
Schwer erkennbar. 
Endlich therapierbar? 
Neuromyelitis- 
optica-Spektrum- 
Erkrankungen.
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NEUROLOGIE VERSTEHEN 

MS WELT> Erste orale Therapie gegen SPMS. Interview mit Dr. Veit Becker

NEURO WELT> Migräneprophylaxe mit Antikörpern: Wer profitiert?

NEUROVISION



 die aktuelle ausgabe der „neurovision“  
 erhalten sie automatisch  
 und kostenlos mit ihrem paket. 

ihre-medikamente  
bequem per versand
bestellen sie bei der floriani apotheke
ihrem ms-partner

 floriani apotheke 
Wichmannstraße 4 / Haus 9
22607 Hamburg
Öffnungszeiten
mo – fr 8.00 – 18.00 Uhr
Telefon gebührenfrei
 tel  0800 – 56 00 943
 fax  040 – 822 28 65 17 
 e-mail  service@floriani-apotheke.de
 web  www.floriani-apotheke.de

Daniel Olek, leitender Apotheker: 
„Unser geschultes Team berät Sie gern.“

Einfach und bequem Ihre benötigten
Medikamente liefern lassen und  
zwar dorthin, wo Sie die Lieferung  
ent gegennehmen können: das macht  
die Floriani Versand-Apotheke für  
Sie möglich! Dabei fallen nicht mal  
Portokosten an – denn für Ihre Rezept-
einsendung bekommen Sie von uns  
Rück umschläge und für Ihre Bestellung  
auf Rezept zahlen Sie bei der Floriani  
Apotheke weder Porto- noch  
Verpackungskosten.
Und keine Sorge, dass Sie lange auf  
Ihre Medikamente warten müssen – 
jede Bestellung wird innerhalb von  
24-48 Stunden nicht nur bearbeitet, 
sondern auch auf den Weg zu Ihnen  
gebracht. Denn wir – als Ihr MS- 
Partner – haben alle Medikamente  
für Sie auf Lager.

Das kompetente Team rund um Daniel 
Olek berät Sie gern. Bei allen Fragen zu 
MS, aber auch in Bezug auf alle anderen 
medizinischen Bereiche.

Besuchen Sie uns. Vor Ort in der  
Wichmannstraße oder auf unserer 
website. 

 

Unter www.floriani-apotheke.de  
finden Sie neben aktuellen Tipps  
und Angeboten auch unsere Flyer,  
das MS-Welt-Archiv sowie die  
aktuelle NEUROVISION zum  
kostenlosen Download.  
 
Profitieren Sie von der 
→ Einfachheit
→ Schnelligkeit
→ Bequemlichkeit
unseres praktischen  
„Nach-Hause-Liefer-Dienstes“!

und so einfach funktioniert es

→ Sie senden Ihr Rezept im Frei-
umschlag an die Floriani Apotheke.
→ Ein Apotheker prüft die Ver ordnung 
und gleicht diese mit dem Gesundheits-
fragebogen ab, den Sie einmalig (nur 
bei der ersten Bestellung) ausgefüllt an 
die Floriani Apotheke geschickt haben, 
um mögliche Wechselwirkungen  
auszuschließen.
→ Ihre Arzneien werden von einem 
Apotheker zusammengestellt und  
versandfertig gemacht. Durch ein vali-
diertes Verfahren ist die Kühlung, bzw. 
die optimale Temperatur während des 
Versandes gewährleistet."
MS-Medikamente werden grundsätzlich 
per Express versendet und am Folgetag, 
vor 12 Uhr, zugestellt.

Für weitere Fragen steht Ihnen unser
Team von Apothekern und pharma-
zeutisch-technischen Assistenten zur 
Verfügung: unter der gebührenfreien 
Servicenummer 
 0800 – 56 00 943 

Ihre Apotheke <
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Neues Jahr – neue Wirkstoffe 

Vor vier Jahren berichteten wir in der Neurovision von 
einer jungen Frau, die – nach einer belastenden Odys-
see endlich eine Diagnose erhielt: Neuromyelitis Optica 
(NMO). Sie ließ uns an ihrer Geschichte teilhaben und 
kurz vor Redaktionsschluss erhielt der Erfahrungsbericht 
noch einen sehr schönen Abschluss: Die damals 31-jäh-
rige NMO-Patientin hatte einen gesunden Sohn zur Welt 
gebracht und war überglücklich. Der Junge ist inzwischen 
vier Jahre alt, ihm und seinen Eltern geht es gut, und in 
einer der nächsten Ausgaben planen wir ein kleines Up-
date zu dieser Geschichte. 
Zuvor aber geht es weiter mit einem Therapie-Update:  
Gleich drei therapeutischen Antikörpern war es in Stu-
dien gelungen, die Schubrate bei Patienten mit NMO 
drastisch zu reduzieren. Einer davon – Eculizumab – ist 
seit September 2019 in Deutschland verfügbar, für zwei 
weitere ist die Zulassung beantragt. Für Professor Friede-
mann Paul, der in einer Beobachtungsstudie seit Jahren 
Daten über die Erkrankung sammelt, eine spannende Si-
tuation: „Es ist das erste Mal, dass wir ein formal für die 
NMO zugelassenes Medikament haben.“
Die NMO ist selten und die Diagnose der entzündlichen 
Autoimmunerkrankung stellt viele Ärzte immer wie-
der vor große Herausforderungen. Kaum ein Patient, der 
keine lange Odyssee hinter sich hat, wenn der Befund 
endlich steht. Manchmal haben die Schübe bereits zu ir-
reversiblen Schäden geführt. So wie bei Susanne Mayer, 
mit deren Geschichte wir diesmal in das Thema einstei-
gen.

Um neue Therapieoptionen geht es auch in unseren Bei-
trägen über Migräne und Multiple Sklerose, und es sieht 
ganz so so aus, als ob das Jahr 2020 noch mehr Thera-
pieneuheiten mit sich bringen könnte. Wir halten Sie auf 
dem Laufenden. 

Alles Gute für das neue Jahr wünscht Ihnen,
Ihre Tanja Fuchs

06 – 25
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Multiple Sklerose

HERPESVIREN ALS AUSLÖSER FÜR  
AUTOIMMUNERKRANKUNG?
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Ein neuer Nachweistest, der zwischen zwei Typen der humanen Her-

pesviren (HHV 6) unterscheiden kann, liefert neue Anhaltspunkte für 

mögliche Auslöser der Multiplen Sklerose (MS). Demnach könnte eine 

frühe Infektion mit HHV-6A zusammen mit dem Epstein-Barr-Virus 

eine Ursache für die Enstehung der Autoimmunerkrankung sein. Mit 

humanen Herpesvieren infizieren sich die meisten Kinder in den ersten 

beiden Lebensjahren, der Subtyp HHV-6B verursacht das Drei-Tage-Fie-

ber. Der Hypothese, dass eine frühe Infektion mit dem Subtyp HHV-6A 

das Risiko erhöht, später an MS zu erkranken, konnte bis jetzt nicht 

nachgegangen werden, da es keinen Antikörpertest gab, der zwischen 

beiden Typen unterscheiden konnte. Einem Forscherteam um Anna 

Fogdell-Hahn vom Karolinska Institut in Stockholm gelang es nun, mit 

einem Test an 8742 schwedischen MS-Patienten und 7215 Gesunden die 

Proteine nachzuweisen, durch die sich die beiden Viren voneinander 

abgrenzen lassen. Die Forscher entdeckten dabei, dass die Virustypen 

in entgegengesetzter Weise wirken: Während Personen mit Antikörpern 

gegen das Protein IE1A ein um 55 Prozent erhöhtes Erkrankungsrisiko 

hatten, erkrankten Personen mit Antikörpern gegen das Protein IE1B 

seltener an MS. Ein vergleichsweise hohes MS-Risiko hatten Personen, 

die gleichzeitig mit dem Epstein-Barr-Virus infiziert waren – nach 

Fogdell-Hahn könnte die Interaktion 24 Prozent des Erkrankungsrisikos 

ausmachen. Die Ergebnisse aus dem Test bestätigen fühere Studien, die 

nachwiesen, dass HHV-6A im Gegensatz zu HHV-6B die Oligodendrozy-

ten infizieren kann, die im Gehirn für Produktion und Erhalt der Myelin-

scheiden verantwortlich sind – dem Hauptangriffsziel der Lymphozyten 

bei MS. Eine reaktivierte latente Infektion mit dem Herpesvirus könnte 

möglicherwiese die Reparatur der Myelinscheiden verhindern. 
Quelle: www.aerzteblatt.de/nachrichten/107715/Herpesviren-koennten-Multiple- 
Sklerose-ausloesen

Alzheimer-Therapie

WIRKSTOFF ADUCANUMAB: 
DOCH EIN ZULASSUNGSAN-
TRAG? 
Im März 2019 wurden zwei Phase-3-Studien mit dem 

Antikörper Aducanumab gestoppt, weil es keine 

Hinweise auf eine klinische Wirksamkeit gegeben 

hatte. Damit galt die Entwicklung des Wirkstoffes als 

gescheitert, die Hoffnung auf ein Medikament gegen 

Alzheimer wurde erneut nicht erfüllt. 

Sieben Monate später – im Oktober 2019 – teilte der 

Hersteller mit, der Wirkstoff würde, in einer höheren 

Dosierung, doch den Verlust von Gedächtnisleistung, 

Orientierung und Sprachvermögen von Alzheimer-Pa-

tienten verlangsamen. Dies hätten weitere Analy-

sen einer größeren Datenmenge ergeben. In diese 

Analysen wurden mehr Patienten eingeschlossen, 

die über einen längeren Zeitraum eine hohe Wirk-

stoff-Dosis erhalten hatten. Die neuen Daten gäben 

Anlass zu vorsichtigem Optimismus, so Prof. Dr. 

Sascha Weggen von der Universität Düsseldorf und 

ehemaliges Mitglied des Wissenschaftlichen Beirates 

der gemeinnützigen Alzheimer Forschung Initiati-

ve. Eine zuverlässige Beurteilung der Angaben von 

Biogen könne aber erst erfolgen, wenn die Daten aus 

den klinischen Versuchen mit Aducanumab vollstän-

dig vorlägen. Gerade bei der Behandlung mit dem 

hoch dosierten Medikament soll mehr als jeder dritte 

Patient ein Gehirnödem als Nebenwirkung entwi-

ckelt haben. Auch wenn dies in den meisten Fällen 

nicht zu einer klinischen Symptomatik führte und es 

nach Absetzen meist zur vollständigen Rückbildung 

gekommen war, kann es möglicherweise notwendig 

werden, dass Patienten regelmäßig mit Kernspinauf-

nahmen überwacht werden müssen. All das bleibt 

abzuwarten. Aktuellen Medienberichten zufolge, will 

der Hersteller 2020 einen Zulassungsantrag bei der 

US-Arzneimittelbehörde FDA stellen.  

Der Antikörper Aducanumab richtet sich gegen agg-

regiertes Beta-Amyloid, das für die Alzheimer-Krank-

heit charakteristisch ist. Mit dem vorläufigen Ende 

der Biogen-Studie und dem Scheitern von weiteren 

Wirkstoffstudien, die auf Beta-Amyloid abzielen, war 

dieser Ansatz zuletzt verstärkt in die Kritik geraten. 

Die genauen Ursachen der Alzheimer-Krankheit sind 

bislang noch ungeklärt.
Quellen: www.alzheimer-forschung.de/aktuelles/meldung/kehrt-
wende-bei-alzheimer-wirkstoff-aducanumab/, www.aerzteblatt.de/
archiv/210628/Alzheimer-Wirkstoff-Aducanumab-Erstaunliche-Kehrt-
wende
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Obwohl rund zwei Drittel der jugendlichen Epilep-

sie-Patienten und 58 Prozent der Erwachsenen durch 

den Eingriff dauerhaft anfallsfrei werden könnten, 

werde eine Operation als Therapieoption immer 

noch zu selten oder zu spät genutzt, kritisiert die 

Deutsche Gesellschaft für Klinische Neurophysiolo-

gie und Funktionelle Bildgebung (DGKN). Zwar seien 

heute ca. 70 Prozent der Betroffenen dank moderner 

Antikonvulsiva anfallsfrei. Doch bei jedem Dritten 

reiche die medikamentöse Therapie nicht aus, so 

Professor Felix Rosenow, Leiter des Epilepsiezentrums 

Frankfurt Rhein-Main der Goethe-Universität Frank-

furt und Vizepräsident der DGKN. Als Voraussetzung 

für den operativen Eingriff müsse die auslösende 

Hinregion mithilfe von EEG, Magnetoenzephalografie 

(MEG) und moderner bildgebender Verfahren wie der 

epilepsieangepassten Hochfeld-Kernspintomogra-

phie (3T MRT) eingegrenzt werden, so der Frankfurter 

Neurologe. Dass ein Teil dieser präoperativen Dia-

gnostik nicht mit den Krankenkassen abgerechnet 

werden kann, ist dem Experten zufolge ein Grund, 

weshalb in Deutschland pro Jahr nur rund 500 Epilep-

sie-Operationen vorgenommen werden, obwohl sie 

Zehntausenden Erleichterung bringen könnten. Auch 

operative Risiken wie neurologische Defizite ließen 

sich mittlerweile auf ein Minimum begrenzen, da die 

Anfallsherde in vielen Fällen mikrochirurgisch oder 

minimalinvasiv entfernt werden könnten. Rosenow 

empfiehlt spätestens dann, wenn das zweite antiepi-

leptische Medikament keine Anfallsfreiheit gibt, die 

chirurgische Option zu prüfen. 
Quelle: www.aerztezeitung.de/Medizin/Epilepsie-Operati-
on-wird-oft-zu-lange-hinausgezoegert-404428.html

Epilepsie

ZU SELTEN GENUTZT: 
OP ALS THERAPIEOPTION

Depressionen

IM ALTER OFT UNTERSCHÄTZT UND 
UNBEHANDELT

Über die Ursachen und Behandlungsmöglichkeiten von Depression im 

Alter gibt es in der deutschen Bevölkerung große Irrtümer, was dazu 

führt, dass die Erkrankung häufig falsch oder gar nicht behandelt wird 

– während die Suizidrate steigt. Zu diesem Ergebnis kommt das dritte 

„Deutschland-Barometer Depression“ der Stiftung Deutsche Depres-

sionshilfe, die 5350 Personen zwischen 18 und 79 Jahren befragte. 

„Depressive Symptome wie Hoffnungs- und Freudlosigkeit, Schlaf-

störungen oder Erschöpfungsgefühl werden oft nicht als Ausdruck 

einer eigenständigen schweren Erkrankung gesehen, sondern als 

nachvollziehbare Reaktion auf die Bitternisse des Alters oder als Folge 

körperlicher Erkrankungen fehlinterpretiert“, erläutert Prof. Ulrich 

Hegerl, Vorstandsvorsitzender der Stiftung Deutsche Depressionshilfe 

und Inhaber der Senckenberg-Professur an der Goethe-Universität 

Frankfurt/Main. Fasse das Umfeld die Depression nicht als behandel-

bare Erkrankung auf, würden die Senioren auf dem Weg in eine pro-

fessionelle Behandlung nicht unterstützt, so der Experte. Ein Problem, 

das angesichts des demografischen Wandels immer relevanter werde. 

Obwohl 64 Prozent der Befragten über 70 Jahre bereit seien, eine The-

rapie in Anspruch zu nehmen, würde älteren Menschen viel zu selten 

eine Psychotherapie angeboten, so das Ergebnis der Befragung. Auch 

hätten Ältere weniger Vorurteile gegenüber Antidepressiva als Jünge-

re. Um pflegenden Angehörigen und ambulanten Pflegekräften einen 

fundierten Einblick in Symptome und Behandlungsmöglichkeiten zu 

geben, entwickelt die Stiftung Deutsche Depressionshilfe derzeit ein 

E-Learning-Programm zum Thema „Depression im Alter und Umgang 

mit Suizidalität“. Das Projekt wird vom Bundesministerium für Ge-

sundheit gefördert und steht ab Mitte 2020 kostenfrei zur Verfügung.
Quelle und Infos: www.deutsche-depressionshilfe.de/presse-und-pr/downloads; 
www.gesund-aktiv-aelter-werden.de/gesundheitsthemen/depression-im-alter/ 
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S1P-MODULATOR 
OZANIMOD  
WIRKSAM GEGEN 
RRMS  

Nach Fingolimod, das 2011 zur Behand-

lung von rezidivierend-remittierender 

Multipler Sklerose (RRMS) eingeführt 

wurde und dem kurz vor der Zulassung 

stehenden Siponimod, könnte nun 

ein drittes Medikament auf den Markt 

kommen: Der Wirkstoff Ozanimod, der 

wie Fingolimod und Siponimod, zu den 

S1P-Rezeptor-Modulatoren gehört, hat 

in zwei randomisierten Studien bei Pati-

enten mit RRMS die Zahl der jährlichen 

Krankheitsschübe deutlicher gesenkt 

als Interferon-beta. Die Ergebnisse der 

Zulassungsstudien SUNBEAM und RADI-

ANCE wurden jetzt in Lancet Neurology 

publiziert. S1P-Rezeptor-Modulatoren 

können verhindern, dass Lymphozyten 

die Lymphknoten verlassen und nach 

dem Eintritt in das zentrale Nerven-

system die Myelinscheiden angreifen 

– deren Zerstörung die Grundlage der 

Multiplen Sklerose ist. Der erste Vertre-

ter dieser Wirkstoffklasse, Fingolimod, 

war das erste oral verfügbare Basisthe-

rapeutikum.
Quellen: www.aerzteblatt.de/nachrichten/107645/
Ozanimod-Weiterer-S1P-Modulator-bei-Multipler- 
Sklerose-wirksam 

 update ms 

Neue Leitlinien, moderne 
Therapie möglichkeiten, Erkennt-
nisse aus der Forschung? 
Dr. Birte Elias-Hamp bringt die 
Teilnehmer auf den neuesten 
Stand.

Termin 
Mi. 18. März 2020
19 – 21 Uhr
Ort 
Handwerkskammer Hamburg

Referentin 
Dr. Birte Elias-Hamp,  
Fachärztin für Neurologie,  
Praxisgemeinschaft Neurologie 
Hamburg

Anmeldungen bitte über die  
Floriani- oder Cranach- 
Apotheke:
 www.floriani-apotheke.de  
 www.cranach-apotheke.de 

MS-Meilenstein 

Die Veranstaltungen befanden 
sich zum Redaktionsschluss in 
der Planung. 
 
Für Termine, Anmeldungen  
und weitere Informationen,  
besuchen Sie uns bitte auf 
 www.ms-meilenstein.de/termine 
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Patientenakademie 
Schwerpunkt MS
 
 progrediente multiple 
sklerose: mechanismen und 
therapeutische möglichkeiten  

An diesem Abend werden die 
progredienten MS-Formen et-
was genauer unter die Lupe ge-
nommen. Was genau ist eine 
PPMS oder SPMS, wo liegen die 
Unterschiede zu den nicht pro-
gredienten Formen, und welche 
Therapiemöglichkeiten gibt es?

Termin 
Mittwoch, 15. Januar 2020
19 – 21 Uhr
Ort
Steigenberger Hotel Hamburg
Heiligengeistbrücke 4

Referenten
PD Dr. med. Mathias Buttmann, 
Chefarzt
Klinik für Neurologie,  
Caritas-Krankenhaus
Bad Mergentheim

 fatigue bei ms   

Termin 
Mittwoch, 12. Februar 2020
19 – 21 Uhr
Ort
Barceló Hotel Hamburg
Ferdinandstraße 15

Referenten
Prof. Dr. med. Mathias  Mäurer 
Chefarzt
Klinik für Neurologie,  
Caritas-Krankenhaus
Bad Mergentheim
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Migräne? Hab ich im Griff!
Wenn eine Migräneattacke in meinen Alltag krachte, 
kam alles zum Stillstand. Deshalb bin ich aktiv ge-
worden und habe mit meinem Arzt gesprochen. Mit 
meinem persönlichen Behandlungsplan und dem  
Patientenserviceprogramm KOPF KLAR kann ich 
mein Leben endlich wieder bewusst gestalten. 

www.kopf-klar.de

KOPF KLAR
FÜR MEIN LEBEN

Teva GmbH • Graf-Arco-Str. 3 • 89079 Ulm, Germany

KOPF KLAR – Patientenservice mit Köpfchen

Beratung am Telefon 

KOPF KLAR-App

KOPF KLAR-Alexa®-Skill

DE
/F

RE
/19

/0
18

8

eCoaching

KOPF KLAR-Servicematerialien

Individuelles Injektionstraining



»Unsere 
Hoffnung liegt 

in der 
Forschung«
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Neue Therapiemöglichkeiten bei 
Neuromyelitis-optica-Spektrum-Erkrankungen (NMOSD)

Sie ist selten und noch nicht gut erforscht, und erst seit 
einigen Jahren weiß man, dass die Neuromyelitis optica 
(NMO) ein eigenständiges Krankheitsbild ist, das einer 
individuellen und effektiven Behandlung bedarf. Doch 
für die recht aufwändige Diagnosestellung sind spezielles 
Fachwissen und viel Erfahrung erforderlich, und immer 
wieder führt eine Verwechslung mit Multipler Sklerose zu 
falschen Therapieentscheidungen. Die meisten Patienten 
haben eine Odyssee hinter sich, bevor sie endlich die 
Ursache für ihre mitunter schwerwiegenden Symptome 
kennen. So wie Susanne Mayer.



Eine Bronchitis im Dezember ist zunächst nichts 
Ungewöhnliches. Doch als Susanne Mayer vor 
11 Jahren an einer Infektion der Bronchien er-

krankt, dauert es ungewöhnlich lange, bis sie sich wie-
der einigermaßen erholt. Mehrere Wochen ist die da-
mals Dreizehnjährige krank. „Nichts half”, erinnert 
sich ihre Mutter, „keine Hausmittel und auch kein An-
tibiotikum.” 

Die langwierige Bronchitis sollte der Anfang einer 
Odyssee werden.

Einen Monat später, im Januar 2009, tritt die erste Seh-
nerventzündung (Optikusneuritis) auf. Weil das junge 
Mädchen auf einem Auge plötzlich nichts mehr se-
hen kann, fährt ihre Mutter mit ihr zum Augenarzt. 

Der stellt eine Überweisung für die Uniklinik aus und 
schickt Mutter und Tochter umgehend nach Jena. Seine 
Vermutung: Ein Hirntumor!

Eine umfangreiche Diagnostik mit MRT, Blutuntersu-
chungen und Lumbalpunktion liefern zwar keine Er-
kenntnisse zur Ursache der Optikusneuritis, doch nach 
einer Kortison-Stoßtherapie kann Susanne wieder se-
hen und wird entlassen.

Wenig später ist das andere Auge betroffen. Wieder 
wird der Augenarzt aufgesucht, wieder überweist er 
in die Uniklinik, wieder folgen zahlreiche Untersu-
chungen und eine Kortison-Stoßtherapie. Diesmal 
dauert es länger. Das Auge will sich nicht recht re-
generieren.



Titelthema <Titelthema <

Ist es MS? 

Die Klinikärzte tippen auf Multiple Sklerose, lassen 
die Vermutung aber wieder fallen, weil es keine Ent-
zündungsherde im Gehirn gibt. Man schickt Susanne 
nach Hause.
Wenigstens für eine Woche... Dann sitzt Ilona Mayer 
erneut mit ihrer Tochter in der Notaufnahme des Kran-
kenhauses. Diesmal sind sie mit dem Rettungswagen 
in die Klinik gefahren. Diesmal ist es nicht das Auge. 
Die 14-Jährige hat so unerträgliche Bauchschmerzen, 
dass der Arzt die Ultraschalluntersuchung abbrechen 
muss. Mit Verdacht auf einen Darmverschluss wird 
eine Operation eingleitet.
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„Also haben sie meine Tochter einmal aufgeschnitten 
und wieder zugenäht”, erzählt Ilona Mayer. Einen Be-
fund gibt es nicht, die Ärzte sind genauso schlau wie 
vorher.

Nach der Operation geht es Susanne noch schlechter. 
Sie kann weder Urin noch Stuhl absetzen. „Ihr Bauch 
war riesig und steinhart”, erinnert sich ihre Mutter. „Ich 
dachte, der müsste jeden Moment platzen.” Endlich 
werden dem jungen Mädchen Katheter gelegt „es kam 
förmlich alles herausgeschossen”, sagt Ilona Mayer.

Beinah pausenlos muss Susanne sich übergeben. Sie 
kann nicht laufen und hat starke Rückenschmerzen. 
Weil die OP noch zu frisch ist, darf kein Kortison gege-
ben werden. Erst eine Woche später erhält sie endlich 
das entzündungshemmende Glucocorticoid. Zu spät 
für ihr Auge. Die Entzündung hat den Sehnerv irre-
versibel geschädigt. Susanne ist auf einem Auge blind.  

Niemand war darauf gekommen, dass es eine Myelitis 
(Rückenmarksentzündung) mit Beteiligung des Hirn-
stamms war, die das Mädchen so quälte.

Ilona Mayer mit ihrer  
Tochter Susanne

Der Weg zur end-
gültigen Diagnose 
NMO gleicht häu-
fig einer emotio-
nalen Achterbahn-
fahrt.
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Noch mehr Sehnerventzündungen und 
endlich eine Diagnose

Vier weitere Male entzünden sich die Sehnerven in 
Susannes Augen. Sie hat Angst, auch ihr zweites Au-
genlicht zu verlieren. Jedes Mal gibt es Kortison als 
Stoßtherapie. Inzwischen wird die Schülerin in der 
Thüringenklinik in Saalfeld  behandelt. Der Chefarzt 
der Kinder- und Jugendmedizin holt die Neuropädi-
atrie der Uniklinik Göttingen mit ins Boot.

„Das”, sagt Ilona Mayer, „war unser großes Glück.” End-
lich wird die Diagnose gestellt: Neuromyelitis optica 
(NMO).

„Es war ein Schock so eine Diagnose zu bekommen, 
aber es gab endlich eine Möglichkeit, gezielt Medika-
mente einzusetzen – wenn auch off-label, da es ja an 
zugelassenen Therapien fehlt. Wir waren in Göttingen 
in sehr guter Behandlung. Regelmäßige Kontrollen und 
eine gut eingestellte Medikation mit Azathioprin und 
Prednisolon, haben Susanne über viele Jahre geholfen, 
schubfrei zu bleiben.” 

In diesen Jahren fährt Ilona Mayer mit ihrer Tochter alle 
sechs Monate von Rudolstadt nach Göttingen. 200 Ki-
lometer hin und 200 wieder zurück. 

Rettung aus Berlin

Nach ihrem 18. Geburtstag ist eine Behandlung in der 
Göttinger Kinder- und Jugendmedizin nicht mehr 
möglich. Für die Mayers ist das zunächst keine gute 
Nachricht. „Als ich kurz darauf von der NMO-Beob-
achtungsstudie an der Charité hörte, war mir sofort 
klar, was zu tun ist”, so Frau Mayer. 

Sie stellt den Kontakt zum NeuroCure klinischen For-
schungszentrum (NCRC) her und wenig später wird Su-
sanne in die Berliner Kohorte aufgenommen. „Seitdem 
fahren wir nicht mehr nach Göttingen, sondern nach 
Berlin.” Es ist 100 Kilometer weiter entfernt, doch für 
die Mayers gibt es keine Alternative: „Außerdem hat-
ten wir umgehend das Gefühl, hier richtig zu sein. Zu 
Prof. Paul verbindet uns uneingeschränktes Vertrauen.”

Im  Excellenzcluster an der Charité forschen  
Grundlagenforscher und Kliniker: 

www.neurocure.de/klinisches-zentrum/ueber-uns/ 
forschung-am-ncrc.html

Was ist das für eine Erkrankung?

Die Neuromyelitis optica (NMO, früher auch De-
vic-Syndrom genannt) gehört zu den Neuro-
melitis-optica-Spektrumerkrankungen (NMOSD) 
und ist eine seltene entzündliche Autoimmuner-
krankung des zentralen Nervensystems, die fast 
ausschließlich Sehnerven, Rückenmark und Hirn-
stamm betrifft. Durch Entzündungen in diesen 
Teilen des Nervensystems kann es zu Beeinträch-
tigungen der Sehschärfe auf einem oder beiden 
Augen, Lähmungen oder Sensibilitätsstörungen 
an Armen und Beinen, sowie zu Blasenfunkti-
onsstörungen kommen. Die Erkrankung verläuft 
in Schüben, die – anders als bei der MS – häufig 
zu bleibenden Beeinträchtigungen führen. Durch 
den Nachweis des pathogenen Autoantikörpers 
gegen Aquaporin-4 (AQP4) im Jahr 2004, konnte 
das Spektrum der NMOSD-Erkrankungen besser 
charakterisiert und die Erkrankung gegenüber der 
Multiplen Sklerose abgegrenzt werden. Der Nach-
weis von Anti-AQP4-Antikörpern im Serum ist von 
großer Bedeutung für die Diagnosestellung und bei 
etwa 80 Prozent aller NMO-Patienten positiv. *

Tatsächlich, erzählt Ilona Mayer, habe Ihre Tochter Frie-
demann Paul ihr Leben zu verdanken. Drei Jahre sei es 
her – Susanne hatte bereits 14 Tage mit hohem Fieber im 
Bett gelegen. Die Hausärztin vermutet einen Darminfekt, 
sie kann beim Abhören der Lungen nichts feststellen. 
Weil der Zustand der 22-Jährigen sich weiter verschlech-
tert und sie kaum noch Luft bekommt, schreibt die Mut-
ter Prof. Paul an. Er empfiehlt eine sofortige Überwei-
sung ins Krankenhaus und eine Röntgenaufnahme der 
Lunge. Beide Lungenflügel und das Zwerchfell sind stark 
enzündet. Susanne wird in die Zentralklinik Bad Berka 
verlegt, wo man sie schließlich ins künstliche Koma ver-
setzt, da sie nicht mehr atmen kann.

„Mein Kind im Koma?!” Die Situation ist für die Mut-
ter unerträglich. Zwei Tage lang wird das Koma auf-
rechterhalten. Es sind die längsten und schlimm-
sten Tage in Ilona Mayers Leben. Dafür, dass Professor 
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Paul rund um die Uhr mit ihr und den Ärzten in Bad 
Berka in Kontakt stand, ist sie ihm unendlich dankbar.  
Nach Susannes Entlassung aus der Klinik übernimmt 
der Neurologe aus Berlin auch die Nachbehandlung 
und eine Neueinstellung der Medikamente. Anstelle 
von Azathioprin erhält sie jetzt Mycophenolat Mofetil 
und Prednison. Und sie ist stabil.

Viel Hoffnung

Seit vier Jahren lebt die junge Thüringerin in einer festen 
Beziehung. Für die Eltern ist das ein großer Segen. Viele 
der früheren Freunde aus der Schulzeit haben sich nach 
und nach abgwandt. Selbst Susannes bester Freundin 
ist es nicht gelungen, einen Umgang mit der Krank-
heit zu finden. 
Susanne war immer eine gute Schülerin, sagt ihre Mut-
ter, aber als sie zwischenzeitlich nicht mehr in der Lage 
ist, einen Stift zu halten, legt die Schulleitung den Eltern 
nahe, das Kind von der Schule zu nehmen. Ilona Mayer 

ist fassungslos und sucht das Gespräch mit den Lehrern. 
Susanne darf bleiben.  Nach der 10. Klasse wechselt die 
16-Jährige auf eine Wirtschaftsschule und beginnt spä-
ter – mit dem Wirtschaftabitur in der Tasche – ihre Be-
rufsausbildung zur Bürokauffrau. Derzeit arbeitet sie 30 
Stunden. Im Büro einer Installationsfirma kümmert sie 
sich um Abrechnungen und Buchhaltung.

„Dass sie sich so durchkämpft”, sagt ihre Mutter, „ist 
wirklich erstaunlich.” Verständlicherweise falle es ihr oft 
schwer, sich zu konzentrieren, und man merke ihr die 
Erschöpfung nach einem Arbeitstag durchaus an. Auch 
psychisch macht die NMO der jungen Frau zu schaffen. 
Nicht zu wissen, ob und wann eventuell ein neuer Schub 
auftreten könne oder ob die derzeitige Medikation viel-
leicht noch die ein oder andere unerwünschte und uner-
wartete Nebenwirkung in Form eines Infektes auf Lager 
hat, sei belastend. Durch das Kortison hat Susanne, die 
eigentlich klein und zierlich ist, zugenommen. Vor allem 
im Gesicht ist es sichtbar. Zum Glück soll die Dosis jetzt 
nach und nach gesenkt werden. All das gibt Hoffnung.

Und viel Engagement

Hoffnung gibt Familie Mayer auch die Forschungs-
gruppe um Prof. Friedemann Paul.  „Es gibt viele An-
sätze und es ist unsere Hoffnung, dass in Berlin die op-
timale Therapie für Susanne gefunden wird.”
Um die Forschungsbemühungen zu unterstützen, setzt 
Ilona Mayer zusätzliche Kräfte frei: Durch eine Glücks-
radaktion In ihrer Heimatstadt Saalfeld nimmt sie 1420 
EUR ein. In Rudolstadt organisiert sie ein Benefizkon-
zert, das 500 EUR Gewinn bringt. Die Einnahmen ge-
hen ohne Umwege an die NMO-Forschungsgruppe der 
Charité. In Weimar organisiert ein langjähriger Schul-
freund von Susanne ein Benefizessen, auf dem Saal-
felder Weihnachtsmarkt gibt es Glückslotterien und in 
Rudolstadt-Schwarza verkaufen Fremde, die von der 
Spendenaktion gehört haben, Glühwein und Stollen 
für die Forschung. „Alles in allem steuern wir auf eine 
Summe von insgesamt 15.000 EUR zu“, freut sich Ilona 
Mayer (kurz bevor diese Neurovision in Druck ging). 
Vielleicht hat der Flyer, den die Mayers gemeinsam mit 
der Universitätsmedizin Berlin entwickelt haben und in 
dem zur Spende aufgerufen wird, etwas bewegt (wir be-

richteten Neurovision 4/2019).

Wer die NMO-Forschung unterstützen möchte, findet 
hier weitere Informationen: www.gutes-tun.charite.de 
Für die korrekte Zuweisung einer Spende, ist folgender 
Verwendungszweck wichtig: 
„Spenden für NMO/Prof Paul“

Erhöhte Infektionsgefahr 
Entstanden, erklärt Professor Paul später, sei die Lungen-
entzündung vermutlich durch die fehlende Abwehr des 
Immunsystems. Das, so der Neurologe, sei eben immer 
die Gefahr, die eine immunsuppressive Therapie mit sich 
bringe. Auf der einen Seite müsse man, um Therapieer-
folg zu haben, die Zahl der Lymphozyten senken. Auf der 
anderen Seite dürfen sie aber auch nicht zu sehr abfallen, 
da die Infektionsgefahr sonst steigt.
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Welche Rolle spielt die Darm-Mikrobiota?

Nach der Identifizierung des Antikörpers AQP4 
hatte man entdeckt, dass T-Zellen mit der domi-
nanten AQP4-T-Zell-Struktur, einen T-Helfer-17 (Th17) 
-Phänotyp aufwiesen und eine Kreuzreaktivität mit 
einer entsprechenden Peptidsequenz eines Proteins 
von Clostridium perfringens zeigten – einem in der 
menschlichen Darmflora vorkommenden Bakte-
rium. Die erste Analyse von Darmmikrobiota bei 
NMO zeigte, dass das Mikrobiom von NMO im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollen (HC) und Patienten 
mit Multipler Sklerose unterschiedlich ist. Bemer-
kenswerterweise war C. perfringens die am zweit-
häufigsten angereicherte Einheit in NMO, und unter 
den auf Artenebene identifizierten Bakterien war C. 
perfringens das am stärksten mit NMO assoziierte 
Bakterium. Diese Entdeckungen sowie Hinweise 
darauf, dass bestimmte Clostridien im Darm das 
Gleichgewicht zwischen regulatorischen T-Zellen 
und Th17-Zellen regulieren können, deuten darauf 
hin, dass die Darm-Mikrobiota und möglicherweise 
C. perfringens selbst an der NMO-Pathogenese be-
teiligt sein könnten. Die Ergebnisse unterstreichen 
die Bedeutung für weitere Untersuchungen.

WISSEN

(Quelle: The Gut Microbiome in Neuromyelitis Optica, Scott S. Zam-
vil, corresponding author, Collin M. Spencer, Sergio E. Baranzini, and 
Bruce A. C. Cree; Neurotherapeutics. 2018 Jan; 15(1): 92–101. Published 
online 2017 Dec 26. doi: 10.1007/s13311-017-0594-z PMCID: PMC5794705 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5794705/)

Die Studie, die Friedemann Paul an der Berliner Cha-
rité durchführt, ist eine Beobachtungsstudie. Es gibt 
kein Pharmaunternehmen, das die Untersuchungen 
finanziell unterstützt. „Was wir mit der Studie errei-
chen wollen”, sagt Paul, „ist es, möglichst viele Daten 
zusammenzutragen.” Hierzu findet – im Rahmen einer 
wissenschaftlichen Untersuchung – eine Verlaufsbe-
obachtung der Erkrankung mit einem umfangreichen 
jährlichen Screening statt: Neben der Untersuchung 
der Netzhaut des Auges, gehören dazu auch kognitive 
Tests und Blutabnahmen, die im Labor auf die für NMO 
spezifischen Antikörper sowie auch auf weitere, zur-
zeit erforschte Marker untersucht werden.

Jährliche MRT-Kontrollen des Kopfes und der Wir-
belsäule dokumentieren den Verlauf der Erkrankung. 
Seit kurzem werden auch Stuhlproben gesammelt 
und analysiert. In Kooperation mit dem Experimen-
tal and Clinical Research Center (ECRC) am Max-Del-
brück-Centrum für Molekulare Medizin in Berlin-Buch 
will man Informationen über das Darmmikrobiom 
von NMO-Patienten zusammentragen. Eine Studie 
des Department of Neurology der University of Cali-
fornia, San Francisco, hatte nachweisen können, dass 
das im menschlichen Darm vorkommende Bakte-
rium Clostridium perfringens eine besondere Rolle 
im Zusammenhang mit NMO spielt, erläutert Paul. 
„Noch lässt sich daraus keine Handlungsempfehlung 
ableiten, warnt der Mediziner. Dafür sei es noch zu früh. 
„Aber in fünf Jahren wissen wir hier sicherlich mehr.” 
Umso besser, wenn die Daten dann schon vorliegen.

 

Die Hochschulambulanz für Neuroimmunologie ist Teil 
des Experimental and Clinical Research Center (ECRC), 
einer gemeinsamen Einrichtung der Charité und des 

Max-Delbrück-Centrums für Molekulare Medizin. 

www.mdc-berlin.de/de/hochschulambulanz-

fuer-neuroimmunologie

Spenden für die 
Forschung?
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Austausch im Netzwerk

Um die Erkrankung besser verstehen und effek-
tiver behandeln zu können, sind Erfahrungen Be-
troffener über einen langen Zeitraum von Bedeu-
tung. Hierzu steht die Charité im engen Austausch 
mit dem bundesweiten Forschungsnetzwerk, der 
“Neuromyelitis optica Studiengruppe“ – NEMOS: 

Seit 2008 verfolgt die Initiative von Ärzten aus zahl-
reichen Kliniken und Praxen in ganz Deutschland 
das Ziel, die Kenntnisse über die NMOSD (früher 
als Devic-Syndrom bezeichnet), zu erweitern und 
damit Diagnostik und Therapie Betroffener zu ver-
bessern. Zu den Zielen der Studiengruppe gehören 
u.a. die Vernetzung regionaler, nationaler und inter-
nationaler klinischer und wissenschaftlicher Aktivi-
täten, eine möglichst vollständige Erfassung der in 
Deutschland gesicherten und vermuteten NMO-Fäl-
le, die Sammlung von Biomaterial (Blut, Liquor, 
Stuhl) für wissenschaftliche Untersuchungen, die 
Initiierung gemeinsamer Therapiestudien sowie die 
Entwicklung und Publikation von Empfehlungen zu 
Diagnostik und Therapie.

Empfohlen wird die  
sogenannte mediterrane 
Ernährung mit einem  
hohen Anteil pflanzlicher 
Lebensmittel und Ballast-
stoffe, wenig Fleisch und 
Fleischprodukten und 
reichlich ungesättigten 
Fettsäuren (z.B. fetter 
Fisch, Lein-, Oliven-,  
Rapsöl, Nüsse). Kohlen- 
hydrate sollten komplex 
sein (Vollkornprodukte 
und Gemüse)

Ernährungsberatung für die 
Studienteilnehmer

Neben den umfangreichen Untersuchungen erhalten 
alle Patienten die Möglichkeit, in der Neuroimmuno-
logischen Hochschulambulanz am ECRC an einer ko-
stenlosen individuellen Ernährungsberatung teilzu-
nehmen. Denn, so Professor Friedemann Paul: „auch 
wenn es keine spezielle NMO-Diät gibt, so gibt es doch 
einen allgemeinen Konsens über das, was als emp-
fehlenswert bei einer neurologisch-entzündlichen Er-
krankung gilt.
„Die meisten Patienten mit einer chronischen Erkran-
kung”, ergänzt Paul, „möchten – neben der medika-
mentösen Therapie – auch gerne selbst etwas dazu bei-
tragen, dass es ihnen besser geht. Denn selbst wenn 
man die Kontrolle über die Erkrankung eben oft nicht 
in der Hand hat, so hat man doch wenigstens Einfluss 
auf weitere Lebensstilfaktoren.” Dies gebe den Men-
schen das Gefühl, eigenverantwortlich leben zu kön-
nen und wirke sich positiv auf die Psyche aus. Darü-
ber hinaus profitiere natürlich generell jeder von einer 
gesunden und ausgewogenen Ernährung. 
Obgleich die Aufwendungen für die Ernährungsbera-
tung vom ECRC selbst gestemmt werden müssen, setzt 
Friedemann Paul alles daran, dieses Angebot auch wei-
terhin anbieten zu können. Auch dafür ist die Arbeits-
gruppe auf Spenden angewiesen.
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NEMOS

25 Einrichtungen, die das Wissen zur NMOSD 
stetig erweitern, gehören zur NEMOS. Die Beo-
bachtungsstudie der Charite bildet mit rund 80 
Teilnehmern die größte Kohorte in Deutschland 
und ist auch eine der größten Gruppen in einem 
singulären Zentrum in Europa. Das gesamte NE-
MOS-Netzwerk umfasst deutschlandweit unge-
fähr 600 Patienten und verfügt damit vermutlich 
über die weltweit größte Datenbank zu NMO. 
An mittlerweile 40 Standorten deutschlandweit 
finden sich NEMOS-Zentren. Quelle und weitere 
Infos: www.nemos-net.de
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Neuromyelitis- 
optica-Spektrum-

Erkrankungen 
(NMOSD):

Selten und schwer zu 
diagnostizieren

Schätzungen zufolge gibt es in Deutschland etwa 
1.000-1.500 NMOSD-Erkrankte.  Gemessen an der 
Gesamtbevölkerung sind das etwa 0,002 Prozent. 
Zunächst einmal ist NMO also eine sehr seltene Er-
krankung.  Je seltener eine Erkrankung ist, desto we-

niger Menschen wissen etwas darüber. Auch Ärzte 
sind oft überfordert mit der Diagnose des vereinzelt 
vorkommenden Leidens. 

Verwechslung mit MS

Weil die Erkrankung in Schüben verläuft und die 
klinischen Symptome denen der Multiplen Sklerose 
ähneln können, werden NMOSD immer wieder mit 
der MS verwechselt. Sowohl die MS als auch NMOSD 
sind Autoimmunerkrankungen. In beiden Fällen 
sind Entzündungen im ZNS, vor allem an Sehnerven, 
Hirnstamm und Rückenmark verantwortlich für teil-
weise ähnliche Symptome. „Während es für die MS 
immerhin einige Umweltfaktoren gibt, die eine Rolle 
spielen, wie z.B. das Epstein-Barr Virus, und das ver-
mehrte Vorkommen in jenen Breitengraden, in de-
nen die Menschen durch mangelnde UV-Strahlung 
eher einen Vitamin D-Mangel entwickeln, liegen 

MS und NMO sind  
unterschiedliche 
Krankheiten und  
bedürfen langfristig 
völlig verschiedener 
Therapien
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Symptome und Diagnose

Zu den Leitsymptomen der NMO  zählen insbeson-
dere die Optikusneuritis (Entzündung des Sehnervs) 
und Myelitis (Entzündung des Rückenmarks).  
An eine NMO-assoziierte Optikusneuritis sollte  
gedacht werden bei:
 
 bereits initial oder in kurzem zeitlichem Abstand  
 beidseitiger Manifestation
 ungewöhnlich schwerer Sehstörung mit  
 schlechter Remission oder Hinweisen auf eine  
 axonale Schädigung 
 wiederholter (insbesondere schwerer)  
 Optikusneuritis
 Optikusneuritis mit begleitender oder zurück- 
 liegender Myelitis

Die klinischen Symptome einer NMO-assoziierten 
Entzündung des Rückenmarks reichen von milden 
Beschwerden bis hin zum Querschnittsyndrom mit 
inkompletter oder kompletter Lähmung und ent- 
wickeln sich in der Regel plötzlich (akut). Die Sym-
ptomatik ist mehrheitlich schwer. Zusätzlich zur 
Anamnese und körperlichen Untersuchung sind fol-
gende weitere Untersuchungen erforderlich:
-  Basislabor mit Überprüfung von Leber- und  
 Nierenwerten
-  großes Blutbild sowie 
-  erweiterte Laboranalytik mit Bestimmung der  
 AQP4-Antikörper
-  holospinale und zerebrale MRT
-  Liquoranalytik (Untersuchung des  
 Nervenwassers aus dem Spinalkanal) 
 
Neben den beiden oben genannten Leitsymptomen 
sollten, für die sichere Diagnose einer NMO, zwei 
der drei folgenden Nebenkriterien erfüllt sein (vgl. 
dgn.org):
1.  spinale MRT mit langstreckiger Myelonläsion  
 (≥3 Wirbelkörpersegmente)
2.  für eine MS nicht typische kraniale MRT nach den  
 Kriterien von Paty (Paty et al. 1988) bei  
 Erkrankungsbeginn bzw. Erstvorstellung
3. Nachweis von NMO-IgG-Antikörpern im Serum

Bei Multipler Sklerose kommen die 
Aquaporin-4-Antikörper so gut wie 
nie vor.

hierzu für die NMOSD keine Untersuchungen vor“, 
sagt Prof. Friedemann Paul und ergänzt: „Alles was 
man weiß, ist, dass der ethnisch-genetische Hinter-
grund eine Rolle spielen könnte: So hätten Afroame-
rikaner meist schwerere Verläufe als Kaukasier, bei 
Asiaten verlaufe eine NMOSD vergleichsweise mild. 
Die Hintergründe hierzu seien nicht erforscht.
Zu den weiteren Unterschieden zwischen NMOSD 
und MS gehört, dass es für die MS zahlreiche zuge-
lassene Therapien gibt. Therapien übrigens, die zur 
Behandlung der NMOSD überwiegend kontraindi-
ziert sind.

Bis vor einigen Jahren noch wurden Neuromyelitis- 
optica-Spektrum-Erkrankungen gar als Subtyp – also 
Unterform der MS betrachtet. Inzwischen weiß man, 
dass es sich um eine völlig andere Autoimmuner-
krankung handelt, was vor allen Dingen auf die Ent-
deckung eines spezifischen Auto-Antikörpers gegen 
Aquaporin-4 (AQP4) im Serum von NMOSD-Patienten 
in 2004 zurückzuführen ist (*siehe S. 11 unten).

Diagnose mit und ohne 
Antikörpernachweis

Der Nachweis von Anti-AQP4-Antikörpern und die 
typischen klinischen Präsentationen haben auch Ein-
gang in die 2015 formulierten Kriterien zur Diagnose 
einer NMOSD gefunden. Bei positivem Antikörper-
nachweis kann die Diagnose bereits nach einem er-
sten klinischen Ereignis gestellt werden. Dies wäre 
bei ca. 80 Prozent der Patienten der Fall. Bei einigen 
AQP4-Antikörper-negativen Patienten, die grund-
sätzlich die Kriterien einer NMOSD erfüllen, konnten 
Antikörper gegen Myelin-Oligodendrozyten-Glyko-
protein (MOG) nachgewiesen werden. Die MOG-Anti-
körper liefern entsprechend einen weiteren Hinweis.
Für alle anderen – sogenannten  seronegativen Pati-
enten – ist eine sorgfältige Differenzialdiagnose erfor-

(Quellen: Nervenarzt 2010 DOI 10.1007/s00115-010-3192-4© Sprin-
ger-Verlag 2010; vgl. dgn.org)
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Behandlung:
Bis jetzt wurde „off label“ therapiert

NMOSD verlaufen überwiegend schubförmig, und 
die vielfach schlechte Remission der Schübe ist ur-
sächlich für mögliche bleibende Behinderungen. 
Aus diesem Grund kommt der Prävention von 
Schüben, und im Zusammenhang damit, der frü-
hen und langfristigen Immuntherapie, eine be-
sondere Bedeutung zu. Doch die Krankheit ist sel-
ten und derzeitige Therapieempfehlungen basieren 
auf Kohortenstudien, retrospektiven und prospek-
tiven Fallserien sowie Fallberichten. Zwar stehen 
B-Zell-depletierende Ansätze sowie allgemein im-
munsuppressive Strategien zur Verfügung. Da die 
bislang zum Einsatz kommenden Therapeutika 
aber nicht für die Behandlung der NMOSD zuge-
lassen sind, handelt es sich bei allen Immunthera-
pien um Off-Label-Methoden. Als Primärtherapie 
werden in Deutschland überwiegend der B-Zell-de-
pletierende monoklonale Antikörper Rituximab 
und das Immunsuppressivum Azathioprin einge-
setzt. Eine mögliche weitere Primärtherapie stellt 
das Immunsuppressivum Mycophenolatmofetil dar. 
Die Wahl eines Therapeutikums obliegt dem Be-
handler und sollte in Abhängigkeit von der Aus-
prägung klinischer und kernspintomographischer 
Befunde sowie dem Zeitpunkt der zu erwartenden 
therapeutischen Wirkung unter Berücksichtigung 
der Verträglichkeit und des Nebenwirkungspro-
fils erfolgen. Trotz des relativ raschen Wirkungs-
eintritts wird zu Beginn der Therapie mit Rituxi-
mab und Azathioprin eine initial überlappende 
Gabe oraler Glucocorticoide empfohlen, um wei-
tere Schübe vor allem in der Anfangszeit der Thera-
pieinitiierung zu verhindern.(vgl. www.aerztekammer-bw.
de/10aerzte/20fortbildung/20praxis/88arzneimitteltherapie/1807-8.pdf) 

Gute Nachrichten:
Endlich eine zugelassene Therapie

Im August 2019 wurde eine Antikörpertherapie zur Be-
handlung der NMO zugelassen, zwei weitere sind zur Zu-
lassung eingereicht. „Da passiert gerade sehr viel“, sagt 

Friedemann Paul. „Wir waren in den letzten Jahren im-
mer im Dilemma, da wir Patienten eine Behandlung zu-
kommen lassen mussten, die außerhalb der Zulassung 
liegt; das war nicht selten auch problematisch in Be-
zug auf die Erstattungsfähigkeit. Jetzt befinden wir uns 
in einem anderen Spannungsfeld: Setzen wir die alten, 
aber bewährten Off-Label-Therapien fort oder stellen 
wir auf die neuen um, die wesentlich teurer sind? Es ist 
eine spannende Situation, da wir zum ersten Mal auch 
für NMO formal zugelassene Therapien haben werden.“
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derlich. So müssen mindestens zwei Manifestations-
orte vorliegen, von denen mindestens einer an einer 
typischen Stelle aufgetreten ist: dem Rückenmark, 
den Sehnerven oder dem Hirnstamm. Zusätzlich 
werden bei seronegativen Patienten MRT-Kriterien 
(siehe Kasten links) gefordert.

Eculizumab

Im Juli 2019 hat die europäische Arzneimittelagen-
tur (EMA) die Erweiterung der bisherigen Zulas-
sung für Soliris (Eculizumab) auf die Behandlung 
der (schubförmigen, AQP4-positiven) NMO-SD zu-
gelassen. Eculizumab ist ein Komplement-Inhibi-
tor und der erste Vertreter einer Arzneimittelklasse, 
die über eine Hemmung des C5-Proteins der Kom-
plement-Kaskade wirkt. Das Protein C5 vermittelt 
auch die Zerstörung von Astrozyten im Nervensy-
stem von NMO-Patienten mit körpereigenen Anti-
körpern gegen Aquaporin-4 (AQP4). Eine Deaktivie-
rung von C5 sollte danach neue Schübe verhindern, 
was den veröffentlichten Daten der Studie PREVENT 
zufolge erstaunlich gut funktioniert. Bisher war So-
liris in Deutschland für die Behandlung der paroxys-
malen nächtlichen Hämoglobinurie (PNH) und My-
asthenia gravis indiziert. 

WISSEN
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 INTERVIEW 

::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::

»Das Therapieziel ist immer, mögliche 
Schübe zu verhindern.«

NV: Herr Professor Paul, NMOSD wird häufig erst spät 
erkannt. Viele Patienten haben wahre Odysseen hinter 
sich, mitunter – wie im Fall von Susanne Mayer und 
ihrem Auge – sind bereits irreversible Folgen entstan-
den. Sind Ärzte oft zu schlecht informiert? 
 
Paul: Das erste Problem besteht zumeist darin, dass 
die Ärzte nicht an eine NMOSD denken. Darüber hi-
naus ist – um die Diagnose zu stellen – einiges an Er-
fahrung nötig. Die Abklärung ist weder einfach, noch 
mal eben schnell erledigt. Um wirklich sicher zu ge-
hen, ist eine recht aufwändige Diagnostik erforderlich. 
Stück für Stück werden mögliche Differentialdiagnosen 
abgeklärt. Häufigere mögliche Ursachen werden da-
bei zunächst ausgeschlossen. Es empfiehlt sich unbe-
dingt – bei Verdacht auf eine NMOSD – eines der Zen-
tren aufzusuchen, die an das NEMOS-Netzwerk (siehe 
S. 15) angeschlossen sind.  Die Herausforderung ist, die 
Erkrankung rechtzeitig zu diagnostizieren, da ist sei-
tens der Ärzte leider noch sehr viel Aufklärung nötig.

NV: Gibt es erste Hinweise, die sogar eine Früherkennung 
möglich machen würden? Wäre es – etwa bei NMO in 
der Familie – sinnvoll, bereits Kinder rechtzeitig darauf 
zu screenen?

Prof. Dr. Friedemann Paul 

Univ.-Prof., Leitung Stabsstelle Internationales und 

Direktor Experimental and Clinical Research Center 

(ECRC), Charité Berlin

Paul: Theoretisch müsste man, sobald eine Sehnerv-
entzündung auftritt, auch an eine NMOSD denken und 
auf NMOSD-Antikörper (Anti-AQP4-AK, MOG-AK, ggf. 
weitere Auto-AK) screenen, auch wenn eine Sehner-
ventzündung viele Ursachen haben kann. Dasselbe 
gilt für das Auftreten einer Myelitis. Gehen solche ent-
zündlichen Vorgänge mit starker Übelkeit und Erbre-
chen einher, wie in Susannes Fall, ist das ein weiterer 
Hinweis auf das Vorliegen einer NMOSD, in diesem Fall 
mit Beteiligung des Hirnstamms. 

NV: Der Nachweis von AQP4-Antikörpern gilt als 
sicherer Biomarker, ist aber in etwa 20 Prozent der Fälle 
nicht möglich. Wie kann dennoch eine gesicherte und 
rasche Diagnose gestellt werden? 

Paul: In den letzten Jahren wieder entdeckt wurde 
der sogenannte MOG-Antikörper. MOG, also Mye-
lin-Oligodentrozyten-Glykoprotein, ist ein anderes 
ZNS-Antigen, und ein Teil der Patienten, die serone-
gativ für Aquaporin4-AK sind, haben MOG Antikör-
per. Leider gibt es aber auch Patienten, die gar keine 
bekannten Antikörper aufweisen. In diesen Fällen 
ist die Herausforderung noch größer. Denn die Di-
agnose einer sogenannten seronegativen NMOSD 
ist sehr viel schwerer zu stellen. Selbst für erfah-
rene Experten ist nicht immer ganz klar, und allein 
aus klinischem Befund und Bildgebung nicht immer 
zu unterscheiden, ob es sich um eine seronegative 
NMOSD oder doch um eine MS handelt. An der Ent-
schlüsselung weiterer Antikörper wird daher konti-
nuierlich geforscht.

NV: Hat man die Diagnose gestellt, welche Therapie ist 
in welchem Fall die richtige? 

Paul: Das ist die zweite Herausforderung. Denn es gibt 
keine Standardtherapie oder den einen Königsweg. 
Auch hier ist viel Erfahrung erforderlich und auch hier 
ist es wichtig, dass Patienten in einem Expertenzen-
trum behandelt werden. Zur Behandlung eingesetzt 
wurden bislang Azathioprin, Kortison, Mitoxantron 
und Rituximab. Aber auch Mycophenolatmofetil ist 
eine Behandlungsoption bei Neuromyelitis Optica. 
Schließlich gibt es seit kurzem endlich auch eine neue 
Behandlungsoption: die für NMO zugelassene The-
rapie mit dem Antikörper Eculizumab. (siehe Seite 19)

NV: Wie wirkt Eculizumab?
 
Paul: Es handelt sich dabei um einen Komplement-In-
hibitor, der durch die Blockierung des Komplements an 
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einer bestimmten Stelle das Schubrisiko hochsignifi-
kant reduzieren kann. In der Zulassungsstudie waren 
über 90 Prozent der Patienten auf Eculizumab schub-
frei. 

NV: Wie wird das Medikament verabreicht? 

Paul: Soliris muss von einer medizinischen Fachkraft 
und sollte unter der Aufsicht eines erfahrenen Arztes 
verabreicht werden. In einer 4-wöchigen Induktions-
phase erhält der Patient zunächst einmal wöchentlich 
eine intravenöse Infusion. In der fünften Woche folgt 
die Infusion mit einer höheren Dosis, die dann anschlie-
ßend etwa 14-tägig weiter gegeben wird.

In der Zeit der Diagnose wissen die Patienten nicht,  
was mit ihnen los ist.  Sie werden von A nach B und  
von B nach C geschickt. Überall heißt es warten, bangen,  
hoffen. Auch auf verständnisvolles Personal und einfühl-
same Ärzte, die weder brutal mit der Tür ins Haus  
fallen noch mögliche, vielleicht bedrohliche Diagnosen 
mit wahrscheinlichen Prognosen von sich geben, bevor 
es hundertprozentige Sicherheit gibt. Für viele Patienten 
gleicht der Weg zur endgültigen  Diagnose einem Höllen-
ritt. Am Ende sind viele nur noch erleichtert, endlich  
einen Namen für ihr Leiden zu bekommen und besten-
falls eine Therapiemöglichkeit. (siehe auch Erfahrungsbe-
richt Seite 6 ff.). 
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Demnächst zugelassen?

Inebilizumab 

Inebilizumab ist ein humanisierter monoklo-
naler Antikörper, der ähnlich wie Rituximab auf 
eine B-Zell-depletierende Wirkung setzt. Aller-
dings bindet der Antikörper an CD19 und eli-
miniert auf diese Weise ein breiteres Spektrum 
sowohl unreifer als auch reifer B-Zellen. Inebilizu-
mab wurde speziell zur Therapie bei NMOSD ent-
wickelt und in der Studie N-MOmentum bei 234 
Betroffenen geprüft. Das Design der Studie war 
ähnlich wie das von PREVENT, allerdings konnten 
auch AQP4-negative Patienten daran teilnehmen. 
Mit dem Antikörper war die Schubrate um 73 Pro-
zent geringer als unter Placebo; nach knapp 200 
Tagen waren noch 87 Prozent der Patienten mit 
Inebilizumab schubfrei und 60 Prozent unter Pla-
cebo. Wurden nur die AQP4-positiven Patienten 
betrachtet, so war das Ergebnis eine Reduktion 
der Schubrate um 88 Prozent unter dem Antikör-
per. Eine Behinderungsprogression wurde mit 
dem Antikörper bei rund 16 Prozent, mit Placebo 
bei 34 Prozent beobachtet, die Rate von NMO-be-
dingten Klinikeinweisungen war mit Inebilizu-
mab um über 70 Prozent, die von neuen MRT-Lä-
sionen um über 40 Prozent geringer.

Satralizumab 

Satralizumab bindet an den Interleukin-6-Rezeptor 
(IL-6). Dessen Aktivität ist nötig, um die B-Zell-ver-
mittelte Autoimmunreaktion bei NMO aufrechtzu-
erhalten und Antikörper gegen AQP4 zu produzie-
ren. Auch die Aktivierung des Komplementsystems 
scheint IL-6 zu benötigen. Geprüft wurde Satra-
lizumab bei 83 Patienten in der Studie SakuraSKY. 
In diese Studie wurden nur Patienten mit einer be-
stehenden immunsuppressiven Basistherapie auf-
genommen, den Antikörper gab es also als Zusatz-
therapie. Etwa ein Drittel war AQP4-negativ. Die 
Doppelblindphase resultierte in einer 62 Prozent ge-
ringeren Schubrate unter Satralizumab im Vergleich 
zu Placebo. 
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NV: Welche weiteren Therapien sind in der Pipeline?

Paul: Zwei weitere Antikörpertherapien sind zur Zulas-
sung eingereicht worden: Zum einen handelt es sich um 
den Antikörper Inebilizumab, der in einer kontrollierten 
Studie signifikant das Risiko von NMOSD-Schüben re-
duziert hat. Auch für Satralizumab – ein humanisierter, 
rezyklierender Interleukin-6 (IL-6)-Rezeptor-Antikörper 
– hat die europäische Arzneimittelagentur (EMA) den 
Zulassungsantrag angenommen. Mehr noch, die EMA 
hat Satralizumab den Status zur beschleunigten Bear-
beitung gewährt. Die Empfehlung des EMA-Ausschus-
ses für Humanarzneimittel (CHMP) und die Entschei-
dung der US-amerikanischen Arzneimittelbehörde FDA  
werden im Jahr 2020 erwartet.

NV: Sind die neuen Antikörpertherapien verträglicher 
als die bisher angewendeten Immuntherapien?

Paul: Das ist schwer zu vergleichen, weil diese noch 
nicht lange bei der NMOSD zum Einsatz kommen bzw. 

noch gar nicht auf dem Markt sind. Nebenwirkungen 
– das muss man ehrlicherweise sagen - machen sich 
teilweise auch erst nach längerem Einsatz bemerkbar. 
Zu Eculizumab gibt es aber gute Erfahrungen, da es ja 
bereits eine Zulassung für andere Indikationen hatte. 
Insgesamt ist es gut verträglich, es gibt ein etwas er-
höhtes Risiko für überwiegend milde Infekte. Im Prin-
zip gilt das aber für jede Immuntherapie – egal ob alt 
und Off-Label oder neu und On-Label – dass theore-
tisch immer ein erhöhtes Risiko für schwerwiegende 
Infektionen mit Erregern besteht, die bei sonst gesun-
den, nicht immunsupprimierten Menschen, keinen 
großen Effekt haben würden. Theoretisch können die 
Therapien langfristig auch mit einem erhöhten Risiko 
für die Entstehung von Krebs einhergehen. Da Ecu-
lizumab, aufgrund seines Wirkmechanismus die An-
fälligkeit für eine Meningokokkeninfektion (Neisse-
ria meningitidis) erhöht, ist eine Impfung unbedingt 
erforderlich. 

Der Impfstatus bei Patienten, die Immunsuppressiva erhalten, sollte 
überprüft und mögliche Lücken geschlossen werden. Patienten, die mit 
dem neu zugelassenen Antikörper Eculizumab behandelt werden,  
müssen vorab gegen Meningokokken geimpft sein.
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Mit wegweisenden Therapien
komplexen Erkrankungen begegnen.

MS-Begleiter 
Das Patienten Service Programm von 
Sanofi  Genzyme bei Multipler Sklerose (MS). 
Persönlich. Individuell. Kompetent. 
Alltag leben mit MS.

kostenlose MS-Begleiter Rufnummer: 0800 9080333
Servicezeiten: Mo–Fr, 8–20 Uhr 
www.ms-begleiter.de
service@ms-begleiter.de

Wir sind da. Für Sie. 
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NV: Sollten Menschen mit NMOSD sich auch 
vorsorglich gegen Grippe impfen lassen?  

Paul: Ja, es sollten unbedingt alle von der Stiko emp-
fohlenen Impfungen aufgefrischt werden, bei Lebend-
impfungen unter laufender Immunsuppression sollte 
die Indikation enger bzw. nach Nutzen-Risiko-Abwä-
gung gestellt werden. Generell empfiehlt es sich, dass 
Menschen mit NMOSD gründliche Hygienemaßnah-
men durchführen. Hierzu gehört es z.B., sich konse-
quent die Hände zu waschen und ggf. ein Fläschchen 
Hände-Desinfektionsmittel mit sich zu führen. In den 
Erkältungszeiten sollten, wenn möglich, größere An-
sammlungen von Menschen vermieden werden. Ist 
das nicht möglich, weil z.B. die Nutzung öffentlicher 
Verkehrsmittel erforderlich ist, kann es durchaus auch 
sinnvoll sein, einen Mundschutz zu tragen, um die An-
steckungsgefahr zu verringern.

NV: Trotz aller Präventionsmaßnahmen kann es zu 
einem Schub kommen. Was dann? 

Paul: Das Therapieziel ist immer, mögliche Schübe 
zu verhindern. Wenn es dennoch dazu kommt, sollte 
dieser so schnell und so aggressiv wie möglich be-
handelt werden! Hier ist die Kortisonstoßtherapie 
das Mittel der ersten Wahl, falls es hierunter zu kei-
ner Besserung kommt, sollten unverzüglich soge-
nannte Aphereseverfahren (Plasmapherese, Immu-
nadsorption) eingeleitet werden. In schweren Fällen 
von Myelitis kann eine sofortige Plasmapherese oder 
Immunadsorption angezeigt sein.

NV: Für den Patienten keine angenehme Sache... 

Paul: Nein, aber wenn Kortison allein keinen Effekt 
zeigt, sollte diese rasch eingeleitet werden, ggf. auch 
in Kombination mit Kortison. Das funktionelle Out-
come korreliert hier ganz klar mit dem Zeitpunkt der 
Therapie – je früher, desto besser. Dasselbe gilt bei ei-
ner Sehnerventzündung, wenn diese sich nicht mit 
Kortison allein in den Griff bekommen lässt. Was 
die NMOSD betrifft, zählt jeder Tag. Es gibt mitun-
ter Ärzte, die sagen ‚da warten wir nochmal ab’ – 
das ist hier nicht die richtige Strategie. Denn anders 
als bei der MS gibt es bei den NMOSD in der Regel 
keine chronische Progression. Die resultierende Be-
hinderung ist schubassoziiert, die Schübe sind meist 
schwerer als bei der MS und die Symptomatik sel-
ten remittierend. Die Prognose ist also grundsätzlich 
schlechter, lässt sich aber durch frühzeitiges Eingrei-
fen signifikant verbessern. 

NV: Durch Kortison nehmen viele Patienten zu – oft eine 
zusätzliche psychische Belastung. Gibt es Alternativen?

Paul: Das ist, wenn es über viele Jahre als Dauerthe-
rapie gegeben wird, leider nicht immer vermeidbar. 
Wir haben jetzt die Hoffnung, dass durch die neuen 
Therapien eine Dauergabe von oralem Kortison nicht 
mehr erforderlich ist.

NV: Was kann, was sollte man – neben der Schubpro-
phylaxe – therapeutisch sonst noch tun? 

Paul: Wichtig ist es, auch an die Folgen der Schübe zu 
denken. Es ist nicht damit getan, den Schub in den 
Griff zu bekommen. Nicht selten haben die Patienten 
Schmerzen, das darf nicht vergessen werden. Wie 
auch bei der MS können Schübe zu Spastizität führen 
oder Blasenfunktionsstörungen nach sich ziehen. All 
das beeinträchtigt die Lebensqualität in erheblichem 
Ausmaß und muss behandelt werden.

NV: Wie? 

Paul: Eine besondere Rolle spielt die Physiotherapie. 
Sie kann bei muskulären Verspannungen und Spasti-
zität helfen und Schmerzen des Bewegungsapparates 
lindern. Auch Blasenfunktionsstörungen können be-
handelt werden. Hier ist eine Überweisung zum Uro-
logen angezeigt, idealerweise zu einem Kollegen mit 
Erfahrung in der Behandlung sogenannter neuro-
gener Blasenstörungen.

Therapeutische Plasmapherese (Blutwäsche): 
eine Austauschbehandlung, bei der mittels eines 
Plasmapheresegerätes das patienteneigene Plasma 
abzentrifugiert und abgefiltert, gleichzeitig aber 
durch eine Substitutionslösung ersetzt wird. Ziel ist 
die schnelle Elimination von Antikörpern.

Immunadsorption: Im Gegensatz zur  herkömm-
lichen therapeutischen Plasmapherese wird das von 
Autoantikörpern und Immunkomplexen gereinigte 
Plasma dem Patienten wieder zurückgeführt. 
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NV: Können auch kognitive Störungen auftreten? 

Paul: Das Thema “Kognitive Störungen bei NMO” 
wird vielfach diskutiert. Es scheint vorzukommen, 
es kann aber auch behandlungsbedingt sein, etwa 
durch Kortison. Nicht wenige NMOSD-Patienten lei-
den auch an einer Depression; diese wirkt sich be-
kanntermaßen auch auf die Kognition aus. Ich denke, 
dass durchaus die Mögklichkeit besteht, dass Pati-
enten kognitive Störungen entwickeln, aber es ist 
nicht das, was die meisten primär belastet. Primär 
belastet es, nicht sehen und nicht laufen zu können, 
sowie Schmerzen oder Blasenstörungen zu haben.

NV: Belastend kann – gerade für junge Frauen – auch 
ein unerfüllter Kinderwunsch sein. Ist eine Schwanger-
schaft bei NMOSD möglich?

Paul: Wir betreuen hier in der Charité zwei Patien-
tinnen, die sich – nach Abwägung aller Risiken und 
Argumente für und gegen eine Schwangerschaft, so-
wie nach Rücksprache mit der Embryonaltoxikologie 
– entschlossen haben, unter Azathioprin schwanger 
zu werden. Beide haben gesunde Kinder zur Welt ge-
bracht. Tatsächlich gibt es zu Azathioprin relativ gute 
Daten. Mit Ausnahme eines etwas geringeren Ge-
burtsgewichtes, scheint es keinen signifikanten Ein-
fluss auf den Verlauf der Schwangerschaft, die Ge-
burt oder die Gesundheit des Kindes zu haben. In 

letzter Zeit gab es auch mehrere positive Berichte ei-
ner guten Wirkung von Rituximab ohne nachhaltige 
negative Folgen für das Kind. Was man wissen muss 
ist, dass – im Gegensatz zur MS – das Schubrisiko in 
der Schwangerschaft deutlich erhöht ist. Insbeson-
dere zum Ende der Schwangerschaft und auch nach 
der Entbindung. Die Notwendigkeit der Immunthe-
rapie ist nicht per se ein Grund gegen eine Schwan-
gerschaft. Ich denke, es kommt vielmehr auf die all-
gemeine familiäre Situation an. Zu den Fragen, die 
man sich stellen muss gehören: Wie schwer beein-
trächtigt ist die Frau durch die Erkrankung? Gibt es 
möglicherweise Einschränkungen der Mobilität oder 
Sehfähigkeit? Ist es vorstellbar, dass sie ein Kind ver-
sorgen kann? Ist der Vater bereit, die Verantwortung 
zu übernehmen, und wie gut ist das Netzwerk (Groß-
eltern/Freunde)? Wenn alle an einem Strang ziehen 
und bereit sind zu unterstützen, sind wichtige Vo-
raussetzungen erfüllt.

Herr Professor Paul, ich danke Ihnen für das Gespräch.
 

Quellen und Links zu weiterführenden 
Informationen

www.aerztekammer-bw.de/10aerzte/20fortbil-
dung/20praxis/88arzneimitteltherapie/1807-8.pdf

www.springermedizin.de/aan-jahrestagung-2019/
entzuendliche-krankheiten-des-zns/erfolge-mit- 
antikoerpertherapien-bei-nmo/16698054

www.neuro-depesche.de/nachrichten/durchbr- 
che-in-der-behandlung-der-nmo-sd/

www.neurologienetz.de/fachliches/erkrankungen/
entzuendliche-erkrankungen-des-zns/ 
neuromyelitis-optica/

www.dgn.org/presse/pressemitteilungen/60-presse-
mitteilung-2019/3827-seltene-ursache-von-sehver-
lust-und-querschnittslaehmung-besser-behandelbar

www.myelitis.de/userfiles/downloads/article/ 
myelitis-NMO_Nemos.pdf

www.paul.neurocure.de/forschungsinteresse.html
 

Die Notwen-
digkeit der Im-
muntherapie ist 
nicht per se ein 
Grund gegen 
eine Schwan-
gerschaft. 
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Neu: Gezielte Nahrungsergänzungsmittel-
Kombination mit Inhaltsstoffen 
zur Unterstützung des  
Nerven- und Immunsystems

Zentrale Rolle des Immunsystems

Unser Immunsystem ist häufig im Ungleichgewicht. 
Dies kann unterschiedliche Ursachen haben und u.a. 
auch zu entzündlichen Prozessen und überschie-
ßenden Reaktionen des Immunsystems in ganz un-
terschiedlichen Bereichen des Körpers führen. Häufig 
gehen solche Reaktionen mit Müdigkeit und Abge-
schlagenheit einher. Aber auch eine schwerwiegende 
Zerstörung von Zellstrukturen, zum Beispiel im zen-
tralen Nervensystem, kann die Folge sein. Es gilt also, 
das Immunsystem in Balance zu halten.

Zielgerichtete Kombination auf 
Weihrauch-Basis

 
Die Basis von MS Complete bildet qualitativ hochwer-
tiger indischer Weihrauch-Extrakt (Boswellia Serrata) 

mit dem höchstmöglich verfügbaren Gehalt (85%), der 
den Körper hochdosiert mit 1.020 mg reinen und wert-
vollen Boswelliasäuren pro Tagesdosis versorgt.

Weihrauch wird schon lange als traditionelles Mit-
tel in verschiedenen Kulturen sehr erfolgreich einge-
setzt. Mittlerweile ist das „Geheimnis“ der antient-
zündlichen Effekte wissenschaftlich gut erforscht. Es 
konnte beispielsweise gezeigt werden, dass Boswelli-
asäure im Stoffwechselprozess die Bildung von Leuko-
trienen hemmen kann. Leukotriene wiederum spielen 
eine wichtige Rolle bei der Entstehung von allergischen 
und entzündlichen Reaktionen. Entsprechend dem ak-
tuellen Stand der Wissenschaft wurden diese Effekte 
für Weihrauch inzwischen auch in mehreren unab-
hängigen klinischen Untersuchungen nachgewiesen 
- beispielsweise im Bereich der Neurologie (Multi-
ple Sklerose) oder Gastroenterologie (Colitis Ulcerosa).

MS Complete – Leben in Balance
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Mit „MS Complete“ (Mundus Sanus 
GmbH & Co. KG, Haag) steht ab  
Januar 2020 ein innovatives Nahrungs- 
ergänzungsmittel zur Verfügung.  
MS Complete enthält hochwertige  
Inhaltsstoffe, die einen Beitrag zur  
normalen Funktion des Immunsystems 
sowie des Nervensystems leisten,  
den Energiehaushalt des Körpers unter-
stützen und zur Verringerung von  
Müdigkeit und Ermüdung beitragen. 
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 Die in MS Complete enthaltene Propionsäure (540mg 
Natriumpropionat pro Tagesdosis) zählt zu den sog. 
„Kurzkettigen Fettsäuren“ und wird normalerweise 
durch Bakterien im Dickdarm gebildet. Der Darm wird 
nicht zu Unrecht als die „Kinderstube“ des Immunsy-
stems bezeichnet (ca. 80% unserer Immunzellen be-
finden sich dort) und spielt nach derzeitigem Stand 
der Wissenschaft eine wichtige Rolle für dessen Re-
gulierung. 

Sinnvolle Komponenten ergänzen 
das Spektrum

Auch die weiteren Inhaltsstoffe von MS Complete ha-
ben positive Effekte auf Körper und Geist. So tragen 
Vitamin D, Selen, Kupfer und Zink zu einer normalen 
Funktion des Immunsystems bei. Zink trägt zudem zu 
einem normalen Fettsäurestoffwechsel sowie zu einer 
normalen kognitiven Funktion bei. Die Vitamine B2, B6 
und B12 unterstützen wie auch Biotin jeweils die nor-
male Funktion des Nervensystems und tragen darüber 
hinaus zu einem normalen Energiestoffwechsel sowie 
zur Verringerung von Müdigkeit und Ermüdung bei.                                                                                                      

Mundus Sanus: 
Scientific.Nutrition.Experts!

Im undurchdringlichen Dschungel der Nahrungser-
gänzungsmittel fragen sich viele Menschen zu Recht, 
welche Produkte wirklich für ihre Bedürfnisse geeignet 
sind. Dabei können nicht nur die verwirrende Anzahl 
an Produkten, sondern auch Dosierungen und Quali-
tät zum Problem werden.

Die Gründer der Mundus Sanus GmbH & Co. KG sind 
überzeugt, dass es möglich ist, auf Basis wissenschaft-
licher Grundlagen die Lebensqualität durch bedarfs-
gerechtere Produkte entscheidend zu verbessern, d.h. 
Nahrungsergänzungsmittel und Wissenschaft schlie-
ßen sich nicht aus – ganz im Gegenteil. In die Ent-
wicklung ihrer Produkte fließen durch die Unterneh-
mensgründer insgesamt fast 80 Jahre Erfahrung im 
medizinisch-pharmazeutischen Sektor ein, insbeson-
dere mit chronischen Erkrankungen im Bereich Neu-
rologie und Immunologie. Eine weitere wichtige Kom-
ponente ist die frühzeitige Einbindung von Experten 
wie Anwendern, um möglichst viele Erfahrungen zu 
kombinieren. 

Am Ende sollen hochwertige, bedarfsgerechte Nah-
rungsergänzungsmittel stehen, welche die Einnahme 
vereinfachen und optimal dosierte Komponenten ent-

halten. Kompromisslose Qualität und Sicherheit ste-
hen dabei im Mittelpunkt aller Aktivitäten und genü-
gen immer höchsten Ansprüchen.

Transparenz und Nachhaltigkeit als 
zentrale Werte

 
MS Complete ist vegan, Laktose- und glutenfrei und 
enthält keine Farbstoffe und Füllmittel. Die Rezeptur 
wurde in Zusammenarbeit mit Experten in Deutsch-
land entwickelt und anschließend durch ein unab-
hängiges Labor geprüft. Die Herstellung der Kapseln 
erfolgt in der EU, der Herstellbetrieb erfüllt höchste 
Qualitätsstandards und ist selbstverständlich HACCP- 
und darüber hinaus auch GMP- sowie ISO 9001- und 
22000- zertifiziert. Nach der Herstellung wird jede 
Charge nochmals in einem weiteren unabhängigen 
Labor in Deutschland analysiert, bevor diese in Ver-
kehr gebracht wird.

Dose und Verpackung bestehen aus recycelten und 
recycelbaren Materialien.  Die Verpackung erfolgt in 
Kooperation mit einer Einrichtung für behinderte Men-
schen in Gelsenkirchen. Mundus Sanus ist selbstver-
ständlich gesetzeskonform gemäß § 9 Verpackungs-
gesetz registriert und nimmt am „Grünen Punkt“ teil.

Jederzeit einfach verfügbar

MS Complete ist ab sofort in Deutschland online im 
Web-Shop von Mundus Sanus (shop.mundussanus.
de) sowie in der Apotheke erhältlich. Es wird empfoh-
len, täglich 3 Kapseln einzunehmen. Hierfür stehen Pa-
ckungen mit 90 Kapseln, entsprechend dem Bedarf für 
einen Monat (Pharmazentralnummer/PZN: 16238608), 
und 270 Kapseln, entsprechend dem Bedarf für 3 Mo-
nate (PZN: 16238614), zur Verfügung.
 
Weitere Informationen 
finden Sie auch unter  
www.mundussanus.de
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Migräne: Hoffnungsträger  
monoklonale Antikörper
Welche Erwartungen haben 
sich erfüllt? 

Sie kommen meist aus dem Nichts und können den Betroffenen völlig 
außer Gefecht setzen. 18 Millionen Menschen leiden, der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie und der Deutschen Migräne- und Kopf-
schmerzgesellschaft zufolge, unter häufig wiederkehrenden Migräne-
attacken. Acht bis zehn Prozent davon sind Männer und zehn bis 25 
Prozent Frauen, die durch schwankende Hormonspiegel weitaus  
häufiger betroffen sind. 

Migräne-App:

Zur Verlaufs- und Erfolggss-
kokontn rolle eigng et sicichh didie e
Migrg änäne-e-ApA p p (k(kosostetenlnlosos 
für iOOS S unundd AnAndrdroioid)d),, didie e
eine gennauaue e ququanantiitat tivee 
Evaluation dder Vorbeeu-
gung undd derr AAkuk ttt he--
rrrrarrr pie ermöglicht. Außeß r-
dddddeddddd m wird umfangreiches 
WWiWiWiWWWWiWiiisssenen üübeber MiM gräne e und 
VeVeVeV rhrhrhrhhaltenstechchnikeken ver-
mmimittttteleeeeeee t.

wwwww.w.sscscscsscss hmmererzkklinininininnnn k.k.dede//die-
migrgrgraeeennnnnennnnne-a-appppppp
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Angesichts der hohen Prävalenz der Migräneerkran-
kung und des Leidensdrucks der Betroffenen ist der 
Bedarf, die medikamentöse Therapie zu verbessern, 
groß. Hohe Erwartungen sind deshalb mit den neuen 
CGRP-Agonisten (Calcitonin Gene-Related Peptide) 
verknüpft: Die Antikörper bekämpfen nicht nur die 
Symptome der Migräne, sie greifen erstmals in den 
Mechanismus der Krankheit ein – und sind damit die 
ersten Vertreter einer neuen Wirkstoffklasse, die spe-
zifisch für die Migräneprophylaxe entwickelt wurde.

Im Juli 2018 wurde Erenumab (Aimovig® – Herstel-
ler: Novartis) als erster CGRP-Antikörper für die Mi-
gränetherapie in Deutschland zugelassen, im April 
2019 folgte mit Galcanezumab (Emgality® – Hersteller: 
Lilly) der zweite und im Mai 2019 schließlich mit Fre-
manezumab  (Ajovy® – Hersteller: Teva) der dritte. Ein 
vierter monoklonaler Antikörper, Eptinezumab, befin-
det sich noch in der Entwicklungsphase und ist noch 
nicht auf dem Markt verfügbar. Stellen die Antikörper 
ein Jahr nach der Zulassung auch in der Praxis einen 
therapeutischen Durchbruch dar? Wie unterscheiden 
sie sich in ihrer Wirkungsweise von anderen Thera-
piepmethoden? Und wie wirken die CGRPs?

Therapieziel: Anzahl der Attacken  
senken 

Die Migräne-Antikörper sind ausschließlich zur Migrä-
neprophylaxe zugelassen und nur bei erwachsenen Pa-
tienten, die an mindestens vier Tagen pro Monat an Mi-
gräne leiden. Sie dürfen sowohl bei episodischer als auch 
bei chronischer Migräne eingesetzt werden. Von chro-
nischer Migräne sprechen die Experten, wenn der Pati-
ent an mindestens 15 Tagen im Monat Beschwerden hat.

Eine Prophylaxe wird nach den Therapieleitlinien der 
DGN und DMKG dann empfohlen, wenn der Patient 
unter mindestens 3 Migräneattacken pro Monat lei-
det, die die Lebensqualität beeinträchtigen oder bei 
Zunahme der Attackenfrequenz und Einnahme von 
Schmerz- oder Migränemitteln an mehr als 10 Tagen 
im Monat. Bei zu häufiger Einnahme von Schmerz- 
und Migränemitteln – wie Ibuprofen, Paracetamol, As-
pirin, Metamizol oder den Triptanen  – besteht die Ge-
fahr, dass die Frequenz der Attacken zunimmt und die 
einzelnen Episoden länger dauern. Es kommt zu einem 
sogenannten Medikamentenübergebrauchskopf-
schmerz. Eine Prophylaxe ist sinnvoll, wenn einem Pa-
tienten keine wirksame Attackenbehandlung zur Ver-
fügung steht. Triptane etwa kommen aufgrund ihrer 
gefäßverengenden Wirkung für einige Patientengrup-

pen überhaupt nicht in Betracht, bei anderen schlagen 
sie erst gar nicht an. 

Das Ziel der Prophylaxe ist es, die Frequenz der Attacken 
zu senken und die Intensität der Migräne zu verringern. 
Die Medikamente, die in den Leitlinien bislang zur Pro-
phylaxe empfohlen wurden, sind ursprünglich für ganz 
andere Krankheitsbilder, wie zum Beispiel Bluthoch-
druck, Depressionen oder Epilepsie entwickelt worden: 
Hierzu gehören etwa  Betablocker (Metoprolol, Propra-
nolol, Bisoprolol) und Calciumkanalblocker (Flunarizin), 
bei Epilepsie eingesetzte Wirkstoffe wie Topiramat und 
Valproinsäure, sowie das Antidepressivum Amitriptylin 
oder Botulinumtoxin A. Trotz ihrer Wirksamkeit können 
sie unerwünschte Nebenwirkungen verursachen, wie 
zum Beispiel Müdigkeit, arterielle Hypotonie, Schlaf-
störungen oder Schwindel – was die Therapie und die 
Akzeptanz der Prophylaxebehandlung durch den Mi-
gränepatienten häufig erschwert.

Folgt man Dr. Axel Heinze, Facharzt für Neurologie und 
Leitender Oberarzt an der Schmerzklinik Kiel, gilt CGRP 
als „entscheidendes Puzzlestück in der Pathophysiolo-
gie der Migräne“. Der funktionelle Zusammenhang zwi-
schen Migräne und CGRP konnte bereits 1990 in einer 
schwedischen Untersuchung gezeigt werden, alle 20 
untersuchten Migränepatienten wiesen während ihrer 
Migräneattacke erhöhte CGRP-Werte in den Halsvenen 
auf. Doch erst die Beobachtung, dass man „durch die in-
travenöse Gabe von CGRP Migräneattacken provozieren 
kann“, so Heinze, habe letztlich zur Entwicklung der mo-
noklonalen Antikörper zur Migräneprophylaxe geführt.

Antikörper – so wirken sie  

Nach heutigen Erkenntnissen ist eine neurogene Ent-
zündungsreaktion an den Arterien der Hirnhäute der 
Auslöser für den Migräneschmerz. Im Anfangsstadium 
der Migräneattacke werden dort Entzündungsstoffe 
freigesetzt, die zu einer verstärkten Schmerzempfind-
lichkeit der Hirnhäute und einer Schwellung und Er-
weiterung der Gefäßwände führen. Den neuen Anti-
körpern ist gemein, dass sie ein neues Target – also 
eine Substanz im Körper, an der ein medizinischer 
Wirkstoff seine Wirkung entfalten soll – ansteuern: jene 
Botenstoffe, die die Entzündungsreaktion bedingen. 
Im Mittelpunkt steht dabei das Calcitonin Gene-Re-
lated Peptide, kurz CGRP, ein Neuropeptid, das aus 37 
Aminosäuren besteht und durch das identische Gen 
wie das Hormon Calcitonin kodiert wird. CGRP zählt 
zu den stärksten gefäßerweiternden Substanzen. Die 
monoklonalen Antikörper haben Dr. Heinze zufolge 
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verschiedene Ansatzpunkte: Während Erenumab den 
CGRP-Rezeptor blockiere, seien Galcanezumab und 
Fremanezumab direkt gegen das CGRP-Molekül ge-
richtet. Für die Wirksamkeit spiele nach bisherigen 
Erkenntnissen der Angriffspunkt offenbar keine Rolle, 
„alle drei Antikörper sind vergleichbar wirksam“. 

Bei der Immuntherapie mit Antikörpern handelt es 
sich um eine passive Immunisierung. Die Antikör-
per werden nicht im menschlichen Körper gebildet, 
sondern im Labor in den Ovarialzellen chinesischer 
Hamster (CHO) mit Hilfe rekombinanter DNA-Tech-
nologie hergestellt und dem Körper von außen zuge-
führt. Es entsteht allerdings keine bleibende Immuni-
tät gegen die Erkrankung, da die Antikörper im Körper 
abgebaut und nicht wieder ersetzt werden. Erenumab 
etwa hat eine sogenannte Eliminationshalbwertszeit 
von ca. 28 Tagen, deshalb muss die Gabe regelmäßig 
wiederholt werden. Die Therapie bewirkt nicht, dass 
die Erkrankung nicht mehr auftritt, sie kann aber das 
Risiko für weitere Migräneattacken senken.
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Die Antikörper 
steuern die Boten-

stoffe an, die die 
Entzündungsreak-
tion auslösen: Er-
enumab blockiert 

den CGRP-Re-
zeptor, Galcanezu-

mab und Fremane-
zumab richten sich 

direkt gegen das 
CGRP-Molekül.

Was bedeutet m a b?

Fremanezumab, Erenumab und Galcanezumab 
haben eines gemeinsam: Es handelt sich um 
monoklonale Antikörper, die durch die Worten-
dung -mab (monoclonal antibody = monoklo-
naler Antikörper) gekennzeichnet sind. Je nach 
ihrer Ähnlichkeit zu menschlichen Antikörpern 
unterscheidet man die Endungen:
 
-omab: murine Antikörper (von der Maus)
-imab: Antikörper vom Primaten
-ximab: chimäre Antikörper (nur der variable Teil 
des Antikörpers ist ein Mausprotein)
-zumab: humanisierte Antikörper (nur die 
Antigenbindungsstellen sind Mausprotein)
-umab: vollhumane, rekombinante Antikörper

Erenumab ist in der Migränetherapie bis-
lang der einzige vollständig humane monoklo-
nale IgG2-Antikörper, der in Ovarialzellen chine-
sischer Hamster (CHO) mit Hilfe rekombinanter 
DNA-Technologie hergestellt wird. Fremanezu-
mab und Galcanezumab enthalten Mauspro-
teine an den Antigenbindungsstellen. Die Technik 
zur Herstellung beruht auf der Verschmelzung 
von Antikörper-produzierenden B-Zellen mit Zel-
len einer Myelom-Zelllinie, wodurch hybride Zel-
len entstehen, die unbegrenzt Antikörper einer 
bestimmten Spezifität produzieren (Hybri-
dom-Technik). Die Antikörper heißen monoklo-
nal, weil sie aus einer einzigen Ursprungs-B-Zelle 
stammen und daher alle identisch sind. Für die 
Entdeckung des Prinzips der Herstellung mono-
klonaler Antikörper erhielten César Milstein, Ge-
orges Köhler und Niels Jerne 1984 den Nobelpreis 
für Medizin. 

(Quelle: https://de.wikipedia.org/wiki/Monoklonaler_Antikörper)
„Deutlich bessere Verträglichkeit“

Die Hoffnung, dass durch die Antikörper spürbar we-
niger Nebenwirkungen auftreten und dadurch eine hö-
here Akzeptanz der Prophylaxetherapie beim Patien ten 
vorhanden sei, hat sich erfüllt, so Dr. Heinze. Studi-
en     abbrüche aufgrund von Nebenwirkungen seien so 
gering gewesen wie bislang bei keinem anderen Pro-
phylaktikum. Obstipation (Verstopfung) als Nebenwir-
kung von Erenumab, die in den Studien selbst bei der 
höchsten Dosis weniger als vier Prozent der Patienten 
betroffen habe, werde im Alltag zwar deutlich häufiger 

genannt – allerdings „selten als wirkliches Gesund-
heitsproblem“. Auch die Reaktionen am Injektionsort, 
die in den Studien bei der Gabe von Galcanezumab 
und Fremanezumab beschrieben worden seien, „spie-
geln sich in der Praxis nicht als limitierendes Problem 
wider.“ Der wesentliche Vorteil der Antikörper gegen-
über den herkömmlichen oralen Migräneprophylaktika 
sei damit klar „die deutliche bessere Verträglichkeit“.
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Finde Deine Balance – adveva® 
gibt Dir Halt im Leben mit MS

0800 7 32 43 44 (Mo – Fr 8 bis 20 Uhr)

info@merck-servicecenter.de

www.facebook.com/MSLeben 

www.leben-mit-ms.de

Dein adveva®-Team bietet Dir umfangreiche  
Informationen und Services rund um die Multiple Sklerose:

 
D
E/

N
O
N
N
I/
0
41
9/
0
0
32



Neurowelt <
©

iS
to

ck
ph

ot
o/

A
le

xa
nd

rB
og

na
t

Monatliche Spritze statt täglicher 
Medikation

Eine Erleichterung im Alltag stellt auch die Applika-
tion der Antikörper dar: Während Prophylaktika wie 
Betablocker oder Calciumkanalblocker täglich einge-
nommen werden müssen, werden die Antikörper als 
Injektionen mit einem Autoinjektor nur alle vier Wo-
chen verabreicht. Eine langsame Aufdosierung we-
gen möglicher Unverträglichkeiten ist nicht erforder-
lich. Spricht der Patient an, ist der Eintritt der Wirkung 
innerhalb von wenigen Tagen zu erwarten. 

Ajovy® ist bislang in Fertigspritzen mit der jeweiligen 
Monatsdosis erhältlich. Bei Aimovig® und Emgality® 
setzen die Hersteller auf die subkutane Injektion durch 
Fertigpens. Gelagert werden die Antikörper bei 2-8 Grad 
im Kühlschrank, die Applikation sollte bei Raumtem-
peratur erfolgen. 

„Die Umstellung auf eine Injektion“, sagt Dr. Heinze, 
„stellt die Patienten vor keine größeren Probleme“,. 
Hilfreich seien die von den Herstellern zur Verfügung 
gestellten Dummies, mit denen Patienten oder auch 
Angehörige in den Gebrauch der Autoinjektoren ein-
gewiesen werden könnten. „Spätestens nach einer ge-
glückten ersten Injektion sehen es die meisten Pati-
enten als Vorteil an, nicht mehr täglich Medikamente 
einnehmen zu müssen.“ 

Welche Patienten profitierten?

Das Zielkriterium, die monatlichen Migränetage zu hal-
bieren, konnte in den Studien bei 30 bis 50 Prozent der 
Patienten erreicht werden. Vereinzelt waren Patienten 
auch komplett migränefrei. Allerdings gab es auch sol-
che, die nicht auf das Therapieprinzip angesprochen 
haben. 

Schon in den Zulassungsstudien, sagt Dr. Axel Heinze, 
habe sich gezeigt, dass die CGRP-Antikörper nicht ganz 
den Prognosen entsprochen hätten: „Auf der einen Seite  
waren sie nicht ganz so hervorragend wirksam wie er-
hofft, auf der anderen Seite war die Verträglichkeit bes-
ser als erwartet.“ 

Die bisher aussagekräftigste Studie zu Erenumab ist die 
LIBERTY-Studie: Untersucht wurde die Wirksamkeit 
von 140 mg Erenumab bei Patienten mit episodischer 
Migräne und vier bis 14 Migränetagen monatlich, die 
zwei bis vier vorangegangene vorbeugende Therapien 
aufgrund mangelnder Wirksamkeit oder nicht tole-
rierbarer Nebenwirkungen abgebrochen hatten. Dabei 
zeigten 30,3 Prozent der Probanden, die Erenumab er-
hielten, gegenüber 13,7 Prozent, die Placebo bekamen, 
eine Reduktion der monatlichen Kopfschmerztage um 
mindestens 50 Prozent. Das entspricht  klinisch einer 
absoluten Reduktion von 1,76 Kopfschmerztagen pro 
Monat unter 140 mg Erenumab und 0,15 Kopfschmerz-
tagen pro Monat unter Placebo. 
Darüber hinaus verbesserte Erenumab signifikant die 
Beeinträchtigung der gesundheitsbezogenen Lebens-
qualität sowie die Bewältigung der Alltagsaktivitäten. 

Der Preis für die neuen Antikörper ist hoch. „Solange 
keine direkten Vergleichsstudien zu den oralen Stan-
dardprophylaktika vorliegen, die es unethisch machen 
würden, den Patienten die Antikörper vorzuenthalten, 
bestimmen wirtschaftliche Überlegungen die Reihen-
folge des Einsatzes der Prophylaktika“, so Dr. Heinze. 

Erstattung erst nach erfolglosen  
Vortherapien

Derzeit ist noch nicht abschließend festgelegt, für welche 
Patienten und welche Formen der Migräne die Erstattung 
durch die gesetzlichen Krankenkassen erfolgen wird. Die 
Immuntherapie soll erst dann erwogen werden, wenn die 
bisher verfügbaren Verhaltensmaßnahmen und vorbeu-
genden Migränemittel nicht effektiv waren, nicht ver-
tragen wurden oder wegen Gegenanzeigen nicht einge-
nommen werden dürfen. Für Aimovig® wird eine zeitlich 
begrenzte, bis Ende 2020 laufende Erstattung für schwer 
betroffene Migränepatienten angestrebt, bei denen vier 
(für die episodische Migräne, also weniger als 15 Kopf-
schmerztage pro Monat) bis fünf (für die chronische Mi-
gräne, das heißt 15 und mehr Kopfschmerztage pro Mo-
nat) zugelassene Vortherapien erfolglos waren. 
Um welche Vortherapien es sich hier konkret handeln 
wird, steht derzeit (zum Redaktionsschluss) noch nicht 
fest. „Aus der großen Gruppe der Migräneprophylak-

Die Applikation der Antikörper erfolgt, je 
nach Therapie, mithilfe von Autoinjek-

toren oder Fertigspritzen und ist – anders 
als eine Injektion beim Arzt – vom Pati-

enten selbst gut durchzuführen.
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tika sollte einer der beiden Betarezeptorenblocker Me-
toprolol bzw. Propranolol sowie Amitriptylin, Fluna-
rizin und Topiramat erfolglos eingesetzt worden oder 
kontraindiziert gewesen sein, bei chronischer Migräne 
auch Onabotulinumtoxin“, so Dr. Heinze. „Bis zur end-
gültigen Entscheidung des GBA zum Zulassungsstatus 
der Valproinsäure ist auch mit dieser Substanz ein The-
rapieversuch erforderlich.“ Eine Vortherapie gilt als er-
folglos, wenn eine Kontraindikation oder ein Warnhin-
weis besteht, die Wirksamkeit unzureichend ist oder 
eine Unverträglichkeit auftritt. Für Patienten, bei denen 
diese Vortherapien nicht sachgerecht abgearbeitet wur-
den, soll die Verordnungsfähigkeit eingeschränkt sein. 

Was können Patienten selbst tun?

Die Triggerfaktoren der eigenen Migräne aus-
findig zu machen und mit entsprechenden Ver-
haltensmaßnahmen auf das eigene Wohl-
befinden einzuwirken, stellen Dr. Heinze 
zufolge, eine unabdingbare Basis der Behandlung dar.  
Hilfreich können Entspannungstechniken, Stressbe-
wältigungsstrategien oder auch eine Änderung des 
Tages ablaufs  sein. 

Vorsicht geboten ist auch hinsichtlich des übermäßi-
gen Gebrauchs schmerzstillender Medikamente. Wird 
ein Medikamentenübergebrauchskopfschmerz als Ur-
sache vermutet, empfiehlt der Neurologe eine Medika-
mentenpause, um diesen zu durchbrechen. Diese Ge-
fahr ist, den Erfahrungen des Neurologen zufolge, auch 
mit der Einführung der Antikörper nicht gebannt. Dies 
gilt insbesondere vor dem Hintergrund, dass ein Teil der 
Patienten nur teilweise oder gar nicht auf die Antikörper 
anspricht und daher möglicherweise weiterhin zusätz-
lich hochfrequent auf eine Akutmedikation zurückgreift. 
„Bei jenen Patienten, die sehr gut auf die Antikörper an-
sprechen, gehört die Komplikation der Kopfschmerzt-
herapie aber der Vergangenheit an.“

Quellen und Links:

www.schmerzklinik.de/erenumab-aimovig-ein-neu-
er-wirkansatz-in-der-migraeneprophylaxe-durch-im-
muntherapie-mit-antikoerper/

www.dmkg.de/files/dmkg.de/aktuelles/DMKG_
Info%20zu%20CGRP-AK_final.pdf

www.link.springer.com/article/10.1007/s15005-019-
0094-2 

www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/AVP/
vorab/20190517-Erenumab.pdf

www.pharmazeutische-zeitung.de/zweiter-mi-
graene-antikoerper-auf-dem-markt/

www.deutsche-apotheker-zeitung.de/news/arti-
kel/2019/04/18/wirkt-erenumab-besser-als-topira-
mat/chapter:2

www.transkript.de/news/eu-zulassung-fuer-er-
sten-migraene-antikoerper.html 

Phase IV-Studie zu Erenumab

In einer aktuell durchgeführten Postzulassungs-
untersuchung (Phase IV-Studie)  „HER-MES“ soll 
die Wirkung von Erenumab im direkten Vergleich 
mit Topiramat untersucht werden. Das Antiepilep-
tikum Topiramat zählt zu den häufig in der Migrä-
neprophylaxe eingesetzten Medikamenten, wurde 
allerdings, wie alle der bislang verwendeten Pro-
phylaktika, für ein anderes Therapiegebiet entwi-
ckelt. Die Studie umfasst 700 Probanden mit episo-
discher Migräne, die an vier bis maximal 14 Tagen 
pro Monat an Migräne leiden. Eingeschlossen sind 
sowohl therapienaive Patienten als auch jene, bei 
denen bereits bis zu drei  prophylaktische Migrä-
netherapien erfolglos verlaufen sind. Das Ziel der 
Studie ist es, nachzuweisen, dass Therapieabbrüche 
vor allem aufgrund von Nebenwirkungen durch To-
piramat zu beobachten sind. Denn gerade in den ge-
ringen Nebenwirkungen oder Kontraindikationen der 
CGRP-Antikörper sehen Experten derzeit deren größ-
tes Potential insbesondere für schwere Migränefälle. 

Qi Gong, Thai Chi, Yoga 
oder Achtsamkeitsme-
ditation können bei der 
Stressreduktion unter-
stützen.

©
iS

to
ck

ph
ot

o/
va

cl
av

hr
oc

h

NEUROVISION < 33



Sekundär 
progrediente MS 

und eine erste orale 
Behandlungsoption:

Zulassungs-
empfehlung für 

Siponimod 

Die sekundär progrediente Multiple Sklerose (SPMS) ist gekennzeichnet 
durch eine kontinuierliche Verschlechterung neurologischer Funktionen 
und verbunden damit, auch mit einer fortschreitenden Behinderungs-
progression, die weitgehend unabhängig von Schüben ist. Bislang gab es 
keine wirksamen und sicheren Therapiestrategien, um die Behinderungs-
progression bei SPMS zu verzögern. Das könnte sich nun ändern.
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Siponimod 
 
Grundlage des Zulassungsantrags sind die Ergebnisse der Phase-III-Studie EXPAND. An der Studie nahmen 
1.651 Patienten teil. 1.105 Personen gehörten zur Siponimod-Gruppe, 546 waren dem Placebo-Arm zugeordnet. 
Die Probanden lebten seit etwa 16,8 Jahren mit MS, der Übergang in eine SPMS erfolgte im Mittel vor 3,8 Jahren. 
Das durchschnittliche Alter lag zu Studienbeginn bei rund 48 Jahren. Mehr als 50 Prozent wiesen anfangs einen 
EDSS-Wert (Expanded Disability Status Scale) von 6,0 oder höher auf. 918 Patienten benötigten eine Gehhilfe.

Siponimod reduzierte gegenüber Placebo das Risiko einer nach drei Monaten bestätigten Behinderungs-
progression um statistisch signifikante 21 Prozent. Zwar fehlt es noch an Langzeitdaten, Hirnscans zeigten 
aber nach 24 Monaten Behandlung, dass sich unter Verum die Rate des Hirnvolumenverlusts um 23 Prozent 
verlangsamte. Die Studie dauerte vom Februar 2013 bis Juni 2015 an. 
Zu den auftretenden Nebenwirkungen gehörten u.a. Hypertonie, Leukopenie und erhöhte Leberenzymwerte.

Wirkung: Siponimod, eine Weiterentwicklung von Fingolimod, ist ein oral einzunehmender selektiver 
Sphingosin-1-Phosphat(S1P)-Rezeptormodulator. Dieser bindet selektiv an zwei (S1P1 und S1P5) der fünf 
S1P-Rezeptoren des Menschen. Als funktioneller Gegenspieler des S1P1-Rezeptors in Lymphozyten, verhindert 
Siponimod den Austritt der Lymphozyten aus dem Lymphknoten, reduziert die Rückkehr von T-Zellen ins zen-
trale Nervensystem und begrenzt dadurch die zentrale Entzündung. Das Fortschreiten der Behinderung bei 
SPMS-Patienten mit aktiver Erkrankung kann so verzögert werden. Siponimod selbst kann auch die Blut-Hirn-
Schranke überwinden und bindet direkt an den S1P5-Rezeptorsubtyp auf spezifischen Hirnzellen (Oligoden-
drozyten und Astrozyten). Im Tierexperiment wirkt es dadurch im Hirngewebe schädlichen immunologischen 
Prozessen entgegen. Siponimod hat somit immunmodulierende und neuroprotektive Eigenschaften. 

Einnahme: Der Wirkstoff wird als 0,25mg und 2mg Filmtablette zur Verfügung stehen, die – nach der 
schrittweisen Dosisanpassung (Titrationsphase) – einmal täglich eingenommen werden muss.  
(Quelle: www.pharmazeutische-zeitung.de/ausgabe-132018/fingolimod-weiterentwicklung-macht-sich-bereit/)

Der Wirkstoff Siponimod (Handelsname: Mayzent®) ist in den USA bereits zur Behandlung der sekundär 
progredienten Form der Multiplen Sklerose zugelassen. In Deutschland kann der Wirkstoff in Ausnahme-
fällen bereits jetzt eingesetzt werden.

Im November 2019 hat der Ausschuss für Humanarz-
neimittel (Committee for Medicinal Products for Hu-
man Use, CHMP) der Europäischen Arzneimittel-Agen-
tur (EMA) ein positives Votum für die Zulassung von 
Siponimod zur Behandlung der sekundär progredien-
ten Multiplen Sklerose (SPMS) mit aktiver Erkrankung 
ausgesprochen. Nach dieser Empfehlung kann in den 

nächsten Monaten offiziell die Zulassung durch die Eu-
ropäische Kommission erfolgen. (Stand zum Redaktions-

schluss im Dez. 2019)

Mit dem Wirkstoff Siponimod wird also aller Voraus-
sicht nach neben Fingolimod ein weiterer Sphingo-
sin-1-Phosphat (S1P)-Rezeptor-Modulator in der The-
rapie der Multiplen Sklerose zur Verfügung stehen.

1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0
7.0 8.0 9.0

keine  
Behinderung

minimale  
Behinderung

mäßige  
Be hinderung,  
uneinge-
schränkt  
gehfähig

relativ  
schwere 
Behinderung, 
ohne Hilfe  
ca. 500m  
gehfähig

Nicht mehr 
ganztägig  
arbeitsfähig; 
ohne Hilfe  
ca. 200m  
gehfähig

Einseitig  
Gehhilfe für 
eine Geh-
strecke von 
100m benö-
tigt

Gehfähigkeit 
auf höchstens 
5m beschränkt
weitgehend  
an Rollstuhl 
gebunden 

weitgehend  
an Rollstuhl,  
Stuhl oder  
Bett gebunden

hilflos und 
bettlägerig

Kurtzke- oder EDSS-Skala: Die Expanded Disability Status Scale ist ein Skalensystem zur systematischen Erfassung der Behinderung von  
neurologischen Patienten, die an Multipler Sklerose leiden. Die Skala soll bei der Einschätzung der adäquaten Therapie helfen. 
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 INTERVIEW 

:::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::

»Jetzt, da wir diese Behandlungsoption 
haben, müssen wir umso mehr um 
eine Früherkennung einer  
beginnenden SPMS bemüht sein «

NV: Herr Dr. Becker, kürzlich erfolgte die positive 
Empfehlung für Siponimod durch die EMA, wann 
rechnen Sie mit der Zulassung in Deutschland?

Becker: Ich denke, das Medikament wird im ersten 
Quartal 2020 verfügbar sein. In den USA ist es ja be-
reits zugelassen.

NV: Die FDA hat es sogar für die RRMS und das CIS 
zugelassen. Wird das in Deutschland auch der Fall 
sein? 

Becker: Das kann ich mir nicht vorstellen. Wir rech-
nen damit, dass Siponimod in Deutschland für die 
SPMS mit aufgesetzten Schüben zugelassen wird. 

Dr. Veit Becker  

Facharzt für Neurologie, Hamburg

NV: Nun ist es aber gar nicht so einfach eine SPMS 
nachzuweisen, oder? 

Becker: Das wird die große Herausforderung sein. 
Eine SPMS rechtzeitig zu erkennen ist schwierig und 
häufig geschieht dies erst, wenn es bereits zu spät ist. 
Jetzt, da wir diese Behandlungsoption haben, müs-
sen wir umso mehr um eine Früherkennung bemüht 
sein. Denn auch für die SPMS gilt: Je früher der Be-
handlungsbeginn, desto höher ist die Chance, dass 
man das Fortschreiten relevant verzögern kann. Die 
Studiendaten für Siponimod belegen ganz klar: Je kür-
zer die bisherige Krankheitsdauer, desto besser der Ef-
fekt von Siponimod.

NV: Dann, so die Studienergebnisse, soll 
Siponimod die Behinderungsprogression effektiv 
reduzieren können? 

Becker: Ja. Primärer Endpunkt der Studie war die be-
stätigte Verzögerung der Behinderungsprogression 
und hier war das Ergebnis eindeutig. In den Sub-
gruppenanalysen haben erwartungsgemäß vor allem 
jene Patienten profitiert, bei denen noch Schub-
aktivität vorhanden war. Ich gehe daher davon aus, 
dass das Medikament für solche Patienten zuge-
lassen wird, die eine SPMS mit aufgesetzten Schü-
ben haben.

NV: In einigen Veröffentlichungen wird auch davon 
berichtet, Siponimod könne die Myelinbildung an-
regen und den Volumenverlust der grauen Substanz 
nach ein bis zwei Jahren signifikant reduzieren? 

Becker: Hintergrund hierfür ist, dass Siponimod im 
Tierexperiment und in der Zellkultur neben dem 
Haupteffekt noch einen direkten Effekt im Gehirn 
hat. Tatsächlich kann Siponimod die Blut-Hirn-
Schranke passieren und im Tierexperiment bindet 
der Wirkstoff im Hirngewebe an neuronale Oligo-
dendrozyten und Astrozyten. Oligodendrozyten sind 
für die Bildung der Myelinscheiden zuständig und 
man vermutet, dass die Myelinbildung durch Sipo-
nimod angeregt wird. Astrozyten zählen ebenfalls 
zu den Gliazellen, des zentralen Nervensystems, sie 
übernehmen wichtige Funktionen im Gehirn. Dass 
die Rezeptoren vorhanden sind, ist tierexperimen-
tell belegt, daher die Hypothese, dass es neben dem 
immunmodulatorischen Effekt über die Peripherie 
auch einen direkten neuroprotektiven Effekt im Ge-
hirn geben könnte.
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Multiple Sklerose stellt jeden Betroffenen vor unterschiedliche Herausforderungen. 
Im Therapiebegleitprogramm GEMEINSAM STARK unterstützen erfahrene MS-
Coaches jeden Patienten individuell und ganz persönlich. Das Team freut sich 
auf Ihren Anruf!

0800 030 77 30
Kostenfrei | Mo – Fr von 8.00 – 20.00 Uhr 
E-Mail: info@ms-service-center.de

Weitere Informationen finden Sie unter www.MS-life.de

Und so sind auch MS-Patienten ganz unterschiedlich. 

JEDER MENSCH IST ANDERS 
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NV: Das klingt vielversprechend. 

Becker: Ja, das hört sich erstmal gut an. Aber es gab 
schon einige Präparate, die dies für sich gefordert und 
im Tierexperiment auch nachgewiesen haben. Beim 
Menschen sieht es dann häufig ganz anders aus.
Aber tatsächlich sind die Ergebnisse in den Studien 
sehr vielversprechend.

Unsere Praxis war auch Studien-Prüfzentrum und die 
Probanden hatten einen relativ hohen EDSS, eine ver-
gleichsweise lange Krankheitsdauer und waren dem-
entsprechend älter. Und trotzdem hatte Siponimod 
Einfluss auf die statistische Progressionsverzögerung 
und auch in den kognitiven Testungen war tendenzi-
ell eine Verbesserung zu beobachten.

Auch was die Hirnatrophiemessungen im MRT be-
trifft, sind die Daten zunächst ermutigend. Im MRT 
zeigte sich, dass der Verlust von Hirnsubstanz sich 
unter Siponimod deutlich verlangsamen ließ.

NV: Zu den häufigsten Nebenwirkungen gehören 
unter anderem Bluthochdruck und Leberwerter-
höhungen. Was ist bei erhöhtem Blutdruck zu tun? 
Und wie ist es, wenn ein Patient von vornherein ei-
nen höheren Blutdruck hat? 

Becker: Im Einzelfall ist es so, dass man das Medi-
kament entweder absetzen oder aber den Bluthoch-
druck behandeln muss. Bei Patienten, die von Anfang 
an einen instabilen Blutdruck haben, muss man ab-
wägen und ggf. die Blutdruckmedikation anpassen.

NV: Wie verhält es sich mit der Infektanfälligkeit, 
die ja bei fast allen immunsuppressiven 
MS-Therapien erhöht ist?

Becker: Möglicherweise ist man auch unter Siponi-
mod anfälliger für opportunistische Infektionen, ins-
besondere für Herpes Zoster-Infektionen. Zwar gab es 
in der Studie keinen signifikanten Unterschied zu Pla-
cebo, aber die Erfahrung lehrt, dass man in der Praxis 
damit rechnen sollte.

NV: Wie würden Sie Siponimod derzeit beurteilen? 

Becker: Vor dem Hintergrund, dass wir für Patienten 
mit sekundär progredienter MS bislang wenig Thera-
piemöglichkeiten haben, ist es eine gute Option. Man 
hat jetzt erstmals ein zugelassenes Medikament für 
diese Patienten in der Hand. 

Da Patienten, die noch Aktivität haben, am stärksten 
profitieren, ist es besonders wichtig, dass wir diese 
Patienten identifizieren und so früh wie möglich auf 
solche Präparate umstellen. Bestenfalls zu Beginn 
der – wenn auch schwer erkennbaren – Transitions-
phase, also jener Phase, in der die Patienten aus dem 
rein schubförmigen Stadium in ein schubförmig-pro-
gredientes übergehen. 

NV: Herr Dr. Becker, ich danke Ihnen für das 
Gespräch

EXPAND-Analysen 

EXPAND-Analysen zeigen, dass Siponimod auch den 
Volumenverlust der grauen Substanz nach ein bis 
zwei Jahren signifikant reduzierte, ein wichtiger 
Faktor für das Fortschreiten der Behinderung und 
den kognitiven Rückgang bei Patienten mit SPMS.
Zusätzliche präklinische Daten zeigen, dass Sipo-
nimod Remyelinisierungseigenschaften aufweisen 
könnte, die die Regeneration von geschädigtem My-
elin im zentralen Nervensystem unterstützen und 
möglicherweise eine weitere Neurodegeneration 
verhindern. 
(Quelle: https://arznei-news.de/siponimod/) 

INFO

Dendrit

Zellkörper

Axon

Schwann-Zelle

Myelinscheide
Zellkern

Ranvier-
Schnürring

Axonterminale

Die Myelinscheide − auch Markscheide oder 
Schwann’sche Scheide – ist eine um die Axone der 
Nervenzellen gelagerte lipidreiche, schützende und 
isolierende  Schicht. 
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www.cslbehring.de

CSL Behring ist führend im Bereich der Plasmaprotein-
Biotherapeutika. Das Unternehmen setzt sich engagiert 
für die Behandlung seltener und schwerer Krankheiten so-
wie für die Verbesserung der Lebensqualität von Patienten 
auf der ganzen Welt ein. Das Unternehmen produziert und 
vertreibt weltweit eine breite Palette von plasmabasierten 
und rekombinanten Therapeutika. Mit seinem Tochter- 
unternehmen CSL Plasma betreibt CSL Behring eine der welt-
weit grössten Organisationen zur Gewinnung von Plasma.

Human
Think
Einfach ersetzen, was fehlt!

Über 100 Jahre 
Plasmaprotein-Forschung
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Gespiegelte Wörter suchen
Suchen und unterstreichen Sie das Wort aus der linken Spalte. Es kann bis zu dreimal in der Zeile  
daneben versteckt sein. (Die Auflösung finden Sie auf Seite 44).

Nuss

Kiwi

Maus

lolli

Hallo

Pappe

Wolke

Kamm

Ball

Lob

Nummer

Haare

Gurke

Vogel

sause

turm

Watte

Spass

Kokos

Oma

unssnussunusnussnusuussunnuss

wikiiwikkiwikiwiwikwikwikkkwikiki

saumusammaussamuassmumaussmu

olliolliililololliolliolliililolilolo

halloallohollahhalloallohollaho

papepappeepapappaeppapapappeeappap

olkowewolkeolkowelokowwolkeo

makkamakkammmakkamakkammma

ballballlabbalabllalabballbalabll

bollolbboobololobloblobllolblol

munuermunurenummernummrenum

haarehareaaharehaaerhaareeahera

urkugukregukergurkekrukegurkug

govelvogelovogelgvogelgolevgovel

susassausassuasasauseusassusausu

murtuturmuturmmturmtruturrmt

wattewettewatettawatwettaewatte

spasspaapspasaspaasspaassaspaapss

sokokoskoksokokoskosokokoskok

moamaomammoomoamaomamamoo
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Kurz erklärt
Liebe Leserinnen und Leser, im unten stehenden Glossar haben wir die wichtigsten Begriffe, die im Zusammenhang 
mit einer neurologischen Erkrankung (und insbesondere in dieser Ausgabe)  wieder auftauchen, für Sie zusammengestellt 
und kurz erläutert. Die Liste erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit und gibt den jeweils aktuellen Stand der Forschung 
und Behandlungsmethoden wieder. Unterstrichene Wörter verweisen auf weitere Erläuterungen.

 A  Alemtuzumab 
    (Handelsname Lemtrada) 

Monoklonaler Antikörper, der als in-
travenöse Infusion zur Behandlung 
chronischer lymphatischer B-Zell-Leu-
kämie und MS eingesetzt wird. Wegen 
schwerwiegender Nebenwirkungen 
vorerst aber nur restriktiv, da das Me-
dikament seit April 2019 einem erneu-
ten Risikobewertungsverfahren un-
terliegt. Alemtuzumab bindet an das 
CD52-Glykoprotein an der Zelloberflä-
che von Lymphozyten und führt zu ei-
ner Auflösung der Zellen. 

 Amyloid 

Amyloid ist der Oberbegriff für Pro-
teinfragmente, die der Körper produ-
ziert. Beta-Amyloid ist das Fragment 
eines Proteins, das aus einem größeren 
Protein mit dem Namen APP (Amy-
loid Vorläufer-Protein) herausgeschnit-
ten wird. Im gesunden Gehirn werden 
diese Fragmente zersetzt und vernich-
tet. Bei der Alz heimer-Krankheit häu-
fen sie sich zu harten, unauflöslichen 
Plaques an.

 Aubagio (Siehe Teriflunomid) 

 Autoimmunerkrankung 

Oberbegriff für Krankheiten, deren  
Ursache eine Überreaktion des  
Immunsystems gegen körpereigenes 
Gewebe ist. Fälschlicherweise erkennt 
die Immunabwehr körpereigenes  
Gewebe als zu bekämpfenden Fremd-
körper. Dadurch kommt es zu Entzün-
dungsreaktionen, die Schäden an den 
betroffenen Organen nach sich ziehen.

 B  Beta-Interferone (Interferon) 

Medikamente für die Langzeitthera-
pie der schubförmigen MS. Derzeit 

sind fünf Beta-Interferone in Deutsch-
land zugelassen: Avonex, Rebif, Beta-
feron, Extavia und Plegridy. Alle fünf 
Präparate müssen subkutan (ins Unter-
hautfettgewebe) oder intramuskulär (in 
den Muskel) gespritzt werden. Interfe-
ron-beta-1a wird aus Säuge tierzellen, 
Interferon-beta-1b aus Bakterien ge-
wonnen.

 B-Zell-depletierend 

Unter Depletion versteht man die Ent-
fernung von Substanzen aus dem Kör-
per bzw. den pathologisch gesteigerten 
Verbrauch. B-Zellen gehören zu den 
Leukozyten (weiße Blutkörperchen). 
Sie bilden Plasmazellen, die wiederum 
Antikörper ausschütten, und machen 
zusammen mit den T-Lymphozyten 
den entscheidenden Bestandteil des 
adaptiven Immunsystems aus. Wenn 
sie durch körperfremde Antigene akti-
viert werden, können sie sich zu Anti-
körper-produzierenden Plasmazellen 
und Gedächtniszellen differenzieren. 
Beim Menschen und einigen anderen 
Säugetieren entstehen die B-Zellen im 
Knochenmark. Studien zufolge ist die 
Depletion von B-Zellen ein sehr wirk-
samer Therapieansatz in der Behand-
lung der schubförmigen MS. 

 C  Cauda equina  

Die Cauda equina erstreckt sich vom 
unteren Ende des Rückenmarks, (bei 
Erwachsenen in etwa auf Höhe des 
ersten Lendenwirbels) bis zum Kreuz-
bein. Es handelt sich dabei um pferde-
schweifartig angeordnete Nerven-
wurzeln, die in dem mit Liquor cerebro-
spinalis gefüllten und im Duralsack 
liegenden spaltförmigen Subarachnoi-
dalraum um das Zentralnervensystem 
verlaufen.

 Cladribin (Handelsname Mavenclad)

Cladribin (Mavenclad) ist ein Arznei-
stoff mit immunmodulierenden Wir-
kungen, der u.a. für die perorale (in Ta-
blettenform) Behandlung der Multiplen 
Sklerose zugelassen ist. In Deutschland 
ist das Medikament seit Dezember 2017 
für Patienten mit aktiver schubförmi-
ger Multipler Sklerose zugelassen. 

 Copaxone  (Siehe Glatirameracetat) 

 Cortison 

Ein in der Nierennebenrinde gebil-
detes Hormon, das für Medikamente 
künstlich hergestellt wird. Es wird 
bei Entzündungen eingesetzt.

 D  Differenzialdiagnose 

Die Gesamtheit aller Diagnosen, die alter-
nativ als Erklärung für die erhobenen 
Symptome (Krankheits zeichen) oder medi- 
zinischen Befunde in Betracht zu ziehen 
sind oder in Betracht gezogen worden 
sind (auf Befundschreiben abgekürzt DD).

 E  EDSS 

Die Expanded Disability Status Score 
oder Kurtzke-Skala dient der Quantifi-
zierung des Behinderungsgrades bei der 
MS. Sie reicht von 0 bis 10.

 F  FDA 

Food- and Drug Administration. Die be-
hördliche Lebensmittelüber wachungs- 
und Arzneimittelzulassungsbehörde der 
USA.

 Fingolimod 
 (Handelsname Gilenya) 

Arzneistoff zur Behandlung von MS. 
Fingolimod gehört zur Gruppe der  
Immunsuppressiva und ist eine syn-
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thetische Nachbildung des natürlichen 
Wirkstoffs Myriocin, das aus dem Pilz 
Isaria sinclairii stammt. Fingolimod  
ist in der EU zur Behandlung hochak-
tiver, schub förmig-remittierender MS 
als Alternativtherapie nach einer Be-
handlung mit Interferon-Beta oder bei 
rasch fortschreitender MS zugelassen. 
Gilenya wurde 2011 als erstes orales 
MS-Medikament zugelassen. 

 Fumarsäure 
 (Handelsname Tecfidera) 

Die Fumarsäure wird seit einigen  
Jahrzehnten bereits gegen Schuppen-
flechte eingesetzt. Die EU-Kommission 
hat Tecfidera mit der aktiven Substanz 
Dimethyl-fumarat als orale Basis-
therapie für Patienten mit schubförmig 
remittierender Multipler Sklerose 
2013 genehmigt. 

 G  Gefäßendothelien 

Innerste Zellschicht von Blut- oder 
Lymphgefäßen, also diejenige, die 
mit dem darin fließenden Blut bzw. 
Lymphe direkt in Kontakt kommt.

 Glatirameracetat (Handelsnamen:  
 Copaxone und Clift ) 

Ein immunmodulatorischer Arznei-
stoff zur Behandlung der schubför-
migen Multiplen Sklerose. Es han-
delt sich um einen künstlichen 
Eiweißstoff (Polypeptid) aus den 
L-Aminosäuren Glutaminsäure, Ly-
sin, Alanin und Tyrosin (GLAT). Auf 
Grund der aktuellen Studienlage 
kann es ebenso wie die Beta-Inter-
ferone zur initialen Therapie der MS 
empfohlen werden. 

 Gliazelle 

Sammelbegriff für strukturell und 
funktionell von den Neuronen ab-
grenzbare Zellen im Nervengewebe.

 Gilenya (siehe Fingolimod) 

 H  Holospinale MRT  

MRT der gesamten Wirbelsäule.

 I  Immunmodulatorisch 

Beeinflussung des Immunsystems – 
zum Beispiel durch Interferone. 
Dabei werden Teile des Immunsystems 
moduliert. Immunmodulatorische  
Eiweiße, die bei Entzündungsreaktio-
nen im Körper ausgeschüttet werden,  
können die Immunreaktionen sowohl 
ver stärken als auch verringern.

 Immunsuppressiva 

Medikamente, die die natürliche  
Abwehrreaktion des Körpers unter-
drücken.

 Komplement  

Serumbestandteil, der die spezifische 
Wirkung eines Antikörpers ergänzt oder 
aktiviert.

 L  Läsionen (Plaques) 

Stellen im Gehirn oder Rückenmark, 
an denen eine Zerstörung der Myelin-
scheiden stattgefunden hat. Sichtbar 
werden Läsionen im Gehirn bei einer 
Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT).

 Lemtrada 
 (Siehe Alemtuzumab)

 Lumbalpunktion (Liquoranalyse)

Entnahme von Gehirn-Rücken-
mark-Flüssigkeit (auch Liquor cerebro-
spinalis genannt) aus dem Spinalkanal  
im Lendenwirbelbereich. In der Flüssig-
keit kann eine Entzündung im Zentral-
nervensystem nach gewiesen werden. 
Der Liquor schützt das ZNS und dient 
der Versorgung des Nervengewebes.

 Lymphozyten (T-Lymphozyten) 

Die kleinsten der weißen Blutkörper-
chen (Leukozyten), die als Abwehrzel-
len fungieren. Es gibt B-Lymphozyten 
(B-Zellen)und T-Lymphozyten (T-Zel-
len). Sie sind darauf programmiert, Vi-
ren und Fremdkörper zu bekämpfen. 
Dies tun sie, nachdem ein entspre-
chendes Signal gesendet wurde. Ge-
nau so ein Signal erhalten die T-Zellen 
auch bei MS – nur werden sie hier an-

gespornt, gesunde Myelinscheiden zu 
attackieren.

 M  Monoklonal 

Antikörper einer Art, die auf nur eine 
Ursprungszelle zurückgehen und 
daher genetisch völlig identisch sind.

 Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) 

Untersuchungsmethode, die mit Hilfe 
von Magnetfeldern genaue Bilder vom 
Gehirn liefert. Mit ihr können frühzei-
tig durch MS verursachte Krankheits-
herde nachgewiesen und der Krank-
heitsverlauf dokumentiert werden.

Mikroglia

Teil des zellulären Immunsystems. Mi-
krogliazellen übernehmen auch eine 
zentrale Rolle bei der Gehirnentwick-
lung und der Vernetzung von Nerven-
zellen während der Gehirnreifung. Au-
ßerdem sind sie von großer Bedeutung 
für die Entfernung von Abbauproduk-
ten des Gehirnstoffwechsels. Neu-
ere Erkenntnisse geben Hinweise dar-
auf, dass bei einigen Erkrankungen des 
Gehirns die normalen Funktionen der 
Mikroglia fehl- beziehungsweise über-
aktiviert sind. Aktuelle neuropatholo-
gische Studien deuten darauf hin, dass 
die Funktion der Mikroglia bei zahl-
reichen neurologischen Erkrankungen 
eine Rolle spielt, darunter MS, AML, 
sowie bei der Parkinsonerkrankung.

MOG-Antikörper

Das Myelin Oligodendrozyten Glyko-
protein (MOG) ist ein Glykoprotein, dem 
eine wichtige Rolle im Prozess der Mye-
linisierung (s. Myelinscheide, Remye-
linisierung  von Nerven im ZNS zuge-
sprochen wird. Codiert wird das Protein 
beim Menschen durch das MOG-Gen. 
Es kann mitunter bei NMOSD-Patien-
ten aber auch bei MS-Patienten nach-
gewiesen werden.

Myasthenia gravis

Eine durch Autoantikörper verursachte 
neuromuskuläre Übertragungsstörung 
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durch Blockierung der Acetylcholin-
rezeptoren an der motorischen End-
platte. Myasthenia gravis verläuft bei 
jedem Patienten individuell. Typische 
Symptome sind Sehstörungen mit 
Doppelbildern und hängenden Augen-
lidern. Neben der Augenmuskulatur ist 
häufig die Rachenmuskulatur betrof-
fen, was zu Schluck- und Sprachstö-
rungen führen kann.

 Myelinscheide 

Eine Art Isolationsschicht, die die 
Nervenzellfortsätze (Axone) umgibt. 
Sie sorgt dafür, dass elektrische 
Nervenimpulse sehr schnell von 
einer Zelle zur nächsten Zelle gelangen.
Wird sie beschädigt, verlangsamt sich 
die Reizleitung der Nerven. 

 N  Natalizumab 
 (Handelsname Tysabri) 

Ein humanisierter Antikörper, der den 
Übertritt von T-Lymphozyten aus dem 
Blut in das Gehirn verhindert.

 O  OCB (OKB) – Oligoklonale Banden 

Die Entzündungsprozesse im ZNS bei 
MS führen zu einer übermäßigen  
Bildung von Antikörpern. Diese wer-
den in den Liquor (Nervenwasser) ab-
gegeben. Bei der Liquordiagnostik zei-
gen sich diese Antikörper dann in 
zahlreichen oligoklonalen Banden. Der 
Arzt vergleicht das Bandenmuster des 
Liquors mit dem Muster einer parallel 
entnommenen Blutprobe: Banden, die 
nur im Liquor und nicht in der Blut-
probe zu finden sind, kennzeichnen 
die Bildung der Antikörper direkt im 
ZNS. Bei etwa drei Viertel der MS-Be-
troffenen sind oligoklonale Banden im 
Nervenwasser nachzuweisen. Ihr Auf-
treten ist zwar kein sicherer Beweis, 
aber ein deutlicher Hinweis für MS.

 Ocrelizumab 
 (Handelsname Ocrevus®)

Ocrelizumab ist ein humanisierter 
monoklonaler Antikörper gegen das 

B-Lymphozytenantigen CD20, der zur 
Behandlung von MS eingesetzt wird.
Ocrelizumab wurde im Januar 2018 un-
ter dem Handelsnamen OcREVus® in 
Deutschland zugelassen und kann auch 
zur Therapie der primär progredienten 
MS zum Einsatz kommen.

 P  Paroxysmale nächtliche  
Hämoglobinurie (PNH) 

Eine sehr seltene erworbene Erkran-
kung blutbildender Stammzellen mit 
lebensbedrohlichem Verlauf. Ursache 
ist eine Genmutation, welche die Bil-
dung eines speziellen Proteins auf den 
Blutzellen stört.

Prednison /Prednisolon 

Prednison gehört zu den nicht-ha-
logenierten Glukokortikoiden. Es ist 
eine Vorstufe (Prodrug) von Pred-
nisolon und wird in der Leber in die 
metabolisch aktive Substanz umge-
wandelt. Prednison wird oral oder 
intravenös verabreicht und ist 12 bis 
36h wirksam. Prednisolon ist ein akti-
ver Metabolit des Prednison, es ist ein-
synthetisches Glucocorticoid.  

 Primär Progrediente MS (PPMS) 

Bei etwa 10-15% aller MS-Patien-
ten, verläuft die Erkrankung nicht in 
Schüben, sondern langsam, kontinu-
ierlich fortschreitend (progredient). Die-
ser Verlauf wird primär progrediente 
MS genannt (Primary Progressive MS- 
PPMS). Im Gegensatz zum schubweisen 
Verlauf, bei dem die neurologischen 
Probleme nach dem Schub häufig wie-
der komplett abklingen, ist das Fort-
schreiten bei PPMS zwar deutlich lang-
samer, allerdings kommt es nicht mehr 
zur Rückbildung der einmal entstande-
nen neurologischen Schäden.

 R  Remyelinisierung 

Langsame und nicht immer vollstän-
dige Erholung der bei einem MS-Schub 
geschädigten Myelin scheiden des Ner-
vengewebes. 

 S  Sekundär Chronisch Progredient 

Die sekundär chronisch progrediente 
MS zeichnet sich dadurch aus, dass sich 
die Erkrankung initial schubartig dar-
stellt und erst „sekundär“ in eine chro-
nisch progrediente Form übergeht. 
 
 Siponimod (Handelsname Mayzent) 

Siponimod (oder BAF312) ist ein oral 
einzunehmender selektiver Sphingo-
sin-1-Phosphat(S1P)-Rezeptormodu-
lator, der selektiv an zwei (S1P1 und 
S1P5) der fünf S1P-Rezeptoren des 
Menschen bindet. Als funktionel-
ler Gegenspieler des S1P1-Rezeptors 
in Lymphozyten, verhindert Sipo-
nimod den Austritt der Lymphozy-
ten aus dem Lymphknoten, reduziert 
die Rückkehr von T-Zellen ins zentrale 
Nervensystem und begrenzt dadurch 
die zentrale Entzündung. 

 Spinalkanal  

Der Spinalkanal ist der durch die Wir-
belbögen und die dorsale Seite der 
Wirbelkörper gebildete Kanal innerhalb 
der Wirbelsäule. In ihm verläuft das 
Rückenmark und die Cauda equina.

 T  Teriflunomid 
 (Handelsname Aubagio) 

Wirkstoff aus der Gruppe der Immun-
modulatoren, der zur Behandlung der 
schubförmig verlaufenden multiplen 
Sklerose eingesetzt wird. Teriflunomid
ist der aktive Metabolit von Lefluno-
mid (Arava®). Das Arzneimittel ist in 
Form von Filmtabletten im Handel 
(Aubagio®). In Deutschland wurde es 
im September 2013 zugelassen.

 Tecfidera (Siehe Fumarsäure) 

 Tysabri (Siehe Natalizumab) 

 Z  ZNS 

Zentrales Nervensystem 
 
Zerebrale MRT

MRT des Gehirns.
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Wörter gefunden?
Hier ist die Auflösung von Seite 40.

VORSCHAU JANUAR 2020

MULTIPLE SKLEROSE UND SCHWANGERSCHAFT

Ein Kind bekommen trotz MS? Ja! MS und Schwangerschaft 

schließen einander nicht aus und inzwischen sind zahlrei-

che Fälle dokumentiert. Auch zu Schwangerschaften unter 

Anwendung von Beta-Interferon wurden viele Daten gesam-

melt. Die Analyse dieser Schwangerschaftsdaten hat dazu 

geführt, dass die Zulassung zur Anwendung der Beta-Inter-

ferone in der Schwangerschaft neu bewertet wurde. Grund 

genug, das Thema Kinderwunsch und MS noch einmal ak-

tuell zu beleuchten. In der nächsten Neurovision, die im Ap-

ril 2020 erscheint.
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