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Abbildung A1: McDonald-Kriterien 2017 (Thompson et al. 2018) v

Kriterien fir die Diagnose einer schubférmigen MS:

objektive Lisionen zusitzlich erforderliche Kriterien
2 oder mehr 2 oder mehr keine

2 gder mehr 1 DIS: weiterer Schub mit objektiver Lasion oder
DIS-MRT"

1 2 oder mehr DIT: weiterer Schub oder DIT-MRT** oder
OKB

1 1 DIS und DIT

DIS: raumliche Dissemination ( disseminztion in space")
DIT: zeitliche Dissemination ( dissemination in time")

OKB: liquorspezifische oligoklonale Banden
-

"DIS-MRT: mind. eine T2-hyperintense Lasion® in mind. 2 von 4 Arealen™:
penventrikuldr, kortikaljuxtakortikal®*, infratentoniell, spinal

*DIT-MRT: simultaner Nachweis KM-aufnehmender und nicht KM-aufnehmender Lasionen®
oder eine neue T2-hyperintense Lasion® in einem Folge-MRT

*symptomatische und asymptomatische Lasionen zahlen gleichermalen V4 o
#“sogenannte Swanton-Kriterien (verwendet seit McDonald-Kriterien 2010) : P o - | 0

vl - -
**uxtakortikal: Lasion im Marklager, die den Kortex erreicht/bertihrt
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| Kriterien fiir die Diagnose einer primir progredienten MS: A | B - L | - | . 't prog NOSWISC 1]
Klinische Progression Uber mindestens 1 Jahr (prospekliv oder retrospekliv) gt = (E R Spunkten '
und zwei der folgenden Kriterien:
* mind. eine T2-hyperintense Lasion" in mindestens einem der Areale periventrikular,
kortikaljjuxtakortikal oder infratentorielf
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Muller, U 2006: Multiple Sklerose ohne oligoklonale Banden in_Liquor:

Pravalenz und klinischer Verlauf

Prospektiven standardisierte Datenerfassung im judischen Krankenhaus Berlin von 1995 bis 2003

1827 MS Patienten, davon 70 Patienten ohne oligoklonale Banden (3,6%), jeweils gematcht mit einem
vergleichbaren Patienten

1. 30% benigner Verlauf bei negativen Patienten vs. 20% bel positiven Patienten
(EDSS <2 nach 10J)

2. bei positiven Patienten mehr sekundar progrediente Verlaufe

3. Bei positiven Patienten mehr Gadolinium aufnehmende Lasionen im MRT
(2,06 vs. 2,88; p= 0,03) hoherer EDSS (EDSS 2,7 versus 3,8; p < 0,00001)

* Liquoranalyse erfolgt, um die 3,6 % herauszufiltern, denen man eine graduell
bessere Prognose nennen kann.
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Laboratory DlagHOSIS b Die Verdachtsdiagnose einer MS muss kritisch uberdacht werden bei: ‘v
. e Zellzahl > 40-50/pl,
11 NeurOlOgy reiner Schrankenstorung und/oder

fehlender oligoklonaler IgG-Synthese,
B . stark ausgepragter lokaler IgA-Synthese,
o i g;ﬁ;ifg:;f;’;‘::“ | stark ausgepragter lokaler IgM-Synthese.
| iansotin Bethar Wichtige DD sind bei isolierter Pleozytose ohne humorale Immunreaktion:
) \ # Neurosarkoidose,
Neuromanifestationen bei systemischen Vaskulitiden und
Kollagenosen,
o Neuromanifestationen bei Morbus Behget,
bei isolierter Schrankenstorung:
e raumfordernde Prozesse,
* neurodegenerativer Erkrankungen,
bei isolierter IgA-Synthese mit oder ohne Pleozytose:
@ tuberkuldose Meningitis und Tuberkulome,
embolische Herdenzephalitis,
Hirnabszess,
Morbus Whipple,
Lepra,
Adrenoleukodystrophie,
bei isolierter IgM-Synthese mit oder ohne Pleozytose:
R Neuroborreliose,
WA 008 R Mumps-Meningoenzephalitis,
” ' | Neuromanifestationen bei Non-Hodgkin-Lym
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SteroidstoBB von mehreren Faktoren
Abhangig machen

Orale Gabe kann Alternative sein

Kein Effekt auf Langzeitbehinderung

Orale Gabe nicht unterlegen

Unser pragmatisches Vorgehen

Schubtherapie der MS

Die Indikation zur Schubtherapie mittels Glukokortikosteroiden (GKS) soll in

von der Schubschwere, Vertraglichkeit und Wirksamkeit einer
etwaigen fritheren hochdosierten GKS-Therapie, Komorbiditaiten und
relativen Kontraindikationen gestellt werden. Therapiestandard ist primar
die hochdosierte @ GKS-Behandlung mit intravenos appliziertem
Methylprednisolon; die . Orale
Therapie mit 625 mg/d MP war einer Dosis von 1.250 mg/d (jeweils uiber 3
Tage) nicht unterlegen

Empfehlung: 500-1000 mg Methylprednisolon pro Tag tuiber 3-5 Tage.

Cochrane-Review: Steroid wirkt sich giinstig auf eine Besserung von Schiiben
innerhalb der ersten fiinf Behandlungswochen aus. Nicht belegt werden
konnte, dass neue Schiibe oder eine Zunahme der Langzeitbehinderung
verhindert werden.

Cochrane-Analyse: keine signifikanten Unterschiede zwischen oraler und
intravenoser Gabe; auch in anderen Metaanalysen und Studien kein Vorteil
einer 1. v. gegeniiber einer oralen Gabe. Sicherheit und Vertraglichkeit waren
vergleichbar. Aber: MP in Deutschland als zugelassene Fertigarznel nur in
einer maximalen Dosis von 40 mg/Tablette erhaltlich

Pragmatische Aspekte in unserer Praxis: Abstandsregeln / Isolation unter
Steroid In Pandemiesituation; Bedarfsmedikation zur Autotherapie in
Reisesituationen



Verlaufsformen in unserer PfaX|s
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\ ¥ Relapse W Active (relapse or new MRI activity) B RRMS

with progression

B Active without worsening W Active (relapse or new MRI activity)

B Worsening (incomplete recovery B Not active without progression (stable) with progression

4 from relapse) W Not active with progression W Active (relapse or MRI activity)
W Stable without activity B Active without progression without progression
¥ New MRl activity £ New MRI activity ® Not active with progression

B Not active without progression (stable)
£ New MRI activity
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PPMS
15%
Meist ohne Schibe
Erkrankungsalter spater

DMD nur sinnvoll bei Erkrankungsaktivitat, nur CD20-Ak

Wirksamkeit in hbherem Lebensalter (>50Lj.) geringer

SPMS

50% nach 15 Jdahren, 25 % nach 25 Jahren

nicht-korperliche Symptome haufig, v.a. kognitive
Symptome und Fatigue

Zugelassen: Interferone, Siponimod, (Mitoxantron)

Wenn keine Erkrankungsaktivitat, dann keine
Immuntherapie

Wirksamkeit abhangig von Alter, Erkrankungsdauer,
EDSS
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MRT-Aktivitat

Progression?
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Wann muss ich nicht behandeln? -> Konzept der benighen MS

DGN-Leitlinie:

Ein Teil der Patienten mit KIS und MS auch ohne Immuntherapie einen eher milden Verlauf (geringe
Krankheitsaktivitat, wenige und milde Schubereignisse ohne relevante Beeintrachtigung korperlicher
Funktionen) entwickeln

Ein Zuwarten ohne Immuntherapie unter engmaschiger Uberwachung des Verlaufs nach Diskussion mit
dem Betroffenen bei Patienten mit KIS oder MS erwogen werden, wenn aus der initialen Prasentation und/oder
im zeitlichen Verlauf eher von einem milden Verlauf ausgegangen werden kann. Hierbei sollten die

) und sowie in die Entscheidung einbezogen werden.

. Rechtzeitige ldentifizierung wichtig, da diese Patienten
keiner intensiven Behandlung bedurften. 11 222 Patienten ausgewertet, 2420 hatten einen benignen Verlauf.
haufiger weiblich (75,5 % vs. 70,1 %), niedrigeres durchschnittliches Manifestationsalter (28,3 vs. 32,9 Jahre).

Crielaard L, Kavaliunas A, Ramanujam R: Factors associated with and long-term outcome of benign multiple sclerosis:
a nationwide cohort study. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2019; 90: 761-7.


https://doi.org/10.1136/jnnp-2018-319913
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Kognitive Storungen bel Multipler Sklerose und anderen Autoimmunerkrankungen des Zentralnervensystems
Paul, F; JNeurolNeurochirPsychiatr 2017:

- biszu 70 %

- vor allem bei progressiver MS.
- Assoziationen mit Schaden insbesondere der grauen Substanz in Kortex und Thalamus nahe.

- standardisierte Untersuchung kognitiver Storungen mithilfe des BICAMS oder SDMT.

- bereits sehr fruh im Verlauf der Erkrankung (u.a. in Stadien des radiologisch-isolierten Syndroms [RIS] sowie des
klinisch-isolierten Syndroms [KIS]) neuroaxonaler Schaden der kortikalen grauen Substanz, der Kerngebiete des
Thalamus, der bereits fruh in der Erkrankung zu kognitive Probleme fuhrt

In unserer Praxis Einschluss von bislang 33 Patienten in eine Datensammlung von Patienten mit SPMS oder RRMS mit
Risiko zum Ubergang in SPMS; die Patienten erhalten ein MRT mit Berechnung des Hirnvolumens und
Thalamusvolumens. Nicht-statistische Zuordnung zeigt, dass die Patienten mit den vier schwersten VVolumenverlusten zur
Gruppe der schweren kognitiven Defizite gehoren. Die sechs Patienten mit dem geringsten Volumenverlust haben keine

oder nur sehr leichte kognitive Defizite.
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Schubformige Multiple Sklerose
Kann eine MS-Therapie nach Jahren der

Stabilitat beendet werden?

iniglkeit hesteht dariher, dass eine

immunmadulatorische Behandlung
der Multiplen Sklerase sehr fridh hegon-
nen werden sollte, da insbesondere in
den ersten Jahren der Erkrankung die
entrindliche Aktivitat und der daraus
resulticrende axonale Schaden heson-
ders graftist [1]. Studien kannten zelgen,
dasg die Prognose bezuglich der EDSS-
Progression stark von der Daver der ers
ten Krankheitsphase obhiingt, die von
Leray etal. [Z] mit einem EDSS zwischen
0 und 3 definiert wurde, und dass nach-
folgend dic Entwicklung der Behinde-
rungsprogression unabhingig von der
Dauer der ersten Phace vergleichbar pro
arcdlent Lst.

Schubhaufigkeir und Aufrreten never
MR-Lisionen verringern sich mit der
Daver der Trkrankung. Tine grofle Ko
horte konnte zeigen, dass weniger als 5%
der Patlenten alter als 55 Jahre Schabe
haben und weniger als 5% der Patienten,
die fiir mehr als finf Jahee in ciner pro-
gressiven Phase sind, noch nachfolgende
Schilbe hahen [3]. Es lasst sich schluss-
folgern, dass der mogliche Benefit einer
Therapic abnimmt und es zu cinem
Punkt kommt, an dem durch die Thera
pie kein Vorteil mehr besteht, unabhin-
gig von einem Fintraten in aine progres
sive Phase [4). Folgende Fragen lassen
aich daraus ableren: [st eine Therapie
nach Ubergang in eine progressive Pha-
s& nnch wirksam und kannen wir been

16
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Ist die MS-Therapie nach jahrelang stabilem Verlauf Gberflassig und
kann beendet werden oder bedeutet der Abbruch einer Dauertherapie
bei einem stabilen Patienten die Gefahr einer Krankheitsreaktivierung?

Pro: Wir kommen an einen Punkt, an dem kein
Therapievorteil mehr besteht

den, was wir hegannen hahen mach Jah
ren der Stahilirae?

Daten zu der Fragestellung, ob und
wann eine Therapie beendet werden
kann, existicren entweder nur schr ru-
dimentir und nurin Finzelfallherichten,
daher ist dic Entscheldung ciner Thera-
piebeendigung erschwert. Aber gerade
in dieser I'nase sollte cine Abwigung
zwischen Wirksamkeat und Nebeowir
kungen, an die der Patient zum Teil
schon gewdhnt st (Modigikeit, Konzen
trationsstorung cte.), erfolgen.

Cine weitere monozentrische Untersu
chung, in der Patienten mit sekundir
chronisch-progredienter MS (SPMS)
lhre Jmmunmodulatorische Theraple
nach mindeatens mwelfahriger Stabilicr
bezopgen aut MRT-Aktivitdt und neuro-
lagische Verschlachterung sigenstindig
oder auf Anweisung thres Arztes absetz
ten, zelgte, dass Patienten dlter als 60
Jahre, cine fast 90%ige Wahrscheinlich-
keit hatten, keine wicderkeheende ent-
zandliche Aktvitat zu erleiden, Diese
Daten lassen anncehmen, dass Patienten
dlter als 60 Jahre ohne Hinwelse auf
Schitbe oder MRT-Aktivitat mit SPMS
Kandidaten sind, um eine immunmodu
latorische Therapie zu beenden [3]. Da-
ten aus ener weiteran Kohartenstudie
unterstitzen diese Sichtwelse [6].

Schluasendlich iat aufgrund der rudi-
mentiren Literatur das Stoppen einer
Medikation nach langjihriger Stabilitar

"

eine schwierige Lntscheidung, da suth-
ziente Studiendaren fehlen, [ erscheint

aber sinnwoll, in der Gliterabwigung mit

Patlenten intensiv dle Beendigung elner
Therapic zu besprechen, dic langer als

fanfJahre einen progressiven Verlaufer

leiden, besonders wenn sie tber 60 [ahre

alt sindund in Verlaufs MRT keine neu

et T2- oder gadoliniumaufnchmenden

Listoner aufwelsen.

Die Latscheidung, eine Therapie zu
heenden, ist immer elne gemelnsame
intecheidung 2wischen Patient und
Arzt. Sie sollte auch ¢ine detaillicrte
Anamnese iber Nebenwirkungen (Fia-
tigue, latente grippale Syndrome) cin-
schlieffen, die unter anderem unter
Interferan-fi-Therapien auf dezidierte
Nachfrage haufig auch noch nach Jahren
geschildert werden, wihrend nach Ab-
setzen ¢ine Besserung der MS beding
ten Tatigue berichtet wird. Demgegen
Ober steht das herechtigre Argument,
dass cine fedhe Beendiguog cinee Thera-
pie, insbesondere bei Patienten mit akd
ver Lrkrankung dazu fahren kann, dass
die Entziindungsaktivitit wieder zu
riickkomumt und mit einer lereversiblen
neurfagischen Verschlechterung ein-
hergehen kann

Ahzchliefiend st dringend anzuraten,
Patienten, <ie Therapien beenden, zu
monitoren und Studien anfzulegen, die
der Fragestellung nach dem Zeitpunkt
der Beendigung der Therapic intensiv
nachgehen.

Prof.Dr. med.

Martin Marziniak

KEnik fiir Neurologie
Zentrum Tiir Newrolegi-
sche Intensivmedizn
kbao-isar-Ampor-Klindkum
Wiinchen-0st

E-Mal: Martin Marziniak
wkba.de
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Kontra: Never change a winning team!

ie Multiple Sklernse erfordert als
hislang unheilbare lebendange Fr-
krankung eine langtristige Behand-
lungsstrategic. Natiirich nimmt die Art
van [atzindungsvorgangen, die mit
derzeitigen Tmmuntherapeur ika glinstig
beeinflusshar 1st, im Lauf des Tehens
tendenziell ab. Hieruber darf jeduch
nicht vergessen werden, dass auch bei al
teren VS Patienten nicht selter noch
klinisch relevante fokale inflammatori
sche Krankheitsaktivitat aufteitt Lo ei-
ner Kohorte von 2.477 Kanadicrn mit
schubfGrmig erstmanifestierter MS be
trug belspigdswelse die dhrliche Schub
rate nach meéhr als dreifiigishriger Tr
krankungsdauer cbenso wie bel den
iiber 60 Jahrigen immerhin noch etwa
ein Drittel, im Vergleich zur Lebenspha-
ze der allethécheten Aktivitar [7]. Auch
ilrere MS-Patienten kitinnen von ciner
Schubprophylaxe profitieren.
Gegenwirtige MS-Therapien vertol-
gen als Haupeziel, dan Status quo 2u er
halten und neue messhare Entziin-
dungsakeivitit maglichst weltgehend zu
verhindern. Bereits linger stabilen, zu-
nehmend am Nutzen der Therapie zwei
felnden Patienten sollten wir das immer
wicder vor Augen fuhren. Abgeschen
von den Zweit- und Drittlinientherapeu-
tika Alemtuzumab, Mitoxantron und
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vielleicht Cladribin wirken rugelassene
Tmmuntheraplen der MS wahrschein-
lich nicht Jangertristig. Deshalb bedeu-
tet jeder Abbruch ciner Dauertherapie
bei @inem stahilen Pabienten die Gefahr
einer  Krankheltsreaktivierung.  Die
Hihe dieses Risikos ist individued Tkaum
abzuschatzen.

Leider gibt es bislang keine randomt
sterten placebokontrollierten Studien
zur Beendigung der Tmmuntheraple
nach mehrijaheig stabilens Erkrankungs-
verlauf, die eine bessere Abschitzung
des individuellen Risikos erlauben wiir
den. Fir karzer mit Interferan - § hehan
delte MS Patienten wurde in RBenhach
tungsstudlen gezelgt, dass die Keank-
heitsaktivitat nach dem Absetzen meist
innerhalb von Monaten auf das Niveau
var Therapieheginn zurickgekehrte |8,
9, 10]. Eine rezente Prapenaity-score-
kontrollierte Ohservationsatudie an MS-
Patienten, die unter Therapir mit
Intetfaran 3 nder Glatirameracetar sait
mindestens filnf Jahren schuhfrel waren,
wies hei 485 Abbrechern zwar keine kiir-
zere Zeit bis zam nachsten Schubals bei
854 Weiterhehandelten nach, fand aber
bei den Abbrechern ¢ineum 47% (p =
0,001) kirzere Zert bis zur Entwicklung
¢iner neuen bleibenden Bchinderung
[11].

6. Sotsten DL etal. JANA Neural 2015 72:
157=«H

7 TrembettHe al, J Neurol heurosury
Jeychitry 2008 79 136874

. Sichert N ez al, Nt Scler 20005 5
36-90
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10, 'Wu X et al. & ta Neural Scand 200% 112:
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Fur Natalizumab und Fingalimnd giit
ganzhesnndere Vorsicht, da mit heiden
Medikamenten nach dem Absetzen wic-
derholt eine teils schwere, iberschieBen
de Krankheitsrcaktivierung beahachtet
wurde [12, 13]. Wiehlufig d leses pefihr
liche Phanomen nach dem: Absetzen von
Teriflunomid auftritt, ist noch weiter zu
kliren [14].

Auch wenn nur fAir die Schubfraquens.
i trihen, nicht jedoch im spiteren Ex-
krankungaverlauf eine Korrelation mit
dem langtristigen Grad der Behinde-
rung bewieser werden kannte [15],
bringt doch jeder einzelne Schub das
nicht unhetrdchtliche Risiko einer neu-
en bleibenden Behinderung mit sich (16).
Einzusatzliches wichtiges Argument fiir
eine Weiterfiihrung der Therapie sind
starke Hinweiae, dass Tmmuntherapeu-
tika hel schubfarmiger MS wahrschein-
lich das Risiko e¢ines Ubergangs der Ex-
krankungin eintherapeatisch nur noch
schwer zu beeinflussendes sekundir
progredientes Stadium reduzieren [17].
Ob die erneute Lnumuntherapic im Falle
cloer Keankheltsreaktlvierung pach vo-
rousgegangenem Absetzen in jedem Fall
wieder den optimalen therapeatischen
Iffakt erzielt, wurde nicht kontralliert
untersucht, darf aber bezwelfelt werden.

Wenn eine Therapie durch ¢inen sta
bilen Patienten put vertragen wird und
wie im Falle der Interfaran Praparate
oder von Glatirameracetat auch el
langfristiger Anwendung sicher ist, wa-
rum dann unnitige Risiken eingehen?
Never change a winning team!
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Alter und Dauer

Geringe Aktivitat
Wirksamkeitskategorie 1

5 Jahre

Engmaschiges Monitoring

DGN-Leitlinie Beendigung der Therapie

Aus pathophysiologischen Erwagungen heraus ist jedoch davon

auszugehen, dass der Erkrankung
die und deshalb die
Nettoeffekte der Immuntherapien abnehmen. Entsprechend zeigen
einige , dass Patienten, die nach einem stabilen

Verlauf ithre Therapie abgesetzt hatten, in der Folge auch
litten (Kister et al. 2016, 2018; Kaminsky et al.
2020). AuBerdem steigt unter vielen Immuntherapeutika
(z. B. Infektionen).

Bei Patienten, die vor Einleiten der Immuntherapie eine
aufwiesen und unter der bisherigen Therapie mit

einem Medikament der keine
Krankheitsaktivitat zeigen, kann bei entsprechendem Patientenwunsch
nach einem Zeitraum von eine Therapiepause

erwogen werden. Patienten sollen daruber aufgeklart werden, dass der
Zeitraum von funf Jahren nicht evidenzbasiert ist und es keine
kontrollierten Absetzstudien

Kontinuierliche Aufklarung uber Abwagung von Nutzen und Risiko
Therapiebeendigung vs. Therapiefortsetzung Im Falle einer
Therapiebeendigung engmaschiges Monitoring;
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Therapie mit Cladribin
oder Alemtuzumab fiir Immuntherapeutika (auBer Cladribin und Alemtuzumab)!
2 Jahre und

und > 5 Jahre ohne Krankheitsaktivitat
ohne Krankheitsaktivitat (keine Schiibe, keine EDSS-Progression, keine MRT-Aktivitat)
(keine Schiibe, und
keine EDSS-Progression, Patientenwunsch
. keine MRT-Aktivitat)

Therapeutische Risiken

\ Risiko fur Ruckkehr von entzundlf

L v
‘*4
)

Keine Immuntherapie Fortfiihrung der Immuntherapie

RegelmaBige klinische
(und MR-tomographische) Kontrolle

- \ |
199|’C>spekt|ve Therapleunterbrechungs/-abbru hstudleh &egen bislang nicht vor.
? —— '«

2 Besonders releyant bei S1P-Rezeptor- Modulatoren und&tallzumab
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\ anagemenLQes PML RIS}kéS unter Natallzumab ..
DGN- Empfehlungen 4 y /

.

nach JCV- Serokonversion (Index =2 0 9) zeitnahe Umstellung auf eine andere Substanz, spatestens nach ’
, 24 Monaten | = g - ) i it
Bei Index < 0,9 kann Weiterfl'jhrung unter engmaschiger Kontrolle des JCV-Antikorperindex erwogen ¥ 58 2

werden, dann MRT- Kontrollen mindestens halbjéhrlich m‘_} & sy

Fortsetzung der Therapie nach JCV-Serokonversion (Index 2 0,9) mit einem verlangerten
Dosierungsintervall, z. B. sechswochentlich, sollte nicht erfolgen, da die Wirksamkeit dieses
Dosierungsschemas und das PML-Risiko sich noch in Untersuchung befinden und aktueII hierzu keine
Zulassung besteht. 20 p— >

o .
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_(Wataliz ¥mab, 35 V-Ak und PML in unserer#’raxis A \
4 ,4 \ { ) ,
| m, di fily atienten erleben chuben unci Defiziten eine R#fase van ‘!

NEDA);?

R 1, ‘ 4
Natalizumab ¢ 337 x-:];g’/ eine subjektiven Nebenwirkungen ,
- RN DN
iKey |on i Praxisrahmen wird von unsere ausgewihlten) P ollektiv dgut
x (7= e RN G e tolerlert v 7’
\Q W\f_y)‘/—‘ *‘_ *\\ x S Wl : H f' P .
Eine Patienfi hatte vor dent Sselt xe Praxis wegdl eines positivel§ ;- atikorperstatusgin
Dosierungsimtervall von 6 Wochen DT ab wir fortgesetzt. Mittlerweile ist d%g@atientin in glnen
seronegativen Status kghvertiert. Wir setzep die sechswochigen Intervalle fort. Seit @ YoF NEIj\
| = auch unter ygrlangertem Dosierungsintervall
& W & \ | y \
S~ v : ! ‘g~ ¥ .
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Iu.ng Leltllﬁ"e\ Dokumenwtuon der Spastné mittels NRS

. / ‘ k.o
double- blmd placabo -controlled; parallel-group, enriched-design study of nabiximols™ (Sahve”x(@) ), a
g, subucts with rgfractory spasIICIty caused by multiple sc/erds:s Eur J Neurol.2011 :

Nabixifols r}dﬁfiler tik auf der NRS g\ _,..”. -
™ - gl
3 &~y . s’ ‘_ 7
: E " Iy
hworth-Ske { \ Num@sfc/Ratigg’Scale

InNon und Smlth 987
Ordlna Skala j

und #iWerlauf

» Adog zur S erzskala 0 -‘1'0,
subjek > Dolgiméntation des
- Patjgeffen zunf Schweregrad der
#7 Spastik und vor allem der
nktionellen Beeintrachtig
letzten 24 Stunde

1sst

*'.‘. ut dokumentierbe
' verglelchb

tell / elne funktlonell

abgebl : Nachteil: subj

Erfal),ruffﬁ in der PraAs Ashworth-objektivier
7 v der’Patien en sub ktiver Leidensdruck
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