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 Die Neuromyelitis optica (NMO) oder das Devic-Syn-
drom war nach bisheriger Definition eine monopha-

sisch oder in mehreren Krankheitsschüben verlaufende
entzündliche Entmarkungserkrankung des Zentralnerven-
systems (ZNS) mit selektivem Befall von Sehnerv und Rük-
kenmark [1]. Die erste klinische Beschreibung des Krank-
heitsbildes erfolgte bereits 1870 durch Thomas Clifford
Allbutt [2] und etwas ausführlicher 1879 durch Wilhelm
Erb [3]. Erste pathologisch-anatomische Daten erschienen
1882 von Julius Dreschfeld, der entzündliche Veränderun-
gen im Sehnerv und im Rückenmark, nicht aber im Gehirn
beobachtete [4]. Eugène Devic [5, 6], dessen Name zum
Eponym für das neue Krankheitssyndrom wurde, und sein
Schüler Fernand Gault [7] beschrieben 1894–1895 an-
hand eines eigenen Falles und 16 weiterer Fälle aus der
Literatur die wesentlichen Merkmale dieses neuen Krank-
heitsbildes. Das klinische Syndrom NMO wurde allerdings
nicht nur als eigenständiges Krankheitsbild beobachtet,
sondern auch in Zusammenhang mit anderen Erkran-
kungen, wie akut demyelinisierender Enzephalomyelitis
(ADEM), systemischem Lupus erythematodes (SLE), Sjögren-
Syndrom, Vaskulitis und Multipler Sklerose (MS) [1, 8].
Fälle mit rezidivierender Optikusneuritis (ON), die isoliert
den Sehnerv und keine anderen Regionen des ZNS betra-
fen [9], oder Fälle mit rezidivierender Myelitis, die streng
auf das Rückenmark beschränkt blieb [10], wurden eben-
falls dem Krankheitsbild der NMO zugezählt sowie auch
solche, bei denen bereits im frühen Krankheitsstadium
neben Sehnerv und Rückenmark auch andere Regionen
des ZNS betroffen waren [11]. Während das Wissen über
die pathologischen Veränderungen der NMO zunahm
[12–14], blieb die Diagnostik in Ermangelung eines spezi-
fischen diagnostischen Tests auf klinische Kriterien ange-
wiesen [7, 13, 15]. Ein kürzlich entdeckter Immunglobu-
lin-G- (IgG-) Autoantikörper (NMO-Ak) mit hoher Spezifi-
tät für NMO [16], der selektiv am Aquaporin-4-Wasser-
kanal bindet [17], hat nicht nur die Diagnosestellung der
NMO wesentlich erleichtert, sondern auch zu neuen

Kenntnissen in der Pathogenese dieser Erkrankung geführt.
Es ist anzunehmen, daß dadurch die Jahrzehnte andauern-
de Diskussion, inwiefern der Phänotyp der NMO einem
eigenen Krankheitsbild entspricht [16, 18–21], in nächster
Zeit beendet werden kann. Die selektive Bindung der
NMO-Ak an den Aquaporin-4-Wasserkanal hat sogar zur
Vermutung geführt, daß die NMO das erste Beispiel eines
neuen Typs von Kanalerkrankung darstellen könnte [17].

Epidemiologie, Genetik

Die NMO ist in der westlichen Welt nur selten zu beob-
achten. Daten zur Prävalenz oder Inzidenz liegen nicht
vor. Ihr Anteil an Fällen von Entmarkungserkrankungen
des ZNS wird mit unter 1 % angegeben [22]. Dies trifft
nicht für asiatische Länder zu, wo eine mit der NMO ver-
mutlich idente Erkrankung, die als optiko-spinale Form der
MS (OS-MS) [16, 23] bezeichnet wird, einen Anteil von
15–40 % erreichen kann [24, 25]. Allerdings könnte dieser
hohe Prozentsatz auch auf eine Selektion zurückzuführen
sein, da die Inzidenz der MS in asiatischen Ländern nied-
rig ist [26]. In Fällen von typischer „westlicher“ MS war bei
Japanern, ähnlich wie bei Kaukasiern, der HLA-DR2-asso-
ziierte Genotyp DRB1*1501 gehäuft anzutreffen. Fälle
mit „asiatischer“ OS-MS waren unter Japanern hinge-
gen häufig mit den Haplotypen HLA-DPB1*0501, HLA-
DRB1*0802 oder HLA-DPA1*0202 assoziiert [27, 28]. Für
die NMO ist somit eine andere genetisch determinierte
Erkrankungsdisposition als für die MS anzunehmen. Unter
an NMO Erkrankten überwiegen ähnlich wie bei MS Frauen
[15, 29, 30]. Das Manifestationsalter reicht allerdings von
der Kindheit [31, 32] bis ins höhere Lebensalter [33, 34].
Das durchschnittliche Alter bei Erstmanifestation liegt bei
NMO mit rund 40 Jahren höher als bei schubförmig ver-
laufender MS [15, 16].

Klinik

Die NMO beginnt in der Regel akut mit ein- oder beidsei-
tigem Visusverlust bei ON, oder mit den Symptomen ei-
ner sich rasch entwickelnden Querschnittslähmung. Ge-
legentlich treten ON und Myelitis auch simultan auf. In
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mehr als 80 % der Fälle kommt es nach der Erstmanife-
station zu weiteren Krankheitsschüben. Diese sind bei
50 % innerhalb des ersten Jahres, bei 75 % innerhalb der
ersten drei und bei 90 % innerhalb der ersten fünf Jahre
zu erwarten. Etwa die Hälfte der Patienten mit rezidivie-
renden Krankheitsschüben hat nach fünf Jahren einen sig-
nifikanten Sehverlust auf zumindest einem Auge (Visus
geringer als 20/200 oder 6/60) erlitten oder sind in ihrer
Mobilität so beeinträchtigt, daß sie einen Stock, Rollator
oder Rollstuhl benötigen. Häufig treten Schübe auch
clusterartig auf, gefolgt von einer längeren schubfreien
Phase [15].

Fulminante Krankheitsverläufe sind mit einer Mortalität
von 16–50 % verbunden [1, 12, 15]. Häufige Todesursa-
che ist eine Atemlähmung, verursacht durch eine zervikale
Myelitis [15]. Manchmal, vor allem bei Kindern, bleibt der
Krankheitsverlauf monophasisch und ist nur schwer von
einer ADEM abzugrenzen [31]. Erkrankungen mit mono-
phasischem Verlauf haben eine signifikant bessere Progno-
se als solche mit schubhaftem Verlauf [15]. Die bleibende
Behinderung ist auf die einzelnen Schübe zurückzuführen
und nicht auf eine chronische Progredienz, wie dies bei
der MS der Fall ist [35].

Diagnose

Die Diagnose richtet sich nach dem klinischen Krankheits-
bild und nach den Ergebnissen von Zusatzbefunden.
Bisher waren die diagnostisch wichtigsten Zusatzuntersu-
chungen die Magnetresonanztomographie (MRT) und die
Analyse des Liquor cerebrospinalis (LCS). Seit kurzem
steht auch ein serologischer Test zum Nachweis NMO-
spezifischer IgG-Autoantikörper zur Verfügung [16]. Dia-
gnostisch charakteristisch sind MRT-Bilder mit Rücken-
marksläsionen, die sich über drei oder mehr spinale Seg-
mente erstrecken, weiße und graue Substanz betreffen und
sich somit von den üblicherweise kurzstreckigen spinalen
MS-Läsionen unterscheiden (Abb. 1). Sie sind auf das zer-
vikale und das obere thorakale Rückenmark beschränkt
[15, 16, 30, 36–38]. In der Akutphase ist das Rückenmark
geschwollen und zeigt nach Gabe von Gadolinium eine

Abbildung 1: Spinale MRT ei-
ner 23jährigen Patientin mit
Neuromyelitis optica (Myeli-
tis nach drei Attacken einer
Sehnerventzündung). Lang-
streckige, über fünf Wirbel-
segmente konfluierende Läsi-
onen mit Gadoliniumaufnah-
me (a: T2-gewichtete Sequen-
zen; b: T1-gewichtete Sequen-
zen nach Gadolinium).

Abbildung 2: Oben: MRT einer 55jährigen Frau mit Erstmanifestation einer Neuromyelitis optica. Charakteristisch langstreckige Läsion im Halsmark
ohne zusätzliche zerebrale Läsionen (T2-gewichtete Sequenzen). Unten: MRT derselben Patientin drei Jahre später: Klinisch stumme MRT-Läsionen
periventrikulär und im Hirnstamm.
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Kontrastmittelanreicherung. Im weiteren Krankheitsverlauf
können in MRT-Untersuchungen neben Sehnerv- und Rük-
kenmarksläsionen auch zerebrale Läsionen zur Darstel-
lung kommen, die allerdings meistens klinisch „stumm“
bleiben (Abb. 2) [15, 29, 30, 39]. Der LCS zeigt nahezu
regelmäßig eine Pleozytose. Charakteristisch ist eine Zell-
zahlerhöhung von mehr als 50 Leukozyten/µl. Die Pleo-
zytose ist in der akuten Krankheitsphase höher als im Inter-
vall, in dem die Zellzahl auch im Normalbereich liegen
kann [30]. Häufig finden sich im Differentialzellbild
neben Lymphozyten und Monozyten auch neutrophile
Granulozyten, gelegentlich auch eosinophile Granulo-
zyten. Oligoklonale Banden sind in der Mehrzahl der Fälle
nicht nachweisbar, können aber manchmal beobachtet
werden [13, 15, 29, 30, 37, 38]. Einmal nachgewiesen,
müssen sie nicht wie bei der MS bei allen weiteren Liquor-
untersuchungen nachweisbar bleiben, sondern können
wieder verschwinden [40, 41]. Bisher stützte sich die Dia-
gnosestellung auf klinische, Liquor- und MRT-Kriterien [7,
13, 15] (Tab. 1). Die bisherigen diagnostischen Kriterien
bedürfen allerdings seit Verfügbarkeit des NMO-Ak-Tests
einer Überarbeitung, für die bereits ein Vorschlag ausgear-
beitet wurde (Tab. 2) [38].Vor allem wurden in letzter Zeit
wiederholt Krankheitsfälle beobachtet, deren klinisches
Krankheitsbild nicht auf Sehnerv- und Rückenmarksläsio-
nen begrenzt blieb [38]. Mit einer Erweiterung des klini-
schen Krankheitsbildes ist somit zu rechnen.

NMO-Antikörper

Aufbauend auf die bis dato erhobenen neuropathologi-
schen und neuroimmunologischen Befunde – die NMO ist
immer mit einer besonders ausgeprägten antikörpermedi-
ierten Gewebsschädigung assoziiert – konnte vor kurzem
an der Mayo Clinic (Rochester, Minnesota, USA) ein neues
Testverfahren entwickelt werden [16]: Im Serum von NMO-
Patienten konnten IgG-Auto-Antikörper (Ak), sogenannte
NMO-Ak, mit hoher Spezifität (91 %) und Sensitivität

(73 %) für dieses Krankheitsbild nachgewiesen werden.
Ihre klinisch-diagnostische Bedeutung konnte auch in der
weiteren klinischen Anwendung belegt werden [38, 42].
Detaillierte Untersuchungen zeigten zudem, daß die Auto-
Ak zwar nicht direkt an der luminalen Oberfläche von
Gefäßwänden der Blut-Hirn-Schranke binden, sondern an
der dem Parenchym von Hirn/Rückenmark zugewandten
abluminalen Seite sowie an sub-/pialen Strukturen und
den Virchow-Robinschen Räumen.

Erst kürzlich identifizierte dieselbe Arbeitsgruppe den
Aquaporin-4-„Wasserkanal“ als Antigen der NMO-Ak
[17]. Die Entdeckung der Aquaporin-„Wasserkanäle“ (vor
ca. 20 Jahren) klärte die seit langem offene Frage, wie
Wasser biologische (Lipid-) Membranen passieren kann.
Aquaporin-Kanäle spielen in der normalen Regulation des
Wasserhaushaltes – der Homöostase des Organismus –
eine wesentliche Rolle. Von den derzeit mehr als 10 be-
kannten und im Organismus vorkommenden Isoformen
des Aquaporin-Kanals sind mehr als 7 in der Niere – an
verschiedenen Teilen des Nephrons – zu finden. Im ZNS
ist die Aquaporin-4-Isoform vorherrschend, die vor allem
in Plasmamembranen von Astrozytenfortsätzen zu finden
ist, welche an kleine und auch größere Gefäße heranrei-
chend als Glia limitans die Blut-Hirn-Schranke (mit-) bil-
den. Vermutlich liegt der NMO eine Alteration der Blut-
Hirn-Schranke durch Binden von NMO-Ak an perivasku-
läre astrogliale Aquaporin-4-Kanäle mit anschließender
Aktivierung von Komplement und Auslösung einer Ent-
zündungsreaktion im ZNS [14, 16, 17] zugrunde. Eine Prä-
dilektion innerhalb des ZNS für die Aquaporin-4-Isoform,
wie beispielsweise für Rückenmark und Nn. optici, ist
nicht gegeben. Der selektive Befall von Sehnnerv und Rük-
kenmark bei NMO bleibt nach wie vor ungeklärt.

Durch den Nachweis der NMO-Ak konnte die Diagnose-
stellung der NMO und die Abgrenzung zur klassischen MS
– vor allem in frühen Krankheitsstadien – deutlich erleich-
tert werden. Sowohl NMO-Patienten als auch Patienten
mit der in Asien vorkommenden OS-MS zeigten in einem
hohen Prozentsatz NMO-Ak. NMO und OS-MS entspre-
chen somit derselben Krankheitsentität. Bisher konnten
wir bei fünf Patienten mit Verdacht auf NMO in Serumpro-
ben, die an den Mayo Medical Laboratories untersucht
wurden, NMO-Ak nachweisen. Lediglich zwei der fünf
NMO-Ak-positiven Patienten erfüllten zum Untersu-
chungszeitpunkt die 1999 vorgeschlagenen diagnosti-
schen Kriterien [15].

Kombinationen mit anderen Erkrankungen

Kombinationen von NMO mit endokrinen Störungen wie
Amenorrhoe, Galaktorrhoe, Hypothyreose, Diabetes mel-
litus und Diabetes insipidus, wurden in der Karibik und in
Brasilien beobachtet [43, 44]. Auch unter japanischen
Patienten mit NMO fand sich eine Subgruppe mit erhöh-
ten Serumwerten für Prolaktin [45]. Möglicherweise liegen
den endokrinen Störungen dienzephal-hypothalamische
Läsionen zugrunde [39, 43].

Das klinische Syndrom der NMO wurde wiederholt bei
Systemerkrankungen und Kollagenosen, wie beim syste-
matischen Lupus erythematodes (SLE) [46–50], beim Sjö-
gren-Syndrom [15, 37, 51], bei Mischkollagenosen [52,
53] oder bei der Zöliakie [54] beobachtet. Bisher konnte
nicht mit Sicherheit geklärt werden, ob es sich dabei um
Überlappungen zweier eigenständiger Autoimmunkrank-
heiten oder um unterschiedliche Erkrankungen handelt,

Tabelle 2: Revidierte Diagnosekriterien (modifiziert nach [38])

Absolut-Kriterien Supportiv-Kriterien

Optikusneuritis Spinale MRT-Läsion mit Längsausdehnung über
≥ 3 VertebralsegmenteAkute Myelitis
Kraniale MRT entspricht nicht den Kriterien für
MS-Läsionen
Nachweis von NMO-Ak

Für die Diagnose NMO müssen beide Absolut-Kriterien und zwei von
drei Supportiv-Kriterien erfüllt sein.

Tabelle 1: Diagnosekriterien (modifiziert nach [15])

Absolut-Kriterien Supportive Supportive
Hauptkriterien Nebenkriterien

Unauffällige zerebrale
MRT-Befunde zu
Krankheitsbeginn
Spinale MRT-Läsion
über ≥ 3 Vertebral-
segmente
LCS-Pleozytose von
> 50 Zellen/µl oder
> 5 neutrophile
Granulozyten/µl

Für die Diagnose NMO müssen alle Absolut-Kriterien und ein supporti-
ves Haupt- oder zwei supportive Nebenkriterien erfüllt sein.

Optikusneuritis
Akute Myelitis
Klinisch keine zusätz-
liche ZNS-Läsion
außer Optikusneuritis
und Myelitis

Beidseitige Optikus-
neuritis
Ausgeprägte Optikus-
neuritis mit permanen-
ter Visusminderung
schlechter als 20/200
Permanente Parese mit
Kraftgrad ≤ 2 einer
oder mehrerer Extre-
mitäten
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die sich unter einem identen klinischen Phänotyp manife-
stieren. Eine Klärung dieser Frage dürfte in Zukunft durch
den Nachweis von NMO-Ak möglich werden. Erhöhte
Titerwerte anderer Auto-Ak wie Antikardiolipin-Ak [55],
perinukleäre antineutrophile zytoplasmatische Ak [56, 57]
und antinukleäre Ak [58] wurden wiederholt auch bei Pa-
tienten mit NMO ohne manifeste Kollagenosen beobach-
tet. Ob diesen Ak eine pathogenetische Bedeutung für die
NMO zukommt, oder ob sie nur Ausdruck einer „generell
erhöhten“ Immunantwort sind, muß offen bleiben. Wie-
derholt wurde auch ein Zusammenhang zwischen NMO
und Infektionen beobachtet [59–62]. Eine direkte Infektion
des ZNS konnte bisher nie nachgewiesen werden, sodaß
von parainfektiösen Erkrankungen ausgegangen werden
muß. Die NMO ist nicht nur immer wieder für eine Son-
derform bzw. einen Subtyp der MS gehalten worden [1, 8,
18, 19, 63, 64], sondern es wurden autoptisch auch
Mischformen beobachtet, die sowohl Charakteristika der
klassischen MS wie auch solche der NMO zeigten [65].
Allerdings unterscheidet sich in der Regel die NMO von
der MS nicht nur klinisch, sondern auch in den Zusatz-
untersuchungen (Tab. 3).

Pathologie

Der fokal entzündliche Entmarkungsherd (vorwiegend in
der weißen Substanz) mit das zentrale Nervensystem infil-
trierenden (T-) Lymphozyten und Makrophagen ist wie bei
der MS auch als Grundläsion der NMO anzusehen, zeigt
jedoch einige wesentliche Unterschiede.

In akut entmarkenden Läsionen findet man zusätzlich
zu einer insgesamt deutlich erhöhten Anzahl an Entzün-
dungszellen Hinweise einer humoralen Immunantwort
wie B-Lymphozyten, eosinophile Granulozyten, Ablage-
rungen von Immunglobulinen und aktiviertem Komple-
ment an der Oberfläche von degenerierenden Myelin-
scheiden, Oligodendrogliazellen und an bzw. um die Ge-
fäßwände [14]. Die Gewebsdestruktion nimmt einerseits
durch die Entzündung selbst, andererseits durch zum Teil
über viele Rückenmarkssegmente reichende und durch
Entzündungsmediatoren hervorgerufene Ödem-Formation
beträchtliche Ausmaße an. Die ödembedingte Kompres-
sion des zentralnervösen („Weichteil-“) Gewebes (Rük-
kenmark und Sehnerven) in seinen – in jener Ausnahme-

situation – viel zu engen Knochenhüllen trägt sekundär zur
Gewebsdestruktion bei. Ausdruck der Akuität der Läsio-
nen ist das nekrotisierende demyelinisierende Muster mit
komplettem Zerfall von Myelin und Nervenfasern, patho-
logischen Gefäßveränderungen und Nekrosen, welches
sowohl den gesamten Rückenmarksquerschnitt (mit Über-
greifen auf die graue Substanz!) als auch weite Strecken
der Längsachse des Rückenmarks betreffen kann.

Die chronischen Läsionen der NMO sind durch gliale Nar-
benbildung, zystische Degenerationen, Kavitationen und
Atrophie des Rückenmarks und der Sehnerven charakteri-
siert. Blutgfäße in den Läsionen erscheinen verdickt und
hyalinisiert [13, 14].

Die Ursachen für den selektiven entzündlichen Befall der
Sehnerven und des Rückenmarks sind unbekannt.

Therapie

Aufgrund der Seltenheit der Erkrankung liegen keine The-
rapiestudien mit größeren Fallzahlen vor.

Als Standardtherapie des akuten Krankheitsschubes gilt
die intravenöse Gabe von 1 g Methylprednisolon täglich
über 5–7 Tage [15, 37]. Bei fehlendem Erfolg wird eine
Plasmapherese empfohlen [66, 67]. Als Langzeittherapie
wird in erster Linie eine Kombinationsbehandlung von
Prednisolon mit Azathioprin eingesetzt. Eine kleine, an nur
sieben Patienten durchgeführte, prospektive unkontrol-
lierte Studie zeigte gute Resultate [68]. Über eine Lang-
zeittherapie mit monatlich intravenös verabreichtem Im-
munglobulin existieren Einzelbeobachtungen [69]. Eine
neue Alternative in der Langzeittherapie könnte, da es sich
um eine Ak-vermittelte Erkrankung handelt, die Behand-
lung mit Rituximab, einem monoklonalen Ak gegen CD20-
positive B-Lymphozyten, darstellen [70]. In der Bewertung
therapeutischer Studien und Fallpräsentationen ist aller-
dings zu berücksichtigen, daß der Spontanverlauf der
NMO unterschiedlich sein kann und sämtliche Langzeit-
studien nur an einem kleinen und nicht kontrollierten
Patientenkollektiv erfolgt sind.

Schlußbemerkung

Seit den ersten Krankheitsbeschreibungen ist die Diskus-
sion, ob es sich bei der NMO um eine eigene Krankheits-
entität, eine Form der MS oder um ein klinisches Syndrom
handelt, dem unterschiedliche Erkrankungen zugrunde
liegen, nie abgerissen. Um diese Differenzierung zu beto-
nen, wurden kürzlich, analog zu den Begriffen „Morbus
Parkinson“ und „Parkinson-Syndrom“, die Bezeichnungen
„Devicsche Erkrankung“ und „Devic-Syndrom“ vorge-
schlagen [21]. Rezente neuropathologische Untersuchun-
gen [14] und vor allem der Nachweis des selektiv am
Aquaporin-4-Wasserkanal bindenden NMO-Ak sprechen
für eine eigenständige Erkrankung, möglicherweise für
einen neuen Typ einer Kanalerkrankung [18]. Es ist zu er-
warten, daß in Zukunft der Nachweis von NMO-Ak eine
breite Anwendung findet und dadurch gewonnene klini-
sche Erfahrungen eine bessere Differenzierung von eigen-
ständiger Erkrankung und klinischem Syndrom ermögli-
chen. Der Nachweis von NMO-Ak ermöglicht eine verläß-
liche diagnostische Abgrenzung zur MS [16, 38]. Dies ist
von großer klinischer Bedeutung, da unter Berücksichti-
gung pathogenetischer Überlegungen die NMO einer an-

Tabelle 3: Unterschiede zwischen Neuromyelitis optica und Multipler
Sklerose (modifiziert nach [35])

Neuromyelitis optica Multiple Sklerose

Läsionsmuster Überwiegend Sehnerv Ohne Restriktion in
oder Rückenmark der gesamten weißen

Substanz
Schweregrad der Eher ausgeprägt Eher mild
Attacken
Ursache der bleiben- Schubabhängig Chronische Progre-
den Behinderung dienz
Kraniale MRT Selten betroffen und Nahezu immer betrof-

nicht MS-typisch fen (periventrikulär,
U-Fasern)

Spinale MRT Langstreckige Herde Kurzstreckige Läsionen
mit zentralen Nekrosen,
drei Segmente über-
schreitend

Liquor cerebrospinalis Häufig > 50 Leuko- Selten > 25 Leukozy-
zyten/µl, selten oligo- ten/µl, nahezu immer
klonale Banden oligoklonale Banden

NMO-Antikörper Nachweisbar Nicht nachweisbar
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deren Langzeitbehandlung bedarf als immunmodulatori-
sche Langzeittherapien mit Interferonen oder Glatiramer-
azetat, wie sie derzeit für die MS empfohlen werden. Wei-
ters kann durch den Nachweis von NMO-Ak die Diagnose
dieser Erkrankung bereits in einem frühen Erkrankungs-
stadium erfolgen, in dem üblicherweise die bisherigen
diagnostischen Kriterien noch nicht erfüllt sind [71]. Eine
NMO-spezifische Behandlung kann somit früh einsetzen
und es können weitere Krankheitsschübe, die häufig zu
schweren Defektzuständen führen, vermieden werden.
Durch Verfügbarkeit eines diagnostischen Tests ist auch
mit einer Ausweitung des klinischen Krankheitsbildes zu
rechnen. Fälle mit rezidivierender Myelitis oder rezidivie-
render Optikusneuritis, MS-ähnliche Krankheitsverläufe
und Myelitiden bei Kollagenosen werden möglicherweise
dem Devic-Syndrom definitiv zugeordnet werden können.
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