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Dieser CME-Beitrag gibt einen Über-
blick über die aktuelle Datenlage zu 
Multipler Sklerose (MS) im Alter und 
liefert Ansätze für einen rationalen 
Umgang mit Immuntherapien. In die-
sem Kontext werden Strategien wie 
Sequenzierung, Deeskalation und 
Therapiepausen diskutiert.
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Selektive Immuntherapien haben bei Multipler Sklerose zu einer langfristigen 
Krankheitsstabilisierung geführt und können den Übergang in eine sekundär pro-
grediente Verlaufsform oft über Jahre verzögern oder verhindern. Die langfristige 
Immunmodulation wirft jedoch Fragen zur Therapiedauer auf, besonders bei älte-
ren Patientinnen und Patienten. Mit zunehmendem Alter steigen Infektionsrisiken 
und möglicherweise auch Tumorinzidenzen. Der Artikel beleuchtet die Datenlage 
zu MS und Alter und diskutiert Strategien wie Sequenzierung, Deeskalation und 
Therapiepausen.

Einleitung

Das Zeitalter der selektiven Immunthe-
rapien zur Behandlung der Multiplen 
Sklerose (MS) hat bei einem Großteil der 
Betroffenen zu einer nachhaltigen Krank-
heitsstabilisierung geführt, die nicht selten 
über viele Jahre anhält. Insbesondere die 
Transition in eine sekundär chronisch pro-
grediente Verlaufsform (SPMS: Secondary 
Progressive Multiple Sclerosis) kann heute 
häufig um Jahre bis Jahrzehnte verzögert 
werden oder bleibt bei einem Teil der Pa-
tientinnen und Patienten sogar aus. 

Diese medizinische Errungenschaft 
geht jedoch fast zwangsläufig mit einem 
über Jahrzehnte anhaltenden Eingriff in 
das Immunsystem einher. Vor allem die 
für die Erkrankung charakteristischen 
klinischen Schübe treten unter den mo-
dernen Immuntherapien seltener auf, was 
auch die Frage aufwirft, inwieweit die 
anhaltende Immunsuppression oder Mo-
dulation weiter verabreicht werden sollte. 
Insbesondere in Hinblick auf die steigende 
Anzahl von MS-Betroffenen jenseits des 
60. Lebensjahrs ergeben sich zwangs-
läufig neue Therapieüberlegungen: An-
gesichts der mit dem Alter zunehmenden 
Morbidität ist dies mit einem nicht zu un-
terschätzenden Infektionsrisiko verbun-
den. Gleichzeitig weisen Daten darauf 
hin, dass eine langjährige Immuntherapie, 
insbesondere im höheren Lebensalter, mit 
einer erhöhten Tumorinzidenz bei einigen 
Substanzen assoziiert sein kann.

Dieser Artikel soll einen Überblick über 
die aktuelle Datenlage zu MS und Alter 
geben und Ansätze für einen rationalen 
Umgang mit Immuntherapien in diesem 

Kontext einschließlich Sequenzierung, 
Deeskalation und potenziellen Therapie-
pausen diskutieren.

MS im Alter –  
Inzidenz, Prävalenz und Mortalität

Die Lebenserwartung von MS-Betrof-
fenen ist nach heutigem Kenntnisstand 
insgesamt nur geringfügig gegenüber der 
Allgemeinbevölkerung reduziert (1, 2). Vor 
dem Hintergrund der allgemein steigenden 
Lebenserwartung führt dies zwangsläufig 
dazu, dass der Anteil älterer MS-Patienten 
kontinuierlich zunimmt. Dies spiegelt sich 
auch in Registerdaten wider: In einer gro-
ßen italienischen Registerstudie gehörten 
bereits 18 % aller erfassten MS-Betroffe-
nen zur Altersgruppe über 65 Jahre (3). Vor 
allem steigt auch der Teil an MS-Betroffe-
nen, die erst jenseits des 50. Lebensjahres 
die MS-Diagnose erhalten (4). Ursächlich 
hierfür scheint unter anderem der nieder-
schwellige Einsatz der Magnetresonaz
tomographie (MRT) in der Diagnostik so-
wie die Vereinfachung der internationalen  
Diagnosekriterien zu sein (5). Gerade bei 
Patienten über 50 Jahren ist dabei jedoch 
zu berücksichtigen, dass MRT-Veränderun-
gen allein nicht ausreichen, um die Diagno-
se einer MS zu stellen (6). 

In der Literatur hat sich eine differen-
zierte Begriffsverwendung etabliert: Zum 
einen wird von „Late-onset-MS“ (LOMS) 
gesprochen, wenn die Erstmanifestation 
bzw. Erstdiagnose der Erkrankung im 
Alter zwischen etwa 50 und 60 Jahren 
erfolgt. Zum anderen wird der Begriff 
„Very-late-onset-MS“ (VLOMS) für Krank-
heitsbeginne verwendet, bei denen die 
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Diagnose erst nach dem 60. Lebensjahr 
gestellt wird (7, 8). Auch wenn diese Un-
terscheidung im klinischen Alltag nur sel-
ten explizit verwendet wird, weist sie dar-
aufhin, dass sich Spätverläufe hinsichtlich 
klinischer Präsentation, Komorbiditäten, 
Bildgebung und Therapieansprechen von 
den klassischen Erstdiagnosen im jungen 
Erwachsenenalter unterscheiden könnten 
(7). Insbesondere scheinen vaskuläre Risi-
kofaktoren eine entscheidende Rolle hin-
sichtlich der weiteren Prognose zu spie-
len und bei MS-Betroffenen vor allem im  
Alter häufig vorzuliegen (9). Mehrere  
große Studien zeigen, dass MS-Patientin-
nen und -Patienten ein erhöhtes Risiko für 
vaskuläre Komorbiditäten haben, ähnlich 
wie bei anderen chronisch-inflammatori-

schen Erkrankungen (10, 11). Ursachen 
umfassen prothrombotische Verände-
rungen, proinflammatorische Zytokine, 
reduzierte körperliche Aktivität aufgrund 
der MS bedingten Behinderung sowie me-
tabolische Faktoren (12). 

Trotz dieser Studien erhalten MS-Be-
troffene deutlich seltener eine leitlinien-
gerechte medikamentöse Optimierung 
der Behandlung kardiovaskulärer Be-
gleiterkrankungen als vergleichbare Po-
pulationen (13). Ob solch eine Optimie-
rung den MS-Verlauf direkt verbessert, 
ist ungeklärt; Studien mit Statinen und 
anderen Strategien waren bisher nicht 
überzeugend (14, 15). Ebenso wenig 
ist klar, ob Immuntherapien das erhöhte 
kardiovaskuläre Risiko bei MS reduzieren 

können; hierzu liegen bislang kaum sys-
tematische Daten vor (16). Interessant ist 
hierbei, dass eine Alzheimer-Pathologie 
bei MS-Betroffenen scheinbar selten eine 
Rolle spielt (17,18). Ob dies durch die MS 
oder deren langjährige Immuntherapie 
beeinflusst wird, bleibt ungeklärt. 

Immuntherapie im Alter:  
Aktuelle Evidenz

Grundsätzlich gibt es nur wenig Daten 
über den Einsatz von Immuntherapien bei 
MS Patienten im höheren Lebensalter (12, 
19–21). Insbesondere wird dieses Klien-
tel  in vielen Zulassungsstudien für sowohl 
schubförmige als auch chronisch progre-
diente MS-Verläufe nur unzureichend 

Abb. 1: Schematischer Entscheidungsalgorithmus zum Umgang mit Immuntherapien im höheren Lebensalter bei MS. Dargestellt sind 
mögliche Strategien von der Fortführung über die Deeskalation bis zur Beendigung einer verlaufsmodifizierenden Therapie. Berücksichtigt 
werden dabei Alter, Krankheitsdauer, klinische Stabilität, MRT-Aktivität, Komorbiditäten sowie serologische Biomarker (z. B. sNfL, GFAP) 
im Rahmen eines engmaschigen Monitorings nach Therapieanpassung. 
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abgebildet oder explizit ausgeschlossen 
(22). Retrospektive Analysen legen nahe, 
dass bei LOMS-Verläufen bezogen auf die 
Krankheitsprogression teilweise keine kla-
re Wirksamkeit mehr nachweisbar ist (23, 
24). Für Fingolimod konnte beispielhaft bei 
Patientinnen und Patienten über 40 Jahren 
keine signifikante Reduktion der jährlichen 
Schubrate gezeigt werden, wobei die ge-
ringe Gruppengröße als mögliche Ursache 
für die fehlende Signifikanz diskutiert wird 
(25). Für chronisch progrediente Verläufe 
verschärft sich das Problem zusätzlich: 
Viele antiinflammatorische Therapiean-
sätze konnten in Studien keine überzeu-
gende Wirksamkeit zeigen (26–28). Auch 
für Ocrelizumab, bislang die einzige für 
primär progrediente MS zugelassene Sub-
stanz, ist die Evidenz bei Patientinnen und 
Patienten über 45 Jahren begrenzt (29). 
Trotz dieser insgesamt eingeschränkten 
Evidenz für viele Immuntherapien im hö-
heren Lebensalter existieren bislang nur 
wenige formale Altersbegrenzungen für 
Beginn oder Absetzen einer Therapie, 
sodass Entscheidungen überwiegend in-
dividuell getroffen werden (30).

Gleichzeitig gewinnt das Sicher-
heitsprofil mit zunehmendem Alter an 
Bedeutung. Unter Natalizumab gilt das 
Risiko einer progressiven multifokalen 
Leukenzephalopathie (PML) zwar als 
altersunabhängig, ältere Patientinnen 

und Patienten entwickeln jedoch häufi-
ger früher eine PML und haben eine un-
günstigere Prognose (31,32). Auch unter 
Fingolimod und Dimethylfumarat scheint 
das PML-Risiko im höheren Alter erhöht 
zu sein, möglicherweise abhängig vom 
Ausmaß der therapieinduzierten Lympho-
penie (33–35). Generell ist zu beachten, 
dass sich der gewünschte immunmodu-
latorische Effekt mit der altersbedingten 
Immunschwäche („Immunoseneszenz“) 
überlagert und so zu einer deutlich ein-
geschränkten Infektabwehr führen kann 
– insbesondere bei zelldepletierenden 
Substanzen, bei denen dieser Effekt auch 
nach Absetzen der Therapie über längere 
Zeit anhalten kann (36).

Neben den Infektionsrisiken ist auch 
ein – insgesamt niedriges – jedoch poten-
ziell erhöhtes Malignomrisiko unter eini-
gen Immuntherapien zu berücksichtigen 
(32, 37). Für Fingolimod wurde dabei ins-
besondere ein vermehrtes Auftreten von 
Basalzellkarzinomen und Melanomen 
beschrieben (38, 39). Auch der Einsatz 
von Glukokortikoiden sollte im höheren 
Alter kritisch hinterfragt werden. Wie-
derholte Kortisonstoßtherapien sind mit 
Langzeitkomplikationen wie Osteopo rose, 
Magenulzera und Entgleisungen des Glu-
kosestoffwechsels assoziiert (40). Diese 
Komplikationen können den Allgemein-
zustand deutlich verschlechtern und den 

erwarteten Nutzen der Behandlung rela-
tivieren.

Unabhängig von MS und ihrer Be-
handlung steigt im höheren Lebensalter 
das Risiko für Tumorerkrankungen, so-
dass auch der Einsatz von Immuncheck-
point-Inhibitoren (ICIs) in den Blick rückt 
(41). Diese haben die Prognose vieler 
fortgeschrittener Krebserkrankungen 
in den letzten 15 Jahren deutlich ver-
bessert, indem sie durch Blockade von 
Checkpoints wie CTLA-4, PD-1 oder 
PD-L1 die körpereigene T-Zell-Antwort 
gegen Tumorzellen verstärken (42). 
Gleichzeitig sind ICIs mit einer hohen 
Rate immunvermittelter Nebenwirkun-
gen (irAEs) assoziiert, die vielfältige 
Organsysteme betreffen können. Für 
MS-Patientinnen und -Patienten zeigen 
die bisherigen Daten zwar kein grund-
sätzlich erhöhtes Risiko für ein Wieder-
aufflammen der MS unter ICI-Therapie 
(43). Dennoch wird deutlich, wie kom-
plex die Abwägung bei älteren Betrof-
fenen wird, wenn mehrere – zum Teil 
gegenläufig wirkende – Immuntherapien 
parallel eingesetzt werden. Dies unter-
streicht die Notwendigkeit eines engma-
schigen Monitorings und strukturierter 
Entscheidungsprozesse, inwieweit ver-
laufsmodifizierende Immuntherapien 
bei der MS fortgesetzt werden sollten im 
höheren Alter.B

IL
D

(E
R

): 
LO

V
E 

EM
PL

O
YE

E 
– 

SH
U

TT
ER

ST
O

C
K

CME

  –  www.der-niedergelassene-arzt.de  2026



Immuntherapie im Alter:  
Absetzen oder nicht? 

Die Entscheidung, Immuntherapien bei 
MS Patienten abzusetzen, wird zuneh-
mend diskutiert und auch untersucht (12, 
22, 44, 45). Die meisten früheren Studien 
fokussierten auf spezifische Situationen 
wie das „Rebound“-Phänomen nach Ab-
setzen von Natalizumab oder Fingolimod. 
Diese Arbeiten untersuchten jedoch nicht 
den Langzeitverlauf ohne Disease-Mo-
difying Therapies (DMTs), sondern ziel-
ten eher auf kurzfristige Strategien zur 
Minderung des Rebound-Risikos (44, 
46). Grundsätzlich stellt sich die Frage, 
ob eine niedrig- oder hochwirksame Im-
muntherapie ganz abgesetzt oder von 
einer hochwirksamen auf eine weniger 
wirksame Therapie deeskaliert werden 
soll. Letzteres ist bislang nur in wenigen 
Arbeiten systematisch untersucht (47), 
sodass im Folgenden vor allem das voll-
ständige Absetzen betrachtet wird.

Für das Absetzen hochwirksamer 
Therapien liegen wichtige Daten aus dem 
französischen OFSEP-Register vor (48). 
Eingeschlossen waren überwiegend älte-
re Patientinnen und Patienten mit langer 
Krankheitsdauer (ca. 20 Jahre) und mehr-
jähriger klinischer und MRT-Stabilität (ca. 
4 Jahre ohne Schub oder neue Läsionen). 
Das Absetzen war insgesamt mit einem 
deutlich erhöhten Schubrisiko assoziiert 
(Hazard Ratio 4,1), besonders nach Be-
endigung von Natalizumab (HR 7,2) und 
Fingolimod (HR 4,5). Für CD20-Antikör-
per fand sich hingegen kein klar erhöh-
tes Relapserisiko (HR 1,1). Aufgrund des 
Registerdesigns und begrenzter Sub-
gruppen ist die Interpretation jedoch mit 
Vorsicht vorzunehmen.

Zur Frage des Absetzens von Platt-
formtherapien wurden zwei randomisierte 
Studien durchgeführt: DISCOMS (49) und 
DOT-MS (50). Beide schlossen klinisch 
und radiologisch stabile Patienten mit 
schubförmigem oder sekundär progre-
dientem Verlauf ein, die über mehrere 
Jahre schubfrei und ohne neue MRT-Lä-
sionen waren. In DISCOMS (n = 259, me-
dianes Alter ca. 62 Jahre) konnte für das 
Absetzen von Erstlinien-DMTs gegenüber 
der Fortführung keine Nicht-Unterlegen-
heit gezeigt werden. Es trat häufiger neue 
Krankheitsaktivität (Schub und/oder neue 
MRT-Läsionen) auf (HR 2,89), ohne rele-
vanten Unterschied in der Behinderungs-
progression oder im Nebenwirkungsprofil. 
Eine Verlängerungsbeobachtung zeigte 
auch langfristig seltene Schübe, aber 
weiterhin eine kürzere Zeit bis zu neuer 

Aktivität in der Absetzgruppe. DOT-MS 
(n = 89 auswertbare Patienten, media-
nes Alter ca. 55 Jahre) wurde nach einer 
Interimsanalyse vorzeitig beendet, da in 
der Absetzgruppe eine deutlich erhöhte 
Krankheitsaktivität beobachtet wurde 
(8/45 vs. 0/44 unter Fortführung), trotz 
zuvor langjähriger Stabilität. Die Ergeb-
nisse dieser drei Arbeiten deuten zusam-
menfassend darauf hin, dass insbeson-
dere ältere Patientinnen und Patienten 
mit im Verlauf stabiler Erkrankung über 
mehr als zwei Jahre und ohne kürzliche 
Schübe – im Mittel etwa im Alter von 59 
Jahren – potenziell geeignete Kandidaten 
für ein Absetzen der DMT sein könnten.

Monitoring bei Therapiebeendigung 

Ergänzend zur klinischen und bildge-
benden Beurteilung mittels Kernspin-
tomographie werden in diesem Kontext 
zunehmend serologische Biomarker wie 
Neurofilament light chain (sNfL) und glial fi-
brillary acidic protein (GFAP) als Bausteine 
eines engmaschigen Monitorings diskutiert 
(51–53). NfL ist ein etablierter Marker für 
entzündliche Aktivität und neuroaxonale 
Schädigung, steigt jedoch altersbedingt an 
und verliert damit an Spezifität (54). GFAP 
gilt als vielversprechender Marker für ein 
erhöhtes Progressionsrisiko (55, 56), ist 
für die Routinediagnostik aber noch nicht 
etabliert. Dennoch kann insbesondere sNfL 
nach einer Therapiedeeskalation oder -be-
endigung als zusätzliches Monitoringinst-
rument herangezogen werden, um subkli-
nische Aktivität frühzeitig zu erkennen und 
so eine fundiertere Entscheidungsgrund-
lage zu schaffen sowie Patientinnen, Pati-
enten und Behandlern mehr Sicherheit zu 
geben (57).

Zusammenfassung und Ausblick

Selektive Immuntherapien haben die 
MS-Behandlung grundlegend verän-
dert. Schübe werden effektiv reduziert, 
die Transition zur sekundär chronischen 
progredienten MS oft verzögert und vie-
le Patientinnen und Patienten bleiben 
über Jahre stabil. Mit dem Älterwerden 
der MS-Population rücken jedoch neue 
Fragen in den Vordergrund. Die Evidenz 
für Wirksamkeit vieler Immuntherapien 
im höheren Lebensalter ist begrenzt, das 
Risiko für Infektionen, Tumoren und thera-
pieassoziierte Komplikationen steigt, und 
altersbedingte Immunoseneszenz über-
lagert die gewünschte immunmodulatori-
sche Wirkung. Gleichzeitig zeigen Regis-
ter- und Studiendaten, dass das Absetzen 

von Immuntherapien, insbesondere nach 
hochwirksamen Substanzen, ein relevan-
tes Risiko für erneute Krankheitsaktivität 
birgt, selbst nach jahrelanger klinischer 
und radiologischer Stabilität. Künftig wird 
es daher entscheidend sein, Therapiestra-
tegien im höheren Lebensalter stärker zu 
personalisieren: zwischen Fortführung, 
Deeskalation und selektivem Absetzen. 
Ein aktueller Vorschlag der Autoren hin-
sichtlich der Therapieüberlegungen ist in 
der Abbildung 1 ersichtlich. 

Benötigt werden zusätzlich prospek-
tive Daten zu Wirksamkeit und Sicherheit 
von Immuntherapien bei älteren und lang-
jährig erkrankten MS-Patienten, ebenso 
belastbare Marker für „biologische Krank-
heitsaktivität“ und individuelles Risiko 
(Schub, Progression, Infektion, Malignom). 
Parallel dazu müssen strukturierte Ent-
scheidungsalgorithmen und engmaschige 
Monitoringkonzepte entwickelt werden, 
um den Nutzen einer fortgesetzten Im-
muntherapie gegen ihre Risiken im Alter 
besser abwägen zu können.
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Fragebogen auf www.ni-a.de/cme direkt beantworten

1.	 Welche Aussage beschreibt am besten 
den Einfluss selektiver Immuntherapien 
auf den MS-Verlauf?

	{ Sie verkürzen die Zeit bis zur SPMS- 
Transition.

	{ Sie reduzieren vor allem die Fatigue,  
haben aber keinen Einfluss auf Schübe.

	{ Sie führen bei vielen Betroffenen zu einer 
langjährigen Krankheitsstabilisierung und 
verzögern häufig die Transition zur SPMS.

	{ Sie sind nur bei VLOMS wirksam.
	{ Sie verhindern bei allen Patientinnen und 

Patienten die Entwicklung einer Progre-
dienz.

2.	 Welche Entwicklung wird im Text für die 
MS-Epidemiologie beschrieben?

	{ Der Anteil älterer MS-Patienten nimmt ab, 
da die Lebenserwartung reduziert ist.

	{ Der Anteil der über 65-jährigen MS-Be-
troffenen bleibt konstant bei etwa 5 %.

	{ Immer weniger Menschen erhalten die Di-
agnose MS nach dem 50. Lebensjahr.

	{ Der Anteil älterer MS-Patienten nimmt zu, 
unter anderem wegen längerer Lebens-
erwartung und vereinfachter Diagnose-
kriterien.

	{ MS wird jenseits des 60. Lebensjahres 
prinzipiell nicht mehr diagnostiziert.

3.	 Welche Definition entspricht der im Text 
erwähnten Begriffsverwendung?

	{ LOMS: Erstdiagnose < 30 Jahre; VLOMS: 
Erstdiagnose < 40 Jahre.

	{ LOMS: Erstmanifestation zwischen ca. 50 
und 60 Jahren; VLOMS: Erstdiagnose  
> 60 Jahre.

	{ LOMS und VLOMS werden synonym für 
jede MS nach dem 40. Lebensjahr ver-
wendet.

	{ LOMS: jede progressive MS-Form; 
VLOMS: jede schubförmige MS-Form.

	{ LOMS bezeichnet nur Patienten mit iso-
lierter Rückenmarksbeteiligung.

4.	 Welche Aussage zu vaskulären 
Risikofaktoren bei MS trifft nach dem 
Text am ehesten zu?

	{ Sie spielen bei MS-Betroffenen keine Rolle 
und sind seltener als in der Allgemeinbe-
völkerung.

	{ Sie kommen vor allem bei sehr jungen 
MS-Patientinnen und -Patienten vor.

	{ Sie sind bei MS ähnlich relevant wie bei 
anderen chronisch-inflammatorischen Er-
krankungen und im Alter häufig.

	{ Sie werden durch Immuntherapien voll-
ständig neutralisiert.

	{ Sie sind nur bei VLOMS von prognosti-
scher Bedeutung.

5.	 Welche Aussage zur Evidenzlage 
von DMTs im höheren Lebensalter ist 
korrekt?

	{ Ältere MS-Patienten sind in Zulassungs-
studien systematisch überrepräsentiert.

	{ Für Patientinnen und Patienten über  
45 Jahren existiert eine besonders robuste 
Evidenzbasis für Ocrelizumab bei primär 
progredienter MS (PPMS).

	{ Für LOMS-Verläufe zeigen retrospektive 
Analysen teilweise keine klare Wirksam-
keit im Hinblick auf die Progression.

	{ Fingolimod zeigt bei über 40-Jährigen eine 
eindeutig belegte starke Reduktion der 
Schubrate in großen randomisierten Studien.

	{ Die Wirksamkeit aller DMTs nimmt im  
Alter eindeutig zu.

6.	 Welche Aussage zu Sicherheitsaspekten 
von Immuntherapien im höheren 
Lebensalter entspricht dem Text?

	{ Das PML-Risiko unter Natalizumab ist bei 
älteren Patienten deutlich geringer.

	{ Das PML-Risiko unter Fingolimod und 
Dimethylfumarat scheint im höheren Alter 
erhöht zu sein, möglicherweise in Abhän-
gigkeit von therapieinduzierter Lympho-
penie.

	{ Immunoseneszenz hat keinen Einfluss auf 
die Infektanfälligkeit unter DMTs.

	{ Unter Zelldepletionstherapien normalisiert 
sich das Immunsystem sofort nach Abset-
zen der Therapie.

	{ Glukokortikoid-Stoßtherapien sind im höhe-
ren Alter praktisch nebenwirkungsfrei.

7.	 Welche Aussage entspricht den im Text 
beschriebenen Zusammenhängen?

	{ Unter Immuntherapie besteht generell ein 
hohes Malignomrisiko, das jede weitere 
Abwägung obsolet macht.

	{ Für Fingolimod wurde insbesondere ein 
vermehrtes Auftreten von Basalzellkarzino-
men und Melanomen beschrieben.

	{ Immuncheckpoint-Inhibitoren (ICIs) haben 
die Tumorprognose nicht relevant verän-
dert.

	{ ICIs führen bei MS-Patienten regelhaft zu ei-
nem massiven Wiederaufflammen der MS.

	{ ICIs wirken primär über eine Blockade von 
TNF-α und IL-17.

8.	 Welche Aussage zu ICIs stimmt mit dem 
Text überein?

	{ ICIs blockieren Checkpoints wie CTLA-4, 
PD-1 oder PD-L1 und verstärken dadurch 
die T-Zell-Antwort gegen Tumorzellen.

	{ ICIs werden ausschließlich bei hämatolo-
gischen Neoplasien eingesetzt.

	{ ICIs sind frei von immunvermittelten Ne-
benwirkungen.

	{ Bei MS-Patienten ist der Einsatz von ICIs 
grundsätzlich kontraindiziert.

	{ ICIs reduzieren zuverlässig jede Form von 
Autoimmunreaktion.

9.	 Welche Aussage zum OFSEP-Register 
und dem Absetzen hochwirksamer 
Therapien ist korrekt?

	{ Das Absetzen hochwirksamer Therapien 
war mit einem deutlich reduzierten Schu-
brisiko assoziiert.

	{ Besonders nach Beendigung von 
CD20-Antikörpern zeigte sich ein hohes 
Relapserisiko.

	{ Das Absetzen war insgesamt mit erhöh-
tem Schubrisiko verbunden, insbesondere 
nach Natalizumab und Fingolimod.

	{ Eingeschlossen wurden nur Patienten mit 
Krankheitsdauer unter 5 Jahren.

	{ Die Daten zeigten, dass Alter und Krank-
heitsdauer keinen Einfluss auf das Risiko 
nach Absetzen haben.

10.	Welche Aussage zu den Studien 
DISCOMS und DOT-MS ist richtig?

	{ Beide Studien zeigten, dass das Absetzen 
von Plattformtherapien eindeutig sicher und 
der Fortführung nicht unterlegen ist.

	{ In DISCOMS trat unter Absetzen häufiger 
neue Krankheitsaktivität auf, ohne rele-
vanten Unterschied in der Behinderungs-
progression.

	{ DOT-MS wurde regulär abgeschlossen 
und bestätigte die Nicht-Unterlegenheit 
des Absetzens.

	{ Beide Studien schlossen ausschließlich 
Patienten unter 40 Jahren ein.

	{ In beiden Studien waren zu Baseline 
überwiegend hochwirksame Therapien 
wie Natalizumab eingeschlossen.

CME-Fragen „Therapiestrategien bei Multipler Sklerose im Alter“
(Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.) 

   Sie können teilnehmen vom 03.05.2026 bis 02.05.2027.�

Teilnahmebedingungen
Die Ärztekammer Nordrhein hat die CME-Fortbildung in diesem Heft anerkannt und bewertet die korrekte Beantwortung  
von mindestens 70 Prozent aller Fragen mit 3 Punkten.  
Sie können online teilnehmen unter ni-a.de/cme.  
Ihre Punkte werden direkt an den elektronischen Informationsverteiler (EIV) der Bundesärztekammer gemeldet. 
E-Learning-Fortbildungen aus Deutschland sind 1:1 für das österreichische Diplom-Fortbildungsprogramm anrechenbar.


