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Update: SPMS (sekundär progrediente MS) 
SPMS kennen und erkennen 
Ratgeber für die Beratung



?
RRMS und SPMS unterscheiden sich sowohl 
in Bezug auf ihr klinisches Bild als auch 
hinsichtlich ihrer Pathophysiologie. 

Das klinische Bild ist gekennzeichnet 
durch eine fortschreitende, irreversible 
Behinderung. Diese erfolgt unabhängig von 
Schubereignissen. 

Bei der SPMS kann es jedoch weiterhin zu 
aufgesetzten Schüben kommen. 

Der Übergang von der RRMS in die SPMS 
verläuft meist schleichend und bleibt zunächst 
oft unbemerkt. 5

Wie unterscheiden sich die RRMS  
und die SPMS im Detail? 2?Wie entwickelt sich aus  

einer RRMS eine SPMS? 1

Die häufigste Form der Multiplen Sklerose ist 
die schubhaft remittierende MS (RRMS). Etwa 
85 Prozent  der PatientInnen leiden zunächst an 
einer  RRMS, ehe die Erkrankung fortschreitet. 
Bei vielen RRMS-PatientInnen schreitet die 
Erkrankung nach ca. 15 Jahren zu einer sekundär 
progredienten Multiplen Sklerose, einer SPMS 
fort. Wobei es in der sekundär progredienten 
Phase der MS zu einer regelmäßigen 
Verschlechterung der Symptome kommt, mit 
oder ohne aufgesetzten Schüben.
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Auftreten der  
Symptome

Schübe

Schleichende 
Verschlechterung 
(Schübe können in 
der frühen SPMS 
weiterhin auftreten)

Verlauf

Symptome ent-
wickeln sich abrupt 
und bilden sich 
teilweise oder voll-
ständig zurück

Symptome entwi-
ckeln sich langsam 
und bilden sich 
nicht mehr gänzlich 
zurück

Auslöser

Wiederkehrende, 
örtlich begrenzte 
Entzündung mit 
hoher Aktivität

Anhaltende, diffuse, 
chronische Entzün-
dung mit geringer 
Aktivität

?Wie unterscheiden sich die RRMS 
und die SPMS im Bezug auf Verlauf, 
Symptome und deren Auslöser? 3
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Der Übergang zwischen RRMS und SPMS ist 
fließend. Die Diagnose SPMS wird daher oft 
retrospektiv oder verzögert gestellt. 2,4

Die Progression einer MS kann sich unter 
vielen anderen durch zunehmende körperliche 
und/oder kognitive Einschränkungen 
bemerkbar machen. Entsprechend heterogen 
ist das klinische Bild bei der SPMS.



?Welche Entzündungsprozesse treiben die MS voran? 4-6

Peripher getriebener 
Entzündungsprozess

Autoaggressive Lymphozyten (T- 
und B-Zellen) aus dem erworbenen 
Immunsystem gelangen aus der 
Peripherie über die Blut-Hirn-
Schranke ins ZNS und zerstören 
dort die Myelinschicht der 
Nervenfasern.

Folge: örtlich begrenzte 
Entzündungen (fokale Läsionen).

Intrinsisch getriebener 
Entzündungsprozess

Im Gehirn vorhandene 
Zellen des angeborenen 
Immunsystems (Mikroglia 
und Astrozyten) fachen den 
Entzündungsprozess hinter 
geschlossener Blut-Hirn-
Schranke weiter an.

Folge: diffus gestreute, kleinste 
Entzündungen (Mikroläsionen).
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Fokale Läsionen sind meist 
im MRT darstellbar. Diffus 

gestreute Mikroläsionen sind im 
MRT nicht darstellbar.

?In welcher Reihenfolge laufen die 
Entzündungprozesse ab und welche 
Rolle spielen die einzelnen Elemente 
des Immunsystems? 3

Beide Entzündungsprozesse laufen von 
Beginn der MS an parallel ab, wobei die 
intrinsische Entzündung bei der SPMS 
zunehmend an Bedeutung gewinnt. 
Dies bedeutet: Mikroläsionen im Gehirn 
nehmen zu.

Intrinsische Entzündungszellen des 
angeborenen Immunsystems sind die 
Mikroglia und Astrozyten, die über die 
peripheren Entzündungszellen aktiviert 
werden, aber auch eigenständig aktiv sind.

Die wichtigste Rolle beim erworbenen 
Immunsystem spielen die T- und 
B-Lymphozyten und Antikörper.

Die Autoimmunerkrankung MS wird durch zwei 
Entzündungsmechanismen getrieben:
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?Was sind mögliche Anzeichen 
einer MS-Progression? 7-11

• Ataxie

• Paraparese/Hemiparese

• Tremor

• Muskelkrämpfe

• Sehstörungen

• Sich häufende Blasen- und 
Darmstörungen

• Empfindungsstörungen

• Gefühlsstörungen

• Sexuelle Dysfunktion

• Starke Müdigkeit

Fatigue & Depression

• Gestörtes Erinnerungsvermögen

• Schwierigkeiten Wörter zu bilden

• Sprechprobleme

• Langsame Informationsverarbeitung

• Konzentrationsstörungen

Kognitive EinschränkungenKörperliche Einschränkungen
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Unterstützende  
Informationen finden Sie unter:

i


