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m Alter von 28 Jahren wird der Patient im Jahr 2007
erstmalig mit einer Parese am rechten Arm sympto-
matisch. Fünf Monate später tritt ein zweites Ereig-

nis mit Ataxie und Gedächtnisstörungen auf. Die Dia-
gnose einer schubförmig verlaufenden Multiplen
Sklerose wird gestellt. In den nächsten drei bis vier Jah-
ren erleidet der Patient trotz einer eingeleiteten Thera-
pie mit einem Beta-Interferon weitere Schubereignisse
mit Sensibilitäts- und motorischen Störungen. 2008
führt ein weiterer Schub zu schweren neuropsycholo-
gischen Störungen mit einer anterograden Amnesie.
Der Patient erhält eine hochdosierte Cortison-Pulsthe-
rapie und etwas später eine Plasmapherese. 
Die Konsequenzen der MS sind tiefgreifend: Der Patient
unterrichtet als Lehrer. Da bei dem Patienten u.a. Ge-
dächtnisstörungen bestehen, liegt zu dem Zeitpunkt
eine vollständige Arbeitsunfähigkeit vor. Viele Patien-
ten sind mit den sogenannten Basistherapien wie Beta-
Interferonen oder Glatirameracetat sehr gut behandelt.
Da aber bei diesem Patienten der Krankheitsverlauf
nicht zufriedenstellend war, begannen wir 2008 die

Therapie mit Natalizumab, einem monoklonalen Anti-
körper. Natalizumab hat sich im klinischen Alltag eta-
bliert. Der monoklonale Antikörper ist gegen das Ad-
häsionsmolekül VLA-4 gerichtet und reduziert den
Übertritt von Lymphozyten über die Blut-Hirn-
Schranke. Durch diese Therapie wird oft eine deutliche
Reduktion der Schubereignisse (1) und Stabilisierung,
teilweise sogar eine Verbesserung des Behinderungs-
grads erzielt. 
Zu beachten ist das Risiko einer progressiven multifo-
kalen Leukenzephalopathie (PML) unter Natalizumab
(2), eine durch das JC-Virus ausgelöste Erkrankung. Der
JCV-Antikörperstatus lässt sich heute durch eine einfa-
che Blutuntersuchung testen und trägt dazu bei, das
individuelle Risiko für das Auftreten einer PML einzu-
schätzen. 
Der Anti-JCV-Antikörperstatus des Patienten fiel nega-
tiv aus. Nach Beginn der Therapie mit Natalizumab im
Jahr 2008 entwickelte sich der Krankheitsverlauf des
Patienten erfreulich: Klinisch-neurologisch zeigte der
Patient einen stabilen Befund, die neuropsychologi-
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schen Defizite bildeten sich teilweise zurück. Ab Au-
gust 2009 war es dem Patienten wieder möglich, teil-
zeitig zu arbeiten. Verschiedene Studien bestätigten
die Effektivität von Natalizumab (3). Auch aufgrund
aktueller Daten aus unserer Klinik wird zunehmend
deutlich, dass der positive Krankheitsverlauf unter Na-
talizumab langfristig anhält (4).
Anfang Januar 2011 erhielt auch Fingolimod die Zu-
lassung zur Behandlung der schubförmigen Multi-
plen Sklerose in der Schweiz. Fingolimod kann oral
verabreicht werden und stellt eine weitere Option zur
effektiven Behandlung der MS dar (5). Bei allen Thera-
pien sind wichtige Kontraindikationen, Risiken und
Nebenwirkungen zu beachten. ●
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