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 · Multidisziplinäre Fallbesprechungen („Immunoboards“) empfehlenswert
 · Orientiert an Konsensuskriterien [1,2],  AWMF S2k-Leitlinie  AE in 

 Vorbereitung
 · Neue Therapien untersucht [10], Fallsammlungen und klinische Studien 

für  AP/ APS notwendig
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AP Konsensuskriterien [1]

Mögliche AP:
Abrupt beginnende Psychose (<3 Mon.) und 
mind. ein klinisches Zeichen:
 ·  Tumor
 · Bewegungsstörung (z. B. Katatonie)
 · Hinweis auf MNS unter Antipsychotika
 · Überproportionale kognitive Defi zite
 · Bewusstseinc
 · Neue epileptische Anfälle
 · Autonome Funktionsstörungen

Wahrscheinliche AP:
Mögliche  AP und mind. einer der folgenden 
Befunde: 
 · Liquor-Pleozytose 
 · Bds. mesiotemporale Signalalterationen im 

 MRT
Oder zwei der folgenden Befunde:
 · Enzephalopathisches  EEG
 · OKBs im Liquor oder  IgG- Indexd
 · Neuronale Ak im Serum 

Nach Ausschluss anderer Ursachen.

Defi nitive AP:
Wahrscheinliche  AP und:
 · Nachweis neuronaler  IgG Ak im Liquor

Andere APS:
Diskutiert werden auch seltene Einzelfälle von 
u. a. autoimmunen Demenzen, Depressionen, 
Zwangsstörungen und „psychiatrischen Misch-
bildern“ [3]

AUTOIMMUNE PSYCHOSE AP UND ANDERE APS

 · „Entzündungsmarker“: Zellzahl (Ref.: <5/µL) bei akuter 
Infl ammation; lokale  IgA/G/M Synthese (Ref.: <10 %), 
 IgG- Index (Ref.: <0,7) und OKBs (Typ 2 + 3 nach Wurster) 
als Marker für intrathekale Ig Synthese

 · „Blut-Liquor-Schrankenstörung“: Proteingehalt (Ref.: 
<200–500 mg/l, altersabhängig) und Albuminquotient 
(Ref.: [4+Alter/15]×10-3), unspezifi sche Befunde

 · „Reibergramme“: Zeigen Schrankenfunktion und 
intrathekale Ig-Synthese

LIQUORDIAGNOSTIK 4

 · Blutuntersuchung: Routinelabor inkl. Elektrolyten (Nac bei LGI1 
 LE?),  CK ( malignes neurol. Syndrom [MNS]?),  CRP (syst. Entz.?), Schild-
drüsenparameter, ggf. Rheumascreening (u. a. ANAs/ANCAs) etc.

 · MRT: Zur Detektion spez. Muster, aber auch unauff ällig bei ca. 2/3 
der  NMDA-R  AE- Fälle [2]; empfohlene Sequenzen: Hochaufgelöste 
3D-T1w zur Atrophiedetektion, bestenfalls vor und nach  KM- Gabe 
(alt. ax. post  KM); cor. hochaufgelöste T2w; hochaufgelöste Wasser-
supprimierte T2w ( FLAIR) ax.+cor. (alt. 3D); ax. diff usionsgewichtete 
und ax. suszeptibilitätsgewichtete Sequenz ( SWI oder T2*)

 · EEG: „Extreme delta-brush“ manchmal bei  NMDA-R  AE, epileptische/
slow-wave-Aktivität (ggf. temporal betont bei  LE) [1,2,3], meist 
unspezifi sche Enzephalopathiezeichen

 · FDG-PET: Neuro- PET in unklaren Konstellationen hilfreich und ggf. 
Ganzkörper- PET (je nach Ak) zum Tumor-Ausschluss [1,2,3]

 · Liquordiagnostik: Routineparameter oft mit entz. Liquorsignalen 
(z. B. leichte Pleozytose mit meist <100 Zellen/µL bei  AE [2]); Liquor-
pathologien sensitivster Marker für den Nachweis von  APS, bei ca. 3/4 
der Fälle auff ällig [3] 

 · Ak-Diagnostik aus Serum/Liquor: Gut charakterisierte  IgG-Ak 
gegen neuronale Zelloberfl ächen (u. a.  AMPA-R, CASPR2,  DPPX, D2R, 
 GABA-A/B-R, Glycin-R, IgLON5, LGI1, mGluR1/5,  NMDA-R), intrazellu-
läre (u. a. AK5, Amphiphysin, ARHGAP26, CV2(CRMP5), GAD65, Hu, 
Yo, Ma2/Ta, Ri, SOX1, Zic4) und gliale Antigene (AQP4,  GFAP,  MOG) 
(kursiv geschrieben sind eher häufi gere Ak [1]); gewebebasierte 
Assays können auch neue Ak-Bindungsmuster detektieren [9]; Objek-
tivierung intrathekaler Synthese durch Ak-Indices [10]

 · Psychometrische/neuropsychogische Testung: Zur Objektivierung 
bzw. Verlaufskontrolle

 · Ausschluss anderer Ursachen

MULTIMODALE DIAGNOSTIK

ZOOM: IMMUNOPSYCHIATRIE
Detektion von autoimmun-neuroinfl ammatorischen Prozessen
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 · Paraneoplastische limbische Enzephalitis ( LE) seit 80er 
Jahren bekannt 

 · 2007 Erstbeschreibung  NMDA-R Enzephalitis, initial ca. 
¾ der Pat. von Psychiatern gesehen aufgrund beglei-
tender v. a. psychotischer Symptome [1,2]

 · Etabliertes Netzwerk: GErman NEtwork for REsearch on 
AuToimmune Encephalitis ( GENERATE)

 · Multimodale Diagnostik zeigt bei autoimmunen 
psychiatrischen Syndromen ( APS) meist Auff älligkeiten 
in mehreren Untersuchungsmodalitäten [1,2,3]

HINTERGRUND

 · Mögliche  AE:
 – Subakutes Auftreten (<3 Mon.) von Defi ziten im Arbeitsgedächtnis, 
verändertem psychischen Zustand (Bewusstseinc, Lethargie, Persön-
lichkeitsveränderung) bzw. psychiatrischen Symptomen

 – Mind. eines der folgenden Kriterien: A) Neue fokal-neurologische Zei-
chen, B) neue Anfälle, C) Liquor-Pleozytose, D) „ AE- Zeichen“ im  MRT

 – Ausschluss anderer Ursachen
 · Weitere Diff erenzierung in wahrscheinliche/defi nitive  AE bzw.  LE, 

 NMDA-R Enzephalitis,  ADEM, Bickerstaff -Hirnstamm-Enzephalitis, 
 seronegative  AE, Hashimoto Enzephalopathie

AUTOIMMUNE ENZEPHALITIS 
AE KRITERIEN 2

 · Sammlung von  AE- Fällen in  GENERATE- Register (info@generate- net.de)
 · >130 Zentren in Deutschland, >2500 eingeschlossene Pat. (Stand 2025)
 · Gemeinsame Forschungsprojekte, Fortbildungen, SOPs (z. B. für  MRT- 

Sequenzen), Falldiskussionen, Selbsthilfegruppe und 
regelmäßige Pat.- Foren

 · NEU: Sammlung rein psychiatrischer Verlaufsformen 
einer AE (AP/APS) in GENERATE-Psych Subdatenbank 
(psy.generate- database@uniklinik- freiburg.de)

 GENERATE/GENERATEPSYCH

AUTOANTIKÖRPER AK DIAGNOSTIK

Kommerziell verfügbar: In der Routine meist eingesetzt

Immunblots zur Detektion von 
paraneopl. Ak gegen intrazelluläre 
Antigene [5] a Genaue Detektion von 
Zielantigenen, können falsch pos. sein a 
gewebebasierte Assays zur Bestätigung 
empfohlen [6] 

aus [5]
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„Fixierte zellbasierte (Biochip) Assays“ für 
spezifi sche Ak u. a. gegen Zelloberfl ächenantigene 
a Spezifi sche Detektion von Zielantigenen

„Fixierte gewebebasierte (Biochip) Assays“ 
zum Ak-Screening auf z. B. Hippocampusgewebe 
a Können neue Ak detektieren und Hirnbindung 
anzeigen

Spezialanalysen in Forschungslaboren: Bei diagnostischen Unklarheiten

„Live-cell-based Assays“ für Ak gegen 
Zelloberfl ächenantigene [7] und MOG a 
Hohe Sensitivität [8]
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Gewebebasierte Assays auf fi xiertem Ratten-
hirngewebe (li) [7]/unfi xierten Maushirnschnitten 
(re) [9]
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Besonderheit: GAD65 Ak Messung auch mittels Radioimmunoassay

NMDA-R Ak

LGI1 Ak [7]

LGI1 Ak im 
Hippocampus [7]

Ak-Staining gegen 
Astrozyten: GFAP Ak

APPARATIVE DIAGNOSTIK:
EXEMPLARISCHE BEFUNDE
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MRT (FLAIR) bei LGI1 LE mit links 
mesiotemporaler Hyperintensität

LGI1 LE mit charakteristischem 
mesiotemporalem Hypermetabolis-

mus links in der FDG-PET

EEG mit „Extreme delta brush“ 
bei NMDA-R AE [11]

EEG mit intermittierender 
 Verlang samung bei V.a. AP [12]

NMDA-R AE mit typischem fronto-
temporo-okzipitalem Gradienten des 
Glukosemetabolismus in der FDG-PET

MRT (FLAIR) mit postentzündlichen 
Läsionen bei neuropychiatrischem 

Lupus


