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Die symptomatische Therapie ist neben der Immunmodulation und Immunsuppression eben-
falls wichtiger Baustein im Gesamtbehandlungskonzept der Multiplen Sklerose (MS). Ihre Ziele
sind die Beseitigung oder Reduktion von Krankheitssymptomen, die die funktionellen Fähig-
keiten der Betroffenen und ihre Lebensqualität beeinträchtigen, ebenso die Vermeidung sekun-
därer Schäden und damit weiterer Funktions- und Fähigkeitsstörungen. Die Behandlungsemp-
fehlungen für einzelne Symptome der MS sind z.T. unübersehbar zahlreich, sodass klare und im
Konsens erfahrener Neurologen entwickelte therapeutische Strategien dringend erforderlich
sind. Diese werden im vorliegenden Beitrag, ausgehend von den soeben fertig gestellten Kon-
sensusempfehlungen der MSTKG-Symptomatische Therapie der Deutschen Multiple Sklerose
Gesellschaft dargestellt. 

gen der Spastik sind oft Kontraktu-
ren sowie eine erschwerte Blasen-
entleerung und Intimpflege (z.B. bei
Adduktorenspastik).

Therapieziele sind das Erlernen
spastikvermeidender Techniken in
Bezug auf Haltung, Lagerung und
Transfer, die Verbesserung motori-
scher Funktionen unter Berücksich-
tigung einer oft wichtigen Stütz-
funktion der Spastik, Schmerzre-
duktion, ggf. Erleichterung pflegeri-
scher Maßnahmen sowie die Ver-
meidung von Komplikationen
(Kontrakturen, Dekubitalulzera).
Ihre Therapie umfasst – neben der
Vermeidung und Behandlung spas-
tikauslösender Faktoren wie uroge-
nitale Infekte, Störungen der Ma-
gen-Darm-Funktion, Schmerzen,
etc. – zahlreiche physiotherapeuti-
sche Techniken und orale sowie pa-
renterale Medikamente. Als ultima

Therapie befassten Neurologen im
Sinne einer Experten-Empfehlung
zusammengestellt sind (42). Wich-
tig ist es dabei zu vermeiden, dass
viele offenkundig wirksame, jedoch
nicht evidenz-basierte Behand-
lungsmöglichkeiten im Rahmen von
„off-label“-Regelungen künftig ent-
fallen und damit erhebliche thera-
peutische Lücken entstehen. Zu ei-
ner umfassenden symptomatischen
Therapie gehören auch eine effek-
tive Rehabilitation sowie die pallia-
tive Therapie schwerkranker MS-Pa-
tienten. Diese beiden Bereiche kön-
nen hier aus Platzgründen jedoch
nicht dargestellt werden.

Spastik
Spastik führt leicht zu einer aus-

geprägten Beeinträchtigung körper-
licher Funktionen und damit von
Alltagsfähigkeiten, insbesondere zu
erheblicher Einschränkung der Mo-
bilität. Der Muskeltonus kann per-
manent (tonische Spastik) oder in-
termittierend (phasische Spastik)
gesteigert sein. Letztere ist zudem
nicht selten sehr schmerzhaft. Fol-

D ie Möglichkeiten der Behand-
lung von Symptomen der MS
(Tab. 1) wurden in den ver-

gangenen Jahren zwar deutlich ver-
bessert. Diese Behandlung ist aller-
dings aus mehreren Gründen noch
immer nicht ausreichend:
• einige Symptome sind immer

noch wenig bekannt (z.B. Fati-
gue) oder werden von Patienten
und behandelnden Ärzten nicht
in direkte Verbindung mit der
MS gebracht (z.B. verschiedene
Schmerzarten bei MS)

• viele der zur Verfügung stehen-
den Medikamente sind für die
Indikation „Multiple Sklerose“
oder die Therapie spezieller
Symptomenkomplexe nicht un-
tersucht oder zugelassen

• es besteht keine längere Zeit-
räume umfassende Dokumenta-
tion des individuellen Krank-
heitsverlaufes und der ggf. be-
reits versuchten Therapien

• bislang existierten nur für we-
nige Symptome evidenz-basierte
oder im Rahmen eines Experten-
konsensus entwickelte Behand-
lungsvorschläge.

Andererseits kann oftmals auf
umfangreiche Erfahrungen von
langjährig mit der Therapie der MS
vertrauten Ärzten und Kliniken
zurückgegriffen werden. Kürzlich
wurden deshalb Leitlinien zur
Symptomatischen Therapie der MS
entwickelt, in dem die bestehenden
Evidenzen und die Therapieerfah-
rungen von langjährig mit der MS-

Thomas Henze

* Dieser Beitrag ist an die Arbeit der MS-
Therapie Konsensus Gruppe (MSTKG) Symp-
tomatische Therapie der Multiplen Sklerose
im Auftrag der Deutschen MS-Gesellschaft
(DMSG) angelehnt. Alle Mitglieder sind am
Ende dieser Arbeit genannt.
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ratio kommen operative Methoden
zum Einsatz, alternativmedizini-
sche Methoden sind kaum eva-
luiert.

Die Physiotherapie ist die Basis
jeglicher Spastik-Therapie. Am häu-
figsten werden die Verfahren nach
Bobath, Vojta sowie die propriozep-
tive neuromuskuläre Fazilitation
(PNF) angewandt. Wichtig sind da-
bei eine ausreichende Intensität und
Häufigkeit (29). Neben diesen „kon-
ventionellen“ Physiotherapie-Tech-
niken kommen zunehmend auch
apparative Methoden zur Anwen-
dung, insbesondere Laufbandtrai-
ning mit Körpergewichtsentlastung
und motorgetriebene Fahrräder zur
Durchführung passiver und aktiver
Tretbewegungen (24). 

Passive Maßnahmen wie spezi-
elle Lagerungen zur Dehnung spasti-
scher Muskeln, regelmäßiges Bewe-
gen aller wichtigen Gelenke, Benut-
zung dynamischer oder statischer
Schienen sowie von Airsplints redu-
zieren den erhöhten Muskeltonus.
Mit Eis- und Kältebehandlungen ist
ebenfalls eine Tonusverminderung
möglich (34).

Bei der medikamentösen Thera-
pie ist die flexible Gabe von Anti-
spastika wichtig. Da die Spastik ge-
legentlich paretische Extremitäten
„stabilisieren“ kann, sollte sie in ei-
nem solchen Fall nicht gänzlich aus-
geschaltet werden. Medikamentös
werden vor allem Baclofen und Tiza-
nidin eingesetzt (u.a. 56, 62), selte-
ner Dantrolen und Tolperison. Ben-
zodiazepine haben einen guten anti-
spastischen Effekt, sind aber auf
Grund ihrer unerwünschten Wir-
kungen allenfalls Reservemedika-
mente (44, 60). Die Wirksamkeit
von Gabapentin insbesondere bei
der phasischen Spastik ist ebenfalls
belegt (8), die Substanz ist in
Deutschland allerdings nicht für
diese Indikation zugelassen. 

Cannabis-Präparate (siehe auch
Beitrag von Neuhaus) können zu ei-
ner Besserung des Gehvermögens so-
wie einer subjektiven Schmerz-
reduktion führen, ein direkter anti-
spastischer Effekt war bislang jedoch
nicht sicher nachweisbar (70). Ihr
Einsatz kann daher derzeit nur im
Rahmen von Studien oder in Einzel-
fällen durch MS-Therapeuten mit
großer Erfahrung empfohlen werden.

Botulinumtoxin A ist vor allem
bei lokaler Spastik, z.B. ausgeprägter
Adduktoren-Spastik indiziert. Bishe-
rige Studien haben den Wert dieser
Therapie zweifelsfrei belegt (27, 63).
Auch diese Behandlung ist zumindest
derzeit in Deutschland „off label“, der
Arbeitskreis Botulinumtoxin e.V. der
DGN empfiehlt sie auf Grund der vor-
liegenden Daten jedoch. 

Auch die kontinuierliche Appli-
kation von intrathekalem Baclofen
mittels einer implantierbaren Pum-
pe ist bei schwerer und ansonsten
therapieresistenter Spastik wirk-
sam. Die Therapie führt zu einer
deutlichen Reduktion des Muskelto-
nus sowie der Häufigkeit spontaner
Muskelspasmen (35). Auf Grund der
Gefahr auch schwerwiegender
Komplikationen wie Muskelschwä-
che, Bewusstseinsstörungen, Infek-
tionen oder Katheterdislokationen
ist jedoch eine regelmäßige fach-
kundige Betreuung erforderlich. 

Die intrathekale Gabe von
Triamcinolon-Acetonid-Kristall-
suspension ist zukünftig eventuell
ein weiterer Weg zur Therapie einer
spinalen Spastik, nachdem jüngst
gezeigt werden konnte, dass hiermit
eine Verlängerung der Gehstrecke
sowie eine Verbesserung im EDSS
nachweisbar sind und ernste Neben-
wirkungen nicht auftraten (25).
Auch diese Therapie sollte allerdings
nur innerhalb von Studien oder in
Kliniken mit besonderer Erfahrung
erfolgen.

Müdigkeit („Fatigue“)
Als Fatigue wird die z. T. stark be-

hindernde, abnorme körperliche
und kognitive Ermüdbarkeit be-
zeichnet, an der bis zu 75% aller MS-
Patienten im Krankheitsverlauf lei-
den. Wärme verschlechtert die Be-
schwerden oft; sie können eine we-
sentliche Einschränkung der Le-
bensqualität darstellen. Die Fatigue
kann mit Hilfe mehrerer Skalen
quantifiziert werden (33). Die Be-
handlung zielt auf eine Minderung
der subjektiven Behinderung und
die möglichst uneingeschränkte
Teilnahme am Alltagsleben.

Die Behandlung der Fatigue um-
fasst vor allem Kühlung, körperli-
ches Training, Rehabilitations- so-
wie medikamentöse Maßnahmen.
Auch sollten andere Ursachen des
Symptoms, z.B. Depression, Hypo-
thyreose oder sedierende Medika-
mente, ausgeschlossen werden.
Kühlung des Körpers oder der Glied-
maßen durch Kühlelemente, kühle
Bäder oder externe Klimatisierung
ist oft wirksam und rasch verfügbar.
Entsprechende Untersuchungen be-
richten deutliche Verminderungen
der „Fatigue“ nach Kühlung über ca.
30-45 Minuten mit einer Dauer der
Effekte über maximal wenige Stun-
den (43). Auch körperliches, insbe-
sondere aerobes Training bessert
das subjektive Befinden deutlich
und führt zu nachweisbaren körper-
lichen Trainingseffekten (39). 

Zur medikamentösen Therapie
werden Amantadin, 4-Aminopyri-
din, 3,4-Diaminopyridin und Moda-
finil eingesetzt. Amantadinsulfat
führt dabei zu moderaten Verbesse-
rungen der subjektiven Ermüdbar-
keit bei insgesamt guter Verträglich-
keit, ist allerdings für diese Indika-
tion bislang nicht zugelassen. 4-
Aminopyridin (4-AP) wurde gegen-
über 3,4-Di-Aminopyridin (3,4-DAP)
als wirksamer bei der Verbesserung
temperaturabhängiger MS-Symp-
tome beschrieben (47). Die thera-
peutische Breite ist eher gering.
Handelspräparate sind in Deutsch-
land nicht verfügbar. 4-AP und 3,4-
DAP-Kapseln können aber auf ärztli-
che Einzelverordnung von einem
Apotheker zur Therapie angefertigt
werden, wobei die schriftliche Auf-
klärung des Patienten erforderlich

Tab. 1 Symptome der MS 

• Störungen der Motorik und Koordination (Spastik, Muskelschwäche, Ataxie, Tremor)
• Störungen im Bereich der Hirnnerven (Augenbewegungsstörungen, Dysarthrie, Dysphagie)
• Vegetative Funktionsstörungen (Blasen- und Darmentleerungsstörungen, Störungen der

Sexualität)
• Neuropsychologische Symptome (kognitive Defizite, Fatigue, Depression)
• Schmerzen und paroxysmale Symptome, epileptische Anfälle
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ist. 4-AP ist offenbar bei wärmeab-
hängigen motorischen Funktions-
störungen wirksam, insbesondere
bei hohen Serumspiegeln (>30
ng/ml) (53). Auch für Modafinil, ein
alpha-adrenerges Medikament zur
Behandlung der Narkolepsie, wur-
den erste positive Erfahrungen be-
richtet (50, 71).

Schmerzen
Relevante Schmerzzustände sind

bei MS-Patienten sehr häufig
(29%–86%). Andererseits werden sie
von den Patienten oft nicht spontan
berichtet, so dass sie gezielt erfragt
werden sollten. Schmerzen bei MS
sind klinisch außerordentlich unter-
schiedlich und lassen sich in vier Ka-
tegorien unterteilen:
• Schmerz als direkte Folge der

MS: akute Optikusneuritis, Kopf-
schmerz bei Herd im Hirnstamm
oder Halsmark; paroxysmale
Syndrome (Trigeminus- u.a.
Neuralgien, paroxysmale Dyski-
nesien mit schmerzhafter Mus-
kelverkrampfung: tonische Hirn-
stammanfälle, Lhermitte-Zei-
chen); chronische schmerzhafte
Dys- und Parästhesien, pseudo-
radikuläre Schmerzen, Thala-
musschmerz

• Schmerz als indirekte Folge von
MS-Symptomen: Gelenk-/Mus-
kelschmerzen infolge Fehlhal-
tung; Spastik, Kontrakturen,
chronisch-dystrophe Syndrome,
Druckläsionen; Dekubitus; vis-
zerale Schmerzen (Blasen-
störungen, Obstipation); peri-
phere Nervenläsionen (Fehlhal-
tung, ungeeignete Hilfsmittel)

• Schmerzen unter medikamentö-
ser Therapie: Beta-Interferone,
Glatiramerazetat

• MS-unabhängige Schmerzen:
„Rückenschmerz“ (multifaktori-
ell, oft indirekte MS-Folge); de-
generative Knochenerkrankun-
gen; Osteoporose, periphere
Neuropathien, primäre Kopf-
schmerzen.

Schmerzen sollten hinsichtlich
Dauer, Intensität, Begleiterscheinun-
gen, möglicher Auslöser und ange-
wandter Therapien dokumentiert
werden, die Schmerzintensität kann
mittels einer visuellen Analogskala

abgeschätzt werden. Ziel der Be-
handlung ist die Reduktion der
Schmerzen und der hierdurch be-
dingten Beeinträchtigung von Mobi-
lität, Leistungsvermögen und seeli-
scher Belastung sowie Besserung
der Lebensqualität.

Therapie der Schmerzen bei MS:
• Schmerz als direkte Folge der

MS: Bei der akuten Retrobulbär-
neuritis ist die hochdosierte Kor-
tikosteroid-Infusion nach den
Empfehlungen der MSTKG Thera-
pie der Wahl (41). Zur sympto-
matischen Behandlung der Trige-
minusneuralgie und der sekun-
dären paroxysmalen Dyskinesien
mit schmerzhafter Verkramp-
fung der Extremitätenmuskula-
tur (tonische Hirnstammanfälle):
s. Abschnitt „Paroxysmale Symp-
tome“. Chronische Schmerzen als
direkte MS-Folge manifestieren
sich meist als unangenehme
„brennende“ Dysästhesien an Ex-
tremitäten und Rumpf, oft bilate-
ral und asymmetrisch. Diese
neuropathischen Schmerzen
werden am besten mit trizykli-
schen Antidepressiva und Anti-
konvulsiva behandelt, während
Serotonin-Reuptake hemmende
Antidepress iva (SSRI) eher
schlecht wirksam sind (61). Posi-
tive Berichte liegen auch zu La-
motrigin (7), ebenso für Topira-
mat, Amantadin und Gabapentin
(55) vor. Für letzteres besteht
eine Zulassung bei neuropathi-
schen Schmerzen. Morphin ist
bei zentralen Schmerzen zwar
wirksam, wird aber von den Pa-
tienten nur selten als Langzeit-
therapie akzeptiert (3). Auch eine
lokale Anwendung von Capsaicin
(61) kann erwogen werden

• Schmerz als indirekte Folge der
MS: Ursächlich handelt es sich
vor allem um fehlhaltungsbe-
dingte Überlastungen von Ge-
lenken und Muskeln, so dass
eine intensive Physiotherapie
zum Erlernen alternativer Strate-
gien sowie die Optimierung der
Hilfsmittelversorgung bedeut-
sam sind. Ergänzend kommt ggf.
– vor allem bei Schulterschmer-
zen – die Ultraschallbehandlung
bei kalzifizierter Tendinitis in
Betracht (46). Die medikamen-

töse Therapie dieser Schmerz-
syndrome erfolgt am besten
nach den Empfehlungen der Arz-
neimittelkommission der deut-
schen Ärzteschaft (AKDÄ) zur
Behandlung der Schmerzen bei
degenerativen Gelenkerkran-
kungen (http://www.akdae.de
/35/10Hefte/87_Gelenkerkran
kungen_2001_2Auflage.pdf).

Bei Schmerzen und schmerzhaf-
ten Sensibilitätsstörungen in Folge
peripherer Druckläsionen ist eben-
falls die Anpassung vorhandener
Hilfsmittel erforderlich. Zur Vorbeu-
gung eines Dekubitus müssen Fehl-
haltungen vermieden sowie ggf. die
Lagerung optimiert werden.

Schmerzen durch therapeuti-
sche Maßnahmen beziehen sich auf
lokale Schmerzen nach subkutan
injizierten Beta-Interferonen bzw.
Glatiramerazetat und können oft
durch Kälte-Applikation vor und
nach Gabe sowie eine optimale In-
jektionstechnik gebessert werden.
Grippeähnliche Symptome bei der
Interferontherapie mit Muskel-
schmerzen erfordern die Gabe von
Paracetamol, Ibuprofen, anderen
nicht-steroidalen Antirheumatika
oder niedrigdosiertem Cortison (51).
Bei Zunahme von Kopfschmerzen
unter der Therapie erfolgt eine Opti-
mierung der Attackenkupierung
bzw. die Einleitung einer Prophylaxe
nach DGN-Leitlinien. 

P r i m ä r M S - u n a b h ä n g i g e
Schmerzen und Zweiterkrankun-
gen: „Rückenschmerzen“ kommen
multifaktoriell bei bis zu 39% der
MS-Patienten in Folge von Immobi-
lisation, Muskelverspannungen,
Fehlhaltungen, Spastik der Rücken-
strecker und auch degenerativen
Wirbelsäulenveränderungen vor.
Auch hier ist die Physiotherapie mit
Haltungs- und Transferschulung so-
wie Tonusregulierung und die Ver-
ordnung geeigneter Hilfsmittel be-
sonders wichtig, ggf. ist auch die
Akupunkturmassage wirksam (16),
während für die transkutane elek-
trische Nervenstimulation (TENS)
divergierende Daten vorliegen (37).
Bei pseudoradikulären Schmerzen
ist zunächst die entsprechende Dif-
ferentialdiagnostik erforderlich.
Nicht alle Schmerzen dürfen „auto-
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matisch“ auf die MS zurückgeführt
werden. 

Blasenfunktionsstörungen
Neurogene Blasenfunktions-

störungen (BFS) treten im Verlauf
der Erkrankung bei bis zu 80% aller
MS-Betroffenen auf und schränken
deren Lebensqualität erheblich ein
(siehe auch Beitrag von Flachen-
ecker). Selten einmal sind sie sogar
erste oder einzige Manifestation ei-
ner MS. Man unterscheidet
• die Detrusor-Hyperreflexie

(spastische Blase) mit einge-
schränkter Speicherfunktion
und imperativem Harndrang, er-
höhter Miktionsfrequenz und In-
kontinenz als häufigster Form

• die Detrusor-Sphinkter-Dyssy-
nergie mit Harndrang, verzöger-
ter Blasenentleerung, Harnre-
tention und Inkontinenz, sowie

• die Blasen-Hyporeflexie mit un-
vollständiger Blasenentleerung
und erhöhtem Restharn-Volu-
men.

BFS sind häufige Ursache rezidi-
vierender Harnwegsinfekte sowie
von Schlafstörungen durch Nykturie,
ebenso von Blasen- und Unter-
bauchschmerzen mit assoziierter
Spastik. Sie münden zumeist in eine
Detrusorhyperreflexie mit obstruk-
tiver Komponente.

Die Basisdiagnostik beinhaltet
ein Miktionstagebuch, Retentions-
werte, Urostix, Mikrobiologie, regel-
mäßige Restharn-Bestimmungen,
ergänzend die Uroflowmetrie und
Urosonographie der harnableiten-
den Organe, ggf. auch die Urodyna-
mik. Diese ist vor allem bei der Erst-
diagnostik einer BFS mit Inkonti-
nenz und/oder deutlich erhöhten
Restharn-Werten, bzw. auffälliger
Uroflowmetrie, sowie zur Abschät-
zung des Risikos schon bestehender
oder zu erwartender Sekundärschä-
den indiziert. Immer sollte die enge
Zusammenarbeit mit einem erfahre-
nen Urologen angestrebt werden.

Therapieziele sind die Verbesse-
rung der Speicherfunktion der Blase,
ihre möglichst vollständige Entlee-
rung, die Normalisierung der Mikti-
onsfrequenz und die Wiederherstel-
lung der Kontinenz und damit die
Vermeidung von Komplikationen:

rezidivierende Harnwegsinfekte,
Schädigung der oberen Harnwege
wie Urosepsis, Nierensteinbildung,
eingeschränkte Nierenfunktion.

Grundlagen der Therapie sind
die Aufklärung des Patienten über
die Art der BFS sowie etwaige Komp-
likationsmöglichkeiten, die Notwen-
digkeit einer gleichmäßigen Vertei-
lung der Trinkmenge auf den Tag
(≈2L/Tag), individuell geplante Mik-
tionsintervalle, Vermeidung einer
Verzögerung der Miktion bei Harn-
drang, ggf. Blasen- (52) oder Toilet-
tentraining (13), ebenso die Bera-
tung über Hilfsmittel wie Einlagen,
Tropfenfänger, Windeln, Kondom-
urinale, etc.

Die Physiotherapie beinhaltet vor
allem Beckenbodentraining, das eine
Reduktion des imperativen Harn-
drangs und der Inkontinenz, nicht je-
doch eine Verbesserung urodynami-
scher Untersuchungsparameter be-
wirkt (22). Auch die Kombination
mit elektrischer Muskelstimulation
ist wirksam (66). Mehrmals tägliche
sakrale Stimulation mit TENS-Gerä-
ten führt zu einer deutlichen Reduk-
tion von Harndrang und Inkonti-
nenzepisoden. Auch mittels maxi-
maler intraanaler/vaginaler Elektro-
stimulation können deutliche klini-
sche und urodynamische Besserun-
gen erzielt werden (48). Beim Ver-
gleich TENS vs. Oxybutynin ist letzte-
res wirksamer (64).

Zur medikamentösen Behand-
lung stehen Anticholinergika und
Alpha-Blocker, das antidiuretische
Hormon zur Verringerung der
Nykturie sowie Antibiotika zur The-
rapie akuter Harnwegsinfekte,
ebenso auch Substanzen zur Ver-
meidung von Infekt-Rezidiven zur
Verfügung.

Die detrusordämpfende Wir-
kung von Oxybutynin und Toltero-
din ist dabei gut belegt (22). An-
ticholinerge Nebenwirkungen schei-
nen nach Tolterodin und Trospi-
umchlorid im Vergleich zu Oxybuty-
nin geringer ausgeprägt. Für Propi-
verin wurde bei Dosierungen bis 45
mg/d ein positiver Effekt bei Detru-
sor-Hyperreflexie nachgewiesen, bei
im Vergleich zu Oxybutynin eben-
falls geringeren anticholinergen
Nebenwirkungen. Auch ZNS-Neben-
wirkungen sind unter Trospium-

chlorid und Tolterodin geringer als
bei unretardiertem Oxybutynin. 

Sphinkterhemmende Alpha-
blocker wie Alfuzosin oder Tamsulo-
sin können vor allem bei gleichzeiti-
ger Detrusorhyperreflexie einen er-
höhten Blasenauslasswiderstand
senken. Die Datenlage ist hier aller-
dings widersprüchlich. Nur Phe-
noxybenzamin ist für die Therapie
neurogener BFS zugelassen. Anti-
spastika wie Baclofen sind hier le-
diglich Medikamente 2. Wahl.

Desmopressin, das antidiureti-
sche Hormon, reduziert die Mikti-
onsfrequenz bei Nykturie (26). Aller-
dings müssen Nieren- und Herz-
funktion auf Grund möglicher Volu-
menbelastung intakt sein, eine Dosis
von 20 µg intranasal sollte nicht
überschritten werden. Die Substanz
ist für die primäre Enuresis nocturna
zugelassen.

Harnwegsinfekte sollten, da zu-
meist chronisch rezidivierend, nach
Antibiogramm und ausreichend
lange (mindestens 10 Tage) behan-
delt werden. Die Differenzierung ei-
ner Bakteriurie von einem signifi-
kanten Infekt ist oft nur mittels
Nachweis von Leukozyturie, Leuko-
zytose oder Erhöhung der BSG
und/oder des C-reaktiven Proteins
möglich. Aufgrund kurzer Urinver-
weildauer in der Blase kann das Ni-
trit falsch negativ sein. Bei rezidivie-
renden Harnwegsinfekten ist eine
Prophylaxe sinnvoll, z.B. mit Me-
thenamin und Methionin, eventuell
auch Preiselbeersaft, während Vita-
min C wohl unwirksam ist. Wesent-
lichstes Risiko für komplizierte
Harnwegsinfektionen bzw. ein In-
fektrezidiv ist die Dauerableitung
über einen Katheter. Die antibioti-
sche Langzeittherapie ist auf Grund
häufiger Keimselektion umstritten
(38). Wichtiger als die Antibiose ist
die auf Dauer restharnarme Blasen-
entleerung. 

Invasive und operative Therapie-
maßnahmen: Bei hyperreflexiver
Blase mit obstruktiver Komponente,
aber auch hypo/areflexiven Blasen-
störungen sollte möglichst immer
der intermittierende Selbst-(Ein-
mal)katheterismus (ISK) angestrebt
werden, am ehesten unter Verwen-
dung von Gleitmittel und nicht trau-
matisierender Einmalkatheter. Der
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ISK ist allerdings bei Visusstörun-
gen, Ataxie mit feinmotorischen und
sensiblen Defiziten der Arme und
Hände sowie kognitiven Störungen
zumeist nicht möglich. Immer müs-
sen die Patienten intensiv angeleitet
werden. 

Eine intravesikale Therapie mit
den Vanilloiden Capsaicin oder Resi-
niferatoxin ist bei Unverträglichkeit
oraler Anticholinergika möglich
(18), bei Capsaicin allerdings sehr
schmerzhaft. Insgesamt reichen die
bisherigen Erfahrungen noch nicht
aus, um eine Therapieempfehlung
für die Vanilloide zu geben. Auch
Oxybutynin und Trospiumchlorid
können intravesikal verabreicht
werden und hemmen dort die un-
willkürlichen Detrusorkontraktio-
nen, ohne dass systemische Neben-
wirkungen zu befürchten sind. Dies
ist vor allem bei Patienten, die oh-
nehin regelmäßig den ISK durch-
führen, eine therapeutische Option.
Insgesamt sollten intravesikale Be-
handlungen nur in erfahrenen Zen-
tren durchgeführt werden.

Dauerharnableitung: Die trans-
urethrale Dauerableitung sollte auf
Grund hoher langfristiger Komplika-
tionsraten (chronischer Infekt, Be-
günstigung eines vesikoureteralen
Refluxes, Steinbildung, erhöhtes Bla-
senkarzinomrisiko) vermieden wer-
den. Alternative ist die suprapubi-
sche Blasenfistel unter Verwendung
geschlossener Systeme und optima-
ler Hygiene. Bei fortbestehender
Hyperreflexie ist gelegentlich wei-
terhin auch eine anticholinerge Me-
dikation erforderlich. Der Urin sollte
angesäuert werden. Der Nutzen von
Blasenspülungen oder niedrig do-
sierter Antibiotika-Dauertherapie ist
unsicher. 

Botulinumtoxin A wird bei spas-
tischem Blasensphinkter zuneh-
mend eingesetzt (45), größere Stu-
dien fehlen jedoch noch. Bei Detru-
sor-Hyperreflexie können Blasenvo-
lumen, Compliance und Kontinenz
positiv beeinflusst werden, der Ef-
fekt hält bis zu neun Monate an. 

Neuromodulation und operative
Verfahren: Die chronische S3-Stimu-
lation mit implantierten Elektroden
ist bei ansonsten therapieresisten-
ten Patienten mit hyperreflexiver
Blase viel versprechend (6), sollte

aber nur in erfahrenen und speziali-
sierten Zentren erfolgen. Sphink-
terotomien, Stent-Implantation bei
Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie
oder die Autoaugmentation der
Blase können auf Grund des nicht
vorhersehbaren Verlaufes einer MS
nicht generell empfohlen werden,
die Indikationsstellung sollte erfah-
renen Zentren vorbehalten sein.

Darmfunktionsstörungen
Therapieziele sind die Normali-

sierung der Entleerungsfrequenz
und der Kontinenz sowie die Ver-
meidung von Komplikationen:
(Sub)-Ileus, Dekubitus.

Bei im Vordergrund stehender
Obstipation sind ausreichende
Flüssigkeitszufuhr (1,5 – 2 L/Tag),
ballaststoffreiche Mischkost, Phy-
siotherapie (Stehständer, fremd-
kraftbetriebener Beintrainer, Ko-
lonmassage, Beckenbodengymnas-
tik zur gezielten Sphinkterrelaxa-
tion), ggf. Biofeedback sinnvoll. Bei
hartem Stuhl sollten Lactulose oder
Macrogol (Cave bei gleichzeitiger
Inkontinenz!), zur Rektumentlee-
rung auch Glycerinzäpfchen oder
Klistiere gegeben werden. In Ein-
zelfällen kann nach Möglichkeiten
einer „Reflexentleerung“ (Darment-
leerung bei voller Blase, Suche nach
perianalen Triggerpunkten, Ver-
meidung einer gröberen Sphinkter-
dehnung) gesucht werden. Me-
toclopramid oder Domperidon sind
fraglich wirksam. Anticholinergika
und Antispastika sollten möglichst
vermieden werden. Bei schmerz-
hafter Sphinkterspastik bzw. Hin-
weis für paradoxe Sphinkter-/Pubo-
rektalis-Kontraktionen ist die In-
jektion von niedrigdosiertem Botu-
linumtoxin A möglich.

Bei im Vordergrund stehender
Stuhlinkontinenz sollte ein regel-
mäßiges Abführen – z. B Klistier je-
den 3. oder 4. Tag (Cave Pseudodi-
arrhoe bei massiver Obstipation und
Kotsteinen) angestrebt werden. Bei
Frauen mit Beckenbodenschwäche
und noch partieller Sphinkterkon-
trolle ist Beckenbodentraining, ggf.
in Kombination mit intraanaler
Elektrotherapie gerechtfertigt. Ist
eine wesentliche Beeinflussung der
Inkontinenz nicht möglich, sollten
vor allem bei gehfähigen Patienten

Hilfsmittel, z.B. intraanale Tampons
verwendet werden. In jedem Fall
sind eine intensive Hautpflege und
Dekubitusprophylaxe erforderlich.

Störungen der Sexualität
Bei bis zu 80% der MS-Patienten

treten im Krankheitsverlauf sexuelle
Dysfunktionen auf. Neben den fol-
genden Therapiemöglichkeiten wird
MS-Patienten auch die probatorische
Anwendung besonderer Sexualprak-
tiken empfohlen, bei denen die vor-
dergründig beeinträchtigten Funk-
tionen (Spastik, Schmerz) ausge-
schaltet werden. 

Männliche Sexualstörungen: Die
erektile Dysfunktion wird heute vor
allem mit Sildenafil behandelt. Do-
sierungen von 25, 50 und 100 mg
Sildenafil ca. eine Stunde vor dem
Geschlechtsverkehr sind zumeist
gut verträglich (15). Kontraindika-
tionen mit eventuell lebensbedroh-
lichen Komplikationen sind eine
vorbestehende koronare Herzkrank-
heit, frische Herz- und Hirninfarkte
sowie eine Vormedikation mit Nitra-
ten oder Molsidomin. Die neueren
Phosphodiesterase-5-Inhibitoren
Vardenafil und Tadalafil werden
möglicherweise hinsichtlich Wirk-
dauer und Nebenwirkungsprofil
vorteilhafter sein.

Bei Patienten mit kardialer Vor-
schädigung kann auch Apomorphin
sublingual ca. 20 min. vor dem Se-
xualverkehr genommen werden
(40). Die Wirksamkeit ist geringer
als diejenige von Sildenafil, auch die
potentiellen Nebenwirkungen wie
Übelkeit und Müdigkeit limitieren
ggf. den Einsatz des Apomorphin.
Yohimbin soll insbesondere bei Pati-
enten mit überwiegend psychoge-
ner erektiler Dysfunktion zu verbes-
serter Erektion führen (67).

Die Schwellkörper-Autoinjekti-
ons-Therapie (SKAT) mit Prostaglan-
dinen (Alprostadil) (31) und auch
dessen transurethrale Applikation
(SKIT) werden gelegentlich einge-
setzt. Nebenwirkungen sind vor al-
lem Penisschmerzen, Schwindelsen-
sationen und ein Priapismus. Hierü-
ber müssen die Patienten ausführ-
lich informiert werden, ebenso über
die genaue Handhabung dieser The-
rapien. Es sollte mit niedrigen Dosie-
rungen begonnen werden.
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Weitere nichtmedikamentöse
Alternativen sind trotz ihres den Se-
xualverkehr erheblich störenden
Charakters Vakuumpumpen, selte-
ner noch Penisprothesen.

Bei weiblichen Sexualstörungen
kann lediglich die Anwendung von
Hormonpräparaten (Tibolon, östro-
genhaltige Salben) empfohlen wer-
den (9).

Ataxie und Tremor
Etwa 80% der MS-Patienten lei-

den im Verlauf ihrer Erkrankung an
ataktischen Symptomen. Besonders
behindernd ist die gliedkinetische
Ataxie der Arme und Hände mit In-
tentionstremor. Ihre Ausprägung va-
riiert oft im Tagesverlauf und ist
auch von der körperlichen und seeli-
schen Beanspruchung der Patienten
abhängig. Therapieziel ist die Besse-
rung der Ataxie und dabei besonders
deren Folgen auf alltags-, sozial- und
berufsrelevante Fähigkeiten.

Die spezifische Therapie um-
fasst Physio- und Ergotherapie, me-
dikamentöse sowie – seltener –
operative Behandlungen. Inhalte
der Physiotherapie und Ergothera-
pie sind u.a. die Tonusregulation,
der Abbau fixierender Kompensa-
tionsmechanismen, Rumpfstabili-
sierung und Sensibilitätsschulung,
das Erarbeiten koordinierter Bewe-
gungsabläufe, die Arbeit mit mög-
lichst großen und dann allmählich
reduzierten Unterstützungsflächen
(58), sowie eine adäquate Hilfsmit-
telversorgung, z.B. Besteck mit ver-
dickten Griffen und verbreiterten
Auflageflächen. Bei zusätzlichen
Armparesen und/oder Rumpfinsta-
bilität werden propriozeptive Fazi-
litationsverfahren zum gezielten
Tonusaufbau eingesetzt. Der Ein-
satz von Handgelenksgewichten
z.B. beim Haltetremor ist unwirk-
sam, während entspannende Ver-
fahren, z.B. Autogenes Training und
Progressive Muskelrelaxation nach
Jacobsen hilfreich sind. Eine deutli-
che Reduktion des Intentionstre-
mors ist durch kurzzeitige (1 Mi-
nute) lokale Kühlung (Eisanwen-
dung) zu erzielen (1), die als Ei-
gentherapie gezielt vor Aktivitäten
wie Einnahme einer Mahlzeit, An-
kleiden, Selbstkatheterismus etc.
eingesetzt werden kann.

An medikamentösen Therapien
stehen nur wenige Substanzen zur
Verfügung, die zudem häufig nicht
ausreichend wirksam sind und z.T.
erhebliche Nebenwirkungen nach
sich ziehen können. Bei einigen Pati-
enten sind Betarezeptorenblocker
wirksam, die insbesondere den Tre-
mor im Rahmen psychischer An-
spannung lindern können. Das An-
tiepileptikum Primidon führt gele-
gentlich zu einer Tremorreduktion,
die Wirkung ist allerdings nur beim
essentiellen Tremor nachgewiesen,
ebenso wie für Gabapentin. Carba-
mazepin zeigte einen positiven Ef-
fekt bei zerebellären Tremorformen.
In einigen Fallberichten wurde auch
für Clonazepam eine positive Wir-
kung beim zerebellären Tremor be-
richtet. Oxitriptan wirkt bei Stand-
und Gangataxie oft erst nach mehre-
ren Wochen Behandlung mit suffizi-
enten Dosen (3 x 300 mg/d) (65). Für
Ondansetron und Isoniazid liegen
widersprüchliche Ergebnisse vor (4,
17, 20). 

Operative Therapiemaßnahmen:
Die chronische VIM-Stimulation
nach Sondenimplantation führt zu
insgesamt besseren Ergebnissen als
VIM-Thalamotomien. Allerdings
müssen die Stimulationsparameter
häufiger optimiert werden. Peri-
und postoperative Komplikationen
sind selten. Es gelingt vor allem eine
Besserung des Tremors und der Ak-
tivitäten des täglichen Lebens (69).
Am ehesten profitieren wahrschein-
lich Patienten mit ausgeprägtem,
aber stabilen Armtremor und gleich-
zeitiger Rumpfataxie (2).

Kognitive Störungen
Einschränkungen der kognitiven

Leistungen werden bei 40% und
mehr aller MS-Patienten berichtet.
Sie können sich in einigen Fällen be-
reits früh im Krankheitsverlauf ent-
wickeln. Betroffen sind vor allem
Aufmerksamkeits- und Gedächtnis-
funktionen, exekutive Funktionen
und visuokonstruktive Fähigkeiten,
in geringerem Maß auch implizite
Funktionen oder Sprache. Die Diag-
nose wird – neben einer spezifi-
schen alltags- und berufsbezogenen
Leistungsanamnese – mittels diffe-
renzierter neuropsychologischer
Testverfahren für die verschiedenen

kognitiven Domänen gestellt. Der
inzwischen viel benutzte PASAT (pa-
ced auditory serial addition test)
kann erste Hinweise auf kognitive
Einschränkungen bringen. Therapie-
ziele sind die Besserung bzw. der Er-
halt neuropsychologischer Funktio-
nen, das Erlernen von Kompensati-
onsstrategien und damit die Vermei-
dung sekundärer Partizipations-
störungen.

Nicht-medikamentöse Therapie:
Meist müssen mehrere kognitive Be-
reiche und affektive Störungen zu-
gleich behandelt werden. Dies ge-
schieht heute vor allem mit Hilfe
computer-gestützter Verfahren, z.B.
zum Training selektiver Aufmerk-
samkeitskomponenten wie Dauer-
aufmerksamkeit, selektiver Auf-
merksamkeit, Aufmerksamkeitsak-
tivierung oder erhöhter Resistenz
gegen Störreize. Der Behandlungser-
folg ist u.a. von der Häufigkeit des
Trainings abhängig. Ein unspezifi-
sches „Gedächtnistraining“ ist oft
wirkungslos, ebenso rein repetitives
Üben von Lernaufgaben. Bei leicht
betroffenen Patienten können Mne-
motechniken hilfreich sein, schwer
Betroffene benötigen externe Ge-
dächtnishilfen (Notizbücher, „Neu-
roPage“). Sinnvoll ist auch die Kom-
bination spezifischer neurokogniti-
ver Therapien mit Entspannungs-
verfahren und Kompensationsstra-
tegien für verbleibende Defizite,
ebenso die Einbeziehung von Be-
zugspersonen.

Medikamentöse Therapie: Bis-
lang wurden nur vereinzelte Unter-
suchungen u.a. mit Donepezil an MS-
Patienten durchgeführt (19), so dass
gezielte Empfehlungen derzeit nicht
gegeben werden können. Erwähnt
sei, dass während immunmodulato-
rischer Therapien nicht nur eine Sta-
bilisierung der Schubzahl oder der
Behinderungsprogression, sondern
auch von kognitiven Funktionen be-
obachtet wurde. Die Ergebnisse sind
jedoch uneinheitlich (14, 59).

Paroxysmale Störungen
Bei der MS werden zahlreiche

paroxysmale sensorische und moto-
rische Symptome beschrieben (Tab.
2), die nicht immer leicht von epi-
leptischen Phänomenen differen-
ziert werden können. Bekanntestes
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Symptom ist die Trigeminusneural-
gie. Die oft stereotypen Symptome
dauern zumeist nur einige Sekunden
bis zu wenigen Minuten und werden
durch sensorische Reize, Bewegung,
Lageänderung oder Hyperventila-
tion getriggert. Sie können sich bis
zu mehreren hundert mal täglich
wiederholen. Angaben zur Häufig-
keit variieren, je nachdem welche
Symptome erfasst werden. Die Diag-
nose ergibt sich durch Häufigkeit,
Lokalisation, Qualität, Dauer, Inten-
sität, Triggerfaktoren und Begleit-
symptome (z.B. Patiententagebuch).
Therapieziel ist die Vermeidung der
jeweiligen Symptome ohne Beein-
trächtigung durch die Therapie.

Therapie: Soweit möglich, soll-
ten Patienten wissen, wie sie auslö-
sende Situationen ihrer paroxysma-
len Symptome vermeiden können,
z.B. bestimmte Bewegungen, senso-
rische Reize oder Hitze. Die medika-
mentöse Behandlung beinhaltet vor
allem Antikonvulsiva, speziell Car-
bamazepin und Gabapentin. 

Für die Trigeminusneuralgie bei
MS gelten ebenfalls die Empfehlun-
gen nach Leitlinien der DGN. Danach
ist Carbamazepin (CBZ) weiterhin
Mittel der 1. Wahl (68). Bei CBZ
sollte jedoch berücksichtigt werden,
dass es gelegentlich MS-Symptome
verstärken kann (30). Bei Unwirk-
samkeit oder Unverträglichkeit von
CBZ stehen Baclofen, Lamotrigin,
Gabapentin, Topiramat, Oxcarba-
zepin, Valproat und Phenytoin zur
Verfügung, letzteres ggf. auch paren-
teral. Lamotrigin ist auch in Kombi-
nation mit Carbamazepin wirksam,
muss jedoch langsam aufdosiert
werden. Misoprostol, ein Prosta-
glandin E 1-Analogon ist in einer Do-
sierung von 600 µg/d eine mögliche
Behandlungsalternative (11). Die ge-
nannten Therapien gehören fast aus-
nahmslos zur „off-label“-Kategorie.
Auf Grund der bei MS oft erhebli-
chen Schmerzen sind immer wieder
auch Kombinationsbehandlungen
erforderlich.

Bei nicht ausreichender Wirkung
sind ggf. operative Therapien wie die
Thermokoagulation und die Glyze-
rolinstillation ins Cavum Meckeli in-
diziert (28). Auch die mikrovas-
kuläre Dekompression ist schon er-
folgreich durchgeführt worden, z.T.

jedoch nur bei gleichzeitiger Durch-
trennung des Nervs (5). Die Radio-
chirurgie ist ebenfalls wirksam und
verursacht nur in ca. 10% Hyp-/Dys-
ästhesien. 

Andere paroxysmale Symptome:
Paroxysmale Parästhesien und
Schmerzen betreffen in der Regel ei-
nen Teil einer Extremität, dauern oft
mehrere Minuten und reagieren
schlechter auf CBZ, wobei diese
Substanz weiterhin das am häufigs-
ten verwendete Medikament ist, zu-
meist in Dosierungen bis 300 mg/d.
Alternativen sind Gabapentin, La-
motrigin, Phenytoin oder Valproat.
Auch für Clonazepam und Lidocain
wurden bei verschiedenen motori-
schen und sensorischen paroxysma-
len Symptomen gute Ergebnisse be-
richtet (54).

Beim Uhthoff-Phänomen sollte –
nach Ausschluss eines MS-Schubes –
Wärme möglichst vermieden wer-
den, oft sind kühlende Maßnahmen
sowie 4-Aminopyridin wirksam.
Beim Hemispasmus facialis ist Botu-
linumtoxin A die Therapie der Wahl.

Augenbewegungsstörungen
Auch Störungen der Okulomoto-

rik sind häufig, oft sogar erstes MS-
Symptom, z.B. bei einem Schub. Des
weiteren treten eine internukleäre
Ophthalmoplegie sowie verschie-
dene Formen von Nystagmus auf,
insbesondere der Upbeat-/Down-
beat-Nystagmus sowie der Fixati-
onspendelnystagmus (FPN), die Os-
zillopsien und Verschwommense-
hen hervorrufen. 

Therapie: Beim Auftreten von
Okulomotorikstörungen im Schub
erfolgt die hochdosierte intravenöse
Steroidtherapie, 1 Auge sollte jeweils
abgedeckt werden. Ein FPN kann mit
Memantine (40–60 mg/d) oder Ga-
bapentin (900–1200 mg/d) behan-

delt werden, während Scopolamin-
pflaster oder Baclofen nicht wirksam
sind. Auch Injektionen von Botuli-
numtoxin A in die Augenmuskeln so-
wie Cannabis wurden versucht
(23,57). Beim Upbeat-/Downbeat-
Nystagmus ist ein Versuch mit Bac-
lofen (z.B. 3 x 5 mg/d) gerechtfertigt
(10). Bei der internukleären Ophthal-
moplegie werden Doppelbilder oft
nicht störend wahrgenommen.

Dysarthrie und Dysphonie
Eine Dysarthrie kann von der

kaum wahrnehmbaren Sprech-
störung bis zur kompletten Unver-
ständlichkeit reichen. Teilsymptome
sind u.a. die gestörte Lautstärke-
steuerung, eine Rauhigkeit der
Stimme, Artikulationsstörungen und
eine verminderte Vitalkapazität. Die
Diagnose erfolgt mittels verschiede-
ner Tests, u.a. dem Münchner Ver-
ständlichkeits-Profil. Behandlungs-
ziele sind die Verbesserung der Kom-
munikationsfähigkeit durch Maxi-
mierung kompensatorischer sprech-
motorischer Fähigkeiten sowie die
Verbesserung der Atmungskoordina-
tion. Eine Behandlung ist immer
dann angezeigt, wenn Sprech- und
Stimmstörung von der übermittelten
Botschaft ablenken, Sprechfähigkeit
und Stimme die Kommunikations-
fähigkeit behindern und damit die
Lebensqualität einschränken oder
von Patient oder seiner Familie als
belastend empfunden werden.

Die Therapie, an der Neurologe,
HNO-Arzt und Sprechtherapeut (Lo-
gopäde/Neurophonetiker/Linguist)
beteiligt sind, beinhaltet:
• verhaltensmodifizierende Maß-

nahmen: Steuerung der Sprech-
geschwindigkeit, des Stimmtons,
der Phrasenübergänge, Reduk-
tion der Phrasenlänge und Ver-
stärkung der Stimme, u.a. über

Tab. 2 Paroxysmale Symptome

• Trigeminus-, Glossopharyngeus- und andere Neuralgien
• Sensible Symptome: Parästhesien, Dysästhesien, Lhermitte-Zeichen
• Paroxysmale Ataxie und Dysarthrie
• Dyskinesien: Dystonie (früher: tonische Hirnstammanfälle) incl. Hemispasmus facialis,

Tremor, Akinese
• Faziale Myokymien, Myoklonien, Singultus
• Doppelbilder und Oszillopsien: Konvergenzspasmus u.a., ocular flutter
• Uhthoff Phänomen
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Feedbacktechniken oder PC-
Programme

• medikamentöse Behandlung
entsprechend dem der Dys-
arthrie zu Grunde liegenden
Hauptcharakteristikum Spastik,
Ataxie, Stimmtremor oder Fati-
gue

• Kommunikationshilfen: bei
<50% Verstehbarkeit Einsatz von
Kommunikationstafeln, Stimm-
verstärkern, Sprech- und ande-
ren Computern; zuvor Überprü-
fung der kognitiven, motori-
schen, visuellen und akustischen
Fähigkeiten des Patienten. 

Dysphagie
Folgen klinisch manifester

Schluckstörungen sind Hustenreiz,
Speichelfluss, ggf. Dehydratation,
Mangelernährung, (stille) Aspiration
sowie z.T. schwere Aspirationspneu-
monien, ebenso die Einschränkung
der Lebensqualität durch Verlust des
Ess- und Trinkgenusses. Dysphagien
treten insbesondere bei schwer be-
hinderten Patienten in bis zu 65%
der Fälle, seltener auch bei nur ge-
ringer Behinderung auf. Die Diag-
nostik umfasst eine ausführliche
Anamnese zu spezifischen Dyspha-
giesymptomen, eine neurologische
und HNO-ärztliche Untersuchung,
einen funktionellen Schlucktest so-
wie die Videofluoroskopie und/oder
Pharyngolaryngoskopie. Der Schwe-
regrad wird nach klinischen und ra-
diologisch-endoskopischen Krite-
rien eingestuft (21) eingestuft.
Durch die Therapie sollen eine aus-
reichende Aufnahme von Nahrung
und Flüssigkeit gesichert, eine Aspi-
ration vermieden und gleichzeitig
die Lebensqualität wieder erhöht
werden. 

Eine Therapie ist immer bei Ex-
sikkose, Mangelernährung, nachge-
wiesener Aspiration bzw. rezidivie-
render Aspirationspneumonie erfor-
derlich und besteht aus funktionel-
len, medikamentösen und palliati-
ven Maßnahmen.

Funktionelle Therapie (Schluck-
therapie): Fazilitation oder Hem-
mung von Bewegungsfunktionen:
Haltungsänderungen des Kopfes,
verschiedene Schlucktechniken, Op-
timierung der Nahrung wie Pürie-
rung, Andicken von Flüssigkeiten,

Änderung der Nahrungstemperatur,
Ansäuerung des Speisebolus, Ess-
und Trinkhilfen, Verhaltensregeln
(49).

Medikamentöse Therapie: an-
ticholinerge Medikamente bei aus-
geprägter Hypersalivation (36). 

Palliative Therapie: Bei schwerer
und irreversibler Dysphagie perku-
tane endoskopische Gastrostomie
(PEG), insbesondere bei mangelhaf-
ter Nahrungs- und Flüssigkeitsauf-
nahme und Aspirationen trotz kon-
servativer therapeutischer Maßnah-
men (32). Im Einzelfall müssen bei
dieser Maßnahme jedoch immer po-
tentielle Komplikationen berück-
sichtigt werden: leichte Komplika-
tionen in 13% bis 43% der Fälle,
schwere Komplikationen bei 0,4%
bis 8,4% mit einer Mortalität von 0%
bis 2% (12). Eine transnasale Magen-
sonde ist nur bei zu erwartender ra-
scher Rückbildung der Dysphagie,
etwa im Rahmen eines MS-Schubes,
sinnvoll.

Epileptische Anfälle
Bis zu ca. 7,5% der MS-Patienten

leiden an epileptischen Anfällen, sie
treten in jedem Krankheitsstadium
auf und können auch Symptom ei-
nes akuten Schubes sein. Häufigste
Anfallstypen sind generalisierte to-
nisch-klonische sowie komplex-par-
tielle Anfälle. Auch epileptische Sta-
tus im Rahmen der MS wurden be-
schrieben. Anfälle können sowohl
Erstmanifestation als auch alleiniges
Symptom einer MS sein. Therapie-
ziel ist die vollständige oder weitge-
hende Anfallsfreiheit.

Therapie: Studien zur antiepi-
leptischen Therapie bei Patienten
mit MS liegen nicht vor. Tritt ein ein-
zelner Anfall im Rahmen eines gesi-
cherten Schubes auf, kann – nach
Schubtherapie – ggf. auf eine Dauer-
therapie verzichtet werden. Ansons-
ten wird entsprechend den Empfeh-
lungen der DGN für Patienten mit
multiplen zerebralen Läsionen gera-
ten, nach dem ersten Anfall mit ei-
ner antiepileptischen Therapie zu
beginnen, unabhängig davon, ob es
sich um einen provozierten oder un-
provozierten Anfall handelte (DGN-
Leitlinien „Erstmaliger epileptischer
Anfall“: http://www.dgn.org/54.0.
html). Auch die Langzeitbehandlung

folgt den DGN-Leitlinien (http://
www.dgn.org/50.0.html?&no_cache
=1&sword_list[]=epilepsie). Bei ei-
nem späteren Absetzversuch ist zu
berücksichtigen, dass die zerebralen
Veränderungen im Krankheitsver-
lauf zumeist zunehmen und MS-Pa-
tienten aufgrund ihrer zusätzlichen
Funktionsstörungen, insbesondere
Gangstörungen, kognitive Störun-
gen, Osteoporose beim Auftreten ei-
nes Anfalls einer deutlich erhöhten
Verletzungsgefahr ausgesetzt sind.

Besides immunomodulation and im-
munosuppression symptomatic treat-
ment of multiple sclerosis (MS) is
another important part of an overall
therapeutic concept. Its goals are the
elimination or – at least – the reduc-
tion of symptoms which impair the
functional abilities and quality of life
of the patients, as well as the avoi-
dance of secondary damage. Treat-
ment recommendations for the parti-
cular symptoms of MS are immense.
Therefore clear and consensually de-
veloped therapeutic strategies are
strictly needed. This paper will re-
view some of the recommendations
which just now had been generated
by the Multiple Sclerosis Treatment
Consensus Group (MSTCG) of the Ger-
man MS Society.

Keywords
multiple sclerosis – symptomatic
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