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Anamnese

Ein 45-jahriger Mann stellte sich im Mérz
1996 erstmalig in unserer Ambulanz vor,
wobei er iiber Schmerzen sowie Bewe-
gungseinschrankungen im Bereich des
lumbosakralen Ubergangs und Beckens
klagte. Aus einer Beckeniibersichtsauf-
nahme mit suboptimaler Belichtungsqua-
litat wurde rontgenologisch der Verdacht
auf eine Osteopetrose abgeleitet, der sich
histologisch an einer Beckenkammbiop-
sie vom Juni 1996 zu bestdtigen schien.
Daraufhin erfolgte eine symptomatische
Therapie.

Aufgrund progredienter Beschwerden
wurde der Patient im September 1999 er-
neut vorstellig, wobei er {iber Schmer-
zen im Bereich der gesamten Wirbelsiu-
le, beider Hiiftgelenke sowie des rechten
Ellenbogens und Schliisselbeins klagte.
Weiterhin gab er eine verminderte kor-
perliche und geistige Leistungsfahigkeit
sowie eine Einschrankung des Seh- und
Horvermaogens an. Auf Nachfrage berich-
tete der Patient {iber eine Zunahme des
Kopfumfangs, die ihm durch Passpro-
bleme des Motorradhelms aufgefallen
war. Des Weiteren hatte er eine Abnah-
me der Korpergrofe von ehemals 174 cm
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Multilokularer
Morbus Paget bei
IBMPFD-Syndrom

Darstellung eines Krankheitsverlaufes

uber 14 Jahre

auf aktuell 167 cm festgestellt. Eine erneu-
te rontgenologische Untersuchung erhir-
tete die Arbeitsdiagnose einer Osteodys-
trophia deformans Paget. Daraufhin wur-
de eine erneute Beckenkammbiopsie zur
Abklarung dieser Verdachtsdiagnose ein-
geleitet.

Abb. 1 » Frontale und
seitliche Ansicht des
Patienten mit Darstel-
lung des tiberpropor-
tional groBen Kopfs
im Verhdltnis zum ge-
drungenen Rumpf
(September 1999)

Klinischer Befund

Anlésslich der Vorstellung vom Septem-
ber 1999 zeigte der Patient eine gedrun-
gene Statur mit tiberproportionaler Kopf-
grofe und Extremitétenlange. Die klini-
sche Untersuchung erbrachte einen diffu-




sen Klopfschmerz im Bereich der Wirbel-
sdule mit Schwerpunkt lumbal. Wesentli-
che Einschrankungen der Wirbelsdulen-
beweglichkeit oder sensomotorische Defi-
zite konnten nicht nachgewiesen werden.
Auffillig waren eine Antekurvation und
eine Hyperthermie des linken Schien-
beins (8 Abb. 1).

Diagnostik
Labor

Es bestand eine massive Erh6hung der al-
kalischen Phosphatase auf 171 pumol/1*s
(Normbereich, NB 1,77-44) und der kno-
chenspezifischen alkalischen Phosphata-
se auf 124,7 umol/I*s (NB <2,0). Als Mar-
ker fiir die Osteoklastenaktivitit zeigten
sich der Desoxypyridinol-Crosslink mit
>30 nmol/mmol Kreatinin (NB 2,5-5,0)
und N-Telopeptid mit >153 nmol/mmol
Kreatinin im Urin (NB 6-15) deutlich
positiv.

Rontgen

Neben einer generalisierten grobstrihni-
gen Zeichnung im Bereich der Wirbel-
sdule und der unteren Extremititen er-
brachten die Untersuchungen eine An-
tekurvation der linken proximalen Tibia
(8 Abb. 2a) sowie eine wolkige Struktur-
veranderung und Verdickung der Scha-
delkalotte (B Abb. 2b). Es zeigten sich
Hohenminderungen aller Wirbelkérper,
besonders ausgeprégt im Bereich der Len-
denwirbelsiule (B8 Abb. 2¢).

Skelettszintigraphie

In einer Ganzkorperskelettszintigraphie
wurde eine vermehrte Knochenstoffwech-
selaktivitat in fast allen Skelettanteilen mit
Aussparungen im Bereich einzelner Rip-
pen, des rechten Femur und der Mittel-
fuSknochen diagnostiziert (8 Abb. 3a).

Histologie

In der Rebiopsie des Beckenkamms zeig-
te sich ein lokalisiert hochgradig gestei-
gerter Knochenumbau, der von patholo-
gischen Riesenosteoklasten mit stark er-
hohter Resorptionsaktivitit gekennzeich-
net war. Zusammen mit der zusétzlich be-
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Zusammenfassung

Der Morbus Paget (Osteodystrophia defor-
mans) ist durch eine lokale Steigerung des
Knochenstoffwechsels, strukturelle Verdnde-
rungen sowie eine Verformung der betrof-
fenen Skelettabschnitte charakterisiert. Ty-
pischerweise manifestiert sich diese Erkran-
kung an einem oder wenigen Knochen mit
dann schachbrettartigem Befallsmuster. Dar-
gestellt wird der ungewdhnliche Krankheits-
verlauf eines Patienten mit einem nahezu ge-
neralisierten Knochenbefall bei Morbus Pa-
get liber einen Zeitraum von 14 Jahren. Zu-
satzlich konnten bei dem Patienten ein myo-
pathisches Gewebesyndrom vom Gliedergiir-
teldystrophietyp und eine frontotemporale
Psychopathie nachgewiesen werden. Eine er-
weiterte humangenetische Diagnostik zeig-
te eine Punktmutation im VCP- (,valosin-
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Multilokularer Morbus Paget bei IBMPFD-Syndrom.
Darstellung eines Krankheitsverlaufes iiber 14 Jahre

containing protein”-p97)-Gen auf Chromo-
som 9p13-p12, passend zu einem IBMPFD-
Syndrom (,inclusion body myopathy with
early-onset Paget disease and frontotem-
poral dementia“). Eine kausale Therapie die-
ses Syndroms ist nicht bekannt. Durch symp-
tomatische Behandlung mit Bisphosphona-
ten, Krankengymnastik sowie Psychotherapie
konnten die Beschwerden des Patienten ge-
lindert und das Fortschreiten der Erkrankung
verlangsamt werden.

Schliisselworter

IBMPFD-Syndrom (,inclusion body
myopathy with early-onset Paget disease and
frontotemporal dementia“) - Morbus Paget -
Konservative Therapie -,Valosin-containing
protein” - Einschlusskorperchenmyopathie

Abstract

Paget's osteodystrophia deformans is a mo-
noostotic or polyostotic disease of the skele-
tal system with increased bone remodelling,
structural modifications and skeletal defor-
mation, typically arranged like a chessboard.
The unusual case of a patient is described
who had suffered from generalized Paget’s
disease of the bone for 14 years and also de-
veloped progressive myopathy and a be-
havioural variant frontotemporal dementia.
Further cytogenetic diagnostics revealed a
point mutation in the valosin-containing pro-
tein (VCP, p97) gene on chromosome 9p13-

Multilocular Paget’s disease in IBMPFD syndrome.
A case report with 14-year follow-up

ease and frontotemporal dementia (IBMPFD
syndrome). A causal therapy of this disease
is not known. Conservative treatment with
bisphosphonate therapy, intensive physio-
therapeutic exercise and psychotherapeutic
treatment was performed to retard the pro-
gression of the disease.

Keywords

Inclusion body myopathy with early-onset
Paget disease and frontotemporal dementia
syndrome - Paget’s disease - Conservative
treatment - Valosin-containing protein -

p12 consistent with the finding of inclusion Inclusion body myopathy
body myopathy with early onset Paget’s dis-
stehenden stark verbreiterten Trabekel- Diagnose

struktur mit irreguldren Kittlinien im
Sinne eines Mosaikmusters bestand so-
mit histologisch das typische Bild einer
Osteodystrophia deformans (Morbus Pa-
get, @ Abb. 4). Eine nochmalige Sichtung
der wesentlich kleineren und nur einge-
schriankt beurteilbaren Vorbiopsie vom
Juni 1996 bestitigte diese Befundinter-
pretation.

Morbus Paget mit multilokuldrem Befall
im Rahmen eines IBMPFD-Syndroms
(»inclusion body myopathy with early-
onset Paget disease and frontotemporal
dementia®).

Therapie und Verlauf

Bei gesichertem multilokuldrem Mor-
bus Paget wurde eine Bisphosphonat-
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Abb. 2 A Rontgenaufnahmen (September 1999). a Linkes Kniegelenk in 2 Ebenen mit grobstrahniger Zeichnung und Ante-
kurvation der Tibia, b Schéddel in 2 Ebenen mit wolkiger Struktur und Verdickung der Kalotte, c Lendenwirbelsdule in 2 Ebenen
mit grobstrahniger Zeichnung der hhengeminderten Wirbelkérper
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Abb. 3 A Ganzkérperskelettszintigraphie von ventral mit ®™Tc-DPD 3 h nach Applikation. a Befund
vor Therapiebeginn (Oktober 1999), b Befund 6 Monate nach Einleitung der Bisphosphonattherapie
(Mai 2000), ¢ Befund 10 Jahre nach Therapiebeginn (Januar 2009)

therapie eingeleitet, welche zu einer deut-
lichen Beschwerdelinderung und zur Re-
duktion der exzessiv erhohten laborche-
mischen Knochenumsatzparameter fiihr-
te. Die im weiteren Verlauf durchgefiihr-
ten Skelettszintigraphien bestétigten eine
Verminderung der pathologisch erhéh-
ten Knochenstoffwechselaktivitit im Ver-
gleich zum Ausgangsbefund (8@ Abb. 3).
Im November 2005 klagte der Patient
tiber eine neu aufgetretene Schwiche der
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Arme, besonders beim Uberkopfheben,
sowie tiber Schwierigkeiten beim Gehen
und Treppensteigen. Neurologisch war
eine proximal betonte Tetraparese (Jan-
da 3-4/5) mit einer linksbetonten Sca-
pula alata nachweisbar (B Abb. 5a). Im
MRT der Oberschenkel (T2-gewichtete
Turbospinechosequenz transversal/ko-
ronar) zeigte sich eine nahezu symme-
trische, ausgepragte, fettige Degenera-
tion der Mm. semimembranosus, semit-

endinosus und biceps femoris beidseits
(B Abb. 5b). Eine Elektromyographie er-
brachte den Befund einer mafiggradi-
gen, chronischen, myopathischen, proxi-
mal betonten Schadigung im Bereich der
oberen und unteren Extremitdten. Zusatz-
lich fanden sich Hinweise auf eine sekun-
dire, chronische, ebenfalls proximal be-
tonte, peripher-neurogene Schadigung in
diesem Bereich.

Somit bestand der Verdacht auf eine
Myopathie vom Gliedergiirteltyp, wel-
cher histologisch durch eine Muskelbiop-
sie im Mai 2006 mit dem Nachweis atro-
pher Fasern mit typisch verrdnderten Va-
kuolen (so genannte ,,rimmed vacuo-
les®) bestitigt wurde (B Abb. 6). Eine fa-
zioskapulohumerale Muskeldystrophie
(FSHD) konnte durch eine zytogenetische
Untersuchung (Chromosom 4(4q35) und
Chromosom 10(10g26) [6]) ausgeschlos-
sen werden.

Im weiteren Verlauf zeigte der Patient
psychische Auffilligkeiten mit Antriebs-
und Interessenminderung sowie Affekt-
labilitdt mit eingeschriankter emotionaler
Kontrolle.

Aufgrund der erhobenen Befunde mit
multilokuldrem Morbus Paget, einer Mus-
keldystrophie vom Gliedertyp und einer
frontotemporalen Psychopathie wurde
nach ausfiihrlicher Literaturrecherche die
Verdachtsdiagnose eines IBMPFD-Syn-
droms (,inclusion body myopathy with
early-onset Paget disease and frontotem-
poral dementia®) gestellt. Im Juni 2007
wurde nach umfangreicher humangene-
tischer Abkldrung eine bislang noch nicht
beschriebene Punktmutation im Exon 5
des VCP-Gens (,,valosin-containing pro-



Abb. 4 A Histologische Befunde Knochenbiopsie (September 1999). a UnregelmaBig strukturierte Knochentrabekel mit Zei-
chen des massiv gesteigerten Knochenumbaus mit zahlreichen Riesenosteoklasten in tiefen Howship-Lakunen und promi-
nenten Osteoblastensaumen. Ausgepragt fibrosierte Markraume. HE, Objektiv 10-fach, b (Ausschnitt aus a) Trabekel mit un-
regelmaBiger AuBenkontur mit 2 Riesenosteoklasten und dichtem Saum aus kubischen Osteoblasten sowie deutlicher Mar-
kraumfibrose. HE, Objektiv 40-fach, ¢ plumpe, verbreiterte Trabekel mit irreguldren Kittlinien (Mosaikmuster). Giemsa, Objek-

tiv 20-fach

Abb. 5 A a Dorsale und ventrale Ansicht des Patienten (Januar 2009) mit klinischem Befund einer pro-
ximalen Tetraparese mit linksbetonter Scapula alata; b transversale und koronare MRT der Oberschen-
kel (T2-gewichtete Turbospinechosequenz transversal/koronar): ausgepragte fettige Degeneration

der Mm. semimembranosus, semitendinosus und biceps femoris beidseits mit leichter Asymmetrie zu
ungunsten des linken Beins

tein®) nachgewiesen, die die Diagnose
eines IBMPFD-Syndroms stiitzt und als
urséchlich fir die Erkrankungen des Pa-
tienten anzusehen ist.

Im Mirz 2009 erfolgten zur Verifi-
zierung der im IBMPFD-Syndrom typi-
scherweise eingeschlossenen frontotem-
poralen Demenz eine Magnetresonanz-
tomographie (MRT) und eine Positro-
nenemissionstomographie (PET) des Ge-
hirns. Hierbei wurden keine pathologi-

schen Verdnderungen, insbesondere nicht
im frontotemporalen Bereich, festgestellt.

Diskussion

Beim Morbus Paget des Knochens handelt
es sich um eine mono- oder seltener poly-
ostotische Erkrankung des Skelettsystems
mit lokal vermehrten Knochenumbau-
vorgéngen. Typische klinische Symptome
sind die Zunahme des Kopfumfangs, Ver-

formungen statisch belasteter Knochen
wie der Tibia, die Uberwirmung von be-
troffenen Extremitdtenabschnitten sowie
eine Hypakusis (bei 20-40% der Paget-Pa-
tienten [5]). Rontgenologisch finden sich
als Folge der verminderten Stabilitét de-
formierte Knochen, wobei typischerwei-
se ein singuldrer Knochenbefall nachweis-
bar ist. Bei einem polyostotischen Verlauf
zeigt sich oft ein schachbrettartiges Be-
fallsmuster mit pathologisch verdnderten
und klinisch scheinbar gesunden Skelett-
abschnitten im Wechsel. Zusitzlich wird
eine charakteristische Konstellation labor-
chemischer Werte gefunden, wobei die al-
kalische Phosphatase einen Indikator fiir
die Krankheitsaktivitit darstellt. Mit Hil-
fe der Skelettszintigraphie kann das Ma-
nifestationsmuster der Erkrankung doku-
mentiert werden.

Bei einem generalisierten Befall und
bei einer positiven Familienanamnese
war von einer genetischen Grunderkran-
kung auszugehen. Im dargestellten Fall
war auch bei der Mutter ein Morbus Pa-
get bekannt und bei einer Schwester wur-
de im Verlauf das Frithstadium eines Mor-
bus Paget diagnostiziert. Eine erbliche
Form des Morbus Paget durch eine Mu-
tation des NFkB-Signalwegs [4] ist be-
kannt, lag aber in diesem Fall nicht vor.
Aufgrund der zusitzlich diagnostizierten
frontotemporalen Psychopathie und der
Myopathie vom Gliedertyp wurde eine er-
weiterte humangenetische Abklarung ein-
geleitet. Diese erbrachte eine Mutation im
VCP-Gen, die fiir ein IBMPFD-Syndrom
charakteristisch ist [4]. Dieses ist durch
die Trias Einschlusskérperchenmyopa-
thie, Morbus Paget und frontotemporale
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Abb. 6 A Histologische Befunde Muskelbiopsie (Mai 2006). a Skelettmuskulatur mit atrophen Fasern sowie wenigen so ge-
nannten myogenen Kernhaufen ohne nennenswerte entziindliche Verdnderungen. HE, Objektiv 10-fach, b (Ausschnitt aus
a) Gruppe atropher Fasern mit typischer gerdnderter Vakuole (so genannte ,rimmed vacuoles”). HE, Objektiv 20-fach, ¢ Ske-
lettmuskulatur mit Gruppe atropher Fasern ohne entziindliche Veranderungen. Hier keine Vakuolen. Modifizierte Trichromfar-

bung nach Engel, 20-fach

Demenz gekennzeichnet. Nur etwa 12%
der Patienten entwickeln die vollstindige
Symptomatik dieser Trias [3, 7]. Einzelne
Patienten zeigen zusitzliche Erkrankun-
gen wie eine dilatative Kardiomyopathie
mit Nachweis von Inklusionskorperchen
[2], eine Leberfibrose oder eine Katarakt
[1]. Bisher wurden in der Literatur etwa
10 verschiedene Mutationen des VCP-
Gens beschrieben, wobei die hier vorlie-
gende Punktmutation bisher in der Litera-
tur nicht publiziert wurde. Im dargestell-
ten Fall wurde bei den Schwestern des Pa-
tienten die beschriebene Punktmutation
des VCP-Gens ebenfalls nachgewiesen. In
der Literatur wurden bisher nur etwa 100
Fille dieser syndromalen Erkrankung in
verschieden Einzel- oder Familienstudien
beschrieben [1, 3, 8], weshalb Aussagen
zur Epidemiologie und Prognose nur ein-
geschrankt moglich sind. Im vorgestell-
ten Fall wurde durch eine Therapie mit
Bisphosphonaten und intensiver Kran-
kengymnastik eine Verlangsamung des
Krankheitsverlaufs erreicht. Erganzend
soll eine psychotherapeutische Behand-
lung die Progredienz der Demenz verzo-
gern. Eine kausale Therapie des IBMPFED-
Syndroms ist bisher nicht bekannt.

Fazit fiir die Praxis

Die Osteodystrophia deformans Paget
betrifft im Regelfall einzelne Knochen,
selten mehrere unter Zwischenschaltung
gesunder Skelettabschnitte. Die nahe-
zu generalisierte Manifestationsform des
dargestellten Falls ist auBergewohnlich.
AuBerdem stellt das Auftreten im Rah-
men eines IBMPFD-Syndroms eine Rari-
tat dar. Beim Morbus Paget mit positiver
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Familienanamnese und Hinweisen auf
Einschlusskorperchenmyopathie und/
oder Demenz sollte ein IBMPFD-Syn-
drom in die Differenzialdiagnose einbe-
zogen werden.
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Im Visier des Staatsanwalts:
Abrechnung von extern
erbrachten Speziallabor-
leistungen

Nun ist die Frage also geklart: Die Weiter-
berechnung von extern erbrachten Spezialla-
borleistungen gegeniiber Patienten stellt nicht
nur einen Versto3 gegen die Vorschriften der
GOA dar, sondern kann nach einer aktuellen
Entscheidung des Bundesgerichtshofs (BGH)
auch den Tatbestand des Betrugs erfiillen (Be-
schluss vom 25.01.2012, Az: 1 StR 45/11).

Der Fall

Im Zentrum des dortigen Verfahrens stand
die Abrechnungspraxis eines Allgemeinarztes,
der von einem externen Labor Leistungen der
Klassen M Illund M IV (Speziallaborleistungen)
bezog und dafiir nach GOA auf der Grundlage
eines 0,32- oder 1,0-fachen Steigerungssatzes
bezahlte. Gegeniiber seinen Patienten lie er -
liber eine Abrechungsfirma - die Analytik hin-
gegen mit dem iiblichen 1,15-fachen Satz ab-
rechnen, ohne offen zu legen, dass jene Leis-
tungen ein Laborarzt erbracht hatte.

Der BGH sah hierin den Straftatbestand des
gewerbsmafigen Betruges zulasten der Pa-
tienten verwirklicht. Er bestatigte damit die
vom Landgericht Miinchen - auch wegen an-
derer Abrechungsversto3e — ausgesprochene
Verurteilung zu einer Freiheitsstrafe von drei
Jahren und drei Monaten und machte deutlich,
dass VerstoRe gegen die GOA keine Kavaliers-
delikte sind.

Das Problem

Nach § 4 Abs. 2 GOA darf ein Arzt nur ,eige-
ne Leistungen” abrechnen, also Leistungen,
die er selbst erbracht hat oder die unter sei-
ner Aufsicht nach fachlicher Weisung erbracht
wurden.

Fiir Untersuchungsleistungen des Labor-
arztes steht dem einsendenden Arzt also kein
eigener Honoraranspruch zu. Durch eine ent-
sprechende Rechnungsstellung gegeniiber
dem Patienten wird nach Auffassung des BGH
aber genau dies wahrheitswidrig behauptet
und der gutgldubige Patient insofern ge-
tauscht.

Das Argument des betroffenen Arztes, nur
die an ihn abgetretene Fremdforderung des
Labors eingezogen zu haben, war fiir den BGH
lediglich eine vorgeschobene Schutzbehaup-
tung, um eine in Wahrheit gewollte umsatzab-

héangige und berufsordnungswidrige Zuwen-
dung (,kick back”) zu verdecken. Entscheidend
kommt fiir den BGH hinzu, dass zwischen La-
borarzt und Patient gerade keine Vertragsbe-
ziehungen begriindet werden sollten, was
auch erklart, dass der Allgemeinarzt seine Pa-
tienten bewusst und entgegen § 4 Abs. 5 GOA
nicht iber die Beauftragung des dann ihm
gegeniiber liquidationsberechtigten Labors in-
formierte.

Worin soll aber der fiir eine Strafbarkeit we-
gen Abrechnungsbetrugs erforderliche Scha-
den {iberhaupt liegen, wenn der Patient doch
eine tatsachlich benétigte und fachlich korrek-
te Leistung erhalten hat, die ,ihr Geld wert ist”
(und die er bei korrekter Gestaltung dem La-
borarzt hatte vergliten miissen)? Der BGH
libertragt hier die aus dem Vertragsarztrecht
bekannte ,streng formale Betrachtungsweise”
auf den Bereich privatérztlicher Abrechnun-
gen, wonach einer arztlichen Leistung nur
dann ein wirtschaftlicher Wert zukommt, wenn
samtliche formalen Abrechnungsvorausset-
zungen eingehalten wurden. Oder anders ge-
wendet: Eine Leistung, die (so) nicht abgerech-
net werden kann, ist fiir den Patienten wirt-
schaftlich wertlos. Auf die subjektive Einschat-
zung des Patienten, ob er sich geschadigt fiihlt,
kommt es nicht an.

Auch den Einwand, der Patient erleide kei-
nen Vermdgensschaden, wenn ihm seine pri-
vate Krankenversicherung das bezahlte Arzt-
honorar erstattet, lassen die Richter nicht gel-
ten; auch einen Autodieb kénne es nicht ent-
lasten, wenn die Versicherung des Bestohlenen
den Schaden ersetzt.

Nach den Feststellungen des Gerichts war
dem Allgemeinarzt auch bewusst, dass er sich
durch Vortauschen eines tatsachlich nicht be-
stehenden Zahlungsanspruchs zu Unrecht be-
reicherte. Er handelte dennoch (weil er nach
eigenen Angaben, das Geld brauchte”) und da-
mit mit Betrugsvorsatz.

Fazit

Mit der Entscheidung des BGH ist eine um-
strittene Frage des privatérztlichen Gebiihren-
rechts geklart. Nun ist damit zu rechnen, dass
die im gesamten Bundesgebiet gegen zahl-
reiche Arzte im Zusammenhang mit Laborab-
rechnungen gefiihrten Ermittlungsverfahren,
die im Hinblick auf die erwartete Grundsatz-
entscheidung des BGH ausgesetzt waren, wie-
der aufgenommen werden. Auch die beteilig-
ten Laborérzte werden vermutlich wegen des

Verdachts der Beihilfe bzw. Anstiftung zum Be-
trug von den Staatsanwalten ins Visier genom-
men.

Strafrechtlich hochst riskant sind — wie der
vom BGH entschiedene Fall zeigt — Konstruk-
tionen, in denen der einsendende Arzt mit der
Abrechnung der nicht selbst erbrachten Spe-
ziallaborleistungen finanzielle Vorteile erlangt.

Aberauch der Arzt, der seinen Patientenim
Sinne eines wohlgemeinten Serviceangebots
lediglich zusatzliche Vertrags- und Abrech-
nungsbeziehungen (oder schlichtweg zusétz-
liche Korrespondenz) mit dem beauftragten
Labor ersparen will und deshalb — ohne eige-
nen finanziellen Vorteil — die Laborleistungen
zusammen mit den eigenen arztlichen Leistun-
gen liquidiert, versto3t gegen die einschlagi-
gen Vorschriften der GOA — und setzt sich da-
mit ohne Not Strafbarkeitsrisiken aus. Insofern
gilt auch hier die Empfehlung, eine solche Ab-
rechungspraxis zu andern.

Denn: Staatsanwalte kennen BGH-Urteile
und handeln danach. Arzte sollten dies auch
tun.

Dr. jur. Philip Schelling
Dr. jur. Maximilian Warntjen

Kanzlei Ulsenheimer Friederich
Maximiliansplatz 12

80333 Miinchen
schelling@uls-frie.de
warntjen@uls-frie.de
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