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Multiple Sklerose
(Enzephalomyelitis
disseminata)

des Kindes- und Jugendalters

Zusammenfassung

Die Multiple Sklerose (MS) ist eine chronisch-entziindliche, demyelinisierende Erkrankung des
zentralen Nervensystems ungeklarter Genese. Sie betrifft tiberwiegend junge Erwachsene, aber in
3-5% der Falle auch Kinder und Jugendliche vor dem 16. Geburtstag. Haufige Symptome bei Kin-
dern sind visuelle Storungen, Sensibilitdtsausfille und motorisch-koordinative Symptome. Der
Krankheitsverlauf ist meist schubformig-remittierend, haufig mit Komplettremission, in seltenen
Fillen auch primér chronisch progredient. Typische paraklinische Befunde sind Lasionen der wei-
3en Hirnsubstanz, oligoklonale Banden im Liquor und verzogerte evozierte Potenziale. Die akuten
Schiibe kénnen mit Methylprednisolonstéfen behandelt werden. Als Langzeitbehandlung kom-
men schubprophylaktische, immunmodulatorische Therapien zur Anwendung.

Schliisselworter
Multiple Sklerose - Padiatrische MS - McDonald-Kriterien - Klinisch isoliertes Syndrom - Immun-
modulatorische Therapie

Pediatric multiple sclerosis (encephalomyelitis disseminata)

Abstract

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory demyelinating disorder of the central nervous
system of unknown etiology normally affecting young adults. Approximately 3-5% of MS patients
have onset before the age of 16 (pediatric MS). Neurological deficiencies can occur in multifocal
localisations. McDonald’s criteria include the dissemination in space and time of the disease ac-
tivity. Symptoms include, for example, visual dysfunction and sensory or motor impairments. The
most frequent clinical manifestation in the pediatric group is a relapsing-remitting disease course,
with a milder course of disease and a lower rate of progression when compared to adult MS. Typi-
cal diagnostic findings are periventricular lesions of the white matter, oligoclonal bands in the ce-
rebrospinal fluid and delayed evoked potentials. Relapses are treated with high-dose methylpred-
nisolone. Prophylactic, immunomodulative therapies as suggested for adult MS patients are also
used for children.

Keywords
Multiple sclerosis - Pediatric MS - McDonald criteria - Clinically isolated syndrome - Immuno-
modulative treatment
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> Ungeklirte Atiologie

Die MS des Kindes-, Jugend- und Er-
wachsenenalters ist jeweils die glei-
che Erkrankung mit moglicherweise
altersabhangigen Besonderheiten

Haufigste Initialsymptome bei
Kindern sind visuelle Stérungen und
Sensibilitatsausfalle

» Neuropsychologische
Beeintrachtigungen

Am héufigsten liegt ein primar
schubférmiger Krankheitsverlauf mit
Remission bzw. intermittierenden
symptomfreien Intervallen vor

» Primar chronische Verlaufsform

Die Multiple Sklerose (MS) ist eine chronisch-entziindliche Erkrankung des zentralen Ner-
vensystems (ZNS). Sie ist klinisch definiert durch das zumeist schubférmige Auftreten neu-
rologischer Ausfille in unterschiedlichen Funktionsgebieten im zeitlichen Verlauf. Sie
kann zu schweren und bleibenden kérperlichen und geistigen Einschrankungen fiihren.
Eine Heilung ist derzeit nicht mdglich, wohl aber eine effektive Schubtherapie sowie eine
schubprophylaktische immunmodulatorische oder auch immunsuppressive Langzeitthe-
rapie. Die Genese der MS wird als multifaktoriell eingeordnet. In der Diagnostik spielen
die kranielle und spinale Bildgebung mittels Magnetresonanztomographie (MRT) und die
Liquoruntersuchung eine wichtige Rolle. Bei etwa 3-5% der MS-Patienten liegt das Erkran-
kungsalter vor dem 16. Lebensjahr (padiatrische MS). Fiir diese Altersgruppe fehlen grofle,
kontrollierte Verlaufsstudien und insbesondere fundierte Therapierichtlinien, sodass die
Behandlung derzeit in Anlehnung an die Empfehlungen fiir Erwachsene erfolgt.

Der Beitrag geht auf praktische Aspekte in der Diagnosestellung und Behandlung der padiatrischen
MS ein. Dies soll es dem Leser ermdglichen, bei Kindern und Jugendlichen mit entsprechenden neu-
rologischen Symptomen den Verdacht auf eine MS bzw. die Diagnose mdéglichst frithzeitig zu stellen
und ggf. entsprechende Therapien einzuleiten.

Definitionen und Symptome

Die MS ist eine chronisch-entziindliche, multifokale, demyelinisierende Erkrankung des zentralen Ner-
vensystems » ungeklirter Atiologie, die klinisch durch das meist schubformige Auftreten neurolo-
gischer Defizite in unterschiedlichen Funktionsgebieten des Gehirns und Riickenmarks imponiert.
Grundsitzlich handelt es sich bei der MS des Kindes- und Jugend- sowie des Erwachsenenalters um die
gleiche Erkrankung, allerdings ist noch unklar, inwieweit klinische Symptomatik, Krankheitsverlauf und
therapeutische Beeinflussbarkeit altersabhingige Besonderheiten aufweisen. Unter einer MS des Kindes-
und Jugendalters (padiatrische MS) wird ein Krankheitsbeginn vor dem 16. Geburtstag verstanden.

Die Erstmanifestation der MS ist im Kindes- und Jugendalter in etwa der Hélfte der Félle monosympto-
matisch [1,5,14], es kénnen jedoch auch im Verlauf eines Schubs mehrere Symptome auftreten [3,13,16].
Haufigste Initialsymptome bei Kindern sind visuelle Storungen [2, 21] wie Verschwommensehen bei Opti-
kusneuritis oder Doppelbilder [14] und Sensibilitatsausfille [2, 4, 14, 16]. Probleme der Koordination,
d. h. eine zerebelldre Symptomatik wie Stand- und Gangataxie [3, 16] und auch Lihmungen (1, 3, 5] sind
weitere haufige Manifestationen. AufSerdem werden als Symptome oder Begleiterscheinungen oft auch
uncharakteristische Beschwerden wie Schwindel, Kopfschmerzen, Konzentrationsschwéche und Midig-
keit genannt. > Neuropsychologische Beeintrachtigungen (Kognition, Gedéchtnis, Aufmerksamkeit,
visuomotorische Integritit) sollten bereits im Kindesalter Beachtung finden [1, 13]. Anfallsphanomene
und Blasen-/Mastdarmstorungen sind dagegen sehr selten bzw. Spéatsymptome ([13], @ Abb. 1).

Verlaufsformen der MS

Es gibt verschiedene Verlaufsformen der MS (8 Abb. 2). Am haufigsten ist ein primar schubformiger
Krankheitsverlauf mit Remission bzw. intermittierenden symptomfreien Intervallen, der bei etwa
95-98% der Kinder und Jugendlichen [1, 2, 3, 13, 16] und etwa 70-80% der Erwachsenen vorliegt. In-
nerhalb kurzer Zeit entwickeln sich fokale neurologische Defizite, die tiber Tage bis Wochen persistie-
ren und sich in der anschlieflenden Remissionsphase partiell oder komplett zuriickbilden. Als Schub
werden nur solche neurologischen Defizite bezeichnet, die langer als 24 h anhalten. Treten innerhalb
von 30 Tagen neue Symptome hinzu, zihlen diese zu demselben, dann polysymptomatischen Schub.
Von einem erneuten Schub kann man sprechen, wenn die Zeitspanne zum letzten Schub mindestens
4 Wochen betragt (B Infobox 1). Fiir padiatrische MS-Patienten ist im Vergleich zu Erwachsenen ein
aktiverer Krankheitsbeginn mit mehr Schiiben [5], jedoch einer hoheren Reversibilitét der Symptome
mit weniger bleibenden Behinderungen in den ersten Erkrankungsjahren beschrieben [13].
Von einem primir schubférmigen Krankheitsverlauf mit Remission zu unterscheiden ist die

» primér chronische Verlaufsform, welche von anderen Differenzialdiagnosen zur padiatrischen
MS schwer abgrenzbar und prognostisch ungtinstiger ist. Sie ist durch eine primar fortschreitende
Symptomatik ohne Remissionen gekennzeichnet. Bei Erwachsenen ist sie mit etwa 20% der Fille sehr
viel hdufiger als im Kindes- und Jugendalter mit bis zu 5% der Fille [1, 2, 5, 13, 16, 20].
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Abb. 3 » Verteilung von Alter und
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Tab.1 McDonald-Kriterien 2005

Klinische Schiibe Objektive Lasionen

>2 >2
>2 1
1 >2

Primar progrediente MS: langsame
Progression, klinisch vereinbar mit MS

Zusétzliche Bedingungen zur Diagnosestellung
Keine (sorgfaltige Differenzialdiagnose)

Rdumliche Dissemination (s. @ Infobox2) Positives MRT

oder

Positiver Liquor und >2 charakteristische Lasionen im MRT
oder

Ein weiterer klinischer Schub in einem anderen ZNS-Bereich
Im MRT

oder

2. klinischer Schub

Positives MRT
oder
Positiver Liquor und >2 charakteristische Lasionen im MRT

Zeitliche Dissemination (s. @ Infobox 2)

Rdumliche Dissemination (s. @ Infobox 2)

Und

Zeitliche Dissemination Im MRT

oder

2. klinischer Schub
Progression tber 1 Jahr

Und

Mindestens 2 der nebenstehenden 3
Bedingungen

a) Positives zerebrales MRT (9 T2-
Lasionen oder >4 T2-Lasionen mit
positiven VEP)

b) Positives spinales MRT (2 fokale
T2-Lasionen)

¢) Positiver Liquor

Auch ein zunéchst schubférmiger Ver-
lauf kann in eine sekundér chronisch-
progrediente Erkrankung {ibergehen

Fiir Kinder und Jugendliche wird im
Vergleich zu Erwachsenen eine lang-
samere Krankheitsprogression ange-
nommen

Die MS beginnt in etwa 3-5% aller
Falle vor dem 16. Geburtstag

In Deutschland erkranken jahrlich et-
wa 100-200 Kinder und Jugendliche
neu an MS

Schlief3lich kann auch ein zunichst schubférmiger Verlauf in eine sekunddr chronisch-progre-
diente Erkrankung mit oder ohne weitere Schiibe iibergehen. Dies ist bei Erwachsenen nach 5 Jah-
ren bei durchschnittlich 20%, nach 10 Jahren bei durchschnittlich 50% und nach 25 Jahren bei durch-
schnittlich 80% der Fall ([23], n=1099). Aufgrund bislang fehlender Langzeitbeobachtungen lisst sich
fiir die padiatrische MS hierzu keine genaue Aussage treffen. Bei rund 5% der kindlich-jugendlichen
MS-Patienten wurde eine sekundire Progredienz nach 5 Jahren beobachtet, einzelne Studien mit lan-
gerem Beobachtungszeitraum geben einen deutlich hoheren Anteil an [1, 2, 3]. Es wird derzeit ange-
nommen, dass Kinder und Jugendliche eine langsamere Krankheitsprogression aufweisen, spéter in
die Phase der sekundéren Progredienz eintreten [20] und im Vergleich zu Erwachsenen durchschnitt-
lich 10 Erkrankungsjahre spéter das Stadium der irreversiblen Behinderungen erreichen. Durch das
um etwa 20 Jahre frithere Erkrankungsalter der padiatrischen MS ereignet sich dies jedoch in einem
um 10 Jahre jiingeren Lebensalter als bei der Erwachsenenmanifestation [1, 3, 11, 18, 20].

Bislang konnten noch keine klinischen oder paraklinischen Marker identifiziert werden, um den
zukiinftigen Krankheitsverlauf der MS bei einzelnen Patienten vorhersagen zu kénnen. Als prognos-
tisch ungiinstig werden aber eine hohe Rate v. a. polysymptomatischer Schiibe mit inkompletten Re-
missionen in den ersten beiden Erkrankungsjahren sowie eine hohe Lésionslast, d. h. eine hohe An-
zahl demyelinisierender Herde im frithen MRT angesehen [1, 5, 11, 13, 20].

Epidemiologie

Die MS manifestiert sich zumeist im 3.-4. Lebensjahrzehnt und ist bei jungen Erwachsenen die haufigste
mit Behinderungen einhergehende Erkrankung. Jedoch beginnt die MS in etwa 3-5% aller Flle bereits
vor dem 16. Geburtstag [2, 4, 5, 13, 21], selten sogar schon im Kleinkindesalter. Das durchschnittliche
in der Literatur angegebene Alter bei der Erstmanifestation fiir die padiatrische MS liegt bei 12-14 Jahren.
Zu berticksichtigen ist hierbei jedoch, dass altere Jugendliche hiufig von Neurologen der Erwachsenen-
medizin betreut werden und Neuerkrankungen bisher nicht offiziell registriert werden.

Bei weltweit geschatzt 2,5 Mio. MS-Patienten und einer Préavalenz in Zentraleuropa von bis zu
100 pro 100.000 (0,1%) Einwohnern bedeutet dies, dass in Deutschland jahrlich etwa 100-200 Kin-
der und Jugendliche neu an MS erkranken.

Ahnlich wie bei erwachsenen MS-Patienten besteht bei der padiatrischen MS eine Pridominanz
des weiblichen Geschlechts mit einer Ratio mannlich/weiblich von etwa 1:2-1:3 [2, 3, 13, 14, 16, 20].
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Abb. 5 A MS-typische Léasionen (Entmarkungsherde) periventrikular, z. T. konfluierend, im kraniellen MRT (a Flair axial, b T1+Gadolinium axial), balkennahe
Lasionen (c, T2 sagittal) sowie Lasionen im Hals- und Brustmark im spinalen MRT (d)
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Abb. 6 » Medikamentdse Stufen-
therapie der MS, in Anlehnung an
die Empfehlung der MSTKG

Bei einem Krankheitsbeginn vor der Pubertit spielt das Geschlecht jedoch keine signifikante Rolle, ~ Bei einer MS-Erstmanifestation nach
d. h. es erkranken etwa genau so viele Jungen wie Middchen an MS [16]. Man schreibt dieses erh6hte der Pubertat besteht eine Pradomi-
Risiko fiir weibliche Teenager bzw. Frauen, an MS zu erkranken, den hormonellen Verdnderungen  nanz des weiblichen Geschlechts
wihrend bzw. nach der Pubertit und dem dadurch modulierten Immunstatus zu ([5], @ Abb. 3).

Atiologie und Pathogenese

Es wird angenommen, dass die MS einschlief3lich der péadiatrischen Form v. a. eine autoimmunolo-
gische Erkrankung ist, dass in der Pathogenese aber auch genetische Einfliisse und Infektionen mit
bestimmten Erregern eine Rolle spielen [1, 13].
Pathogenetische Grundlage der MS ist eine » inflammatorische Autoimmunerkrankung des ZNS. » Inflammatorische Autoimmun-

Autoreaktive T-Zellen passieren die Blut-Hirn-Schranke, werden durch Kontakt zu Antigen présentie- erkrankung
renden Zellen reaktiviert und richten sich dann tiber verschiedene Mediatorwege, z.B. Zytokine und
Komplementfaktoren, aber auch Plasmazellrekrutierung und Antikorperproduktion, gegen Oligo-  Die multifokale, entziindliche Des-

dendrozyten. Die multifokale, entziindliche Destruktion des Myelins wird durch die alternative Be-  truktion des Myelins wird durch die
zeichnung Enzephalomyelitis disseminata beschrieben. Gleichzeitig kommt es schon in einer frithen  alternative Bezeichnung Enzephalo-
Phase der Erkrankung zum Verlust von Axonen, was spéter als Hirnatrophie dargestellt werden kann. ~ myelitis disseminata beschrieben
Histologisch sieht man entmarkte Plaques mit reaktiver glialer Narbenbildung, die der Erkrankung den
Namen Multiple Sklerose gaben (8 Abb. 4).

Bei etwa 5-20% [1, 3, 4, 14, 16] der MS-Patienten ldsst sich eine positive Familienanamnese fiir
MS erfragen. Untersuchungen an Zwillingen belegen eine » genetische Pradisposition zur MS mit > Genetische Préadisposition
einer Konkordanzrate von bis zu 25% fiir monozygote und 3% fiir dizygote Zwillinge. Man geht von
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Tab.2 Empfohlene Diagnostik bei Verdacht auf MS

Untersuchung
Blut
Immunglobuline

Viren)

Autoantikorpertiter (insbesondere ANA, Anti-dsDNA)
Infektionsserologie (wichtig: Borrelien, neurotrope

Zum Ausschluss Zum Nachweis

Infektioses Krankheitsgeschehen

Neurometabolische Stérungen (Mitochondriopa-
thien, Organoazidopathien, Harnstoffzyklusdefekte)
Leukodystrophien (X-chromosomale Adrenoleukodys-

Bei klinischen Verdachtsmomenten Stoffwechselscreening  trophie, metachromatische Leukodystrophie, andere)

Liquor

Zellzahl

Eiweill mit Albumin und IgG
Oligoklonale Banden

Zucker

Laktat

Spezifische Antikdrpersynthese

Infektionen und Stoffwechselerkrankungen Intrathekale IgG-Synthese
Oligoklonale Banden

Evtl. Schrankenstorung

Urin
Stoffwechselscreening

MRT kranial und spinal (mit und ohne Gadolinium DTPA)  Raumforderung

Stoffwechselerkrankungen (s. oben)
Demyelinisierungsherde
Andere demyelinisierende Erkrankungen

Augen

Visus- und Augenmotilitatspriifung Neuritis nervi optici

Gesichtsfeld Augenmuskelldhmungen

Fundoskopie

Farbsehtest

Evozierte Potenziale

VEP Leitungsverzogerungen (auch klinisch inap-

SSEP (N. medianus und N. tibialis) parent) durch demyelinisierende Herde

AEP

ggf. MEP

EEG Allgemeinveranderungen und Verlangsamungs-
herde, evtl. epilepsietypische Potenziale

Abdomensonographie Restharn

Neuropsychologische Tests Demenzielle Erkrankungen Kognitive und psychische Einschrankungen
im Verlauf der MS

Empfehlungen nach den aktuellen Leitlinien der Gesellschaft fir Neuropédiatrie, AEP akustisch evozierte Potenziale, ANA antinukledre Antikorper, DPTA Diethylentriaminpenta-
azetat, dsDNA, double stranded"-DNA, EEG Elektroenzephalogramm, IgG Immunglobulin G, MEP motorisch evozierte Potenziale, MRT Magnetresonanztomographie, SSEP soma-
tosensorisch evozierte Potenziale, VEP visuell evozierte Potenziale

» Polygene Vererbung

Die MS tritt vorwiegend in gema-
Bigten Klimazonen mit einem Nord-
Stid-Gefille bis zum Aquator auf

Ein einzelner klinischer oder tech-
nischer, die Diagnose MS bewei-
sender Befund existiert nicht

einer > polygenen Vererbung aus. Fiir verschiedene Kandidatengene [MHC (,,major histocompati-
bility complex®) Klasse II, IL-2- (Interleukin-2-) und -7-Rezeptor, Apolipoprotein E] wurden bereits
Assoziationen fiir ein erh6htes MS-Risiko postuliert.
Die MS tritt, ahnlich wie der Diabetes mellitus Typ I, vorwiegend in gemifligten Klimazonen mit
einem Nord-Siid-Gefille bis zum Aquator auf. Aktuelle Forschungsbestrebungen basieren auf der
Hypothese, dass geringere Sonnenexposition und niedrige Vitamin-D-Konzentrationen im Blut die
Krankheitsmanifestation begiinstigen.

Verschiedene Viren und Bakterien, wie das Epstein-Barr-Virus und Chlamydien, wurden eben-
falls mit der Auslosung der MS in Zusammenhang gebracht [8]. Auflerdem wurde als Folge von Imp-
fungen, insbesondere gegen Hepatitis B, und nach Tuberkulintestung in Einzelfillen eine Exazerba-
tion der MS diskutiert [12]. Ein kausaler Zusammenhang konnte bislang nicht abschlieflend bewie-
sen werden, und die Hypothesen wurden z. T. widerlegt.

Diagnosestellung

Die Diagnose einer MS wird gemaf3 dem tiberarbeiteten Kriterienkatalog nach McDonald, der anders
als die zuvor iiblichen Poser-Kriterien MRT-Befunde differenziert mit einbezieht, gestellt [17]. Die Ba-
sis bilden Anamnese und klinisch-neurologischer Untersuchungsbefund, gestiitzt durch die Magnetre-
sonanztomographie (MRT), Liquor- und serologische Untersuchungen sowie evozierte Potenziale. Ein
einzelner klinischer oder technischer, die Diagnose MS beweisender Befund existiert nicht.
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Tab.3 Basistherapie der MS

B-Interferone (IFN-B) Glatiramerazetat

Substanz IFN-B1a IFN-B1a IFN-B1b Glutamin

Lysin

Alanin

Tyrosin
Handelsname Avonex® Rebif® Betaferon® Copaxone®
Applikation Intramuskular Subkutan Subkutan Subkutan
Zulassung Ab 12 Jahren Ab 12 Jahren Ab 12 Jahren Ab 12 Jahren
Dosierung 30 pg (6 Mio. IE) 1-mal/Woche 22 pg, 44 pg 3-mal/Woche 250 pg (8 Mio. IE) jeden2.Tag 20 mg 1-mal/Tag

MS-typische Befunde und somit wichtige Diagnosebausteine nach McDonald sind

== Entmarkungsherde im MRT des Gehirns und Riickenmarks, die haufig im periventrikuldren Mar-
Klager, subkortikal und im Corpus callosum zu finden sind und sich besonders gut in T2-gewichte-
ten Sequenzen darstellen. Nahezu alle padiatrischen MS-Patienten zeigen bei der Diagnosestellung
diese Lasionen [5, 14]. Sie kdnnen auch infratentoriell, seltener kortikal oder in den Basalganglien
zu finden sein. Aktive Herde kénnen nach Gabe von Gadolinium aufgrund der lokalen Stérung der
Blut-Hirn-Schranke sichtbar gemacht werden. Nicht jede im MRT identifizierte Lasion muss ein
Klinisches Korrelat aufweisen (8 Abb. 5).

== Oligoklonale Banden im Liquor bzw. intrathekal gebildetes IgG: Es werden eine IgG-Elektrophorese
durchgefiihrt und der Liquorimmunglobulinindex im Vergleich zum Serum bestimmt. Bei bis zu
90% der padiatrischen MS-Patienten sind oligoklonale Banden im Liquor positiv [1, 4, 5,13, 14],
manchmal jedoch erst im weiteren Verlauf der Erkrankung [1, 3]. Eine erneute Liquorpunktion ist
in Zweifelsfillen empfehlenswert, routinemiflige Mehrfachpunktionen sind dagegen nicht notwen-
dig. Im Liquor kénnen auch eine leichte lymphozytare Pleozytose und Eiweiflerhohung sowie Anti-
korper gegen verschiedene Virusantigene (z. B. Masern, Rételn und Varizella zoster, ,, MRZ-Reakti-
on’) gefunden werden.

== Verzogerte Latenzen in den evozierten Potenzialen, insbesondere visuell und somatosensibel, durch
Entmarkungsprozesse [1]: Auch hiermit kénnen klinisch stumme Lésionen aufgedeckt werden.

Der Klinische Verlauf der MS wird durch die Kriterien der ,,zeitlichen und raumlichen Dissemina-
tion” erfasst. So ist bei einem einzigen klinischen Schub zur Diagnosestellung mindestens eine neu
nachweisbare Lasion im MRT im zeitlichen Verlauf zwingend erforderlich. Im Fall einer monosymp-
tomatischen Prasentation miisste neben der zeitlichen Dissemination zusitzlich noch eine raumliche
Dissemination im MRT bewiesen werden und/oder ein positiver Liquorbefund vorliegen (@ Tab. 1,
B Infobox 2).

Beim Verdacht auf das Vorliegen einer MS werden in den Leitlinien der Gesellschaft fiir Neuro-
pédiatrie eine Reihe von Untersuchungen zum Nachweis MS-typischer Befunde bzw. zum Ausschluss
anderer Erkrankungen vorgeschlagen, die in @ Tab. 2 dargestellt sind.

Der Schweregrad der MS im Langzeitverlauf wird haufig durch den EDSS (,.expanded disability sta-
tus scale“) nach Kurtzke [10] abgebildet. Im schubfreien Intervall werden hiermit bleibende Behinde-
rungen auf einer neurologischen Beurteilungsskala von 0-10 erfasst. Hierbei wird das Ausmaf? der Ein-
schrankung in den jeweiligen ,,funktionellen Systemen® Pyramidenbahn, Kleinhirn, Hirnstamm, Sensi-
bilitat, Blase/Mastdarm, Visus und Kognition/Psyche zundchst getrennt beurteilt und dann ein Gesamt-
wert gebildet. Ein EDSS-Wert von 0-3 bedeutet keine, minimale oder méfSiggradige Behinderungen, ein
Wert von 4 eine schwere Behinderung in einem der funktionellen Systeme bei erhaltener Gehfihigkeit
tiber 500 m. Mit einem EDSS-Wert von 6 ist der Patient nur mit Stiitze auf 100 m gehfahig und bei hé-
herem Wert zunehmend hilflos.

Die padiatrische MS zeichnet sich zumindest in den ersten Jahren der Erkrankung durch niedrige
EDSS-Werte mit geringerer EDSS-Progression iiber die Zeit aus [20].

Differenzialdiagnosen und MS-verwandte Erkrankungen
Ein » klinisch isoliertes Syndrom (,,clinically isolated syndrome®, CIS) ist im engeren Sinne eine kli-

nisch monotope Lision, beispielsweise eine unilaterale Optikusneuritis oder isolierte Hirnstamm-
und Riickenmarksyndrome [9]. Es bezeichnet eine erste MS-verdéchtige Symptomatik und kann be-

Der klinische Verlauf der MS wird
durch die Kriterien der,,zeitlichen und
raumlichen Dissemination” erfasst

Der Schweregrad der MS im Langzeit-
verlauf wird haufig durch den EDSS
abgebildet

» Klinisch isoliertes Syndrom
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» Akute disseminierte Enzephalo-
myelitis

» Neuromyelitis optica

» MSTKG-Stufentherapie

» Schubtherapie
» Kortisonhochdosispulstherapie

Eine Dauerbehandlung mit Steroiden
hat sich nicht bewahrt und ist auf-
grund der Nebenwirkungen abzu-
lehnen

» Plasmapherese

Schubdefinition

== neu aufgetretene neurologische Defizite
== Dauer der Symptome >24 h
== Zeitintervall zum letzten Schub >30Tage

reits mit im MRT nachweisbaren klinisch stummen Lasionen in anderen Funktionsgebieten des ZNS
vergesellschaftet sein. Die MS beginnt zu etwa 90% als CIS und etwa 60-80% der CIS-Patienten ent-
wickeln eine MS.

Fiir eine » akute disseminierte Enzephalomyelitis (ADEM) [9, 22] bestehen derzeit keine all-
gemein anerkannten etablierten Kriterien, die Abgrenzung von einer MS ist vielfach schwierig. Hau-
fig postinfektios und bevorzugt im Kleinkindesalter tritt eine ADEM akut als schweres, polysympto-
matisches Krankheitsbild vergleichbar einer Enzephalopathie mit Somnolenz, Krampfanfillen und
Paresen auf [13]. Das MRT zeigt in der Regel grof3flachige, kontrastmittelpositive Lasionen mit ho-
her Tendenz zur Riickbildung nach Steroidgabe. Oligoklonale Banden im Liquor fehlen meist [1, 13].
Der Verlauf ist monophasisch, selten polyphasisch, und eine spitere MS scheint sich nur bei einem
kleinen Teil der Patienten zu entwickeln [1].

Die » Neuromyelitis optica (auch Devic-Syndrom) ist eine autoimmun gesteuerte, demyelini-
sierende Erkrankung und beinhaltet eine (sub-)akute Myelitis (transversa) und eine mindestens ein-
seitige Optikusneuritis, gleichzeitig oder im zeitlichen Abstand von wenigen Monaten [9]. Typi-
scherweise finden sich Antikorper gegen den Wasserkanal Aquaporin-4 und keine weiteren Hirn-
lasionen im MRT.

Als Differenzialdiagnosen zur MS [1] sind dariiber hinaus im Kindesalter post- und parainfekti-
6se Enzephalitiden einschliefllich Aids(,,acquired immunodeficiency syndrome“)-Enzephalitis und
Neuroborreliose, Vaskulitiden, Neurosarkoidose, Lupus erythematodes, Neoplasien, zahlreiche neu-
rometabolische Erkrankungen, Leukenzephalopathien und auch toxische Hirnschadigungen zu be-
riicksichtigen. Mit der in der B Tab. 2 aufgefiihrten moglichen Diagnostik kann beim Verdacht auf
das Vorliegen einer MS ein Grofiteil dieser Differenzialdiagnosen erfasst werden.

Therapie der MS
Medikamentose Therapie

Zur Behandlung der péadiatrischen MS gibt es bislang keine kontrollierten klinischen Studien, und nur
wenige Autoren duflerten sich in der internationalen Literatur zu diesem Thema [1, 6, 15]. Die The-
rapie von Kindern und Jugendlichen mit MS orientiert sich daher an der fiir die MS des Erwachse-
nenalters etablierten » Stufentherapie der MSTKG (Multiple-Sklerose-Therapie-Konsensusgruppe)
[19], in welcher unterschieden wird zwischen einer akuten Schubtherapie und einer Dauertherapie,
die nochmals in eine Basis- und eine Eskalationstherapie unterteilt wird (8 Abb. 6).

Als Therapie des akuten Krankheitsschubes (» Schubtherapie) ist die » Kortisonhochdosispuls-
therapie die Methode der Wahl (B Infobox 3). Empfohlen wird in den Leitlinien der Gesellschaft
fiir Neuropéddiatrie als Standard eine i.v. Verabreichung von Methylprednisolon 20 mg/kg KG/Tag
mit einer Maximaldosis von 1 g/Tag {iber 3 Tage. Bei mangelndem Erfolg kann diese Behandlung
auf 5 Tage erweitert werden. Ein generelles ,, Ausschleichen® der Kortisontherapie in reduzierter Do-
sis wird nicht empfohlen. Ein Wiederholen der Hochdosispulstherapie ist bei erneuten klinischen
Symptomen nach 14 Tagen moglich. Allerdings ist der Nachweis Kontrastmittel (Gadolinium) anrei-
chernder neuer Lasionen im MRT ohne klinisches Korrelat keine Indikation zur Schubtherapie. Ei-
ne orale Schubtherapie mit Kortison scheint weniger wirkungsvoll zu sein, ausreichende Daten lie-
gen hierzu jedoch nicht vor [1]. Eine Dauerbehandlung mit Steroiden hat sich nicht bewahrt und ist
aufgrund der Nebenwirkungen abzulehnen. Auch beeinflusst die Steroidbehandlung nicht die Lang-
zeitprognose der MS. In Einzelféllen mit fehlendem Ansprechen auf Kortison ist als Schubtherapie
eine > Plasmapherese friihzeitig zu erwagen [1].

Ist die Diagnose MS nach den McDonald-Kriterien durch den Nachweis einer raumlichen und
auch zeitlichen Dissemination gesichert bzw. sind innerhalb der vergangenen 2 Jahre mindestens
2 MS-Schiibe aufgetreten, sollte der Beginn einer immunmodulatorischen Basistherapie erwo-
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Erganzungen zu den neuen McDonald-Kriterien (@ Tab. 1)
Bedingungen fiir einen positiven MRT-Befund (rdumliche Dissemination)
Mindestens 3 der folgenden 4 Bedingungen miissen erfiillt sein:
== 1 Gadolinium anreichernde Lasion oder 9 T2-hyperintense Ldsionen
== >1 infratentorielle Lasion
== >1 juxtakortikale Ldsion
== >3 periventrikuldre Lasionen
= Eine Gadolinium anreichernde spinale Lasion ist aquivalent einer Gadolinium anreichernden zerebralen
Lasion.
= Eine spinale Lasion kann zusammen mit einer zerebralen Lasion zum Erreichen der Grenze im T2 herange-
zogen werden.
MRT-Hinweise auf zeitliche Dissemination
== Nachweis einer Gadolinium anreichernden Lasion mit neuer Lokalisation in einem MRT-Bild mindestens
3 Monate nach dem Beginn des initialen klinischen Ereignisses
oder
== Nachweis einer neuen T2-Lasion nach einem Referenz-MRT-Bild, das mindestens 30 Tage nach dem Beginn
des initialen klinischen Ereignisses durchgefiihrt wurde (Schubdefinition)

Bedingungen fiir einen positiven Liquorbefund
== Oligoklonale IgG-Banden im Liquor (nicht Serum)
oder

== erhohter IgG-Index

Positive VEP (visuell evozierte Potenziale)
Verzogert, aber gut erhaltene Wellenform

gen und diese dem Patienten angeboten werden. Ziel der Basistherapie ist es, die Schubanzahl und
-schwere zu vermindern, das Auftreten neuer Lisionen im MRT zu reduzieren und einen Ubergang
in progrediente Verlaufsformen zu verhindern bzw. hinauszuzogern. Als Basismedikamente stehen
hierzu Interferon B und Glatiramerazetat zur Verfiigung (8 Tab. 3). Diese sind in ihrer Wirksam-
keit als gleichwertig zu beurteilen, unterscheiden sich jedoch in ihrem Nebenwirkungsspektrum, ih-
rer Dosierung, Applikationsform und -héufigkeit sowie der Zulassung fiir unterschiedliche Behand-
lungsindikationen.

Nach den derzeitigen Leitlinien der Gesellschaft fiir Neuropédiatrie wird fiir das Kindes- und Ju-
gendalter noch keine generelle Therapieempfehlung ausgesprochen. Mit zunehmender Erfahrung
insbesondere zur allgemein guten Vertréglichkeit von Interferon B und Glatiramerazetat ergibt sich
der Trend zu einem fritheren Beginn der Dauertherapie, d. h. in der Regel nach dem 2. Schub, wih-
rend noch vor wenigen Jahren deutlich mehr Schiibe abgewartet wurden. Eine Zulassung aller Basis-
medikamente liegt ab dem 12. Lebensjahr vor. Insbesondere bei jiingeren Kindern und benigne er-
scheinenden Verlaufsformen ist deshalb Zuriickhaltung geboten. Dagegen sollte bei einer Schubhéu-
fung und/oder paraklinischen Hinweisen auf eine verstarkte entziindliche Aktivitit angesichts eines
schon im frithen Krankheitsverlauf moglichen Auftretens irreversibler axonaler Lisionen eine im-
munmodulatorische Dauertherapie moglichst frith eingeleitet werden. Anders als bei erwachsenen
MS-Patienten, bei denen haufig bereits nach einem einzigen klinischen Ereignis (CIS) mit einer Dau-
ertherapie begonnen wird, sollte im Kindes- und Jugendalter aufgrund moglicher anderer Differen-
zialdiagnosen zumindest die Diagnosesicherung nach McDonald abgewartet werden.

Eine Anpassung der Dosis der Basismedikamente an das Korpergewicht bei Kindern findet auf-
grund fehlender Studien in der Regel nicht oder nur ansatzweise statt. Bei Kindern mit einem Kor-
pergewicht unter 30 kg sollte zumindest mit der Halfte der fiir erwachsene MS-Patienten empfohle-
nen Dosis begonnen werden.

Als hdufigste Nebenwirkungen bei insgesamt guter Vertraglichkeit und Sicherheit [6, 15] sind Lo-
kalreaktionen am Injektionsort, eine ,,systemische Postinjektionsreaktion auf Glatiramerazetat und
grippeartige Symptome nach Interferon § sowie in wenigen Féllen Transaminasenerh6hungen und
Blutbildverdnderungen beschrieben [15]. Ein Wechsel zwischen den Préparaten der Basisgruppe ist
in diesen Fallen moglich. Der Nachweis von Antikérpern gegen Interferon  wird als klinisch nicht
relevant eingestuft.

CME

Bei jlingeren Kindern und benigne er-
scheinenden Verlaufsformen ist hin-
sichtlich der Einleitung einer Dauer-
therapie Zuriickhaltung geboten

Im Kindes- und Jugendalter sollte vor
Beginn einer Dauertherapie die Dia-
gnosesicherung nach McDonald ab-
gewartet werden

Immunglobuline und Azathioprin
zahlen nicht zu den Therapeutika der
ersten Wahl
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Bei unzureichenden Therapieerfolgen
und/oder schwerwiegenden Neben-
wirkungen sollte eine Eskalationsthe-
rapie begonnen werden

Bei der Anwendung von Natalizumab
im Kindes- und Jugendalter ist beson-
dere Vorsicht geboten

Psychische und kérperliche Extrem-
belastungen sollten vermieden, der
reguldre Alltag jedoch mdglichst we-
nig eingeschrankt werden

RegelmaBige Verlaufsuntersu-
chungen in 6- bis maximal 12-mona-
tigen Abstanden sind unverzichtbar

» Stationare Friihrehabilitation

Infobox 3

Schubtherapie

== Methylprednisolon (Urbason®): 20 mg/kg Kérpergewicht (KG)/Tag (maximal 1 g/Tag)
== morgendliche i.v. Infusion unter,Magenschutz”

== fiir 3, ggf. 5Tage

== ,Ausschleichen” nicht empfohlen

Infobox 4

Weitere Informationen

Internetadressen

= Wwww.dmsg.de

== Www.uni-duesseldorf.de/WWW/AWMF/

== Www.kinder-mszentrum-goettingen.de

== Www.kinder-und-ms.de/ (Informationsmaterial fiir Kinder und Jugendliche mit MS sowie betroffene Familien)

Weiterfiihrende Literatur

== HakeT, Gartner J, Briick W:,,MS. Was ist das?” Ein Wegweiser fiir betroffene Kinder und Jugendliche.
Das Buch kann tiber die Verfasser oder das Deutsche Zentrum fiir MS im Kindes- und Jugendalter der Universi-
tatsmedizin Gottingen bezogen werden.

Immunglobuline und Azathioprin zéhlen nicht zu den Therapeutika der ersten Wahl einer Basis-
therapie, werden aber in Einzelfillen angewendet.

Bei unzureichenden Therapieerfolgen und/oder beim Auftreten schwerwiegender Nebenwir-
kungen sollte die Basistherapie beendet und stattdessen eine Eskalationstherapie begonnen werden.
Klassische Medikamente hierfiir sind Mitoxantron, Cyclophosphamid und auch Azathioprin. Be-
vorzugt angewendet und als gut wirksam beurteilt wird derzeit das erst kiirzlich fiir Erwachsene als
Monotherapie einer hochaktiven und rasch fortschreitenden, schubformig remittierenden MS zuge-
lassene Natalizumab (Tysabri®) [7]. Hierbei handelt es sich um einen rekombinanten, humanisierten
Anti-a4-Integrin- Antikorper, der gezielt die Migration mononukleérer Leukozyten in entziindliches
Parenchymgewebe verhindern soll. Seine Anwendung wurde mit einem erhéhten Risiko fiir die Ent-
wicklung einer progressiven multifokalen Leukenzephalopathie (PML) in Verbindung gebracht, au-
Berdem konnen opportunistische Infektionen und Uberempfindlichkeitsreaktionen auftreten. Auf-
grund dieser Sicherheitsrisiken, fehlender Langzeitbeobachtungen und Dosierrichtlinien ist beim
Einsatz von Natalizumab im Kindes- und Jugendalter besondere Vorsicht geboten [1].

Nichtmedikamentose MaBhahmen

Sie umfassen die sekundére Prophylaxe, Rehabilitation und Behandlung von Folgeerscheinungen in
einem multidisziplindren Team.

Allgemein sollten psychische und kérperliche Extrembelastungen vermieden, der regulére Alltag
einschliefflich sportlicher und schulischer Aktivitaten der betroffenen Kinder- und Jugendlichen je-
doch nicht eingeschrinkt werden. Psychosoziale Beratung beziiglich Schule, Berufswahl, Freizeitakti-
vitédten, Partnerschaft, Fithrerschein und drohenden bzw. realen Behinderungen sowie ggf. auch eine
Psychotherapie zur Krankheitsbewiltigung haben einen hohen Stellenwert in der Betreuung von kind-
lichen und jugendlichen MS-Patienten. Zur Abschatzung der Krankheitsaktivitdt und zur frithzeitigen
Erkennung von Sekundarfolgen sind regelmafige Verlaufsuntersuchungen in 6- bis maximal 12-mo-
natigen Abstédnden erforderlich.

Zur symptomatischen Therapie von Residualsymptomen sollten regelméflige krankengymnasti-
sche und evtl. auch ergotherapeutische Ubungsbehandlungen durchgefiihrt werden. Insbesondere
nach schweren progredienten Schiiben empfiehlt sich eine > stationére Friihrehabilitation in einem
Rehabilitationszentrum fiir neurologisch kranke Kinder und Jugendliche.

Schwer beeintrachtigende spastische Bewegungsstorungen sind bei der padiatrischen MS selten
und kdnnen eine Versorgung mit orthopédischen Hilfsmitteln notwendig machen oder auch mit
allgemein oder lokal Tonus reduzierenden Medikamenten (Baclofen, Botulinumtoxin A) behandelt
werden. Bei fortgeschrittener neurogener Blasenentleerungsstorung ist am ehesten intermittierendes
Einmalkatheterisieren indiziert.
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Fazit fiir die Praxis

Eine MS kann bereits Kinder- und Jugendliche betreffen. Derzeit wird von 100-200 Neuerkran-
kungen/Jahr in Deutschland ausgegangen. Bei dieser chronisch-entziindlichen, meist schubfor-
mig-remittierend verlaufenden Erkrankung des zentralen Nervensystems handelt es sich um eine
autoimmunologische Erkrankung, aber auch genetische Einfliisse und Infektionen mit bestimmten
Erregern spielen eine Rolle.
Die Diagnose wird anhand der McDonald-Kriterien gestellt, die die Anzahl und Lokalisation der
Schiibe in Kombination mit MRT-Befunden, oligoklonalen Banden im Liquor und Auffalligkeiten
der evozierten Potenziale beriicksichtigen. Die Erstmanifestation der padiatrischen MS ist in >50%
der Falle monosymptomatisch. Wichtige Initialsymptome sind Sehstérungen, Sensibilitatsausfalle,
Probleme der Koordination und Lihmungen. Wichtige Differenzialdiagnosen fiir das Kindes- und
Jugendalter sind ADEM, Myelitis transversa, infektiose, toxische und neoplastische Geschehen im
ZNS sowie neurometabolische Erkrankungen.
Laut MSTGK sind fiir die padiatrische MS eine Schubtherapie mit Methylprednisolon bzw. eine im-
munmodulatorische Dauertherapie mit der Mdglichkeit einer Eskalationstherapie zu empfehlen.
Weitere Forschung auf dem Gebiet der padiatrischen MS ist dringend erforderlich.

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. J. Gértner
Padiatrie Il, Zentrum Kinderheilkunde und Jugendmedizin, Universitdtsmedizin Géttingen
Robert-Koch-Stral3e 40, 37075 Géttingen

paediatrie2@med.uni-goettingen.de
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CME-Fragebogen

Bitte beachten Sie:

== Antwortmdéglichkeit nur online unter: CME.springer.de

== Die Frage-Antwort-Kombinationen werden online individuell zusammengestellt.
== Es istimmer nur eine Antwort mdglich.

Hinweis fiir Leser aus Osterreich

GemaB dem Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP) der Osterreichischen
Arztekammer werden die auf CME.springer.de erworbenen CME-Punkte
hierfiir 1:1 als fachspezifische Fortbildung anerkannt.

Welche Aussage zur Epidemio-
logie der padiatrischen Multi-
plen Sklerose (MS) trifft zu?

O In Deutschland erkranken pro
Jahr <10 Kinder/Jugendliche
neu an MS.

O In Deutschland erkranken pro
Jahr 100-200 Kinder/Jugendli-
che neu an MS.

O In Deutschland erkranken pro
Jahr etwa 1000 Kinder/Jugend-
liche neu an MS.

O Es erkranken mehr Jungen als
Madchen an MS.

O 25% aller MS-Patienten wei-
sen ein Manifestationsalter vor
dem 16. Geburtstag auf.

Ein 13-jahriges Madchen klagt
seit 2 Tagen iiber Verschwom-
mensehen, ein gestortes Farb-
empfinden und einen Bulbus-
bewegungsschmerz des linken
Auges. Sie haben den Verdacht
auf das Vorliegen einer Multi-
plen Sklerose (MS). Welche Un-
tersuchung halten Sie primar
fiir am wenigsten sinnvoll?

O Augenérztliche Untersuchung
inklusive Visusbestimmung
und Fundoskopie.

O MRT (Magnetresonanztomo-
graphie) des Neurokraniums.

O Lumbalpunktion zur Bestim-
mung von Zellzahl, Glukose,
Protein und Neurochemie in-
klusive oligoklonaler Banden.

O Visuell evozierte Potenziale.

O Aquaporin-4-Antikorper.

Ein 11-jdhriger Junge stellt
sich ambulant bei lhnen vor. Er
klagt seit 5 Tagen iiber ein zu-
nehmendes Kribbeln im rech-
ten Bein. Das Laufen fiihle sich
seltsam an. Die Sensibilitéts-
priifung ist an den unteren Ex-
tremitdten auffallig, die Kraft-
priifung zeigt keine Einschrén-
kung. Die Eltern haben im In-
ternet recherchiert und vermu-
ten, ihr Sohn habe eine Multip-
le Sklerose (MS). Welche Aus-
sage zur Diagnose kdnnen Sie
zum jetzigen Zeitpunkt ma-
chen?

O Sie konnen die Diagnose durch
den alleinigen Nachweis von
oligoklonalen Banden im Li-
quor sichern.

O Eine MRT-Untersuchung des
Neurokraniums tragt nicht zur
Diagnosefindung bei.

O Wenn die visuell evozierten Po-
tenziale Hinweise auf eine ver-
zOgerte Leitung der Sehbahn
geben und gleichzeitig die
Nervenleitgeschwindigkeit im
rechten Bein verzogert ist, be-
steht definitiv eine MS.

O Es konnte sich um die Erstma-
nifestation einer MS handeln,
die Diagnose ist aber nicht ge-
sichert.

O Der Junge hatte bereits vor
einem Jahr 2 Tage lang ein
Kribbeln im rechten Bein. Die
Diagnose MS kann mit dieser
Information aufgrund der zeit-
lichen Dissemination bereits
jetzt ohne weitere Untersu-
chungen gestellt werden.
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Die Atiologie und Pathogene-
se der padiatrischen Multiplen
Sklerose (MS) sind derzeit weit-
gehend ungeklart. Welche der
folgenden Aussagen ist den-
noch richtig?

O Der MS geht immer eine Ep-
stein-Barr-Virus-Infektion vor-
aus, die aber auch unbemerkt
abgelaufen sein kann.

O Die MS wird dhnlich wie die
Mukoviszidose, jedoch mit
niedrigerer Penetranz, autoso-
mal-rezessiv vererbt.

O Die MS hat einen autoimmu-
nologischen Hintergrund.

O Umwelteinfliisse spielen sicher
keine Rolle bei der MS-Entste-
hung.

O In Europa haben alle Men-
schen dasselbe Risiko, an MS
zu erkranken.

Sie betreuen eine 14-jdhrige

Multiple-Sklerose(MS)-Patien-

tin, die innerhalb von knapp 2

Jahren 3 gesicherte Schiibe mit

Paresen, Dysasthesien und ei-

ner schweren Optikusneuritis

hatte. Die Jugendliche spielt
leidenschaftlich gerne Hand-
ball. Sie hat einen ,expanded
disability status scale” (EDSS)
von 2,5. Wie beraten Sie die Pa-
tientin?

O Da Stress Schiibe auslost, raten
Sie vom Handball ab und ver-
ordnen regelmagBige Kranken-
gymnastik.

O Sie darf weiter Handball spie-
len. Sie raten gleichzeitig zu ei-
ner schubprophylaktischen
Dauertherapie, z. B. mit Inter-
feron .

O Aufgrund des jungen Alters
kommt eine schubprophylakti-

sche Dauertherapie nicht in
Frage. Der Verlauf der MS bei
Jugendlichen ist immer gutar-
tig.

O Aufgrund der Haufigkeit der
Schiibe beginnen Sie mit
Natalizumab.

O Die Patientin sollte als Dauer-
therapie eine niedrigdosierte,
gewichtsadaptierte Kortison-
therapie erhalten.

Welches sind die haufigsten

klinischen Beschwerden von

Kindern und Jugendlichen bei

Erstmanifestation einer Multi-

plen Sklerose (MS)?

O Visuelle Symptome und Sensi-
bilitatsstorungen.

O Blasenentleerungsstérungen.

O Tremor und skandierende
Sprache.

O Fatigue (Mudigkeit, rasche Er-
schopfbarkeit, Energieverlust).

O Krampfanfille.

Welche Aussage zum Verlauf
der padiatrischen Multiplen
Sklerose (MS) im Vergleich zu
erwachsenen MS-Patienten
stimmt nicht?

O Bei Kindern ist der primar pro-
grediente Verlauf deutlich sel-
tener.

O Fast alle Kinder zeigen einen
schubformig-remittierenden
Verlauf.

O Schubsymptome bilden
sich besser zuriick, der EDSS
(,expanded disability status
scale”) schreitet langsamer
voran.

O Kinder haben schon zu Beginn
der Erkrankung seltener Schii-
be.

Mitmachen, weiterbilden und CME-Punkte sichern durch die Beantwortung der Fragen im Internet unter CME.springer.de
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O Eine sekundare Progredienz
tritt nach einer durchschnitt-
lich langeren Krankheitsdauer
auf.

Ein positiver Liquor liegt bei
Multiple-Sklerose(MS)-Patien-
ten gemaf den McDonald-
Kriterien vor, wenn...

O eine Pleozytose nachweisbar
ist.

O eine Proteinerh6hung vorliegt.

O oligoklonale Banden nach-
weisbar sind.

O die,MRZ-Reaktion” (Masern,
Roteln und Varizella zoster) po-
sitiv ist.

O der Latexagglutinationstest
positiv ist.

Was beinhaltet die Schubthe-

rapie der Multiplen Sklerose

(MS) bei Kindern? Wann und

wie sollte sie durchgefiihrt

werden?

O Beim Nachweis Gadolinium
anreichernder Lasionen im
MRT des Neurokraniums wird
eine Kortisontherapie empfoh-
len.

O Andeni.v. Kortisonstol
schlieBt sich ein orales Aus-
schleichen an.

O Ein akuter Schub sollte mit Me-
thylprednisolon in einer Do-
sierung von 20 mg/kg KG/Tag
Uiber 3 Tage behandelt werden.

O An mehreren Tagen reprodu-
zierbare Sehstdérungen wah-
rend des FuBballspielens soll-
ten mit Methylprednisolon
Uber 3 Tage behandelt werden.

O Esist erforderlich, die Basisthe-
rapie fir die Zeit der Schubthe-
rapie zu unterbrechen.

Welches der folgenden Medika-
mente wird geméaB den Emp-
fehlungen der MS-Therapie-
Konsensusgruppe (MSTKG)
nicht zur Basistherapie ein-
gesetzt?

O Interferon B.

O Azathioprin.

O Natalizumab.

O Glatiramerazetat.

O Immunglobuline.
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Diese Fortbildungseinheit
ist 12 Monate auf
CME.springer.de verfiigbar.
Den genauen Einsende-
schluss erfahren Sie unter
CME.springer.de

CM E.springer,de

Aktuelle CME-Beitrage fiir Sie zusammengestellt

Auf CME.springer.de stehen online tiber 300 aktuelle und mit jeweils 3 Punkten zertifizierte CME-
Beitrage zur Verfliigung. Aus dem Bereich Orthopédie/Unfallchirurgie haben wir fiir Sie eine Aus-
wahl aktueller CME-Beitrdge zusammengestellt:

== Kindlicher ischamischer Schlaganfall

von: M. Steinlin

== Therapie der arteriellen Hypertonie
im Kindes- und Jugendalter

Unabhéngig von einem Zeitschriften-
abonnement ermdoglichen Ihnen CME.Tickets
die Teilnahme an allen CME-Beitragen auf
CME.springer.de

von: J. Thumfart, J. Gellermann,

U. Querfeld

== Somatoforme Stérungen
von: M. Noeker, F. Petermann

== Darminfektionen durch Bakterien

Wabhlen Sie lhre Wunschthemen aus und
punkten Sie online!

Bei Fragen hilft Ihnen unser Helpdesk
unter CME@springer.com gerne weiter.

und Protozoen im Kindesalter
von: V.0. Melichar, H. Kohler

== Gedeihstorungen und Untergewicht
von: B. Koletzko, S. Koletzko

Haben Sie bereits Monatsschrift Kinderheil-
kunde abonniert? In diesem Fall ist die
Teilnahme an den Fortbildungseinheiten
Ihrer Zeitschrift fiir Sie bereits im Abonne-

mentpreis enthalten.
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