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Liebe MS-Nurse,

in Ihrer Praxis oder Klinik betreuen Sie regelmalig Patientinnen und
Patienten mit Multipler Sklerose. Als MS-Nurse sind Sie zentrales
Bindeglied zwischen diesen Patienten und ihrer Neurologin bzw. ihrem
Neurologen. Viele von ihnen wenden sich vertrauensvoll an Sie, wenn
es um Riickfragen oder weitere Informationen geht.

Wir mochten Sie gerne bei dieser Aufgabe unterstiitzen und haben
sLernkompendien MS“ mit verschiedenen Themen rund um die MS
entwickelt. So konnen Sie bestehendes Wissen festigen oder auffri-
schen und neue Einsichten in die MS gewinnen.

In unserer kleinen Reihe sind bislang die Kompendien Erfahren Sie etwas Uiber die Verlaufsformen und Krank-

zur Immunologie und Pathoimmunologie der MS er- heitsaktivitat bei MS und mit welchen Instrumenten

schienen, in denen das Grundlagenwissen zur MS flr Sie in der Praxis den Verlauf der MS gut beurteilen

Sie aufbereitet wurde. konnen. Lernen Sie auch etwas iber die besonderen
Fahigkeiten unseres Korpers, neuronale Schadigungen

In dieser Ausgabe richten wir nun unseren Blick auf auszugleichen - ein faszinierendes und zugleich er-

das klinische und subklinische Bild der Erkrankung schopfbares System unseres menschlichen Korpers!

und gelangen damit in hrem Alltag in der Praxis an.

Ich wiinsche Ihnen viel Freude beim Lernen!

lhr

Priv.-Doz. Dr. Mathias Buttmann
Chefarzt der Klinik fir Neurologie
Caritas-Krankenhaus Bad Mergentheim
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EINFUHRUNG

Die Multiple Sklerose ist eine chronisch-entzlindliche, immunver-
mittelte Erkrankung des zentralen Nervensystems mit vielgestaltigen
Verlaufsformen.! Sie ist in Industrielandern nach wie vor die haufigste
Ursache nicht verletzungsbedingter Behinderungen bei jungen
Erwachsenen.? Die ersten Symptome treten meist im Alter von 20 bis
40 Jahren auf. In Deutschland leben ungefahr 220 000 Menschen mit
MS.? Frauen sind zwei- bis dreimal haufiger betroffen als Manner.*

ca. 220 000 Patienten in Deutschland

Manner

1/3

LERNZIEL:

Thema dieses Kompendiums sind die verschiedenen Verlaufsfor-
men der Multiplen Sklerose. Es vermittelt Kenntnisse zu den Typen
und der Messung von klinisch und bildgebend erfassbarer Krank-
heitsaktivitat, zum Fortschreiten einer Behinderung sowie zu den
Kompensationsmechanismen des Gehirns. Zudem betrachten wir
Krankheitsaktivitat und Behinderungsprogression sowie die Konse-
quenzen dieser Erkrankungsprozesse fur die Behandlung.

MS Schulungskompendium



Die unbehandelt im Verlauf oft zunehmenden und teils

schwerwiegenden neurologischen Behinderungen kon-
nen eine hohe Krankheitslast verursachen,” nicht selten
mit friih einsetzenden Beeintrachtigungen der Arbeits-

fahigkeit und der Lebensqualitat.®

Die eigentlichen Ursachen der MS sind nicht eindeutig
identifiziert” und die Erkrankung ist nicht heilbar. In den
letzten Jahren wurden jedoch hochwirksame krankheits-
modifizierende Medikamente eingeflihrt, die den Verlauf
auch bei schwerer betroffenen Patienten langerfristig
stabilisieren kénnen. Eine friih einsetzende wirksame
Therapie ist von entscheidender Bedeutung flr einen
auch langfristig glinstigen Verlauf der Erkrankung®?
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VERLAUFSFORMEN DER MS

Als der franzosische Neurologe Jean-Martin Charcot
1868 die MS erstmals als eigenstandige Erkrankung
beschrieb, bezeichnete er diese Herde als Sklerosen
(bindegewebige Veranderungen) und nannte die Er-
krankung ,sclerose en plaques®.’12 Der Begriff der
Plaques wird gelegentlich noch heute fiir die Erkran-
kungsherde im Gehirn verwendet.

MS Schulungskompendium

Multipel (also vielzahlig) sind auch die klinischen
Verldufe, welche die MS nehmen kann.® Sie kann
verschiedenste Hirnbereiche und das Riickenmark
betreffen und damit vielféltige Symptome hervorru-
fen.! Auch die zeitlichen Muster der akut auftretenden
Krankheitserscheinungen (Schibe) und des mog-
lichen Fortschreitens einer Behinderung (Progression)
zeigen eine grolée Variabilitat. Dennoch lassen sich
bestimmte klinische Verlaufsformen erkennen, die fir
die Prognose und Therapie von Bedeutung sind.



Dabei ist nach Lublin (2013/2020) zundchst zu unter-
scheiden zwischen den Begriffen der Krankheits-
aktivitat, der Progression und der Verschlechterung.

m Der Begriff der Krankheitsaktivitat bezeichnet akut
schubférmig auftretende neurologische Funktions-
storungen (Schibe), die sich (gegebenenfalls unter
hochdosierter Therapie mit Kortison) nach kirzerer
Zeit wieder zurlickbilden, aber auch restliche blei-
bende Behinderungen zur Folge haben konnen.*
Die Verschlechterung darf nicht allein auf Fieber
oder einen Infekt zurtckzuftihren sein. Dartiber
hinaus versteht man unter diesem Begriff im MRT
sichtbare Krankheitsaktivitat im Sinne neuer oder
vergrolberter sogenannter T2-Lasionen oder einer
pathologischen Kontrastmittel-Anreicherung.

m Die Progression bezeichnet die schubunabhangige,
schleichende Zunahme des Behinderungsgrades
im Rahmen chronisch-progredienter Verlaufsfor-
men.

m Mit dem Begriff Krankheitsverschlechterung (engl.
Worsening Disease) fasst man eine Zunahme be-
hindernder Einschrankungen zusammen, egal ob
diese Uberreste von Schiiben oder Ausdruck einer
schleichenden Verschlechterung sind.

GENAUER HINSEHEN!

Der erste Schub einer MS-

Erkrankung, der dann in der Regel
zur Diagnose flihrt, wird auch als
CIS (klinisch isoliertes Syndrom)
bezeichnet.™
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Zeitliche Verlaufe von Schiiben und Behinderungsprogression

SCHUBE:

= rasch, innerhalb von Stunden bis Tagen,
einsetzende Symptome

= teilweise odervollstandige Ruckbildung
innerhalb von Tagen oder Wochen

BEHINDERUNGSPROGRESSION:
= allmahliche Zunahme der Behinderung
= Phasen der Stabilisierung moglich
= inderRegel keine Rickbildung

= Uberlagerte Schibe moglich

MS Schulungskompendium

Symptomatik

Symptomatik

»

T schubunabhdngige Progression
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MS-Krankheitsaktivitat in der MRT

Nachweis neuer oder vergrofierter T2-Lasionen

/ijf\:\e'rg\ro&erte T2-Lasion
\jj neue T2-Lasion

In der Magnetresonanztomografie (MRT) nachweis-
bare neue oder sich vergrolbernde Herde werden als
radiologische Krankheitsaktivitat gewertet. Diese auch
als l[asional bezeichnete Aktivitat kann mit Sympto-
men einhergehen oder - in der Mehrzahl der Falle -
klinisch stumm bleiben.*

Esist nicht moglich, nur mittels MRT zwischen schub-
formigen und chronisch-progredienten Verlaufen
zuverldssig zu differenzieren. Das bleibt eine klinische
Unterscheidung.

Verlaufsformen der Multiplen Sklerose nach Lublin*’

Nachweis kontrastmittelaufnehmender Lasionen

Lasion mit Gadolinium-
Aufnahme
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GENAUER HINSEHEN!

Nach Schiiben dauerhaft zurtick-

bleibende Beeintrachtigungen
werden als schubbedingte
Verschlechterung bezeichnet.®

RMS ohne RMS mit
Progression Progression
MRT-Aktivitat MRT-Aktivitat

MRT- Akt|V|tat

i A <l
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Schubformig remittierende MS
(RRMS)

Die schubformige MS (RMS - das ,R“ stammt von dem
englischen ,relapsing®) beginnt in der Regel als schub-
formig remittierende MS (RRMS).*8 Die im Rahmen

von wiederholten, abgrenzbaren Schiiben auftreten-
den neurologischen Funktionsstorungen bilden sich
jeweils ganz oder weitgehend wieder zurtlick

(sie ,remittieren).t

Sekundar progrediente MS (SPMS)

Mit zunehmender Erkrankungsdauer findet sich dann
bei vielen Patienten eine allmahliche Zunahme der
Behinderung unabhangig von Schiiben. Man spricht
dann von sekundar progredienter MS (SPMS) * bei der
jedoch Uberlagert auch weiterhin Schiibe auftreten
kdnnen (rSPMS).

Ubergang der schubférmig remittierenden MS
in die sekundar progrediente MS (mit/ohne Schibe)

Behinderungsgrad

RRMS

MS Schulungskompendium
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Primar progrediente MS (PPMS)

Bei der PPMS (ca. 10-15 % der MS-Neudiagnosen)* beginnt die Erkrankung nicht
mit Schiben. Vielmehr nimmt der Behinderungsgrad bereits von Beginn der
Erkrankung kontinuierlich zu. Dabei konnen im Verlauf zusatzlich einzelne Schiibe
und entzlindliche Lasionen auftreten.*

Die Patienten mit PPMS sind bei Erkrankungsbeginn meist alter als RRMS-Patienten,

auch ist das Geschlechterverhaltnis hier ausgewogen. lhre Verlaufsprognose in
Bezug auf die Behinderung ist generell schlechter als bei der RRMS.?

Entwicklung des Behinderungsgrades bei primar progredienter MS

Behinderungsgrad

\

\

Zeit

KURZ ZUSAMMENGEFASST

Der Verlauf einer MS-Erkrankung lasst sich anhand von Schiuben und
Progression beschreiben. Die schubformige MS (RMS) umfasst die
schubformig remittierende MS (RRMS) und die sekundar progredien-
te MS mit Schiiben (rSMPS). Diese kann in eine SPMS ohne Schiibe
ubergehen. Bei der primar progredienten MS (PPMS) nimmt die
Behinderung von Anfang an allmahlich zu, Schiibe treten kaum auf.




GENAUER HINSEHEN!

Haufige Symptome der MS

Die MS kann eine grol%e Vielfalt von neurologischen
Symptomen hervorrufen. Hier sind die haufigeren
aufgefiihrt:

m Sehstorungen

unter anderem akute Entziindungen des Sehnervs
(Optikusneuritis) als haufiges Erstsymptom bei RRMS

m Geflhlsstorungen

spontane Missempfindungen (Parasthesien)
Taubheitsgefiihle (Hypasthesie)

Schmerzen

m Motorische Storungen

Lahmungen (Paresen)
Spastik (Erhohung der Muskelspannung)

eingeschrankte Gehfahigkeit
(verminderte Gehstrecke oder Gehgeschwindigkeit,
Gangunsicherheit)

Beeintrachtigung der Geschicklichkeit und/oder Kraft
derHande

Nystagmus der Augen

(unwillkirliches Augenzittern; meist langsamere
Bewegung in eine Richtung und schnelle Ruckstellbe-
wegung in andere Richtung; Richtung des Nystagmus
wird nach schneller Riickstellbewegung benannt)



m Koordinationsstorungen

gestorte Bewegungsmuster (Ataxie)

Zittern bei Bewegung auf ein Ziel hin
(Intentionstremor)

skandierende (abgehackt-langsame) Sprache

m Kognitive Storungen

Storungen von Aufmerksamkeit, Gedachtnis und
Informationsverarbeitung

m Blasenstorungen

Harndrang, Inkontinenz, Restharnbildung

m Allgemeine Schwache (Asthenie) und rasche
ErmUdbarkeit (Fatigue , Aussprache ,Fatieg® mit
Betonung auf zweiter Silbe)

m Depression

m Uhthoff-Phédnomen

Verschlechterung von MS-Symptomen bei Erhdhung
der Korpertemperatur (reduzierte Leitfahigkeit von
geschadigten Axonen z. B. durch Fieber, Sommerhitze,
Sauna etc.)
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FORMEN DER
MS-KRANKHEITSAKTIVITAT

Klinische Krankheitsaktivitat

Die wichtigste Form der klinischen Krankheitsaktivitét ist der Schub (englisch
srelapse”), bei dem =1 neurologisches Symptom oder Funktionsausfall neu auftritt
oder sich eine vorbestehende Storung akut verschlechtert.

Die Symptomatik eines Schubes kann sich teilweise oder vollstandig zurtickbilden
(remittieren). Bei schweren Schiiben bleiben 6fter restliche Behinderungen (Resi-
duen) dauerhaft bestehen.?? Man spricht in der englischen Fachliteratur bei dieser
schubabhangigen Verschlechterung auch von RAW (engl. fiir ,Relapse-Associated
Worsening®). Eine schubunabhangige Verschlechterung klinischer Symptome wird
auch als PIRA (engl. fiir ,Progression Independent of Relapse Activity®) bezeichnet.

Q

\

GENAUER HINSEHEN!

Der formalen Definition zufolge sollte die akute
Symptomatik des Schubes friihestens 30 Tage nach
Beginn des letzten Schubs aufgetreten sein und
mindestens 24 Stunden anhalten.?

MS Schulungskompendium




GENAUER HINSEHEN!

Lasionen im Myelon (Rickenmark) sind wegen
dervielen dort verlaufenden Leitungsbahnen pro-

blematisch und weisen auf einen ungiinstigeren
Verlauf hin.”

In der Hirnrinde (kortikal) bzw. in der grauen Subs-
tanz liegende Lasionen konnen von besonderer
Bedeutung fir die kognitive Behinderung sein.?®

Radiologisch nachweisbare Eine akute entzlindliche Aktivitat im ZNS kann mit

. e einer lokalen Stérung der Blut-Hirn-Schranke einher-
Krankheitsaktivitat gehen, die sich in MRT-Bildern durch eine herdférmige
Die flr die MS typischen Entziindungsherde sind in Aufnahme von Gadolinium-haltigem Kontrastmittel
der MRT-Untersuchung als neu aufgetretene oder zeigen kann - haufig abgekirzt als Gd+ Lasion.”
gegenuber Voraufnahmen vergrofRerte Lasionen Derzeit gangige MR-Kontrastmittel zeigen allerdings
erkennbar.* Sie finden sich meist in der weifen nur die Spitze eines Eisbergs an, auch reichert eine
Substanz des Gehirns, also im Marklager unterhalb akut entzlindete Hirnldsion selten langer als vier

der Hirnrinde. Nach Abklingen der akuten Entziindung ~ Wochen Kontrastmittel an. Fehlende pathologische
bleiben sie meist im Sinne narbiger Veranderungenim  Kontrastmittelanreicherung ist also kein Beweis fiir
MRT sichtbar. eine stabile Situation.

Drei Gadolinium-aufnehmende Lasionen im Gehirn eines
MS-Patienten (links vor Gabe des Kontrastmittels und
rechts danach).”
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Hyperintense (stark aufleuchtende) Lasionen im T2-ge-
wichteten MRT (ohne Kontrastmittel) konnen frische
MS-Herde mit Entziindung, Odem und/oder Nervenzell-
untergang sein.”

Stark hypointense Herde (,schwarze Locher®, engl.
,Black Holes®) weisen im T1-gewichteten MRT auf einen
Verlust an funktionellem Hirngewebe hin.**Weniger
stark hypointense Herde (,graue Locher*, engl. ,Gray
Holes“) kdnnen einem weniger starken Verlust von Hirn-
gewebe entsprechen oder bei einer akuten Entziindung
eine Gewebeschwellung (Odem) anzeigen.

Die Entziindungsprozesse im ZNS fiihren zum Teil
bereits sehr friih im Erkrankungsprozess und dann mit
zunehmender Erkrankungsdauer vermehrt zum Unter-
gang von signalleitenden Nervenfortsatzen (Axonen)
und Nervenzellen (Neuronen) .t Sichtbar wird dies

in der MRT-Untersuchung als Hirnatrophie, also der
fortschreitenden Schrumpfung des Gehirns. Auch bei
Gesunden schrumpft das Hirnvolumen jedes Jahr um
0,2-0,4 %, wahrend es bei unbehandelter MS deutlich
mehrals 1 % pro Jahr sein kann.

Hypointense Lasion im Gehirn eines Menschen
mit MS

Q

N\

GENAUER HINSEHEN!

Eine raschere Atrophie, insbesondere der tiefim
Gehirn gelegenen grauen Substanz,* lasst eine
beschleunigte Zunahme korperlicher und kognitiver
Behinderungen erwarten.**** Es ist jedoch schwie-

rig, die allmahliche Abnahme des Hirnvolumens
im Routine-MRT darzustellen.* Hierflr ist u. a. eine
Standardisierung des MRTs notwendig.

MS Schulungskompendium




Aktivitatsniveau der MS

Die Haufigkeit klinischer Schiibe und die Anzahl aktiver (neuer oder vergroRerter)
Lasionen in regelmaligen Kontroll-MRTs definieren das Aktivitatsniveau der MS.

Ublich ist die Unterscheidung in (hoch-)aktive und milde/moderate Verlaufsformen
der MS. Allerdings gibt es derzeit keinen allgemeinen Konsens, wie diese Kategorien
genau zu definieren sind.*

Einfacher ist die Unterteilung in aktive und nicht aktive MS, bei der in einem
bestimmten Zeitraum (z. B. ein Jahr) Schiibe oder aktive MRT-Lasionen aufgetreten
sind oder nicht.*” Das Aktivitatsniveau ist ein wichtiges Kriterium fir Therapie-
entscheidungen.




ZIELE DER VERLAUFSMODIFIZIERENDEN
THERAPIE BEI MS

Da die Multiple Sklerose bislang nicht geheilt werden kann, besteht
das zentrale Therapieziel darin, die Zunahme der Behinderung zu
verlangsamen und wenn moglich ganz zu verhindern.’

Daher ist ein wesentliches Ziel der verlaufsmodifizie-
renden Therapie die Freiheit von klinischer und im MRT
messbarer Krankheitsaktivitat.* Dieses Ziel wird flr die
schubformige MS abgekirzt als NEDA* bezeichnet (von
englisch ,No Evidence of Disease Activity“). NEDA-3 ist
erreicht, wenn die folgenden drei Kriterien erfillt sind:

m keine klinischen Schibe

m keine neuen/vergroferten oder Kontrastmittel-
aufnehmenden Lasionen in der MRT

m keine mit Ublichen Instrumenten messbare
Behinderungsprogression. Wenn zusatzlich keine
das Altersmaf Uibersteigende Hirnatrophie im MRT
nachweisbar ist, spricht man von NEDA-4.

Q
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Studien zeigen, dass eine hohere Krankheitsaktivitat
(insbesondere Schiibe und aktive Lasionen) mit einer

GENAUER HINSEHEN!

langfristig starkeren Zunahme von Behinderungen
korreliert.?"*

20 MS Schulungskompendium



KOMPENSATION VON MS-BEDINGTEN
NEURONALEN SCHADEN

Alle Organe und Gewebe des Korpers reagieren auf Belastungen
oder Schadigungen mit Aufbau- oder Reparaturprozessen. Ein
trainierter Muskel wachst, ein gebrochener Knochen bildet neues
Gewebe an der Bruchstelle. Die grundlegende Struktur bleibt dabei
erhalten oder wird so weit wie moglich wiederhergestellt.

Das zentrale Nervensystem hingegen agiert hier
zum Teil anders. Es kann nur in begrenztem Umfang
Nervenleitbahnen regenerieren, besitzt jedoch als
Netzwerk aus unzahligen Neuronen und deren Kon-
taktstellen (Synapsen) die Fahigkeit der Plastizitat,
wortlich ,Formbarkeit“.%>4 Dies bedeutet, dass sich
die Struktur der neuronalen Netzwerke umorgani-
sieren kann: neue Verbindungen entstehen, andere
werden abgebaut.

Q

N

GENAUER HINSEHEN!

Die Plastizitat neuronaler Netz-
werke ist die Voraussetzung fur das
Erlernen komplexer Fertigkeiten
(etwa Geige zu spielen).*




In MS-Lasionen werden neuronale Leitungsbahnen geschadigt oder unterbrochen,
auch konnen Nervenzellen absterben. Bei der Wiederherstellung neurologischer
Funktionen nach dem akuten entziindlichen Geschehen eines MS-Schubes werden
die geschadigten Netzwerke und Leitungsbahnen nichtimmer eins zu eins rekons-
truiert, sondern die Defekte werden durch Neubildung und Umorganisation von
Verbindungen kompensiert.*

Umbau eines neuronalen Netzwerks im Rahmen der Plastizitat nach Schadigungen
von Nervenleitbahnen bei MS

Dabei ist zu erkennen, dass die Anzahl der Fernverbindungen abnimmt und diese
durch weniger leistungsfahige kleinraumigere Vernetzungen ersetzt werden.*

Die funktionelle Kompensation verandert also die Verschaltung der Neuronen im
Gehirn und ,maskiert“ die kumulierenden MS-bedingten Beeintrachtigungen an
der Hirnstruktur. Im Hintergrund reduziert sich jedoch allmahlich die Fahigkeit des
Systems, weitere Schaden aufzufangen. Auferdem steigen Aufwand und Energie-
bedarf zur Leistungserbringung.

Die Kompensationsfahigkeit neuronaler Netze ist also eine begrenzte Ressource,
die durch anhaltende und wiederkehrende Krankheitsaktivitat zusatzlich zu nor-
malen Alterungsvorgangen im Lauf der Zeit erschopft wird.

22 MS Schulungskompendium

[V
Y
v

KURZ ZUSAMMENGEFASST

Das Gehirn istin der Lage, MS-bedingte Schaden an
neuronalen Netzwerken tiber Umbau und Neuorga-
nisation aufzufangen. Diese Fahigkeit erschopft sich

jedoch im Erkrankungsverlauf und mit zunehmen-
dem Alter.



KONSEQUENZEN
FUR DIE KLINISCHE PRAXIS

Generell ist die Multiple Sklerose in den friihen Phasen
der Erkrankung und bei noch geringem Behinderungsgrad
therapeutisch besser beeinflussbar als nach langerer
Erkrankungsdauer.*

Studien zeigen zudem, dass der friihe Einsatz hoch-
wirksamer Medikamente zur Reduktion der Krank-
heitsaktivitat den langfristigen Verlauf der MS glins-
tiger beeinflusst als die spatere Eskalation auf eine
wirksamere Therapie.*’-“¢ Dieser Vorteil ist individuell
abzuwadgen gegen mogliche hohere Sicherheitsrisiken

Q
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hoher aktiver Therapien. GENAUER HINSEHEN!

Aus diesen Erkenntnissen lasst sich auch ableiten,

dass Menschen mit MS unter laufender Therapie auf- sWehret den Anfangen“ ist
merksam auf Anzeichen von Krankheitsaktivitit oder ein bewahrtes Prinzip in der
funktioneller Verschlechterung beobachtet werden Medizin.*

sollten,”® um bei unzureichender Therapiewirkung
frihzeitig auf ein anderes Medikament umstellen zu
konnen.

23
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INSTRUMENTE ZUR
VERLAUFSBEURTEILUNG

Eine moglichst objektive Beurteilung des Erkrankungsverlaufs ist von
erheblicher Bedeutung fir Therapieentscheidungen bei MS-Patienten.

Wichtige Anforderungen an die hierzu verwendeten Skalen und Tests sind:

m hohe Empfindlichkeit und Zuverldssigkeit fir den Nachweis einer
Verschlechterung

m geringe Storanfalligkeit und wenig Ubungseffekte

m wenig Aufwand in der klinischen Praxis

Expanded Disability Status Scale
(EDSS, erweiterte Behinderungsstatus-Skala)

Die EDSS ist ein zentrales Instrument der klinischen Verlaufsbeurteilung bei
der MS. Sie wird vom Arzt u. a. anhand der neurologischen Untersuchung
erhoben. Die EDSS ermoglicht eine Gesamtschau wichtiger neurologischer
Funktionssysteme:

m motorische Funktionen (z. B. Léhmungen)

m Kleinhirnfunktionen (z. B. Unsicherheit von Bewegungen)
Hirnstammfunktionen (z. B. Sprechstérungen)
sensorische Funktionen (z. B. Taubheitsgefihl)

[ |
|

m Blasen-/Darmfunktion (z. B. Inkontinenz)

m Sehfunktion (z. B. Gesichtsfeldeinschrankung)
[ |

zerebrale Funktionen (z. B. kognitive Stérungen)

Aus den Einzelwerten der Funktionssysteme wird ein Gesamtskalenwert von
0-10 ermittelt. Die EDSS Uberbewertet im mittleren Bereich die Gehfahigkeit
und erfasst die Kognition gar nicht. Auflerdem hat eine Verschlechterung
um 1,0 EDSS-Stufen je nach Skalenbereich unterschiedliches, funktionelles
Gewicht. Diese Mangel konnen mit zuséatzlichen Tests teilweise ausgegli-
chen werden.

MS Schulungskompendium
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Keine Minimale MaRige Relativ Oft nicht Einseitig Gehfahig- Weitgehend
Behinderung Behinderung  Behinderung: schwere mehr ganz- Gehhilge keit auf aufden
Geringe uneinge- Behinderung:  tdgig arbeits- fireine hochstens Rollstuhl
funktionelle schrankt ohne Hilfeca.  fahig:ohne  Gehstrecke 5m angewiesen
Auffalligkeit gehfahig 500 m geh- Hilfe ca.200  von 100 m beschrankt; bzw.
fahig m gehfahig benotigt weitgehend  bettlagerig,
aufden Arme funk-
Rollstuhl tionsfahig
angewiesen
EDSS- Beeintrachtigung von
Wert Funktionssystemen (FS) Erlauterung
0 Grad Oinallen FS « Normale neurologische Untersuchung
. + Keine Behinderung
1,0 Grad1linlFS . e
» Geringe Auffalligkeit in 1 FS
2,0 Grad 2in1FS (andere 0-1) + Minimale Behinderungin 1 FS
Grad 2in 3-4 FS . Maﬁlge Behm@erung in 1 FS oder leichte
3,0 g 43 d Behinderungin 3-4 FS
oder Grad 3in 1 FS (andere 0-1) Voll gehfahig
+ Gehfahig ohne Gehbhilfe und Rast fiir= 500 m
4,0 Grad 4in 1 FS (andere 0-1) « Ca. 12 Stunden pro Tag aktiv trotz relativ
schwerer Behinderung
5.0 Grad 5in 1 FS (andere 0-1) » Gehfahig ohne Gehhilfe und Rast fiir 200 m
’ oderGrad 3-4in>2FS « Behinderung beeintrichtigt alltdgliche Aktivitat
. + Gehhilfe immer wieder ndtig oder einseitig
6,0 SLELI SIS konstant notig, um 100 m ohne Rast zu gehen
+ Maximale Gehstrecke <5 m
7,0 Grad4in=2FS » Weitgehend auf den Rollstuhl angewiesen
» Bewegt Rollstuhl selbst
+ Weitgehend auf den Rollstuhl angewiesen
8,0 Grad =4 in mehreren FS bzw. bettlagerig, Arme funktionsfahig
» Pflegt sich weitgehend selbststandig
_ « Bettlageriger Patient
9,0 Grad =4 in mehreren FS .
« Kann essen und kommunizieren
10,0 Tod infolge MS

g

Hilflos,
bettlagerig
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Nine-Hole-Peg-Test
(9HPT, Steckbrett-Test)!

Der 9HPT dient zur Funktionsbeurteilung der
Arme. Es werden neun ca. drei Zentimenter lange
Stifte einzeln aus einer Mulde entnommen, der
Reihe nach in die neun Locher im Steckbrett ge-
steckt und in umgekehrter Reihenfolge einzeln
wieder entnommen und zurlickgelegt. Die be-
notigte Zeit wird gestoppt. Der Test wird fur beide
Hande je zweimal durchgefihrt und die Zeiten
werden gemittelt. Die Ergebnisse konnen durch
Tagesform, Tageszeit, Vorermidung, Hitze und
Sehstorungen beeinflusst werden. Als klinisch
relevant wird eine Verschlechterung von 20 bis
25 Prozent angesehen. Der Test sollte dann zur
Bestatigung kurzfristig wiederholt werden.

@

MS Schulungskompendium

Timed-25-Foot-Walk-Test
(T25FW, Kurzstrecken-Gehzeittest)®?

Der T25FW beurteilt die Gehfahigkeit, wobei Beinmo-
torik, Koordination und Gleichgewichtssinn einfliefsen.
Gemessen wird die Zeit bei zligigem Gehen von 7,6
Metern (entsprechend einer Distanz von 25 Ful}) in zwei
Durchgangen, wobei Hin- und Rickweg einzeln ge-
stoppt werden. Vor dem Test sollte eine ausreichende
Ruhepause eingehalten werden. Einflussfaktoren kon-
nen Tageszeit, Hitze, Stress, Schmerzen, orthopadische
Probleme und Schuhwerk sein. Patienten sollten ihre
Gehhilfe gegebenenfalls wahrend des Tests verwenden,
was entsprechend dokumentiert wird.

7,6 m @

7,6 m

A

O L
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GENAUER HINSEHEN!

Der SDMT zeigt insbesondere bei
der zweiten Durchfiihrung einen

Symbol-Digit-Modalities-Test deutlichen Ubungseffekt. Daher
) kann man fiir die folgenden Testun-
(SDMT, Zeichen-Zahlen- gen das Ergebnis des zweiten Tests

Zuordnungstest) als Vergleichsbasis benutzen.

Der SDMT ist ein Kognitionstest. Die Aufgabe ist,
nach einem festen Codesystem, das sichtbar
bleibt, einer Folge von Symbolen bestimmte
Zahlen zuzuordnen. Der Patient zeigt der Reihe
nach auf die Symbole und sagt, fir welche Zahl
sie jeweils stehen. Der Untersucher notiert 90
Sekunden lang die genannten Zahlen und zahlt
am Ende die Anzahl bearbeiteter Symbole sowie
die Zahl richtig zugeordneter Symbole (Ergebnis
z.B.50/52). Der SDMT priift Arbeitsgedachtnis,
Aufmerksamkeit und Informationsverarbeitung.
Er kann von Tageszeit, Hitze, Ermidung, Medika-
menten oder Sehstérungen beeinflusst werden.

Auszug Testbogen des SDMT

A [ 3|7 # ni ¢ ¥ =
12 3,4 5 6|7 8 9
) m ol = n Ol # 3
m a2y 3 ¢ |n = |
V=0 > T Al 1m0

KURZ ZUSAMMENGEFASST

Mit der EDSS-Skala und drei in der Routinepraxis

durchfiihrbaren Funktionstests lasst sich ein Gesamt-
bild der Behinderung eines Patienten gewinnen.

So wird die klinische Veranderung liber den Verlauf
objektiv messbar.
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Ein kleiner Selbsttest

Die folgenden 15 Fragen dienen der
Kontrolle des neu erworbenen Wissens.
Nur jeweils eine Antwort ist richtig.

Viel Erfolg!

RICHTIG ODER FALSCH

1. WAS BEDEUTET DIE ABKURZUNG RMS?

O A Schubformige Multiple Sklerose
d s Retrograde Multiple Sklerose
O C Rezidivierte Multiple Sklerose

2. WELCHE FUNKTION PRUFT DER 9HPT?

(J A Gehfahigkeit
O B Handfunktion
O C Kognition

3. DIE EDSS-SKALAIST ...

G A ... ein etabliertes, aber nicht perfektes

Instrument zur Behinderungsmessung.

(J B ...ein Selbsttest fiir die Handfunktion.

O C ... ein spezielles MaR fiir die Progression

bei friiher PPMS.

28  MS Schulungskompendium

4. GD+ LASIONEN SIND ...

(J A ...im MRT mit den iiblichen Geréten nicht
darstellbar.

(J B ... typisch fiir die SPMS.
(J ¢ ... akut entziindliche Herde im ZNS.

5. DAS UHTHOFF-PHANOMEN BESCHREIBT ...

(J A ... eine Reflexabschwichung bei Riicken-
markslasionen.

(J B ... eine Verlangsamung der Gehgeschwin-
digkeit bei niedriger Kdrpertemperatur.

(J c ... eine funktionelle Verschlechterung bei
erhohter Korpertemperatur.

6. BEIDER SPMS ...
O A ... treten definitionsgemal keine Schiibe auf.

O B ... kdnnen Uberlagerte Schiibe auftreten.

(J c ... treten definitionsgem3R bei allen
Patienten Schiibe auf.



7.DIERRMS....

O A ...istdie friihe Phase der schubformigen MS.

d B ... geht bei den meisten Patienten in eine
PPMS Uber.

O C ... hateine ungilinstigere Prognose als die
progrediente MS.

8. WAS BEDEUTET DIE ABKURZUNG NEDA?

(J A Neue einheitliche Definition von Aktivitat

O B Nicht evaluierbares Defizit der
Armfunktion

O C Kein Hinweis auf Krankheitsaktivitat

9. DIE AUFNAHME VON GADOLINIUM IN EINE
MS-LASION ...

O A ... tritt bei progredienter Erkrankung nie auf.

O B ... ist Voraussetzung fiir eine MS-Diagnose.

G C ... zeigt eine Storung der
Blut-Hirn-Schranke an.

10. NEUROPLASTIZITAT ERMOGLICHT ...

(J A ... die Wiederherstellung von Funktionen
durch Umbau von neuronalen Netzwerken.

O B ... die exakte Reparatur geschadigter
Hirnstrukturen.

O C ... die Umformung von Axonen bei Schaden
in der Hirnrinde.

11. DER FRUHE EINSATZ HOCHWIRKSAMER
MS-MEDIKAMENTE ...

O A ...ist der PPMS vorbehalten.

O B ... ist gegen mogliche Sicherheitsrisiken
individuell abzuwagen.

O C ... hatsich in der Praxis nicht bewahrt.

12. BEI AKTIVER MS ...

O A ...ist die Mobilitat des Patienten erhalten.

O B ... sollte eine verlaufsmodifizierende
Therapie zunachst aufgeschoben werden.

O C ... treten Schiibe und/oder neue bzw.
vergroRerte Lasionen auf.

13. BEI EINEM MS-SCHUB ...

G A ... tritt mindestens ein neurologisches
Symptom neu oder erneut auf oder
verschlechtert sich akut.

O B ... bleiben fast nie Behinderungen, als sog.
Residuen zuruck.

O C ...sind nur neuartige Symptome zu
beriicksichtigen.

14. CHRONISCHE PROGRESSION BEDEUTET ...

O A ... die Umstellung auf eine wirksamere
MS-Therapie.

O B ... eine allmahliche schubunabhangige
Zunahme des Behinderungsgrades.

(J c ...den Ubergang von der RMS in die SPMS.

15. DER FRUHE EINSATZ HOCHWIRKSAMER
MS-THERAPIEN ...

O A ...ist nicht angezeigt.

O B ... kann zu besseren Langzeitverlaufen
flihren.

O C ... wurde noch nicht in Studien untersucht.

Die Auflosung halt Ihr Novartis-
Aultendienstmitarbeiter fir Sie bereit.
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Abkurzungen

EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE

GADOLINIUM

MAGNETRESONANZTOMOGRAFIE

MULTIPLE SKLEROSE

PROGRESSION UNABHANGIG VON SCHUBAKTIVITAT
(PROGRESSION INDEPENDENT OF RELAPSE ACTIVITY)

PRIMAR PROGREDIENTE MULTIPLE SKLEROSE

SCHUBASSOZIIERTE VERSCHLECHTERUNG
(RELAPSE-ASSOCIATED WORSENING)

SCHUBFORMIGE MULTIPLE SKLEROSE

SCHUBFORMIG REMITTIERENDE MULTIPLE SKLEROSE

SEKUNDAR PROGREDIENTE MULTIPLE SKLEROSE MIT
SCHUBEN

SYMBOL-DIGIT-MODALITIES-TEST

SEKUNDAR PROGREDIENTE MULTIPLE SKLEROSE

TIMED-25-FOOT-WALK-TEST
(KURZSTRECKEN-GEHZEITTEST)

ZENTRALES NERVENSYSTEM

9-HOLE-PEG-TEST (STECKBRETTEST)

MS Schulungskompendium

Abkiirzung

EDSS

Gd

MRT

MS

PIRA

PPMS

RAW

RMS

RRMS

rSPMS

SDMT

SPMS

T25FW

ZNS

9HPT
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Treten Sie mit uns in Kontakt

Haben Sie medizinische Fragen zu Novartis-Produkten
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