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Muskelschwund — Was ist das?

Muskelschwund oder Muskelatrophie bedeutet die Abnahme der
Muskelmasse. Der Begriff stellt aber keine Diagnose dar, sondern
nur ein Symptom. Es gibt eine Vielzahl von Ursachen, die zu einer lo-
kalen oder einer generalisierten, also den ganzen Korper betreffen-
den Abnahme der Muskelmasse fihren kdnnen. Muskelschwund
und Muskelschwache sind die wesentlichen Symptome neuromus-
kuldrer (neuro = den Nerv betreffende, muskuldr = die Muskeln be-
treffende) Erkrankungen. Die Ursachen einer solchen Muskelatro-
phie oder einer Muskelschwache kénnen liegen:

m in den flr die Bewegung zustandigen Nervenzellen des
Rickenmarks (zweites motorisches Neuron)

m inden Nervenbahnen
m in der Uberleitung von der Nervenfaser auf den Muskel oder
m in der Muskulatur selbst.

In jeder Gruppe gibt es sogenannte primare oder erbliche Formen
und sogenannte sekundare oder erworbene Formen.
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GroRte Bedeutung hat die genaue Klarung der Diagnose, um die je-
weils notwendige Therapie durchfiihren zu kdnnen. Es ist jedoch bis-
her trotz intensiver Forschungsanstrengungen leider nur bei einem
kleinen Teil der Erkrankungen eine ursachliche Therapie moglich.
Dies ist vor allem bei den entziindlichen Formen und der Pompe-Er-
krankung der Fall. Umso wichtiger sind deshalb die unterstiitzenden
MaRnahmen und symptomatischen Behandlungen, die bei allen Er-
krankungsformen zur Verfligung stehen, um den Alltag besser be-
waltigen und die Teilnahme am sozialen Leben trotz kérperlicher
Einschrankungen zu ermoglichen.

Von den neuromuskuldren Erkrankungen ist eine Inaktivitatsatro-
phie der Muskulatur in Folge langer dauernder Ruhigstellung abzu-
grenzen. Werden Muskeln langere Zeit geschont (inaktiviert), z.B.
nach einem Knochenbruch im Gips oder bei langerer Bettlagerigkeit,
werden sie immer schmaéchtiger, also atrophisch. Generalisierte
Muskelatrophien kdnnen z. B. auch bei chronischen Infektionen, Er-
nahrungsmangel oder Tumorkrankheiten auftreten. Werden die
Muskeln in diesen Fallen nach Beseitigung der Ursache fiir die Scho-
nung oder Atrophie wieder trainiert, konnen sie den frilheren Um-
fang und die alte Kraft wieder erreichen.

Erkrankungen der Nervenzellen
Amyotrophe Lateralsklerose (ALS)

Die in der Mehrzahl der Félle sporadische, selten erbliche Erkran-
kung (ca. 5-10% der Betroffenen), ist eine Systemerkrankung sowohl
des ersten als auch des zweiten motorischen Neurons (Nervenzelle).
Wenn das zweite motorische Neuron betroffen ist, treten Muskel-
schwéche, Muskelschwund und hédufig Muskelzuckungen auf. Die
Schadigung des ersten motorischen Neurons zeigt sich durch Mus-
kelsteife (Spastik), erschwerte Bewegungen und Muskelschwache.
Wenn das zweite motorische Neuron des Hirnstamms betroffen ist,
fuhrt dies zu Sprech- und Schluckstérungen. Die Erkrankung des
zweiten motorischen Neurons im Bereich des Riickenmarks hat Lah-
mungen der Extremitaten, der Rumpfmuskulatur und der Atemfunk-
tion zur Folge. Stérungen der Sensibilitat treten in der Regel nicht
auf. Die genaue Ursache der sporadischen ALS ist bis heute unbe-
kannt. Bei einer Haufigkeit von 0,6-2,4:100.000 (Neuerkrankungs-
rate pro Jahr) kann sich die ALS in jedem Lebensalter entwickeln,
meist jedoch zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr. Der Verlauf der
Erkrankung kann sehr unterschiedlich sein. Bei der Mehrzahl der Be-
troffenen schreiten die Lihmungen innerhalb weniger Jahre voran.
Bei einem Teil der Patienten kann sich der Verlauf aber auch tiber 10

Jahre und mehr erstrecken. Der Glutamatantagonist Riluzol (z.B. Ri-
lutek®) ist zur medikamentdsen Therapie zugelassen. Von besonde-
rer Bedeutung fir den Krankheitsverlauf scheint auch das Aufrecht-
erhalten des Korpergewichts zu sein. Wichtig sind ebenfalls die
symptomatischen Behandlungsmafnahmen, Verordnung von Hilfs-
mitteln, Krankengymnastik, Ergotherapie und Logopadie. Im fortge-
schrittenen Zustand kénnen eine Heimbeatmung mit einer Maske
und bei Schluckstorungen die Anlage einer Magensonde, einer so
genannten PEG, notwendig werden.

Spinale Muskelatrophien (SMA)

Die Ursache der meist im Kindes- oder Jugendalter, selten im Er-
wachsenenalter manifest werdenden klassischen Formen der pro-
gressiven spinalen Muskelatrophien ist ein Defekt des SMN1-Gens
auf dem langem Arm von Chromosom 5 (5q12.2-13.3). Die Abkiir-
zung von SMN leitet sich von ,,Survival of motor neuron” (Uberleben
der motorischen Nervenzelle) ab. Neben dem SMN-1-Gen gibt es
auf dem Chromosom 5 ein dhnliches Gen, das SMN2-Gen. Es produ-
ziert auch das SMIN1-Protein, aber in deutlich geringerer Menge. In
Studien wird versucht, das SMN2-Gen zur vermehrten Bildung des
SMN1-Proteins anzuregen, um damit den Verlauf der Erkrankung
glinstig zu beeinflussen.

Die Vererbung der spinalen Muskelatrophie als Folge einer Veran-
derung des SMN1-Gens ist autosomal rezessiv. Das bedeutet, dass
die Erkrankung nur auftreten kann, wenn die Erbinformation in bei-
den sich entsprechenden (allelen) Genen einer Zelle geschadigt ist.

Man unterscheidet im Wesentlichen 4 Schweregrade der Folgen der
Funktionsstorungen des SMN1-Gens:

m Spinale Muskelatrophie Typ |
[infantiler Typ, Werdnig-Hoffmann]

m Spinale Muskelatrophie Typ Il
[Intermediartyp]

m Spinale Muskelatrophie Typ IlI
[juveniler Typ, Kugelberg-Welander]

m Spinale Muskelatrophie Typ IV
[adulter Typ, Erwachsenenform]



Typ |

Bei dieser sehr schweren Verlaufsform zeigen sich die ersten Symp-
tome bereits bei der Geburt in Form einer schlaffen Muskelspan-
nung (Muskelhypotonie) und fehlender Entwicklung der motori-
schen Funktionen. Die fortschreitende Einschrankung der Atemmus-
kulatur bestimmt zusammen mit Schluckstérungen den weiteren
Verlauf.

Typ Il

Beim Typ Il setzen die Symptome spater ein, meist im Laufe des ers-
ten Lebensjahres. Nachdem praktisch immer schon das Sitzen er-
lernt wurde, kommt es zu einer zunehmenden motorischen Schwa-
che, die regelhaft im Kindesalter zum Rollstuhl fiihrt. Der Verlauf
und damit auch die Prognose sind bei diesem Typ der Erkrankung
jedoch auRerordentlich unterschiedlich. Im Verlauf zu beachten ist
die Entwicklung einer Wirbelsdulenverkriimmung (Skoliose), die
Uber die Muskelschwache hinaus die Atmung beeintrachtigt.

Typ 1l (Kugelberg, Welander)

Bei diesem Krankheitstyp konnen die Symptome im Kleinkindesalter,
aber auch im Jugend- oder friihen Erwachsenenalter beginnen. Der
Verlauf ist langsam fortschreitend, aber duRerst variabel. Die Geh-
fahigkeit kann je nach Beginn und Verlauf der Erkrankung bis ins
hohe Erwachsenenalter erhalten bleiben. Einige Autoren unterschei-
den den Typ llla mit einem Beginn vor und den Typ lllb mit einem
Beginn nach dem dritten Lebensjahr.

Typ IV

Diese Spatform der SMA zeigt sich erst nach dem 30. Lebensjahr. Die
Symptomatik ist nur gering und auch das Fortschreiten nur sehr lang-
sam. Die genetische Grundlage ist bei dieser Form unterschiedlich.

Weiter werden Sonderformen der spinalen Muskelatrophie mit Zu-
satzsymptomen (z.B. Zwerchfellbeteiligung oder Gelenkversteifun-
gen) beschrieben. Auch sogenannte distale spinale Muskelatrophien
kommen vor, bei denen schwerpunktmdpflig die rumpfferne Musku-
latur betroffen ist. Diesen Erkrankungen liegen ebenfalls andere
Gendefekte zu Grunde.

Symptomatisch sind bei spinalen Muskelatrophien je nach Verlauf
Physiotherapie, Ergotherapie und Logopadie sowie Rehabilitations-

mafnahmen notwendig. Die Verordnung von Hilfsmitteln kann die
Alltagsbewaltigung erleichtern und die Teilhabe am sozialen Leben
sichern. Ebenso kdnnen orthopadische MaBnahmen notwendig
sein, wie z.B. die operative Korrektur der Skoliose. Bei schweren Ver-
laufen kommt auch eine Beatmung in Frage.

Spinobulbdre Muskelatrophie Typ Kennedy (SBMA)

Bei der spinobulbaren Muskelatrophie liegt ein Defekt des Gens fiir
den Androgen-Rezeptor auf dem X-Chromosom vor. Die Erkrankung
wird X-chromosomal rezessiv vererbt. Frauen sind dadurch nur sel-
ten und dann gering betroffen. Die ersten Symptome in Form von
Muskelkrdmpfen, Muskelschwdche, und Muskelschwund treten in
den rumpfnahen Bereichen der Arme und Beine in der Regel erst im
2. oder 3. Lebensjahrzehnt auf. Durch die Beteiligung der Hirnnerven
treten auch Stérungen der Gesichts-, Kau- und Schluckmuskulatur
auf. Das Herz und die Atemmuskeln sind nicht betroffen. Da der An-
drogenrezeptor (Androgen ist ein mdnnliches Geschlechtshormon)
durch den Gendefekt gestort ist, zeigen sich friihzeitig auch eine
Schwellung der Brustdriisen, eine sogenannte Gyndkomastie, sowie
Beeintrachtigungen der Zeugungsfahigkeit. Eine spezielle Therapie
steht bisher noch nicht zur Verfligung. Eine Therapie mit mannlichen
Hormonen ergab keine Besserung der Symptome. Symptomatisch
kommen Physiotherapie, Ergotherapie und Logopadie sowie Reha-
bilitationsmaBnahmen in Frage, die Verordnung von Hilfsmitteln
kann Einschrankungen verringern.

Post-Polio-Syndrom (PPS)

Eine weitere Erkrankung des zweiten motorischen Neurons stellt das
Post-Polio-Syndrom dar. Dieses Krankheitsbild auBert sich als Spat-
folge einer abgelaufenen Kinderlahmung (Poliomyelitis) meist Jahr-
zehnte nach der Erkrankung. Ursachlich fir das Krankheitsbild
scheint die Uberlastung der nach der Kinderlahmung verbliebenen,
in ihrer Anzahl deutlich reduzierten motorischen Nervenzellen zu
sein. Neben neu aufgetretenen Muskelschwachen, Abnahme der all-
gemeinen Belastbarkeit, zunehmender allgemeiner Miidigkeit und
Erschopfbarkeit konnen Muskelkrampfe, Kalteintoleranz und
Schmerzen auftreten. Auch Stérungen der Atmung werden beob-
achtet. Die Symptome nehmen in der Regel sehr langsam zu. Unter
Bertuicksichtigung der Belastungsgrenzen, gezielten Pausen und Ent-
lastungen kann sich die Symptomatik stabilisieren. Bei einigen Pa-
tienten kann der Einsatz von Cholinesterasehemmstoffen wie Pyri-
dostigmin oder von L-Carnitin die Symptomatik etwas bessern, in
Studien konnte das jedoch nicht belegt werden. Je nach Symptoma-



tik sind Physiotherapie, Ergotherapie und evtl. Logopadie sowie Re-
habilitationsmaRBnahmen und die Verordnung von Hilfsmitteln, z.B.
einem Rollstuhl, sinnvoll, um die Funktionen moglichst stabil zu hal-
ten und Einschrankungen zu verringern sowie Uberlastungen zu ver-
meiden.

Schematische Darstellung der Ablaufe,
die zur Entwicklung eines Postpoliosyndromes fiihren:
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(D) Die Versorgung und Aufrechterhaltung der neu gebildeten Axonsprossen stellt eine er-
hohte Belastung der Neurone dar, der sie nach Jahren nicht mehr gewachsen sind.
Sprossen gehen vermehrt unter, es kann nicht gentigend Ersatz geschaffen werden. Die
Muskelfasern werden wieder denerviert. Dadurch entwickeln sich erneut zunehmende
Lahmungen.

Post - Polio

Erkrankungen der Nervenfasern
(Polyneuropathien)

Auch Storungen der Nervenfasern (Axone) und ihrer Umhullungen
(Markscheiden) des zweiten motorischen Neurons kénnen zu Mus-
kelschwund fiihren. Bei diesen Erkrankungen der Nervenfasern, den
so genannten Polyneuropathien (Poly = viele, Neuro = Nerven, Pa-
thie = Krankheit), sind haufig auch die sensorischen und die vegeta-
tiven Nervenfasern betroffen. Diese einzelnen Anteile kdnnen un-
terschiedlich stark betroffen sein, so dass auch die Symptome der
Erkrankungen sehr verschieden ausfallen konnen. Bei Beteiligung
der motorischen Anteile treten Lahmungen und Atrophien insbe-
sondere der rumpffernen (distalen) Muskeln auf. Eine Beteiligung
der sensorischen Fasern zeigt sich durch verminderte Wahrneh-

mung von Geflihls- und Schmerzreizen sowie Storungen des Tempe-
raturempfindens, Missempfindungen (Pardsthesien) wie Kribbeln
oder auch sogenannte neuropathische Schmerzen. Wenn vegetative
Nervenfasern betroffen sind, werden Storungen der Herz- und Kreis-
lauffunktion, der Harnblasenfunktion, der Verdauung, des Schwit-
zens oder auch der Sexualfunktionen beobachtet.

Perineurium

Endoneurium

myelinisierte Faser

Lexikon der Neurowissenschaft, 2000 Elsevier GmbH, Spektrum Aka-
demischer Verlag, Heidelberg

Circa 300 verschiedene mogliche Ursachen fir die Entstehung einer
Polyneuropathie sind bekannt. Diese sind in vier Gruppen zusam-
menzufassen:

m Stoffwechselstorungen
(z.B. Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus), Vitaminmangel).

m erbliche Ursachen
(z.B. Hereditare motorische und sensorische Neuropathien
(HMSN))

m Entziindungen
(Infektionen (z.B. durch Viren oder Borrelien), autoimmune
Mechanismen)

m exogene Einflisse (Umwelt-, Gewerbe- und Genussgifte,
Medikamente)

Mit jeweils ca. 25 bis 30% sind Alkoholmissbrauch und Zuckerkrank-
heit die haufigsten Ursachen. Die weiteren Ursachen sind sehr viel
seltener und dadurch auch schwieriger zur klaren. Ca. 20% der Po-
lyneuropathien lassen sich auch heute noch nicht ursachlich auf-
schlisseln.
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Nach der auslésenden Ursache richtet sich die Therapie. Die Zufuhr
nachgewiesener Schadstoffe sollte unterbrochen werden, der Blut-
zuckerspiegel streng eingestellt und ein Vitaminmangel behoben
werden. Bei entziindlichen Formen werden je nach Stérung Corti-
son, Immunglobuline oder Antibiotika eingesetzt. Bei Schmerzzu-
standen kdnnen entsprechend den ansonsten Ublichen Empfehlun-
gen zur Behandlung chronischer Schmerzen Medikamente verord-
net werden. Haufig werden in dieser Indikation die eigentlich als
Antiepileptika entwickelten Gabapentin oder Pregabalin eingesetzt.

Hereditdre-motorisch-sensorische Neuropathie (HMSN)

Als HMSN oder auch neurale Muskelatrophie oder Charcot-Marie-
Tooth-Erkrankung werden Erkrankungen zusammengefasst, bei de-
nen die peripheren Nerven aufgrund genetischer Defekte langsam
fortschreitend zu Grunde gehen (degenerieren). Die HMSN kann in
zwei Hauptgruppen unterteilt werden:

m Typ 1, bei der vorwiegend die Nervenumhiillung geschadigt ist

m Typ 2, bei der vorwiegend die Fasern, also die Axone selbst er-
krankt sind.

Bei beiden Gruppen ist die Weiterleitung von Informationen (Bewe-
gung, Beriihrungs- und Schmerzempfindungen etc.) geschadigt. In der
Diagnostik steht die Messung der Nervenleitgeschwindigkeit zur Un-
terscheidung von Typ 1 und 2 an erster Stelle. Beim Typ 1 ist die Leit-
geschwindigkeit deutlich reduziert, bei Typ 2 normal oder nur leicht
vermindert. Die Forschung erlaubt eine immer weitergehende geneti-
sche Aufschliisselung auch seltenerer Formen. Heute sind tiber 70 Gen-
defekte bekannt, die zu dem Bild einer HMSN fiihren. Systematisch
werden die autosomal dominant vererbten Erkrankungen unterteilt in
CMT1 (oder HMSN1) bei vorwiegender Beteiligung der Markscheiden
und CMT2 (oder HSMN2) bei vorwiegender Schadigung der Axone. Fiir
die weitere Systematik wird ein Buchstabe angefiigt: Beispielsweise
steht CMT1A (oder HMSN1A) fiir die haufigste Form der hereditaren
Polyneuropathien mit einer Verdopplung des PMP22-Gens. Die CMT1A
macht ca. 50% der Falle der HMSN Typ1 aus, CMT1B etwa 5%. Die au-
tosomal rezessiv vererbten Falle werden als CMT4 (oder HMSN4) mit
Anfligung eines Buchstabens (z.B. CMT4A, CMT4B...), die X-chromoso-
mal vererbten Formen als CMTX1, CMTX2 ... systematisiert.

Eine ursachliche Therapie steht, da es sich um genetische Storungen
handelt, derzeit leider auch hier noch nicht zur Verfiigung. Eine sel-
tene Ausnahme stellt die Refsum-Erkrankung dar, bei der durch die
Einhaltung einer Phytansaure-freien Erndhrung das Fortschreiten
aufgehalten werden kann.
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Symptomatisch kommen insbesondere Physiotherapie, Ergotherapie
und die Schmerzbehandlung sowie RehabilitationsmaRfnahmen und
die Verordnung von Hilfsmitteln in Frage.

Das Gullain-Barré-Syndrom (GBS) ist ein akut verlaufendes Krank-
heitsbild, das innerhalb weniger Tage bis zu wenigen Wochen zu un-
terschiedlich stark ausgepragten Lahmungen, Missempfindungen
und zum Teil Herz-Kreislaufstorungen fiihrt. Auslésend ist eine Ab-
wehrreaktion des Korpers gegen Bestandteile der Nerven, haufig in
Folge eines Infektes des Magen-Darm-Traktes oder der Atemwege.
Zur Behandlung stehen die Gabe von Immunglobulinen oder die
Plasmapherese, eine spezielle Variante der Blutwdsche, zur Verfi-
gung. Hierdurch wird die Beendigung des krankhaften Immunpro-
zesses beschleunigt. Bei schweren Verlaufsformen kann eine vori-
bergehende Beatmung notwendig sein. Der Heilungsverlauf ist hau-
fig langwierig tiber mehrere Monate. Die Prognose wird in der Regel
als glinstig angesehen, und nur wenige Patienten bleiben schwer be-
troffen. Eine langsam chronisch verlaufende Form ist die CIDP, die
chronische inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie.

Die multifokale motorische Neuropathie (MMN) spielt eine beson-
dere Rolle, da die Symptome dieses Krankheitsbildes denen einer
ALS dhnlich sein kdnnen. Die Diagnosestellung ist wichtig, da Patien-
ten mit einer MMN in der Regel auf eine Behandlung mit Immun-
globulinen gut ansprechen. Diagnostisch wegweisend ist die
Elektroneurographie (die Darstellung der Nervenleitung mit neuro-
physiologischen Messverfahren), bei der sich typischerweise soge-
nannte Leitungsblocke zeigen. Die Schadigungsursache ist eine au-
toimmune Reaktion des Korpers gegen die Umhiillung der Nerven-
fasern, die Myelinscheiden.

Erkrankungen der Ubertragungsstelle zwischen
Nerv und Muskel

Myasthenia gravis (MG)

Die Myasthenia gravis zahlt zu den erworbenen Erkrankungen des
neuromuskularen Systems. Es handelt sich um eine Autoimmuner-
krankung. Die Antikorper richten sich gegen Strukturen der motori-
schen Endplatte, d.h. die Stelle, an welcher der Nervenimpuls auf
die Muskelfasern iibertragen wird. Uberwiegend sind die Rezepto-
ren fiir die Ubertragersubstanz Acetylcholin (AChR-AK) betroffen, in
10-15% auch gegen andere Strukturen, wie beispielsweise die so ge-
nannte muskelspezifische Tyrosinkinase (Anti-MuSK-AK). Haufig fal-
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len zu Beginn Doppelbilder als Folge einer Schwéiche der Augenmus-
keln oder eine Schwache der Lidheber (Ptose) auf. Auch Stérungen
des Sprechens (Dysarthrie) oder des Kauens und Schluckens kdnnen
friihzeitig auftreten. Charakteristisch sind die Zunahme der Be-
schwerden unter Belastung der Muskulatur und die Besserung in
Ruhe. Im Verlauf der Erkrankung kommt es haufig zu einer Beteili-
gung der Extremitdten- und der Atemmuskulatur. Flr die Diagnose-
stellung sind elektrophysiologische Untersuchungen sowie der
Nachweis von den oben genannten Antikorpern im Blut von ent-
scheidender Bedeutung. Die Erkrankung kann heute in der Regel
sehr gut behandelt werden. Das am haufigsten eingesetzte sympto-
matische Medikament, mit welchem die neuromuskulare Blockie-
rung gebessert werden kann, ist Pyridostigmin (Mestinon®, Kaly-
min®). Eine wichtige Rolle spielen zudem Medikamente, die Einfluss
auf das Immunsystem nehmen, wie Cortison und Azathioprin, zu-
dem Plasmapheresen (Form des Blutaustauschs) und intravendse
Immunglobuline. Insbesondere bei Nachweis von AChR-AK kommt
die operative Entfernung der Thymusdrise in Betracht. Da eine
Reihe von Medikamenten die Symptomatik verschlechtern kann,
muss der behandelnde Arzt immer Uber das Vorliegen der Erkran-
kung informiert werden.

Erkrankungen der Muskulatur (Myopathien)

Zur Gruppe der Myopathien (Myo = Muskel, pathie = Krankheit) ge-
horen alle Krankheiten, bei denen die Muskelfaser selbst vom Krank-
heitsprozess betroffen ist. Nach der Ursache wird zwischen primaren
(also erblichen) und sekundéaren (also erworbenen) Myopathien un-
terschieden.

Die Gruppe der primadren Myopathien ldsst sich grob unterteilen in

m progressive Muskeldystrophien
m Myopathien mit Strukturbesonderheiten sowie

m metabolische (stoffwechselbedingte) Myopathien.

In der Gruppe der sekunddren oder erworbenen Muskelkrankheiten
sind als wichtigste Beispiele zu nennen:

m die entziindlichen Muskelkrankheiten

m die endokrinen Myopathien (Folge hormoneller Stérungen,
z.B. der Schilddriise oder der Nebennierenrinde).

e

Progressive Muskeldystrophien

Die haufigsten Formen sind:

m X-chromosomal rezessiv vererbte Dystrophinopathien vom
Typ Duchenne oder Becker

m die autosomal dominant vererbten fazioskapulohumeralen
Muskeldystrophien

m die autosomal dominant vererbten myotonen Dystrophien

m die autosomal dominant oder rezessiv vererbte Muskeldys-
trophien vom Gliedergirteltyp

Bei vielen vererbten Muskelerkrankungen ist heute der fir die Er-
krankung verantwortliche Genort bekannt. Bei der Gruppe der Mus-
keldystrophien vom Gliederglrteltyp ist immer noch die Entdeckung
weiterer Gene zu erwarten. Fir die meisten der bekannten Gene ist
auch das Genprodukt bekannt. Meist handelt es sich um Defekte im
Zellaufbau oder der Funktion. Bestimmte, nattirlicherweise die Mus-
kelfaser stabilisierende EiweiRstoffe fehlen und Muskelfasern gehen
zunehmend unter. In einem Teil der Falle sind im Verlauf auch der
Herzmuskel und/oder die Atemmuskulatur beteiligt.

Eine ursachliche Behandlung ist bisher noch nicht verfligbar. Experi-
mentell wird an entsprechenden Verfahren gearbeitet. Die sympto-
matische Behandlung ist je nach Verlauf und individuell vorliegenden
Beeintrachtigungen mit Physiotherapie, Ergotherapie und Logopadie
sowie RehabilitationsmaBnahmen erforderlich. Die Verordnung von
Hilfsmitteln oder orthopadischen MaRnahmen kann notwendig sein.
Bei schweren Verlaufen kommt auch die Beatmung in Frage.

Die o. g. haufigsten Formen der progressiven Muskeldystrophie ver-
laufen ganz unterschiedlich schwer, weshalb sie nachfolgend etwas
naher charakterisiert werden sollen. Dariiber hinaus gibt es viele
weitere seltene Formen, deren Darstellung diese kurze Ubersicht
sprengen wiirde.

Muskeldystrophie vom Typ Duchenne (DMD)

Die X-chromosomal rezessiv vererbte progressive Muskeldystrophie
vom Typ Duchenne betrifft praktisch ausschlieflich mannliche Pa-
tienten. Bei ihnen kommt es zur vollen Auspragung der Erkrankung,
da jeweils nur ein X- und ein Y-Chromosom vorhanden sind. Der
Genfehler liegt auf dem kurzen Arm des X-Chromosoms (Xp21). Dies
flhrt zu einer hochgradigen Verminderung oder einem kompletten
Fehlen des Eiweilstoffes Dystrophin. Da bei Frauen zwei X-Chromo-
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somen vorhanden sind, kann das funktionstlichtige Gen das fehler-
hafte Gen ausgleichen. Frauen mit dem Gendefekt auf dem X-Chro-
mosom werden als Konduktorinnen oder Ubertrigerinnen bezeich-
net. Im Einzelfall kénnen aber auch Frauen relevant erkranken, wo-
bei der Verlauf deutlich giinstiger ist als bei mannlichen Patienten.
Sowohl méannliche Patienten wie auch Konduktorinnen, auch wenn
sie keine erkennbaren Zeichen einer Muskelerkrankung aufweisen,
sind regelmaRig nach dem Vorliegen behandlungsbeddrftiger Sto-
rungen der Herzfunktion zu untersuchen.

Die ersten Symptome in Form einer Schwache der Beckenglirtel-
und Oberschenkelmuskulatur werden im Kindesalter, meist zwi-
schen dem 3. und 5. Lebensjahr, beobachtet. Im 2. Lebensjahrzehnt
erfolgt regelhaft die Immobilisierung in den Rollstuhl. Das 3. Lebens-
jahrzehnt ist durch Symptome von Seiten der Atmung oder des Her-
zens gekennzeichnet. Die Lebenserwartung ist verkirzt. Durch die
Behandlung mit Kortison, die sich bei dieser Form der Muskeldys-
trophien als effektiv gezeigt hat, und die Fortschritte in der Behand-
lung der Beteiligung der Herz- und Atemmuskulatur konnte die Le-
benserwartung aber deutlich verbessert werden. Flr Patienten mit
vorzeitigem Stopp-Zeichen im Dystrophin-Gen wurde allerdings mit
Vorbehalt ein Medikament (Translarna®) im Jahre 2015 zugelassen.

Muskeldystrophie Typ Becker-Kiener (BMD)

Auch bei der Becker-Kiener-Muskeldystrophie handelt es sich um
eine Funktionsstorung des Dystrophins, also eine Dystrophinopa-
thie. Allerdings ist das Dystrophin im Gegensatz zum Typ Duchenne
wesentlich weniger stark vermindert. In der Regel treten die Symp-
tome spater auf als bei der Muskeldystrophie vom Typ Duchenne,
und der Verlauf ist langsamer. Allerdings gibt es eine breite Variabi-
litat, so dass auch Duchenne-ahnliche Formen auftreten kdnnen. Die
Vererbung erfolgt ebenfalls X-chromosomal rezessiv, so dass in der
Regel nur Jungen erkranken. Auch bei dieser Erkrankung ist auf eine
Beteiligung der Herzmuskulatur zu achten.

Muskeldystrophien vom Gliedergiirteltyp (LGMD)

Die Muskeldystrophien vom Gliedergirteltyp (engl.: limb girdle mus-
cular dystrophy, LGMD) sind eine Gruppe verschiedener Erkrankun-
gen. Namensgebend war die vorherrschende Beteiligung der Mus-
kulatur im Schultergiirtel- oder Beckengtirtelbereich. Ursachlich sind
Defekte in jeweils verschiedenen Genen, die fiir die Bildung von be-
stimmten Eiweilen in der Muskulatur verantwortlich sind. Derzeit
sind Uber 20 verschiedene Gendefekte bekannt. Die Verldufe der Er-
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krankungen sind unterschiedlich, meist verlaufen die Erkrankungen
gutartiger als die Duchenne-Muskeldystrophie. GemaR dem autoso-
malen Erbgang gibt es méannliche und weibliche Erkrankte. Typi-
scherweise zeigt sich eine proximal (rumpfnah) betonte Muskel-
schwache. Haufig beginnt die Schwache im Beckenbereich, und erst
im weiteren Verlauf ist auch der Schulterbereich betroffen. In eini-
gen Féllen kann auch die Gesichtsmuskulatur eine Schwéche zeigen.
Bei manchen Unterformen, wie LGMD 1B, 2C, 2F und 2/ kann auch
der Herzmuskel mit erkrankt sein.

Fazioskapulohumerale Muskeldystrophie (FSHD)

Typischerweise setzen bei der FSHD die ersten Symptome in der
Schultergiirtel- und Oberarm-Muskulatur ein. Meist ist auch die Ge-
sichtsmuskulatur mitbeteiligt. Aber auch die Rumpf- und Beinmus-
kulatur kann betroffen sein. Die ersten Symptome zeigen sich meist
erst am Ende des 2. Lebensjahrzehnts. Der genetische Defekt ist eine
Verkirzung einer Wiederholungssequenz am Ende des langen Ar-
mes von Chromosom 4 (4g35). Man geht heute davon aus, dass
durch diese Veranderung das DUX4-Gen, welches eigentlich im Er-
wachsenenalter nicht aktiv sein sollte, wieder aktiv ist und die mus-
kuldren Schwachen auslost (FSHD1). Dartiber hinaus ist bei 2% der
Patienten mit einer FSHD dieser Gendefekt nicht nachweisbar. In-
zwischen ist ein weiterer Gendefekt auf dem Chromosom 18
(18p11.32) gefunden worden (FSHD2). Der Erbgang ist autosomal
dominant.

Myotone Dystrophie (DM1 und DM2)

Die gleichfalls autosomal dominant vererbten myotonen Dystro-
phien zeigen neben einer Muskelschwache eine sog. Myotonie. Hie-
runter versteht man eine verzogerte Erschlaffung des Muskels nach
Anspannung, welche als Muskelsteifheit empfunden wird. Bei der
myotonen Dystrophie Typ 1 (Curschmann, Steinert, DM1) fiihrt eine
pathologisch (krankhaft) erhohte Zahl von Wiederholungssequen-
zen, so genannte CTG-Repeats, auf dem Chromosom 19 zu der Er-
krankung.

Bei der myotonen Dystrophie Typ 2 (PROMM = proximale myotone
Mpyopathie, DM2) bestehen Wiederholungssequenzen (CCTG-Re-
peat) auf dem Chromosom 3.

Bei der myotonen Dystrophie Typ 1 weisen die Muskelschwachen
eine Betonung von Gesicht, Hals, Unterarmen und Unterschenkeln
auf, bei der myotonen Dystrophie Typ 2 sind die Schwachen mehr
im Bereich der rumpfnahen Muskulatur (proximal betont) ausge-
pragt. Beide Formen der myotonen Dystropien sind so genannte
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Multisystemerkrankungen. Neben Muskulatur sind auch die Augen
regelhaft mit betroffen in Form eines grauen Stars. Haufig bestehen
hormonelle Stérungen wie ein Diabetes mellitus. Herzrhythmussto-
rungen wie auch eine vermehrte Tagesmudigkeit werden besonders
bei der DM1 beobachtet. Bei der DM1, nicht dagegen bei der DM2,
ist in den nachfolgenden Generationen haufig eine Zunahme der
Symptomatik zu beobachten, eine so genannte Antizipation.

Myopathien mit speziellen Strukturbesonderheiten

Es handelt sich um eine Gruppe von seltenen primaren Muskeler-
krankungen mit sehr unterschiedlichem Krankheitsbeginn und -ver-
lauf. In einem Teil der Félle sind die ersten Symptome bereits im
Sauglingsalter vorhanden. Es gibt in dieser Gruppe aber auch relativ
gutartig verlaufende Erwachsenenformen.

Die drei wichtigsten Formen sind:

m die Central Core Disease
m die zentronukledre Myopathie sowie
m die Nemaline Myopathie.

Die Erkrankungen sind sehr selten. Die Diagnose setzt in der Regel
eine Muskelbiopsie voraus. Der Verlauf ist im Einzelfall nur schwer
vorherzusagen. Wenn eine in der frithen Kindheit haufig bestehende
Atemschwdche tiberwunden wurde, kann durchaus eine positive
Entwicklung erfolgen. Beim ersten Auftreten der Symptome im Er-
wachsenenalter kann meist ein deutlich glinstigerer Verlauf voraus-
gesagt werden als bei den progressiven Muskeldystrophien.

Muskelentziindungen

Muskelentziindungen (Myositiden) konnen grundsétzlich sowohl
durch Erreger (Bakterien, Viren, Parasiten, Pilze) ausgeldst werden,
als auch auf krankhaften Vorgangen des Immunsystems (Autoimm-
unerkrankungen) beruhen. Erregerbedingte Myositiden kommen in
unseren Regionen nur duRerst selten vor. Sie heilen, sofern es sich
um virale Infektionen handelt, in der Mehrzahl der Félle von selbst
aus. Bei Bakterien oder Parasiten ist eine entsprechende gezielte an-
tibiotische Behandlung erforderlich.

Die sich meist rasch entwickelnde Dermatomyositis tritt in allen Le-
bensaltern, mit leichter Haufung im Kindes- und friihen Jugendalter
(5 — 14 Jahre) und einer ausgepragteren Haufung zwischen 45 und
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64 Jahren, auf. Da die Dermatomyositis gehauft mit Tumorerkran-
kung einhergeht, muss eine entsprechende Diagnostik erfolgen.
Neben einer Muskelschwache, sind relativ hdufig Muskelschmerzen
sowie Hautveranderungen vorhanden. Die Behandlung erfolgt mit
Glukokortikoiden (Cortison-Prdparate) und Immunsuppressiva. Ins-
besondere im Kindesalter konnen auch hoch dosierte intravendse
Immunglobuline angewandt werden. Die Behandlungsmaglichkeiten
sind heute in der Regel sehr effektiv.

Die idiopathische Polymyositis betrifft praktisch ausschlieRlich die
Muskulatur. Es gibt akute, sich schnell entwickelnde, schwere Ver-
ldufe, subakute, sich langsamer entwickelnde oder auch primar
chronische Verlaufe mit Muskelschwéichen. Gerade chronische Ver-
|dufe einer Polymyositis kdnnen mit Muskeldystrophien verwechselt
werden. Die Muskelbiopsie ist meist fiir die richtige Einordnung not-
wendig. Auch hier fiihrt eine Behandlung mit Glukokortikoiden und
Immunsuppressiva in der Mehrheit der Falle zu einem Stillstand der
Entzliindung.

Die am langsamsten verlaufende Form der Myositiden ist die
Einschlusskorpermyositis, an welcher liberwiegend Manner im ho-
heren Lebensalter erkranken. Im Gegensatz zur Dermato- und Poly-
myositis wird sie nicht selten jahrelang diagnostisch verkannt. Weg-
weisend sind die haufig im Vordergrund stehenden Schwachen der
Fingerbeuger und Kniestrecker sowie das Ergebnis der Muskelbiop-
sie. Die Behandlungsmadglichkeiten und -ergebnisse sind leider nicht
so vielversprechend wie bei der Dermato- und Polymyositis. Gluko-
kortikoide und Immunsuppressiva haben meist keinen durchgreifen-
den Effekt. In einigen Fallen kann die hoch dosierte Gabe von Im-
munglobulinen den Krankheitsverlauf stabilisieren, so dass die zu-
mindest voribergehende Behandlung in diesen Féllen versucht
werden sollte.

Metabolische Myopathien

Es handelt sich um insgesamt eher seltene primare Myopathien,
welche unterschiedlich schwer verlaufen kénnen. Nach der zu-
grunde liegenden erblichen Stoffwechselstorung unterscheidet man
im Wesentlichen zwischen Stérungen im:

m Kohlenhydratstoffwechsel (Glykogenosen)
m Fettstoffwechsel (Lipidspeichererkrankungen)
m mitochondrialen Stoffwechsel (Mitochrondiopathien).
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Hervorzuheben ist die Glykogenose Typ2 (M. Pompe), die eine Mus-
keldystrophie imitieren kann. Charakteristisch ist bei der Erkrankung
neben einer Schwache der rumpfnahen Muskulatur auch die Betei-
ligung der Atemmuskulatur. Bei dieser Erkrankung gibt es die Mog-
lichkeit, das fehlende Enzym zu infundieren, die so genannte Enzym-
ersatztherapie.

Bei der Glykogenose Typ5 (McArdle-Erkrankung) liegt ein Mangel
an Muskelphosphorylase vor. Hier werden unter Belastung Muskel-
schmerzen und -steifigkeit beobachtet, bei fortgesetzter Belastung
sogar akute Attacken von Muskelfaseruntergang (Rhabdomyolyse)
mit resultierender Braunfarbung des Urins und Gefahrdung der Nie-
renfunktion.

Mitochondrien sind die Kraftwerke der Zellen. Funktionsstérungen
durch genetische Defekte konnen zu ganz unterschiedlichen Erkran-
kungen, zu Mitochondriopathien, fiihren. Die Erkrankungen betref-
fen vorwiegend Zellen mit hohem Energiebedarf, wie Muskel- und
Nervenzellen, aber auch beispielsweise Auge, Innenohr oder Bauch-
speicheldrise. Die Erkrankungen kénnen sowohl im Kindes- wie im
Erwachsenenalter auftreten. Muskelschwachen, insbesondere die
Augenmuskeln betreffend, Einschrankungen der korperlichen Be-
lastbarkeit, Herzrhythmusstérungen, Diabetes mellitus (Zucker-
krankheit) und Schwerhorigkeit sind typische Folgen. Wenn das Ge-
hirn betroffen ist, kommen epileptische Anfélle, geistige Behinde-
rung und schlaganfalldhnliche Stérungen vor. Aufgrund der Vielfalt
der klinischen Symptome kann die Diagnosestellung bei mitochon-
drialen Erkrankungen sehr schwierig sein. Haufig ist eine Muskel-
biopsie notwendig.

Endokrine Myopathien

Bei einer Vielzahl erworbener hormoneller Stérungen kann es zu ei-
ner Mitbeteiligung der Muskulatur kommen. ZahlenmaRig am wich-
tigsten sind die Schilddrisenlber- und -unterfunktion. Auch die
Uberproduktion oder ldngerfristige hochdosierte Gabe von Cortison
kann zu muskuldren Schwachen fiihren. Endokrine Myopathien sind
ursachlich behandelbare Muskelkrankheiten.

e

Diagnostizieren von neuromuskuldren Erkrankungen

Wichtig ist, dass bei Verdacht auf eine neuromuskulare Erkrankung die
erforderlichen diagnostischen Maoglichkeiten ausgeschopft werden,
damit bestehende Behandlungsmoglichkeiten genutzt werden kon-
nen. Eine genaue Diagnosestellung ist nur in spezialisierten Neuro-
muskularen Zentren moglich, wie sie in der Bundesrepublik flachen-
deckend im Auftrag der DGM zur Verfiigung stehen. Informationen da-
riber kénnen von der Geschéftsstelle der DGM angefordert werden.

Behandlung von neuromuskuldren Erkrankungen

Erfolg versprechende medikamentdse Behandlungen gibt es bei den
Myositiden, der Myasthenia gravis und den endokrinen Myopathien.
Beim Morbus Pompe steht seit 2006 eine Enzymersatztherapie zur
Verfligung. Riluzol hat eine leichte Verlangsamung des Verlaufes bei
der amyotrophen Lateralsklerose gezeigt. Bei den erblichen Muskel-
dystrophien und spinalen Muskelatrophien ist eine ursachliche Be-
handlung derzeit noch nicht etabliert. Besondere Erwartungen fiir
die Zukunft richten sich an die Gentherapie. Im Jahre 2015 wurde mit
Vorbehalt ein Medikament (Translarna®) fur die Behandlung von Pa-
tienten mit Muskeldystrophie Duchenne mit vorzeitigem Stopp-Zei-
chen im Dystrophin-Gen zugelassen.

Symptomatisch sind, je nach Verlauf und Symptomatik, bei allen neu-
romuskularen Erkrankungen konsequente Physiotherapie, Ergothe-
rapie und Logopadie sowie RehabilitationsmaBnahmen notwendig.
Die erleichterte Verordnung ,aulerhalb des Regelfalls“ und als
,Langzeitverordnung” ist bei einer Reihe von Erkrankungen moglich.
Die Verordnung von Hilfsmitteln kann Einschrankungen verringern,
die Alltagsbewaltigung erleichtern und die Teilhabe am sozialen Le-
ben sichern. Die DGM hat ein unabhangiges Hilfsmittelberatungszen-
trum eingerichtet. Dort besteht auch die Méglichkeit, in zwei Probe-
wohnungen Hilfsmittel im taglichen Einsatz zu testen, oder auch in
den behindertengerechten Wohnungen einige Tage zu verbringen.
Begleitende Verdanderungen der Gelenke oder der Wirbelsdule macht
die orthopadische Mitbetreuung notwendig. Bei Stérungen der At-
mung oder der Herzfunktion stehen internistische BehandlungsmaR-
nahmen zur Verfligung.

Zur interdisziplindren Betreuung von Patienten mit neuromuskularen
Erkrankungen zahlt nach Auffassung der DGM die Betreuung durch
verschiedene medizinische Fachdisziplinen, wie Neurologie, Neuro-
padiatrie, Orthopddie, Innere Medizin mit Pulmologie und Kardiolo-
gie erganzt durch eine fachkundige Physiotherapie, Ergotherapie und
Logopadie sowie psychosoziale Beratung.
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Die Patientenregister —
europaweite Vernetzung bei seltenen Myopathien

In einem Patientenregister werden klinische Daten von Patienten ge-
sammelt, die an einer bestimmten Muskelerkrankung leiden. Die Er-
fassung erfolgt europaweit tiber TREAT-NMD, einem europaischen
Netzwerk aus Forschungseinrichtungen und Universitaten. Die Pa-
tientenregister bieten die Moglichkeit, die klinischen Daten von vie-
len Patienten mit derselben Erkrankung zu vergleichen und zu
analysieren. Besonders bei seltenen Muskelerkrankungen kdnnen
so ausreichend Daten gewonnen werden, um z. B. Studien fir neue
Medikamente und Behandlungsméglichkeiten durchfiihren zu kén-
nen. Alle Patienten mit den u.g. Erkrankungen kdnnen sich selbst
online registrieren, beim FKRP-Register werden zusatzlich klinische
Daten durch den behandelnden Arzt hinzugefigt. Als registriertes
Mitglied erhalten Sie regelmaRig aktuelle Informationen zum Stand
der Forschung, zum Register, und Uber derzeit laufende aktuelle Stu-
dien zu neuen Therapieoptionen.

Homburg/Saar

Rhein-Neckar

® Bayern-Siid
[ ]

@ Standorte der Muskelzentren
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Bislang existieren Patientenregister fiir folgende Erkrankungen:

m Muskeldystrophie Duchenne, Muskeldystrophie Becker,
Spinale Muskelatrophie
https://www.treat-nmd.de/register/registry/registration/index.de.html

m FKRP-Defekt (LGMD 2 I, Kongenitale Muskeldystrophie 1C)
https://www.fkrp-registry.org/index.de.html

m Myotone Dystrophie und PROMM (DM 1 und DM 2)
https://www.dm-registry.org/de/registry/registration/index.de.html

m Hereditdre sensomotorische Neuropathien (HSMN, Charcot-
Marie-Tooth-Erkrankung, CMT)
https://www.cmt-register.de/index.de.html

Weitere Informationen

Uber die einzelnen neuromuskuldren Erkrankungen kénnen weiter-
fihrende Merkblatter bei der DGM-Bundesgeschaftsstelle angefor-
dert werden.

Dariiber hinaus stehen vertiefende Informationen zu einzelnen Er-
krankungen sowie zu speziellen Themen wie Physiotherapie, Hilfs-
mittel, Probewohnen etc. zur Verfiigung.

Was tut die DGM fiir muskelkranke Menschen?

Die DGM st der &lteste und grofite Selbsthilfeverband der
Muskelkranken in Deutschland.

Unsere Ziele sind:

Beratung der Betroffenen und ihrer Angehdérigen:

Das Angebot reicht von medizinischer liber psychosoziale Beratung
bis hin zur Hilfsmittelberatung. Ansprechpartner sind die mehr als
300 ehrenamtlichen Kontaktpersonen in ganz Deutschland, die
meist selbst von einer Muskelerkrankung betroffen sind, und das
hauptamtliche Beraterteam in der DGM-Bundesgeschaftsstelle. Fiir
einige Erkrankungen bestehen innerhalb der DGM spezielle Diag-
nosegruppen, in denen sich Betroffene mit dieser Diagnose enga-
gieren. Weitere Informationen und Kontaktdaten erhalten Sie bei
der Bundesgeschéftsstelle.

Forschungsférderung:
Nach wie vor ist die Forschungsforderung eine wesentliche Aufgabe
der DGM. Durch die Vergabe von Forschungspreisen und die Forde-
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rung von Forschungsprojekten weckt die DGM bei Wissenschaftlern
Interesse fur die Beschaftigung mit neuromuskularen Erkrankun-
gen. Dabei geht es neben der Suche nach einer Heilungsmoglichkeit
darum, Wege fiir symptomatische Therapien zu entwickeln, die das
Leben der Betroffenen erleichtern.

Offentlichkeitsarbeit:

Die DGM hilt fiir Betroffene, Angehérige, Arzte und Therapeuten Infor-
mationen lber die verschiedenen Krankheitsbilder und deren Behand-
lungsmaglichkeiten bereit. Sie kdnnen als Informationsbroschiiren oder
im Internet (www.dgm.org) abgerufen werden. Aktuelle Informationen
liber Forschungsergebnisse, Anderungen im (Sozial-) Recht sowie Erfah-
rungen Betroffener enthélt die Mitgliederzeitschrift ,Muskelreport”.

Politische Vertretung der Anliegen Muskelkranker:

Die DGM vertritt die Interessen von Menschen mit neuromuskuldren
Erkrankungen in den {bergeordneten gesundheitspolitischen
Gremien. Sie ist dabei mit vielen anderen Organisationen vernetzt
und ist ein sehr wichtiges Mitglied in der ACHSE e.V. (Allianz Chroni-
scher Seltener Erkrankungen).

Wie kann ich die DGM unterstiitzen?

Mit Giber 8.000 Mitgliedern ist die DGM kein sehr groRer Ver-
band. Als Selbsthilfeorganisation erhalten wir kaum o6ffentliche
Fordermittel. Um die beschriebenen Ziele verwirklichen zu kén-
nen, ist die DGM auf finanzielle Unterstiitzung und tatkraftige
ehrenamtliche Mitarbeit angewiesen.

Mit einer Spende helfen Sie uns dabei, unseren Einsatz fiir mus-
kelkranke Menschen fortzusetzen. Als Mitglied unterstiitzen Sie

die Arbeit der DGM durch Ihre Beitrdge. Sie kdnnen sich dariiber
hinaus aktiv einbringen, z.B. als ehrenamtliche Kontaktperson.

Werden Sie Mitglied der DGM!

Helfen Sie mit lhrer Spende!
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Ja, ich will die DGM unterstiitzen!
O Ich spende einen einmaligen Betrag von -~ €.

O Ich erklare meinen Beitritt als Mitglied der
Deutschen Gesellschaft fiir Muskelkranke e.V.

O Ich bin Betroffene(r)
O Ich bin Angehdérige(r)
O Ich bin Forderer

Der jahrliche Mindestbeitrag betragt 50,- €.

O Korperschaft (Unternehmen, Verein)
Der jahrliche Mindestbeitrag betragt 200,- €.

O Zum Mitgliedsbeitrag mochte ich gerne einen
jahrlichen Zusatzbeitrag von ,- € leisten.

Name, Vorname

Geburtsdatum

StraRe, Hausnummer

PLZ, Wohnort / Firmensitz

Telefon E-Mail

Kurzdiagnose (flir Beratungszwecke)

Ich bezahle per Deutsche Gesellschaft fiir Muskelkranke e.V.
Glauber-ldentNr.: DE10ZZZ00000041596
O Lastschrift * Mandatsreferenz (wird separat mitgeteilt)

Bank fiir Sozialwirtschaft Karlsruhe
IBAN: DE38 6602 0500 0007 7722 00

0O Uberweisun
& BIC: BFSWDE33KRL

SEPA-Lastschriftmandat

Ich erméchtige die Deutsche Gesellschaft fur Muskelkranke e.V., Zahlungen von meinem Konto mittels
Lastschrift einzuziehen. Zugleich weise ich mein Kreditinstitut an, die von der Deutschen Gesellschaft
fir Muskelkranke e.V. auf mein Konto gezogenen Lastschriften einzulsen.

Hinweis: Ich kann innerhalb von acht Wochen, beginnend mit dem Belastungsdatum, die Erstattung
des belasteten Betrages verlangen. Es gelten die mit meinem Kreditinstitut vereinbarten Bedingungen.

IBAN
Kreditinstitut BIC
Datum Unterschrift

* Sie helfen uns, Verwaltungskosten zu sparen, wenn Sie den Lastschrifteinzug wahlen.
Damit kommt ein noch hoherer Anteil der Mittel direkt den Muskelkranken zugute.



