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1.   Einleitung 
 

1.1 Epidemiologie 
 

Die Multiple Sklerose (MS) ist eine Autoimmunerkrankung des zentralen Nervensys-

tems (ZNS), bei der zahlreiche Entzündungsreaktionen in der weißen und auch der 

grauen Substanz von Gehirn und Rückenmark auftreten. Mit ca. 200 000 deutsch-

landweit aufgeführten MS-Diagnosen unter den Versicherten der gesetzlichen Kran-

kenkasse zählt die MS zu den häufigsten neurologischen Erkrankungen unter jungen 

Erwachsenen in Deutschland (1). Sie manifestiert sich vorwiegend in einem Alter 

zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr, wobei Frauen im häufiger in einem Verhältnis 

von ca. 3:1 erkranken (2,3). Der MS-Atlas, ein gemeinsames Projekt der Weltge-

sundheitsorganisation (WHO) und der internationalen MS-Gesellschaft (MSIF), 

zählte in einer 2013 durchgeführten Datenerhebung von weltweit 112 Ländern 2,3 

Millionen MS-Patienten. In der ersten Untersuchung vom Jahr 2008 belief sich diese 

Anzahl noch auf 2,1 Millionen Patienten. Als mögliche Erklärungsansätze für den 

Prävalenzanstieg gelten eine gesteigerte Lebenserwartung, neue Methoden in der 

Diagnostik mit einer verbesserten Früherkennung, sowie ein dichteres Netzwerk an 

Neurologen (4). Auch in Deutschland wurde ein Anstieg der Diagnoseprävalenz von 

0,25% aus dem Jahr 2009 auf 0,32% von 2015 verzeichnet, welche sich aus einer 

deutschlandweiten und krankenkassenübergreifenden Datenerhebung ergab (5). 

Diese Daten verdeutlichen den wachsenden Stellenwert der MS im Formenkreis neu-

rologischer Erkrankungen. Im Hinblick auf die globale Verteilung der Prävalenz ord-

net sich Deutschland in der höchsten Kategorie mit mehr als 100 MS- Patienten pro 

100 000 Einwohner ein. Ebenso zu dieser Kategorie zählen das restliche Europa, 

Nordamerika und Australien (4). Des Weiteren konnte in Deutschland eine hetero-

gene räumliche Verteilung der Erkrankungsprävalenz mit einem West-Ost-Gefälle 

verzeichnet werden (5). 
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1.2 Pathogenese 

 

Die MS ist durch eine chronische Entzündung im ZNS gekennzeichnet, welche eine 

Demyelinisierung und Schädigung der Axone, sowie eine reaktive Gliose zur Folge 

hat (6). Der genaue Auslöser, der zu dieser Veränderung führenden Prozesse ist bis-

her noch ungeklärt. Belegt ist, dass eine multifaktorielle genetische Prädisposition 

vorliegt, wobei mehr als 100 Genloki identifiziert wurden, welche in Assoziation mit 

MS auftreten (7). Das HLA-DRB1*15- Gen, welches für den HLA-II-Komplex kodiert 

und somit die T-Zell-Aktivierung beeinflusst, weist darunter die höchste Signifikanz 

auf (8,9). Des Weiteren ist bekannt, dass ein Zusammenhang mit bestimmten Infekti-

onen besteht. Das Epstein-Barr-Virus spielt hierbei die größte Rolle. Abdelrahman et 

al. (2014) konnten nachweisen, dass MS-Patienten häufiger EBNA-IgG positiv waren 

als die Vergleichsgruppen und dazu einen höheren EBNA-IgG-Serumspiegel aufwie-

sen (10). Eine Infektion mit EBV gilt daher als Trigger für die Entwicklung einer MS 

bei entsprechendem Genotyp, nicht aber als Voraussetzung für eine Manifestation. 

Dies wäre erst dann der Fall, wenn durch eine Vakzination gegen die Viren, der Aus-

bruch der Erkrankung verhindert werden könnte (11). Des Weiteren gilt der Vitamin D 

Stoffwechsel als Umweltfaktor im Zusammenhang mit der Entstehung und dem Ver-

lauf der MS. Zu niedrige 25-Hydroxy-Vitamin D- Spiegel begünstigen Beobachtungs-

studien nach die Manifestation der Erkrankung, wohingegen normal hohe Vitamin D- 

Konzentrationen im Serum und Sonneneinstrahlung einen protektiven Effekt zeigen 

(12–14). 25-Hydroxy-Vitamin D ist ein Maß für den Vitamin D-Status im Serum, aller-

dings auch ein Marker für kürzliche Sonnenlichtexposition (UVB) (12). Aktuell wird 

untersucht, ob sich eine alleinige Phototherapie ohne zusätzliche Vitamin D-Substitu-

tion positiv auf den Vitamin D-Serumspiegel bei Patienten mit klinisch isoliertem Syn-

drom (KIS) auswirkt. Dies könnte einen möglichen neuen Ansatz bei der Untersu-

chung des Zusammenhangs zwischen Vitamin D Stoffwechsel und der Erkrankung 

darstellen (12).  

Als weiterer Risikofaktor für das Entstehen und den Verlauf der MS ist der Tabakkon-

sum zu nennen. Die durch das Rauchen vorgeschädigte und damit Infekt anfälligere 

Lunge und die Luftverschmutzung gelten hierbei als begünstigende Faktoren für ein 

Schubereignis (15,16). Aus Studien geht hervor, dass MS-Patienten von einer Ta-

bakkarenz profitieren und dies den Verlauf ihrer Erkrankung positiv beeinflusst (17). 

Aber nicht nur auf aktives Rauchen sollte verzichtet werden, der negative Einfluss 
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von Tabak konnte ebenfalls beim Passivrauchen festgestellt werden (17). 

All die genannten Faktoren begünstigen das Entstehen einer Autoimmunreaktion, 

welche durch eine aktive Entzündung die Myelinscheiden sowie Axone und Glia 

schädigt, dadurch Reparaturmechanismen und eine postinflammatorische Gliose 

auslöst und letztendlich im Zusammenspiel mit neurodegenerativen Prozessen zu 

den MS-typischen Läsionen führt (18,19). Die Autoimmunreaktion beginnt mit der 

verstärkten Einwanderung autoreaktiver T-Zellen über die Blut-Hirn-Schranke ins Ge-

hirn (19). Diese konnten zuvor über das Fehlschlagen der positiven und negativen 

Selektion im Thymus in den Blutkreislauf gelangen (20). Für die Aktivierung autore-

aktiver T-Zellen sind das Phänomen des molekularen Mimikry und die Bystander-Ak-

tivierung von Bedeutung (21,22). Infektiöse und körpereigene Antigene besitzen in 

einigen Fällen strukturelle Ähnlichkeit. Bei einer Infektion mit dem strukturähnlichen 

Antigen kann es zu einer Kreuzreaktion der T-Zellen kommen, wodurch die ausge-

löste Immunantwort gegen die Selbstantigene gerichtet wird. Dies bezeichnet man 

als molekulares Mimikry (21). Bei der Bystander-Aktivierung werden autoreaktive T-

Zellen bei einer Infektion durch Antigen-präsentierende Zellen oder durch Proteine, 

die aufgrund von Gewebeschädigung freiliegen, unspezifisch aktiviert (21,23). Als 

enzephalitogenes Autoantigen, auf welches autoreaktive T-Zellen spezifisch reagie-

ren, konnte unter anderem das basische Myelinprotein (myelin basic protein, MBP) 

detektiert werden (24). Andere Myelinproteine, zum Beispiel das Myelin-Oligodendro-

zyten-Glykoprotein (MOG) oder das axogliale Contactin-2-Antigen können ebenfalls 

eine spezifische T-Zell-Antwort auslösen (25,26). Die Identifizierung weiterer relevan-

ter spezifischer Autoantigene ist aktuell noch nicht abgeschlossen und weiterhin im 

Fokus von Forschungsarbeiten. 

Die Kontrollmechanismen der peripheren Toleranz verhindern im Normalfall, dass 

autoreaktive aktivierte T-Zellen ihr Zielorgan erreichen (20). Zu diesen Kontrollme-

chanismen zählen unter anderem CD4+ und CD25+ regulatorische T-Zellen. Aller-

dings zeigten Untersuchungen bei MS-Patienten eine verringerte Effektorfunktion 

dieser Zellen, was zur Abnahme der immunologischen Selbsttoleranz führt (27). 

Durch solche Regulationsdefekte gelangen die autoreaktiven T-Zellen ins Gehirn, 

wobei es sich vor allem um einen bestimmten T-Zell-Subtyp, die Th17-Zelle, handelt. 

Diese produziert Interleukin 17 (IL-17), welches zusammen mit Interleukin-22 (IL-22) 

die Tight Junctions der Endothelzellen der Blut-Hirn-Schranke zerstört und somit die 

Emigration von Th17-Zellen vom Blut ins Gehirn ermöglicht. Außerdem sind die 
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Th17-Zellen in der Lage CD4+ T-Zellen zu rekrutieren (28). Somit setzt die Immigra-

tion der autoreaktiven T-Zellen eine immunologische Kaskade in Gang, bei der viele 

verschiedene Mechanismen zu einer B-Zell-, Makrophagen- und zytotoxischer T-Zell- 

Immigration ins ZNS führen und dies letztendlich im Zusammenspiel mit Antikörper-

produktion, Komplementaktivierung und der Entstehung freier Radikale eine aktive 

Entzündung hervorruft. Doch eine Entzündung allein führt nicht zwangsläufig zu Ent-

markungsherden und axonalem Schaden, weshalb weitere Mechanismen als Ursa-

che in Betracht gezogen werden müssen, beispielsweise das Vorhandensein 

demyeliniserender Antikörper. Wie bereits erwähnt, wurden einige potenzielle Auto-

antigene detektiert, gegen welche sich die T-Zell-Antwort richtet. So wird als mögli-

ches Autoantigen für Antikörper vermittelte Reaktionen das Myelin-Oligodendrozy-

ten-Glykoprotein (MOG) diskutiert (25). Es zählt wie das MBP zu den Myelinprotei-

nen und kommt ausschließlich im ZNS an der äußeren Oberfläche des Myelins vor. 

Neben Antikörpern gegen MOG fanden sich noch weitere Antikörper, die gegen ver-

schiedene Myeleinproteine, Oligodendrozyten oder Kaliumkanäle gerichtet sind 

(21,29). Allerdings werden die Antikörper auch bei Gesunden beschrieben, weshalb 

deren Spezifität noch umstritten ist. Jedoch ist das Ansprechen von Patienten auf 

Plasmapherese ein Indiz für deren Rolle in der Pathogenese der MS (30–32).  

So wie die Frage der Antikörperspezifität bleiben noch viele weitere Themen offen, 

weshalb die Ergründung der genauen Mechanismen der Pathogenese der MS auch 

in den kommenden Jahren ein hochaktives Forschungsgebiet bleiben wird. 

 

1.3 Verlaufsformen 

 

Bei der Multiplen Sklerose kann ein schubförmiger von einem chronisch progredien-

ten Verlauf unterschieden werden. Des Weiteren ist die Aktivität der Erkrankung 

kennzeichnend für die Verlaufsform (33). So bildet die schubförmige MS (RRMS) mit 

einer Häufigkeit von ca. 74% laut MS-Register in Deutschland die größte Gruppe un-

ter den Verlaufsformen (34). Die RRMS kann sich in einem aktiven oder nicht-aktiven 

Stadium befinden, welches sich einerseits radiologisch anhand neuer kontrastmittel-

anreichernder Läsionen in der MRT oder andererseits klinisch mit Symptomen eines 

akuten Schubes festlegen lässt (33). Wie der Name verweist, sind Schubereignisse 

für den schubförmigen Verlauf kennzeichnend, welche Residuen hinterlassen oder 

vollständig remittieren können. In der Kategorie des chronisch progredienten 
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Verlaufs ist zwischen der primären (PPMS) und sekundären (SPMS) Form zu unter-

scheiden. Bei der primär chronisch-progrediente MS stellt sich von Beginn an eine 

fortlaufende Verschlechterung der Erkrankung dar, wobei gelegentliche Verbesse-

rungen oder Stillstand der Progression nicht ausgeschlossen sind (35). Die sekundär 

chronisch-progrediente MS zeichnet sich durch einen schubförmigen Beginn mit 

Übergang in eine progrediente Krankheitsphase aus, in welcher weiterhin Schübe 

auftreten und Remissionen oder Plateaus vorhanden sein können (35). Dieser Über-

gang von schubförmig remittierendem zu progredientem Verlauf tritt Untersuchungen 

zufolge bei ca. 30-40% der Patienten mit einer Krankheitsdauer von ungefähr 10 

Jahren auf (36). In Deutschland ergab eine Datenerhebung vom MS-Register im Jahr 

2018 bezüglich der Häufigkeiten der Verlaufsformen einen Anteil von 16% für die se-

kundär chronisch-progediente MS und einen Anteil von 5,5% für die primäre Form 

bei Erstdiagnosestellung (34). 

Als weitere Unterformen der MS sind das Klinisch isolierte und das Radiologisch iso-

lierte Syndrom zu nennen (33,35). Das Klinisch isolierte Syndrom (KIS) bezeichnet 

das erstmalige Auftreten von Symptomen, die auf eine mögliche entzündliche ZNS-

Erkrankung zurückzuführen sind. Dabei können bildmorphologisch stumme ZNS-Lä-

sionen zu erkennen sein, wobei allerdings die zeitliche Dissemination fehlt, weshalb 

die McDonald-Kriterien zur Diagnosestellung einer anderen Verlaufsform der MS 

nicht erfüllt sind (37). Patienten mit einem KIS und einem Nachweis cerebraler Läsio-

nen entwickeln mit erhöhter Wahrscheinlichkeit eine Multiple Sklerose (37,38). Das 

radiologisch isolierte Syndrom (RIS) ist durch den Nachweis cerebraler Läsionen 

ohne das Auftreten klinischer Symptome gekennzeichnet. Aus einer retrospektiven 

Studie ging hervor, dass einige Patienten mit RIS klinische Symptome und somit eine 

MS entwickelten. Dabei galten das männliche Geschlecht, junges Alter bei Diagnose-

stellung und spinale Läsionen als Risikofaktoren (39).  
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1.4 Diagnostik und Symptome 

 

1.4.1 Symptome 

 

Die MS präsentiert sich mit einer vielgestaltigen Symptomatik, welche auf die unter-

schiedlich lokalisierten Läsionen im ZNS zurückzuführen ist. Deshalb können keine 

spezifischen, sondern eher MS-typische Symptome benannt werden. Es können so-

wohl das motorische, sensible und autonome System betroffen sein, als auch Hirn-

stamm- und Hirnnerven-, sowie neuropsychologische Symptome auftreten (19). Zu 

den motorischen Störungen zählen die Muskelschwäche der Extremitäten, Spastiken 

und tonische Krämpfe. Für das sensorische System sind Par-, Dys- und Pallhypäs-

thesien an Händen und Füßen, sowie ein sensibleres Temperaturempfinden typisch 

(40,41). Unter den Hirnnerven ist der N. opticus im Rahmen einer Optikusneuritis 

häufig betroffen. Bei ca. 20% der Patienten präsentiert sich die Optikusneuritis als 

Initialsymptom der MS (42). Dabei tritt meist unilateral ein Visusverlust auf, welcher 

zum Teil mit Schmerzen einhergehen kann (42).  

Oft beschreiben MS-Patienten eine Gleichgewichtsstörung oder eine Gangunsicher-

heit. Die Ursache dafür können sowohl das beschriebene sensorische Defizit und die 

Muskelschwäche, als auch eine cerebelläre Funktionsstörung, eine vestibuläre Dys-

funktion oder ein Zusammenspiel dieser Faktoren sein (40). 

Neuropsychologisch sind vor allem kognitive Defizite, depressive Symptome und 

Fatigue charakteristisch. Kognitive Beeinträchtigungen finden sich vor allem beim 

konzeptionellen Denken, bei der anhaltenden, komplexen Aufmerksamkeit, sowie in 

der visuell-räumlichen Wahrnehmung und in der Flüssigkeit der Sprache (43). De-

pressive Episoden sind mit einer Prävalenz von 50% unter MS-Patienten ungefähr 

zwei- bis dreimal so häufig als in der Normalbevölkerung (44). Kennzeichnend sind 

dabei Interessenverlust, eine gedrückte bis gleichgültige Stimmungslage und An-

triebsarmut. Somit ist das klinische Bild der depressiven Störung dem der Fatigue 

sehr ähnlich. Denn diese wird mit dem Gefühl fehlender Energie beschrieben, wel-

ches im Zusammenspiel mit einer Muskelschwäche ebenfalls zu einer Antriebsmin-

derung führt (40). Dieses den Alltag sehr beeinträchtigende Symptom tritt mit einer 

ermittelten Prävalenz von über 50% sehr häufig auf (45). Abschließend erfolgt die 

Betrachtung der vegetativen Symptome, wozu Blasen- und Darmentleerungsstörun-

gen, sowie Sexualfunktionsstörungen zählen. Die häufigste Form der 
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Blasenentleerungsstörung ist die sogenannte „überaktive Blase“ mit einer Hyperrefle-

xie und Hyperaktivität des M. detrusor. Dies führt zu häufigerem Wasserlassen, er-

höhtem Harndrang und zum Teil zu Inkontinenz (40,46). Sexualfunktionsstörungen 

sind multifaktoriell bedingt und sehr komplex. Es können primäre Störungen, welche 

durch einen direkten Nervenschaden verursacht werden, von sekundären, durch kör-

perliche Behinderung hervorgerufene Beeinträchtigungen und tertiären, also emotio-

nal und sozial bedingten Störungen unterschieden werden (47). Am häufigsten wur-

den erektile Dysfunktion bei Männern und Verlust der Libido bei Frauen mit einer 

Prävalenz von bis zu 70% beobachtet (48).  

Die kurze, überblicksartige und keineswegs vollständige Beschreibung des abwechs-

lungsreichen Bildes an Symptomen im Rahmen einer MS-Erkrankung untermauert 

den umgangssprachlich etablierten Namen der MS als „Krankheit der tausend Ge-

sichter“.  

 

1.4.1.1 Schmerz 

 

Schmerz ist ein wichtiges Symptom bei Patienten mit MS, welches negative Auswir-

kungen auf den beruflichen Alltag, Freizeitaktivitäten und den Gemütszustand der 

Betroffenen hat und somit einen bedeutsamen Faktor zur Einschätzung der Lebens-

qualität darstellt (49). Eine Metaanalyse von 17 Studien aus dem Jahr 2012 ermittelte 

eine durchschnittliche Prävalenz von 63% unter den Befragten, wobei Prävalenz-

werte aus anderen Studien eine Spanne von ca. 30-90% aufwiesen (50–52). Mögli-

che Ursachen für die Differenz dieser Ergebnisse sind eine bis dato noch fehlende 

einheitlich anerkannte Kategorisierung und unterschiedliche Einschlusskriterien be-

züglich der Dauer und dem Zeitpunkt (z.B. aktuell oder jemals) von Schmerzen (53). 

Dadurch resultieren große Unterschiede in der Methodik und in den Auswahlkriterien 

der Stichproben der Studien (50,54). Aber nicht nur die Zahlen zur Prävalenz weisen 

durch das unterschiedliche Studiendesign große Schwankungen auf, auch über die 

möglichen Risikofaktoren für die Entwicklung von Schmerzen im Krankheitsverlauf 

herrscht keine Klarheit. So berichten einige Studien, die Schmerzprävalenz steige mit 

zunehmendem Alter, dem weiblichen Geschlecht, erhöhter Krankheitsdauer und er-

höhtem EDSS (55,56), andere wiederum konnten dahingehend keinen Zusammen-

hang detektieren (57).  
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Zur Einteilung der Schmerzen unterscheidet die DGN in der Leitlinie zur Diagnose 

und Therapie der MS vier Gruppen, welche im Folgenden erläutert werden.  

Eine Kategorie umfasst „Zentrale neuropathische Schmerzen oder Missempfindun-

gen, kontinuierlich oder intermittierend, deren Ursache in erster Linie in der Grunder-

krankung selbst zu suchen ist“, wozu Extremitätenschmerzen, Trigeminusneuralgie, 

Lhermitte-Zeichen und Augenbewegungsschmerz bei Optikusneuritis aufgelistet wer-

den. Neuropathische Schmerzen entstehen durch Läsionen im Bereich des soma-

tosensorischen Systems (58). Kennzeichen des neuropathischen Schmerzes können 

eine stechende oder brennende Schmerzqualität, das Einsetzen von Schmerzatta-

cken ohne Auslöser, die schmerzhafte Empfindung bei leichter Berührung der Haut, 

sowie ein sensorisches Defizit und das Fehlen einer anderen Erklärung für die 

Schmerzen sein (59). Durch die Schädigung eines Nerven entwickeln die verletzten 

und unverletzten Afferenzen der innervierten Region eine spontane Aktivität und eine 

erhöhte Sensibilität gegenüber mechanischen Reizen, es wird eine Immunantwort in-

duziert und es bildet sich an der Schädigungsstelle ein Neurom. Infolgedessen 

kommt es zu einer sekundären Hyperalgesie, welche vermutlich durch Mechanismen 

der zentralen Sensibilisierung hervorgerufen wird (59). Ein solcher Mechanismus 

wird durch die „intakte Nozizeptor-Hypothese“ beschrieben, welche besagt, dass un-

beschädigte Nozizeptoren, die den Bereich des verletzten Nervs innervieren, mit ei-

ner Spontanaktivität agieren, wodurch anhaltende Schmerzen generiert werden kön-

nen (60). Einen weiteren Mechanismus stellt die „verletzte Afferenz-Hypothese“ dar, 

welche die spontane Aktivität und erhöhte Empfindlichkeit des durch die Verletzung 

entstandenen Neuroms als Ursache der Hyperalgesie beschreibt (61). Die Hyperal-

gesie zeigt sich bei den Betroffenen vor allem gegenüber thermischen Reizen, wo-

hingegen die Sensibilität für Vibrations- und Tastempfinden verringert seien können. 

Diese Beobachtung legt nahe, dass das Spinothalamische System die ursächliche 

Läsionslokalisation zur Entstehung neuropathischer Schmerzen darstellt (62). Auch 

der Immunreaktion wird bei der Entstehung neuropathischer Schmerzen eine ent-

scheidende Rolle zugeordnet (63,64). Experimente zeigen, dass vor allem die Akti-

vierung der Mikroglia, die Phagozytosezellen des ZNS, und deren Ausschüttung von 

IL-1, IL-6 und Tumornekrosefaktor α (TNFα) zur Generierung von Schmerzen führen 

(65,66). Doch inwieweit welche Bestandteile des zentralen und peripheren Immun-

systems die Schmerzentstehung beeinflussen und zu deren Aufrechterhaltung beitra-

gen, ist noch nicht abschließend geklärt. 
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In den angegebenen Prävalenzwerten der Schmerzgruppen verzeichnen neuropathi-

sche und nozizeptive Schmerzen das häufigste Vorkommen. Auch andere Datener-

hebungen ergeben bei neuropathischen Schmerzen eine hohe Prävalenz unter den 

MS-Patienten (50,67).  

Der zum neuropathischen Formenkreis gehörende anhaltende Extremitätenschmerz, 

welcher als brennendes Gefühl beschrieben wird, weist eine Prävalenz von bis zu 

28% auf und tritt im Zusammenhang mit einem progressiven Krankheitsverlauf ge-

häuft auf (54,68). Bei Betroffenen konnten größtenteils in der MRT Plaques im Rü-

ckenmark im Hals- und Brustwirbelsäulenbereich festgestellt werden, diese Läsionen 

könnten pathophysiologisch die Ursache der Schmerzen darstellen (69). Zudem 

wurde ermittelt, dass vor allem die untere Extremität und dies zumeist bilateral von 

den Schmerzen betroffen ist (50,70). Dies könnte daher rühren, dass die somatotope 

Gliederung und die Länge der Fasern der unteren Extremität des Tractus spinotha-

lamicus und corticospinalis diese eher für Demyelinisierungsprozesse prädestiniert 

(69).  

Als weiterer neuropathischer Schmerz ist die Trigeminusneuralgie (TN) zu nennen, 

welche bei ca. 5% der MS-Patienten auftritt (70). Definitionsgemäß handelt es sich 

um kurze, stromstoßähnliche Schmerzattacken im Gesicht im Bereich der Äste des 

N. trigeminus, dabei ist die klassische von der sekundären Form zu unterscheiden. 

Bei der klassischen TN liegt nach Ausschluss anderer Ursachen eine neurovaskuläre 

Kompression vor. Die sekundäre TN tritt im Zusammenhang mit einer Grunderkran-

kung auf und geht häufig mit einem sensorischen Defizit einher. Die TN im Rahmen 

der MS gehört zur Gruppe der sekundären Trigeminusneuralgien und ist auf Läsio-

nen der Pons und/oder der Eintrittsstelle der Trigeminuswurzel zurückzuführen 

(71,72). Die Behandlung der klassischen TN erfolgt nach Nichtansprechen auf eine 

medikamentöse Therapie chirurgisch z.B. mittels mikrovaskulärer Dekompression 

(MVD) mit guten Resultaten (73). Die Anwendung der MVD bei MS assoziierter TN 

zeigt ebenfalls eine Schmerzlinderung, diese ist allerdings von kurzer Dauer und 

weist ein hohes Schmerzrezidiv auf, wodurch die chirurgische Behandlung der MS 

assoziierten TN als ungeeignete Maßnahme eingestuft wurde (74–76). Das kurze 

Ansprechen auf den chirurgischen Eingriff weist allerdings darauf hin, dass die neu-

rovaskuläre Kompression ebenfalls ursächlich für die Schmerzen bei MS-Patienten 

sein kann. Es wird davon ausgegangen, dass die MS die Auswirkungen der neuro-

vaskulären Kompression zudem noch verstärken kann (71,72).  
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Des Weiteren ist das Lhermitte-Phänomen mit einer Prävalenz von ca. 15% zu nen-

nen (77). Es beschreibt ein kurzes elektroschockähnliches Gefühl bei Inklination des 

Kopfes, welches sich die Wirbelsäule entlang bis in die Extremitäten hinein fortlau-

fend ausbreitet (19). Durch eine Demyelinisierung im Bereich des cervikalen Marks 

kann es in den Axonen zu spontanen Entladungen kommen, dies wird anschließend 

als kurzes elektrisierendes Gefühl wahrgenommen (19,69). So konnte bei vielen MS-

Patienten mit positivem Lhermitte-Phänomen cervikalen Läsion in der MRT nachge-

wiesen werden (77). 

Neben den neuropathischen Schmerzen werden in der Leitlinie die nozizeptiven 

Schmerzen als weitere Gruppe aufgeführt. Hierunter werden „muskuloskelettale 

Schmerzen, bei denen entweder eine primäre (z.B. Spastik, schmerzhafte tonische 

Spasmen) oder eine überwiegend sekundäre oder reaktive Genese (Rückenschmer-

zen) anzunehmen ist“ zusammengefasst (53). Nozizeptiven Schmerzen entstehen 

durch eine Aktivierung der Nozizeptoren nach tatsächlich oder potenziell schädlichen 

Reizen auf ein nicht-neuronales Gewebe. So zählen die Spastik, tonische Spasmen, 

Muskelschmerzen und Rückenschmerzen zu dieser Schmerzform. Über Rücken-

schmerzen klagen ca. 16% der MS-Patienten (55), wobei zentrale Entzündungsme-

chanismen und durch Muskelschwäche oder Spastik hervorgerufene Haltungsano-

malien als Ursache diskutiert werden (69). 

Der Muskelschmerz aufgrund tonischer Muskelkrämpfe entsteht durch die Ausschüt-

tung schmerzauslösender Faktoren wie z.B. ATP und der Senkung des pH-Wertes in 

Folge der Muskelischämie (78). Bis zu 15% der MS-Patienten beklagen tonische 

Muskelkrämpfe (55,67,79). Die meist kurz anhaltende, unwillkürliche Muskelkontrak-

tion wird vermutlich durch eine spontane Entladung, bedingt durch Berührung, Hy-

perventilation, Emotionen und Bewegung, eines oder mehrerer Axone in einer 

demyelinisierten Läsion ausgelöst und breitet sich durch ephaptische Aktivierung ra-

dial aus (80,81). Aufgrund dieses Entstehungsmechanismus können die tonischen 

Krämpfe durch Natriumkanalblocker wie Lidocain, welche die Übertragung der Akti-

onspotentiale blockieren, unterbrochen werden (82). Bei der Spastik handelt es sich 

um eine Erhöhung des Muskeltonus, welche durch eine Läsion des ersten Motoneu-

rons hervorgerufen wird. Die Verletzung des ersten Motoneurons führt zu einer ab-

normen motorischen Muskelreaktion auf sensorische Reize und verstärkt den Deh-

nungsreflex (83). Dadurch geht die Spastik oft mit Schmerzen einher und kann Kon-

trakturen und Haltungsanomalien verursachen, welche wiederum ebenfalls 
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Schmerzen auslösen können (69). Aus epidemiologischen Studien geht hervor, dass 

bis zu 80% der MS-Patienten betroffen sind (84). 

Als weitere Schmerzart werden Kopfschmerzen von der DGN zu den „Schmerzen mit 

ätiologisch unklarem Zusammenhang“ gezählt (53). In anderen Studien werden Kopf-

schmerzen als gemischte Schmerzen aufgeführt oder mit zu den nozizeptiven 

Schmerzen gezählt (54,69). Kopfschmerzen werden oft separiert als Migräne und 

Spannungskopfschmerz betrachtet. Die Migräne kommt unter MS-Patienten ca. drei-

mal so häufig vor wie in der Normalbevölkerung und weist eine Prävalenz von unge-

fähr 24% auf (85). Es wird angenommen, dass die MS das Entstehen einer Migräne 

begünstigt, da das Vorhandensein von Läsionen im Mittelhirn und der periaquädukta-

len grauen Substanz, welche mit der Pathophysiologie der Migräne in Zusammen-

hang gebracht werden, das Auftreten einer Migräne bei MS-Patienten signifikant um 

das Vierfache erhöhen (86,87). Spannungskopfschmerzen werden mit einer Prä-

valenz von ca. 37% angegeben und unterscheiden sich somit nicht zur Normalbevöl-

kerungsprävalenz (88). 

Als letzte Kategorie der Schmerzarten führt die DGN „Schmerzen als Nebenwirkung 

immunmodulatorischer Therapien“ auf (53). Beispielsweise konnte bei der Einnahme 

von Interferon β eine erhöhte Wahrscheinlichkeit für Kopfschmerzen festgestellt wer-

den (89). Zudem verursachen die Injektionsstellen des Glatirameracetats nachweis-

lich Schmerzen (90) und auch die langzeitliche Kortikosteroidtherapie begünstigt das 

Entstehen sekundärer Schmerzen, z.B. durch Osteoporose. 

Ein weiterer wichtiger Aspekt bei der Betrachtung der Schmerzen bei MS-Patienten 

sind die psychogenen Faktoren. Es ist gut untersucht, dass Depressionen häufig bei 

MS-Patienten auftreten, die dabei angegeben Prävalenzwerte reichen bis zu 50% 

und übersteigen das Vorkommen von Depressionen in der Normalbevölkerung um 

das Zwei- bis Dreifache (44,91,92). Weiterhin konnte unter depressiven Patienten ein 

verstärktes Auftreten von Schmerzen beobachtet werden (93–95). Aktuell wird davon 

ausgegangen, dass die Bereiche des zentralen Schmerzmodulationssystems, dazu 

zählen das periaquäduktale Grau, die rostral ventromediale Medulla und das dorsola-

terale pontine Tegmentum, die aus der Peripherie übermittelten Informationen redu-

zieren oder verstärken kann (94). In dieser Signalverarbeitung spielen die Neuro-

transmitter Serotonin und Noradrenalin eine große Rolle (96). Die Serotonin- und No-

radrenalinspiegel sind bei depressiven Patienten erniedrigt, wodurch die Dämpfung 

der peripheren Schmerzsignale durch das zentrale Schmerzmodulationssystem nicht 
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mehr gewährleistet werden kann, somit werden alle Signale verstärkter wahrgenom-

men als üblich (94,97). Zudem kann dadurch die schmerzlindernde Wirkung von Se-

rotonin und/ oder Noradrenalin wiederaufnahmehemmenden Antidepressiva erklärt 

werden (97,98).  

Für die Therapie von Schmerzen im Rahmen der MS liegen derzeit keine, den heuti-

gen Anforderungen entsprechenden kontrollierten, randomisierten Studien vor (53). 

In der pharmakologischen Schmerztherapie kommen unter anderem Antikonvulsiva, 

Antidepressiva, Botulinum Toxin, Muskelrelaxantien, Cannabinoide, Opioide und 

Nicht-Opioid-Analgetika zum Einsatz (99). Nicht medikamentös zeigen Yoga und 

Gymnastik, Reflextherapie und Akupunktur, Psychotherapie sowie interventionelle 

Verfahren wie elektrische oder chemische Neurostimulation gewissen Effekte (99). 

Die untersuchten Effekte der nicht pharmakologischen Therapien sind allerdings 

noch nicht evidenzbasiert und teils umstritten (100). Ein gemeinsamer Konsens aktu-

eller Studien zur Schmerztherapie bei MS-Patienten findet sich in der Empfehlung ei-

ner individualisierten und multimodalen Therapie (99,101). 
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1.4.2 Untersuchungen bei Verdacht auf MS 

 

Der Verdacht auf eine MS ergibt sich durch eine ausführliche Anamnese und eine 

neurologische Untersuchung. Im Anamnesegespräch sollten neben der Schilderung 

der aktuellen Symptomatik auch mögliche Schubereignisse in der Vergangenheit, 

Autoimmunerkrankungen des Patienten und der Familienmitglieder, die Blasen-, 

Mastdarm- und Sexualfunktion sowie das Vorhandensein der diskreten Symptome 

Fatigue, Konzentrationsstörungen und depressive Verstimmungen erörtert werden. 

In der anschließenden neurologischen Untersuchung erfolgt die Detektion neurologi-

scher Ausfälle und die Exploration der Körperfunktionen, welche in Form des Expan-

ded Disability Status Scale (EDSS) quantifiziert werden können. Zur weiteren Ermitt-

lung der Körperfunktionen kann die Multiple Sclerosis Funcitional Composite Scale 

(MSFC) herangezogen werden. Hierbei wird die untere Extremität durch Zurücklegen 

einer 7,5m langen Gehstrecke auf Zeit, die obere Extremität durch den Steckbretttest 

und die Konzentrationsfähigkeit durch den Paced Auditory Serial Addition Test 

(PASAT) geprüft. Als weiterer wichtiger Bestandteil der Untersuchungsbatterie bei 

Verdacht auf MS gilt die Liquordiagnostik. Zum einen liefert sie Hinweise auf eine 

chronische Entzündung im ZNS und zum anderen ermöglicht sie die Abklärung wich-

tiger Differentialdiagnosen wie z.B. der Neuromyelitis optica (102). In einem für die 

MS typischen Liquorbefund finden sich in 95% der Fälle eine normale bis leicht er-

höhte Zellzahl. Im Differenzialbild stellen sich hierbei überwiegend Lymphozyten, so-

wie Monozyten und Plasmazellen dar. Das Liquoreiweiß und der Albuminquotient 

zeigen sich bei 90% normal bis leichtgradig erhöht, Glukose und Laktat liegen im 

Normbereich (11,102). Der Nachweis der intrathekalen IgG-Synthese, ein Kennzei-

chen für das Vorhandensein antikörperproduzierender Plasmazellen und somit für ei-

nen entzündlichen Prozess, gelingt qualitativ mithilfe liquorspezifischer oligoklonaler 

Banden und quantitativ durch den Liquor-/Serum-Quotienten dargestellt in einem 

Reiberdiagramm. Oligoklonale Banden können mittels isoelektrischer Fokussierung 

der Liquor- und Serumproben abgebildet werden und kommen bei bis zu 98% der 

MS-Patienten vor. Durch Auftragen der Liquor-/Serum- Albumin- und IgG-Quotienten 

wird die Abbildung des intrathekal produzierten IgG am Gesamt-IgG möglich 

(102,103). Ein Teil dieser intrathekalen Immunantwort richtet sich gegen virale Anti-

gene, unter anderem gegen das Masern-, das Mumps- und das Varizella-Zoster-Vi-

rus. Diese sind hervorzuheben, da bei ca. 90% der MS-Patienten bei mindestens 



18 
 

einem der drei Viren ein erhöhter Antikörperindex nachweisbar ist (102).  

Als eine der bedeutsamsten Methoden in der Diagnostik der MS gilt die Magnetreso-

nanztomographie. Sie findet Einzug in die Diagnosekriterien nach McDonald und 

stellt auch ein wichtiges Mittel zur Verlaufskontrolle und zur Überprüfung des Thera-

pieerfolgs dar. Zur Beurteilung der Aufnahmen des Schädels sind vor allem die T1- 

und T2-Sequenz von Bedeutung. In der T1 Sequenz ist die Anatomie des Gehirns 

gut zu erkennen, wodurch ein möglicher Substanzverlust in dieser Wichtung gemes-

sen werden kann (104). Zudem können sich hypointense Läsionen der weißen Sub-

stanz darstellen, welche oft durch einen schweren Gewebeschaden hervorgerufen 

werden. In der T2-Sequenz präsentieren sich die Läsionen hyperintens und weisen 

bei der MS häufig eine typische Lokalisation, z.B. periventrikulär, auf (104). Erfolgte 

eine Kontrastmittelgabe, so sind kontrastmittelanreichernde Läsionen ein Zeichen für 

eine aktive Entzündung, welche zur Störung der Blut-Hirn-Schranke geführt hat 

(104). Ebenso ermöglicht die Feststellung solch aktiver Läsionen im Beisein „alter“ 

nicht kontrastmittelaufnehmender Läsionen den Nachweis der zeitlichen Dissemina-

tion der Krankheit. Die diffusionsgewichteten Sequenzen können beispielsweise 

Ödeme und Gewebeschäden gut darstellen und werden zur Ergänzung herangezo-

gen. Die ausführliche Erklärung der Rolle der MRT bei der Diagnosestellung erfolgt 

im anschließenden Kapitel. 

Des Weiteren werden visuell, motorisch und somatosensibel evozierte Potentiale zur 

Erfassung subklinischer Informationen der axonalen Demyelinisierung aufgezeichnet 

(105). Die motorisch evozierten Potentiale (MEP) weisen bei der Ableitung über die 

Beine die höchste Sensitivität auf und geben Aufschluss über den Grad der Demyeli-

nisierung im Tractus corticospinalis und -bulbaris. Mit der nächsthöheren Sensitivität 

folgen die visuell evozierten Potentiale (VEP), mithilfe dessen die postretinale Lei-

tungsbahn überprüft werden können (11,106). Die somatosensorisch evozierten Po-

tentiale (SEP) untersuchen das lemniskale System und können über einen sensiblen 

Nerven abgeleitet werden, am häufigsten werden die Nn. Trigeminus, medianus, ul-

naris und tibialis gereizt.  
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1.4.3 Diagnosestellung 

 

Die Diagnosestellung der Multiplen Sklerose ist ein komplexes Unterfangen, da sich 

die „Erkrankung der tausend Gesichter“ mit vielfältigen klinischen Symptomen prä-

sentiert, was die Abklärung eines weiten differentialdiagnostischen Spektrums zur 

Folge hat. 1965 war die MS nach den Schumacher-Kriterien eine rein klinische Diag-

nose, die sich auf ein objektivierbares neurologisches Defizit stützte, welches auf 

eine Funktionsstörung an zwei oder mehreren Teilen des ZNS zurückzuführen war 

und eine zeitliche Dissemination aufwies (107). Im nächsten Schritt wurde die Li-

quoruntersuchung unter den Poser-Kriterien im Jahr 1984 in die Diagnosefindung mit 

einbezogen. Dabei handelte es sich um den Nachweis intrathekaler Immunglobulin 

G-Synthese (IgG) und oligoklonaler Banden (108). Durch das Aufkommen und Fort-

schreiten der Magnetresonanztomographie-Diagnostik (MRT-Diagnostik) konnten die 

ZNS-Läsionen nun auch bildmorphologisch gesichert werden, was erstmals 2001 in 

den McDonald-Kriterien Anwendung fand (109). Durch den ständigen technischen 

Fortschritt und eine bisherig begrenzte Anwendbarkeit auf eine erwachsene kaukasi-

sche Bevölkerung wurden die McDonald-Kriterien über die Jahre mehrmals überar-

beitet, um die Diagnosestellung schneller, sowie mit höherer Spezifität und Sensitivi-

tät zu gestalten und eine Erweiterung der Anwendbarkeit auf pädiatrische, asiatische 

und lateinamerikanische Patientengruppen zu ermöglichen (110,111). Die Kriterien 

eignen sich für Patienten, welche eine typische klinische Symptomatik präsentieren. 

Eine Übersicht der letzten Erneuerung der Diagnosekriterien von 2017 ist in der fol-

genden Tabelle dargestellt.  
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Klinische Befunde Läsionen weiteren Befunde 

Schubförmige MS (RRMS) 

≥ 2 klinisch nachge-

wiesene Schübe  

≥ 2 keine 

≥ 2 klinisch nachge-

wiesene Schübe 

1 und Hinweise aus 

Krankheitsgeschichte 

für einen früheren 

Schub mit eindeutig 

lokalisierbarer Läsion 

keine 

≥ 2 klinisch nachge-

wiesene Schübe 

1 Räumliche Dissemination:  

− ein klinisch nachgewiesener Schub 

einer zweiten, räumlich getrennten 

klinisch nachgewiesenen Läsion 

oder  

− Nachweis der räumlichen Dissemi-

nation im MRT 

1 klinisch nachge-

wiesener Schub 

≥ 2 Zeitliche Dissemination: 

− ein weiterer klinisch nachgewiesener 

Schub oder  

− Nachweis der zeitlichen Dissemina-

tion im MRT oder  

− oligoklonale Banden im Liquor 

1 klinisch nachge-

wiesener Schub 

1 räumliche und zeitliche Dissemination 

Primär progrediente MS (PPMS) 

schleichende pro-

grediente neurologi-

sche Ausfälle, keine 

Schubereignisse, 

Vermutung der  

Diagnose PPMS 

 Dauer der Krankheitszeichen ≥ 1 Jahr und 

zwei der folgenden Kriterien: 

− räumliche Dissemination (mind. eine 

T2-Läsion periventrikulär, juxtakortikal 

oder infratentoriell) 

− ≥ 2 Läsionen im Rückenmark 

− positive oligoklonale Banden oder 

erhöhter IgG-Index im Liquor 

Tabelle 1: McDonald-Kriterien der MS (2017)    
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Um die Kriterien korrekt anzuwenden, muss zunächst die Frage nach der Unterschei-

dung eines schubförmigen von einem progredienten Verlauf geklärt werden. Laut der 

Deutschen Gesellschaft für Neurologie ist ein Schub definiert als „neue oder eine Re-

aktivierung bereits zuvor aufgetretener klinischer Ausfälle und Symptome, die subjek-

tiv berichtet oder durch die Untersuchung objektiviert werden können und mindes-

tens 24 Stunden anhalten, mit einem Zeitintervall von 30 Tagen zum Beginn voraus-

gegangener Schübe auftreten und nicht durch Änderungen der Körpertemperatur 

(Uhthoff-Phänomen) oder im Rahmen von Infektionen erklärbar sind“ (105). Für die 

primär progrediente MS ist eine Krankheitsprogression über mindestens ein Jahr 

ausschlaggebend (112). Nach Zuordnung der Verlaufsformen erfolgt die neurologi-

sche Untersuchung mit Prüfung auf klinisch objektivierbare Befunde, wobei es sich 

zum einen um den Nachweis der klinischen Symptomatik eines Schubes und zum 

anderen um progrediente neurologische Ausfälle handeln kann. Anschließend wer-

den die Läsionen, welche die klinischen Symptome verursachen, in der cMRT nach 

den Kriterien der zeitlichen und räumlichen Dissemination bewertet. Um die Anforde-

rungen der zeitlichen Dissemination zu erfüllen, müssen Kontrastmittel-anreichernde 

und nicht-anreichernde Läsionen zum gleichen Zeitpunkt vorhanden oder eine neue 

Gadolinium-anreichernde Läsion oder T2-Läsion in Bezug auf die Basisuntersuchung 

nachweisbar sein. Für die Charakteristika der räumlichen Dissemination gelten das 

Vorhandensein einer oder mehrerer T2-Läsionen in zwei oder mehr der folgenden 

ZNS-Bereiche: periventrikuläre, kortikale, juxtakortikale sowie infratentorielle Region 

und das Rückenmark. Im Vergleich zu den McDonald-Kriterien von 2010 muss keine 

Unterscheidung zwischen symptomatischen und asymptomatischen Läsionen mehr 

vorgenommen werden.  

Zudem gilt es mögliche Differentialdiagnosen abzuklären, welche eine MS-ähnliche 

Symptomatik aufweisen können. Beispielsweise kann sich die Neuromyelitis optica 

ebenfalls mit einer Optikusneuritis, einem häufigen Initialsymptom der MS, präsentie-

ren (113). Die akute disseminierte Encephalomyelitis ist eine demyeliniserende Er-

krankung, welche sich durch multifokale ZNS-Läsionen ebenfalls polysymptomatisch 

zeigen kann (114). Aber auch Vitamin B12-Mangel, psychiatrische Erkrankungen und 

grundsätzlich jene Krankheiten, die das ZNS betreffen, sei es cerebrovaskulär (In-

farkte), infektiös (Lyme-Krankheit, Neurosyphilis), autoimmun (Lupus erythematodes, 

Antiphospholipid Antikörper Syndrom), inflammatorisch (Sjögren-Syndrom, Behcet-



22 
 

Krankheit) oder auch paraneoplastisch (ZNS Lymphom) sollten im Rahmen der Diag-

nosestellung differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden (40,115,116).  

 

1.5 Therapie  

 

Derzeit gibt es noch keinen kurativen Behandlungsansatz für Patienten mit Multipler 

Sklerose. Dennoch können das Fortschreiten der Krankheit verzögert und die Symp-

tome verbessert werden. Bei der Therapie der MS kann zwischen der Therapie des 

akuten Schubes, der verlaufsmodifizierenden und symptomatischen Therapie unter-

schieden werden.  

 

1.5.1 Schubtherapie 
 

 

Ein akuter Schub ist durch das Auftreten neuer neurologischer Defizite oder einer 

Reaktivierung vorangegangener Ausfälle gekennzeichnet. Als etablierter Therapie-

standard gilt die Behandlung mit Glukokortikoiden (53). So soll laut Leitlinie der DGN 

möglichst rasch nach Symptombeginn die Therapie mit 500-1000mg/Tag Methyl-

prednisolon für 3-5 Tage eingeleitet werden (53). Bei nicht ausreichendem Therapie-

erfolg kann eine Therapieeskalation in Form von einer Plasmapherese oder einer Im-

munadsorption erwogen werden (117). 

 

1.5.2 Verlaufsmodifizierende Therapie 

 

 

Die verlaufsmodifizierenden Therapeutika können durch Modulation und Suppression 

des Immunsystems das Fortschreiten der Krankheit verlangsamen und das Auftreten 

von Schubereignissen reduzieren (118).  

Bei der schubförmig verlaufenden MS gilt es anhand der Krankheitsaktivität und des 

dementsprechend voraussichtlichen Krankheitsverlaufes zwischen Immuntherapeu-

tika aus drei Wirksamkeitskategorien zu wählen (siehe Tabelle 3). Zur Beurteilung 

der Krankheitsaktivität (nicht hochaktiv/hochaktiv) werden u.a. die Schubfrequenz, 

die Schwere der bisherigen Schubereignisse und das Ansprechen auf die bisherige 

Therapie einbezogen (53). Die Einteilung der Wirksamkeitsklassen erfolgt anhand 
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der Wirkstärke, also wie ausgeprägt der Effekt der Präparate auf die Reduktion der 

Schubrate ist. Somit sollten bei Patienten mit wahrscheinlich nicht hochaktivem Ver-

lauf vorerst Substanzen der Wirksamkeitskategorie 1 und bei Patienten mit hochakti-

vem Verlauf Präparate der höheren Wirksamkeitsklassen zum Einsatz kommen. Zu-

dem fließen das Nebenwirkungsspektrum des Medikaments, die Gesamtkonstitution 

des Patienten und die individuellen Präferenzen des Patienten (z.B. Applikationsform 

subkutan/oral) mit in die Entscheidungsfindung ein (53). 

Die progressiven Verlaufsformen unterscheiden sich in ihren pathophysiologischen 

Mechanismen von der RRMS, wodurch nur einige der bekannten Medikamente Wirk-

samkeit zeigen (119). Für Patienten mit PPMS erwies sich der CD-20 positive B-Zell-

Antikörper Ocrelizumab als wirksam in der Verlangsamung der Krankheitsprogres-

sion.  

Bei der SPMS wird zwischen einem aktiven Verlauf mit nachweislicher Schubaktivität 

oder neuer Läsionslast in der MRT und einem nicht aktiven Verlauf unterschieden. 

Bei aktiven Krankheitsverlauf können Siponimod, Ocrelizumab und unter bestimmten 

Voraussetzungen auch Cladribin und Interferon-beta angwendet werden (53,120). Ist 

der Verlauf nicht aktiv, besteht derzeit keine Empfehlung für eine Immuntherapie. 

 

Therapie bei RRMS 

Wirksamkeitskategorie 1 Beta-Interferone, Dimethylfumarat, Glatirameracetat, 

Teriflunomid 

Wirksamkeitskategorie 2 Fingolimod, Cladribin, Ozanimod 

 

Wirksamkeitskategorie 3 Natalizumab, Ocrelizumab, Alemtuzumab 

 

 

 

 

 

Tabelle 2: Übersicht der Therapiemöglichkeiten bei RRMS 
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1.6 Zielsetzung der Arbeit 

 

Schmerzen treten bei 30-90% der MS-Patienten auf und können durch Auswirkun-

gen auf den beruflichen Alltag, Freizeitaktivitäten und den Gemütszustand die Le-

bensqualität der Patienten negativ beeinflussen (49). 

Das Ziel dieser Dissertation ist es, die Schmerzprävalenz innerhalb des Patientenkol-

lektivs des Bezirksklinikums Regensburg herauszuarbeiten. Des Weiteren soll den 

Fragen nach den auftretenden Schmerzarten, deren Häufigkeitsverteilung und mögli-

chen Zusammenhängen zwischen Schweregrad, Mobilität, Befindlichkeit der MS so-

wie Schmerztherapie und den Schmerzsymptomen nachgegangen werden. 

Diese Daten können eine deskriptive Übersicht zum Symptom Schmerz in einem 

deutschen Patientenkollektiv bieten und somit zur Sensibilisierung für dieses Symp-

tom beitragen. 
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2. Material und Methoden 

2.1 Vorstellung des Patientenkollektivs 

 

Die Befragung der Patienten zum Thema „Schmerzarten und Häufigkeiten bei Pati-

enten mit Multipler Sklerose“ wurde am Bezirksklinikum Regensburg durchgeführt. 

Die verantwortliche Ethikkommission der Universität Regensburg hat diese Beobach-

tungsstudie genehmigt (Aktenzeichen: 18-891-101). Es wurden insgesamt 138 MS-

Patienten in der neurologischen Ambulanz hinsichtlich des Vorhandenseins von 

Schmerzen befragt. Konnte dies bejaht werden, erfolgte nach Aufklärung über die 

Datenerhebung und Unterzeichnung der Einverständniserklärung die Aushändigung 

des entworfenen Schmerzfragebogens. 55 Patienten wurde schließlich der Fragebo-

gen ausgehändigt und diese bilden die „Pain Group“, die restlichen 83 Patienten bil-

den die „No-Pain Group“.  

 

2.2 Erhebung zusätzlicher Patientendaten 
 

Für beide Gruppen erfolgte die Erfassung diagnostischer Daten aus den Patienten-

akten. Für jeden Befragten wurde die beschriebene Verlaufsform und das Jahr der 

Erstdiagnosestellung festgehalten. Daraus konnte die Anzahl der Krankheitsjahre als 

Zeitraum zwischen dem Jahr der Erstdiagnose und dem Jahr der Datenerhebung 

2019 ermittelt werden. Zudem erfolgte eine Prüfung der initialen cMRT Befunde bei 

Erstdiagnosestellung hinsichtlich der McDonald-Kriterien. Des Weiteren wurde analy-

siert, ob die Patienten im Liquor positiv auf oligoklonale Banden getestet wurden. 

Hinsichtlich neurophysiologischer Untersuchungen wurden die Befunde der visuell 

und motorisch evozierten Potentiale auf pathologische Veränderungen geprüft. Au-

ßerdem wurde der aktuelle Expanded Disability Status Scale (EDSS), welcher zur 

Beschreibung der körperlichen Einschränkungen dient, aus den Patientenakten er-

mittelt. Zur Prüfung weiterer Funktionssysteme erfolgte einerseits die Erfassung neu-

ropsychologischer Untersuchungen und zum anderen die Verzeichnung von Tester-

gebnissen des Multiple Sclerosis Funcitional Composite Scale (MSFC) mit Aus-

nahme des Pasat-Tests.  
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2.3 Fragebogen 

 

Zur Durchführung der Schmerzanamnese diente ein eigens entworfener Fragebogen 

mit 8 Fragen. Als Grundlage der Gestaltung orientiert sich am Schmerzfragebogen 

der deutschen Schmerzgesellschaft e.V. (https://www.schmerzgesell-

schaft.de/schmerzfragebogen). Nach der Erstellung eines groben Grundgerüstes er-

folgte in umfassender Recherche und wiederholter Reevaluation die Anpassung der 

Inhalte an die speziellen Aspekte der MS. So entstand ein speziell auf MS-Patienten 

zugeschnittener Schmerzfragebogen, der durch seine Gestaltung mit vorgegebenen 

Antwortmöglichkeiten zum Auswählen, freien Bereichen für eigene Ausführungen 

und visuellen Veranschaulichungen eine ausführlich Schmerzcharakterisierung si-

cherstellen soll. 

Zu Beginn werden das Datum, sowie Name, Geschlecht und Geburtsdatum des Pati-

enten erfragt. Der erste Unterpunkt handelt von der Schmerzlokalisation, wobei den 

zusätzliche Patientendaten 

Jahr der Erstdiagnose Jahreszahl 

Krankheitsdauer Jahr der Erstdiagnose bis 2019 

Verlaufsform schubförmig remittierender Verlauf, 

primär chronisch progredienter Verlauf, 

sekundär chronisch progredienter Verlauf, 

KIS, RIS 

EDSS Punktwert 0-10 

Gehstrecke 7,5m Gehhilfe ja/nein 

Zeit 

Steckbretttest Zeit linker Arm, Zeit rechter Arm 

cMRT- Anforderungen bei Erstdiagnose erfüllt/ nicht erfüllt 

oligoklonale Banden (Liquor) positiv/ negativ 

visuell evozierte Potentiale ohne pathologischen Befund/ path. Befund 

motorisch evozierte Potentiale ohne pathologischen Befund/ path. Befund 

Neuropsychologische Testung auffällig/ unauffällig 

Tabelle 3: Auflistung zusätzlich erhobener Patientendaten 

https://www.schmerzgesellschaft.de/schmerzfragebogen
https://www.schmerzgesellschaft.de/schmerzfragebogen
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Patienten verschiedene Körperregionen zum Auswählen aufgezählt wurden. Dabei 

handelt es sich um die Bereiche Muskulatur, Arme, Beine, Bauchregion, Brustregion, 

Leistenregion, Halswirbelsäule, Brustwirbelsäule, Lendenwirbelsäule, Gesichtsre-

gion, Kopf, sowie Empfindungsstörungen auf der Haut. Zusätzlich können die be-

troffenen Körperregionen an einer menschlichen Figur eingezeichnet werden, was 

zum einen die Bestimmung der Lokalisation vereinfacht und zum anderen als Ab-

gleich zwischen gesetztem Kreuz und eingezeichneter Region dient. Fielen dabei 

große Unstimmigkeiten auf, konnte diesbezüglich genauer nachgefragt und gegebe-

nenfalls angeglichen werden. Anschließend erfolgt eine Beschreibung der 

Schmerzqualität. Dabei stehen die Adjektive dumpf, drückend, pochend, klopfend, 

stechend, ziehend, heiß und brennend zur Auswahl. Anschließend erfolgt des Eintra-

gen der empfundenen Schmerzstärke auf einer Skala von 0 bis 10, wobei die Berei-

che 0-3 als gering, 4-6 als mittelgradig, 7-9 als stark und 10 als stärkster vorstellbarer 

Schmerz ausgeschrieben sind. Diese Einteilung richtet sich nach der visuellen Ana-

logskala (VAS), welche im klinischen Alltag häufig Anwendung findet. Der nächste 

Abschnitt bezieht sich auf die Schmerzdauer, welche in Sekunden, Minuten, Stun-

den, Tagen, Wochen, Monaten oder Jahren angegeben werden kann. Weiterhin ste-

hen 6 verschiedene Arten des Schmerzverlaufs zur Auswahl, welche jeweils mit ei-

nem Diagramm veranschaulicht werden. Dabei sind Dauerschmerzen mit schmerz-

freien Intervallen von Dauerschmerzen ohne schmerzfreie Unterbrechungen, sowie 

Schmerzattacken mit schmerzfreien Intervallen von solchen ohne zwischenzeitliche 

Schmerzfreiheit zu unterscheiden. Des Weiteren erfolgt eine Einteilung in einen ste-

tig, langsam ansteigenden Schmerz und in sehr kurze, äußerst starke Schmerzatta-

cken. Um die angegebenen Schmerzen auf mögliche Auslöser zu untersuchen, wird 

den Patienten eine Auswahl an bestimmten Gegebenheiten beschrieben. Diese um-

fassen einerseits Formen der Aktivität, die von moderater Bewegung über vermehrte 

körperliche Aktivität bis hin zur Belastung reichen. Andererseits erfassen sie eben-

falls das Spektrum von Phasen verminderter Aktivität bis zur Inaktivität. Zusätzlich 

werden die äußeren Einflüsse Wärme und Kälte, sowie Nervosität bzw. Aufregung 

und bestimmte Nahrungsmittel, vor allem Schokolade und Kaffee betrachtet. Der an-

schließende Unterpunkt handelt von weiteren Diagnosen und Vorerkrankungen der 

Patienten. Zur Auswahl standen hierbei Hypertonus, Depressionen, Osteoporose, 

Spinalkanalverengung, Bandscheibenvorfälle, Tendinitis, Diabetes mellitus und Ara-

chnoidalzysten. Zusätzlich konnten die Patienten in einem weiteren freien Feld 
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Diagnosen eintragen, die nicht Bestandteil der vorgegebenen Auswahl waren. Die 

Nebendiagnosen der Befragten sind insofern wichtig, um eine bessere Differenzie-

rung der schmerzauslösenden Ursachen zu ermöglichen. Der letzte Abschnitt des 

Fragebogens dient zur Erfassung der Einnahme von Schmerzmedikamenten. Die 

Patienten werden aufgefordert laut ihres Medikamentenplanes die Medikamente mit 

Einnahmezeitpunkt einzutragen, welche ihnen zur Schmerzbehandlung verschrieben 

wurden. Die Angaben zu den Nebendiagnosen und den Schmerzmedikamenten wur-

den anschließend in den Patientenakten überprüft und gegebenenfalls ergänzt.   

 

 

2.4 Statistische Software SPSS 
 

Die Verwaltung und statistische Auswertung der Daten erfolgte mittels IBM SPSS 

Statistics 25. Nach gezielter Untersuchung einzelner Variablen auf Normalverteilung 

mithilfe des Kolmogorov-Smirnov-Tests konnte keine Normalverteilung der Werte 

festgestellt werden, woraufhin auf die Anwendung nicht parametrischer Tests zurück-

gegriffen wurde. In diesem Sinne erfolgte die Betrachtung der zwei unabhängigen 

Gruppen „Schmerzmedikation“ und „keine Schmerzmedikation“ hinsichtlich eines sig-

nifikanten Unterschieds in Bezug auf die empfundene Schmerzintensität und den 

EDSS durch den Mann-Whitney-U-Test. Das dabei festgelegte Signifikanzniveau lag 

bei p < 0,05. Zur Untersuchung von Zusammenhängen zwischen bestimmten Variab-

len wurde der Korrelationskoeffizient Kendall-Tau-b ermittelt, da es sich bei den zu 

untersuchenden Größen entweder um ordinalskalierte Variablen handelte oder keine 

Normalverteilung der Werte vorlag. Die Korrelation wird bei einem Koeffizienten < 0,3 

als gering, bei < 0,5 als mittelstark und bei ≥ 0,5 als stark beschrieben.  
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3. Ergebnisse 

 

3.1 Patientenkollektiv 

 

Es wurden 138 MS-Patienten, die sich am Bezirksklinikum Regensburg in Behand-

lung befinden, bezüglich des Vorhandenseins von Schmerzen befragt. 55 Patienten 

(39,9%) gaben an, schon einmal oder aktuell an Schmerzen im Rahmen ihrer Er-

krankung gelitten zu haben bzw. zu leiden. Diese Patienten stimmten der Aushändi-

gung des Schmerzfragebogens zu und bilden das Patientenkollektiv der „Pain 

Group“.  

Die verbleibenden 83 Patienten (ca. 60,1%) bilden die Vergleichsgruppe „No-Pain 

Group“. Im Folgenden werden diese beiden Gruppen unter den genannten Gesichts-

punkten vorgestellt.  

 

 

 

 

 

 

Pain Group
40%

No-Pain Group
60%

Abb. 1: Kreisdiagramm Übersicht der Patientengruppen 
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3.1.1 Alter und Geschlecht  

3.1.1.1 „Pain Group“ 

 

Unter den Befragten befanden sich 37 Frauen (67%) und 18 Männer (33%). Das 

Durchschnittsalter lag bei 47 Jahren, wobei der jüngste Patient 21 Jahre und der äl-

teste Patient 81 Jahre alt waren.  

Die Variable „Alter“ wurde mittels des Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalvertei-

lung untersucht, dabei ergab sich eine Signifikanz von p= 0,049, wodurch keine Nor-

malverteilung vorliegt. 

 

37 Frauen 

67% 

18 Männer 

33% 

Abb. 3: Kreisdiagramm Geschlech-

terverteilung Pain Group;  

w= weiblich, m= männlich 

Abb.2: Diagramm zur Verteilung des Patientenalters 
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3.1.1.2 „No Pain Group“ 
 

Die Altersspanne der No-Pain Group erstreckt sich von 21 bis 66 Jahren, dabei liegt 

der Median bei einem Alter von 44 Jahren. Zudem befinden sich in dieser Gruppe 28 

Männer (34%) und 55 Frauen (66%). 

Die Variable „Alter“ wurde mittels des Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalvertei-

lung untersucht, dabei ergab sich eine Signifikanz von p= 0,034, wodurch keine Nor-

malverteilung vorliegt. 

 

57 Frauen 

66% 

28 Männer 

34% 

Abb. 5: Kreisdiagramm Geschlech-

terversteilung No-Pain Group; w= 

weiblich, m= männlich 

Abb. 4: Diagramm zur Verteilung des Alters der No-Pain Group 
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3.1.2 Verteilung der Verlaufsformen 

3.1.2.1 Verlaufsformen in der Pain Group 

 

 

Im untersuchten Patientenkollektiv weisen 40 Patienten (73%) einen schubförmig re-

mittierenden Verlauf auf, gefolgt von der sekundär chronisch progredienten Form mit 

einem Anteil von 14%. Des Weiteren traten der primär chronisch progrediente Ver-

lauf mit 7%, das klinisch isolierte Syndrom mit 4% sowie das radiologisch isolierte 

Syndrom mit 2% auf. 

 

 

 
 

 

 

 

Abb.6: Verteilung der Verlaufsformen der Pain Group; KIS= klinisch isoliertes Syndrom; RIS= ra-

diologisch isoliertes Syndrom 
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3.1.2.2 Verlaufsformen in der No-Pain-Group 
 

Bei 78% der Patienten verläuft die Krankheit schubförmig, 10% weisen einen sekun-

där progredienten Verlauf und 8% einen primär progredienten Verlauf auf. Lediglich 

4% der Befragten sind von einem klinisch isolierten Syndrom betroffen. Das radiolo-

gisch isolierte Syndrom konnte nicht verzeichnet werden. 

 

 

 

3.1.3 Anzahl der Krankheitsjahre 

 

Die Anzahl der Krankheitsjahre beschreibt die Zeit zwischen dem Jahr der Erstdiag-

nosestellung und dem Zeitpunkt der Datenerhebung im Jahr 2019. Die Diagnosestel-

lung richtete sich nach den zum jeweiligen Zeitpunkt gültigen Diagnosekriterien und 

erfolgte am Bezirksklinikum Regensburg oder in einem auswärtigen Krankenhaus. 

Zur übersichtlichen Auswertung der Verteilung der Krankheitsjahre wurden diese in 

Kategorien (siehe Diagramm) eingeteilt. Die Anzahl der Kategorien und deren Größe 

wurde an der Spanne des niedrigsten bis zum höchsten Wert bemessen und an-

schließend in gleichgroße Bereiche eingeteilt. 

Abb. 7: Verteilung der Verlaufsformen der No-Pain Group; KIS= klinisch isoliertes Syndrom; 

RIS= radiologisch isoliertes Syndrom 
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3.1.3.1 Krankheitsjahre der Pain Group 
 

Die Datenerhebung ergab eine mittlere Krankheitsdauer von ca. 10 Jahren (Stan-

dardabweichung SD= 9,6), wobei sich die Werte über eine Dauer von einem Jahr bis 

hin zu 42 Jahren erstreckten. Den größten Anteil verzeichnet die Kategorie 1 mit ei-

nem bis 5 Krankheitsjahren mit ca. 43%.  

 

 

 

3.1.3.2 Krankheitsjahre der No-Pain Group 

 

Die mittlere Krankheitsdauer der No-Pain Group beläuft sich auf 10 Jahren (Stan-

dardabweichung SD=8,1). Darunter beträgt die kürzeste Krankheitsdauer ein Jahr 

und die längste 33 Jahre. Auch in dieser Gruppe nimmt die erste Kategorie mit 40% 

den größten Anteil ein.  

 

Abb.8: Verteilung der Krankheitsjahre der Pain Group 
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3.1.4 Diagnostische Angaben 

3.1.4.1 Ergebnisse der Pain Group 

 

 

Bei 49 Patienten (89%) wurde der Liquor cerebrospinalis laborchemisch untersucht, 

dabei ergab sich bei 44 Patienten (80%) ein positives Ergebnis der oligoklonalen 

Banden. Bei 54 Patienten (98%) wiesen die cMRT Befunde MS-typische Läsionen 

mit zeitlicher und örtlicher Dissemination auf.  

 

 Oligoklonale Banden cMRT-Anforderungen* 

 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 

nein 5 9,1 0 0,0 

ja 44 80,0 54 98,2 

keine Angabe 6 10,9 1 1,8 

Gesamt 55 100,0 55 100,0 

Tabelle 4: Häufigkeitsverteilung mit Angaben in Prozent in Bezug auf das Vorhandensein 

oligoklonaler Banden im Liquor und das Erfüllen der cMRT-Anforderungen (* McDonald-

Kriterien 2010 der räumlichen und zeitlichen Dissemination) 

Abb. 9: Verteilung der Krankheitsjahre der No-Pain Group 
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Bei den elektrophysiologischen Untersuchungen erfolgten bei 51 Patienten (93%) die 

Aufnahme visuell evozierter Potentiale (VEP) und bei 47 Patienten (86%) die Auf-

nahme motorisch evozierte Potentiale (MEP). 65% der VEP wurde im Befund als pa-

thologisch eingestuft, bei den MEP gilt dies für 46%. 

 

3.1.4.2 Ergebnisse der No-Pain Group 

 

93% der Patienten wiesen bei der Liquoruntersuchung oligoklonale Banden auf. Bei 

den cMRT-Kriterien der zeitlichen und räumlichen Dissemination erfüllten 92% der 

Patienten diese Anforderungen zum Zeitpunkt der Erstdiagnose.  

 

VEP MEP 

 Häufigkeit Prozent  Häufigkeit Prozent 

Normalbefund 15 27,3 Normalbefund 22 40,0 

pathologi-
scher Befund 

36 65,4 pathologischer 
Befund 

25 45,5 

keine Anga-
ben 

4 7,3 keine Anga-
ben 

8 14,5 

Gesamt 55 100,0 Gesamt 55 100,0 

 Oligoklonale Banden cMRT-Anforderungen* 

 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 

nein 5 6 6 7,2 

ja 77 92,8 76 91,6 

keine Angabe 1 1,2 1 1,2 

Gesamt 83 100,00 83 100,0 

Tabelle 5: Häufigkeitsverteilung pathologischer Befunde und Normalbefunde bei VEP und 

MEP 

Tabelle 6: Häufigkeitsverteilung mit Angaben in Prozent in Bezug auf das Vorhandensein 

oligoklonaler Banden im Liquor und das Erfüllen der cMRT-Anforderungen (* McDonald-

Kriterien 2010 der räumlichen und zeitlichen Dissemination) 
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Bei den visuell evozierten Potentialen wurden 31% als normal und 59% als patholo-

gisch befundet. Für die motorisch evozierten Potentiale lag der Anteil der Normalbe-

funde bei 52% und der, der pathologischen Befunde bei 30%. 

 

3.1.5 Quantifizierung der körperlichen Funktionssysteme 

3.1.5.1 Expanded Disability Status Scale (EDSS) 

3.1.5.1.1 EDSS der Pain Group 
 

 
Bei den Patienten wurde zur Quantifizierung der klinischen Symptome der Expanded 

Disability Status Scale (EDSS) erhoben. Der dabei ermittelte Median liegt bei 3,0 mit 

einer Standardabweichung von SD= 2,4. In der Verteilung werden Häufigkeitsgipfel 

sichtbar, welche sich bei 10 Patienten (18%) bei einem EDSS von 0 sowie bei 9 Pati-

enten (16%) bei einem EDSS von 6,5 abzeichnen. Der höchste EDSS von 8,5 

konnte bei einem Patienten ermittelt werden.  

Um zu untersuchen, ob die Höhe der Punktwerte des EDSS mit der Anzahl der 

Krankheitsjahre korreliert, wurde der Kendall-Tau-b-Korrelationskoeffizient bestimmt. 

Das Ergebnis von r(Kendall)=0,43 beschreibt eine mittelstarke positive Korrelation 

der beiden Variablen. Bei einer Signifikanz von p= 0,01 ist davon auszugehen, dass 

diese Korrelation auch stichprobenunabhängig in der Grundgesamtheit besteht. 

 

VEP MEP 

 Häufigkeit Prozent  Häufigkeit Prozent 

Normalbefund 26 31,3 Normalbefund 43 51,8 

pathologi-
scher Befund 

49 59 pathologischer 
Befund 

25 30,1 

keine Anga-
ben 

8 9,6 keine Anga-
ben 

15 18,1 

Gesamt 83 100,0 Gesamt 83 100,0 

Tabelle 7: Häufigkeitsverteilung pathologischer Befunde und Normalbefunde bei VEP und 

MEP 
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3.1.5.1.2 EDSS der No-Pain Group 

 

Der für die No-Pain Group ermittelte Median liegt bei 2,5 Punkten mit einer Stan-

dardabweichung von 1,9 Punkten. Der höchste erfasste EDSS-Wert beträgt 8,5 und 

betrifft einen Patienten dieser Gruppe. 77% der Patienten weisen einen EDSS ≤ 3 

Punkte auf. 

  

Abb.11: Balkendiagramm zur Häufigkeitsverteilung der ermittelten EDSS-Punkte 
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Um auch in der No-Pain Group der Frage nach einem Zusammenhang der Variablen 

EDSS und Krankheitsjahren nachzugehen, wurde der Kendall-Tau-b-Korrelationsko-

effizient bestimmt. Das Ergebnis von r(Kendall)=0,22 beschreibt eine schwache posi-

tive Korrelation der beiden Variablen mit einer Signifikanz von p= 0,01. Somit ist bei 

einer hohen Krankheitsdauer ein erhöhter EDSS Punktwert wahrscheinlich.  

 

3.1.5.2 Multiple Sclerosis Functional Composite Scale 

3.1.5.2.1 MSFC Ergebnisse Pain Group 

 

Des Weiteren wurden die Untersuchungen des Multiple Sclerosis Funcitional Compo-

site Scale (MSFC) mit Ausnahme des Pasat-Tests durchgeführt. Die Untersuchung 

einer Gehstrecke von 7,5m auf Zeit gibt Aufschluss über die Funktion der unteren 

Extremität der MS-Patienten.  

Dabei konnten 45 Patienten (82%) die Distanz ohne Gehhilfe zurücklegen. 89% die-

ser Patienten gingen die Distanz in weniger als 10s, die mittlere Gehgeschwindigkeit 

für die ganze Gruppe betrug ca. 6s (SD= 6). 

7 Patienten benötigten für die Strecke eine Gehhilfe. Unter diesen Patienten streuten 

die Zeiten weit von minimal 8s bis maximal 170s. 

3 Patienten konnten den Test aufgrund der Benutzung eines Rollstuhls nicht durch-

führen.  

 

Gehstrecke 7,5m ohne Gehhilfe Gehstrecke 7,5m mit Gehhilfe 
Zeit in s Häufigkeit Prozent in % Zeit in s Häufigkeit Prozent in % 

4 9 20,0 8 1 14,3 

5 14 31,1 10 2 28,6 

6 3 6,8 18 1 14,3 

7 8 17,8 22 1 14,3 

8 5 11,1 43 1 14,3 

9 1 2,2 170 1 14,3 

13 1 2,2    

15 1 2,2    

17 1 2,2    

30 1 2,2    

31 1 2,2    

Gesamt 45 100,0 Gesamt 7 100,0 

Tabelle 8: Übersicht der benötigen Zeiten zum Zurücklegen der Gehstrecke, zum einen mit 

Gehhilfe und zum anderen ohne Gehhilfe 
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Der Steckbretttest, auch Nine-Hole-Peg-Test genannt, dient zur Untersuchung der 

Armfunktion. 52 Patienten (94,5%) gelang es den Test mit dem rechten und dem lin-

ken Arm durchzuführen. Drei Patienten konnten den Test nur auf jeweils einem Arm 

erfolgreich abschließen. Die mittlere Geschwindigkeit lag dabei bei 25s (SD=17,6) für 

den rechten Arm und bei 28s (SD= 44,4) für den linken Arm. Anhand der angegebe-

nen Standardabweichungen lässt sich die große Streuung der Werte erkennen. Bei 

dem Versuch mit dem rechten Arm erzielten die Patienten Werte von minimal 12s bis 

maximal 110s und für die linke Seite Werte von 15s bis 350s.  

Deutlich zu erkennen sind die beiden ausgeprägten Häufigkeitsgipfel für die Zeit-

spanne 16-30s mit 77% aller gewerteten Zeiten für den rechten Arm und mit 85% für-

den linken Arm. Somit gliedern sich mehr als dreiviertel der Patienten im Bereich der 

jeweiligen Durchschnittsgeschwindigkeiten ein und die Streuung der restlichen Werte 

macht nur einen geringen Teil der Gesamtheit aus. 

 

 

 

 

Abb.12: Darstellung der benötigten Zeiten in Zeitintervallen im Steckbretttest mit dem rechten 
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3.1.5.2.2 MSFC Ergebnisse No-Pain Group 

 

Bei der Untersuchung der Gehfähigkeit konnten 72 (87%) Patienten die Strecke ohne 

Gehhilfe bewältigen. Die Patienten benötigten minimal 3s und maximal 9s, die mitt-

lere Geschwindigkeit betrug dabei 5s (SD=1,2s). 

6 Patienten konnten den Test nur mit Gehhilfe bestehen. Die dabei erzielten Zeiten 

erstrecken sich von 8s bis 120s, wodurch sich eine Durchschnittsgeschwindigkeit 

von 37s mit einer Standardabweichung von SD=43,6s ergab. 

5 Patienten war es aufgrund der Nutzung eines Rollstuhls nicht möglich den Test 

durchzuführen.  

 

Gehstrecke 7,5m ohne Gehhilfe Gehstrecke 7,5m mit Gehhilfe 
Zeit in s Häufigkeit Prozent in % Zeit in s Häufigkeit Prozent in % 

3 1 1,4 8 1 16,6 

4 15 20,8 12 2 33,3 

5 36 50 21 1 16,6 

6 10 13,8 53 1 16,6 

7 7 9,7 120 1 16,6 

8 1 1,4    

9 2 2,8    

Gesamt 72 100,0 Gesamt 6 100,0 

Tabelle 9: Übersicht der benötigen Zeiten zum Zurücklegen der Gehstrecke, zum einen mit 

Gehhilfe und zum anderen ohne Gehhilfe 

Abb.13: Darstellung der benötigten Zeiten in Zeitintervallen im Steckbretttest mit dem linken 
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Beim Nine-Hole-Peg-Test gelang es 80 (96%) Patienten den Test mit beiden Armen 

durchzuführen, lediglich 3 Patienten konnten den Test nicht erfolgreich absolvieren. 

Als mittlere Geschwindigkeit wurden 19s (SD=8,8s) für den rechten Armen und 20s 

(SD=9,8s) für den linken Arm ermittelt. Mit minimalen Werten von 14s und maxima-

len Werten von 90s bilden sich sowohl beim rechten als auch beim linken Arm Häu-

figkeitsgipfel in der Kategorie 16 bis 30s aus. Diese Kategorie nimmt in beiden Grup-

pen einen Anteil von 82% an der Gesamtheit ein.   
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3.1.6 Verlaufsmodifizierende Therapie 

3.1.6.1 Ergebnisse der Pain Group 

 

 

Aktuell erhalten 45 Patienten (82%) eine verlaufsmodifizierende Therapie. Darunter 

verzeichnet Fingolimod mit 18% den größten Anteil, gefolgt von Glatirameracetat 

(14,5%) und Ocrelizumab (13%). 

 

Präparat Anzahl Prozent 

Alemtuzumab 0 0,0% 

Cladribin 2 3,6% 

Daclizumab 2 3,6% 

Dimethylfumarat 3 5,4% 

Fingolimod 10 18,2% 

Glatirameracetat 8 14,5% 

Interferone 5 9,1% 

Mitoxantron 2 3,6% 

Natalizumab 1 1,8% 

Ocrelizumab 7 12,7% 

Rituximab 1 1,8% 

Teriflunomid 4 7,3% 

   

keine Therapie 10 18,2% 

 55 100,0% 

 

 

 

 

 

Tabelle 10: Übersicht der eingesetzten Präparate in der Pain Group 
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Des Weiteren erfolgt eine Aufstellung der verschiedenen Präparate in Bezug auf die 

Verlaufsform der MS.  

RRMS 

Präparate Anzahl Prozent 

Interferone 5 12,5% 

Glatirameracetat 6 15,0% 

Cladribin 2 5,0% 

Dimethylfumarat 2 5,0% 

Mitoxantron 1 2,5% 

Natalizumab 1 2,5% 

Fingolimod 10 25,0% 

Alemtuzumab 0 0,0% 

Ocrelizumab 7 17,5% 

Daclizumab 1 2,5% 

Rituximab 0 0,0% 

Teriflunomid 4 10,0% 

   

keine Therapie 1 2,5% 

Insgesamt 40 100,0% 

KIS 

Präparate Anzahl Prozent 

Glatirameracetat 2 100,0% 

Keine Therapie 0 0% 

Insgesamt 2 100,0% 

SPMS 

Präparate Anzahl Prozent 

Dimethylfumarat 1 12,5% 

Daclizumab 1 12,5% 

Rituximab 1 12,5% 

Keine Therapie 5 62,5% 

Insgesamt 8 100,0% 
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PPMS 

Präparate Anzahl Prozent 

Mitoxantron 1 25,0% 

Keine Therapie 3 75,0% 

Insgesamt 4 100,0% 

RIS 

Präparate Anzahl Prozent 

Keine Therapie 1 100,0% 

Insgesamt 1 100,0% 

 

3.1.6.2 Ergebnisse der No-Pain Group 

 

 

In der No-Pain Group werden aktuell 71% der Patienten mit einer verlaufsmodifizie-

renden Therapie behandelt. Mit jeweils 13,25% wurden Fingolimod, Glatirameracetat 

und Interferone am häufigsten verabreicht.  

 

Präparat Anzahl Prozent 

Alemtuzumab 2 2,4% 

Cladribin 1 1,2% 

Daclizumab 1 1,2% 

Dimethylfumarat 5 6,0% 

Fingolimod 11 13,25% 

Glatirameracetat 11 13,25% 

Interferone 11 13,25% 

Mitoxantron 0 0,0% 

Natalizumab 2 2,4% 

Ocrelizumab 10 12,0% 

Rituximab 1 1,2% 

Teriflunomid 4 4,8% 

Tabelle 11: Übersicht der Medikamente aufgegliedert nach Verlaufsformen 
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keine Therapie 24 28,9% 

 83 100,0% 

Anschließend erfolgt eine Aufstellung der verschiedenen Präparate in Bezug auf die 

Verlaufsform der MS. 

RRMS 

Präparate Anzahl Prozent 

Interferone 11 16,9% 

Glatirameracetat 11 16,9% 

Dimethylfumarat 5 7,7% 

Teriflunomid 4 6,15% 

Mitoxantron 0 0,0% 

Natalizumab 2 3,0% 

Fingolimod 11 16,9% 

Alemtuzumab 2 3,0% 

Ocrelizumab 4 6,15% 

Daclizumab 1 1,5% 

Rituximab 1 1,5% 

Cladribin 1 1,5% 

   

keine Therapie 12 18,5% 

Insgesamt 65 100,0% 

 

 

KIS 

Präparat Anzahl Prozent 

 0 0% 

Keine Therapie 3 100,0% 

Insgesamt 3 100,0% 

Tabelle 12: Übersicht der Medikamente der No-Pain Group 
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SPMS 

Präparat Anzahl Prozent 

Ocrelizumab 3 37,5% 

Keine Therapie 5 62,5% 

Insgesamt 8 100,0% 

 

PPMS 

Präparat Anzahl Prozent 

Ocrelizumab 3 42,9% 

Keine Therapie 4 57,1% 

Insgesamt 7 100,0% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 13: Übersicht der Medikamente aufgegliedert nach Verlaufsformen 
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3.1.7 Nebendiagnosen 
 

Unter diesem Punkt wurden weitere Diagnosen, welche zu chronischen Erkrankun-

gen zählen, eine Dauermedikation notwendig machen, andauernde Schäden verur-

sachen oder die Schmerzwahrnehmung beeinflussen können, zusammengefasst. 

Sie wurden in der Pain Group im Schmerzfragebogen abgefragt und anschließend 

durch Sichtung der Patientenakten überprüft und gegebenenfalls ergänzt. Für die Pa-

tienten der No-Pain Group wurden die Nebendiagnosen alleinig anhand der Patien-

tenakten ermittelt. 

 

3.1.7.1 Ergebnisse der Pain und No-Pain Group 
 

Die Analyse der Daten ergab, dass 32% der Patienten der Pain Group an keiner zu-

sätzlichen Erkrankung leiden. In der No-Pain Group belief sich dieser Anteil doppelt 

so hoch auf 64%. In absteigender Reihenfolge folgten in beiden Gruppen die Katego-

rie „eine weitere Diagnose“ und anschließend die Patienten mit mehreren Komorbidi-

täten. 

 

Anzahl der Nebendiagnosen 

 Pain Group No-Pain Group 

Keine weiteren Diagnosen 32% 64% 

Eine weitere Diagnose 39% 23% 

Zwei oder mehr weitere Diagnosen 29% 13% 

 

Das Spektrum der Nebendiagnosen umfasste insgesamt 28 Erkrankungen, dabei 

zeigten sich in der Pain Group 23 unterschiedliche und in der No-Pain Group 20 ver-

schiedene Krankheitsbilder. In beiden Gruppen verzeichneten der Hypertonus und 

die Depression die meisten Ergebnisse. Als Drittes folgte in der Pain Group der 

Bandscheibenvorfall und in der No-Pain Group maligne Erkrankungen sowie die Hy-

pothyreose. 

Tabelle 14: Anzahl der Nebendiagnosen der Pain und No-Pain Group 
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Zudem konnten in der Pain Group bei 6% und in der No-Pain Group bei 7% der Pati-

enten eine zusätzliche Autoimmunerkrankung verzeichnet werden, wobei es sich um 

Autoimmunhepatitis, Hashimoto-Thyreoiditis, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, Sjög-

ren-Syndrom, Diabetes mellitus Typ 1 und Morbus Basedow handelte.  

Zur besseren Übersicht erfolgt die ausführliche Darstellung in Form einer Tabelle. 

 

Auflistung Nebendiagnosen 

 Pain Group No-Pain Group 

Erkrankung Anzahl  Prozent in % Anzahl  Prozent in % 

Asthma bronchiale 1 1,2 2 2,1 

Autoimmunhepatitis 1 1,2 0 0 

Bandscheibenvorfall  8 9,4 0 0 

Bipolare Störung 1 1,2 1 1,0 

Colitis ulcerosa 0 0 1 1,0 

Depressionen 11 12,9 5 5,2 

Diabetes mellitus Typ 1 1 1,2 0 0 

Diabetes mellitus Typ 2 2 2,4 2 2,1 

Epilepsie 1 1,2 2 2,1 

Hashimoto-Thyreoiditis 1 1,2 2 2,1 

Hüftkopfnekrose 1 1,2 0 0 

Hypertonus 13 15,3 8 8,2 

Hyperthyreose 0 0 1 1,0 

Hypothyreose 3 3,5 4 4,1 

Karpaltunnelsyndrom 3 3,5 1 1,0 

keine 18 21,2 53 54,6 

Maligne Erkrankungen 2 2,4 4 4,1 

Migräne 5 5,9 3 3,1 

Morbus Basedow 1 1,2 0 0 

Morbus Crohn 1 1,2 1 1,0 

Neuromyelitis optica 0 0 1 1,0 

Osteoporose 4 4,7 0 0 

Restless Legs Syndrom 0 0 2 2,1 
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Spannungskopfschmerz 2 2,4 0 0 

Sjögren Syndrom 0 0 2 2,1 

Spina bifida 0 0 1 1,0 

Spinalkanalverengung 4 4,7 1 1,0 

Trigeminusneuralgie 1 1,2 0 0 

Gesamt 85 100,0 97 100,0 

 

Tabelle15: Auflistung der zusätzlichen Erkrankungen der Pain und No-Pain Group 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 
 

3.1.8 Zusammenfassende Gegenüberstellung Pain- und No-Pain Group 

 
 

 Pain Group No-Pain Group 

Alter  47 Jahre  44 Jahre 

Geschlecht 37 Frauen (67%)  
18 Männer (33%) 

55 Frauen (66%) 
28 Männer (34%)  

Verlaufsform RRMS   73% 
SPMS   14% 
PPMS    7% 

KIS        4% 
RIS        2% 

RRMS  78% 
SPMS  10% 
PPMS   8% 
KIS        4% 
RIS        0% 

Krankheitsjahre 10 Jahre  
SD= 9,6 

 10 Jahre 
SD=8,1 

cMRT-Anforderungen*  
erfüllt 

98% 92% 

oligoklonale Banden im 
Liquor cerebrospinalis 

80% positiv 93% positiv 

VEP 65% pathologisch 52% pathologisch 

MEP 45% pathologisch 30% pathologisch 

EDSS Mdn= 3,0 
SD= 2,4 

Minimum= 0 
Maximum= 8,5 

Mdn= 2,5 
SD= 1,9 

Minimum= 0 
Maximum= 8,5 

MSFC Gehstrecke 7,5m 
82% ohne Gehhilfe 

 6s (SD= 6) 
 

Nine-Hole-Peg-Test 

rechter Arm  25s 
(SD=17,6) 

linker Arm  28s  
(SD= 44,4)  
 

 

Gehstrecke 7,5m 
87% ohne Gehhilfe 

 5s (SD= 1,2) 
 
Nine-Hole-Peg-Test 

rechter Arm  19s 
(SD=8,8s)  

linker Arm  20s 
(SD=9,8s) 
 

verlaufsmodifizierende 
Therapie 

82%  71% 

Nebendiagnosen keine ND: 32% 
1 weitere ND: 39% 
≥ 2 weitere ND: 29% 

keine ND: 64% 
1 weitere ND: 23% 
≥ 2 weitere ND: 13% 

Tabelle 16: zusammenfassende Gegenüberstellung der Vergleichsgruppen 

* McDonald-Kriterien 2010 der räumlichen und zeitlichen Dissemination bei initialer cMRT-

Untersuchung bei Erstdiagnose 

Mdn= Median; ND= Nebendiagnosen; SD= Standardabweichung 
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3.2 Arten und Häufigkeiten von Schmerz – Auswertung des Fragebogens 
 

3.2.1 Schmerzlokalisation 
 

Die Patienten konnten zwischen 12 verschiedenen Lokalisationen wählen, 40 Patien-

ten (77%) tätigten dabei Mehrfachnennungen. Am häufigsten wurde die Beinregion 

(36 Patienten/ 64%) als Lokalisation des Schmerzes angegeben, gefolgt von der 

Muskulatur (29 Patienten/ 52%) und dem Kopfbereich (24 Patienten/ 43%). Die wei-

tere Verteilung erfolgt im anschließend aufgeführten Diagramm. 

 

Für eine größer gefasste Einteilung der zwölf Lokalisationen erfolgte eine Zuteilung 

der Kategorien zu Kopfbereich, Rumpf und Extremitäten.  

Die meisten Befragten (ca.30%) lokalisieren ihren Schmerz an den Extremitäten 

(Arme, Beine). Anschließend folgt die Kopfregion mit 26%, unter welcher die Lokali-

sationen Kopf, Gesicht und Halswirbelsäule zusammengefasst sind. Abschließend 

bilden die Lokalisationen Lenden- und Brustwirbelsäule, sowie  

Leisten-, Brust- und Bauchregion die Kategorie „Rumpf“ mit einem Anteil von 21%.  

Die Lokalisationen Muskulatur und Sensibilitätsstörungen sind nicht auf eine spezi-

elle Körperregion bezogen und somit generalisiert betrachtet.  

 

Abb. 16: Verteilung der Schmerzlokalisationen 
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3.2.2 Schmerzqualität 

 

Im Unterpunkt Schmerzqualität konnten die Befragten zwischen 8 beschreibenden 

Qualitäten wählen. Für die Kategorie „ziehend“ wurde der größte Anteil mit 34 Stim-

men (28%) verzeichnet. Darauf folgen die Qualitäten „stechend“ (23 Stimmen, 19%) 

und „drückend“ (22 Stimmen, 18%). Jeweils 11 Patienten (9%) geben den Schmerz 

als brennend bzw. dumpf und 10 Patienten als pochend (8%) an. Als heißer oder 

klopfender Schmerz wird der geringste Anteil mit jeweils einer Anzahl von 6 (5%) be-

schrieben. 34 Patienten (60%) wählten hierbei mehrere Antwortmöglichkeiten aus.  

 

 

 

Abb. 17: Diagramm zur Auswertung der Schmerzqualität 
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3.2.3 Schmerzintensität 

 

Zur Einteilung der Schmerzintensität haben die Patienten zwischen den Kategorien 

„geringer Schmerz“, „mittlerer Schmerz“, „starker Schmerz“ und „stärkster vorstellba-

rer Schmerz“ gewählt. Geringen Schmerz empfanden 3 Patienten (5%), 24 Patienten 

(44%) stuften ihren Schmerz als mittelgradig und 20 Patienten (34%) als stark ein. 

Die Kategorie „stärkster vorstellbarer Schmerz“ wurde von einem Patienten (2%) 

ausgewählt.  

 

 

Die Berechnung des Kendall-Tau-b-Korrelationskoeffizienten lässt eine Aussage zu 

einer möglichen Korrelation zwischen zwei Variablen zu. Die Variable Schmerzinten-

sität wurde auf einen möglichen Zusammenhang zum EDSS und zum Alter der Pati-

enten untersucht. Für die Korrelation zum EDSS ergab sich ein Korrelationskoeffi-

zient r (Kendall-Tau-b) = 0,18, wodurch in dieser Stichprobe ein schwach positiver 

Zusammenhang zwischen Schmerzintensität und EDSS vorliegt. Allerdings ist das 

Testergebnis nicht signifikant und kann somit nicht auf eine Grundgesamtheit, son-

dern nur auf diese Stichprobe bezogen werden. Bezüglich des Alters ergaben die 

Berechnungen keine Korrelation. 

Abb. 18: Verteilung der Schmerzintensität 
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3.2.4 Dauer und weitere Verlaufsbeschreibung des Schmerzes 

 

Eine Schmerzdauer über Jahre wurde am häufigsten mit 31% (17 Patienten) ge-

wählt, gefolgt von der Kategorie „Stunden“ mit 22% (12 Patienten). 9 Befragte (16%) 

wählten die Rubrik „Tage“, jeweils 4 Patienten (7%) „Minuten“ und „Monate“, 3 Pati-

enten (5%) entschieden sich für die Rubrik “Sekunden“ und ein Patient (2%) für „Wo-

chen“.  

  

 

Anhand des Kendall-Tau-b-Korrelationskoeffizienten wurde geprüft, ob eine Korrela-

tion der Variablen „Schmerzdauer“ und „Schmerzintensität“ besteht. Bei einem Er-

gebnis von r(Kendall-Tau-b) = 0,31 und einer Signifikanz von p=0,006 kann davon 

ausgegangen werden, dass eine schwache positive Korrelation der beiden Variablen 

sowohl in der Stichprobe als auch in einer stichprobenunabhängigen Grundgesamt-

heit besteht.  

 

 

 

Abb. 19: Verteilung der Schmerzdauer 
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Im nächsten Unterpunkt erfolgte eine Beschreibung des Schmerzverlaufes über die 

Zeit. Die Patienten konnten zwischen den in der untenstehenden Tabelle aufgeliste-

ten Kategorien entscheiden, dabei wählten 22 Patienten (40%) von 55 Befragten 

mehrere Antwortmöglichkeiten aus. Zur übersichtlicheren Darstellung erfolgt die Auf-

listung der Kategorien mit den Häufigkeitsanzahlen und prozentualen Anteilen in der 

nachstehenden Tabelle. 

 

  

Schmerzverlauf 

Verlaufsbeschreibung grafische Darstellung Häufigkeiten Prozent in % 

Dauerschmerzen mit 

leichten Schwankun-

gen 

  

22 

 

28 

Dauerschmerzen mit 

starken Schwankun-

gen 

  

14 

 

18 

Schmerzattacken da-

zwischen schmerzfrei 

 

 
 

 

15 

 

19 

Schmerzattacken da-

zwischen Schmerzen 

  

9 

 

11 

Stetig ansteigender 

Schmerz 

  

11 

 

14 

Sehr kurze, starke 

Schmerzattacken 

  

8 

 

10 

Gesamt  79 100 

Tabelle 17: nähere Beschreibung des Schmerzverlaufes 



57 
 

3.2.5 Schmerzauslöser 
 

In diesem Abschnitt des Fragebogens wurden ausgewählte Gegebenheiten auf 

Schmerz triggernde Eigenschaften untersucht. Als häufigster Schmerzauslöser 

wurde dabei die körperliche Belastung von 36 Patienten (24%) genannt. Die Differen-

zierungen „vermehrte Aktivität“ und „Bewegung“ reihten sich danach mit 16% (23 Pa-

tienten) und 18% (26 Patienten). 21 Befragte (14%) gaben Aufregung als auslösen-

den Faktor an. Wärme spielt bei 15 Patienten (10%) und Kälte bei 9 Patienten (6%) 

eine Rolle. 3 Befragte (2%) wählten „verminderte körperliche Aktivität“, 14 Patienten 

(9%) „Inaktivität“ aus. Zwei Patienten (1,4%) konnten Nahrungsmittel als Schmer-

zauslöser identifizieren. 38 Patienten (69%) wählten mehrere Antwortmöglichkeiten 

aus.  

 

 
 

 

   

Abb. 20: Verteilung der schmerzauslösenden Faktoren 
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3.2.6 Schmerzmedikation 

 

47% der Patienten gaben die Einnahme von Schmerzmedikamenten an.  

Die Leitlinie der DGN „Diagnostik und Therapie der Multiplen Sklerose“ verweist zum 

Thema Schmerzmedikation auf das WHO-Stufenschema zur Schmerztherapie und 

auf die Leitlinie „Diagnose und nicht interventionelle Therapie neuropathischer 

Schmerzen“ (DGN), sodass in Anlehnung derer eine Einteilung der Präparate in 

Nicht-Opioid-Analgetika, Opioid-Analgetika, Co-Analgetika erfolgte. Die Gruppe der 

Co-Analgetika umfasst Substanzen, welche die Analgesie unterstützen und beinhal-

tet im Folgenden Antikonvulsiva, Antidepressiva, Cannabinoide, Muskelrelaxantien 

und Triptane. 

 

Präparate Nicht-Opioid-Analgetika Anzahl Prozent 

Ibuprofen 21 33,9% 

Metamizol 7 11,3% 

Diclofenac 2 3,2% 

Paracetamol 2 3,2% 

Präparate Opioid-Analgetika   

Tramadol 1 1,6% 

Codein 1 1,6% 

Tilidin 1 1,6% 

Abb. 21: Verteilung der Schmerzmedikamente 

Nicht-Opioid-
Analgetika

52%

Opioid-Analgetika
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Medikamentengruppen der Co-Analgetika   

Antikonvulsiva 9 14,5% 

Antidepressiva 6 9,7% 

Cannabinoide 2 3,2% 

Muskelrelaxantien 7 11,3% 

Triptane 3 4,8% 

 62 100,0% 

 

Zudem zeigte sich, dass 29% der Befragten zwei oder mehr Medikamente gleichzei-

tig einnahmen und dass es sich 25% der Patienten um eine feste, tägliche Medika-

menteneinnahme handelte.  

Anschließend wurde die Pain-Group in zwei Untergruppen „Schmerzmedikation“ und 

„keine Schmerzmedikation“ eingeteilt und bezüglich der Schmerzintensität, Schmerz-

dauer und des EDSS verglichen. Mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests wurden die 

Gruppen auf signifikante Unterschiede geprüft. Die Signifikanz lag bei p (Schmerzin-

tensität)=0,14, p (EDSS)=0,49 und p (Schmerzdauer)=0,9, wodurch keine signifikan-

ten Unterschiede der beiden Gruppen hinsichtlich der genannten Variablen festge-

stellt werden konnten.  

  

Tabelle 18: Aufschlüsselung der Medikamentengruppen 
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4. Diskussion  

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Die Ergebnisse der Datenerhebung zeigten, dass mehr als ein Drittel der Befragten 

von Schmerzen betroffen sind (39,9%).  

Die Schmerzen präsentierten sich in der näheren Beschreibung sehr heterogen. 

Es konnte dargelegt werden, dass der Schmerz bei der Mehrzahl der Betroffenen in 

mehreren Körperregionen lokalisiert war, wobei sich eine Häufung für die untere Ext-

remität und die Muskulatur als solche abzeichnete. Zudem wurde deutlich, dass die 

Schmerzintensität überwiegend als mittelstark eingestuft und mit steigendem EDSS 

oder steigender Schmerzdauer stärker angegeben wurde. Es konnten vor allem ver-

schiedene Arten der körperlichen Bewegung als Schmerzauslöser identifiziert wer-

den. 

Außerdem ergab die Analyse der Daten, dass 47% der Betroffenen Schmerzmedika-

mente einnahmen. Dabei handelte es sich hauptsächlich um Nicht-Opioid-Analgetika 

und Co-Analgetika. Zudem zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen Medi-

kamenteneinnahme und Nichteinnahme in Bezug auf die empfundene Schmerzinten-

sität.  

 

4.2 Vergleich der Ergebnisse mit der aktuellen Forschungsliteratur 

4.2.1 Ergebnisse der Pain Group und der No-Pain Group 

4.2.1.1 Alter und Geschlecht 

 

Die Verteilung von Frauen und Männern belief sich sowohl in der Pain Group als 

auch in der No-Pain Group auf ein Verhältnis von 2:1. Somit zeigt sich kein Ge-

schlechtertrend in Bezug auf die Schmerzprävalenz. In dieser Stichprobe verzeich-

nen die Frauen einen etwas geringeren Anteil als in dem von der Literatur beschrie-

benen Geschlechterverhältnis von 3:1 unter MS-Patienten (2).   

Aus epidemiologischen Studien geht hervor, dass das Durchschnittsalter der MS-Pa-

tienten zwischen 40 und 59 Jahren liegt (121). Die in beiden Patientenkollektiven er-

mittelten Mediane ergaben zum einen für die Pain Group 47 Jahre und zum anderen 

für die No-Pain Group 44 Jahre und befinden sich somit in der von der Literatur be-

schriebenen Altersspanne.  
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In beiden Gruppen sind die Werte nicht normalverteilt und es lassen sich Häufigkeits-

gipfel zwischen dem 50. und dem 60. Lebensjahr erkennen. Im Diagramm der Pain 

Group ist der Balken dieser Altersgruppe deutlich am größten und die Höchstwerte 

des Alters liegen ebenfalls höher als in der No-Pain Group, woraus sich ein allgemei-

ner Trend zu einem höheren Alter in dieser Gruppe vermuten lässt. In der No-Pain 

Group sind die Alterskategorien von 30 bis 60 Jahren annähernd gleich häufig, 

wodurch sich ein gleichmäßigeres Bild der Altersverteilung ergibt. Jedoch weisen die 

beiden Gruppen laut Mann-Whitney-U-Test keinen signifikanten Unterschied (p= 

0,22) hinsichtlich der Altersverteilung auf. Somit kann für die Pain Group keine signi-

fikante Tendenz zum erhöhten Alter in festgestellt werden, wodurch die Hypothese 

einer Abhängigkeit der Schmerzprävalenz vom zunehmenden Alter aus vorangegan-

genen Studien nicht gestützt werden kann (55). 

 

 

4.2.1.2 Verlaufsformen 
 

Sowohl in beiden untersuchten Patientengruppen als auch in den epidemiologischen 

Studien der aktuellen Forschungsliteratur treten die verschiedenen Verlaufsformen in 

absteigender Häufigkeit wie folgt auf: schubförmig remittierend, sekundär progre-

dient, primär progredient und klinisch sowie radiologisch isoliertes Syndrom. 

Der in dieser Studie ermittelte prozentuale Anteil des schubförmigen Verlaufs belief 

sich in beiden Gruppen auf über 70% und liegt somit deutlich höher als der vom 

deutschen MS-Register ermittelte Wert von 55% (122). Dadurch verzeichnete die se-

kundär progrediente Form in dieser Stichprobe lediglich einen Anteil von bis zu 14% 

und liegt somit noch unterhalb der Hälfte der ermittelten 32% des MS-Registers. Für 

den primär progredienten Verlauf ergab die Datenerhebung einen Anteil unter 10%, 

welcher sich mit den Angaben der aktuellen Literatur deckt (122).  

Die in der Pain Group vorliegende Verteilung der Verlaufsformen gleicht derer der 

No-Pain Group. Folglich lässt sich kein Zusammenhang zwischen einer Verlaufsform 

und der Schmerzprävalenz feststellen. 
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4.2.1.3 Verteilung der Krankheitsjahre 

 

Mit einer Spannweite der ermittelten Krankheitsjahre von einem bis zu 42 Jahren um-

fasst dieses Patientenkollektiv alle Krankheitsstadien vom Beginn bis hin zum lang-

jährigen Fortwähren der MS. Die mittlere Krankheitsdauer liegt sowohl in der Pain 

Group als auch in der No-Pain Group bei 10 Jahren. Die Standardabweichung be-

trägt in der Pain Group neun Jahre und in der No-Pain Group acht Jahre, welche die 

große Spannbreite der ermittelten Krankheitsdauern widerspiegelt.  

Die Verteilung der Krankheitsjahre ergab in beiden Gruppen für die Krankheitsdauer 

von einem bis zu fünf Jahren den größten Anteil mit ca. 40%. Zudem zeigen sich bei 

zunehmender Krankheitsdauer abnehmende Häufigkeiten.  

Somit lässt sich keine Korrelation zwischen der Krankheitsdauer und der Schmerz-

prävalenz ableiten. 

 

 

4.2.1.4 Liquor- und kernspintomographische Untersuchung 

 

Erwartungsgemäß weist bei über 80% der MS-Patienten und bei über der Hälfte der 

Patienten mit KIS der Liquor cerebrospinalis oligoklonale Banden auf (123). In der 

Pain Group fanden sich 80% der Patienten mit positiven oligoklonalen Banden, in der 

No-Pain Group betrug dieser Anteil sogar 98%. Somit erzielen beide Gruppen ein er-

wartungsgerechtes Ergebnis.  

Bei den cMRT-Anforderungen der zeitlichen und räumlichen Dissemination sollten 

beinahe alle Patienten bis auf diese mit einem klinisch isolierten Syndrom die Krite-

rien erfüllen, da durch sie die Diagnose Multiple Sklerose erst gestellt werden kann. 

Bei den Patienten der Pain Group fanden sich 98% MS-typische cMRT Befunde. In 

der No-Pain Group belief sich dies auf 91%. Setzt man diese Werte ins Verhältnis mit 

dem Anteil der KIS-Patienten und mit dem Anteil, bei dem keine Angaben zu den Be-

funden zu verzeichnen waren, so zeigt sich auch hierbei ein erwartungsgerechtes Er-

gebnis.  

Zusammenfassend zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen Pain- und 

No-Pain-Group. 
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4.2.1.5 Visuell und motorisch evozierte Potentiale 

 

Bei der Auswertung der visuell evozierten Potentiale zeigten die Befunde in beiden 

Gruppen mindestens 60% pathologische Ergebnisse. Bei den motorisch evozierten 

Potentialen unterschieden sich die Gruppen jedoch. In der Pain Group war der Anteil 

an pathologischen Befunden und Normalbefunden ungefähr ausgeglichen bei etwas 

mehr als 40%. In der No-Pain Group hingegen überwiegten deutlich die Normalbe-

funde mit 50% im Vergleich zu den pathologischen Ergebnissen mit 30%. Somit lässt 

sich feststellen, dass in dieser Stichprobe die Wahrscheinlichkeit für ein pathologi-

sches MEP in der Pain Group höher ist als in der No-Pain Group.  

 

4.2.1.6 Ergebnisse zur körperlichen Funktionsprüfung 

 

Für den EDSS ergaben sich für beide Gruppen Werte von 0 bis 8,5, womit in der 

Stichprobe vom neurologischen Normalbefund bis hin zu schwerster körperlicher Be-

hinderung mit Bettlägerigkeit nahezu alle Grade des EDSS vertreten waren.  

In beiden Gruppen wiesen die Werte keine Normalverteilung auf, wodurch der Me-

dian nicht in der Mitte der EDSS-Skala angesiedelt war, sondern in der Pain Group 

bei 3 Punkten und in der No-Pain Group bei 2,5 Punkten und somit deutlich in das 

erste Drittel der Skala verschoben. Obwohl für beide Gruppen dieser Trend zu be-

obachten war, zeigten sich in der Pain Group im Schnitt höhere EDSS Werte. Denn 

25% der Punktwerte in der Pain Group lagen bei einem EDSS ≥ 6 Punkten, wo hin-

gegen in der No-Pain Group sich nur 13% in diesem Bereich befanden. Dies macht 

einen Zusammenhang zwischen Schmerzprävalenz und hohem EDSS Punktwert 

vorstellbar. Allerdings zeigen fast 50% der Patienten der Pain Group einen EDSS ≤ 

2,5, somit weisen diese Patienten Schmerzen trotz keiner oder minimaler Einschrän-

kung auf. Folglich stützen diese Ergebnisse die Vermutung, dass ein hoher EDSS 

Punktwert die Wahrscheinlichkeit an Schmerzen zu leiden erhöht, jedoch nicht den 

Umkehrschluss, dass ein niedriger EDSS Wert die Schmerzprävalenz senkt. 

Die Untersuchung auf einen Zusammenhang zwischen EDSS und den Krankheits-

jahren ergab eine signifikante mittelstarke positive Korrelation für die Pain Group und 

eine schwache positive Korrelation für die No-Pain Group. Somit steigt der EDSS mit 

fortschreitender Krankheitsdauer. Diesen Zusammenhang stellten Cree et. al (2016) 
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in ihrer Langzeitbeobachtungsstudie zur Entwicklung der Behinderung unter MS-Pati-

enten ebenfalls fest (124).  

Des Weiteren wurde der Multiple Sclerosis Funcitional Composite Scale (MSFC) mit 

Ausnahme des Pasat-Tests erhoben. Dieser dient durch das Zurücklegen einer Geh-

strecke von 7,5m auf Zeit der Untersuchung der Funktion der unteren Extremität und 

durch den Nine-Hole-Peg-Test zur Untersuchung der Armfunktion.  

Bei der Gehprüfung der Patienten schnitt die No-Pain Gruppe durchschnittlich besser 

ab. Obwohl 89% der Patienten der Pain-Group die Distanz in weniger als 10s zurück-

legen konnten, waren dies in der No-Pain Group 100%. Nur 13% der No-Pain Patien-

ten benötigten eine Gehhilfe oder konnten den Test nicht durchführen, wohingegen 

dies 18% der Patienten der Pain Group betraf. Weiterhin lag die maximale Zeit bei 

der Zurücklegung der Strecke ohne Gehhilfe in der No-Pain Group bei 9s, bei der 

Pain Group bei mehr als dem Dreifachen, nämlich bei 31s.   

Beim Nine-Hole-Peg-Test dagegen ergaben sich in beiden Gruppen ähnliche Ergeb-

nisse, mit einer Häufung der Ergebnisse bei einer Zeit von 16 bis 30s. Hierbei wurde 

in beiden Gruppen erwartungsgemäß eine etwas höhere Geschwindigkeit des rech-

ten Armes im Vergleich zum linken Arm verzeichnet. Dieses Ergebnis kann mit der 

statistisch höheren Anzahl an Rechtshändern in Deutschland erklärt werden (125).  

Somit ist festzustellen, dass die Patienten der No-Pain Group hinsichtlich des Ge-

hens in besserer körperlicher Verfassung erscheinen als die Schmerzpatienten. Eine 

mögliche Erklärung dafür liefern die EDSS Werte der beiden Gruppen als Ausdruck 

der körperlichen Beeinträchtigung. Denn diese weisen in beiden Gruppen ebenfalls 

einen Trend zu den niedrigeren Punktwerten auf, was sich gleichermaßen dem sehr 

hohen Anteil an Gehzeiten ≤10s verhält. Die vereinzelten langen Gehzeiten oder der 

vereinzelte Gebrauch von Gehhilfen könnte demnach die höheren EDSS-Werte und 

somit die größere körperliche Beeinträchtigung widerspiegeln. Die hier vermutete ne-

gative Korrelation des EDSS mit der Gehgeschwindigkeit, was bedeutet, dass mit 

steigendem EDSS die Gehgeschwindigkeit abnimmt, findet sich auch in der aktuellen 

Forschungsliteratur wieder (126).  

 

 



65 
 

4.2.1.7 Diskussion der verlaufsmodifizierenden Therapien 
 

In der Pain Group erhielten 82% der Patienten eine verlaufsmodifizierende Therapie, 

in der No-Pain Group belief sich dieser Anteil auf 71%. Somit erhält in beiden Grup-

pen die Mehrheit eine verlaufsmodifizierende Therapie. 

Unter den Befragten mit RRMS erhielten die meisten Patienten in beiden Gruppen 

Substanzen aus der Wirksamkeitsklasse 1 (Interferone, Dimethylfumarat, Glatira-

meracetat, Teriflunomid). Zudem wurde unter allen Präparaten Fingolimod in der 

Pain Group und zu gleichen Anteilen Fingolimod, Interferone und Glatirameracetat in 

der No-Pain Group am häufigsten verabreicht.  

Beide Gruppen weisen hinsichtlich der verlaufsmodifizierenden Therapien keine sig-

nifikanten Unterschiede und somit keine Korrelation zwischen Therapie und 

Schmerzprävalenz auf.  

 

 

4.2.1.8 Diskussion der Nebendiagnosen 

 

Im Vergleich der beiden Patientengruppen zeigte sich ein wesentlicher Unterschied. 

Während in der Pain Group über die Hälfte der Patienten an weiteren Erkrankungen 

erkrankt sind, verhält sich dies in der No-Pain Group entgegengesetzt, denn hier sind 

über die Hälfte der Patienten von keiner weiteren Erkrankung betroffen. Somit er-

weist sich die Pain Group als die Gruppe mit deutlich höherer Komorbidität.  

Bei der detaillierten Betrachtung der einzelnen Nebendiagnosen verzeichnet der Hy-

pertonus in beiden Gruppen den größten Anteil. Dass eine erhebliche Anzahl der Be-

fragten eine arterieller Hypertonie aufwies, zeigt sich erwartungsgemäß, da die 

deutschlandweite Hypertonieprävalenz bei bis zu 50% liegt (127).  

An zweiter Stelle folgte in beiden Gruppen das Auftreten von Depressionen. Der An-

teil belief sich in der Pain Group auf 13% und in der No-Pain Group auf 5%. In der 

aktuellen Forschungsliteratur finden sich Prävalenzwerte von Depressionen unter 

MS-Patienten von bis zu 50% (44,91). Somit gliedern sich die Ergebnisse dieser Un-

tersuchung gut in die aktuelle Datenlage ein. Zudem wurde bereits in vorangegange-

nen Studien ein gehäuftes gleichzeitiges Vorkommen von Schmerzen und Depressi-

onen unter MS-Patienten beschrieben (95). Auch in dieser Stichprobe überwiegt das 

parallele Auftreten von Schmerzen und Depressionen deutlich gegenüber dem 
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alleinigen Auftreten von Depressionen, denn unter den 16 an Depressionen leiden-

den Patienten, sind 11 Patienten (70%) davon von Schmerzen betroffen und gehören 

somit der Pain Group an. Eine weitere Übereinstimmung zu bereits durchgeführten 

Schmerzstudien konnte hinsichtlich der empfundenen Schmerzintensität beobachtet 

werden, denn diese wurde von den 11 Patienten fast ausschließlich als stark be-

schrieben. Bair et al. (2003) haben in der von ihnen durchgeführten Studie die Prä-

valenz einer höheren Schmerzintensität im Zusammenhang mit Depressionen eben-

falls beobachten können (94).  

Des Weiteren sind 6% der Patienten der Pain Group und 7% der Patienten der No-

Pain Group an einer weiteren Autoimmunerkrankung erkrankt. Einen Erklärungsan-

satz für diese Beobachtung bieten Ergebnisse aus genetischen Studien, welche ge-

netisch kausale Zusammenhänge verschiedener Autoimmunerkrankungen detektier-

ten und somit ein erhöhtes Risiko für Patienten mit einer Autoimmunerkrankung eine 

Weitere zu entwickeln feststellten (128).  

Eine weitere interessante Beobachtung liefert das unterschiedliche Krankheitsspekt-

rum der beiden Gruppen. Während die beiden Patientenkollektive in Bezug auf Stoff-

wechselerkrankungen (z.B. Hypothyreose), die bereits erwähnten Autoimmunerkran-

kungen und Herz-Kreislauf-Erkrankungen (z.B. Hypertonus) sehr ähnliche Fallzahlen 

zeigen, überwiegen in der Pain Group Krankheitsbilder, die eine Nervenreizung oder 

-kompression hervorrufen. 20% der Patienten in der Pain Group wiesen Bandschei-

benvorfälle, Karpaltunnelsyndrome, Spinalkanalverengungen und Trigeminusneural-

gien auf, wohingegen dies nur 2% der Befragten in der No-Pain Group betraf. Da die 

genannten Krankheitsbilder fast immer mit Schmerzen einhergehen, muss dies als 

Faktor für die Schmerzprävalenz der jeweiligen Gruppe mit berücksichtig werden. 

Zusammenfassend zeigt die Pain Group folglich einen höheren Anteil an depressiven 

Patienten und an Patienten mit Nervenkompressions- oder Nervenreizungssyndro-

men und somit an Krankheitsbildern, welche mit einer erhöhten Schmerzprävalenz 

einhergehen. Daraus kann geschlussfolgert werden, dass neben der Hauptdiagnose 

Multiple Sklerose auch die weiteren Diagnosen der Patienten Einfluss auf das Auftre-

ten von Schmerzen haben. 
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4.2.2 Ergebnisse der Schmerzauswertung 

4.2.2.1 Schmerzprävalenz und Risikofaktoren 

 

Rund 40% der befragten Patienten gaben an schon einmal oder aktuell an Schmer-

zen im Rahmen ihrer Erkrankung gelitten zu haben bzw. zu leiden. Somit deckt sich 

die Schmerzprävalenz dieser Stichprobe mit Angaben aus der Forschungsliteratur. 

Beispielsweise ermittelten Solaro et. al (2004) eine Schmerzprävalenz von rund 43% 

in dem von ihnen befragten Patientenkollektiv (55). Weiterhin stellten diese einen sig-

nifikanten Altersunterschied zwischen der schmerzpositiven und schmerznegativen 

Patientengruppe fest, wobei die schmerzpositiven Patienten im Schnitt vier Jahre äl-

ter waren (55). Folglich wurde ein Zusammenhang zwischen steigendem Alter und 

der Schmerzprävalenz vermutet. In dieser Stichprobe beträgt das Durchschnittsalter 

der von Schmerzen geplagten Patienten 47 Jahre und das der schmerzfreien Patien-

tengruppe 43 Jahre. Somit sind die Patienten der Pain Group, wie bei Solaro et al. 

(2004) beschrieben, tatsächlich im Schnitt vier Jahre älter, allerdings gestaltet sich 

die Altersverteilung und somit auch der Anteil an jungen Patienten in beiden Gruppen 

sehr ähnlich, weshalb man in dieser Stichprobe nicht von einem signifikanten Alters-

unterschied sprechen kann. Somit können die Ergebnisse dieser Untersuchung die 

Vermutung eines Zusammenhangs zwischen Schmerzprävalenz und steigendem Al-

ter nicht stützen. 

Das weibliche Geschlecht wird als weiterer Risikofaktor für eine erhöhte Schmerzprä-

valenz diskutiert (56). In dieser Stichprobe wurde ein höherer Frauenanteil in der 

Pain Group verzeichnet, allerdings konnte in der No-Pain Group das gleiche Frauen-

Männer-Verhältnis von 2:1 ermittelt werden. Das errechnete Frauen-Männer-Verhält-

nis deckt sich mit den epidemiologischen Angaben aus der Forschungsliteratur be-

züglich des häufigeren Erkrankens von Frauen an Multipler Sklerose und zeigt sich 

somit erwartungsgerecht. Folglich lässt sich keine Auffälligkeit des Frauenanteils un-

ter den Schmerzpatienten feststellen, wodurch die Annahme des weiblichen Ge-

schlechts als Risikofaktor nicht gestützt werden kann.   
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4.2.2.2 Diskussion der Schmerzlokalisation  

 

Für die Patienten standen zwölf verschiedene Lokalisationen zur Auswahl, 77% der 

Befragten entschieden sich dabei für mehrere Antwortmöglichkeiten. Dass der 

Schmerz bei vielen MS-Patienten in mehreren Regionen gleichzeitig auftritt, konnte 

bereits in vorangegangenen Studien festgestellt werden (50).  

In der Häufigkeitsverteilung der zwölf wählbaren Lokalisationen gaben die Befragten 

die untere Extremität als häufigste Schmerzlokalisation an. In anderen Studien zur 

Untersuchung von Schmerzen bei Patienten mit MS konnte die Beinregion ebenfalls 

als häufigste Lokalisation ermittelt werden (49,50,70).  

Betrachtet man die zwölf Lokalisationen eingeteilt in Kopfbereich, Rumpf und Extre-

mitäten ergibt sich folgende Reihenfolge der Kategorien in absteigender Häufigkeit: 

Extremitäten, Kopfbereich und Rumpf. Somit zeigt sich in dieser Stichprobe eine 

hohe Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Schmerzen in der Peripherie.  

Für die Kategorie „Extremitäten“ erfolgte zur Ursachendifferenzierung eine Analyse 

des Nebendiagnosenspektrums, welches eine ausgeglichene Verteilung mit fehlen-

der Häufung bestimmter Krankheitsbilder ergab. So gaben beispielsweise nur ca. die 

Hälfte der Patienten mit einem Bandscheibenvorfall Extremitätenschmerzen an, wäh-

rend wiederum zahlreiche Patienten mit einem Hypertonus als einziger weiterer Di-

agnose von Schmerzen in Armen oder Beinen berichteten. Somit ist durch die Ne-

bendiagnosen der betroffenen Patienten die Schmerzlokalisation nicht ausreichend 

erklärt. 

In der Kategorie „Kopfbereich“, bestehend aus den Lokalisationen Kopf, Gesicht und 

HWS, berichteten 43% der Patienten von Kopfschmerzen. Dieses Ergebnis deckt 

sich mit der in der Literatur beschriebenen Kopfschmerzprävalenz unter MS-Patien-

ten von ca. 50% (129). Um auch in dieser Kategorie eine Ursachendifferenzierung 

durchzuführen, erfolgte eine Analyse des Nebendiagnosenspektrums der Patienten. 

Hierbei zeigte sich, dass ein Drittel der Kopfschmerzpatienten eine Migräne, einen 

Spannungskopfschmerz oder die Trigeminusneuralgie als Vorerkrankung aufwiesen. 

Für die anderen zwei Drittel der Kopfschmerzpatienten zeigte sich das Spektrum der 

Nebendiagnosen regelmäßig und nicht zugunsten bestimmter Krankheitsbilder ver-

teilt und erscheint somit nicht wegweisend ursächlich für die Schmerzlokalisation.  

Zur abschließenden Kategorie Rumpf zählen Lenden- und Brustwirbelsäule, sowie 

Leisten-, Brust- und Bauchregion. Es zeigte sich, dass die Schmerzen im Rumpf am 
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häufigsten im unteren Rücken, genauer im Lendenwirbelsäulenbereich auftraten. An-

dere Schmerzstudien berichteten über ähnliche Auftretenswahrscheinlichkeiten für 

Schmerzen des unteren Rückens (50,55).  

Des Weiteren berichteten ca.9% der Befragten von Sensibilitätsstörungen. In der Li-

teratur werden schmerzhafte Sensibilitätsstörungen zum größten Teil in Verbindung 

mit Extremitätenschmerzen angegeben (54,55). Dieser Zusammenhang spiegelte 

sich in dieser Stichprobe wider und zeigte bei 94% der Patienten mit Sensibilitätsstö-

rungen das gleichzeitige Auftreten von Extremitätenschmerzen. 

Zusammenfassend zeigt sich ein multifokales Schmerzauftreten mit hoher Wahr-

scheinlichkeit einer Beteiligung der unteren Extremität.  

 

 

4.2.2.3 Diskussion der Schmerzintensität und -dauer 

 

Hinsichtlich der Schmerzintensität teilen viele Studien diese anhand der visuellen 

Analogskala (VAS) von 0 bis 10 ein, wobei die drei Unterkategorien „mild“, „mittelgra-

dig bzw. moderat“ und „stark“ gebildet wurden (49,70,130). Bezüglich der Häufig-

keitsverteilung der drei Unterkategorien wiesen die Studien einige Schwankungen 

auf, wobei sich ein Trend in Richtung mittelgradiger bis starker Schmerzen erkennen 

ließ (49,70). In dieser Datenerhebung verzeichnen die mittelgradigen Schmerzen den 

größten Anteil, danach folgten dicht die starken Schmerzen. Zusammen machen die 

beiden Kategorien einen Anteil von über 90% aus und weisen somit den obenge-

nannten Trend auf. Die verwiesenen Studien fanden einen hohen EDSS-Wert, eine 

lange Schmerzdauer, das Vorliegen einer Depression und das Auftreten der Schmer-

zen an mehreren Lokalisationen als Assoziationen zu einer hohen Schmerzintensität 

(49). Bei der Überprüfung einer Korrelation von Intensität und EDSS, sowie Intensität 

und Schmerzdauer wurden jeweils schwach positive Zusammenhänge detektiert, alle 

Befragten mit zwei oder mehr Schmerzlokalisationen empfanden diese zu annähernd 

gleichen Anteilen als moderat oder stark und die Patienten mit Depressionen gaben 

beinahe ausschließlich eine starke Schmerzintensität an. Somit weisen die Daten 

dieser Untersuchung ebenfalls die obengenannten Assoziationen auf und können so 

die Ergebnisse der hohen Schmerzstärke erklären. 

Bei der Analyse der Schmerzdauer waren in dieser Studie die Zeitangabe gestaffelt 



70 
 

von Sekunden bis Jahren und die Kontinuität der Schmerzen von Interesse. So wähl-

ten die Befragten eine Schmerzdauer über Jahre am häufigsten aus. Dies deckt sich 

mit den Ergebnissen aus anderen Studien, welche ebenfalls am häufigsten eine 

Schmerzdauer über Jahre ermittelten (50,70). Bei dem in dieser Stichprobe verzeich-

neten Nebendiagnosenprofil mit Erkrankungen, die irreversible Folgeschäden inklu-

sive Schmerzen nach sich ziehen, könnte dies als ein Erklärungsansatz herangezo-

gen werden.  

Bezüglich der Kontinuität waren den Patienten sechs verschiedene Verlaufstypen mit 

visueller Veranschaulichung in Form von Diagrammen vorgegeben. Knapp die Hälfte 

der Befragten fanden zwei oder mehr Antwortmöglichkeiten für sich zutreffend. Auf 

Nachfrage hin erklärten sich einige Patienten so, dass sie Schmerzen unterschiedli-

cher Lokalisationen mit verschiedenen Verlaufstypen in Verbindung brachten. An-

dere wiederrum beschrieben eine Veränderung ihres Schmerzes im Verlauf. Insge-

samt wurde die Kategorie „Dauerschmerzen mit leichten Schwankungen“ am häu-

figsten gewählt. Ferraro et. al (2018) fanden in ihrer Schmerzstudie ebenfalls am 

häufigsten ein Vorkommen von Dauerschmerzen über einen Zeitraum von Jahren 

(50).  

Wenn man nun den Schmerzverlauf in Bezug auf die Schmerzdauer betrachtet erga-

ben sich für vier von sechs Typen eine durchschnittliche Dauer von Jahren und für 

die restlichen zwei Verlaufstypen eine durchschnittliche Dauer von Stunden. Mit Jah-

ren waren die Kategorien „Dauerschmerzen mit leichten Schwankungen“, „Dauer-

schmerzen mit starken Schwankungen“, „Schmerzattacken dazwischen Schmerzen“ 

und „stetig ansteigender Schmerz“ assoziiert. Der Unterschied dieser Verlaufstypen 

zu den übrigen zwei Kategorien „Schmerzattacken mit schmerzfreien Intervallen“ und 

kurze starke Schmerzattacken mit schmerzfreien Intervallen“ ist das schmerzfreie In-

tervall, wodurch sich zwei grundsätzliche Schmerzverläufe voneinander unterschei-

den lassen. Zum einen liegt ein andauernder Schmerz vor, welcher Schwankungen 

aufweisen kann oder sich zeitweise in Attacken präsentiert. Zum anderen zeigt sich 

ein kurz andauernder Schmerz, welcher attackenförmig auftritt und durch schmerz-

freie Intervalle gekennzeichnet ist.  
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4.2.2.4 Klassifizierung der Schmerzen 

 

Bis dato liegt keine weltweite, einheitlich anerkannte Klassifizierung von Schmerzen 

im Rahmen einer MS vor. Bisher durchgeführte Studien orientierten sich bei der 

Schmerzklassifizierung an der Lokalisation (49), den vermuteten Pathomechanismen 

(69) und der Dauer (50,54). In Deutschland bietet die DGN in der Leitlinie zur Diag-

nose und Therapie der MS eine Einteilung in zentrale neuropathische, muskuloske-

lettale, therapieassoziierte und ätiologisch unklare Schmerzen (53).  

In dieser Datenerhebung wurden in der Befragung keine Schmerzkategorien (z.B. 

neuropathischer Schmerz) vorgegeben. Der Fragebogen war offen gestaltet, sodass 

der empfundene Schmerz nach vielen Gesichtspunkten beschrieben werden konnte.  

Am häufigsten zeigte sich in dieser Stichprobe ein ziehender, drückender oder ste-

chender, andauernder oder in Attacken auftretender Schmerz der unteren Extremität 

von mittlerer bis zu starker Intensität, welcher durch körperliche Aktivität und An-

strengung begünstigt wurde. Diese Schmerzform lässt sich anhand der beschriebe-

nen Merkmale dem Extremitätenschmerz zuordnen, welcher den zentralen neuropa-

thischen Schmerzen zugeordnet ist und als eine der am häufigsten auftretenden 

Schmerzformen bei MS-Patienten gilt (54,69,70).  

Als weitere neuropathische Schmerzform wird die Trigeminusneuralgie als attacken-

artiger, stromstoßähnlich stechender, starker Gesichtsschmerz beschrieben (54,71). 

Eine übereinstimmende Charakterisierung findet in dieser Datenerhebung. Zudem 

wurde die Trigeminusneuralgie bei einem Patienten der Stichprobe diagnostiziert. 

Für die muskuloskelettalen Schmerzen zeichneten sich gehäuft andauernde, bewe-

gungsabhängige Schmerzen des unteren Rückens, von ziehender oder drückender 

Qualität und von mittelgradiger bis zu starker Intensität, ab. Bezüglich des Pathome-

chanismus wird davon ausgegangen, dass die geschädigten Motoneurone den Be-

wegungsumfang reduzieren, zu Muskelschwäche, Krämpfen und zu Haltungsanoma-

lien führen und somit einen andauernden, bewegungsabhängigen Schmerz mit star-

ker Intensität zur Folge haben können (54,69).  

Des Weiteren können Spastik und tonische Spasmen ebenfalls muskuloskelettale 

Schmerzen verursachen. 23% der Schmerzpatienten sind von einer Spastik betrof-

fen, sodass diese Schmerzform ebenfalls in dieser Stichprobe vertreten ist. 
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43% der Patienten berichteten von Kopfschmerzen. Zum einen erfolgte eine Be-

schreibung als attackenartige, starke, stechende oder pochende, durch Bewegung 

aggravierende Schmerzen mit einer Dauer von Stunden bis Tagen. Diese Charakte-

ristik ist vereinbar mit einer Migräne. Zur Verifizierung weisen diese Patienten eine 

Migräne als Vorerkrankung auf.   

Zum anderen wurden die Kopfschmerzen als andauernd, ziehend, drückend und mit-

telstark bis stark beschrieben, welche mit Kopfschmerzen vom Spannungstyp verein-

bar sind (131).  

Zusammenfassend finden sich Schmerzcharakteristiken vereinbar mit neuropathi-

schen Schmerzen wie Extremitätenschmerz und Trigeminusneuralgie, muskuloske-

lettalen Schmerzen und Kopfschmerzen. Für mehr als zwei Drittel der Befragten 

zeigten sich multifokale Schmerzen unterschiedlicher Qualität und Dauer und somit 

ein heterogenes Schmerzbild. Dadurch ist anzunehmen, dass diese Patienten nicht 

unter einer spezifischen, sondern unter mehreren Schmerzformen leiden. 

 

 

 

4.2.2.5 Diskussion der Schmerzmedikation 

 

Die Suche in der aktuellen Forschungsliteratur nach prozentualen Angaben zur Ein-

nahme von Schmerzmedikamenten im Rahmen einer MS ergaben Werte von 20-

60% (49,50,130). In dieser Stichprobe wurde ein Anteil von 47% der Patienten ermit-

telt, die Schmerzmedikamente zu sich nahmen. Somit bewegt sich dieses Ergebnis 

in der ermittelten Wertespanne aus anderen Studien. Zu den Schmerzmedikamenten 

in dieser Befragung zählten Nicht-Opioid-Analgetika, Opioid-Analgetika und Co-Anal-

getika (Antikonvulsiva, Antidepressiva, Cannabinoide, Muskelrelaxantien, Triptane). 

Am häufigsten wurde Ibuprofen von den Patienten verwendet, gefolgt von Antikon-

vulsiva und Metamizol. Auch in vorangegangenen Studien wurden die hier genann-

ten Medikamente und -gruppen zur Schmerztherapie erfasst, wobei der Einsatz von 

Antikonvulsiva im Durchschnitt einen größeren Anteil im Vergleich zu nichtsteroida-

len Antirheumatika ausmachte (130,132).  

Bei dem Vergleich der Patienten mit und ohne Schmerzmedikation stellte sich her-

aus, dass in beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede bezüglich des EDSS 
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und der Schmerzdauer vorlagen. Zudem empfanden die Patienten sowohl mit als 

auch ohne Schmerzmedikation ihren Schmerz im Durchschnitt als moderat bis stark. 

Somit erreichen die verwendeten Analgetika im Vergleich zur Kontrollgruppe keine 

suffizientere Schmerzreduktion.  

Entscheidend für eine wirksame Analgesie ist die Kenntnis der Schmerzform. So ver-

weist beispielsweise die DGN in der Leitlinie „Diagnose und nicht interventionelle 

Therapie neuropathischer Schmerzen“ bei neuropathischen Schmerzen als Erstli-

nientherapie auf die Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin. Nicht-Opioid-Analge-

tika zeigen demgegenüber eine geringe Wirksamkeit und werden zur Behandlung 

neuropathischer Schmerzen nicht empfohlen (133). 

Im Hinblick auf die Annahme, dass viele Patienten nicht einen spezifischen, sondern 

mehrere Schmerzarten aufweisen, ist die Kenntnis der Schmerzätiologie umso zent-

raler.  
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4.3 Limitationen der Studie 
 

Im Folgenden werden die Einschränkungen und Kritikpunkte des Designs und der 

Methodik dieser Studie erläutert. 

 

4.3.1 Querschnittsstudiendesign  

 

Die Datenerhebung wurde in Form einer deskriptiven Querschnittsstudie durchge-

führt, bei der eine Schmerzcharakterisierung der Teilnehmer zum Befragungszeit-

punkt erhoben wurde. Jedoch wäre beispielsweise für eine Untersuchung des Zu-

sammenhangs zwischen Schmerzprävalenz, Krankheitsdauer und EDSS oder des 

Therapieerfolgs verschiedener Schmerzmedikamente eine Datenerhebung zu meh-

reren Zeitpunkten von Interesse, um dies über den zeitlichen Verlauf beobachten zu 

können. 

 

4.3.2 Einschlusskriterien des Patientenkollektivs  

 

Die MS-Patienten wurden durch das Auftreten von Schmerzen in die Studie einge-

schlossen, wobei viele Komorbiditäten und psychiatrische Auffälligkeiten nicht zum 

Ausschluss aus der Stichprobe führten. Somit bestehen Einflüsse unklaren Ausma-

ßes auf die Ergebnisse, was bei der Auswertung und Diskussion dieser berücksich-

tigt werden muss. Vor allem der Einschluss von Patienten mit depressiver Sympto-

matik erschwert die Einschätzung des beschriebenen Schmerzes, da sich die Signal-

wege von Depressionen und Schmerz ähneln und sich gegenseitig beeinflussen 

(97). Zudem wurden Patienten mit Schmerz generierenden Nebendiagnosen, wie 

z.B. eines Bandscheibenvorfalls nicht ausgeschlossen.  

Somit würde ein Ausschluss psychiatrisch erkrankter Patienten und solcher mit 

Schmerz generierenden Nebendiagnosen die Einschätzung des MS-ursächlichen 

Schmerzes erleichtern.  
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4.3.3 Information Bias 

 

Die Aufnahme in den Teilnehmerpool der Studie beruhte auf der persönlichen Wahr-

nehmung und Selbsteinschätzung der Patienten hinsichtlich des Auftretens von 

Schmerzen. Der Wahrheitsgehalt dieser Aussagen ist nicht prüfbar, womit ein Risiko 

eines Information Bias vorliegt. 

 

4.3.4 Selection Bias 

 

Ein Selection Bias in Form einer Stichprobenauswahlverzerrung muss angenommen 

werden, da die Teilnehmer der Studie anhand des Merkmals „Auftreten von Schmer-

zen“ und nicht zufällig ausgewählt wurden, wodurch eine ausgewogene, repräsenta-

tive Verteilung der anderen Variablen und Charakteristika nicht gewährleistet werden 

kann. 

 

4.3.5 Anwendbarkeit auf andere Systeme 

 

Alle befragten Teilnehmer waren Patienten der neurologischen Abteilung des Be-

zirksklinikums Regensburg und stammen aus dem bayrischen Raum. Somit weisen 

alle Patienten die gleichen regionalen, kulturellen Einflüsse bezüglich des Lebensstils 

und körperlicher Aktivität auf, welche wiederum das subjektive Schmerzempfinden 

und die Risikofaktoren zur Schmerzentstehung beeinflussen.  

 

4.3.6 Das Fehlen gezielter weiterführender Diagnostik 

 

Vor allem hinsichtlich einer sicheren Klassifizierung von Schmerzen wäre eine wei-

terführende Diagnostik notwendig gewesen. Unter anderem hätte die Auswertung 

der Lokalisation der Läsionen in den kranialen und spinalen MRT-Befunden, sowie 

die differenzierte Untersuchung des Temperatur-, Vibrations- und Tastempfindens an 

den Extremitäten die Unterscheidung neuropathischen und nozizeptiven Schmerzes 

ermöglicht. Allerdings war nicht die eindeutige Klassifizierung des Schmerzes das 

Ziel dieser Studie, sondern wie obengenannt eine deskriptive Analyse der Schmerz-

charakteristik.  
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4.4 Stärken der Studie 

 

Neben den bereits genannten Schwachstellen dieser Studie weist diese ebenso Stär-

ken auf, welche im Folgenden aufgezeigt werden. 

 

 

4.4.1 Umfang und Aufbau des Fragebogens 

 

 

Als positiv zu bewerten ist die Gestaltung des Fragebogens, da dieser durch die An-

lehnung an Fragebögen der deutschen Schmerzgesellschaft e.V. eine umfassende 

Charakterisierung ermöglicht, welche sich an deutschen Standards orientiert und so-

mit auch Vergleichbarkeit aufweist. In den acht Fragen werden die Schmerzen aus-

führlich beleuchtet und durch die vorhandenen Textfelder für freistehende zusätzliche 

Angaben wurde den Patienten die Möglichkeit gegeben, gewisse Aspekte individuel-

ler und genauer zu beschreiben. Zudem stellt der Verzicht einer vorausgehenden 

Schmerzklassifizierung sowohl eine neutrale Charakterisierung der Schmerzen durch 

die Patienten als auch eine unvoreingenommene Auswertung dieser sicher.  

 

 

4.4.2 Umfangreiche Datenerhebung eines in Deutschland in geringem Maße unter-

suchten Themengebietes  

 

In Deutschland wird viel auf dem Gebiet der MS geforscht, hinsichtlich der Untersu-

chung von Schmerzen im Rahmen einer MS finden sich jedoch vorrangig ausländi-

sche Studien. Diese Datenerhebung schafft nun einen umfangreichen Überblick über 

die Schmerzcharakteristik eines deutschen Patientenkollektivs. Zudem können die 

gesammelten Daten bei der Durchführung neuer Schmerzstudien in Deutschland mit 

herangezogen werden und somit zur Erforschung dieser wichtigen Thematik beitra-

gen.  
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4.5 Ausblick 

 

4.5.1 Weitere Forschungsmöglichkeiten basierend auf den Ergebnissen dieser Arbeit 

 

4.5.1.1 Erweiterung der Diagnostik zur Klassifizierung der Schmerzen 
 

 

In dieser Arbeit wurde den Patienten durch den Fragebogen die Möglichkeit gegeben 

ihre Schmerzen umfassend zu beschreiben. Um allerdings die Ursachen dieser her-

auszufinden und die Schmerzarten gezielt zu therapieren, müssen eine ausführli-

chere Befragung und weitere diagnostische Untersuchungen durchgeführt werden. 

Aus vielen aktuellen Schmerzstudien im Rahmen einer MS geht hervor, dass vor al-

lem die Unterscheidung zwischen neuropathischem und nicht neuropathischem 

Schmerz von hoher Wichtigkeit sei, da sich die Auswahl der Schmerzmedikation auf 

dieses Wissen beziehe (50,134). Zur Diagnostizierung neuropathischer Schmerzen 

gibt es spezielle Fragebögen, wie beispielsweise den „neuropathic pain symptom in-

ventory“-Test (NPSI), welche auf die typischen Charakteristiken wie brennende Qua-

lität oder sensible Missempfindungen abzielen (135). Außerdem sind die klinische 

Untersuchung in Hinsicht auf neurologische Defizite und die Prüfung der ZNS-Läsio-

nen auf eine mögliche Beeinflussung des somatosensorischen System wichtig, um 

den Schmerz als neuropathisch zu definieren (58).  

 

 

4.5.1.3 Rolle der immunmodulatorischen Therapien 
 

Einige Studien vermuten einen Zusammenhang zwischen den immunmodulatori-

schen Therapien und der Kopfschmerzprävalenz (136). Da ein Großteil der Patienten 

dieser Stichprobe immunmodulatorisch behandelt werden, wäre es durchaus von In-

teresse in einer neuen Untersuchung diesem Verdacht nachzugehen und herauszu-

finden inwieweit die Therapien die Schmerzprävalenz beeinflussen, um welche Medi-

kamente es sich handelt und welche Schmerzarten begünstigt werden. 
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4.5.1.2 Untersuchung und Überprüfung der aktuellen Schmerzmedikation 
 

 

In engem Zusammenhang mit der Klassifizierung der Schmerzen steht die Überprü-

fung der Schmerzmedikation, denn diese ist dem zugrundeliegenden Mechanismus 

anzupassen. Der gezielte Eingriff der Medikamente in den ursächlichen Mechanis-

mus ist ein wesentlicher Bestandteil der Wirksamkeit der Schmerztherapie. So ver-

weist beispielsweise die DGN in der Leitlinie „Diagnose und nicht interventionelle 

Therapie neuropathischer Schmerzen“ bei neuropathischen Schmerzen als Erstli-

nientherapie auf die Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin. Nicht-Opioid-Analge-

tika zeigen demgegenüber eine geringe Wirksamkeit und werden zur Behandlung 

neuropathischer Schmerzen nicht empfohlen (133). 

Vor allem die im Durchschnitt angegebene mittelstarke bis starke Schmerzintensität, 

trotz ermittelter Schmerzmedikation von 47%, gibt Anlass zur Klassifizierung der 

Schmerzarten, Überprüfung der aktuellen Schmerzmedikation und gegebenenfalls 

einer Anpassung dieser. Zudem könnte die Schmerzreduktion zu gewissen Zeitpunk-

ten reevaluiert werden, um den Therapieerfolg im zeitlichen Verlauf beobachten zu 

können.  
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5. Zusammenfassung 
 

Diese Arbeit untersucht das Auftreten von Schmerzen in einem Kollektiv von MS-Pa-

tienten. Dabei waren die vorkommenden Schmerzarten, deren Häufigkeiten und die 

Zusammenhänge zwischen Schweregrad, Mobilität und Befindlichkeit der MS, sowie 

durchgeführter Schmerztherapien und den Schmerzsymptomen von Interesse. 

Hierzu wurden MS-Patienten am Bezirksklinikum Regensburg hinsichtlich des Auftre-

tens von Schmerzen befragt und anschließend in eine Pain- und No-Pain Group ein-

geteilt. Für beide Patientengruppen wurden Patientendaten erhoben, die Angaben 

zur Person und zum Verlauf sowie Diagnostik der MS umfassten. Die Patienten der 

Pain Group erhielten zusätzlich einen Fragebogen, mit welchem die empfundenen 

Schmerzen umfassend charakterisiert und beschrieben werden konnten. 

 

Bei der Auswertung der Daten wurden deskriptive Häufigkeitsanalysen erstellt, Kor-

relationen bestimmter Variablen untersucht und die Gruppen „Pain Group“ und „No-

Pain Group“ in verschiedenen Gesichtspunkten mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests 

miteinander verglichen.  

Die Analyse des Patientenkollektivs zeigte ein gleiches Verhalten der Pain und No-

Pain Group hinsichtlich der Alters- und Geschlechtsverteilung. In beiden Gruppen 

überwiegte der Frauenanteil in einem Verhältnis von 2:1 und das Durchschnittsalter 

lag zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr. Ebenfalls bei den Verlaufsformen und der 

durchschnittlichen Krankheitsdauer der Patienten wiesen beide Gruppen gleiche Er-

gebnisse auf. Dabei verzeichnete der schubförmige Verlauf den größten Anteil und 

die durchschnittliche Krankheitsdauer lag bei 10 Jahren. Des Weiteren wiesen die 

beiden Gruppen keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der eingesetzten im-

munmodulatorischen Therapien auf. Bezüglich der Nebendiagnosen zeigten sich bei 

den Patienten der Pain Group weitaus häufiger Komorbiditäten als bei den Patienten 

der No-Pain Group. Zudem unterschied sich das Spektrum der Nebendiagnosen der 

Pain Group hinsichtlich eines wesentlich größeren Anteils an Patienten mit Nerven-

kompressions- oder Nervenreizungssyndromen, sowie Depressionen von dem der 

No-Pain Group. Bei der Auswertung der diagnostischen Befunde erfüllten über 90% 

der Patienten beider Gruppen die cMRT-Anforderungen der örtlichen und zeitlichen 

Dissemination in der initialen cMRT Untersuchung bei Erstdiagnose der MS. Jeweils 

mindestens 80% der Patienten beider Gruppen zeigten oligoklonale Banden im 
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Liquor cerebrospinalis. Bei der Auswertung der visuell evozierten Potentiale zeigten 

die Befunde sowohl der Pain- als auch der No-Pain Group mindestens 60% patholo-

gische Ergebnisse. Hinsichtlich der MEP Befunde unterschieden sich beide Patien-

tenkollektive mit einem größeren Anteil an pathologischen Ergebnissen in der Pain 

Group. Beim Vergleich der EDSS-Werte lagen die ermittelten Mediane eng beieinan-

der bei 3 Punkten in der Pain Group und bei 2,5 Punkten in der No-Pain Group, den-

noch zeigten sich in der Pain Group insgesamt höhere EDSS-Werte. Zudem konnte 

eine positive Korrelation zwischen EDSS und Krankheitsjahren festgestellt werden, 

demnach steigt der EDSS-Wert mit fortschreitender Krankheitsdauer an. Abschlie-

ßend erfolgte die Erfassung der Testergebnisse des Multiple Sclerosis Funcitional 

Composite Scale (MSFC) mit Ausnahme des Pasat-Tests. Hierbei ergaben sich beim 

Nine-Hole-Peg-Test nahezu gleiche Ergebnisse in beiden Gruppen, bei der Gehprü-

fung schnitt die No-Pain Gruppe durchschnittlich besser ab.  

Zusammenfassend weisen die Ergebnisse dieser Datenerhebung auf eine Unabhän-

gigkeit der Schmerzprävalenz von Alter, Geschlecht, eingesetzten immunmodulatori-

schen Therapien, Krankheitsdauer und Verlaufsform der MS hin. Die Ergebnisse des 

EDSS zeigen, dass ein hoher EDSS Punktwert die Wahrscheinlichkeit an Schmerzen 

zu leiden erhöht, jedoch nicht den Umkehrschluss, dass ein niedriger EDSS Wert die 

Schmerzprävalenz senkt. 

Die Schmerzprävalenz dieser Stichprobe lag bei 40%. Bei der Auswertung der 

Schmerzfragebögen zeigte sich ein multifokales Schmerzauftreten mit hoher Wahr-

scheinlichkeit einer Beteiligung der unteren Extremität. Die Schmerzintensität wurde 

hauptsächlich als mittelgradig bis stark beschrieben. Hierbei standen hohe EDSS-

Werte, eine lange Schmerzdauer, das Vorliegen einer Depression und das Auftreten 

der Schmerzen an mehreren Lokalisationen im Zusammenhang zu einer hohen 

Schmerzintensität. Zudem charakterisierten die meisten Befragten den Schmerz als 

einen Dauerschmerz mit leichten Schwankungen über einen Zeitraum von Jahren. 

Als Auslöser der Schmerzen identifizierten die Patienten körperliche Aktivität in Form 

von normaler Bewegung bis hin zur Belastung und Aufregung. 

Bei der Klassifizierung der Schmerzen anhand der beschriebenen Merkmale fanden 

sich Schmerzcharakteristiken vereinbar mit neuropathischen Schmerzen wie Extre-

mitätenschmerz und Trigeminusneuralgie, muskuloskelettalen Schmerzen und Kopf-

schmerzen. Für mehr als zwei Drittel der Befragten zeigten sich multifokale Schmer-

zen unterschiedlicher Qualität und Dauer und somit ein heterogenes Schmerzbild. 
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Dadurch ist anzunehmen, dass diese Patienten nicht unter einer spezifischen, son-

dern unter mehreren Schmerzformen leiden.  

Hinsichtlich der Schmerzmedikation nahmen 47% der Patienten der Pain Group 

Schmerzmedikamente ein. Dabei wurde das Nicht-Opioid-Analgetikum Ibuprofen mit 

Abstand am häufigsten von den Patienten verwendet, gefolgt von Antikonvulsiva.  

Bei der Unterteilung der Pain Group in eine Gruppe mit und ohne Schmerzmedika-

tion mit anschließendem Vergleich dieser Untergruppen zeigte sich gleiche Verteilun-

gen der EDSS-Werte und der angegebenen Schmerzdauer. Auch hinsichtlich der 

empfundenen Schmerzintensität wiesen die Gruppen ebenfalls keinen signifikanten 

Unterschied auf und gaben eine moderate bis starke Schmerzintensität an.  

Diese Ergebnisse verdeutlichen die hohe Präsenz von Schmerzen im Alltag der Pati-

enten. Diese deskriptive Datenerhebung kann somit als Grundlage für weitere und 

spezifischere Studien zur Untersuchung von Schmerzen bei MS-Patienten dienen.  
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Zusammenfassung (kurz) 

 

Diese Dissertation untersucht die Schmerzprävalenz unter den MS-Patienten des 

Bezirksklinikums Regensburg. Des Weiteren sollen Antworten auf die Frage nach 

den auftretenden Schmerzarten, deren Häufigkeitsverteilung und möglichen Zusam-

menhängen zwischen Schweregrad, Mobilität und Befindlichkeit der MS, sowie 

durchgeführter Schmerztherapien und den Schmerzsymptomen gefunden werden. 

Hierzu wurden die Befragten in die Vergleichsgruppen „Pain Group“ und „No-Pain 

Group“ eingeteilt. Die Charakterisierung der Schmerzen der Pain Group erfolgte mit-

hilfe eines Fragebogens.   

Die Pain Group umfasste 55 Patienten und die No-Pain Group 83 Patienten, 

wodurch sich eine Schmerzprävalenz von 40% in dieser Stichprobe ergab. Beide 

Gruppen wiesen ein Durchschnittsalter zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr, ein 

Frauen-Männer-Verhältnis von 2:1, eine durchschnittliche Krankheitsdauer von 10 

Jahren und einen durchschnittlichen EDSS ≤ 3 Punkte auf.  

Bei der Auswertung der Schmerzfragebögen zeigten sich ein multifokales Schmerz-

auftreten mit hoher Wahrscheinlichkeit einer Beteiligung der unteren Extremität, eine 

durchschnittlich moderate bis starke Schmerzintensität, eine durchschnittliche 

Schmerzdauer über Jahre und körperliche Aktivität sowie Aufregung als Auslöser. 

Bei der Klassifizierung der Schmerzen anhand der beschriebenen Merkmale fanden 

sich Schmerzcharakteristiken vereinbar mit neuropathischen Schmerzen, muskulos-

kelettalen Schmerzen und Kopfschmerzen. Für mehr als zwei Drittel der Befragten 

zeigten sich multifokale Schmerzen unterschiedlicher Qualität und Dauer und somit 

ein heterogenes Schmerzbild. Dadurch ist anzunehmen, dass diese Patienten nicht 

unter einer spezifischen, sondern unter mehreren Schmerzformen leiden. 

47% der Patienten der Pain Group nahmen Schmerzmedikamente ein, dabei am 

häufigsten Ibuprofen und Antikonvulsiva. Die Patienten mit und ohne Schmerzmedi-

kation wiesen hinsichtlich der Schmerzdauer und der Schmerzintensität gleiche Er-

gebnisse auf. 

Zusammenfassend weisen die Ergebnisse dieser Datenerhebung auf eine Unabhän-

gigkeit der Schmerzprävalenz von Alter, Geschlecht und Krankheitsdauer der MS 

hin. Zudem zeigen die verwendeten Analgetika im Vergleich zur Kontrollgruppe keine 

suffizientere Schmerzreduktion. 
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6. Anhang 

6.1 Schmerzfragebogen 
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