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Einleitung

Alle Systeme, die der Mensch erdacht, entwi-
ckelt und organisiert hat, stof3en irgendwann
und unausweichlich an ihre Grenzen. Das gilt
auch fir das Konzept der Medizin, das in der
konkreten gegenwadrtigen Situation insbeson-
dere mit der Anforderung konfrontiert wird, auf
die demoskopische Entwicklung mit verander-
ten Betreuungsstrategien zu reagieren. Es stellt
sich die Frage: Wie kann es ermdglicht werden,
dass Alter nicht unausweichlich in die Versehrt-
heit fihrt und wie ist der grassierenden Morbidi-
tatsentwicklung zu begegnen?

Die gegenwartig verwendeten Systeme des eta-
blierten Gesundheitswesens kdnnen trotz drei-
stelliger Milliarden die durch die soziologischen
und demoskopischen Felduntersuchungen ins
Rampenlicht gerlickten Probleme nicht I6sen:
Altersspirale, Erkrankungsspirale und Ausgaben-
spirale!

Wenn auch davon ausgegangen werden kann,
dass sich die Anforderungen, die durch die de-
moskopische Entwicklung auf dem Gebiet der
Gesundheit ergeben haben, auf der Basis der
komfortablen Voraussetzungen in Deutschland
bewaltigen lassen, so werden zur Losung der
Probleme neue konzeptionelle basismedizini-
sche Betreuungssysteme unumganglich sein.
Eine solche neue Konzeptionierung einzuleiten,
ist das Anliegen dieser Schrift. Um L&sungen
schnellst moglich herbeifiihren zu kdnnen, mis-
sen die Fragen nach dem Zustandekommen der
Situation in den Hintergrund treten, denn diese
sind aufgrund der vielfédltigen Bemiihungen sei-
tens der Medizin, der Politik und - mit Abstri-
chen - auch der Wirtschaft unter Beriicksichti-
gung der objektiven Verhdltnisse nicht leicht zu
beantworten. Die wesentliche Bedingung dafir,
dass nicht rechtzeitig reagiert werden konnte,
besteht in der Komplexitat des Sachverhaltes.
Die medizinischen Betreuungssysteme, beson-
ders in Deutschland, tragen die Intension des
sozialen Engagements. Und niemand konnte
diesen sich ungebremst entfaltende Ausbruch
der Morbiditatsrate vorausberechnen, denn der
hangt eng mit dem Alterwerden zusammen,
wonach die Menschen im Grunde immer schon
gestrebt haben. Wahrend Politiker und Kran-
kenkassen entsprechend ihrer Zustandigkeit
die Wirtschaftsbelange fokussierten, mussten
sich die Arzte naturgemal mit dem Abwenden

von Leid befassen. Und das Leid, so pathetisch
es klingen mag, findet man konzentriert in den
Kliniken! Folgerichtig geht von diesen Einrich-
tung die Initiative aus, mit den Mitteln der Wis-
senschaft und Technik dieser Notlage entgegen-
zuwirken. Dass es nicht das Gros der Alteren mit
Endoprothesen, Herzschrittmacher und Fremd-
organen versorgt werden kann, liegt auf der
Hand. Dank des technischen Fortschrittes kann
inzwischen vielen der Betroffenen effektiv ge-
holfen werden. Damit sind derartige Probleme
wirkungsvoll auf einen Losungsweg gebracht
worden. Erschreckend erscheint dagegen der
steigende Bedarf und es wird klar, dass uns die
Abwendung der diesen Bedarf auslosenden
Erkrankungen gegenwadrtig vor gré3ere Prob-
leme stellt, als ihre Behandlung. Der wachsen-
de Andrang derjenigen, die einer stationaren
Therapie zugefiihrt werden sollten, wird immer
groBer. Das ist ein Indiz dafiir, dass parallel zur
Hightech-Medizin wenig auf den Weg gebracht
worden ist, um der Ausweitung der sogenann-
ten Volkskrankheiten zu begegnen. Bei genauer
Betrachtung werden die leidvollen Konsequen-
zen, die sich aus den Krankheiten ergeben, bei
aller Genugtuung angesichts der steigenden Le-
benserwartung, hdufig genug in das hohere Al-
ter verlagert, sodass auch die Frage in den Raum
gestellt worden ist, ob die Medizin nicht auch
dazu beitragt, Leiden zu verlangern. Um dieser
Situation Herr zu werden, ist es unabdingbar, die
medizinische Betreuungsstrategie an der Basis(!)
von Grund auf zu dndern und den Beddrfnissen
sowie den Erkenntnissen der Gegenwart anzu-
passen. Das verlangt von allen Beteiligten eine
unvoreingenommene Hinwendung zum Gegen-
stand, um dies die L6sung der Probleme Uber-
haupt erst einmal auf den Weg zu bringen.

Und jeder Tag zahlt!




1. Gegenstandsanalyse

1.1 Argumente zur Notwendigkeit
einer konzeptionellen Umge-
staltung der medizinischen
Basisbetreuung

Dass die Notwendigkeit besteht, den Medizin-
sektor in weiten Teilen neu zu konzipieren, wird
seit Langerem nicht mehr angezweifelt. Auch
hat sich die Einsicht verbreitet, dass dazu auch
ein wissenschaftliches und logistisches Umden-
ken erfolgen sollte. Es ist einfach nicht zu akzep-
tieren, wie ungeheure Summen Geldes und eine
deutlich vorangetriebener wissenschaftlicher
Erkenntnisstand nicht zu einer hinreichend be-
friedigenden Effizienz bei der medizinischen
Betreuung fihren. Die bisher vorgenommenen
Reformen laufen ins Leere, weil davon ausge-
gangen wird, dass vornehmlich technische und
finanzielle Mittel fir eine Reform ausreichen
wiurden.

Wie uns die Erfahrungen aus der Geschichte leh-
ren, kommen Reformen ohne Attitidenwandel
bzw. ohne veranderte Inhalte nicht aus!

Die Umorganisation im Medizinsektor ist janus-
kopfig. Einerseits unterhdlt sie zentralistisch-
staatliche Strukturen und andererseits kursiert
eine Art,Laissez-faire”” in den amtlichen Vorga-
ben und Auffassungen. So limitiert wie der Arzt
einerseits unter den existierenden Administrati-
onen als Freiberufler agieren kann, so unmog-
lich erscheint es andererseits, die Medizin durch
Interventionismus von auflen zu destabilisieren.
Die Eigenstandigkeit der Medizin ist inhaltlich
ein Selbstverstandnis. Davon sollte bei allen
Reformbemiihungen primdr ausgegangen wer-
den. Als dringlichste Aufgabe, die zu 16sen ware,
rickt im Gesamtbild die Herstellung der Ein-
heitlichkeit in der Medizin in den Vordergrund,
die endlich dadurch auch gleichzeitig die Ab-
grenzung zu den anderen mit der Gesundheit
des Menschen befassten Disziplinen etablieren
kann.

Die evidenzbasierende und technisch hoch
entwickelte Medizin in den Forschungseinrich-
tungen und den Krankenhdusern ldsst keinen
Zweifel daran aufkommen, dass die Medizin
erkenntnisorientiert ist. Die Entwicklung in
diesem Sektor wird sich fortsetzen. Fiir den Be-
stand ihrer Qualitat ist es von Bedeutung, dass

auch dieser Sektor an Kapazitat gewinnt, sonst
konnen die medizinischen Leiteinrichtungen
den eigentlichen Aufgaben in der Forschung
und Betreuung angesichts der demoskopischen
und technischen Entwicklung in unserer sich
rasant andernden Gesellschaft langfristig nicht
gerecht werden. Die besonders im stationdren
Sektor vorzufindenden hoch entwickelten me-
dizinischen Verfahren benétigen dringend eine
organisatorische Entlastung. Deshalb sollte im
Zusammenspiel zwischen ambulantem und
stationdrem Bereich der Medizin eine Schwer-
punktverlagerung vorgenommen werden. Die
Aufgabenverlagerungen, die unter diesem As-
pekt dabei erfolgen missten, betrdfen nach
eigener Beurteilung dem ambulanten Sektor,
der sich dazu inhaltlich und organisatorisch
neu aufstellen aber nicht dazu tbergehen darf,
die stationdre Methodik zu bernehmen. Wie
in der Folge gezeigt werden soll, wird es unter
der Verwendung der wissenschaftlichen Vorga-
ben innerhalb eines geschlossenen Konzeptes
moglich sein (auch als Grundlage fir die immer
wieder geforderte Zusammenarbeit der ambu-
lant tatigen Arzte in einem Netzwerk mit hinrei-
chenden Freiheitsgraden fiir den Einzelnen), die
hier vorgestellten Ergebnisse und Methoden zu
realisieren.

Der Medizin der ,Basis” fehlt es momentan nicht
nur an der reprasentativen Eigenstandigkeit der
Hightech-Medizin, sondern auch an der inhaltli-
chen Uberzeugungskraft. Wenn diese iiber eine
sowohl in Fachkreisen als auch bei den Patienten
akzeptierte Verfahrensqualitdt hergestellt wer-
den konnte, lielen sich die wesentlichsten Pro-
bleme - auch die, die hier nicht zum Gegenstand
gemacht werden - besser 16sen.

Die Voraussetzungen, eine Konsolidierung der
Basismedizin vorzunehmen, sind gegeben. Die
Grundlagen dafiir sollen im Folgenden erstellt
werden. Es wird der Schwerpunkt der Theoriebil-
dung immer wieder auf evidente Postulate aus
allen Gebieten der Wissenschaften zuriickge-
fuhrt, die sich mit dem Menschen beschéftigen.
Der Stil des Modells, ein offenes System von evi-
denten theoretischen Konstrukten abzubilden,
hat den Charakter einer Forschungsgrundlage.
Aus diesem Grund werden zunachst die Quellen
der theoretischen Wissenschaftsgrundlagen be-

leuchtet, um in typischer Weise zu sogenannten
Konklusionen zu gelangen, die zur Evidenz fiih-
ren und Praktikabilitat nachweisen.

Die Methodik, die entwickelt worden ist, soll
den Eigenschaften des Gegenstands der Medi-
zin - dem Subjekt Mensch - und dem Geltungs-
bereich, dem vorstationdaren Sektor, Rechnung
tragen. lhre Wesensziige lassen sich damit be-
schreiben, dass der ambulant tatige Arzt Gber
psychologisch-empathische Prozessansatze in
einem sich in der Prazision steigernden Algo-
rithmus die gesicherten medizinwissenschaft-
lichen Erkenntnisse in die individuelle Betreu-
ung bis hin zur therapeutischen Intervention
konsequent einfligt. Die hier vorgelegten the-
oretischen und praktischen Systeme leiten sich
von diesen Grundprinzipien ab. Sie basieren
auf den erkenntnistheoretischen Analysen im
praktischen Umgang mit den im ersten Teil
der Entwicklung basismedizinischer Betreu-
ungsstrategien  vorgestellten  Dispositionen
im menschlichen Organismus. Die kontrollier-
ten Parameter kennzeichnen ein angeborenes
System von Krankheitsanfalligkeit, das sich im
klassischen Sinne nicht mehr erklaren lasst. Die
traditionellen Auffassungen darliber, wie sich
auBerliche, nicht traumatisierende(!) Reize tat-
sachlich negativ auf die organismische Integritat
auswirken, hat den einfachen Bezugspunkt zum
Kausalitatsentwurf bislang lediglich darin, dass
es sie gibt. In der Quintessenz entstand der Ent-
wurf einer Atiologielogistik, die fiir die Praxis we-
nig Sicherheit dafiir bietet, die Differenziertheit
der individuellen Anfalligkeit fiir den erstbehan-
delnden Arzt wahrnehmbar werden zu lassen.
Aber gerade diese Sicherheiten sind die Grund-
lage fir die Entscheidung darlber, wie intensiv
eine Behandlung vorgenommen werden muss.
Wenn sich, wie in der eigenen Forschung (Teil 1)
nachgewiesen wurde, genetisch dispositionelle
Parameter fiir die individuelle Anfalligkeit finden
lassen, riickt die erganzende Frage in den Vor-
dergrund, wann eine Therapie eingeleitet wer-
den muss.

Bisher wurden die atiopathogenetischen Er-
kenntnisstrukturen derart konfiguriert, dass
abtragliche Lebensweisen und das hohere Al-
ter den Ausschlag fiir die Entstehung der ,Nor-
merkrankung” - ohne alterierende Reizeinwir-
kung - gegeben haben miissen. Dass man damit
auBerhalb des realen Durchschnitts gelegen hat,
gehort zu den vielen Fehlurteilen, die die vor-

stationare Medizin so konfus erscheinen lassen.
Auch aus diesem Grund wird es immer bedeut-
samer, die individuellen Risiken zu verifizieren.
Aber wesentlich groBere Auswirkungen hatte
die erkenntnistheoretische ,Genligsamkeit”
auf die Morbiditats- und Pflegebedirftigkeits-
explosion.

Worin ist die Losung der prekdren Lage im Ge-
sundheitswesen zu suchen?

« Zundchst ist es von Bedeutung, einen Rahmen
abzustecken, um eine gemeinsame Basis zu
finden. Ohne gemeinsames Handeln auf allen
Gebieten der Medizin - und damit soll auch
nur die Medizin gemeint sein, die an Hoch-
schulen gelehrt und in Krankenhausern und
Arztpraxen ausgelibt wird — kann es langfristig
keinen grundlegenden Wandel geben.

+ Im Zentrum steht nach wie vor die Forschungs-
arbeit an den entsprechenden Einrichtungen.
Die universitaren Institutionen missen ihre
Flexibilitat ausbauen und zeitnah in ihren
Lehrmeinungen jene Erkenntnisse unterbrin-
gen, die auf der Hohe der Zeit sind. Damit ist
auch gemeint, dass ein Arzt, wenn er die Hoch-
schule verlasst, in der allgemeinmedizinischen
Praxis tatig werden kann.

« Geht man von der Uberzeugung aus, dass
die wissenschaftlich fundierten Inhalte der
Medizin gegenwartig in ausreichender Qua-
litat vorliegen, um eine effiziente Betreuung
gewahrleisten zu kdnnen, dann stellt sich die
Frage nach der Organisation. Mit der Metho-
de der Risikodispensaire (siehe Teil 1) kbnnte
auch dieses Problem gel6st werden, da sie ge-
nau dort angesiedelt ist, wo die konzeptionelle
medizinische Betreuung zur Lésung der Prob-
leme gebraucht wird: an der Basis.

« Das ,Vorverlegen” der konzeptionellen thera-
peutischen Intervention, das als Ziel angese-
hen werden muss, wenn die Morbiditatsrate
der zunehmend alternden Bevolkerung ge-
senkt werden soll, verlangt eine entsprechen-
de Arbeitsgrundlage.

- Die Evidenz eines regulationsdynamischen
Krankheitsmodells, das hier erstellt werden
soll, kann nicht den Grad erreichen, der sich
bei der manifestierten Krankheit aus der




Summe der Parameter ergibt. Dennoch ist es
unumganglich, sich mit den eigentlichen Me-
chanismen der Krankheitsentstehung ausein-
anderzusetzen, um eine wissenschaftlich be-
griindete und effiziente Friihintervention fir
breite Bevolkerungsschichten zuganglich zu
machen.

1.2 Deduktive Approximation

1.2.1 Allgemeine Auffassungen zur Krank-
heitsentstehung

Es existieren umfassende Erklarungen fir das
Entstehen von Krankheiten, die sich zumindest
in der medizinischen Praxis oft als zu theoretisch
und zu partiell erwiesen habe, als dass von ihnen
ein durchschlagender Einfluss ausgehen konnte.
Nach wie vor bleibt die klassische Pathologie
Grundlage des arztlichen Handelns. Der Kontext
zur Ganzheitsauffassung, die mit dem Begriff
.bio-psycho-soziale Einheit” im Allgemeinen
apostrophiert wird, soll durch die verschiedens-
ten Krankheitsmodelle hergestellt werden. Die-
se nehmen in der Literatur bereits einen breiten
Raum ein und die Diskussion Uber das Zustan-
dekommen der Krankheiten reif3t nicht ab. Das
besagt, dass noch kein evidentes und allgemein
akzeptiertes Modell vorliegt.

Nach wie vor besteht in der Medizin die ver-
breitete Genligsamkeit, mit dem sogenannten
biomedizinischen Modell auszukommen, das al-
lerdings durch soziale und psychologische Kon-
zepte erganzt worden ist. Von dem Algorithmus
Reiz - Krankheit - Heilung/Versehrtheit/Tod wur-
de Abstand genommen, da Kausalketten etwas
anachronistisch anmuten. Dass Reize nicht un-
vermittelt zu einer organismischen Entgleisung
fuhren, wenn ihre Intensitat bzw. sie selbst nicht
einmal wahrgenommen werden, denn darum
geht es im Wesentlichen, stellt eigentlich keine
nennenswerte Erkenntnis dar. So banal das auch
klingen mag, so kompliziert gestaltet sich bei
naherem Hinsehen die Lésung des Problems.
Und am Ende steht die Frage, ob es lberhaupt
moglich ist, den anstol3gebenden Sachverhalt
der Krankheit zu strukturieren und somit hand-
habbar zu machen. Das ganze Dilemma wird
noch dadurch verstarkt, dass keine Einigkeit
dartiber herrscht, was eigentlich eine Krankheit
bzw. die Gesundheit ist. Und so nehmen sich

die verschiedensten Disziplinen im modernen
Gesundheitswesen dieser Problematik an. Die
WHO hat bereits 1946 mit ihrer bekannten Ver-
sion eine Definition vorgenommen:,Gesundheit
ist ein Zustand vollkommenen korperlichen,
geistigen und sozialen Wohlbefindens und
nicht allein das Fehlen von Krankheit und Ge-
brechen.” Heute nehmen sich Psychologie, Ge-
sundheitswissenschaften, Gerontologie, Erndh-
rungswissenschaften aber auch die Informatik
(Gesundheitsinformatik) und sogar die Betriebs-
wirtschaft bzw. die Vertreter des sogenannten
Qualitatsmanagement der Sache an. Diese Auf-
zahlung ist aber keineswegs vollstandig und vie-
le Disziplinen wurden bereits der Medizin zuge-
schlagen. Auch andere Bedenkentrdager wirken
auf das Meinungsbild tiber die Medizin ein und
relativieren ihre Erfolge. Allen negativen Stim-
mungen zum Trotz befinden wir Arzte uns in ei-
ner komfortablen Lage. Die Innovationen, die in
die arztliche Tatigkeit eingeflossen sind, machen
enorm viel moglich. Stellvertretend seien die
ACE-Hemmer, die Protonenpumpeninhibitoren
und der DPP-4-Hemmer erwahnt, die vor allem
von élteren Arzten, die sich an friihere dunkle
Momente der Hilflosigkeit erinnern, hoch ge-
schatzt werden. Auch wenn man die gegenwar-
tige Lage mit Wohlwollen empfindet, so besteht
dennoch dieser zwingende Verbesserungsbe-
darf in der medizinischen Betreuung. Um dieses
Ziel zu erreichen, muss die Theoriebildung, wie
es im Bereich der industriellen Fertigung ganz
selbstverstandlich ist, unbedingt direkt an die
Praxis gekoppelt werden. Das allerdings leisten
die bestehenden Krankheitsmodelle nicht aus-
reichend, wie es lGiberaus kompliziert ist, die evo-
lutiondren, biologischen, sozialen, psychologi-
schen und physischen Entitaten des Menschen
im Kontext zu erfassen.

Das medizinische Erklarungsmodell begriinden
nach wie vor die Vorstellung, dass Reize einwir-
ken und eine Schadigung von Zellen oder Gewe-
be hervorrufen

oder zumindest zu einer Dysregulation von phy-
siologischen oder biochemischen Prozessen
fUhren. In aller Regel, davon wird ausgegangen,
lasst sich auf der Grundlage der Zeichen, der
Symptome, eine sogenannte Diagnose erstel-
len, die (aus dem Griechischen hergeleitet) einer
Entscheidungsgrundlage entspricht. Inzwischen
sind die Diagnosen unter anderem dadurch et-
was hinter dem Erkenntnisstand der Zeit zurtick-
geblieben, weil sie durch eine internationale

Klassifikation reprasentiert werden, die ihnen
einen administrativen Charakter verleiht. Das
heiBt die Arzte werden gezwungen, mit vorge-
gebenen Begriffen den von ihnen erfassten Zu-
standsbild einer Krankheit zu beschreiben. Das
kommt der Verwendung von Schablonen gleich,
die weder dem dynamischen Geschehen des
Krankheitsverlaufes gerecht werden, noch er-
scheint es durch die unflexible separierende Ge-
staltung des inhaltlichen Aufbaus maoglich, den
rasanten Wissensgewinn zukiinftig in eine ad-
dquate Begriffsentsprechung unterzubringen.
Seit Langem ist vorherzusehen, dass die Ergeb-
nisse der gentechnischen Wissenschaften neue
Systemordnungen erfordern werden. Wenn
auch die Erfolge bisher nicht so eingetreten sind,
wie alle erhofft haben, so hatte man sich daru-
ber Gedanken machen sollen, wie man damit
verfahrt, wenn das zu erwartende eintritt. Wel-
chen Aufwand wird die Umschreibung des ICD-
Folianten erfordern? Fiir eine dynamische Auf-
fassung von Krankheiten erscheint das Projekt
ICD kontraproduktiv, da sich die Auffassungen
Uber das Zustandekommen der Krankheit mit
der These der biologischen, sozialen und psychi-
schen Genese inzwischen systematisch in den
Krankheitsmodellen zu etablieren beginnen.
Immerhin stellt das Projekt ,ICD” auch eine Art
Modell dar, das den Zustand der organismischen
Entgleisung des Organismus widerspiegeln soll,
der als Krankheit aufgefasst wird. Die ,Internati-
onale statistische Klassifikation der Krankheiten
und verwandter Gesundheitsprobleme” - wie die
korrekte Bezeichnung ist - wird weniger von ei-
ner Ignoranz des Wissens als vielmehr von einer
inkonsequenten Systematisierung bestimmt. In
den Diagnosen, die einer reproduzierbare Ent-
scheidungshilfe entsprechen sollten, werden
Symptome, Phidnomenologie, Atiologie und
Genese miteinander vermischt. Ohne auf die lin-
guistische Diversitat eingehen zu wollen, vermit-
teln die codierten Krankheitssituationen, so lasst
sich das Format wohl am besten umschreiben,
eine Art Singularitit ohne Kontext. Uber das bio-
medizinische Krankheitsmodell wird in der Lite-
ratur so umfassend diskutiert, dass der hier her-
gestellte Bezug zum ICD nur beispielhaft darauf
hinweisen soll, welche naiven Entwicklungen
eine vereinfachte Modellvorstellung Uber die
Krankheit heutzutage auslésen kann. Warum,
so fragt man sich immer noch, nehmen solche
starren Systeme heute einen solchen reprasen-
tativen Stellenwert ein, wahrend sich wissen-

schaftliche Mitarbeiter fortwahrend bemiihen,
die Auffassungen (iber die Entstehungsmoda-
lititen der Krankheiten zu erweitern. Zum Bei-
spiel wird mit der Hilfe des psychosomatischen
Krankheitsmodells versucht, die Zusammen-
hdnge zwischen psychischen Storgro3en und
organischen Destruktionen herzustellen. Im ICD
stehen sich Erkrankungen beider Seiten separat
gegenulber und Psychosomatik - als eigentliches
Bindeglied gedacht - reiht sich als Krankheit sui
generis mit ein. Dadurch entsteht diese Dispari-
tat, die man eigentlich tiberwinden will. Insge-
samt mangelt es an evidenten praxistauglichen
Zusammenhangen, sodass sich in der arztlichen
Praxis immer wieder ungewollt entweder das
eine oder das andere, Psyche oder Physis, als
Fokus bei der therapeutischen Intervention he-
rauskristallisiert. Hinzu kommen die Schwierig-
keiten bei der Einschatzung der abtraglichen
sozialen Einflisse. Das ,Stress-Coping-Krank-
heitsmodell” riickt beispielsweise die Fahigkeit
des Einzelnen in den Vordergrund, die entwi-
ckelt werden musste, um intensive psychische
und physische Belastungen zu bewaltigen. Ein
diesbezligliches Training klingt (iberzeugend,
doch wird das nur in Ausnahmeféllen von in-
teressierten Arzten durchgefiihrt. In der Arzt-
praxis kommt es in der Regel zur Feststellung
der gesundheitlichen Auswirkung von sozialen
Belastungssituationen. Der Aspekt als solcher
wird durch die organisatorischen Beschrankun-
gen in der Praxis zwangslaufig zuriickgestellt,
obgleich er sich theoretisch in das Betreuungs-
konzept einfligt. Hervortretende soziale Belas-
tungsmomente sieht das ,Soziookonomische
Krankheitsmodell” in den institutionalisierten
sozialen Gegebenheiten. Diese wiirden den
Ausschlag dafiir geben, dass eine Krankheit aus-
bricht. Im sogenannten Risikofaktorenmodell
werden die objektiven Bedingungen der Sozial-
strukturen als gegeben hingenommen und die
im Allgemeinen vermeidbaren Verhaltensfehler
des Einzelnen in den Vordergrund geriickt. Die
einzelnen Modelle weisen Schwachpunkte da-
rin auf, dass es ihnen nicht gelingt, schliissige
Bedingungsmomente fiir das Entstehen von
Krankheiten fiir alle spezifischen, konkreten und
individuellen Falle aus den allgemeine Ansatzen
abzuleiten. Um die Aussagekraft erhéhen zu
kénnen, bedarf es fiir das Risikofaktorenmodell
einer fundierteren theoretischen Grundausrich-
tung. Auch wenn sich die Einflussfaktoren der
Risiken auf die Gesamtheit der Bevolkerung pro-




jizieren lassen, bleiben die konkreten Wirkungs-
weisen fiir die direkte Ubertragung auf den Be-
handlungsfall doch eher zufallig. Erst wenn die
Entstehungsbedingung (Rauchen, Drogen, Er-
nahrung, psychische Alterationen etc.) exzessive
Dimensionen annehmen, dann erfiillen sie bei
dem Betrachter die Anforderung an eine Condi-
tio sine qua non.

Die multifaktoriellen Erklarungsmodelle neh-
men die wesentlichen Inhalte der angefiihrten
Modelle in unterschiedlicher Weise weitestge-
hend additiv auf, was sicherlich insofern Wi-
derspruch auslost, als dass die Konsistenz der
essenziellen Merkmale der Teilbereiche haufig
nicht gegeben ist - der ,rote Faden” fiir den er-
kennbaren Zusammenhang fehlt. Zunehmend
riickt die Frage der evolutiondren Beziehung des
Entstehungsprozesses der Krankheiten in den
Vordergrund. Bereits 1997 (Randolph M. Nesse,
George C. Williams, Warum wir krank werden,
C.H.Beck, Miinchen, 1997) wurde versucht, die
zumeist sehr allgemein gehaltenen Verbindun-
gen der Krankheiten zur Evolution fiir die kon-
krete drztliche Betreuung aufzubereiten.

Wie erwahnt, sollten die nur wichtigsten Aspek-
te der Theorien Uber die Genese von Krankhei-
ten und ihrer Taxonomie in dieser Uberschau
angefiihrt werden. Jedem tdatigen Arzt ist be-
kannt, dass wenige Bestandteile dieser Theorien
Eingang in die Betreuungssysteme gefunden
haben. Daher erscheint es sinnvoll, die Krank-
heitsmodelle auf der Ebenen einer basismedi-
zinischen Sichtweise zu erstellen. Aus didak-
tischen Griinden bieten sich die Modelle der
Risikofaktoren an, da Uber sie die Beziehungen
zu den Krankheitsbedingungen jeglicher Art
hergestellt werden kénnen.

1.2.2 Erkenntnistheorie in der Medizin

Den Arzt bewegen erkenntnistheoretisch zwei
wesentliche Fragen, die sich fiir den Wissens-
drang des Menschen auch universell stellen:
Wie werden Prozesse angestoBen- speziell die
Krankheit - und was passiert bis zu ihrer Wahr-
nehmung, der Feststellung einer Strukturbe-
schaffenheit? Der Ausgangspunkt in der Medi-
zin erhalt Gber die Vorstellung einer Gesundheit,
die mit einiger Berechtigung auf einer Gleich-
gewichtshypothese beruht, ein konstruktives
Element: die Homoostase. Wenn die Komple-

xitat der Homoostase auch nicht detailgetreu
reproduziert werden kann, so ergibt sich aus
der realen Daseinsweise funktionsadaquater le-
bender Systeme eine Art von Verifizierung. Das
heil3t, dass die, wenn auch kurzzeitige, funktio-
nelle Stabilitat lebender Systeme auch den Me-
chanismus ihrer Instabilitat preisgeben konnte.
Mit dem heutigen Wissen Hypothesen zur Ele-
mentaritat der krankheitlichen Genese aufzu-
stellen, erscheint weniger kompliziert, als aus
den vorhandenen Mdglichkeiten, den Anstof3-
koeffizienten oder die ausldsenden Faktoren zu
extrahieren. Infrage kommen in den organismi-
schen Systemen auftretende Defekte, die alters-
bedingt sein kénnen, unter Umstanden Uber die
Genkonstellationen ausgeldst werden oder, was
mit hoher Sicherheit anzunehmen ist, dem Ein-
fluss der Abertausend von Noxen aus der che-
miebelasteten Umwelt - incl. Nahrungsmitteln
- geschuldet sind. Nicht zuletzt muss an die Ein-
wirkungen von Mikroorganismen gedacht wer-
den. Es ist kein Ausdruck von Nihilismus, wenn
zum gegenwartigen Zeitpunkt eine positive
Aussage darliber unmdglich erscheint, obgleich
sich viele darum bemihen. Dagegen kann ein
Konsens dahin gehend erfolgen, dass es sich bei
dem Ausgangspunkt einer Krankheit prinzipiell
um die Stoérung der Homoostase handelt. Das
Vermdgen, gegen Stérungen kompensatorisch,
in einem im Bereich in der Technik unbekannten
Male, wirksam werden zu koénnen, verleiht ei-
nem organischen System, dem menschlichen in
ahnlicher Weise wie es den Biotopen in der Bio-
logie zukommt, eine enorme Flexibilitat. Sie ist
es unter anderem, die es erkenntnistheoretisch
so schwer macht, lineare Denkabldufe auf die
Entstehung der Krankheit anwenden zu kénnen.
Es handelt sich bei der Ausbildung der Krank-
heiten in einem Organismus demnach um dy-
namische, nichtlineare Systemanderungen, die,
obwohl sie sich der Erkenntnis weitgehend ent-
ziehen, dem Arzt, der ja dennoch handeln muss,
um Leid abzuwenden, abverlangt, die Entitaten
der Krankheiten zu verifizieren. Es wird dazu
notwendig, bestimmte erkenntnistheoretische
Grundsatze mit einzubeziehen, wenn es darum
geht, im medizinischen Alltag die Handlungsfa-
higkeit nicht zu verlieren. Der eignen Erfahrung
entlehnt, wird es mdglich, mit einem beschrank-
ten Repertoire an Konzeptionen diesbeziiglich
auszukommen. Im Vordergrund bei der theo-
retischen Bewadltigung der Praxis im Umgang
mit lebenden Systemen steht das erfassen der

Funktionalitat. Verliert eine organismische Ganz-
heit ihre Funktion, dann kann das die arztliche
Intervention bereits hinreichend begriinden,
weil die Funktionsstorung selbst explizit erfass-
bar und die Integritat gefahrdet ist. Eine andere
Herausforderung besteht im theoretischen Um-
gang mit der Dynamik der Verdnderungsablau-
fe bei der organismischen Dysregulation. Unter
Ermangelung einer registrierbaren Kausalbezie-
hung qilt es, reproduzierbare Reflexionen liber
den Stand der Dysregulation zu erarbeiten. Auf
die Medizin bezogen, miissten die durch Diag-
nosen beschriebenen gesundheitlichen Entglei-
sungszustande entsprechend dem jeweiligen
Dignitatsstadium kenntlich gemacht werden.
Ein Kunstgriff, der naturgemal3 entsprechend
der Qualitdt des menschlichen Erkenntnisap-
parates auch allgemein Eingang gefunden hat,
stellt die Polarisierung durch die Aufstellung
von positiven und negativen Endpunkten dar.
Das durch die Haufigkeit und Wahrnehmbarkeit
der Strukturdnderung einleuchtendste Beispiel
bildet fir die arztliche Betrachtungsweise der
Herzinfarkt. Wie allen bekannt sein dirfte, gibt
es einen stummen und einen tédlichen Herzin-
farkt. Ohne darauf einzugehen, ob der Begriff,
der nichts und alles impliziert, sinnvoll ist oder
nicht, lehrt uns das Beispiel, dass mit einer ver-
wertbaren Differenzierung der Dignitdt praxist-

augliche Reflexionen ermdglicht werden kon-
nen. Der Herzinfarkt, der einen transparenten
Krankheitsbegriff darstellt, kann entsprechend
der Krankheitsrelevanz auf einer gedachten
Strecke zwischen den Polen konkretisiert wer-
den. Ordnet man den Streckenabschnitten eine
Dignitdt in der Form einer Funktion zu, dann
gelingt es einen Bereich abgrenzen, der sich in
einer spezifischen Attribuierung festlegen lasst.
Der Betrag eines qualitativen Integrationswer-
tes summiert in der Koordinatenstruktur beider
Seiten einer gedachten Neutralisationslinie in
der Form einer definierten f(x)=0-Achse, in dem
die Gegenseitigkeit der Vorzeichen dann aufge-
hoben wird, wenn sich die quantitativ erfassten
Kompensationswerte zu einem Dignitatswert
konstituieren lassen. Dieser Wert kann dann in
die therapeutischen Erwdgungen einflieBen
und damit die Evidenz steigern. Auf der Grund-
lage der objektiven Risikobewertung ergeben
sich die Voraussetzungen fiir die Effizienz der
subjektabhdngigen therapeutischen Interventi-
on im nunmehr dezidierten Risikofall. Das ent-
scheidende didaktische Verfahren entlehnt die
Grundlagen aus dem Prinzip des Integrals in der
Mathematik. Es ersetzt aber die Quantitaten der
zu berechnenden, von negativen und positiven
Funktionen begrenzten Flachen, mit den Eigen-
schaften von organismischen Dysregulations-




zustanden als abstrakte Entitat einer hypotheti-
schen Gesamtqualitat, die sich auf den Komplex
der die Eigenschaft widerspiegelnden Parame-
ter stlitzt. Man muss sich in diesem Zusammen-
hang stets vor Augen fiihren, dass die Medizin
mit dem Menschen als hochintegriertes organis-
misches System befasst ist. Die darin implizier-
te Vielzahl von organismischen Einzelsystemen,
die (wie das Gesamtsystem) zu hochgradigen
Kompensationen von Reizeinflissen befahigt
sind, kdnnen die Dekompensation der Einzelsys-
teme grundsatzlich nicht verhindern, da das In-
dividuum immer nur eine Zwischenstellung zwi-
schen Geburt und Tod einnimmt. Es geht zwar
grundsatzlich um die Frage des Zeitpunktes des
Todes, aber mehr noch zéhlt in der Medizin die
Dekompensation der Einzelsysteme, die den
Leidensgrad im eigentlichen Sinne bestimmen.
Die folgende Grafik soll keine mathematische
Dimension liefern, sondern lediglich eine appro-
ximative Vorstellung davon erzeugen, was mit
qualitativen MessgroBen als Entitat eines Mo-
dellgegenstandes wie der Krankheit gemeint ist.
Die vorgetragenen erkenntnistheoretischen
Methoden kénnen die Annaherung an den Dif-
ferenzierungsgrad der Dekompensationsablau-
fe ermdglichen, wenn man dazu (ibergeht, die
organismischen Einzelsysteme theoretisch als
qualitative Messwerte zu verstehen, um (iber-
haupt erst einmal einen Zugang zu einer An-
schauung fiir das Zusammenwirken dieses Viel-
faktorensystems Mensch zu gewinnen. Die hier
vorgeschlagenen Methoden sind geistestechni-
scher oder anders ausgedriickt erkenntnisthe-
oretischer Natur. Der logistische Anspruch, der
darin enthalten ist, wird sich in den folgenden
Ausfiihrungen bewadhren.

1.2.3 Die Evolution der Regulation

Im Laufe der Evolution haben die menschlichen
Zellen ihre Eigenstandigkeit zugunsten eines
effizienteren Systems aufgegeben. Zunachst or-
ganisierten sich die Zellverbande auf humoraler
Ebene. Spater Uibernahm das Zentralnervensys-
tem (ZNS) die Dominanz. Die 220 Gewebsfor-
men des Menschen werden von 100 Milliarden
Nervenzellen gesteuert und in Funktion fiir die
Gesamtheit gehalten. Im Selektionsdruck be-
wirkte die Dominanz der Regulationssysteme
auch die Spezialisierung von Zellstrukturen. Die
spezifischste Instrumentalisierung zu diesem

Zweck der Komplexitatserweiterung wird bei
der Nervenzelle deutlich. Fiir das Krankheitsge-
schehen bleibt zu postulieren:

1.Die Regulation durch das ZNS hat das Primat
und unterliegt, aufgrund der spaten Heraus-
bildung in der Evolution und der Komplexitat,
einer Instabilitat unter dem Einfluss von Stor-
faktoren.

2.In der Zelle ist unter Normbedingungen der
hochste Grad der eigentlichen Stabilitat des
menschlichen Organismus zu vermuten, da
sie die friihste Form der lebenden Materie in
der Evolution darstellt. Alterung und Noxen
fordern gleichermal3en ihre Funktionsinstabili-
tat, wobei Friihformen ihrer Substanzschaden
(Krankheiten nach gegenwartiger Definition)
auf Regulationsstorungen ihrer steuernden
Programme zuriickgefiihrt werden kénnen.

1.2.4 Die allgemeine Bedeutung von Regu-
lationssystemen

Bestimmte Erkenntnisse in der Medizin nehmen
durch ihre Persistenz den Charakter von Axio-
men bzw. gesichertem Wissen an. Doch ist zu
beachten, dass unter erkenntnistheoretischen
Aspekten zweifelsfreie Tatsachen eher die Aus-
nahme bilden und starre Systeme heuristische
Fortschritte behindern konnen.

Zur Anschauung soll folgende Uberlegung
dienen:

An zweiter Stelle der krankheitsbedingten To-
desursachen steht nach den Herz-Kreislauf-
Erkrankungen die vom Zustandekommen her
nach wie vor mysterids anmutende maligne
Entartung: der Krebs im weitesten Sinne. Bei na-
herem Hinsehen handelt es sich allerdings um
einen Beweis fiir die Stabilitat der Zellkomplexe.
Die Malignomzelle 16st sich aus dem Verband
der Umgebung und schraubt in gegebenen Fal-
len ihre in der Evolution erworbene Differenzie-
rung zuriick. Sie entdifferenziert sich und nutzt
ihre Lebensgrundlage aus der Umgebung wei-
ter. Sie behauptet sich gegen die nervale, zellu-
lare und humorale Regulation!

Aber auch die Charakteristika bei der pathologi-
schen Dysregulation der Organsysteme weisen
darauf hin, von welcher gro3en Bedeutung die
Intensitat ihrer zentralregulativen Steuerung
ist. An erster Stelle steht von dieser Seite der
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Betrachtung her folgerichtig das Herz-Kreislauf-
System. Es kann davon ausgegangen werden,
dass die Haufigkeit der Erkrankungen des Sys-
tems primar in der Intensitat seiner Regulations-
einwirkungen begriindet liegt.

Die Auffassung, das Zentralnervensystem als
oberste Instanz vor den hormonellen und bio-
chemischen Regulationen anzusehen, stellt kei-
ne neue Erkenntnis heraus. Dennoch spielt die-
ser Aspekt bei den Krankheitsmodellen insofern
eine untergeordnete Rolle, weil sich die psycho-
logische Betrachtungsweise etabliert hat und
die Mechanismen der zentralnervésen Regula-
tion in den Hintergrund getreten sind. Auf der
Grundlage der Erkenntnisse der Neurobiologie
verschieben sich die Prioritaten langsam dahin,
dass zentrale Netzwerkprogramme eine Zwi-
schenstellung zwischen Physis und Psyche bei
der Analyse der Krankheitsgenese eingenom-
men haben. Das erhoht den Objektivitatscha-
rakter von diesbezliglichen Aussagen. Ohne die
Details solcher Programme genau zu kennen,
lasst sich dennoch eine gewisse Vorstellung da-
mit verbinden. So erscheint es anschaulich, sich
Anderungen von Netzwerkprogrammen unter
Einfluss von externen Faktoren (Noxen, Um-
welt und Soziales) und internen Verwerfungen
(Seele/Psyche) vorzustellen, wenn es um die
Dysregulation von organischen Systemen geht.
Die prinzipiellen Funktionen des ZNS als Steue-
rungs- und Warnsystem dienten dem Uberleben
des Homo sapiens.

Die Aufgabe, den Menschen liber den Selek-
tionsdruck der Natur hinweg zu helfen, hat das
Gehirn inzwischen erfiillt. Seine Bedeutung ist
heute von hoher Diversitait gekennzeichnet,
doch das Verstandnis fiir die elementare Funkti-
on in Bezug auf den Gleichgewichtszustand des
Organismus bleibt davon unbelastet erhalten.
Da der Mensch in der modernen Industriege-
sellschaft kaum noch substanziellen, lebensbe-
drohlichen Zwangen ausgesetzt ist, wirkt es oft
nicht mehr verstandlich, wie sich zentralnervose
Netzwerkverschaltungen auf den Organismus
in desolater Weise auswirken. Wahrend sich die
stationdr tatigen Arzte in aller Regel mit dem
Endresultat der pathologischen Genese kon-
frontiert sehen, werfen die Ausgangspunkte der
organismischen Dysregulationen fiir den Erstbe-
handelnden viele Fragen auf. Es ist nicht allein
das Erkennen, das ein Unverstandnis bei dem
Allgemeinarzt hinterlasst, sondern viel mehr die
Frage nach dem Zustandekommen der Krank-

heit selbst. Wenn sich in der Breite der Erkran-
kungskonstellationen ursachliche Reize nicht
ausmachen lassen, dann geht die erste Intensi-
on fiir den Facharzt fiir Allgemeinmedizin in die
klassische Richtung hin zur Wahrnehmung der
Anfalligkeit des Patienten.

Der 1. Teil der Empfehlung fiir die Einflihrung
neuer basismedizinischer Methoden in der Be-
treuung zielte auf dieses Grundphdanomen ab.
In langjahriger Handhabung der Risikodispen-
saire stellte sich schrittweise die Frage nach den
subjektiven Voraussetzungen, die tber die lo-
gistisch verfligbaren Kriterien hinausgehen. Die
subjektive Anfalligkeit zu objektivieren ist das
Anliegen der Genforschung. Die darin gesetzten
Anforderungen wird die Wissenschaft irgend-
wann erfillen. Wenn es aber Genkombinationen
sind, die den Ausschlag flir Anfalligkeit charakte-
risieren, bedeutet es, dass ebenso damit verfah-
ren werden muss, wie es die Risikodispensaire
vorgegeben hat. Damit ware der ein Teil zwar
besser bewaltigt, doch bliebe die Frage nach
den Ursachen der subjektiven Fehlleistung der
Reizreaktion des Betreffenden, von der man wis-
senschaftlich ausgeht, nach wie vor ungeklart.
Um in der Entstehungsanalyse voranzukom-
men, sollten die Schritte eingehalten werden,
die Licht in das Dunkel der Genese von Krank-
heiten werfen.

Diese Schritte gehen vom Physischen aus, da
die psychologischen Realitatsdiversitdten der
Subjektmannigfaltigkeit keine Basis verschaffen
konnten. Von welcher Seite der Zugang auch
gebahnt wird, gibt es doch kein Vorbeikommen
an der zentralnervésen und hormonellen Re-
gulation. Wenn der Wahrnehmung der zentral-
nervésen Regulation mit der entsprechenden
Zurlickhaltung begegnet wird, sodass objektive
Betrachtungsweisen diskursfahig werden kon-
nen, dann geht es, unter der Auslassung vieler-
orts beliebter und verbramter Interpretationen,
eigentlich lediglich um die Intensitat der Einflls-
se. Im Gegensatz zu den Kreislaufreaktionen, die
mit dem Blutdruck ambulant charakterisiert wer-
den und dem Versagen der Funktionen des Pan-
kreas, die mit der Erh6hung des Blutzuckerspie-
gels zum allgemeinen Bewusstsein gelangen,
gibt es fiir die Einschatzung der synaptischen In-
tensitat keine direkten Messwerteigenschaften.
Ein ebenso nebul6dses Dasein fristet das Immun-
system, das es in der Evolution schon lange vor
der Herausbildung eines Kreislaufes und einer
Bauchspeicheldriise gegeben hat.
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Auch wenn es historisch begriindet erscheint,
einen derartigen Reduktionismus zuzulassen,
der in der medizinischen Wissenschaft die Er-
forschung der Regulationssysteme von héheren
Primaten haufig in den Hintergrund treten lasst,
so ist davon auszugehen, dass zukiinftig mehr
Augenmerk darauf gelegt wird.
Regulationssysteme spielen offensichtlich eine
bedeutende Rolle bei der Krankheitsentste-
hung. Die Konsequenz aus der statistischen
Haufung der relevanten Erkrankungen unter
dem Primat der Hierarchie der Regulation ist es,
einzusehen, dass hochintegrierte Systeme auch
als Erstes versagen. Zahlt man die thromboem-
bolischen Geschehen zu den Erkrankungen des
Herz-Kreislaufbereiches, so folgen unter dem As-
pekt der ZNS-Intensitdt die Funktionsstorungen
der Oberbauchorgane an dritter Stelle. Unter der
vereinfachten Ansicht, dass auch hier die Regu-
lationsintensitat Wirkung zeigt, ist eine verfehl-
te Reizantwortreaktion der Bauchspeicheldriise
(Entziindung) Ausgangspunkt des Diabetes mel-
litus. Die anderen inneren Organe, wie Leber und
Niere, unterliegen phylogenetisch elementare-
ren Konzepten in der Gesamtregulation, die we-
niger ,Sofortanpassung” erfordern. Demzufolge
tritt ihre Anfalligkeit in Bezug auf die Krankheits-
haufigkeit zurlick. Aber wenn sie betroffen sind,
hat bekanntlich das individuelle Risiko bereits
ein besonders groBes Ausmall angenommen:
Kernpunkt dabei bildet das Malignom.

1.3  Induktive Approximation

1.3.1 Differenzierung von Krankheitsmo-
dellen

Um dem Anspruch gerecht zu werden, dem
ausufernden Pflegebedarf entgegenzutreten
und die Morbiditatsrate der alternden Bevdlke-
rung zu senken, erscheint die Verwendung des
Risikofaktorenmodels sinnvoll. In der Literatur
nimmt das Fir und Wider einen breiten Raum
ein und stellt sich sehr uneinheitlich dar. Die
Entwicklung von Krankheitsmodellen ist im We-
sentlichen an die historische Situation geknupft.
So wie es in allen Wissenschaften insgesamt
geschehen ist, so wandelte sich auch die Krank-
heitsauffassung in der Medizinwissenschaft.
Der Natur nach kommen erkenntnistheoretisch
vorrangig induktive Methoden zur Anwendung,
die vor dem Hintergrund der Selbstorganisation

der biologischen Systeme, die dazu beitragen,
individuell kompensatorisch auf Reize reagieren
zu konnen, nicht mehr in linearen Gesetzmallig-
keiten unterzubringen sind. Dadurch wird sich
die Medizinwissenschaft — im Gegensatz zu den
anderen Naturwissenschaften - allem Anschein
nach auf Dauer verstarkt mit ,Wahrscheinlich-
keiten” in den Wirkketten- bzw. Kausalketten-
analysen zufriedengeben missen. Insofern ist
zu erwarten, dass sich der Begriff des Risikos als
qualitativer Messwert weiter verdichten wird, da
das Bestreben, den Ausl6sefaktor fiir eine oder
alle Krankheiten ausfindig zu machen, nur sinn-
voll bleibt, solange Manifestationen (Komplikati-
onen) von Krankheitsentwicklungen noch nicht
relevant sind.

Das engt die Erkenntnissicherheit erheblich ein.
+Echte” Parameter zum Erfassen von Ausl6sefak-
toren der Krankheiten blieben in der Geschichte
lange unentdeckt. Umso verstandlicher war die
Genugtuung, als es endlich moglich wurde, den
sogenannten Volkskrankheiten wirksam entge-
gen treten zu kénnen- allen voran dem Diabetes
und der Hypertonie. Obgleich hierfiir gesicher-
te technische und statistische Daten existieren,
gelten diese Krankheiten (Risiken), wie Mysteri-
en, weiterhin als nicht heilbar. Die heterogene
Atiologie - auch bei den sogenannten Volks-
krankheiten — muss aber ein ausreichender
Grund dafiir bleiben, Versuche in Richtung Hei-
lung nicht zu unterlassen. Im Jahr 1907 fand die
erste erfolgreiche Bestimmung des Blutzuckers
statt und etwas friher auch die ersten weiter-
tragenden Methoden der Blutdruckmessung
mit der Manschette. Da es entscheidend ist, wie
praxistauglich die Methoden sind und wie mit
ihnen die Prognose von Krankheiten gesichert
werden kann, wurde die Technik der Blutunter-
suchung im Labor immer weiter verbessert.
Einige dieser Parameter, die als Ergebnisse dar-
aus hervorgegangen sind, gelten als genetisch
dispositionell. In Ermangelung von Ergebnissen,
die der Komplexitat und Quantitdt der Entste-
hung von Krankheiten ursachliche Wirkungskon-
sequenzen zuordnen kdénnten, wird man darauf
zurilickgreifen miussen. Dieser Weg ergab sich
daher als einzige Alternative, um sich iberhaupt
an die individuelle Fulguration differenzierter
organismischer Dysregulationen anzundhern.
Alles mogliche Krankheitsauslosende spielt eine
veritable Rolle in den Krankheitsmodellen. Aber
es fehlen greifbare und verwendbare Parameter
fir die arztliche Praxis zum genannten Zweck,
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dem Erkennen der Anfalligkeit des Individuums.
Was lag naher als die Krankheitsrelevanz der als
genetisch- dispositionell geltenden Laborpara-
meter zu prifen, um sie moglichst praxistaug-
lich einsetzen zu kénnen? Um dieser Forderung
nachzukommen, wurde im eigenen Haus eine
Studie dariber initiiert, die das Ziel hatte, das
Prinzip des Risikos im Rahmen eines erweiter-
ten Spektrums betreuungstauglich voranzutrei-
ben. Es muss, das ergab sich aus dem Stand der
Wissenschaft, einen Weg geben, der dem prak-
tisch tatigen Arzt den Zugang in die konkreten
Verhaltnisse der biopsychosozialen Komplexitat
des Menschen eréffnet. Denn nur Gber verwert-
bare Technik wird es moglich sein, erkenntnis-
theoretisch und organisatorisch der inadaqua-
ten Ausbreitung der Krankheiten im Prozess des
Alterwerdens entgegenzutreten.

Im Teil 1 der Entwicklung einer neuen konzepti-
onellen basismedizinischen Betreuung wurden
die Zwischenergebnisse einer Studie vorgestellt,
die als methodische Vorbereitung zur Realisie-
rung dieser Pramissen dienen soll. Den Rahmen
bildet die Allgemeinmedizin im vorstationaren
Bereich der Medizin. Im Folgenden sollen zu-
nachst die sich daraus ergebenden Erkenntnis-
sektoren zusammengefasst werden. Sie stellen
die Voraussetzungen fiir die Theoriebildung und
die therapeutischen Interventionsmethoden.

1.3.2 Differenzierung der Krankheitsrisiken

Wie allgemein bekannt, werden die bislang re-

levanten Risikofaktoren in der Literatur unter-

schiedlich gewertet. Allen voran die Klassiker:

Bluthochdruck mit den Folgen der vaskularen

und kardialen Komplikationen

+ Diabetes mellitus als Vorschub leistende Volks-
krankheit fiir vielfaltige Komplikationen

+ Nikotin-, Alkohol- und Drogenabusus mit de-
solaten Folgen fiir den Gesamtorganismus

« Ubergewicht und Adipositas als umfassende
Risiken

« Gesamtcholesterinspiegel (von tGber 240mg/dl)

« Bewegungsmangel vor allem in der Kombina-
tion mit anderen Risikofaktoren

« Vererbung, die nur wenig belegt ist

« Verwerfungen im sozialen Umfeld

« Erkrankungen der Psyche und deren Ausldser
(Uberforderung, Mobbing, Stress usw.)

« Erndhrungsverstolle

+ und nicht zuletzt die Umweltnoxen!

Obwohl bei den genannten Risikofaktoren der
Aspekt der Wahrscheinlichkeit besteht, gehen
von ihnen insgesamt Gefahrdungen aus, die un-
strittig sind. Allerdings fehlen wirksame Strategi-
en, ihnen in der notwendigen Breite entgegen-
wirken zu kdnnen. Da der Arzt den Betroffenen
in aller Regel erst sieht, wenn er Patient ist, soll-
te sich die Forderung an die Medizin auch eher
auf diese Probleme richten. Die Grenzsetzung
im Arztberuf erfolgt an der Schwelle der Wahr-
nehmbarkeit eines Parameters. Die Struktur, die
dafurr infrage kommt, kann physischer, psychi-
scher und durchaus auch technischer Natur sein.
Und das schlie3t auch die Risikofaktoren ein. Sie
muss aber eine unverzichtbare Eigenschaft be-
sitzen: Die erste wahrnehmbare Struktur muss
eine Bedrohung fir die Integritat des Patienten
darstellen, die eine arztliche Intervention erfor-
derlich macht! Damit ist die Abgrenzung der
Medizin zu den mit der Gesundheit anderweitig
beschaftigten Disziplinen eindeutig formuliert.

Traditionell sind dem arztlichen Denken funf
Komplexe unterlegt, die den herkémmlichen
Methoden klassische Parameter bieten:

« die Herzkreislauf-Erkrankungen mit der Vorga-
be der Hypertonie

« der Diabetes mellitus mit der Vorgabe der Blut-
zuckererhéhung

+ die Malignome mit einer technischen Vorgabe
bei der Erkennung

« die organischen Krankheiten mit der Vorgabe
der Insuffizienz

« die rheumatischen Erkrankungen mit der Vor-
gabe des Leidensdrucks.

Die Vorgaben, die hier formuliert worden sind,
kénnen auch als Leitsymptome aufgefasst wer-
den, die jene klinisch relevanten Komplikatio-
nen mit sich gebracht haben, die Krankheiten
im traditionellen Sinne erkennbar werden las-
sen. Allen gemeinsam ist die Auffalligkeit, dass
ein frihes interventionelles Einsteigen in die
Entstehungsprozesse nicht moglich ist. Und so
erscheint heute die Medizin: Perfektion auf be-
grenztem Raum. Die Uberlegung, diese Grenzen
zu Uberschreiten, geht von der Annahme aus,
dass prazisere Risikodefinitionen bessere Vor-
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aussetzungen daflir bieten, in den Ablauf der
Genese der Krankheiten friihzeitig eingreifen
zu konnen. Daher wurde der Schwerpunkt der
eigenen Forschung in der Erfassung eines er-
weiterten Risikospektrums gesehen. Es war zu
erwarten, dass sich sowohl in der Auffassung
von Krankheiten als auch in der Vermeidung der
Komplikationen von Frithzustanden der organis-
mischen Dysregulation ein erweiterter Erkennt-
nisstand zur Fundamentierung verbesserter Be-
treuungsmethoden ergibt.

1.3.3 Differenzierung der Methodik

Der Entwurf von Methoden zur Erfassung von
dispositionellen Risiken, die gleichzeitig auch
einen Erkenntnisgewinn mit sich bringen, ge-
staltete sich nicht einfach. Wahrend die Patho-
genese der Herzkreislauf-Erkrankungen durch
das Verstehen der Sklerose der Innenschichten
der BlutgefaBe weit vorangetrieben war, gab
es vergleichsweise wenig Erkenntnisse auf den
anderen Gebieten der oben angefiihrten Krank-
heitskategorien. Insgesamt ergab sich in den
90er Jahren bei naherer fachbezogener Betrach-
tung ein fragwiirdiges Bild in dem Verstand-
nis der Atiopathogenese. Das hielt auch in den
weiteren Jahren an, denn einerseits wurden die
Ergebnisse der Genforschung hoffnungstrachtig
vorweggenommen und auf der anderen Seite
brach sich technisches Know-how den Weg in
die Dominanz der Medizin.

Das hat dazu gefiihrt, dass die Priifung von be-
kannten Faktoren, die in Verdacht standen, den
Krankheiten Vorschub zu leisten, nicht praxiso-
rientiert gesichert worden sind. Inzwischen hat
sich die Einsicht durchgesetzt, dass nicht alle
nach den MaBstaben der Hightech-Medizin be-
handelt werden kénnen und miissen. Dass die
klassischen Risikofaktoren eine wichtige Rolle
spielen, steht auBBer Zweifel. Die Frage besteht
darin, wie ein gedachter Durchschnitt medizi-
nisch betreut werden muss, um den heute be-
stehenden GrofRenordnungen an Pflegebeddirf-
tigkeit und Morbiditat Herr werden zu konnen.
Der exemplarische Abusus, die Mangel im Le-
bensstil und alle tGberdimensionalen Einfliisse
machen das Gesamtbild nicht aus.

Das eigentliche medizinische Problem besteht
nach wie vor darin, wie es mdoglich wird, der
friihzeitigen arztlichen Intervention eine wissen-
schaftlich begriindete Grundlage zu verschaffen.

Im Vordergrund der aus diesen Griinden ange-
legten Studie, die 1994 eingeleitet und 1996 wis-
senschaftlich aufbereitet worden ist, stand die
Erfassung von Risiken, die vornehmlich disposi-
tionellen Charakter tragen und als Grundlage ei-
ner effektiven Betreuungsform dienen kdnnten.
Damit war das Ziel verbunden, dass sich die All-
gemeinmedizin als erster Spezialist der Basisme-
dizin insofern begreift, als sie die Dynamik der
Krankheitsentstehung von ihren anfanglichen
Mechanismen her verstehen lernt, die Stadien
der Genese genauer definiert und sich damit
Maoglichkeiten eréffnet, eine adaquate und wis-
senschaftlich begriindete therapeutische Friih-
intervention einzuleiten.

Am Anfang dieses Prozesses stand die Uberle-
gung, dass bestimmte individuelle Reaktions-
muster den Krankheitsverlauf bestimmen. Dabei
wurde fir die Einschatzung der subjektiven An-
falligkeit nicht nur die Familienanamnese in Be-
trachtgezogen, sondernauch die bereits stattge-
fundenen irregularen Krankheitsverlaufe, die bei
den einzelnen Patienten bereits zu verzeichnen
waren, mit bewertet. Diese irreguldren Verlaufe
wie zum Beispiel verzégerte Heilungsvorgange
oder allergische Zustandsformen wurden unter
der Bezeichnung ,Irreguldre Reizantwortreakti-
on” (IRR) als GefahrdungsgroRe in das klassische
Risikoprofil eingefligt. Danach sind dann viele
Jahre vergangen, bevor sich dieses Surrogat als
sinnvoll erwies. Es lag nicht in der Erwartung zu
registrieren, dass die betroffenen Patienten hau-
figer als der angenommene Durchschnitt jene
Exazerbationen chronischer Dysregulationszu-
stande hervorbrachten, die der Arzt unter dem
Einsatz all seines Wissens und Konnens unbe-
dingt zu vermeiden versucht. Auf der anderen
Seite gaben diese Geschehnisse Anlass dafiir,
alle Anstrengungen zu unternehmen, um die
Lfriihen” Risikofaktoren in ihrem Spektrum zu
erweitern.
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Der Erkenntnisverlauf gestaltete sich dann wie
folgt:

a) Wie in Teil 1 ausgefiihrt, wurde dem Spek-
trum der Risikofaktoren zunachst das Lp(a)
hinzugefligt. Das Lp(a) wird nach wie vor als
genetisch dispositionell eingestuft und in Ver-
bindung mit der Messgrof3e ,LDL" friihzeitig
der Behandlung mit Statinen zugefiihrt. Nach
langjahriger Erfahrung konnte aber lediglich
ein positiver Effekt der Behandlung postu-
liert werden, da belastbare Vergleichsstudien
nicht verfligbar sind. Es bleibt zu erwahnen,
dass eine sogenannte toxische Myopathie in
keinem Behandlungsfall aufgetreten ist. An
der Evidenz als Risikofaktor bestehen bei dem
Lp(a) allerdings keine Zweifel (siehe Teil 1).
Aus methodischer Sicht verlieh dieser Para-
meter der therapeutischen Friihintervention
einen hohen Grad an Sicherheit und lieferte
den Grund dafiir, das Modell des Risikospek-
trums weiter zu entwickeln.

b) Die klinische Relevanz der irreguldren Rei-
zantwortreaktionen lieferte den Hintergrund
fir das weitere Vorgehen. Schlussfolgernd
aus dem Muster der Reizreaktion konnte eine
erste wichtige methodische Differenzierung
vorgenommen werden. Es wurde eine Un-
terscheidung der Reizintensitat in die thera-
peutischen Abwagungen eingefiihrt. Wenn
der zu eruierende Reiz aullerhalb der Wahr-
nehmungsgrenzen des Patienten lag, dann
wurden parallel dazu auch die Therapien in-
tensiviert. Inzwischen kam es zu der Feststel-
lung, dass bei den inadaquaten Reaktionen
auf unterschwellige, nicht explizit wahrge-
nommene Reize, das subjektive Programm
verantwortlich zu machen ist und nicht das
Reizattribut. Um Sicherheit zu erreichen, wur-
de, wie in Teil 1 beschrieben, der sogenannte
+Haupthistokompatibilitatskomplex des Men-
schen” herangezogen und daraus das HLA DR
4 und B 27 als Surrogatparameter ausgewahlt.
Beide waren wissenschaftlich hinreichend
fundamentiert und stachen in den Familien-
anamnesen hervor. Von besonderer erkennt-
nistheoretischer Bedeutung war aber, dass
diese Parameter einen Zugang zum tieferen
Verstandnis der Modalitaten der Reizantwort-
reaktionen ermdoglichten. In Anlehnung an
die wissenschaftlich gesicherten Erkenntnisse
Uber die inflammatorischen Sensationen im

Endothel der BlutgefdaBe und den Schlussfol-
gerungen aus den klinischen Erfahrungen im
Umgang mit den genannten HLA-Parametern
erschien es sinnvoll, den Entziindungsbegriff
zu erweitern. Doch zunachst war es wichtig,
eine Nachweismethode zu entwickeln, die
wissenschaftlichen Anforderungen gerecht
werden konnte.

c) Statistiken Uber die Standardrisiken sind
umfassend in der wissenschaftlichen medi-
zinischen Literatur reprasentiert, sodass ein
Vergleich objektorientiert erfolgen konnte.
Wihrend die Hypertonie von der Atiopatho-
genese und den Guidelines her zu heterogen
erschien, bot sich von der Charakteristik aus-
gehend der Diabetes mellitus an. Wie bereits
im Teil 1 vorgestellt, kam es zu dem folgenden
Studienaufbau:

Cohort Study

HLA

Kohorten

Diabetes

mellitus

In den in Kohorten untergliederten Gruppen des
einheitlichen Patientengutes kam es bis zur vor-
laufigen Auswertung der Studie 2008 zu folgen-
den Ergebnissen:

Die Patienten der Diabetes -Gruppe(218) wiesen
ein Risiko, pathologisch relevante Krankheiten
auszubilden, von 35% auf.

Die Patienten der Lp(a)-Gruppen waren zahlen-
maBig mit 434 weitaus haufiger vertreten als die
Diabetespatienten, was bereits schon eine gro-
Re Uberraschung darstellte. Dass der Risikopro-
zentsatz bei 60% lag, Gibertraf alle Erwartungen.
Noch erstaunlicher waren die Ergebnisse bei den
364 Patienten, die sich als Trager der HLA-Allele
(HLA DR4 u. HLA B27) erwiesen. Ihr Erkrankungs-
risiko lag sogar bei tiber 80%!

(Naheres ist dem Teil 1 der,Entwicklung konzep-
tioneller basismedizinischer Betreuungsstrategi-
en” zu entnehmen.)
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d) Der jahrelange Umgang mit den angefiihrten
Risikofaktoren verlangte einerseits ein hohes
Mal3 an Aufmerksamkeit und es kam ande-
rerseits zu einem Umdenken in theoretischer
und organisatorischer Hinsicht. Nachdem klar
geworden war, wie aussagekraftig die gene-
tisch dispositionellen Risiken sind, musste un-
bedingt eine Lésung der damit verbundenen
Frage nach den Auslosefaktoren gefunden
werden. Das war fir die Effizienz der gesam-
ten medizinischen Betreuung ausschlagge-
bend. Anhaltspunkte fiir die Anfalligkeit der
Risikopatienten, das wurde nach eingehender
Priifung der eigenen Verfahrensweisen deut-
lich, musste im Wesentlichen in den physi-
schen Eigenschaften zu finden sein, die ihren
spezifischen Reaktionsmustern zugrunde lie-
gen. Aus diesem Kalkil heraus entstand das
regulationsdynamische  Krankheitsmodell,
das sich auch auf das durch die psychische
Mitwirkung

(siehe Teil 3) ergebende Gesamtbild der Anfal-
ligkeit, der sogenannten Responderlabilitat, be-
Zieht.

e) Aber auch in organisatorischer Hinsicht muss-
ten neue Wege beschritten werden, um dem
gesamten System Effektivitat zu verleihen. Die
Risikostratifizierung wurde in ein Betreuungs-
system mit der Bezeichnung Risikodispen-
saire (siehe Teil 1) integriert. Das vereinfachte
die Verwendung der objektiven und subjek-
tiven Risiken und ermdoglichte eine lber das
Management hinausgehende ganzheitliche
Betreuung.

Die Risikodispensaire ist, wie der Name bereits
sagt, ein Konzept zur umfassenden Betreuung
von sogenannten Risikopatienten.

Dieses Konzept basiert auf drei theoretischen
Saulen:

A)der Anwendung evidenzgesicherter medizi-
nischer Erkenntnisse (iber dispositionelle Risi-
kofaktoren des Menschen,

B) dem regulationstheoretischen Krankheits-
modell mit dem Kerngedanken, dass der
Krankheit eine irreguldre Reizantwortreaktion
zugrunde liegt (das ist die Basis fiir die Friih-
intervention und die Therapie schlechthin),

C) die komplexe Konditionierung als Sicherung
fur den erreichten Status und der Prognose.

Sollte es dazu kommen, dass ein Qualitdtsma-
nagement in der Medizin eines Tages nicht mehr
primdr unter 6konomischen Aspekten gesehen
wird, dann empfiehlt sich aus den eigenen Er-
fahrungen heraus die Risikodispensaire.
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A) Theorie

2. Das regulationsdynamische Krankheitsmodell

2.1 Oberprogramme zur Heuristik
bei der Erstellung des regula-
tionsdynamischen Krankheits-
modells

Die erkenntnistheoretische Annaherung an den
Gegenstand ,Krankheitsmodell” wurde in de-
duktiver und induktiver Vorgehensweise oben
abgehandelt.

Ausgehend von der These, dass der Krankheit
im Wesentlichen eine irregulare Reizantwort-
reaktion zugrunde liegt, steht die Korrespon-
denz zwischen den Regulationsmechanismen
des menschlichen Koérpers und der Zelle bzw.
den Geweben im Zentrum der Betrachtung. Es
handelt sich bei der regulationsdynamischen
Betrachtungsweise um ein nichtfatalistisches
Grundprinzip. Aus evolutionstheoretischen Er-
wagungen heraus (z. B. Vollmer, Gerhard: Evo-
lutiondre Erkenntnistheorie, S. Hirzel Verlag
Stuttgart 1987) muss mit der Verifizierung von
Aussagen Uber den Menschen als Komplex von
evolutiondrer Bindung, biologischem Design
und der hochaktiven Profession des Zentralner-
vensystems in der Erscheinungsform der Psyche
vorsichtig verfahren werden, um die Meinung
nicht tiber die Gegebenheit zu stellen. In diesem
Kontext ist fiir die Betrachtung der Krankheits-
anfalligkeit des menschlichen Organismus die
folgende Aussage von besonderer Bedeutung.
Unter Beachtung der Kenntnisse Uiber die bio-
logische Evolution wird in der Regulationsdyna-
mik (Pseudonym fiir das regulationsdynamische
Krankheitsmodell) davon ausgegangen, dass die
Zelle an sich als biologische Grundeinheit des
Lebens prinzipiell die héchste Stabilitat gegen-
Uber Reizen aufweist. Im Prozess ihrer evolutio-
naren Differenzierung und Organisation veran-
derten sich die Zellen, spezialisierten sich und
entwickelten innerhalb von Verbanden unterei-
nander Kommunikationssysteme, um in immer
komplexer werdenden Organisationsformen
dem Selektionsdruck interaktiv entgegenwirken
zu kdnnen. Die Kommunikationssysteme gestal-
teten sich im Prozess der Selbstorganisation um-
fangreicher und komplizierter, wobei das jeweils

hoher entwickelte System im Verlauf der Evo-
lution fortwdhrend die Dominanz Gbernahm.
Beim Menschen wurden so die humoralen Re-
gulationsmechanismen von weiter differenzier-
ten Zellen, die sich in den netzwerkartigen Pro-
grammen des Zentralnervensystems realisieren,
dominiert.

Dieses System etablierte sich nicht ausschlie3-
lich als libergeordnetes Steuerungsprinzip der
Physis und des Psychischen, sondern entwi-
ckelte eine eigene Qualitdt, die als Bewusst-
sein verstanden wird. Als Struktur konnte das
Bewusstsein bisher nicht wissenschaftlich de-
finiert werden. Die Anndherung an diesen Ge-
genstand vollzieht sich gegenwartig vor allem
Uber eine funktionelle Vorgehensweise (siehe
Teil 3). lhrer geistigen Reflexion widmet sich
die Wissenschaft der Psychologie. Von der Neu-
robiologie gehen wichtige Impulse fiir die Er-
weiterung der medizinischen Theorien aus. Das
erweiterte Wissen Uber die Mechanismen bei
der Entstehung von Netzwerkschaltungen im
ZNS, ihre Lokalisationen und ihre Bedeutung fir
das Leben sind Erkenntnisse der Neurobiologie
selbst und Ergebnis aus der Kooperation mit der
Hirnforschung. So werden inzwischen im Trend
der Technisierung zunehmend die Funktionen
der steuernden Areale im Gehirn transparenter.
Daraus ergeben sich gesicherte Fakten fiir eine
umfassende Theoriebildung, die auch Eingang
finden soll in die hier entworfene Theorie der
Regulationsdynamik (z. B. Hiither, Gerald: Neu-
robiologie/Gesamtwerk).

Ebenso wie es bei den genetischen Forschungs-
ergebnissen der Fallist, werden auch die Erkennt-
nisse der Neurobiologie in ihrer Auswirkung auf
das Krankheitsgeschehen im Allgemeinen noch
sehr neutral betrachtet. In Anlehnung an die Re-
lativierung im sogenannten ,Neuen Denken” (z.
B. Capra, Fritjof: Das neue Denken, Knaur Verlag
1990) sind auch in der Medizin Ubergénge von
den statischen zu den dynamischen Wissen-
schaftsmethodiken unabdingbar. Die Dynamik
des Erkenntniszuwachses der Grundlagenwis-
senschaften verlangt unbestritten einen Attit{-
denwandel. Dieser Begriff muss fiir die arztliche
Tatigkeit nicht abstrakt bleiben.
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Die Kenntnisse Uber die Regulationsmechanis-
men des menschlichen Organismus lassen die
Schlussfolgerung zu, dass dieses System maf3-
geblich an der Entstehung von Krankheiten be-
teiligt ist.

Eine zugangliche Struktureinheit diesbezliglich
stellt beispielweise die Synapse dar. Unter der
Hypothese, dass synaptische Intensitaten eine
wesentliche Rolle in der Krankheitsentstehung
spielen, sind deduktive Systemanalysen hilfrei-
cher. Die synaptische Intensitat zundchst in den
Fokus zu rlicken, ergibt sich aus der oben vor-
gestellten veranderten Wahrnehmung der Er-
gebnisse der Anwendung der modernen thera-
peutischen Verfahren und dem Einbeziehen der
Erkenntnisse der neurobiologischen Forschung.
Die synaptische Intensitat entzieht sich gegen-
wadrtig noch einer quantitativen Bestimmung,
die diesen Surrogatmarker flr die arztliche Ta-
tigkeit brauchbar machen konnte. Es erscheint
aber durch ihre allgemeine Daseinsweise sinn-
voll, sie in die Betrachtung (iber die Atiopatho-
genese mit einzubeziehen. Auch das inzwischen
erzeugte bessere Verstandnis von anderen Pha-
nomenen des ZNS, wie zum Beispiel den Emoti-
onen, fuhrt zu dem Schluss, dass die medizini-
schen Basiswissenschaften eine Erweiterung der
vorliegenden Krankheitsmodelle vornehmen
sollten.

Unter der Voraussetzung, dass zentrale Steue-
rungen einen evolutiondren Sinn haben, fallen
bereits den Emotionen verschiedene Funktio-
nen zu (z.B. Goleman, Daniel: Emotionale Intel-
ligenz, Deutscher Taschenbuch Verlag 1997).
Es ist davon auszugehen, dass bereits negative
emotionale Stimmungen eine drohende orga-
nismische Dysregulation ankiindigen. Werden
diese Emotionen nicht wahrgenommen bzw.
nicht entsprechend gedeutet, kommt es bei den
Betroffenen zu keiner addaquaten Abwehrreak-
tionen. Die zentralen Regulationsinstanzen sind
dann gezwungen, intensiver wirkende Einfllisse
zum Erhalt des Individuums auszuiiben.

In der Regel handelt es sich dabei um Schmer-
zen, Funktionsstérungen etc. Werden die Be-
drohungen nicht berticksichtigt, kann davon
ausgegangen werden, dass sich Mechanismen
in Gang setzen, die den Prinzipien der stabili-
sierenden Regulationsmechanismen des Orga-
nismus nicht mehr entsprechen und zur Krank-
heit fihren kdnnen. Das bildet die Grundthese
des regulationsdynamischen Krankheitsmodells
und liefert darliber hinaus Ansatze fiir eine neu-

artige medizinische Betreuung in der Form der
Risikodispensaire und der therapeutischen Friih-
intervention.

2.1.1 Der Prozess der Pathogenese als Dys-
regulationstheorie

Den Schwerpunkt der Theorie der Regelungs-
dynamik bilden die gestorten Prozesse im orga-
nismischen Qualitdtsbereich des menschlichen
Korpers. Die Differenzierung der Funktionen und
der Qualitaten der psychischen und der physi-
schen Daseinsweise folgt didaktischen Richtlini-
en und kann nicht mit klassischen Dualismust-
heorie der strikten Trennung von Leib und Seele
gleichgesetzt werden. Das Modell der gestorten
Regulation in der Form der irregulédren Reizant-
wortreaktion (IRR) in der Pathogenese riickt die
Funktionen des Zentralnervensystems in den
Vordergrund und unterscheidet darliber hinaus
noch psychische Qualitat(!) des Nervensystems
von der Qualitat, die in der Steuerfunktion der
anderen Systeme des Korpers zum Ausdruck
kommt. Die Gemeinsamkeiten werden in den
Netzwerk- bzw. Schaltungseigenschaften des
ZNS gesehen. In vereinfachter Form umschrie-
ben, dominiert das ZNS sowohl die psychischen
Reaktionen als auch die physischen. Diese kon-
nen im Spezialfall eine relative Eigenstandigkeit
erfahren, sodass es unter Extremen zum Neo-
plasma kommen kann. In diesem Fall bleiben
die Automatismen der physischen Steuerfunk-
tionen erhalten, wahrend die emotional unter-
stlitzten Fixationsprozesse von Erfahrungen im
weitesten Sinne - allgemein als unterbewusst
beschrieben - als Netzwerkmoderatoren fun-
gieren konnen. Diese funktionellen Eigenstan-
digkeitsvorgange dienten der besseren Effizienz
unter dem Selektionsdruck der Evolution. Das
ZNS bleibt in solchen Situationen nur dominant
durch seine existenzielle Funktion und nicht ver-
mittels seiner hierarchischen Potenz. Es bleibt
Zentrum seiner physischen und psychischen
Entsprechungen, wobei die Bewusstseinsvor-
gdnge nicht bestandig konform verlaufen. Diese
grundlegenden Aspekte sind fiir das Verstandnis
der Atiopathogenese in der Regelungsdynamik
von fundamentaler Bedeutung. Auch die folgen-
de Darstellung soll, wie die anderen Grafiken,
lediglich der Vorstellung der Zusammenhdnge
dienen und kein stichhaltiges wissenschaftli-
ches Konzept reprasentieren.

Synopsis der Beziehungen im regulationsdynamischen Krankheitsmodell:

Die Synaptische-Korrespondenz

Kreative Reflexion
(Bewusstsein)

i i Psychologische Transformation
i (Emotionalitat)
- Regler
SteIIwert |
Ist-Wert
Stellglied ‘

StellgroBe ¢
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Messfiihler

In der Beziehung zwischen Nervensystem und
den anderen Korperzellen kdnnen keine wis-
senschaftlichen, sondern lediglich didaktische
Differenzierungen vorgenommen werden, die
auch lediglich die invarianten Funktionen her-
ausstellen. Die enge Interdependenz der Zellen
untereinander, zu den humoralen Systemen,
dem Blutkreislauf, zu dem Immunsystem etc. soll
im gegebenen Zusammenhang nicht naher er-
lautert werden. Sie spiegelt allerdings einen um-
fassenden Wissenschaftsaspekt wider. Es liegt in
der Natur der Sache, dass die Beschreibungen
von in komplexen Systemen integrierten Sach-
verhalten, hdufig Unscharfen aufweisen. Das
lasst sich auch im vorliegenden Fall kaum ver-
meiden.

2.1.2 Hierarchien der Regulation

Das Zentralnervensystem des Menschen kann
als die hochst entwickelte Form der materiel-
len Realitdt angesehen werden. Seiner evoluti-
onaren Funktion nach dient es dem Uberleben
unter den Bedingungen der Selektion. Die orga-

nismische Daseinsweise des Menschen wird in
dieser Pramisse subsumiert. Im Verlauf der Evo-
lution des Menschen hat das ZNS die Dominanz
in der Hierarchie der organismischen Regulation
Ubernommen und ist an allen Vorgangen, die im
Korper stattfinden, bestimmend beteiligt. Die
Invarianz in der Regulation der lebenden Or-
ganismen besteht in der ,Reizreaktion”, die den
Prozess des Daseins in der Qualitat des organis-
mischen Selbst auch determiniert. Die Qualitat
der Reizreaktion bildet die Grundlage fiir den
Erhalt lebender Systeme. Dem ist das menschli-
che Gehirn in hohem MaRe gerecht geworden,
indem es die Befahigung erreicht hat, addaquate
Netzwerksysteme auszubilden. In vereinfachter
Form verstanden, bilden die Neuronen unter-
einander Schaltkreise aus, die regelungsdyna-
misch den Individualerhalt sichern. Die lebens-
erhaltenden Steuerformationen sind bedingt
bewusstseinsvermittelnd. Sie dringen nur be-
grenzt in das menschliche Bewusstsein vor. Eine
uniiberschaubare Vielzahl von Details tragt dazu
bei, dass sich der Gesamtorganismus in einem
die Existenz sichernden Gleichgewicht erhdlt.
Aus den damit befassten Wissenschaften gehen
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umfassende Erkenntnisse hervor. Obwohl sie
den unterschiedlichsten Anliegen entsprechen,
lassen sich flir die medizinische Betreuungin der
Basismedizin nur unzureichend Schliisse daraus
entnehmen. Daher muss sich die komplexe The-
oriebildung der Regulationsdynamik zunachst
noch mit Abstraktionen begniigen. Eine dieser
Abstraktionen findet man in der Vorstellung der
Homoostase. Die Stérung dieses hypothetischen
Gesamtgleichgewichtes des Organismus, im ge-
gebenen Zusammenhang das des Menschen,
nimmt der Arzt tagtaglich wahr. Aber auch die
homoostatische Stabilitdit und der Drang des
Korpers, dieses Gleichgewicht im Heilungspro-
zess immer wieder hervorzubringen, verweisen
darauf, dass diesen Regulationsformaten, die
dazu notwendig sind, eine gréBere Beachtung
zukommen muss. Wenn die Voraussetzung gilt,
dass zentralnervdse Systeme dominieren, sollte
ihr Anteil an der Aufrechterhaltung der Homdoos-
taseauch beiderEntstehung der Krankheiten be-
ricksichtigt werden. Erhaltung und Destruktion
sind eng miteinander verflochten. Entsprechend
der Hypothese optimieren die Netzwerkschal-
tungen des ZNS die Homoostase. Die Homoos-
tase ist das gesamte somatische (inklusive ZNS
und dem exklusiven geistigen Gedankenfeld,
wobei Psyche, Seele und Geist zu differenzieren
sind - Teil 3) Streben des (hier) menschlichen Or-
ganismus nach Einhaltung des Gleichgewichts,
das fir die Lebenserhaltung und Funktion eines
Organismus oder eines Organs notwendig ist.
Die Systemtheorie auf mathematischer Grundla-
ge dient der Objektivierung physischer Prozes-
se, die zwangslaufig kybernetische Systeme bei
der Erkenntnis auch organismischer Vorgange
mit einbezieht. Diese Hypothese ist auch fiir den
Mediziner aufgreifbar, denn sie lasst eine Art von
Gleichgewichtsverstandnis aufkommen, das
ihm beim individuellen Verstehen - das betrifft
vor allem den Hausarzt - auch Zugang zu den
Auffalligkeiten des Patienten verschafft. Natir-
lich bedarf es eines hohen Informationsgrades,
um einzelne Ordnungskomplexe durch Schluss-
folgerungen zu therapeutischen Handlungsvor-
lagen werden zu lassen. Dafiir sind die empathi-
schen Fahigkeiten des Arztes mitentscheidend.

Der Begriff der Homdostase wurde in der ers-
ten Halfte des 20. Jahrhunderts durch Walter B.
Cannon (1871 - 1945) gepragt. Die Cannon-Bard-
Theorie - die Cannon mit seinem Schiiler Philip
Bard (1898 - 1977) erarbeitete - besagt, dass ein
+Emotionsreiz” zwei gleichzeitig ablaufende Re-

aktionen hervorbringt: die physiologische Erre-
gung und die Wahrnehmung der Emotion. Das
komplexe, schwer zu liberschauende und kaum
zu beschreibende Zusammenwirken von ZNS
und Hormonen im Detail zu bestimmen, das ob-
liegt den damit befassten Wissenschaften. Sie
sind haufig geteilter Meinung Uber die Beschaf-
fenheit der Homdostase. Dennoch hat sich die
Auffassung Uber die Homoostase im allgemei-
nen Verstandnis in der Medizin erhalten. Festzu-
halten bleibtim gegebenen Zusammenhang das
Faktum, dass die Aufrechterhaltung eines physi-
schen Gesamtgleichgewichtes oberste Prioritat
im Dasein lebender Organismen besitzt. Die Hi-
erarchie in diesem Regulationsprozess zu liber-
nehmen bleibt beim Menschen dem ZNS vor-
behalten, das im regen Zusammenspiel mit den
Hormonen und den Reaktionen der Gewebe und
Zellen agiert. Aus der Plastizitat des ZNS ergibt
sich unter anderem die enorme Anpassungsfa-
higkeit des Menschen. Um einen Zugang fiir das
Verstehen der Homdostase zu finden, darf nicht
von einem starren System ausgegangen werden,
das sich auf messbare, reproduzierbare Parame-
ter justieren lasst. Hinsichtlich des Begriffes der
Homdostase, wie er in der Regulationsdynamik
verwendet wird, geht man von der Vorstellung
aus, dass stetige Reizvorgange innerhalb eines
Raumes die fiir die spezifischen Reizreaktionen
notwendigen Bereiche aktivieren, sodass diese
aktivierten Zonen um einen fiktiven ldealpunkt
oszillieren. Die aktivierten Raume dehnen sich je
nach Bedarf entsprechend aus oder ziehen sich
nach dem Prinzip der biologischen Okonomie
zusammen. Die folgende Darstellung soll einen
Eindruck von dem Gemeinten vermitteln:
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Eine zentrale Stellung in der Regulation nimmt
die Synapse ein. Uber ihre Eigenschaften liegen
umfassende Erkenntnisse vor. Hinsichtlich des
Zusammenspiels in der Summe der Synapsen,
die auf 100 Billionen geschdtzt wird, bleiben
viele Fragen offen. Noch schwieriger wird es, die
Rolle ihrer abgestimmten Aktivitdten bei den
Lebensvorgdangen zu erfassen. Wenn auch kein
Zweifel daran besteht, dass der Grad ihrer In-
tensitat bei der Auslibung ihrer jeweiligen spe-
zifischen Funktionen von grof3er Bedeutung fiir
die Aktivitat des Individuums ist, so fehlt doch
der Zugang zu einer quantitativen Bestimmung.
Sie kann allerdings als Steuereinheit angesehen
werden. Aus der Kenntnis der Funktionssysteme
heraus betrachtet, bildet die synaptische Inten-
sitdt als Begriff einen quantitativen Vorgang ab,
der sie als hypothetische Messgrof3e fir ein Mo-
dell qualifiziert. Sie ist damit evident genug, um
als Surrogatmarker zu fungieren. Die Funktion
der synaptischen Intensitat wird durch die Aus-
wirkungen ihrer Fehlleistungen besonders deut-
lich: im Krankheitszustand des Menschen. Die
Rolle, die die Synapsen im Prozess der neurona-
len Plastizitat spielen, wird zukiinftig als Anpas-
sungsvorgang noch eine wichtige Stellungin der
Theoriebildung Uber die Zusammenhdnge im
menschlichen Organismus und der Beziehung
zum Dysregulationszustand (Krankheit) einneh-
men. In der Hierarchie der Regulation ordnen
sich die Organsysteme den Lenkungsprozessen
unter. Wie bereits erwdhnt, hat die menschliche
Zelle eine stabile integrative Stellung inne. Sie
besitzt im menschlichen Organismus die hochs-

te evolutiondr bedingte Widerstandsfdhigkeit.
Ihre Integration im funktionsgebundenen Ge-
webe unterliegt dem Primat der lokalen Regu-
lation, der hormonellen Differenzierung und der
zentralnervosen Funktionalisierung. Dem liegen
aullerst komplexe Vorgange zugrunde, die im
gegebenen Zusammenhang nicht Gegenstand
der Betrachtung sein sollen. Die Einbindung
der Zelle in das individuelle Integrationssystem
schrankt ihre naturgegebene Selbststandigkeit
weitgehend ein. Unter bestimmten Bedingun-
gen aber zeigt sie dann diese Selbststandigkeit,
die im Extrem mit der Ausbildung systemzer-
storenden Eigenschaften einhergeht. Dem Zu-
sammenhang vorweggenommen soll bereits
eines dieser Extreme aufgrund der Bedeutung
erwahnt werden: das Neoplasma! In diesem Fall
behauptet sich nach Auffassung der Regulati-
onsdynamik die Zelle gegen die Uberforderung
durch die Regulationseinflisse.

2.1.3 Das System der ZNS-Dominanz in der
Reziprozitidt mit den Regulationspro-
zessen

Die Natur erscheint uns als bester Programmge-
ber in Bezug darauf, dass das Nervensystem von
Beginn unserer individuellen Existenz an sowohl
das Trieb- bzw. Instinktsystem als auch die Erfah-
rung als Programme speichert. Die am Anfang
der Ontogenese vorhandene Variabilitat redu-
ziert sich im Laufe des Lebens, sodass Anpas-
sungen im fortgeschrittenen Lebensalter stets
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schwerer fallen. Die Aktionen des GroB3hirns be-
dienen in der Regel nicht primér den physischen
Bereich, sondern bahnen sich aus Griinden der
Optimierung ihren Weg mehr und mehr Uber
die gespeicherten Programme. Der grundsatz-
lich eingeschrankte psychische Mitnahmeeffekt,
insbesondere in den physiologischen und bio-
chemischen Kategorien, kann sich dabei auch in
den Ebenen verlieren, die die Gefiihle und das
Bewusstsein von der Anlage her ansprechen.
Folgerichtig kommt es zu Divergenzen zwischen
Wahrnehmung und profunder Regulation im
ZNS. Die scheinbare Polarisierung von Gro8hirn
und humoraler Reaktion, die der Natur nach sich
erganzende Prinzipien darstellen, geraten unter
schwer auszumachenden Bedingungen in einen
Widerspruch. Diese Dissonanz wirkt sich unter
bestimmten Umstanden auf die Gesamtregu-
lation derart aus, dass sich Zellverbande nicht
mehr in der Lage befinden, ihren Stringentsgrad
oder ihre Plastizitat der Regulation addaquat an-
zupassen. Das evolutiondr kompakteste Gefi-
ge gerat aus dem Gleichgewicht. Die Krankheit
bahnt sich zellular, immunologisch und fiir uns
wahrnehmbar inflammatorisch ihren Weg; die
Dysregulation findet statt.

Im Normalfall, der erkenntnistheoretisch kaum
zu definieren ist, dennoch kognitiv verstandlich
wirkt, beherrschen Koérper und Geist die um-
weltlichen Reize. Der Mensch hat eine Evolution
bewadltigt, die ihn dank seiner zentralnervosen
Fahigkeiten nicht nur (ber das terrestrische
Naturreich herausragen lasst, sondern ihm die
eigene Bestimmung ermdglicht. Er hat eine so-
ziale Selbstorganisation hervorgebracht, die uns
Technik, Kultur und Geborgenheit in einer Ge-
nerationsfolge Ubergibt. Fir viele Heilkundler
scheint die mentale Mdglichkeit unbegrenzt zu
sein, sodass sie davon ausgehen, Krankheiten
Uber die Reorganisation mentaler Fahigkeiten
heilen zu kénnen. Ob Gefiihle oder Wissen oder
andere Vorgdnge des prafrontalen Cortexes or-
ganismisch systemrelevante Dysregulationen
zu kompensieren vermégen, wird nur dann als
Maoglichkeit infrage kommen, wenn ohnehin
noch die Fahigkeit des Organismus bestanden
hat, die Rlickregulation stattfinden zu lassen.

Um es noch einmal deutlich zum Ausdruck zu
bringen: Die Regulationsdynamik geht in ihrem
Krankheitsverstandnis davon aus, dass der Orga-
nismus in der Krankheit zur Riickregulation nicht
mehr in der Lage ist. Dabei ist erganzend hinzu-

zufligen, dass auch die entsprechenden menta-
len Moglichkeiten dem Betroffenen im organis-
mischen Dysregulationsfall versagt bleiben.

Die Auffassung einer Dominanz des ZNS muss
sich mit den Grenzbereichen der mentalen Kor-
rektur von organismischen Dysregulationen
auseinandersetzen. Sind Krankheiten eingetre-
ten, dann hat diese Option, die dem Menschen
zweifellos zur Verfligung steht, ihre diesbezligli-
chen Vorteile eingebift.

Die Psychologie interpretiert diese Grenzberei-
che und deckt den Einfluss des in seiner Funktio-
nalitat gestorten Zentralnervensystems auf. Den
Grenzstrich der Unfahigkeit zur Riickregulation
kann sie allerdings nicht Gberschreiten.

Der modernen Medizin stehen dahingegen the-
rapeutische Moglichkeiten zur Verfligung, ab-
hangig vom Grad der Dysregulation, eine Riick-
flhrung zu erreichen. Sinnvoller ist natirlich sie
zu vermeiden. Um diesen Weg weiter beschrei-
ten zu kénnen, wurde in der Risikodispensaire
die Friherkennung entsprechend dem Stande
der Wissenschaften um die oben genannten Ri-
siken, die dispositioneller Natur sind, erweitert.
Doch der Natur der Risikofaktoren nach bleibt
gegenwartig die standig brennende Frage offen,
warum und nach welchem Modus sie ihre nach-
teilige Wirkung entfalten. Und was unterschei-
det die mit den Risiken belasteten Personen
voneinander, da interpersonelle Unterschiede
im Auftreten bzw. der Realisierung der Risiken
stets zu verzeichnen sind.

Infolge der Erweiterung des medizinischen
Erkenntnisstandes durch die Neurobiologie
konnen wir heute davon ausgehen, dass Ver-
schaltungen im ZNS eine wichtige Rolle in der
Atiopathogenese spielen miissen. |hr Zustan-
dekommen kann mit einiger Sicherheit im Zu-
sammenhang mit der Psyche gesehen werden,
obgleich gesicherte Fakten dariiber bislang
noch nicht zu Verfligung stehen, wie direkte
Schaltmuster dahin gehend beeinflusst werden,
zu persistieren. Die spater dargelegten Erfolge
in der Therapie, die auf dem Krankheitsmodell
der Regulationsdynamik aufbaut, bietet Anlass,
diesen Weg weiter zu beschreiten. Dazu reicht
es zundchst aus, das Verstandnis flir die komple-
xen Vorgdnge, die zwischen ZNS und Bewusst-
sein sowie zwischen ZNS und dem Physischen
bestehen, abstrakt Uber die bio-psycho-soziale
Daseinsweise des Menschen herzuleiten.

Die Bausteine und Quellen des regulationsdyna-
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mischen Krankheitsmodells sind uns durch das
Wissen (iber die Psyche, die prinzipiellen Funk-
tionen des ZNS und konkret durch die Wissen-
schaften Physiologie, Neurobiologie, Biochemie
und nicht zuletzt durch die Erkenntnisse der
modernen Medizin gegeben. Es gibt dariiber hi-
naus auch Anschauungen philosophischer Art,
die beispielsweise der Komplexitdtstheorie zu-
zuordnen sind. Die Anwendung der Vorstellung
Uber nichtlineare Strukturen bei der Funktion
der Synapse ist so ein Beispiel, das vornehm-
lich dem Gesamtanliegen dienen soll, der For-
schung vonseiten der Praxis Ansdtze zu bieten.
Fraktale mit geometrischen Selbstdahnlichkeits-
eigenschaften sind beim Menschen eigentlich
nur in den Synapsen zu finden, wenn es um die
Regulation(!) geht. Zum gegenwartigen Zeit-
punkt sind die detaillierten pathogenetischen
Zusammenhange als ,chaotisch” aufzufassen.
Geht man davon aus, dass die Zentrale der Re-
gulation das ZNS bildet, doch die Wirksamkeit
nur Uber die Synapse zu erzielen ist, gilt es wohl,
sie in das Zentrum der Betrachtung zu riicken.
In vereinfachter Form Uibertragt die Synapse so-
wohl regulative Signale als auch seelische Signa-
le und wird damit zum Bindeglied zwischen Psy-
che und Kérper und kann demnach auch als das
,Fraktal der psychophysischen Verschrankung”
verstanden werden. Diese Auffassungen haben
die Bedeutung einer Richtungsbestimmung und
sind moglicherweise zukiinftig geeignet, die
uns noch verborgenen Zusammenhange schar-
fer abzubilden. Gelange es, die pathogenetisch
entscheidende synaptische Intensitat ebenso
leicht messbar zu machen, wie es bei den Herz-
Kreislauferkrankungen Gber den Blutdruck und
bei Stoffwechselentgleisungen (iber die Gluko-
sebestimmung bereits seit Langerem moglich
ist, dann ware es praktisch sicherlich sehr ein-
fach, den Attitidenwandel in der Krankheitsvor-
stellung zu erzielen. Wie in Folge eindrucksvoll
gezeigt werden kann, versperrt uns die Model-
lierung der Prioritat der synaptischen Intensitat
nicht die Moglichkeit, sie in das Betreuungssche-
ma einflieBen zu lassen, um damit bereits zum
gegenwartigen Zeitpunkt und auf der Basis des
jetzigen Wissens- und Erkenntnisstandes thera-
peutische Erfolge zu erzielen.

2.1.4 Angewandte Theorie der Regulations-
dynamik

Die Regulationsdynamik geht von der These aus,
dass nach phylogenetischen Aspekten die Rei-
zantwort generell vom ZNS dominiert wird. Die
Korrespondenz mit den hormonellen und histo-
zytdren Systemen erlaubt es, dem menschlichen
Korper - entsprechend den Erfordernissen - tem-
porar einen Wechsel in der Hierarchie vorzuneh-
men. Wenn sich die neuronale Wahrnehmung in
das Reizantwortgeschehen einschaltet, dieses ir-
regular verlauft und die inflammatorische Reso-
nanz nicht einzudammen ist, sprechen wir in der
Theorie der Regulationsdynamik von der Krank-
heit an sich. Das regulationsdynamische Krank-
heitsmodell riickt damit von der herkdmmlichen
Vorstellung ab, dass Krankheiten ausschlief3lich
einem duBerlichen oder/und einem psychode-
solaten Einfluss unterliegen. Vielmehr wird der
Korrespondenz zwischen Synapse und Erfolgs-
organ die entscheidende Auslésefunktion zu-
gewiesen. Von essenzieller Bedeutung ist dabei
die Wechselwirkung zwischen der synaptischen
Intensitat und der inflammatorischen Resonanz.
Im ersteren Ansatz widerspiegelt sich die evoluti-
ondre Dominanz des ZNS und im zweiten Ansatz
die prinzipielle Fahigkeit der Zelle zur Selbstor-
ganisation (Autarkietendenz). Sie bilden Gegen-
pole im Prozess der Reizverarbeitung, wenn ihre
wechselseitigen Beziehungen irreguldre Formen
annehmen. Diese Aussage trifft dann zu, wenn
es sich um nicht wahrnehmbare, konjunktive
Reize handelt, wie oben bereits ausgefiihrt.

Das fuihrt zu folgender These:

In der inadaquaten Reaktion auf konjunktive
Reize liegt die Entstehung von Krankheiten sui
generis begriindet!

(Dem gegeniiber stehen die indikativen Reize,
die eine transparente Krankheitsentstehung
auslosen konnen.) Die in Frage kommenden
Maglichkeiten von auslésenden Momenten ent-
héalt die Anamnese in einer Variante der Vermu-
tung.

Indikative Reize bewirken eine reproduzierbare
Beeintrachtigung des Organismus. Die durch sie
bedingten Erkrankungen werden von augenfal-
ligen atiopathologischen Faktoren ausgelost. In
erster Linie sind die Traumata und andere phy-
sikalische Einwirkungen wie Kalte, Sonnenein-
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strahlung und Ahnliches (chemische Einwirkun-
gen durch Noxen) darunter zu verstehen.

Flr den Arzt ist es wichtig, dass er imstande ist,
beide Reizvarianten strikt zu unterscheiden.
Wahrend der indikative Reiz dem klassischen
Denkmuster der Atiopathogenese gerecht wird,
verweist der konjunktive Reiz als Krankheitsaus-
I6ser auf die subjektive Anfalligkeit im Sinne ei-
ner irreguldaren Reizantwortreaktion.

Den Kernpunkt und die wohl einzige Mog-
lichkeit fur eine fundamentierte Definition der
Krankheit bildet die sich pathologisch verander-
te Zelle bzw. das krankhaft veranderte Gewebe
im weitesten Sinne. Unter den Pramissen des
regelungsdynamischen Konzeptes bildet der
pathologische Prozess der ,geweblichen Peri-
pherie” das Wirksubstrat der gesamtheitlichen
Dysregulation. Das Zustandekommen der Spezi-
fik dieses Vorgangs bleibt unter den gegenwar-
tigen diagnostischen Bedingungen eine theore-
tische Kategorie und somit einer hypothetische
Interpretation Uiberlassen. Das betrifft allerdings
den komplizierten Komplex der Auslésung bzw.
des AnstoRBes der Krankheit. Das Resultat ist al-
lerdings das gleiche: Die Krankheit wie sie aus
der Pathologie her bekannt ist. Besteht die Ab-
sicht, in diese anstoBBende Systeme der Krank-
heit therapeutisch eingreifen zu wollen, dann
bedarf es Bezugsgrof3en.

Die einzige Mdglichkeit die Vorverlagerung der
therapeutischen Intervention zu begriinden,
sieht die Regulationsdynamik darin, die Risiko-
faktoren in der Form definierter Stérgrof3en zu
generieren und ihr Spektrum wissenschaftlich
fundiert zu erweitern!

Das Regulationsdynamische Krankheitsmodell
geht von den folgenden Vorstellungen aus:

MalBgeblich an der Gestaltung der veranderten
Wahrnehmung im regulationszentrierten Krank-
heitsmodell war der durch die Neurobiologie
eingeleitete Paradigmenwandel beteiligt. Der
erkenntnistheoretische Ansatz bestand dabei
darin, dass die Genetik selbst eine erweiterte
Auffassung Uber die Lebensvorgange und die
Verhaltenssteuerungen im menschlichen Orga-
nismus einforderte, da trotz der gediehenen Ent-
schliisselung des menschlichen Genoms umfas-
sende Erklarungen durch die Molekularbiologie
damit lediglich eingeschrankt moglich waren.
Die ca. 30.000 Gene, die der Mensch fast vollstan-
dig mit den nachsten Primaten gemeinsam hat,

konnten die spezifische Vielfalt des Homo sapi-
ens nicht erklaren. Neue Erkenntnisse lieferte
die neurobiologische Forschung. Mit ihr riickten
die neuronalen Netzwerke, Schaltungen und Re-
gelkreise in das Zentrum der Betrachtungen. lhr
Einfluss auf die Medizintheorie wurde bereits vo-
rangehend beschrieben und angewandt. Ohne
weiter auf die speziellen Forschungsergebnisse
der Neurobiologie einzugehen, bleibt die Er-
kenntnis, dass pathologisch relevante Dysregu-
lationen des Organismus einen Bezug zu den
Stammbhirnstrukturen im Sinne gestorter Regel-
kreise aufweisen mussen. Das ist umso beacht-
licher, als wir davon ausgehen kdnnen, dass es
sich um Stérungen von Strukturen handelt, die
den Stempel einer 400 000 000-jahrigen Evolu-
tion aufweisen. Unter derartigen Vorstellungen
die arztliche Tatigkeit auszuiliben, fihrt automa-
tisch zu einer erhéhten Sensibilitdt und erwei-
tert den Interventionsradius. Daraus resultieren
neuartige erweiterte Denkweisen und nattrlich
eine hohere Achtung dem profunden Entste-
hungsprozess der Krankheiten gegeniiber.

Die Grundlage der neurobiologischen Auffas-
sungen bildet die Ausbildung von Netzwerken
und Schaltkreisen entsprechend der biologi-
schen Reife und umweltlichen Wahrnehmung
bzw. Erfahrung. Im gegebenen Zusammen-
hang kann geschlussfolgert werden, dass die
Krankheitsentstehung, die Uber die gestorten
Regulationen ablauft, ein mehrdimensionales
Geschehen darstellt. Eine Dimension bilden die
netzwerkfixierten Reaktionsprogramme, worun-
ter sich auch Fehlprogramme vermuten lassen.
Die Regulationsdynamik hat dafiir den Begriff
der,Autonomen Verschaltung” (in ihrer Daseins-
weise in der Auswirkung auf die Zelle als latent
autonome Wirkschleife aufzufassen) gepragt
und meint damit, dass (zunehmend mit dem Al-
ter!) separate Netzwerkprogramme als Residuen
im ZNS quasi ,konserviert” werden. Indem sich
das ZNS schadhafte Vorgange im Bestreben, die
optimale organismische Reizantwortreaktion
auszuiliben, ,merkt”, kann es infolge registrierter
Bedrohungen fiir den Gesamtorganismus auch
auf solche Programme zuriickgreifen, um den
Organismus dadurch zu zwingen, einer bedroh-
lichen Situation auszuweichen. Damit geht fir
die Wahrnehmung der Bezug zum Reiz verloren.
Diesen Bezug herzustellen, hat die Evolution nur
in spezifischen Situationen (direkte Umweltein-
flisse, die unmittelbare korperliche Reaktionen
verlangen) vorgesehen. Daher ist es in der Praxis,
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sowohl flir den Patienten als auch fiir den Arzt
haufig unmoglich, Beziehungen zur Kausalitat
auszumachen. Wie oben angefiihrt, handelt es
sich bei der Auslosung von Krankheit in der Re-
gel um konjunktive Reize, die nicht wahrgenom-
men werden. Diese These kann a priori erstellt
werden, da es sich sicherlich um eine Ausnahme
handelt, wenn ein Individuum bewusst Schutz-
funktionen ignoriert, um krank zu werden. Die
konjunktiven Reize als Ausldser von Krankheiten
bilden in der nun folgenden Abhandlung die
bestimmende Entitat des Krankheitsbegriffes.
Damit soll die Eingrenzung erfolgen und die Vo-
raussetzung fiir die konsistente Konklusion bei
der Erstellung der regulationsdynamischen The-
orie geschaffen werden.

2.2 Grundlagen der Anwendung
der Theorie der Regulationsdy-
namik

2.2.1. Die Storfaktoren des Gesamtgleich-
gewichtes (Homoostase)

Wenn es zur Wahrnehmung von drohenden
oder sich realisierenden Krankheitszustanden
gekommen ist, gilt es, den Organismus unter Be-
achtung der Prioritaten in die homoostatische
Regulation zurlickzufiihren. Als Voraussetzung
der therapeutischen Intervention ist ein allge-
meines Verstandnis fir die Storgro3en notwen-
dig. Unter der Pramisse der konjunktiven Reize
(ausschlieB3licher Betrachtungsgegenstand) las-
sen sich die Einfllisse, die zur Dysregulation fiih-
ren kénnen, in vier Gruppen einteilen:

l. Gruppe:

Die erste, gut eruierbare Gruppe von Storgro3en
bilden die Risikofaktoren im klassischen bzw., wie
oben ausgefiihrt, im erweiterten Kontext und in-
klusive der destruierenden Altersvorgange.

Il. Gruppe:

Einen nicht unerheblichen Einfluss tiben die psy-
chischen StorgroBen aus. Sie sind empathisch
wahrzunehmen, aber entziehen sich haufig der
Konkretisierung durch den Behandelnden.

lll. Gruppe:

Die Programme des ZNS sind als weitere Grup-
pe von Storgrof3en zu benennen. Sie sind a pri-
ori anzuerkennen, aber von der Qualitat her rein

hypothetischer Natur. Ihre wichtigste Funktions-
einheit bildet die synaptische Intensitat.

IV. Gruppe:

In ihrer Bedeutung fiir das Krankheitsgeschehen
gerat immer mehr die gestdrte Symbiose mit
der Mikroflora in die Diskussion. Der allgemeine
Einfluss der korperstandigen Mikroorganismen
wird zukiinftig mehr fokussiert werden miissen.

Die ersten beiden Gruppen werden keine we-
sentlichen Dispute auslésen, auch wenn das
erweiterte Spektrum der Risikofaktoren in der
Risikodispensaire einer fachkundlichen Prifung
erst standhalten muss. Die Ergebnisse der im Teil
1 vorgestellten Langzeitstudie sind hinreichend
evident, um die Praxis der Risikodispensaire
und die programmatische Theorie der Regula-
tionsdynamik zu begriinden. Die ,autonomen
Verschaltungen®, die aus sich selbst heraus im
tatsachlichen oder vermeintlichen Krisenfall des
Organismus periphere Inflammationen aufrecht
erhalten kénnen, sind ebenso hypothetischer
Natur wie die sich daraus ergebende Vorstellung
der ,endogenen Inflammation”. Beide werden
ebenfalls als qualitative Surrogatmarker in der
Praxis der Regelungsdynamik mit verwendet.
Warum ist das von Bedeutung fiir die Theorie
der Regulationsdynamik? Stellt man sich die
Entstehung einer Krankheit als Vektor vor, so ist
zwar die Richtung vorgegeben - der Punkt der
Wahrnehmbarkeit - aber nicht der Ausgangs-
punkt. Wie bereits dargelegt (unter Punkt 2.2.1),
geht die Regulationsdynamik im Regelfall von
der Vorstellung aus, dass sich die aktivierten
Zonen bei der Reizreaktion im Nervensystem
(selbstverstandlich korrespondierend mit den
anderen physiologischen Begleitreaktionen)
erweitern, also mehr Nervenzellen oder Syn-
apsen beanspruchen, und sich nach abfallen-
dem Bedarf wieder einschranken. Wenn es auf
irgendeine Weise zu einer Uberbeanspruchung
dieses offenen Systems kommt, dann kann das
System selbst zerstort werden - oder versuchen
- seiner eigentlichen Aufgabe nachzukommen -
den Organismus zu erhalten - und auf Minimal-
funktion herunterfahren. Auf den Krankheits-
fall angewendet wiirde das bedeuten, dass ein
Organismus, der seinen steuernden Einfllissen
(schlechte Gestimmtheit, Schmerzen, Funkti-
onsstérungen) nicht entsprechen kann, zum ei-
genen Erhalt doch dazu gebracht werden muss,
sich als Gesamtheit irgendwie vor Versehrtheit
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oder Tod zu schiitzen. Diese (Minimal-)Funkti-
on Ubernimmt die autonome Verschaltung. Im
positiven Fall erreicht sie die Heilung oder sie
bleibt, wie eine Art Update, ohne naturgemalle
Bedeutung (individueller Erhaltung) fixiert. Das
was die autonome Verschaltung fiir den Zusam-
menhang und naturlich fir die arztliche Praxis
von Bedeutung werden lasst, ist die Chronifi-
zierung! Sie drlickt sich durch zwei wesentliche
Erscheinungsformen aus: die Veranderung des
Gewebes und die Beschwerden (in erster Linie
Schmerz).

Das Problem, das bei der gestérten Symbiose
mit den korpereigenen Mikroorganismen zuta-
ge tritt, wird erst liber die Dimensionen wirklich
einleuchtend. Davon ausgehend, dass die Praxis
nachweist, wie extrem stabil und effizient diese
Symbiose bei der Bewaltigung hochpathogener
Keime sein kann, mus aber ebenso zur Kenntnis
genommen werden, dass Versagen des Systems
zu erschiitternden Auswirkungen im Sinne tra-
gischer Krankheitsprozesse fiihren kann. Das ist
die tagtagliche Erfahrung des Arztes mit den
Infektionskrankheiten. Die Mikrobiologie hat
diesbeziliglich zwar grol3e Erfolge zu verzeich-
nen, doch reicht das fiir die Vermeidung und
oft auch fiir die Beherrschung von Krankheiten
nicht aus. Wir beginnen erst langsam die Auswir-
kungen der Gleichgewichtsverschiebung in der
Mikroflora zu verstehen. Die Bedeutung der Sta-
bilitat und der Instabilitat in der Mikroflora ldsst
sich tiber ihre Dimensionen am besten erahnen.
Den 10 Billionen menschlicher Zellen stehen 100
Billionen Mikroorganismen gegenliber. Es kann
nachvollziehbar davon ausgegangen werden,
dass eine durch Virulenzexpansion ausgeloste
Verschiebung des Gleichgewichtes dem Immun-
system und damit der Homoostase erhebliche
Probleme bereitet.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass es im
Fall der konjunktiven Reize, die Krankheiten
ohne konkrete Wahrnehmung hervorrufen, um
eine inaddaquate organismische Reaktion (IRR;
Entziindung) geht.

Es gibt 3 Reaktionsvarianten dieser Art:

1.die verstarkte endogene Reizintensitat bei
ausgebliebener addaquater Reizantwortreakti-
on mit dem Resultat der peripheren Simultan-
entziindung.

2.die autonome Verschaltung mit dem Resultat
der Phantomentziindung.

3.die Dekompensation von Teilen (Neoplasma)
oder des gesamten Organismus (tddliche All-
ergieverlaufe) als hochsten Grad der endoge-
nen Inflammatio.

Die Varianten 1 und 2 sind prinzipiell in der
Lage, Interdependenzen und Gestaltwechsel
zu realisieren. Unter Berlicksichtigung des Alte-
rungsprozesses muss aber vornehmlich davon
ausgegangen werden, dass es im Kompensati-
onsfall zu einem homoostatischen Zustand auf
der Grundlage von veranderten organismischen
Strukturen kommt. Die Befahigung des Organis-
mus, die organischen Veranderungen fortwah-
rend in Gleichgewichtszustande zu zwingen, ist
dem Drang zur Homoostase anzurechnen. Es
ist nicht nur das medizinische Wissen, das uns
diesen Zwang, dem ein Organismus hin zum
Gleichgewichtszustand unterliegt, in einer ver-
anderten Niveaukonstellation stets erneut vor
Augen fiihrt, sondern vornehmlich auch die Pro-
zesse der Selbstorganisation biologischer Syste-
me. Dieser Vorgang bildet den Grundbaustein
dafiir, dass der Mensch in die Lage versetzt wird,
die mit den Krankheiten verbundenen Struk-
turveranderungen kompensieren zu konnen
und seine Alterungsvorgange zu bewiltigen.
Dies ermoglicht ein hochintegriertes System
von komplexen Regenerationsintensionen. Die
vielfaltig gestalteten Vorgange der Regenera-
tion dienen ganz allgemein der Restitution der
organismischen Strukturen und der Konsoli-
dierung des Energiehaushaltes. In der Regulati-
onsdynamik werden Fehlstrategien, die sich im
Regenerationsprozess miteinander verflechten,
als axiomatisch fiir die Atiopathogenese an sich
angesehen. Es kommt zu nicht linearen Expan-
sionen der aktivierten Zonen. Unter dieser Pra-
misse riickten die Modalitaten der Regeneration
in den Fokus. Wahrend der ergotropen Phase
bei der Bewaltigung der Lebensumstande wir-
ken sich die sympathikotonen Regulationen
depressiv auf die Vorgange der physischen Res-
titution aus. Die Einwirkung der Storfaktoren,
die den Organismus aus der Homdostase driften
lassen, sind traumatischer oder toxischer Natur
bzw. Folge von Uberlastungen - indikative Rei-
ze. In der regenerativen Phase sind es die Stor-
groBen der fehlgesteuerten Regulation, die ei-
nen eventuellen Schaden verursachen kénnen
- konjunktive Reize. Die zirkadianen Phasen der
Sympathikotonie und Parasympathikotonie sind
von Bedeutung fiir die Erhaltung der organismi-

26

schen Integration in der Form der Homdostase
und miussen daher in einem Krankheitsmodell
Beachtung finden.

2.2.2 Die Reaktionsmuster des Organismus

Die peripheren Reaktionsmuster des Organis-
mus sind durch die Wissenschaft der Pathologie
hinreichend beschrieben worden, sodass sie in
einem hohen Mal3 pathogenetische Prozesse
anschaulich machen. Erganzend dazu erweiter-
te die Genforschung das Wissen Uiber die indivi-
duelle Anfalligkeit der Zellen. In der Regulations-
dynamik werden sie als Risiken eingestuft, die
zukiinftig dazu beitragen konnen, das Bestreben
der Erweiterung des Spektrums der Risikofak-
toren voranzubringen. Es soll an diesem Punkt
eine der essenziellen theoretischen Positionen
hinzugefligt werden, die den wissenschaftlichen
Grundlagen nicht widerspricht. Das erweiternde
Prinzip besteht in der Auffassung, dass die auto-
nome Verschaltung in der Lage ist, eine endoge-
ne Inflammation auszuldsen. Die entscheiden-
den Hinweise daflir wurden von der Forschung
auf dem Gebiet der Arteriosklerose gegeben.
Als Faktor der Genese wird diesbezliglich die
vaskuldre Inflammation als Ausléser der endo-
thelialen Dysfunktion angefiihrt. Man ist sich
dariber einig, dass die Reizeinwirkungen durch
spezifische Noxen allein das Zustandekommen
endothelialer Entziindungen nicht erklaren kén-
nen, sondern mehr als Auslésefaktoren aufzu-
fassen sind. Das bedeutet schlussfolgernd nichts
anderes, als dass zentralnervose Einfllisse betei-
ligt sein mussen, die zu einer Entziindung fiih-
ren. Wahrend bei der Anpassung an korperliche
Leistungen das periphere Nervensystem in der
Regel dominiert, kann die synaptische Intensitat
bei psychischen Verwerfungen nur tiber ein Pen-
dantim ZNS ausgelost werden. Die entsprechen-
de Netzwerkschaltung ist, wenn die Hypothese
der autonomen Verschaltung zutrifft, potenziell
dazu in der Lage, ihre spezifische Existenz auch
unabhingig von Belastungen (Uberlastungen)
aufrecht zu erhalten. Die Patienten, die davon
betroffen sind, stellen sich beispielsweise nach
einer Ruhephase - mdoglicherweise einem Ur-
laub - mit erhéhtem Blutdruck in einer Arztpraxis
vor. Oft reicht die kurzzeitige Gabe eines Beta-
blockers zur Normalisierung bereits aus. Das ist
ein weiterer Hinweis darauf, dass die synapti-
sche Intensitat eine wesentliche Rolle bei Fixati-

on pathologischer Vorgange spielt. Vorgreifend
kann an diesem Punkt der Erlauterungen der
Regulationsdynamik bereits festgestellt werden,
dass bei einer Senkung der synaptischen Inten-
sitat ein therapeutischer Nutzen zu erwarten ist.
Ein sehr eindrucksvolles weiteres Beispiel fiir die
Existenz einer autonomen Verschaltung ist das
so bezeichnete Schmerzgedachtnis.

Die Theorien dariiber weisen den engen Zusam-
menhang zwischen neuronalen Netzwerken,
peripherem Nervensystem und Entziindungs-
mediatoren nach. Folgt man dem evolutionaren
Sinn des Schmerzes, so kann das System als War-
neinrichtung aufgefasst werden, wonach das als
autonome Verschaltung formulierte Schmerz-
gedachtnis im Krankheitsfall seine Funktion
LUbertreibt”. Das Problem besteht einmal darin,
dass es durchaus zu sinnvollen Aktionen fiih-
ren kann, wenn das Individuum dieser Warnung
entspricht, doch andererseits zu Schadigungen
fuhrt, wenn der Grund fiir die Mahnung nicht
mehr existiert und ihr nicht entsprochen werden
kann! Die Regulationsdynamik fasst diese peri-
pheren Schaden, die durch eine echte tiberhoh-
te Warnaktivitat des ZNS hervorgerufen werden,
Simultanentziindung und bei der (iberhéhten
Wirkung einer autonomen Verschaltung in An-
lehnung an den Phantomschmerz, der ahnlichen
Ablaufen unterliegt, auch Phantomentziindung.
Im Endeffekt kommt es zu Schaden an den Ge-
weben der Peripherie und zu einem theoreti-
schen Problem bezliglich der Terminologie.

Wie sollen die ersten pathologischen Reaktions-
muster des Organismus in einem allgemeinen
Verstandnis bezeichnet werden?

Dazu steht eigentlich der Begriff der Entziin-
dung zu Verfligung, der in den dargelegten Aus-
fihrungen bereits differenziert verwendet wor-
den ist. Das klassisches Verstandnis des Begriffes
geht auf Galen zurlick:

Entziindungszeichen:

« Dolor

« Rubor

- Calor

« Tumor

« Functio laesa

Flr viele reicht diese Definition aus. Die Fragen
dazu setzen aber bereits bei der Vorstellung der
subakuten Entziindung ein. Man kénnte sich da-
mit begnligen, dass in diesem Fall lediglich ei-
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nes der angeflihrten Phanomene in Erscheinung
tritt. Sichere Definitionen leiten sich aus der His-
topathologie ab und etwas schwacher aus den
Blutbefunden. Doch in der medizinischen Praxis
beschreitet man oft eigene Wege. Typisch dafiir
ist der auch in Teil 1 grob umrissene ,Rheuma-
tische Formenkreis”. Die Atiopathogenese der
etwa 140 Erkrankungen, die sich dahinter ver-
bergen, wird nach wie vor als weitgehend un-
geklart eingeschatzt. Dementsprechend unein-
heitlich sind die Definitionen dieser Krankheiten,
die sich in den Einzeldiagnosen widerspiegeln.
Das strittige Thema ,Rheuma” sollte im gege-
benen Zusammenhang nur als Beispiel dafir
angefiihrt werden, wie bedeutungsvoll eine
einheitliche Grundlage der Auffassung liber die
Reaktionsmuster der organismischen Dysregu-
lation ist.

Die Regulationsdynamik verlegt die Definiti-
on der Entziindung in den Entstehungsprozess
der Krankheit und geht allgemein davon aus,
dass - bei dem Einfluss konjunktiver Reize - die
erste Strukturanderung, die bei der Entgleisung
der aktivierten Zonen wahrnehmbar wird, als
Entziindung aufgefasst werden kann. Eine allge-
meine Akzeptanz konnte die ,Drei-Phasen-The-
orie” des organismischen Versagens in Hinblick
auf die Krankheitsentstehung in Bezug auf die
Resonanz auf exogene und endogene Reizfakto-
ren erhalten:

1. Phase (Entziindung):

Die eigentliche Entziindungsreaktion besteht in
einer Anschubphase der evolutiondren Reakti-
onsbereitschaft des Organismus, deren Eigen-
schaften nachweisbare Strukturen aufweisen.

2. Phase (Dysregulation):

Die lokale inaddaquate Reaktion verbunden mit
dem lokalen histozytaren Gestaltswandel und
der zentralnervosen Reprasentanz, deren Riick-
fuhrbarkeit Latenz aufweist, I0st den damit in
Bezug stehenden Ablauf des organismischen
Versagens aus. Das Ergebnis lauft in der bekann-
ten Beziehung der Polaritat ab: Heilung - Stufen
der Chronifizierung- und Dekompensation.

3. Phase (Dekompensation):

Die Auflésung derindividuellen Erhaltungsstruk-
turen. Sie werden gemeinsam von der inneren
Kraft des Lebens determiniert und entwickeln
die stationdaren Gegebenheiten der organismi-
schen Konkretsituation.

Alle weiteren Begriffsbestimmungen der krank-
heitlichen Phdanomene leiten sich dann aus re-
gulationsdynamischer Sichtweise von der Di-
stanz zur homoostatischen Grundeigenschaft
(organismischer Normalzustand) und dem Grad
der Fahigkeit des Organismus zur Riickregula-
tion ab. Auf den Polen zwischen Grundeigen-
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schaft und Tod reprasentieren sich die jeweili-
gen Dysregulationszustdnde des Organismus
(Krankheitsmorphologie):

Die Erscheinungsbilder der Krankheiten werden
durch den typisch menschlichen Organismus
determiniert. Bei einer entsprechenden Haufig-
keit des Auftretens kénnen diese wiederkehren-
den Erkrankungs- oder Dysregulationsvarianten
die Bedeutung von Volkskrankheiten erreichen.
Von der Genese her unterscheiden sich die
Krankheiten unwesentlich. Abgesehen von den
traumatisierenden Reizen, deren schadigende
Wirkung von der Intensitat der Reizeinwirkung
von aul3en abhangen, entsprechen die Erschei-
nungsformen der Krankheiten dem subjektiven,
individuellen und situationsbedingten Reizant-
wortreaktionen. In den Bereichen, in denen sich
Reize auswirken, die subjektiv nicht eindeutig
wahrgenommen werden koénnen, finden die
evolutiondren Veranlagungen dem Prinzip nach
ihren Spielraum zur schiitzenden Einflussnahme
auf das Individuum. Zum Uberwiegenden Teil
handelt es sich dabei um eine Passivitat vermit-
telnde Gestimmtheit bzw. um Schmerzen, die
eine Ruhephase fiir den Organismus Uber das
Verhalten erzwingen sollen.

Die Zusammenhange bestehen nun darin, dass
in einer Phase der Labilitdat - hervorgerufen
durch Eigen- oder Fremdbeeintrachtigung - der
Organismus seine Schutzfunktionen aktiviert. Es
kommt zu einer Wahrnehmbarkeit der Struktu-
ren der organismischen Dysregulation, die als In-
flammation angesehen werden kann. Der Orga-
nismus bewaltigt den Krisenfall mit der ihm aus
der Phylogenese zur Verfligung stehenden Ver-
anlagung und konzipiert sein spezifisches indi-
viduelles Gedachtnis sowohl immunologisch als
auch im neuronalen Netzwerk. Damit optimiert
das Individuum seine Abwehrfahigkeit fir den
Wiederholungsfall. Vollziehen sich diese Mecha-
nismen irreguldr, dann besteht eine Variante der
Auswirkungen darin, dass sich die Gedachtnisin-
stitutionen im Immunsystem und im ZNS inad-
aquat formieren. Damit wird die Bewaltigung im
Wiederholungsfall zum eigentlichen Krisenfall,
wie es beispielsweise bei der Allergie in Erschei-
nung tritt. Mit der Anwendung des oben auf-
gefiihrten Erkenntnismodells der Polarisierung
konnen die dabei moglicherweise auftretenden
Intensitatsvarianten anschaulich gemacht wer-
den. Die Evolution hat die Prioritat der Reaktion

auf destruktive Situationen derart gesetzt, dass
sie als Oberprogramm die Immobilisierung des
Individuums installierte. Damit besteht die Ide-
alvariante des Dysregulationsausgleiches in der
Einflussnahme auf das Verhalten in der Weise,
dass die Gestimmtheit auf Anpassung verweist.
Gelingt das nicht, erfolgt iber Schmerzen die
Aufforderung zur Schonung der Physis. Der
Schmerz wurde in der Evolution als eine Schutz-
funktion installiert, die seine Bedeutung da-
durch deutlich macht, dass es durch ihn zu einer
Beeintrachtigung der Beweglichkeit kommt. Das
brachte fiir die Bewaltigung der Anforderungen
unter den Bedingungen der natirlichen Selek-
tion eine erhebliche Beeintrachtigung mit sich.
Der Schmerz stellt auch fir den Arzt damit ein
sehr ernst zu nehmendes Phanomen dar, das
die drohende Dysregulation signalisiert! Die
Kaskade zur Krankheit hin ist damit eingeleitet.
Alles Weitere hangt von der Bewaltigung der
Rickregulation ab. Je weiter die reaktiven Zo-
nen expandieren, umso hoher wird der Grad der
Dysregulation sein. Kann dieser Vorgang vom
Organismus nicht gestoppt werden, dann grei-
fen die aktivierten Bereiche des ZNS auf immer
mehr periphere Pendants zuriick. Bei weiterem
Fortschreiten der Expansion der aktivierten Zone
geht die Ordnung verloren. Es bahnt sich das
Versagen der Regulationskapazitat an. Am Ende
steht das Multiorganversagen. Warum und unter
welcher Systematik sich das vollzieht, lasst sich
gegenwadrtig noch nicht sagen. Anzunehmen
sind Funktionsausloser Uber eine nichtlineare
Dynamik (z. B. John L. Casti, Szenarien der Zu-
kunft, Klett-Cotta, 1990). Nicht nur die Proble-
matik der Multiorgandysregulation ldsst sich mit
dem Modell der Regulationsdynamik erklaren,
sondern unter anderem auch die der Allergien
und der Tumore. Dafiir geben die Geschwindig-
keit des Auftretens vieler Allergien und die Per-
sistenz des Steuerungsiiberschusses der Zelle
bei den Tumoren den entscheidenden Hinweis,
denn nur das Nervensystem ist in der Lage, der-
artige periphere Reaktionen auszulésen!

2.2.3 Phanomenologie der Dysregulation
2.2.3.1 Die Symptome
Die Symptome werden als Krankheitszeichen im

weitesten Sinne aufgefasst. In wenigen Fallen
gelten sie als pathognomisch. lhrer regulations-
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dynamischen Natur nach sind sie als unspezi-
fisch einzuschatzen, denn sie treten an sich in ei-
nem sehr frihen Stadium der Dysregulation auf.
Es ist eine Frage der Interpretation, sie zu erken-
nen. In den Begleitbroschiiren fiir die Patienten
der eigenen Einrichtung wurde dieser Vorgang
als ,Deutung der Zeichen” bewusst gemacht.
Und irgendwie ist es dann auch eine Deutung,
die allem voran eine Kontrolle durch den Arzt
bis zur Klarung des Sachverhaltes zwingend er-
forderlich macht. Wahrend dieses Zeitraumes
verzahnen sich Pravention und Diagnostik oder
eventuell eine Frihintervention bei evidenten
Risiken. Das hat Tradition. Uber einen langen
Zeitraum in der Medizingeschichte stellten die
Symptome neben der Anamnese das wichtigste
Mittel in der Diagnosefindung dar. Aufgrund der
daraus resultierenden Bedeutung wurde ihre Ta-
xonomie vorangetrieben. Die rasante Entwick-
lung der Technik relativierte spater zunehmend
diesen Prozess, da technische Verfahren mehr
Sicherheit boten. Die klassischen Zuordnungen
von Symptomen und Krankheit wurden aufge-
hoben. Sie dienen heute vornehmlich der An-
schauung im Lehrbereich. Das erweiterte Wissen
Uber die Atiopathogenese und das verbesserte
technische Instrumentarium fihrten dazu, dass
echte Korrelationen zwischen Symptom und
Diagnose zum Spezialfall wurden. So vieldeutig
die Symptome auch sind, kommt ihnen dennoch
eine grofl3e Bedeutung flir den Diagnoseprozess
und den Krankheits- bzw. Heilungsverlauf zu. Al-
lerdings ist ihr Gebrauch hoch differenziert. Wer-
den von Traditionalisten die Symptome (ber-
bewertet oder von Technikfanatikern haufig
ignoriert, kann das Symptom seiner Bedeutung
nicht gerecht werden.

Um mit dazu beizutragen, die Korrelation zwi-
schen Symptomen und deren Umgang in der
Medizin zu verbessern, bedient sich die regu-
lationsdynamische Theorie der ganzheitlichen
Differenzierungen der Symptome. Es gilt die
Auffassung, dass die Symptome Entsprechun-
gen von profunden ,Warn-Systemen” darstellen.
Sie etablierten sich in der Evolution als eine Art
Stoppsignal. Die semantische Reflexion von An-
zeichen organdestruktiver Gefahren indessen,
die wir Menschen mehr oder weniger traditio-
nell vornehmen, schmalert oft die Bedeutung
der Symptome. In diesem Zusammenhang kann
man davon ausgehen, dass autoritar fixierte Auf-
fassungen, kulturelle Gegebenheiten und nicht
zuletzt gewerbliche Indoktrinationen die Wahr-

nehmung der Symptome sehr mannigfaltig mit-
gepragt haben. Sollte derVersuch unternommen
werden, die Taxonomie der Symptome zu veran-
dern, um sie den neuen Erkenntnisbedingungen
anzupassen, so bereiten die sichtbaren Zeichen
wenige Probleme. Es ist eine Frage der Deutung
und der Empathie, die der Arzt aufzubringen in
der Lage ist, um entsprechende Schliisse ziehen
zu konnen. Allen voran dienen die Symptome
der Abgrenzung des Regulationszustandes des
Patienten. So stellt sich die erste Frage danach,
ob der Patient Giberhaupt noch in der Lage ist,
eine Rickregulation bewadltigen zu koénnen.
Scheint das nicht der Fall zu sein, erfolgt in al-
ler Regel die stationdre Einweisung. Von dieser
Wahrnehmung darf sich der erstbehandelnde
Arzt auch nicht abbringen lassen, wenn er dem
Gesamtbild keine schliissige Diagnose zuordnen
kann. Gefahr in Verzug steht lber individuellen
Eitelkeiten. In der Mehrzahl der Falle ermdoglicht
es der zur Verfligung stehende Zeitrahmen, die
Vorgehensweise zu sondieren.

Erster Anlass algorithmisch vorzugehen, bie-
tet in Situationen, in denen die Diagnose nicht
eindeutig ist und das Therapiekonzept nicht evi-
dent erscheint, die Einschatzung des habituellen
Zustandes des Patienten. Dann folgt die Einord-
nung der Beschwerden im Zusammenhang mit
dem wahrgenommenen Allgemeinzustand.
Die Schmerzen, die in der Regulationsdynamik
sehr mageblich sind, werden auf ihren Lokali-
sierungswert hin gepriift. Und es wird der ana-
mnestische Bezug hergestellt. Scheiden externe
BelastungsgrofBen aus, geht es in der Regulati-
onsdynamik automatisch um die Einschatzung
der Warnfunktion, die sich auf konjunktive Reize
bezieht oder auf autonome Verschaltungen. Da-
mit erhalten Symptome umgehend den Eingang
in ein Ordnungssystem ohne subjektive Infrage-
stellung. Die Symptome nehmen den Charakter
eines Risikos an!

In der Theorie der Regulationsdynamik wird der
Schmerz im Wesentlichen in drei pathogene-
tisch bedeutsame Varianten unterteilt:

1.Er kennzeichnet die Bedrohung des Organis-
mus direkt und lasst eine Lokalisation zu. Das
bezieht sich insbesondere auf die Haut, das
Muskel-Skelett-System und kolikartige Reakti-
onen.

2.Der Schmerz wird vermittels des ZNS Uber
konjunktive Reize pointiert, um die Bedro-
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hung des gesamten Organismus oder groBBe-
rer Teile dessen wirksam anzuzeigen. Ein Locus
minoris resistentiae wird von der zentralen
Steuerungshierarchie im Status nascendi einer
Krankheit aufgegriffen und verstarkt, sodass
die Lokalisation eine untergeordnete Rolle
spielt.

3. Das Programm lauft ohne peripheren Auslo-
semechanismus ab. Es gestaltet sich derart,
dass die fixierten autonomen Verschaltungen,
die als korperliches Gedachtnis friiherer beein-
trachtigender Vorgange fungieren, aus dem
ZNS heraus in Aktion gesetzt werden. Solche
Schmerzen tauschen die Lokalisation gewis-
sermaflen vor, um Schutzreaktionen auszul6-
sen.

Die Symptome als Risikofaktoren zu werten, weil
sie unter anderem bis auf wenige Ausnahmen
nicht pathognomisch sind, stellt einen wichti-
gen Bestandteil der Theorie der Regulationsdy-
namik dar.

2.2.3.2 Die Diagnosen

Die Diagnose ist nicht vom Verstandnis her, son-
dern durch die Inhalte infolge ihrer Verwendung
und vor allem Uber die gebrauchliche Systema-
tisierung ein heterogener Begriff geworden.
Unter linguistischem Aspekt gekennzeichnet,
stellt sich die Diagnose als Kategorie der Symp-
tome dar. In der eigentlichen, freien Begriffsbe-
stimmung steckt in dem Begriff ,Diagnose” der
Anspruch, Uber die Erkenntnis mithilfe einer in
der Diagnose enthaltenden Definition eine re-
produzierbare Entscheidung in Bezug auf einen
konkreten pathologischen Sachverhalt treffen
zu konnen. Sie ist demnach unabdingbar mit
der arztlichen Tatigkeit verkniipft. Wenn mit den
Diagnosen, die teilweise umfassende medizini-
sche Theorien widerspiegeln, nicht dogmatisch
umgegangen wird, kénnen sie ihren Charakter
bewahren. Sie bilden offene Systeme ab, die
sich mit dem Prozess des Wissenszuwachses
stets im Wandel befinden. Es ist weder sinnvoll
alles Wahrgenommene Uber den Dysregulati-
onszustand des Organismus in einen fertigen
Begriff zu pressen, noch ihre didaktische Kern-
struktur infrage zu stellen. Was die Diagnosen
erkenntnistheoretisch betrifft, so mangelt es
ihnen allein durch ihre stringente und tradier-
te Festschreibung an Flexibilitat im Wesen der

Begrifflichkeit. Sie miissen nicht als absolute
Systemkonfigurationen verstanden werden, um
ihre Diskursfahigkeit nachzuweisen. Wenn die
Schablone ,Diagnose” (iber die Wirklichkeit ge-
legt wird, weil jeder Arzt, was er zu tun hat. Ihre
groBBen Vorteile liegen in der Reproduzierbarkeit
von Wahrnehmung und der Erfolgsdichte ihrer
therapeutischen Algorithmen. lhre Schwachen
liegen in der Heterogenitdt und mangelnden
Variabilitat. Sie sind als Sammelbegriff etymo-
logisch, heuristisch, didaktisch, erkenntnisthe-
oretisch, kybernetisch etc. anfechtbar. Wie am
Beispiel des Myokardinfarktes oben dargestellt
worden ist, leiden Diagnosen an Differenzie-
rung. lhr vielmals undifferenzierter Bezug auf
Atiologie, Genese, Phianomenologie und Tradie-
rung wird durch die Befdhigung der Arzte meist
nachteillos fiir den Patienten kompensiert.

Es wird nicht einfach sein, Extension und Inten-
sion der einzelnen Diagnose dem Erkenntnis-
stand anzupassen. Von besonderer Bedeutung
erscheint es, die Diagnose als alleinige operati-
ve Handlungsvorlage fiir die Therapie um den
Spielraum der Risikofaktoren zu erweitern.

Als wenig hilfreich fir ein dynamisches System,
wie es die Diagnose darstellt, erwies sich, in ei-
nem administrativen Verwaltungsakt die ICD-
Codes in der vorliegenden Art und Weise einzu-
fuhren.

Die reprasentative Sammlung von Diagnosen im
ICD ist aus Griinden des internationalen Konsen-
ses vorerst kaum im Sinne der Basismedizin zu
prazisieren. Den Moglichkeiten, die bestehen,
im Nachhinein in die im ICD codierten Diagno-
sen inhaltlich sinnvolle Strukturen zu integrie-
ren, sind begrenzt. Dennoch tut sich eine schnell
schliebare Liicke auf. Es ware prinzipiell mog-
lich, die in den ICD-Codes zementierten Diagno-
sen zu differenzieren. Es musste lediglich eine
Ziffer angebracht werden (an die Codes), die
den Dignitatsgrad kennzeichnet. Der Vorschlag
aus Sicht der Basismedizin ware, den Dysregula-
tionsgrad zu kennzeichnen, gewissermaflen den
Codes anzuhdngen. Die Ziffer 0 konnte beispiel-
weise den Grad an Rickregulation kennzeich-
nen, der im basismedizinischen Verstandnis aus
allen Aspekten heraus (Wahrnehmung des Arz-
tes, Risikofaktoren, medizinisch klassische Para-
meter, Alter etc.) den aus der Regulation gerate-
nen Patienten eine Heilung ad integrum zutraut.
Die Ziffer 1 wiirde primar - aus der Quintessenz
des oben Dargelegten - jenen Patienten kenn-
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zeichnen, der den ersten Widerspruch an arztli-
cher Evidenz tragt, selbst und eigenstandig eine
Heilung per primum zu erreichen.

Die Ziffer 2 ware dann fiir all jene Patienten vor-
gesehen, die ohne medizinisches Zutun keine
Chance im Sinne eines drohenden aktuellen
oder bleibenden Risikos haben, selbststandig
eine Gesundung zu erreichen. Sie befinden sich
demnach in einem Stadium der moglichen me-
dizinischen Kompensation ohne Sicherheit, sie
vor dem drohenden Versagen ihrer Kompensati-
onsmechanismen schiitzen zu kénnen.

Die Ziffer 3 wiirde gleichbedeutend dafiir ste-
hen, dass keine Moglichkeit einer Heilung be-
steht. Der Zustand dieser Patienten impliziert
bei der Rettung ihrer Existenz ein verandertes
Seinsverhaltnis in der Form der pflegebedurfti-
gen Versehrtheit.

Die Theorie der Regulationsdynamik kann somit
einen Beitrag fiir die Neuorientierung der medi-
zinischen Betreuung leisten.

2.2.3.3 Die organismische Dysregulation im
Altersprozess

In der Offentlichkeit ist das Phidnomen ,Alter”
standig prasent. Es wird durch die Medien unun-
terbrochen ins allgemeine Bewusstsein gerufen.
Das Thema scheint unerschopflich zu bleiben.
Was die Medizin betrifft - den wissenschaftli-
chen Bereich - so beschrankt sich der Anspruch
im Prinzip auf den Alterungsvorgang in der Zel-
le und das gesamte Erscheinungsbild in Bezug
auf die Krankheitsrelevanz. Doch die Uberschrift
macht deutlich, worauf die Regulationsdynamik
hinzielt. Wenn in ihr folgerichtig dem ZNS das
Primat zugeordnet werden muss, heif3t das nicht,
dass die Korrespondenz der neuronalen Netz-
werke mit der Zelle eine untergeordnete Rolle
spielt. Vielmehr geht es um den Krankheitspro-
zess, der nicht der Alterung geschuldet ist. Unter
der veranderten Sichtweise durch die Regula-
tionsdynamik kommt es wahrend der biologi-
schen Alterung des Menschen zu einem sich ste-
tig steigernden Aufwand bei der regulatorischen
Anpassung. Die schwankenden organismischen
Veranderungen, die das Altern mit sich bringt,
miinden zwangslaufig in einer Spirale von Dis-
sonanzen in der Regulation. Die Regulationssys-
teme missen sich immer wieder auf periphere
Modifikationen einstellen und die Homdostase
gewissermalien auf variiertem Niveau neu jus-

tieren. Entscheidend fiir das Modell der Krank-
heitsentstehung ist dabei, dass der Vorgang der
zentralen Regulation von einem in der neuro-
nalen Plastizitdt immer mehr eingeschrankten
Netzwerksystem bewadltigt werden muss. Die
Ausbildung neuer Programme wird zunehmend
problematischer, sodass im organismischen Kri-
senfall der Schutzfunktion fiir den individuellen
Erhalt nur Giber die Nutzung von bereits vorhan-
denen Schaltkreisen entsprochen werden kann.
An dieser Stelle wird die Bedeutung der Begriffe
der oszillierenden aktiven Zonen fiir den regu-
laren Ablauf und der autonomen Verschaltung
flr den irregularen Ablauf deutlich. Da sich die
Details kaum (iberblicken lassen, kénnen prakti-
sche Schlisse fir das therapeutische Vorgehen
aus diesen Hypothesen gezogen werden (siehe
unter Klinik der Regulationsdynamik). Das war
bislang nur retrospektiv nach dem Eintreten
des wahrnehmbaren organismischen Krisenfalls
moglich. Mit der Regulationstheorie bestehen,
unter Wertung des Zustandekommens der das
Risiko kennzeichnenden Symptome, die Voraus-
setzung fir eine Frihintervention. Das hier vor-
gestellte Modell der Krankheitsentstehung geht
damit Gber den Rahmen hinaus, die Genese aus-
schlieB3lich auf die Einwirkung stigmatisierender
Reizeinfllisse zu beziehen.

Dieses Konzept bildet die Grundlage fiir die the-
rapeutische Intervention in der Basismedizin der
Risikodispensaire .

2.2.2.4 Die Dysregulation durch Regenerati-
onsdefizite

Die Regeneration des Menschen geht mit viel-
schichtigen Prozessen einher. lhre Bedeutung
wird in der Regulationsdynamik hoch einge-
schatzt. Es geht bei der Regeneration um die
Wiederherstellung verschiedener morphologi-
scher und funktioneller Strukturen. Die dazu not-
wendigen physiologischen, biochemischen und
gestaltsbildenden Prozesse laufen permanent,
aber besonders intensiv in den Ruhephasen ab.
Es geht darum, die physische Existenz zu sichern
und die Leistungsfahigkeit moglichst lange auf
dem evolutionar flr die Art entwickelten Niveau
zu halten. Dem Prinzip nach bedeutet das fiir
den Menschen, dass er neben den organischen
Vorgangen auch die Méglichkeit erhalt, die Zen-
tralregulation nicht nur abzusichern, sondern sie
dartiber hinaus zu optimieren. Dieser Vorgang

32

wird von der neuronalen Plastizitat (synaptische
Plastizitat) bestimmt. Es erscheint einleuchtend,
wenn davon ausgegangen wird, dass vor allem
in der Form des Schlafes die unterschiedlichen
Regenerationsmodalitaten von ZNS und ,humo-
raler Physis” (dieser Begriff soll eine Beziehung
zu den Regulationssystemen herstellen, die von
unterschiedlicher Qualitat sind) Beriicksich-
tigung finden. Gegenseitig stérende Interde-
pendenzen verringern den Regenerationsgrad.
Unter den Pramissen, die in der Regulationsdy-
namik gelten, wiirde der Entstehung von Krank-
heiten dann Vorschub geleistet werden, wenn
eine Wiederherstellung einerseits aufgrund von

B) Praxis

Uberdimensionalen Belastungen nicht mog-
lich ist und andererseits durch die Auswirkung
entgleister aktivierter Zonen, der Korper keine
Chance dazu erhdlt. In beiden Fallen ist zu er-
warten, dass auch das ZNS davon betroffen ist.
Besonders der Schlaf unterliegt dem biologi-
schen ,Sinn’, die Regeneration beider genann-
ter Systeme getrennt voneinander ablaufen zu
lassen. Ist dieser Vorgang gestort, dann sind
zundchst Fehlfunktionen und darauf hin die or-
ganismische Dysregulation zu erwarten. Das ist
ein weiterer entscheidender Ansatzpunkt fiir die
Therapie in der Risikodispensaire.

3. Die praktische Anwendung der Regulationsdynamik

Das Ziel, das sich mit den neuen basismedizini-
schen Betreuungssystemen der Risikodispen-
saire verbindet, besteht darin, den Krankheiten
moglichst rechtzeitig zu begegnen. Dazu ist es
notwendig, den Grad der Dysregulation friih-
zeitig zu verifizieren. Schlieft man zunachst
den Kreis der chronisch kranken Patienten, die
ohnehin latent im Risikobereich liegen, bei der
Betrachtung aus, so bildet den Regelfall ein Be-
troffener mit Beschwerden. Er duBert die Sym-
ptome dem Arzt gegeniiber. Der Arzt versucht
eine erste Wertung vorzunehmen, indem er den
Sachverhalt einer regulationsdynamischen Ana-
lyse unterzieht. Nachdem eine erste Einschat-
zung des Allgemeinzustandes getroffen und
ein indikativer Reiz als Ausldser ausgeschlossen
worden ist, geht es darum, den Grund fiir die Ak-
tivierung der Schutzfunktion zu finden. Um die
weitere Ausdehnung der aktivierten Zonen zu
verhindern, erfolgt die Diagnostik ex juvantibus.
Das stellt die eigentliche Frihintervention dar,
die sich weiter qualifiziert, indem sie die Intensi-
tat der diagnostisch orientierten Therapie nach
den vorhandenen Risiken ausrichtet. Inhaltlich
geht es erst einmal darum, die synaptische und
die inflammatorische Intensitat herabzusetzen,

um die peripheren Systeme zu schitzen. Dieses
Prinzip hat die, wie erwahnt, Herz-Kreislaufme-
dizin bereits duBerst erfolgreich in die Praxis um-
gesetzt.

Wie bereits oben angedeutet, stiitzt sich die am-
bulante Herz-Kreislaufbehandlung im nervalen
Interventionsbereich im Wesentlichen auf das
Blockieren von Rezeptoren (Betablocker). Die
geweblichen Reaktionen werden durch die Blo-
ckade des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-
tems (RAAS) gemindert. Diesen Prinzipien folgt
die therapeutische Intervention in der Risikodis-
pensaire fir den gesamten Organismus, ohne
dabei die spezifischen Therapien auBer Acht zu
lassen. Wie spater gezeigt werden soll, sind die
Methoden besonders dort duBlerst erfolgreich,
wo es keine spezifischen Therapien gibt, wie es
zum Beispiel bei der Niereninsuffizienz der Fall
ist.

Es soll auch an dieser Stelle nicht unerwahnt
bleiben, dass die friihzeitige Einschdtzung des
Grades der Dysregulation eng mit dem empa-
thischen Vermogen des Arztes zusammenhangt,
das dadurch einen hohen Stellenwert bei der
Friherkennung und der Compliance - Bildung
des Patienten einnimmt (z. B. Rifkin, Jeremy, Die
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empathische Zivilisation, Wege zu einem glo-
balen Bewusstsein, Campus Verlag/New York
2009).

3.1 Interventionsebenen

Die medizinische Regulationsdynamik unterteilt
die abstrakte Begrifflichkeit der Homdostase, die
hier als Synonym fiir das organismische und in-
tegrative Gesamtgleichgewicht aufgefasst wird,
in vier Untergruppen:

1. Das integrative Gleichgewicht

Darin spiegelt sich das Verhaltnis zur Umwelt
wider. Der Begriff subsumiert das ,externe
Verhalten” unter Einbeziehung seiner bestim-
menden Einfllisse (Erndhrung, Bewegung, Er-
folg, Drogen, Genussmittelabusus, Lifestyle
etc.) ebenso wie die sozialen und natrlichen
Umwelteinflisse.

2. Das seelische Gleichgewicht
Dieses umfangreiche Thema soll im gegebe-
nen Zusammenhang lediglich Erwdhnung
finden. Der Einfluss der Psyche ist essenziell
am Krankheitsgeschehen beteiligt. Sie gehort
damit zu den Risikofaktoren (siehe Teil 3).

3. Das Gleichgewicht zwischen Immunsys-
tem und individueller Mikroflora
Wir wissen unter anderem durch die For-
schungsarbeiten an der Universitat Jena (OA
Dr. Frank Martin Brunkhorst und Mitarbeiter,
Klinik fir Anasthesiologie und Intensivme-
dizin, Universitatsklinikum Jena), dass die
Storung dieses Gleichgewichts eine eigene
Bedrohung darstellt und das Versagen mit ei-
nem letalen Ausgang einhergeht.

4, Das periphere (humoral-histo-zytire)

Gleichgewicht

Im Fokus steht hierbei die gestorte Korres-
pondenz zwischen der synaptischen Inten-
sitdt und Zellreaktion. Im Versagen dieses
Gleichgewichtes ist moglicherweise die Ent-
stehung der malignen Tumoren begriindet.
Aber auch die inneren Organe - inklusive des
Immunsystems - kdnnen sich dissonant zur
Regulation verhalten. Die Multiorganpatho-
genitat drlckt den fortgeschrittenen Cha-
rakter der ,chronischen Inflammation” aus.
Wenn sie endogen zustande kommt, dann

sind dafiir die entgleisten aktivierten Zonen
verantwortlich. Flir den Gesamtorganismus
hat dabei das Funktionsversagen die ent-
scheidende Bedeutung.

3.2 Interventionskategorien

Die medizinische Betreuung durch die Risikodis-
pensaire beruht auf der Grundlage der bereits
erwahnten ,Friihwahrnehmung” und ,Friihinter-
vention” ebenso wie auf der erweiterten Sicht-
weise — wie oben dargelegt —von diagnostischen
Modellen.

Die Frihintervention bildet einen Dualismus
ab: Einerseits bedeutet sie, dass dem Auftreten
von Erkrankungen so friih wie moglich (Risiko-
bewertung) entgegengewirkt wird. Andererseits
erhebt sie den Anspruch, die Therapie in einem
friihzeitigen Stadium der organismischen Dysre-
gulation vorzunehmen.

Mit der Sensibilisierung unserer Wahrnehmung
flr Risiken in der Medizin erhebt sich gleichsam
die Forderung nach der Effizienz der Friihinter-
vention. Beides ist unabdingbar miteinander
verbunden. In den diagnostischen Vorgang be-
zieht die Risikodispensaire ihrem Wesen nach
die Wahrnehmung (implizite Diagnosebedeu-
tung) von Bedrohungen der Person ein, die sich
dem betreuenden Arzt anvertraut, um moglichst
nicht zum Patienten im herkdmmlichen Sinne zu
werden. Zunachst stehen hierbei die therapeu-
tischen Interventionsprinzipien zur Verfligung.
Hier unterscheidet die Risikodispensaire eine
spezifische und unspezifische Therapie. Bei der
spezifischen Therapie handelt es sich um die auf
dem heutigen Wissensstand basierende indika-
tionsbezogene und allgemein anerkannte Vor-
gehensweise. Die herausragenden Innovationen
finden wir auf dem Sektor der Herz-Kreislaufthe-
rapie. Sie ist friihinterventiv wie operativ nahtlos
systematisiert und praktikabel. Aber auch die
Stoffwechseltherapien sind inzwischen, insbe-
sondere mit den CSE-Hemmern und neuerdings
mit den Inkretinmimetika, um Beispiele anzu-
fihren, von hoher Qualitat. Ebenso hoch einzu-
schatzen ist die Entwicklung der Protonenpum-
peninhibitoren. Sie sind fir die arztliche Praxis
inzwischen unentbehrlich geworden. Da die
spezifische Therapie auf den bekannten wissen-
schaftlichen Vorgaben basiert, muss an dieser
Stelle nicht weiter darauf eingegangen werden.
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Die Theorie der Regulationsdynamik erweitert,
wie dargelegt, mit den Hypothesen liber die ak-
tivierten Zonen, der synaptischen Intensitdt und
den autonomen Verschaltungen (latente auto-
nome Wirkschleifen) den Wahrnehmungsbe-
reich des Arztes und integriert sie in ein konzep-
tionelles medizinisches Betreuungssystem. Mit
diesen Theorien und den Vorstellungen Gber die
irreguldaren Reizantwortreaktionen in einer ge-
storten neuro-histo-zytaren Korrespondenz und
den speziellen Gleichgewichtsdissonanzen in
der Homoostase andert sich das Bild der Krank-
heitsentstehung ebenso wie die diagnostische
Wahrnehmung und die sich daraus ergebende
therapeutische Konsequenz. Mit stringent ge-
fihrten  Diagnose-Interventions-Algorithmen
erschlieBen sich weitrdumige Moglichkeiten flir
den Therapieerfolg. Hinzu kommt, dass das er-
weiterte Risikospektrum in der Risikodispensaire
ganz neue therapeutisch-interventionelle Pers-
pektiven eroffnet.

Fir die arztliche Praxis resultierte daraus die Me-
thode der unspezifischen Therapie in der Form
der antiphlogistischen Resonanztherapie (infol-
ge als ARTE bezeichnet). Ihr liegt die Vorstellung
zugrunde, dass es moglich ist, auf die Regelkrei-
se des Organismus Einfluss zu nehmen.

Die therapeutischen Richtlinien bestehen in
folgenden Ansitzen:

A) Neuronaler Ansatz:

In dem Bestreben, auf die inadaquaten autono-
men Verschaltungen einzuwirken, wird versucht
die synaptische Intensitdt zu reduzieren, quasi
die Nerventatigkeit zu verlangsamen. Das Ziel
dabei ist es, die Regulation in ein (wenn auch
verandertes) Gleichgewicht zu bringen. Einen
Aspekt, neben den oben angefiihrten, bildet
dabei die Auffassung, dass sich die Gleichge-
wichtsvorgange im ZNS (iber einen langen onto-
genetischen Zeitrahmen aus dem Grunde stabil
halten, weil sich die physischen Veranderungs-
prozesse erst ab einem gewissen Alter in einer
Art Zasur derart beschleunigen kénnen, dass die
zentralnervose Steuerungskompetenz temporar
Uberfordert wird. Dies findet insbesondere im
organismischen Krisenfall, den wir als Krankheit
auffassen, statt. Im Wesentlichen handelt es sich
um einen kombinierten Prozess beider Faktoren,
des Alters und der Dysregulation (nach regula-
tionsdynamischer Terminologie). Die fokussierte

Darstellung soll im gegebenen Zusammenhang
als Anschauung dienen. Sie hebt aber die vorge-
tragene Komplexitat nicht auf. Die zur Verfligung
stehenden medikamentdsen Maoglichkeiten
sind bei der Einflussnahme auf die Nerventatig-
keit sehr beschrankt. Sie reduziert sich im We-
sentlichen auf die Verwendung trizyklischer
Antidepressiva (Amitriptylin) im low-dose- Prin-
zip, um Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit,
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel,
Verstopfung, Durchfall etc. zu vermeiden. Das
Ziel besteht darin, einen Resonanzeffekt im ZNS
zu erwirken, der zur Abnahme der auslésenden
Impulse fuhrt. Mit der Reduktion der synapti-
schen Intensitat entsteht gleichzeitig eine Blo-
ckade der Uberdimensionierten Einwirkung auf
die Periphere und zentral eine Entlastung, die
es erleichtern soll, dass das ZNS in einen Gleich-
gewichtszustand zurlickkehrt. Auf dieser Weise
wird ein Resonanzeffekt ausgelost.

B) Zelluldrer Ansatz:

Unter dem Gesichtspunkt der Regulationsdyna-
mik ist die Zelle im gewissen Sinne ,evolutions-
stabil”. Die Reaktionsmuster der Gewebezellen
sind im Wesentlichen uniform und stellen sich
uns als Inflammation dar. Die Reizschwellen da-
fur sind besonders bei Tragern bestimmter HLA-
Allele und anderer dispositioneller Risikofakto-
ren wie Lp(a) (Nachweis bei HLA DR4 und HLA B
27 inTeil 1in Form einer prospektiven Studie tiber
12 Jahre/Zwischenauswertung) herabgesetzt.
Fir die Behandlung des humoral-histo-zytaren
Bereiches besitzt, trotz der eingeschrankten the-
rapeutischen Verwendbarkeit, das Kortison die
hoéchste Wirksamkeit. Es wird in low- dose, zirka-
dian und in alternierender Therapie verabreicht,
um Nebenwirkungen zu vermeiden. Bei den
NSAR wird in aller Regel von der oralen Gabe ab-
gesehen. Auch hier besteht das Ziel darin, dass
durch die antiphlogistische Wirkung eine Reso-
nanz erzeugt wird (ARTE). Gleichzeitig sollen die
UberschieBenden Reaktionen im Gewebe und
die zentralnervése Hyperaktivitdt eingedammt
werden.

C) Mikrobieller Ansatz:

Die Einflussnahme auf die Mikroflora bildet die
dritte Saule der therapeutischen Interventions-
moglichkeit. Im Vordergrund steht die antibio-
tische Therapie. Die Schwierigkeiten, die damit
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verbunden sind, bestehen vor allem in der Re-
sistenzentwicklung. Daher sollte der Einsatz der
Antibiose einer besonderen Sorgfaltigkeit unter-
liegen.

Das Konzept muss als Ganzes betrachtet wer-
den, denn weitere therapeutische Zielsektoren
erschlieBen sich bei konsequenter Beurteilung
im ambulanten Bereich kaum. Diese drei ge-
nannten therapeutischen Interventionskatego-
rien werden ambulant lediglich erganzt durch
die Pravention, die Psychotherapie und bemes-
sene kleinere chirurgische Eingriffe.

Die Einflusse auf das Nervensystem, auf die ge-
webliche Reaktion und auf die Mikroorganismen
bilden die eigentlichen Optionen der basismedi-
zinischen Betreuung. Dazu steht eine Fiille von
Medikamenten zur Verfligung, die eine hohe
Wirksamkeit aufweisen. Es besteht in der Medi-
zin allerdings keine Einigkeit dariiber, wann sie
zum Einsatz kommen sollten. Mal3geblich fiir die
Anwendungsoptionen sind die wissenschaftli-
chen Vorgaben in der Form von Guidelines, die
in der Regel von einem Konsortium von Spezia-
listen entwickelt und immer wieder an neue Er-
kenntnisse angepasst werden.

Vielerorts werden sie als Dogmen empfunden
und Abweichungen von linearen Eins-zu -Eins-
Umsetzungen unter den Arzten moralisch dis-
kriminierend bewertet.

Ohne auf die Details der kontroversen Stand-
punkte eingehen zu wollen, stellt dagegen die
Regulationsdynamik fiir die Risikodispensaire
eindeutige Maximen auf. Den methodischen
Ausgangspunkt bildet das den Therapieansatz
verdandernde Modell der Regulationsdynamik
auf der Basis eines erweiterten Risikospekt-
rums. Daraus ergibt sich die optionelle Basis fir
die Fruhintervention, sodass wirksame Mittel
rechtzeitig eingesetzt werden kdnnen und ihre
nicht hinreichende Erfolgskonsequenz mit den
Maoglichkeiten der Hightech-Medizin erganzend
kompensiert wird.

Derartige Algorithmen bieten dem ambulant
behandelnden Arzt in der basismedizinischen
Betreuung Handlungssicherheiten. Und der wei-
terbehandelnde Spezialist weil3, dass die bishe-
rige Behandlung aus objektiver Gegebenheit
heraus nicht zum Erfolg gefiihrt hat. Es entsteht
daraus zwangsldaufig eine Akzeptanz, in der
beispielsweise anerkannt wird, wenn den Gui-
delines aus der kompletten Einschatzung der
Lage des Patienten nicht entsprochen werden

konnte. Dass diese aufgefiihrten Moglichkeiten,
wenn sie genutzt werden, zu liberzeugenden Er-
folgen flihren kdnnen, soll im Folgenden gezeigt
werden.

3.3 Praxis der regulationsdynami-
schen Krankheitslehre

Die Auswahl der hier vorgestellten Kasuistiken
dient dem Zweck, die Moglichkeiten der Risiko-
dispensaire aufzuzeigen. In einer allgemeinme-
dizinischen Praxis treten exemplarische Situati-
onen, die auBBerordentliche Behandlungserfolge
nachweisen , nicht haufig auf. Die konsequente
Umsetzung der regulationsdynamischen Algo-
rithmen in der Risikodispensaire flihrt zusatzlich
dazu, dass pathologische Verlaufe friihzeitig in
die Bahnen der Riickregulation gelenkt werden.
Um die Authentizitat zu garantieren, sind quali-
tatsgesicherte Originale in Auszligen eingeglie-
dert worden. Insbesondere geht es darum, an
Hand der Fallschwere die Potenziale nachzuwei-
sen, die das regulationsdynamische Verfahren
der Risikodispensaire besitzt. Die theoretische
Abhandlung zu den einzelnen Fallen soll dazu
beitragen, die Theorie der Regulationsdynamik
zu komplettieren. Da es sich im gegebenen Zu-
sammenhang um die Einfihrung der Methodik
handelt, wird auf die statistischen Auswertun-
gen zum Nachweis fiir die Breitengiiltigkeit ver-
zichtet. Auch unter den Voraussetzungen der Ri-
sikodispensaire hat das Problem der Mitwirkung
des Patienten bei der Betreuung den gleichen
Stellenwert wie in allen Arztpraxen. Die Non-
Compliance wirkt frustrierend auf jeden Arzt.
Mit den hier vorgestellten Methoden ist auch
die Hoffnung verbunden, dass die basismedizi-
nische arztliche Tatigkeit an Uberzeugungskraft
gewinnt.
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FALLDEMONSTRATIONEN

1. Beispiel: Niereninsuffizienz

1. Fall: Herr Bernd H., geb. 24.06.1938

Personenanamnese:

Es handelt sich um einen 70-jahrigen Patienten mit familienanamnestisch sehr guten Voraussetzun-

gen. Er ist schlank, deutlich habituell gezeichnet: trockene, tugerds erschlaffte Gesichtshaut, Saccus
lacrimales, fahles Kolorit, gebticktes unsicheres Gangbild und ungepflegtes AuReres.

Risikofaktoren:
Langjdhriger Alkohol- und Nikotinabusus.

Spezielle Epikrise:
Nach mehrmaligen stationaren Therapien aus diversen Griinden kam es am 9.4.2009 zu einer erneu-
ten stationdren Aufnahme:

H
"eZe®

| $
Herrn

Dr. med. Karsten Reinhardt

Facharzt fur Allgemeinmedizin

Gartenstr. 8

06385 Aken

Unser Zeichen stu/ mas den 09.04.2009
Banddiktat. 07.04.2008

Betreff: I - d, geb. 24.06.1938,
wh. in 06385 Aken, Kaiserstr. 5,
stationdr vom 25.03.2009 bis 28.03.2009

V. a. renale Anamie

Chron. Niereninsuffizienz Stadium lli
Arterielle Hypertonie

Chron. Nikotinabusus
Gallenblasenstein

Diagnosen:

i 2o

Sehr geehrter Herr Kollege Reinhardt,

die stat Einweisung des Patienten erfolgte zur Anamiediagnostik
Anamnestisch traten bel dem Patienten seit ca. 6 Monaten
rezidivierender Schwindel, allgemeine Schwache, Durchfall, schlechter
Appetit und gelegentlich Oberbauchschmerzen auf. Vor ca. 1 Woche
wurde eine ambulante OGD durchgefuhrt. Laut Patientenangabe zeigte
sich kein Befund. Es besteht bei dem Patienten ein chron
Nikotinabusus von ca. 30 Zigaretten pro Tag Aufgrund der
Schwindelsymptomatik stellte sich der Patient ambulant beim Hausarzt
vor Laborchemisch wurde eine Andmie nachgewiesen. Im weiteren
Verlauf wurde der Patient dann zur Anamieabklarung stat
gingewiesen

Status: Normosomer Patient in reduziertem AZ, Gewicht 821 kg
GroRe 1.82 m, bewusstseinsklar, zeitlich und értlich orientiert. Haut
sehr trocken, Turgor vermindert. Gebiss vollprothetisch versorgt. Lunge
auskultatorisch unauffallig. HT rein, leise, HA rhythmisch, HF 77/ min,
RR 120/70 mmHg, periphere Pulse an A. dors. ped. nicht palpabel. BD
adipos, regelrechte DG, kein DS, keine Abwehrspannung, Leber 2 QF
unter Ribo. Rektal-/Digitaluntersuchung &uffere Hamorrhoiden
Prostata leicht vergrofert. kein Hinweis fur Teerstuhl oder akute
Blutung Grobneurologisch unauffallig,  sonst  unauffalliger
Untersuchungsbefund

Epikrise

Klinik fiir Innere Medizin |
Kardiologie, Angiclogie
Internistische Intensivmedizin
CA Dr. med.

Klinik fiir Innere Medizin Il
Gastroenterclogie, Onkologie
CA Dr. med.
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Entgegen den Bemiihungen der Klinikarzte, den therapeutischen Fortgang liber eine Dialyse zu be-
streiten, stellte sich Herr H. zeitverzogert in meiner Praxis vor. Dem Willen des Patienten entspre-
chend, erfolgt die Behandlung in der eigenen Einrichtung. Die erste Befundaufnahme ergab folgen-

de Laborparameter:

Dr. med. 034909/82013 Patient:
Karsten Reinhardt
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190370182
06385 Aken Geb.-Dat: 24.06.1938 Mann
T10318 /RDTK 1%037 Ausg.-D.: 14.04.09/19:44 Seite: 1 14.04.2009 5247
ENDBEFUI_\]D
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Eingesandtes Material: Abnahme am 14.04.2009
EDTA-Blut, Vollblut
Kleines Blutbild
Leukozyten 5.7 Tsd/ful 4.0 - 9.4
Erythrozyten 2.75 | Mio/ul 4.5 - 6.3 L
Hamoglobin 5.0 g/dl 14 - 18 =
In SI-Einheiten : 5.6 | mmol/l 8.7 - 11.2 L]
Hamatokrit R s 38 - 52 =
MCV (mittl. Ery.Volumen) TR f1 78 - 98
MCH (HbE) BEsEEEE oy 26 - 32
In SI-Einheiten : 20| FEmol i (Gak o alRCE)
MCHC (mittlere Hb-Konz.) 32 g/dl 32 - 36
In SI-Einheiten : mm sl mmol /1 19.9 - 22.4
Thrombozyten 285 Tsd/pl 150 - 440
Kalium 5.5 mmol/1 5 5.6
Ccalcium mmol /1 2.16 - 2.62 L]
Doppe Lbestimmung
Doppe Lbestimmung
Bilirubin gesamt 0.26 wmg/dl bis 1.2
_In SI-Einheiten : 4.4 pmol/1 bis 20.5

Achtung: Anderung des Richtwertes.

Kreatinin

In SI-Einheiten :
Doppe Lbestimmung
Harnstoff

In SI-Einheiten :
Doppelbestimmung
Harnsdure

In SI-Einheiten :
Doppelbestimmung

Alkalische Phosphatase

In SI-Einheiten :
Gamma-GT

In SI-Einheiten :
GOT (ASAT)

In SI-Einheiten :
GPT (ALAT)

In SI-Einheiten :
Triglyceride

In SI-Einheiten :
Cholesterin

In SI-Einheiten :

HDL-geb. Cholesterin
In SI-Einheiten :

== mg/dl

Doppelbestimmung

[ 74¢ ] umol/1
E el mg/dl
Doppelbestimmung

[ D7 o7 mmol/1

mg/dl

Doppelbestimmung

umol/1
57 U/l
0.96 pkat/1
B |
1.14 | pkat/1
2 U/l
0.39 pkat/1
24 U/l
0.39 pkat/1
116 mg/dl
1L mmol/1
139 mg/dl
3.60 mmol/1l
62.0 mg/dl
1l 53 mmol,/1

bis 1.30

bis 115

) S/

Lo Eoe g

bils 70 P =

40 - 130
0.66 - 2.18
bis 60

bis 1.01
bis 50

bis 0.84 ;
bis 50

bis 0.84
bis 175
bis 2.0

bis 199: Zielwert
200 - 239: grenzwertig erhoht
ab 240: erhcht

bis 5.15: Zielwert

5.16 - 6.19: grenzwertig erhéht
ab 6.20: erhoht

ab 40

ab 1.0
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Kommentar der Verfahrensweise in der Risikodispensaire:

Wie ersichtlich wird, hatte die Retention harn-
pflichtiger Substanzen infolge der hochgradi-
gen Niereninsuffizienz bereits ein erschrecken-
des Ausmal3 angenommen. Dass sie noch nicht
zum letalen Endpunkt gefiihrt hat, kann als
Gliicksfall fiir den Patienten angesehen werden.
Die Initialtherapie bestand in der paraenteralen
Gabe von Retacillin compositum (Emphysem
mit Keimbesatz war als Fokus nicht unwahr-
scheinlich) zur Keimreduktion und Dexametha-
son als antiinflammatorische Erstmal3nahme.
Weiterhin erfolgte die Anpassung der klassi-
schen Therapie (Ramipril, Nebivolol, Simvasta-
tin, Torasemid, Omeprazol und ASS 100) und die
antiphlogistische Resonanztherapie - wie oben
beschrieben - als unspezifische (Gesamt-)The-
rapie. Die homoostatischen Gleichgewichtssto-
rungen mit der nephrogen pathologischen Spe-
zifik sind deshalb diffizil, weil es keine spezielle
Therapie gibt. Indirekt wird versucht, Kreislauf,
Elektrolythaushalt, Verhalten und anderes mehr
zu beeinflussen. Dass dieses Vorgehen oft keine
zufriedenstellenden Ergebnisse hervorbringt,
zeigt sich in der Zunahme der Dialysepatienten.
Das Zustandekommen solcher isolierter Nieren-
insuffizienzen bleibt nach wie vor unklar, wobei
eine inapparente Sepsis nicht ausgeschlossen
werden kann. In der Regulationsdynamik wiirde
sie fir Atiopathogenese als konjunktiver Reiz in
Frage kommen, der durch entgleiste aktivierte
Zonen des ZNS eine inflammatorische Reaktion
am betroffenen Organ - in diesem Fall die Niere
- auslost bzw. verstarkt. Damit wird der fir die
Kompensation vorgehaltene evolutiondre Me-
chanismus irregular wirksam. Der Kompensati-
onsmechanismus entzieht sich durch Fehlsteu-
erung (Defizite in der Responderlabilitdt) bzw.
Uberlastung (Noxen, physische Belastungen etc.)
den Einflissen der Regulationsmechanismen.
Die nervalen Steuerungen bzw. die synaptische
Intensitat der nephrogenen Regulation tritt hin-
ter die hochintegrierten Systeme wie Herz-Kreis-
lauf und die der ,Oberbauchorgane“(Magen,
Pankreas, Leber) zurlick. Dennoch wird den
Auswirkungen einer nephrogenen Dysregulati-
on inzwischen verstarkte Aufmerksamkeit bei
der Hochdrucktherapie gewidmet. Die Hoch-
frequenzablation an der Niere entspricht den

Vorstellungen der Regulationsdynamik und hat
im speziellen Fall die gezielte Reduktion der syn-
aptischen Intensitat, der Reduktion des lberstei-
gerten Nerventonus zum Ziel.

Die im eigenen Haus gehandhabten Verfahren
gehen von den oben dargelegten Grundlagen
der Regulationsdynamik aus. Im gegebenen
Krisenfall wurde der Ganzheitscharakter konse-
quent unterlegt. Demnach stand dieser nervale
und zellulare ,Absturz” im Zentrum der Bem-
hungen. Das erfolgte durch die oben beschrie-
bene antiphlogistische Resonanztherapie, die
ergebnisgetriggert in Dosis und Wirkstoff ad-
aptiert wurde. Die flankierende Entlastung der
aus dem Lungenemphysem drohenden Virulenz
der Mikroflora erfolgte mittels Antibiotikaga-
ben. Die Non-Compliance des Patienten lie8 nur
temporar AllgemeinmaBnahmen zu (Nikotinein-
schrankung!). Die Ergebnisse, die nach einem
Monat vorlagen, zeugen von den guten dis-
positionellen Voraussetzungen des Patienten.
Dennoch sind derartige Verlaufe nur im Rahmen
einer erweiterten Krankheitsauffassung, wie es
die Regulationsdynamik darstellt, regelmafig
zu erwarten, wie die nachfolgenden Beispiele
nachweisen werden.

39



Die Niereninsuffizienz konnte noch vor dem 72. Geburtstag von Herrn Bernd H. vollstéandig beseitigt
werden! Eine beeindruckende Bestatigung fiir die praktische Bedeutung der Theorie der Regulati-

onsdynamik.

Dr. med. 034909/82013 Patient:
Karsten Reinhardt
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190370407
06385 Aken Geb.-Dat: 24.06.1938 Mann
T10318 /RDTK 19037 Rusg.-D.: 13.05.09/19:34 Seite: 1|Labor-Nr: 13.05.2009 5231 ba
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Eingesandtes Material: Abnahme am 13.05.2009
EDTA-Blut, Vollblut
Kleines Blutbild
Leukozyten 8.9 Tsd/ul 4.0 - 9.4 -
Erythrozyten 3.03 | Mio/pul 4.5 - 6.3 W R
Hiamogleobin 10.1 g/dl 14 - 18 -
In SI-Einheiten : 6.3 mmol/1 8.7 - 11.2 -
Hamatokrit 30 % 38 - 52 -
MCV (mittl. Ery.Volumen) 100 £1 78 - 98 L
MCH (HDbE) 33 pg 26 - 32 =
In SI-Einheiten : L 2.07 | fmol 1.61 - 1.99 |
MCHC (mittlere Hb-Konz.) 33 g/dl 32 - 36 i
In SI-Einheiten : 20.7 mmol/1 19.9 - 22.4 I
Thrombozyten 279 Tsd/ul 150 - 440 -
Kalium a2 mmol /1 3.5 - 5.6 =
calcium C 1.60 | mmol/1 2.16 - 2.62 = 2
Doppelbest immung
Bilirubin gesamt 0.44 mg/dl bis 1.2 D
In SI-Einheiten : 7.5 pmol /1 bis 20.5 -
Kreatinin 0.94 mg/dl biz 1.30 R
In SI-Einheiten : 83 umol/1 bis 115 &
Harnstoff 40 mg/dl 10 - 50 G B
In SI-Einheiten : 6.7 mmol/1 1.7 - 8.4 i
Harnsdure 8.7 mg/dl bis 7.0 o -
In SI-Einheiten : 520 pmol/1 bis 416 =
Alkalische Phosphatase 59 U/l 40 - 130
In SI-Einheiten : 0.99 pupkat/l 0.66 - 2.18
Gamma-GT 48 u/1 bis 60
In SI-Einheiten : 0.81 ukat/l bis 1.01
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Dennoch gelang es nicht, den Patienten langfristig von einer veranderten Lebensfiihrung zu tber-
zeugen. Auch die Risikodispensaire stof3t in Fragen der Non-Compliance an ihre Grenzen.

Das flihrte unweigerlich zu einem Rezidiv und einer erneuten stationaren Aufnahme am 14.09.2010:
Dem Patienten wurde von dem Arzteteam im Krankenhaus dringend angeraten die einzige Mdglich-
keit der Behandlung - die Dialyse - wahrzunehmen. Gegen alle Mahnungen entschied sich Herr H.
die Klinik zu verlassen und im Vertrauen auf die bisherig erfolgte Behandlung im Rahmen der Risiko-
dispensaire, den ambulanten Therapieversuch zu erbitten. Das driickt die fehlende Einsicht vonsei-
ten vieler Patienten aus, die eine Art ReparaturmalBinahme in der arztlichen Behandlung sehen. Ohne
eigenes Zutun wird kein bleibender Erfolg zu erzielen sein. Das war auch im vorliegenden Fall so. Das
Rezidiv konnte allerdings abermals erfolgreich behandelt werden:

Epikrise

Klinik fiir Innere Medizin |
Kardiologie, Angioclogie
Herm CA Dr. med.&

Dr. med. Karsten Reinhardt (Station | 1)
Facharzt fur Allgemeinmedizin
Gartenstr. 8

06385 Aken

Klinik fiir Innere Medizin i

Gastroenterologie, Onkologie
CA Dr.med. IR

(Station | 2)

Klinik fiir Innere Medizin 1l
Internistische Intensivmedizin
Intermediate Care
Internistische Notaufnahme
Prof. Dr. med.

(Station IMC)

b Unser Zeichen: malengel

I cn 02.11.2010

Betreff: _ Bernd, geb. 24.06.1938,
wh. in 06385 Aken, Kaiserstr. 5,
stationdr vom 14.09.2010 bis 08.10.2010

Rezidivierende Diarrhoe

Spontane Hypoglykdamien

Exsikkose

intestinale Hypomotilitat

Akut auf chron. Nierenversagen

Chron. obstruktive Lungenerkrankung bei
chronischem Nikotinabusus

Chron. Alkoholabusus

Makrozytidre hyperchrome Anamie bei
Folsduremangel

9. Z.n. Clavicularfraktur re. am 24.08.10

10. Arterielle Hypertension

11. Hyperlipoproteindmie

. Diagnosen:

.
(T
J

Ul ol

oM

Sehr geehrter Herr Kollege Reinhardt,

14 Tage nach Entlassung aus unserem Hause (s. Brief vom 02.09.10)
wurde der Pat. wieder vorstellig mit Durchfall, Exsikkose und
Nierenversagen

Aufn.-Status: Kooperativer Pat. in reduz. AZ, Haut und SH trocken,
Kopf u. Hals unauff. Thorax: symmetr. gebaut, seitengleich beatmet.
Lunge: sonorer KS bds., VA. Herz: rhythm., HF 88/min, RR 90/70
mmHg, keine pathologischen Gerdusche. Abdomen weich, matiger
unspezifischer DS Uber dem gesamten Abdomen, DG nachweisbar. NL
frei, Hepar und Milz nicht palpabel. Extr.: grobe Kraft seitengleich
reduz. Nervensystem: grobneurclogisch unauffallig.
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Dem Patienten wurde von dem Arzteteam im Krankenhaus dringend angeraten die einzige Mdglich-
keit der Behandlung - die Dialyse - wahrzunehmen. Gegen alle Mahnungen entschied sich Herr H.
die Klinik zu verlassen und im Vertrauen auf die bisherig erfolgte Behandlung im Rahmen der Risiko-
dispensaire, den ambulanten Therapieversuch zu erbitten. Das driickt die fehlende Einsicht vonsei-
ten vieler Patienten aus, die eine Art ReparaturmalBinahme in der arztlichen Behandlung sehen. Ohne
eigenes Zutun wird kein bleibender Erfolg zu erzielen sein. Das war auch im vorliegenden Fall so. Das
Rezidiv konnte allerdings abermals erfolgreich behandelt werden:

I . geb. 24 06,1938 (stationdr 14.09.-08.10.2010) —
Aufn.-Labor (Sl, 14.9.10): Pathologisch: K 3.0, Ca 1.28, Krea 842, GFR 6, Hst 22,5, Ges.- : : :
Eiweilt 57.1, CRP 17.7, Fibrinogen 5.0, Hb 6.8, Hk 0.31, MCH 2.06. : R o E o
Normalbefunde fur Serum-Na, BZ, Quick, PTT, Lk, Thrombo, TSH-b. Dr. med. 024909/82013 ratient: | NG
Karsten Reinhardt Bernd
EKG (14.9.10): SR, LT, ausgepréagte li. prakordiale ERST. Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190372136
- ) ) 06385 Rken _ Geb.-Dat: 24.06.1938 Mann
Ro.-Thorax im Liegen (15.9.10): Im Vgl zur Voraufn. vom 24.8.10 deutl. schlechtere T30376 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 04.05.10/20:05 Seite: 1|Labor-Nr: 04.05.2010 6834 ha
Inspirationsstellung mit héherstehenden ZF-Schenkeln u. zunehmender Stauchung von Herz e
u. Mediastinum, mdgl.-weise stauchungsbedingt zunehmender Transversaldurchmesser des ENDBEFUND '
Herzens u. zunehmende Lungengefalizeichnung, letztere kann auch Zeichen einer mafigen Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Uberwdsserung sein. Neu zur Voruntersuchung ist eine zurjehmende rechtskgnvexe Eingesandtes Material Eingang am 04.05.2010/17:20 Rbnahme am 04.05.2010
Auslenkung der BWS mit daraus resultierender Thoraxasymmetrie, ebenfalls neu sind re. EDTA-Blut, Vollblut
basale streifige Verdichtungen, bei fehlender Klinik wohl in erster Linie Minderbellftungen
entsprechend. Subclaviakatheter von li. kommend, unter Beachtung der Auslenkung der BWS
u. der verdrehten Aufn. wohl im Bereich der oberen Hohlvenen endend. CRP qualitativ [positiv |
Verlauf: Im Blickfeld stand zunidchst die Exsikkose infolge Durchfalls mit dem akuten ¢ 1 .
Versagen einer chronisch belasteten Niere. Unter intravendsem Volumenersatz und rosses Blutbild
verstarktem Umsatz mit Diuretikaunterstitzung kam es zum raschen Abfall des Kreatinins, Doppelbestimming
wobei die Diarrhoe zunachst fortbestand. Bis zur Entlassung kam es zum Abfall des Kreatinins Leukozyten T Tsd/ul 4.0 - 9.4 -
auf 103, die GFR betrug zu diesem Zeitpunkt 66. Erythrozyten 3213 | Mio/pl 4.5 - 6.3 " '
Intermittierend wurde der Pat. wiederholt wegen Hypoglykamien auffallig, retrospektiv einmal Hamoglobin [ 10.7 |g/dl 14 - 18 -
mit einem hypglykdmischen Bewusstseinsverlust. Die weitere Diagnostik bezog sich auf die In SI-Einheiten : 6.6 | mmol/l 8.7 - 11.2 =
Abklarung der Hypoglykamien u. des Durchfalls. Hamatokrit 31 % 38 - 52 =
Abklarung der Hypoglykémien: In den Durchfallsperioden erreichte die Hypoglykdmie Werte MCV (mittl. Ery.Volumen) | 100 | fl 78 - 98 -
bis zu 3 mmol/l. Zundchst musste ein Insulinom ausgeschlossen werden. MCH (HbE) L34 | pg 26 - 32 -
In S5I-Einheiten 2.12 | fmol 1.81 - 1.99 -
Sonografie (29.9.10): Leber vergréfert, Fettlieber, grenzwertig weite Lebervenen, GB-Steine, MCHC (mittlere Hb-Konz.) 34 g/dl 32 - 36 -
Milz normal groR, Nierenzyste re., Nierenzysten li., Niere normal grofl, Nierenparenchym In SI-Einheiten 21.2 mmol/l 19.9 - 22.4 oo
normal dick. Thrombozyten 278 Tsd/ul 150 - 440 e
Chromogranin-A-Spiegel: 1200 pg/l (RF < 100), dieser Tumormarker u.a. fir einen Differentialblutbild
Inselzelitumor zeigt bei Niereninsuffizienz erhdhte Werte bis zu 2000 p/l. Doppelbest immung
_ _ _ Neutrophile [83.a | 50 - 70 =
Fastentest vom 27.09.-02.10.10: (unter Bestimmung von C-Peptid, Insulin u. BZ): 72- Lymphozyten E . 25 - 40 -
stindiger ~ Hungertest ohne  Abbruchnotwendigkeit ~wegen Hypoglykdmien. Die Monozyten 5.4 5 2 - 13 -
Laborkonstellation schliefit einen Inselzelltumor aus. Eosinophile 1.0 H bis 7 -
. . . T Basophile 0.0 % bis 4 -
Nach weitestgehendem Ausschluss eines Inselzelltumors wurde die Hypoglykdmie mit einer Senstige 0.0 5 bis 3
Resorptionsstérung der Glucose durch Diarrhoe in Verbindung gebracht. ’
OGD (5.10.10): Osophagus unauff,, fleckige Rotung der SH des Magens, fibrinbelegte flache zain.‘m 22 mmo%”l 3.5 - 5.6 -
Erosionen im Duodenum, fleckige Rotung der SH im Duodenum. Zangenbiopsie im anerum [_1.90] mmo1/1 2.16 - 2.62 -
Duodenum u. Antrum/Korpus. Ziel ist der Ausschlus von Sprue. e Doppelbestimming ,
Histologie (H 21136/10): 1. Geringe chron., gering floride Duodenitis mit Regeneration, Bilirubin gesamt 0.2¢4 mg/dl bis 1.2 W
fibrinoider Verquellung der Lamina propria u. inkompl. Erosion. Ischdmische oder NSAR- In SI-Einheiten : 4.1 pmol/1 bis 20.5 Tmee
induzierte Lasion maglich, keine Sprue, kein M. Whipple. Keine Dysplasie. In Serienschnitten Kreatinin 1.13 mg/dl bis 1.30 ronm
kein Anhalt fur Malignitat. 2.a) Geringe chron. inaktive Antrumgastritis mit oberfléchl. In SI-Einheiten : 105 pmol/l bis 115 -
akzentuiertem Odem u. fokaler foveoldrer Hyperplasie. 2.b) Geringe chron. inaktive Harnstoff 41 mg/dl 10 - 50 o
Korpusgastritis mit oberflachlich akzentuiertem Odem u. passiver Hyperamie. Hypertensive In SI-Einheiten : 6.7 mmol/l 1.7 - 8.4 -
Gastropathie maglich, keine floride Ulzeration nachweisbar, keine Dysplasie. In Harnsdure 9.8 | mg/dl bis 7.0 -
Serienschnitten kein Anhalt fur Malignitat. Kein Nachweis von H.p. in der Spezialfarbung. In SI-Einheiten : I 585 | umol/1 bis 416 =
Alkalische Phosphatase 57 U/l 40 - 130 L]
Kapselendoskopie (6.10.10): Im gesamten Dinndarm keine Zottenatrophie. Im Jejunum In SI-Einheiten : 0.95 pkat/l 0.66 - 2.18 =
mehrere Lipidflecken. Dinndarmtransitzeit mit 6.5 h zu lang. Insgesamt verzdgerte Gamrma-GT [ 297 u/1 bis 60 -
Dunndarmtransitzeit. In SI-Einheiten : [ 4.96] pkat/1 bis 1.01 i =
GOT (ASAT) 23 U/l bis 50 =
Kolosll(opie (6.10.10): Unauff. terminales lleum, Kolon unauff. Zangenbiopsie im terminalen In SI-Einheiten : 0.38 pkat/l bis 0.84 -
lleum, im gesamten Kolon. GPT (ALAT) 13 u/1 bis 50 -
In SI-Einheiten : 0.22 pkat/1 bis 0.84 L
Triglyceride 105 mg/dl bis 175 .-
In SI-Einheiten : 1.2 mmol/1 bis 2.0 -
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2. Fall: Frau Magret J.,, geb. 10.11.1938

Personenanamnese:

Es handelt sich um eine 70-jahrige Patientin mit familienanamnestisch schwer einzuordnenden An-
gaben. Sie ist deutlich adipds und entspricht dem Typus Hausfrau herkémmlicher Vorstellung, die
sich in den Dienst der Familie stellt und dabei wenig Riicksicht auf sich selbst nimmt. Ohne direkte
Informationen aus der Exploration zu erhalten, sind ihre metabolischen Schwankungen von familia-
ren Ereignissen nachvollziehbar mitgepragt worden.

Risikofaktoren:
Deutliche Erh6hung des Lp(a) und eine chronische Sinusitis maxillaris sinistra sowie Adipositas de-
klarieren ihre gesundheitliche Anfalligkeit. Darliber hinaus lieBen sich ein Hochdruck, eine KHK und

eine Cholecystolithiasis nachweisen. Hinzu kommt ein begrenzter, von haushalterischer Einseitigkeit
gepragter Bewegungsrahmen.

Spezielle Epikrise:

Nach langjahriger, mehr sporadisch als konzeptionell gefiihrter Therapie des bei der Patientin be-
stehenden metabolischen Syndroms, kam es 2 Wochen vor den nachfolgend erhobenen Laborbe-
funden zu einem sprichwortlichen Zusammenbruch des Allgemeinzustandes mit einer klinisch zu
diagnostizierenden Nephritis in Begleitung hoher febriler Temperaturen (40.3 Grad Celsius). Die Be-
handlung erfolgte via Hausbesuch. Die Patientin lehnte eine Einweisungen in ein nahegelegenes
Krankenhaus ab. Nach der weitgehenden Remission der klinisch imponierenden Symptome wurde
dieser aussagekraftige Laborbefund erhoben:
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Dr. med. 034909/82013 Patient: 0190374092
Karsten Reinhardt
Gartenstr. 8
06385 Aken Geb.—?? : Frau
T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 01.08.08/17:34 Seite: 1 01.08.2008 2493
ENDBEFUND (Punktefrei)
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Eingesandtes Material: Vollblut
Kleines Blutbild
Leukozyten 8.8 Tsd/ul 4.0 - 9.4
Erythrozyten Mio/ul 4.2 - 5.4 -
Hamoglobin 12.1 g/dl 12 - 16
In SI-Einheiten 7.5 mmol/1 7.5 - 9.9
Hamatokrit 37 % 36 - 46
MCV (mittl. Ery.Volumen) 92 f1 78 - 98
MCH (HbE) 30 pg 26 - 32
In SI-Einheiten 1.87 fmol 1.61 - 1.99
MCHC (mittlere Hb-Kenz.) 33 g/dl 32 - 36
In SI-Einheiten : 20.2 mmol/1 19.9 - 22.4
Thrombozyten 211 Tsd/ul 150 - 440
Profil 3
Kalium 4.1 mmol/1 i.5 - 5.6
Bilirubin gesamt 0.30 mg/dl bis 1.1
In SI-Einheiten : 5.1 umol/L bis 18.8
Alkalische Phosphatase 92 u/1 35 - 105
In SI-Einheiten : 1.54 pkat/1 0.58 - 1.76
Gamma-GT i 42 U/l bis 40
Tn ST-REinheiten I 0.70 | ukat/1 bis 0.68
GOT (ASAT) 21 U/l bis 35
In 8I-Einheiten : 0.34 pkat/1 bis 0.59
GPT (ALAT) 20 u/l bis 35
In SI-Einheiten 0.34 pkat/1 bis 0.59
Profil §
Blutzucker im Serum 210 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 11.7 mmol/1 3.3 - 6.9
Bestimmung der Glucose im Himolysat empfohlen.
Profil 7
Calcium 2.24 mmol/1 2.2 - 2.7
Kreatinin [ 5.52 | mg/dl bis 1.10
Doppelbestimmung
In SI-Einheiten [486 | umol/1 bis 97
Harnstoff [ 124 | mg/al 10 - 50
Doppelbest immung
In SI-Einheiten : ~20.7 | mmol/1 1.7 - 8.4
Harnsiure [ 12.8 | mg/dl bis 5.7
Doppelbestimmung
In SI-Einheiten : [762 ] umol/1 bis 339
Profil 10
Triglyceride 114 mg/dl bis 175
In SI-Einheiten : 1.3 mmol/1 bis 2.0
Cholesterin 154 mg/dl

In SI-Einheiten :

3.99 mmol/1

bis 199: Zielwert
200 - 239: grenzwertig erhdht
ab 240: erhtht

bis 5.15: Zielwert
5.16 - 6.19: grenzwertig erhéht
ab 6.20: erhtht
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Es dauerte fast 6 Wochen bis die Behandlung befriedigende Ergebnisse hervorgebracht hatte:

Dr. med.

034909/82013

Patient:

019p374194

Karsten Reinhardt
Gartenstr. 8
06385 RAken Geb.-Dat: Frau
T10318 /RDTK 19037 RBusg.-D.: 16.09.08/18:55 Seite: 1; 16.09.2008 4820
ENDBEFUND (Punktefrei)
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
BCHTUNG : Material lip&misch
Eingesandtes Material: Vollblut
Kleines Blutbild
Leukozyten 8.4 Tsd/pul 4.0 - 9.4
Erythrozyten [ 73.97 | Mio/ul 4.2 - 5.4
Hamoglobin 11.8 | g/dal 12 - 16
In SI-Einheiten 7.3 mmol/1 7.5 - 9.9
Hédmatokrit 38 % 36 - 46
MCV (mittl. Ery.Volumen) 96 £f1 78 - 98
MCH (HbE) 30 pg 26 - 32
In SI-Einheiten : 1.84 fmol 1.61 - 1.9%
MCHC (mittlere Hb-Konz.) 31 g/dl 32 - 36
In SI-Einheiten : 19.3 mmol/1 19.9 - 22.4
Thrombozyten 190 Tsd/ul 150 - 440
Profil 3
Kalium 5.0 mmol/1 3.5 - 5.6
Bilirubin gesamt 0.28 mg/dl bis 1.1
In SI-Einheiten : 4.8 pmol/1 bis 18.8
Alkalische Phosphatase 97 U/l 35 - 105
In SI-Einheiten 1.62 pkat/1l 0.58 - 1.76
Camma -CT : 45 | U/l kis 42
In SI-Einheiten : | .75 | ukat/1 bis 0.68
GOT (ASAT) 17 U/l bis 35
In SI-Einheiten : 0.29 upkat/1l bis 0.59
GPT (ALAT) 14 U/l bis 35
In SI-Einheiten : 0.24 pkat/l bis 0.59
Profil 5
Blutzucker im Serum 112 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 6.2 mmol/1 3.3 - 6.9
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
110 - 125 mg/dl abnorme Nichternglucose
Profil 7
Calcium 2.32 mmol/l 2.2 - 2.7
Kreatinin 1.10 mg/dl bis 1.10
In SI-Einheiten : 97 pumol/Ll bis 97
Harnstoff 60 mg/dl 10 - 50
In SI-Einheiten : - 9.9 | mmol/1 1.7 - 8.4
Harnsdure 7.2 | mg/dl bis 5.7
In SI-Einheiten : 428 | pmol/1 bis 339
Profil 10
Triglyceride 73 mg/dl bis 175
In SI-Einheiten : 0.8 mmol/1 bis 2.0
Cholesterin 198 mg/dl
bis 199: Zielwert
200 - 239: grenzwertig erhoht
ab 240: erhdht
In SI-Einheiten 5.13 mmol/l
bis 5.15: Zielwert
5.16 - 6.19: grenzwertig erhtht
ab 6.20: erhcht
Cholesterin/HDL-Cholest. 2.3 bis 5 S R
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Kommentar und Verfahren der Risikodispensaire:
Die Methoden der Risikodispensaire wurden auch in diesem Fall konsequent umgesetzt. Zunachst
erfolgte die antibiotische - antiphlogistische Initialtherapie. Die Antibiose wurde hier allerdings mit
einem Gyrasehemmer langere Zeit fortgesetzt (10 Tage). Die spezifische Therapie kam im wesentli-
chen durch ACE-Hemmung, Betablockade, Thrombozytenfunktionshemmung zum Tragen. Die Un-
tersuchungen wurden wie stets in einem zertifizierten Labor durchgefiihrt und kénnen als gesichert
reprasentativ gelten. Wie zusatzlich zu ersehen ist, konnte auch der das metabolische Syndrom be-
gleitende Diabetes mellitus (Typ 2) vollstandig ausgeheilt werden.

2. Beispiel: Diabetes mellitus

1. Fall: Diabetes mellitus Typ |

Personalanamnese.

Adoleszente weibliche Patientin Michelle W., geb.: 30.03.95

Bei der Patientin bestanden keine familidaren oder persénlichen Risikofaktoren.

Kommentar und Verfahren der Risikodispensaire:
Die Patientin stellt den klassischen Fall mit der Diagnose des Diabetes vom Typ 1 dar. Auffdllig ist
das Fehlen aller medizinisch wahrnehmbaren Auslésefaktoren. 14-jahrig suchte sie am 21.01. 2009
die Sprechstunde mit den klassischen Zeichen eines dekompensierten Diabetes mellitus auf: Durst,

Ubelkeit, Harnzucker, Abgeschlagenheit, Schwindel, Kopfschmerz etc. Am gleichen Tag erreichten

uns die folgenden Befunde:

HDL-geb. Cholesterin
In SI-Einheiten :
LDL-geb. Cholesterin

In SI-Einheiten :

LDL-/HDL-Chol. Quotient
Cholestcorin/HDL
Blutzucker im Serum

In SI-Einheiten :

(S ote o ta) e

HbAlc

e e am FTITAT e T s

46.4 mg/dl

1.2 mmol/1

100.0 mg/dl
2.59 mmol/l
2.2

2.7

327 mg/dl
18.1 mmol/1

Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.

[ 10.4 |%

Dr. med. 034909/82013 patient: || G
Karsten Reinhardt Michelle-Christin
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0150374739
06385 Rken Geb. -Dat 30.03.1995 Frau
T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 21.01.09/19:46 Seite: 21.01.2009 5715
ENDBEFUND Punktzahl OT: 222 (BSNR: B78068000)
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Triglyceride 149 mg/dl bis 150
In SI-Einheiten : 1.7 mmol,/1 bis 1.7
Cholesterin 172 mg/dl
bis 199: Zielwert
200 - 239: grenzwertig erhdht
ab 240: erhcht
In SI-Einheiten : 4.46 mmol/l =

bis 5.15: Zielwert
5.16 - 6.19: grenzWertig erhiéht
ab 6.20: erhéht

ab 40
ab 1.0

bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhcht

ab 190: stark erhoht

bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.,90: erhéht

ab 4.91: stark erhdht

< 3.0

bis 5§

60 - 125
3.3 6.9
4.3 - 6.1
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Auch mit dem Ruickhalt der Erfolge der Risikodispensaire konnte die Entscheidung dariiber, wie the- Die Sorgen waren unbegriindet. Die therapeutische Verfahrensweise stellte sich als erfolgreich her-
rapeutisch vorgegangen werden soll, nicht leicht fallen. Eine stationdre Einweisung hatte unweiger- aus. Folgerichtig hielt sich der HbA1c Giber den bekannten Spielraum auf einem leicht liberreguldren
lich zur Folge gehabt, dass die Patientin hormonell mit Insulin behandelt worden ware. Das wiede- Niveau:

rum widersprache dem Ziel der Risikodispensaire und den Auffassungen der Regulationsdynamik,
da eine Restitution ad integrum bei einem riickkoppelnden ,Brachlegen” der Betazellen - wie bei
jeder hormonellen Behandlung zu erwarten ist - nicht mehr im Rahmen der interventionellen Mog-

Dr. med. 034909/82013 Patient:

lichkeiten gelegen hitte. Die Behandlung erfolgte in Ubereinstimmung mit den Angehérigen und Karsten Reinhardt Michelle-Christin
auf der Basis des langjahrigen Vertrauens symptomatisch und kausal. Die Regulationsdynamik geht Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190370337
. . . . . . o . 06385 Rken Geb.-Dat: 30.03.1995 Kind w.

von genetisch determinierten Ausnahmen in einem Bereich von 10 bis 15% aus und sieht das Gros , :

. . . . . . . . . . T10318 /RDTK 19037 Rusg.-D.: 05.05.09/19:13 Seite: 3 05.05.2009 6367
- wie hier im speziellen Fall - des D.m. in einer chronischen Inflammation des Pankreas. Damit wird
eine Kausalbehandlung des D.m. erst moglich! Die zunachst erreichten Parameter stimmten wenig m“g"m . y C o , Richtwert crafik

. . . . . o ntersuchung esswer 1menslon B

zuversichtlich, doch das Beschwerdebild hatte sich am 18.02.2009 deutlich gebessert und blieb auf DL gob. Cholesterin 0.8 mg/dl
dem Stand der Folgetage des Ursprungsereignisses: bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe

100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhoht

ab 190: stark erhoht

In SI-Einheiten : 1.83 mmol/1l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4,90: erhéht
ab 4.91: stark erhdht
LDL- /HDL-Chol. Quotient 1.5
Cholesterin/HDL-Cholest. 2.9
Dz, med. 034909/82013 ratient: [ RN Blutzucker im Serum 105 mg/dl 60 - 125
Karsten Reinhardt Michelle-Christin In SI-Einheiten : 5.8 mmol/1 3.3 - 6.9
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 01950374923 Bestimmung der Glucose im Hémolysat empfohlen.
06385 Aken Geb.-Dat: 30.03.13995 Kind w. 100 - 125 ma/dl abnorme Niichternglucose
T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 18.02.09/19:53 Seite: 3 18.02.2009 5583 HbAlc ¥ 4.3 - 6.1 -
s Therapieziel: < 6,5 %
O tersucmng e pimen e e et beutschen Diabetes Gesellschof)
eutschen Ui1a (=
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik (Aktuelle Empfehlung der
LDL-geb. Cholesterin 70.4 mg/dl . . .o

bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor

160 - 189: erhcht Die vollige Remission wurde zum nachfolgenden Zeitpunkt erreicht.
ab 190: stark erhoht

In SI-Einheiten : 1.82 mmol/l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikcfaktor
4.13 - 4.90: erhtht T
LDL- /HDL-Chol. Quotient s ab 4,91: stark erhdht Dr. med. 034909/82013 Patient:
Cholester] /H]‘DLQCh'l" N 3'0 Karsten Reinhardt Michelle-Christin
Blotcs Erm- onest: I5¢ a1 Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190370822
utzucker im Serum 5 mg/ 60 - 125 06385 Rken 30.03.1995 Kind w.
In SI-Einheiten : B.6 mmol/1 3.3 - 6.9 . B
. P T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 26.08.09/18:26 Seite: 3| 26.08.2009 5214
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen. i
HbAle % 4.3 - 6.1 = ENDBEFUND
}:i"ap"e:fe“ < 6,3 x? Y Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
erventionsgrenze: -
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft) LDL-geb. Cholesterin 55.7 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
. . 100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
Abrechnungsinformation: 130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
EMA-NTr Bezeichnung BMA-Nr Bezeichnung 160 - 189: erhéht
32120 Kleines Blutbhild 32081 Kalium ab 190z stark erhoh
In SI-Einheiten : 1.44 mmol/1
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4,13 - 4.90: erhoht
ab 4.91: stark erhdht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 1.4
Cholesterin/HDL-Cholest. 3.1
Blutzucker im Serum 86 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 4.8 mmol/1 3.3 - 6.9
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
HbAlc 5.8 % 4.3 - 6.1
Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)
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Ohne Fortfiihrung der Medikation hielt die Heilung bis zum gegenwartigen Zeitpunkt an. Damit ist
der Nachweis erbracht, dass es mdglich sein kann, den Diabetes mellitus Typ I, mit Ausnahme weni-
ger genetischer Dispositionen, zu heilen und ohne Medikation zu flihren(2 Jahre spater):

L ABORGEMEINSCHARET

Dr. med. 034909/82013 Patient:

Karsten Reinhardt Michelle-Christin
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190373486
06385 hken Geb.-Dat: 30.03.19%5 Kind w.
T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 14.01.11/20:14 Seite: 3 Labor-Nr: 14.01.2011 6454 ha.
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
HDL-geb. Cholesterin 65.4 mg/dl ab 40 -
In SI-Einheiten : 1.7 mmol/1 ab 1.0 o5 I
LDL-geb. Cholesterin 75.0 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129%: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor

160 - 189: erhdht
ab 190: stark erhcht

In SI-Einheiten : 2.05 mmol/1

bis 2.46: optimal,
Zielwert Risikeoprophylaxe

2.47 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofakror
4.13 - 4.90: erhdéht
ab 4.91: stark erhéht

LDL-/HDL-Chol. Quotient 1.2

Cholesterin/HDL-Cholest. 2.6

Blutzucker im Serum 77 mg/dl 60 - 125 -

In SI-Einheiten : 4.3 mmol /L1 3.3 - 6.9 -
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
HbAlc 5.4 % 4.3 - 6.1 CEERES ae

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
{Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

2. Fall: Diabetes mellitus Typ 2/metabolisches Syndrom
Frau Iris H., geb. 26.05.1948

Personenanamnese:

Die Patientin, die inzwischen das 62. Lebensjahr vollendet hat, weist langjahrige gesundheitliche
Stérungen auf. Ahnliches geht aus der Familienanamnese hervor. Frau H. konsultierte den Arzt bis
zum Zeitpunkt des Auftretens eines manifesten metabolischen Syndroms aus symptombezogenen
Grinden.

Risikofaktoren:

Die Patientin weist ein erhohtes HLA B27 , eine Adipositas, ein Bluthochdruck, eine Sinusitis maxil-
laris, einen Diabetes mellitus klassischer Definition Typ 2 und eine Cholecystolithiasis(inzwischen
behandelt )auf. Zu vermuten ist weiterhin ein einseitig gefiihrter Lebensstil mit Erndhrungsmanko
und ein Bewegungsdefizit.

Spezielle Epikrise:

In typischer Weise entwickelte die Patientin ein ausgepragtes und zum Zeitpunkt der ersten konst-
ruktiven Behandlung bereits manifestiertes metabolisches Syndrom. Da der Prozess der Manifesta-
tion in der Regel mit heftigen Symptomen abgeschlossen wird, kam es zu folgender stationdr thera-
pierten Krise:
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I Kl i i Mackin
Chefarzt: Prof. Dr. med. habil._

Herrn

Dr. med. Reinhardt

FA fur Allgemeinmedizin
Gartenstralte 8

06385 Aken

, den 19.09.2005

Sehr geehrter Herr Kollege,

wir berichten tber die Patientin [ 1ris. geb. am
26.05.1948, wh. in 06385 Aken, Fischerstr. 16, die sich vom 16.06.

bis 22.06. 2005 in unserer stationaren Behandlung befand.

Diagnosen: 1. Hypertensive Entgleisung bei bekannter arterieller
Hypertonie
2. Diabetes mellitus Typ 2

Die Patientin beklagte seit dem Mittag Herzrasen und
Thoraxschmerz, auerdem Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen.
Beim Eintreffen des Notarztes wurde eine Blutdruckwert von 190/90
registriert. Anamnestisch sind ein arterieller Hypertonus und
Diabetes mellitus bekannt.

Aufnahmebefund: 57-jahrige Patientin in gutem Allgemein- und
Emahrungszustand, Grofle 164 cm, Gewicht 80 kg, Blutdruck
170/80, Puls 108. Psyche: klares Bewusstsein, etwas aufgeregt. Cor;
rhythmisch, tachykard. Pulmo: etwas verscharftes Atemgerausch ,
feinblasige Rasselgerausche basal. Abdomen: adipdse Bauchdecke
ohne Druckschmerz und Resistenzen. Orientierender neurologischer
Status unauffallig.

Labor bei Aufnahme in Sl-Einheiten: Leukos 14,3, Blutzucker 9,2,
Hbatc 6,7. Ubriges Blutbild, Elektrolyte, Creatinin, Harnstoff,
Creatinkinase, TSH im Normbereich.

EKG: Normfrequenter Sinusrhythmus, Linkstyp, T-Negativierung in I,
I, V4 - Vs.

Ergometrie: Abbruch nach 3 min 75 Watt wegen muskularer
Erschopfung und hypertensiven Blutdruckwerten, keine Angina
pectoris. Keine ST-Senkungen. Kein Ischamienachweis bei
unzureichender Ausbelastung.
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Mit Blutdruckwerten von 180/100 und blander Entgleisung des Diabetes stellte sich die Patientin im

September 2009 vor:

Dr. med. 034909/82013
Karsten Reinhardt

Gartenstr. 8

06385 Aken

Iris
Ext.-Nr: 0190370881

T16318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 08.09.09/20:17 Seite: 2}

Geb. -Dat: 26.05.1948 Frau
' ir: 08.09.2009 5520 be

LDL-/HDL-Chol. Quotient | 3.4 < 3

Uberdurchschnittliches KHK-Risiko bei erhchtem Quotient.

Cholesterin/HDL-Cholest. 5.6 bis

Uberdurchschnittliches KHK-Risiko bei erhdhtem Quotient.

Elutzucker im Serum 156 mg/dl 60

—

In SI-Einheiten : 8.7 mmel/1 3.3
Bestimmung der Glucese im Hamolysat empfohlen.

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 115 mg,/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhoht
ab 190: stark erhéht
In SI-Einheiten : 2.99 mmol/l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.90: erhoht

HbAlc 6.8 % 4.3 - 6.1 pEmmensEREow

ab 4.91: stark erhoht
.0 gavEmEETs o

5 R NS -

- 125 2
- 6.9 SR M
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Dem Befund entsprechend wurde die therapeutische Konsequenz im Rahmen der Risikodispensaire
erhoht. Die Durchflihrung der spezifischen Therapie erfolgte nach klassischem Muster mit Bisopro-
lol, Lisinopril, Metformin und Glibenclamid 3mg verteilt auf zwei Dosen. Hinzu kamen die Mal3nah-
men der antiphlogistischen Resonanztherapie mit der alternierenden Gabe von 8mg Methylpred-
nisolon (balancierende Regulationssteuerung der Regelkreise) und 12,5 mg Amitriptylin (18.00Uhr)
zur Fihrung der Regeneration durch die Senkung der synaptischen Intensitat. Die folgenden Para-
meter konnten damit bei einem normotonen Blutdruck von 120/80 erreicht werden:

Dr. med. 034909/82013 ratient: [ —_
Karsten Reinhardt Iris
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190371700
_P&BSE Rken 26.05.15%48 Frau
T10318 /RDTK 12037 Ausg.-D.: 10.02.10/18:29 Seite: 2| 10.02.2010 5350 be:
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 112 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 125: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 15%; Zielwert bei einem Risikefaktor
160 - 1B5: erhéhc
ab 190: stark erhéht
In SI-Einheiten : 2.90 mmol/l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylafg
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwel Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.9%0: erhéht
ab 4.91: stark erhéht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 2.5 < 3.0
Cholesterin/HDL-Cholest. 3.8 bis 5
Elutzucker im Serum 101 mg,/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 5.6 mmol/1 3.3 - 6.9
Bestimmung der Gluccose im Hamolysat empfohlen.
100 - 125 mg/dl abnorme Nichternglucose
HbAlc 5.7 % 4.3 - 5.1 o
Therapieziel: < 6,5 &
Interventionsgrenze: 7 %
{aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)
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Die Remission des metabolischen Syndroms wurde bis zum gegenwartigen Zeitpunkt dauerhaft ge-
sichert:

EMEINECH

Dr. med. 034909/82013 Patient:

Karsten Reinhardt - Iris

Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190373442

06385 Aken Geb.-Dat: 26.05.1948 Frau
T30372 /RDTK 18037 Ausg.-D.: 11.01.11/22:09 Seite: 2|Labor-Nr: 11.01.2011 9082  ha

ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 106 mg,/dl
bis 29: cptimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikcfaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikcfaktor
180 - 189: erhéht
ab 190: stark erhdéht
In SI-Einheiten : 2.75 mmol/l

bis 2.46: optimal,
Zielwert Risikoprophylaxe
3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
.13 - 4.90: erhdht
4.91: stark erhéht

LDL-/HDL-Chel. Quotient 2.3 < 3.0 -
Cholesterin/HDL-Cholest. 4.1 bis 5 -
Blutzucker im Serum 113 mg/dl 60 - 125 -
In SI-Einheiten : 6.3 mmol/1 3.3 - 6.9 =
Bestimmung der Glucose im Himolysat empfohlen.
100 - 125 mg/dl abnorme Nichternglucose
HbAlc 6.1 % 4.3 - 6.1 R
Therapieziel: < 6,5 %
Interventiconsgrenze: 7 %

(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

Kommentar der Verfahrensweise in der Risikodispensaire:

Im vorliegenden Fall handelt es sich im Gegensatz zu den vorangehenden um ein fiir die Risikodis-
pensaire therapeutische Routine bei der Behandlung des Diabetes mellitus Typ 2 in Verbindung
mit einem metabolischen Syndrom. Aber auch unter den gegebenen Mdéglichkeiten bleiben solche
Patienten oft jahrelang nicht ausreichend versorgt, da der Diabetes bei vielen Arzten und Patienten
als unbehandelbar eingestuft wird. In typischer Weise, das konnte nachgewiesen werden, handelt es
sich hier um eine hla-assoziative Erkrankung. Sie bringt im regulationsdynamischen Verstandnis eine
eingeschrankt neuro-histo-zytare Resonanz mit sich, was bedeutet, dass der Betroffene anfalliger
ist als andere. Wenn aus der Kenntnis dieser Risikofaktoren eine Konsequenz erwachst, so sind, wie
gezeigt werden konnte, komplette Riickregulationen moglich. Lediglich die durch die Resonanzthe-
rapie erreichte Einddmmung der pankreatischen Inflammation fiihrte zur Ausheilung des Diabetes.
Der folgende Fall weist noch eindringlicher die Wirksamkeit des Einsatzes einfacher gefiihrter Thera-
pien mit niedrig dosierten Medikamente in der antiphlogistischen Resonanztherapie nach. Die den
therapeutischen Strategien, die solche Erfolge moglich machen, basieren auf den Grundlagen der
Theorien der Regulationsdynamik und erreichen im Regelfall lediglich durch eine veranderte Denk-
weise mit Hilfe einfacher Mitteln ihre Ziele.
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3. Fall: Diabetes mellitus Typ 2/ Risikofaktoren
Herr Peter F,, geb. 13.01.1963

Bei Herrn F. handelt es sich um einen 48-jahrigen Patienten ohne Auffalligkeiten in der Anamnese
und Lebensfiihrung. Die einzigen Belastungsmomente ergaben sich aus der beruflichen Beanspru-
chung.

Risikofaktoren:
Erhohung des Lp(a) und des HLA DR4 sowie eine chronische Sinusitis maxillaris dextra.

Kommentar der Verfahrensweise in der Risikodispensaire:

Im vorliegenden Fall von Herrn F. geht es vor allem darum, die Frihintervention aus der Sichtweise
der Regulationsdynamik herauszustellen. Unter der Grundannahme, dass es sich beim Diabetes um
Dysregulationsreaktion des Pankreas handelt, gilt es in erster Linie auf diesen Tatbestand zu reagie-
ren. Nachdem sich bei Herrn F. nach konsequenter Anwendung des Algorithmus der Verfahrens-
weisen in der Risikodispensaire - Schmerzbehandlung mit Antiphlogistika und sofortige Einleitung
einer umfassenden Diagnostik iber Laboruntersuchungen - folgende Resultate ergaben, wurde die
antiphlogistische Resonanztherapie als alleinige therapeutische Intervention durchgefiihrt.

Dr. med. 034909/82013 Patient:

Karsten Reinhardt Peter
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190373569
06385 Aken 13.01.1963 Mann

T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 26.01.11/20:10 Seite: 2 26.01.2011 9370 ha

ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 192 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylax
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhoht
ab 190: stark erhdéht
In SI-Einheiten : mmol/1
bis 2.46: optimal,
Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktore
3.35 - 4.12: zielwert bei einem Risikofakto:
4.13 - 4.90: erhoht
ab 4.91: stark erhdht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 2.5 < 3.0
Cholesterin/HDL-Cholest. 4.0 bis 5
Blutzucker im Serum 128 mg/dl 60 - 125 -
In SI-Einheiten : Tis mmol/1 3,3 - 6.9 L]
Bestimmung der Glucose im Hiamolysat empfohlen.
HbAlc % 4.3 - 6.1 =

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

Abrechnungsinformation:

55



Den Laborbefunden des Blutes sind muskuloskelettale Symptome vorausgegangen, die unter der
genannten Behandlung nicht ausreichend zur Remission gebracht werden konnten. Die ausschliel3-
liche Behandlung durch die balancierende Therapie wurde nach Zustimmung des Patienten, der in
der Lage war, das Prozedere zu verstehen, vorgenommen. Hier handelt es sich allerdings um eine
Ausnahme, da ansonsten auf eine spezifische Therapie nicht verzichtet wird. Die Resultate waren
allerdings zufriedenstellend:

Dr. med.

034909/82013 ratient: | IEGIGNGNGEG

Karsten Reinhardt Peter
Gartenstr, 8 Ext.-Nr: 0190370581
06385 Aken Geb.-Dat: 13.01.1963 Mann
T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 01.02.12/21:29 Seite: 2 01.02.2012 7299
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 110 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylax
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: 2Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhéht
ab 190: stark erhdht
In SI-Einheiten : 2.85 mmol/1l

bis 2.46: optimal,
zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktore
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4,13 - 4.90: erhdéht
4

ab 4.91: stark erhdht

LDL-/HDL-Chol. Quotient 307 € 3.0
Cholesterin/HDL-Cholest. 3.2 bis 5
Blutzucker im Serum 103 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 5.7 mmol/1 3.3 - 6.9
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
100 - 125 mg/dl abnorme Niichternglucose
HbAlc B el % 4.3 - 6.1 AR

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

Ein wichtiger Effekt, wie zu ersehen ist, tritt zusatzlich unter den therapeutischen MafBnahmen auf.
Es konnte dadurch auch eine Reduktion der LDL-Fraktion des in der Leber produzierten Choleste-
rins erreicht werden. Es ist also davon auszugehen, dass hier die gleichen regulativen Dissonanzen
beteiligt sind, wie bei der Erh6hung der Blutzuckerwerte. Wichtig ist in diesem Zusammenhang, die
Bedeutung der Friihintervention hervorzuheben. Um auf dieser Weise verfahren zu kdnnen, wird es
zukiinftig auch wesentlich darauf ankommen, die Patienten in eine Bindung zu bringen, die es ihnen
erleichtert, rechtzeitig den Kontakt zum Arzt aufzunehmen. Daher werden derartige Konzepte, wie
sie die Risikodispensaire darstellt, von entscheidender Bedeutung fiir die Senkung der Morbiditats-
rate in der Bevolkerung des Landes sein.
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4, Fall: Diabetes mellitus Typ 2/ Autonome Verschaltung

Frau Ute F.., geb. 14.12.1964

Bei Frau F. handelt es sich um eine 47-jahrige Patientin ebenfalls ohne Auffalligkeiten in der Anam-
nese und Lebensfiihrung. Belastungsmomente ergeben sich aus der familidren Situation nach Schei-
dung und erneuter Bindung nur bedingt.

Kommentar der Verfahrensweise in der Risikodispensaire:

Das Interessante an dem Krankheitsverlauf driickt sich in einer typischen autonomen Verschaltung
aus. Das Warnsystem der Entgleisung der aktivierten Zonen bestand in einem therapieresistenten
zervikalen Radikularsyndrom, das bereits einer orthopadischen und physiotherapeutischen Be-
handlung unterzogen worden war. Ohne Erfolg. Auch mit einer zielgerichteten antiphlogistischen
Behandlung mittels Indometacinsuppositorien, intramuskuldren Dexamethason- Injektionen und
lokaler Injektion von Xylocitin/Prednisolon- kristallin kam keine Besserung zustande. Deshalb wurde
zeitnah - 1 Woche nach ambulanter Erstvorstellung - die Diagnostik erweitert. Das ergab folgende
Befunde:

Dr. med. 034909/82013 patient: [ NG
Karsten Reinhardt Ute
Gartenstr. 8 Ext.-Nrxr: 0190373415
06385 Aken . 14.12.1964 Frau
T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 05.01.11/20:14 Seite: 2 05.01.2011 9114
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 191 mg/dl

bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 1B9: erhdht

ab 190: stark erhdéht

In SI-Einheiten : mmol/1
= bis 2.46: optimal,
Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.90: erhdht
ab 4.91: stark erhéht
LDL-/HDL-Chol. Quotient < 3.0
Uberdurchschnittliches KHK-Risiko bei erh&htem Quotient.
Cholesterin/HDL-Cholest. [ 5.2 | big 5
Uberdurchschnittliches KHK-Risiko bei erhéhtem Quotient.
Blutzucker im Serum 141 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 7.8 mmol/1 3.3 - 6.9

Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
(e N\
HbAlc 7.2 % L3 S T
Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %

GOT (ASAT) P L (e Lo abiERSE m
In SI-Einheiten : 0.74 | pkat/1 bis 0.59 =
GPT (ALAT) 80 U/l bis 35 -
In SI-Einheiten : 1.34 | pkat/1 bis 0.59 -
Triglyceride 213 mg/dl bis 175 =
In SI-Einheiten : 2.4 mmol/1 bis 2.0 -
Cholesterin 311 mg/dl =

bis 199: Zielwert
200 - 239: grenzwertig erhoht
ab 240: erhdht

In SI-Einheiten : 8.06 | mmol/1 L
bis 5.15: Zielwert
5.16 - 6.19: grenzwertig erhoéht
ab 6.20: erhdéht
HDL-geb. Cholesterin 59.9 mg/dl ab 40 ]
In SI-Einheiten : 1.6 mmol/1 ab 1.0 f
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Die Therapie wurde in der Spezifik mit dem Einsatz von einem Biguanid, einem Statin und DPP4-In-
hibitoren durchgefiihrt. Die antiphlogistische Resonanztherapie als balancierendes therapeutisches
Gesamtkonzept erfolgte lber die Einddammung der synaptischen Intensitat und zur Regulierung
der Regeneration durch die Verabreichung von 10 mg Amitriptylin sowie 8 mg Methylprednisolon
alternierend an jedem 2. Tag. Da sich die Methodik in Bezug auf die Erfolgsaussichten Uber Jahre
hinaus ohnehin als stringent erwiesen hat, waren die positiven Ergebnisse zu erwarten und konnten
aufrecht erhalten werden ( etwa 1 Jahr spater):

Dr. med. 034909/82013 Patient:

Karsten Reinhardt Ute
Gartenstr. 8 Ext.=Nr: 0190370298
06385 Aken Geb.-Dat:

14.12.1964 Frau
01.12.2011 9247 }

T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 01.12.11/20:25 Seite: 2

ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 84.0 ., mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhoht
ab 190: stark erhdéht

In SI-Einheiten : 2.18 mmol/l

bis 2.46: optimal,
Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.,90: erhdht
4

ab 4.91: stark erhéht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 1.5 < 3.0
Cholesterin/HDL-Cholest. 3.0 bis 5
Blutzucker im Serum 74 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 4.1 mmol/l 3.3 = 6.9
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
HbAlc % 4.3 - 6.1 .

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %
(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

Es ist als Kennzeichnung der Vorgange zu registrieren, dass Schmerzphanomene, deren primare Ei-
genschaft aus evolutionarer Sicht in der Immobilitdt des Individuums besteht, auch tatsachliche die
anstehende organismische Dysregulation und damit eine Bedrohung der Integritat des Gesamtor-
ganismus signalisieren. Allein aus der endogenen Aktivierung von Nozizeptoren heraus ergeben sich
Konsequenzen, die ein peripheres Reaktionsmuster erzeugen kénnen. Diese haben ihren Nachteil
darin, dass sie eine Simultanentziindung hervorrufen. Es kommt zu zwei reziproken Dissonanzen:
Zum einen beeinflusst die endogene Stimulation das Gesamtverhalten und zum anderen erfolgt die
endogene Einwirkung derart vehement, dass sie als selektiver Faktor wirkt. Die endogenen Mecha-
nismen, ob durch genetische oder erworbene Determination der korrespondierende Schaltkreise
bestimmt, vollziehen die Bedingungen zur Aufrechterhaltung des Bestandheitsgrades des Individu-
ums in der Selektion.
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3. Beispiel: Herzrhythmusstorungen
1. Fall: Vorhofflimmern
Herr Wolfgang K., geb. 24.02.1938

Personenanamnese:
Herr K. ist 73 Jahre alt. Er lebt in einer stabilen Familienbeziehung, ist nicht Gibergewichtig und aus-
reichend in Bewegung. Die Familienanamnese erbringt wenige Hinweise.

Risikofaktoren:
Entscheidend fiir die Einschatzung ist die Erhohung des HLA DR4, da ansonsten keine Risikofaktoren
zu eruieren sind.

Spezielle Epikrise:

Der Patient kam 2002 zum Gesundheits-Check, ohne entscheidende Hinweise in der Vorgeschichte
aufzuweisen. Bereits bei den ersten Befunderhebungen konnten die Parameter fiir ein beginnendes
metabolisches Syndrom nachgewiesen werden.

Die Behandlung konnte, bedingt durch Compliance-Defizite, nicht in der gewohnten Konsequenz
erfolgen.

Es kam im Laufe der Zeit zwangslaufig zur Ausbildung der Krankheitsbilder, die sich bereits lange
zuvor angedeutet hatten:

Arterielle Hypertonie,

Diabetes mellitus,

Dyscholesterinamie,

und zu einem persistierenden Vorhofflimmern.

Das VHF belegt das 1. EKG. Die Therapie erfolgte, wie in der Risikodispensaire tiblich, Gber die spezifi-
sche und unspezifische Therapie. Zum Einsatz kam auch Sotalol, dessen therapeutischer Nutzen un-
ter QT-Zeit-Kontrolle, kurzzeitig und in begrenzter Dosierung appliziert, fiir uns au3er Zweifel steht.
Die Behandlung benétigt ohnehin nur einen begrenzten Zeitraum, sodass Nebenwirkungen bei
den eigenen Therapien mit Sotalol bislang nicht aufgetreten sind. Im vorliegenden Fall waren knapp
2Wochen notwendig, um einen Sinusrhythmus zu erreichen (2.EKG).
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2. Fall: Bigeminus

R S S ahe s o A s e 2 WS Y DY B0 U DS VST Y DU

Herr Horst W., geb. 08.09.1957

Personenanamnese:

N B e T SR IV PRV (AP S NPPR SPREO N GV W W Herr W. ist 53 Jahre alt. Vorerkrankungen bestanden nicht. Zum Zeitpunkt des Auftretens des Bige-
minus war Herr W. durch eine Scheidung belastet. Familidre Beziehungskonflikte kennzeichnen die
Anamnese.
Risikofaktoren:

Im Vordergrund stand das HLA DR4, psychische Belastung durch familidre Konflikte und ein damit
im Zusammenhang stehender erhohter Alkoholkonsum. In der Familienanamnese lie sich dariiber
hinaus mitterlicherseits ein erhohtes Krankheitsauftreten nachweisen.

Spezielle Epikrise:

Der o.g. Patient stellte sich in reduziertem Allgemeinzustand mit einer pektangindsen Symptomatik
vor. Unter der in der Risikodispensaire Uiblichen Therapie konnte schnell die Beseitigung des Bige-
minus erreicht werden. Die anschlieBende kardiologische Diagnostik brachte keine wesentlichen
Befunde. Die Koronarografie schloss eine KHK aus.

1. EKG vom 07.06.2010
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2. EKG vom 22.06.2010 1. EKG vom 08.02.2011
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2. EKG vom 13.02. 2011

Kommentar der Verfahrensweise in der Risikodispensaire:

Die Behandlung wurde in beiden Fallen in gleicher Weise vorgenommen.

Fir das therapeutisch Vorgehen stehen effiziente Medikamente in Hinblick auf die spezifischen -
instrumentelle - Verfahren zur Verfligung. Primar erfolgte die Medikation nach wissenschaftlicher
Vorgabe: Gerinnungshemmung, Beeinflussung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems und
Frequenzregulation. Der Bedeutung der antiinflammatorischen Balancetherapie oder antiphlogisti-
schen Resonanztherapie wurde mit der Ublichen alternierenden Gabe von Methylprednisolon 8mg
Rechnung getragen (geringfiigig tUber der Cushing-Schwelldosis von 7,5 mg/d liegend, an gera-
den Tagen). Zur Senkung der synaptischen Intensitat erfolgte die Applikation von 10mg Amitripty-
lin (18.00 Uhr) per os tdglich. Der Erfolg der Behandlung hangt im Wesentlichen vom friihzeitigen
Therapiebeginn ab. Aber auch die Methoden miissen dem Verlauf standig angepasst werden. Sehr
schwierig gestaltet sich die Intervention, wenn es sich um den Einfluss von larvierten Bakteridmien
handelt. Diese treten haufig im Zusammenhang mit einem Fokusgeschehen auf. In erster Linie tragt
eine Sinusitis maxillaris zur Immunentgleisung bei, wie es bei Leistungssportlern vorkommt. In Aus-
nahmefallen stellt sich die Diagnose ex juvantibus sehr eindrucksvoll dar, was hier kurz an einem
weiteren Beispiel fur VHF gezeigt werden soll:

Herr Bernhard S., 71 Jahre alt, erlitt zwei dramatische Myokardinfarkte, die stationar duf3erst erfolg-
reich behandelt werden konnten. Das persistierende Vorhofflimmern lie sich nach obiger Methode
temporar beherrschen. Es kam aber immer wieder zu Rezidiven (paroxysmales VHF, die von Sympto-
men der kardialen Insuffizienz begleitet wurden. Im dieser Situation gaben die extreme Abgeschla-
genheit, die Luftnot und das Vorhandensein einer Sinusitis maxillaris chronica den Ausschlag fir die
Anwendung einer anderen Therapieoption. Unter der intramuskuldren Verabreichung von Retacillin
compositum und 8mg Dexamethason war die Rlickbildung innerhalb eines Tages eingetreten. Nach
mehrmaliger Intervention blieben die Schiibe aus.
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EKG vom 24.04. 2012
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EKG zwei Tage spater(26.04.2012):
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Die Methode ist einfach und liberzeugend: Im nachsten Fall einer erfolgreich gefiihrten Behandlung eines Vorhofflimmerns handelt es sich um
Reduktion der synaptischen Intensitdt (Sotalol 3x 80 mg) Keimreduktion und Schaffung der anti- eine Patientin (Karin L:, 49 Jahre alt) mit langer und auBergewoéhnlicher Anamnese, die folgende
phlogistischen Balance wie oben angegeben fiir diesen Fall. Diagnosen aus dem Bericht eines Herzzentrums nachweisen.

Bei kurzer Anamnese sind die Erfolge schnell zu erzielen. Aber auch bei langerer Persistenz des VHF
sind die Erfolgschancen gegeben wie folgender Fall zeigen soll.

Frau Ursula H., (74 Jahre alt, Pradisposition durch Erhohung des Lp(a)) wurde langere Zeit stationar
behandelt. Nach elektrischer Kardioversion am 7.10.2011 kam es zur Rhythmisierung in der Form des
Sinusrhythmus und spater wieder zum Rezidiv. Die vergleichende Darstellung zeigt, dass es in der
gleichen Verfahrensweise wie angegeben gelingen kann, das Vorhofflimmern zu beseitigen:
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_ Klinik fiir Innere Medizin/ Kardiologi
Abteilung fiir Rhythmologie
Herrn Dr. med. Karsten Reinhardt prot oe. mes. | |
Gartenstr. 5
06385 Aken

Betrifft: Patient: - Karin

*_ geb.: 10.03.1963
wh.: Rohrenstr. 44, 06385 Aken
Aufn-Nr.: 7809345456
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EKG vom 29.9.2012
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Im Vergleich EKG vom 2. 10. 2012

Sehr geehrter Herr Kollege,

wir berichten lhnen Uber o.g. Patientin, die sich vom 29.08.2011 bis zum
01.09.2011 in unserer stationdren Behandlung befand.

~Hauptdiagriose: e

148.00

Persistierendes Vorhofflimmem, ED 2009

Z. n. frustraner elektrischer Kardioversion 2009

Z. n. Amiodaronaufsattigung mit nachfolgender erfolgreicher elektrischer
Kardioversion 2009

Absetzen und Wiederansetzen von Amiodaron 2010 bei Rezidiv im
Rahmen eines Posteriorinfarktes

Erneutes Absetzen von Amiodaron wohl Ende 2010 (Grund unbekannt)
Rezidiv mit Dekompensation bei Tachyarrhythmia absoluta 05/2011
Wiederansetzen von Amiodaron und erfolgreiche elektrische
Kardioversion 05/2011und Therapieumstellung auf Dronedarone bei
vermehrtem Schwitzen 06/2011

Erneutes Rezidiv mit Dekompensation bei Tachyarrhythmia absoluta
08/2011 mit Wiederumstellung auf Amiodaron, keine Kardioversion bei
Nichtdurchfiihrbarkeit einer TEE

Aktuell;

- Erfolgreiche Pulmonalvenenisolation am 30.08.2011

- elektrische Kardioversion im Sinusrhythmus bei Frilhrezidiv

- Amiodaron weitere 3 Monate

Nebendiagnosen:

- Aneurysma der Aorta Aszendens (Echo 47mm, CT
38mm)

, den 30.08.2011
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Ausgangs- EKG vom 15.10.2012
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Der Vergleich einen Tag spater(16.10.2012) zeigt einen auf der gleichen Weise erzielten Erfolg:
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Die vorgestellten Behandlungen fanden im Rahmen einer allgemeinmedizinischen Praxis unter den
Bedingungen der uneingeschrankten Alltagsbelastung statt. Daraus ergibt sich, das es einer beson-
deren Aufwandes bedarf, die Ergebnisse beweiskraftig zu demonstrieren, wenn wissenschaftlichen
Anforderungen Genlige getan werden soll. Dass es in der eigenen Einrichtung ein Selbstverstandnis
geworden ist, die Regulationsdynamik als beherrschendes Modell bereits in den Friihformen der
organismischen Dysregulationen erfolgreich einzusetzen, kann aus der bisher dargelegten Fallen
und Verfahrensweisen abgeleitet werden. Es liegen umfangreiche Kasuistiken vor, die den Wert der
Prinzipien der Risikodispensaire nachweisen. Dennoch erschien es zweckdienlich, die Nachweise der
Verlaufe aus qualitatsgesicherte Quelle zu erstellen, was mit den entsprechenden Dokumenten er-
folgt ist. AbschlieBend soll noch einmal das gesamte Prinzip der regulationsdynamischen Grundla-
ge der Risikodispensaire an einem von mehreren Institutionen begleiteten Beispiel veranschaulicht
werden:

4, Beispiel: Neoplasie
Frau Rosemarie G., geb. 19.08 1942

Personenanamnese:

Frau G. ist 70 Jahre alt. Aus der Familienanamnese ist wenig bekannt. Die Hinweise sind vage. Die
Patientin ist leicht adip6s. Die korperliche Verfassung resultiert aus einem baduerlichen Umfeld. Mit
dem Alter reduziert sich ihre Belastbarkeit und es stellte sich ein klassisches metabolisches Syndrom
ein, das sich weiterhin intensivierte. Der sich zogerlich entwickelnde Kontakt zum Arzt und die sich
ergebenden therapeutischen Notwendigkeiten verhindern die Expression der Krankheit aus dem
genetischen Habitus nicht.

Risikofaktoren:

Die gesundheitliche Bedrohung war gemal3 der regulationsdynamischen Taxonomie als hoch (gilt
als Hochrisikopatient) einzuschatzen. Die latente Risikolage resultierte aus der einseitigen Lebens-
weise (Hausfrau), dem genetisch bedingt erhéhten HLA DR 4, einer Sinusitis maxillaris und der Erho-
hung der Responderlabilitdt durch einschneidende familiare Belastungsmomente.

Spezielle Epikrise:
Am 14.07.2009 wurde Frau G: durch den Notdienst ins Krankenhaus eingewiesen.
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Von dorther erging folgender Bericht:

Herrn

Dr. med, Karsten Reinhardt
Facharzt fur Allgemeinmedizin
Garlenstr. 8

06385 Aken

Unser Zoichen; frho don 20.07 2000
Banddiktat 26 07 2005

Betrefl: B s narie, geb. 19.06.1942
wh. in 06385 Aken, Zum Burglehn 19
stationar vom 14.07.2009 bis 30.07.2009

Diagnosen: 1. Tachyarrhythmia absoluta bei

Vorhofflimmern, aktuell normfrequentes
Vorhofflimmern

2. Manifeste Hyperthyreose bei Struma nodosa
mit Autoimmunthyreciditis

3. Maligner Pleuraerguss rechts bei
unbekanntem Primidrtumor, Immunzytologie:
diskrete Pleurakarzinose eines
nichtkleinzelligen Karzinoms

4. Arterielle Hypertonie

Sehr geshrter Herr Kollege

die stal. Emweisung der Patientin edolgte wegen einer neu
aufgetretenen Tachyarrhythmie bei Vorhoffimmern, Zur Aufnahme
berichtet die Patientin  Ober Belastungsdyspnoe sowie e&inen
Gewchtsveriust in den letzien Wochen

Klinischer Status: 67-jahrige asthenische Patientin im reduzierten AL,
Grafle 165 cm, Gewicht 65 kg Haut blass, diskrete US-Odeme bds.,
Struma palpabel, Pulmo: abgeschwachtes AG (ber rechtem Unterfeid
und feinblasige RG. Cor tachykarde arrhythmische Herzaktion, kein
Vitium, RR 188/67 mmHg, HF 120/min. Abdomen. weiche
Bauchdecke, Darmgerausche vorhanden, DS am Leberrand, Leber 3
cm vergrolert, glattrandig, druckschmerzhaft, US-anzen bds

Zuschrifien bitle msachbelich an de Gessllschall - unler Angabe der Ablsihang - und nichl an Emzeipersonen richien
Geschaftshiihrer: Or Elmar Keller, Hans-Gaorg Meumann | Site dor Gesellschalt: Kothen | Amtsgericht: Sencal HEB 6508

Epikrise

Klinik fiir Innere Medizin |
Hardiologie, Angiclogie
Internistische Intensivmedizin
CA Dr. med.

Klinik fir Innere Medizin Il
Gastroenterologie, Onkologie
CA Dr. med.

Bankverbindung: Kressparkasss Anhal-Bitedeld | Ko -Mi 380 022 75 | BLE: BDO 536 22
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Fortsetzung auf Seite 2:

-Rosemarie. geb. 19.06.1942 (stat. 14.07.2009 — 30.07.2009 )

Labor (Sl): GGT 0.92, AP 1.97, Bili ges. 15.6, dir. 5.5, BZ 8.8, Hb 7.8, HK 0.38, Leuko 6.2,
Thrombo 129, weiteres Routinelabor im Normbereich.

TSH < 0.005, FT4 38.5, FT3 12.25.

Kontrolle 24. 7. 09: TSH 0.09, FT4 12.4, FT3 5.12, Thyreoglobulin 15 (NB), Thyreoperoxidase
(MAK) < 10 (NB), TSH-Rezeptor 2.5 (< 1.75).

Tumormaker: CEA 1.1, CA 15.3 32.5 (< 25), CA72-4 1.1, CA 125 96.7 (< 35).

Bei Kontrollen ASAT 0.72, ALAT 0.75, GGT 1.23, AP 1.88.

Pleurapunktat: Kein Nachweis von Erregern, Eiweil3 37.1.

EKG: Vorhofflimmern bei Tachyarrhythmie, SI-Qlll-Typ, 1 VES.
Bei Kontrollen weiterhin Vorhofflimmern mit HF von 83-122/min.
Kontrolle 24. 7. 09: Normfrequentes Vorhofflimmern.

Ré. Thorax: (14. 7. 09) VergroRerte Hili und zentral verstarkte Lungenzeichnung, bilateral
verbreitertes, nicht typisch fehlkonfiguriertes Herz. Pulmonale Stauung. Rechts fallen
inhomogene, nach caudal zunehmende und hier dichte Verschattungen im MF und UF auf ,
die an der lateralen Thoraxwand ansteigen durch eine Pleuropneumonie.

Kontrolle 17. 7. 09: Pleuraerguss rechts, linke Lunge frei.

Echokardiografie: (15. 7. 09) Nicht vergréBertes Herz, nicht dilatierter LV mit normaler
globaler linksventrikularer Pumpfunktion ohne sign. Linksherzhypertrophie. Der linke Vorhof ist
nicht dilatiert. Die Herzklappen sind morphologisch noch altersgerecht, leichtgradige
Regurgitationen der AV-Klappen und geringe Al. Keine Stenosen. Compliancestrung des
linken Ventrikels im sinne einer Relaxationsstorung bei AF anzunehmen. Das rechte Herz ist
nicht vergréRert, Uber leichtgradige Tl grenzwertig erhohte PAP-Werte um 35 +ZVD zu
bestimmen. Keine erkennbaren indirekten Zeichen einer Rechtsherzbelastung, kein relevanter
Perikarderguss (dti. Separation tber RA). NB: groRer Pleuraerguss rechts.

Sonografie Abdomen: (15. 7. 09) Milz im oberen GréRennormbereich, ausgedehnter
Pleuraerguss rechts, Nierenzyste links.

Sonografie Schilddriise: (17. 7. 09) Beide SDL normal gro3, Volumen rechts 7, links 10 ml.
In der gesamten Schilddriise multiple, teilweise zystisch degenerierte inhomogene Knoten bis
zu 27 mm Durchmesser, teilweise mit Verkalkungen. Insgesamt ergibt sich der Aspekt einer
knotigen Umwandlung.

Langzeit-EKG: (17. 7. 09) Arrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern mit Uberwiegend
normfrequenter Uberleitung. HF min. 89/min, bis max. 119/min. Keine relevanten Pausen,
geringe ventrikuldre ektope Aktivitat.

Thorax-CT nativ: (23. 7. 09) Bei eingeschrankter Beurteilbarkeit im Nativ-CT kein Anhalt fir
suspekte Lungenrundherde. In erster Linie geringe postentziindliche narbige Veradnderungen
rechts in S8. MaRiger Pleuraerguss rechts. Keine eindeutige Lymphome. Struma nodosa.

Bronchoskopie: (27. 7. 09) Stimmlippen symmetrisch, Trachea mittelweit, Hauptkarina
scharf. Rechtes Bronchialsystem: alle Ostien weit und normal offen. Linkes Bronchialsystem:
Oberlappenkarina scharf, Lingula mit engem Ostium, das nicht intubiert werden kann. Kein ins
Lumen wachsender Tumor. Absaugung fiir Zytologie. Oberlappen mit normal weiten Ostien,
Unterlappen: alle Ostien normal weit und offen.
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Und nach Pleurapunktion auf Seite 3 des gleichen Berichtes:

-Rosemarke. geb. 19.06.1942 (stat. 14.07.2009 — 30.07.2009 )

Pleurapunktation rechts: (17. 7. 09) Zytologischer Befund (H 15203/09): diskrete
Pleurakarzinose eines nichtkleinzelligen Karzinoms. CA 15-3 kraftig positiv. Der
immunzytologische Befund spricht gegen ein priméres Bronchialkarzinom. Morphologisch und
immunzytologisch sollte insbesondere an die sekundére Manifestation eines Mamma- oder
Ovarialkarzinoms gedacht werden.

Therapie und Verlauf: Aufgrund der Tachyarrythmia absoluta erhielt die Patientin Beloc und
Digitoxin i. v. Darunter konnte nach Aufsattigung mit Digitoxin im Verlauf ein normfrequentes
Vorhofflimmern nachgewiesen werden. Die Patientin wurde gewichtsadaptiert mit Clexane
multi behandelt.

Laborchemisch auffallig war eine ausgepragte Hyperthyreose bei sonografisch
nachgewiesener Struma nodosa. Die Antikérperdiagnostik  spricht fur eine
Autoimmunthyreoiditis. Wir behandelten hochdosiert mit Methizol, dieses konnte im Verlauf bei
normalisierten freien Hormonen reduziert werden.

Sonografisch war ein rechtsseitiger Pleuraerguss auffallig, der punktiet wurde. Im
Pleurapunktat waren Zellen eines nichtkleinzelligen Karzinoms nachweisbar. Aufgrund der
Immunhistochemie besteht der V. a. ein Mamma- bzw. Ovarialkarzinom als Primé&rtumor.
Aufgrund der Hyperthyreose konnte keine CT-Untersuchung mit Kontrastmittel durchgeftihrt.
Im nativen Lungen-CT war dieses ohne Tumornachweis. In der Bronchoskopie wurde eine
Einengung der Lingula nachgewiesen.

Der gynakologische Befund war unauffallig. Allerdings war initial in einer
Screeningmammografie vom 15. 6. 09 eine unklare Architekturstérung links im Sektor 1
erfasst worden. Die Tumormaker CA 15-3 und CA 125 sind ebenfalls erhoht.

Da aufgrund der Hyperthyreose eingeschrankte diagnostische Méoglichkeiten bestehen,
mochten wir die Patientin im Universitatsklinikum Halle, in der Klinik fir Gynéakologie
vorstellen. Daflr wurden die Unterlagen dort vorgestellt. Aufgrund einer noch anstehenden
Diagnostik wird die Therapie zunachst mit Clexane beibehalten.

Fur den 31.07.2009 wurde um 9.00 Uhr eine Termin in der Uni-Sprechstunde der Klinik fiir
Gynakologie vereinbart. Wir bitten um Uberweisung der Patientin. Mit der Patientin sind die
Befunde besprochen. Sie ist mit diesem Vorgehen einverstanden.

Entl.-Medikation | Wirkstoff Friith | Mittag | Abend | Nacht | Bemerkung
Digitoxin 0.07 mg 1
Ramipril 5 mg 1 1
Amitriptylin 25 mg P
Pantozol 20 mg Pantoprazol 1
Methizol 20 mg Thiamazol Y
Beloc Zok Metoprolol 1 Y
Terem 10 mg Torasemid 1 1
Amlodipin 5 mg 1
Clexane multi 0.6 1 1 s.c
ml
-5 e O N G~ Amgts c

. i -
Wir bitten um Verstandnis, dass wir bei der Arzneimittelauswah! vorwiegend auf Praparate zuriickgreifen, die im Krankenhaus
gelistet sind. Unsere Patienten sind informiert, dass der Hausarzt nach seinem Ermessen ein anderes, in der Regel gleich- oder
ahnlich wirkendes Praparat verordnen kann

Mit freundlichen GriiRen

cA br. med N oA
FA far Innere Medizin FA fur Innere Medizin
Gastroenterologe Gastroenterologin
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Das weitere Prozedere sah vor, an einer Universitatsklinik die Fahndung nach dem Primartumor
durchfiihren zu lassen. Dort wurde die weitere Untersuchung mittels Positronenemissionstomogra-
fie fiir den 1. 10. 2009 festgelegt. Obwohl die Prognose sehr ungewiss war, erfolgte eine intensive
Behandlung nach den Prinzipien der Regulationsdynamik in der eigenen Praxis. Den regulations-
dynamischen Thesen nach geht der Prozess der Tumorbildung primér von einer entgleisten auto-
nomen Verschaltung aus, die lber die entsprechenden Kaskaden zu einer pathologischen Uberre-
gulation am Locus minoris resistentiae fihrt. Um ein Absterben zu vermeiden, befreit sich die Zelle
entsprechend den Gegebenheiten weitgehend aus dem Einfluss der Regulationsmechanismen. Im
speziellen Fall war anzunehmen, dass die irreguldre Reizantwortreaktion infolge einer chronischen
Pleuritis entstanden ist, wobei die bestehende chronische Sinusitis dem Krankheitsgeschehen Vor-
schub leistete und der durch die das HLA DR 4 anfalligen Organismus regulatorisch dekompensier-
te. Die Therapie wurde gemal} den festgelegten Algorithmen durch die Applikation von Retacillin
und Dexamethason eingeleitet und unter antiphlogistischer Resonanztherapie mit Gyrasehemmer
Uber 10 Tage fortgesetzt. Die Behandlung ging dann von der instrumentellen zur balancierenden
Methode uber. Dazu erfolgte die Gabe von Clarithromycin tber einen langeren Zeitraum von 3 Wo-
chen. Das metabolische Syndrom wurde parallel dazu behandelt. Die Laborunterkontrollen vor einer
rontgenologischen Zwischendiagnostik wiesen diesbezliglich bereits am 18.8.2009, knapp 1 Monat
nach Therapiebeginn, ein zufriedenstellendes Ergebnis nach:

Dr. med. 034909/82013 patient: | EGN
Karsten Reinhardt Rosemarie
Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190370770
06385 Aken Geb. -Dat 19.06.1942 Frau
T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 18.08.09/18:43 Seite: i3 18.08.2009 5622
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
ACHETUNG : Material hamolytisch
Eingesandtes Material: Abnahme am 18.08.2009
EDTA-Blut, Vollblut
Kleines Blutbild
Leukozyten Tsd/ul 4.0 - 9.4 =
Erythrozyten 5.17 Mio/ul 4.2 - 5.4
Hamoglobin 14.6 g/dl 12 - 16
In SI-Einheiten : 9.1 mmol/l 755 = 9Lg
Hamatokrit 44 % 36 - 46
MCV (mittl. Ery.Volumen) 85 £1 78 - 98
 MCH (HbE) 28 Pg 26 - 32
In SI-Einheiten : 175 Emol 1.61 - 1.99
MCHC (mittlere Hb-Konz.) 23 g/dl 32 - 36
In SI-Einheiten : 20.6 mmol/1 19.9 - 22.4
Thrombozyten 57 Tsd/pl 150 - 440
Kalium 4.4 mmol/1 3.5 - 5.6
Calcium 2.48 mmol/l 2.16 - 2.62
Bilirubin gesamt 0.38 mg/dl bhig 1.2
In SI-Einheiten : 6.5 pmol/1 bis 20.5
Kreatinin 0.67 mg/dl bis 1.10
In SI-Einheiten : 59 pmol/1 bis 97
Harnstoff 60 mg/dl 10 - 50
In SI-Einheiten : 1050 mmol/1 1.7 - 8.4
Harnsdure Tod mg/dl bis 5.7 L
In SI-Einheiten : 459 umol/1 bis 339 =
Alkalische Phosphatase 165 U/l 35 - 105 L
In SI-Einheiten : 2.76 | pkat/1 0.58 - 1.76 -
Gamma-GT 39 U/l bis 40
- In SI-Einheiten : 0.65 pkat/1 bis 0.68
GOT (ASAT) 31 U/l bis 35
In SI-Einheiten : 0.51 pkat/1 bis 0.59
GPT (ALAT) 30 U/l bis 35
In SI-Einheiten : 0.49 pkat/l bis 0.59
Triglyceride 264 mg/dl bis 175
In SI-Einheiten : 3.0 mmol/1l biga g
Cholesterin 250 mg/dl
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DPri. ‘med.

034909/82013

Diensthabender Laborarzt (19.08.09):

Karsten Reinhardt Rosemarie
Gartenstr. 8 0190370000
06385 Aken 19.06.1942 Frau
T10318 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 19.08.09/13:36 Seite: 1 19.08.2009 461
| “~NDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Eingesandtes Material: Abnahme am 18.08.2009
Vollblut
TSH basal LIA {IU/ml 0.27 - 4.2 "
Freies T3 LIA 4,34 pg/ml 2.0 - 4.4
In SI-Einheiten : 6.67 pmol/l 3.07 - 6.76
Freies T4 LIA 1.69 ng/dl 0.90 - 2.00
In SI-Einheiten : 21.8 pmol/l 1i.6 - 25.8
Abrechnungsinformation:
BMA-Nr  Kosten(EUR) Punkte Bezeichnung Faktor (en)
32101 3.00 79.8 TSH basal LIA
32321 3.70 105.8 Freies T3 LIA
32320 30 105.8 Freies T4 LIA
Ke Punktzahl 32.2(0I) 80 / 32.3(0III) 212 (BSNR: 878068000)
=
-

Fachwissenschaftler Medizin Frau Dr. Hanf

Therapieziel: < 6,5 %
~— Interventionsgrenze: 7 %

uncersucnung MeEsSSwerc LLINEILS 101 KRLICHLWEL L GLalin
LDL-geb. Cholesterin 150 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: Zielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhédht
ab 190: stark erhdht
In SI-Einheiten : 3.88 mmol/l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.90: erhoht
ab 4.91: stark erhdht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 2.6 23,0
Cholesterin/HDL-Cholest. 4.2 bis 5
Blutzucker im Serum 129 mg/dl 60 - 125
In SI-Einheiten : 7.2 mmol/1l 3.3 - 6.9
Bestimmung der Glucose im Haémolysat empfohlen.
HbAlc % 4.3 - 6.1

(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesel Lschaft)

FAX-Befund erhalten !!! Datum: 12.08.09/18:18/SOND
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Der mit Spannung erwartete Befund der R6ntgenuntersuchung lieB alle Beteiligten aufatmen:

Rontgen — Mammographie — Computertomographie

Befund Flosemarie_
Seite 1 von 1
Herr
Dr. med. Karsten Reinhardt
FA fur Allgemeinmedizin
GartenstraBe 8
06385 Aken
Be
I 26 .08.2009

Sehr geehrte Frau Kollegin, sehr geehrter Herr Kollege,

vielen Dank fir die freundliche Uberweisung von:

Il Rosemarie 19.06.1942 06385 Aken (Elbe) Zum Burglehn 19

Uberweisungsdiagnose: Verdacht Karzinose, pulmonal, Dignitat  unvollstandig,
Hyperthyreose ausgeglichen

Die rechtfertigende Indikation entsprechend § 23 der Rontgenverordnung vom 18.06.2002
wurde geprift !

Thorax pa und rechtes Seitenbild vom 26.08.2009

Im Vergleich zur Voraufnahme vom 17.07.2009 jetzt wieder scharf abgrenzbarer rechter
Zwerchfellschenkel und freier rechter lateraler als auch dorsale Sinus — vollstandige
Regredienz des Pleuraergusses rechts.

Herz, Hili und Mediastinum zur Voraufnahme unverandert, bekannte Herzverbreiterung
(Grodelindex 16:26,5), keine pulmonale Stauung, RSTR frei, RCR deutliche eingeengt.

Keine frischen pulmonalen Infiltrate.

Den von lhnen in Vorbereitung auf eine zusatzliche CT-Untersuchung ausgesteliten CT-
Uberweisungsschein handigten wir der Patientin im Anschluss wieder aus.

Mit freundlichen GriBen

i

W. Réder
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Die letzte Sicherheit zur Bestatigung der erfolgreichen Behandlung erbrachte das PET. Dessen Er-

Auch in diesem Fall war es wichtig, die friihzeitige therapeutische Intervention einzuleiten. Solche
gebnis wurde mit einigem Erstaunen zeitnah zugefaxt :

Verlaufe sind allerdings etwas Besonderes und kénnen nur dann erfolgreich gestaltet werden, wenn
eine enge Zusammenarbeit und ein grof3es gegenseitiges Vertrauen zwischen den stationar und
ambulant tatigen Arzten, wie in der hier geschilderten Situation, besteht.

Bei aller Euphorie wurde es aber nicht vernachlassigt, die Ausheilung des metabolischen Syndroms
anzustreben. Etwa ein Jahr spater konnte die Sachlage als konstant bewertet werden (Laborbefun-
de im Original Seite Tund 2:

29/18/2889 13:14 +49-345-5573466 UNI HAL/NUK, MED. SEK. 8, B81/82
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¥ ok Mt
O D Relpecht
FAX [oRiT T/ g Cﬂ(il W%W UKH Dr. med. 034909/82013 patient: [N
® (Al dklecrivent, e A e Karsten Reinhardt Rosemarie
B L4 dklearis Ll Gartenstr. 8 Ext.-Nr: 0190372915
&k B.do A . Halle (Saale) 06385 Aken b 19.06.1942 Frau
=S : T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 22.09.10/20:03 Seite: 1 22.09.2010 6797
Unlveraitatskiinik und ENDBEFUND : : . |
Paliklinlk fir Nuklearmedizin Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
Direktor: Eingesandtes Material Eingang am 22,09.2010/17:15 Abnahme am 07:51:00
prot. Dr. med. habil | N EDTA-Blut, Vollblut
CRP qualitativ negativ
WB/MWB 01.10.2009 Kleines Blutbild
Leukozyten 6.6 Tsd/ul 4.0 - 9.4
Patient: Rosemarie geb. 19.06.1942 Erythrozyten 4.35 Mio/ul 4.2 - 5.4
Zum Burglehn 18, 06385 Aken (Elbe) Himoglobin 13.0 g/dl 12 - 16
In SI-Einheiten : 8:1 mmol/1 7.5 - 9.9
Sehr geehrte Damen und Herren, Hamatokrit 39 % 36 - 46
- o : . = Y MCV (mittl. Ery.Volumen) 91 gl 78 = 98
wir danken fur die Uberweisung Ihrer o. g. Patientin und berichten (ber die sepi () - 3 o T
b 18, e In SI-Einheiten : 1.86 fmol 1.61 - 1.99
Poslitronehemissionstom PET) mit 389 MBq " F-FDG vom MCHC (mittlere Hb-Konz.) 33 g/dl agi- 36
28.09.2009 In SI-Einheiten : 20.5 mmol/1 19.9 - 22.4
A 3 Thrombozyten 208 Tsd/ul 150 - 440
Klinlsche Angaben: CUP-Syndrom bei zytologisch gesichertem malignen zy /p
Pleuraerguss rechts. Kalium 4.4 mmol/l 3.5 - 5.6
Fragestellung: Primariussuche Calcium 2.42 mmol/l 2.16 - 2.62
Bilirubin gesamt 0.59 mg/dl bis 1.2
Unmittelbar vor der i.v.-Injektion des Tracers erfolgte die lLv.-Gabe von In-6I Binheiten 10.1  pmel/l bis 20.5
20 mg Butylscopolamin. 60 Minuten nach der Tracerinjektion wurden trans- Kreatinin 0.67 mg/dl bis 1.10
misslionskorrigigrte Emissionstomogramme  im 3D-Modus vom mittleren In SI-Einheiten : 59 umol/1 bis 97
Drittel der Oberschenkel bis knapp unterhalb der Schédeldecke in trans- HaYTBLOEE 41 mg/dl 10 - 50
versalen, coronalen und sagitialen Schnitten angefertigt. In SI-Einheiten : 6.8 mmol/l g = Bd
Harnsaure S mg/dl bis 5.7
Befund: In SI-Einheiten : 336 pmol/1 bis 339
Die Emissionstomogramme zeigen eine erhdhte Glukosestoffwechselaktivitat Alkalische Phosphatase 79 u/l 35 - 105
in folgenden Lokalisationen: In SI-Einheiten : 1.32 pkat/1 0.58 - 1.76
1. Gering, fokal in Projektion auf die Klavikula rechts paramedian (SUV 1,81). GAMina-GT o u/1 B
2. Gering, umschrieben in der unteren BWS, ca. Th 8 rechts paramedian, In SI-Einheiten : 0.39 pkat/1 bis 0.68
teils ostophytenartig (SUV 2,48). =~ GOT (ASAT) 25 u/1 bis 35
3. Gering, fokal im hinteren Beckenbereich rechts paramedian (8UV 2,13). In SI-Einheiten : 0.41 pkat/1 bis 0.59
; ; bis 35
Nebenbefundlich intensive fokale Traceranreicherung im Parenchym des GFin(gf[A‘l};)inheiten . 23 - U}/c it/l e
oberan Nierenpols rechts sowie erweitert dargestelltes rechtes NBKS (mit PiteTuomeiie d et ::g/dl e
i - i rweiterier proximaler Ureter rechts.
identischem SUV-Wen) und gering & P In SI-Einheiten : 1.4 mmol/1 bis 2.0
3 h Cholesterin 198 mg/dl
Berudallung- - bis 199: Zielwert
= Kein sicherer Nachweis eines Primarius, insbesondere auch nicht in 200 ? zsg: grzz:;:ertig erhsht
n Mammae und in den Ovarien, ab 240: erhd)
dec}mge, kran - In SI-Einheiten : 5.13 mmol/1l
= Kein Anhalt flir einen signifikanten malignen Pleuraerguss rechis. I s
i i f - 6.19: i héh
= Aufféllig sind aber die drei o. g. Befunde, die eventuell wegweisend R el
sein kénnten. Dal:_:ei handalt' es sich am ehesten um je einen Beiund in sl geby gl eRrERts g8 malal e
der rechien Klavikula und in der unteren BWS sowie im Berelch_c?eg o B Eiheiten | 18 wmelfl 0
Rektums. Allerdings spricht ihre geringe Glukosestofiwechselaktivitat
gegen maligne Prozesse.
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Dr. med.
Karsten Reinhardt
4 tenstr. 8

034909/82013

Rosemarie
Ext.-Nr: 0190372915

Therapieziel: < 6,5 %
Interventionsgrenze: 7 %

(Aktuelle Empfehlung der Deutschen Diabetes Gesellschaft)

06385 Aken 19.06.1942 Frau
T30372 /RDTK 19037 Ausg.-D.: 22.09.10/20:03 Seite: 22.09.2010 6797 h
ENDBEFUND
Untersuchung Messwert Dimension Richtwert Grafik
LDL-geb. Cholesterin 98.0 mg/dl
bis 99: optimal, Zielwert Risikoprophylaxe
100 - 129: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
130 - 159: zZielwert bei einem Risikofaktor
160 - 189: erhéht
ab 190: stark erhoht
In SI-Einheiten : 2.54 mmol/l
bis 2.46: optimal, Zielwert Risikoprophyla
2.47 - 3.34: Zielwert bei zwei Risikofaktoren
3.35 - 4.12: Zielwert bei einem Risikofaktor
4.13 - 4.90: erhdht
ab 4.91: stark erhoht
LDL-/HDL-Chol. Quotient 1.4 < 3.0
Cholesterin/HDL-Cholest. 2.9 bis &
Blutzucker im Serum 101 mg/dl 60 - 125 &
b In SI-Einheiten : 5.6 mmol/1 3.3 - 6.9 -
Bestimmung der Glucose im Hamolysat empfohlen.
100 - 125 mg/dl abnorme Nichternglucose
HbAlc % 4.3 - 6.1 L

ke

Zusammenfassend soll noch einmal erwdhnt werden, dass sich die Fallauswahl an objektivierbaren
Krankheitsverlaufen orientierte. Es geht dabei um das Nahebringen der Methodik der Regulations-
dynamik unter den Bedingungen eines spezifischen basismedizinischen Qualitdtsmanagements:
der Risikodispensaire. Eine besondere Domane der balancierenden Therapie bilden die chronischen
Erkrankungen der Gelenke (Rheuma schlechthin), der Haut ( Neurodermitis, Psoriasisformen), der
Schilddrise (Hyperthyreose, Hashimoto) und des Kolons (Colitis ulcerosa, Mb. Crohn). Diese Erkran-
kungen beanspruchen einen langeren Therapiezeitraum und werden immer in Begleitung der fach-
arztlichen Betreuung durchgefuihrt. Der direkte Nachweis, dass ausschlieBlich die Therapiemethoden
der Risikodispensaire ausschlaggebend fiir die die Remissionen waren, ist bei diesen Erkrankungen
nicht in der gleichen Weise widerspruchslos zu erbringen, wie es in den oben vorgestellten Epikrisen
der Fall ist. Fir den Nachweis der Funktionalitat der Theorie und der Logistik sollten die Demonst-
rationen von Krankheitsverlaufen und ihrer therapeutischen Intervention hinreichend evident sein.
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C) Bewertung

4. Diskussion der Ergebnisse

Die Falldarstellung der ausgewahlten Erkrankun-
gen weist nach, dass die Behandlungsmetho-
den der Risikodispensaire auch dort erfolgreich
sein kénnen, wo die klassische Therapie keinen
Spielraum fiir das Herstellen einer Restitutio ad
integrum mehr sieht. Trotzdem sich diese Erfol-
ge reproduzieren lassen und die vorgestellten
Methoden es ermdglichen, bereits in einer fri-
hen Phase die Entstehung schwerer Krankheits-
zustande bzw. Komplikationen zu unterbinden,
gelingt es nicht durchgehend, Erfolge zu erzie-
len. Die latenten Regulationsstérungen, die the-
rapeutisch in einen homoostasenahen Zustand
gebracht worden sind, bleiben bei aller Eupho-
rie Uber die Wirksamkeit der Methodik dennoch
eine standige Bedrohung fiir einen Teil der Pa-
tienten. Fir die Risikodispensaire ist das eine
Herausforderung, mit dem eigenen System der
Rehabilitation - der komplexen Konditionierung
- den moglichen Riickfallen sukzessiv entgegen
zu wirken. Sie hat ihre Moglichkeiten mit der
therapeutischen Anwendung der Regulations-
theorie bei Weitem noch nicht ausgeschopft.
Wie die Behandlungserfolge in den Kasuistiken
dennoch zeigen, besitzt die Risikodispensaire
ein grofes Potenzial in der Perspektive. So konn-
ten neben der Rickfiihrung von dialysepflich-
tigen Patienten in die Kompensation auch die
Diabetesfalle (Typ 1 und Typ2) geheilt(!) bzw. ein
Leben lang véllig komplikationsfrei gefiihrt wer-
den, sodass sich eine Neueinstellung auf Insulin
seit Jahren auf Ausnahmen beschrankt. Es ist
der Natur der Sache nach schwer nachweisbar,
ob in den anderen Fallen, wie beispielsweise die
Beseitigung des EKG-kontrollierten Vorhofflim-
merns, prognostisch Gberhaupt Vorteile fiir den
Patienten zu erzielen sind. Ahnliches ist aus der
Geschichte beim Einsatz von Propafenon (1991
in CAST-Studie wurde das Thema erweitert) bei
Herzrhythmusstorungen bekannt, wobei die
Prognose durch ein ,sauberes” EKG eher ver-
schlechtert worden ist. Kompliziert ist es auch,
Uber die eigentliche Domane der Therapie wie
bei den Erkrankungen aus dem rheumatischen
Formenkreis (von Rheumatoidarthritis, PCP bis
zur sogenannten Fibromyalgie) und den chro-
nischen Colitiden, einen Nachweis zu fiihren.

In der Regel wird bei entsprechender Manifes-
tation der Krankheiten eine facharztliche Mit-
betreuung eingeleitet, sodass die Ergebnisse
nicht mit der gleichen Gewissheit auf die regu-
lationsdynamische Therapie zurilickgefiihrt wer-
den konnen, wie es in den vorstellten Kasuisti-
ken der Fall ist. Die Statistiken, die das belegen,
wirden den Rahmen sprengen, da es in dieser
Monografie vor allem darum geht, die neuarti-
gen Betreuungskonzepte vorzustellen. Darliber
hinaus kommt in der eigenen Praxis inzwischen
bereits bei den ersten Zeichen des Auftretens
der Erkrankungen die zuvor dargelegte anti-
phlogistische Resonanztherapie routinemaBig
zur Anwendung, sodass diese Krankheiten ei-
nen unspektakularen Verlauf nehmen. Es soll
in diesem Zusammenhang noch einmal betont
werden, dass die Therapieverfahren in der Risi-
kodispensaire eine methodische und qualitative
Differenzierung erfahren. Wie erwahnt, spielt die
Herz-Kreislauf-Medizin eine Vorreiterrolle. Ge-
lingt es - als Beispiel gesehen - das vaskuldre Re-
modeling so weit therapeutisch zu beeinflussen,
dass die damit verbundenen Veranderungen
technisch nicht mehr nachweisbar sind, sollte
die Therapie limitiert fortgesetzt werden, um
Rezidive zu vermeiden. Dieses Prinzip lasst sich
auch auf die Behandlung anderer Krankheiten
Ubertragen. Die anfanglich verstarkte therapeu-
tische Intervention wird in der Regulationsdy-
namik als ,instrumentell” verstanden. Dagegen
sind abgeschwiachte MalBnahmen in dieser Hin-
sicht als ,balanciert” (Anstreben des hypotheti-
schen Zustandes der Homoostase) aufzufassen.
Bei der antiphlogistischen Resonanztherapie
handelt es sich demnach um ein balancierendes
Verfahren. Kommt beispielsweise die Antibiose
zur Anwendung, ist beim Einsatz hochgradig
resistenzbelasteter Medikamente immerhin
noch eine Keimverminderung zu erwarten. Auf
diese ist man sogar bei der antimikrobiellen
Behandlung von Kindern ausschlieflich ange-
wiesen, da keines der diesbeziiglich zur Verfu-
gung stehenden Medikamente noch ein hohes
Wirkspektrum aufweist. In der Praxis allerdings
reicht die Keimverminderung zur Entlastung des
Immunsystems zumeist aus. Auch dieses Vorge-
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hen, auf beschranktem Wirkniveau antibiotisch
zu therapieren, ware demnach eine balancie-
rende Behandlung. Das gilt insbesondere auch
fur die Behandlung larvierter Bakteriamien. Auf
der Basis der Theorie der Regulationsdynamik
bekommt die Betreuung und mit ihr die Thera-
pie in der Risikodispensaire ebenfalls eine dy-
namische Ausrichtung. Diese Flexibilitat macht
es unter anderem aus, dass die therapeutischen
Interventionen so praxisrelevant und erfolgreich
sind!

Einem sehr komplexen und schwer verstand-
lichen Problem widmet sich die Wissenschaft,
die sich als Basis der Risikodispensaire bewahrt
hat, mit der Erforschung der Bedeutung der
Risikofaktoren. Es geht um die Frage, was den
Anstol dafir liefert, dass die Risikofaktoren ihre
Wirkung Uberhaupt entfalten. Obwohl die Regu-
lationsdynamik die Atiopathogenese nach der
hier vorgetragenen Auffassung erklaren kann,
fehlt doch eine Gewissheit Uber die auslésenden
Schlisselfunktionen selbst. Wird die Frage im
gegebenen Zusammenhang praziser gestellt, so
lasst sie sich wie folgt formulieren: Aus der Be-
deutung der HLA-Allele als unspezifischer aber
aussagekraftiger Risikofaktor ergibt sich die Er-
kenntnis, dass eine morphologisch imponieren-
des EiweiBpartikel auf einer Zelle dazu beitragen
kann, Krankheiten hervorzubringen bzw. ihnen
einen desolaten Verlauf aufzuzwingen. Auch mit
dem Begriff ,Autoimmunitat” kommt man nicht
weiter, da diese vermeintliche Diagnose mit vie-
len anderen den Schwachpunkt enthalt, nicht
als sich exponierende Causa gelten zu kdnnen.
Es bleibt nicht nur erkenntnistheoretisch unbe-
friedigend mit derartigen Begriffen, Krankheiten
zu erkldren, sondern sie bewirken eine Art The-
rapieagnostizismus. Der dynamische Ansatz des
hier vorgestellten neuen Krankheitsmodells be-
steht unter anderem darin, dass die Dominanz
des ZNS im Regulationsprozess Uber autono-
me Verschaltungen in der Lage ist, weitgehend
reizunabhangige Krankheiten auszulésen. Das
fuhrt zu dem Schluss, dass es sich im weitesten
Sinne um psychische Einwirkungen handelt, die
eine Art Responderlabilitat auslésen. Da Uber
die Einwirkung psychischer Storgréen auf die
Gesundheit ein allgemeiner Konsens besteht,
stellt sich hier wieder die Frage, was den einen
von dem anderen unterscheidet. Antonovsky
hat mit seiner Salutogenese einen neuen Weg
beschritten, die Anfalligkeit von Personen zu dif-

ferenzieren. Dennoch bleiben viele Fragen zur
Ausbildung einer hoheren Responderlabilitat -
die Anfalligkeit auf konjunktive Reize zu reagie-
ren - ungeklart. Antworten dazu finden sich im 3.
Teil des Zyklus (Die Entwicklung konz. basismed.
Betreuungsstrategien).

Mit der Risikodispensaire als spezifisches me-
dizinisches Qualitatsmanagement sind die
Grundlagen fiir eine neuartige konzeptionelle
basismedizinische Betreuung erstellt worden.
Sie erleichtert den Zugang zu den Krankheiten
und installiert flexible Richtlinien mit effizien-
ten Algorithmen, was der Betreuung des ambu-
lant tatigen Arztes Sicherheit verleiht und dazu
beitragt, die Arbeit zu erleichtern. Es bedarf
dennoch einer hohen Konzentration und eines
grol3en Aufwandes, die Prinzipien der Risikodis-
pensaire in der Praxis konsequent umzusetzen!
Der Erfolg am Menschen, wie zu ersehen ist,
wiegt das allerdings auf.
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5. Ausblick

Die hiermit vorgelegte Arbeit soll dazu
beitragen,ein bereits praktisch bewahrtes Kon-
zept, das zukiinftig den Weg in eine effizientere
medizinische Basisbetreuung weisen soll, der
fachkundigen Offentlichkeit zugéanglich zu ma-
chen. Den Anstol3 dazu gab das allerorts splirba-
re Bemihen, den mit der demografischen Ent-
wicklung verbundenen Herausforderungen an
die Gesellschaft und damit auch an die Medizin,
mit ernst zu nehmenden Konzepten zu begeg-
nen. Dass diese Problematik hochste Prioritat
besitzt, geht aus den vielen erschreckenden Pro-
gnosen fir die Entwicklung der Volksgesundheit
hervor. Eingebettet in Wohlgefalligkeit zweifeln
viele Vertreter des deutschen Gesundheitswe-
sens ihre etablierten Methoden und die beste-
henden spektralen Organisationsformen nicht
an. Obgleich es inzwischen zur Kenntnis genom-
men worden ist, dass der Nutzen den Ausgaben
hinterher hinkt, wird diese Ambivalenz weiter
bewahrt. Es ist, wie Uberall in der Gesellschaft,
auch in der Medizin - angesichts der hohen fi-
nanziellen Uberschiisse - inzwischen Mode ge-
worden, hohe Geldmittel aufzuwenden, um ak-
tionistische Problemldsungen herbeizufiihren.
Diese Versuche sind besonders aus der Sicht der
Basismedizin praxisfremd angelegt und Kom-
petenz, die tatsachlich Abhilfe schaffen konnte,
bleibt haufig unberiicksichtigt. In ihrer selbstge-
falligen und tragen Biirokratie sind die Verwal-
tungsmonster wie Krankenkassen und arztliche
Verwaltungen, politische Einrichtungen und
Versicherungen nicht mehr tauglich, einen ech-
ten Reformwillen aufzubringen.

Derartige Probleme entstehen immer dann,
wenn die gesellschaftlichen Organisationen,
die in einer Demokratie dem Willen bzw. dem
Interesse des Biirgers entsprechen sollten, hin-
ter den Mdglichkeiten zuriickbleiben! Die ma-
terielle Verteilungsproblematik selbst, die eine
entscheidende Rolle fiir das Gerechtigkeitsemp-
finden schlechthin spielt, wird, und das ist das
Spezifikum in der Gesundheitsbranche, von dem
Anspruch an die Abwendung von unndtigem
Leid durch Krankheit dimensioniert.

Das Organisationsprinzip der Risikodispensaire
stellt ein Novum im Umgang mit diesen Prozes-

sen dar und lasst sich problemlos stufenweise in
die Gegebenheit der medizinischen Betreuung
integrieren. Wenn es gelingt, ein allgemeines In-
teresse dafiir zu erzeugen, wird es auch moglich
sein, die damit verbundenen Vorteile in einer
umfassenden Akzeptanz vonseiten der Patien-
ten wahrzunehmen. Es geht nicht zuletzt neben
dem veranderten Gedankengut um veranderte
Organisationsformen. Diese konnen kreativ und
individuell umgesetzt werden. Dafiir ist in einem
offenen Modell der Spielraum vorgesehen.
Auch wenn die 6konomischen Probleme in der
Uberflussgesellschaft fiir die Sache an sich - be-
sonders in der Medizin - nicht die entscheidende
Rolle spielen, lassen sie sich unter dem Einfluss
der Dogmen einer primar auf Gewinnmaximie-
rung ausgerichteten gesellschaftlichen Ideolo-
gie nicht umgehen.

Im Konzept der Risikodispensaire wird eine neue
qualitatsorientierte Betreuungsstrategie vorge-
stellt, die sich auf eine erweiterte Wahrnehmung
des Prozesses der Krankheitsentstehung griin-
det. Den Umsetzungsbereich bildet der ambu-
lante, vorstationdre Sektor. Neben dem Aufbau
und der Arbeit von qualifizierten regionalen
Arztpraxen, die das gesamte Modell realisieren,
bleibt es jedem im ambulanten Sektort tatigen
Arzt selbst Uberlassen, in welchem Umfang er
die Basismedizin zur Grundlage erhebt. Durch
die wissenschaftliche Anlage nimmt die Allge-
meinmedizin eine Zwischenstellung zwischen
Basismedizin und der klassischen rekonstrukti-
ven Medizin ein. In dieser Beziehung kann den
Ambitionen des betreffenden Arztes entspro-
chen werden. Entscheidend bleibt die Abstim-
mung untereinander. Dadurch wird es mdglich,
dass sich die ambulant titigen Arzte bereits in
einem friihen Stadium mit hoher Kompetenz
und umfassend dem gesamten Spektrum der
Krankheitsmodifikationen annehmen kdénnen.
Die Leiteinrichtungen der Risikodispensaire ge-
ben die Empfehlungen, die sich aus ihrer Koope-
ration mit den forschenden Hochschuleinrich-
tungen flr den einzelnen Patienten ergeben, an
die behandelnden Arzte weiter. Sie bestimmen
die Risikofaktoren, leiten die Therapie ein und
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organisieren das posttherapeutische Coaching
in der Form der komplexen Konditionierung.
Dem Facharzt fir Allgemeinmedizin bleibt es
Uberlassen, welche Entscheidungen er im Spe-
ziellen trifft. Aus der Sicht der Risikodispensaire
fungiert der Facharzt fiir Allgemeinmedizin als
erster Spezialist in der Betreuungsstrategie!
Durch die Anwendung stringenter Algorithmen
werden die ambulanten Mdglichkeiten konse-
quent ausgeschopft, sodass im Krisenfall der
stationdr behandelnde Arzt wie in einer Stafette
davon ausgehen kann, dass bisher alles Notwen-
dige getan wurde und nun vor allem sein erwei-
tertes medizinisches Kénnen gefragt ist. Damit
wird dieses Projekt des Risikomanagements zu-
kiinftig den stationaren Sektor erheblich entlas-
ten kdnnen.

Und noch wichtiger wird es sein, dass den reha-
bilitativen Erfordernissen auch nach der statio-
naren Therapie in der Form der komplexen Kon-
ditionierung entsprochen werden kann.

Denn einer der entscheidenden Aspekte fiir den
Erfolg jeder Behandlung liegt in der Herstellung
einer konstanten Compliance der Patienten.
Dazu mdissen interdisziplinare MaBnahmen die

notwendigen Voraussetzungen schaffen. Die
physische und psychische Rehabilitation und/
oder, was noch mehr Aussichten auf Erfolg hat,
die Pravention der Krankheitsfolgen unter Anlei-
tung des Arztes in Ausfiihrung durch eine enga-
gierte und geschulte Person beispielsweise aus
den Einrichtungen der Gesundheitswissenschaf-
ten, bilden die Grundlagen fiir die komplexe
Konditionierung.

In der eigenen Einrichtung wurden die Mal3nah-
men, die das Management der Risikofaktoren
optimieren sollen, seit etwa 1996 stetig weiter-
entwickelt. So konnten wichtige Prinzipien der
damals aufkommenden ,Evidence Based Medi-
cine” in der allgemeinmedizinischen Betreuung
auf der Grundlage der regulationsdynamischen
Theorien umgesetzt werden. Es wurde dabei
besonders deutlich, dass der Bereich der Com-
pliance und des posttherapeutischen Coachings
von wesentlich groBerer Bedeutung ist, als es
allgemeinhin angenommen wird. Bei konse-
qguenter Einschatzung miussen sie als Teil der
Therapie betrachtet werden. Es handelt sich
dabei um die Entwicklung individuell zu regeln-
der Verfahrensweisen, die mit dem Praventions-

und Rehabilitationsbegriff nicht erfasst werden.
Dass der Arzt diesbezliglich sein Aufgabenfeld
abgrenzen muss, steht aus Kapazitatsgriinden
und aufgrund des allgemeinen Trends zur Spe-
zialisierung aufler Zweifel. Es muss aus den Ge-
gebenheiten heraus auch kommerziell gelingen,
die Einbeziehung von Personal, das speziell in ei-
nem neuen Prototyp von Arztpraxen diese Auf-
gaben Ubernimmt, abzusichern. Die Methode
der Risikodispensaire bietet diese Moglichkeit.

Das Abwenden von Krankheiten bedeutet ganz
automatisch, dass es zu Verminderungen der
Ausgaben kommt! Es ware sinnvoll, einen Teil der
zu erwartenden Einsparungen auf wirtschaft-
lichem Gebiet zukiinftig in den Ausbau der Ba-
sismedizin zu reinvestieren, um die Wirkung der
Betreuungsstrategien systematisch zu intensi-
vieren. Folgende Mdoglichkeiten bieten sich die-
ser konzeptionellen Betreuungsstrategie:

Von diesen Zahlen ausgehend, kann die Sen-
kung der Kostenstrukturen hochgerechnet wer-
den.

Unter Berufung auf die Statistik (Geld und Dialy-
se, Friedrich Keller, Harald Dress, Andreas Mertz

and Georg Marckmann, Medizinische Klinik,
2007) erscheint die Kostensenkung durch die
Vermeidung von Dialysepatienten transparent.
Die Ausgaben fiir einen Patienten werden da-
bei auf 55 000 Euro pro Jahr beziffert. Die Zahl
der Dialysepatienten wird auf rund 60 000 ge-
schatzt. Ohne Berlicksichtigung der Nierentrans-
plantationen und der Folgekosten brachte das
Vermindern der Zahl der Dialysepatienten um
beispielsweise 50% bereits eine Einsparung von
1 650 000 000 Euro! In der eigenen Praxis konn-
ten so mindestens 150 000 Euro eingespart wer-
den. Ahnliche Betrachtungen lassen sich auch
fur den Diabetes mellitus als weitere Domane
der Risikodispensaire anstellen.

(Dr. med. Heinz Nagel, Deutsches Diabetes-Zent-
rum DDZ Quellen: Késter |, Hauner H, von Ferber
L. Heterogenitat der Kosten bei Patienten mit Di-
abetes mellitus: Die KoDiM-Studie. Dtsch. Med.
Wochenschr. 2006; 131: 804-810 Koster |, von
Ferber L, Ihle P et al. The cost burden of diabe-
tes mellitus: the evidence from Germany - the
CoDiM Study. Diabetologia 2006; 49: 1498-1504)
In der eigenen Praxis sind rund 200 Diabete-
spatienten in Behandlung. Die Einsparungen

Die Zusammensetzung der Arzteschaft stellt sich wie folgt dar:

Abbildung 1: Struktur der Arzteschaft 2009 (Zahlen in Tausend)
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Grundlage fir eine solche Hochrechnung bildet ,KoDiM2" der Universitat Kéln von 2001:

Ergebnisse der KoDiM-Studie

Die jahrlichen Pro-Kopf-Kosten fir die Krankenversorgung — ohne Kosten der Pflegeversicherung - be-
trugen fir Versicherte mit bekanntem Diabetes mellitus im Mittel 4.457 €. Dies waren 2.193 € durch-
schnittliche Mehrausgaben als fiir vergleichbare Versicherte ohne Diabetes. Dazu kamen indirekte Kos-
ten, insbesondere fir Arbeitsunfahigkeit und Friihberentung, in Hohe von 1.328 € pro Versichertem. Eine
Aufteilung der Gesamtkosten nach Komplikationen und Begleiterkrankungen bzw. Art der Behandlung
istin den Tabellen und Abbildungen dargestellt.

2.193 € 2.264 €
(49 %) (51 %)

diapetesbezogene | diapetesunabhdngige

Kosten Kosten

Durchschnittliche direkte Gesamtkosten pro Patient und Jahr
(ohne indirekte Kosten fiir Friihberentung und Arbeitsunfahigkeit)

(Dr. med. Heinz Nagel, Deutsches Diabetes-Zentrum DDZQuellen: K6ster |, Hauner H, von Ferber L. Heterogenitdt der Kosten bei Patienten mit
Diabetes mellitus: Die KoDiM-Studie. Dtsch Med Wochenschr 2006; 131: 804-810

Késter |, von Ferber L, Ihle P et al. The cost burden of diabetes mellitus: the evidence from Germany - the CoDiM Study. Diabetologia 2006; 49:
1498-1504)
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belaufen sich allein auf dem Gebiet des Diabe-
tes auf ca. 120 000 Euro. Mit den Methoden der
Risikodispensaire lassen sich Komplikationen
mit enormen Folgekosten vermeiden. Nach
grober Schatzung ist mindestens eine Einspa-
rung fiir eine ambulante Arztpraxis von etwa
250 000 Euro pro Jahr allein durch therapeuti-
sche MalBnahmen zu erzielen. Auf die Zahl der
basismedizinisch titigen Arzte (reduziert auf 50
000) berechnet, konnten Einsparungen in Milli-
ardenhohe (Hochrechnung von etwa 12 500 000
000 Euro!! lediglich bezogen auf die Gruppen
von Krankheiten der in den Kasuistiken explizit
erfassten Patienten) erreicht werden. Die Ein-
sparmoglichkeiten an Pflegeaufwand und die
damit verbundenen Ausgaben waren aus Man-
gel an validen Zahlenangaben und dem Fehlen
von vergleichbaren Langzeitstudien dabei nicht
hinreichend sicher zu bestimmen. Auch fiir die
Reduktion von stationdren Betreuungskosten
lassen sich keine belastbaren Aussagen treffen.
Sie blieben daher unbericksichtigt. Es sind je-
doch enorm hohe Einsparungen fir die Versi-
cherungstrager zu erwarten. Das zeigt schon
allein die Beschrankung auf die direkten thera-
peutischen MaBnahmen, die auf der Grundlage
der Regulationsdynamik in einer einzelnen, von
keiner besonderen technischen und organisato-
rischen Ausstattung profitierenden Arztpraxis,
moglich geworden sind. Die Einsparungen an
Folgekosten werden um ein Vielfaches hoher
einzuschatzen sein!

Der nur kurze Exkurs in die Wirtschaftlichkeit
der Risikodispensaire am Schluss sollte aus einer
anderen Sicht deutlich machen, dass die neuen,
veranderten Organisationsformen in der Betreu-
ung ein enormes Potenzial in sich tragen. Das
wird zukiinftig fur die effiziente Nutzung der
Ressourcen im Gesundheitswesen von Bedeu-
tung sein.

Der entscheidende Vorteil der hier vorgestellten
konzeptionellen medizinischen Betreuungsstra-
tegie bestehtin der methodisch systematisierten
Kontrolle der drohenden Krankheitsausbriiche.
Erganzend durch die zu erwartenden Ergebnis-
se der Genforschung wird die Vorhersagbarkeit
der Krankheiten Uber die stete Erweiterung des
Spektrums der Risikofaktoren im Rahmen der
Risikodispensaire (iber einen offenen Netzplan
fortlaufend prazisiert. Wissenschaft und Praxis
bleiben zum Vorteil der Patienten somit in ei-

nem standigen Austausch, was der Schwerfallig-
keit der gegenwartigen Organisationsformen im
Gesundheitswesen entgegenwirkt. Die Uberprii-
fung der Relevanz von Risikofaktoren, die auf di-
rektem Weg von den forschenden Einrichtungen
in die Arztpraxis geleitet werden kann, erreicht
auf der Grundlage der Regulationsdynamik eine
Anwendungssicherheit, die im Gegensatz zur
Forschung in der Pharmakologie naturgemaf
keinerlei gesundheitsgefdhrdende Nachteile
enthélt. Die Patienten, die es betrifft, werden
ohnehin nach den gleichen evidenzgesicher-
ten Methoden behandelt. Ein Unterschied wiir-
de darin bestehen, dass bei den Risikotragern
ein intensiveres pra-und posttherapeutisches
Coaching erfolgen miisste. Das ware zukiinftig
mit der komplexen Konditionierung maoglich,
die ein wichtiges Element der Risikodispensaire
darstellt. Der Patient wird nicht mit den Hinwei-
sen auf die Folgepravention entlassen, sondern
einem Kontroll - Betreuungssystem zugefihrt.
Damit soll der Betroffene im engeren Sinne kein
Patient bleiben, sondern in einem sozialen Gefu-
ge Sicherheit und Zuwendung erfahren.
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