
Leider gibt es bis jetzt keinen diagnostischen Test, der fürsich alleine eine multiple Sklerose (MS) beweist. Die Di-agnose besteht aus einer Zusammenschau von Anamnese,klinischen Befunden und einem MRI. Nach einem erstenklinischen Schub lässt sich die Erkrankung mit MRI be-weisen. Ohne Bildgebung braucht es für eine sichere Di-agnose dagegen zeitlich versetzte Schübe in verschiede-nen funktionellen Systemen des zentralen Nervensystems(1). Die meisten sichtbaren Läsionen treten ohne klinischeSymptome (subklinisch) und in Schüben auf; diese sub-klinische Krankheitsaktivität kann mit MRI sichtbar ge-macht werden. Für die Behinderungsprogression imLangzeitverlauf sind die klinische wie auch die Summeder subklinischen Läsionen entscheidend. Deshalb ist eswichtig, den Verlauf in gewissen Abständen auch mittelsMRI zu dokumentieren. Heutzutage ist es möglich, dieKrankheitsaktivität beziehungsweise die Entzündungschon in einem frühen Stadium zu bremsen, berichtetBeer. 15 Prozent der MS-Patienten haben jedoch einenprimär progredienten Verlauf (PPMS) und damit keineSchübe zu Beginn. Bei ihnen wirken die klassischenkrankheitsmodifizierenden Therapien daher in der Regelkaum. Das trifft auch für die zweite Erkrankungsphase beiprimär schubförmiger MS, der sekundär progredientenMS, zu, die sich oft an den schubförmig remittierendenVerlauf anschliesst. Wann genau dieser Wechsel der Ver-laufsform eintritt, lässt sich kaum vorhersagen und kanninterindividuell sehr unterschiedlich sein. 
Schub versus Uhthoff-PhänomenVon einem MS-Schub zu unterscheiden ist bei MS-Patien-ten das Uhthoff-Phänomen (Tabelle 1), das bei körperli-

cher Anstrengung oder Temperaturanstieg, wie beispiels-weise bei Fieber, heissen Bädern oder Sauna, auftretenkann. Es äussert sich in einer transienten neurologischenVerschlechterung der MS-Symptome, wie zum Beispiel ineinem reversiblen Sehverlust bei einem MS-Patienten,der Sport treibt. «Nach einer Pause beziehungsweise Ab-kühlung lässt dieses Phänomen wieder nach, und der Pa-tient kann mit dem Velo weiterfahren», illustriert Beerdas Phänomen. Verantwortlich dafür ist ein temperatur-abhängiger Leitungsblock der vorgeschädigten Nerven-bahnen. Ein echter Schub dagegen bringt meist neueSymptome, dauert oft einige Wochen und klingt erst all-mählich spontan oder nach Steroidbehandlung ab (2).Die Unterscheidung ist wichtig, da ansonsten unnötiger-weise bei Uhthoff-Phänomenen Steroide verordnet wer-den, so Beer. «Dafür sollten Sie bei fieberhaften Infektenrasch ein Antipyretikum geben, um die Temperatur zusenken.»
Behandlung auf drei EbenenDie Schubbehandlung besteht aus Methylprednisolon500 mg/Tag über 5 Tage oder 1000 mg/Tag i.v. per Kurz-infusion über 3 Tage. Das bewirkt eine Rückbildung desentzündlichen Ödems und normalisiert die gestörte Blut-Hirn-Schranke, das heisst, die Einwanderung der Entzün-dungszellen von der Peripherie ins zentrale Nervensys-tem wird damit unterbunden. Das führt zu einerVerringerung der Schubstärke und verkürzt die Schub-dauer. Den Langzeitverlauf beeinflusst es aber nicht, des-halb bringt eine Dauertherapie mit Steroiden ausser Ne-benwirkungen keinen Vorteil. Um die Schubrate und die Progression zu reduzieren, er-folgt eine krankheitsmodfizierende Therapie (Tabelle 2). Mit Beta-Interferonen verzögert sich die Krankheitspro-gression um etwa ein Jahr. Neuere Therapeutika habenoft einen stärkeren krankheitsmodifizierenden Effekt.Natalizumab beispielsweise reduziert nachhaltig das Pro-gressionsrisiko und die Schubrate um fast 70 Prozent (3).Die Kehrseite dieser guten Wirkung sind die potenziellenNebenwirkungen. Unter Natalizumab (selten unter Fin-golimod und Glatirameracetat) kann es zu einer Aktivie-rung des ansonsten harmlosen JC-Virus kommen, was zurprogressiven multifokalen Enzephalopathie (PML) füh-ren kann, einer potenziell tödlich verlaufenden, medika-mentös nicht behandelbaren Infektion. Ein sofortiges Ab-

Betreuen Sie auch Patienten mit multipler Sklerose? Die Krankheit gibt ihren eigenen
unberechenbaren Takt vor und generiert Probleme, die auch für den Hausarzt relevant
sein können. Nicht alle neurologischen Verschlechterungen gehen auf das Konto
eines Schubs. Dr. Serafin Beer, Klinik für Neurologie und Neurorehabilitation, Rehabi-
litationszentrum Valens, gab am SGAIM eine Übersicht.

Die Tücken einer MS-Erkrankung erkennen
Was bei der Betreuung von MS-Patienten wichtig ist

Tabelle 1: MS-Schub versus Uhthoff-Phänomen 

Schub Uhthoff-Phänomen
Mögliche Auslöser Infekte, Stress Infekte, körperliche Aktivitäten, 

erhöhte Aussentemperatur
Symptome Neue Symptomatik Verstärkung früherer oder 

bestehender Symptome
Dauer Einige Wochen Temporär (Stunden bis Tage)
Abklingen Spontan oder nach Nach Reduktion der 
der Symptome Steroidbehandlung Körpertemperatur

(mod. nach [2])

16 • CongressSelection Allgemeine Innere Medizin • August 2017

SGAIM



CongressSelection Allgemeine Innere Medizin • August 2017 • 17

SGAIM

setzen und eine Plasmapherese können diesen Prozessstoppen, führen aber infolge Immunrekonstitution zueiner verstärkten Entzündungsaktivität mit teilweisesehr schweren Schüben. «Natalizumab ist ein gutes Me-dikament, wenn man es richtig stratifiziert», erklärt Beer. Bei Fingolimod ist es notwendig, die Erstgabe unter kon-trollierten Bedingungen durchzuführen (6 Stunden EKG-Kontrolle), da es bei der ersten Einnahme zu Rhythmus-störungen (Bradykardie, vereinzelt AV-Block) kommenkann (4). «Patienten mit kardiovaskulärem Risikoprofiloder bekannten Rhythmusstörungen sollten eher nichtauf Fingolimod eingestellt werden», so der Rat des MS-Experten.Das zurzeit am stärksten wirksame Medikament bei derMS ist Alemtuzumab, das nur zweimalig in 5- beziehungs-weise 3-tägigen Zyklen in einem Jahresabstand gespritztwird. Kehrseite ist die mit 30 bis 40 Prozent hohe Ratean Autoimmunerkrankungen (5, 6) als Nebenwirkung,die auch noch nach drei Jahren auftreten können.
Symptome aktiv bekämpfenUnter den symptomatischen Therapiemöglichkeiten istBeer zufolge die Behandlung mit dem Kaliumkanalblo-cker 4-Aminopyridin einen Versuch wert. Durch die Ein-nahme des Kaliumkanalblockers kann eine Verlängerungdes Aktionspotenzials erreicht werden, was bei chro-nisch-demyelinisierten Nervenfasern zu einer besserenÜberleitung führt. Patienten, die darauf ansprechen,haben einen deutlichen Benefit (7), so Beer aus Erfah-rung. 4-Aminopyridin ist bei Patienten mit MS zur Ver-besserung der Gehfähigkeit in den USA und in der EU zu-gelassen, in der Schweiz noch nicht. «Wir lassen es in derApotheke aus der Originalsubstanz herstellen.» Neben-wirkungen sind in der eingesetzten niedrigen Dosierung(10–30 mg/Tag) sehr selten.Eine weitere Option ist die Therapie mit einem Cannabi-noid bei MS-Patienten mit therapierefraktärer Spastik.Die Responderrate beträgt hier laut Studien 30 bis 40Prozent. Die Auswahl der Patienten für eine Langzeitan-wendung sollte mit einer gewissen Vorsicht erfolgen, dabei jüngeren Patienten Störungen der Gehirnentwicklungmöglich sind, so der Rat des MS-Experten.Patienten mit MS sollten grundsätzlich dazu ermuntertwerden, sich körperlich zu betätigen. «Entgegen früherenAuffassungen wirkt sich körperliche Aktivität und ein an-gepasstes Training positiv aus», so Beer. Eine Steigerungder körperlichen Aktivität führt bei diesen Patienten zusignifikanten Verbesserungen der Behinderungen undder Lebensqualität, wie Untersuchungen zeigen (8, 9).Grund dafür ist eine Rekonditionierung sowie mögli-cherweise ein positiver Effekt auf Neuroplastizität,Entzündungsaktivität und kognitive Fähigkeit. Ein 12-wöchiges progressives Krafftraining verbesserte bei MS-Patienten die Muskelkraft sowie die funktionelle Kapa-zität und Gehfunktionen sogar noch 12 Wochen nachTrainingsende (10). MS-Patienten profitieren demnachvon körperlicher Aktivität. Diese sollte deshalb bereitsfrüh nach Diagnosestellung beginnen, denn es ist vielleichter, das zu trainieren, was noch vorhanden ist, alsverlorene  Fähigkeiten wiederherzustellen, so Beer ab-schliessend.

Valérie Herzog

Quelle: «Was der Hausarzt in der Betreuung von MS-Patienten wissen
sollte». Jahresversammlung der Schweizerischen Gesellschaft für Allge-
meine und Innere Medizin (SGAIM), 3. bis 5. Mai 2017 in Lausanne.
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� Eine MS-Diagnose kann nur in Zusammenschau aus Anamnese, Klinik und MRI gestellt
werden. 

� Das Auftreten von Uhthoff-Phänomenen ist temperaturabhängig und reversibel und sollte
von einem Schub abgegrenzt werden.

� Die Schubbehandlung mit Steroiden normalisiert die gestörte Blut-Hirn-Schranke und
führt zu einer rascheren Erholung.

� Körperliche Aktivität kann die funktionelle Kapazität sowie die Lebensqualität von MS-
Patienten verbessern.

Take Home Messages

Tabelle 2:
Krankheitsmodifizierende Therapie

Präparat Dosierung Nebenwirkungen
IFN Beta-1b (Betaferon®) 8 Mio U s.c. alle 2 Tage Grippeähnliche Symptome,

lokale Irritationen
IFN Beta-1a (Rebif®) 22/44 µg s.c. 3 ×/Woche Grippeähnliche Symptome,

lokale Irritationen
Peginterferon-1a (Plegridy®) 125 µg s.c. alle 2 Wochen Grippeähnliche Symptome,

lokale Irritationen
IFN Beta-1a (Avonex®) 6 Mio U i.m. 1 ×/Woche Grippeähnliche Symptome
Glatirameracetat 20 mg s.c./Tag oder 40 mg s.c. Lokale Irritationen, 
(Copaxone®) 3 ×/Woche Allergien
Teriflunomid (Aubagio®) 14 mg/Tag per os Haarausfall, gastrointesti-

nale Nebenwirkungen, 
Hepatotoxizität

Fingolimod (Gilenya®) 0,5 mg/Tag per os Bradykardie bei Erstdosis, 
Risiko für progressive 
multifokale Leukoenzepha-
lopathie (PML)

Dimethylfumarat (Tecfidera®) 2 × 240 mg/Tag per os Gastrointestinale Neben-
wirkungen, Flush, Risiko für 
PML

Daclizumab (Zinbryta®) 150 mg s.c./Monat Risiko für Leberschäden, 
Allergien

Natalizumab (Tysabri®) 300 mg i.v./Monat Allergien, Risiko für PML
Alemtuzumab (Lemtrada®) 1. Zyklus: 12 mg/Tag i.v. Infusionsassoziierte 

an 5 Tagen (60 mg) Reaktionen, Autoimmun-
2. Zyklus nach 1 Jahr: erkrankungen (Schilddrüse, 
12 mg/Tag i.v. an 3 Tagen Immunthrombozytopenie)
(36 mg)


