Tiefe Hirnstimulation
bei idiopathischem Parkinson-Syndrom

Indikation, Chancen, Risiken

Stefan Héagele-Link

Die tiefe Hirnstimulation ist ein seit
mehreren Jahren bekanntes Verfahren.
Einige Autoren bezeichnen es als den
grossten therapeutischen Schritt in der
Therapie des idiopathischen Parkinson-
Syndroms seit der Einfiihrung von
L-Dopa. Die sorgfaltige Indikationsstel-
lung ist fiir den Erfolg von entscheiden-
der Bedeutung. Die Elektroden kénnen
noch so genau platziert sein — wenn die
Indikation nicht richtig gestellt wurde,
fithrt die tiefe Hirnstimulation nicht zum
Erfolg. Nur Patienten, die von L-Dopa
profitieren, diirfen auf eine Verbesserung
ihrer Symptome mittels tiefer Hirnstimu-
lation hoffen.

Vor tiber 190 Jahren ver-
offentlichte der in einem
Londoner Vorort prakti-
zierende Arzt James Par-
kinson sein heute be-
rithmtes «Essay on the
shaking palsy». In dieser
Darstellung werden sechs
Patienten mit Symptomen
des heute nach ihm be-
nannten Parkinson-Syndroms detailliert be-
schrieben. Die klassischen Symptome sind Ri-
gor, Tremor, Akinese und posturaler Instabili-
tit. Bei einem der Patienten beschrieb
Parkinson einen Tremor, welcher im Zusam-
menhang mit einem Schlaganfall verschwand.
Diese Beschreibung erscheint wie ein Vorgriff
auf stereotaktische Behandlungskonzepte, die
spater entwickelt wurden. Destruktion oder
funktionelle Ausschaltung von bestimmten
Hirnstrukturen, wie im Fall der heute ange-
wandten tiefen Hirnstimulation, fithrt zu einer
Besserung von Bewegungsstorungen.

Bis heute ist die Ursache des Untergangs
dopaminerger Neurone in der Substantia nigra
pars compacta (SNc) sowie die Bedeutung der
neuropathologisch in den betroffenen Arealen
nachweisbaren Lewy-Korper ungeklédrt. Die
initiale Hoffnung, eine einzelne Ursache der
Erkrankung und entsprechend einen einzigen,
heilenden Therapieansatz entwickeln zu kon-
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nen, hat sich bis heute nicht erfiillt. Wir gehen,
wie bei anderen neurodegenerativen Erkran-
kungen, ursdchlich von einem multifaktoriel-
len Geschehen aus, welches auf genetischen
und Umweltfaktoren beruht. Die Krankheit, an
der schweizweit iiber 15000 Menschen leiden,
ist bis heute nicht heilbar.

Insbesondere die Einfiihrung von L.-Dopa, wel-
ches immer in Kombination mit einem den pe-
ripheren Abbau verhindernden Decarboxyla-
sehemmer verabreicht wird, und spéter die
Entwicklung einiger Dopaminagonisten, ha-
ben dazu gefiihrt, dass die motorischen Kardi-
nalsymptome in der Frithphase gut behandel-
bar sind. In dieser je nach Studie 5 bis 10 Jah-
re nach Beginn einer Therapie mit L-Dopa
dauernden Phase, sind im Allgemeinen der Pa-
tient, die Angehorigen und somit auch der be-
handelnde Arzt mit dem Krankheitsverlauf
zufrieden. Aufgrund der Progression des neu-
rodegenerativen Prozesses, welcher trotz Hin-
weisen flir einen neuroprotektiven Effekt eini-
ger dopaminerger Medikamente nicht signifi-
kant aufgehalten werden kann,verdndert sich
die L.-Dopa-Wirkung, auch wenn es seine Wirk-
samkeit im pharmakologischen Sinne nicht
verliert. Die Patienten bemerken ein «Aus-
ddmmern» der Medikamentenwirkung bis zur
ndchsten Einnahme (wearing off); es kommt
zu Wirkungsfluktuationen mit vorhersehba-
ren, aber auch unvorhersehbaren «Off»-Pha-
sen, nichtlichen Akinesen und unwillkiirli-
chen Uberbewegungen (Dyskinesien). In die-
sem Stadium der Erkrankung weiss der
behandelnde Arzt, dass die <Honeymoon»-Pha-
se zu Beginn der Erkrankung sich in ein «pa-
radise lost» umgewandelt hat. Nun beginnt ei-
ne insbesondere fiir den Patienten, aber auch
fiir alle Beteiligten belastende Zeit der medi-
kamentdsen Feineinstellung mit dem Ziel, ein
Gleichgewicht zwischen motorischer Unterbe-
weglichkeit und L-Dopa-induzierten Dyskine-
sien herzustellen. Erschwerend kommen ne-
ben den motorischen die nicht motorischen
Symptome wie Depression, Antriebsminde-
rung, Schlafstérungen und Stérungen des au-
tonomen Nervensystems zum Tragen, welche
hédufig die Lebensqualitit mehr beeintrachti-
gen als das primér motorische Parkinson-Syn-
drom selbst. So gelangt bei Patienten, deren
Krankheitsverlauf bereits in vergleichsweise
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jugendlichem Alter begann und wo somit ent-
sprechend viel Zeit fiir eine Krankheitspro-
gression bestand, die medikamentose, konser-
vative Therapie ab einem bestimmten Zeit-
punkt an ihre Grenzen.

Dies ist der Moment, an dem sich der behan-
delnde Arzt sowie der Patient und dessen
soziales Umfeld mit eingreifenden Therapie-
strategien auseinandersetzen miissen. Diese
stehen in Form einer kontinuierlichen, subku-
tanen Apomorphintherapie, der kontinuier-
lichen Gabe von Dopamin iiber eine elektiv ge-
legte PEG-Magensonde sowie als tiefe Hirn-
stimulation (THS) zur Verfiigung.

Die grossen Hoffnungen beziiglich der Mog-
lichkeiten der Zelltransplantation, fiir die eine
Krankheit wie das idiopathische Parkinson-
Syndrom mit einem mehr oder weniger
limitierten Untergang einer bestimmten Zell-
population préadisponiert scheint, haben sich
bisher leider nicht erfiillt. In aufwendig ange-
legten kontrollierten Studien mit Einsatz einer
«scheinoperierten» Kontrollgruppe konnte nu-
klearmedizinisch und zum Teil auch neuropa-
thologisch das Uberleben der transplantierten,
dopaminergen Zellen gezeigt werden. Ein
grosser Teil der transplantierten Patienten ent-
wickelte jedoch schwere Nebenwirkungen in
Form von therapeutisch schwer beeinflussba-
ren «Off»-Dyskinesien (1). Auch wenn in Zu-
kunft mit einem Einsatz der Zellersatztherapie
beim idiopathischen Parkinson-Syndrom zu
rechnen ist, geht man in Fachkreisen von Zeit-
rdaumen in der Grossenordnung von weiteren
zehn Jahren aus, bevor diese Therapie bei Pa-
tienten zum Einsatz kommen kann. Das heisst:
Es gilt zurzeit, diese Zeitspanne mit Methoden
wie zum Beispiel der THS zu tiberbriicken.

Geschichte

Die THS ist ein seit mehreren Jahren bekann-
tes Verfahren. Ende des letzten und Anfang die-
sen Jahrzehnts erfolgte die Zulassung fir die
THS im Bereich des Thalamus (Nucleus ven-
tralis intermedius = Vim) fiir den essenziellen
Tremor und im Verlauf auch fiir das idiopathi-
sche Parkinson-Syndrom. Zielpunkt der THS
beim idiopathischen Parkinson-Syndrom ist bi-
lateral meist der Nucleus subthalamicus (STN),
aber auch der Globus pallidus internus (Gpi).
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Bis heute wurden weltweit tiber 40 000 Patien-
ten mit dieser Methode behandelt, und einige
Autoren sprechen von der THS als dem gross-
ten therapeutischen Schrittin der Therapie des
idiopathischen Parkinson-Syndroms seit der
Einftihrung von L-Dopa.
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der
kortiko-thalamisch-kortikalen Projektion,
einer «motorischen Schleife» vom Striatum
Uber den direkten und indirekten Weg zum
externen Pallidumglied, dem

Thalamus und zurtick zum Cortex. Die
Intensitat der exzitatorischen (rot) und
inhibitorischen (grin) neuronalen Erregung
beim Gesunden (A) und bei Patienten mit
idiopathischem Parkinson-Syndrom ohne (B)
und mit (C) tiefer Hirnstimulation

verandern sich.

GPe: Globus pallidus externus; STN: Nu-
cleus subthalamicus; Gpi: Globus pallidus
internus; SNr: Substantia nigra pars reticu-
lata; SNc: Substantia nigra compacta.

Wirkung der THS

Das idiopathische Parkinson-Syndrom
wird als Bewegungsstorung den Ba-
salganglienerkrankungen zugeord-
net. Funktionell kann man die Basal-
ganglien als parallele Verschaltung
zum kortikalen motorischen System
verstehen, wodurch unter anderem
feinmotorische Bewegungsabldufe
koordiniert werden (2). lhre unter-
schiedlichen Anteile werden als mo-
torische, aber auch nicht motorische
Schleifenmodelle beschrieben, wel-
che der Komplexitit der Systeme
zwar nicht vollstindig gerecht wer-
den, es uns aber ermdoglichen, ihre
physiologischen und pathophysiologi-
schen Verdnderungen zu verstehen
und zu beschreiben. Danach wird die
Verschaltung der motorischen Schlei-
fe tiber die Haupteingangsstruktur
des Striatums und von dort iiber einen
direkten und einen indirekten Weg
zum externen Pallidumglied, dem
Thalamus und zuriick zum Cortex als
kortiko-thalamisch-kortikale Projek-
tion beschrieben (Abbildung 1). In
diesem Schaltkreis kommt es zu inhi-
bitorischen und exzitatorischen Ein-
fliissen, welche letztlich eine ausge-
wogene Projektion und Modulation
kortikaler Funktionen gewéhrleisten.
Im Falle des idiopathischen Parkin-
son-Syndroms kommt es durch die
verminderte Wirkung dopaminerger
Neurone aus der Substantia nigra
pars compacta zu einer Enthemmung
des Nucleus subthalamicus mit der
Folge einer abnehmenden stimulierenden Wir-
kung thalamokortikaler Bahnen, was klinisch
zu einem akinetischen Syndrom fiihrt.

Bei der THS kommt es mittels Hochfre-
quenzstimulation zu einer reversiblen, funk-
tionellen, das heisst nicht ldsionellen Inakti-

vierung des Nucleus subthalamicus und
dadurch zu einer Wiederherstellung des
krankheitsbedingt entstandenen Ungleichge-
wichts.

In vielen Studien konnte gezeigt werden, dass
die THS zu einer Besserung aller Kardinal-
symptome des idiopathischen Parkinson-Syn-
droms fiihrt (Rigor, Tremor, Akinese, nicht
aber der posturalen Instabilitdt, welche sogar
verschlechtert werden kann), auch tiber eine
Dauer von mehreren Jahren (3). Postoperativ
ist eine Reduktion der Medikation um tiber
50 Prozent und damit einhergehend eine
Reduktion der L-Dopa-induzierten Dyskine-
sien um ebenfalls {iber 50 Prozent moglich.
Ein vollstandiger Verzicht auf die dopaminer-
ge Therapie ist nur in seltenen Fédllen moglich.
Dartiber hinaus kommt es zu einer signifikan-
ten Abnahme der Off-Phasen (iiber 60%) und

Abbildung 2: Schematische Darstellung eines implan-

tierten Hirnschrittmachers (Foto: Medtronic)

nachweisbaren Zunahme an Lebensqualitit
(tiber 30%) (4). Trotz des weltweit erfolgrei-
chen Einsatzes der THS ist der genaue Wir-
kungsmechanismus auf neuronaler Ebene bis
heute nicht vollstiandig verstanden.

Operationsablauf

Die THS ist ein Paradebeispiel einer Therapie,
die ohne eine gute interdisziplindre und inter-
professionelle Zusammenarbeit verschiedens-
ter medizinischer Disziplinen wie Neurologie,
Neurochirurgie, Neuroradiologie, Anésthesie,
Psychiatrie, aber auch Physiotherapie, Logo-
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pédie, Ergotherapie, Neuropsychologie, Sozial-
dienst sowie dem in allen diesen Arbeitsberei-
chen tiatigen Pflegepersonal undenkbar ist.

In den Tagen vor der Operation wird die dop-
aminerge Therapie auf eine Monotherapie mit
L-Dopa umgestellt, um Langzeiteffekte und
perioperative, psychotrope Komplikationen,
inshbesondere durch Dopaminagonisten, zu
vermeiden. Am Abend vor der Operation er-
folgt in der Regel die letzte L-Dopa-Gabe. Die
mehrstiindige Operation selbst erfolgt am wa-
chen Patienten im medikamentosen «Off», was
fiir den Patienten ein psychisch und korperlich
sehr belastender Zustand sein kann. Es gilt,
ihn vor der Operation sorgfiltig darauf vorzu-
bereiten. Meist erfolgt wenige Tage vor der ste-
reotaktischen Operation die Durchfiihrung
einer Magnetresonanztomografie (MRI) des
Schidels, in einigen Zentren in Narkose, um
die Qualitat der Bilder zu sichern und kleinste
Bewegungsartefakte zu vermeiden.

Am Operationstag wird nach Anlage eines ste-
reotaktischen Rahmensystems unter Lokalan-
dsthesie ein kraniales Computertomogramm
(CCT) angefertigt. Fiir das Erreichen des be-
rechneten Zielpunkts werden meist die MRI-
und CCT-Bilder mittels einer speziellen Soft-
ware fusioniert, um die Vorteile der jeweiligen
neuroradiologischen Methode optimal zu nut-
zen. Unter Umgehung potenziell gefihrdeter
Strukturen, wie zum Beispiel Gefdssen, kann
so ein idealer Zugangsweg geplant werden.
Die Lage der Elektrode wird intraoperativ kli-
nisch durch den zustédndigen Neurologen so-
wie im Allgemeinen auch elektrophysiologisch
mittels Mikroelektrodenableitung tiberpriift
(6). Zielsymptom beim idiopathischen Parkin-
son-Syndrom sind Rigor und/oder Tremor,
welche sich innerhalb von Sekunden nach Be-
ginn der Stimulation bessern (7Tabelle 1).

In der Regel erfolgt in einer zweiten Operati-
onssitzung und unter Vollnarkose die Verle-
gung der Verbindungskabel unter der Haut so-
wie die Implantation des Neurostimulators.
Uber diesen kénnen im Verlauf, analog zum
Vorgehen bei einer Herzschrittmacherpro-
grammierung, die einzelnen Stimulationspa-
rameter je nach klinischem Effekt und Neben-
wirkung eingestellt werden.

Welche Patienten sind fiir eine THS
geeignet?

Die sorgfiltige Indikationsstellung und Patien-
tenselektion (7abelle 2) ist fiir das Gelingen
der THS von grosser Bedeutung (6). Die THS ist
nur bei einem kleinen Anteil der Patienten,
welche unter einem idiopathischen Parkinson-
Symdrom leiden, moglich und Erfolg verspre-
chend. Hier liegt die Verantwortung bei den be-
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handelnden Neurologen, welche préoperativ
die Indikation zu einer THS stellen. Die Elek-
troden konnen noch so genau und sorgfiltig
platziert sein — wenn die Indikation fiir die THS
nicht richtig gestellt wurde, fithrt die Therapie
nicht zum Erfolg.

Von besonderer Bedeutung ist ein Ansprechen
der Symptome des Parkinson-Syndroms auf ei-
ne Therapie mit L-Dopa. Nur Patienten, welche
von L-Dopa profitieren, werden auch auf eine
THS ansprechen, und das Ausmass der besten
Wirkung unter L-Dopa entspricht ungefidhr der
zu erwartenden Verbesserung der motorischen
Beschwerden nach der Operation. Das Aus-
mass der Verbesserung im L-Dopa-Test er-
moglicht uns, Patienten und Angehorigen eine
realistische Erwartung an die mogliche Ver-
besserung des motorischen Syndroms post-
operativ zu vermitteln. Eine Ausnahme bildet
der hédufig besonders beeintriachtigende und
schwer zu behandelnde Tremor. Auch wenn
dieser auf eine Therapie mit L-Dopa nicht oder
nur unwesentlich anspricht, ist gerade fiir den
Tremor eine deutliche Besserung nach der
THS zu erwarten.

Welche Patienten sind fiir eine THS
nicht geeignet?

Im Rahmen der praoperativen Abklarung muss
ein idiopathisches Parkinson-Syndrom von
atypischen Parkinson-Syndromen wie zum
Beispiel einer Multisystematrophie (MSA), ei-
ner progressiven supranukledren Parese (PSP)
oder einer kortikobasalen Degeneration ahge-
grenzt werden, welche nicht in gleichem Mas-
se wie das idiopathische Parkinson-Syndrom
auf die THS ansprechen. Auch andere Erkran-
kungen, welche das Operationsrisiko erhohen,
einschliesslich eines fortgeschrittenen Le-
bensalters, miissen berticksichtigt werden (6)
(Tabelle 3).

Nebenwirkungen

Trotz des in den meisten Fillen beeindrucken-
den Erfolges der tiefen Hirnstimulation darf
nicht vergessen werden, dass es sich um eine
invasive Therapieform handelt, wobei zwi-
schen operations- und stimulationshedingten
Nebenwirkungen unterschieden werden muss
(Tabelle 4).

Die stimulationsbedingten Nebenwirkungen
erkldren sich aus der Ndhe der stimulierten
anatomischen Region zu anderen wichtigen
Strukturen des Hirnstamms. Besonders zu er-
wiéhnen ist eine stimulationsbedingte Dysar-
throphonie, welche in bis zu 5 Prozent der Pa-
tienten postoperativ auftreten kann. Ebenfalls
besondere Bedeutung kommt moglichen psych-
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Latenz der Stimulationseffekte
auf die Zielsymptome

Rigor Sekunden

Tremor Sekunden bis Monate

Akinese Sekunden bis Tage

Dyskinesien | in Abh&ngigkeit der Medikamen-
tenreduktion sowie Anpassung
der Stimulationsparameter

nach Volkmann J. et al. (5)

1ELEIEPE] Welche Patienten sind fiir eine
tiefe Hirnstimulation geeignet?

—idiopathisches Parkinson-Syndrom

— positiver L-Dopa-Test

— schwere motorische Beeintrachtigung

—ausgepragter Tremor

—ausgepragte Akinese

— Gangstorungen, die auf L-Dopa ansprechen

— Dyskinesien, schwere Off-Phasen-Dystonien

— Kooperationsfahigkeit wahrend der Operation
und der Nachsorge

nach Allert N. et al. (6)

LA Ausschlusskriterien fiir eine
tiefe Hirnstimulation

Allgemeine Ausschluskriterien

—schwere posturale Stérungen

— On-Freezing

—schwere Hirnatrophie

— strukturelle Hirnlésion (Infarkt, Tumor,
Gefassmisshildung)

— ausgepragte zerebrale Mikroangiopathie

—schwere internistische Allgemeinerkrankung

— chronische Therapie mit Inmunsuppressiva

—therapeutische Antikoagulation

— (biologisches) Alter > 75

Neuropsychologische und psychiatrische
Ausschlusskriterien:

— demenzielle Entwicklung

— schwere kognitive Defizite

— manifeste paranoide Psychose

— schwere affektive Stérung (Depression, Manie)
—schwere Personlichkeitsstorung

nach Allert N. et al. (6)

iatrischen Nebenwirkungen zu, welche einer
funktionellen Einbettung des Nucleus subtha-
lamicus neben den genannten motorischen
Schleifensystemen auch in Anteile des limbi-
schen Systems sowie der medikamentosen
Umstellung zugeschrieben werden. Diese kon-
nen sich in Form von affektiven Storungen mit
depressivem Syndrom, aber auch manischer
Enthemmung und psychotischem Erleben dus-
sern, was die postoperative Betreuung stark
erschweren kann.
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LGS Nebenwirkungen

Technische und operationshedingte Nebenwirkungen
— Gehirnblutungen

—epileptische Anfille

—falsche Elektrodenposition

— Elektrodendislokation

—Kabelbruch
—unregelméssige Stimulatorfunktion

—Waundheilungsstérungen
— Infektionen
— Lungenembolien

nach Allert N. et al. (6)

Stimulationsbedingte Nebenwirkungen
— depressive Storung und andere
psychiatrische Syndrome

— Dysarthrophonie, Hypophonie

— Lidéffnungsinhibition

— Restless-legs-Syndrom

— Gewichtszunahme

— Dysésthesien

— posturale Stdrungen

Nicht zu vernachlédssigen sind Interaktionen
im sozialen Umfeld des Patienten. Im Falle ei-
nes guten, erwiinschten Therapieergebnisses
ist es moglich, dass ein bis anhin auf Mithilfe
angewiesenes Familienmitglied wieder selbst-
stidndig wird und etablierte Rollenverhéltnisse
aufbrechen.

Eine kiirzlich veroffentliche, multizentrische
und internationale Studie (7) hat die THS mit
der Wirkung einer medikamentdsen Therapie

der THS behandelt wurden, waren der medi-
kamentos behandelten Gruppe beziiglich der
motorischen Funktionen und des Zugewinns
an Lebensqualitit statistisch signifikant tiber-
legen. In der Gruppe der operierten Patienten
traten jedoch auch schwerere Nebenwirkun-
gen auf. 3 Patienten verstarben an den Folgen
der Operation, in 1 Fall durch einen Suizid.
Demgegenitiber verstarb auch 1 Patient in der
medikamentds behandelten Gruppe an den
Folgen eines Autounfalls im Rahmen einer me-

Zusammenfassung

Zusammenfassend kann man sagen, dass es
sich bei sorgfiltiger Indikationsstellung und
Patientenselektion um ein vergleichsweise ne-
benwirkungsarmes und sehr effektives Verfah-
ren handelt, welches es ermoglicht, insheson-
dere bei Patienten mit fortgeschrittenem
idiopathischem Parkinson-Syndrom eine deut-
liche Verbesserung der Beschwerden zu errei-
chen. Im Vorfeld einer Operation liegt es je-
doch an den behandelnden Arzten, in Zusam-
menarbeit mit Patienten und Angehorigen die
Einschriankung der Lebensqualitdt durch die
Erkrankung gegen die moglichen Risiken des
Eingriffes sorgfiltig abzuwégen. *
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nach den Kriterien eines «best medical treat-
ment» verglichen. Die Patienten, welche mit

dikamentos induzierten Psychose.

g Der Pfeiffer und die EU

s Seit Roger National am pfeifferschen Driisenfieber erkrankt ist
und vom mallorquinischen Muskelprotz gnadenlos vom Sand-
platz gefegt wird, werden die Schweizer Arzte und Arztinnen
N von den Patienten und Patientinnen bestiirmt. Das hab ich auch,
O sagt sich Herr Schweizer, jahrelange Miidigkeit, Konzentra-
tionsstorungen wihrend der langfadigen Ausfiihrungen der Kol-
legen bei den wochentlichen Arbeitssitzungen, Kopf-Ohren-
Schmerzen, Herzrasen, Schwindel. Und immer wieder Grippe.
Ich selber hab sie auch, diese Krankheit, die ohne die Nummer
eins unserer Nation unentdeckt geblieben wire. Endlich weiss
ich, was mir fehlt. Ich bin nicht einfach nur faul, wenn mich am
Nachmittag die Schlafsucht tiberkommt, sodass ich mich kurz
hinlegen muss: Mein Blutbild gibt die Antwort. Ich weiss nicht,
sagl meine Arztin, ob du es seit einem Jahr oder seit fiinf Jah-
ren hast. Ich tippe auf fiinf Jahre. Chronisch ist es aufjeden Fall.
Mein Freund Armando hat das auch, bei ihm war es akut und
geht nun in den chronischen Zustand tiber. Wir sind jetzt die
Pfeiffer-Spezialisten. Ich hab einen Schub, sagt Armando, es ist
ihm wieder einmal alles zu viel. Er will keine Leute sehen. Das
ist so, sagt Armando, wenn du den Pfeiffer hast. Der Pfeiffer be-
freit ihn von allen sozialen Verpflichtungen. Ich hab den Pfeif-
fer, sagt er, ich darf mich nicht zwingen, das ist eine drztliche
Verordnung. Man ist ein bisschen miider, man hat schneller ge-
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Das konnte auch ein Burnout sein, alle haben heutzutage ihr
Burnout, auch Arbeitslose, Alte, Junge, ndchstens beginnt es bei
den Kindern. Vielleicht ist das Burnout ein unentdeckter Pfeif-
fer. Das sollte mal untersucht werden. Armando und ich wiir-
den uns fiir diese Studie gerne zur Verfiigung stellen. Jetzt ge-
rade hab ich wieder Kopfsausen, oder sind es Sehstéorungen,
oder ist es der klimakterische Wahn? Neulich rief ein junger
Filmregisseur an und erkundigte sich bei Armando nach den
Symptomen, jetzt bin ich schon eine ganze Woche krank, das
hatte ich friither nie. Die ganze Nation schwichelt dahin. Und
man kénne nichts dagegen tun, sagen die Arzte. Das miissen Sie
aushalten. Im schlimmsten Fall bekommt man eine IV. Und im
allerschlimmsten Fall bekommt die ganze Nation eine IV, viel-

leicht von der EU.
Christine Rinderknecht

Christine Rinderknecht

Christine Rinderknecht, geboren 1954 in Nussbaumen, hat Germanistik,
Romanistik und Literaturkritik in Ziirich, Paris und Berlin studiert, als Autorin
und Dramaturgin am Theater gearbeitet und Kurzgeschichten verdffentlicht.
1994 erschien ihr erster Erzdhlband «Bruchstein und Backstein», 2002 «Ein

Loffel in der Luft», 2005 «Lilli».

nug, man mag nicht mehr zuhoren.
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