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Liebe MS-Nurse,

in Ihrer Praxis oder Klinik betreuen Sie Menschen mit Multipler Sklerose
(MS) und sind ein zentrales Bindeglied zu den behandelnden
Neurolog*innen. Oft sind der*die erste Ansprechpartner*in bei Fragen
und Informationsbedarf.

Wir mochten Sie gerne bei Ihrer wichtigen Aufgabe unterstiitzen und
haben ,Lernkompendien MS“ zu verschiedenen interessanten Themen
rund um die Erkrankung und ihre Behandlung entwickelt. Mithilfe
dieser Kompendien konnen Sie bestehendes Wissen festigen oder auf-
frischen und neue Einsichten zur MS und ihrer Behandlung gewinnen.

In diesem Lernkompendium erhalten Sie einen Uberblick Gber die
verschiedenen Substanzklassen in der Therapie von MS. Die Wirkmecha-
nismen dieser zu verstehen erleichtert Ihnen Ihre tagliche Arbeit und den
praktischen Umgang mit den Betroffenen.

Wir wiinschen Ihnen viel Freude bei diesem Uberblick!

Ihr
Team von Novartis Neuroscience
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EINFUHRUNG

In den letzten zwanzig Jahren wurden mehr als ein Dutzend neuer Medikamente zur
verlaufsmodifizierenden Therapie der Multiplen Sklerose (MS) zugelassen — und die
verfligbare Wirkstoffpalette erweitert sich stetig.

Die meisten der bisher eingefiihrten Substanzen — auch die dlteren — sind weiterhin
in Verwendung und werden bei MS-Patient*innen mit unterschiedlichen Schwere-
graden und Verlaufsformen der Erkrankung eingesetzt.

Alle verlaufsmodifizierenden Medikamente dienen dem Ziel, die MS-bedingten
Entziindungen und Abbauprozesse im zentralen Nervensystem aufzuhalten oder
zumindest zu reduzieren. Sie tun dies auf vielfaltige Weise, wobei flir manche
Medikamente mehrere Mechanismen oder Ansatzpunkte beschrieben sind.
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ZIEL DIESES KOMPENDIUMS

Als MS-Nurse sind Sie wichtige Ansprechperson der Patient*innen,
die auch Fragen zur Therapie und deren Wirkweise an Sie richten.
Das vorliegende Kompendium ordnet das breite Spektrum der

MS-Therapien und gibt einen Uberblick zu den Wirkmechanis-
men der aktuell zur Behandlung der MS eingesetzten Substanz-
gruppen. Diese Mechanismen sind die Grundlage der klinischen
Wirkungen und Nebenwirkungen der Medikamente.




.

A

SPEKTRUM DER MS-THERAPEUTIKA -
WIRKSTOFFGRUPPEN
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DIES GELINGT DEN VERSCHIEDENEN WIRKSTOFFGRUPPEN DURCH

m anhaltende oder auch impulsartige Verarmung (Depletion) von definierten Immunzellgruppen,
m Hemmung der Wanderung (Migration) oder Vermehrung (Proliferation) bestimmter Immunzellen,

B anti-entzliindliche Immunmodulation.

Je nach Wirkstoffgruppe und Therapiestrategie werden
die Medikamente als langfristige Dauertherapie oder

in zeitlich begrenzten Therapiephasen bzw. Zyklen ver-
abreicht. Die Haufigkeit der Anwendung reicht dabei
von zweimal taglich bis halbjahrlich. Bei zyklusartigen
Gaben ist auch ein Jahresabstand moglich.




%%\ O
&

WIRKANSATZE DER MS-MEDIKAMENTE
IM UBERBLICK

Antimetaboliten dhneln Zwischenprodukten des
DNA-Stoffwechsels und blockieren deren biochemische
Weiterverarbeitung,.

Immunmodulatoren verdndern und regulieren
vielfaltige Funktionen des Immunsystem.

Immunsuppressiva unterdriicken gezielt einzelne
Funktionen des Immunsystems.

Monoklonale Antikorper binden an Proteine auf ihren
Zielzellen, die dann aus dem zentralen Nervensystem
ferngehalten oder vom Immunsystem beseitigt werden.

Zytostatika hemmen die Zellteilung. Sie wirken

besonders auf Immunzellen, die sich schnell vermehren
bzw. erneuern.
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Die MS-Therapeutika lassen sich in Wirkstoffgruppen
einteilen. Die einzelnen Substanzen der jeweiligen
Gruppe wirken tber recht ahnliche Mechanismen.
Daher werden in diesem Kompendium die Wirkstoff-
gruppen vorgestellt und nicht die Einzelsubstanzen.

WIRKSTOFFKLASSE

Antimetaboliten

Immunmodulatoren

Immunsuppressiva

Monoklonale Antikorper

Zytostatika

WIRKSTOFFGRUPPE

Desoxynukleosid-
analoga

Dihydroorotat-Dehydro-
genase-Hemmer
Fumarsaureester
Interferone

Polypeptide
Sphingosin-1-Phosphat-
Rezeptormodulatoren

Anti-CD20-Antikorper

Anti-CD52-Antikorper

Anti-Integrin-Antikorper

Topoisomerase-II-
Hemmer

(Die Ubergeordneten Wirkstoffklassen ordnen die
Medikamente in die pharmakologische Systematik
ein.)

HAUPTMECHANISMUS DER WIRKUNG BEI MS

Impulsartige Beseitigung von B- und T-Lymphozyten
und nachfolgende Wiederherstellung in veréanderter
Zusammensetzung

Hemmung der Zellteilung aktivierter Lymphozyten

Verschiebung der Immunbalance in Richtung ,antient-
ziindlich*

Modulation von Immunzellfunktionen - darunter
Einwanderung ins Gewebe, Entziindungsregulation

Antientziindliche Modulation der Immunreaktion gegen
die Myelinschicht um Axone

Hemmung der Auswanderung von Lymphozyten aus
den Lymphorganen

Gezielte Entfernung von B-Zellen

Impulsartige breite Beseitigung von Immunzellgruppen
und nachfolgende Wiederherstellung in veranderter
Zusammensetzung

Hemmung der Einwanderung von T-Lymphozyten ins
Gehirn

Hemmung der Zellteilung von Immunzellen durch
Eingriff in den DNA-Stoffwechsel



DIE EINZELNEN WIRKSTOFFGRUPPEN
UND IHRE WIRKMECHANISMEN VON A-Z

ANTI-CD20-ANTIKORPER

Wirkstoffe Monoklonale Antikorper gegen das CD20-Oberflachenprotein auf
Lymphozyten
Wirkmechanismus! Anti-CD20-Antikorper binden an das CD20-Protein an der Oberflédche von

B-Lymphozyten (aufer B-Vorlauferzellen und Antikrper-produzieren-
den Plasmazellen) und markieren sie damit fiir Angriffe durch zytotoxische

Immunzellen.

Die markierten B-Zellen, darunter auch B-Gedachtniszellen, werden aus dem
Kreislauf entfernt und stehen dann nicht fir Autoimmunprozesse zur Verfigung.

Verabreichungsmodus  Subkutane Injektionen monatlich bzw. intravendse Infusionen halbjahrlich

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Anti-CD20-Antikorper werden je nach Verabrei-

chungsweg (intravenos oder subkutan) in unter-
schiedlichen zeitlichen Abstanden angewendet.

e

zyto-
toxische
Anti-CD20- Zelle
Antikorper
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| k- -
+ Quelle: Bondza S, Ten Broeke T, Nestor M,
Leusen JHW, Buijs J. Bivalent binding on cells
Aktivieru ng varies between anti-CD20 antibodies and is
dose-dependent. MAbs. 2020; 12:1792673.



ANTI-CD52-ANTIKORPER

Wirkstoffe

Wirkmechanismust

Verabreichungsmodus

Anti-CD52-

Antikorper ‘

Monoklonale Antikorper gegen das CD52-Oberflachenprotein auf mehreren
Immunzelltypen

Anti-CD52-Antikorper binden an das CD52-Oberflachenmolekil auf mehreren
verschiedenen Immunzelltypen des adaptiven und des angeborenen Immun-
systems (unter anderem reife T- und B-Lymphozyten).

Die Zielzellen werden so fir die Beseitigung durch das Immunsystem markiert.

Die kurzfristige Anwendung eines Anti-CD52-Antikorpers reduziert die Anzahl
der Zielzellen fur langere Zeit und wirkt so den Autoimmunprozessen der MS
entgegen. Die allmahliche Wiederherstellung (Rekonstitution) der Immunzell-
population nach Abschluss der Behandlung erzeugt ein verandertes Zell-
repertoire mit gesteigertem Anteil regulatorischer T- und B-Zellen.

Intravendse Infusionen wahrend 2 mehrtagigen Phasen im Abstand von
12 Monaten (optional 2 weitere Phasen)

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Die Therapie umfasst wenige jahrliche
Zyklen mit jeweils mehreren Infusionen.

T-. B-Zellen zytotoxische verandertes

Killerzellen, Zellen
Makrophagen, Komplement -

u. a. Immunzellen | *

Rekonstruktion

Repertoire

Quelle: Ruck T, Bittner S, Wiend| H, Meuth SG.
Alemtuzumab in Multiple Sclerosis: Mechanism
of Action and Beyond. Int J Mol Sci. 2015 Jul
20;16(7):16414-39.
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ANTI-INTEGRIN-ANTIKORPER

Wirkstoff Monoklonale Antikorper gegen Integrin-Proteine auf der Oberflache von
Lymphozyten
Wirkmechanismus? Beim gesunden Menschen regelt die Blut-Hirn-Schranke (BHS) strikt, welche

Zellen ins Zentralnervensystem gelangen. Bei MS-Patient*innen hingegen ist die
BHS beeintrachtigt und es wandern vermehrt Lymphozyten aus Blutkapillaren in
das ZNS ein.

Anti-Integrin-Antikorper verhindern durch Bindung an Integrine auf Lymphozy-
ten — insbesondere T-Zellen, weniger B-Zellen - deren Andocken an ,Adhdsions-
molekile®in der Wand der Blutkapillaren. Damit werden sie aus dem Gehirn
ausgesperrt.

Verabreichungsmodus  Infusion oder subkutane Injektion alle 4 Wochen

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Anti-Integrin-Antikorper werden auch bei verschiedenen
anderen Autoimmunerkrankungen eingesetzt.

Blut-Hirn-
Schranke
[]
T_Ze“e Gehll’n
(B-Zelle) Riickenmark
Anti-Integrin- :
Antikorper .
[]
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DESOXYNUKLEOSIDANALOGA

Wirkstoffe Veranderte Versionen eines DNA-Bausteins

Wirkmechanismus? Desoxynukleosidanaloga sind verdnderte Vorstufen von DNA-Bausteinen.
Lymphozyten(vorldufer) nehmen sie bevorzugt auf und bauen sie in ihre DNA ein.
Dies unterbricht den zur Zellteilung benétigten DNA-Kopiervorgang und (st den
Zelltod aus.

Die Lymphozytenzahl sinkt nach den Therapiezyklen deutlich ab und erholt sich
danach allmahlich. Beim Wiederaufbau entsteht vermutlich eine funktionell
veranderte Immunzellpopulation, was die l[anger anhaltende Wirkung erklart.*

Verabreichungsmodus  Orale Einnahme als ,Impulstherapie® in wenigen kurzen Zyklen innerhalb von
2 Jahren angewendet.

&

WISSEN FUR DIE PRAXIS —

Eine Wiederholung der Therapie mit
Desoxynukleosidanaloga ist nicht vorgesehen.
Dies bedeutet, dass Patient*innen, bei denen
im weiteren Verlauf wieder Krankheitsaktivitat
auftritt, ggf. mit einer anderen Wirkstoffgruppe
behandelt werden mussen.

verandertes

Desoxynukleosid- ’ T-, B-Zellen Repertoire?

analoga (Killerzellen) Apoptose
DNA-Synthese

OX

A

Rekonstruktion

15



DIHYDROOROTAT-DEHYDROGENASE-HEMMER

Wirkstoffe DHODH-Inhibitoren

Wirkmechanismus® DHODH-Inhibitoren hemmen die Dihydroorotat-Dehydrogenase, ein Enzym,
das an der Herstellung von RNA- und DNA-Bausteinen beteiligt ist.

Vor allem aktivierte T-Lymphozyten bendtigen dieses Enzym, sodass auch die
T-Zell-abhangige Aktivierung von B-Zellen zurlickgeht.

Dadurch werden entziindliche Immunprozesse insgesamt reduziert.

Verabreichungsmodus:  Orale Einnahme

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Andere DHODH-Hemmer werden bei der Psoriasis-Arthritis
und der rheumatoiden Arthritis eingesetzt.

DHODH-Inhibitor
aktivierte

T-, B-Zellen

Teilungsstopp l JYNSNE  B-Zellen

(T-Zellen)

DNA

X
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FUMARSAUREESTER

Wirkstoffe Ester der Fumarsaure

Wirkmechanismus® Fumarsdureester beeinflussen zahlreiche Zelltypen und Immunfunktionen,
deren jeweilige Bedeutung fir die Wirksamkeit bei MS noch nicht feststeht.

Die Therapie mit Fumarsaureestern
= reduziert die Lymphozytenzahl insgesamt

= vermindert die Anzahl von Helfer- und Gedéachtniszellen
= erhohtdie Anzahl regulatorischer T- und B-Zellen

= verschiebt die Zytokinbalance in Richtung Entzindungshemmung

Fumarsdureester aktivieren zudem antioxidative Signale und kdnnen damit
Nervenzellen vor Schadigungen durch reaktiven Sauerstoff schiitzen.

Verabreichungsmodus  Orale Einnahme

&

WISSEN FUR DIE PRAXIS —

Die Vertraglichkeit ist besser, wenn die Tabletten zu
einer Mahlzeit eingenommen werden.

Fumarsaureester
Antioxidation ZNS
Neuroprotektion

ot

Anzahl CD4-, CD8- und
Gedachtniszellen

Neuronen

Sle

Anzahl T regulatorische

B- und T-Zellen

Mikroglia

ROS = Reaktive Sauerstoffspezies
Nrf2 = Nuclear factor erythroid 2-related factor 2



INTERFERONE

Wirkstoffe Beta-Interferone sind relativ kleine, immunmodulatorisch wirksame Proteine,
entsprechend dem natiirlichen antiviralen Zytokin Interferon beta aus
Bindegewebszellen (Fibroblasten).
Es gibt Interferon-beta-Praparate mit und ohne Zuckerseitenketten und
Polymerketten zur Stabilisierung.

Wirkmechanismen’ Interferon beta moduliert eine Vielfalt von Immunzellfunktionen.

Flr die MS bedeutsam sind folgende Wirkungen:
= Verminderte Aktivierung und Vermehrung entziindungsférdernder
T-Zellen

= Vermindertes Einwandern von T-Zellen ins Hirngewebe
= Aktivierung von T-Suppressorzellen

= Modulation der Funktion Antigen-prasentierender Zellen

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Die verschiedenen Interferon-beta-Praparate wirken

grundsatzlich Uber dieselben Mechanismen. Ihre unterschied-
liche Bioverfligbarkeit und Halbwertszeit bedingen jedoch
abweichende Dosierungen und Verabreichungsintervalle.

Antigen-
prasentierende
Zelle

4=

Suppressorzelle JB Interferon beta i

[ |
B Gehirn
| >
[ |
[ |

Blut-Hirn-

Schranke
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POLYPEPTIDE

Wirkstoffe Pharmakologische Polypeptide sind synthetisch hergestellte Ketten aus
verschiedenen Aminosauren* mit weitgehend zufalliger Abfolge.
Ihre mengenmafige Zusammensetzung ist ahnlich der von myelinbasischem
Protein (MBP), einem wesentlichen Bestandteil der Hiille signalleitender
Neuronenauslaufer (Axone) im Gehirn.

Wirkmechanismen?®® Die Wirkmechanismen von Polypeptiden bei MS sind nicht vollstandig geklart.
Beschrieben sind folgende Effekte:

= Verdrangung von Myelin-Fragmenten aus den Bindungsstellen
Antigen-prasentierender Immunzellen

= Hemmung der Aktivitat von T-Zellen gegen Myelin
= Hemmung von T-Helferzellen
= Aktivierung von regulatorischen Immunzellen

= Umsteuerung von entzlindungsférdernden zu antientziindlichen
Signalen

= Forderung der Einwanderung regulatorischer Immunzellen,
die im ZNS antientziindliche Zytokine produzieren

*Glutaminsdure, Alanin, Tyrosin und Lysin

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Therapeutische Polypeptide werden subkutan injiziert. Sie
haben keine eindeutige molekulare Struktur. Moglicherweise

lenken sie das Immunsystem mit einer Vielfalt Myelin-ahnlicher
Antigene ab.*°

Blut-Hirn-
Schranke

L .
x Gehirn

MYELIN )

'+ |
regulatorische Antigen-

T-Zelle

prasentierende

T-Helferzelle A

Polypeptid

aktive T-Zelle - /
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SPHINGOSIN-1-PHOSPHAT-REZEPTOR-MODULATOREN

Wirkstoffe Modulatoren des Sphingosin-1-Phosphat-Rezeptors (S1PR)
Wirkmechanismus* Sphingosin-1-Phosphat (S1P) ist ein Gewebshormon, das als ,Lockstoff*
Lymphozyten aus den Lymphorganen in den Kreislauf dirigiert.

S1PR-Modulatoren binden an S1P-Rezeptoren auf Lymphozyten und hemmen
so deren Ubertritt aus den Lymphknoten in den Kreislauf.

Dies gilt vor allem fuir naive T- und B-Zellen sowie Gedachtniszellen und
entziindungsfordernde Th17-Helferzellen.

Insgesamt gelangen so weniger entzlindungsférdernde Lymphozyten ins Gehirn.

Auch direkte Wirkungen im ZNS werden diskutiert.

Verabreichungsmodus  Orale Einnahme

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Bei Therapiebeginn mit SIPR-Modulatoren wird
die Dosis allmahlich gesteigert.

Lymphknoten Kreislauf Gehirn

?

(direkte Wirkungen
wahrscheinlich)
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ZYTOSTATIKA

Wirkstoffe Topoisomerase-ll-Hemmer

Wirkmechanismus*? Topoisomerase-ll-Hemmer lagern sich in die DNA von Lymphozyten ein und
verursachen DNA-Strangbriiche, was zum Stillstand der Zellteilung und zum
Zelltod fihrt.

Dies wiederum vermindert die Produktion entziindungsférdernder Zytokine
durch T-Lymphozyten. Auch die Zahl der B-Zellen und damit die Antikdrper-
produktion geht zurlick und die Zerstorung von Myelin durch Makrophagen
wird gehemmt.

WISSEN FUR DIE PRAXIS

Zytostatika konnen bei ausgewahlten Patient*innen
QI‘ mit hochaktiver MS eingesetzt werden.

Topoisomerase-II-

Hemmer ‘
T-, B-Zellen

Stillstand der Zellteilung

Zytokine

.l. - l Antikorper
- e
l A
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Ein kleiner Selbsttest

Die folgenden 14 Fragen dienen der
Kontrolle des neu erworbenen Wissens.
Nur jeweils eine Antwort ist richtig.

Viel Erfolg!

BITTE DIE RICHTIGE ANTWORT ANKREUZEN

1.FUR DIE THERAPIEWIRKUNG BEI DER MS SPIELT DIE

DIREKTE ODER INDIREKTE HEMMUNG VON .........
UND DIFFUSEN ENTZUNDLICHEN PROZESSEN IM
NERVENGEWEBE EINE ZENTRALE ROLLE.

(J A fokalen

O B peripheren

O C induzierbaren

2. IMMUNMODULATOREN

O A ...verandern und regulieren vielfaltige
Funktionen des Immunsystem.

(J B ... shneln Zwischenprodukten des DNA-
Stoffwechsels und blockieren deren
biochemische Weiterverarbeitung.

O C ... binden an Proteine auf ihren Zielzellen,
die dann aus dem zentralen Nervensystem
ferngehalten oder vom Immunsystem
beseitigt werden.

22 MSSchulungskompendium
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3. INTERFERON-BETA-PRAPARATE

(J A ... wirken besonders auf Immunzellen,
die sich schnell vermehren.

(J B ... wirken grundsétzlich iiber dieselben
Mechanismen.

O C ... werden auch bei der rheumatoiden
Arthritis eingesetzt

4. ANTI-CD20-ANTIKORPER

O A ... beeintrachtigen nicht die Neubildung
von B-Zellen.

O B ... werden unabhangig vom Verab-
reichungsweg in einheitlichen Abstanden
angewendet.

(J ¢ ...werden von zytotoxischen Zellen aktiviert.



5. SPHINGOSIN-1-PHOSPHAT-REZEPTOR-
MODULATOREN HEMMEN DEN UBERTRITT ...

(J A von Lymphozytenrezeptoren in die
Myelinschicht.

(J B von entziindungsférdernden
Antikorpern ins ZNS.

O C von Lymphozyten aus den Lymphknoten
in den Kreislauf.

6. DHODH-INHIBITOREN

G A ... binden an Proteine aufihren Zielzellen.

(J B ...hemmen ein Enzym, das an der
Herstellung von RNA- und DNA-
Bausteinen beteiligt ist.

(J c ...werden oral verabreicht

7. ENTZUNDLICHE PROZESSE IM ZNS WERDEN AUCH
BEZEICHNETALS ...

O A Neurodegeneration
O B keines von beiden

O C Neoinflammation

8. IMMUNSUPPRESSIVA

(J A ... unterdriicken gezielt einzelne
Funktionen des Immunsystems.

O B ... verandern und regulieren vielfaltige
Funktionen des Immunsystem.

O C ... hemmen die Zellteilung von Immun-
zellen, die sich schnell vermehren.
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9. ANTIMETABOLITEN

G A ... wirken gezielt der Neurodegeneration
entgegen.

O B ... hemmen die Signallibertragung an der
Blut-Hirn-Schranke.

O C ... ahneln Zwischenprodukten des
DNA-Stoffwechsels und blockieren deren
biochemische Weiterverarbeitung.

10. ANTI-INTEGRIN-ANTIKORPER

(J A ...hemmen die Integration von Myelin
in die axonalen Auslaufer.

O B ... wirken bei intramuskularer Injektion
langer als 4 Wochen.

O C ... verhindern das Andocken von Lympho-

zyten an ,Adhasionsmolekiile® in der Wand

der Blutkapillaren.

11. FUR DIE THERAPIEWIRKUNG BEI DER MS SPIELT
EINE ZENTRALE ROLLE DIE HEMMUNG VON

(J A ... herdférmigen (fokalen) Entziindungen.

(J B ... breiterverteilten (diffusen) entziindlichen

Prozessen.

O C ...beidem.

MS Schulungskompendium

12. ZIEL DER VERLAUFSMODIFIZIERENDEN
MS-THRAPIE IST ES

(J A ... die Zerstorung von Neuronen und deren
Netzwerken im Gehirn aufzuhalten.

O B ... eine funktionelle Erholung zu
ermoglichen.

O C ... beides.

13.ZU DEN BEI DER MS EINGESETZTEN
WIRKSTOFFGRUPPEN GEHOREN UNTER
ANDEREM ...

(J A zytomodulatoren.

O B ... Antimetaboliten.

O C Immunomimetika.

14. BEI MS-PATIENT*INNEN IST DIE BLUT-HIRN-
SCHRANKE BEEINTRACHTIGT UND ES GELANGEN
VERMEHRT

G A ... Lymphozyten aus Blutkapillaren in das
ZNS.

O B ... Myelinbestandteile in die Blutkapillaren.

O C ... Blutplattchen in die Myelinscheide.



Wortherkunft immunpharmakologischer Fachbegriffe

(lateinisch bzw. altgriechisch)

ANTI-INFLAMMATORISCH

ANTIMETABOLIT

DEPLETION

GLYKOSYLIERT

IMMUN

INTERFERON

ISOMER

MODULATION

MONOKLONAL

REZEPTOR

SUPPRESSIV

TOPO

ZYTOKIN

ZYTOSTATIKUM

ZYTOTOXISCH

Wortherkunft

anti - gegen;
Inflammation - Entzindung

anti - gegen;
Metabolismus - Stoffwechsel

deplere - ausleeren

glykos - siif%
(= mit Zuckerseitenketten)

immunis - unberthrt

inter - dazwischen; ferre - tragen

iso - gleich; meros - teil

modulatio - Regelung

mono - eins; klon — (wortlich: Zweig)
Gruppe genetisch identischer Einheiten

receptor - Empfanger

supprimere — unterdriicken

topos - Ort

cyte - Zelle;
kinesis — Bewegung, Wirkung

cyte - Zelle; stasis - Stillstand

cyte - Zelle; toxikon - Gift
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LOSUNGEN SELBSTTEST

Wirkstoffklassen

10

11.

12.

13.

14.

FUR DIE THERAPIEWIRKUNG BEI DER MS SPIELT DIE DIREKTE ODER INDIREK-
TE HEMMUNG VON ......... UND DIFFUSEN ENTZUNDLICHEN PROZESSEN IM
NERVENGEWEBE EINE ZENTRALE ROLLE.

IMMUNMODULATOREN ...

INTERFERON-BETA-PRAPARATE ...

ANTI-CD20-ANTIKORPER ...

SPHINGOSIN-1-PHOSPHAT-REZEPTORMODULATOREN HEMMEN DEN
UBERTRITT ...

DHODH-INHIBITOREN

ENTZUNDLICHE PROZESSE IN ZNS WERDEN AUCH BEZEICHNET ALS ...

IMMUNSUPPRESSIVA

. ANTIMETABOLITEN

. ANTI-INTEGRIN-ANTIKORPER

FUR DIE THERAPIEWIRKUNG BEI DER MS SPIELT EINE ZENTRALE ROLLE DIE
HEMMUNG VON

ZIEL DER VERLAUFSMODIFIZIERENDEN MS-THRAPIE IST ES

ZU DEN BEI DER MS EINGESETZTEN WIRKSTOFFGRUPPEN GEHOREN UNTER
ANDEREM ...

BEI MS-PATIENT*INNEN IST DIE BLUT-HIRN-SCHRANKE BEEINTRACHTIGT UND
ES GELANGEN VERMEHRT

MS Schulungskompendium
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Treten Sie mit uns in Kontakt

Haben Sie medizinische Fragen zu Novartis-Produkten
oder |hrer Erkrankung, die mit Novartis-Produkten
behandelt wird, dann kontaktieren Sie uns, den medizini-
schen InfoService der Novartis Pharma, gerne unter:

®©) Telefon:  0911-27312100°
Fax: 0911-27312160
E-Mail: infoservice.novartis@novartis.com
Internet: www.infoservice.novartis.de
Live-Chat: www.chat.novartis.de
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