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Die Ziele der DEUTSCHEN GBS INITIATIVE e.V.

+  Die Friherkennung von GBS durch Aufklarung zu verbessern
und die Behandlungsmethoden erfolgreicher zu gestalten
+  Erfolgversprechende Forschungsprojekte zu férdern

«  Unterstlitzung beim Aufbau von flachendeckenden Selbsthilfe-

gruppen im deutschsprachigen Raum von Europa
+  Erweiterung des medizinischen Beirats

Die Bedeutung der Mitgliedschaft in der
DEUTSCHEN GBS INITIATIVE e.V.

Forderung der direkten und indirekten Unterstlitzung
erfolgversprechender Forschungsprojekte fiir:

«  das akute GBS
+  das CIDP (chronisches GBS)
«  verbesserte RehabilitationsmaBnahmen

Verbesserung der Informationen fir:

Arzte

Klinik- und Pflegepersonal
Therapeuten

Betroffene

Inshesondere durch das Internet und die regelméBig erscheinende

Zeitschrift ,GBS CIDP JOURNAL®, sollen regelmaBige Gesprachskreise

im deutschsprachigen Raum von Europa entstehen.

*  Unterstlitzung in sozialen und rechtlichen Fragen.
« GBS Informationssténde auf Gesundheitsmessen.

Organisation der DEUTSCHEN GBS INITIATIVE e.V.
Vorstand und Verwaltung - Medizinischer Beirat

Die Sachgebiete:

Internationale Koordination
Akutes GBS

Chronisches GBS
GBS/CIDP bei Kindern
Rehabilitation

GBS/CIDP Forschung
Sozial- und Rechtsfragen
Offentlichkeitsarbeit
Internetauftritt

GBS Hotline

Mitgliederbetreuung

Varianten des Guillain-Barré Syndroms

GBS:
Autoimunerkrankung des periph&ren Nervensystems mit
neuromuskuldrer Auswirkung.

AMAN:
Akute Motorische Axonale Neuropathie. Beschadigung der
Nervenstrénge aber nicht der Myelinschicht. Primar axonales GBS.

AMSAM:
Akute Motorische Sensorische Axonale Neuropathie. Wie AMAN.
Primér axonales GBS mit sensibler Beteiligung.

AIDP:
Akute Idiopatische Demyelinisierende Polyneuropathie.
Das klassische GBS. 60% - 90% in westlichen Landern.

Lewis-Sumner Syndrom:
Unsymmetrisch verlaufende Form, z. B. linker Arm gut, rechter Arm
schlecht. Rechtes Bein gut, linkes Bein schlecht.

Elsberg Syndrom:
Beschrénkt sich auf die Nervenwurzeln.

MMN (Multifokale Motorische Neuropathie):

Beschrénkt sich auf Motorik, wie z.B. FuBhebernerv oder Fingerstrecknerv.

Sensibilitdtsstérungen passen nicht zum Krankheitsbild. Die Behandlung
erfolgt in der Regel mit Immunglobulinen.

CIDP - das chronische GBS:
CIDP steht fir chronische inflammatorische demyelinisierende
Polyneuropathie
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Was ist eine Multifokale Motorische Neuropathie?

Die Multifokale Motorische Neuropathie (MMN) ist eine erworbene, langsam
verlaufende Entziindung bestimmter Nerven, die sich meist durch eine Mus-
kelschwache der Hande, Arme und Beine bemerkbar macht. Bei der MMN
attackiert die Immunabwehr des Erkrankten das eigene Nervensystem. Die
Erkrankung ist chronisch, kann aber heute behandelt werden.

Symptome

Die MMN beginnt zumeist im Erwachsenenalter (20 bis 50 Jahre). Manner
sind etwa dreimal haufiger betroffen als Frauen. Die Erkrankung ist selten,
mit einer Haufigkeit von 1-2 Erkrankten auf 100.000 Einwohner. Das Fort-
schreiten der Krankheit erfolgt langsam oder stufenweise. Zu Beginn sind
héufiger die Hande und die Unterarme von einer Muskelschwéche betroffen,
wobei die Schwéche meist nur eine Seite des Kérpers betrifft. Alltdgliche
Tétigkeiten, wie das SchlieBen eines Hemdknopfes oder das Binden von
Schuhen, werden dadurch erschwert. Nach einiger Zeit sind oft auch die Bei-
ne betroffen und das Gehen féllt schwerer. Im Verlauf der Erkrankung kann
es oft auch zu Muskelkrdmpfen oder Muskelzuckungen kommen. Der Abbau
der betroffen Muskeln, 1asst sich dann oft schon mit bloBem Auge erkennen.
Jedoch sind der Tastsinn und die Empfindungen in den betroffenen Arealen
bei der MMN i.d.R. nicht betroffen.

Ursachen

Die Griinde, warum eine MMN entsteht sind bisher unbekannt. Erforscht
ist aber, dass bei der MMN das eigene Immunsystem eine entscheidende
Rolle spielt und einen Teil der Nerven schadigt, die vom Riickenmark zu
den Muskeln ziehen. Dabei werden v.a. die den Nerv umschlieBenden
Zellschicht (Myelinscheide) durch Antikdrper der Immunabwehr geschédigt.
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Diese sogenannte Myelinscheide umschlieBt die Nervenfaser wie ein
Stromkabel. Wird diese zerstort, kommt das Nervensignal verzdgert,
abgeschwacht oder gar nicht beim Zielmuskel an. Durch diese Stérung der
Nervenleitung wird dann eine Muskelschwache verursacht.

Diagnose

Die Diagnosefindung ist meist eine Kombination aus dem klinischem Bild,
neurophysiologischen Untersuchungen und Laborergebnissen. Bei der

so genannten motorischen Elektroneurographie werden die betroffenen
Nerven i.d. R. mit Oberflachenelektroden stimuliert. Hierbei wird die Leit-
fahigkeit der Nervenbahnen ebenso getestet wir die Reaktion der Muskeln
auf Nervenimpulse.

Diese Ergebnisse erlauben Aussagen, inwieweit Nervenfasern bzw. die
umhiillende Myelinscheide (,das Stromkabel") bereits geschadigt sind.

Uber Blutuntersuchungen lassen sich oft auch Antikdrper gegen die Myelin-

scheide nachweisen. Untersuchungen der Rickenmarkflissigkeit kénnen
ebenfalls Hinweise auf eine Entziindung liefern. Alle diese Untersuchungen
entscheiden am Ende, ob von einer MMN gesprochen werden kann oder
von eine andere Form der Nervenentzlindung ausgegangen werden muss,
wie zum Beispiel der ,Chronisch Inflamatorischen Demmyelinisierenden
Polyneuropathie , (CIDP) oder sogar von einer ,Amyotrophen Lateralskle-
rose” (ALS).

Behandlung

Intravendse Immunglobuline (IVIG) gelten bei der MMN als die Therapie
der ersten Wahl. Seit 2011 ist ein intravendses Immunglobulin direkt fir die
Therapie der MMN in Deutschland zugelassen.
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Ca. 85% aller MMN-Patienten sprechen auf die Immunglobulintherapie
kurzzeitig oder langfristig an. Dabei wird zuerst eine Initialdosis direkt in
die Vene, meist liber mehre Tage, verabreicht. In zeitlichen Abst&nden von
vier bis acht Wochen erfolgt dann die Erhaltungstherapie tiber Monate bis
Jahre. Andere Therapien wie Plasmaaustausch oder Kortikosteroide wirken
bei der MMN nicht und kdnnen die Erkrankung sogar verschlimmern. Bei
Patienten, die nicht auf Immunglobuline ansprechen, kann ein Heilver-
such mit Substanzen unternommen werden, die das Immunsystem stark
unterdriicken und bisher in der Krebstherapie eingesetzt werden. Andere
MaBnahmen wie Physiotherapien, Ergotherapie und Krankengymnastik
sind zusétzlich hilfreich, um die Bewéltigung von alltéglichen Aufgaben
besser meistern zu kénnen.

Prognose

Unbehandelt breitet sich die MMN dber die Zeit weiter aus. Nach den
Symptomen in einzelnen Muskeln sind oft zusétzlich auch andere Kérper-
teile betroffen. Auf diese Weise kann die Entwicklung der Krankheit die
Lebensqualitét allméhlich stark beeintréchtigen. Nerven kénnen dartiber
hinaus auch dauerhaft geschadigt werden und zum Verkiimmern ganzer
Muskelgruppen flihren.

Die Langzeitprognose héngt stark vom Zeitpunkt der Diagnosestellung und
dem Therapiebeginn ab. Unter einer effektiven Therapie mit Immunglobu-
linen wird die negative Entwicklung gebremst und die meisten Patienten
gewinnen einen GroBteil ihrer Muskelkraft zuriick. Wiederholte Behand-
lungen verbessern die Lebensqualitét, starken die Leistungsfahigkeit und
verringern die Beschwerden. Auch unter Therapie kann es aber iber die
Jahre zu schleichenden Verschlechterungen kommen, denen aber oft mit
einer Dosisanpassungen entgegengewirkt werden kann.

Typische Friihsymptomatik der MMN:

Der Patient wurde aufgefordert, die Finger zusammenzufiihren. Dabei war
das Zusammenftihren des kleinen Fingers und des Ringfingers der linken
Hand deutlich eingeschrankt.
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Quelle Internet: www.gbsnsw.org.au

Abbildung 1:
Zeigt einen intakten Nerv, Uber den die Signale den Muskel erreichen.
Der Muskel kann arbeiten.

Abbildung 2:

Zeigt einen Nerv, bei dem die Myelinschicht zerstért ist. Das Signal kann
nicht an den Muskel weitergeleitet werden. Der Muskel kann nicht arbeiten
und schrumpft.






