FORTBILDUNG

Die Schubtherapie der multiplen Sklerose

Fiir die Diagnostik und Krankheitsheurteilung von MS-Schiiben ist es wichtig, diese richtig zu erkennen
und einzuordnen. Eine Eskalationstherapie kann bereits nach der ersten Stosstherapie sinnvoll sein,

wenn die Therapie nicht wirkt. Grundsatzlich sollten kompliziert verlaufende Schiibe mit einem MS-
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Zentrum besprochen werden.
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D ie multiple Sklerose (MS) ist eine immunvermit-

telte, chronisch-entziindliche Erkrankung des

zentralen Nervensystems, die in unterschied-
licher Auspragung zu Demyelinisierung und axonalem
Schaden fihrt. Man unterscheidet verschiedene Sta-
dien und Verlaufe der Erkrankung: klinisch-isoliertes
Syndrom (KIS, oder engl. CIS), schubférmig, sekundér
chronisch-progredient und primdr chronisch-progre-
dient. Die Diagnose MS stitzt sich heute im Wesent-
lichen auf die Klinik (Schibe, Progression) und die
Bildgebung (MRI), erganzt durch Labor- und Liquor-
diagnostik sowie gegebenenfalls elektrophysiologi-
sche Untersuchungen (Kasten 1) (1).
Initial besteht zumeist ein schubférmiger Krankheits-
verlauf. Bei einem Schub kommt es durch eine akute
Entzlindung zu neuen Ldsionen oder zu einer Gréssen-
zunahme eines alten Entziindungsherds im zentralen
Nervensystem (ZNS). Sie zeigt sich anhand einer neu-
rologischen Ausfallserscheinung und meist im MRI. Je
nach Lage des Entziindungsherds im Gehirn oder im
Ruckenmark kénnen verschiedene Symptome auftre-
ten. Zu den typischen Stérungen zdhlen Kraftminde-
rung, Par- beziehungsweise Dysdsthesien, Stérungen
des Sehens (z.B. bei Retrobulbdrneuritis), der Koordina-
tion, des Sprechens oder der Blasenentleerung. Ubli-
cherweise entwickeln sich die Symptome innerhalb
von Stunden oder wenigen Tagen. Schiibe kénnen
akut zu schweren Behinderungen fihren, manchmal
sind sie jedoch mild und werden vom Patienten kaum
wahrgenommen oder sind erst in der klinisch-neurolo-
gischen Untersuchung auffallig.
Bei manchen MS-Betroffenen fihren Hitze, Infektionen
oder sonstige Belastungssituationen zu einer Sym-
ptomverschlechterung. Besonders in den Sommermo-
naten, bei Reisen in warme Lander oder auch nur bei
einem Saunabesuch tritt dieses sogenannte «Uhthoff-
Phdnomen» (Wilhelm Uhthoff, 1853-1927, deutscher
Augenarzt) oft auf. Die Verschlechterung ist voriberge-
hend und bildet sich mit Abkihlung des Kérpers mehr
oder weniger schnell zuriick. Trotzdem stellt das Uht-
hoff-Phdnomen immer wieder ein Problem in der Ab-
grenzung zu einem Schub dar. Harnwegsinfekte oder
eine Erkdltung mit darauf folgender Immunreaktion
kénnen ebenfalls alte Symptome vortibergehend ver-
schlechtern, ohne dass eine echte MS-Krankheitsakti-
vitdt vorliegt. Allerdings kénnen Infektionen anschei-
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nend auch das Auftreten von echten Schiiben triggern.
Ein Schub sollte rasch diagnostiziert und behandelt
werden, Ublicherweise innerhalb von drei bis finf Ta-
gen nach Auftreten der ersten Schubsymptome.

Schubtherapie

Die Standardbehandlung des Schubes erfolgt heute
Uberwiegend mit ktnstlich hergestellten Kortisonpréa-
paraten, sogenannten Kortikosteroiden oder Kortikoi-
den. Eine derartige Therapie kann die Schiibe verkur-
zen und die Beschwerden mildern. Wie stark die
konsequente Schubbehandlung den Verlauf der Er-
krankung beeinflusst, ist mangels randomisierter Stu-
dien ungeklart. Eine grundsatzliche Behandlungsemp-
fehlung ist unabhangig von der Schwere («leicht» oder
«schwer») des Schubes gegeben. Besonders bei leich-
ten oder fraglichen Schiben wird man sich an der indi-
viduellen Vertrdglichkeit und den sonstigen Umstan-
den orientieren, um gemeinsam mit den Betroffenen
Uber eine Behandlung zu entscheiden.

Vor der Schubbehandlung sollte zunachst eine neuro-
logische Untersuchung erfolgen, idealerweise inklusive
standardisierter Untersuchungen, wie dem Expanded
Disability Status Score (EDSS) und dem Multiple Sclerosis
Functional Composite Measure (MSFC) (3,4). Klinische
und laborchemische Untersuchungen dienen dazu, ei-
nen akuten Infekt und andere relevante pathologische
Befunde auszuschliessen. Zumindest relative Kontra-
indikationen gegen eine Kortikoidstosstherapie sind
ein akut bestehendes Ulcus ventriculi, eine in der Vor-
geschichte aufgetretene Kortikoid-induzierte Psychose
oder eine frihere allergische Reaktion auf das gleiche
Praparat.

Standardtherapie mit Methylprednisolon

Die Standardtherapie (Kasten 2) erfolgt mit intravends
verabreichtem Methylprednisolon in einer Dosierung
von in der Regel 1 bis 2 g an 3 bis 5 aufeinander folgen-
denTagen und unter Magenschutz (z.B. Protonenpum-
peninhibitoren) und einer Thromboseprophylaxe (5-7).
Ahnlich wirksam scheint nach mehreren Studien auch
die orale Therapie mit 500 bis 1000 mg Methylpredni-
solon Uber 5 Tage zu sein (8,9). Die morgendliche Gabe
entspricht dem physiologischen Verlauf von Kortisol
am ehesten und fihrt seltener zu Schlafstérungen.
Wahrend der Therapie sind der Blutdruck, der Blut-
zucker und die Elektrolyte, insbesondere Kalium, eng-
maschig zu kontrollieren. Der medizinische Nutzen des
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oralen Ausschleichens von Kortikosteroiden nach einer
Stosstherapie ist nicht belegt. Wenn ausgeschlichen
wird, zum Beispiel bei schweren oder sich verzogert zu-
rickbildenden Schiiben (obwohl auch hier ein Nutzen
des Ausschleichens nicht belegt ist), wird meist mit
100 mg oder mindestens 1 mg/kg Korpergewicht be-
gonnen und dann Gber bis zu 14 Tage ausgeschlichen.
Bei unzureichender Verbesserung der Schubsymptome
sollte 2 Wochen nach Ende des ersten Stosses (Aus-

Kasten 1:
Definition eines MS-Schubs

Ein Schub liegt per Definition dann vor, wenn neue Symptome oder eine Re-
aktivierung bereits zuvor aufgetretener klinischer Ausfélle und Symptome,
die subjektiv berichtet oder durch die klinisch-neurologische Untersuchung
objektiviert werden kdnnen, vorhanden sind und wenn:

© die neuen Krankheitszeichen mindestens einen Tag (d.h. > 24 Stunden) an-

schleichen nicht gerechnet) eine zweite Stosstherapie dauern

versucht werden, praferenziell intravends 1 bis 2 g tiber © ein Abstand von mindestens einem Monat zum letzten Schub vorliegt
5Tage. Evidenz fir die beste Dosis bei einer Stossthera- o dies unabhingig von Fieber, einer Entziindung oder einer Anderung der
pie, oder ob 1 oder 2g oder die Verteilung auf eine Kérpertemperatur passiert (2).

morgendliche oder auf mehrere Tagesdosen notwen-

dig sind, gibt es nicht. .

Durch die Kortisoltherapie kommt es zu einer Suppres-
sion der endogenen Kortisolausschiittung. Ublicher-
weise korrigiert der Kérper dies nach Beendigung der
Therapie wieder selbststandig (10). Haufig kann es
nach einer hoch dosierten und langeren Therapie Uber
mehrere Wochen, selten aber auch nach einer typi-
schen Stosstherapie, zu einer verldngerten Suppression
kommen, die sich durch Mdudigkeit &ussern, im
schlimmsten Fall aber zu einer letalen Addison-Krise

Checkliste Kortisoltherapie bei einem Schub

Vor therapeutischem Beginn:

1. Anamnese: Schub nach Definition

2. Neurologischer Status

3. Klinischer und laborchemischer Infektausschluss
4. Beachtung Kontraindikationen

filhren kann. Die Gabe des adrenocorticotropen Hor- Akuttherapie:
mons (ACTH, 1mg im. iber 1-3 Tage) im Bedarfsfall 1. 1000 mg Methylprednisolon i.v. (500 mg p.o. 5 Tage) {iber 3 bis 5 Tage, Gabe
hilft, die endogene Kortisolausschittung wieder zu sti- morgens
mulieren. In schweren Fdllen ist eine niedrig dosierte 2. Magenschutz und Thromboseprophylaxe
Kortisolsubstitution mit langsamem Ausschleichen no- 3. Blutdruck, Blutzucker und Elektrolytkontrollen (taglich)
tig. Dosierung (Ublicherweise Beginn mit 10-40 mg) 4. Bedarfsmedikation bei Insomnie
und Dauer sind individuell festzulegen.
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