
SPMS
V E R Ä N D E R U N G E N  E R K E N N E N ,
P R O G R E S S I O N  E N T G E G E N W I R K E N



1. Schubförmig remittierende 
MS (RRMS)

2. Sekundär progrediente MS 
(SPMS)

progredient: sich schleichend verschlechternd 
remittierend: wiederkehrend

ZWEI VERLAUFSFORMEN DER MS

RRMS SPMS

Symptome Schübe Schleichende Verschlechterung 

Schübe können in der frühen
SPMS weiterhin auftreten.1

Verlauf Symptome entwickeln sich 
abrupt und bilden sich teilweise 
oder vollständig zurück.
Zwischen einzelnen Schüben 
kommt es nicht zu einer 
Verschlechterung.

Symptome entwickeln sich 
langsam und bilden sich nicht 
wieder zurück.

Bild Wiederkehrende, örtlich 
begrenzte Entzündung mit hoher 
Aktivität.

Anhaltende, großflächige 
Entzündung mit geringer 
Aktivität.

Die wichtigsten Unterschiede zwischen RRMS und SPMS
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 Im fortgeschrittenen Verlauf 
einer RRMS kann sich eine 
SPMS entwickeln.

 Die SPMS ist durch eine 
langsame Entwicklung 
unterschiedlicher Symptome 
gekennzeichnet. 

 Diese bilden sich im Vergleich 
zur RRMS jedoch nicht wieder 
zurück.

 Somit kommt es zu einer 
schleichenden 
Verschlechterung, die auch 
Progredienz oder Progression 
genannt wird.

 In der frühen SPMS können 
Schübe weiterhin auftreten.1

 Insgesamt nimmt die Häufigkeit 
an Schüben jedoch ab und im 
späteren Verlauf treten meist 
keine Schübe auf.1



Ohne Behandlung geschieht der Übergang zu 

SPMS innerhalb von 10 Jahren bei 

SEKUNDÄR PROGREDIENTE MS
(SPMS)

 Prozesse, die zu einer 
SPMS führen, beginnen 
bereits früh im 
Krankheitsverlauf.5

 Aufgrund der schleichenden 
Symptomzunahme wird eine 
SPMS oft erst spät erkannt.

 Die Anzahl an Schüben ist 
reduziert, während sich 
andere Symptome 
verschlechtern und/oder 
neue Symptome dazu 
kommen.

 Kognitive und physische 
Symptome beginnen sich zu 
häufen. 

 Der Übergang zur SPMS 
erfolgt im Durchschnitt in 
einem Alter von 38 Jahren.5

Folgen der SPMS:

 Einschränkungen der Alltagskompetenzen2

 Negative Beeinflussung des beruflichen 
Alltags3,4

 Verschlechterung der Lebensqualität

Eine Phase der Multiplen Sklerose

progredient: sich schleichend verschlechternd 

~50% der Menschen.2 



ERKENNEN DES ÜBERGANGS VON 
RRMS ZU SPMS IN DER PRAXIS
Kognitive Einschränkungen bei ~1 von 2 Patienten6

Einige häufige Hinweise, die auf eine MS-Progression hindeuten1,7,8

Symptome der SPMS können 
vielfältig sein und sind schwer 
von denen einer RRMS zu 
unterscheiden. Um eine SPMS 
zu erkennen, sollten Sie Ihre 
Patienten gut beobachten und 
gezielt befragen:

 Haben MS-Symptome 
zugenommen, obwohl es 
keinen Schub gab?

 Wie fühlen Sie sich im 
Vergleich zu vor 6 Monaten?

 Gab es Situationen, in 
denen Sie vergesslicher als 
sonst waren?

 Können Sie sich schlechter 
oder für kürzere Zeit 
konzentrieren?

 Fällt es Ihnen schwer, 
mehrere Aufgaben 
gleichzeitig zu erledigen?

 Haben Sie Probleme, sich 
an Wörter zu erinnern oder 
Wörter zu bilden?

 Fällt Ihnen die Arbeit 
schwerer als früher?

 Sehen Sie manchmal 
verschwommen oder sehen 
Sie Doppelbilder?

Eine Beeinträchtigung der kognitiven Leistung kommt bei SPMS-Patienten 
häufiger und in stärkerer Form vor.

Kognitive Einschränkungen

Gestörtes 
Erinnerungs-

vermögen

Schwierigkeiten, 
Wörter zu bilden

Langsamere
Informations-
verarbeitung

Zunehmende
Müdigkeit



ANZEICHEN DER SPMS
Körperliche Einschränkungen signifikant höher bei SPMS-
Patienten1

Einige häufige Hinweise, die auf eine MS-Progression hindeuten1,7,8

~ 4 von 5 Patienten1~ 2 von 3 Patienten1

Körperliche Einschränkungen

Gesichtsfeldaus-
fälle

Sich häufende 
Blasen- und 

Darmstörungen

Schwierigkeiten 
beim Gehen oder 
dabei, das Gleich-
gewicht zu halten

Zunehmende
Müdigkeit

Symptome der SPMS können 
vielfältig sein und sind schwer 
von denen einer RRMS zu 
unterscheiden. Um eine SPMS 
zu erkennen, sollten Sie Ihre 
Patienten gut beobachten und 
gezielt befragen:

 Haben Sie Schwierigkeiten 
beim Laufen festgestellt?

 Hat Ihre Laufgeschwindig-
keit nachgelassen?

 Haben Sie Probleme mit 
dem Gleichgewicht?

 Gibt es bestimmte 
Tätigkeiten, die Sie nicht 
mehr ausführen können?

 Haben Sie verstärkt 
Muskelkrämpfe?

 Müssen Sie häufiger die 
Toilette aufsuchen?

 Hat Ihre Feinmotorik 
abgenommen?

 Spüren Sie häufiger ein 
Kribbeln oder haben Sie 
Taubheitsgefühle wahr-
genommen?

 Sind Sie häufiger müde und 
fühlen sich geschwächt?



Intrinsische 
Entzündungs-
zellen des ZNS 
und des 
angeborenen 
Immunsystems

Periphere 
Entzündungs-
zellen des 
erworbenen 
Immunsystems

Zwei Entzündungstreiber verursachen die klinisch sichtbare 
Krankheitsaktivität3,9,10

Bei der SPMS sind zwei 
Zellarten an den Entzündungen 
im Gehirn beteiligt: 

 Periphere Entzündungs-
zellen des erworbenen 
Immunsystems 
(Lymphozyten) sind für die 
Entstehung von Schüben 
verantwortlich.

 Intrinsische 
Entzündungszellen des 
Gehirns (Mikroglia und 
Astrozyten) und des 
angeborenen Immun-
systems sind für die 
schleichende Verschlech-
terung der Symptome 
verantwortlich.

Beide Entzündungstreiber sind 
jedoch nicht isoliert. Jede 
Aktivität der peripheren 
Entzündungszellen treibt 
vielmehr auch die Aktivität der 
intrinsischen Entzündungs-
zellen an.

Mikroglia: Zellen im zentralen Nervensystem, die Teil des zellulären Immunsystems sind.

Astrozyten: Zellen im zentralen Nervensystem, die für die Ausbildung der Blut-Hirn-
Schranke wichtig sind. 

KRANKHEITSMECHANISMEN



PLASTIZITÄTSRESERVE
 Plastizitätsreserven 

ermöglichen Schäden oder 
Entzündungen im Gehirn 
durch strukturelle Verände-
rungen auszugleichen. 

 Doch jede Entzündung 
verbraucht Plastizitätsreserve.

 Am Anfang des 
Krankheitsverlaufs können 
Schäden im Gehirn von der 
Plastizitätsreserve des 
Gehirns kompensiert werden. 

Wenn die Plastizitätsreserve 
jedoch erschöpft ist, dann 
werden die Auswirkungen der 
intrinsischen Entzündung 
sichtbar.

 Dies zeigt sich als 
schleichende Verschlech-
terung der Symptome und 
einer Beeinträchtigung der 
Alltagskompetenzen.

Plastizitätsreserve kann anfängliche Schäden im Gehirn ausgleichen11,12

Neuronale Plastizität (Plastizitätsreserve): Kompensationsfähigkeit des Gehirns, 
um Funktion und Organisation des Gehirns an veränderte Bedingungen und 
Schädigungen anzupassen.

Entzündung durch 
das peripher-
erworbene 
Immunsystem

Entzündung durch 
das intrinsisch-
angeborene 
Immunsystem

38 Durchschnittsalter
beim Übergang
zur SPMS*Jahre
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Plastizitätsreserve verdeckt Entzündungsaktivität 
und kompensiert Schäden

Zeit

Zeit

* Bei Patienten mit RRMS, die DMTs erhalten.5



 Ähnlich wie unser ganzer 
Körper altert auch das 
Immunsystem.

 Die Aktivität des erworbenen 
Immunsystems nimmt ab und 
so nimmt auch die Aktivität der 
peripheren Immunzellen ab.

 Dieses Phänomen ist unter 
dem Namen Immunseneszenz 
bekannt.

 Im Alter gewinnen intrinsische 
Entzündungszellen 
zunehmend an Bedeutung.

 Die intrinsisch-angeborenen 
Entzündungszellen sind für die 
schleichende 
Verschlechterung der 
Symptome einer SPMS 
verantwortlich.

 Folglich ist es wichtig, den 
Übergang zur SPMS 
rechtzeitig zu erkennen.

EINFLUSS DES ALTERS
Ein Wechsel der wichtigen Entzündungstreiber im Alter durch 
Immunseneszenz13,14

peripher-
erworben

intrinsisch-
angeboren

intrinsisch-
angeboren

peripher-
erworben

38 Durchschnittsalter
beim Übergang
zur SPMS* Jahre

Die Entzündung 
durch das peripher-
erworbene 
Immunsystem 
verliert mit dem Alter 
an Bedeutung. 

SPMSÜbergangsphase, 
beginnende SPMSRRMS

Die intrinsisch 
getriebene 
Entzündung des 
angeborenen 
Immunsystems 
wiegt immer 
schwerer. 

Immunseneszenz: Altern des Immunsystems, bei dem die Leistungsfähigkeit des 
Immunsystems mit zunehmendem Lebensalter abnimmt.

* Bei Patienten mit RRMS, die DMTs erhalten.5



MONITORING
Es gibt verschiedene Möglichkeiten, MS-assoziierte Veränderungen über einen Zeitraum zu verfolgen

!

Patientengespräch

Anzeichen für 
Progression können 
von Patienten
leicht übersehen oder 
ignoriert werden.

 MS-Symptom-
Checkliste
 Angehörige 
einbeziehen

!

EDSS

Anzeichen für 
Progression können 
von Patienten
leicht übersehen 
oder ignoriert 
werden.

 Jedes einzelne 
Funktionssystem für 
die SPMS-Diagnose 
heranziehen, nicht nur 
den Gesamtscore.

SDMT

 Der Symbol 
Digit Modalities
Test (SDMT) 
liefert Hinweise 
auf kognitive 
Probleme.

MRT

Die Routine-MRT 
kommt beim 
Erkennen von SPMS 
an ihre Grenzen.

!

MSProDiscuss™

 MSProDiscuss™ 
ist ein von MS-
Spezialisten 
entwickeltes und 
validiertes Tool, das 
helfen kann, auf 
frühe Anzeichen 
einer Progression 
aufmerksam zu 
werden.



MIKROLÄSIONEN UND 
GEHIRNATROPHIE

 Intrinsische 
Entzündungszellen 
(Mikroglia und Astrozyten) 
führen zu einer 
Entzündungsaktivität im 
Gehirn.

 Bei dieser 
Entzündungsaktivität wird 
weiße und graue Substanz 
im Gehirn zerstört.

 Dies führt zu kleinen 
verbreiteten Schäden, die 
Mikroläsionen genannt 
werden.

 Mikroläsionen sind im MRT 
nicht darstellbar, sodass 
diese Schäden am Gehirn 
lange Zeit unentdeckt 
bleiben können.

 Die Summe der Mikro-
läsionen kann sich in einem 
verstärkten Rückgang des 
Hirnvolumens zeigen.

Mikroläsionen sind im MRT nicht sichtbar, nur in Summe als Hirnatrophie15-17

Mikroglia: Zellen im zentralen Nervensystem, die Teil des zellulären Immunsystems sind.
Astrozyten: Zellen im zentralen Nervensystem, die für die Ausbildung der Blut-Hirn-Schranke 
wichtig sind. 
Mikroläsion: mikroskopische Schädigung organischen Gewebes.

Was davon im MRT 
zu sehen ist



KOGNITIVE FÄHIGKEITEN MESSEN
Der SDMT erfasst ein kognitives Kerndefizit von MS-Patienten

 Der Symbol Digit Modalities
Test (SDMT) misst die 
Informationsverarbeitungs-
geschwindigkeit.

 Er liefert verlässliche 
Ergebnisse für eine 
Beeinträchtigung der 
kognitiven Leistungsfähigkeit. 

 Der SDMT dauert insgesamt 
ca. 5 Minuten, wobei die 
Durchführungszeit nur 
90 Sekunden beträgt.

 Der SDMT kann schriftlich 
oder mündlich erledigt 
werden.

 Es müssen möglichst viele 
Zahlen den entsprechenden 
Symbolen zugeordnet 
werden.

 Eine Änderung des SDMT-
Scores ≥ 4 wird als klinisch 
relevant angesehen.

Langsamere
Informationsverarbeitung

Der SDMT ist ein validierter Test, der gut mit 
verschiedenen MRT-Testmethoden korreliert 
(z. B. Atrophie und kortikales Läsionsvolumen).19

SDMT: Symbol Digit Modalities Test; MRT: Magnetische Resonanztomografie.

40 -70%
der MS-Patienten
sind betroffen18



MSProDiscussTM*
MSProDiscussTM

 ist ein von MS-Spezialisten 
entwickeltes und validiertes 
Tool.

 kann helfen, auf frühe 
Anzeichen einer Progression 
aufmerksam zu werden. 

 wird vom Arzt oder vom 
medizinischen Fachpersonal 
ausgefüllt.

 berechnet eine 
Wahrscheinlichkeit für das 
Vorliegen einer Progression 
basierend auf Angaben u. a. 
zu Schüben, Symptomen 
und Alltagskompetenzen.

 liefert schnelle Ergebnisse. 
Im Durchschnitt benötigten 
Ärzte 2:16 Minuten zum 
Ausfüllen.20

Ein hilfreiches Tool zur Diskussion einer MS-Progression20-23

Frei verfügbar unter www.msprodiscuss.com/de

MSProDiscuss™ liefert keine medizinische Empfehlung, keine Diagnose 
oder Prognose und legt keine Behandlung fest. Das Tool wird lediglich für 
generelle Informationszwecke zur Verfügung gestellt.



ZUSAMMENFASSUNG

SPMS ist eine Verlaufsform 
der MS mit schleichender 
Verschlechterung der 
Symptome.

Die intrinsischen 
Entzündungszellen des Gehirns 
(Astrozyten, Mikroglia) sind 
hauptverantwortlich für die 
schleichende Verschlechterung 
der Symptome.

Die Krankheitsmechanismen 
hinter der SPMS setzen schon 
früh im Krankheitsverlauf ein.

Durch die Plastizitätsreserve 
des Gehirns und die schwierige 
Diagnose können die Schäden 
jedoch lange Zeit unentdeckt 
bleiben.

Durch regelmäßige 
Untersuchungen können die 
Symptome der SPMS erkannt 
werden.

Der SDMT und 
MSProDiscuss™ sind zwei 
Tools, die beim Monitoring 
helfen können.
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