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Sklerose zu beachten ist
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Die Multiple Sklerose gehört zu den häu�gsten neurologischen Erkrankungen des jungen Erwachsenen- 
alters. Bis zu 5 % der Patienten erkranken jedoch bereits vor ihrem 16. Lebensjahr. Ätiologie und Patho- 
genese entsprechen mit hoher Wahrscheinlichkeit der adulten Form, dennoch stellt die pädiatrische MS 
aufgrund des frühen Erkrankungsbeginns für Patienten, Angehörige und Ärzte eine Herausforderung dar.

D ie Multiple Sklerose (MS) gilt als die häu�gste chro-
nisch-entzündliche Erkrankung des ZNS. Weltweit sind 
über 2,3 Millionen Menschen von MS betro en, wobei 

die Erkrankungswahrscheinlichkeit starke geogra�sche Ab-
hängigkeiten zeigt [1]. Europa gilt mit ≥ 30/100.000 Fällen als 
Region mit hoher Prävalenz [2]. Erste Symptome der MS treten 
o�mals zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr auf. Aber auch 
wenn der Erkrankungsbeginn damit meist im jungen Erwach-
senenalter liegt, kann sich eine MS bereits vor dem vollendeten 
16. Lebensjahr manifestieren (pädiatrische MS). 

Besonderheiten der pädiatrischen MS
In Deutschland liegt die geschätzte Inzidenz einer pädiatri-
schen MS bei 0,64/100.000 Personenjahren. Ein erster Erkran-
kungsschub vor dem zehnten Lebensjahr ist mit einer Inzidenz 
von 0,09/100.000 sehr selten [3]. Charakteristisch für die päd-
iatrische MS ist der fast ausschließlich au�retende schubha� 
remittierende Verlauf. Im Vergleich zur adulten MS weist die 
pädiatrische Form eine höhere Schubrate mit meist schnellerer 
und o� kompletter Remission auf. Entsprechend kommt es zu 
einer langsameren Krankheitsprogression. Dennoch entwi-
ckeln pädiatrische MS-Patienten aufgrund ihres sehr jungen 
Alters bei der Erstmanifestation in einem frühen Lebensalter 
signi�kante Behinderungen [4]. Darüber hinaus kann es auch 
zu kognitiven Einschränkungen kommen. Zukun�ssorgen, 
Schulausfälle während eines Schubes und Nebenwirkungen der 
medikamentösen �erapie bei Kindern und Jugendlichen kön-
nen weitreichende psychosoziale Probleme verursachen. Die 
Diagnose einer pädiatrischen MS sollte daher frühestmöglich 
gestellt und bestmöglich multidisziplinär behandelt werden.

Klinik

Erstmanifestation
Die Gruppe der erworbenen demyelinisierenden Syndrome (ac-
quired demyelinating syndromes, ADS) umfasst eine Reihe 
akut entzündlich-demyelinisierender Erkrankungen des ZNS. 

Demyelinisierungen können dabei an einer einzelnen Stelle 
(monofokal) oder an unterschiedlichen Stellen, beispielsweise 
im Gehirn, Rückenmark oder Sehnerv, au�reten (polyfokal). 
Ein erstes demyelinisierendes Ereignis, das die Diagnosekrite-
rien für eine MS (noch) nicht erfüllt, wird als klinisch isolier-
tes Syndrom (clinically isolated syndrome, CIS) bezeichnet. Der 
Anteil derjenigen Patienten, bei denen dann im Laufe der fol-
genden fünf Jahre eine MS diagnostiziert wird, variiert studi-
enabhängig zwischen 15 % und 46 % [5]. Die Wahrscheinlich-
keit, mit der ein CIS eine erste klinisch manifeste Episode einer 
MS darstellt, ist bei einer monofokalen Symptomatik (43 %) 
größer als bei einer multifokalen Symptomatik (21 %) [6]. Wei-
tere Risikofaktoren für die Ausbildung einer MS nach einem 
CIS sind weibliches Geschlecht und eine Erstmanifestation 
nach dem el�en Lebensjahr [5].

Symptomatik der pädiatrischen MS
Pädiatrische MS-Patienten zeigen während eines klinischen 
Schubes Symptome, die denen erwachsener MS-Patienten ent-
sprechen. Die bei der Erstmanifestation am häu�gsten au�re-
tenden Symptome sind sensorische Störungen wie Taubheits-
gefühle oder Kribbeln. In 14 – 35 % der Fälle kommt es zu einer 
Optikusneuritis. Ebenfalls häu�g beobachtet werden Hirn-
stammsymptome wie Nystagmus, Störungen der Motorik so-
wie Gleichgewichtsstörungen mit Übelkeit und Erbrechen [3, 
7]. Als weitere unspezi�sche Beschwerden treten Kopfschmer-
zen, Schwindel, Konzentrationsschwäche und Müdigkeit auf.

Vergleicht man prä- und postpubertäre Kinder, �nden sich 
Unterschiede in den Krankheitsverläufen: Bei präpubertären 
Kindern beobachtet man häu�g eine polyfokale Symptomatik 
mit Hirnstammsymptomen [8]. Bei jüngeren Kindern ist dar-
über hinaus die Wahrscheinlichkeit für einen schwerer verlau-
fenden ersten Schub oder auch für Sphinkter- und kognitive 
Störungen im Vergleich zur Erstmanifestation nach der Puber-
tät erhöht. Zusätzlich kommt es bei präpubertären Kindern 
nach dem ersten Schub o�mals nicht zu einer vollständigen Re-
mission [8]. Es besteht jedoch die Möglichkeit, dass in dieser 
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Altersgruppe vorangegangene leichtere Schübe übersehen wer-
den, da jüngere Kinder milde Symptome wie leichte Sehstörun-
gen kompensieren können oder sie eventuell als nicht schwer-
wiegend genug einschätzen, um sie mitzuteilen.

Bei postpubertären Kindern ist der erste Schub o�mals 
mono symptomatisch und es treten, ähnlich der adulten MS, 
meist Optikusneuritiden oder sensible Störungen auf. 

Nicht nur in den Krankheitsverläufen prä- und postpuber-
tärer Kinder zeigen sich Unterschiede, sondern auch im Ge-
schlechterverhältnis. Während vor Eintreten der Pubertät 
Mädchen und Jungen gleich häu�g betro en sind, steigt dann 
das Verhältnis von Mädchen zu Jungen an, um sich postpuber-
tär dem Geschlechterverhältnis von 3 : 1 (Frauen : Männer) der 
adulten MS anzupassen.

Klinische Verlaufsformen der pädiatrischen MS
Zur Beurteilung des Schweregrads der Erkrankung kann die 
EDSS (expanded disability status scale) bestimmt werden [9]. 
Dazu werden in einer schubfreien Periode folgende funktionel-
le Systeme untersucht: Pyramidenbahn, Kleinhirn, Hirn-
stamm, Sensorium, Blasen- und Mastdarmfunktion, Sehfunk-
tion und zerebrale Funktionen. Anhand einer neurologischen 
Bewertungsskala werden dann die bleibenden Behinderungen 
mit Werten von 0 – 10 erfasst. Darauf au±auend können so-
wohl bei der pädiatrischen als auch bei der adulten MS ver-
schiedene klinische Verläufe unterschieden werden:
— Das klinisch isolierte Syndrom (CIS) bezeichnet ein erstes 

demyelinisierendes Ereignis, bei dem sich im zerebralen und/
oder spinalen MRT Läsionen zeigen, das Läsionsmuster des 
MRT und die Klinik charakteristisch für eine MS sind, sich 
aber keine zeitliche oder örtliche Dissemination nachweisen 
lässt.

— Die schubförmige remittierende MS weist klinische Schübe 
mit einer kompletten oder unvollständigen Remission der 
Symptome innerhalb einiger Wochen auf. 

— Die sekundär progrediente MS stellt das zweite Krankheits-
stadium der MS dar. Es kommt zu einer langsamen aber ste-
tigen Zunahme an Behinderungen, wobei zusätzliche Schü-
be au�reten können. 

— Die primär progrediente MS wird durch von Anfang an kon-
tinuierlich zunehmende Behinderungen ohne Schübe ge-
kennzeichnet. 
Die pädiatrische MS verläu� nahezu ausschließlich schub-

förmig remittierend, wobei die Schubraten in der Anfangspha-
se signi�kant höher sind als bei erwachsenen Patienten [10]. 
Eine pädiatrische MS ist dabei aber o�mals, insbesondere in 
den ersten Jahren, durch niedrige EDSS-Werte und eine lang-
same EDSS-Progression charakterisiert [8]. Nach zirka 20 Jah-
ren geht die MS bei mindestens 50 % der ehemals pädiatrischen 
Patienten in einen sekundär progredienten Verlauf über [4]. 

Diagnose 

Erfassen der zeitlichen und räumlichen Dissemination
Nur durch eine frühestmögliche Diagnose wird ein frühzeiti-
ger �erapiebeginn gewährleistet. Da MS eine größtenteils sub-
klinische Krankheitsaktivität aufweist, spielt neben der Anam-

b

Abb. 1: Typischer Befund von zerebralen (a) und spinalen (b) Läsio-
nen bei einer 15-jährigen Patientin. Erstmanifestation der MS im 
Alter von zwölf Jahren. T2-gewichtete-Aufnahmen.
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nese und klinisch-neurologischen Untersuchungen insbeson-
dere die Magnetresonanztomogra�e (MRT) des ZNS für die 
Diagnosestellung eine bedeutende Rolle (Tab. 1). Liquor- und 
serologische Analysen sollten zur Abgrenzung von Di erenzial-
diagnosen ergänzt werden. Evozierte Potenziale (insbesondere 
visuell und somatosensorisch) können klinisch stumme Läsi-
onen aufdecken oder objektivieren. Für die Diagnosestellung 
einer MS ist der Nachweis einer zeitlichen und räumlichen Dis-
semination erforderlich. Es sollte dabei nach dem überarbeite-
ten McDonald-Kriterienkatalog vorgegangen werden, der er-
gänzend zu den vorher üblichen Poser-Kriterien durch Einbe-
ziehung von MRT-Befunden eine Diagnose bereits nach einem 

ersten klinisch manifesten Schub mit hoher Spezi�tät und Sen-
sitivität sicherstellen kann [11]. Ein Schub de�niert sich durch 
neu aufgetretene neurologische Ausfälle, die mindestens 24 
Stunden andauern und die nicht von Infektionen oder Fieber 
begleitet werden.

Wichtige Diagnosemerkmale nach den McDonald-Kriterien 
sind pathologische zerebrale Befunde im kranialen beziehungs-
weise spinalen MRT in Form von demyelinisierten Herden 
(Abb. 1). Die Läsionen, die sich gut in T2-gewichteten Sequen-
zen darstellen lassen, liegen bei pädiatrischen Patienten o� im 
periventrikulären Bereich der weißen Substanz. Weitere Merk-
male sind „black holes“ in T1-gewichteten MRT-Aufnahmen 
und die Abwesenheit eines di usen bilateralen Läsionsmusters 
[12]. Akut-entzündliche Läsionen können im MRT durch die 
Störung der Blut-Hirn-Schranke mittels paramagnetischer 
Kontrastmittel (z. B. chelatierte Gadolinium-Salze) nachgewie-
sen werden. 

Eine beobachtete Läsion muss nicht mit klinischen Befun-
den korrelieren und ist entsprechend zur Beurteilung des Be-
hinderungsgrades kaum aussagekrä�ig. Es konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass kognitive Einschränkungen bei pädiatri-
schen MS-Patienten mit reduziertem �alamusvolumen oder 
einer verkleinerten Corpus-callosum-Region korrelieren [13]. 

Eine Liquoruntersuchung zur Diagnose�ndung ist nach den 
überarbeiteten McDonald-Kriterien nur noch für die primär 
progrediente MS erforderlich. Sie ist aber insbesondere für die 
Di erenzialdiagnostik zu empfehlen. Oligoklonale Banden �n-
den sich bei über 90 % der pädiatrischen Patienten [14]; daher 
sollte bei fehlendem Nachweis nochmals über mögliche Di e-
renzialdiagnosen nachgedacht werden. Da oligoklonale Ban-
den aber auch erst im Verlauf der Erkrankung au�reten kön-
nen, kann in Zweifelsfällen eine erneute Liquoruntersuchung 
angeraten sein.

Es existieren keine einzelnen klinischen oder paraklinischen 
Befunde, anhand derer sich eine MS sicher nachweisen lässt. 
Klinische und paraklinische Befundkombinationen, die eine 
Diagnose ermöglichen, sind in Tab. 2 zusammengestellt. Erst, 
wenn sämtliche Diagnosekriterien für eine MS erfüllt sind und 
sich die Symptome nicht anderwärtig erklären lassen, kann die 
MS-Diagnose gestellt werden. 

Di�erenzialdiagnostik
Aufgrund der heterogenen und teilweise unspezi�schen klini-
schen Symptome wird die MS als „Krankheit mit den tausend 
Gesichtern“ bezeichnet. Diese Variabilität birgt aber die Gefahr 
von Fehldiagnosen, wobei eine di erenzialdiagnostische Ab-
grenzung allerdings Voraussetzung für die Wahl einer e ek-
tiven �erapie ist.
— Die primäre Zerstörung der Myelinscheiden im ZNS, wie sie 

bei der MS beobachtet wird, ist auch von anderen Krank-
heitsentitäten bekannt. Zu den wichtigsten gehört die akute 
disseminierte Enzephalomyelitits (ADEM). Sie tritt vorwie-
gend im Kleinkindalter nach einem Infekt oder einer Imp-
fung auf. Typisch ist ein akuter, schwerer, zumeist multisym-
ptomatischer, aber monophasischer Krankheitsverlauf be-
gleitet von Bewusstseinsstörungen und zumeist auch Hirn-
stammsymptomen. Oligoklonale Banden im Liquor sind sel-

Tab. 1: Empfohlenes Vorgehen zur MS-Diagnostik bei  
der Erstvorstellung pädiatrischer Patienten [24]*

Anamnese

 — Gezielte Fragen nach früheren Schüben

Blutuntersuchung

 — Blutbild mit Differenzialblutbild

 — BSG

 — Blutzucker, Laktat, Elektrolyte (Na, K, Ca), CK, ALT, LDH, Harnsäure, CRP, 
Vitamin B12

 — ACE

 — Rheumafaktor, ANA, Anti-Phospholipid-Antikörper, Anti-ds-DNS- 
Antikörper, Lupus-Antikoagulans, Aquaporin-4 Antikörper (in natür- 
licher sterischer Konformation), Borrelien-Serologie

 — MOG-Antikörper (bei Hinweisen auf eine ADEM und/oder rezidivieren-
de Optikusneuritiden ohne für die MS typische Läsionen im MRT)

 — Von-Willebrand-Faktor (vWF) (bei Vaskultitis, die nur die kleinen  
Gefäße betrifft)

 — Stoffwechselscreening (bei klinischen Verdachtsmomenten, abhängig 
vom klinischen Phänotyp)

Liquoruntersuchung

 — Zellzahl, Eiweiß, Zucker, Laktat

 — Oligoklonale Banden

 — MRZ Liquor/Serum (Masern, Röteln, VZV-Antikörper)

MRT

 — Kranial und spinal (mit und ohne Gadolinium-DTPA)

Abdomensonografie 

 — Einschließlich Restharnbestimmung zum Nachweis einer Blasen - 
entleerungsstörung bei entsprechenden Symptomen oder spinalen 
Herden

Augenuntersuchung

 — Visus- und Augenmotilitätsprüfung

 — Perimetrie

 — Fundoskopie

 — Farbsehtest

 — OCT (Optische Kohärenztomografie)

Evozierte Potenziale

 — (VEP, AEP, SSEP), MEP, EEG

EEG

*S1-Leitlinie 022/014: Pädiatrische MS, Stand: 01/2016
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ten [15]. Bei einem Teil der Patienten folgen weitere klinische 
Schübe. Eine Abgrenzung zur pädiatrischen MS ist demnach 
erst im weiteren Verlauf möglich, wobei eine ADEM aber 
nicht als erster klinischer Schub gewertet werden sollte.

— Auch die Neuromyelitis optica (NMO, Devic-Syndrom) oder 
NMO-Spektrum-Erkrankungen sind chronische inµamm-
atorisch-autoimmunologische Erkrankungen des ZNS. Sie 
sind durch eine ein- oder beidseitige Optikusneuritis und 
langstreckige, (sub-)akute Myelitis (transversa) charakteri-
siert. Typisch ist der Nachweis von Aquaporin-4-Antikör-
pern im Serum.

— Darüber hinaus umfasst das di erenzialdiagnostische Spek-
trum bei pädiatrischen Patienten unter anderem post- und 
parainfektiöse Enzephalitiden wie beispielsweise Neurobor-
reliose oder eine HIV-Infektion. In Betracht kommen aber 
auch Vaskulitiden, Neurosarkoidose, Lupus erythematodes, 
Neoplasien, zahlreiche neurometabolische Erkrankungen 
mit Leukoenzephalopathie, toxische Hirnschädigungen und 
vieles andere mehr, deren Betrachtung über den Rahmen die-
ses Artikels hinausgehen würde.

Ätiologie und Pathogenese
Sowohl Ätiologie als auch Pathogenese der MS sind bislang 
noch unzureichend verstanden. Eindeutige primäre Ursachen, 
die zum Ausbruch einer MS führen, konnten ebenfalls nicht 

identi�ziert werden. Vermutet wird, dass bei einer genetischen 
Prädisposition spezi�sche Umweltfaktoren eine Krankheits-
manifestation begünstigen. Genetische Risikofaktoren stellen 
MS-assoziierte Polymorphismen dar, von denen bestimmte 
Haplotypen des HLA-DR-Allels im MHC (major histocompa-
tibility complex) den größten Einµuss haben. Als krankheits-
auslösende Umwelteinµüsse werden zum Beispiel Infektionen 
mit dem Epstein-Barr-Virus (EBV) postuliert [16]. Als weiterer 
Risikofaktor wird ein Vitamin-D-Mangel angenommen, ins-
besondere da die MS in erster Linie in gemäßigten Breiten mit 
einem Nord-Süd-Gefälle zum Äquator hin au�ritt [17]. Weite-
re bekannte Risikofaktoren stellen Adipositas und Exposition 
zu Zigarettenrauch dar. Die höhere postpubertäre Erkran-
kungsrate bei Frauen, nach einem präpubertär ausgeglichenen 
Verhältnis, lässt auch auf hormonelle Einµüsse schließen.

Trotz intensiver Forschung fanden sich bislang keine spezi-
�schen Risikofaktoren, die zu der frühen Krankheitsmanifes-
tation einer pädiatrischen MS beitragen. Es konnten lediglich 
Assoziationen zu den für die adulte MS bekannten genetischen 
Risikofaktoren beziehungsweise zu Umweltfaktoren gefunden 
werden [18, 19]. Entsprechend wird davon ausgegangen, dass 
die pädiatrische und die adulte MS ätiologisch äquivalent sind.

Namensgebend für die MS ist die histologisch zu beobach-
tende Zerstörung des Myelins, zum einen in Form vielfältiger 
demyelinisierter und in der Folge durch reaktive Ausbildung 

Tab. 2: MS-Diagnostik bei Kindern und Jugendlichen (Zusammenfassung der McDonald-Kriterien 2010 nach [11])

Klinische Episoden  
(Schübe)

Läsionen (objektiver  
klinischer Nachweis)

Weiterführende Anforderungen zur Diagnose

≥ 2  — ≥ 2 oder

 — 1 plus eine anam netisch 
gesicherte vorangegan-
gene Episode

Keine

≥ 2 1 Nachweis räumlicher Dissemination mittels MRT durch

 — eine oder mehr T2-Läsionen in mindestens zwei der MS-typischen Regionen des ZNS  
(periventrikulär, juxtakortikal, infratentoriell, spinal) 

oder

 — Abwarten eines neuen Schubs mit Läsion an anderer Stelle des ZNS

1 ≥ 2 Nachweis zeitlicher Dissemination mittels MRT durch

 — gleichzeitigen Nachweis asymptomatischer gadoliniumaufnehmender und  
nicht aufnehmender Läsionen 

oder

 — zeitunabhängiger Nachweis mindestens einer neuen T2- und/oder gadolinium- 
aufnehmenden Läsion(en) im Folge-MRT 

oder

 — Abwarten eines neuen Schubs

1 1  — Nachweis räumlicher und zeitlicher Dissemination mittels MRT erforderlich (siehe oben)
oder

 — Abwarten eines neuen Schubs

Schleichende neurologische 
Progression mit Verdacht auf 
primär progrediente MS 

Ein Jahr Progression (retro- oder prospektiv) plus zwei der folgenden drei Kriterien:

 — Nachweis räumlicher Dissemination im Gehirn mittels MRT durch mindestens eine T2- 
Läsion in MS-typischen Regionen des ZNS (periventrikulär, juxtakortikal, infratentoriell)

 — Nachweis räumlicher Dissemination im Rückenmark durch mindestens  zwei T2-Läsionen

 — Positiver Liquorbefund (oligoklonale Banden und/oder erhöhter IgG-Index)
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glialen Gewebes vernarbter Plaques (MS) zum anderen als ver-
streut au�retende Entzündungsherde im Nervengewebe (En-
zephalomyelitis disseminata als Alternativbezeichnung der 
MS). Ursache der Demyelinisierungen und zentrales Merkmal 
der MS überhaupt sind inµammatorisch-autoimmunologische 
Prozesse. Aktivierte T-Zellen wandern dabei über die Blut-
Hirn-Schranke in das ZNS ein. Neben den Schäden, die direkt 
durch die E ektorzellen verursacht werden, wird die Entzün-
dungsreaktion durch Aktivierung verschiedener Mediatorwe-
ge (z. B. über Zytokine) aufrechterhalten [20]. Zu den immuno-
logischen Angri spunkten der MS gehören neben den Myelin-
scheiden auch Axone. Bei pädiatrischen Patienten und beson-
ders bei präpubertären Kindern treten dabei axonale 
Schädigungen im akuten Schub weitaus häu�ger auf als bei er-
wachsenen Patienten [21]. Die autoimmunologische Grundla-
ge des Pathomechanismus wird auch durch die Häufung von 
MS-assoziierten Polymorphismen in Genen verdeutlicht, die 
für Komponenten kodieren, die an Prozessen im Immun system 
beteilig sind [22, 23], aber auch in der Wirksamkeit immun-
suppressiver oder immunmodulatorischer �erapien.

Therapie der pädiatrischen MS
Auch wenn sich die MS bislang nicht heilen lässt, stehen mitt-
lerweile eine Vielzahl von Möglichkeiten zur Verfügung, den 
Krankheitsverlauf günstig zu beeinµussen. Eine MS-�erapie 
besteht dabei in der Regel aus verschiedenen aufeinander auf-
bauenden und individuell zu kombinierenden �erapieoptio-
nen, die die Behandlung eines akuten Schubes, die �erapie der 
klinischen Symptome und eine Dauertherapie, um Schubrate 
und Schwere der Schübe zu reduzieren, umfassen (Abb. 2) [24). 

Zur Behandlung des akuten Schubs (Schubtherapie) wird 
eine Kortison-Hochdosis-Pulstherapie eingesetzt. Dazu wer-
den einmal täglich 20 mg/kg KG Methylprednisolon (Maxi-
maldosis 1 g/Tag) intravenös unter Magenschutz für drei bis 
fünf Tage gegeben. Ein „Ausschleichen“ mit reduzierten Dosen 
wird nicht empfohlen. Nach sieben bis 14 Tagen sollte der Pa-
tient erneut untersucht werden. Haben sich die klinischen Sym-
ptome kaum gebessert oder sogar zugenommen, wird die Me-
thylprednisolon-Pulsbehandlung wiederholt. Bei sehr ausge-
prägten klinischen Symptomen (z. B. Hemiparese, Tetraparese 

oder Blindheit) und keiner deutlichen Besserung werden zeit-
nah fünf Zyklen einer Plasmapherese oder Immunadsorption 
durchgeführt.

Besonders bei pädiatrischen MS-Patienten sollte eine im-
munmodulatorische �erapie möglichst früh begonnen und 
konsequent fortgeführt werden, um die durch den frühen 
Krankheitsbeginn zu erwartenden gesundheitlichen Ein-
schränkungen hinauszuzögern. Die Dauertherapie sollte aber 
dennoch angesichts der insbesondere im Kindes- und Jugend-
alter vielfältigen Di erenzialdiagnosen erst nach gesicherter 
Diagnose beginnen. Von einer Dauertherapie mit Kortison 
wird wegen mangelnder Wirksamkeit und zu erwartender Ne-
benwirkungen abgeraten. Zur verlaufsbeeinµussenden immun-
modulatorischen Basistherapie bei pädiatrischen Patienten ste-
hen für milde oder moderate Verläufe rekombinante Inter-
feron-beta-Präparate (IFN β-1b; IFN β-1a) oder Glatiramera-
cetat  zur Verfügung. Die Präparate sind in Deutschland ab 
zwölf Jahren zugelassen (ein IFN β-1a-Präparat ab zwei Jahren). 
Jüngere Patienten sollten in Spezialzentren behandelt werden, 
da aufgrund ansonsten zu erwartender schwerer Nebenwirkun-
gen die jeweilige Vorgehensweise und insbesondere die Dosis 
individuell angepasst werden muss. Bei hochaktiven Verläufen 
und/oder bei Patienten, die auf die Basistherapie nicht anspre-
chen, sollte eine Eskalationstherapie eingesetzt werden. Da die 
verfügbaren Medikamente (z. B. Natalizumab, Fingolimod) für 
Patienten unter 18 Jahren in Deutschland nicht zugelassen sind, 
sollten auch diese �erapien Spezialzentren vorbehalten blei-
ben beziehungsweise in Kooperation mit diesen erfolgen.

Neben medikamentösen �erapien sind Physiotherapie, Er-
gotherapie und gegebenenfalls Logopädie wichtige Aspekte der 
symptomatischen �erapie und dienen der Rehabilitation bei 
verbleibenden Folgen eines Schubes. Darüber hinaus sollten 
betro ene Kinder und Jugendliche extreme psychische oder 
körperliche Belastungen vermeiden. Dennoch sollte der Alltag 
(z. B. schulische und sportliche Aktivitäten) möglichst nicht 
eingeschränkt werden.

Psychosoziale Betreuung
Gerade bei Jugendlichen in der Pubertät, die sich ohnehin in 
einem entscheidenden und entsprechend sensiblen Lebensab-
schnitt be�nden, kann die Diagnose einer schwerwiegenden 
und chronischen Erkrankung wie MS zu erheblichen psycho-
sozialen Problemen führen. Neben den körperlichen Sympto-
men können auch eine Vielzahl psychischer Begleitsymptome 
der MS wie Fatigue, Depressionen oder kognitive Störungen 
die Lebensqualität der betro enen Kinder und Jugendlichen 
sowie ihrer Eltern und Geschwister stark einschränken. Im 
Umgang mit den Ängsten, die die Unsicherheit in Bezug auf 
den Krankheitsverlauf und damit auf Schule, Berufswahl, Aus-
bildung und Familienplanung begleiten, kann ein multidiszi-
plinäres Team aus Ärzten, Psychologen, Sozialpädagogen und 
spezialisierten MS-Krankenschwestern eine große Hilfe sein.

Fazit für die Praxis
Die MS bezeichnet eine chronisch-entzündliche, demyelinisie-
rende Erkrankung des ZNS, deren Ursache bislang ungeklärt  
und für die derzeit keine Heilung möglich ist. Auch wenn über-

Abb. 2: Medikamente und Verfahren zur Stufentherapie der  
pädiatrischen MS.
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wiegend junge Erwachsene an MS erkranken, sind in bis zu 5 % 
der Fälle Kinder und Jugendliche vor dem 16. Lebensjahr be-
tro en. In dieser Gruppe macht sich die MS meist in Form von 
Sehstörungen, Sensibilitätsausfällen und/oder motorisch-ko-
ordinativen Symptomen bemerkbar. Zusätzlich zu den klini-
schen Befunden sind Läsionen der weißen Hirnsubstanz im 
Gehirn und/oder Rückenmark nachweisbar. Die pädiatrische 
MS verläu� in den ersten Erkrankungsjahren o� schubförmig-
remittierend und häu�g mit Komplettremission. Ein akuter 
Schub wird mit einer Methylprednisolon-Stoßtherapie und ge-
gebenenfalls Plasmapherese behandelt. Zur Vorbeugung wei-
terer Schübe sollte frü eine immunmodulatorische oder im-
munsuppressive Basis- oder gegebenenfalls Eskalationsthera-
pie durchgeführt werden. Neben der medikamentösen Behand-
lung ist auch eine psychosoziale Begleitung von hohem Wert.
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 ? Welche der folgenden Aussagen zur 
Diagnose einer pädiatrischen Multi-
plen Sklerose (MS) ist richtig?

 ◯ Eine Abgrenzung zur akuten dissemi-
nierten Enzephalomyelitits (ADEM) ist 
bei pädiatrischen Patienten mit einem 
ersten Schub immer möglich.

 ◯ Bei einem akuten Schub und einer im 
zerebralen MRT sichtbaren Läsion ist 
die Diagnose MS gesichert.

 ◯ Bei einem akuten Schub und objekti-
ven klinischen Hinweisen auf einen  
früheren Schub ist eine Diagnose  
möglich.

 ◯ Ausschließlich nach mindestens drei 
klinisch gesicherten Schüben ist eine 
Diagnose möglich.

 ◯ Die Abgrenzung einer pädiatrischen 
MS zur akuten disseminierten Enze-
phalomyelitits (ADEM) ist generell 
nicht möglich.

 ? Bei Verdacht auf Multiple Sklerose 
(MS) wird bei erwachsenen Patienten 
meist eine Liquorpunktion durchge-
führt. Wie beurteilen Sie dieses Vor-
gehen in Bezug auf Kinder?

 ◯ Das Vorgehen ist bei der pädiatrischen 
MS überholt, da es nach den überar-
beiteten McDonald-Kriterien nur noch 
für die für Kinder untypische primär 
progrediente MS erforderlich ist.

 ◯ Das Vorgehen ist bei Verdacht auf eine 
pädiatrische MS sinnvoll, da eine MS-

Diagnose nur bei Nachweis oligoklo-
naler Banden erfolgen kann.

 ◯ Von einer Liquorpunktion ist bei pädia-
trischen Patienten generell abzuraten.

 ◯ Eine Liquorpunktion ist bei Verdacht 
auf eine pädiatrische MS insbesondere 
zur Differenzialdiagnostik sinnvoll.

 ◯ Da oligoklonale Banden erst im späte-
ren Verlauf der Erkrankung auftreten, 
sollte mit einer Liquorpunktion gewar-
tet werden.

 ? Welche Aussage trifft beim Vergleich 
adulter und pädiatrischer Multiple 
Sklerose (MS)-Verläufe zu?

 ◯ Kinder zeigen meist einen primär  
progredienten Verlauf.

 ◯ Nach zirka ein bis zwei Jahren geht  
der Verlauf bei Kindern meist in einen 
sekundär progredienten Verlauf über.

 ◯ Die Schubfrequenz ist bei Kindern 
geringer.

 ◯ Die Schubsymptome bilden sich bei 
Kindern langsamer zurück.

 ◯ Kinder mit MS haben in den ersten  
Erkrankungsjahren durchschnittlich  
einen niedrigeren EDSS (expanded 
disability status scale) als Erwachsene 
MS-Patienten.

 ? Welche Aussage zur Ätiologie und  
Pathogenese der Multiple Sklerose 
(MS) trifft zu?

 ◯ MS ist eine Erbkrankheit und wird 

durch autosomal-dominante Muta- 
tionen im HLA-DR-Gen vererbt.

 ◯ Bei entsprechender genetischer  
Prädisposition kann ein hoher  
Vitamin-D-Status zu MS führen.

 ◯ Eine durchgemachte Epstein-Barr-Vi-
rus-Infektion kann vor MS schützen.

 ◯ Adipositas stellt einen Risikofaktor für 
MS dar.

 ◯ Das MS-Risiko erhöht sich mit steigen-
der Nähe zum Äquator.

 ? Welcher der folgenden Wirkstoffe 
wird als Basistherapie bei mild/mode-
rater Verlaufsform einer pädiatrischen 
Multiple Sklerose eingesetzt?

 ◯ Fingolimod 
 ◯ Methylprednisolon
 ◯ Natalizumab
 ◯ Glatirameracetat
 ◯ Metacortandralon 

 ? Welches ist die häufigste Symptoma-
tik einer pädiatrischen Multiple Skle-
rose bei präpubertären Kindern?

 ◯ Eine gering ausgeprägte polyfokale 
 Symptomatik mit leichten Sehstörungen, 
Müdigkeit und kognitive Störungen

 ◯ Eine polyfokale Symptomatik mit Hirn-
stammsymptomen, Störungen der 
 Motorik oder Gleichgewichtsstörungen 

 ◯ Eine monofokale Symptomatik, meist 
in Form von Optikusneuritiden

 ◯ Eine polyfokale Symptomatik mit Opti-
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kusneuritiden, sensiblen Störungen 
und schneller Remission

 ◯ Eine schwere, monofokale Symptoma-
tik mit Hirnstammsymptomen, Störun-
gen der Motorik oder Gleichgewichts  
störungen

 ? Nach den überarbeiteten McDonald-
Kriterien spielen bildgebende Verfah-
ren eine wichtige Rolle in der Multiple 
Sklerose (MS)-Diagnostik. Welche Be-
obachtungen sind typisch für eine  
pädiatrische MS?

 ◯ Alte und frisch aufgetretene Läsionen 
können in der MRT nicht unterschie-
den werden. 

 ◯ In T2-gewichteten Sequenzen sind  
hyperintense Läsionen im periventri-
kulären Bereich der weißen Substanz 
oftmals ein typischer Befund. 

 ◯ Man findet bei Jugendlichen in T2-ge-
wichteten Sequenzen in der Regel ein 
diffuses bilaterales Läsionsmuster.

 ◯ In T2-gewichteten Sequenzen sind  
hyperintense Läsionen im periventri-
kulären Bereich der weißen Substanz 
unwahrscheinlich.

 ◯ Jede MRT-Läsion führt bei pädiatri-
schen Patienten zu einem klinischen 
Korrelat.

 ? Eine von Ihnen betreute 16-jährige 
Patientin hat einen schweren Schub 
mit Tetraparese, Übelkeit und Erbre-
chen. Wie gehen Sie vor? 

 ◯ Es erfolgt eine sofortige Behandlung 
mit einmal täglich 20 mg/kg KG Me-
thylprednisolon (Maximaldosis 1 g/
Tag) intravenös unter Magenschutz für 
drei bis fünf Tage. 

 ◯ Aufgrund der Übelkeit und des Erbre-
chens sollte mit der Methylpredniso-
lon-Stoßtherapie einigen Tage 
gewartet werden.

 ◯ Der schwere Verlauf mit Tetraparese 
macht eine Therapie mit Immunglo-
bulinen zwingend erforderlich.

 ◯ Aufgrund der Übelkeit und des Erbre-
chens werden nicht Methylprednisolon-
Gaben, sondern unmittelbar fünf Zyklen 
einer Plasmapherese durchgeführt.

 ◯ Es wird zunächst die Dosis der immun-
modulatorischen Therapie erhöht; eine 
Kortison-Hochdosis-Pulstherapie ist 
nicht erforderlich. 

 ? Ein achtjähriger Junge stellt sich mit 
seinen Eltern bei Ihnen vor. Er klagt 
seit einigen Tagen über Taubheitsge-
fühle und Kribbeln in der linken Kör-
perhälfte. Die Eltern berichten, dass 
der Junge oft müde und unkonzen-
triert ist und über Kopfschmerzen 
klagt. Darüber hinaus trat das Krib-
beln wohl bereits in der Vergangen-
heit mehrfach für einige Zeit auf. Wie 
gehen Sie vor?

 ◯ Eine Multiple Sklerose ist unwahr-
scheinlich und die Symptome unspezi-
fisch. Sie empfehlen abzuwarten.

 ◯ Da bei einer möglichen Multiplen Skle-
rose in diesem Alter ein benigner Ver-
lauf zu erwarten ist, sollte vorerst keine 
gezielte Diagnostik erfolgen.

 ◯ Eine Multiple Sklerose ist wahrschein-
lich. Sie veranlassen ohne vorherige  
Diagnostik eine sofortige Methylpred-
nisolon-Stoßtherapie.

 ◯ Sie denken an eine pädiatrische Multi-
ple Sklerose und veranlassen zeitnah 
eine MR-Bildgebung.

 ◯ Da die Symptome zu unspezifisch für 
einen Multiple Sklerose-Schub sind, 
sollte über einen mehrtägigen Zeit-
raum niedrigdosiertes Kortison gege-
ben werden.

 ? Ein 15-jähriges Mädchen stellt sich 
mit den Symptomen einer Optikus-
neuritis bei Ihnen vor. Im MRT zei-
gen sich eine gadoliniumangereicher-
te Läsion nahe der Corpus callosum-
Region und zwei nicht gadoliniuman-
gereicherte Läsionen im infratentori-
ellen beziehungsweise im linken, pe-
riventrikulären Bereich. Wie gehen 
Sie vor?

 ◯ Nach einer erfolgreichen Kortison-
Hochdosis-Pulstherapie empfehlen  
Sie Schonung und warten auf weitere 
klinisch manifeste Schübe.

 ◯ Nach einer erfolgreichen Kortison-
Hochdosis-Pulstherapie verordnen Sie 
eine schubprophylaktische Dauerthe-
rapie mit niedrigdosiertem Kortison, da 
für Patienten dieses Alters in Deutsch-
land keine schubprophylaktischen Me-
dikamente zugelassen sind.

 ◯ Da die Krankheitsprogression bei pädi-
atrischen Patienten sehr gering ist, be-
handeln Sie ausschließlich den jeweils 
akuten Schub.

 ◯ Nach einer erfolgreichen Kortison-
Hochdosis-Pulstherapie empfehlen Sie 
eine immunmodulatorische Basisthera-
pie mit Interferon beta oder Glatirame-
racetat.

 ◯ Drei nachweisbare Läsionen bei einer 
15-jährigen Patientin zeugen von einer 
außergewöhnlichen Schubaktivität.
Eine Eskalationstherapie ist deshalb 
angeraten.
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