotyping.

Results: 293 PD patients were eligible. Geno

type distribution respected Hardy-Weinberg 

equilibrium (p=0.27). Minor A allele carrier 

status significantly associated with UPDRSIII 

scores adjusting for gender, center effect, 

age, disease duration, and striatal DAT  

binding (univariate p=0.01, multivariate, 

p=0.01), and this association was stronger 

for allele-dosage (univariate, p=0.007; multi

variate, p<0.001).

Discussion: Our results suggest that the TH 

rs6356 polymorphism influences motor 

symptom compensation at onset of PD.
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V20: Influence of high altitude on periodic leg movements during sleep in 
individuals with restless legs syndrome and healthy controls: a pilot study

Stefani A1, Heidbreder A1, Hackner H1, Burtscher M2, Högl B1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Institut füt Sportwissenschaft, Universität Innsbruck

Introduction: Peripheral tissue hypoxia has 

been associated with restless legs syndrome 

(RLS) symptoms and is correlated with RLS 

severity. A higher RLS prevalence was report

ed in high altitude mountains compared to 

coastal regions. The aim of this study was 

to investigate the influence of altitude on 

periodic leg movements during sleep (PLMS) 

in subjects with and without RLS.

Methods: Five untreated RLS individuals and 

five healthy controls underwent two nights 

polysomnography according to AASM criteria 

with additional pCO2 measurements: one 

night in simulated high altitude environment 

with normobaric hypoxia corresponding to 

3000 m above sea level, and a control night 

at Innsbruck local altitude (574 m), in ran-

domized order. PLM scoring was performed 

twice: according to AASM criteria, and in-

cluding also respiratory-related leg move-

ments (RRLM).

Results: Five patients (4 f, 1 m) and five 

controls (3 f, 2 m) participated, mean age 

39.7±13.2 years. Age and sex distributions 

were not different between both groups 

(p=0.433 and p=0.545, respectively). One 

control and one RLS subject with excessive 

respiratory events (AHI>50/h) at 3000 m 

were excluded because of the influence of 

high AHI on PLM count. PLMS index includ

ing RRLM differed significantly between the 

two conditions (8.9±12.1/h at 574 m, 

15.2±12.4/h at 3000 m; p=0.042).

Discussion: This pilot study investigated the 

acute effect of high altitude on PLMS in 

individuals with and without RLS. PLMS in-

dices increased at high altitude in both RLS 

patients and healthy subjects, supporting the 

pathophysiological role of peripheral hypoxia 

in RLS. Further studies with larger sample 

size are needed.

V21: Diagnostic accuracy of Salzburg criteria for nonconvulsive status  
epilepticus

Leitinger M1, Trinka E1, Gardella E2, Rohracher A1, Kalss G1, Qerama E3, Höfler J1, Hess Lindberg-Larsen A3, Zimmermann G1, 
Beniczky S2

1	Department of Neurology, Medical University of Salzburg 
2	Department of Clinical Neurophysiology, Danish Epilepsy Centre Dianalund, Denmark
3	Department of Clinical Neurophysiology, Aarhus University Hospital, Denmark

Introduction: Several EEG-criteria for non-

convulsive status epilepticus (NCSE) have 

been proposed, but none of them has been 

clinically validated yet. We assessed diag-

nostic accuracy of the EEG-criteria proposed 

by a panel of experts at the 4th London-

Innsbruck-Colloquium on Status Epilepticus 

in Salzburg, 2013 (Salzburg Criteria for 

NCSE).

Methods: We analyzed data from 220 pa-

tients recorded in three centers. The clinical 

validation group consisted of 120 consecu-

tive patients with clinical suspicion of NCSE 

referred to EEG. Reference standard was the 

final clinical diagnosis in the medical reports, 

based on all clinical and para-clinical data. 

We calculated sensitivity, specificity, positive 

and negative predictive value, and the over

all diagnostic accuracy. We also analyzed a 

group of 100 consecutive recordings with 

abnormal EEG-findings, but without clinical 

suspicion of NCSE (controls) to further eval

uate the specificity of the criteria.

Results: In the clinical validation group, 

sensitivity was 97.6% and specificity was 

88.6% (overall accuracy: 91.7%). PPV was 

81.6% and NPV was 98.6%. In the control 

group, specificity was 97.0%. Therapeutic 

changes were seen significantly more often 

in the group of patients fulfilling the Salz-

burg-criteria (83.7%) as compared to pa

tients who did not (15%) (p< 0.001).

Discussion: Salzburg Criteria for NCSE have 

high diagnostic accuracy, and it is a useful 

tool in clinical practice, and it can help 

standardizing further research on NCSE. This 

is the first clinical validation study of diag-

nostic criteria for NCSE, and it was done in 

a multicenter approach.
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V22: (S)-Ketamine in refractory and super-refractory status epilepticus −  
A retrospective study

Höfler J1, Rohracher A1, Kalss G1, Zimmermann G1, 2, Dobesberger J1, Leitinger M1, Kuchukhidze G1, Taylor A1, 3, Pilz G1,  
Novak H1, Butz K1, Trinka E1

1	Department of Neurology, Medical University of Salzburg
2	Department of Mathematics, Paris-Lodron University Salzburg
3	Department of Psychology, Paris-Lodron University Salzburg

Introduction: To describe safety and effica-

cy of (S)-Ketamine ((S)-KET) in a series of 

adult patients with refractory and super-re-

fractory status epilepticus (RSE; SRSE) – in a 

specialized neurological intensive care (NICU).

Methods: We retrospectively analyzed data 

of all patients with RSE and SRSE treated 

with (S)- KET in the NICU, Salzburg, Austria 

from 2011 to 2015. Data collection included 

demographic features, clinical presentation, 

diagnosis, EEG data, anticonvulsant treat-

ment, timing, and duration of treatment with 

(S)-KET. Outcomes were seizure control and 

death.

Results: 42 patients (14 women) with RSE 

and SRSE were treated with (S)-KET. Median 

duration of SE was 10 days (mean 15.0±13.8); 

Median latency from SE onset to the first 

administration of (S)-KET was three days 

(mean 5.2±4.8), median two (mean 2.1±0.7) 

anesthetic and median three (mean 2.9±1.1) 

previously failed antiepileptic drugs. Seven 

patients received a bolus of median 200 mg 

(range 200−300) followed by a continuous 

infusion, while 35 started with a continuous 

infusion (maximum rate median 2.55, mean 

2.73±0.94 mg/kg/h). In 64% (27/42) of 

patients (S)-KET was the last drug before SE 

cessation. Median duration of administration 

was four (mean 5.7±4.8) days. A higher 

responder rate was associated with shorter 

duration of SE p- value=0.0003, relative 

effect 0.18 (0.05−0.31). Overall (S)-KET 

treatment was well tolerated, adverse effects 

were not observed, overall mortality was 

46.5%.

Discussion: Treatment of SRSE in adult 

patients with (S)-KET, led to resolution of 

status in 64%. Good response was associated 

with a shorter duration of SE. No adverse 

events were found, indicating a favorable 

safety profile.

V23: Human herpesvirus -6B may affect different pathways like the MAPK 
pathway in mesial temporal lobe epilepsy

Wipfler P1, Engdahl E2, Niehusmann P3, Link J2, Becker A3, Almgren M2, Trinka E1, Fogdell-Hahn A1

1	Department of Neurology, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Department of Clinical Neuroscience, Karolinska Institutet, Stockholm, Sweden
3	Department of Neuropathology, University of Bonn Medical Center, Germany

Introduction: Human herpesvirus 6B (HHV-

6B) is a neurotropic herpesvirus that is 

common in the human population. Several 

studies present evidences that there is an 

association between mesial temporal lobe 

epilepsy (MTLE) and HHV-6B infection of the 

affected part of the brain. In surgically re-

moved hippocampus tissue from MTLE pa

tients, HHV-6B DNA has been detected more 

frequently than in non-epileptic tissue. The 

aim of this study was to investigate if a 

chronic HHV-6B infection affects epigenetic 

changes leading to altered gene expression 

that might induce epilepsy.

Methods: In vivo (brain tissue): DNA from 

epileptic hippocampus tissue has been ob-

tained from collaboration with Bonn Univer-

sity, Germany. In order to elucidate the role 

of HHV-6B in MTLE, we have compared 

HHV-6B infected and non-infected epileptic 

hippocampus tissue (n=12+14). Epigenetic 

changes (different methylation) were inves-

tigated by using Illumina 450K array and 

gene expression alterations were determined 

with Affymetrix Human gene 2.1 ST array. 

In vitro (T-cell line): We also investigated 

epigenetic changes (different methylation) by 

using Illumina 450k in a HHV-6B infected 

comparing to a non-infected T-cell line. The 

gene expression of genes of interest were 

investigated by using TaqMan arrays (infected 

compared to non-infected)

Results: Mitogen-activated protein kinase 

(MAPK) pathway: We found that several 

MAPK genes had a significant higher expres-

sion (p<0.05) in the HHV-6B positive group 

compared to the negative group of epileptic 

patients in the genome wide expression 

analysis. We confirmed the significant high-

er expression of MAP2K4 (p<0.001) in the 

HHV-6B positive group in vitro and in vivo. 

We did not find significant epigenetic changes 

of the MAPK pathway in vivo or in vitro. 

Endocytosis pathway: We found epigenetic 

changes (different methylation) in regions of 

several genes regarding the endocytosis 

pathway in the infected T-cell line. 

Discussion: The virus induced changes in 

the host cell MAPK pathway gene expression 

are most likely not due to modifications of 

DNA methylation. However, the changes in 

the endocytosis pathway by epigenetic mod

ifications and MAPK signaling pathway by 

gene expression are of great interest. These 

have been shown to be affected in status 

epilepticus and some proteins of this pathway 

are activated in areas with astrogliosis in 

epileptic hippocampal tissue. The impact of 

HHV-6B on the endocytosis pathway could 

explain dysfunction of the glutamate uptake 

in infected astrocytes which leads to hyper-

activity. Further investigations are required 

to validate this hypothesis.



21

V24: Life expectancy in adult epilepsy patients: A surprising outcome

Granbichler C1, 2, Zimmermann G1, 3, 4, Oberaigner W5, Kuchukhidze G1, 2, Ndayisaba JP2, Luef G2, Höller Y1, 3,  
Bathke AC4, Trinka E1, 3

1	Department of Neurology, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Department of Neurology, Innsbruck Medical University
3	Spinal Cord Injury and Tissue Regeneration Center, Paracelsus Medical University, Salzburg
4	Department of Mathematics, Paris-Lodron University Salzburg
5	Institute for Clinical Epidemiology, TILAK, Innsb

Introduction: Mortality in epilepsy patients 

is higher compared to the general popula

tion. Whether this translates into a reduced 

life expectancy (LE) has not been sufficiently 

investigated. In this study we aim to present 

estimates of LE in a cohort of epilepsy pa

tients from a specialized epilepsy outpatient 

clinic and compare them to the values in the 

general population.

Methods: We retrospectively analyzed data 

of 1112 adult patients with epilepsy diag-

nosed within 365 days from the first epilep-

tic seizure at the epilepsy outpatient clinic 

of Innsbruck Medical University, Austria, 

between 1970 and 2010. The patients were 

required to be permanent residents of the 

province of Tyrol, Austria. Patients with brain 

tumor as a cause of epilepsy were excluded 

from the cohort.  A Weibull model with sex, 

age at diagnosis, epilepsy etiology and year 

of diagnosis as covariates was fitted to the 

patients’ data and LEs were estimated. For 

the population of Tyrol, LE estimates were 

calculated based on the annual mortality 

tables from 1970−2010. 

Results: When compared to the general 

population, epilepsy patients showed changes 

in LE. In the 1970s most of the patient sub-

groups showed a reduced LE, which was 

maximal in women aged between 46 and 

65 with symptomatic epilepsy with 9.0 (CI 

12.6−5.0) years of life lost at time of diag-

nosis. In the following decades, reductions 

in LE gradually declined in all patient sub-

groups until they met or even exceeded the 

population values: For example, the LE 

estimate for men aged 46−65 with crypto-

genic epilepsy diagnosed between 2001 and 

2010 exceeded the corresponding value from 

the general population by 7.6 years (CI 

4.0−10.4). Moreover, a gradual reduction in 

LE loss could be seen with longer duration 

from time of diagnosis.

Discussion: The results represent a novel 

finding as mortality in epilepsy patients was 

consistently found to be increased, and a 

previous study reported decreased patient LEs 

(Gaitatzis et al. 2004). While this is in ac-

cordance with reduced LEs in some of the 

investigated sub-groups in our study, a prolonged 

LE in others was rather unexpected. Reasons 

remain speculatory, but could be explained by 

reduced engagement in risky activities and 

more frequent medical follow ups.

V25: Chirurgisches Outcome bei Temporallappenepilepsie:  
Vergleich von selektiver Amygdalohippokampektomie mit anteriorer  
2/3-Temporallappenresektion

Walser G1, Löberbauer L1, Trinka E2, Bergmann M1, Prieschl M1, Luef G1, Unterhofer C3, Ortler M3, Unterberger I1

1	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Innsbruck
2	Universitätsklinik für Neurologie, Christian-Doppler-Klinik, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
3	Universitätsklinik für Neurochirurgie, Medizinische Universität Innsbruck

Einleitung: Epilepsiechirurgie ist für Patien-

ten mit medikamentös therapierefraktärer 

Temporallappenepilepsie (TLE) eine hoff-

nungsvolle Therapieoption. Die Vorteile  

einer selektiven Amygdalohippokampektomie 

(SAHE) gegenüber einer anterioren 2/3-Resek-

tion des Temporallappens (ATLR) werden nach 

wie vor diskutiert. Wir evaluierten das post-

operative Outcome der operierten Patienten 

mit TLE an der Universitätsklinik Innsbruck.

Methoden: Es erfolgte eine retrospektive 

Analyse der Daten von Patienten, die im 

Rahmen des epilepsiechirurgischen Pro-

gramms unseres Zentrums zwischen 1999 

und 2014 operiert wurden. Postoperative 

Anfallsfrequenz und Morbidität nach SAHE 

und ATLR wurden gegenübergestellt. Alle 

Patienten durchliefen ein ausführliches prä-

operatives Untersuchungsprogramm mit pro-

longiertem Video-EEG-Monitoring, cMRT (1,5 

oder 3 Tesla), F18-FDG-PET und Neuropsy-

chodiagnostik. In ausgewählten Fällen wurde 

dies durch eine iktale und interiktale Tc99-

HMPAO-SPECT oder einen WADA-Test er-

gänzt. Das postoperative Follow-up (FU) 

wurde nach einem, drei, sechs und zwölf 

Monaten, dann zumindest jährlich durchge-

führt. Eine Reduktion der Antiepileptika  

erfolgte bei jedem Patienten individuell ab-

hängig von der Dauer und Schwere der 
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Epilepsie, dem histologischen Befund, EEG-

Befunden, Nebenwirkungen, aber auch unter 

Berücksichtigung der persönlichen Einstel-

lung des Patienten selbst.

Ergebnisse: 210 Patienten unterzogen sich 

einer Temporallappenoperation (101 m/109 

w; 100 rechts/110 links). Eine SAHE erfolgte 

bei 89 (42 %), eine ATLR bei 62 (30 %) der 

Patienten, andere Verfahren bei 59 (28 %). 

Das Outcome IA nach Engel nach 5 Jahren 

war bei SAHE 52 % (n = 65), bei ATLR  

44 % (n = 43). Histologisch fand sich eine 

Hippocampussklerose in 75 % bei SAHE und 

in 51 % bei ATLR. Diese Subgruppe wies ein 

Outcome Engel IA nach 5 Jahren von 53 % 

(SAHE) bzw. 61 % (ATLR) auf. Fünf Patienten 

wurden bei fehlender Anfallsfreiheit nach 

SAHE schließlich mittels ATLR (n = 4) oder 

einer Läsionektomie (n = 1) nachbehandelt, 

drei davon wurden anfallsfrei. Komplikatio-

nen führten in beiden Gruppen meist nur zu 

transienten Ausfällen.

Diskussion: Beide Verfahren, SAHE und 

ATLR, führen zu vergleichbar guter postope-

rativer Anfallskontrolle bei ähnlichem Opera-

tionsrisiko. Wesentlich für eine erfolgreiche 

Operation sind die ausführliche präoperative 

Abklärung und Selektion der Patienten sowie 

eine interdisziplinäre Entscheidung zur Wahl 

der optimalen Behandlung. Die individuelle 

Beratung der Patienten postoperativ ist ein 

wesentlicher Faktor für anhaltende Anfalls-

kontrolle.

V26: The effect of rhythmic cued motor imagery on walking, fatigue and 
quality of life in people with multiple sclerosis

Seebacher B1, Kuisma R1, Glynn A1, Berger T2

1	School of Health Sciences, University of Brighton, Eastbourne, The United Kingdom
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Background: Walking impairment, fatigue 

and reduced quality of life (QoL) are key 

problems for people with multiple sclerosis 

(MS). Our pilot study showed that a novel 

physiotherapy treatment, consisting of motor 

imagery and rhythmic auditory cueing, incre-

ased walking speed and walking distance in 

this population. 

Objectives: The aims of this main study were 

to validate the pilot findings and to investi-

gate the effect of rhythmic cued motor 

imagery on walking speed, walking distance, 

walking perception, fatigue and QoL in 

people with MS.

Methods: A prospective randomised con

trolled trial involving 142 adults with MS with 

Expanded Disability Status Scale scores of 

1.5−4.5 was conducted at the MS Clinic Inns-

bruck, Austria. Participants were randomised 

into one of three groups: 17 minutes of motor 

imagery, 6 times per week, for 4 weeks, with 

music (A) or metronome cues (B), both with 

verbal cueing, and (C) controls. Primary out

comes were walking speed (Timed 25-Foot 

Walk) and walking distance (6-Minute Walk 

Test). Secondary outcomes were walking per-

ception (MS Walking Scale-12), fatigue (Modi-

fied Fatigue Impact Scale) and (health-related) 

QoL (Short Form-36 Health Survey, SF-36; MS 

Impact Scale-29, MSIS-29; EQ-5D-3L).

Results: A total of 131 participants complet

ed the study. Significant improvement on 

walking speed (p<0.0001) and walking dis-

tance (p<0.0001) after rhythmic cued motor 

imagery, compared to controls, was seen, 

which supported our pilot findings. Walking 

perception significantly improved after music 

(p=0.002) and metronome (p=0.00005) cued 

motor imagery compared with controls. A 

significant improvement in physical fatigue 

(group A p=0.0003, group B p=0.007) and 

total fatigue (group A p=0.003, group B 

p=0.039) was observed after the treatments, 

but cognitive fatigue improved only in group 

A (p=0.001), and psychosocial fatigue did 

not improve in any groups. Both interventions 

improved physical QoL, whereas only the 

music based treatment had an effect on 

mental QoL and general health perception. 

Clinically meaningful improvements on actu-

al walking and walking perception were seen 

in both intervention groups. Music cued 

motor imagery also induced clinically signifi-

cant improvements in fatigue and QoL.

Discussion: Rhythmic cued motor imagery 

improved walking, fatigue and QoL in people 

with MS, with music cued motor imagery 

being more effective on fatigue and QoL. 

Further studies are ongoing to investigate the 

mechanisms of music cued motor imagery.



V27: Susac’s syndrome: Clinical course and epidemiology in Austria
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Introduction: Susac’s syndrome is character

ized by inflammation and occlusion of pre-

capillary arterioles with the clinical triad of 

branch retinal artery occlusion (BRAO), en-

cephalopathy and hearing loss. No epidemio-

logical data is available for the disease.

Methods: All neurology departments in Aus-

tria were addressed to report adult patients 

who were on immunosuppressive treatment 

for a diagnosis of Susac’s syndrome between 

1st August 2010 and 1st August 2015.

Results: 10 patients with Susac’s syndrome 

were identified, 8 of them were newly 

diagnosed within the 5-year time frame. 

Minimum 5-year period prevalence of  

the disease is 0.148/100,000 (95% CI 

0.071−0.272), annual incidence is 

0.024/100,000 (95% CI 0.010−0.047). 

Minimum point prevalence rates varied 

from 0.030/100,000 (95% CI 0.004−0.108) 

to 0.088/100,000 (95% CI 0.032−0.192). 

Of all 10 patients, 8 showed typical callos

al or internal capsule MRI lesions at first 

presentation, 7 presented with BRAO, and 

5 had hearing loss or tinnitus at the be-

ginning of the disease. Only 4 patients 

developed the complete clinical triad of 

Susac’s syndrome during the observation 

period.

Discussion: We provide for the first time 

population based data about the clinical 

course, incidence and prevalence of Susac’s 

syndrome.

88



24

FREIE VORTRÄGE 
V01–V30

V28: Olfactory threshold and odor identification are markers of disease 
activity in relapsing-onset multiple sclerosis

Bsteh G1, Lutterotti A2, Berger T1
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Background: It has been previously report

ed, that olfactory threshold is impaired in 

early, active multiple sclerosis (MS) and that 

impaired odour identification is associated 

with disease duration. However, prospective 

data on this matter are lacking.

Objective: To prospectively investigate the 

course of different qualities of olfactory 

function in relapsing-onset MS (ROMS) and 

correlate these with clinical data to assess a 

potential association with course of disease.

Methods: In this prospective, 5-year-follow-

up study, 28 patients with ROMS were in-

cluded. Olfactory function was measured by 

the Sniffin’ Sticks test which quantifies three 

different qualities of olfactory function 

(threshold, discrimination and identification). 

Results were correlated with age, sex, dura-

tion of disease, relapses, expanded disability 

status scale (EDSS), depression, smoking, 

quality of life and cognitive function quan-

tified by the single-digit modality test (SDMT). 

Linear regression models were calculated to 

address for confounders.

Results: Olfactory threshold and odour iden-

tification both decreased over the 5-year 

observation period, while odour discrimination 

remained stable. Threshold decreased stronger 

and was significantly lower in patients with 

3 or more relapses (4.3±1.9 vs. 6.0±1.7; 

p=0.031). On the other hand, odour identi-

fication was significantly lower in patients with 

an EDSS of 2,5 or higher (11.2±2.3 vs. 

13.5±1.4; p=0.004) and with cognitive dys-

function (11.2±2.8 vs. 13.4±1.5; p=0.039). 

These findings remained significant in linear 

regression models correcting for age, sex, 

smoking, depression and quality of life.

Conclusions: We report the first prospective, 

longitudinal study on the development of 

olfactory function over time in ROMS. We 

found evidence that olfactory threshold is a 

marker of disease activity in ROMS, while 

odour identification is associated with high-

er disability and cognitive dysfunction.

V29: Natalizumab to Fingolimod in Multiple Sclerosis:  
8 weeks washout time – short enough?

Harrer A1, Pilz G1, Oppermann K1, Sageder M1, 4, Kraus J5, 6, Afazel S2, Haschke-Becher E2, Trinka E1, McCoy M3, Stevanovic V3, 
Sellner J1, Wipfler P1

1	Department of Neurology, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Department of Laboratory Medicine, Paracelsus Medical University, Salzburg
3	Division of Neuroradiology, Paracelsus Medical University, Salzburg
4	Department of Molecular Biology, Paris-Lodron University, Salzburg
5	Department of Neurology, Public Hospital Zell am See
6	Research Institute of Neurointervention, Paracelsus Medical University, Salzburg 

Background: Shorter natalizumab (NZB) 

washout periods (WP) of 8 to 12 weeks 

compared to 16 weeks are associated with 

a lower risk of clinical and brain magnetic 

resonance imaging (MRI) disease reactivation 

during a switch to fingolimod in multiple 

sclerosis (MS). Here, we investigated if resid

ual cell-bound natalizumab at the time of 

fingolimod initiation was associated with a 

lower occurrence of disease reactivation.

Methods: Twelve patients with relapsing-

remitting MS were included in this mono-

center study. The WP was eight weeks. 

Patients were followed for six months on 

fingolimod treatment. Neurological evalua

tion (including the Expanded Disability Sta-

tus Scale, EDSS) and brain MRI were per-

formed (i) at the last NZB infusion, (ii) at 

start of fingolimod, and (iii) after six months 

on fingolimod. NZB saturation (%) and 

unblocked CD49d (%, target of the anti

body drug) of T cells (CD8 and CD4) were 

investigated (i) before the last NZB infusion, 

(ii) at start of fingolimod therapy, and (iii) 

monthly during the first three months on 

fingolimod. 

Results: Clinical and/or MRI disease reacti-

vation was observed in 6/12 patients (50%). 

Relapses were seen in two patients days 10, 

respectively 87 after fingolimod initiation. 
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MRI activity (new T2 lesions and/or gadolini-

um-enhancing T1 lesions) was observed in 

four patients: in one patient during the 

natalizumab WP and in the other three 

patients during the first 6 months on fin

golimod treatment. The EDSS remained 

stable in all patients. In 3/12 patients T cells 

were largely desaturated of NZB when fingo

limod was initiated. Disease reactivation was 

observed in two of them: one patient show-

ed MRI activity already during the WP and 

the second had a relapse shortly after start 

of fingolimod therapy. The other nine pa

tients showed variable NZB saturation levels 

and degree of unblocked CD49d.

Discussion: Finding the right strategy for 

a safe discontinuation of natalizumab is 

not easy. Despite the short WP we observed 

a high rate of disease activity in our 12 

patients but no disability progression. Our 

results indicate a higher risk of early disease 

reactivation in patients without residual 

cell-bound natalizumab after the eight 

weeks WP. An even shorter WP or treat-

ment overlap instead of treatment holyday 

should be considered in these patients.

V30: Kognitive Beeinträchtigungen beim „klinisch isolierten Syndrom“

Pachner K1, Tesar-Pelz N1, Franta C1, 2, Gradl C1, Liegl G3, Oberndorfer S1, 2

1	Klinische Abteilung für Neurologie, Universitätsklinikum St. Pölten
2	Institut für klinische Neurologie und Neuropsychologie, Universitätsklinikum St. Pölten
3	Department für Psychotherapie und Biopsychosoziale Gesundheit, Donau-Universität Krems 

Einleitung: Das klinisch isolierte Syndrom 

(CIS) beschreibt die erste klinische Manifes-

tation einer Multiplen Sklerose (MS). Nach 

Diagnose eines CIS sind Prognosefaktoren 

von großer Bedeutung, um die Notwendig-

keit der Etablierung einer Therapie abschät-

zen zu können. Hier besitzt die MRT eine 

hohe prognostische Bedeutung. Ziel dieser 

Untersuchung ist es, mittels spezifischer 

kognitiver Testbatterien mögliche kognitive 

Beeinträchtigungen bei Patienten mit CIS zu 

untersuchen.

Methode: Fallserie mit 20 Patienten. Die 

verwendeten kognitiven Testbatterien waren: 

Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung, 

Rey-Osterrieth-Figur, Regensburger Wortflüs-

sigkeitstest, modifizierter Fragebogen zu den 

Auswirkungen von Fatigue, allgemeine De-

pressionsskala nach Hautzinger, Verbal Se-

lective Reminding Test, Farb-Wort-Interfe-

renztest, Trail Making Test, 5-Punkte-Test.

Ergebnisse: Von den insgesamt 20 Patienten 

mit CIS waren 15 weiblich und 5 männlich 

mit einem durchschnittlichen Alter von 30,4 

Jahren. Fünf Patienten (25 %) hatten eine 

unauffällige neuropsychologische Testung. Bei 

14 Patienten (70 %) zeigten sich vor allem 

herabgesetzte Exekutivfunktionen. Bei einem 

Patienten (5 %) ergaben sich lediglich herab-

gesetzte räumlich konstruktive Fähigkeiten. 

Bei den CIS-Patienten ohne MS-typische 

Läsionen (n = 7) in der cerebalen MRT fand 

sich nur bei einem Patienten eine unauffäl-

lige neuropsychologische Testung. Bei den 

übrigen Patienten standen Störungen in den 

Exekutivfunktionen im Vordergrund. Bei 

jenen 13 Patienten mit MS-typischen Läsio-

nen ergab sich bei 4 eine unauffällige neu-

ropsychologische Testung. Die übrigen 9 

zeigten vor allem herabgesetzte Exekutiv-

funktionen. 

Diskussion: Unsere Untersuchung bestätigt, 

dass schon bei der Diagnose eines CIS, auch 

ohne Vorhandensein von MS-typischen Läsi-

onen in der zerebralen MRT, kognitive Defi-

zite vor allem im Bereich der Exekutivfunkti-

onen vorhanden sind. Eine spezifische neu-

ropsychologische Diagnostik sollte daher 

zusätzlich zur routinemäßigen MS-Abklärung 

erfolgen. Die frühzeitige Kenntnis kognitiver 

Defizite könnte einerseits zur diagnostischen 

Sicherheit beitragen und andererseits für 

störungsspezifisches kognitives Training ein-

gesetzt werden. Weiters könnten Verände-

rungen in den kognitiven Testergebnissen 

potenziell in Therapieentscheidungen mit 

einfließen.
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P01: Targeting -synuclein pathology with the molecular tweezer CLR01  
in multiple system atrophy

Stefanova N1, Bitan G2 
1	Abteilung für Neurobiologie, Medical University of Innsbruck 
2	Department of Neurology, David Geffen School of Medicine at UCLA, Los Angeles, USA

Introduction: Multiple system atrophy (MSA) 

is a neurodegenerative disorder that causes 

severe disability shortly after the first clinical 

diagnosis. Currently no efficient therapy is 

available to modify the malignant progres-

sion of the disease. MSA is characterized by 

ectopic deposition of fibrillar -synuclein in 

oligodendrocytes which is considered to play 

a central role in the disease process. For that 

reason -synuclein represents a prominent 

target for disease modification in MSA.

Molecular tweezers are novel compounds 

that use a unique mechanism to prevent 

formation of toxic protein oligomers and 

aggregates and enhance their clearance. We 

hypothesize that due to its known mecha-

nism of action, the drug CLR01, a molecular 

tweezer, will reduce -synuclein load in a 

transgenic mouse model of MSA.

Methods: We applied a well-characterized 

transgenic mouse with oligodendroglial over-

expression of human -synuclein under the 

proteolipid protein promoter to model MSA-

like pathology. To ensure the exposure of the 

mouse brain to CLR01, in the initial study we 

used ICV administration of the compound 

with mini-osmotic pumps over a period of 

one month in two different doses (0.3 and 1 

mg/kg/day) and evaluated the drug effects in 

comparison to vehicle treated transgenic mice. 

We used open field activity test to measure 

functional effects of the therapy. Immunohis-

tochemistry for -synuclein was applied to 

assess GCI pathology in the MSA mouse brain.

Results: We detected no significant group 

differences in mortality or body weight dy-

namics during the treatment period sup-

porting the idea that no toxic effects occur 

due to CLR01 treatment. We identified an-

xiety-like behavior in MSA mice with in

creased peripheral but decreased center field 

activity in mice receiving vehicle compared 

to healthy wild-type controls. Respectively, 

high-dose treatment restored the anxiety 

status of MSA mice back to healthy control 

levels, providing the first functional readout 

of a dose-dependent effect of CLR01 thera-

py in MSA mice. Neuropathological analysis 

showed significant dose-dependent reduc-

tion in the GCI density in the brains of MSA 

mice receiving CLR01.

Discussion: In summary, the treatment of 

MSA mice with the molecular tweezer CLR01 

showed no toxicity. Both low and high dose 

CLR01 reduced the GCI density in a dose-

dependent manner and high dose CLR01 

therapy led to functional improvement in 

MSA mice. 

Acknowledgement: This study is supported 

by a grant of the MSA Coalition.

P02: Targeting TLR4 for disease modification in multiple system atrophy: 
experimental evidence

Venezia S, Refolo V, Stefanova N
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: TLR4 plays a role in the 

clearance of -synuclein by activating mi-

croglia (Stefanova et al., 2011; Fellner et al., 

2013) and may serve as a therapeutic target 

in -synucleinopathies. While the classical 

TLR4 agonist lipopolysaccharide (LPS) trig-

gers phagocytic activity and pro-inflam

matory responses, monophosphoryl lipid A 

(MPLA) is a LPS derivative that exhibits 

unique immunomodulatory properties by 

triggering phagocytic activity without signif

icant release of toxic cytokines/chemokines 

by macrophages.

Methods: Transgenic mice overexpressing 

-synuclein in oligodendrocytes under the 

proteolipid protein promoter (MSA mice) 

were randomized in 4 groups and received 

weekly intraperitoneal injections of either 

MPLA, LPS or vehicle. After a 12-week treat-

ment period motor behavior was assessed 

by the pole test. Brains and plasma samples 

were collected for further neuropathological 

and immunological analysis. Statistical anal

ysis to compare groups was done by para-

metric or non-parametric one-way ANOVA 

as appropriate.

Results: We detected motor improvement 

in the MPLA groups as compared to MSA 

mice treated with vehicle only. Preliminary 

data point towards significant preservation 

of dopaminergic neurons in the substantia 

nigra pars compacta parallel to reduction 

of the density of -synuclein inclusions in 
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MPLA-treated MSA mice. While no changes 

in the cytokine/chemokine profile were 

detected in the brains of any of the treat-

ment groups, chronic inflammatory re

sponse was found in the plasma only of 

LPS- but not of MPLA-treated MSA mice. 

Respectively, the survival of LPS-treated 

mice was significantly decreased, while no 

mortality was detected in the MPLA or 

vehicle groups during the 12 weeks ob-

servation period.

Discussion: The detected motor improve-

ment and nigral neuroprotection in MSA 

transgenic mice receiving MPLA is the first 

indication to support our hypothesis that 

TLR4 agonists may be beneficial in MSA 

transgenic mice. Importantly, MPLA in con-

trast to LPS showed non-toxic TLR4 agonist 

activity making it potentially an interesting 

candidate for the therapy of MSA and relat

ed -synucleinopathies.

P03: Progression of microglial activation and neuroinflammatory responses 
in a transgenic mouse model of multiple system atrophy

Refolo V1, Venezia S1, Wenning GK1, Romero-Ramos M2, Stefanova N1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Biomedicine, Aarhus University, Denmark

Introduction: Our aim was to characterize 

the progression of microglial activation 

during disease progression in a transgenic 

mouse model of multiple system atrophy 

(MSA). Microglial cells have been demon

strated to play a pivotal role in MSA patho-

genesis, in particular in the neuroinflam

matory processes involved in the disease 

progression. Furthermore, it has become 

clear that the way microglia act in this 

context cannot be defined as entirely posi-

tive or detrimental, as they show both sides 

of the coin, and are therefore extremely 

interesting actors during the disease devel

opment.

Methods: For the analysis we used trans-

genic mice overexpressing -synuclein in 

oligodendrocytes under the proteolipid pro-

tein promoter (MSA mice) and wild type 

controls at the age of two, five and fifteen 

months. We performed morphological char

acterization of microglia during stereological 

analysis of different brain areas which are 

relevant to MSA, according to a rating scale 

developed by Sanchez-Guajardo et al. 

(2010). This scale allows the subdivision of 

microglia in four different forms (A, B, C 

and D), characterized by increasing levels of 

activation (from resting microglia to com-

pletely activated). We also used a Procar-

taPlex Multiplex immunoassay to measure 

cytokine and chemokine levels in the brain 

and plasma for the same experimental 

groups. Two-way ANOVA with variables age 

and genotype was used for the statistical 

analysis.

Results: Preliminary data show an increased 

presence of activated microglia in older MSA 

mice as compared to both younger MSA 

mice and control animals of the same age. 

Furthermore, the levels of specific cytokines 

and chemokines in the brain change signifi-

cantly with ageing in MSA mice in contrast 

to healthy controls and may contribute to 

the pathogenesis of the disease.

Discussion: Our findings suggest that there 

is an increase in the neuroiflammatory state 

in MSA mice that parallels the progression 

of the disease. The results of this study will 

serve future identification of therapeutic 

targets related to neuroinflammation in MSA.

Acknowledgement: This study was supported 

by grants of the Austrian Science Fund (FWF) 

W1206-08, P25161 and F4414.

P04: Patientenzufriedenheit mit flexiblen Botulinumtoxin-Injektionsintervallen

Linder C, Macher S, Auff E, Sycha T
Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Wien

Einleitung: Injektionen mit Botulinumtoxin 

werden bislang meist in fixen 3-Monats-In-

tervallen durchgeführt.

Seit 2014 wurden die Patienten in unserer 

Ambulanz für Botulinumtoxin-Behandlungen 

instruiert, den nächsten Termin zur Reinjek-

tion bei deutlicher Verschlechterung der 

klinischen Symptomatik zu vereinbaren. Dies 

führte einerseits zu flexiblen Injektionsinter-

vallen, andererseits konnten die Patienten 

ihren Termin nicht mehr bei einem spezifi-

schen Arzt vereinbaren.

Methode: Ende 2015 versuchten wir 55 

Patienten, die nach wie vor in unserer Am-

bulanz behandelt werden, sowie 55 Patien-

ten, die nicht mehr in unserer Ambulanz 

behandelt werden, telefonisch zu erreichen. 

Wir erhoben die Zufriedenheit mit den flexi-

blen Injektionsintervallen und fragten nach 

Gründen für die Beendigung der Behandlung 

an unserer Abteilung.

Ergebnisse: 26 von 37 Patienten, die nach 

wie vor an unserer Abteilung behandelt 

wurden, waren zufrieden mit der Möglichkeit 

der flexiblen Injektionsintervalle. 19 von 26 

Patienten würden jedoch bevorzugen, immer 

von ein und demselben Arzt die Injektionen 
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zu erhalten. 11 von diesen Patienten waren 

nicht zufrieden mit dem neuen System, sie 

würden alle lieber regelmäßig vom selben 

Arzt behandelt werden.

16 von 41 Patienten, die nicht mehr an 

unserer Abteilung behandelt wurden, erhal-

ten nun Injektionen in anderen Einrichtun-

gen, 7 davon aufgrund ihres eigenen Wun-

sches, 9 Patienten mussten wegen Kapazi-

tätsgründen unsere Ambulanz verlassen. 15 

von diesen 16 Patienten sind nun zufrieden, 

weil sie entweder flexible Injektionsintervalle 

nutzen können oder regelmäßig vom selben 

Arzt behandelt werden.

Diskussion: Die meisten unserer Patienten 

waren zufrieden mit den flexiblen Injekti-

onsintervallen und der Möglichkeit, Injek-

tionen umgehend bei Verschlechterung der 

klinischen Symptomatik zu erhalten. Der 

Hauptgrund für Zufriedenheit bei Patien-

ten, die nicht mehr in unserer Ambulanz 

behandelt wurden, war die Möglichkeit, 

regelmäßig von einem Arzt behandelt zu 

werden.

P05: A cross-sectional study of sensor-based gait analysis in  
atypical parkinsonian disorders

Raccagni C1, Gassner H2, Eschlböck S1, Bösch S1, Krismer F1, Nocker M1, Seppi K1, Poewe W1, Klucken J2, Wenning GK1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Molecular Neurology, University Hospital Erlangen, Friedrich-Alexander University, Erlangen-Nürnberg, Germany

Introduction: Gait impairment and consec

utively reduced mobility are typical features 

of IPD and APD, including multiple system 

atrophy (MSA) and progressive supranuclear 

palsy (PSP). Data on the quantitative and 

objective assessment of gait impairment in 

APD patients are not available but they are 

desirable as potential motor endpoints in 

treatment trials.

Primary objective was to identify quantitative 

markers of gait impairment in patients with 

idiopathic Parkinson´s disease (IPD), atypical 

parkinsonian disorders (APD) and healthy 

controls by using the automated, sensor-

based gait analysis system (eGAIT – embed-

ded gait analysis using IT). Secondary objec-

tive was to correlate eGAIT based gait sig-

natures with clinical parameters of gait 

impairment in patients and controls.

Methods: IPD and APD patients referred to 

the Movement Disorders Units in Innsbruck 

and Erlangen with a Hoehn & Yahr score 

(H&J) 3 were recruited and underwent a 

clinical assessment, including validated rating 

scales. Objective gait analysis was performed 

by eGAIT consisting of inertial sensor units 

attached laterally to both shoes that provide 

spatiotemporal gait parameters including 

stride length and time, step cadence, heel-

strike and toe-off angle, toe clearance, and 

gait speed.

Results: 17 patients with APD were com

pared to 17 age and HY matched patients with 

IPD, and to an age matched control group. 

We observed that the cadence (steps/min) 

was significantly lower in APD (51.9±6.05) 

compared to IPD (57.3±6.8; p=0.044). Also 

gait speed (m/s) was significantly lower in 

APD (IPD 1.20±0,2 vs. APD 1.0±0.22; 

p=0.018). Stride-length (m) was reduced in 

APD (115.75±24.66) compared to IPD 

(128.82±22.53). Also heel strike angle (IPD 

13.9±5.67 vs. APD 11.49±5.87) and toe  

off angle (IPD 59.67±10.95 vs. APD 

55.78±10.97) showed differences between 

the two groups, mirroring shuffling gait, 

that appeared more marked in APD patients. 

Every gait parameter was markedly impaired 

in patients compared to controls, showing 

that eGAIT was able to detect pathological 

gait signatures.

Discussion: Our preliminary findings show 

that APD patients despite being matched for 

HY severity had more severely impaired gait 

parameters than IPD patients. Our data 

support that instrumented gait analysis could 

be an objective readout complementing 

therapy monitoring during clinical care, but 

it could also provide rater independent target 

parameters for clinical trials.

P06: ARTEMIS project: Targeting Alpha-Synuclein for Treating  
Multiple System Atrophy

Heras-Garvin A1, Stefanova N1, Schneeberger A2, Griesinger C3, Guiese A4, Wenning GK1, Meissner W5

1	Department of Neurology, Division of Neurobiology, Medical University of Innsbruck
2	Affiris AG
3	Modag GmbH
4	Zentrum für Neuropathologie und Prionforschung, Ludwig-Maximilians-Universität München, Germany
5	Institute of Neurodegenerative Disorders, University of Bordeaux, France

Introduction: Multiple system atrophy (MSA) 

is a relentlessly progressive atypical parkinsoni-

an disorder leading to severe motor disability 

and death after 6 to 9 years from symptom-

onset, without treatment available to mitigate 

symptom severity or clinical progression. The 

prevalence of MSA is estimated at 4/100000 

people, qualifying MSA as an orphan disease 

accounting for over 30,000 sufferers in the 
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European Union (EU). Accumulation of -

synuclein (Syn) in oligodendrocytes plays a 

pivotal role, leading to glial and neuronal 

dysfunction and degeneration. These features 

are recapitulated in the PLP-SYN mouse model 

expressing Syn in oligodendrocytes. 

Syn is currently the most promising target 

for developing urgently needed disease-

modifying or neuroprotective treatments for 

MSA. Distinct cellular events contribute to 

the deleterious aggregation and propagation 

of Syn in MSA. Therefore, combining strate

gies that target these distinct cellular events, 

seems the most rewarding way to achieve 

our ultimate goal, that is the development 

of disease-modifying or neuroprotective 

treatments for MSA. This project aims at 

counteracting disease progression by targeting 

key mechanisms contributing to Syn accu-

mulation.

Methods: Using complementary in-vitro and 

in-vivo models, we will test the efficacy of: 

1) increasing Syn clearance by activating 

autophagy with rapamycin

2) reducing seeding of aggregation by pre-

venting its cleavage with the caspase-1 in

hibitor VX-765

3) reducing Syn aggregation using the 

oligomer inhibitor anle138b, which is able 

to block the formation of pathological ag-

gregates of prion protein and of Syn.

4) preventing Syn propagation via active 

and passive immunotherapy using AFFITOPE® 

technology that is effective in preventing 

Syn accumulation in preclinical models of 

PD and has passed to early clinical develop-

ment for treating PD. 

We will use both in-vitro (inducible oligoden-

droglial Syn expression with bimolecular 

fluorescence complementation) and in-vivo 

(PLP-SYN mice) models. Following treat-

ments, efficacy readouts will include oxida-

tive stress, unfolded protein response, cell 

survival (in-vitro), monomeric, oligomeric and 

post-translational modifications of Syn 

(truncation, phosphorylation, nitration) by 

western blot (in-vitro and in-vivo), stereolog

ical counts of neurons, astro- and microglial 

activation, as well as behavioural assessment 

of motor deficits (in-vivo).

Finally, we will test the combination of the 

most promising strategies to obtain synergis

tic therapeutic effect.

Discussion: This project involves academic 

partners with strong expertise in multiple 

system atrophy and industrial partners with 

innovative therapeutic candidates. This 

unique combination at the European level 

will allow a rapid translation of successful 

strategies into clinical trials.

P07: Nabilone in Huntington’s disease: a case series of five patients

Bajaj S, De Marzi R, Heim B, Mangesius S, Djamshidian-Tehrani A, Poewe W, Seppi K 
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: There is limited evidence 

about the efficacy and safety of cannabinoids 

in the treatment of patients with Huntington’s 

disease (HD). Five patients with HD were 

treated with nabilone, a synthetic cannabi-

noid, in order to alleviate therapy-resistant 

symptoms.

Methods: All patients and caregivers were 

informed about the off-label use of nabilone 

and gave written informed consent. A Clini-

cal Global Impression Scale (CGI) and the 

Unified Huntington´s Disease Rating Scale 

(UHDRS) were applied prior, after one and 

four weeks to decide on the continuation of 

nabilone treatment.

Results: Transient mild sedation during titra

tion occurred in patients 3, 4 and 5, mild 

non-disturbing xerostomia in patient 3. All 

patients reported improved symptoms as 

assessed by the CGI. UHDRS and Chorea-

scores improved in all patients. A reduction 

of tics without worsening of parkinsonism 

with nabilone was seen in patient 1. Patient 

2 reported that her pain completely subsided. 

Irritability substantially improved with nabilone 

in patients 1, 3 and 5. Moreover, tetrabena-

zine could be stopped in patients 3, 4 and 

5. This resulted in a remission of akathisia 

in patient 3, in improved parkinsonism in 

patients 4 and 5 as well as in ameliorated 

mood in patient 4.

Discussion: These case series suggests that 

nabilone may be an effective and well toler

ated adjunct to the drug treatment of HD. 

However, larger controlled trials are needed 

to confirm these preliminary open-label ob-

servations.

Case Report: Patient 1 is a 20 year old 

male who presented with disabling tics, 

generalized chorea and increased irritability. 

He developed severe parkinsonism during 

therapy with amisulpiride and olanzapine. 

Amisulpiride was stopped and he was treated 

with nabilone 1 mg/d.

Patient 2 is a 48 year old female with 10 

years history of HD and chronic pain. Mul-

tiple treatment trials were ineffective.  

Nabilone 2 mg/d was introduced.

Patient 3 is a 62 year old female with 

disabling chorea and increased irritability. She 

developed severe akathisia as a side effect 

of several antidopaminergic therapies. Treat-

ment with nabilone 1.5 mg/d was com-

menced.

Patient 4 is a 46 year old female who had 

parkinsonism and depression under therapy 

with tetrabenazine. Treatment with nabilone 

3 mg/d was introduced as monotherapy.

Patient 5 is a 67 year old female with 

disabling chorea and increased irritability. She 

developed parkinsonism during therapy with 

tetrabenazine. Medication was changed to 

2 mg/d nabilone.
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P08: Neuroprotective effects of sodium phenylbutyrate in a transgenic 
mouse model of multiple system atrophy

Sturm E, Fellner L, Krismer F, Poewe W, Wenning GK, Stefanova N
Department of Neurobiology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: The neuropathological hall-

marks of multiple system atrophy (MSA) are 

oligodendroglial -synuclein inclusions and 

selective neuronal loss. MSA presents clini-

cally with autonomic failure, parkinsonism 

and ataxia; it progresses rapidly and lacks 

effective treatment.

Methods: We tested the therapeutic effi-

cacy of the pan-histone deacetylase in

hibitor sodium phenylbutyrate (NaPB) in a 

transgenic aged MSA mouse model char

acterized by overexpression of -synuclein 

in oligodendrocytes and nigral neurode

generation.

Results: NaPB treatment in aged MSA mice 

improved motor behavior and protected ni-

gral neurons. These beneficial effects were 

associated with increased acetylation of the 

nucleosome core protein H3, suggesting a 

role of epigenetic modulation in the patho-

genesis of MSA-like neurodegeneration. Fur-

thermore NaPB-induced reduction of the 

density of -synuclein aggregates correlated 

with the survival of nigral neurons in MSA 

mice. The results support the use of the 

FDA-approved drug NaPB for the treatment 

of MSA.

P09: Midbrain MR planimetry in neurodegenerative Parkinsonism:  
Comparison between 1.5 and 3 Tesla MRI

Mangesius S1, Hussl A1, Müller C1, Pinter B1, Reiter E1, Schocke M2, Scherfler C1, Krismer F1, Poewe W1, Seppi K1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Department of Radiology, Medical University of Innsbruck; Neuroimaging Research Core Facility

Introduction: The magnetic resonance  

parkinsonism index (MRPI)1, the midbrain-to-

pons area ratio (M/PA)1, the midbrain-to-

pontine-diameter-ratio (M/Pd)2 and the mid-

brain diameter (acc. QS) (midbrainQS)2 using 

MR planimetry on routine 1.5 Tesla MRI have 

been successfully applied to differentiate 

Progressive Supranuclear Palsy (PSP) from 

Parkinson's Disease (PD), Multiple- System 

Atrophy (MSA) and healthy controls (HC). 

Aim of the study was to compare MRPI, M/

PA, M/Pd and midbrainQS obtained by 1.5 

versus 3 Tesla scanners and to determine 

their diagnostic accuracy to differentiate 

between PSP, PD, MSA and HC.

Methods: Blinded MR planimetry to deter-

mine MRPI, M/PA, M/Pd and midbrainQS in 

patients with neurodegenerative Parkinson

ism (PD: n=42, age: 65±9, female/male ratio: 

38/62%, H&Y: 3±0.6; MSA: n=22, age: 

62±9, female/male ratio: 46/55%, H&Y: 

3±0.9; PSP: n=21, age: 67±6; female/male 

ratio: 29/71%, H&Y 3±0.7) and healthy 

controls (n=31, age: 61±9, female/male ratio: 

61/39%) using scanners with 2 different 

strength fields (1.5 and 3 Tesla). According 

to a previously published paper by our group, 

abnormal MRPI was considered equal to or 

higher than 14.38 and abnormal M/PA lower 

than 0.18; According to Massey et al.2  

abnormal M/Pd was considered lower than 

0.52 and abnormal midbrainQS lower than 

9.35.

Results: The intraclass correlation coeffi

cients (two-way mixed effects model) of 

MRPI, M/PA, M/Pd and midbrainQS between 

1.5 and 3 Tesla were high (MRPI: 0.97, 

95%CI: 0.960−0.981; M/PA: 0.98, 95%CI: 

0.974−0.988; M/Pd: 0.99, 95%CI: 

0.986−0.993); midbrain QS: 0.99, 95%CI: 

0,987−0.994). The sensitivity to detect PSP 

for an abnormal MRPI was 95% and speci-

ficity 79% on 3T MRI and 95% and 77% 

on 1.5T, respectively. Also, the M/PA and M/

Pd showed similar diagnostic accuracy in 

detecting PSP for both 1.5 and 3T MRI (M/

PA: 1.5T: sensitivity 91%, specificity 88%; 

3T: sensitivity 86%, specificity 90%; M/Pd: 

1.5T: sensitivity 95%, specificity 93%; 3T: 

sensitivity 95%, specificity 93%), while mid-

brain QS had a sensitivity of 100% and 

specificity of 82% in both, 1.5 and 3T.

Discussion: MRPI and M/PA, M/Pd and 

midbrain QS have similar diagnostic accura-

cies when obtained by MRI using 3 Tesla 

and 1.5 Tesla MR scanners. 

1	 Hussl A et al., Mov Disord 2010; 25(14):2444–9
2	 Massey LA et al., Neurolog 2013; 80(20):1856–61
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P10: Kopftremor bei essenziellem Tremor – ein Fallbericht

Steindl-Gmeiner A, Urbanits S, Staykov D
Abteilung für Neurologie, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder, Eisenstadt

Einleitung: Der Kopftremor kommt mit einer 

bis zu 34-prozentigen Häufigkeit im Rahmen 

einer essenziellen Tremorerkrankung vor und 

zeigt sich üblicherweise mit einer Frequenz 

von 5–8 Hz. Bis dato ist die Pathophysiologie 

ungeklärt, man geht derzeit von einer neu-

rodegenerativen Hypothese und einer GA-

BAergen Funktionsstörung aus. Die Diagnose 

ist eine Ausschlussdiagnose und wird vor 

allem klinisch gestellt. Die First-Line-Medika-

tion sind Propanolol und Primidon; es stehen 

auch andere therapeutische Methoden zur 

Verfügung wie Botulinumtoxin, die tiefe 

Hirnstimulation und Gamma-Knife-Radiochi-

rurgie, bei der vor allem der Ncl. ventralis 

intermedius thalami und die subthalamische 

Region als Zielpunkt definiert sind. Welche 

Therapie für den Patienten die richtige ist, 

muss individuell entschieden werden, da viele 

Kopftremor-Patienten multimorbide sind, so-

dass die Tremortherapie mit dem Nebenwir-

kungsprofil der Medikation limitiert sein 

kann.

Methoden: Es werden zwei Patienten mit 

Kopftremordominanz bei essenziellem Tre-

mor vorgestellt. Diagnosestellung und The-

rapie sowie Überlegungen bezüglich der 

Multimorbidität der Patienten werden erläu-

tert. Ebenso erfolgt eine Zusammenfassung 

der rezenten Literatur bezüglich Kopftremor 

und essenziellem Tremor.

Ergebnisse: Bei beiden Patienten besteht 

bereits seit langer Zeit ein essenzieller Tre-

mor, der Kopftremor dominiert bei beiden. 

Bei jedem der Patienten bestehen psycho-

gene Komponenten sowie Komorbiditäten, 

sodass die medikamentöse Therapie indivi-

dualisiert werden muss. Beide Patienten 

erhielten Primidon und Betablocker sowie 

eine antidepressive Medikation in unter-

schiedlicher Dosierung. Es kam zu einer 

Verringerung der Tremorsymptomatik inklu-

sive Kopftremor.

Diskussion: Obwohl es First-Line-Medika-

mente gibt, stehen auch noch andere the-

rapeutische Methoden zur Verfügung. Der 

Kopftremor kommt bei ca. 34 % der Pati-

enten als Teil eines Mischtremors vor. Viele 

dieser Patienten sind multimorbide, sodass 

die Tremortherapie auch limitiert sein kann 

und ein individualisiertes Vorgehen notwen-

dig macht. Die Literatur bezieht sich häufig 

auf den essenziellen Tremor, wobei der 

Subtyp Kopftremor oft vernachlässigt wird.

P11: Autosomal rezessive SYNE1-Ataxie: klinischer Phänotyp einer  
neuen Mutation mit prädominanter Motoneuronbeteiligung

Nachbauer W1, Schossig A2, Fauth C2, Poewe W1, Boesch S1

1	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Innsbruck
2	Division für Humangenetik, Medizinische Universität Innsbruck

Einleitung: SYNE1 (synaptic envelope pro-

tein 1) ist ein Cytoskeleton-Protein aus der 

Gruppe der Spektrine mit vorwiegender Ex-

pression im zentralen Nervensystem und in 

der Skelettmuskulatur. SYNE1-Mutationen 

verursachen eine langsam progrediente, rein 

cerebelläre Ataxie (autosomal rezessive cere-

belläre Ataxie Typ 1/autosomal rezessive 

spinocerebelläre Ataxie Typ 8). Autosomal 

dominante Erbgänge sind mit der muskulären 

Dystrophie Emery Dreifuss Typ 4 assoziiert. 

Wir präsentieren hier den klinischen Phäno-

typ einer neuen SYNE1-Mutation.

Methoden: Zwei Geschwister einer Familie 

sind klinisch betroffen und wurden an der 

Universitätsklinik für Neurologie über 5 

Jahre verlaufsbeobachtet. Die Evaluierung 

umfasste regelmäßige klinische Verlaufs-

kontrollen inklusive standardisierter Bewer-

tungsskalen, bildgebende Untersuchungen 

mittels MRT (zerebral und spinal) sowie 

neurophysiologische und neuropsychologi-

sche Untersuchungen. Die genetische Tes-

tung wurde mittels DNA-Kopplungsanaly-

sen, Identifizierung von Autozygotie-Regi-

onen und folgender Exom-Sequenzierung 

von Kandidatengenen vorgenommen. Die 

Patienten haben in die genetische Testung, 

in eine Videoaufzeichnung und Präsentati-

on eingewilligt.

Ergebnisse: Der 31-jährige Index-Patient hat 

im Alter von 25 Jahren eine Gangunsicherheit 

und Schwierigkeiten bei feinmotorischen 

Tätigkeiten entwickelt. Klinisch-neurologisch 

bietet er eine langsam progrediente Para

spastik in Kombination mit einer mild aus-

geprägten cerebellären Ataxie. Bei rezidivie-

renden, kardioinhibitorischen Synkopen 

wurde eine Schrittmacherversorgung vorge-

nommen. Seine 24 Jahre alte Schwester zeigt 

einen früheren Krankheitsbeginn mit ersten 

Symptomen im Jugendalter und einen ra-

scheren Krankheitsverlauf. Hilfsmittel beim 

Gehen wurden ab dem 20. Lebensjahr ver-

wendet. Zusätzlich zu einer Beteiligung des 

ersten Motoneurons bietet die Patientin eine 

motorische Neuropathie mit distal betonten 

Paresen und Atrophien. Bildgebend zeigen 

beide Patienten eine ausgeprägte cerebelläre 

Atrophie. In den untersuchten kognitiven 

Funktionen ergeben sich leichte bis mittel-

gradige Beeinträchtigungen. Bei beiden Ge-

schwistern konnte eine bislang nicht be-

schriebene homozygote Mutation im Exon 

110 des SYNE1-Gens (c.20263C>T) nachge-

wiesen werden, die zu einem Abbruch des 

Leserasters führt.

Diskussion: Der vorliegende klinische Phä-

notyp erweitert das bisherige Spektrum von 

SYNE1-Mutationen um eine prädominante 

Motoneuronbeteiligung. Das charakteristi-

sche MR-Atrophie-Muster kann zur Diagno-

sestellung bei dieser Mutation beitragen. Eine 

Evaluierung hinsichtlich einer kardialen Mit-

beteiligung bei SYNE1-Mutationen scheint 

sinnvoll.
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P12: Psychogene Bewegungsstörung bei Kleinhirnatrophie

Sommer P1, Földy D1, Khalifa O2, Fertl E1

1	Abteilung für Neurologie, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien
2	Abteilung für Radiologie, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien

Einleitung: Psychogene Bewegungsstörun-

gen (PMD) sind klinisch typischerweise durch 

abnorme unwillkürliche Bewegungen charak-

terisiert, die allerdings nicht einer neurologi-

schen Krankheit zuzuordnen sind. Die klini-

sche Symptomatik kann jedoch eine Heraus-

forderung darstellen, vor allem bei 

pathologischen, zu Bewegungsstörungen 

passenden Zusatzbefunden.

Diskussion: Unser Fallbericht zeigt auf, dass 

ein fundiertes Wissen über die klinische Un-

tersuchung und die Diagnosestellung psycho-

gener Bewegungsstörungen wichtig ist. PMD 

sollten nicht eine Ausschlussdiagnose sein, 

sondern stets als Differenzialdiagnose in Be-

tracht gezogen werden. Die klinische Unter-

suchung bleibt dabei das substanzielle diag-

nostische Werkzeug, die apparative Zusatzdi-

agnostik kann wie in unserem Fall fehlleiten.

Fallbericht: Eine 46-jährige peruanische Pa-

tientin wurde aufgrund einer subakuten 

Extremitäten- und Gangataxie an unserer 

Abteilung aufgenommen. In der Familien-

anamnese waren keine neurologischen Er-

krankungen bei den Geschwistern und El-

tern bekannt. Eine Woche vor der Aufnah-

me befand sich die Patientin nach einer 

Commotio cerebri aufgrund einer Synkope 

bereits an einer unfallchirurgischen Abtei-

lung zur Observanz. In der dortigen Com-

putertomografie kam eine Kleinhirnatrophie 

zur Darstellung. Zusätzlich zu der Ataxie 

beklagte die Patientin ein Wittmaack-

Ekbom-Syndrom, das ausgezeichnet auf  

L-Dopa ansprach. Darüber hinaus fielen 

klinisch keine weiteren zerebellären Symp-

tome oder Hinweise für eine Parkinson-

Erkrankung auf.

Die hierorts durchgeführte Magnetresonanz-

tomographie bestätigte die Kleinhirnatrofie. 

In Hinblick auf die Differenzialdiagnose einer 

MSA-C erfolgten weitere nuklearmedizini-

sche sowie laborchemische Untersuchungen, 

die wie eine ebenfalls veranlasste ausführli-

che genetische Durchuntersuchung keine 

Auffälligkeiten zeigten.

In Hinblick auf die klinische Symptomatik 

wurde initial die Verdachtsdiagnose einer 

AOSCA – adult onset sporadic cerebellar 

ataxia – gestellt. Im Verlauf zeigte sich kli-

nisch eine überraschend deutliche Remissi-

onstendenz der Symptomatik unter regelmä-

ßiger Physiotherapie. Darüber hinaus war 

auffällig, dass die Patientin nie in den Akti-

vitäten des täglichen Lebens beeinträchtigt 

war. Aufgrund dieses atypischen Verlaufes 

und einer im Verlauf demaskierten Angststö-

rung wurde die Ataxie letztlich als eine PMD 

gedeutet. Als weitere wichtige Differenzial-

diagnose wurde ein postkommotionelles 

Syndrom diskutiert. Zuletzt war die Patientin 

unter anxiolytischer und antidepressiver Me-

dikation beschwerdefrei.

P13: Sniffing the diagnosis: Olfactory testing in neurodegenerative  
parkinsonism

Krismer F, Pinter B, Müller C, Mahlknecht P, Nocker M, Reiter E, Djamshidian-Tehrani A, Bösch S, Wenning GK, Scherfler C,  
Poewe W, Seppi K
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: The aim of the current study 

was to determine the diagnostic utility of 

olfactory testing in patients with neurodegen

erative parkinsonism. Olfactory dysfunction 

can be identified in the vast majority of 

patients with Parkinson's disease (PD). Less 

is known about olfactory function in multi-

ple system atrophy (MSA) and progressive 

supranuclear palsy (PSP) – two atypical  

parkinsonian disorders (APD) that may closely 

mimic PD in early disease stages – but current 

evidence suggests that olfactory function 

remains largely intact in these conditions.

Methods: The Sniffin’ Sticks test battery for 

assessment of odor identification, odor 

discrimination, and olfactory threshold was 

applied to two independent cohorts – a 

screening and a validation cohort. The 

screening cohort included Parkinson's disease 

(PD) patients and healthy controls (HC) and 

was used to calculate optimal cut-offs for a 

diagnosis of PD with a sensitivity or specificity 

exceeding 95%. The validation cohort was 

used to determine the diagnostic accuracy 

of the newly established cut-off values in 

discriminating patients with PD from those 

with atypical parkinsonian disorders (APD) 

including multiple system atrophy (MSA) and 

progressive supranuclear palsy (PSP).

Results: PD patients (screening cohort n=20, 

validation cohort n=47) performed signifi-

cantly worse in olfactory testing than HC 

(n=41) and patients with MSA (n=23) or PSP 

(n=23). Diagnostic performance of the iden-

tification subscore was similar to the sum 

score of the Sniffin' Sticks test (AUC identi-

fication test 0.94, AUC sum score 0.96). In 

subjects with neurodegenerative parkinson

ism, the specificity cut-off predicted a di
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P14: Cerebral vasoreactivity in PD and MSA: a pilot study

Indelicato E1, Fanciulli A2, Pontieri FE1, Sette G1

1	Department of Neurology, Sapienza University, Rome, Italy
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: Cardiovascular autonomic 

failure (CAF) is frequently observed in 

Parkinson’s disease (PD) and multiple system 

atrophy (MSA). The key feature of CAF is 

orthostatic hypotension, but it may be ac-

companied by supine and/or nocturnal hy-

pertension in up to 50% of patients. Recent 

reports suggest that CAF may trigger cere-

bral ischemic damage in PD and MSA, 

despite of preserved cerebrovascular auto-

regulation. 

Cerebral vasoreactivity refers to the vaso- 

dilatory response of cerebral arterioles to 

elevation of CO2 partial pressure and de-

pends upon a preserved endothelial function. 

Since a disrupted blood pressure control may 

trigger endothelial damage, we hypothesize 

that CAF may affect this endothelium-depen-

dent mechanism. Thus, we compared cere-

bral vasoreactivity in PD and MSA patients 

with or without CAF. 

Methods: Cerebral vasoreactivity was quan-

tified by means of the breath holding index 

(BHI) in 12 PD and MSA patients with or 

without CAF. The patients were invited to 

hold their breath for 30 seconds in order to 

reproduce an hypercapnic state. The subse-

quent vasodilatory response was monitored 

by means of transcranial doppler ultrasound 

of middle cerebral arteries. The BHI was 

obtained dividing the percentage increase in 

mean blood flow velocity by the seconds of 

apnoea. Cerebral vasoreactivity was tested 

both in supine position and upon orthostatic 

stress.

Results: Patients with CAF displayed signifi-

cantly lower supine (0.773±0.253 vs 

1.118±0.257, p=0.043) and orthostatic BHI 

(0.620±0.202 vs 1.101±0.176, p=0.002) 

with respect to those without CAF.

Discussion: Reduced cerebral vasoreactivity 

may reflect CAF-mediated vascular damage 

in parkinsonian patients. This would imply a 

role for BHI as a simple tool to evaluate 

cardiovascular risk and guide blood pressure 

control strategies in CAF+ parkinsonian pa-

tients. Further studies on larger cohorts are 

advised to define this issue.

P15: Coin rotation as the strongest predictor of buttoning in Parkinson’s:  
A Multicenter Study demonstrating the everyday impact of limb-kinetic 
apraxia

Foki T1, 5, Vanbellingen T2, Lungu C3, Pirker W1, Bohlhalter S2, Nyffeler T2, Krämmer J1, Haubenberger D1, 3, Fischmeister F1, 5,  
Auff E1, Hallett M4, Beisteiner R1, 5

1	Department of Neurology, Medical University of Vienna
2	Perception and Eye Movement Laboratory, Departments of Neurology and Clinical Research, Inselspital, University Hospital Bern, Switzerland; 

Neurology and Neurorehabilitation Center, Luzerner Kantonsspital, Switzerland
3	Office of the Clinical Director, National Institute of Neurological Disorders and Stroke, National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA
4	Human Motor Control Section, National Institute of Neurological Disorders and Stroke, National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA
5	MR Center of Excellence, Medical University of Vienna

Introduction: Parkinson’s disease (PD) is 

associated with impaired dexterity even at 

early-to-moderate disease stages. Reduced 

fine motor skills have a detrimental impact 

on typical activities of daily living (ADL) such 

as buttoning. It has been suggested that 

upper limb bradykinesia represents the most 

important determinant of dexterity skills. Only 

recently, limb-kinetic apraxia (LKA) was intro-

duced as a second source of impaired dexter

ity in PD. It is defined as an inability to make 

precise, independent but coordinated finger 

agnosis of PD with a sensitivity and specificity 

of 76.6 and 87.0%, respectively. The discri-

minative value of this cut-off in separating PD 

from MSA was 76.7% (sensitivity) and 95.7% 

(specificity). Optimal cut-offs of the sum score 

provided a sensitivity and specificity for a 

diagnosis of PD of 78.7% and 76.1%, re

spectively. The positive predictive value of 

olfactory testing adjusted for PD prevalence 

in the community exceeded 95%.

Discussion: Our data suggest that assess-

ment of olfactory function, particularly 

odor identification, can be useful to 

discriminate PD from APDs, particularly 

MSA patients.
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and hand movements. Coin rotation has 

become its well-acknowledged surrogate task. 

Nevertheless, the relevance of LKA for typical 

ADL in PD has not been proven yet.

Applying a three site multi-center approach, 

we aimed to identify the significant predictor 

of buttoning and unbuttoning in PD. We 

hypothesized that coin rotation is the most 

important determinant, but not bradykinesia 

or overall motor impairment.

Methods: 64 right-handed, non-demented 

PD patients were recruited (30 female; age 

63±10 years; Hoehn & Yahr 1−3). Buttoning, 

unbuttoning, coin rotation with the right and 

left hand, respectively, represented the 4 

target tasks (maximum speed). Buttoning/

unbuttoning consisted of opening or closing 

5 buttons of a cardigan, and 20 flips of a 

US nickel were defined as coin rotation task 

(outcome variable: time to complete the 

particular task). Motor impairment was as-

sessed according to the UPDRS III (“old” 

version). All experiments were performed ON 

medication.

Results: Multiple linear regression analysis 

showed that coin rotation with the right 

hand was the only significant predictor of 

both buttoning (p<0.001) and unbuttoning 

(p=0.002) performance. Notably, measures 

of bradykinesia or overall motor impairment, 

age or disease duration did not represent 

significant predictors

Discussion: We demonstrate the relevance 

of LKA for ADL requiring fine motor skills in 

PD. The results change the notion of LKA as 

a pure “academic” phenomenon into a 

symptom with significant impact on everyday 

life of PD patients. They also stimulate further 

research into the pathophysiological basis of 

LKA and future treatment options, consid

ering the limited response of LKA to 

dopaminergic therapy. Finally, our results 

show that the easy and quick to perform 

coin rotation test provides valuable informa-

tion about ADL-relevant dexterity skills in PD.

P16: Ultraschall als hilfreiche Zusatzdiagnostik bei traumatischen  
Nervenläsionen

Wohlgenannt V1, Ergun A1, Vass A2, Elwischger K1, Oder W1

1	Abteilung für Neurologie, Rehabilitationszentrum Meidling, Wien
2	Abteilung für Neurologie, Lorenz-Böhler-Krankenhaus, Wien

Einleitung: Die Darstellung der peripheren 

Nerven bei Trauma mittels Ultraschall ist eine 

wichtige und derzeit noch wenig genutzte 

Untersuchung in Ergänzung zur elektrophy-

siologischen Diagnostik. 

Mithilfe der Sonografie lassen sich die Mor-

phologie der Nerven und das umgebende 

Gewebe beurteilen. Bei traumatischen Ner-

venläsionen kann bis zum Auftreten von 

Reinervationszeichen in der elektrophysiologi-

schen Untersuchung nicht zwischen einer 

schweren Axonotmesis und einer Neurotmesis 

bis zur Kontinuitätsunterbrechung unterschie-

den werden. Dieses ist von klinischer Bedeu-

tung, da bei einer entsprechend frühen chir-

urgischen Intervention bei Neurotmesis ein 

günstigeres Outcome erreicht werden kann. 

Methoden: Drei Patienten wurden mit kli-

nisch imponierender peripherer Nervenschä-

digung nach Humerusfraktur, kompliziertem 

Ellenbogenbruch und verschobenem Unter-

armbruch in der neurologischen Ambulanz 

vorstellig. Nach klinischer und elektrophysio-

logsicher Untersuchung wurde eine ergän-

zende Sonografie durchgeführt.

Ergebnisse: Beim ersten Patienten zeigte 

sich nach stattgehabter Verplattung nach 

Humerusfraktur eine Irritation des N. radialis 

durch ein Knochenbruchstück. Im zweiten 

Fall wurde der N. ulnaris im Rahmen einer 

komplizierten Ellenbogenfraktur durchtrennt 

und mittels Veneninterponat versorgt. Bei 

ausbleibender klinischer Besserung fand sich 

in der Sonografie ein Stumpfneurom des N. 

ulnaris. Im dritten Fall wurde eine Axonot-

mesis des N. medianus 2 cm proximal der 

Handgelenksfalte mit umgebendem Narben-

gewebe nach verschobener distaler Unter-

armfraktur erhoben.

Diskussion: Mittels hochauflösenden Ultra-

schalls kann eine frühe exakte Höhenlokali-

sation der Nervenläsionen detektiert werden. 

Ergänzend ist auch eine postoperative sono-

grafische Untersuchung bei fehlender klini-

scher Verbesserung oder anhaltenden 

Schmerzen zur Ursachenfindung – wie z. B. 

komprimierendes Narbengewebe, Hämatom-

bildung oder Neurome – sinnvoll.

P17: Diagnostic accuracy of 1.5T and 3.0T diffusion-weighted mean  
diffusivity imaging in the Parkinson variant of multiple system atrophy  
and Parkinson’s disease

Potrusil T1, Seppi K1, Müller C2, Steiger R3, Wenning GK2, Schocke M4, Kremser C3, 4, Poewe W2, Gizewski E3, Scherfler C1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
3	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck, Neuroimaging Research Core Facility
4	Department of Radiology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: This study aimed to determine 

whether the diagnostic accuracy of mean 

diffusivity (MD) measures in subcortical struc-

tures depends on the magnetic field strength 

in patients with multiple system atrophy 

(MSA) and Parkinson’s disease (PD).
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Methods: Patients with clinically probable 

Parkinson variant MSA (n=15) or PD (n=16), 

and a mean disease duration of 2.6±1.7 years 

as well as healthy controls (n=23) underwent 

structural brain- and diffusion-tensor imaging 

at 1.5T and 3.0T magnets. Mean diffusivity 

(MD) maps were subsequently registered to 

fully automated segmented T1-weighted 

images in order to extract mean values of 

volumes of interest.

Results: At both field strength significantly 

increased MD values were evident in cere-

bellar white matter, cerebellar cortex and 

putamen of the MSA group compared to 

the PD and healthy control groups (both 

p<0.001). Paired t-test identified significant-

ly higher MD values of the cerebellar white 

matter (p<0.001), cerebellar cortex (p<0.001), 

thalamus (p<0.001), caudate (p<0.01), put-

amen (p<0.001), hippocampus (p<0.01), 

amygdala (p<0.05) and brainstem (p<0.001) 

at 3.0T compared to 1.5T of the PD, MSA 

and healthy control group. 

Receiver operating characteristic curve anal

ysis yielded higher AUC values at 3.0T 

compared to 1.5T in the cerebellum white 

matter (AUC at 3T, 0.93; AUC at 1.5T 0.76), 

cerebellum cortex (AUC at 3T 0.89; AUC at 

1.5T 0.85) and putamen (AUC at 3T 0.92; 

AUC at 1.5T 0.77) respectively.

Discussion: Fully automated ROI analysis of 

3.0T MR images generated larger inter-group 

differences of regional MD values and supe-

rior sensitivity when discriminating MSA-P 

from PD patients, possibly reflecting reduced 

noise floor effects. Our data suggest that 

field strength needs to be considered when 

comparing MD data from different MRI 

platforms.

P18: Functional integrity of malformations of cortical development  
in a language network: an fMRI study

Kuchukhidze G1, 2, Unterberger I1, Zamarian L1, Koppelstätter F3, Siedentopf C3, Walser G1, Höfler J1, 2, Delazer M1, Gizewski E3, 
Trinka E1, 2

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Department of Neurology, Christian-Doppler-Klinik, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
3	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: Functional reorganization of 

cerebral cortex occurs in subjects with mal-

formations of cortical development (MCD). 

In some MCD, functional MRI (fMRI) shows 

blood oxygen level-dependent (BOLD) acti-

vation in malformed cortices, suggesting their 

functional integrity. This raises concerns 

about post-surgical deficits in patients with 

MCD and medically refractory epilepsy. We 

aimed to assess functional integrity of MCD 

in a language network in patients with 

epilepsy and MCD by fMRI.

Methods: Forty-six patients (26w/20m) aged 

15−73 years (mean 33.5 years) with MCD 

and epilepsy were selected at the Department 

of Neurology, Innsbruck Medical University. 

All subjects underwent MRI (1.5T) and fMRI. 

Single-subject image analysis was performed 

with statistical parametric mapping (SPM8). 

MCD diagnosis was based on MRI and clas-

sified according to Barkovich et al., 2012. 

MCD were located either in vicinity of lan-

guage cortex or subependymally along lateral 

ventricles. 

We used word generation tasks: Patients had 

to generate silently words starting with letters 

“K” and “S”, and words in categories “Ani-

mals” and “Tools”. 

All patients had been seizure free for at least 

48 hours prior to fMRI study. 

Results: Fifteen patients had periventricular 

nodular heterotopias (PNH); nine – polymi

crogyria (PMG); five – focal cortical dysplasia 

(FCD) type II; seven – FCD type I; six– tuberous 

sclerosis (TS); one – dysembryoplastic neuro-

epithelial tumour; one – hemimegalencepha-

ly; one – subcortical laminar heterotopia 

(SLH); and one – TS with PMG.

The majority of patients (44/46) had focal 

epilepsy; 32/46 (70%) had drug resistant 

seizures. Mean age at seizure onset was 15 

years (range 1−61); mean epilepsy duration 

before the time of fMRI – 12.5 years (range 

1−58).

Shift of BOLD activation from MCD affecting 

language cortex was observed only in pa

tients with FCD type II (3/5) and TS (2/6). 

Malformed cortices involving language cortex 

harboured BOLD activation in patients with 

FCD type I (6/7), PMG (4/10) and SLH (1/2). 

In PNH situated along lateral ventricles BOLD 

activation was not observed. In four patients 

no BOLD activation was registered. Neither 

shift of BOLD activation from affected lan-

guage cortices nor their BOLD activation was 

influenced by age at seizure onset, seizure 

frequency during the first year of epilepsy, 

epilepsy duration, seizure outcome or hand

edness. 

Bilateral BOLD activation of language cortices 

was observed in 24/46 (52%) patients (either 

unaffected or dysplastic) irrespective of hand

edness, age at seizure onset, laterality or 

type of MCD.

Discussion: In patients with MCD affecting 

language cortices, word generation task 

fMRI suggests functional integration of 

MCD due to abnormal neuronal migration 

(SLH) or organization (FCD type I, PMG) and 

shift of function from MCD due to abnormal 

neuronal proliferation/apoptosis (FCD type 

II, TS).
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P19: Diagnostic value of cardiac 123I-MIBG SPECT and CT co-registration in 
PD and MSA-P

Kaindlstorfer C1, Krismer F1, Fanciulli A1, Eschlböck S1, Nocker M1, Bösch S1, Mair K1, Scherfler C1, Djamshidian-Tehrani A1, 
Uprimny C1, Donnemiller E1, Virgolini I2, Seppi K1, Poewe W1, Wenning GK1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Nuclear Medicine, Medical University of Innsbruck 

Introduction: Cardiac 123I- metaiodobenzyl

guanidine(MIBG)-SPECT imaging of the 

heart provides a measure of cardiac sym-

pathetic innervation and has been used 

extensively as an additional pointer in 

differentiating Parkinson´s disease (PD) 

from atypical parkinsonian disorders includ

ing multiple system atrophy (MSA). How-

ever, much less is known about the diag-

nostic value of 123I-MIBG-SPECT and low-

dose-CT co-registration. Latter approach 

allows attenuation correction of SPECT 

images and fusion of the anatomic details 

from CT and the functional information 

from SPECT. The aim of this study was to 

determine the diagnostic accuracy of car-

diac 123I- (MIBG) -SPECT and CT co-regis-

tration in discriminating the Parkinson 

variant of multiple system atrophy (MSA-P) 

and PD patients.

Methods: We conducted a prospective study 

including 16 PD and 7 MSA-P patients. Pa-

tients were matched for age and motor 

disability. All patients underwent thoracic 

123I-MIBG SPECT/CT imaging. Disease seve-

rity was assessed using the Hoehn & Yahr, 

UMSARS and UPDRS scales. Data are pre-

sented as mean ± SD. Statistical analyses 

were performed using Fishers Exact Test, 

Student´s T test and Wilcoxon Mann Whitney 

U test as appropriate.

Results: Mean age at examination was 65 

years ± 2.2 years in PD and 65 years ± 3.0 

in MSA-P patients, mean disease duration 

was 7.0±0.7 years in PD and 4.0±1.1 years 

in MSA-P. Total UMSARS score in MSA-P 

was 46.3±3.6 (UMSARS I 22.7±1.9; UM-

SARS II 23.7±1.4 and global disability scale 

3±0.4). Total UPDRS score in PD was 72±2.2 

(UPDRS I 12±1.1; UPDRS II 17±1.1; UPDRS 

III 38±2.1; UPDRS IV 6±1.1). We detected 

a significant difference in cardiac uptake of 

123I-MIBG between PD and MSA-P patients: 

88% of PD patients had a pathological 

finding on 123I-MIBG SPECT CT imaging 

whereas only 43% of MSA-P patients 

showed abnormal cardiac sympathetic  

innervation (p=0.045). The corresponding 

odds ratio for a diagnosis of MSA-P was 

9.3. Sensitivity and specificity were 57% 

and 88%, respectively.

Discussion: In our cohort, MSA-P patients 

showed more frequently a reduced cardiac 

sympathetic innervation than previously re-

ported. This finding is most likely due to the 

more detailed 123I-MIBG SPECT CT imaging 

approach used in our study. Nevertheless, 

the presence of normal cardiac sympathetic 

innervation strongly supports a diagnosis of 

MSA-P.

P20: Ultrasound of peripheral nerves in neuralgic amyotrophy

Lieba-Samal D1, van Rosmalen M2, Pillen S3, van Alfen N2

1	Department of Neurology, Medical University of Vienna
2	Department of Neurology and Clinical Neurophysiology, Donders Center for Neuroscience, Radboud University Medical Center, The Netherlands
3	Kempenhaeghe, Center for Epileptology, Sleep Medicine and Neurocognition, Heeze, The Netherlands

Introduction: Neuralgic amyotrophy (NA) 

can be difficult to diagnose with certainty. 

Nerve ultrasound (US) is a potentially useful 

diagnostic tool to detect focal PNS disorders 

and there are indications that US can detect 

focal abnormalities in NA, but it has the 

drawback of operator dependency, especially 

when small nerves are affected. We there-

fore sought to find out, whether there are 

any detectable changes also in the larger 

nerves of the upper extremity.

Methods: 51 consecutive patients with NA 

(38%female, mean age 45±14, average 

disease duration 16±13 months) and 50 

controls underwent US of the brachial 

plexus (nerve roots C5, C6 and C7 at 

foraminal level and the trunks/fascicles at 

interscalene and supraclavicular level) and 

major nerves of the upper extremity (me-

dian, ulnar, radial at mid-humerus level, 

median and ulnar also mid-forearm). Cross-

sectional area (CSA) of the nerves was 

determined at each of the sites. We then 

compared affected and unaffected sides of 

patient to controls and sides within pa

tients.

Results: The pattern that emerged was 

thickening of the median and radial nerve 

at the level of the upper arm that was most 

pronounced for comparison of affected sides 

to controls (44% increase in CSA for the 

median and 67% for the radial nerve), but 

also present for unaffected sides compared 
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P21: Vergleich von 99m-Tc-HMPAO- und 99m-Tc-ECD-Tracern  
bei iktalem SPECT

von Oertzen TJ1, Schwinger W1, Böck K1, Puttinger G1, Quesada CM2, Gärtner FC3, Schwarz G1, Hengsberger A1, Grunwald T4,  
Elger CE4, Essler M4, Pichler R4

1	Neurologie, Neuromed Campus, Kepler Universitätsklinikum, Linz
2	Klinik für Epileptologie, Universitätsklinikum Bonn, Deutschland 
3	Klinik und Poliklinik für Nuklearmedizin, Universitätsklinikum Bonn, Deutschland
4	Schweizerische Epilepsie-Klinik, Klinik Lengg, Zürich, Schweiz

Einleitung: Im Rahmen der prächirurgischen 

Epilepsiediagnostik wird das iktale SPECT und 

SISCOM zur Lokalisation der epileptogenen 

Zone eingesetzt. Als Tracer stehen 99m-Tc-

HMPAO und 99m-Tc-ECD zur Verfügung. In 

einem älteren Vergleich dieser Tracer zeigte 

ECD einen signifikant besseren Kontrast von 

kortikaler zu extraaxialer und kortikaler zu 

Marklager-Anreicherung. Allerdings wurde 

ein stabiler ECD- mit einem instabilen HM-

PAO-Tracer verglichen, was zu signifikant 

längeren Injektionszeiten beim iktalen SPECT 

führte. In der vorliegenden retrospektiven, 

multizentrischen Studie wurden beide Tracer 

in stabiler Form auf das Kontrastverhalten 

zwischen Kortex und extrazerebralem Gewe-

be sowie Kortex und Marklager untersucht.

Methoden: Je 12 interiktale und iktale 

SPECT mit HMPAO und ECD (insgesamt 48) 

wurden in diese retrospektive Studie einge-

schlossen. SPECT wurden auf die individuel-

len 3-D-T1-MRT-Datensätze registriert. Aus 

den 3-D-T1-Datensätzen wurden mit Seed-

point und Grauwert-Schwellenwerten die 

Volumina extrazerebral (xz), kortikal (k) und 

Marklager (m) segmentiert. Diese Volumina 

wurden auf die koregistrierten 3-D-SPECT-

Datensätze übertragen. Innerhalb dieser er-

folgte die automatische statistische Intensi-

tätsauswertung, wobei auf die Gesamtinten-

sität des Gehirns normiert wurde. Die SPECT 

wurden zuvor auf die Gesamtintensität im 

Gehirn normiert (Analyze 11.0, AnalyzeDi-

rect, USA). Der Unterschied zwischen den 

Intensitäten der verschiedenen Volumina 

wurde statistisch ausgewertet.

Ergebnisse: Es zeigte sich ein höherer Quo-

tient k/xz bei ECD gegenüber HMPAO. 

Dieser war nahezu identisch im iktalen vs. 

interiktalen SPECT und jeweils hoch signifi-

kant.

Diskussion: Der ECD-SPECT-Tracer zeigt 

einen signifikant besseren Kontrast zwischen 

Kortex und extrazerebralem Gewebe. Da 

SPECT in der SISCOM-Berechnung mittels 

Oberflächen-Schwellenwert segmentiert und 

koregistriert werden, ist ECD gegenüber 

HMPAO zu bevorzugen.

to controls and side comparison within pa-

tients. There was no detectable difference in 

CSA of the forearm nerves. The second most 

distinct alteration was a swelling of C6 and 

C7 roots on affected sides in patients with 

a mean increase of CSA of 28%. Additionally, 

there were more subtle, however significant 

differences, at C5 level. Interestingly, the 

total area of the trunks and fascicles did not 

differ.

Discussion: Patients with NA exhibit an in-

creased CSA at cervical root and proximal 

nerve level, which might be useful for diag-

nosing NA by means of US. The level of the 

plexus itself, however, does seem inapprop-

riate for detecting alterations, which proba-

bly related to natural anatomical variation at 

this site that can obscure small but relevant 

differences.

Further studies to evaluate the usefulness of 

US for diagnosing NA seem justified.
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P22: Automated HMPAO-SPECT Analysis in Mild Cognitive Impairment  
Versus Subjective Cognitive Complaints with and without Minimal  
Cognitive Deficits

Staffen W1, Zauner H2, Rossini F1, Bergmann J3, Kronbichler M3, Golaszewski S1, Trinka E1

1	Christian Doppler Klinik, Universitätsklinik für Neurologie, PMU, Salzburg
2	Rehabilitionszentrum der PVA, Großgmain
3	Neuroscience Institut, PMU, Salzburg

Introduction: The term subjective cognitive 

complaints (SCC) refers to subjects reporting 

cognitive complaints but without objective 

cognitive decline. In some studies SCC have 

been linked to a higher risk of future cog-

nitive decline, representing a preclinical phase 

of Alzheimer Dementia. However SCC is an 

heterogeneous condition encountered in 

otherwise healthy subjects or in other non 

degenerative diseases (e.g. Depression) 

whose predictive value of Alzheimer’s de-

mentia or even mild cognitive impairment 

(MCI) is modest. Recent research focused on 

biomarkers allows us to assess when SCC 

occurs due to AD pathology.

The aim of this study was to evaluate the 

potential of automated analysis of HMPAO-

single photon emission computed tomogra-

phy (SPECT) as a biomarker capable of dis-

tinguishing subjective cognitive complaints 

with and without minimal cognitive dysfunc-

tion (SCC+ and SCC- respectively) one from 

each other and in respect to MCI.

Methods: Automated quantitatively as-

sessed SPECT-data of eight forebrain regions 

(thalamus, parietotemporal, medial temporal, 

posterior cingulate gyrus, each region left- 

and right-hemispheric) of 64 SCC (32SCC+; 

32SCC-) and 28 MCI patients admitted to 

our memory clinic were retrospectively ana-

lyzed. Each subject received a complete 

neuropsychological assessment, a neurologi-

cal examination and other causes of demen-

tia were excluded.

Results: Left hemispheric medial temporal 

ROI showed to be significantly discriminating 

between all three groups (p=0.002), as well 

as between SCC- and MCI groups (p=0.039), 

and between SCC+ and MCI groups 

(p=0.039) showing a progressive decrease in 

perfusion from SCC- towards MCI. The most 

relevant differences in cognitive performance 

concerned verbal memory.

Discussion: Structural/metabolic medial 

temporal region involvement and impaired 

verbal memory are known features of 

Alzheimer’s Dementia. The subclassification 

of SCC in two subtypes according to neu-

ropsychological test reflects a quantitatively 

different perfusion pattern as well as a 

different verbal memory performance, the 

SCC+ being more similar to MCI. In our 

opinion this would separate the two popu-

lations with a different risk of disease 

progression. Further research involving 

healthy non SCC subjects and long term 

follow-up is needed.

P23: Belastung in der Betreuung von DemenzpatientInnen – Ergebnisse  
des prospektiven Demenz-Registers (PRODEM) der Österreichischen  
Alzheimergesellschaft

Ransmayr G1, Hermann P2, Sallinger K2, Benke T3, Seiler S4, Sanin G3, Lechner A4, Dal-Bianco P5, Uranüs M6, Marksteiner J7,  
Lehner R1, Futschik A2, Schmidt R4; PRODEM-Konsortium der Österreichischen Alzheimergesellschaft
1	Klinik für Neurologie und Psychiatrie, Med Campus III, Kepler Universitätsklinikum, Linz
2	Institut für Angewandte Statistik, Johannes-Kepler-Universität Linz
3	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Innsbruck
4	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Graz
5	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Wien
6	Landesnervenklinik Sigmund Freud, Graz
7	Abteilung für Psychiatrie und Psychotherapie, LKH Hall

Einleitung: Betreuung von Demenzkranken 

erfolgt zuhause meist durch Angehörige und 

führt zu persönlichen, familiären, sozialen, 

beruflichen und Lebensqualitätseinschrän-

kungen sowie zu gesundheitlichen Störun-

gen. Betreuerbelastung (Caregiver Burden, 

CB) hängt vor allem von den PatientInnen 

und Faktoren der Betreuung ab und ist 

versorgungsrelevant. Bis dato gibt es dazu 

keine longitudinale österreichische Studie.

Methode: Erfasst wurden im prospektiven 

Demenz-Register (PRODEM) der Österreichi-

schen Alzheimergesellschaft Bildung, Clinical 

Dementia Rating (CDR), CERAD-plus, Betreu-

ungsabhängigkeit (Dependency Score, DS), 

neuropsychiatrisches Inventar (NPI) der Pati-

entInnen sowie Demografie, Bildungs-, Be-

rufsparameter, Verwandtschaftsgrad und CB 

nach Zarit der BetreuerInnen.

Ergebnisse: 585 PatientInnen (239 m., 346 

w.; 76,3 ±7,6 bzw. 76,7 ± 8,4 J., MMSE-Z-
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P24: Vaskuläre Komorbidität bei Patienten mit frontotemporaler Demenz – 
Verhaltensvariante

Vosko MR1, Hertlein M1, Struhal W1, Seiler S2, Schmidt R2, Flöry D3, Ransmayr G1

1	Neurologie und Psychiatrie, Med Campus III, Kepler Universitätsklinikum, Linz
2	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Graz
3	Zentrales Radiologie-Institut, Med Campus III, Kepler Universitätsklinikum, Linz

Einleitung: Die frontotemporale Demenz 

(FTD) ist nach Alzheimer- und Lewy-Body-

Demenz die dritthäufigste Demenzform ins-

gesamt und die zweithäufigste in der Grup-

pe der unter 65-Jährigen. Am häufigsten tritt 

sie als FTD-Verhaltensvariante (bvFTD) in 

Erscheinung. Über Ätiologie, Pathogenese 

und genetischen Hintergrund der Erkrankung 

sind in den vergangenen Jahrzehnten zahl-

reiche Publikationen erschienen, jedoch ist 

bislang nur äußerst wenig über nichtgeneti-

sche Risikofaktoren bekannt.

Methode: Diese Untersuchung hat zum Ziel, 

die Beteiligung vaskulärer Komorbiditäten und 

Risikofaktoren sowie tief liegende und peri-

ventrikuläre Läsionen der weißen Substanz 

(DWMH, PVH) an Entstehung und Verlauf der 

bvFTD anhand der Analyse klinischer, labor-

medizinischer und bildmorphologischer Daten 

von 53 PatientInnen der FTLA-Studie des AKH 

Linz zu ermitteln und mit einem alters-, bil-

dungs- und geschlechtsübereinstimmenden 

Probandengut der Austrian Stroke Prevention 

Study der Universitätsklinik für Neurologie der 

Medizinischen Universität Graz zu vergleichen.

Ergebnisse: 60 % der untersuchten bvFTD-

PatientInnen und 5,7  % der Kontrollen 

zeigten bei der Sonografie der A. carotis 

Arteriosklerose und/oder Plaques. PatientIn-

nen mit stark ausgeprägten periventrikulären 

Läsionen der weißen Substanz wiesen signi-

fikant häufiger Arteriosklerose auf als Perso-

nen mit weniger stark ausgeprägten Läsio-

nen. Insgesamt waren periventrikuläre Läsi-

onen in der Versuchsgruppe signifikant 

häufiger aufzufinden als bei den Kontrollen. 

Alle DiabetikerInnen hatten in beiden Grup-

pen zumindest wenige PVH. Der Großteil der 

HypertonikerInnen hatte in beiden Gruppen 

beginnend konfluierende bzw. konfluierende 

Läsionen. Verringerte HDL-Werte fanden sich 

ausschließlich bei 10,3 % der bvFTD-Gruppe. 

Tief liegende Läsionen der weißen Substanz 

waren in beiden Gruppen etwa gleich häufig 

aufzufinden. Alkohol- und Nikotinabusus 

sowie Hyperhomocysteinämie waren in der 

Kontrollgruppe signifikant häufiger festzu-

stellen.

Diskussion: Periventrikuläre Läsionen der 

weißen Substanz traten bei bvFTD-PatientIn-

nen signifikant häufiger auf als bei Kontroll-

personen und waren signifikant häufiger mit 

Arteriosklerose und/oder Plaques im Carotis-

doppler assoziiert. Außerdem ist die (statis-

tisch nicht signifikante) Tendenz erkennbar, 

dass das Vorhandensein von Hypertonie und 

Diabetes mellitus ebenfalls mit PVH korreliert. 

Diese Ergebnisse sollten in zukünftigen Un-

tersuchungen an einem größeren ProbandIn-

nenkollektiv überprüft werden.

Score 3,4 ± 2) wurden zu Baseline (BL), 422 

nach 6 Mo. (Follow-up 1; FU1), 342 nach 12 

Mo. (FU2) und 212 nach 24 Mo. (FU3) un-

tersucht. 573 PatientInnen litten an wahr-

scheinlicher oder möglicher Alzheimer-Krank-

heit, mit oder ohne vaskuläre Enzephalopa-

thie. Die Betreuerinnen waren 57,8 ± 14,7  

(n = 396), Betreuer 64,8 ± 12,1 (n = 189) 

Jahre alt. CB wurde als gering (Score < 20), 

mild (21–40), mäßig (41–60) oder schwer  

(> 61) klassifiziert. Zu BL lag der Median bei 

16 und stieg bis FU3 signifikant auf 22 an, 

DS von 13 auf 20, MMSE-Z-Scores von –3,4 

auf –4,2. CB korrelierte nicht signifikant mit 

Alter, Geschlecht, Bildung, Berufsstand der 

Betreuerin/des Betreuers, verwandtschaftli-

chem Verhältnis oder Alter und Geschlecht 

der Patientin/des Patienten (G-Test). Vier 

Faktoren erklärten 50,7 % der CB-Varianz:  

1. Einschränkungen in Familie, Beruf, sozialen 

und persönlichen Belangen; 2. Verlust von 

Energie und Kontrolle, Gesundheitsprobleme 

und Verunsicherung; 3. Zweifel an ausreichen-

der Betreuung; und 4. starke negative Ge

fühle. Eine logistische Regression zeigte eine 

Zunahme des CB mit steigendem NPI-Score 

und DS, eine geordnete logistische Regression 

eine höhere Wahrscheinlichkeit eines CB bei 

höheren NPI- und DS-Scores, pflegenden 

PartnerInnen (verheiratet, unverheiratet),  

verglichen mit anderen Angehörigen, sowie 

abnehmendem Alter der Betreuerin/des  

Betreuers.

Diskussion: Der vergleichsweise geringe, 

über 2 Jahre signifikant zunehmende CB trifft 

in mehreren Dimensionen vor allem mit 

PatientInnen lebende jüngere Angehörige 

(PartnerInnen), insbesondere bei zunehmen-

der Unselbstständigkeit und neuropsychiatri-

schen Störungen der Patientin/des Patienten.
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P25: Hätten Sie an eine NMO gedacht?

Zaunbauer-Haslik L, Földy D, Pacher C, Fertl E
Neurologische Abteilung, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien

Einleitung: Die Neuromyelitis optica (NMO) 

ist eine chronisch entzündliche ZNS-Erkran-

kung, die schubförmig verläuft, aber im 

Gegensatz zur MS eine „Astrozytopathie“ 

mit typischen Prädilektionsstellen darstellt. 

Die Diagnosekriterien wurden erstmals 2006 

formuliert und bis heute mehrfach modifi-

ziert. Nun gelten zerebrale Läsionen nicht 

mehr als Ausschlusskriterium, vielmehr hat 

sich gezeigt, dass diese häufiger als früher 

angenommen auftreten und sowohl in MS-

typischen Gehirnregionen als auch andern-

orts lokalisiert sein können.

Fallbericht: Eine 49-jährige bis dato gesun-

de Patientin stellte sich mit akut aufgetre-

tenen Konzentrationsstörungen und opti-

scher Ataxie vor. Die klinisch-neurologische 

Untersuchung war initial normal. Die krani-

ale multimodale MRT zeigte eine ca. 5 cm 

große, nicht KM-anreichernde hyperintense 

Läsion rechts frontal, die differenzialdiag-

nostisch einer tumefaktiven MS-Läsion oder 

einer Raumforderung zugeordnet wurde. 

Der Liquor war bland. Innerhalb von 12 

Stunden entwickelte die Patientin eine bra-

chiofaziale Hemiparese links, eine antiöde-

matöse Hochdosiskortisontherapie wurde 

eingeleitet. Unter dieser Therapie kam es zu 

einer massiven Verschlechterung der Hemi-

plegie links. Das fokale rechtshirnige Ödem 

war deutlich vergrößert, reicherte jedoch 

kein KM an. Laborchemisch fand sich eine 

bakterielle Sepsis, als deren Fokus sich be-

herdete Zähne fanden, die eine i. v. Anti-

biose erforderten. Die Kortisontherapie 

wurde abgesetzt. Die Patientin verbesserte 

sich innerhalb von wenigen Wochen. MR-

Kontrollen zeigten über längere Zeit keine 

Dynamik, vier Wochen nach Beginn war die 

Läsion erstmals rarefiziert mit Ausbildung 

liquorisointenser Defektzonen, die sich nur 

durch eine abgelaufene Entzündung erklä-

ren ließen und einen Tumor unwahrschein-

lich machten. Dennoch blieb die Diagnose 

unklar.

Zwei Monate später wurde die Patientin mit 

einem sensiblen Querschnittssyndrom ab 

TH10 mit Blasenentleerungsstörung vorstel-

lig. Im MR fand sich eine T2-gewichtet 

hyperintense zentrale Läsion von Th6 bis 

Th9 mit Kontrastmittelenhancement. In der 

kranialen MRT fand sich das bekannte 

Gliose-Areal rechts zentral ohne Hinweise 

auf eine rezente Pathologie. Der Liquor war 

bland ohne Nachweis oligoklonaler Banden.  

Eine komplette Durchuntersuchung blieb 

ohne weiteren Befund. Unter dem Verdacht 

einer NMOSD wurden die AQP4-AK abge-

nommen und erwiesen sich dann als positiv. 

Somit wurde nun nach zwei Schüben die 

Diagnose einer NMO gestellt und der Pati-

entin eine immunsuppressive Basistherapie 

zur Rückfallsprophylaxe empfohlen.

Diskussion: Der vorliegende Fall illustriert 

eindrucksvoll die Problematik der Zuord-

nung einer isolierten zerebralen Herdläsion 

entzündlicher Genese, noch dazu in einer 

nicht aquaporinreichen Hirnregion als „Erst-

schub“ einer NMO. Mit den neuen Diagno-

sekriterien kann nun die NMO früher de-

tektiert und somit auch frühzeitig mit einer 

Rückfallsprophylaxe begonnen werden.

P26: Limbische Enzephalitis als Erstmanifestation einer Neurosyphilis

Prohaska E, Tinchon A, Oberndorfer S
Neurologie, Universitätsklinikum St. Pölten

Einleitung: Die limbische Enzephalitis (LE) 

ist eine ätiologisch heterogene entzündliche 

Erkrankung des ZNS. Differenzialdiagnostisch 

können primär idiopathische von paraneo-

plastischen und autoimmunologischen Ursa-

chen unterschieden werden. Klinische Sym-

ptome sind Fieber, epileptische Anfälle, ko-

gnitive Störungen, akute Verwirrtheit und 

Wesensveränderungen. Im MRT zeigen sich 

charakteristische T2-gewichtete Hyperinten-

sitäten im Bereich des limbischen Systems. 

Wir beschreiben den seltenen Fall einer 

limbischen Enzephalitis als Erstmanifestation 

einer floriden Neurosyphilis.

Methode: Fallbericht

Fallbericht: Ein 33-jähriger Mann wurde mit 

Status epilepticus unklarer Genese aufge-

nommen. Im weiteren klinischen Verlauf war 

vor allem eine schwere kognitive Störung im 

Sinne einer anterograden Amnesie auffällig. 

Im cMRT zeigten sich T2- sowie FLAIR-ge-

wichtet hyperintense Signalalterationen im 

Mesiotemporallappen beidseits, die primär 

eine LE vermuten ließen. Der Liquorbefund 

ergab eine milde Pleozytose sowie eine 

leichte Proteinerhöhung ohne weitere nen-

nenswerte Auffälligkeiten (Zellzahl 15/μl, 

Protein 58 mg/dl, Glucose 67 mg/dl, Lactat 

2,0 mmol/l). Die weitere diagnostische Ab-

klärung hinsichtlich der suspizierten LE (in

trazelluläre und Oberflächenantikörper in 

Serum und Liquor, onkologisches Staging, 

Autoimmunserologie) zeigte sich unauffällig. 

Serologisch, im Liquor und in Zusammen-

schau mit der neurologischen Klinik (vor und 

nach antibiotischer Therapie) konnte in wei-
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terer Folge leitliniengerecht eine floride Neu-

rosyphilis nachgewiesen werden. Nach Um-

stellung der primär in dubio etablierten 

Steroidtherapie auf eine 3-wöchige i. v. Pe-

nicillin-Gabe konnte eine eindrucksvolle Bes-

serung der neurokognitiven Defizite beob-

achtet werden. 

Diskussion: Die LE ist eine seltene, aber 

gut dokumentierte entzündliche Erkran-

kung des ZNS, die nicht immer ätiologisch 

eindeutig zugeordnet werden kann. 

Neben den idiopathischen Formen sind vor 

allem paraneoplastische und autoimmuno-

logische Ursachen für dieses Krankheits-

bild verantwortlich. Der ursächliche Zu-

sammenhang zwischen einer floriden 

Neurosyphilis und dem klinischen bezie-

hungsweise radiomorphologisch charakte-

ristischen Bild einer LE ist in der Literatur 

selten beschrieben. Die in diesem Falle 

nachgewiesene floride Neurosyphilis, mit 

deutlicher Besserung auf eine entspre-

chende intravenöse antibiotische Therapie, 

spricht für eine gut behandelbare Form 

der LE mit potenziell gutem Outcome. Der 

vorliegende Fall unterstreicht die Bedeu-

tung einer umfassenden klinischen Evalu-

ation im Falle einer limbische Enzephalitis 

ohne primär eindeutig zuordenbare Ätio-

logie.

P27: Chronic neuroborreliosis mimicking neurodegenerative disease

Artemian H1, Farmer D1, Pischinger B1, Lugmayr H2, Kühr T3, Topakian R1

1	Abteilung für Neurologie, Klinikum Wels-Grieskirchen
2	Institut für Radiologie, Klinikum Wels-Grieskirchen
3	Abteilung für Interne Medizin IV (Nephrologie und Hämatologie/Onkologie), Klinikum Wels-Grieskirchen

Introduction: Chronic or late neuroborrelio

sis (LNB) with involvement of the central 

nervous system and symptoms >6 months 

is rare, but may mimic various more frequent 

disorders. We report a patient with features 

of neurodegenerative disease and normal 

pressure hydrocephalus (NPH), who im

proved dramatically after treatment with 

ceftriaxone.

Case Report: The 75-year-old woman was 

admitted due to increasing malaise with 

abdominal discomfort, nausea and obstipa-

tion. Laxatives improved her gastrointestinal 

symptoms. Neurological consultation was 

sought for reported cognitive decline, anxi-

ety and depression. Her past history was 

notable for serious polytrauma thirty-three 

months before admission, features of post-

traumatic stress disorder and long-standing 

treatment of chronic pain including head

aches and diffuse myalgias. On neurological 

examination she appeared to be in bad 

mood, but was not fully oriented in time. In 

addition, the slowing of speech and move-

ments were marked with word-finding dif-

ficulties, rigor and bradykinesia in the right 

arm, and an unsteady gait with small shuf

fling steps and forward-flexed posture. There 

was slight nuchal rigidity. MMSE was 20 (of 

30) points. History of recent urinary inconti-

nence was positive. MRI of the brain was 

consistent with possible early NPH with an 

Evans Index of 0.34 (normal: <0.3), but was 

otherwise remarkable. Presynaptic nigrostri-

atal imaging with DaTSCAN was normal. 

However, CSF examination revealed moder

ate lymphocytic pleocytosis, slightly elevated 

protein, positive oligoclonal bands and a 

highly positive CSF/serum antibody index for 

Borrelia burgdorferi-specific IgG of 18.5 

(normal: <1.5). Late LNB was diagnosed 

according to current EFNS guidelines. Re

sponse to antibiotic treatment was dramatic. 

A few days after starting a 3-week-course 

of IV ceftriaxone, she was already fully ori-

ented, pain-free, and showed improved 

appetite and mood. At the completion of 

therapy, MMSE was 27/30 and all other 

neurological symptoms and signs had re

solved. Four months later, MMSE was 30/30, 

CSF was normal, and MRI of the brain un-

changed. 

Discussion: Physicians should be aware of 

the “great imitator” LNB, a curable disease 

that rarely may take a chronic course mim

icking other more frequent neurologic disor-

ders.

P28: Seltene Ursache für Doppelbilder

Alpaslan L1, Grisold W1, Horvath-Mechtler B2, Lukas JR3

1	Neurologische Abteilung, SMZ Süd – Kaiser-Franz-Josef-Spital, Wien
2	Radiologische Abteilung, SMZ Süd – Kaiser-Franz-Josef-Spital, Wien
3	Universitätsklinik für Augenheilkunde und Optometrie, Medizinische Universität Wien

Hintergrund: Augenbewegungsstörungen 

und Doppelbilder finden sich bei verschiede-

nen neurologischen und ophthalmologischen 

Erkrankungen. Eine systematische klinische 

Untersuchung von Augenbewegungen und 

die richtige Auswahl der Hilfsuntersuchungen 

ermöglichen eine Differenzierung zwischen 

peripheren und zentralen Störungen.

Fallbericht: Eine 50-jährige Frau wird mit 

Doppelbildern seit 2 Wochen in der neuro-

logischen Ambulanz vorstellig. Davor war sie 

bereits beim Facharzt für Augenheilkunde 

und war von dort zur Schielambulanz über-

wiesen worden. Anamnestisch sind ein 

ACMD-Insult vor 2 Jahren, eine arterielle 

Hypertonie, Hyperlipidämie bekannt. Die 

neurologische Untersuchung ergab nebenei-

nanderstehende Doppelbilder beim Blick 
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nach links und oben, wobei der linke Bulbus 

beim Blick nach oben etwas tieferstehend 

war, bei sonst unauffälligem Status. Keine 

Tagesschwankungen. Eine zentrale Genese 

der vertikalen Blickparese wurde aufgrund 

vorbestehenden vaskulären Risikofaktoren 

mittels cerebralem MRT ausgeschlossen und 

die Differentialdiagnose einer peripheren 

Schädigung weiter untersucht. 

Für eine monokuläre vertikale Blickparese des 

linken Bulbus kamen zunächst eine äußere 

Oculomotoriusparese als Teilparese des M. 

rectus superior oder eine Hemmung der 

Vertikalbewegung,  verursacht durch eine 

Pathologie im Bereich des M. rectus inferior 

oder superior in Frage. Eine MRT-Untersu-

chung der Orbitae zusätzlich eine Darstellung 

der intrakraniellen Hirnnerven wurde durch-

geführt. 

Im MR bestand eine  Raumforderung im 

Bereich des Musculus rectus inferior links, 

welche proximal in der Orbitaspitze beginnt 

und entlang des Muskels in der Längsachse 

mit einer Ausdehnung von 2,6 nach distal 

verläuft. Im Durchmesser bei 1 cm haltend.  

Differentialdiagnostisch konnte von einem 

Tumor ausgegangen werden. Der histologi-

sche Befund zeigte ein Leiomyosarkom.  

Weitere Raumforderungen wurden im Ute-

rus, in der Lunge, der Pleura, Pankreas, Leber, 

Pankreas und zuletzt auch im Gehirn be-

schrieben. 

Diskussion: Leiomyosarkome sind maligne 

Tumoren, die von der glatten Muskulatur 

ausgehen und ca. 1 % der uterinen Tumoren 

ausmachen. Metastasen finden sich häufig 

in den Lungen, der Leber und im Peritoneum. 

In der Literatur werden orbitale Metastasen 

nur in vereinzelten Fällen beschrieben. 

P29: CANVAS – Fallserie eines seltenen zentral- und  
peripher-vestibulären Syndroms

Milenkovic I, Rommer P, Müller C, Auff E, Wiest G
Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Wien

Einleitung: Das CANVAS-Syndrom ist ein 

seltenes neurologisches Krankheitsbild, das 

durch das gemeinsame Auftreten einer ce-

rebellären Ataxie, Polyneuropathie und bila-

teralen Vestibulopathie charakterisiert ist. 

Obwohl die Erstbeschreibung von Patienten 

mit einer cerebellären Ataxie in Kombination 

mit einer Vestibulopathie bereits 1991 er-

folgte, so gelang die Abgrenzung des Syn-

droms als eigene Entität erst 2004. Der 

Nachweis, dass eine Polyneuropathie inte

grativer Bestandteil des Krankheitsbildes ist, 

führte 2011 schließlich zum Begriff des 

CANVAS-Syndroms (cerebellar ataxia, neuro-

pathy, vestibular areflexia syndrome). Die 

bisher vorliegenden Daten legen einen auto-

somal rezessiven Erbgang mit late-onset 

nahe. Das klinische Erscheinungsbild ist 

neben einer milden Extremitätenataxie auch 

durch eine langsam progrediente Gangstö-

rung, Dysästhesien und Oszillopsien gekenn-

zeichnet. Die meisten Patienten weisen im 

MRT eine cerebelläre Atrophie sowie in der 

Neurografie eine sensorische Polyneuropathie 

auf. In der vestibulären Diagnostik sind ein 

verminderter VOR in den Rotationstests sowie 

eine sakkadierte langsame Folgebewegung 

pathognomonisch.

Methode: Wir berichten über drei männliche 

Patienten im Alter von 57–78 Jahren, die an 

der Spezialambulanz für Gleichgewichtsstörun-

gen und der Spezialambulanz für Bewegungs-

störungen der Klinik für Neurologie der Med-

Uni Wien aufgrund einer langsam progredien-

ten Gangstörung und Extremitätenataxie 

klinisch und apparativ untersucht wurden.

Ergebnisse: Die vestibuläre Diagnostik und 

Okulomotoriktestung erbrachte bei allen 

Patienten eine sakkadierte langsame Folge-

bewegung mit zunehmenden Frequenzen 

(0,1, 0,2 und 0,4 Hz). Ein Patient wies einen 

deutlichen horizontalen Blickrichtungsnystag-

mus auf. In den Rotationstests zeigte der 

VOR bei allen Patienten einen symmetrisch 

verminderten gain bei allen Frequenzen 

(0,04, 0,08 und 0,32 Hz), kompatibel mit 

einer bilateralen Vestibulopathie. Die Neuro-

grafie erbrachte eine sensible Polyneuropa-

thie bei allen Patienten, und in der MRT des 

Gehirns fand sich bei allen Patienten eine 

geringe diffuse Atrophie. Die erweiterte Di-

agnostik konnte andere Ursachen einer ce-

rebellären Ataxie ausschließen, sodass die 

Patienten mit einem CANVAS-Syndrom dia-

gnostiziert wurden.

Diskussion: Das CANVAS-Syndrom stellt 

eine wichtige, wenn auch seltene Differen-

zialdiagnose zu anderen cerebellären Here-

doataxien dar. Die Abgrenzung des CANVAS-

Syndroms erfordert eine detaillierte Diagnos-

tik des vestibulären Systems und der 

Okulomotorik mittels Videookulografie und 

Drehstuhltest.

P30: Germinoma mimicking lesion of inflammatory etiology on MRI

Urbanic Purkart T1, Asslaber M2, Holl E3, Seifert-Held T1, Payer F1

1	Department of Neurology, Medical University of Graz 
2	Institut für Pathologie, Diagnostisches Zentrum, Medizinische Universität Graz
3	Department of Neurosurgery, Medical University of Graz 

Introduction: Intracranial midbrain mass 

lesions with spontaneous radiological im

provement challenge the treating physician. 

Case Report: In 2011 an 18-year-old male 

patient presented to the emergency room 

with acute hemicranial throbbing headache 
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P31: Autoimmunenzephalopathie als mögliche Ursache therapierefraktärer 
Anfallsserien bei bekannter struktureller Epilepsie – ein Fallbericht

Innerhofer C1, Höftberger R3, Rahimi J1, Grandits W1, 2, Rauschka H1, 2, Hainfellner J3, Katzenschlager R1, 2

1	Abteilung für Neurologie, Sozialmedizinisches Zentrum Ost – Donauspital, Wien
2	Karl Landsteiner Institut für neuroimmunologische und neurodegenerative Erkrankungen, Wien
3	Klinisches Institut für Neurologie, Wien

Hintergrund: Die antikörper(AK)assoziierten 

Autoimmunenzephalitiden stellen eine Unter-

gruppe der immunvermittelten ZNS-Erkran-

kungen dar, die aufgrund guten Ansprechens 

auf Immuntherapie oft eine günstige Prog-

nose aufweisen. In den letzten Jahren konn-

te eine steigende Anzahl an konkreten 

Zielantigenen wie z. B. 2007 der NMDA-

Rezeptor identifiziert werden. Auch das kli-

nische Spektrum der immunvermittelten 

Syndrome erweitert sich ständig. So konnten 

bei unterschiedlichsten neurologischen 

Krankheitsbildern mit neuropsychiatrischen 

Symptomen, Epilepsien oder auch Bewe-

gungsstörungen AK gegen Oberflächenanti-

gene gefunden werden, womit sich die 

Möglichkeiten für spezifische Therapien er-

weitern.

Fallbericht: Wir beschreiben den Fall eines 

51-jährigen Patienten mit seit 20 Jahren 

bestehender Epilepsie und hirnorganischem 

Psychosyndrom nach hypoglykämisch-hypo-

xischem Hirnschaden. Bisher waren etwa 5 

Anfälle pro Jahr zu erheben, am Tag der 

Aufnahme kam es jedoch zu einer anhalten-

den Serie fokal-motorischer Anfälle. Trotz 

Optimierung der antiepileptischen Therapie 

kam es weiterhin zu schwer therapierbaren 

Serien und Staten fokal-motorischer Anfälle 

mit Bewusstseinsänderung. Zusätzlich kam 

es zu optischen Halluzinationen, Agitiertheit 

und Aggressivität, welche nicht Bestandteil 

des vorbestehenden hirnorganischen Psycho-

syndroms waren und auf eine neuroleptische 

Therapie nicht ansprachen. In der Bildgebung 

konnte kein neues strukturelles Korrelat 

gefunden werden, Infekte oder metabolische 

Störungen wurden im Rahmen einer umfas-

senden Abklärung ausgeschlossen. Das EEG 

zeigte eine zunehmende Verlangsamung, mit 

rechtshirnigen epilepsietypischen Potenzia-

len, anstatt des vorbeschriebenen linkstem-

poralen Fokus. Im Liquor waren die Routine-

parameter wie Zellzahl und Eiweiß normal. 

Im neuroimmunologischen Screening mittels 

eines gewebsbasierten Assays für Oberflä-

chenrezeptor-AK konnte sowohl im Serum 

als auch im Liquor eine Anfärbung des 

Neuropils in Hippocampus und Kleinhirnrinde 

gefunden werden, mittels zellbasierter Assays 

waren jedoch alle derzeit bekannten AK 

negativ. Eine anschließend durchgeführte 

Färbung lebender Nervenzellkulturen war 

positiv, was für das Vorliegen eines neuen, 

bisher nicht charakterisierten AK spricht. 

Passend zur Klinik erhärtete sich daher der 

Verdacht auf eine AK-mediierte Enzephalo-

pathie, und es wurde eine Therapie mit 

Immunglobulinen initiiert. Innerhalb weniger 

Tage zeigte sich eine deutliche klinische 

Verbesserung mit anhaltender Rückbildung 

von Aggressivität und Halluzinationen sowie 

Anfallsfreiheit. Das EEG war ebenso wieder 

gebessert, ohne epilepsietypische Potenziale.

Conclusio: Auch bei bekannter Epilepsie und 

vorbestehendem hirnorganischen Psychosyn-

drom sollte bei unerklärlicher Verschlechte-

rung an das Vorliegen eines AK-mediierten 

Prozesses gedacht werden.

and vomiting without focal neurological signs 

and symptoms. On cranial MRI a midbrain 

mass lesion with homogenous contrast en-

hancement and signs of ventricle enlarge-

ment has been diagnosed. A ventriculostomy 

and simultaneous ventricular CSF analyses 

have been performed. Histology of the ven-

tricular CSF revealed glial fragments in the 

fibrillary matrix without any signs of malignant 

cells. A tentative diagnosis of low grade 

glioma (LGG) has been stated. In 9/12 ex-

ternal ophthalmoplegia occurred in conjunc-

tion with signs of progression on MRI. At 

this time eye alignment surgery was per

formed. Without any other treatment this 

lesion vanished (5/13) and showed only pale 

inhomogeneous contrast enhancement. In 

1/14 progressive neurological deterioration 

with gait disturbance, dysarthria and dizzi-

ness appeared concomitant with progression 

of the midbrain lesion on MRI. Extensive 

diagnostic work-up did not show any other 

abnormalities. Biopsy could not be offered 

at this time. Due to varying appearance on 

MRI an inflammatory etiology of the lesion 

was postulated and corticosteroid therapy 

with subsequent immunosuppressive therapy 

has been induced. After short term clinical 

stabilization and distinct radiological regres-

sion of the lesion, however, disease progres-

sion with a new thalamic lesion evolved. 

After biopsy histology verified an intracranial 

germinoma with extensive granulomatous 

inflammation. Tumor specific radiation ther

apy has been initiated with marked clinical 

and radiological improvement.  

Results: Differential diagnosis of vanishing 

midbrain lesions on MRI include in rare 

cases intracranial tumors with extensive 

granulomatous inflammatory components. 

Diagnoses of the primary intracranial ger-

minoma should be considered because 

early diagnosis and appropriate treatment 

for midbrain germinoma improves clinical 

outcome.
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P32: Sehr rasch fortschreitende neurodegenerative Erkrankung  
mit ungewöhnlichem Erkrankungsalter

Rahimi J1, Innerhofer C1, Fröhlich R1, 2, Kovacs G3, Katzenschlager R1, 2

1	Abteilung für Neurologie, Sozialmedizinisches Zentrum Ost – Donauspital, Wien
2	Karl Landsteiner Institut für neuroimmunologische und neurodegenerative Erkrankungen, Wien
3	Klinisches Institut für Neurologie, Wien

Wir berichten über eine 45-jährige Patientin, 

die über seit ca. 3 Wochen bestehende Pa-

nikattacken, plötzliche Gefühlsausbrüche, 

Sprechverlangsamung, schlechteres Sehen 

und Schwindel klagte. In den letzten 6 Wo-

chen habe sie 6 kg abgenommen. Auswärts 

waren eine internistische Durchuntersuchung 

und ein Schädel-MRT unauffällig gewesen 

und die Verdachtsdiagnose einer Somatisie-

rungsstörung gestellt worden. Bei Aufnahme 

an unserer Abteilung zeigten sich eine ge-

neralisierte Ataxie, Parkinsonismus sowie 

Zeichen eines organischen Psychosyndroms 

mit Verlangsamung und Ratlosigkeit. Kom-

muniziert werden konnte nur in ihrer Mut-

tersprache Polnisch, obwohl sie zuvor flie-

ßend Deutsch gesprochen hatte.

Die MRT zeigte symmetrische Signalanhe-

bungen in den Basalganglien und kortikal, 

die als vereinbar mit einer Virusenzephali-

tis interpretiert wurden. Diese wurde in 

einer Lumbalpunktion nicht bestätigt. Alle 

Befunde bezüglich eines möglichen para-

neoplastischen Geschehens sowie die be-

kannten antineuronalen Antikörper waren 

negativ. Ein Therapieversuch mit Immun-

globulinen zeigte keine Wirkung. Das EEG 

zeigte bei Aufnahme generalisierte Ver-

langsamung. Das 14-3-3-Protein im Liquor 

war initial inkonklusiv. Klinisch entwickel-

ten sich innerhalb von Tagen Myoklonien, 

und in Folge-EEG fanden sich generalisier-

te triphasische Wellen. Somit wurde der 

Verdacht auf eine Prionenerkrankung ge-

stellt. Da die Patientin sehr jung war und 

ursprünglich aus einem Gebiet kam, in dem 

die genetisch bedingte Creutzfeldt-Jakob-

Krankheit (CJK) überwiegt, wurde diese 

ausgeschlossen.

Das klinische Bild verschlechterte sich rasch, 

mit Agitation, Psychose, Gleichgewichtsstö-

rung und zuletzt Ausfall aller Willküraktivitä-

ten. Die Patientin verstarb nach etwa 2 

Monaten Krankheitsdauer. Die neuropatho-

logische Autopsie bestätigte den Verdacht 

einer sporadischen CJK (Codon-129-MM1-

Subtyp). Beim MM1-Subtyp handelt es sich 

um die häufigste sogenannte klassische 

Form, die normalerweise PatientInnen mit 

einem durchschnittlichen Alter um 65 Jahre 

betrifft und durch einen raschen Krankheits-

verlauf gekennzeichnet ist.

Unsere Patientin ist seit Beginn der Aufzeich-

nungen österreichweit die jüngste Betroffene 

dieses Subtyps. Der Fall bestätigt, dass die 

sporadische CJK auch zunehmend jüngere 

PatientInnen betreffen kann. Trotzdem sollte 

stets auch eine genetische Ursache ausge-

schlossen werden.

P33: Nodding Syndrome in Mahenge, Tanzania: Report of 3 cases with 
directly observed Head Nodding and ictual/postictual EEG recording

Wiesmayr M1, Wagner T2, Kegele J3, Winkler AS4, Matuja W5, Schmutzhard E1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
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3	Department of Neurology and Epileptology, Hertie Institute for Clinical Brain Research, University of Tübingen, Germany
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Introduction: Nodding syndrome is still a 

poorly understood disorder defined by 

repetitive nodding of the head (head nod-

ding [HN]) combined with cognitive- or 

behavioral problems, additional seizures, 

possibly impaired growth and/or develop-

ment. Most authors regard HN episodes as 

epileptic seizures though the reports on 

semiology, interictual and ictual EEG find

ings differ.

Methods: From 10/2014 to 4/2015 a study 

on the phenotype and etiology of NS was 

conducted in Mahenge, Tanzania. Among 

others, nodding episodes were directly ob-

served in 3 cases, appearing as involuntary 

head drop occurring in a pseudo-periodical 

manner for several minutes, fully in line with 

the WHO NS definition criteria worked out 

by the WHO sponsored international confer

ence on Nodding Syndrome in 2012 in 

Kampala, Uganda.

Results: Within this poster we present the 

history, clinical findings, the EEGs and course 

in these 3 patients.

Discussion: The study was supported by 

the“German Centre for Infection Research” 

(DZIF) and “Prof. Dr. Peter and Jytte Wolf 

Foundation for Epilepsy”.

Conflict of Interest: the authors report 

no conflict of interest with respect to this 

study.

Case Report: Patient 1 P		

•	 male, age 7y, preschool 
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•	 HN started at age 6y, with no other 

seizures reported, “falls asleep while 

bathing”

•	 perinatal and developmental history 

unremarkable, however mother suffered 

and died from epilepsy 	

•	 HN 2x/d, morning and evening, not only 

with food but often when eating, 

•	 sometimes legs start moving 

•	 Carbamazepin 200mg (11mg/kg)

•	 on examination hypotonic,  

otherwise naf 

Patient 2 A
•	 male, age 12y, 

•	 HN started age 5y, no other seizures 

•	 unremarkable perinatal history, delayed 

motor development 

•	 enuresis nocturna and diurna 

•	 school dropout 1stb year at school, 

supervised work 

•	 HN 3x/d with meals,10-15min, prior to 

medication, sometimes also upper body, 

occ. moves fingers and toes 

•	 Carbamazepin 200mg (6,6 mg/kg)

•	 on examination hypotonic, Babinski  

sign right 

Patient 3 E
•	 female, age 10, 

•	 HN started age 10 y, no other seizures 

•	 2 uncles with epilepsy

•	 delayed language development no 

school attendence 

•	 3x/d HN, no special time, independent 

from food, responsiveness impaired

•	 Phenobarbitone 100mg (4mg/kg)

•	 on examination unremarkable 

P34: Konvexale Subarachnoidalblutung und Verschlussprozesse der Arteria 
carotis interna

Fandler S1, Gattringer T1, Enzinger C1, 2, Beitzke M1, Niederkorn K1, Fazekas F1

1	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Graz
2	Klinische Abteilung für Neuroradiologie, Medizinische Universität Graz

Die konvexale Subarachnoidalblutung (kSAB) 

ist eine zunehmend bekannte Form der 

nichttraumatischen, nichtaneurysmatischen 

Subarachnoidalblutung, welche zuletzt vor 

allem bei älteren PatientInnen mit einer ze-

rebralen Amyloidangiopathie in Verbindung 

gebracht wurde. Eine kSAB kann aus unter-

schiedlichen Gründen allerdings auch in 

Zusammenhang mit Verschlussprozessen der 

A. carotis interna (ACI) auftreten: 

Fall 1: Eine kortikale superfizielle Hämoside-

rose imitierte bei einem 80-jährigen Patienten 

transitorische ischämische Attacken. Da 

gleichzeitig eine moderate extrakranielle ACI-

Stenose vorlag, wurde eine Carotis-Throm-

bendarteriektomie (TEA) durchgeführt. Da-

nach persistierten allerdings die transienten 

fokal-neurologischen Defizite, und es wurde 

eine neu aufgetretene kSAB detektiert. 

Fall 2: Ein 60-jähriger Patient erlitt fünf Tage 

nach TEA einer hochgradigen symptomati-

schen ACI-Stenose eine kSAB unter gleich-

zeitigen Zeichen eines zerebralen Hyperper-

fusionssyndroms. 

Fall 3: Ein 70-jähriger Patient präsentierte 

sich mit einer rezidivierenden kurzzeitigen 

Beinschwäche bei bekannter kontralateraler 

höchstgradiger Stenose der distalen ACI. 

Bildgebend fand sich distal zur hochgradigen 

Stenose eine kSAB, wobei pathogenetisch 

ein Leakage aus reaktiv dilatierten Kollateral-

gefäßen zu diskutieren ist. 

Die drei beobachteten klinischen Fälle (Amy-

loid spells, Hyperperfusionssyndrom, schwere 

Hypoperfusion) zeigen die pathophysiologi-

sche Diversität der kSAB, die neben der 

zerebralen Amyloidangiopathie und dem 

zerebralen Vasokonstriktionssyndrom auch 

stenookklusive Prozesse der ACI einschließt. 

Diese unterschiedlichen Ursachen müssen 

klinische Beachtung finden und erfordern ein 

jeweils unterschiedliches Management.

P35: Die funikuläre Myelose in der Differenzialdiagnose T2-hyperintenser 
Myelonläsionen im MRT – ein Fallbericht

Primosch S, Kapeller P
Abteilung für Neurologie, Landeskrankenhaus Villach

Einleitung: Die funikuläre Myelose stellt die 

mittlerweile seltene neurologische Manifes-

tation eines ausgeprägten Vitamin-B12-Man-

gels dar. Zu den Hauptursachen zählt die 

Resorptionsstörung im Rahmen einer Au-

toimmungastritis, deren Prävalenz bei Typ-

1-Diabetikern bis zu 5-fach erhöht ist.

Fallbericht: Eine 46-jährige Typ-1-Diabetike-

rin stellte sich mit einer progredienten sen-

siblen Polyneuropathie-Symptomatik und 

akut aufgetretener ataktischer Gangstörung 

vor. Eine MRT der Neuroachse ergab ausge-

dehnte Signalalterationen in den Hinter- und 

Seitensträngen des Zervikalmarks im T2-Bild 

ohne Kontrastmittelaufnahme. 

An Vorerkrankungen und -befunden bestan-

den ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus 

Typ 1 (LADA), eine Thyreoiditis Hashimoto 

sowie Zustand nach Beinvenenthrombose. 

Klinisch imponierten ein breitbeinig-atakti-

sches Gangbild sowie eine deutlich beinbe-

tonte sensible Tetrasymptomatik mit Kribbel-

parästhesien und reduziertem Berührungs-, 

Vibrations- und Lageempfinden bei erhalte-
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nem Temperatur- und Schmerzempfinden. 

Es bestanden keine Paresen, keine Spastizität, 

die MER seitengleich mittellebhaft, Babinski-

Zeichen negativ.

Laborchemisch fand sich eine hyperchrom-

makrozytäre Anämie und lenkte den DD-

Gedanken in Richtung der funikulären Mye-

lose. Der daraufhin ergänzend bestimmte 

Vitamin-B12-Spiegel fand sich deutlich ernied-

rigt, der Folsäurespiegel minimal erhöht, die 

Methylmalonsäure hochgradig erhöht, der 

Homocysteinspiegel normal. 

Die im Rahmen der weiteren Diagnostik 

durchgeführte Gastroskopie zeigte eine dif-

fus atrophierte Magenschleimhaut im Cor-

pus- und Fundusbereich, histologisch ein Bild 

wie bei Autoimmungastritis. Ergänzend be-

stimmte Parietalzellantikörper waren positiv.

Eine Substitutionstherapie mit Vitamin B12  

i. v. über 5 Tage und weiterführend wö-

chentlich i. m. wurde unverzüglich eingelei-

tet, darunter rasche Besserung der neurolo-

gischen Symptomatik.

Schlussfolgerung: Insbesondere vor dem 

Hintergrund vorbestehender autoimmunolo-

gisch bedingter Erkrankungen muss an die 

Autoimmungastritis als Ursache der funiku-

lären Myelose gedacht werden.

In diesem Fall besteht eine Kombination 

aus drei autoimmunologisch bedingten 

Erkrankungen, deren Konstellation einem 

autoimmunen polyendokrinen Syndrom 

Typ IIIB entspricht. Hier muss allerdings 

eingeräumt werden, dass die Thyreoiditis 

Hashimoto lediglich eigenanamnestisch 

von der Patientin als solche angegeben 

wurde und keine objektiven Vorbefunde 

vorliegen, die eine eindeutige Diagnose des 

APS IIIB zulassen.

P36: Hypothyroid Myopathy, cachexia and dementia – A case report

Weichselbaum A, Struhal W, Vosko MR, Brunner C, Ransmayr G
Neurologie und Psychiatrie, Med Campus III, Kepler Universitätsklinikum, Linz

Introduction: We present a 74 years old 

female patient, primarily admitted due to 

cerebellar hemorrhage on the left side. Dur

ing early re-mobilization the patient appeared 

generally weak, frail and cachectic.

Methods: Clinical neurologic examination 

revealed disorientation, generalized muscle 

atrophy, decreased muscular strength in the 

upper and lower extremities (strength grade 

of 3/5), inability to stand or walk. Addition

ally, dysmetria to the left, decreased tendon 

reflexes, hoarseness and negative pyramidal 

signs were found.

In the patient’s medical history, anorexia 

nervosa, progressive cognitive decline and 

severe apathy since several years before were 

reported. Furthermore, pleural and pericardial 

effusions were discovered which led us to a 

hypothesized a systemic neoplastic disease. 

Comprehensive screening showed no identi-

fiable cancer disease, despite of elevated 

systemic tumor markers (e.g. CA 15.3, CA 

125, CA 19.9, AFP). 

The electrophysiological studies showed a 

typical myopathic pattern in the quantitative 

muscle analysis (diminished and short muscle 

potentials). EEG showed unspecific abnormal 

findings. In addition, the patient achieved 

24/30 points in the Mini mental state ex

amination.

The thyroid hormone levels revealed TSH level 

of 45 µU/ml.

Results: Levothyroxine was initiated and the 

patient was controlled periodically, thyroidal 

biochemical parameters normalized and 

within 8 weeks myopathy improved (the 

patient was able to walk with help), the 

pleural and pericardial effusions disap-

peared. Moreover, the patient started talk

ing, her former sense of humor returned 

and she gained approximately ten kilo-

grams. 

After the treatment course, we could attain 

a clinical improvement, electrophysiological 

examinations revealed nearly normalized 

muscle potentials.

Discussion: We present a frail old patient 

with cerebellar hemorrhage with a long 

history of generalized weakness of unknown 

origin. The correct diagnosis of thyroid myo-

pathy and metabolic encephalopathy with 

dementia enabled adequate therapy and led 

to a rapid rehabilitation and improvement of 

the patient’s quality of life. Hypothyroid 

Myopathy is a rare differential diagnosis and 

even in complex patients should be consid

ered as a cause of frailty and weakness.

P37: Intravascular large B-cell lymphoma mimicking central nervous system 
vasculitis – A case report

Iglseder S1, Fischer M2, Helbok R1, Beer R1, Matosevic B1, Moser P3, Grams A4, Schmutzhard E1, Stockhammer G1, Pfausler B1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Anesthesiology Medical University Hamburg-Eppendorf, Germany
3	Department of Pathology, Medical University of Innsbruck
4	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Intravascular large B-cell lym-

phoma (IVBCL) represents a rare subtype of 

extranodal diffuse large B-cell lymphoma 

characterized by selective growth of neoplas-

tic cells within the lumen of small and medi

um-sized vessels. The clinical spectrum is 

heterogeneous and dominated by neurolog

ical and skin manifestations. Intra-vitam dia-

gnosis still remains challenging and usually 

requires brain biopsy since no pathognomon

ic neuroradiological findings exist for IVBCL.

Methods: We present the case of a 65-year-
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P38: Perampanel in patients with refractory and super-refractory status  
epilepticus in a neurological intensive care unit

Rohracher A, Höfler J, Kalss G, Leitinger M, Neuray C, Kuchukhidze G, Dobesberger J, Novak H, Pilz G, Trinka E
Department of Neurology, Medical University of Salzburg 

Introduction: In refractory status epilepticus 

(SE), because of subcellular maladaptive 

changes, GABAergic drugs are no longer 

effective, and the excitatory neurotransmitter 

glutamate (Glu) plays a major role in seizure 

perpetuation. Perampanel (PER, licensed 

since 09/2012) is the first orally active non-

competitive AMPA receptor antagonist for 

adjunctive treatment of refractory focal 

epilepsy.

Methods: We analyzed the treatment re

sponse, seizure outcome, and adverse effects 

of add-on treatment with perampanel in 

patients with refractory status epilepticus in 

the Neurological Intensive Care Unit (NICU), 

Salzburg, Austria between 09/2012 and 

11/2014 by retrospective chart review.

Results: Twelve patients (75% women) with 

refractory status epilepticus were treated 

with PER administered per nasogastric tube 

between 09/2012 and 11/2014. Median age 

was 75 years [range: 60–91]. The most 

frequent SE type was nonconvulsive SE 

(NCSE) with (5/12, 42%) and without coma 

(6/12, 50%). In seven patients (58%), SE 

arose de novo, with an acute symptomatic 

cause in five patients (42%). Cerebrovascular 

diseases (4/12, 33%) and cerebral tumors 

(4/12, 33%) were the most common etiolo-

gies. Perampanel was given after a median 

number of four antiepileptic drugs [range: 

2–7] and a median time of 1.5 days [range: 

0.8–18.3]. In one patient (8%), clinical im-

provement was observed within 24 h and 

EEG improvement within 60 h after admin

istration of PER, while in another patient 

(8%), clinical and EEG improvement was 

observed more than 48 h after administra

tion. Median initial dose was 4 mg [range: 

2–12; SD: 4.11], titrated up to a median of 

12 mg [range: 4–12] in steps of 2 to 4 mg 

per day. No adverse effects were reported 

regarding cardiorespiratory changes or labo-

ratory parameters. Outcomes after SE were 

moderate disability in five patients (42%), 

death in three patients (25%), and persistent 

vegetative state in two patients (17%).

Discussion: Though glutamate plays a major 

role in seizure perpetuation, the noncompet

itive AMPA receptor antagonist PER could 

only ameliorate seizure activity in a few 

patients with refractory SE. The long duration 

of SE before the administration of PER via 

nasogastric tube, as well as relatively low 

doses of PER, might be responsible for the 

modest result. Perampanel was well toler

ated, and no adverse events were reported.

old male patient presenting with multifocal 

neurological signs and symptoms including 

cognitive deficits, aphasia and paraparesis as 

leading features. Imaging findings were 

suggestive for cerebral vasculitis prompting 

initiation of steroid treatment. After initial 

stabilization the patient deteriorated in spite 

of systemic steroid treatment, developed 

severe sepsis and finally died from multi-

organ failure.

Results: Histopathological findings revealed 

CD20 positive lymphoma cells in small- and 

middle-sized vessels of the cerebrum, the 

lungs and the skin diagnostic for IVBCL. 

Discussion: This case should raise the alert-

ness for consideration of IVBCL as a differen-

tial diagnosis resulting in early brain biopsy, 

if no etiology for CNS vasculitis is evident.

Case Report: Intravascular large B-cell lym-

phoma (IVBCL) represents a rare subtype of 

extranodal diffuse large B-cell lymphoma 

characterized by selective growth of neo-

plastic cells within the lumen of small and 

medium-sized vessels. The clinical spectrum 

is heterogeneous dominated by neurological 

and skin manifestations. Intra-vitam diagno-

sis still remains challenging and usually re-

quires brain biopsy since no pathognomonic 

neuroradiological findings do exist for 

IVBCL.

We present the case of a 65-year old male 

patient presenting with multifocal neurolog

ical signs and symptoms including cognitive 

deficits, aphasia and paraparesis as leading 

features. Imaging findings were suggestive 

for cerebral vasculitis prompting initiation of 

steroid treatment. After initial stabilization 

the patient deteriorated in spite of systemic 

steroid treatment, developed severe sepsis 

and finally died from multi-organ failure. 

Histopathological findings revealed CD20 

positive lymphoma cells in small- and mid

dle-sized vessels of the cerebrum, the lungs 

and the skin diagnostic for IVBCL. 

This case should raise the alertness for con-

sideration of IVBCL as a differential diagno-

sis resulting in early brain biopsy, if no 

etiology for CNS vasculitis is evident. 
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P39: A comparison of high frequency oscillations in high-density scalp  
and invasive EEG recordings using selected computer-aided detection 
methods – preliminary results

Schwimmbeck F1, Thomschewski A1, Höller Y1, Trinka E1, Krainz H2, Höller P1

1	Department of Neurology, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University (PMU), Salzburg; Department of Psychology, Paris-Lodron 
University Salzburg; Spinal Cord Injury and Tissue Regeneration Center Salzburg, Paracelsus Medical University

2	Department of Neurosurgery, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University (PMU), Salzburg 

Introduction: Although high frequency os-

cillations (HFOs) detected in invasive EEG 

recordings have been considered a promising 

biomarker for delineating epileptogenic brain 

tissue in the last decade, there are only few 

studies on occurrence and detectability of 

non-artificial/spontaneous HFOs in the scalp 

EEG. However, the detection of HFOs in scalp 

EEG recordings might provide a complemen-

tary tool, especially for the planning of in-

vasive EEG recordings. In the current analysis 

we compared HFOs detected in invasive and 

high-density scalp EEG recordings using se-

lected computer-based detection methods.

Methods: In six patients with intracerebral 

Stereo-EEG (9 to 15 arrays per patient, 9 

channels per array) and HD-Scalp EEG (256 

channels) during routine presurgical evalua-

tion, HFOs were detected in segments of 30 

minutes using different semi-automatic de-

tection algorithms implemented in MEEGIPS, 

a software developed by the Department of 

Neurology, PMU Salzburg. Following each 

detection run, detected HFOs were visually 

reviewed in order to assess whether they 

were artificial or non-artificial. We then 

compared temporal frequency and spatial 

distribution of intracranial HFOs versus scalp 

HFOs.

Results: In comparison to intracranial EEG 

recordings the scalp EEG recordings con

tained high proportions of artificial HFOs 

deriving e.g. from muscle or filtering artifacts. 

The number of detected non-artificial HFOs 

however was very low and their proportion 

was heavily depending on the applied de-

tection method. In some recordings we did 

not find any non-artificial HFOs at all.

Discussion: In order to reliably detect HFOs 

in scalp EEG recordings we have to overcome 

the problem telling genuine HFOs apart from 

irrelevant or uninterpretable signals. We 

suggest to systematically evaluate further 

computer-aided detection methods with re-

spect to their suitability for high-density scalp 

EEG HFO detection and to adopt them to 

the peculiarities of scalp HFOs in order to 

improve detection reliability.

P40: First experience with the super-selective WADA-test: a diagnostic  
procedure in presurgical memory evaluation of patients with temporal 
lobe epilepsy

Schmid E1, Kirschner M1, Killer-Oberpfalzer M1, 2, Leitinger M1, Kuchukhidze G1, 3, Trinka E1, 4

1	Department of Neurology, Christian Doppler Klinik, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Research Institute of Neurointervention, Paracelsus Medical University, Salzburg
3	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
4	Center for Cognitive Neuroscience, Salzburg

Background: In patients with drug resistant 

epilepsy surgical treatment is the most valu-

able option with a high probability of ren-

dering the patient seizure free. In patients 

with temporal lobe epilepsy (TLE) material-

specific postoperative memory deficits may 

be experience after temporal lobectomy. 

Therefore, various diagnostic methods includ

ing the intracarotid amobarbital procedure 

(so called WADA-test) are conducted for 

predicting postoperative memory changes. 

However, the inactivation of widespread 

hemispheric functions as well as adverse 

effects such as aphasia limit the predictive 

value of the classical WADA-test. Conse-

quently, the super-selective WADA-test with 

drugs injected via the posterior cerebral artery 

enables a more precise memory testing by 

only inactivating mesial parts of the tempo-

ral lobe without limiting aphasic side effects. 

Only few centers worldwide perform a super-

selective procedure due to a reported high-

er risk and technical difficulties. Here we 

report the first experience with the super-

selective WADA-test at our centre.

Methods: Injection of methohexital (median 

dose of 8,5 mg, range 3−15,8 mg) was 
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performed via microcatheter navigated into 

the posterior cerebral arteries at a time with 

an interval of 45 minutes. EEG recordings (21 

scalp electrodes, international 10−20 system) 

were performed to monitor drug effects 

during the procedure. For memory testing we 

used a neuropsychological test battery for 

each hemisphere consisting of two sets of 

verbal and visual stimuli items as well as a 

short aphasia screening. This design allows 

testing of both visual and verbal memory 

encoding as well as memory retrieval during 

a short period of hippocampal inactivation.

Results: Four patients (median age 25, range 

20−39) with TLE underwent a super-selec-

tive WADA-test from 11/2014−12/2015. 

Immediately after methohexital injection, all 

patients developed transient hemianopia, 

one patient reported transient headache. 

Confusion, aphasia or other adverse effects 

did not occur. In all patients, a bilateral 

memory representation or unilateral domi-

nance for visual or verbal memory perfor-

mance was determined by calculating later

ality indexes.

Conclusion: Super-selective WADA-test was 

safely performed in these patients and al

lowed examination of visual and verbal 

memory functions without limiting aphasic 

symptoms.

P41: Ictal dystonic posturing with tremor and ipsilateral tonic leg  
extension after the figure of four sign – new lateralizing and localizing 
semiologic signs

Kalss G1, Frühwald U2, Unterberger I2, Walser G2, Luef G2, Bauer G2, Trinka E1

1	Department of Neurology, Medical University of Salzburg 
2	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: The basal ganglia form circuits 

with the frontal and temporal neocortices. 

Unilateral dystonic limb posturing and gyra-

tory movements are ictal extra pyramidal 

motor signs (iEPMS) arising from the basal 

ganglia. 

The aim of this investigation was to further 

delineate seizure semiology and seizure 

propagation pathways in frontal- (FLE) and 

temporal lobe epilepsy (TLE) and assess a 

possible lateralizing and localizing value of 

iEPMS.

Methods: The authors analyzed 119 seizures 

of 38 patients with medically refractory TLE 

or FLE referred to a University Hospital for 

presurgical evaluation. We focused on fre-

quency, order and lateralization of estab

lished iEPMS and searched for new semiologic 

signs.

Results: Aura symptoms more often preced

ed TLE than FLE seizures (p=0.000). Dystonic 

posturing (p=0.002) or seizure propagation 

from dystonic posturing to version (p=0.038) 

were predominantly observed in seizures with 

temporal lobe origin. Seizure propagation 

pathways exclusively documented in TLE 

seizures were aura to head turn (p=0.028) 

or dystonic posturing to a generalized seizure 

(p=0.005). 

“Dystonic posturing with tremor” was 

observed in 5/62 TLE seizures, in 4/21 TLE 

patients, and was contralateral to the 

seizure onset zone in 100%. “Unilateral 

tonic leg extension after the figure-4-sign” 

(TEAF4) was ipsilateral in all (n= 6) of 

observed seizures in three TLE patients. 

Immobile limb (p=0.028), “dystonic postur

ing with tremor” (p=0.012) and TEAF4 

(p=0.014) were exclusively found in the 

TLE group. Post operative outcome was 

73.68% seizure freedom (Wieser 1, n=15), 

21.05% only auras (Wieser 2, n=4), and 

5.26% (one patient) with one to three 

seizure days per year (Wieser 3, n=1) in 

the TLE group.

Forced blinking (p=0.034) and grimacing 

(p=0.002) were exclusively found in FLE 

seizures.

Discussion: Basal ganglia seem to be an 

important propagation pathway as document

ed by the various semiologic signs following 

dystonic posturing in TLE but not in FLE 

seizures. The sequence of iEPMS in TLE had 

strong lateralizing value. Unilateral dystonic 

posturing with tremor lateralized contralater

ally and TEAF4 ipsilaterally to the seizure 

onset zone.

P42: Familial Ring Chromosome 20 Syndrome – a Case Report

Unterberger I1, Schober H2, Kotzot D3, Dobesberger J4, Fauth C3

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Department of Pediatrics, LKH Feldkirch
3	Department of Medical Genetics, Molecular and Clinical Pharmacology, Medical University of Innsbruck
4	Department of Neurology, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University, Salzburg

Introduction: Ring Chromosome 20 [r(20)] 

syndrome is a rare chromosomal disorder 

characterized by childhood-onset drug-resis-

tant epilepsy, behavioral problems, and cog

nitive impairment. Diagnosis is confirmed by 

cytogenetic analysis. While most cases are 

sporadic, rarely familial transmission occurs.

Methods: We report on the clinical, electro-

physiological and genetic findings in familial 
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r(20) syndrome in a mother and her daugh-

ter. Workup included routine EEG, video-

EEG, cerebral magnetic resonance imaging 

(MRI), and genetic studies (conventional cy-

togenetics, fluorescence in situ hybridization 

[FISH], SNP-microarray analysis).

Results: The mother, currently 26 years of 

old, was referred with drug-resistant epilepsy 

of unknown origin for further evaluation. 

She is the first of four children of healthy, 

non-consanguineous parents, without a fam

ily history of neurological disorders. Preg

nancy was uneventful and developmental 

milestones were reached timely until the age 

of ten, when prolonged episodes with fear, 

and impaired responsiveness with or without 

mild tonic posturing of both arms started. 

Initial EEGs showed intermittent background 

slowing predominating over the frontal re-

gions. Video-EEG showed frequent, mainly 

nocturnal episodes of NCSE lasting up to 

one hour. Neuropsychological testing re-

vealed mild to moderate frontal-executive 

impairment, brain MRI was inconspicuous. 

Several AEDs were used without rendering 

the patient seizure-free. Due to moderate 

behavioral problems she did not obtain a 

certificate of secondary education. Her seven-

year-old daughter developed complex partial 

seizures at the age of two. Treatment with 

Oxcarbazepine was initiated and the child is 

seizure free since more than two years. 

Developmental milestones were timely  

achieved until now. So far, the child has no 

cognitive or behavioral problems. Interictal 

EEG showed mild intermittent generalized 

slow waves, MRI was normal.

Based on the electro-clinical findings chro-

mosome r(20) syndrome was suspected and 

confirmed by cytogenetic analysis. R(20) 

mosaicism [46,XX,r(20)/46,XX] was found in 

both, the mother and the daughter. The r(20) 

was present in 12% of peripheral T-lympho-

cytes in the mother and in 50% of the cells 

in the daughter, respectively. Further charac-

terization by FISH showed that subtelomere 

and telomere-repetitive sequences are pre-

served on the r(20). SNP-microarray-analysis 

in the daughter showed no loss of euchro-

matin and excluded uniparental isodisomy of 

chromosome 20. The karyotype of the ma-

ternal grandparents and the mother´s hus-

band was normal (analysis of 100 metaphas

es each). 

Discussion: 1. Conventional karyotyping is 

recommended in all patients with refractory 

non-lesional epilepsy associated with behav

ioral/cognitive problems. 2. Familial transmis-

sion of r(20) mosaicism may be explained by 

an inherited instability of chromosome 20 

leading either to a de novo reformation of 

the ring or opening of the ring in the second 

generation.

P43: Outcome-Analyse Epilepsiechirurgie Linz 1997–2015

Stefanits H1, 2, Schwarz G1, Puttinger G1, Schnizer M1, Hengsberger A1, Hamberger M1, Aichholzer M3, Holl K3, Wies W3, Wurm G3, 
Ebetsberger-Dachs G4, Rossegg U4, Schwarz R4, Biebl A4, Laich E5, von Oertzen TJ1

1	Klinik für Neurologie, Neuromed Campus, Kepler Universitätsklinikum, Linz 
2	Universitätsklinik für Neurochirurgie, Medizinische Universität Wien
3	Klinik für Neurochirurgie, Neuromed Campus, Kepler Universitätsklinikum, Linz 
4	Klinik für Kinder- und Jugendheilkunde, Med Campus IV, Kepler Universitätsklinikum, Linz
5	Abteilung für Neurologie, LKH Steyr

Einleitung: Im Rahmen des epilepsiechirur-

gischen Programms werden am Neuromed 

Campus (vormals Landes-Nervenklinik Wag-

ner-Jauregg) seit 1997 Epilepsiepatienten 

prächirurgisch evaluiert, operiert und post-

operativ betreut. In dem vorliegenden Audit 

wurde das epilepsiechirurgische Outcome des 

Zentrums retrospektiv untersucht.

Methode: Demografische und klinische 

Daten sowie das postoperative Outcome 

(nach Wieser/ILAE) 1, 2, 5 und 7 Jahre nach 

epilepsiechirurgischem Eingriff wurden im 

vorliegenden Patientenkollektiv nach Akten-

lage erhoben.

Ergebnisse: Seit 1997 unterzogen sich 251 

Patienten einem epilepsiechirurgischen Ein-

griff (119 Frauen, 132 Männer). Das Durch-

schnittsalter zum Zeitpunkt der Operation 

betrug 34,1 Jahre (± 14,2), die durchschnitt-

liche Epilepsiedauer lag bei 15,2 Jahren (± 

13,7). 49,8 % der Patienten wurden links, 

49,4 % rechts und 0,8 % beidseits operiert.

Bei 43,4 % der Patienten wurde eine Läsion

ektomie durchgeführt, bei jeweils 19,5 % der 

Patienten eine selektive Amygdalohippokam-

pektomie oder anteromediale Temporallap-

penresektion, bei 13,9 % eine extratempora-

le Resektion, bei 1,6 % multiple subpiale 

Transektionen (MST), bei 0,8 % eine Calloso-

tomie und bei 0,4 % ausschließlich eine 

Elektrodenimplantation. Im Rahmen eines 

resektiven Eingriffs wurden bis zum Jahr 2003 

bei 20,3 % MST vorgenommen. 37,8 % der 

Patienten wurden invasiv abgeleitet. Eine 

Reoperation war bei 6 % notwendig. 

Histologisch zeigten sich eine fokale kortika-

le Dysplasie (18,3 %), eine Ammonshornskle-

rose (17,1 %), ein intrakranieller Tumor  

(16,3 %), unspezifische Veränderungen (15,1 %), 

eine vaskuläre Pathologie (13,9 %), ein long-

term epilepsy associated tumor (LEAT) (12,4 %) 

oder keine Veränderungen (1,2 %).

Postoperative Anfallsfreiheit (Wieser-Klassen 

1a, 1, 2) konnte nach 1 Jahr bei 57,9 %, 

nach 2 Jahren bei 60,1 %, nach 5 Jahren 

bei 63,3 % und nach 7 Jahren bei 65,9 % 

erreicht werden. Eine Reduktion der Anfalls-

frequenz (Klassen 3 und 4) erreichten 30,3 % 

im 1., 28,3 % im 2., 19,6 % im 5. und  

20,4 % im 7. Jahr. Ein Gleichbleiben oder 

eine Verschlechterung der Anfallssituation 

wurde bei 11,8 % nach 1, 11,6 % nach 2, 

17,2 % nach 5 und 13,6 % nach 7 Jahren 

beobachtet. Insgesamt verstarben im Beob-

achtungszeitraum 11 Patienten.

Diskussion: Die Ergebnisse des Linzer epi-

lepsiechirurgischen Programms liegen im 

erwarteten Bereich. Es zeigt sich bis zum Jahr 

2003 eine recht hohe Anzahl von operativen 

Eingriffen mit MST. Epilepsiechirurgie ist eine 

effektive Methode zur Behandlung therapie-

resistenter Epilepsien mit einem guten Lang-

zeitergebnis.
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P44: Nodding Syndrome in Mahenge, rural Tanzania. A case report of  
3 patients with observed and monitored Head Nodding

Wiesmayr M1, Schmutzhard E2, Wagner T3, Kegele J4, Winkler AS5, Pfeiffenberger T1, Gatterer C1

1	Medical University of Innsbruck 
2	Department of Neurology ICU, Medical University of Innsbruck
3	Centre for Pediatric and Adolescent Medicine, Division of Pediatric Neurology and Inherited Metabolic Diseases, University of Heidelberg, Germany
4	Department of Neurology and Epileptology, Hertie Institute for Clinical Brain Research, University of Tübingen, Germany
5	Department of Neurology, Technische Universität München (TUM), Germany

Introduction: Nodding syndrome is still a 

poorly understood disorder defined by 

repetitive nodding of the head (head nod-

ding [HN]) combined with cognitive- or 

behavioral problems, additional seizure 

types, impaired or delayed growth or (se-

xual) development. Most authors regard HN 

episodes as epileptic genesis though the 

reports on semiology, interictual and ictual 

EEG findings differ.

Methods: 11/2014 to 3/2015 a study on 

the phenotype and etiology of NS was con-

ducted in Mahenge, Tanzania. We saw pa-

tients in the out-patient ward of the com-

munity hospital and whilst conducting a 

door-to-door survey in the central Mahengian 

region in Ulanga District. Among others, 

Nodding episodes we observed in 3 cases, 

appearing as involuntary head drop occurring 

in a pseudo-periodical manner for several 

minutes. Within a poster we intend to pre-

sent the history, clinical findings and course 

in the three patients.

Results: Follow-up of already known NS 

patients and identification of new intra- and 

extramural patients. Comparison of EEG 

findings, clinical course and pharmacological 

treatment in all the patients.

Discussion: NS is still a new poorly under-

stood entity in the huge epileptic framework. 

It is hard to diagnose it in the field and 

therefore comparison of the three patients 

with focus on similarities and differences in 

there clinic, history and medical findings is 

important.

Case Report: Patient 1 P
•	 male, age 7, preschool 

•	 HN started age 6, no other seizures 

reported, “falls asleep while bathing“

•	 perinatal and developmental history 

unremarkable, mother epilepsy (died)	

•	 HN 2x/d, morning and evening 

•	 not only with food but often when 

eating, sometimes leg starts moving 

•	 CBZ 200mg (11mg/kg)

•	 on examination hypotonic 

Patient 2 A
•	 male, age 12y, 

•	 HN started age 5, no other seizures 

•	 unremarkable perinatal history, delayed 

motor development 

•	 enuresis nocturna and diurna 

•	 school dropout STD 1

•	 supervised work 

•	 HN 3/d with meals,10-15min, prior to 

medication 60 minutes 

•	 sometimes also upper body, sometimes 

moves finger and toes 

•	 CBZ 200mg (6,6 mg/kg)

•	 on examination hypotonic, Babinski sign 

right 

Patient 3 E
•	 female, age 10, HN started age 10 yoa, 

•	 no other seizures 

•	 2 uncles with E

•	 delayed language development 

•	 no school attendence 

•	 3x/d HN, no special time, independent 

from food, responsiveness impaired

P45: A modular software framework for computer-assisted detection  
of high-frequency oscillations in invasive and high-density scalp EEG  
recordings

Höller P1, Höller Y1, Thomschewski A1, Leitinger M1, Nardone R1, 2, Trinka E1

1	Department of Neurology, and Spinal Cord Injury & Tissue Regeneration Centre Salzburg, Paracelsus Medical University, and Centre for Cognitive 
Neuroscience, Christian Doppler Medical Centre, Salzburg

2	Department of Neurology, Franz-Tappeiner-Hospital, Meran, Italy 

Introduction: High-Frequency Oscillations 

(HFOs) are a promising biomarker for delin

eating the epileptogenic zone. Although a 

number of approaches for supervised or 

automated detection of HFOs have been 

analysed, visual identification is still the gold 

standard against which new algorithms are 

being validated.

To date, no integrated software system is 

available that satisfies the requirements of i) 

efficient visual marking of HFOs with ii) al-

gorithmic assistance, iii) an extensible frame-

work to allow incorporation of novel, auto-

mated detection algorithms including ma

chine-learning based approaches, and iv) a 

comprehensive, easy-to-use graphical user 

interface. We present a modular software 

architecture that complies with these princi-

pal requirements.

Methods: We designed and implemented a 

flexible, platform-independent framework in 

C++, exploiting open-source scientific li

braries for data processing and visualisation. 

The software along with selected automated 
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detection mechanisms is being continuously 

evaluated using invasively and scalp-recorded 

data. MEEGIPS was chosen as a working title.

Results: MEEGIPS in its current state of 

development satisfies the following use-cas

es: i) synchronous visualization view of filte-

red/unfiltered data with adequate time-zoom 

and montage, ii) event marking in individual 

channel mode with pre-defined events (ripp-

les and fast ripples with/without spike) and 

the option to define further event types, iii) 

real-time information about time-spectral 

composition of marked segment, iv) auto-

matic event marking based on selected  

published or custom-designed algorithms, v) 

statistical evaluation and visualisation of 

markers in single-channel-mode as summary 

and as time-event-map, vi) mapping of event 

frequency onto subject MRI head model. 

Finally, the software system is designed to 

efficiently process high-dimensional data 

such as high-density EEG.

Discussion: MEEGIPS defines an open 

software framework that combines exten-

sibility and user-friendliness, allowing non-

technical users to efficiently mark HFOs in 

invasive and scalp HD-EEG recordings and 

to visualise the results for an eventual 

future application in pre-surgical decision 

making. Integration of further analytical 

and machine-learning based detection al-

gorithms are the next steps of develop-

ment.

P46: Nodding Syndrome in Mahenge, Tanzania, a 10-year follow up

Pfeiffenberger T1, Wagner T2, Wiesmayr M1, Gatterer C1, Kegele J3, Matuja W4, Winkler AS5, Schmutzhard E1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Centre for Pediatric and Adolescent Medicine, Division of Pediatric Neurology and Inherited Metabolic Diseases, University of Heidelberg, Germany 
3	Department of Neurology and Epileptology, Hertie Institute for Clinical Brain Research, University of Tübingen, Germany 
4	Department of Neurology, Muhimbili University of Health and Allied Sciences, Dar es Salaam, Tanzania
5	Department of Neurology, Technische Universität München (TUM), Germany

Introduction: Nodding syndrome (NS) is still 

a poorly understood disorder defined by 

repetitive nodding of the head (head nodding 

[HN]) combined with cognitive or behavioral 

problems, additional seizures, impaired 

growth or development. Within the last 

decade several case series, case-control-stud

ies and community-based prevalence studies 

were conducted in South Sudan, Northern 

Uganda and Southern Tanzania. Neverthel-

ess, the course of the disorder remains 

controversial and long-term data are scarce/

missing. We report the clinical development 

and evolution – over a period of 10 years 

– of the cohort of patients with NS from 

Mahenge, Tanzania, first diagnosed in 2005 

and followed up in 2009 by the same re-

search group (WM, ASW, ES)

Methods: From October 2014 to April 2015 

the course and phenotype of NS and epilepsy 

was studied in Mahenge, Tanzania. Thereby 

the NS patients seen in 2005 and 2009 were 

retrieved for reassessment using a standard

ized questionnaire and examination sched-

ule including video EEG and cognitive eva-

luation.

Results: Of the initially (2005) reported 62 

patients, two had moved away and were 

well according to the families, 5 had passed 

away, 4 of them related to epileptic seizures. 

17 patients were lost to follow up or failed 

to re-attend, the rest (38/62 = 61,3%) was 

re-located and evaluated in detail. Among 

these 38 patients, 14/38 (37%) reported 

persistent HN seizures from daily to once a 

year. HN had stopped in 24 (63%) of whom 

22 were still on antiepileptic treatment. 26 

people reported additional, mainly generalized 

tonic-clonic seizures that had started in par-

allel or up to years (mean 3 years) after the 

onset of HN. Compared to 2009, medication 

had been adjusted in 27 of 38 patients (71%), 

for different reasons. Only 13/26 patients with 

additional seizures (50%) experienced addi

tional seizures within the last 12 months 

though HN persisted in 4 of them. Compared 

to 2009, seizure frequency was significantly 

reduced in patients with remaining additional 

seizures. Even though the majority had drop-

ped out from primary school, 21 of 35 (60%) 

remained independent and able to ensure 

their own living. 6 were married and 13 were 

rising their own children. None of the patients 

reported a decline or lost any previously 

achieved abilities. 

Discussion: With best possible care (Ma

henge Epilepsy Clinic) and appropriate anti

epileptic treatment, patients with HN in 

Mahenge, Tanzania display a much more 

favourable course compared to the course 

of disease reported elsewhere, e.g. Northern 

Uganda or South Sudan.

This project was supported by the German 

Center for Infection Research (DZIF), Munich/

Bonn, Germany and the Medical University 

of Innsbruck, Austria.
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P47: A Comparison of Hippocampal Volume in Unilateral Temporal Lobe 
Epilepsy, Mild Cognitive Impairment, Subjective Cognitive Complaints and 
Healthy Controls

Taylor A, Butz K, Schmid E, Höller Y, Kuchukhidze G, Kalss G, Tomasi S, Gschwandtner M, Staffen W, Uhl A, Unterberger I,  
Zauner H, Schwenker K, Trinka E
Department of Neurology, Medical University of Salzburg 

Introduction: Decreased hippocampal vol

ume is a common finding in both temporal 

lobe epilepsy (TLE) and mild cognitive impair-

ment (MCI).

The aim of the present study was to com-

pare hippocampal volume of four participant 

groups; MCI, unilateral TLE, patients with 

subjective cognitive complaints (SCC), and 

healthy controls. 

Methods: An MRI scan was obtained for 

each participant. Three researchers with 

relevant expertise segmented the hippo-

campi manually, using the Slicer 4.4.0 

program. Each hippocampus was segment

ed three times, once by each researcher 

(rater). Inter and intra rater reliability was 

assessed.

Results: A one-way ANOVA was carried out, 

to identify statistically significant group dif-

ferences between mean hippocampal vol

umes. Significant differences were found 

between MCI patients and healthy controls, 

as well as between TLE patients and controls. 

There were no significant differences bet-

ween MCI and TLE patients, or between SCC 

patients and any other group.

Discussion: The results indicate that TLE and 

MCI patients have significant hippocampal 

atrophy compared to healthy controls. No 

significant difference was found in hippo-

campal volume between MCI and TLE pa

tients. 

Furthermore, it appears that SCC patients’ 

complaints are grounded in anatomical real

ity, and may signal early MCI. 

Keywords: Segmentation; hippocampal 

volume; temporal lobe epilepsy; mild cog-

nitive impairment; subjective cognitive im-

pairment.

P48: Das Bereitschaftspotenzial nach Querschnittlähmung – Implikationen 
von Neuroplastizität

Thomschewski A, Höller Y, Trinka E
Universitätsklinik für Neurologie, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Spinal Cord Injury and Tissue Regeneration Center Salzburg, 
Fachbereich für Psychologie, Paris-Lodron Universität Salzburg, Zentrum für Neurokognitive Forschung 

Einleitung: Neuroplastiziät beschreibt Pro-

zesse der strukturellen und funktionellen 

Reorganisation im Zentralnervensystem. 

Diese Veränderungen können durch Lernen 

und Erfahrungen, aber auch durch Läsio-

nen und Verletzungen hervorgerufen wer-

den. In einer laufenden Studie wurde 

versucht, neuroplastische Veränderungen 

infolge von Verletzungen der Wirbelsäule 

(z. B. nach Querschnittlähmung) und dem 

damit einhergehenden Ausbleiben von  

afferenter Informationsübertragung zu er-

fassen.

Methoden: Bei 22 gesunden Versuchsper-

sonen und bisher sechs Patienten mit Quer-

schnittlähmung wurde ein hochauflösendes 

EEG abgeleitet, während die Probanden 

Bewegungen durchführten oder sich deren 

Ausführung vorstellten. Daraufhin wurde das 

Bereitschaftspotenzial in einer ERP-Analyse 

untersucht und zwischen den Probanden-

gruppen verglichen. ERP wurden visuell sowie 

auch mittels Permutationstests ausgewertet 

und verglichen.

Ergebnisse: Obwohl es Befunde dazu gibt, 

dass das Bereitschaftspotenzial auch nach 

einer Querschnittlähmung noch detektierbar 

ist, wenn auch leicht posterior verlagert, so 

fanden wir das Bereitschaftspotenzial nur bei 

einem der Patienten mit einer deutlichen 

Ausprägung. Außerdem weist die von uns 

als Bereitschaftspotenzial gewertete Oszilla-

tion große intra- und interindividuelle Unter-

schiede auf. Dies und die unerwartete Loka-

lisation des von uns gefundenen Potenzials 

werfen einige Fragen auf.

Diskussion: Mit besonderem Augenmerk 

auf die untersuchte Patientengruppe und 

vor dem Hintergrund bereits bestehender 

Forschung zu diesem Thema werden die 

Befunde interpretiert. Letztlich werden die 

Ergebnisse jedoch auch im Hinblick auf 

mögliche Implikationen neuroplastischer 

Veränderungen erörtert.
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P49: Recapitulation of human peripheral  
neurogenesis with pluripotent stem cells  
for modeling Friedreich Ataxia
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Introduction: In Friedreich Ataxia (FRDA), 

an autosomal recessive neurodegenerative 

disease with an intronic GAA repeat in the 

frataxin gene, proprioceptive peripheral sen-

sory neurons of the dorsal root ganglia are 

particularly affected. Human models for 

neurological diseases affecting dorsal root 

ganglia neurons are sparse and limited to 

date. The potential of pluripotent stem cells 

(PSCs) to differentiate into any cell type of 

the body has been widely exploited. However, 

the accurate recapitulation of human sensory 

neurogenesis in vitro remains a challenge. A 

thorough understanding of the development 

of each neuronal subtype by means of defined 

sets of criteria to identify and characterize the 

generated cells is required. 

We aim to recapitulate human peripheral 

neurogenesis by following the differentiation 

of PSCs according to developmental princi

ples. This in vitro system will serve as a disease 

model for FRDA.

Methods: We applied a protocol for directed 

differentiation of human PSCs (ESC and iPSCs 

from FRDA patients and healthy controls) 

into neural crest (NC) cells and peripheral 

sensory neurons (PSNs) (Eigentler et al. 2014; 

Stem Cells Dev 22(24):3271−82). We provid

ed evidence for NC and PSN identity via qPCR 

and immunocytochemistry for markers of 

dorsal root ganglia in human embryos  

(Betters et al. 2010; Dev Bio 344(2):578−92): 

TFAP2, P75NTR, SOX9, SOX10, NGN1, 

NGN2, PRPH, BRN3A, ISL1 and HNK1. Dis

ease hallmarks were determined using geno

typing, qPCR, immunocytochemistry and 

Western blot.

Results: We generated large-size, proprio-

ceptive and mechanoreceptive neurons as 

well as small-size, nociceptive neurons by 

modulating the treatment with small mo

lecules and neurotrophic factors (Notch in-

hibition, RA, WNT, NT3, NGF and BDNF). By 

following the expression of specific marker 

sets in different conditions, we were able to 

characterize different neuronal subtypes. 

After 10 days of NT3 and BDNF treatment, 

PSNs expressed PRPH, HNK1, BRN3A, ISL1, 

NGN2, P75NTR, TRKB, TRKC, vGLUT2, indi-

cating a proprioceptive subtype, which is 

predominantly affected in FRDA. Disease 

hallmarks like the GAA mutation and reduced 

frataxin levels were detected in the generated 

peripheral neurons.

Discussion: With these peripheral sensory 

neurons at hand, we generated a more 

appropriate disease model for Friedreich 

ataxia, which will help us to get more insight 

into cell-type specific pathophysiological pro-

cesses.

Supported by funds of the FWF (Project 

number: FWF P26886-B19).

P50: Sturzrisiko bei ambulanten  
neurogeriatrischen Schmerzpatienten

Homann CN1, Plaschg A2, Ivanic G3, Grundner MP1, Haubenhofer A6, Griedl T1, 
Homann B1, Sonieva D1, Puchwein P4

1	Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Graz
2	Neurologie, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
3	Orthopädie, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
4	Universitätsklinik für Unfallchirurgie, Medizinische Universität Graz

Einleitung: Das Sturzrisiko ist im Alter er-

höht. In Kohortenstudien wurde Schmerz, in 

dieser Altersgruppe ein nicht selten anzutref-

fendes Phänomen, als unabhängiger Risiko-
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P51: Das Reformpoolprojekt Interdisziplinäres Medikamenten-Reset- 
Polypharmazieboard des LKH Villach – Evaluierungsbericht

Grafenauer P1, Horejsi-Kleindienst E1, Rados C2, Koppandi N3, Hummer K4, Struger S4, Feldner U4, Reiter M5, Wiegele G6,  
Kapeller P1, Brunner E7, Theis J7, Perz G7

1	Abteilung für Neurologie, LKH Villach
2	Abteilung für Psychiatrie, LKH Villach
3	Abteilung für Innere Medizin, LKH Villach
4	Apotheke, LKH Villach
5	Kärntner GKK
6	Kärntner Ärztekammer 
7	Abteilung für Innere Medizin, LKH Villach

Einleitung: Aufgrund demografischer Ver-

änderungen kommt es zu einer Zunahme 

geriatrischer PatientInnen in allen Teilberei-

chen der Medizin. Das steigende Patientenal-

ter, Multimorbidität sowie auch die durch 

leitlinienkonforme Verordnung bedingte Po-

lypharmazie stellen ein immer größer wer-

dendes Problem dar. Die World Health Or-

ganisation (WHO) definiert die Einnahme von 

mehr als 5 Medikamenten als Polypharmazie.

Methoden: Die Methodik und die medizini-

schen Daten wurden bereits im Vorjahr mit 

2 Postern vorgestellt, das aktuelle Poster 

beinhaltet die Darstellung der ökonomischen 

Betrachtungsweise. Zur individuellen Medi-

kamentenoptimierung für PatientInnen 

wurde in Kooperation mit der Kärntner 

Gebietskrankenkasse (KGKK), dem Kärntner 

Gesundheitsfonds (KGF) und der Ärztekam-

mer für Kärnten (ÄKK) das Reformpoolpro-

jekt „Interdisziplinäres Medikamenten-Reset-

Polypharmazieboard (PPB)“ etabliert.

Ergebnisse: Im Zeitraum April 2013 bis 

Dezember 2014 wurden insgesamt 130 Pa-

tientInnen zum Polypharmazieboard zuge-

wiesen. Es erfolgte eine Evaluierung der 

KGKK hinsichtlich des ökonomischen Nut-

zens durch das PPB, dafür wurden die 

Krankenkassenkosten der einzelnen Patien-

tInnen vor und nach deren Zuweisung her-

angezogen. Es erfolgte die Auswertung an-

hand einer Stichprobe aus PatientInnen, 

welche zum Beobachtungszeitpunkt bei der 

Kärntner Gebietskrankenkasse versichert 

waren. Letztendlich ergab sich eine Stichpro-

be von 81 PatientInnen. Die erhobenen Daten 

wurden einer deskriptiven, statistischen Ana-

lyse unterzogen. Insgesamt konnte ein sum-

mierter Kostenrückgang (Heilmittel, Eigen-

kosten, Krankenhauskosten) im Vergleich der 

Kosten im Quartal vor dem PPB zum 2. 

Quartal nach dem PPB von 38,83 % erhoben 

werden.

Diskussion: Die Zusammensetzung des PPB 

ist österreichweit als auch europaweit ein-

zigartig. Aufgrund der positiven Datenerhe-

bung wird das Reformpoolprojekt ab Jänner 

2016 in den Regelbetrieb übernommen.

faktor für Stürze identifiziert. Ob das Risiko 

bei geriatrischen PatientInnen, die mit 

Schmerzsyndromen ambulant bei Neurolo-

gen vorstellig werden, so hoch ist, dass 

besonders darauf Obacht zu geben ist, ist 

jedoch nicht bekannt.

Methode: Wir untersuchten mittels Frage-

bogen die 12-Monats-Sturzinzidenz bei wäh-

rend einer 10-Monats-Periode konsekutiv 

wegen Schmerzen in der Allgemeinambulanz 

der Neurologischen Universitätsklinik behan-

delten SeniorInnen (60+ Jahre) und vergli-

chen diese mit gesunden altersgematchten 

Normalpersonen.

Ergebnisse: Von 313 konsekutiv von ein und 

demselben Neurologen behandelten Patien-

tInnen klagten 115 über Schmerzen, 13 davon 

über Schmerzen an mehr als einer Lokalisati-

on. Das Sturzrisiko der SchmerzpatientInnen 

war mit 44 % dreimal so hoch als das der 

gesunden Normalpersonen, das der mehrfach 

Schmerzgeplagten viermal so hoch.

Diskussion: Stürze in Zusammenhang mit 

Schmerzsyndromen stellen auch im neuro-

logisch ambulanten Setting eine häufige 

Entität dar, die mehr Beachtung finden 

sollte.
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Introduction: Patients with prolonged coma 

state such as Apallic Syndrome often develop 

secondary complications. These especially 

include changes in central and peripheral 

nervous system as well as in the musculo

skeletal and cardiovascular system. The aim 

of the study is to investigate the character

istics and progression of these degenerative 

processes in long-term bed rest and immo-

bilization. The results of this explorative study 

should provide a clearer picture of the 

symptomatology and a better understanding 

of the pathophysiological changes following 

the so-called Bedrest Syndrome.

Methods: 20 patients are enrolled in the 

study based on sample size estimation. Elec-

trophysiological investigation included EEG, 

Evoked Potentials (SSEP, MEP), ENG, F-

waves, EMG, ECG and heart rat variability. 

Imaging investigation was done with CT- 

based osteodensiometry and MR scan of 

the neuroaxis. Investigation of the cardio-

vascular system comprised Holter ECG and 

investigation of the N-terminal B-type na

triuretic peptide.

Results: Up to now 5 enrolled patients 

showed decreased MEP amplitudes and es-

pecially a prolongation of the latency. EEG 

showed general slowing. ECG showed an 

increased incidence of arrhythmia, unspecific 

ST depression and left bundle branch block. 

SSEP show a prolongation and reduction of 

the N20 that was partially absent. ENG shows 

a reduced nerve conduction velocity. F-waves 

have an increased latency and decrease of 

the persistence. In EMG spontaneous muscle 

activity was increased and there is a clearing 

of the interference pattern. In imaging  

we detected frequent pathological fractures. 

MR scans show a loss of brain and myelon 

volume. The Holter ECG frequently showed 

bradycardia and arrhythmia. NT-pro-BNP  

levels elevated were elevated in blood  

samples.

Discussion: In patients with long bed rest 

because of their disease such as Apallic 

Syndrome, Spinal Cord Injury or for instance 

Locked-In-Syndrome there are severe sec

ondary complications in all body systems 

because of the so-called Bedrest Syndrome 

(BRS). The BRS starts very early in the course 

of the disease and progresses rapidly and 

can avoid further rehabilitation from the 

primary disease. Therefore the BRS should 

be described in detail in Neuro- and Medical 

Science to be able to develop strategies for 

a sufficient prevention of the BRS.

P52: LUPUS – Lumbar Puncture with Ultrasound Study.  
International Multicentre Prospective Trial

Brunner C1, Schreiber S2, Vosko MR1 (Principal Investigator) for LUPUS Trial Investigators
1	Neurologie und Psychiatrie, Med Campus III, Kepler Universitätsklinikum, Linz
2	Clinic of Neurology, Charité – Universitätsmedizin Berlin, Germany

Introduction: Practical experience shows, 

that lumbar punctures are more challeng

ing in the obese population. Not only 

obesity is responsible for a difficult lumbar 

puncture. Other factors contributing to a 

difficult LP approach are: fibrous tissue 

formation due to repeated LPs, spinal 

abnormalities and non-cooperating sub-

jects. The palpation is widely used to 

identify the puncture site, but it is usually 

difficult to accurately locate the puncture 

site in obese patients. 

Ultrasound can be used to identify the land-

marks in the lumbar region, the appropriate 

puncture point can be determined. 

We hypothesize that ultrasound assisted 

determination of the puncture point in obese 

patients decreases the incidence of multiple 

punctures and re-directions and enhances 

the safety.

Methods: We present the protocol of a 

prospective randomized multicentre study to 

evaluate the impact of ultrasound imaging 

on the success rate of lumbar puncture in 

obese patients (Body mass index >25). All 

patients indicated for LP and a BMI>25 will 

be randomized into two equal-sized groups 

for location of the puncture site.

Results: The success rate, the number of 

puncture attempts, the re-directions of the 

needle, the complication rate (e.g. postpunc-

tional headache, heamoragic CSF) will be 

compared between the two groups and 

analysed.

Discussion: Recruitment running, centers 

interested in participation welcome.
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P54: Aneurysma der Arteria carotis interna, eine seltene Ursache einer  
perakuten Okulomotoriusparese einer jungen erwachsenen Frau

Frattner M1, Träger P1, Gruber A2, Urbanits S1, Staykov D1

1	Abteilung für Neurologie, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder, Eisenstadt 
2	Universitätsklinik für Neurochirurgie, Medizinische Universität Wien

Einleitung: Wir stellen eine 32-jährige Pati-

entin vor, die innerhalb von zwei Tagen eine 

schmerzhafte einseitige inkomplette Okulo-

motoriusparese entwickelte. Bis zu 16 % aller 

intrakraniellen Aneurysmen, die eine Hirnner-

venlähmung verursachen, führen zu einer 

Okulomotoriusparese. Die Arteria communi-

cans posterior ist in diesem Zusammenhang 

mit ca. 89 % das häufigste Ausgangsgefäß 

für Aneurysmen, das eine Okulomotoriuspa-

rese verursacht.

Methoden: Es wird ein Fallbericht einer 

Patientin mit akuter einseitiger inkompletter 

Okulomotoriusparese vorgestellt. Entspre-

chend diesem Fallbericht werden die Ursa-

chen akuter einseitiger Okulomotoriuspare-

sen anhand der rezenten Literatur evaluiert.

Ergebniss: Fallbericht

Diskussion: Perakute Okulomotoriusparesen 

sind im jungen Alter selten. Im vorgestellten 

Fall konnte aufgrund der raschen Diagnostik 

mittels CT-Angiografie die Patientin einer 

akuten neurochirurgischen Intervention mit 

Druckentlastung des Nerven zugeführt wer-

den.

Fallbericht: Die Patientin stellte sich initial 

mit Hemikranie links ohne fokal-neurologi-

sches Defizit in unserer Notfallaufnahme vor. 

Eine CCT erbrachte keinen pathologischen 

Befund. Bei therapierefraktären Kopfschmer-

zen wurde die Patientin zur intensivierten 

Schmerztherapie und Diagnostik aufgenom-

men. Über Nacht entwickelte sie eine inkom-

plette Okulomotoriusparese links. Es wurde 

eine cMRT durchgeführt, die ebenfalls einen 

unauffälligen Befund ergab. In einer konse-

kutiven TOF-Angiografie stellte sich eine nicht 

eindeutige Irregularität der linken Arteria 

carotis interna im intrakraniellen Abschnitt 

dar. Mittels CT-Angiografie konnte ein An-

eurysma der Arteria carotis interna am Ab-

gang einer fetalen Arteria communicans 

posterior als Ursache der perakuten Okulo-

motoriusparese unserer 32-jährigen Patientin 

nachgewiesen werden. Sie wurde konsekutiv 

einer therapeutischen neurochirurgischen In-

tervention mittels Coiling zugeführt. Das 

Aneurysma wurde verschlossen. Entspre-

chend kam es zu einer Druckentlastung des 

Nervus oculomotorius.

P55: Botulinumtoxin A in der Behandlung  
chronischer Clusterkopfschmerzen – eine offene Studie

Lampl C, Rudolph M
Kopfschmerzzentrum Seilerstätte, Linz

Einleitung: Clusterkopfschmerzen zählen zu 

den schwersten Kopfschmerzerkrankungen; 

sie sind durch schwere, einseitig im Bereich 

der Augen, der Stirn oder der Schläfe auf-

tretende Schmerzattacken von 15–180 Mi-

nuten Dauer gekennzeichnet und werden 

von trigeminoautonomen Symptomen be-

gleitet. Die subkutane Anwendung von Su-

matriptan 6 mg mittels Autoinjektor oder 

Fertigspritze ist die mit Abstand effektivste 

Behandlung der Clusterattacke. Für die Be-

handlung der chronischen Form liegen nur 

begrenzte therapeutische Optionen vor.

Methoden: Die Intention dieser offenen 

Single-Center-Studie war, die Effektivität und 

Verträglichkeit von Botulinumtoxin Typ A 

(BTX-A) als Add-on-Therapie bei chronischem 

Clusterkopfschmerz zu evaluieren. Das Injek-

tionsschema entsprach jenem des PREEMPT-

Behandlungsprotokolls. Die Behandlungspha-

se betrug 12 Monate. Verglichen wurden 

Anzahl der Tage mit Clusterattacken und 

Dauer der einzelnen Attacken (min) pro Monat 

zwischen Baseline, Behandlungsmonat 3, 6 

und 12. Es wurde alle 3 Monate eine Injek-

tionssitzung mit 100 Internationalen Allergan-

Einheiten (IAU) vorgenommen. Eingeschlossen 

wurden Männer im Alter von 18–65 Jahren 

mit der Diagnose eines chronischen Cluster-

kopfschmerzes entsprechend den IHS-Kriterien.

Ergebnisse: 5 Patienten mit einem Durch-

schnittsalter von 37 ± 9 (mean ± SD) Jahren 

und einer Ø-Erkrankungsdauer von 7,2 Jah-

ren wurden mit einer kumulativen Dosis von 

je 100 IAU BTX-A alle 3 Monate behandelt. 

Bei 2 Patienten sistierte der chronische Clus-

terkopfschmerz innerhalb der ersten 3 Be-

handlungsperioden. Bei den verbleibenden 3 

Patienten konnte eine signifikante Reduktion 

der Anzahl der Tage mit Clusterattacken 

zwischen Baseline und Behandlungsmonat 

12 sowie der Dauer der einzelnen Attacken 

registriert werden. Es wurden keine Neben-

wirkungen festgestellt.

Diskussion: In dieser offenen Studie zeigte 

BTX-A eine deutliche Verbesserung der chro-

nischen Clusterkopfschmerzen. BTX-A stellt 

eine behandlungssichere und nebenwir-

kungsfreie Option in der Behandlung chro-

nischer, therapierefraktärer Clusterkopf-

schmerzen dar.
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P56: CD4+ T cell reactivity to orexin/hypocretin in patients with  
narcolepsy type 1

Ramberger M, Högl B, Stefani A, Mitterling T, Frauscher B, Lutterotti A, Reindl M
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Narcolepsy type 1 is caused by 

a selective loss of orexin/hypocretin producing 

neurons in the lateral hypothalamus. A strong 

genetic association with HLA DQB1*06:02 is 

well-known and further genes involved in 

immune modulation were shown to be asso-

ciated with narcolepsy. Although these asso-

ciations strongly suggest an involvement of 

immune cells, the contribution of T cells in 

pathogenesis is largely unknown.

Methods: We investigated the orexin spec

ific T cell reactivity in peripheral blood mono

nuclear cells (PBMC) of narcolepsy patients 

by a CFSE-based proliferation assay. We 

thereby compared the CD3+CD4+ T cell 

proliferation in response to stimulation with 

an orexin peptide library of narcolepsy pa

tients with cataplexy to healthy controls. 

Orexin specific CD3+CD4+ T cell reactivity 

was determined by flow cytometry and  

cytokine (IFN- and GM-CSF) analysis after 

11 days in culture.

Results: Fifteen patients (100% DQB1*06:02 

positive) and 15 healthy controls (47% 

DQB1*06:02 positive) have been included. 

Individuals were considered as responders, if 

the cell division index of CD3+CD4+ T cells, 

and the stimulation index of IFN- or GM-CSF 

secretion exceeded the cut-off 3. Using these 

inclusion criteria, 4/15 patients (27%) and 

0/15 controls (0%) showed orexin specific 

proliferation (p=0.0995).

Discussion: Although we observed a higher 

orexin specific CD4+ T cell proliferation in 

narcolepsy patients compared to healthy 

controls, these data indicate no significant 

difference in CD4+ T cell reactivity to orexin 

between the groups by using autologous 

PBMC.

P57: Stability of anti-JCV antibody index in multiple sclerosis:  
a 6-year longitudinal study

Hegen H, Auer M, Bsteh G, Di Pauli F, Deisenhammer F, Berger T
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Risk of progressive multifocal 

leukoencephalopathy with natalizumab treat-

ment is associated with the presence of 

anti-JC-virus (JCV) antibodies. The objective 

of this study was to determine the predictive 

value of baseline anti-JCV antibody index and 

of at least two consistent serological results 

for long-term stability of anti-JCV antibody 

status in MS patients.

Methods: MS patients from the MS centre 

of Medical University of Innsbruck, who had 

serum sampling for a time period of 4−6 

years at intervals of 6±3 months, were in-

cluded in this retrospective, longitudinal 

study. Anti-JCV antibody serological status 

and index were determined by 2-step second-

generation anti-JCV antibody assay.

Results: 154 patients were included in this 

study. Median follow-up time was 63.7 

months, with median 11 samples available 

per patient. At baseline, 111 (72.1%) pa

tients were anti-JCV antibody positive. Base-

line anti-JCV antibody index significantly 

correlated with age (r=0.22, p=0.005) but 

not with sex, disease duration or previously 

used disease-modifying treatment. During 

follow-up anti-JCV antibody status changed 

from negative to positive or vice versa in 

17% of patients. In seronegative patients at 

baseline, baseline anti-JCV antibody index 

was significantly lower in those remaining 

seronegative at follow-up compared to those 

converting to seropositivity (median 0.16 vs. 

0.24, p=0.002). In seropositive patients at 

baseline, index was higher in those remaining 

seropositive compared to those reverting to 

seronegativity (2.6 vs. 0.45, p<10−7). Base-

line index 0.78 predicted stable positive 

serostatus (sensitivity 94.8%, specificity 

85.7%) and ≤0.18 stable negative serostatus 

(sensitivity 61.3%, specificity 91.7%). Two 

or more consistent anti-JCV antibody sero-

status results within year one showed no 

predictive value for serostatus change.

Discussion: In MS patients, anti-JCV anti

body index remained relatively stable over 

6-year follow-up with annual serostatus 

change of approximately 3%. Index as comp

ared to consistent serostatus at two or three 

time points appears to be a better predictor 

for future serostatus change.
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P58: Mesenchymal Stem Cells in Multiple Sclerosis (MESEMS) trial –  
study concept, update and local recruitment

Sellner J1, Sinadinoska D1, Rohde E2, Aigner L3, Strunk D4, McCoy M5, Schwenker K1, Trinka E1

1	Department of Neurology, Christian-Doppler-Klinik, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
2	Universitätsklinik für Blutgruppenserologie und Transfusionsmedizin, Salzburger Landeskliniken, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
3	Institut für Molekulare Regenerative Medizin, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg
4	Institut für Experimentelle und Klinische Zelltherapie, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg 
5	Division für Neuroradiologie, Christian-Doppler-Klinik, Paracelsus Medizinische Privatuniversität, Salzburg

Introduction: Stem cell-based therapies may 

inhibit pathogenic immune mechanisms and 

augment neuroprotection and tissue repair. 

Indeed, several smaller trials of mesenchymal 

stem cells (MSC) in patients with advanced 

multiple sclerosis (MS) demonstrated early 

signals of clinical effectiveness. MESEMS 

(Mesenchymal Stem Cells in Multiple Sclero-

sis) is an academic study lead by Prof. An-

tonio Uccelli (Genoa, Italy) which investigates 

safety and efficacy of the intravenous admin

istration of autologous MSC to patients with 

active MS.

Methods: Fifteen MS centers from two 

continents and nine countries participate in 

this double-blind, randomized, cross-over 

phase II study (NCT01854957). Eligible are 

patients with primary, secondary progres-

sive and relapsing-remitting MS, disease 

duration 2−10 years, EDSS 3−6.5 and age 

18−50 years. After bone marrow harvesting, 

MSC are isolated, expanded and cryopre-

served until needed. Subjects are random

ized to receive immediate vs. delayed 

treatment with either a dose equal to 1−2 

millions/kg of body weight of autologous 

MSC, or equivalent volume of suspension 

media at baseline. At 6 months, treatments 

will be reversed; the follow-up period is 48 

weeks.

Results: As of Oct 1st 2015, 100 of 160 

planned patients received the first treatment 

course. The MS center in Salzburg joined the 

consortium in late 2015 and plans to recruit 

5 patients by summer 2016. Strategies to 

raise awareness for this study include reports 

in various newsletters and journal targeting 

neurologists, patients and caregivers. Fur-

thermore, information is spread via lectures 

at different events, usage of web-based 

resources, as well as radio and TV broad-

casting.

Discussion: The MESEMS trial is a unique 

worldwide effort to evaluate safety and ef-

ficacy of autologous MSC therapy in active 

MS. We will provide an update on the 

progress of this study and report details of 

local recruitment and experience.

Sehr geehrte Leserinnen 
und Leser!

Der DFP-Beitrag von Univ.-Prof. Dr. Thomas Berger, Innsbruck, widmet 

sich dem Thema „Von der Immunpathogenese zur Therapie: 
Multiple Sklerose“. In dem Artikel werden praxisnah Kenntnisse zu 

Epidemiologie, Immunpathogenese, Neuropathologie, Klinik, Diagnostik, 

Differenzialdiagnostik und Therapie der Multiplen Sklerose erläutert.

Nicht weniger praxisrelevant ist der DFP-Beitrag von Priv.-Doz. Dr. Julia 

Wanschitz, Innsbruck, der sich mit Morbus Pompe befasst. Dieser 

Artikel soll eine umfassende Übersicht über Klinik, Pathophysiologie, 

Diagnostik und Therapie dieser seltenen Erkrankung vermitteln.

Sollten Sie diese Ausgabe von „die 

PUNKTE“ nicht erhalten haben, besteht 

die Möglichkeit, diese unter neurolo-

gisch@medmedia.at anzufordern.

Sie können die Diplomfortbildungs-

punkte natürlich auch online erwerben: 

auf der Seite www.diepunkteon.at  

(folgen Sie den QR-Codes) bzw. in der 

kostenlosen APP „diePUNKTE:on“ (er-

hältlich im App-Store bzw. Google 

Play-Store).

Wir wünschen Ihnen 

eine erfolgreiche Fortbildung!

Mit der Ausgabe 4/2015 von neurologisch wurde die 

aktuelle Ausgabe „die PUNKTE“ Neurologie versendet.
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P59: Evidence for remyelination facilitating functions of astrocytes in an 
animal model of MS

Haindl M1, Köck U2, Zeitelhofer-Adzemovic M3, Storch M1, Fazekas F1, Hochmeister S1

1	Department of Neurology, Medical University of Graz
2	Center for Brain Research, Medical University of Vienna
3	Department of Clinical Neuroscience, Karolinska Institutet, Stockholm, Sweden

Introduction: The role of astrocytes in de-

generation and regeneration in Multiple 

Sclerosis (MS) is discussed controversially in 

the literature with contradicting research 

data available. Astrocytes seem to have, 

dependent on their activation state and their 

immediate plaque milieu, functions in driving 

inflammation as well as in promoting cellular 

survival and facilitating remyelination through 

mediators they produce. Still, the formation 

of a dense glial scar is often believed to act 

as a mechanical barrier for remyelinating 

oligodendrocytes.

Methods: We investigated the astrocytic 

reaction in an animal model of MS induced 

by active immunization with Myelin Oligo-

dendrocyte Glycoprotein (MOG) in Dark 

Agouti (DA) rats. This animal model mimics 

most of the histological features of MS and 

allows examination of lesion evolution over 

the full course from active demyelination up 

to a successfully completed repair. We corre-

lated the astroglial reaction by immunohisto-

chemistry for glial fibrillary acidic protein 

(GFAP, marker for activated astrocytes) to the 

remyelination capacity by in situ hybridization 

for mRNA of the myelin component proteo-

lipid protein (PLP). Quantitative evaluation and 

statistical analysis were performed for all le-

sion stages in a total of over 400 lesions.

Results: The amount of GFAP positive as

trocytes increased during lesion evolution and 

reached its peak in remyelinating lesions  

and fully remyelinated shadow plaques. The 

highest number of oligodendrocyte progeni-

tors (OGP), indicating current active remyeli

nation, were detected in the state of early 

remyelination. The number of OGPs then 

gradually reduced upon completion of re

myelination and in the successfully completed 

remyelination, the shadow plaque, it was 

nearly equal to the number of OGPs in the 

normal appearing white matter (NAWM).

Discussion: Taken together we assume that 

– at least in this animal model of MS – an 

abundant glial scar reaction does not impede 

remyelination. To further characterize the 

plaque milieu leading to these findings, we 

are currently investigating several factors 

produced by astrocytes known for their pro-

remyelinating properties (such as FGF-2, 

CNTF, CXCl12, BDNF, etc.) and try to show 

their expression pattern over the course of 

the lesion evolution in this model.

P60: Characterization of the Binding Pattern of Human AQP4 Autoanti
bodies in Patients with Neuromyelitis Optica Spectrum Disorders

Tuller F1, Holzer H1, Schanda K1, Aboulenein-Djamshidian F2, Berger T1, Bennett J3, Reindl M1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neurology, Karl Landsteiner Institute for Neuroimmunological and Neurodegenerative Disorders,  

Sozialmedizinisches Zentrum Ost – Donauspital, Vienna
3	Department of Neurology, University of Colorado, Denver, USA

Introduction: Neuromyelitis Optica (NMO) 

is an inflammatory and demyelinating disease 

of the central nervous system (CNS). The 

discovery of a highly specific antibody against 

the AQP4 water channel (AQP4-IgG) unified 

a spectrum of NMO related disorders 

(NMOSD) and distinguished them from mul-

tiple sclerosis (MS). AQP4-IgG positive 

NMOSD are considered to be antibody-me-

diated autoimmune diseases in which inflam-

mation leads to a primary astrocytopathy 

with secondary destruction of the myelin 

sheath covering the optic nerve and spinal 

cord. The AQP4 water channel is located on 

astrocytic end-food processes and consists of 

six transmembrane helical domains and three 

extracellular loops A, C and E in which de-

fined amino acids (AA) were already proven 

to be critical for NMO-IgG binding. In this 

study we have characterized the epitope 

specificity of AQP4-IgG seropositive Austrian 

NMOSD patients.

Methods: For the detection and qualification 

of AQP4-IgG positive serum samples we 

established a cell based flow cytometry assay. 

Therefore, human embryonic kidney (HEK) 

cells were transiently transfected with an 

EmGFP tagged AQP4 wild type or mutant 

expression vectors. Serum samples of 39 

AQP4-IgG positive Austrian NMOSD patients 

were tested for their binding capability to 

the AQP4 M1 and M23 isoforms as well as 

six extracellular loop mutants.
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Introduction: The myelin oligodendrocyte 

glycoprotein (MOG) is an important target of 

autoantibodies associated with inflammatory 

demyelinating diseases like acute disseminated 

encephalomyelitis (ADEM), neuromyelitis op-

tica spectrum disorders (NMOSD) or clinical 

isolated syndromes (CIS). Although experi-

mental studies suggest that antibodies against 

MOG can augment demyelination in rodents 

and primates, a definite proof for the patho-

genic role of human MOG antibodies is still 

missing. Since a previous study from our group 

indicated that only a subset of human MOG 

antibodies recognize rodent MOG, we were 

interested in identifying MOG antibody sero-

positive patients that are also reactive to rat 

and mouse MOG, as a prerequisite to inves-

tigate the effect of MOG antibodies in-vivo.

Methods: 100 high titer human MOG posi

tive serum samples from 73 patients were 

screened for their reactivity with mouse or 

rat MOG transfected HEK293A cells by a live 

immunofluorescence cell-based assay (CBA). 

Serum samples from 35 MOG seropositive 

patients (14 positive against rat MOG) were 

further analysed via immunohistochemistry 

(IHC) on rat brain slices. To test whether this 

binding was specific we preabsorbed serum 

samples with MOG transfected cells. The 

effect of purified IgG from several MOG 

positive patients is investigated in an in-vivo 

rat MBP T-cell mediated experimental auto

immune encephalitis model.

Results: Our present data show that only a 

subset of human MOG-antibodies is reactive 

to either mouse (71%) or rat (26%) MOG 

transfected HEK293A cells. In a next step 

the binding of serum samples of 35 MOG 

antibody positive patients was analysed with 

IHC on rat brain slices. 9/35 (25%) of the 

samples which were also positive for rat MOG 

showed a specific tissue staining. Not surpris

ingly, these samples showed significant 

higher antibody titre to rat MOG compared 

to samples with negative staining. However, 

we could not detect a statistically significant 

association with clinical and immunological 

data. Currently, we investigate whether MOG 

antibodies are pathogenic in-vivo in a rodent 

animal model.

Discussion: These data show that only a 

subset of human MOG antibody positive 

serum samples is also reactive with rat or 

mouse MOG. Additionally, sera with a high

er MOG titre to rodent MOG have a better 

binding efficiency on rat brain tissue. With 

this finding we are now able to further in-

vestigate potential pathogenic effects of 

selected MOG positive serum samples on a 

suitable animal model in vivo.

Results: Overall, we could identify two broad 

patterns of antibody recognition based on 

differential sensitivity to mutations in the 

extracellular loop A. We could not find sig-

nificant differences between these two pat-

terns regarding sex, age, disease duration, 

diagnosis, treatment or serum titer, but in-

terestingly we found a change of AQP4-IgG 

epitope recognition pattern in the course of 

disease in some of our NMOSD patients, 

which might be associated with acute relaps

es and/or a change in treatment. Moreover 

we found different binding patterns in a 

serum versus a cerebrospinal fluid sample 

that was taken at the same time.

Discussion: Our study demonstrates that 

AQP4-IgG in sera of NMOSD patients show 

distinct patterns of antibody recognition.  

The clinical and diagnostic relevance of  

these findings will be now and addressed in 

prospective multicentre studies.
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P62: Response to Therapeutic Plasma Exchange in Central Nervous System 
Inflammatory Diseases: Multiple Sclerosis and Autoimmune Encephalitis

Moser T, Harutyunyan G, Karamyan A, Otto F, Bacher C, Chroust V, Leitinger M, Novak H, Trinka E, Sellner J
Department of Neurology, Medical University Salzburg 

Introduction: Plasma exchange (PLEX) is an 

effective rescue therapy for acute, steroid-

refractory central nervous system inflam

matory disorders (CNS-ID). While PLEX is 

increasingly often used in deteriorating au-

toimmune encephalitis (AE), there is scarce 

knowledge about the extent of clinical im-

provement in these patients. Here, we aimed 

to characterize the spectrum of CNS-ID 

treated with PLEX and to compare clinical 

response across different entities.

Methods: We studied the courses of all 

patients with CNS-ID undergoing PLEX at 

our Neurological Intensive Care Unit (NICU) 

between 2003 and 2015 by retrospective 

chart review. The response to PLEX within 

the 3−6 month follow-up was rated with a 

scoring system adapted from Magaña et al. 

(2011). Diagnosis of definite and probable 

AE was based on the criteria proposed by 

Mittal and Dalmau (2015 and 2016, respec-

tively).

Results: We identified a total of 40 patients 

with CNS-ID, 21 patients with multiple scle-

rosis (MS, 52.5%), 12 with AE (30%) and 7 

with other CNS-ID (CNS-SLE, CRION, ADEM 

and NMOSD, 17.5%). Of those with AE, 

eight patients had definite AE (IgG for 

NMDA-R n=4, LGI1 n=2, MA2 n=1 and 

AMPA n=1) and eight received PLEX within 

the last 3 years. The overall rate of non-re-

sponders was 25%, whereas a good and 

mild response was observed in 53% and 

23%, respectively.
Discussion: AE constitutes an emerging 

subgroup of CNS-ID treated with PLEX. 

Lack of improvement after PLEX is consist

ent among different CNS-ID. Studies in 

larger cohorts are warranted to define 

predictors of insufficient response and 

additional rescue concepts within different 

entities of AE.

P63: CXCL-13 als Biomarker für die Diagnostik der unbehandelten  
Neuroborreliose

Waiß C, Kindler W, Oberndorfer S
Abteilung für Neurologie, Universitätsklinikum St. Pölten

Einleitung: Das Chemokin CXCL-13 stellt 

potenziell einen interessanten Biomarker für 

die Frühdiagnose der Neuroborreliose dar. 

Die diagnostische Sensitivität von CXCL-13 

im Rahmen der Neuroborreliose liegt je nach 

Studie zwischen 88 und 100 % und die 

Spezifität zwischen 63 und 99,7 %. 

Ziel dieser Erhebung war es, CXCL-13-Test-

ergebnisse bei PatientInnen mit klinischem 

Erstverdacht auf Neuroborreliose zu untersu-

chen, um die in der Literatur beschriebenen 

Ergebnisse hinsichtlich Sensitivität und Spe-

zifität zu überprüfen. 

Methode: Von August 2014 bis November 

2015 wurden insgesamt 36 konsekutive 

PatientInnen mit klinisch-neurologischem 

Verdacht auf Neuroborreliose zur Analyse 

herangezogen. Die Diagnose der Neurobor-

reliose wurde nach den Richtlinien der 

Deutschen Gesellschaft für Neurologie ge-

stellt. Der Cut-off der intrathekal gemessenen 

CXCL-13-Konzentration lag bei 20 pg/ml.

Ergebnisse: Bei 6 PatientInnen konnte die 

definitive Diagnose einer Neuroborreliose 

gestellt werden. Die mediane CXCL-13-Kon-

zentration lag bei 526 pg/ml (Min.: 254, 

Max.: > 900 pg/ml). Ein Patient erfüllte die 

Kriterien einer „wahrscheinlichen“ Neurobor-

reliose (CXCL-13-Konzentration 69 pg/ml). Bei 

18 PatientInnen konnte keine definitive Dia-

gnose gestellt werden (mediane CXCL-

13-Konzentration 4 pg/ml, p < 0,001). Bei 5 

PatientInnen wurde die Diagnose einer chro-

nisch entzündlichen demyelinisierenden ZNS-

Erkrankung gestellt (mediane CXCL-13-Kon-

zentration 27 pg/ml). Bei jeweils 1 Patientin/

Patient bestand eine Friedreich-Ataxie (CXCL-

13 < 5 pg/ml), CIDP (CXCL-13 = 7 pg/ml), 

Multisystematrophie Typ C (CXCL-13 < 5 pg/

ml), Pseudomigräne (CXCL-13 = 56 pg/ml), 

ein anti-RI-positives paraneoplastisches Syn-

drom (CXCL-13 = 129 pg/ml) sowie eine 

tuberkulöse Meningitis (> 500 pg/ml). 

Mit einem CXCL-13-Cut-off von 20 pg/ml 

konnte in der Gruppe der definitiven Neuro-

borreliose eine diagnostische Sensitivität von 

100 % und eine Spezifität von 37,5 % im 

Rahmen der Neuroborreliose errechnet wer-

den. Ein Cut-off von 200 pg/ml erbrachte 

eine Sensitivität von 100 % und eine Spezi-

fität von 85,7 %.

Diskussion: Mit einer Sensitivität von 100 % 

in unserer Erhebung sowie einer in der Lite-

ratur beschriebenen Sensitivität von  

88–100 % scheint CXCL-13 ein wertvoller 

Marker zum Ausschluss einer unbehandelten 

Neuroborreliose zu sein. Die Spezifität lag in 

unserer Erhebung mit einem Cut-off von 20 

pg/ml bei 37,5 % bzw. einem Cut-off von 

200 pg/ml bei 85,7 %. Die niedrige Spezifi-

tät von CXCL-13 in unserer Kohorte könnte 

auf das weite differenzialdiagnostische Spek-

trum in unserer Untersuchung zurückzufüh-

ren sein. 

Eine prospektive Studie zur Bestimmung 

eines definitiven CXCL-13-Cut-offs für die 

Diagnose der unbehandelten Neuroborrelio-

se sowie zur Bestimmung eines CXCL-

13-Cut-offs für das Therapieansprechen wäre 

notwendig, um den Stellenwert von CXCL-13 

in der Diagnostik der Neuroborreliose zu 

festigen.
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P64: Autoimmune encephalitis at the neurological intensive care unit:  
etiologies, reasons for admission and survival

Harutyunyan G1, Hauer L2, Dünser M3, Karamyan A1, Moser T1, Pikija S1, Leitinger M1, Novak H1, Trinka E1, Sellner J1

1	Department of Neurology, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Department of Psychiatry, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University, Salzburg
3	Department of Anesthesiology, Perioperative and General Intensive Care, Salzburg University Hospital, Paracelsus Medical University, Salzburg

Introduction: Etiologies and spectrum of 

clinical courses for autoimmune encepha-

lopathies (AE) have advanced in the past 

few years. However, little is known about 

the patients with deteriorating conditions 

and the need for intensive care. Here, we 

aimed to characterize clinical presentation 

and survival of critically ill patients with 

AE.

Methods: We analyzed patients treated at 

our Neurological Intensive Care Unit (NICU) 

between 2002−2015, and applied diagnostic 

criteria proposed by Mittel et al. (Neurocriti-

cal Care 2015) and Dalmau et al. (Lancet 

Neurology 2015, in press) retrospectively. 

Among the 27 patients we identified by chart 

review, 13 had “definite” (1 anti-neuronal-

specific antibody) and 14 “probable” (3 of 

the following non-specific findings suppor-

tive for an autoimmunity: classic phenotype 

with subacute onset; 1 antibody not 

meeting criteria for “definite” diagnosis; CSF 

pleocytosis (>5 white cells); 1 accompany-

ing autoimmune disease; MRI changes sug-

gestive for encephalitis; positive response to 

immunotherapy; coexistent tumor) AE. Mean 

age was 54.4 years (range 25−87), 11 were 

female. We followed up the cohort for 1 

year.

Results: The spectrum of antibodies included 

NMDA-R-IgG (n=5), VGKC-complex-IgG 

(n=5), CV2/CRMP-5-IgG (n=1), anti-Ma1/

Ma2-IgG (n=1), and AMPA-R-IgG (n=1). 

Underlying malignancy was present in 13 

(48.14%), amongst were ovarian teratoma 

(n=5), prostate cancer (n=2), lung cancer 

(n=2), seminoma (n=1), pancreatic cancer 

(n=1), CNS lymphoma and rectal adenocar-

cinoma (n=1 each). The principal causes of 

NICU admission were status epilepticus 

(n=14), delirium (n=4), respiratory failure 

(n=4), coma (n=2), sepsis (n=1), progressive 

ataxia and hemiparesis (n=1 each). Six pa-

tients were ventilated. Twelve out of 27 

received plasma exchange. One-year survival 

was 82%, all 5 deceased were male, and 

3 of them had “probable” encephalitis in 

the context of cancer. Underlying cancer 

and the need for mechanical ventilation 

were significantly associated with death 

(Fisher’s exact test, p<0.001, and p=0.03, 

respectively).

Discussion: Patients with AE account for a 

subset of patients admitted to the NICU and 

the spectrum of underlying conditions is 

dominated by status epilepticus. The finding 

that comorbid malignancy and the need for 

mechanical ventilation are associated with 

adverse outcome and deserves further atten-

tion.

P65: Erfahrungen mit Alemtuzumab zur Behandlung der hochaktiven  
Multiplen Sklerose an der Salzburger Universitätsklinik für Neurologie 
2014–2015

Otto F, Chroust V, Bacher C, Moser T, Reisp M, Oppermann K, Pilz G, Wipfler P, Trinka E, Sellner J
Universitätsklinik für Neurologie, Medizinische Universität Salzburg

Einleitung: Seit Herbst 2013 steht mit 

Alemtuzumab eine weitere Therapieoption 

für Patienten mit aktiver Verlaufsform einer 

schubförmigen Multiplen Sklerose (MS) zur 

Verfügung. Infusionsmanagement und 

schwer kalkulierbare Nebenwirkungen im 

Verlauf stellen besondere Anforderungen an 

Patientenselektion und Nachsorge. Wir 

geben hier einen Überblick über Indikation, 

Nebenwirkungen und Verlauf unserer mit 

Alemtuzumab behandelten MS-Patienten.

Methode: Von Juli 2014 bis Dezember 2015 

erhielten an der Universitätsklinik für Neuro-

logie 8 Patienten mit aktiver schubförmiger 

MS (4 Frauen) mindestens einen Behand-

lungszyklus mit Alemtuzumab. Hiervon 

kamen 4 Patienten bereits zum 2. Infusions-

zyklus.

Ergebnisse: Der Einsatz von Alemtuzumab 

erfolgte bei 2 Patienten im Sinne einer In-

duktionstherapie, bei den übrigen als Thera-

pieeskalation. Die mittlere Erkrankungsdauer 

lag bei 4,9 Jahren (Spanne 2 Monate bis 13 

Jahre), der EDSS vor Therapiebeginn bei 3,3 

(Spanne 1,5–6,5). 7 Patienten wurden vor-

angehend mit einer oder mehreren krank-

heitsmodifizierenden Therapien behandelt, 

davon 3 mit hochaktiven Substanzen. Bei 

allen Patienten traten infusionsassoziierte 

Reaktionen (IAR) auf, diese waren beim 2. 

Zyklus geringer. Ein Thrombozytenabfall bei 

einer Patientin ließ nur 3 von 5 Infusionen 

zu. Im Verlauf wurden vermehrt Infektionen 
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registriert, keine hiervon war schwerwiegend. 

Bei keinem unserer Patienten kam es bis dato 

zu einem neuerlichen Schubereignis. Bei zwei 

Patienten wurde ein EDSS-wirksamer Pro-

gress festgestellt. Unter jenen Patienten, die 

den 2. Zyklus erhielten war eine Patientin, 

die bei stabilem klinischen Verlauf im zere-

bralen MRT eine neue Kontrastmittel aufneh-

mende Läsion aufwies. So weit gab es keinen 

Fall einer autoimmunen Erkrankung.

Diskussion: Das Spektrum der vorangehen-

den klinischen Verläufe und Therapien unse-

rer mit Alemtuzumab behandelten MS-Pati-

enten ist breit. Die IAR und Infektionen waren 

gut beherrschbar, die Compliance in Bezug 

auf Verlaufskontrollen ausgezeichnet. Der 

weitere Verlauf unserer Patienten wird zei-

gen, ob Alemtuzumab auch im Post-Marke-

ting-Setting in Hinblick auf Wirkung und 

insbesondere autoimmune Nebenwirkungen 

überzeugen kann.

P66: Fulminant demyelinating encephalomyelitis: insights from  
antibody studies and neuropathology

Di Pauli F1, Höftberger R2, Reindl M1, Beer R1, Rhomberg P1, Schanda K1, Sato D3, Fujihara K3, Lassmann H4, Schmutzhard E1, 
Berger T1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Department of Neurology, Medical University of Vienna 
3	Departments of Neurology and Multiple Sclerosis Therapeutics, Tohoku University Graduate School of Medicine, Sendai, Japan 
4	Department of Neuroimmunology, Medical University of Vienna 

Introduction: Antibodies to myelin oligo-

dendrocyte glycoprotein (MOG) are detecta-

ble in inflammatory demyelinating CNS dis

eases and MOG antibody associated dis- 

eases seem to have a better prognosis des-

pite occasionally severe presentations.

Methods: Case report

Results: We report the case of a 71-year-old 

patient with acute visual and gait distur-

bance that dramatically worsened to bilate-

ral amaurosis, tetraplegia and respiratory 

insufficiency within few days. MRI showed 

multiple progressive cerebral and spinal 

lesions with diffusion restriction (including 

both optic nerves) and marginal contrast 

enhancement. Routine blood and CSF pa-

rameters including oligoclonal bands (OCB) 

were normal. At disease onset, MOG-IgG 

was detected (serum titer 1:1.280, corre

sponding CSF titer was 1:20), and remained 

positive in patient serum. Aquaporin 4 

(AQP4)-antibodies were absent at disease 

onset, but seroconverted to positive at week 

9. Additionally, CSF glial fibrillary acid pro-

tein and myelin basic protein levels were 

very high at onset, but decreased during 

disease course. After four months, patient 

died despite immunomodulatory treatment. 

Postmortem neuropathological examination 

revealed an acute multiple sclerosis (MS) 

defined by multiple demyelinating lesions 

with pronounced destructive component 

and loss of astrocytes. Lesion pattern of 

optic chiasm met MS pattern II characterized 

by antibody and complement mediated 

demyelination.

Discussion: The case with the clinical pre-

sentation of an acute demyelinating en

cephalomyelitis with predominant optic and 

spinal involvement, absent OCBs, a histo-

pathology of acute MS pattern II and de-

velopment of AQP4-antibodies extends the 

spectrum of MOG-antibody associated en-

cephalomyelitis. Although, MOG-antibodies 

are suspected to indicate a favorable prog-

nosis, fulminant disease courses are pos-

sible and warrant an aggressive immuno-

therapy.

P67: Paroxysmal symptoms and epileptic seizures as first clinical  
manifestation of multiple sclerosis: they do matter!

Bsteh G1, Ehling R2, Roetzer R1, Reindl M1, Berger T1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck  
2	Department of Neurology, Clinic for Rehabilitation in Tyrol, Reha Zentrum Münster

Background: Paroxysmal symptoms (PS) and 

epileptic seizures (ES) as initial manifestation 

of multiple sclerosis (MS) are rare and repor-

ted only anecdotally. Due to their mostly self 

limiting nature they are often thought to be 

benign and therefore potentially under

diagnosed. In the presence of effective dis

ease modifying treatments (DMT) after a first 

clinical episode in MS, data on further disease 

course of MS patients initially presenting with 

PS or ES is needed. 

Objective: To investigate the prevalence and 

the long-term clinical disease course of pa-

tients who experienced PS or ES as first 

clinical episodes of MS.

Methods: Clinical and cerebrospinal fluid 

data of MS patients were obtained retro

spectively from a large MS center database. 

Patients presenting with PS and ES were 

compared to patients with classical bout-

onset (BO) regarding gender, age at disease 

onset, time to conversion to clinically definite 

(CD) MS, annualised relapse rates (ARR) and 

disability (EDSS).
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Results: In a cohort of 1374 patients with 

BO MS, 15 patients (1.1%) were identified 

presenting with PS (trigeminal neuralgia, 

dysarthria and ataxia, tonic spasms, sensory 

symptoms, diplopia, akinesia) and 7 patients 

(0.5%) with ES (epileptic seizure or status 

epilepticus). In most cases, episodes of PS 

were shorter than one minute and occurred 

more than 10 times a day. Despite anticon-

vulsive and/or corticosteroid treatment mean 

duration of symptoms was 77 days. At 

symptom onset, groups were comparable 

with respect to gender, age at onset and 

intrathecal immunoglobulin synthesis (ns). 

Having the same exposure rate to DMT as 

the control group, 16 patients (72.7%) ini-

tially presenting with PS or ES converted to 

CDMS after a mean disease duration of 3.4 

years (STD 2.7) as compared to 3.1 years 

(p=0.759). However, patients with PS had a 

significantly lower ARR 5 years (p=0.000) and 

10 years (p=0.008) after disease onset as 

compared to patients presenting with ES or 

classical BO. In addition, patients presenting 

with PS experienced less clinical disability 

(EDSS) 5 years (0.000), 10 years (p=0.001) 

and 15 years (p=0.002) after disease onset 

(mean follow-up period 13.6 years).

Discussion: In our large MS-cohort, 1.6% 

of individuals presented with a PS or ES 

at disease onset underlining the impor-

tance of physicians being aware of PS or 

ES as a first sign of MS. Patients present

ing with PS seem to have a more benign 

long term prognosis. Irrespective of the 

transient nature of symptoms, patients 

presenting with PS and ES were at the 

same risk to develop CDMS as classical 

BO patients. Consequently, they should 

be followed up closely and DMT options 

should be evaluated carefully at the ear-

liest point of time.

P68: Successful long-term management of spasticity in patients with  
multiple sclerosis: a software application (APP) might be the solution

Ehling R1, Dröge K1, Hermann K1, Edlinger M2, Brenneis C1

1	Neurologie, Reha Zentrum Münster
2	Department für Statistik, Medical University of Innsbruck

Introduction: Spasticity is a disabling syn-

drome of multiple sclerosis (MS) affecting up 

to 84% of patients. Pharmacological treat-

ments have shown limited effectiveness and 

various side effects in two thirds of patients 

(pwMS). Previous studies have investigated 

the beneficial effects of a wide range of 

non-pharmacological interventions for a 

maximum duration of 12 weeks. However, 

spasticity is a chronic problem and interven-

tions should be performed on a daily and 

lifelong basis. Major barriers for their imple-

mentation in everyday life include financial 

issues, limited time resources, and the lack 

of clear professional instructions on tech-

niques, intensity and duration of therapy.

The objective of this explorative pilot study 

was to investigate the effect of an anti-

spasticity program during inpatient rehabili-

tation (IR) and the feasibility of a specifically 

designed software application “MS-spasticity 

APP” for long term self-management of 

spasticity in pwMS.

Methods: PwMS were familiarized with 

exercises targeting spasticity while under-

going IR. After IR, 19 pwMS were 1:1 

randomized either to a newly designed 

“MS-spasticity APP” providing 6 suitable 

exercises on a daily basis on a tablet com-

puter or to a paper-based home therapy 

program for 3 months showing screen 

shots of suitable exercises. At month 3, all 

patients received “MS-spasticity APP” pro-

gram for another 3 months. Degree of 

spasticity was rated using the numeric 

rating scale (NRS).

Results: Undergoing IR for a mean of 32 

days led to a significant reduction in spastic

ity in pwMS (p=0.00). Further self-training 

with “MS-spasticity APP” home program for 

3 months led to 1.1 lower mean NRS as 

compared to training with the conventional 

paper-based program (p=0.09). Switching 

the control group to “MS-spasticity APP” 

after 12 weeks led to a decrease in mean 

NRS again in all participants at month 6 (n=8; 

100%) and spasticity was again comparable 

in both groups (median NRS 2.0; p=0.77). 

No side effects attributable to the interven-

tion were reported for either treated arm 

and none of the interventions was associated 

with a decrease in HRQoL or an increase in 

fatigue or pain. A completion rate of 79% 

was achieved when exercising with the “MS-

spasticity APP”.

Discussion: In pwMS, an individually tailored 

anti-spasticity program delivered by a soft-

ware APP is a feasible tool to positively 

impact on spasticity over a period of 6 

months.

P69: Disease course in elderly MS patients

Bayer F, Bsteh G, Auer M, Di Pauli F, Hegen H, Berger T, Deisenhammer F
Department of Neurology, Medical University of Innsbruck

Introduction: Natural history data regarding 

ARR and progression rates in MS patients 

beyond 50 years of age are not available. 

Objective: Assessing annualized relapse rates 

(ARR) and the rate of progression in elderly 

MS patients.

Methods: We screened our MS database 

for patients currently older than 60 years of 

age. Relapses were counted and averaged 
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by 5-year periods. EDSS scores at the end 

of 5-year periods, and demographic data and 

disease modifying treatments (DMT) were 

included in the analyses. Patients were split 

into primary progressive (PPMS) and relapsing 

onset (ROMS) groups.

Results: Out of 153 patients older than 60 

years sufficient data were available for 42 

ROMS and 13 PPMS. Average age (years) at 

disease onset was 34.9 in ROMS and 43.6 

in PPMS, and 67 in ROMS and 69 in POMS 

at last follow-up. Progression rates (change 

of EDSS score per year) decreased from 0.4 

in the first 5-year period to 0.1 in the 2nd 

period in ROMS and from 0.8 to 0.15 in 

PPMS patients and remained stable therea

fter.

In ROMS patients the ARR significantly de-

creased from 0.39 in the first period to 0.1 

in the last period. The proportion of relapse 

free patients increased from 0% in the first 

five years to 78% in the last 5-year period.

ARR and EDSS scores were higher in treated 

compared to untreated patients.

Discussion: EDSS progression slows early 

during disease but then continues at a con-

stant rate. Relapse rates decrease constantly 

and the majority of patients become relapse-

free in later stages. The natural course of 

MS needs to be considered in uncontrolled 

extension phases of clinical trials particularly 

with respect to relapses. Higher EDSS scores 

in patients on DMT are likely due to a se-

lection bias towards higher baseline disease 

activity. Of note, most patients were diag-

nosed in the seventies and eighties.

P70: PML-Verdacht unter Fingolimod ohne Natalizumab-Vortherapie:  
CMV-Enzephalitis?

Oel D1, Groicher S1, Prammer W2, Trenkler J3, Lugmayr H4, Topakian R1

1	Abteilung für Neurologie, Klinikum Wels-Grieskirchen
2	Institut für Hygiene und Mikrobiologie, Klinikum Wels-Grieskirchen
3	Radiologie, Neuromed Campus, Kepler Universitätsklinikum, Linz
4	Institut für Radiologie, Klinikum Wels-Grieskirchen 

Einleitung: 2015 informierte die FDA über 

3 Fälle von PML unter Fingolimod ohne 

vorangegangene Natalizumab-Therapie. Wir 

berichten über einen weiteren Patienten mit 

RRMS und klinisch sowie in der MRT hoch-

gradigem PML-Verdacht unter Fingolimod 

ohne vorangegangene Natalizumab-Thera-

pie.

Fallbeschreibung: Der 44-jährige Patient 

erlitt 2008 eine zervikale Myelitis in Höhe 

C4/5. Bei einzelnen Marklagerläsionen sup-

ratentoriell (1 davon im Balken) und positi-

vem IgG-Index sowie oligoklonalen Banden 

im Liquor wurde ein klinisch isoliertes Syn-

drom diagnostiziert. Nach i. v. Methylpred-

nisolon mit partieller Remission von Parapa-

rese und Ataxie wurde eine Prophylaxe mit 

Interferon beta-1b gestartet. Im Laufe der 

nächsten Jahre traten wenige Schübe mit 

spinalen Symptomen im Sinne einer RRMS 

auf, die EDSS war lange stabil um 2,5. 

Im Juni 2012 wurde aufgrund massiver, in-

tolerabler lokaler Injektionskomplikationen 

die Schubprophylaxe von Interferon auf 

Fingolimod umgestellt. In einer Kontroll-MRT 

im August 2014 zeigten sich neue, unspezi-

fisch imponierende Demyelinisierungsherde 

biokzipital ohne klinisches Korrelat. Im Sep-

tember 2014 führte Kortisontherapie eines 

weiteren Schubs mit spinalen Symptomen 

zur Remission auf das vorangegangene Ni-

veau. 

Im Juli 2015 trat erstmals eine Visusstörung 

auf, die schließlich als Quadrantenanopsie 

nach links unten interpretiert wurde, eine 

Opticusneuritis oder Retinitis lagen nicht vor. 

Die MRT erbrachte PML-Verdacht, überwie-

gend subkortikale Signalalterationen ohne 

eindeutige KM-Aufnahme rechts parietal, 

links temporal und biokzipital (deutlich aus-

gedehnter als im August 2014). Fingolimod 

wurde pausiert. Zu keinem Zeitpunkt war 

unter Fingolimod eine kritische Lymphopenie 

< 0,2 G/l beobachet worden. Wiederholte 

PCR-Tests auf JCV-DNA aus Liquor (inkl. 

Bestimmung im NIH-Labor) waren negativ. 

Extensive bildgebende Zusatzdiagnostik 

(FDG-PET, FET-PET, MRS) erbrachte keinen 

Hinweis auf alternative Diagnosen. Eine Hirn

biopsie wurde erwogen. 

Eine weitere Liquorprobe zeigte aber eine 

eindeutig positive CMV-PCR. Nach Behand-

lung mit Ganciclovir über 3 Wochen war die 

CMV-PCR im Kontroll-Liquor negativ, bildge-

bend und klinisch fand sich eine deutliche 

Befundbesserung.

Diskussion: Der beschriebene Fall dürfte der 

erste Bericht einer atypisch und PML-ähnlich 

verlaufenden CMV-Enzephalitis als Kompli-

kation unter Fingolimod sein. Trotz wieder-

holt negativer JCV-PCR aus Liquor scheint 

aber eine PML noch nicht gänzlich ausge-

schlossen.
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P71: IgLON5 brainstem predominant 3-repeat and 4-repeat tauopathy with 
apneas and NREM-REM parasomnia (ITAP): a new clinico-pathologic entity?
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Introduction: Recently, an atypical, brain

stem accentuated 3 repeat (3R) and 4 repeat 

(4R) tauopathy has been described in two 

Spanish patients with an apparently new 

disease. This is clinically characterized by 

parasomnia, sleep apneas, stridor, and vari-

able movement disorders in association with 

the alleles HLA-DRB1*1001 and HLA-

DQB1*0501, and the presence of autoanti-

bodies directed against a neuronal cell ad-

hesion molecule called IgLON5. Until now, 

10 patients with a similar syndrome, HLA-DR, 

and anti-IgLON5 antibodies have been iden-

tified in different countries. One Austrian 

patient died recently and underwent post-

mortem brain examination.

Methods: In our study we described the 

neuropathological features of IgLON5-relat

ed encephalopathy based on the two pub-

lished Spanish cases, the new confirmed 

Austrian case, and three additional archival 

autopsy cases, one from Slovenia and two 

from the UK that have been retrospectively 

identified as a result of showing similar 

clinical and postmortem neuropathological 

features.

Results: We described the three main fea-

tures of IgLON5-related tauopathy, 1) a 

characteristic topographical distribution with 

predominant involvement of hypothalamus, 

brainstem tegmentum, and upper spinal 

cord, 2) nearly exclusive neuronal tau patho-

logy with little or absent glial inclusions, and 

3) composition of 3R and 4R tau isoforms. 

The similarity of clinical and neuropathologi-

cal features strongly suggests that this dis

ease is a distinct clinico-pathological entity 

and propose the name IgLON 5-related 

brainstem Tauopathy with Apneas and Para-

somnia (ITAP) as a describing term for this 

until now unclassified tauopathy.

Discussion: Recognition of more cases is of 

utmost importance to elucidate the mecha-

nisms underlying tau hyperphosphorylation 

and accumulation, the role of IgLON5 auto-

antibodies, and the link between sleep dis-

orders, autoimmunity, and neurodegenera

tion.

P72: Tumefactive Multiple Sclerosis Lesion under Alemtuzumab Treatment

Rauschka H1, 2, Aboulenein-Djamshidian F1, 2, Krampla W3, Kristoferitsch W2, Katzenschlager R1, 2

1	Abteilung für Neurologie, Sozialmedizinisches Zentrum Ost – Donauspital, Wien 
2	Karl Landsteiner Institut für neuroimmunologische und neurodegenerative Erkrankungen, Wien
3	Abteilung für Radiologie, Sozialmedizinisches Zentrum Ost – Donauspital, Wien

In March 2015, a 30-year-old woman with 

relapsing-remitting MS received her first 

alemtuzumab cycle of 12 mg/day during 5 

consecutive days. Since disease onset and 

diagnosis in 2006, she had been treated 

with i.m. interferon- 1a, s.c. interferon- 

1a and natalizumab. The latter abolished 

clinical and radiological activity and stabi-

lized her disease course, but was stopped 

after 3 years due to positive JCV-antibody 

status, fear of PML and because the patient 

was planning a pregnancy. Treated again 

with s.c. interferon- 1a, she experienced 

3 relapses in 2 years and her EDSS in- 

creased from 2.0 to 4.5. During that period, 

repeated MRI studies showed increasing T2 

lesion load, but no gadolinium enhance-

ment.

Nine weeks after starting alemtuzumab, she 

presented with severe new-onset brainstem 

symptoms (hemiataxia, INO, severe nystag-

mus and nausea). MRI showed a pontine 

area of restricted diffusion without gadolini-

um enhancement. The first two courses of 

high dose intravenous glucocorticosteroids 

(i.v. GCS) led to a prompt and nearly com-

plete clinical remission, but each time brains-

tem symptoms reappeared. MRI lesion vol

ume increased showing ring-like diffusion 

restriction and later ring-like gadolinium 



74

NEUROIMMUNOLOGIE
P56–P73

enhancement. Repeated lumbar punctures 

and extensive laboratory investigations were 

unremarkable (apart from mild mononuclear 

CSF pleocytosis and positive oligoclonal 

bands). Ultra-high dose i.v. GCS, plasma

pheresis and oral long term prednisolone 

only temporarily stabilized the course. More 

than 4 months after onset of symptoms, the 

size of the pontine MRI lesion still increased 

and gadolinium enhancement persisted. In 

addition, a new subcortical enhancing lesion 

emerged. After starting rituximab (100 0mg 

twice during 2 weeks), the symptoms com-

pletely remitted within the weeks, MRI lesion 

size stabilized and gadolinium enhancement 

subsided. 

The efficacy of alemtuzumab in the treatment 

of MS is well documented. Yet, the mecha-

nisms of its action are not fully understood. 

The temporal association with alemtuzumab 

treatment suggests in our case a causative 

role of this immunodepleting therapy for the 

protracted course of the tumefactive de

myelinating lesion.

P73: Real Life Use of Natalizumab, Fingolimod, BG-12, Teriflunomide and 
Alemtuzumab in Austria: Benefit-Risk Data from the Austrian Multiple  
Sclerosis Treatment Registry

Guger M1, Enzinger C2, Leutmezer F3, Kraus J4, Berger T5

1	Clinic for Neurology and Psychiatry, Med Campus III, Kepler University Clinic, Linz
2	Department of Neurology, Medical University of Graz
3	Department of Neurology, Medical University of Vienna
4	Department of Neurology, Public Hospital, Zell am See
5	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 

Introduction: The efficacy of Natalizumab, 

Fingolimod, BG-12, Teriflunomide and Alem-

tuzumab in the treatment of relapsing-remit-

ting multiple sclerosis (MS) has been proven 

in randomized trials. However, such trials do 

not necessarily reflect real-life situations 

faced in everyday practice. The Austrian MS 

Treatment Registry (AMSTR), established in 

2006 and extended in 2011, 2014 and 2015 

to maintain quality control and comply with 

reimbursement regulations of the Austrian 

sick funds, allows to obtain such data, to 

assess indications, the clinical profiles of the 

treated populations and to monitor safety in 

a real life setting.

Methods: The baseline documentation 

within the AMSTR includes duration of dis

ease, relapses within the last 12 months, 

EDSS, MRI activity and previous disease 

modifying therapies. Entry of follow up data 

(relapses, EDSS, adverse events) is required 

at 3 months intervals. In addition, changes 

in treatment are documented. The statistical 

values below indicate means (range), unless 

otherwise indicated.

Results: As of January 6th 2016, the reg- 

istry comprised 1358 patients started with 

Natalizumab (70.5% female), 653 patients 

with Fingolimod (69.2% female), 137 pa

tients with BG-12 (70.8% female), 110 pa-

tients with Teriflunomide (59.1% female) and 

12 patients with Alemtuzumab (41.7% fe-

male). Altogether 328 patients switched 

within the AMSTR, most from Natalizumab 

to Fingolimod (n=286). At baseline, the mean 

age was 35.3 (14−67) years in the Natali-

zumab, 38.9 (16−72) years in the Fingolimod, 

36.5 (16−62) years in the BG-12, 41.6 

(18−71) years in the Teriflunomide and 32.9 

(24−46) years in the Alemtuzumab group, 

with disease durations of 7.6 (0−40), 9.0 

(0−39), 6.4 (0−25), 7.7 (0−28) and 3.0 (0−12) 

years respectively. The relapse rate in the 

year before the start of respective drugs was 

2.2 with Natalizumab, 1.6 with Fingolimod, 

1.0 with BG-12, 0.6 with Teriflunomide and 

2.2 with Alemtuzumab. For those treated for 

at least one year, the subsequent annualized 

relapse rates decreased to 0.21 (Natali-

zumab), 0.25 (Fingolimod), 0.21 (BG-12), 

0.27 (Teriflunomide) and 0 (Alemtuzumab).

Discussion: For more than 9 years, the 

AMSTR has proved valuable to measure 

quality of care and monitor treatment, pro-

viding neurologists with highly relevant in-

formation for clinical practice. Continuous 

optimization and extension of the registry 

represents a unanimous goal and necessity. 

Therefore, new treatment modules are cur-

rently being developed and data monitoring 

and communication will be further improved. 

The availability of an increasingly broad 

treatment armamentarium with its conse-

quences for daily practice (e.g. monitoring 

long-term benefit/risk profiles of individual 

drugs but also of their sequential use) em-

phasizes the need and the crucial importance 

of this registry for improved real life manage-

ment of MS patients in Austria.
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P74: Nontraumatic spinal cord injury at the neurological intensive care unit: 
spectrum, causes of admission and predictors of mortality

Grassner L1, 2, 3, Marschallinger J2, 3, Dünser M4, Novak H5, Zerbs A4, Aigner L2, 3, Trinka E3, 4, Sellner J5, 6
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Introduction: Non-traumatic spinal cord 

injuries (NTSCI) form a heterogeneous group 

of disorders, which may evolve to a life- 

threatening condition. Here, we aimed to 

characterize a spectrum, causes of admission 

and predictors of death in patients with 

NTSCI treated at the neurological intensive 

care unit (NICU).

Methods: We performed a retrospective 

observational analysis of NTSCI cases treat

ed at a tertiary care center between 2001 

and 2013. Among the 3937 NICU admis-

sions were 93 patients with NTSCI (2.4%). 

Using multivariate logistic regression anal

ysis, we examined predictors of mortality 

including demographics, etiology, reasons 

for admission and GCS/SAPS (Glasgow 

Coma Scale/Simplified Acute Physiology 

Score) scores.

Results: Infectious and inflammatory/auto

immune causes made up 50% of the NTSCI 

cases. The most common reasons for NICU 

admission were rapidly progressing paresis 

(49.5%) and abundance of respiratory insuf-

ficiency (26.9%). The mortality rate was 

22.6% and 2.5-fold higher than in the cohort 

of all other patients treated at the NICU. 

Respiratory insufficiency as the reason for 

NICU admission [odds ratio (OR) 4.97, 95% 

confidence interval (CI) 1.38–17.9; p<0.01], 

high initial SAPS scores (OR 1.04; 95% CI 

1.003–1.08; p=0.04), and the development 

of acute kidney injury throughout the stay 

(OR 7.25, 1.9–27.5; p=0.004) were indepen-

dent risk factors for NICU death.

Conclusions: Patients with NTSCI account 

for a subset of patients admitted to the 

NICU and are at risk for NICU death. 

Prompt admission of patients with progres-

sing paresis and risk factors for fatality 

should be taken into account. A better 

understanding of predisposing conditions 

and further knowledge of management of 

critically ill patients with NTSCI is manda-

tory.

P75: Causes of admission, morbidity and mortality of multiple sclerosis 
patients at the ICU: a matched cohort study

Karamyan A1, Dünser M2, Wiebe D3, Pilz G1, Wipfler P1, Chroust V1, Novak H1, Trinka E1, Sellner J1

1	Department of Neurology, Christian Doppler Medical Center, Paracelsus Medical University, Salzburg
2	Department of Anesthesiology, Perioperative and General Intensive Care Medicine, University Hospital Salzburg and Paracelsus Medical University, 

Salzburg
3	Department of Biostatistics and Epidemiology, Perelman School of Medicine, University of Pennsylvania, USA

Introduction: Multiple sclerosis is a chronic 

inflammatory demyelinating disease of the 

central nervous system. Several conditions 

may arise over the course of the disease that 

require critical care. We aimed to study 

causes of intensive care unit admission and 

clinical outcome in patients with MS.

Methods: We retrospectively reviewed hos-

pital electronic charts at our Neurological 

Intensive Care Unit (NICU) for the period 

1993−2015 and extracted patients with di-

agnosis of multiple sclerosis (MS). Next, we 

selected controls matched for age and sex 

from the database. We used conditional 

logistic regression to compare the cohorts 

with respect to admission causes, Charlson 

Comorbidity Index (CCI), Simplified Acute 

Physiology Scores (SAPS) II, as well as 1-year 

survival after ICU admission.

Results: We identified 61 MS patients [mean 

age 48±16.7 years, 39 (65%) female] treated 

in the NICU over the 22-year period, and 174 

matched controls. Respiratory infection was 

the most common cause of admission in the 

MS cohort (35%). After adjusting for comor-

bidities and immunosuppressive medication, 

MS patients were 10-fold more likely to be 

admitted for respiratory infection compared 

to controls (OR=10.04, 95% CI 2.12–47.26, 

p=0.004). Also 1-year mortality (median fol-

low-up time in both cohorts 365 days) was 

higher in the MS cohort, adjusted for admis-

sion causes and comorbidities (OR=6.74, 95% 

CI 1.23–36.89, p=0.028), while both CCI and 

SAPS II scores were lower (OR=0.68, 95% CI 

0.56–0.84, p<0.001, and OR=0.95, 95% CI 

0.92–0.99, p=0.006, respectively).

Discussion: Our study disclosed the frequent 

requirement for ICU treatment in MS patients 

related to respiratory infections. In addition, 

the higher long-term mortality in MS patients 

in spite of lesser comorbidities warrants 

setting up measures in order to improve the 

frequent unfavorable outcome after need for 

ICU treatment.
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Introduction: Viral encephalitis is an emerging 

disease requiring intensive care management 

in severe cases. Underlying pathophysiologic 

mechanisms are incompletely understood and 

may be elucidated using invasive multimodal 

neuromonitoring techniques in humans.

Methods: Two otherwise healthy patients 

were admitted to our neurological intensive 

care unit with altered levels of consciousness 

necessitating mechanical ventilation. Brain 

imaging and laboratory work up suggested 

viral encephalitis in both patients. Invasive 

neuromonitoring was initiated when head 

computed tomography revealed generalized 

brain edema, including monitoring of in

tracranial pressure, brain metabolism (cereb-

ral microdialysis; CMD), brain tissue oxygen 

tension (in one patient), and cerebral blood 

flow (in one patient). Brain metabolism re-

vealed episodes of severe neuroglucopenia 

(brain glucose <0.7 mM/l) in both patients, 

which were not attributable to decreased 

cerebral perfusion or hypoglycemia. CMD-

glucose-levels changed depending on varia-

tions in insulin therapy, nutrition, and sys

temic glucose-levels. The metabolic profile 

moreover showed a pattern of non-ischemic 

metabolic distress suggestive for mitochon-

drial dysfunction. Both patients had a pro-

longed but favorable clinical course and 

improved to a modified Rankin Scale Score 

of 1 and 0 three months later.

Results: Invasive multimodal neuromonitor

ing is feasible in poor grade patients with 

viral meningoencephalitis necessitating me-

chanical ventilation. Multimodal neuromoni-

toring techniques allow insight into patho-

physiologic changes associated with viral 

encephalitis. Detection of neuroglucopenia is 

important for understanding the mechanisms 

of secondary brain injury and may serve as 

treatment target in the future.

P77: The value of cerebral autoregulation in poor grade patients with  
aneurysmal subarachnoid hemorrhage

Gaasch M1, Schiefecker A1, Kofler M1, Beer R1, Pfausler B1, Thomé C2, Schmutzhard E1, Helbok R1

1	Department of Neurology, Neurocritical Care Unit, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neurosurgery, Medical University of Innsbruck

Introduction: Pressure Reactivity Index (PRx) 

and Oxygen Reactivity Index (ORx) have been 

introduced to assess cerebral autoregulation 

(CA) after acute brain injury. Recent evidence 

suggested an association of impaired CA 

with hospital complication and poor outcome 

after traumatic brain injury (TBI) and sub-

arachnoid hemorrhage (SAH). 

Methods: A total of 25 patients with (severe) 

subarachnoid hemorrhages, admitted bet-

ween 2010 and 2015 with continuous mo-

nitoring of arterial blood pressure (ABP), 

intracranial pressure (ICP) and brain tissue 

oxygen tension (PbtO2) were prospectively 

included. Pressure reactivity index (PRx) and 

oxygen reactivity index (ORx) were evaluated 

as moving correlation coefficient between 

ICP/ABP and cerebral perfusion pressure 

(CPP)/PbtO2 respectively, over a period of 5 

minutes between averaged values (10 s 

periods). Impaired cerebral autoregulation 

was defined as index >0.2. CPPopt was 

defined as CPP where PRx/ORx reaches mini

mum value when plotted against CPP on a 

4 hour basis. Outcome was assessed using 

the modified Rankin Scale mRS, at discharge.

Results: Median cerebral autoregulation 

monitoring time was 122 hours (IQR 

55−189). An increased number of patients 

with impaired cerebral autoregulation, based 

on PRx, were observed in an initial phase 

(normalized after 48 hours) day 8−10 post 

hemorrhage. Median CPP at day 1 was 70 

mmHg and increases significantly by 4.8 

mmHg (p=0.015) by day 8. No significant 

association between PRx and disease severity 

(H&H), disease related complications and 

outcome, were found. Mean percentage of 

patients with impaired cerebral autoregula-

tion, based on ORx, was 32.5%, which is 

significantly lower when compared to 50.6% 

for PRx (p =0.0001). No significant changes 

in ORx were observed over time. There was 

no association between ORx and disease 

severity (H&H), complications (Vasospasm, 

DCI, GCE) and outcome. Both CA-indices did 

not correlate. CPPopt(PRx) and CPPopt(ORx) 

correlated significantly (0.55, p<0.0001). 

Both CPPopt increased by day 9 (4.3, p=0.06 

and 7.05, p=0.003 respectively). Mean  

CPP-CPPopt was low for PRx and ORx 

(0.7±9.2, p<0.0001 and 0.4 ±8.9, p<0.0001).

Discussion: Predictvity of cerebral autoregu-

lation indices as reported before, for trau-

matic brain injury patients, could not be 

confirmed in patients with SAH. ORx and 

PRx represent different indices and should 

be interpreted cautiously. The value of tar-

geting CPPopt in SAH patients has to be 

confirmed prospectively.
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Willis Ekbom Disease?

Stefani A1, Mitterling T1, Weiss G2, Högl B1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Universitätsklinik für Innere Medizin, Medical University of Innsbruck 

Introduction: Restless Legs Syndrome/Willis 

Ekbom Disease (RLS/WED) is a common 

sensorimotor disorder characterised by dis-

comfort during rest and an urge to move 

the limbs, accompanied by abnormal sensa-

tions. Together with genetic factors, brain 

iron dysregulation and dopaminergic dys-

function play an important role in the patho

genesis of RLS/WED. Vitamin D affects the 

nigrostriatal dopaminergic pathway and has 

been suggested to be involved in RLS/WED 

pathogenesis. We investigated vitamin D 

levels in RLS/WED patients and matched 

controls.

Methods: This is a preliminary analysis of a 

larger ongoing study. A total of 57 patients 

with RLS/WED and 57 age- and sex-matched 

healthy controls were included in this analy-

sis. All RLS/WED patients were clinically 

evaluated using different scales (IRLS, RLS-6, 

SIDA, ASRS) and underwent a structured 

interview. All patients and controls under-

went extended laboratory examination 

including 25-OH vitamin D.

Results: 22.8% of RLS/WED patients had 

25-OH vitamin D levels <30 nmol/l compared 

to 8% of matched controls (p=0.022). After 

stratification for sex, the difference remained 

significant only among women (female pa-

tients n=31, median 48, interquartile range 

29−71 vs. female controls n=27, median 55, 

interquartile range 46−69; p=0.039). A strat

ification for early or late onset of RLS/WED 

showed in the small subgroup of patients 

with late onset RLS/WED (n=14) a strong 

negative correlation between both IRLS and 

RLS-6 and 25-OH vitamin D levels (r=-0.723, 

p=0.003, and r=-0.671, p=0.009, respec-

tively).

Discussion: In addition to the known influ-

ence of iron parameters on RLS/WED symp-

toms, these results corroborate a possible 

association between low vitamin D levels and 

RLS/WED. We found a correlation between 

vitamin D levels and RLS/WED symptom  

severity in patients with late onset RLS/WED. 

This suggests that vitamin D levels may in-

teract with RLS/WED symptoms in a subgroup 

of patients. The potential role of vitamin D 

in RLS/WED pathogenesis needs to be further 

investigated.

P79: The neuropsychological profile of patients with restless legs syndrome 
and augmentation

Heim B1, Zamarian L1, Heidbreder A1, Stefani A1, Pertl M1, Brandauer E1, Seppi K1, Delazer M1, Poewe W1, Högl B1,  
Djamshidian-Tehrani A1, Weston R2

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck 
2	Institute for Neurological Studies, University College London, The United Kingdom

Introduction: No study so far has charac

terised the neuropsychological profile of 

restless legs syndrome (RLS) patients with 

and without augmentation with particular 

regard to reflection impulsivity. The aim of 

the study was to assess reflection impulsivity 

in patients with RLS and augmentation using 

the beads task. 

Methods: A total of 60 patients with RLS 

was recruited and performed the beads task, 

which is a validated test to assess how much 

evidence participants gather before making 

a decision and whether they make impulsive 

decisions. Thirty-seven patients had augmen-

tation, while 23 had no signs of augmenta-

tion. Performance of the patients was com-

pared to 21 matched healthy controls. 

Only participants who scored more than 25 

points on the Montreal Cognitive Assessment 

were included. 

Results: We found that all RLS patients 

gathered significantly less information than 

controls (F=24.0, p<0.001). Furthermore, RLS 

patients with augmentation made more ir-

rational decisions than both RLS patients 

without augmentation (p=0.005) and con

trols (p<0.001).

Discussion: Our results show that RLS pa

tients treated with dopaminergic medication, 

regardless of having in addition augmenta-

tion or not, made more impulsive choices 

than healthy volunteers. Furthermore, only 

RLS patients with augmentation made deci-

sions against the evidence, which suggests 

that these patients have distinct neuropsy-

chological deficits.
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Einleitung: Die Dermatomyositis ist eine 

immunmediierte Erkrankung der Haut und 

Muskulatur mit variabler Beteiligung innerer 

Organe. Der Verlauf und das Ansprechen auf 

immunsuppressive Therapie sind heterogen; 

bei einem Teil der Patienten besteht eine 

Assoziation mit Tumorerkrankungen. Mithil-

fe myositisspezifischer Antikörper können 

verschiedene Subtypen der Dermatomyositis 

charakterisiert werden. Patienten mit Anti-

körpern gegen TIF-Proteine, die eine Rolle in 

der Onkogenese spielen, haben ein beson-

ders hohes Risiko, an einer Neoplasie zu 

erkranken.

Fallbericht: Wir berichten den Krankheits-

verlauf eines Patienten, der sich im Alter von 

55 Jahren mit oralen Apthen, einem typi-

schen Exanthem und Ulzerationen der Fin-

gerkuppen präsentierte. Zum Zeitpunkt der 

stationären Aufnahme bestanden auch My-

algien und eine milde Schwäche der Schul-

tergürtelmuskulatur. Die Creatinkinase war 

mit 5600 U/l deutlich erhöht, das EMG 

zeigte eine irritable Myopathie. Im Serum 

waren TIF-1-Gamma-Antikörper nachweis-

bar. Trotz Beginn einer Therapie mit Methyl-

prednisolon (1 mg/kg) und Methotrexat war 

die Muskelschwäche rasch progredient mit 

vorwiegendem Befall der Schultergürtel- und 

axialen Muskulatur. Auch nach Gabe von 

intravenösen Immunglobulinen (IVIG) entwi-

ckelte sich binnen weniger Tage eine schwe-

re Dysphagie, die schließlich die Anlage einer 

PEG-Sonde erforderlich machte. Beim initia-

len Tumorscreening wurde keine Neoplasie 

gefunden. Unter Therapie mit Steroiden, 

Methotrexat, regelmäßiger IVIG-Gabe in Ab-

ständen von 4 Wochen sowie intensiver 

physio- und logopädischer Therapie konnte 

in den folgenden Monaten eine deutliche 

Besserung der Muskelkraft und Schluckfunk-

tion erreicht werden. 9 Monate nach Erstdi-

agnose der Dermatomyositis kam es zu einer 

Exazerbation der Hautmanifestationen, bei 

persistierender Thrombozytose und Spleno-

megalie wurde eine myeloproliferative Er-

krankung mit JAK-2-positivem Status dia

gnostiziert. Von einer Therapieeskalation mit 

Rituximab wurde aufgrund einer Markfibrose 

in der Knochenmarkbiopsie Abstand genom-

men und ein Therapieversuch mit Ruxolitinib, 

einem selektiven JAK-Hemmer, unternom-

men. Unser Fall eines Patienten mit Derma-

tomyositis mit TIF-1-Gamma-Antikörpern 

demonstriert einen aggressiven Verlauf und 

Assoziation mit einer neoplastischen Erkran-

kung in Übereinstimmung mit der Literatur. 

Eine systematische Bestimmung myositisas-

soziierter Antikörper und sorgfältige klinische 

Evaluation von Patienten mit Myositiden ist 

notwendig, um in Zukunft zuverlässige pro-

gnostische Marker und spezifische Therapien 

zu etablieren.

P81: Onset manifestations of spinal and bulbar muscular atrophy  
(Kennedy disease)

Finsterer J1, Soraru G2

1	Krankenanstalt Rudolfstiftung, Vienna
2	Department of Neurosciences, University of Padova, Italy

Introduction: Spinal and bulbar muscular 

atrophy (SBMA) is regarded as a disorder 

with adult onset between third and fifth 

decade of life. However, there is increasing 

evidence that SBMA may start already before 

adulthood. The present study investigated 1. 

Which clinical manifestations have been 

described so far in the literature as initial 

manifestations, 2. What was the age at onset 

of these manifestations, and 3. Is age at 

onset dependent on the CAG-repeat length 

if non-motor manifestations are additionally 

considered?

Methods: Data for this study were identified 

by searches of MEDLINE using appropriate 

search terms.

Results: Onset manifestations in SBMA can 

be classified as frequent, rare, motor, non-

motor, or questionable. Frequent are muscle 

weakness, cramps, fasciculations/twitching, 

tremor, dysarthria, dysphagia, or gyneco-

mastia. Rare are myalgia, easy fatigability, 

exercise-intolerance, polyneuropathy, hyper-

CKemia, under-masculinised genitalia, scrotal 

hypospadias, microphallus, laryngospasm, 

or oligospermia. Questionable manifesta-

tions include sensory disturbances, cognitive 

impairment, increased pituitary volume, 

diabetes, reduced tongue-pressure, elevated 

creatine-kinase, or low androgens/high es-

trogens. Age at onset is highly variable 

ranging from 4−76 years. Non-motor mani

festations develop usually before motor 

manifestations. Age at onset depends on 

what is considered as an onset manifes

tation. Considering non-motor onset mani-

festations, age at onset is independent of 

the CAG-repeat size.

Discussion: Age at onset of SBMA depends 

on what is regarded as onset manifestation. 

If non-motor manifestations are additionally 

considered, age at onset is independent of 

the CAG-repeat length. Since life expectan-

cy is hardly reduced in SBMA, re-investigation 

of patients from published studies with  

regard to their initial disease profiles is rec

ommended. 
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P82: Mitochondrial myopathy due to combined complex I and IV deficiency 
affecting the respiratory muscles

Finsterer J1, Rauschka H2, Segal L3, Kovacs G4, Rolinski B5

1	Krankenanstalt Rudolfstiftung, Vienna
2	Neurological Department, SMZO
3	Department of Anesthesiology, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Vienna
4	Institute of Clinical Neurology, AKH Wien
5	Institute of Clinical Chemistry, Academic Hospital München-Schwabing, Germany 

Introduction: Combined complex I+IV defi-

ciency has been only rarely reported to 

manifest with involvement of the respiratory 

muscles.

Methods: Case report

Results: A 45-year-old male was admitted 

for hypercapnia due to muscular respirato-

ry insufficiency. He required intubation and 

mechanical ventilation. He had a previous 

history of ophthalmoparesis since the age 

of 6 years, ptosis since the age of 23 years, 

and anterocollis since at least the age of 

40 years. Muscle biopsy from the right 

deltoid muscle at the age of 41 years was 

indicative of mitochondrial myopathy. Bio-

chemical investigations revealed a combined 

complex I+IV defect. Respiratory insufficien-

cy was attributed to mitochondrial myo

pathy affecting not only the extra-ocular 

and the axial muscles but also the shoulder 

girdle and respiratory muscles. In addition 

to myopathy, he had mitochondrial neuro-

pathy, abnormal EEG, and elevated CSF-

protein. Possibly, this is why a single cycle 

of immunoglobulins was somehow benefi-

cial. For muscular respiratory insufficiency 

he required tracheostomy and was sched

uled for long-term intermittent positive 

pressure ventilation.

Discussion: Mitochondrial myopathy due to 

a combined complex I+IV defect with pre-

dominant affection of the extra-ocular mus-

cles may progress to involvement of the 

limb-girdle, axial and respiratory muscles 

resulting in muscular respiratory insufficiency. 

In patients with mitochondrial myopathy, 

neuropathy and elevated cerebrospinal fluid 

protein, immunoglobulins may be beneficial 

even for respiratory functions. 

P83: Isolated CNS recurrence of multiple myeloma

Grisold A1, Pöhnl R2, Mydza D3, Ackerl M4, Grisold W4

1	Department of Neurology, Medical University of Vienna 
2	Abteilung für Innere Medizin III, Kaiser-Franz-Josef-Spital, Vienna
3	Abteilung für Innere Medizin I, Kaiser-Franz-Josef-Spital, Vienna
4	Abteilung für Neurologie, Kaiser-Franz-Josef-Spital, Vienna

Objective: To describe a rare isolated CNS 

recurrence of Multiple Myeloma (MM).

Background: MM is a neoplastic expansion 

of monoclonal plasma cells in the bone, 

mostly restricted to the bone marrow (BM). 

CNS complications are rare, the incidence of 

CNS involvement is described as between 

0.8% and 1.1%.

Methods: Case report.

Case Report: A 65-year-old male presented 

with analgetica-resistant back pain. IgG-

lambda paraproteinemia was detected and 

the BM was infiltrated with 90% of mono-

clonal plasma-cells. At this point p53 dele-

tion and t(11;14) in the malignant cells as 

well as 10% plasma-cells in the peripheral 

blood were signs of poor risk. MM was 

diagnosed, the patient received bortezomib-

cyclophosphamide-dexamethasone-chemo-

therapy and achieved a transient serological 

complete remission. He relapsed after 2 

weeks, a salvage chemotherapy with 3 cy-

cles of DT-PACE (dexamethasone, thalido-

mide, cisplatin, doxorubicin, cyclophospha-

mide and etoposide) was given, with final 

complete remission. 8 months after the 

initial diagnosis he received a BM-transplant. 

Two months after the BM-transplant he 

presented with headache and confusion. 

There were no focal signs and CT scan was 

negative, without lytic skull lesions. CSF 

studies showed 200 cells, with mostly plas-

ma cells at different stages of maturation, 

indicating a CNS-relapse. Intrathecal chemo-

therapy with cytosine arabinoside depocyte 

was initiated, but the patient died within a 

few days.

Conclusion: Leptomeningeal involvement in 

MM is rare. It is usually combined with 

cranial nerve deficits, lytic lesions of the base 

of the skull and focal neurological deficits. 

This patient presented with only encephalo-

pathic symptoms, suggesting differential di-

agnosis such as hypercalcaemia, Neel-Bing 

syndrome or infections. CSF revealed a CNS 

relapse. This rare occurence has to be con-

sidered in MM patients presenting with 

encephalopathy.
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P84: Dural metastases in 14 patients with systemic cancer:  
an exploratory retrospective study

Ackerl M1, Loyoddin M2, Horvath-Mechtler B3, Grisold A4, Surböck B1, Grisold W1

1	Neurologische Abteilung, SMZ Süd – Kaiser-Franz-Josef-Spital, Vienna
2	Neurochirurgische Abteilung, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Vienna
3	Radiologische Abteilung, SMZ Süd – Kaiser-Franz-Josef-Spital, Vienna
4	Department of Neurology, Medical University of Vienna

Introduction: Dural metastases are rare 

complications of advanced systemic cancers. 

Although they cause a variety of neurologi-

cal symptoms, literature is limited to case 

reports and small reviews. Differential diag-

noses include local hemorrhage, seroma or 

meningioma, which makes biopsy indispens

able to confirm diagnosis.

Methods: We retrospectively evaluated the 

case files of 14 patients who were admitted 

to neurological departments between 2004 

and 2015. All patients had histologically 

proven Dural metastasis of a primary cancer. 

Age at diagnosis, systemic primary tumors, 

location of metastasis, clinical symptoms and 

treatment options were analysed. Due to the 

small case number, this study used descrip-

tive statistics only.

Results: We evaluated 8 male and 6 fe- 

male patients with a median age at Dural 

metastasis diagnosis of 61 years. Primary 

tumors were lung cancer (n=3), prostate 

cancer (n=2), colorectal cancer (n=2), cancers 

of the female genital system (n=3) and in-

dividual others. Median Karnofsky perfor-

mance status at diagnosis was 90%. 9 pa-

tients presented with Dural metastasis in the 

cranial cavity, whereas 5 patients had Dural 

metastasis located in the spinal cord. Patients 

with Dural metastasis in the cranial cavity 

presented with hemiparesis, aphasia, hemi-

anopsia, nausea/vomiting or headache, 

whereas patients with metastasis located in 

the spinal cord mostly suffered from back 

pain, often in combination with para- or 

tetraparesis. Radiotherapy was the preferred 

treatment option.

Discussion: Dural metastases present with 

a variety of clinical symptoms. They occur in 

several types of cancer, often in advanced 

conditions. For appropriate diagnosis, biopsy 

is needed. Treatment options include surgical 

approaches or chemotherapy but usually 

radiotherapy is preferred.
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P85: Anti-Ri-Syndrom mit Hirnnervenbeteiligung und mandibulärer Dystonie

Thier K1, Freydl E1, 2, Oberndorfer S1

1	Neurologie, Universitätsklinikum St. Pölten, KLPU
2	Karl Landsteiner Institut für Klinische Neurologie und Neuropsychologie

Einführung: Paraneoplastische neurologi-

sche Syndrome sind eine heterogene Gruppe 

von Erkrankungen, die als Folge von immu-

nologischen Prozessen, hervorgerufen durch 

die Expression neuronaler Antigene in Tu-

morzellen, entstehen. Am häufigsten treten 

diese beim kleinzelligen Bronchuskarzinom, 

Ovarial- und Mammakarzinom auf. 

Fallbericht: Eine 67-jährige Patientin wird 

aufgrund einer einseitigen Abduzensparese 

vorstellig. Bei der Patientin sind ein Zustand 

nach Mammakarzinom links vor 11 Jahren 

und ein Angiosarkom der linken Mammae 

vor einem halben Jahr vorbekannt. Die Pati-

entin beklagt des Weiteren eine Gewichts-

abnahme in den letzten Monaten.

Im cMRT zeigen sich uncharakteristische 

chronische mikroangiopathische Verände-

rungen. Wenige Tage später tritt zusätzlich 

eine Kieferklemme auf. In der augenärztli-

chen Untersuchung wird eine Verschlech-

terung mit einer nun beidseitigen Abdu-

zensparese festgestellt. Es erfolgt eine 

umfassende Abklärung. Im Liquor ist eine 

geringe lymphozytär dominierte Pleozytose 

(13 Zellen/µl, Eiweiß 54 mg/dl, Glukose 61 

mg/dl, Laktat 2,0 mmol/l) auffällig. Die 

oligoklonalen Banden im Liquor sind posi-

tiv. Eine infektiologische Abklärung hin-

sichtlich neurotroper Viren und Neurobor-

reliose ergibt keinen Erregernachweis. 

Auch Tetanus kann bei erhaltenem Impf-

schutz ausgeschlossen werden. Da in An-

betracht der Tumoranamnese an ein para-

neoplastisches neurologisches Syndrom 

gedacht wird, erfolgt die Bestimmung der 

antineuronalen Antikörper, wobei Anti-Ri-

IgG (ANNA-2) in Liquor und Serum mit 

einem Titer von 1 : 10.000 hoch positiv 

sind. 

Eine Therapie mit intravenösen Immunglobu-

linen und Glukokortikoiden wird begonnen. 

Im Rahmen des weiteren Tumorstagings wird 

ein invasives duktales Mammakarzinom 

rechts festgestellt. Eine entsprechende Anti-

Tumor-Therapie wird eingeleitet. Die mandi-

buläre Dystonie wird symptomatisch mit 

Botulinumtoxin A behandelt.

Diskussion: Mit dem Nachweis von Anti-Ri-

Antikörper im Rahmen eines paraneoplasti-

schen neurologischen Syndroms ist üblicher-

weise ein Opsoklonus-Myoklonus-Syndrom 

oder eine paraneoplastische Kleinhirndege-

neration assoziiert. In der Literatur finden 

sich Fallberichte von anti-Ri-assoziierten pa-

raneoplastischen neurologischen Syndromen 

mit horizontaler Blickparese und/oder man-

dibulärer Dystonie, jedoch immer assoziiert 

mit einem Opsoklonus-Myoklonus-Syndrom 

oder einer Ataxie. Dies ist der seltene Fall 

eines anti-Ri-assoziierten paraneoplastischen 

neurologischen Syndroms mit beidseitiger 

Abduzensparese und mandibulärer Dystonie. 

P86: Thrombolyse in der Schwangerschaft – ein Fallbericht

Reining-Festa A1, Földy D1, Sommer P1, Fertl E1, Coulibaly-Wimmer M2

1	Neurologische Abteilung, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien
2	Zentralröntgeninstitut, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien

Einleitung: Ischämische Schlaganfälle in der 

Gravidität sind selten, stellen aber für den 

behandelnden Neurologen eine besondere 

Herausforderung dar. Bei eingeschränkter 

Datenlage muss akut eine Einzelfallentschei-

dung über Nutzen/Risiko einer Thrombolyse 

mit rt-PA gefällt werden.

Bislang existieren nur einzelne Fallberichte über 

Therapie einer Schwangeren mit systemischer 

Thrombolyse beim akuten ischämischen Insult. 

Rt-PA wird in die Schwangerschaftskategorie 

C eingeordnet, jedoch ist aufgrund des hohen 

Molekulargewichtes von 72.000 kDA keine 

Plazentapassage zu erwarten.

Rt-PA kann aber die Plazenta beeinflussen und 

zu einer Abruptio placentae, einem retropla-

zentaren Hämatom, einem Abort oder peri-

partal zu verstärkter uteriner Blutung führen.

Methode: Fallbericht.

Ergebnisse: Wir berichten über eine erfolg-

reiche Lyse in der Frühschwangerschaft und 

geben einen Literaturüberblick.

Diskussion: Die bisher publizierte Evidenz 

– mit der Einschränkung eines Publikations-

bias für positive Ergebnisse – zeigt, dass die 

i. v. Thrombolyse in der Gravidität sicher und 

wirksam ist.

Fallbericht: Eine 37-jährige Patientin erleidet 

in der 5. Schwangerschaftswoche eine akute 

Hemiplegie links; der NIHSS beträgt 8 Punk-

te. Risikofaktoren: arterielle Hypertonie, Adi-

positas (118 kg), Hypercholesterinämie, Z. n. 

rheumatischem Fieber in der Kindheit. In der 

MRT zeigt sich eine rezente, embolisch wir-

kende Diffusionsstörung in der rechten Zen-

tralregion bei unauffälligen extra- und intra-

kraniellen Gefäßen. Bei kurzem Zeitfenster 

(onset-to-treatment time: 92 min) wird kom-

plikationslos eine systemische Thrombolyse 

durchgeführt. Eine Kontroll-MRT 9 Tage 

später zeigt einen relativ kleinen Infarkt 

rechts post- > präzentral ohne Einblutung. 

Klinisch bessert sich die Symptomatik auf eine 

milde Hemiparese links (NIHSS 4 Punkte). 

In der Durchuntersuchung zeigt sich in der 

TEE eine leichtgradige Aorteninsuffizienz mit 

rundlichen, nicht flottierenden Strukturen, 

die als Emboliequelle bei prothrombotischer 

Grundsituation in der Schwangerschaft bei 

Z. n. Endokarditis gedeutet werden.

Eine Sekundärprophylaxe wird vorerst mit 

100 mg Acetylsalicylsäure begonnen, wegen  

der hochwahrscheinlich kardioembolischen 

Genese wird auf eine Therapie mit LMWH 

in therapeutischer Dosierung (Enoxaparin-

Natrium 2-mal 100 mg s. c.) umgestellt.

Eine gynäkologische Abschlusskontrolle 13 

Tage nach onset ergibt eine intakte intraute-

rine Gravidität, biometrisch der 7. Schwan-

gerschaftswoche +1 entsprechend. 
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P87: Veränderung der selbst gewählten Gehgeschwindigkeit bei  
Schlaganfallpatienten nach einem 4–6-wöchigen Rehabilitationsaufenthalt

Seyfried M1, Kotzian S1, Haider S1, Kapan A1, Spatt J2
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Einleitung: Am Neurologischen Rehabilita-

tionszentrum Rosenhügel wird zur Beurtei-

lung des Gehens eine instrumentelle Gang-

analyse durchgeführt. Ziel dieser Evaluation 

sind die Änderungen in der selbst gewähl-

ten Gehgeschwindigkeit von Schlaganfall-

patientInnen nach 4–6 Wochen stationärer 

Rehabilitation.

Methoden: Die Evaluation erfolgte für den 

Zeitraum Jänner 2014 bis Juni 2015. Es 

wurden all jene PatiententInnen in die Un-

tersuchung eingeschlossen, welche als Ziel 

„Steigerung der Mobilität“ hatten, mindes-

tens 6 Minuten stehen und 20 Meter gehen 

konnten.

Die Ganganalyse wurde mit dem System 

„Vicon® 460“ durchgeführt. Die PatientInnen 

erhielten die Anweisung, 90 Sekunden in-

nerhalb eines 8 Meter langen Korridors mit 

einer selbst gewählten Gehgeschwindigkeit 

auf und ab zu gehen. Es wurden die Grup-

pen „Häuslich eingeschränkt“ (< 1,44 km/h), 

„Außerhäuslich eingeschränkt“ (1,44–2,88 

km/h), „Außerhäuslich uneingeschränkt, bei 

reduzierter Geschwindigkeit“ (2,88–4,32  

m/h) und „Normale Mobilität“ (> 4,32 km/h) 

nach der Gehgeschwindigkeit bei der An-

fangsuntersuchung gebildet.

Die Veränderungen der selbst gewählten 

Gehgeschwindigkeit wurden mittels t-Test 

für gepaarte Stichproben überprüft.

Ergebnisse: Bei den Gruppen „Häuslich 

eingeschränkt“ (+0,26 ± 0,31 km/h; 95%-KI 

0,12–0,40 km/h; p = 0,003), „Außerhäuslich 

eingeschränkt“ (+0,43 ± 0,55 km/h; 95%-KI 

0,33–0,52 km/h; p < 0,001) und „Außerhäus-

lich uneingeschränkt“ (+0,19 ± 0,45 km/h; 

95%-KI 0,11–0,27; p < 0,001) konnte eine 

signifikante Verbesserung der selbst gewähl-

ten Gehgeschwindigkeit beobachtet werden. 

Bei der Gruppe „„Normale Mobilität“ (–0,19 

± 0,72 km/h; 95%-KI –0,69–0,31 km/h; p = 

0,5) wurde keine signifikante Änderung fest-

gestellt.

Diskussion: Die Ergebnisse zeigen, dass 

während einer 4–6-wöchigen stationären 

Rehabilitation eine Verbesserung der Gehge-

schwindigkeit, als wichtiger Parameter für 

die Teilhabe am alltäglichen Leben, erzielt 

werden kann. Ein höheres Gangtempo wird 

auch mit einer gesteigerten Gangsymmetrie 

assoziiert, ein wichtiges Zeichen für ein ver-

bessertes Gangbild und Gangsicherheit. Le-

diglich bei der Gruppe, welche bereits vor 

der Reha für die Alltagsmobilität ausreichend 

schnell war, konnte keine Änderung beob-

achtet werden.

P88: A clinical characterization of patients with spontaneous cervical artery 
dissection with focus on gender medicine 

Mayer L1, Dejakum B1, Töll T1, Willeit J1, Kiechl S1, Gizewski E2, Ratzinger G3, Mayr M4, Knoflach M1

1	Department of Neurology, Medical University of Innsbruck
2	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck
3	Department of Dermatology, Medical University of Innsbruck
4	Cardiovascular Division, King’s College, London, The United Kingdom

Introduction: Even though spontaneous 

cervical artery dissections (sCAD) are the 

cause of stroke in only about 2% of all 

stroke patients they are one of the main 

reasons in subjects under the age of 50. In 

this work we analysed a cohort with sCAD 

treated at the Department of Neurology at 

the Medical University of Innsbruck with the 

aim to define differences between males and 

females with sCAD.

Methods: In this retrospective cohort study 

we included 283 patients diagnosed with 

cervical artery dissection between January 

2001 and December 2012 who met the 

criteria for inclusion (18 y/o, diagnosed 

dissection of the internal carotid artery or 

vertebral artery, no trauma [except minor 

ones not considered being causal for dis

section]) Diagnosis was established via fat 

saturated T1-weighted MRI-sequences 

showing mural hematoma or in two inde-

pendent imaging modalities. Data on age, 

sex, height, weight, ischemic lesions, symp

toms, initial therapy, risk factors, laboratory 

parameters and previous medical history 

were collected.

Results: 115 patients were female and 168 

male (40.6 vs. 59.4%). Females were younger 

than males (40.5 vs. 47.9; p<0.001). Cere-

bral lesions were diagnosed in 67% and at 

least one local symptom (pain, cranial nerve 

palsies, Horner’s syndrome) in 62.8% of 

patients. While cerebral lesions were equally 

frequent in both sexes, local symptoms were 

more frequent in females (75.8 vs. 55%; 

p<0.001). Concerning risk factors for cere

brovascular disease male patients were more 

likely to have hypertension (39.9 vs. 20%; 

p<0.001), hypercholesterolemia (38.6 vs. 

19.6%; p<0.001) and HDL levels <40 mg/dl 

(25 vs. 7.4%; p<0.001).

Discussion: sCAD was more frequent in men 

than in women but age at diagnosis was 

lower in female patients. The older age of 

affected males might explain their higher 

prevalence of risk factors for cerebrovascular 

disease. Women are more likely to have local 

symptoms.
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P89: Strokeectomy versus suboccipital decompressive craniectomy in  
acute cerebellar stroke – A retrospective analysis
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2	Department of Neuroradiology, Medical University of Innsbruck
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Introduction: The optimal surgical method to 

manage a space-occupying cerebellar infarction 

is controversial. This study aimed to compare 

the results obtained with a suboccipital decom-

pressive craniectomy with duroplasty (SDC) in 

a historical cohort to those obtained in a recent 

cohort that underwent a limited osteoplastic 

craniotomy and strokeectomy (SE).

Methods: Retrospective analysis of mono-

centric data from a university hospital. All 

patients admitted within a ten-year period 

requiring surgical intervention in the poste-

rior fossa for space-occupying cerebellar in-

farction were included. Patients who were 

managed exclusively by external ventricular 

drainage (EVD, n=11, 23% of all patients) 

were excluded. Standard entry variables were 

determined by chart review. Images were 

assessed using the Jauss score (Jauss et al, 

J Neuroimaging 2001;11:268−71). Outcome 

variables were improvement in the Jauss 

score after surgery, dichotomized modified 

Rankin score at discharge (mRS, favourable= 

mRS 0−2), mortality at four weeks and length 

of stay (LOS) in high-dependency units.

Results: A total of n=47 patients with sur-

gical treatment of cerebellar infarction were 

identified, of whom n=36 were included in 

the study. N=16 patients underwent SDC 

(44%), n=20 (56%) were treated with SE. 

Both groups were comparable with regard 

to age, gender, number and type of affected 

vascular territories and necessity to undergo 

additional EVD. There were no statistically 

significant differences between the two 

surgical methods with regard to reduction 

in the Jauss score (by a mean of 3.8 points 

in the SDC group vs. 4.1 points in the SE 

group, p=0.81), the mRS (favorable in 5/15 

vs 7/19, p=1), mortality at four weeks (3/20 

vs. 4/20, p=1) and LOS in high-dependency 

units (mean 24.9 days vs 21.5 days, p=0.59).

Discussion: In this retrospective study both 

methods, SDC and SE offer comparable re-

sults in patients requiring surgical decom-

pression for space-occupying cerebellar in-

farction on the short run. Ongoing retro

spective studies and a planned prospective 

multicenter study must determine whether 

long-term shunt-dependency and functional 

clinical results remain comparable.

P90: Mild encephalopathy with reversible lesions of the splenium (MERS) – 
eine seltene Differenzialdiagnose bei stroke like episodes

Iglseder St, Eggers C
Abteilung für Neurologie, Krankenhaus der Barmherzigen Brüder, Linz

Einleitung: Wir berichten über zwei Patien-

ten, welche mit schlaganfallverdächtigen 

Symptomen in unserer Notaufnahme vorstel-

lig wurden. Eine 61-jährige Frau kam wegen 

Dysarthrie seit wenigen Stunden sowie Fieber 

und Durchfall seit 5 Tagen. Der 37-jährige 

Mann schilderte eine Episode mit Taubheit 

der rechten Hand für 15 Minuten und als 

Hauptsymptom neuartige Kopfschmerzen 

ohne Fieber seit einer Woche.

Methoden: Wir diagnostizierten eine Cam-

pylobacter-Enteritis bei der Frau und eine 

lymphozytäre Meningitis mit einer Pleozytose 

von 634 Zellen beim Mann. Ein Erregernach-

weis gelang nicht. Der Mann entwickelte 

zwei fokale Anfälle nach etwa einer Woche 

mit Aphasie und Hemianopsie. Beide erhiel-

ten antibiotische Therapie und erholten sich 

vollständig.

Ergebnisse: Das zerebrale MRT zeigte in 

beiden Fällen eine isolierte Diffusionsstö-

rung im Splenium corporis callosi. Die 

Veränderung war hell in der DWI und 

dunkel im ADC. Eine bleibende T2-Läsion 

mehrere Wochen später war nicht fassbar. 

Die MRT-Veränderung wurde daher nicht 

als Schlaganfall eingestuft, zumal bei den 

Patienten nur ein bzw. zwei moderate 

Gefäßrisikofaktoren vorlagen und die weit-

reichende Schlaganfalldiagnostik unergie-

big blieb.

In der Literatur fanden sich einzelne ähnliche 

Fälle, welche als MERS (mild encephalopathy 

with reversible lesions of the splenium) dia-

gnostiziert wurden. Alle diese Patienten 

waren jung, hatten Fieber, Kopfschmerzen 

und verschiedene neurologische Symptome, 

meist epileptische Anfälle, selten Delir, Ata-

xie, Somnolenz, und zeigten identische re-

versible DWI-Läsionen im Splenium. Die Pa-

tienten erholten sich spontan oder nach Gabe 

verschiedenster Medikamente.
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substitution; bei Krankheitszuständen, bei denen eine schwergradige Störung des Atem-
zentrums und der Atemfunktion vorliegt oder sich entwickeln kann; bei Patienten, die 
MAO-Hemmer erhalten oder innerhalb der letzten 2 Wochen erhalten haben; bei Patienten 
mit Myasthenia gravis; bei Patienten mit Delirium tremens; in der Schwangerschaft. Phar-
makotherapeutische Gruppe: Opioide, Oripavin-Derivate. ATC-Code: N02AE01. Packungs-
größen: Die Packungen enthalten 4, 5, 8, 10, 16 oder 24 (6x4) einzeln versiegelte transder-
male Pflaster. Es werden möglicherweise nicht alle Packungsgrößen in den Verkehr 
gebracht. Abgabe: Suchtgift, Abgabe nur auf Suchtgiftrezept, apothekenpflichtig. Kassen-
status: Green-Box. Zulassungsinhaber: Gebro Pharma GmbH, 6391 Fieberbrunn. Stand der 
Fachkurzinformation: Juni 2014. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaß-
nahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen 
Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen sowie Gewöh-
nungseffekten entnehmen Sie bitte der veröffentlichten Fachinformation.

AZILECT 1 mg Tabletten.
Qualitative und Quantitative Zusammensetzung: Jede Tablette enthält 1 mg Rasaglin (als 
Mesilat). Anwendungsgebiete: AZILECT ist zur Behandlung der idiopathischen Parkinson-
Krankheit (PK) als Monotherapie (ohne Levodopa) oder als Zusatztherapie (mit Levodopa) 
bei Patienten mit End-of-dose-Fluktuationen indiziert.Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit 
gegen den arzneilich wirksamen Bestandteil oder einen der sonstigen Bestandteile. Gleich-
zeitige Behandlung mit anderen Monoaminoxidase-(MAO)-Hemmern (einschließlich nicht 
verschreibungspflichtiger Arzneimittel und Naturheilmittel, z.B. Johanniskraut) oder Pethi-
din (siehe Abschnitt 4.5 der Fachinformation). Mindestens 14 Tage müssen zwischen dem 
Absetzen von Rasagilin und der Einleitung einer Behandlung mit MAO-Hemmern oder 
Pethidin liegen. Rasagilin ist bei Patienten mit stark eingeschränkter Leberfunktion kontra-
indiziert. Pharmakotherapeutische Gruppe: Pharmakotherapeutische Gruppe: Anti-Parkin-
son-Mittel, Monoaminoxidase-B-Hemmer, ATC-Code: N04BD02. Liste der sonstigen 
Bestandteile: Mannitol (Ph. Eur.), Maisstärke, Vorverkleisterte Stärke (aus Mais), Hochdisper-
ses Siliciumdioxid, Stearinsäure (Ph. Eur.),Talkum. Art und Inhalt des Behältnisses: Blisterpa-
ckungen: Aluminium/Aluminium-Blisterpackungen zu 7, 10, 28, 30, 100 oder 112 Tablet-
ten. Flaschen: Weiße Hochdruckpolyethylen-Flasche mit oder ohne kindersichere Ver-
schlusskappe mit 30 Tabletten. Es werden möglicherweise nicht alle Packungsgrößen in den 
Verkehr gebracht. Inhaber der Zulassung: Teva Pharma GmbH, Graf-Arco-Str. 3, 89079 
Ulm, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflich-
tig, wiederholte Abgabe verboten. Stand der Information: 07/2015. Ausführliche Informa-
tionen zu diesem Arzneimittel sind auf der Website der Europäischen Arzneimittel-Agentur 
http://www.ema.europa.eu verfügbar. Weitere Hinweise zu Warnhinweisen und Vorsichts-
maßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Mitteln, Nebenwirkun-
gen und zutreffendenfalls Angaben über die Gewöhnungseffekte sind der veröffentlichten 
Fachinformation zu entnehmen.

Cerebokan® 80 mg – Filmtabletten.
INHABER DER ZULASSUNG: DR. WILLMAR SCHWABE GmbH & Co. KG, Willmar-Schwabe-
Str. 4, 76227 Karlsruhe, Deutschland. VERTRIEB IN ÖSTERREICH: Austroplant-Arzneimittel 
GmbH, Wien. QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG: 1 Filmtablette 
enthält als Wirkstoff: 80 mg Trockenextrakt aus Ginkgo-biloba-Blättern (EGb 761®) (DEV = 
35 - 67:1).  Der Extrakt ist quantifiziert auf 17,6 – 21,6 mg Ginkgoflavonglykoside und 4,32 
– 5,28 mg Terpenlaktone, davon 2,24 – 2,72 mg Ginkgolide A,B und C und 2,08 – 2,56 
mg Bilobalid. Erstes Auszugsmittel Aceton 60% m/m. Liste der sonstigen Bestandteile: 
Lactose-Monohydrat, Siliciumdioxid (hochdispers, wasserfrei), Cellulose (mikrokristalline), 
Maisstärke, Croscarmellose Natrium, Magnesiumstearat (pflanzlichen Ursprungs), Hypro-
mellose, Macrogol 1500, Dimeticon, alpha-octadecyl-omega-hydroxypoly(oxyethylen)-5, 
Sorbinsäure, Eisenoxid rot (E-172), Eisenoxid braun (E-172)Titandioxid (E-171), Talkum. 
Anwendungsgebiete: Cerebokan 80 mg - Filmtabletten werden angewendet bei Erwachse-
nen zur symptomatischen Behandlung von hirnorganisch bedingten geistigen Leistungsein-
bußen im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzeptes bei dementiellen Syndromen 
mit der Leitsymptomatik: Gedächtnisstörungen, Konzentrationsstörungen, depressive Ver-
stimmung, Schwindel, Kopfschmerzen. Zur primären Zielgruppe gehören Patienten mit 
dementiellem Syndrom bei primär degenerativer Demenz, vaskulärer Demenz und Misch-
formen aus beiden. Das individuelle Ansprechen auf die Medikation kann nicht vorausge-
sagt werden. Hinweis: Bevor die Behandlung mit Cerebokan 80 mg - Filmtabletten begon-
nen wird, sollte geklärt werden, ob die Krankheitsbeschwerden nicht auf einer spezifisch zu 
behandelnden Grunderkrankung beruhen. Verlängerung der schmerzfreien Gehstrecke bei 
peripherer arterieller Verschlusskrankheit bei Stadium II nach FONTAINE (Claudicatio inter-
mittens) im Rahmen physikalisch-therapeutischer Maßnahmen, insbesondere Gehtraining. 
Vertigo. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in 
Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile des Arzneimittels. Schwangerschaft. Phar-
makotherapeutische Gruppe: Andere Antidementiva, Ginkgo biloba. Abgabe: Rezept- und 
apothekenpflichtig. Weitere Angaben zu Dosierung, Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnah-
men, Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen und Haltbarkeit 
sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

Donepezil ratiopharm 5 mg und 10 mg Filmtabletten.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Donepezil ratiopharm 5 mg Filmtabletten: 
Jede Filmtablette enthält 5 mg Donepezil-Hydrochlorid, entsprechend 4,56 mg Donepezil. 
Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Lactose-Monohydrat (79,6 mg Lactose pro 
Filmtablette). Donepezil ratiopharm 10 mg Filmtabletten: Jede Filmtablette enthält 10 mg 
Donepezil-Hydrochlorid, entsprechend 9,12 mg Donepezil. Sonstiger Bestandteil mit 
bekannter Wirkung: Lactose-Monohydrat (159,2 mg Lactose pro Filmtablette). Anwen-
dungsgebiete: Donepezil ratiopharm ist indiziert zur symptomatischen Behandlung der 
leichten bis mittelschweren Alzheimer-Demenz. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit 
gegen den Wirkstoff, Piperidinderivate oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. 
Pharmakotherapeutische Gruppe: Antidementiva, Cholinesterasehemmer, ATC-Code: 
N06DA02. Liste der sonstigen Bestandteile: Tabkettenkern: Lactose-Monohydrat, Mikrokris-
talline Cellulose, Maisstärke, Hydroxypropylcellulose, Magnesiumstearat. Filmüberzug: 
Titandioxid (E 171), Hypromellose, Macrogol 400. Die 10-mg-Tabletten enthalten noch 
zusätzlich gelbes Eisenoxid (E 172). Art und Inhalt des Behältnisses: Blisterpackungen (Alu-
miniumfolie, OPA/Al/PVC-Folie): 7, 28, 30, 50x1 (Einzeldosen), 56, 60, 98, 100 und 120 
Filmtabletten. Tablettenbehältnis (HDPE): 100 Filmtabletten. Es werden möglicherweise 
nicht alle Packungsgrößen in den Verkehr gebracht. Inhaber der Zulassung: ratiopharm 
Arzneimittel Vertriebs-GmbH, Albert-Schweitzer Gasse 3, A-1140 Wien, Tel.Nr.: 
+43/1/97007-0, Fax-Nr.: +43/1/97007-66, e-mail: info@ratiopharm.at. Verschreibungs-
pflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Stand der Information: 09/2015. 
Weitere Hinweise zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wech-
selwirkungen mit anderen Mitteln, Nebenwirkungen und zutreffendenfalls Angaben über 
die Gewöhnungseffekte sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

Dormicum® "Roche" 5 mg/5 ml – Injektionslösung. Dormicum® "Roche" 5 mg/1 ml 
– Injektionslösung. Dormicum® "Roche" 50 mg/10 ml – Injektionslösung.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Dormicum 5 mg/5 ml: Jeder ml enthält 1 
mg Midazolam (als Midazolamhydrochlorid). Eine Ampulle zu 5 ml enthält 5 mg Midazo-
lam. Dormicum 5 mg/1 ml: Jeder ml enthält 5 mg Midazolam (als Midazolamhydrochlorid). 
Eine Ampulle zu 1 ml enthält 5 mg Midazolam. Eine Ampulle zu 10 ml enthält 50 mg 
Midazolam. Dieses Arzneimittel enthält weniger als 1 mmol Natrium (23 mg) pro Ampulle, 
d.h. es ist nahezu „natriumfrei“. Liste der sonstigen Bestandteile: Natriumchlorid, Salzsäure, 
Natriumhydroxid, Wasser für Injektionszwecke Anwendungsgebiete: Dormicum ist ein 
schlafinduzierendes Mittel mit kurzer Wirkungsdauer und folgenden Indikationen: - Bei 
Erwachsenen: Analgosedierung vor und während diagnostischer oder therapeutischer Ein-

griffe mit oder ohne Lokalanästhetika; Narkose: Prämedikation vor Narkoseeinleitung, 
Narkoseeinleitung, sedierende Komponente einer Kombinationsnarkose; Sedierung auf der 
Intensivstation; - Bei Kindern: Analgosedierung vor und während diagnostischer oder the-
rapeutischer Eingriffe mit oder ohne Lokalanästhetika; Narkose: Prämedikation vor Narko-
seeinleitung; Sedierung auf der Intensivstation; Gegenanzeigen: Bekannte Überempfind-
lichkeit gegen Benzodiazepine oder einen der sonstigen Bestandteile des Arzneimittels. 
Analgosedierung bei Patienten mit schwerer Ateminsuffizienz oder akuter Atemdepression. 
Inhaber der Zulassung: Roche Austria GmbH, Engelhorngasse 3, 1211 Wien. Verschrei-
bungspflicht/Apothekenpflicht: rezept- und apothekenpflichtig, Anordnung der wiederhol-
ten Abgabe verboten gemäß § 10 Absatz 4 Psychotropenverordnung. Pharmakotherapeu-
tische Gruppe: Hypnotika und Sedativa: Benzodiazepin-Derivate, ATC-Code: N05CD08. 
Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkun-
gen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen sowie Informationen zu 
Schwangerschaft und Stillzeit und zu Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachinfor-
mation zu entnehmen. Februar 2015.

Galantamin ratiopharm GmbH 8 mg, 16 mg und 24 mg Retardkapseln.
Qualitative und Quantitative Zusammensetzung Galantamin ratiopharm GmbH 8 mg 
Retardkapseln 1 Kapsel enthält 8 mg Galantamin (als Hydrobromid). Galantamin ratio-
pharm GmbH 16 mg Retardkapseln 1 Kapsel enthält 16 mg Galantamin (als Hydrobromid). 
Galantamin ratiopharm GmbH 24 mg Retardkapseln 1 Kapsel enthält 24 mg Galantamin 
(als Hydrobromid). Anwendungsgebiete: Galantamin ratiopharm GmbH ist indiziert zur 
symptomatischen Behandlung leichter bis mittelschwerer Demenz vom Alzheimer Typ. 
Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der genannten sons-
tigen Bestandteile. Da keine Daten zur Anwendung von Galantamin bei schweren Leber-
funktionsstörungen (Child-Pugh-Skala >9) und schweren Nierenfunktionsstörungen (Krea-
tinin-Clearance <9 ml/min) vorliegen, darf Galantamin bei diesen Patienten nicht angewen-
det werden. Bei Patienten, bei denen sowohl signifikante Nieren- und Leberfunktionsstö-
rung vorliegen, ist Galantamin ebenfalls kontraindiziert. Pharmakotherapeutische Gruppe: 
Antidementiva, ATC-Code: N06DA04. Liste der sonstigen Bestandteile: Galantamin ratio-
pharm GmbH 8 mg Retardkapseln Kapselinhalt: Mikrokristalline Cellulose, Hypromellose, 
Ethylcellulose, Magnesiumstearat. Kapselhülle: Gelatine, Titandioxid (E 171). Galantamin 
ratiopharm GmbH 16 mg Retardkapseln Kapselinhalt: Mikrokristalline Cellulose, Hypromel-
lose, Ethylcellulose, Magnesiumstearat. Kapselhülle: Gelatine, Titandioxid (E 171), Eisenoxid 
rot (E 172). Galantamin ratiopharm GmbH 24 mg Retardkapseln Kapselinhalt: Mikrokristal-
line Cellulose, Hypromellose, Ethylcellulose, Magnesiumstearat. Kapselhülle: Gelatine, 
Titandioxid (E 171), Indigocarmin (E 132), Erythrosin (E 127), Eisenoxid rot (E 172), Eisenoxid 
gelb (E 172). Art und Inhalt des Behältnisses: Transparente PVC/PE/PVDC–Aluminium-Blis-
terpackung. Galantamin ratiopharm GmbH 8 mg Retardkapseln Originalpackung mit 7, 10, 
14, 28, 30, 56, 60, 84, 90, 98, 100, 112, 119, 120 und 300 Retardkapseln. Galantamin 
ratiopharm GmbH 16 mg Retardkapseln Originalpackung mit 7, 10, 14, 28, 30, 56, 60, 84, 
90, 98, 100, 112, 119, 120 und 300 Retardkapseln. Galantamin ratiopharm GmbH 24 mg 
Retardkapseln Originalpackung mit 7, 10, 14, 28, 30, 56, 60, 84, 90, 98, 100, 112, 119, 
120 und 300 Retardkapseln. Inhaber der Zulassung: ratiopharm Arzneimittel Vertriebs-
GmbH Albert Schweitzer-Gasse 3 A-1140 Wien Tel.Nr.: +43/1/97007-0 Fax-Nr.: 
+43/1/97007-66 e-mail: info@ratiopharm.at Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: 
Rezept- und apothekenpflichtig. Stand der Information: 07/2014. Weitere Hinweise zu 
Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit 
anderen Mitteln, Nebenwirkungen und zutreffendenfalls Angaben über die Gewöhnungs-
effekte sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

GILENYA 0,5 mg Hartkapseln.
� Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Dies ermöglicht eine 
schnelle Identifizierung neuer Erkenntnisse über die Sicherheit. Angehörige von Gesund-
heitsberufen sind aufgefordert, jeden Verdachtsfall einer Nebenwirkung zu melden. Hin-
weise zur Meldung von Nebenwirkungen, siehe Abschnitt 4.8 der Fachinformation.
QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG: Jede Hartkapsel enthält 0,5 mg 
Fingolimod (als Hydrochlorid). Liste der sonstigen Bestandteile: Kapselinhalt: Magnesium-
stearat (Ph.Eur.), Mannitol (Ph.Eur.). Kapselhülle: Eisen(III)-hydroxid-oxid x H2O (E172), 
Titandioxid (E171), Gelatine. Drucktinte: Schellack (E904), Ethanol, 2-Propanol (Ph.Eur.), 
Butan-1-ol, Propylenglycol, Gereinigtes Wasser, Konzentrierte Ammoniak-Lösung, Kalium-
hydroxid, Eisen(II,III)-oxid (E172), Eisen(III)-hydroxid-oxid x H2O (E172), Titandioxid (E171), 
Dimeticon. Anwendungsgebiete: Gilenya ist als krankheitsmodifizierende Monotherapie 
von hochaktiver schubförmig-remittierend verlaufender Multipler Sklerose bei folgenden 
Gruppen erwachsener Patienten angezeigt: Patienten mit hochaktiver Erkrankung  trotz 
Behandlung mit einem vollständigen und angemessenen Zyklus mit mindestens einer 
krankheitsmodifizierenden Therapie (Ausnahmen und Information zu Auswaschphasen 
siehe Abschnitt 4.4 und 5.1). oder Patienten mit rasch fortschreitender schwerer schubför-
mig-remittierend verlaufender Multipler Sklerose, definiert durch zwei oder mehr Schübe 
mit Behinderungsprogression in einem Jahr, und mit einer oder mehr Gadolinium anrei-
chernden Läsionen im MRT des Gehirns oder mit einer signifikanten Erhöhung der 
T2-Läsionen im Vergleich zu einer kürzlich durchgeführten MRT. Gegenanzeigen: Bestehen-
des Immundefizienzsyndrom. Patienten mit einem erhöhten Risiko für opportunistische 
Infektionen, einschließlich immungeschwächte Patienten (einschließlich derer, die derzeit 
eine immunsuppressive Therapie erhalten oder durch eine vorhergehende Therapie immun-
geschwächt sind). Schwere aktive Infektionen, aktive chronische Infektionen (Hepatitis, 
Tuberkulose). Bestehende aktive maligne Erkrankungen. Schwere Leberfunktionsstörungen 
(Child-Pugh-Klasse C). Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in 
Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Pharmakotherapeutische Gruppe: Selekti-
ve Immunsuppressiva, ATC Code: L04AA27. INHABER DER ZULASSUNG: Novartis Euro-
pharm Limited, Frimley Business Park, Camberley GU16 7SR, Vereinigtes Königreich. Ver-
schreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Informationen 
betreffend besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, 
Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen und Neben-
wirkungen sind den veröffentlichten Fachinformationen zu entnehmen. Version: 11/2015.

LEMTRADA 12 mg Konzentrat zur Herstellung einer Infusionslösung.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Durchstechflasche enthält 12mg 
Alemtuzumab in 1,2ml (10mg/ml). Alemtuzumab ist ein monoklonaler Antikörper, der in 
Säugerzellen (Ovarialzellen des chinesischen Hamsters) in einem Nährmedium als Suspensi-
onskultur mithilfe rekombinanter DNS-Technologie hergestellt wird. Liste der sonstigen 
Bestandteile: Dinatriumphosphat-Dihydrat (E 339), Dinatriumedetat-Dihydrat, Kaliumchlo-
rid (E 508), Kaliumdihydrogenphosphat (E 340), Polysorbat 80 (E 433), Natriumchlorid, 
Wasser für Injektionszwecke. • Anwendungsgebiete: LEMTRADA ist angezeigt zur Behand-
lung von erwachsenen Patienten mit schubförmig-remittierender Multipler Sklerose (RRMS) 
mit aktiver Erkrankung, definiert durch klinische Befunde oder Bildgebung. • Gegenanzei-
gen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten 
sonstigen Bestandteile. Human-Immunodeficiency-Virus-Infektion (HIV-Infektion). • Inhaber 
der Zulassung: Genzyme Therapeutics Ltd, 4620 Kingsgate, Cascade Way Oxford Business 
Park South, Oxford, OX4 2SU Vereinigtes Königreich. • Abgabe: Rezept- und apotheken-
pflichtig. • Pharmakotherapeutische Gruppe: Selektive Immunsuppressiva, ATCCode: 
L04AA34 • Stand der Information: Dezember 2013. Weitere Angaben zu den besonderen 
Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit 
anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Fertilität, Schwangerschaft und 
Stillzeit, Nebenwirkungen sowie den ggf. Gewöhnungseffekten sind der veröffentlichten 
Fachinformation zu entnehmen.

Lexotanil® "Roche" 3 mg – Tabletten. Lexotanil® "Roche" 6 mg – Tabletten.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Lexotanil "Roche" 3 mg - Tabletten: Eine 
Tablette enthält 3 mg Bromazepam. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 94,4 mg 
Laktose-Monohydrat. Lexotanil "Roche" 6 mg - Tabletten: Eine Tablette enthält 6 mg 
Bromazepam. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 90,85 mg Laktose-Monohyd-
rat. Liste der sonstigen Bestandteile: Lexotanil "Roche" 3 mg - Tabletten: Laktose-Monohy-
drat, mikrokristalline Cellulose, Talk, Magnesiumstearat, rotes Eisenoxid (E 172); Lexotanil 
"Roche" 6 mg - Tabletten: Laktose-Monohydrat, mikrokristalline Cellulose, Talk, Magnesi-
umstearat, Indigocarmin (E 132), gelbes Eisenoxid (E 172); Anwendungsgebiete: Zur symp-
tomatischen Behandlung von akuten und chronischen Spannungs-, Erregungs- und Angst-
zuständen. Der Einsatz von Bromazepam als Schlafmittel ist nur dann gerechtfertigt, wenn 
gleichzeitig eine angst- und spannungslösende Wirkung am Tage erforderlich ist. Benzodi-
azepine sollten nur angewendet werden, wenn die Erkrankung schwer ist, den Patienten 
stark behindert oder einen extremen Leidensdruck verursacht. Hinweis: Nicht alle Span-
nungs-, Erregungs- und Angstzustände bedürfen einer medikamentösen Therapie. Oftmals 
sind sie Ausdruck körperlicher oder seelischer Erkrankungen und können durch andere 
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Maßnahmen oder durch eine Therapie der Grundkrankheit beeinflusst werden. Gegenan-
zeigen: Überempfindlichkeit gegen Benzodiazepine oder einen der sonstigen Bestandteile; 
Abhängigkeitsanamnese; schwere respiratorische Insuffizienz, Schlafapnoe-Syndrom; 
schwere Leberinsuffizienz, da Benzodiazepine bei diesen Patienten Enzephalopathie auslö-
sen können; Myasthenia gravis; schwere Schockzustände; akute Alkohol-, Schlafmittel-, 
Schmerzmittel-, sowie Psychopharmakaintoxikation; Neugeborene in den ersten 30 Lebens-
tagen (wegen der funktionellen Unreife des Stoffwechsels); Inhaber der Zulassung: Roche 
Austria GmbH, Engelhorngasse 3, 1211 Wien. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: 
Rezept- und apothekenpflichtig, Anordnung der wiederholten Abgabe verboten gemäß § 
10 Absatz 4 Psychotropenverordnung. Pharmakotherapeutische Gruppe: Anxiolytikum, 
Benzodiazepinderivat, ATC-Code: N05BA08. Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaß-
nahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige 
Wechselwirkungen sowie Informationen zu Schwangerschaft und Stillzeit und zu Neben-
wirkungen sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen. April 2015.

Lyrica 25 mg/ 50 mg/ 75 mg/ 100 mg/ 150 mg/ 200 mg/ 300 mg Hartkapseln.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: 1 Hartkapsel enthält 25 mg/ 50 mg/ 75 
mg/ 100 mg/ 150 mg/ 200 mg/ 300 mg Pregabalin. Sonstige Bestandteile: Eine Hartkapsel 
enthält auch 35 mg/ 70 mg/ 8,25 mg/ 11 mg/ 16,50 mg/ 22 mg/ 33 mg Lactose-Monohy-
drat. Liste der sonstigen Bestandteile: Kapselinhalt: Lactose-Monohydrat, Maisstärke, Tal-
kum. Kapselhülle: 25 mg, 50 mg und 150 mg: Gelatine, Titandioxid (E 171), Natriumdode-
cylsulfat, hochdisperses Siliciumdioxid, gereinigtes Wasser. Kapselhülle: 75 mg, 100 mg, 
200 mg und 300 mg: Gelatine, Titandioxid (E 171), Natriumdodecylsulfat, hochdisperses 
Siliciumdioxid, Eisen(III)-oxid (E 172), gereinigtes Wasser. Drucktinte: Schellack, Eisen(II,III)-
oxid (E 172), Propylenglycol, Kaliumhydroxid. Anwendungsgebiete: Neuropathische 
Schmerzen: Lyrica wird angewendet zur Behandlung von peripheren und zentralen neuro-
pathischen Schmerzen im Erwachsenenalter. Epilepsie: Lyrica wird angewendet zur Zusatz-
therapie von partiellen Anfällen mit und ohne sekundäre Generalisierung im Erwachsenen-
alter. Generalisierte Angststörungen: Lyrica wird angewendet zur Behandlung von genera-
lisierten Angststörungen bei Erwachsenen. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen 
den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile. Pharmakotherapeutische Gruppe: 
Antiepileptika, andere Antiepileptika; ATC-Code: N03AX16. Inhaber der Zulassung: Pfizer 
Limited, Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ, Vereinigtes Königreich. Stand der 
Information: März 2015. Verschreibungspflicht/ Apothekenpflicht: Rezept- und apotheken-
pflichtig. Angaben zu besonderen Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die 
Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkun-
gen, Fertilität, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der 
veröffentlichten Fachinformation.

Madopar® "Roche" 50 mg/12,5 mg - Kapseln: Eine Kapsel enthält als Wirkstoffe 50 mg 
Levodopa und 12,5 mg Benserazid (in Form des Hydrochlorids). Madopar® "Roche" 100 
mg/25 mg - Tabletten: Eine Tablette enthält als Wirkstoffe 100 mg Levodopa und 25 mg 
Benserazid (in Form des Hydrochlorids). Madopar® "Roche" 200 mg/50 mg - Tabletten: 
Eine Tablette enthält als Wirkstoffe 200 mg Levodopa und 50 mg Benserazid (in Form des 
Hydrochlorids). Madopar® "Roche" 100 mg/25 mg - lösliche Tabletten: Eine lösliche 
Tablette enthält als Wirkstoffe 100 mg Levodopa und 25 mg Benserazid (in Form des Hyd-
rochlorids). Madopar® CR "Roche" 100 mg/25 mg - Kapseln: Eine Kapsel enthält als 
Wirkstoffe 100 mg Levodopa und 25 mg Benserazid (in Form des Hydrochlorids).
Liste der sonstigen Bestandteile: Madopar "Roche" 50 mg/12,5 mg - Kapseln: Kapselinhalt: 
Mikrokristalline Cellulose, Mannitol, Talkum, Povidon K90, Magnesiumstearat; Kapselhülle: 
Gelatine, Indigotin (E 132), Titandioxid (E 171), schwarzes Eisenoxid (E 172); Drucktinte: 
Schellack, Propylenglykol, Ammoniak – Lösung, Kaliumhydroxid, schwarzes Eisenoxid 
(E_172); Madopar "Roche" 100 mg/25 mg bzw. 200 mg/50 mg - Tabletten: Calciumhyd-
rogenphosphat (wasserfrei), Ethylcellulose, mikrokristalline Cellulose, Kieselsäure, Magnesi-
umstearat, Mannitol, Docusat-Natrium, Crospovidon, Stärke, rotes Eisenoxid (E 172); 
Madopar "Roche" 100 mg/25 mg - lösliche Tabletten: Zitronensäure, Maisstärke, mikrokris-
talline Cellulose, Magnesiumstearat; Madopar CR "Roche" 100 mg/25 mg - Kapseln: 
Kapselinhalt: Hypromellose, Pflanzenöle hydriert,  Calciumhydrogenphosphat (wasserfrei), 
Magnesiumstearat, Mannitol,  Povidon K30, Talkum; Kapselhülle: Gelatine, Indigotin (E 
132), Titandioxid (E 171), gelbes Eisenoxid (E 172); Drucktinte: Schellack, Propylenglykol, 
Ammoniak – Lösung, Kaliumhydroxid, rotes Eisenoxid (E 172). Anwendungsgebiete: Alle 
Formen des Parkinson-Syndroms mit Ausnahme des medikamentös bedingten Parkinsono-
ids. Madopar 100 mg/25 mg - lösliche Tabletten wird empfohlen für Patienten, die - an 
Dysphagie leiden, - eine Einnahme einer flüssigen Madopar-Form bevorzugen, - einen 
rascheren Wirkungseintritt benötigen, z.B. bei frühmorgendlicher oder nachmittäglicher 
Akinese, "Delayed-on"-, "Wearing-off"-, "End-of-Dose"-Phänomen. Madopar CR 100 
mg/25 mg - Kapseln: Madopar CR (CR = Controlled Release) ist indiziert für das Parkinson-
Syndrom, bei dem plasmaspiegel- oder dosisabhängige Fluktuationen im Verlauf der The-
rapie im Vordergrund stehen, insbesondere bei Schwankungen der Plasmaspiegel ("Peak-
dose"-Dyskinese, "End-of-Dose"-Akinese), nächtlichen Bewegungsstörungen. Ob es vor-
teilhaft ist, eine Levodopa-Therapie bei neu erkrankten Patienten mit Madopar CR zu 
beginnen, erfordert noch weitere klinische Erfahrungen. Das medikamentös bedingte Par-
kinsonoid kann mit Madopar nicht therapiert werden. Bei Madopar CR (CR = Controlled 
Release) handelt es sich um eine besondere Zubereitung in Form von Kapseln, die mehrere 
Stunden im Magen verweilen und dort eine langsame Abgabe der Wirkstoffe gewährleis-
ten. Aufgrund dieser Eigenschaften können die Levodopa-Plasmaspiegel länger aufrechter-
halten und das Auftreten hoher Spitzenwerte verringert werden. Gegenanzeigen: - Über-
empfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder einen der sonstigen Bestandteile; - Patienten 
unter 25 Jahren (Knochenwachstum muss abgeschlossen sein); - schwere dekompensierte 
Erkrankungen: endokrine Erkrankungen, wie z.B. Schilddrüsenüberfunktion, Cushing Syn-
drom oder Phäochromozytom; schwere, nicht-dialysierte Leber- oder Nierenerkrankungen 
(Ausnahme: Dialysepatienten mit Restless-Legs-Syndrom); - Herzerkrankungen: schwere 
Herzrhythmusstörungen, Tachykardie oder Herzinsuffizienz, Narkose mit Halothan, da 
Arrhythmien präzipitiert werden könnten (siehe veröffentlichte Fachinformation Abschnitt 
4.4 „Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung“); - endoge-
ne oder exogene Psychosen; - gleichzeitige Behandlung mit Reserpin oder nicht-selektiven 
MAO-Hemmern. Selektive MAO-B-Hemmer wie Selegilin und Rasagilin oder selektive MAO-
A-Hemmer wie Moclobemid sind nicht kontraindiziert. Eine Kombination aus MAO-A- und 
MAO-B-Hemmern entspricht in der Wirkung einer nicht-selektiven MAO-Hemmung. Daher 
darf diese Kombination nicht gleichzeitig mit Madopar verabreicht werden (siehe veröffent-
lichte Fachinformation Abschnitt 4.5 „Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und 
sonstige Wechselwirkungen“); - Engwinkelglaukom; Madopar darf von Schwangeren oder 
Frauen im gebärfähigen Alter ohne gesicherten Empfängnisschutz nicht eingenommen 
werden (siehe veröffentlichte Fachinformation Abschnitt 4.6 „Fertilität, Schwangerschaft 
und Stillzeit“). Wenn es bei einer Frau unter Madopartherapie zu einer Schwangerschaft 
kommt, muss das Arzneimittel abgesetzt werden - nach Anweisung des verschreibenden 
Arztes. Inhaber der Zulassung: Roche Austria GmbH, Engelhorngasse 3, 1211 Wien. Ver-
schreibungspflicht/Apothekenpflicht: rezept- und apothekenpflichtig. Pharmakotherapeuti-
sche Gruppe: Kombination von Levodopa mit einem Decarboxylasehemmer, ATC-Code: 
N04BA02. Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, 
Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen sowie 
Informationen zu Schwangerschaft und Stillzeit und zu Nebenwirkungen sind der veröffent-
lichten Fachinformation zu entnehmen. August 2014.

Memantin ratiopharm 10 mg Filmtabletten.
Qualitative und Quantitative Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthält 10 mg Meman-
tinhydrochlorid, entsprechend 8,31 mg Memantin. Sonstige Bestandteile mit bekannter 
Wirkung: Lactose (80 mg/Filmtablette) und entölte Phospholipide aus Sojabohnen (0,13 
mg/Filmtablette). Sonstige Bestandteile: Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose (E 460); 
Vorverkleisterte Stärke (Mais) (E 1404); Lactose; Hochdisperses Siliciumdioxid (E 551); Mag-
nesiumstearat (Ph.Eur.) (E 470b). Filmüberzug: Polysorbat 80 (E 433); Poly(vinylalkohol) (E 
1203); Titandioxid (E 171); Talkum (E 553b); Entölte Phospholipide ausSojabohnen (E 322); 
Xanthangummi (E 415). Anwendungsgebiete: Zur Behandlung von Patienten mit modera-
ter bis schwerer Alzheimer Demenz. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den 
Wirkstoff, Erdnuss oder Soja oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Pharmako-
therapeutische Gruppe: Andere Antidementiva, ATC-Code: N06DX01. Art und Inhalt des 
Behältnisses: PVC/PVDC Aluminiumfolie Blisterpackungen. Packungsgrößen mit 10, 14, 21, 
28, 30, 42, 50, 56, 98, 100 und 112 Filmtabletten. HDPE Flaschen mit einem PP Verschluss. 
Packungsgrößen mit 100 Filmtabletten. Es werden möglicherweise nicht alle Packungsgrö-
ßen in den Verkehr gebracht. Inhaber der Zulassung: ratiopharm GmbH, Graf-Arco-Straße 
3, 89079 Ulm, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothe-
kenpflichtig. Stand der Information: 08/2015; Ausführliche Informationen zu diesem Arz-
neimittel sind auf den Internetseiten der Europäischen Arzneimittel-Agentur http://www.

ema.europa.eu/ verfügbar.
Memantin ratiopharm 20 mg Filmtabletten; Qualitative und Quantitative Zusammenset-
zung: Jede Filmtablette enthält 20 mg Memantinhydrochlorid, entsprechend 16,62 mg 
Memantin. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Lactose (160 mg/Filmtablette) 
und entölte Phospholipide aus Sojabohnen (0,26 mg/Filmtablette). Sonstige Bestandteile: 
Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose (E 460); Vorverkleisterte Stärke (Mais) (E 1404); 
Lactose; Hochdisperses Siliciumdioxid (E 551); Magnesiumstearat (Ph.Eur.) (E 470b). Film-
überzug: Polysorbat 80 (E 433); Poly(vinylalkohol) (E 1203); Titandioxid (E 171); Talkum (E 
553b); Entölte Phospholipide aus Sojabohnen (E 322); Xanthangummi (E 415). Anwen-
dungsgebiete: Zur Behandlung von Patienten mit moderater bis schwerer Alzheimer 
Demenz. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff, Erdnuss oder Soja 
oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Pharmakotherapeutische Gruppe: Ande-
re Antidementiva, ATC-Code: N06DX01. Art und Inhalt des Behältnisses: PVC/PVDC Alumi-
niumfolie Blisterpackungen. Packungsgrößen mit 10, 14, 21, 28, 30, 42, 56, 98, 100 
Filmtabletten. HDPE Flaschen mit einem PP Verschluss. Packungsgrößen mit 100 Filmtablet-
ten. Es werden möglicherweise nicht alle Packungsgrößen in den Verkehr gebracht. Inhaber 
der Zulassung: ratiopharm GmbH, Graf-Arco-Straße 3, 89079 Ulm, Deutschland. Verschrei-
bungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Stand der Information: 
08/2015; Ausführliche Informationen zu diesem Arzneimittel sind auf den Internetseiten 
der Europäischen Arzneimittel-Agentur http://www.ema.europa.eu/ verfügbar. Starterpa-
ckung: Memantin ratiopharm 5 mg + 10 mg + 15 mg + 20 mg Filmtabletten; Qualitative 
und Quantitative Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthält 5 mg Memantinhydrochlo-
rid, entsprechend 4,15 mg Memantin. Jede Filmtablette enthält 10 mg Memantinhydro-
chlorid, entsprechend 8,31 mg Memantin. Jede Filmtablette enthält 15 mg Memantinhyd-
rochlorid, entsprechend 12,46 mg Memantin. Jede Filmtablette enthält 20 mg Memantin-
hydrochlorid, entsprechend 16,62 mg Memantin. Sonstige Bestandteile mit bekannter 
Wirkung: Lactose (40 mg/Filmtablette) und entölte Phospholipide aus Sojabohnen (0,065 
mg/Filmtablette). Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Lactose (80 mg/Filmtablet-
te) und entölte Phospholipide aus Sojabohnen (0,13 mg/Filmtablette). Sonstige Bestandtei-
le mit bekannter Wirkung: Lactose (120 mg/Filmtablette) und entölte Phospholipide aus 
Sojabohnen (0,195 mg/Filmtablette). Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Lactose 
(160 mg/Filmtablette) und entölte Phospholipide aus Sojabohnen (0,26 mg/Filmtablette). 
Sonstige Bestandteile: Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose (E 460); Vorverkleisterte 
Stärke (Mais) (E 1404); Lactose; Hochdisperses Siliciumdioxid (E 551); Magnesiumstearat 
(Ph.Eur.) (E 470b). Filmüberzug: Polysorbat 80 (E 433); Poly(vinylalkohol) (E 1203); Titandi-
oxid (E 171); Talkum (E 553b); Entölte Phospholipide aus Sojabohnen (E 322); Xanthangum-
mi (E 415). Anwendungsgebiete: Zur Behandlung von Patienten mit moderater bis schwerer 
Alzheimer Demenz. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff, Erdnuss 
oder Soja oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Pharmakothe-
rapeutische Gruppe: Andere Antidementiva, ATC-Code: N06DX01. Art und Inhalt des 
Behältnisses: PVC/PVDC Aluminiumfolie Blisterpackungen. Packungsgrößen mit 28 (7 + 7 + 
7 + 7) Filmtabletten. Inhaber der Zulassung: ratiopharm GmbH, Graf-Arco-Straße 3, 89079 
Ulm, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflich-
tig. Stand der Information: 08/2015. Ausführliche Informationen zu diesem Arzneimittel 
sind auf den Internetseiten der Europäischen Arzneimittel-Agentur http://www.ema.euro-
pa.eu/ verfügbar. Weitere Hinweise zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die 
Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Mitteln, Nebenwirkungen und zutreffenden-
falls Angaben über die Gewöhnungseffekte sind der veröffentlichten Fachinformation zu 
entnehmen.

Novalgin.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Novalgin Ampullen: 1 ml Injektionslösung 
enthält als Wirkstoff 500 mg Metamizol-Natrium 1 H2O. Novalgin Filmtabletten: 1 Filmta-
blette enthält als Wirkstoff 500 mg Metamizol-Natrium 1 H2O. Novalgin Tropfen: 1 ml (ca. 
20 Tropfen) enthält als Wirkstoff 500 mg Metamizol-Natrium 1 H2O, 1 Tropfen enthält 25 
mg Metamizol-Natrium 1 H2O. Liste der sonstigen Bestandteile: Novalgin Ampullen: Was-
ser für Injektionszwecke. Novalgin-Filmtabletten: Macrogol 4000, Magnesiumstearat, 
Methylhydroxypropylcellulose, Saccharin-Natrium, Macrogol 8000, Titandioxid (E171), Talk. 
Novalgin-Tropfen: Saccharin-Natrium, Natriumdihydrogenphosphat, Natriummonohydro-
genphosphat, Halbund Halb-Bitter-Essenz, gereinigtes Wasser. • Anwendungsgebiete: Zur 
kurzfristigen Behandlung von: akuten starken Schmerzen nach Verletzungen oder Operati-
onen, Koliken, Tumorschmerzen. Sonstige akute oder chronische starke Schmerzen, soweit 
andere therapeutische Maßnahmen nicht indiziert sind. Hohes Fieber, das auf andere 
Maßnahmen nicht anspricht. Novalgin Ampullen zusätzlich: Die parenterale Anwendung 
von Metamizol ist nur indiziert, sofern eine enterale oder rektale Applikation nicht in Frage 
kommt • Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff, andere Pyrazolone 
bzw. Pyrazolidine (dies schließt auch Patienten ein, die z. B. mit einer Agranulozytose nach 
Anwendung dieser Substanzen reagiert haben) oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten 
sonstigen Bestandteile. Bei bekanntem Analgetika-Asthma-Syndrom oder Patienten mit 
bekannter Analgetika-Intoleranz vom Urtikaria-Angioödemtyp, d.h. Patienten, die mit 
Bronchospasmus oder anderen anaphylaktoiden Reaktionsformen auf Salicylate, Paraceta-
mol oder andere nicht-narkotische Analgetika wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, Indometacin 
oder Naproxen reagieren. Bei Störungen der Knochenmarksfunktion (z. B. nach Zytostati-
kabehandlung) oder Erkrankungen des hämatopoetischen Systems. Bei genetisch beding-
tem Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenasemangel (Hämolysegefahr). Bei akuter intermittie-
render hepatischer Porphyrie (Gefahr der Auslösung einer Porphyrie-Attacke). Letztes Tri-
menon der Schwangerschaft (während und bis zu mindestens 48 Stunden nach der letzten 
Anwendung von Novalgin darf nicht gestillt werden); Novalgin Ampullen zusätzlich: Bei 
Neugeborenen und Säuglingen unter 4 Monaten oder unter 5 kg Körpergewicht, da kein 
wissenschaftliches Erkenntnismaterial über die Anwendung vorliegt. Bei Säuglingen (von 
4-12 Monaten) als intravenöse Injektion. Bei bestehender Hypotonie und instabiler Kreis-
laufsituation • Inhaber der Zulassung: sanofi-aventis GmbH, Wien • Verschreibungspflicht/
Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig • Pharmakotherapeutische Gruppe: 
andere Analgetika und Antipyretika; Pyrazolone; ATC-Code: N02BB02. Stand der Informa-
tion: Juni 2015. Weitere Angaben zu den besonderen Warnhinweisen und Vorsichtsmaß-
nahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige 
Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie ggf. Gewöh-
nungseffekten sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

Plegridy 63 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fertigspritze oder Fertigpen, 
Plegridy 94 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fertigspritze oder Fertigpen. 
Plegridy 125 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fertigspritze oder Fertigpen.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Eine Fertigspritze oder Fertigpen Plegridy 
63 Mikrogramm enthält 63 Mikrogramm Peginterferon beta-1a in 0,5 ml Injektionslösung. 
Eine Fertigspritze oder Fertigpen Plegridy 94 Mikrogramm enthält 94 Mikrogramm Pegin-
terferon beta-1a in 0,5 ml Injektionslösung. Eine Fertigspritze oder Fertigpen Plegridy 125 
Mikrogramm enthält 125 Mikrogramm Peginterferon beta-1a in 0,5 ml Injektionslösung. 
Anwendungsgebiete: Plegridy wird angewendet zur Behandlung von erwachsenen Patien-
ten mit schubförmig remittierender Multipler Sklerose. Gegenanzeigen: Überempfindlich-
keit gegen natürliches oder rekombinantes Interferon beta oder Peginterferon oder einen 
der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile, Behandlungsbeginn während der 
Schwangerschaft, Patienten mit aktueller schwerer Depression und/oder Suizidgedanken. 
Sonstige Bestandteile: Natriumacetat-Trihydrat, Essigsäure 99%, Argininhydrochlorid, Poly-
sorbat 20, Wasser für Injektionszwecke. Inhaber der Zulassung: Biogen Idec Limited, Inno-
vation House, 70 Norden Road, Maidenhead, Berkshire, SL6 4AY Vereinigtes Königreich. 
Rezept- und Apothekenpflichtig. Pharmakotherapeutische Gruppe: Antineoplastische und 
immunmodulierende Mittel, Immunstimulanzien; Interferone. ATC-Code: L03AB13. Weite-
re Informationen sowie Angaben zu Nebenwirkungen, besonderen Warnhinweisen und 
Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Still-
zeit, sowie den Gewöhnungseffekten entnehmen Sie bitte der veröffentlichten Fachinfoma-
tion.
� Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Dies ermöglicht eine 
schnelle Identifizierung neuer Erkenntnisse über die Sicherheit. Angehörige von Gesund-
heitsberufen sind aufgefordert, jeden Verdachtsfall einer Nebenwirkung zu melden. Hin-
weise zur Meldung von Nebenwirkungen, siehe Abschnitt 4.8.

Pradaxa 110 mg Hartkapseln. Pradaxa 150 mg Hartkapseln.
QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG: Pradaxa 110 mg Hartkapseln: 
Jede Hartkapsel enthält 110 mg Dabigatranetexilat (als Mesilat). Sonstige Bestandteile mit 
bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 3 Mikrogramm Gelborange S (E 110). Pradaxa 
150 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 150 mg Dabigatranetexilat (als Mesilat). 
Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 4 Mikrogramm 
Gelborange S (E 110). Dabigatran ist ein stark wirksamer, kompetitiver, reversibler direkter 
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Thrombin-Hemmer. Dabigatran hemmt sowohl freies als auch fibringebundenes Thrombin 
und die thrombininduzierte Thrombozytenaggregation. Liste der sonstigen Bestandteile: 
Kapselfüllung: Weinsäure, Arabisches Gummi, Hypromellose, Dimeticon 350, Talkum, 
Hyprolose. Kapselhülle: Carrageenan, Kaliumchlorid, Titandioxid, Indigocarmin (E 132), 
Gelborange S (E 110), Hypromellose. Schwarze Druckfarbe: Schellack, Eisen(II,III)-oxid (E 
172), Kaliumhydroxid. Anwendungsgebiete: Pradaxa 110 mg Hartkapseln: Primärpräventi-
on von venösen thromboembolischen Ereignissen bei erwachsenen Patienten nach elekti-
vem chirurgischen Hüft- oder Kniegelenksersatz. Prävention von Schlaganfall und systemi-
scher Embolie bei erwachsenen Patienten mit nicht valvulärem Vorhofflimmern mit einem 
oder mehreren Risikofaktoren, wie z. B. vorausgegangener Schlaganfall oder transitorische 
ischämische Attacke (TIA); Alter ≥ 75 Jahre; Herzinsuffizienz (NYHA Klasse ≥ II); Diabetes 
mellitus; arterielle Hypertonie. Behandlung tiefer Venenthrombosen (TVT) und Lungenem-
bolien (LE) sowie Prävention von rezidivierenden TVT und LE bei Erwachsenen. Pradaxa 150 
mg Hartkapseln: Prävention von Schlaganfall und systemischer Embolie bei erwachsenen 
Patienten mit nicht valvulärem Vorhofflimmern mit einem oder mehreren Risikofaktoren, 
wie z. B. vorausgegangener Schlaganfall oder transitorische ischämische Attacke (TIA); Alter 
≥ 75 Jahre; Herzinsuffizienz (NYHA Klasse ≥ II); Diabetes mellitus; arterielle Hypertonie. 
Behandlung tiefer Venenthrombosen (TVT) und Lungenembolien (LE) sowie Prävention von 
rezidivierenden TVT und LE bei Erwachsenen Gegenanzeigen Überempfindlichkeit gegen 
den Wirkstoff oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Patienten mit schwerer 
Beeinträchtigung der Nierenfunktion (CrCl < 30 ml/min). Akute, klinisch relevante Blutung. 
Läsionen oder klinische Situationen, die als signifikanter Risikofaktor einer schweren Blu-
tung angesehen werden. Dies kann z. B. akute oder kürzlich aufgetretene gastrointestinale 
Ulzerationen, maligne Neoplasien mit hohem Blutungsrisiko, kürzlich aufgetretene Hirn- 
oder Rückenmarksverletzungen, kürzlich erfolgte chirurgische Eingriffe an Gehirn, Rücken-
mark oder Augen, kürzlich aufgetretene intrakranielle Blutungen, bekannte oder vermutete 
Ösophagusvarizen, arteriovenöse Fehlbildungen, vaskuläre Aneurysmen oder größere intra-
spinale oder intrazerebrale vaskuläre Anomalien beinhalten. Die gleichzeitige Anwendung 
von anderen Antikoagulantien z. B. unfraktionierte Heparine, niedermolekulare Heparine 
(Enoxaparin, Dalteparin etc.), Heparinderivate (Fondaparinux etc.), orale Antikoagulantien 
(Warfarin, Rivaroxaban, Apixaban etc.) außer bei der Umstellung der Antikoagulationsthe-
rapie oder wenn unfraktioniertes Heparin in Dosen gegeben wird, die notwendig sind, um 
die Durchgängigkeit eines zentralvenösen- oder arteriellen Katheters zu erhalten Beein-
trächtigung der Leberfunktion oder Lebererkrankung, die Auswirkungen auf das Überleben 
erwarten lässt Gleichzeitige Behandlung mit systemisch verabreichtem Ketoconazol, Cic-
losporin, Itraconazol und Dronedaron Patienten mit künstlichen Herzklappen, die eine 
gerinnungshemmende Therapie benötigen. INHABER DER ZULASSUNG: Boehringer Ingel-
heim International GmbH, Binger Str. 173, D-55216 Ingelheim am Rhein – Deutschland. 
Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rp, apothekenpflichtig. Weitere Angaben zu 
Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit 
anderen Mitteln und Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachinformation zu ent-
nehmen. Zusätzliche medizinische Informationen erhalten Sie telefonisch unter 
01/780157870 bzw. per e-Mail unter MEDmedicalinformation.AT@boehringer-ingelheim.
com. Stand der Fachkurzinformation: Jänner 2016.

Praxbind 2,5 g/50 ml Injektions-/Infusionslösung.
QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG: Jeder ml Injektions-/Infusionslö-
sung enthält 50 mg Idarucizumab. Jede Durchstechflasche enthält 2,5 g Idarucizumab in 50 
ml. Idarucizumab wird durch rekombinante DNA-Technologie in Ovarialzellen des chinesi-
schen Hamsters hergestellt. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede 50 ml 
Durchstechflasche enthält 2 g Sorbitol und 25 mg Natrium. Liste der sonstigen Bestandtei-
le: Natriumacetat-Trihydrat, Essigsäure, Sorbitol, Polysorbat 20, Wasser für Injektionszwe-
cke. Anwendungsgebiete: Praxbind ist ein spezifisches Antidot für Dabigatran und wird 
angewendet bei mit Pradaxa (Dabigatranetexilat) behandelten erwachsenen Patienten, 
wenn eine rasche Aufhebung der antikoagulatorischen Wirkung erforderlich ist:  bei Not-
falloperationen/dringenden Eingriffen, bei lebensbedrohlichen oder nicht beherrschbaren 
Blutungen. Gegenanzeigen: Keine. INHABER DER ZULASSUNG: Boehringer Ingelheim 
International GmbH, Binger Straße 173, 55216 Ingelheim am Rhein, Deutschland. Ver-
schreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Weitere Angaben zu 
Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit 
anderen Mitteln und Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachinformation zu ent-
nehmen. Zusätzliche medizinische Informationen erhalten Sie telefonisch unter 
01/780157870 bzw. per e-Mail unter MEDmedicalinformation.AT@boehringer-ingelheim.
com. Stand der Fachkurzinformation: Jänner 2016.

Rebif® 8,8 Mikrogramm und Rebif® 22 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fer-
tigspritze oder Fertigpen. Rebif® 22 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fertig-
spritze oder Fertigpen. Rebif® 44 Mikrogramm Injektionslösung in einer Fertigsprit-
ze oder Fertigpen. Rebif® 8,8 Mikrogramm/0,1 ml und Rebif® 22 Mikrogramm/0,25 
ml Injektionslösung in einer Patrone. Rebif® 22 Mikrogramm/0,5 ml Injektionslö-
sung in einer Patrone. Rebif® 44 Mikrogramm/0,5 ml Injektionslösung in einer 
Patrone.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Fertigspritze (0,2 ml) bzw. jeder Fer-
tigpen (0,2 ml) Rebif 8,8 Mikrogramm enthält 8,8 µg (2,4 M.I.E.) Interferon beta-1a. 
Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 1,0 mg Benzylalkohol. Jede Fertigspritze (0,5 
ml) bzw. jeder Fertigpen (0,5 ml) Rebif 22 Mikrogramm enthält 22 Mikrogramm (6 M.I.E.) 
Interferon beta-1a. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 2,5 mg Benzylalkohol. 
Jede Fertigspritze (0,5 ml) bzw. jeder Fertigpen (0,5 ml) Rebif 44 Mikrogramm enthält 44 
µg (12 M.I.E.) Interferon beta-1a. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 2,5 mg 
Benzylalkohol. Jede Fertig-Patrone Rebif 8,8 Mikrogramm/0,1ml und Rebif 22 Mikro-
gramm/0,25 ml enthält 132 Mikrogramm (36 M.I.E.) Interferon beta 1a in 1,5 ml Lösung 
(entsprechend 88 Mikrogramm/ml). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 7,5 mg 
Benzylalkohol. Jede Fertig-Patrone Rebif 22 Mikrogramm/0,5ml enthält 66 Mikrogramm (18 
M.I.E.) Interferon beta 1a in 1,5 ml Lösung (entsprechend 44 Mikrogramm/ml). Sonstiger 
Bestandteil mit bekannter Wirkung: 7,5 mg Benzylalkohol. Jede Fertig-Patrone Rebif 44 
Mikrogramm/0,5ml enthält 132 Mikrogramm (36 M.I.E.) Interferon beta 1a in 1,5 ml Lösung 
(entsprechend 88 Mikrogramm/ml). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 7,5 mg 
Benzylalkohol. Anwendungsgebiete: Rebif  22 Mikrogramm bzw. Rebif 22 Mikrogramm/0,5 
ml wird angewendet zur Behandlung von schubförmiger Multipler Sklerose. In klinischen 
Studien wurde dies durch zwei oder mehr akute Schübe innerhalb der vorausgegangenen 
zwei Jahre charakterisiert. Bei Patienten mit sekundär progredienter Multipler Sklerose ohne 
vorhandene Schubaktivität konnte eine Wirksamkeit nicht nachgewiesen werden. Rebif 8,8 
und 22 Mikrogramm, bzw. Rebif 8,8 Mikrogramm/0,1ml und Rebif 22 Mikrogramm/0,5 ml 
wird angewendet zur Behandlung von Patienten mit einem einzelnen demyelinisierenden 
Ereignis mit aktivem Entzündungsprozess, wenn alternative Diagnosen ausgeschlossen wur-
den und wenn ein hohes Risiko besteht, dass sich eine klinisch manifeste Multiple Sklerose 
entwickelt. Patienten mit schubförmiger Multipler Sklerose. In klinischen Studien wurde dies 
durch zwei oder mehr akute Schübe innerhalb der vorausgegangenen zwei Jahre charakteri-
siert. Bei Patienten mit sekundär progredienter Multipler Sklerose ohne vorhandene Schubak-
tivität konnte eine Wirksamkeit nicht nachgewiesen werden.  Rebif 44 Mikrogramm bzw. 
Rebif 44 Mikrogramm/0,5 ml wird angewendet zur Behandlung von Patienten mit einem 
einzelnen demyelinisierenden Ereignis mit aktivem Entzündungsprozess, wenn alternative 
Diagnosen ausgeschlossen wurden und wenn ein hohes Risiko besteht, dass sich eine klinisch 
manifeste Multiple Sklerose entwickelt. Patienten mit schubförmiger Multipler Sklerose ver-
wendet. In klinischen Studien wurde dies durch zwei oder mehr akute Schübe innerhalb der 
vorausgegangenen zwei Jahre charakterisiert. Bei Patienten mit sekundär progredienter 
Multipler Sklerose ohne vorhandene Schubaktivität konnte eine Wirksamkeit nicht nachge-
wiesen werden. Gegenanzeigen: Beginn der Behandlung während einer Schwangerschaft. 
Überempfindlichkeit gegen natürliches oder rekombinantes Interferon beta oder einen sons-
tigen Bestandteile. Akute schwere Depression und/oder Suizidgedanken. Pharmakotherapeu-
tische Gruppe: Immunstimulanzien, Interferone. ATC-Code: L03 AB07. Liste der sonstigen 
Bestandteile: Mannitol, Poloxamer 188, L-Methionin, Benzylalkohol, Natriumacetat, Essigsäu-
re (zur Anpassung des pH-Werts), Natriumhydroxid (zur Anpassung des pH-Werts), Wasser 
für Injektionszwecke. Inhaber der Zulassung: Merck Serono Europe Limited, 56 Marsh Wall, 
London E14 9TP, Vereinigtes Königreich. Vertrieb: Merck GmbH, Wien. Verschreibungs-
pflicht/ Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Weitere Informationen zu den 
Abschnitten Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wech-
selwirkungen mit anderen Mitteln und sonstige Wechselwirkungen, Fertilität, Schwanger-
schaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der veröffentlichten Fachinfor-
mation. Stand der Information: Juli 2015.

Restex® 100 mg/25 mg Retardkapseln. Restex® 100 mg/25 mg Tabletten.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Hartkapsel, retardiert bzw. jede Tab-

lette enthält 100 mg Levodopa und 28,5 mg Benserazidhydrochlorid entsprechend 25 mg 
Benserazid. Liste der sonstigen Bestandteile: Restex 100 mg/25 mg Retardkapseln: Calcium-
hydrogenphosphat; Hypromellose; hydriertes Pflanzenöl; Povidon K 30; Magnesiumstearat; 
Mannitol; Talkum. Kapselhülle: Eisenoxid gelb (E 172), Titandioxid (E 171), Indigocarmin (E 
132), Gelatine. Drucktinte: Schellack, Propylenglycol, Kaliumhydroxid, Eisenoxid rot (E 172). 
Restex 100 mg/25 mg Tabletten: Mikrokristalline Cellulose; Mannitol; Calciumhydrogen-
phosphat; vorverkleisterte Stärke (Mais); Crospovidon; Ethylcellulose; hochdisperses Silici-
umdioxid; Docusat-Natrium; Magnesiumstearat; Eisenoxid rot (E 172). Anwendungsgebie-
te: Restex 100 mg/25 mg Retardkapseln werden als Zusatzbehandlung des idiopathischen 
und infolge dialysepflichtiger Niereninsuffizienz symptomatischen Restless-Legs-Syndroms 
bei Patienten angewendet, die bereits Levodopa in Kombination mit Benserazid in einer 
nicht retardierten Darreichungsform erhalten. Es liegen keine ausreichenden klinischen 
Erfahrungen mit Restex 100 mg/25 mg Retardkapseln bei Patienten vor, die nicht gleichzei-
tig mit Levodopa in Kombination mit Benserazid in einer nicht retardierten Darreichungs-
form behandelt werden. Restex 100 mg/25 mg Tabletten werden zur Behandlung des 
idiopathischen und infolge dialysepflichtiger Niereninsuffizienz symptomatischen Restless-
Legs-Syndroms angewendet. Hinweis: Vor der Behandlung des Patienten mit Restex 100 
mg/25 mg Retardkapseln bzw. Tabletten ist abzuklären, ob die Restless-Legs-Beschwerden 
auf einen Eisenmangelzustand zurückzuführen sind. Dieser sollte dann durch eine geeigne-
te Eisensubstitution behandelt werden. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen die 
Wirkstoffe oder einen der sonstigen Bestandteile; Patienten unter 25 Jahren; schwere 
endokrine Funktionsstörungen, wie z.B. Schilddrüsenüberfunktion, Cushing Syndrom und 
Phäochromozytom; schwere Stoffwechsel-, Leber-  und Knochenmarkserkrankungen; 
schwere, nicht-dialysierte Nierenerkrankungen; schwere Herzerkrankungen, wie z.B. 
schwere Tachykardien, schwere Herzrhythmusstörungen und Herzversagen; endogene und 
exogene Psychosen; Behandlung mit Reserpin, nicht-selektiven MAO-Hemmern oder einer 
Kombination von MAO-A- und MAO-B-Hemmern (siehe veröffentlichte Fachinformation 
Abschnitt 4.5 „Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwir-
kungen“); Engwinkelglaukom. Restex 100 mg/25 mg Retardkapseln bzw. Tabletten dür-
fen von Schwangeren oder Frauen im gebärfähigen Alter ohne gesicherten Empfängnis-
schutz nicht eingenommen werden (siehe veröffentlichte Fachinformation Abschnitt 4.6 
„Fertilität, Schwangerschaft und Stillzeit“). Wenn es bei einer Frau, die mit Restex 100 
mg/25 mg Retardkapseln bzw. Tabletten behandelt wird, zu einer Schwangerschaft 
kommt, muss das Arzneimittel nach Anweisung des verschreibenden Arztes abgesetzt 
werden. Inhaber der Zulassung: Roche Austria GmbH, Engelhorngasse 3, 1211 Wien. 
Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: rezept- und apothekenpflichtig. Pharmakothera-
peutische Gruppe: Levodopa und Decarboxylaseinhibitor, ATC-Code: N04BA02. Beson-
dere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen 
mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen sowie Informationen zu 
Schwangerschaft und Stillzeit und zu Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachin-
formation zu entnehmen. Juli 2015.

Rivastigmin ratiopharm 4,6 mg/24 Stunden transdermales Pflaster 
und Rivastigmin ratiopharm 9,5 mg/24 Stunden transdermales Pflaster.
Qualitative und Quantitative Zusammensetzung: Rivastigmin ratiopharm 4,6 mg/24 Stun-
den transdermales Pflaster: Jedes transdermale Pflaster setzt 4,6 mg Rivastigmin pro 24 
Stunden frei. Jedes transdermale Pflaster mit 5 cm2 Größe enthält 9 mg Rivastigmin. 
Rivastigmin ratiopharm 9,5 mg/24 Stunden transdermales Pflaster: Jedes transdermale 
Pflaster setzt 9,5 mg Rivastigmin pro 24 Stunden frei. Jedes transdermale Pflaster mit 10 
cm2 Größe enthält 18 mg Rivastigmin. Anwendungsgebiete: Zur symptomatischen 
Behandlung der leichten bis mittelschweren Alzheimer-Demenz. Rivastigmin ratiopharm 
wird angewendet bei Erwachsenen. Gegenanzeigen: Dieses Arzneimittel darf nicht ange-
wendet werden bei Patienten mit bekannter Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff, 
andere Carbamat-Derivate oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Vorge-
schichte mit Reaktionen an der Anwendungsstelle als Hinweis auf eine allergische Kon-
taktdermatitis mit Rivastigmin-Pflastern (siehe Abschnitt 4.4 der Fachinformation). Phar-
makotherapeutische Gruppe: Psychoanaleptika, Antidementiva, Cholinesterasehemmer, 
ATC-Code: N06DA03. Liste der sonstigen Bestandteile: Film: Polyesterfilm, Fluoropoly-
mer-beschichteter Polyesterfilm. Wirkstoffmatrix: Acrylklebstoff, Acrylatcopolymer 
Poly(butylmethacrylat-co-methylmethacrylat). Klebematrix: Silikonklebstoff. Drucktinte: 
schwarze Drucktinte. Art und Inhalt des Behältnisses: Material der Primärpackmittel: Die 
Rivastigmin ratiopharm transdermalen Pflaster sind einzeln in kindergesicherten, hitzever-
siegelten Beuteln verpackt. Die Beutel bestehen aus einem mehrfach laminierten Ver-
bundwerkstoff aus Papier/Polyethylenterephthalat (PET)/Aluminium/Polyacrylnitril (PAN). 
Ein Beutel enthält ein transdermales Pflaster. Material der Sekundärpackmittel: Die Beutel 
sind in einem Karton verpackt. Erhältlich in Packungen mit 7, 10, 30, 60 und 90 Beuteln 
und in Bündelpackungen mit 60 (2 × 30) und 90 (3 × 30) Beuteln. Es werden möglicher-
weise nicht alle Packungsgrößen in den Verkehr gebracht. Inhaber der Zulassung: ratio-
pharm Arzneimittel Vertriebs-GmbH , Albert-Schweitzer-Gasse 3, A-1140 Wien, Tel.Nr.: 
+43/1/97007-0, Fax-Nr.: +43/1/97007-66, e-mail: info@ratiopharm.at Verschreibungs-
pflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Stand der Information: 
03/2015. Weitere Hinweise zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwen-
dung, Wechselwirkungen mit anderen Mitteln, Nebenwirkungen und zutreffendenfalls 
Angaben über die Gewöhnungseffekte sind der veröffentlichten Fachinformation zu 
entnehmen.

Rivotril® "Roche" 0,5 mg – Tabletten. Rivotril® "Roche" 2 mg – Tabletten.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Rivotril "Roche" 0,5 mg - Tabletten: Eine 
Tablette enthält 0,5 mg Clonazepam. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 40 mg 
Laktose-Monohydrat. Rivotril "Roche" 2 mg - Tabletten: Eine Tablette enthält 2 mg Clona-
zepam. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 121,5 mg wasserfreie Laktose. Liste 
der sonstigen Bestandteile: Rivotril "Roche" 0,5 mg - Tabletten: Laktose-Monohydrat, 
Kartoffelstärke, Magnesiumstearat, Maisstärke, Talk, rotes und gelbes Eisenoxid (E 172). 
Rivotril "Roche" 2 mg - Tabletten: Wasserfreie Laktose, mikrokristalline Zellulose, Magnesi-
umstearat, modifizierte Stärke. Anwendungsgebiete: Mehrheit der klinischen Formen der 
Epilepsie des Säuglings und des Kindes, insbesonders Petit-mal-Epilepsien, Lennox-Syn-
drom, myoklonische Anfälle, therapieresistente Absencen, Adjuvans bei BNS-Krämpfen, 
primär oder sekundär generalisierte tonisch-klonische Anfälle. Clonazepam kann auch bei 
Epilepsien des Erwachsenen und bei fokalen Anfällen mit komplexer Symptomatik Anwen-
dung finden. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der 
sonstigen Bestandteile;Schock, Koma, Alkoholvergiftung oder Vergiftung mit anderen 
Antiepileptika, Schlaf- und Schmerzmitteln, Neuroleptika, Antidepressiva und Lithium; 
Arzneimittel-, Drogen- und Alkoholabhängigkeit; schwere respiratorische Insuffizienz; 
schwere Leberinsuffizienz; Myasthenia gravis. Inhaber der Zulassung: Roche Austria GmbH, 
Engelhorngasse 3, 1211 Wien. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apo-
thekenpflichtig, Anordnung der wiederholten Abgabe verboten gemäß § 10 Absatz 4 
Psychotropenverordnung. Pharmakotherapeutische Gruppe: Pharmakotherapeutische 
Gruppe: Antiepileptika, Benzodiazepinderivate, ATC-Code: N03AE01. Besondere Warnhin-
weise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen 
Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen sowie Informationen zu Schwangerschaft 
und Stillzeit und zu Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachinformation zu entneh-
men. Juli 2014.

Xeomin® 100 Einheiten Pulver zur Herstellung einer Injektionslösung.
Zusammensetzung: Eine Durchstechflasche enthält 100 Einheiten Clostridium Botulinum 
Neurotoxin Typ A (150 kD), frei von Komplexproteinen*. * Botulinum Neurotoxin Typ A, 
gereinigt aus Clostridium Botulinum Kulturen (Hall Stamm). Sonstige Bestandteile: Albumin 
vom Menschen, Saccharose. Anwendungsgebiete: Xeomin wird angewendet zur sympto-
matischen Behandlung von Blepharospasmus, zervikaler Dystonie mit überwiegend rotato-
rischer Komponente (Torticollis spasmodicus) sowie Spastik der oberen Extremitäten nach 
Schlaganfall mit Handgelenkbeugung und gefausteter Hand bei Erwachsenen. Gegenanzei-
gen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile. 
Generalisierte Störungen der Muskeltätigkeit (z.B. Myasthenia gravis, Lambert-Eaton-Syn-
drom). Infektion oder Entzündung an der vorgesehenen Injektionsstelle. Inhaber der Zulas-
sung: Merz Pharmaceuticals GmbH, Eckenheimer Landstraße 100, 60318 Frankfurt/Main, 
Deutschland. Pharmakotherapeutische Gruppe: Andere Muskelrelaxanzien, peripher wir-
kende Mittel. ATC-Code: M03AX01. Hinweis: Xeomin darf nur von Ärzten mit geeigneter 
Qualifikation und der erforderlichen Fachkenntnis in der Behandlung mit Botulinumtoxin 
angewendet werden. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verbo-
ten. Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen, Schwangerschaft und 
Stillzeit, Gewöhnungseffekten, Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwen-
dung entnehmen Sie bitte der veröffentlichten Fachinformation (https://aspregister.basg.
gv.at). Stand der Information: Dezember 2015.
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