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1. Einleitung  

Stigmatisierung wird als Situation beschrieben, in der man von voller sozialer Akzep-

tanz ausgeschlossen ist (Goffman 2018). Ein Stigma ist ein Merkmal, das einen Men-

schen von der Allgemeinheit unterscheidet und abgrenzt. Stigmatisierung tritt bei psy-

chischen (Schomerus und Angermeyer 2011) und körperlichen (Parker und Aggleton 

2003) Erkrankungen auf und wird bei chronischen neurologischen Erkrankungen be-

schrieben (Rao et al. 2009). In der Arbeitsgruppe „Stigma“ an den Kliniken und Polikli-

niken für Neurologie, Psychiatrie und Psychotherapie der Universitätsmedizin Greifs-

wald wird an verschiedenen Fragestellungen zur Stigmatisierung psychisch Erkrankter 

geforscht. In einer Zusammenarbeit mit dieser Arbeitsgruppe entstand die Frage, ob 

sich Rückschlüsse aus der Stigmatisierung bei psychisch Erkrankten auch auf körper-

lich Erkrankte ziehen lassen.  

Weltweit gibt es ca. 2 bis 3 Mio. Menschen, die an Multipler Sklerose (MS) erkrankt 

sind, allein in Deutschland leben ca. 223.000 Menschen mit der Krankheit (Holstiege 

et al. 2017). Multiple Sklerose ist eine chronisch-entzündliche Erkrankung des zentra-

len Nervensystems, bei der die zunehmende körperliche Einschränkung im Alltagser-

leben Betroffener eine Rolle spielen kann. Sie ist dabei zusätzlich vom individuell un-

terschiedlichen und nicht vorhersagbaren Verlauf geprägt. Eine Heilung der Erkran-

kung gibt es nicht und ihre Ursache ist bis heute - Stand der medizinischen Forschung 

- unbekannt. Dadurch ist MS mit Unsicherheit bei Betroffenen, ihren Angehörigen und 

denjenigen in der Gesellschaft, die Kontakt zu Betroffenen haben, verbunden. Diese 

Arbeit entstand aus der Frage heraus, ob aus dieser Unsicherheit eine Stigmatisierung 

der MS Patient*innen folgt. Und falls ja, wie sich diese Stigmatisierung auf Erkrankte 

auswirkt. Für diese Studie wurden MS Patient*innen der Klinik und Poliklinik für Neu-

rologie an der Universitätsmedizin Greifswald, die jährlich zur ambulanten Kontrolle 

erscheinen, als Kohorte rekrutiert.  

Leiden stigmatisierte MS-Patient*innen unserer Kohorte häufig an psychischen 

Komorbiditäten wie Depression oder Fatigue, wie es Cadden et al. (2018) beschrie-

ben? Beeinflusst eine höhere Stigmatisierung den Krankheitsverlauf negativ? Um 

Rückschlüsse zu diesen Studien möglich zu machen, wurde entschieden, einen inter-

national validierten Fragebogen zur Stigmatisierung neurologisch chronischer Erkran-

kungen zu nutzen (Molina et al. 2013). Die Fragebögen zur Stigmatisierung sind inter-

national sehr heterogen, was eine Vergleichbarkeit schwierig macht. Mit dem SSCI-24 



8 
 

liegt ein Fragebogen vor, der bereits von einigen internationalen Studien zu diesem 

Thema genutzt wird (Anagnostouli et al. 2016; Broersma et al. 2018). Es wurde ent-

schieden, diesen Fragebogen in einer Kurzversion zu nutzen.  

Diese Arbeit untersucht außerdem verschiedene quantifizierbare und qualifizierbare 

Lebensaspekte bei MS Patient*innen. Sie soll beispielsweise die Höhe der Lebens-

qualität, das Vorhandensein psychischer Komorbiditäten oder einer Fatigue sowie den 

Grad der Behinderung aufzeigen, um mögliche Zusammenhänge darzustellen. Somit 

sollten internationale Ergebnisse erstmals an einer deutschen Kohorte validiert wer-

den.  

 

2. Theoretischer Hintergrund 

2.1 Stigmatisierung - Begriffserklärung 

Die Definition des Begriffes „Stigma“ ist nicht eindeutig, da es sehr unterschiedliche 

Konzepte des Begriffes in Veröffentlichungen und unter verschiedenen Fachrichtun-

gen gibt. Die fächerübergreifende Bedeutsamkeit liegt u.a. in der Psychologie, Sozio-

logie, Anthropologie und den Politikwissenschaften. Dadurch erklären sich die unter-

schiedlichen Schwerpunkte, die jeweils in den Definitionen gesetzt werden (Link und 

Phelan 2001). 

Der Soziologe Erving Goffman begründete in den 1960er Jahren die wissenschaftliche 

Beschäftigung mit dem Thema in seinem Buch „Stigma: Notes on the Management of 

Spoiled Identity“ (Im deutschen Sprachraum: „Stigma: Über die Techniken der Bewäl-

tigung beschädigter Identität“ (Goffman 1964)). Seitdem wird u.a. vermehrt zum 

Thema Stigmatisierung psychisch Erkrankter geforscht. Viele der folgenden Angaben 

kommen aus diesem bereits etablierten Forschungsbereich (Link und Phelan 2001).  

Pescosolido et al. fassen verschiedene vorhandene Definitionen und Konzepte aus 

der Soziologie und Psychologie zusammen. Laut ihnen ist Stigma eine „tief diffamie-

rende Eigenschaft“, ein „Merkmal der Schande oder der Unterdrückung“ und führt zu 

einer „abgewerteten sozialen Identität“ (Pescosolido und Martin 2015). Es kommt zu 

Ausgrenzung und Abwertung einer Person mit einem auffälligen und andersartigen 

Merkmal durch andere Personen ohne dieses Merkmal (Schomerus und Angermeyer 
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2011; Jones 1984). Nicht nur Individuen sondern auch Strukturen wie das Gesund-

heitssystem, die öffentliche Meinung oder Politik können Stigmatisierung ausüben 

bzw. von ihr betroffen sein (Link und Phelan 2001). 

Das Stigma wird von Erving Goffman als Beziehung zwischen einem Merkmal und 

einem Vorurteil beschrieben. Er nahm als Beispiel für ein stigmatisierendes Merkmal 

eine dem griechischen Begriff „Stigma“, also „Brand-/Wundmal“, entsprechende ent-

stellende Wunde im Gesicht (Goffman 1964). Stigmatisierende Merkmale können auch 

an Verhalten (z.B. sexuelle Präferenzen) oder eine Gruppenzugehörigkeit (z.B. Ge-

schlecht, Hautfarbe, Ethnie) gebunden sein (Link und Phelan 2001; Major und O'Brien 

2005). Aber auch andere, von der Allgemeinbevölkerung als von der Norm abwei-

chend wahrgenommene Merkmale oder Symptome einer Erkrankung, führen zu Stig-

matisierung. Diese Merkmale müssen dabei nicht immer nach außen sichtbar sein. So 

sind auch Patient*innen mit psychischen Erkrankungen wie Schizophrenie oder De-

pression und körperlichen Erkrankungen wie AIDS oder Epilepsie davon betroffen 

(Corrigan 1998; Parker und Aggleton 2003; Molina et al. 2013). In der Definition von 

Thornicroft et al. (2007) gibt es drei der Stigmatisierung zu Grunde liegende Probleme: 

Das Wissen, die Einstellung und das Verhalten. Unwissenheit über eine Krankheit z.B. 

kann zu einer negativen Einstellung, also Vorurteilen, führen und in einem diskriminie-

renden Verhalten enden.  

Die amerikanischen Soziologen Link und Phelan beschreiben einen Stigmaprozess. 

Dieser entsteht innerhalb sozialer Beziehungen durch das Erstellen kognitiver Katego-

rien und über die Verknüpfung dieser Kategorien mit negativen Stereotypen (domi-

nante kulturelle Vorstellungen) (Link und Phelan 2001; Pescosolido und Martin 2015). 

Eine Person wird mit diesen negativen Stereotypen verknüpft und dadurch als Mensch 

abgewertet, also stigmatisiert. Dies läuft im Modell in 4 Schritten ab, die in einer ge-

genseitigen Wechselbeziehung stehen: 
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Labelling („Etikettierung“) 

 

Negative Stereotype 

 

Ausgrenzung 

 

Statusverlust und Diskriminierung 

 

Modell 1 Stigmaprozess nach Link und Phelan (2001) 

 

Im ersten Schritt werden Normabweichungen durch Andere wahrgenommen und be-

nannt. Es findet ein „Labelling“ oder auch eine Etikettierung, also eine Zuordnung zu 

einer Kategorie, wie beispielsweise „Behinderte Person“ oder „MS Patient*in“, statt. 

Mit der Kategorie wird im zweiten Schritt ein negativer Stereotyp verlinkt. Ein negati-

ver Stereotyp könnte z.B. „ist auf permanente Hilfe angewiesen“ sein. Im dritten Schritt 

werden etikettierte Personen von der Gemeinschaft isoliert. Es gibt also eine Trennung 

zwischen einer Gruppe, den „Wir, die Gesunden“, und einer davon ausgegrenzten 

Gruppe, den „Anderen, die MS Kranken“ (Rüsch et al. 2005). Gründe dieser Ausgren-

zung sind negative Emotionen, wie: Angst vor einer Krankheit, Abscheu vor bestimm-

ten Symptomen oder Ärger über eine Sonderbehandlung (Schomerus und An-

germeyer 2011). Dies Alles endet im vierten und letzten Schritt in Statusverlust und 

Diskriminierung, was sich unterschiedlich auswirken kann (siehe 2.1.3) (Link und 

Phelan 2001). 

Man unterscheidet in zwei verschiedene Formen oder Ebenen der Stigmatisierung: 

Einerseits die öffentliche Stigmatisierung, andererseits die Selbststigmatisierung. Die 

öffentliche Stigmatisierung wird im englischen Sprachraum als „public stigma“ bezeich-

net. Auf der anderen Seite steht die Selbststigmatisierung, im Englischen auch als „in-

ternalized stigma“, also verinnerlichtes Stigma, bezeichnet. Auf die beiden Formen 

wird im Folgenden näher eingegangen. 
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2.1.1 Öffentliche Stigmatisierung  

Dieser Form der Stigmatisierung sind die Betroffenen durch die Allgemeinbevölkerung, 

durch Kolleg*innen am Arbeitsplatz, Bekanntschaften im sozialen Umfeld oder auch 

durch Ärzt*innen und Therapeut*innen ausgesetzt (Schomerus und Angermeyer 

2011). Betroffene werden mit Vorurteilen, Diskriminierung und abwertendem Verhalten 

konfrontiert. Man spricht nur von Stigmatisierung, wenn alle vier Schritte des Stigma-

Prozesses von Link und Phelan (2001) auftreten. Öffentliche Stigmatisierung entsteht 

nur innerhalb eines sozialen, wirtschaftlichen oder politischen Machtgefälles (Link und 

Phelan 2001). So sind auch beispielsweise Mitarbeiter im Gesundheitswesen wie 

Ärzt*innen, Therapeut*innen oder Pflegende in einer Position, die ihnen die Stigmati-

sierung von Patient*innen ermöglicht. Patient*innen könnten umgekehrt ihren Ärzt*in-

nen zwar negative Stereotype wie z.B. „arrogant“ zuordnen, allerdings stehen sie zu 

diesen in einem Abhängigkeitsverhältnis (Link und Phelan 2001): Es ist ihnen in die-

sem Fall nur schwer möglich, die für die Stigmatisierung notwendige Ausgrenzung und 

Diskriminierung zu erreichen.  

Öffentliche Stigmatisierung – individuelle Diskriminierung 

Sind einzelne Personen innerhalb einer Mehrheit die Ausübenden des Stigmaprozes-

ses, bezeichnet man dies als individuelle Diskriminierung. Sie kann als Bedürfnis nach 

sozialer Distanz gemessen werden. Soziale Distanz lässt sich mit dem Gegenteil, so-

zialer Nähe, erklären: Diese drückt sich beispielsweise in der Bereitschaft aus, mit ei-

nem Betroffenen oder einer Betroffenen zusammenzuarbeiten, dieser Person eine 

Wohnung unter zu vermieten oder ihr die eigenen Kinder zum Babysitten anzuver-

trauen (Schomerus und Angermeyer 2011). Demnach sind die Ausübenden von indi-

vidueller Diskriminierung nicht bereit, in soziale Nähe zu Betroffenen zu treten. Durch 

dieses Bedürfnis der sozialen Distanz üben sie öffentliche Stigmatisierung aus. 

Öffentliche Stigmatisierung – strukturelle Diskriminierung 

Die strukturelle Diskriminierung dagegen läuft auf einer höheren Ebene ab. Nicht Ein-

zelpersonen stigmatisieren hier die betroffenen Personen. Es sind formulierte Gesetze 

und Regeln von privaten oder öffentlichen Institutionen sowie gesellschaftliche Kon-

ventionen, welche die Möglichkeiten, die Ressourcen und das Wohlbefinden eines In-

dividuums einschränken. Strukturelle Diskriminierung kann beabsichtigt ablaufen, aber 

auch ungewollte Konsequenzen einer Regelung können stigmatisierend wirken. Bei-

spielsweise hat die mediale Berichterstattung einen großen Einfluss darauf, wie über 
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ein Thema oder eine Krankheit informiert wird. Werden hauptsächlich die Stereotype 

und Vorurteile über eine Gruppe dargestellt, so findet strukturelle Diskriminierung statt 

(Corrigan et al. 2004).  

Gefühltes und erlebtes Stigma 

Innerhalb der öffentlichen Stigmatisierung kann man weiter zwischen noch zu erwar-

tenden Ereignissen und bereits Erlebtem unterscheiden. Das sogenannte „felt stigma“, 

also das gefühlte Stigma, bezieht sich laut Gray (2002) auf die erwartete Scham und 

Diskriminierung durch eine Institution oder Individuen. Es sind jedoch nur Vermutun-

gen der Betroffenen, keine bereits erlebten Ereignisse.  

Im Gegensatz dazu bezieht sich das „enacted stigma“, also das von außen ausgeübte 

Stigma, auf die bereits erlebte Erfahrung einer Diskriminierung durch Andere (Gray 

2002). Yanos et al. (2008) nennen es daher auch: „experienced stigma“.  

Das gefühlte Stigma kann dabei gleichermaßen schädliche Folgen wie das öffentliche 

Stigma haben: Rückzug und Einschränkung von sozialer Unterstützung. Es hält z.B. 

betroffene Menschen davon ab, über ihre Erfahrungen und ihre Krankheiten zu spre-

chen und sich Hilfe zu holen (Gray 2002). 

 

 

öffentliche Stigmatisierung 

  (enacted / public stigma) 

 

individuelle Diskriminierung 

 Bedürfnis nach sozialer Distanz 

strukturelle Diskriminierung 

 Gesetze, Regeln, Konventionen 

 beabsichtigt / ungewollt 

 

 

 

öffentliche Stigmatisierung 

(Public stigma) 

 

gefühltes Stigma / „Felt stigma“ 

 noch nicht erlebt, wird erwartet 

 

 

erlebtes Stigma / „enacted stigma“ 

 bereits erlebt/ erfahren 

Modell 2: Unterscheidungen innerhalb der öffentlichen Stigmatisierung nach Schomerus und 

Angermeyer (2011), Corrigan et al. (2004), Gray (2002), Yanos et al. (2008) 
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2.1.2 Selbststigmatisierung 

Selbststigmatisierung ist die internalisierte kognitive, emotionale und verhaltensba-

sierte Reaktion einer aufgrund eines Merkmals abgewerteten Person. Sie ist mit ver-

ringertem Selbstwert, Depression, Angst und verminderter Inanspruchnahme von Leis-

tungen verbunden (Rüsch et al. 2005; Rao et al. 2009).  

Corrigan et al. (2006) entwickelten hierzu ein theoretisches Modell. Sie beschreiben 

einen Prozess, der von öffentlicher Stigmatisierung über Internalisierung zu psycholo-

gischer Belastung Betroffener und schließlich zu Selbststigmatisierung führt.  

 

Modell 3: Der Prozess, mit dem Stigma eine Person mit unerwünschtem Zustand beeinflusst. Von Rao et al. (2009), 

übernommen von Corrigan et al. (2006), Original: process by which stigma affects the person with an undesired 

condition 
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Auch die betroffene Person selbst muss sich mit den von der Gesellschaft erlernten 

Vorurteilen in Bezug auf die eigene Krankheit auseinandersetzen (Schomerus und An-

germeyer 2011). Im ersten Schritt werden bekannte Stereotype bewusst („Behinderte 

benötigen ständig Hilfe.“). Die öffentliche Stigmatisierung wird z.B. in Form aktiver Dis-

kriminierung wahrgenommen (gefühltes/ erhaltenes Stigma, Bewusstsein eines Stere-

otyps). Stimmt der/die Betroffene den negativen Stereotypen in Bezug auf seine/ihre 

Krankheit dann zu, beginnt der Prozess der Selbststigmatisierung (Zustimmung des 

Stereotyps). Die Vorurteile werden internalisiert: „Ich bin schwach und nicht dazu fähig, 

mich um mich selbst zu kümmern.“ (Selbst-Übereinstimmung/ Internalisierung). Diese 

verinnerlichten Vorurteile führen zu negativen emotionalen Reaktionen: einem verrin-

gerten Selbstwert, geringerer Selbstwirksamkeit und psychologischer Belastung. Be-

troffene werden nun als selbststigmatisiert bezeichnet (Verminderung des Selbstwert-

gefühls/ psychologischer Stress) (Corrigan et al. 2006). 

 

2.1.3 Auswirkungen von Stigma 

Sowohl Betroffene als auch Ausübende können sich über die Existenz von Vorurteilen 

und negativen Stereotypen bewusst sein, ohne ihnen zuzustimmen. Es kommt also 

auf den Umgang beider Seiten, der Stigmatisierten und der Stigmatisierenden, an, so-

dass Stigmatisierung nicht zwangsweise stattfindet.   

Stigma kann ein umfangreiches Phänomen mit weitreichenden Konsequenzen für die 

Betroffenen sein (Jones 1984) und hat vielfältige Auswirkungen: Es vergrößert Ge-

sundheitsunterschiede, verringert Lebensqualität und schafft Hürden, Gesundheits-

leistungen zu nutzen (Link und Phelan 2001; Earnshaw und Quinn 2012; Phelan et al. 

2008; Rüsch et al. 2005; Hatzenbuehler et al. 2013). Es wird aber auch von positiven 

Effekten berichtet: das Empowerment als mögliche Bewältigungs-Strategie ermöglicht 

den Stigmatisierten selbstbestimmt in Bezug auf ihre Krankheit zu handeln (Rüsch et 

al. 2009). 

 

2.1.3.1 Gesundheit 

Verglichen mit einer nicht-stigmatisierten Gruppe von Menschen haben Stigmatisierte 

ein höheres Risiko für psychische und physische Gesundheitsprobleme; darunter u.a. 

Depression, arterielle Hypertension, koronare Herzkrankheit und Schlaganfall (Major 

und O'Brien 2005). Hatzenbuehler et al. (2013) haben verschiedene Studien zu ge-

sundheitlichen Ungleichheiten im Zusammenhang mit Stigmatisierung verschiedener 
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Krankheiten untersucht und fanden darin Ursachen des erhöhten Gesundheitsrisikos 

im Zugang zu Ressourcen, in sozialer Isolation, in psychischen und in verhaltensba-

sierten Reaktionen. 

Der Statusverlust Stigmatisierter (Link und Phelan 2001) kann sich auch in Form eines 

geringeren sozioökonomischen Status äußern. Der sozioökonomische Status ist eine 

Ursache für gesundheitliche Unterschiede: je höher er ist, desto mehr Vorteile hat man 

im Gesundheitswesen. Denn er vermittelt den Zugang zu Ressourcen wie Wissen, 

sozialem und politischem Einfluss, Geld und sozialem Ansehen. Diese Ressourcen 

können genutzt werden, um Risiken einer Krankheit zu vermeiden oder Konsequenzen 

einer Krankheit rechtzeitig zu minimieren. Im Umkehrschluss erhöhen sie gesundheit-

liche negative Konsequenzen, wenn sie nicht ausreichend vorhanden sind (Hatzen-

buehler et al. 2013).  

Von Stigmatisierung Betroffene fühlen eine höhere soziale Angst und Scham (Rüsch 

et al. 2009). Das führt zu sozialer Isolation, durch die sich das soziale Umfeld verklei-

nert. Das soziale Umfeld stellt aber auch potentielle Quellen der Unterstützung dar, die 

dann wegfallen. Auch führt der Rückzug dazu, das eigene Gesundheitsverhalten zu 

vernachlässigen. Arztbesuche und medizinische Beratungen werden seltener wahrge-

nommen und Therapien werden vom Patienten/ von der Patientin nicht mitgetragen 

(Anagnostouli et al. 2016). Das Risiko für negative Gesundheitsfolgen ist durch soziale 

Isolation erhöht. Sie fungiert in diesem Zusammenhang als Mediator zwischen Stig-

matisierung und negativen Gesundheitsfolgen (Hatzenbuehler et al. 2013). 

Auch die Emotionsregulation wirkt als Mediator zwischen Stigma und Gesundheit: 

Selbststigmatisierung erfordert von Betroffenen ein hohes Maß an Krankheitsverarbei-

tung und verbraucht dabei psychologische Ressourcen. Dies kann dazu führen, dass 

die Fähigkeit der Emotionsregulation abnimmt. Betroffene können nicht mehr adäquat 

mit ihren eigenen Gefühlen umgehen. Es werden vermehrt fehlangepasste Mechanis-

men wie Grübeln und Unterdrückung von Emotionen angewendet. Dies führt wieder-

rum zu hoher psychischer Belastung und erklärt, warum Stigmatisierung das Risiko, 

eine Depression zu entwickeln, erhöht (Hatzenbuehler et al. 2013).  

Über die hohe psychische Belastung und Bedrohung der Identität kann eine Kaskade 

negativer kognitiver und emotionaler Mechanismen ausgelöst werden. Dadurch ent-

steht bei den Betroffenen in erhöhtem Maße Stress, was indirekten Einfluss auf ihre 

Gesundheit hat: Stress erhöht das Risiko, an einer Hypertension, einem Schlaganfall 

oder einem Herzinfarkt zu erkranken (Major und O'Brien 2005).  
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Link und Phelan (2001) und Major und O'Brien (2005) beschreiben ebenfalls, wie Dis-

kriminierung direkte Gesundheitsfolgen hat. Sie setzt Betroffene sozialen Umfeldern 

aus, die die Akzeptanz und damit den Zugang zu qualitativer medizinischer Behand-

lung und einer gesunden Ernährung limitiert. Der Zugang zu Gesundheitsleistungen 

ist nicht nur limitiert, sondern wird teilweise gar nicht erst wahrgenommen. So berich-

ten Rüsch et al. (2005) für psychische Erkrankungen, dass die Angst vor Stigmatisie-

rung ein Grund sei, eine medikamentöse oder interventionelle Therapie früher abzu-

brechen oder ganz zu vermeiden. Die Stigmatisierung ist also ein Hindernis, Gesund-

heitsleistungen in Anspruch zu nehmen.  

 

2.1.3.2 Lebensqualität 

Die Relevanz einer Krankheit wurde früher durch Mortalitätsraten und anhand sinken-

der Lebenserwartung gemessen, da vor allem akute Krankheiten im Vordergrund stan-

den (Mar et al. 2010). Mit zunehmender Lebenserwartung und einem verbesserten 

Gesundheitssystem in entwickelten Ländern veränderte sich dieses Konzept: die Alte-

rung der Bevölkerung wurde zum bestimmenden Gesundheitsfaktor (Mar et al. 2010), 

damit einher ging eine erhöhte Prävalenz an chronischen Erkrankungen, die zu Behin-

derung und Einschränkung im Alltag führen (Ellert und Kurth 2013; Mar et al. 2010). 

Die Weltgesundheitsorganisation definierte 1948 Gesundheit nicht mehr nur als Ab-

wesenheit von Krankheit, sondern auch als Anwesenheit von physischem, psychi-

schem und sozialem Wohlergehen (Testa und Simonson 1996; Constitution of the 

World Health Organization 1946). Die gesundheitsbezogene Lebensqualität zur Erfas-

sung von Gesundheit innerhalb der Bevölkerung nahm in den darauf folgenden Jahr-

zehnten bis heute an Bedeutung zu (Ellert und Kurth 2013). Sie setzt sich aus ver-

schiedenen Komponenten zusammen und bezieht sich auf körperliche, emotionale, 

mentale, soziale und verhaltensbezogene (Ellert und Kurth 2013) Bereiche der Ge-

sundheit, die durch die Wahrnehmung, Erwartungen und Erfahrungen einer Person 

beeinflusst werden (Testa und Simonson 1996). Dabei wird jeder dieser Bereiche 

durch subjektive Wahrnehmung der betreffenden Person bewertet (Testa und 

Simonson 1996; Ellert und Kurth 2013).  

Das Vorhandensein einer chronischen Erkrankung hat einen negativen Einfluss auf 

alle Bereiche gesundheitsbezogener Lebensqualität (Ellert und Kurth 2013). Neben 

dem Einfluss auf psychisches und physisches Wohlbefinden (siehe 2.1.3.1) gibt es 
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auch Auswirkungen auf die soziale Komponente: Stigmatisierte Patient*innen empfin-

den es oft als besonders schwerwiegend, von ihrer Umwelt auf die Krankheit reduziert 

zu werden und in der Folge von wichtigen Lebenschancen ausgeschlossen zu bleiben. 

Link und Phelan (2001) sind überzeugt, dass Stigmaprozesse einen hohen negativen 

Einfluss auf Lebenschancen haben. Dazu gehören neben der Gesundheit auch die 

Ausbildung, die Karriere, der Arbeitsmarkt und dortige Verdienste, eine Partnerschaft 

und soziale Kontakte allgemein. Die Nachteile im privaten und beruflichen Umfeld re-

sultieren aus dem Statusverlust, der von anderen wahrgenommen wird. Betroffenen 

von Stigmatisierung wird weniger zugetraut oder man möchte sie nicht zusätzlich zu 

ihrer Krankheit belasten. Dies kann sich durch Benachteiligung bei der Arbeitsplatz-

vergabe oder bei einer möglichen Beförderung äußern. Bei der Partnerwahl könnte 

das Bedürfnis nach sozialer Distanz der nichterkrankten Person eine Rolle spielen. 

Das verringerte Selbstwertgefühl der Betroffenen selbst hat andererseits einen nach-

teiligen Einfluss: Stigmatisierte scheitern häufiger darin, im Arbeitsbereich und im all-

täglichen Leben ihre vollen Möglichkeiten auszuschöpfen (Rüsch et al. 2009).  

 

2.1.4 Reaktionen auf Stigmatisierung  

2.1.4.1 Selbstbefähigung und Selbststigmatisierung 

Für Menschen mit psychischen Erkrankungen wurde von Rüsch et al. (2005) zusam-

mengefasst, dass nicht alle, die von öffentlichem Stigma betroffen waren, diese Stig-

matisierung auch auf sich selbst übertragen haben. Auch wenn sie sich der Vorurteile 

gegenüber sich selbst bewusst waren, resultierte nicht bei allen Betroffenen des Stig-

maprozesses daraus ein verringerter Selbstwert.  

Einige stigmatisierte Minderheiten, wie z.B. körperlich Behinderte, zeigten sogar einen 

erhöhten Selbstwert. Bei diesen Personen kann die Stigmatisierung psychologische 

Reaktanz auslösen und dazu führen, dass eine positive Selbstwahrnehmung entsteht 

(Corrigan und Watson 2002). 

Corrigan und Watson (2002) sahen drei mögliche Reaktionen auf öffentliche Stigmati-

sierung: Indifferenz, Ärger und Selbststigmatisierung. Identifizieren sich Betroffene 

nicht mit der stigmatisierten Gruppe, zeigen sie eine indifferente Haltung. Sie beziehen 

die erlebte Diskriminierung und Vorurteile nicht auf sich selbst. Die restlichen beiden 

Gruppen identifizieren sich mit der erkrankten Gruppe (in diesem Fall psychisch Er-

krankter). Nehmen sie die stigmatisierenden Haltungen gegen sich als rechtmäßig 
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wahr, sind ihr Selbstwert und ihre Selbstwirksamkeit niedriger. Das ist die Gruppe der 

Selbststigmatisierten. Die dritte Gruppe reagiert mit Ärger auf das öffentliche Stigma, 

da sie dieses als unfair und nicht rechtmäßig empfinden. Diese Gruppe entzieht sich 

der Selbststigmatisierung, was positive Effekte wie beispielsweise erhöhten Selbstwert 

oder ein Auflehnen gegen gängige Vorurteile nach sich ziehen kann. In Modell 4 sind 

die möglichen Reaktionen noch einmal übersichtlich dargestellt.  

 

 

Modell 4: Modell der persönlichen Antwort auf die Stigmatisierung psychisch Kranker übersetzt (Corrigan und 

Watson 2002) 
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2.1.4.2 Offenlegen der Erkrankung 

Der Umgang mit Stigmatisierung beinhaltet verschiedene Strategien. So auch die Ent-

scheidung, inwiefern man seinen Zustand im Falle einer Erkrankung anderen mitteilt 

oder nicht.  

Die Offenlegung hat Vorteile: weniger Sorge, etwas verheimlichen zu müssen, und die 

Möglichkeit, mit der Erkrankung offen weiterzuleben und Unterstützung durch das Um-

feld zu erfahren. Nachteile neben der Stigmatisierung sind bei Offenlegen der Krank-

heit ein übermäßiges Mitleid durch Andere oder Scham und Schuldgefühle, im Mittel-

punkt von Aufmerksamkeit und Zuwendung zu stehen.  

Die Verheimlichung eines Krankheitszustandes kann Stress auslösen. Sie führt dazu, 

weniger Verständnis von Mitmenschen zu erfahren. Andererseits vermeidet man 

dadurch Ausgrenzung und Scham (Joachim und Acorn 2000). 

Ob die Erkrankten sich ihrem Umfeld mitteilen, hängt vom Kontext und vom Verständ-

nis der eigenen Identität ab. Sieht ein Mensch seine Krankheit als Teil seiner Identität, 

teilt er sich seinen Mitmenschen eher mit (Rüsch et al. 2005). Aber auch die Sichtbar-

keit einer Krankheit hat einen Einfluss auf diese Entscheidung. Manche Erkrankungen 

wie z.B. Diabetes können und werden vor Anderen versteckt (Joachim und Acorn 

2000). MS hat sowohl nach außen hin sichtbare als auch unsichtbare Komponenten 

(Joachim und Acorn 2000). Die nach außen sichtbaren Komponenten sind meist erst 

nach einigen Jahren ausgeprägt. Im Anfangsstadium müssen sich MS-Patient*innen 

daher entscheiden, wem und ob sie sich mitteilen. Durch den vorsichtigen Umgang mit 

Informationen können soziale Rückweisung und öffentliche Stigmatisierung minimiert 

werden (Gray 2002; Goffman 2018). Da Betroffene nicht auf ihre Krankheit reduziert 

werden möchten, liegt es also nahe, dass zu Beginn der Erkrankung vor allem eine 

partielle Verheimlichung gewählt wird: Kolleg*innen am Arbeitsplatz und der weitere 

Bekanntenkreis werden demnach zunächst nicht eingeweiht.  

 

2.1.5 Stigmatisierung bei neurologischen Erkrankungen 

Neurologische Erkrankungen sind oft unvorhersehbar im Verlauf und werden als nicht 

kontrollierbar wahrgenommen (Molina et al. 2013). Das löst bei Betroffenen Angst aus. 

Neurologische Patient*innen können in ihrem täglichen Leben von der Hilfe durch an-

dere oder von technischen Hilfsmitteln abhängig sein. Dadurch müssen sie in ihrer 

Ausbildung, im Beruf und im Privatleben viele Schwierigkeiten in Kauf nehmen. Durch 

eine Stigmatisierung kann dies zusätzlich verschlimmert werden (Rao et al. 2009). 
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Molina et al. (2013) beschäftigten sich mit der Frage, inwiefern Patient*innen mit Epi-

lepsie, Morbus Parkinson, Multipler Sklerose, Schlaganfall und Amyotropher Late-

ralsklerose (ALS) von öffentlicher und Selbsstigmatisierung beeinträchtigt sind. Ihre 

Ergebnisse deuten auf eine Stigmatisierung mit unterschiedlichem Schweregrad unter 

neurologischen Patient*innen hin: Patient*innen mit ALS berichteten über die höchste 

Stigmatisierung, gefolgt von Betroffenen mit Schlaganfall, Epilepsie, schließlich MS 

und zuletzt Parkinson (Molina et al. 2013). Jüngere Patient*innen und Geringverdie-

nende berichteten im Vergleich zu anderen Subgruppen von einer höheren Stigmati-

sierung.  

Das öffentliche Stigma wird mit einer schlechteren Lebensqualität und niedriger psy-

chologischer Funktionsfähigkeit betroffener neurologischer Patient*innen in Verbin-

dung gebracht. Aus der Selbststigmatisierung neurologischer Patient*innen resultiert 

oft aus Angst vor Ablehnung eine Verheimlichung der Krankheit gegenüber anderen. 

Vor allem Krankheiten, die wenig sichtbar nach Außen sind, werden verheimlicht 

(Joachim und Acorn 2000).  

Zusammenfassend gibt es innerhalb neurologischer Erkrankungen eine große Band-

breite an Symptomen, die nicht immer vergleichbar in ihren Auswirkungen sind. Inwie-

fern die Stigmatisierung Auswirkungen auf Lebensqualität, physische und psychische 

Gesundheit hat, muss zum aktuellen Zeitpunkt weiter untersucht werden.  

 

2.2 Multiple Sklerose  

Die Multiple Sklerose (auch: Enzephalomyelitis disseminata) ist eine chronisch-ent-

zündliche autoreaktive Erkrankung des zentralen Nervensystems (ZNS). Sie ist patho-

physiologisch bereits im frühen Stadium durch Demyelinisierung, also Entmarkung von 

Nervenfasern, axonale Schäden und eine Gliareaktion gekennzeichnet. Diese Vor-

gänge verlaufen multifokal und können sowohl die graue als auch die weiße Substanz 

des Gehirns betreffen (Haider et al. 2016). Je nach Lokalisation im ZNS führt der Scha-

den zu diversen Symptomen, die zu unterschiedlichen Zeitpunkten auftreten (Abol-

hassani et al. 2015) und alle neurologischen Funktionssysteme betreffen können 

(Thompson et al. 2018b). Früh- oder Erstsymptome sind oft eine Optikusneuritis und 

Sensibilitätsstörungen. Symptome der MS bilden sich vollständig oder unvollständig 

zurück, die häufigste Form der MS nennt sich dabei schubförmig remittierende MS 

(RRMS, Relapsing Remitting Multiple Sclerosis). Sogenannte Schübe können aber 
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auch in eine dauerhafte Behinderung übergehen, die sogenannte sekundär progre-

diente Form (SPMS). Auch primär progrediente Formen (PPMS) existieren, bei denen 

es zu keiner Rückbildung der Symptome kommt. Da der Krankheitsverlauf interindivi-

duell stark variiert, wird sie auch die „Krankheit mit den vielen Gesichtern“ genannt. 

Multiple Sklerose ist eine der häufigsten Ursachen für neurologische Behinderung im 

jungen Alter (Oh et al. 2018) und ist bisher nicht kausal therapierbar. Durch die bereits 

in jungem Erwachsenenalter betroffenen Patient*innen und die die Erwerbsfähigkeit 

bedrohende Behinderung (Holstiege et al. 2017) hat MS einen großen funktionalen 

und finanziellen Einfluss auf Betroffene (Thompson et al. 2018b). Es gibt zum jetzigen 

Zeitpunkt zwar ein besseres Verständnis über Entstehung und Anfälligkeit für die Er-

krankung, die Ätiologie ist aber nach wie vor ungeklärt. Es spielen sowohl die Genetik 

(HLA-Antigene, s. 2.2.2), Umwelteinflüsse (z.B. Vitamin D) als auch der Lebensstil Be-

troffener (z.B. Rauchen) eine Rolle (Thompson et al. 2018b). 

 

2.2.1 Epidemiologie 

MS ist die häufigste Autoimmunerkrankung des Zentralen Nervensystems (Holstiege 

et al. 2017). Weltweit sind ca. 2 bis 3 Mio. Menschen an MS erkrankt (Thompson et al. 

2018b). Das häufigste Erkrankungsalter bei Diagnosestellung liegt zwischen dem 20. 

und 40. Lebensjahr (Oh et al. 2018). In Deutschland leben ca. 223.000 Patient*innen 

mit MS. Frauen erkranken 2,5 Mal häufiger als Männer, dabei gab es einen Anstieg 

des Frauenanteils in den letzten Jahrzehnten (Holstiege et al. 2017). Bei der primär 

progredienten Form erkranken beide Geschlechter gleich häufig (Correale et al. 2017). 

Frauen sind im Durchschnitt jünger bei Erkrankungsbeginn. Das Deutsche MS Regis-

ter stellte in einer Querschnittsstudie im Jahr 2005/2006 fest, dass die Häufigkeiten 

der MS-Formen folgendermaßen verteilt waren: 55% RRMS, 32% SPMS und 9% 

PPMS (Flachenecker et al. 2008). Sehr selten sind Kleinkinder und Säuglinge betrof-

fen, Patienten über 60 Jahre sind ebenfalls selten betroffen, aber auch hier kann eine 

Erstmanifestation auftreten (Holstiege et al. 2017). Die meisten Patient*innen, die im 

höheren Lebensalter eine MS entwickeln, haben eine progressive Form der MS (Ber-

mel et al. 2010). Die Altersverteilung scheint weltweit ähnlich zu sein, so z.B. im Ver-

gleich zu Deutschland auch in Japan und Dänemark (Kingwell et al. 2013; Osoegawa 

et al. 2009). Es fällt auf, dass Menschen in Europa, Nordamerika und Australien be-

sonders häufig an MS erkranken, während Ethnien aus dem afrikanischen Kontinent 
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oder Menschen aus Indien, China und Südostasien deutlich seltener erkranken. Dar-

über gibt der „Atlas of MS“, der gemeinsam von der WHO (World Health Organization) 

und der Internationalen MS-Gesellschaft erstellt wurde, einen Überblick (Browne et al. 

2014). Es gibt weniger MS-Patient*innen in Äquatornähe und mehr in Richtung der 

Pole. Nordamerika und Europa haben die höchsten Prävalenzen mit 140/100.000 und 

108/100.000, wohingegen Asien und die subsaharischen Länder Afrikas die niedrigste 

Prävalenz mit ca. 2,2/100.000 vorweisen (Oh et al. 2018). Insgesamt nimmt die Prä-

valenz weltweit zu (Kingwell et al. 2013; Browne et al. 2014). Grund für diesen Anstieg 

können neben der Zunahme an Erkrankungen ebenso neue Diagnosekriterien sein, 

die eine frühere Diagnose ermöglichen (Hemmer et al. 2021). 

 

2.2.2 Ätiologie 

Die pathogenetischen Mechanismen, die zur Entstehung der MS beitragen, sind weiter 

Gegenstand der Forschung. Es gibt deutliche Hinweise, dass eine autoimmune Dys-

regulation eine wichtige Rolle spielt (Correale und Gaitán 2015). Laut Hemmer et al. 

zeigen Tiermodelle und immunologische Studien, dass ein wechselnder Einfluss des 

Immunsystems zwischen Beginn und fortschreitender Krankheit eine Rolle spielen. 

Vermutlich ist die periphere Immunantwort, die das ZNS angreift, in der frühen Krank-

heitsphase wesentlich, während zentralnervöse Immunreaktionen die progressive 

Phase dominieren (Hemmer et al. 2015). Es existieren weiter verschiedene Entste-

hungstheorien, welche Gegenstand der aktuellen Forschung sind. Wie auch bei ande-

ren Autoimmunerkrankungen wird ein multifaktorielles Geschehen angenommen. Eine 

Korrelation von MS mit weiteren Autoimmunerkrankungen konnte bislang nicht bewie-

sen werden (Hemmer et al. 2015). Komplexe Interaktionen zwischen genetischer An-

fälligkeit und Umweltfaktoren bestimmen das individuelle Risiko einer Person 

(Hedström et al. 2016). Die genetische Prädisposition erklärt dabei nur einen Bruchteil 

des Erkrankungsrisikos. Der Lebensstil und Umweltfaktoren spielen wohl eine Schüs-

selrolle beim Risiko, an MS zu erkranken (Olsson et al. 2017). 

Ergebnisse aus epidemiologischen Studien und Familienstudien von Patient*innen mit 

MS berichten über den Einfluss genetischer Risikofaktoren für die Anfälligkeit, die 

Krankheit zu entwickeln (Hemmer et al. 2015). Unterschiede in der ethnischen Vertei-

lung der Krankheit, lokale Häufungen und die scheinbare Resistenz mancher Bevöl-

kerungsgruppen legen eine genetische Ursache nahe. Dabei scheint es in Bezug auf 
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die Übertragungswahrscheinlichkeit unerheblich zu sein, welches Elternteil erkrankt ist 

(Westerlind et al. 2014). Die Erkrankungswahrscheinlichkeit für MS nimmt mit abneh-

mendem Verwandtschaftsgrad ab. Bei genetischer Prädisposition beider Elternteile er-

kranken die Nachkommen häufiger als bei nur einem betroffenen Elternteil. Töchter 

und Schwestern erkranken mit höherem Risiko als Söhne und Brüder von MS-Patien-

ten (Schmidt et al. 2018). 

Die MS ist nicht durch einen einzelnen genetischen Defekt zu erklären. Vielmehr trägt 

ein multigenetischer Vererbungsmodus zum Risiko der Erkrankung bei. Dabei können 

prädisponierende Allele rezessiv, kodominant oder dominant vererbt werden (Haghighi 

et al. 2006). In kaukasischen Populationen fand man die stärkste genetische Assozia-

tion von MS mit dem Major-Histocompatibility-Complex (MHC) (Correale und Gaitán 

2015). Der MHC stellt Rezeptoren auf fast allen Zellen des menschlichen Körpers dar, 

die zwischen „fremd“ und „eigen“ unterscheiden. Humanes Leukozyten-Antigen (HLA) 

ist die humane Bezeichnung des MHC-Systems. HLA Klasse I und II Moleküle sind 

essentiell für die Antigen-Erkennung von CD4+ und CD8+ T-Lymphozyten und stellen 

einen wichtigen Baustein im angeborenen Immunsystem dar. Die HLA Klasse II Allele 

DRB1*1501, DRB1*0301 und DRB1*1303 sind dabei mit einem erhöhten Erkran-

kungsrisiko verbunden (Hemmer et al. 2015). Personen mit diesem Haplotyp scheinen 

besonders anfällig zu sein, MS zu entwickeln. Auch im erworbenen Immunsystem wur-

den mehr als 100 genetische Varianten, sogenannte Einzelnukleotid-Polymorphismen 

(SNPs), gefunden, die mit MS assoziiert sind (Hemmer et al. 2015). Diese SNPs wer-

den mit der Differenzierung pathogenetischer T-Zellen oder der Regulierung der Im-

munantwort, wie z.B. der Neuprogrammierung der Funktion zur Zytokin-Sekretion der 

T-Zellen, in Verbindung gebracht (Hemmer et al. 2015).  

Trotz der ätiologisch wichtigen genetischen Rolle ist die Konkordanzrate bei monozy-

goten Zwillingen bei nur 15-25% (Hemmer et al. 2015), was darauf hindeutet, dass 

auch nicht-genetische Faktoren die Krankheitsanfälligkeit beeinflussen.  

Die Autoimmunreaktion wird u.a. auf Kontakt mit einem Antigen zurückgeführt. In Be-

tracht gezogen wird in diesem Rahmen eine Infektion mit dem Epstein-Barr-Virus 

(EBV). Da die Prävalenz weltweit zunimmt, wird ein Einfluss weiterer Umweltfaktoren 

vermutet. Eine Infektion mit EBV, Zigarettenrauchen, niedrige Vitamin-D Spiegel und 

ein Mangel an Sonnenexposition sind nachgewiesene Risikofaktoren für MS, daneben 
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auch ein erhöhter Body-Mass-Index (BMI) im Jugendalter. Ein Risikofaktor mit gerin-

gerer Evidenz ist regelmäßiges Arbeiten während der Nacht (Olsson et al. 2017). Eine 

EBV Infektion, Rauchen und Übergewicht im Jugendalter führen zu einem erheblich 

gesteigerten Risiko bei genetisch Prädisponierten (Olsson et al. 2017). Rauchen und 

eine EBV-Infektion interagieren mit dem HLA-Antigen und führen zu anhaltender Akti-

vierung des Immunsystems, ein niedriger Vitamin-D-Spiegel verändert die Differenzie-

rung von T-Lymphozyten (Levin et al. 2010; Simon et al. 2010). Die geographische 

Verteilung spricht für den Einfluss des individuellen, ortsabhängigen Lebensstils. In 

Regionen mit einer hohen Prävalenz von MS, die hauptsächlich in industrialisierten 

Ländern liegen, kann man Rückschlüsse auf ungesundes Ernährungsverhalten im Ju-

gendalter, einen Mangel an Sonnenexposition mit dadurch niedrigen Vitamin-D-Spie-

geln oder einen höheren Zigarettenkonsum ziehen. Die meisten der genannten Fakto-

ren haben den größten Einfluss im Jugendalter (Olsson et al. 2017). 

In Migrationsstudien entstand die Theorie, dass bei genetisch Prädisponierten im Alter 

unter 15 Jahren durch das Vorhandensein von verschiedenen Umweltfaktoren eine 

MS ausgelöst werden kann (Thompson et al. 2018b). Es wurde festgestellt, dass eine 

Auswanderung in Gebiete mit geringerem Risiko im jungen Kindesalter die Erkran-

kungswahrscheinlichkeit reduziert (Winkelmann et al. 2011).  

In den meisten Ländern wurde in den letzten Jahrzehnten eine Zunahme von an MS 

erkrankten Frauen festgestellt. Die Geschwindigkeit dieser Entwicklung lässt sich nicht 

durch genetische Umstände erklären. Theorien sind eher eine Veränderung des re-

produktiven Verhaltens der Frauen und eine durch Sexualhormone beeinflusste Im-

munantwort, sowie die Zunahme rauchender und übergewichtiger Frauen (Olsson et 

al. 2017).  

Mögliche protektive Effekte, die diskutiert werden, sind Wurminfektionen und eine er-

höhte Sonnenexposition (Correale und Gaitán 2015). Außerdem sind u.a. eine Infek-

tion mit dem Cytomegalie-Virus sowie regelmäßiger Alkohol- und Kaffeegenuss mit 

einem niedrigeren Risiko an MS zu erkranken assoziiert (Olsson et al. 2017). 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass teilweise bekannte Faktoren, wie das Zu-

sammenwirken von äußeren, genetischen und epigenetischen Einflüssen, sowie bis-

her noch unbekannte Faktoren zur Ätiologie der MS in Betracht gezogen werden müs-

sen.  
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2.2.3 Pathophysiologie 

Wesentliches Merkmal der Multiplen Sklerose ist die selektive Demyelinisierung. Dabei 

spielen das angeborene und das erworbene Immunsystem eine Rolle: Periphere T-

Lymphozyten lösen eine Inflammation aus, die zu Mikrogliaaktivierung, oxidativem 

Schaden und Energiemangel aufgrund mitochondrialer Schädigung führt (Haider et al. 

2016). Es kommt zum Verlust der neuronalen Myelinscheiden und zur Degeneration 

an den Axonen und Neuronen. Daraufhin proliferierende Astrozyten bilden reaktiv eine 

gliöse Narbe, daher auch der Begriff „Sklerose“. Das so entstandene Gewebe wird als 

Läsion bezeichnet (Dendrou et al. 2015). Läsionen finden sich insbesondere im Be-

reich der weißen Substanz, aber auch die graue Substanz kann betroffen sein. Fokale 

Läsionen in der weißen Substanz treten an Stellen mit hoher Dichte an Venen und 

niedriger arterieller Blutversorgung mit niedriger Sauerstoffversorgung auf (Haider et 

al. 2016). Hier findet aufgrund axonalen Schadens eine retrograde Neurodegeneration 

statt. Im Bereich der Sulci ist der Liquorfluss besonders langsam. Hier lösen entzünd-

liche Infiltrate der Meningen oxidativen Schaden an kortikalen Neuronen aus. Eine 

Dysfunktion der Mitochondrien und die daraus folgende Hypoxie der Neuronen führt 

zur Demyelinisierung im Bereich des Cortex (Haider et al. 2016).  

Prädilektionsstellen sind neben dem juxtakortikalen und periventrikulären Marklager 

der Hirnstamm, das Kleinhirn und das Rückenmark (Haider et al. 2016). Die dissemi-

nierten Läsionen führen zum variablen klinischen Bild der MS. Zu Beginn der Erkran-

kung bleiben Oligodendrozyten an den Orten der Läsionen erhalten und sorgen bereits 

nach wenigen Tagen für eine Remyelinisierung der Myelinscheide (Prineas et al. 

1993). Die so gebildete Myelinscheide scheint jedoch nicht dauerhaft zu sein und ist 

besonders anfällig für eine erneute Immunreaktion. In späteren Stadien von MS sind 

zudem aus Mangel an Weiterdifferenzierung vorhandener Vorläuferzellen kaum noch 

Oligodendrozyten nachweisbar. Die Remyelinisierung kann so nicht mehr ausreichend 

erfolgen. Ursache der fehlenden Differenzierung könnten inhibitorische Faktoren wie 

Abbauprodukte der Markscheide oder ein Fehlen von aktivierenden Wachstumsfakto-

ren sein (Fancy et al. 2011).  

Im Anfangsstadium der MS steht die fokale und perivaskuläre Inflammation im Vorder-

grund. Pathologische Merkmale der Inflammation früher MS-Läsionen sind eine peri-

venöse und parenchymale Infiltration CD4-positiver-Helfer- und CD8-positiver-zytoto-
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xischer T-Lymphozyten. Außerdem finden sich dichtgelagerte schaumzellige Makro-

phagen, vereinzelt Plasmazellen und B-Zellen sowie zahlreiche geschädigte Axone 

und eine reaktive akute Gliareaktion. Der axonale Schaden ist bereits zu Beginn der 

Erkrankung ausgeprägt und erfolgt unabhängig von der Demyelinisierung. Ursache 

der Axondegeneration sind vermutlich aus Makrophagen freigesetzte Mediatoren, re-

aktive Sauerstoffspezies und proinflammatorische Zytokine. Die Demyelinisierung, die 

Astrogliose und die Atrophie der grauen und weißen Substanz führen zu anhaltender 

Behinderung (Kuhlmann et al. 2017; Lassmann et al. 2007). 

Frühe MS Läsionen können in allen Bereichen des Gehirns auftreten und sind durch 

Remyelinisierung reversibel. In Regionen mit niedriger Blutversorgung können Läsio-

nen jedoch auch persistieren. Zu Beginn überwiegt der schubförmige Verlaufstyp 

RRMS mit ca. 90%. Ihr schubförmiger Verlauf ist durch Schübe mit vollständiger Re-

mission der neurologischen Defizite gekennzeichnet. Verbleibende neurologische De-

fizite sind jedoch ebenfalls möglich. Zwischen den Schüben findet sich per Definition 

jedoch keine Krankheitsprogression. Nach einer durchschnittlichen Erkrankungsdauer 

von 16,8 Jahren gehen davon ca. 18 Prozent in die sekundär progrediente Form über 

(Cree et al. 2016). In den letzten Jahren erreichten MS-Patienten dank neuer Medika-

mente einen höheren Behinderungsgrad erst in höherem Alter als noch vor 20 Jahren 

(Capra et al. 2017). 

Ca. 10-15% erleiden von Beginn an einen primär progredienten Verlauf (Schmidt et al. 

2018; Lublin et al. 2014). Die PPMS ist durch eine von Beginn an auftretende Symp-

tomverschlechterung ohne Schübe charakterisiert. Einem Schub sind pathophysiolo-

gisch die T-Lymphozyten und das periphere Immunkompartiment zugeordnet, wäh-

rend sich bei der progredienten Form die pathophysiologischen Prozesse innerhalb 

des ZNS abspielen (Thompson et al. 2018b). 

Gehen mit fortschreitender Krankheit die Schübe in eine Progredienz der Symptomatik 

über, bezeichnet man sie als SPMS (Lublin et al. 2014). Die intrathekale Entzündungs-

reaktion scheint hier nach einigen Jahren weniger ausgeprägt und diffuser verteilt zu 

sein. Durch ihre andauernde Aktivität trägt sie aber zum Fortschreiten der diffusen a-

xonalen Schädigung und der kortikalen Demyelinisierung bei (Lassmann et al. 2007). 

Schädigende Einflüsse überwiegen zu diesem Zeitpunkt die neuroprotektiven Mecha-

nismen. Dies markiert den Übergang von RRMS zur SPMS und verläuft individuell 

zeitlich unterschiedlich (Lassmann et al. 2007). Ursache könnte eine persistierende 
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Immunantwort durch Mikrogliazellen oder Zellen des adaptiven Immunsystems sein. 

Vermutlich bilden hirneigene Zellen zusätzlich Signalmoleküle und halten den Entzün-

dungsprozess aufrecht (Lassmann et al. 2007). 

 

2.2.4 Klinik 

Aus den pathophysiologischen Prozessen wird deutlich, dass das Bild der Symptome 

heterogen ist. Sowohl motorische als auch sensible Störungen, Koordinationsstörun-

gen, ophthalmologische Störungen, Hirnstammsymptome, Blasen- und Darm-Störun-

gen, Sexualstörungen, Fatigue, kognitive Störungen und psychische Veränderungen 

können auftreten (Schmidt et al. 2018).  

Die initiale Krankheitsmanifestation zeigt sich oft monosymptomatisch, zum Beispiel 

mit einseitiger Optikusneuritis, kann aber auch polysymptomatisch mit zusätzlichen 

Sensibilitätsstörungen oder Fatigue sein. Treten diese Symptome erstmals auf, ohne 

dass die Diagnosekriterien nach McDonald erfüllt sind (s. 2.2.5), so spricht man noch 

nicht von Multipler Sklerose sondern vom klinisch isolierten Syndrom (CIS) (Lublin et 

al. 2014). Es gibt auch Fälle von subklinischer MS, in denen bei asymptomatischen 

Personen ZNS-Läsionen im MRT und die zusätzliche liquorchemische und paraklini-

sche Diagnostik vorhanden sind. Diese Fälle nennen sich „Radiologisch Isoliertes Syn-

drom“ (RIS) und sind per Definition keine Form der MS (Hemmer et al. 2021). Neben 

dem CIS gibt es, wie bereits beschrieben, folgende Verlaufstypen: 

 Schubförmig remittierende MS (RRMS) 

 Sekundär progrediente MS (SPMS) 

 Primär Progrediente MS (PPMS) 

Die RRMS kann aktiv und nicht aktiv vorliegen, die SPMS und PPMS können jeweils 

aktiv oder nicht aktiv sowie progredient oder nicht progredient sein (Hemmer et al. 

2021; Lublin et al. 2014). Dabei bedeutet aktiv, dass ein aktueller klinischer Schub oder 

eine MS-typische MRT-Aktivität vorliegen. Eine Progression beschreibt eine „schub-

unabhängige objektivierte Zunahme der Behinderung, jeweils bezogen auf einen defi-

nierten Zeitraum wie z. B. das vorausgehende Jahr“ (Hemmer et al. 2021; Lublin et al. 

2014). Die Mehrheit der Patient*innen, die später eine MS entwickeln, beginnen mit 

einer teils reversiblen einzelnen Krankheits-Episode, die sich monofokal oder multifo-

kal zeigt. Meist sind der Nervus opticus, der Hirnstamm mit oder ohne Kleinhirn oder 
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das Rückenmark betroffen (Thompson et al. 2018b; Polman et al. 2011). Die einseitige 

Optikusneuritis ist ein häufiges Frühsymptom und zeigt sich durch Schmerzen bei der 

Augenbewegung, eine afferente Pupillenstörung, eine Visusminderung, ein Zent-

ralskotom und Farbsinnstörungen. Sie entsteht durch Demyelinisierung des retrobul-

bären Sehnervenanteils. Kognitive Defizite, Fatigue und Depressionen sind bei der 

Hälfte der Patient*innen bereits früh im Erkrankungsverlauf vorhanden und haben ei-

nen großen Einfluss auf die Arbeitsfähigkeit und die Lebensqualität. Bei fortgeschritte-

ner Erkrankung dominieren Schmerzsyndrome, Spastiken, zerebelläre Ataxien, Opti-

kusatrophien und der Verlust der Bauchhautreflexe (Schmidt et al. 2018). In Tabelle 1 

sind häufige Symptome zusammengefasst und Überbegriffen zugeordnet.   

Ein Schub ist als „monophasische klinische Episode“ (Thompson et al. 2018a) mit ty-

pisch entzündlich demyelinisierenden Symptomen des ZNS definiert, die mindestens 

24 Stunden persistieren (Polman et al. 2011). Dabei können die Symptome erstmalig 

aufgetreten oder eine Reaktivierung bereits bekannter neurologischer Defizite sein 

(Hemmer et al. 2021). Bei erneutem Schub muss ein 30-tägiger Mindestabstand zu 

einem vorherigen Schub bestehen (Polman et al. 2011). Tritt eine klinische Ver-

schlechterung im Rahmen von erhöhter Körpertemperatur oder Infektion auf, wird dies 

nicht als Schub gewertet. Eine Verschlechterung der MS-Symptomatik wird in diesem 

Fall als Pseudo-Schub oder Uthoff-Phänomen bezeichnet (Thompson et al. 2018a; 

Polman et al. 2011). Das Charcot-Trias beschreibt ein seltenes, kombiniertes Auftreten 

von Intentionstremor, Nystagmus und skandierender Sprache (Hufschmidt A., Lücking 

C., Rauer S. et al 2020) und tritt bei Schädigung des Kleinhirns auf. Eine skandierende 

Sprache äußert sich durch eine erschwerte Sprechweise, bei der die Silben einzeln 

voneinander abgesetzt ausgesprochen werden (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. 

et al 2020). Weitere zerebelläre Symptome, wie eine Dysmetrie bis hin zu einer Ataxie, 

sowie Intentionstremor, Dysdiadochokinese oder ein Rebound-Phänomen, sind mög-

lich (Poser et al. 1980). Das Lhermitte Zeichen kommt bei gut einem Drittel der Pati-

ent*innen vor. Es beschreibt ein unangenehm schmerzhaftes, elektrisierendes Gefühl 

entlang der Wirbelsäule, das beim Beugen des Nackens entsteht und in Rumpf und 

Extremitäten ausstrahlen kann (Murphy und Gutrecht 1998). 
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Tabelle 1: Symptome der Multiplen Sklerose 

Symptome Nähere Beschreibung 

Störungen der Motorik und Koordination  Zentrale Paresen der Extremitäten 

 Spastik und Pyramidenbahnzeichen 

 zerebelläre und spinale Ataxie 

 Tremor, Intentionstremor 

 Charcot-Trias (Kleinhirnschaden, s. Text) 

Störungen im Bereich der Hirnnerven  Optikusneuritis 

 Visusminderung 

 Nystagmus 

 Internukleäre Ophthalmoplegie (INO) 

 Diplopie durch Augenmuskelparesen 

 Trigeminusneuralgie, Fazialisparese 

 Dysarthrie, Dysphagie 

Sensible Störungen, Schmerzen  

und paroxysmale Symptome 

 Parästhesien und Dysästhesien 

 Störungen der Oberflächen- und Tiefen-

sensibilität 

 Allodynie, Schmerzen 

 Lhermitte-Zeichen 

Vegetative Störungen  Blasenentleerungsstörungen:  

imperativer Harndrang, Harninkontinenz 

 Darmentleerungsstörungen 

 Sexualfunktionsstörungen 

Neuropsychologische Symptome  Kognitive Defizite 

 Fatigue 

 Depressive Störungen 

Symptome der MS, Quelle: eigene Darstellung nach Schmidt et al. 2018: S.56 und Thompson et al. 

(2018b).  
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2.2.5 Diagnostik  

Bei Verdacht ist eine frühe und genaue Diagnose unerlässlich für die rechtzeitige im-

munmodulatorische Therapieeinleitung (Rovaris et al. 2006). Sie beinhaltet diagnosti-

sche Kriterien aus Klinik, MRT-Bildgebung, Liquoruntersuchungen und spezifischer In-

fektions-Serologie (Thompson et al. 2018b; Hemmer et al. 2021).  

Zunächst wird der/die Patient*in anamnestisch auf eine bestehende oder vergangene 

MS-typische Schubsymptomatik befragt. In der klinischen Untersuchung müssen bei 

mindestens einem Schub neurologische Defizite objektiviert werden: Häufig sind erlo-

schene Bauchhautreflexe, ein positives Lhermitte Zeichen, dysmetrische Finger-Zei-

geversuche oder positive Pyramidenbahnzeichen zu finden (Thompson et al. 2018a). 

Zur Sicherung der Diagnose werden die McDonalds Kriterien herangezogen 

(Thompson et al. 2018a). Es soll der Nachweis einer örtlichen und zeitlichen Dissemi-

nation erfolgen, also die Entwicklung von MS-Läsionen in einem unterschiedlichen ört-

lichen und zeitlichen Verlauf. Zusätzlich soll kein Hinweis auf eine andere und wahr-

scheinlichere Ursache der Symptomatik vorliegen. In den Kriterien wird empfohlen, die 

klinische und anamnestische Diagnose durch eine kranielle und spinale Magnetreso-

nanztomographie (MRT), eine Liquoruntersuchung und eine Borrelien- und Lues-Se-

rologie zu ergänzen (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020; Hemmer et al. 

2021).  

Die McDonalds-Kriterien wurden 2001 entwickelt (Polman et al. 2011; McDonald et al. 

2001) und 2010 in Bezug auf eine Vereinfachung der bildgebenden Kriterien revidiert 

(Polman et al. 2011). 2016 wurden sie durch die MAGNIMS-Modifikationen ergänzt 

(Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020). Als erfülltes Kriterium der räumlichen 

Dissemination gelten hier auch asymptomatische Läsionen im MRT und nicht nur 

symptomatische. Des Weiteren wird eine Läsion im Bereich des Sehnervs diagnos-

tisch gewertet. 2017 folgte die aktuell letzte Revision der McDonalds Kriterien, die sich 

mit der Definition des klinisch isolierten Syndroms und der räumlichen und zeitlichen 

Dissemination beschäftigt (Thompson et al. 2018a).  

Liegen im MRT ≥ 1 Läsionen in mindestens 2 von 4 der folgenden ZNS-Regionen vor, 

sind bildmorphologisch die Kriterien der räumlichen Verteilung nach den gültigen Kri-

terien erfüllt: periventrikulär, juxtakortikal und kortikal, infratentoriell bzw. spinal. Eine 

Kontrastmittelaufnahme ist kein erforderliches Kriterium (Hufschmidt A., Lücking C., 

Rauer S. et al 2020; Thompson et al. 2018a; Hemmer et al. 2021). Für die zeitliche 
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Dissemination gilt ebenfalls die Erfüllung mindestens eines Kriteriums, dargestellt in 

Tabelle 2.  

Tabelle 2: Vereinfachte Darstellung der McDonaldskriterien 

Räumliche Dissemination 

Mind. ein Kriterium  

 MS-typische Klinik von zwei  

abgrenzbaren Läsionen  

oder 

 MRT-Befund (≥ 1 Läsion in 2  

von 4 Regionen, s. Text) 

Zeitliche Dissemination 

Mind. ein Kriterium 

 Klinisches Vorkommen eines zweiten Schubs 

oder 

 MRT-Befund:  

 Nachweis einer neuen hyperintensen Läsion in 

der T2-Wichtung und/oder neue KM-aufneh-

mende Läsion in Verlaufs-MRT oder 

 Gleichzeitig asymptomatisch KM-aufnehmende 

und –nichtaufnehmende Läsionen 

 Nachweis Oligoklonaler Banden 

Vereinfachte eigene Darstellung der McDonaldskriterien nach Thompson et al. (2018a) Hemmer et al. (2021) und 

Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al (2020)  

 

Liegt eine erstmalige neurologische Symptomatik vor, die mit einem MS Schub verein-

bar ist und die die Kriterien der räumlichen nicht jedoch die der zeitlichen Dissemina-

tion erfüllt, handelt es sich formell um ein klinisch isoliertes Syndrom (Hemmer et al. 

2021; Lublin et al. 2014). Die häufig reversiblen neurologischen Defizite beim CIS be-

treffen meist den Sehnerv, den Hirnstamm oder das Rückenmark (Thompson et al. 

2018b).  

Eine Liquoruntersuchung sollte immer zusätzlich erfolgen. Sie beinhaltet zum einen 

die Zellzahl mit Differentialzellbild, Laktat, die Bestimmung einer intakten Blut-Liquor-

Schranke sowie die Erhebung einer intrathekalen Immunreaktion. Bei ca. 10% der MS 

Erkrankten liegen normale Liquorbefunde vor (Stangel et al. 2013). Die Zellzahl ist bei 

ca 50% der Erkrankten leicht erhöht, im Differentialzellbild zeigt sich dabei eine Lym-

phozytose (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020; Hemmer et al. 2021). Das 

Verhältnis von Albumin im Liquor zu Albumin im Serum wird im Reiber-Diagramm dar-

gestellt: ein normaler Quotient spricht für eine intakte Blut-Liquor-Schranke. Bei MS 

kann der Quotient leicht erhöht sein, was für eine Schranken-Störung spricht 
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(Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020; Stangel et al. 2013). Ebenfalls wird 

mittels des Reiber-Diagramms quantitativ das Verhältnis von intrathekal produzierten 

Antikörpern zu Antikörpern im Serum dargestellt. Dabei ist bei der MS-Diagnostik vor 

allem das Immunglobulin G und M (IgG und IgM) von Bedeutung, seltener das Immun-

globulin A. Als qualitativer Nachweis der intrathekalen Immunglobulinsynthese gilt das 

Vorhandensein oligoklonaler IgG-Banden im Liquor (Stangel et al. 2013). Oligoklonale 

IgG-Banden zeigen sich in der isoelektrischen Fokussierung und kommen bei 95-97% 

aller MS-Patient*innen vor (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020). So dient 

beispielsweise das Vorhandensein oligoklonaler Banden bei Patient*innen mit CIS 

dem Nachweis der zeitlichen Verteilung. Liegt bei diesen Patient*innen zusätzlich eine 

räumliche Dissemination in ihrer Klinik oder im MRT vor, wäre dies beweisend für das 

Vorliegen von MS. Dies verdeutlicht die Relevanz der Liquoruntersuchung in der MS 

Diagnostik.   

Bei 89% der MS Patient*innen zeigt sich eine intrathekale IgG-Synthese gegen Ma-

sern-, Röteln- und/ oder Varizella-Zoster-Viren, was beim Vorliegen von mindestens 

zwei positiven Antikörperindizes als positive „MRZ“-Reaktion bezeichnet wird 

(Hemmer et al. 2021; Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020).  

Schließlich dienen visuell, motorisch, somatosensibel und akustisch evozierte Poten-

tiale als Verlaufsparameter sowie der Prognose- und Therapiebeurteilung (Giffroy et 

al. 2016). Sie ermöglichen eine Quantifizierung funktioneller Systeme und ergänzen 

die MRT-Bildgebung besonders in der Frühdiagnostik hinsichtlich des Erkennens einer 

Demyelinisierung (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020; Schmidt et al. 2018). 

 

2.2.6 Therapie 

Die Therapie der MS ruht auf 3 Säulen: akute Schubtherapie, verlaufsmodifizierende 

Therapie und symptomatische Therapie (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 

2020).  

Akute Schubtherapie 

Bei akuten Schüben ist die Therapie der ersten Wahl eine Kortison-Hochdosistherapie 

mittels Methylprednisolon über zunächst 3 bis 5 Tage (Hemmer et al. 2021). Eine Erst-

therapie erfolgt meist stationär. Es soll eine schnelle Rückbildung des Schubs sowie 
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eine Milderung der Symptome erreicht werden. Relative Kontraindikationen wie gast-

rointestinale Ulcera, Diabetes mellitus oder ein akuter schwerer Infekt müssen beach-

tet werden. Blutzucker, Elektrolyte im Serum sowie der Blutdruck sollen unter Therapie 

und danach kontrolliert werden (Hemmer et al. 2021). Eskalierend kann bei nicht aus-

reichendem Therapieansprechen auf eine Wiederholung der Cortisonstoßtherapie, 

u.U. mit einer erhöhten Dosierung, eine Plasmaseparation mittels Plasmapherese oder 

Immunadsorption zurückgegriffen werden. Dies sollte in spezialisierten MS-Zentren 

erfolgen (Hufschmidt A., Lücking C., Rauer S. et al 2020).  

Verlaufsmodifizierende Therapie 

Das Prinzip der verlaufsmodifizierenden Therapie ist eine immunmodulatorische 

Schubprophylaxe, angepasst an den MS-Verlaufstyp (Hufschmidt A., Lücking C., 

Rauer S. et al 2020). Eine Heilung der MS ist mit ihnen nicht möglich, ihr Ziel ist eine 

reduzierte Schubfrequenz, eine Verringerung der Krankheitsaktivität im MRT, eine 

Verzögerung der Krankheitsprogression und eine Verbesserung der Lebensqualität. 

Je früher im Verlauf die Medikamente eingesetzt werden, desto größer ist ihr protekti-

ver Effekt (Hemmer et al. 2015; Hemmer et al. 2021). Des Weiteren sind Immunmo-

dulatoren wirksamer bei RRMS als bei den anderen MS-Unterformen (Hemmer et al. 

2021). Ihre Wirksamkeit nimmt im Alter ab, dafür steigt das Risiko für Nebenwirkungen 

wie Infektionen und Neoplasien im Alter (Weideman et al. 2017). Vor- und Nachteile 

sowie mögliche Nebenwirkungen einer Therapie sollten vor Beginn mit den Patient*in-

nen besprochen werden, ebenso sollten realistische Therapieziele vereinbart werden. 

Es sollen regelmäßige klinische sowie MRT-Kontrollen bei Wechsel oder Neueinstel-

lung auf ein Medikament vereinbart und durchgeführt werden. Bei Vorliegen eines CIS 

wird der Beginn einer Therapie empfohlen, bei einer gesicherten MS Diagnose ist die 

Indikation zur Therapie gegeben, stets unter Abwägung von Nutzen und Risiko 

(Hemmer et al. 2021).  
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Die Immuntherapeutika werden in 3 Wirksamkeitsgruppen eingeteilt (Hemmer et al. 

2021):  

 Kategorie 1: relative Reduktion der Schubrate im Vergleich zu Plazebo von 30–

50 %: Dimethylfumarat, β-Interferone und Glatirameroide - diese beiden haben 

besonders geringe Langzeitrisiken und sind bei nicht hochaktivem Verlauf be-

vorzugt anzuwenden - Teriflunomid (teratogen, Vorsicht bei weiblichen Patien-

tinnen mit Kinderwunsch oder möglicher Schwangerschaft) 

 Kategorie 2: relative Reduktion der Schubrate im Vergleich zu Plazebo von 50–

60 %: Cladribin, Fingolimod, Ozanimod, Ponesimod 

 Kategorie 3: Reduktion der Schubrate um > 60 % im Vergleich zu Plazebo oder 

> 40 % im Vergleich zu Substanzen der Kategorie 1: Alemtuzumab (Achtung: 

nur als Reserve, Langzeitmonitoring), CD20-Antikörper (Ocrelizumab, Rituxi-

mab, Ofatumumab), Natalizumab (Achtung: JCV, siehe Text) 

Aufgrund der immunsuppressiven Wirkung der MS-Therapeutika kann es in der Folge 

zu opportunistischen Infektionen mit zum Beispiel Listeria monocytogenes oder der 

progressiven multifokalen Leukenzephalopathie durch Reaktivierung oder Neuinfizie-

rung mit dem JC-Virus (John Cunningham Virus) kommen. Je höher die Kategorie des 

Medikaments, desto höher die Wahrscheinlichkeit einer Nebenwirkung (Thompson et 

al. 2018b). Daher soll vor Beginn einer Therapie der Gruppe 3, darunter insbesondere 

mit Natalizumab, ein JCV-Antikörperstatus bestimmt werden (Hemmer et al. 2021).  

Die Therapie bei RRMS richtet sich nach der Aktivität der Erkrankung, also nach der 

Häufigkeit und Schwere des Auftretens von Schüben, der Progression von Sympto-

men und Befunden im MRT. Des Weiteren spielen ungünstige Prognosefaktoren wie 

junges Lebensalter, ein polysymptomatischer Beginn, schlechte Rückbildung von 

Schüben, eine hohe Läsionslast, spinale oder infratentorielle Läsionen sowie eine 

quantitative intrathekale Immunglobulinsynthese (IgG und IgM) eine Rolle (Hemmer et 

al. 2021). Lag in den vorausgegangenen Jahren mindestens ein klinischer Schub oder 

ein MS-typischer MRT-Befund vor, sollte bei noch nicht begonnener Therapie diese 

eingeleitet werden (Hemmer et al. 2021). Begonnen wird im Falle eines nicht hochak-

tiven Verlaufs mit Kategorie 1 Medikamenten, da diese im Vergleich weniger Langzeit-

risiken aufweisen (Hemmer et al. 2021). Einen hochaktiven Verlauf definieren Hemmer 

et al. (2021) u.a. durch ein den Alltag einschränkendes neurologisches Defizit nach 

Beenden der ersten Schubtherapie, mehr als 3 Schübe innerhalb der ersten beiden 
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Jahre nach Krankheitsbeginn sowie einen EDSS Score >3 (Erklärung siehe Kapitel 

4.3) im ersten Krankheitsjahr. Bei diesen Patient*innen sollte mit einer höheren Kate-

gorie begonnen werden. Zeichen anhaltender Krankheitsaktivität definieren Hemmer 

et al. 2021) mit mehr als einem klinischen Schub oder einem Schub, der mit einer 

MRT-Läsion einhergeht, oder mehr als eine MRT-Läsion zu mehreren Zeitpunkten. 

Tabelle 3 gibt eine vereinfachte Übersicht.  

Therapie der Multiplen Sklerose. Eigene und vereinfachte Darstellung nach Thompson et al. 2018b, Hufschmidt A., 

Lücking C., Rauer S. et al 2020; Hemmer et al. 2021. Ungünstige Prognosefaktoren sowie Definition für anhaltende 

Krankheitsaktivität siehe Text, alphabetische Anordnung der Medikamente.  

*1 sehr strenge Indikationsstelltung zur Immuntherapie und regelmäßige Kontrolle bevorzugen bei: hohem Alter, 

hoher Erkrankungsdauer, geringer Schubaktivität, geringer MRT-Aktivität, und geringer Progression 

*2 sehr strenge Indikationsstelltung zur Immuntherapie und regelmäßige Kontrolle bevorzugen bei: hohem Alter 

und hoher Erkrankungsdauer sowie geringer Progression und MRT-Aktivität 

 

Tabelle 3: Therapie der Multiplen Sklerose 

Akute  

Schubtherapie 

1. Wahl Kortison-Hochdosistherapie  (Methylprednisolon) 

2. Wahl Plasmaseparation (Plasmapherese/ Immunadsorption) 

Symptomatische 

Therapie 

Physiotherapie, Ergotherapie, Psychotherapie (kognitive Verhaltens- 

therapie), Logopädie, Hilfsmittelversorgung, Ausdauertraining 

Verlaufsmodifizierende  

Therapie bei RRMS  

und CIS 

 

 

Kategorie1 

 

Dimethylfumarat 

Glatirameroide, 

Interferon β  

Teriflunomid 

Kategorie 2 

 

Cladibrin 

Fingolimod 

Ozanimod 

 

Kategorie 3 

 

Alemtuzumab 

Natalizumab 

Ocrelizumab 

(Rituximab) 

 

Verlaufsmodifizierende  

Therapie bei SPMS *1 
Cladribin,  Interferon β, Ocrelizumab, (Rituximab), Siponimod 

Verlaufsmodifizierende  

Therapie bei PPMS *2 
Ocrelizumab, (Rituximab) 

Anhaltende Krankheitsaktivität 

 

Ungünstige Prognosefaktoren 
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Zur Therapie bei PPMS sollen derzeit nur die CD-20 Antikörper Ocrelizumab und Ri-

tuximab eingesetzt werden (Hemmer et al. 2021), wobei Rituximab off-label-use ist. 

Bei hohem Alter, hoher Erkrankungsdauer, geringer Schubaktivität, geringer MRT-Ak-

tivität und geringer Progression der Erkrankung sollte eine sehr strenge Indikation zur 

Immuntherapie gestellt werden und stattdessen eine regelmäßige klinische Kontrolle 

bevorzugt werden. SPMS soll vor Therapiebeginn in aktive und inaktive Formen ein-

geteilt werden, wobei nur aktive Formen behandelt werden sollen. Es gilt ebenso eine 

strenge Indikationsstellung wie bei PPMS (Hemmer et al. 2021).  

Die Dauer der Therapie richtet sich nach dem Krankheitsverlauf. Dabei sind sowohl 

die Krankheitsaktivität zu Beginn und im Verlauf der Therapie, das jeweils eingesetzte 

Medikament sowie der Wunsch der Patient*innen ausschlaggebend (Hemmer et al. 

2021). Hinsichtlich der erst kürzlich veröffentlichten Leitlinien werden Therapiestrate-

gien zum aktuellen Zeitpunkt durchaus kontrovers diskutiert (Hemmer et al. 2021). 

Symptomatische Therapie  

Sie sollte stets therapiebegleitend stattfinden und ihr kommt eine wichtige Rolle zu: so 

soll die Lebensqualität der Patient*innen, soweit es möglich ist, erhalten bleiben. Dabei 

wird ein multidisziplinäres Team aus den Bereichen der Pflege, Physiotherapie, Psy-

chotherapie, Logopädie und Ergotherapie benötigt. 

 

3. Fragestellung  

3.1 Aktueller Forschungsstand - Stigmatisierung und MS 

Zur Stigmatisierung neurologisch chronischer Erkrankungen mit Hauptmerk auf Mul-

tiple Sklerose gibt es international bislang wenige Studien, darunter sind 13 mit quan-

titativem und 9 mit qualitativem Studiendesign, in denen insgesamt 7.316 MS Pati-

ent*innen, 170 Familienmitglieder der Patient*innen und 25 Betreuer*innen einge-

schlossen wurden. Eine Studie, in der die Allgemeinbevölkerung zu diesem Thema 

befragt wurde, gibt es bisher nicht. Die Mehrzahl der Artikel wurde nach 2012 veröf-

fentlicht. Die meisten Studien wurden in den USA publiziert, gefolgt von Norwegen, 

dem Iran, Australien, Großbritannien, Kanada, Griechenland, den Niederlanden und 

Italien. Aus Deutschland gibt es bisher keine Studie zu diesem Thema.    
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3.1.1 Stigma-Messinstrumente 

Für die quantitativen Studien wurden unterschiedliche Messinstrumente mit verschie-

denen Skalen zur Erfassung der Stigmatisierung verwendet. Grund hierfür sind die 

sehr heterogenen Konzepte zu diesem Thema (siehe Kapitel 2.1). Durch die unter-

schiedlichen Messinstrumente ist die Vergleichbarkeit der Studien eingeschränkt. Zwei 

Studien von Anagnostouli et al. (2016) und Broersma et al. (2018) verwendeten die 

24-Item Version der Stigma Scale for Chronic Illness (SSCI) und konnten öffentliches 

Stigma, Selbststigma und einen Gesamt-Stigma-Score messen. Drei Studien verwen-

deten eine 9-Item Skala, die auf einer HIV-bezogenen Stigma-Skala basiert (Penwell-

Waines et al. 2017; Stepleman et al. 2017; Valvano et al. 2016). Damit konnte ein 

Stigma-Gesamtscore gebildet werden. Zwei weitere Studien verwendeten eine Kom-

bination aus denselben Items von verschiedenen Skalen. Diese bilden einen Gesamt-

score und drei Subkategorien: erwartetes Stigma, Isolations-Stigma und Selbststigma 

(Cadden et al. 2018; Cook et al. 2016). Earnshaw und Quinn verwendeten die „Chronic 

Illness Anticipated Stigma Scale“. Diese unterscheidet zwischen drei verschiedenen 

Quellen von erwartetem Stigma, welche bestehen aus: Freund*innen und Familienmit-

gliedern, Arbeitskolleg*innen und schließlich Mitarbeitenden des Gesundheitswesens.   

 

3.1.2 Ergebnisse 

MS wird bei Abolhassani et al. (2015) als psychische Belastung wahrgenommen,  Skår 

et al. (2014) fanden in der Erkrankung einen negativen Einfluss auf das Selbstwertge-

fühl Betroffener. In einer Studie gaben MS Patient*innen an, sich andersartig zu fühlen 

und sich für ihre Erkrankung zu schämen (Willson et al. 2018). Gefühle der Unzuläs-

sigkeit, Einsamkeit und des sozialen Ausschlusses wurden sogar als Ursache gefun-

den, Gesundheitsleistungen nicht wahrzunehmen (Abolhassani et al. 2015; Grytten 

und Måseide 2006).  

Silverman et al. kamen zum Fazit, dass besonders im mittleren Lebensalter die unvor-

hersehbare Natur der MS einzigartige Herausforderungen zur Anpassung an die Resi-

lienz, also die psychische Widerstandsfähigkeit, stellen.  

Als Vermittler von Resilienz wirken laut der Forschungsgruppe psychische Adaptation, 

soziale Verbindungen, die Wahrnehmung des eigenen Lebens als sinnvoll, das Vor-

handensein von Lebenszielen und physisches Wohlbefinden. Das Vorhandensein von 
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negativen Gedanken und Gefühlen, sozialen Einschränkungen sowie öffentlichem 

Stigma und Fatigue stellen ein Hindernis für die Resilienz dar (Silverman et al. 2017). 

Die in den Studien erhobenen Variablen, die als Prädiktoren für Stigma fungieren, mit 

Stigma korrelieren oder durch Stigmatisierung beeinflusst sind, werden in Tabelle 4 

dargestellt. Sie können nach soziodemographischen Daten, krankheitsspezifischen Ei-

genschaften und psychischen Komponenten eingeteilt werden.   

 

Tabelle 4: Übersicht erhobener Variablen aus der Sekundärliteratur 

soziodemographische Daten 

 

Krankheitsspezifische 

Eigenschaften 

psychische Komponenten 

Lebensalter 

Arbeitsstatus 

Einkommen  

 

Grad der Behinderung 

MS-Typ 

Pflegebedürftigkeit 

Dauer der Erkrankung 

Lebensqualität 

Einhaltung ärztlicher Ratschläge 

Psychische Störung allgemein 

 Depression 

 Angststörung 

Selbstwirksamkeit 

Offenlegen/Verheimlichen  

Erhaltene/reaktionäre Identität 

Krankheitsverarbeitung 

Übersicht erhobener Variablen aus Sekundärliteratur, Quelle: Review von Grothe et al., in prep, eigene Darstellung 

 

Die auf MS bezogene Stigmatisierung wurde als Prädiktor für folgende Variablen her-

ausgefunden:  

 Lebensqualität (Broersma et al. 2018; Earnshaw und Quinn 2012; Penwell-Wai-

nes et al. 2017)  

 Depression (Cadden et al. 2018; Valvano et al. 2016) 

 Verheimlichen der Erkrankung (Cook et al. 2016)  

 Einhaltung ärztlicher Anweisungen durch die Patient*innen (Penwell-Waines et 

al. 2017) 

 

Gefundene Prädiktoren für Stigmatisierung von MS-Patient*innen sind u.a.:  

 der MS-Typ (Anagnostouli et al. 2016) 

 das Ausmaß der körperlichen Einschränkungen (Anagnostouli et al. 2016; Bro-

ersma et al. 2018) 

 die Abwesenheit einer psychischen Erkrankung und einer Pflegebedürftigkeit 

(Anagnostouli et al. 2016) 

 Arbeitslosigkeit (Anagnostouli et al. 2016)  

 eine Depression (Looper und Kirmayer 2004) 

 eine psychische Erkrankung (Anagnostouli et al. 2016) 
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3.1.3 Vergleichbare Studien 

Die Originalfassung des SSCI-8 Fragebogens, der SSCI-24 Fragebogen, wurde von 2 

Studien verwendet: 2016 bei einer griechischen MS-Kohorte und 2017 bei einer nie-

derländischen MS-Kohorte. Auf die griechische Studie wird im Folgenden kurz einge-

gangen, da hier ähnliche Variablen erhoben wurden und sie im Hinblick auf unsere 

Fragestellung relevante Ergebnisse vorweist. Anagnostouli et al. rekrutierten ca. 3 

Jahre lang insgesamt 342 MS Patient*innen aus Griechenland. Sie verwendeten den 

SSCI-24 Fragebogen, der sowohl internes als auch öffentliches Stigma erfragt. Ge-

messen wurden neben der Stigmatisierung auch soziodemographische Daten (Alter, 

Geschlecht, Familienstand, Ausbildung, Arbeitsstatus, monatliches Einkommen), 

Krankheitsspezifische Charakteristika (Grad der Behinderung, Dauer der Erkrankung, 

MS-Typ, Medikation, Pflegebedürftigkeit), der Lebensstil (Rauchen, Bewegung, Er-

nährung), der neuropsychiatrische Status (durch Interviews) und die Lebensqualität 

mittels des MusiQoL-54. Als Prädiktoren für den Gesamt-Stigma-Score und die öffent-

liche Stigmatisierung wurden der Behinderungsgrad und eine psychische Erkrankung 

gefunden. Weitere aber weniger signifikante Prädiktoren des Gesamtscores waren Ar-

beitslosigkeit und Pflegebedürftigkeit. Ähnliche Ergebnisse kamen auch bei der Selbst-

stigmatisierung heraus: signifikant waren hier (nach Relevanz geordnet) der Behinde-

rungsgrad, eine psychische Erkrankung und die Pflegebedürftigkeit (Anagnostouli et 

al. 2016). 

Eine weitere vergleichbare Studie, vor allem im Hinblick auf den Zusammenhang zwi-

schen der Komorbidität Depression bei MS und Stigmatisierung, ist die Studie von 

Cadden et al. (2018) aus den USA. Sie betrachteten die momentane und prospektive 

Beziehung zwischen Stigma und Depression bei MS Patient*innen. Dazu untersuchten 

sie über 5000 Proband*innen an zwei Zeitpunkten mit Abstand von einem Jahr hin-

sichtlich dem Grad der Stigmatisierung und einer vorhandenen Depression. Sie zeig-

ten, dass es bei höherer Stigma-Erfahrung wahrscheinlicher war, Symptome einer De-

pression zu entwickeln und die Schwelle einer klinischen Depression zu erreichen. 

Durch die Messung an zwei Zeitpunkten vermuteten sie hier sogar einen möglichen 

kausalen Zusammenhang.   
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3.1.4 Krankheitsverarbeitung und Offenlegen der Krankheit 

Einige Studien sind auch auf die beiden Themen „Krankheitsverarbeitung“ und „Offen-

legen der Krankheit“ eingegangen, die auch für diese Studie relevant waren. Beim Of-

fenlegen der Krankheit gegenüber anderen wurden Patient*innen mit Stereotypen 

(Skår et al. 2014) und negativen Konnotationen über MS konfrontiert (Squires et al. 

2019). In der Studie von Abolhassani et al. (2015) berichteten Patient*innen über ein 

falschinformiertes und unangemessenes Verhalten ihnen gegenüber und von einem 

„gigantischen Bild über MS in den Köpfen“ anderer. Die iranischen Patient*innen sorg-

ten sich über fehlinformiertes Verhalten anderer, die MS als ansteckende Krankheit 

sehen. Auch wurde berichtet, dass durch Geheimhaltung der Diagnose Mitleid vermie-

den werden sollte, so aber die Last allein getragen werden musste. Dies führte bei den 

Patient*innen neben der Geheimhaltung der Diagnose zu einem Rückzug aus der Ge-

sellschaft und zur Vermeidung medizinischer Versorgung. Als Schlussfolgerung zogen 

die Autoren die Notwendigkeit eines öffentlichen Bewusstseins und allgemein zugäng-

licher Informationen über die Krankheit, um die sozialen Probleme der Patienten zu 

reduzieren (Abolhassani et al. 2015). 

Ebenfalls erlebt von den Patient*innen und daher thematisiert wurde das Anstarren 

durch Andere (Skår et al. 2014) und das Mitleid von Anderen (Willson et al. 2018).   

Die Patient*innen in der Studie von Grytten und Måseide (2006) erlebten einerseits 

Ignoranz und andererseits eine starke Fokussierung auf ihre MS Erkrankung: Die nach 

außen erhaltene Funktionalität konnte bezogen auf das Krank- und Anders-Sein ein 

Ignorieren oder auch eine höfliche Unaufmerksamkeit bei Anderen auslösen. Anderer-

seits wurde bei Patient*innen die Krankheit in manchen Situationen überbetont. Einige 

Patient*innen fühlten sich daher in ihrem sozialen Status herabgesetzt (Grytten und 

Måseide 2006) und abgewertet (Skår et al. 2014). Es wurde z.B. von den Patient*innen 

als eine Herabsetzung wahrgenommen, wenn von ihren Angehörigen oder Kolleg*in-

nen nur niedrige Erwartungen der Alltagsbewältigung an sie gestellt wurden. Sie fühl-

ten sich dadurch kränker und weniger wertgeschätzt (Grytten und Måseide 2006). 

Vickers (2017) berichteten in ihrer Studie von einer „Maske“ die auf dem Arbeitsplatz 

aufrechterhalten wurde, um den Einfluss der MS selbst vor Eingeweihten zu verber-

gen. So vermieden einige Patient*innen als Form der Krankheitsverarbeitung eine 

Konfrontation mit anderen, indem sie nur ihrem engen Umfeld von der Erkrankung 

erzählten. Diese Vermeidungsstrategie wurde von den meisten Studien erwähnt (A-

bolhassani et al. 2015; Grytten und Måseide 2006; Silverman et al. 2017; Skår et al. 
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2014; Willson et al. 2018). Einige entschieden, ihre Diagnose vor jeder Person ihres 

sozialen Umfelds zu verheimlichen, andere nur vor einer speziellen Gruppe von Men-

schen (Grytten und Måseide 2006).  

 

3.2 Konkrete Fragestellung 

Ausgehend von den Ergebnissen aus der bisherigen Literatur sollte in dieser Studie 

aufgezeigt werden, inwiefern Studienergebnisse zu Stigma und einer neurologischen 

Erkrankung wie MS in einer deutschen Kohorte bestätigt werden können. Auch weitere 

bisher noch kaum erforschte Assoziationen zu Stigma und Fatigue sollten näher be-

trachtet werden.  

Liegen eine oder beide Formen der Stigmatisierung vor und kann man die eher geringe 

Stigmatisierung bei MS auch bei unseren Proband*innen erkennen (siehe 2.1.5)?  

Um eine Vergleichbarkeit zu anderen Studien herzustellen, wurde aus jeder Unter-

gruppe an Variablen jeweils eine Variable ausgewählt (für die Untergruppen siehe Ta-

belle 4 in Kapitel 3.1.2).  

Aus der Untergruppe „psychische Komponente“ wurde Depression gewählt. Da eine 

Depression bei MS sehr häufig vorkommt, kann man sie zusätzlich als krankheitsspe-

zifische Erkrankung bezeichnen. Mehrere Studien zeigten eine positive Korrelation 

zwischen Stigmaerfahrung und Depression (Valvano et al. 2016; Cadden et al. 2018). 

Anagnostouli et al. (2016)  erkannten  signifikante Korrelationen zur Stigmatisierung 

bei Vorhandensein einer psychischen Störung. Sie konnten in multiplen Regressionen 

das Vorhandensein einer psychischen Erkrankung als Prädiktor zu allen drei Stigma-

Kategorien aufzeigen.  

Repräsentativ für „krankheitsspezifische Eigenschaften“ wurde der Grad der Behinde-

rung herangezogen. Bei Anagnostouli et al. (2016) stellte der Behinderungsgrad den 

stärksten Prädiktor in allen Stigmakategorien dar. Broersma et al. (2018) stellten das 

Ausmaß an (körperlichen) Einschränkungen als Prädiktor für öffentliches und interna-

lisiertes Stigma dar. Des Weiteren erkannten sie einen Einfluss der Unterkategorie 

„körperliche Gesundheit“ des Fragebogens zur Lebensqualität auf internalisiertes 

Stigma.  

Zur Vergleichbarkeit „soziodemographischer Daten“ wurde das Lebensalter als Vari-

able genommen. Jüngere Patient*innen berichteten bei Molina et al. (2013) von einer 

höheren Stigmatisierung und in der Studie von Anagnostouli et al. (2016) gab es eine 
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positive Korrelation zwischen Lebensalter und Stigmatisierung. Daher stellte sich die 

Frage, wie sich ein fortgeschrittenes Lebensalter auf Stigmatisierung in dieser Kohorte 

auswirkt. Schließlich wurde die Fatigue in Beziehung zu den Stigma-Formen unter-

sucht. Bisher gibt es dazu im internationalen Vergleich keine Literatur. So können neue 

Erkenntnisse geliefert werden. Auf die Frage der Offenlegung der Erkrankung wird in 

dieser Arbeit ebenfalls eingegangen. Die Daten dazu wurden im Nachhinein telefo-

nisch erhoben. Im Folgenden nun die vier Hypothesen:  

 

1. Je depressiver MS-Patient*innen sind, desto mehr fühlen sie sich durch sich und 

andere aufgrund ihrer Grunderkrankung stigmatisiert (Psychische Komponente, krank-

heitsspezifische Eigenschaft). 

 

2. Je höher der Grad der Behinderung bei Multipler Sklerose ist, desto höher ist die 

empfundene MS-bezogene Stigmatisierung (Krankheitsspezifische Eigenschaften). 

 

3. Je älter MS-Erkrankte sind, desto geringer fühlen sie sich durch sich und andere 

bezogen auf MS stigmatisiert (Soziodemographische Daten). 

 

4. Das Vorliegen einer Fatigue bei Multipler Sklerose führt zu vermehrt empfundener 

öffentlicher und internalisierter Stigmatisierung (Krankheitsspezifische Eigenschaf-

ten/Komorbidität, neue Erkenntnisse). 

 

4. Methodik 

4.1 Versuchsablauf 

Die vorliegende Studie wurde als prospektive Kohortenstudie im Rahmen der „Arbeits-

gruppe Stigmatisierung“ der Universität Greifswald (Klinik für Psychiatrie und Klinik für 

Neurologie) konzipiert. Insgesamt nahmen 100 MS-Patientinnen und Patienten aus 

der speziellen MS-Ambulanz der Universitätsmedizin Greifswald teil. Die Rekrutierung 

der Patient*innen erfolgte im Rahmen der jährlichen Kontrolluntersuchungen im Zeit-

raum März bis Dezember 2018 in der Spezialambulanz für MS der Universitätsmedizin 

Greifswald. Zum Ausfüllen wurden im Durchschnitt 10 Minuten benötigt. Zunächst 

wurde eine Reihe an Routinetests zur Einschätzung des klinischen Status durchge-
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führt, sowie studienspezifische Fragebögen zum Thema Stigmatisierung. Die verblie-

benen Informationen wie Alter, Geschlecht, MS-Typ und die Dauer der Erkrankung 

wurden aus den Patientenakten entnommen. Anschließend wurden explorativ bei 10% 

der Probanden (n= 10) Telefongespräche geführt. Ziel war es dabei, zusätzliche Infor-

mationen zur subjektiven Einschätzung des SSCI-8 Fragebogens zu erhalten sowie 

die Offenlegung der Krankheit gegenüber dem Umfeld zu erfahren. Im Durchschnitt 

dauerten die Telefonate 5 Minuten. Es wurden geschlossene und offene Fragen ge-

stellt: „Inwiefern fanden Sie den Stigma-Fragebogen passend?“, „Haben Sie ihrem 

Umfeld von Ihrer Erkrankung erzählt? Und wenn ja, zu welchem Zeitpunkt Ihrer Er-

krankung und wem genau? “, „Warum haben Sie es manchen Menschen nicht er-

zählt?“.  

 

4.2 Stichprobe 

Tabelle 5: Deskriptive Statistik, Übersicht aller Variablen 

 Alter 

Erkran-

kungsdauer 

Behin- 

derung 

Depression 

BDI 

Fatigue 

FSMC 

Kognition 

SDMT 

Stigma  

gesamt 

QoL  

gesamt 

Gültig 

Fehlend 

100 100 100 99 99 98 99 100 

0 0 0 1 1 2 1 0 

Mittelwert 46 10,96 2,6 9,11 57,42 48,16 10,73 77,1 

Median 47 9,5 2 8 59 49 9 77,4 

Standard- 

Abweichung 
12,09 6,8 1,9 7,96 21,92 14,53 3,7 11,93 

Varianz 146,08 46,32 3,5 63,4 480,35 211,15 13,67 142,33 

Minimum 22 1 0 0 20 14 8 47,7 

Maximum 80 31 8 43 96 110 23 99,4 

 

Perzentile 

25 35 5,25 1 3 37 39 8 67,7 

50 47 9,5 2 8 59 49 9 77,4 

75 56 16 4 13 75 53,25 12 85,8 

Häufigkeiten der verschiedenen erhobenen Variablen, eigene Datenerhebung, QoL: Quality of Life, Lebensqualität (weitere 

Erläuterungen und Abkürzungen im Text) 

 

Unter den 100 Rekrutierten waren 74 weiblich und 26 männlich. Die Patientinnen und 

Patienten waren zwischen 22 und 80 Jahre alt, der Mittelwert lag bei 46 Jahren. Seit 

Erstdiagnose vergingen im Durchschnitt 10,96 Jahre, die Spannweite der Erkran-

kungsdauer lag zwischen einem und 31 Jahren. Insgesamt 88 hatten den schubförmig 
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remittierenden Typ, 11 den sekundär progredienten Typ und lediglich ein Patient den 

primär progredienten Typ. Ein Patient mit klinisch isoliertem Typ wurde ausgeschlos-

sen, da die Diagnosekriterien für MS nach McDonald nicht erfüllt waren und auch im 

Verlauf nicht erfüllt wurden. Ebenfalls ausgeschlossen wurden Patient*innen mit aku-

tem Schub. Einige Variablen blieben bis zum Abschluss der Datenerhebung offen, da 

die Fragebögen nicht vollständig beantwortet wurden. Unter den nicht-beantworteten 

Variablen waren jeweils einmal die Depressionsskala und die Fatigue-Skala und zwei-

mal die Skala zur Einschätzung der kognitiven Leistung. Ein Patient ließ eine Frage zu 

öffentlichem Stigma aus, daher wurde bei ihm nur die Selbststigmatisierung gemes-

sen. Bei der Beantwortung der Fragen zur Lebensqualität ließen drei Patient*innen die 

Frage zum Gefühls- und Sexualleben sowie Beziehungen zur Familie unbeantwortet. 

Zwei ließen die Frage zu Beziehungen zu Freunden offen, mehr dazu in Kapitel 5.1.4.  

 

4.3 Fragebögen 

Neben der oben erwähnten Datenerhebung wurden einige weitere Fragebögen ver-

wendet: Die Stigma Scale for Chronic Illnesses 8-Items Version SSCI-8 (Molina et al. 

2013) und ein international benutzter Fragebogen zur Ermittlung der Lebensqualität 

bei MS (Quality of Life in Multiple Sclerose Patients) (Flachenecker et al. 2011).  

Der Stigmafragebogen, den wir verwendet haben, wurde in seiner ursprünglichen Fas-

sung 2009 zur Erfassung der Stigmatisierung neurologischer chronischer Erkrankun-

gen entwickelt (Rao et al. 2009). Er enthielt 24 Items, die unter anderem in Fokusgrup-

pen und Interviews mit Betroffenen erstellt wurden. Er sollte Stigmatisierung unter ver-

schiedenen Bedingungen messen, nicht nur für eine spezifische Krankheit. So wurden 

Patienten mit Morbus Alzheimer, Amyotropher Lateralsklerose, Epilepsie, Morbus Par-

kinson, Schlaganfall, Myasthenia Gravis und Multipler Sklerose einbezogen. Die 24 

Items wurden schließlich 2013 von Molina et al. auf 8 Items gekürzt, der entstandene 

Fragebogen war der SSCI-8. Gründe für die Verwendung der verkürzten Version des 

Fragebogens waren unter anderem eine höhere Compliance beim Beantworten von 

insgesamt weniger Fragen. Beide Fragebögen sind dafür geeignet, zwischen Fällen 

schwerer und moderater Stigmatisierung zu unterscheiden, aber weniger für die Frage, 

ob Patienten stigmatisiert sind oder nicht (Rao et al. 2009). Der SSCI-8 besteht aus 

den beiden Subskalen öffentliche Stigmatisierung und Selbststigmatisierung. Dabei 

wird die öffentliche Stigmatisierung mit 6 Items gemessen („In letzter Zeit haben mich 
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Menschen aufgrund meiner Krankheit gemieden.“) und die Selbststigmatisierung mit 2 

Items („… habe ich mich geschämt wegen meiner Krankheit.“). Beide Aussagen zur 

Selbststigmatisierung beinhalten eine Verknüpfung mit dem Gefühl der Scham. Alle 

Items wurden auf einer 5-stufigen Likert-Skala beantwortet, die von "niemals" bis "im-

mer" abgestuft ist. Validiert wurde der Fragebogen von Yoo et al.. In dieser koreani-

schen Studie wurde festgestellt, dass der Fragebogen ausreichend eindimensional ist, 

so dass aus den beiden Subskalen ein allgemeiner gesamter Summenscore zur Stig-

matisierungserfahrung gebildet werden kann (Yoo et al. 2017). Unter den koreani-

schen neurologischen Patienten hatten 4,5% MS als Diagnose. 

Die Schwere der klinischen Depression wurde mit der deutschen Form des Beck De-

pression Inventory, dem BDI-II (Hautzinger, M., Keller, F., & Kühner, C. 1996) gemes-

sen. Der BDI-II Fragebogen kann zur Verlaufsdiagnostik genutzt werden und wird bei 

unserer Kohorte in der MS Ambulanz der Universitätsmedizin Greifswald standardmä-

ßig einmal im Jahr angewendet. Es werden verschiedene Teilbereiche abgefragt, um 

daraus eine Gesamtsumme zwischen 0 und 63 Punkten zu bilden. Es gibt unter ande-

rem Fragen zu Gefühlen der Wertlosigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten, Schlaf- und 

Appetitstörungen, Selbstmordgedanken und Interessensverlust. Dabei werden die 

Symptome der letzten beiden Wochen erfragt. Ab 14 Punkten wird eine leichte, ab 20 

eine mittelschwere, ab 29 eine schwere Depression quantifiziert. Vorteil dieses Frage-

bogens ist die internationale Vergleichbarkeit, da er als diagnostisches Mittel in Praxis 

und Forschung weit verbreitet ist.  

Fatigue ist die psychophysische Ermüdbarkeit, die bei geschätzt 75-95 % der MS-Pa-

tient*innen auftritt und einen führenden Platz unter den MS-Symptomen einnimmt 

(Penner et al. 2009). Fatigue ist definiert als eine über 6 Monate andauernde starke 

Ermüdung, Kraftlosigkeit und leicht induzierbare Erschöpfung, die sich durch Nacht-

schlaf nicht erholt. Dabei kann sowohl die körperliche als auch die geistige Leistungs-

fähigkeit so erheblich gemindert sein, dass die Aufgaben des täglichen Lebens nur 

noch zur Hälfte bewältigt werden können. Fatigue beeinträchtigt sowohl den privaten 

als auch den beruflichen Alltag. Sie hat Auswirkungen auf die subjektiv wahrgenom-

mene Lebensqualität und ist oft Ursache für Arbeitsunfähigkeit (Penner et al. 2009). 

Die Ätiologie der Fatigue ist unbekannt, es gibt verschiedene Hypothesen, die von 

postinfektiösen, immunvermittelten Erkrankungen über posttraumatischen oxidativen 

Stress führen. Es gibt keine kurative Therapie, lediglich symptomatische Behandlungs-

strategien (Avellaneda Fernández et al. 2009). 
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Der FSMC Fragebogen („The Fatigue Scale for Motor and Cognitive Functions“) ist 

eine auf wissenschaftlicher Basis erarbeitete Skala und erlaubt eine graduelle Abstu-

fung der beiden Hauptkomponenten motorische und kognitive Fatigue (Penner et al. 

2009). Insgesamt gibt es 20 Fragen, die auf einer 5-Punkte-Likert Skala bewertet wer-

den. Die Hälfte der Fragen behandelt motorische Fatigue, z.B. durch den Satz: „Ich 

fühle mich heute körperlich schneller erschöpft als früher, wenn ich stressigen Situati-

onen ausgesetzt bin.“ Die andere Hälfte beschreibt kognitive Fatigue: „Im Zustand der 

Erschöpfung bin ich unfähig, Entscheidungen zu treffen.“ Maximal können 50 Punkte 

pro Subskala und 100 für die Gesamtskala vergeben werden. Je höher der Wert, desto 

höher die Fatigue. Tabelle 6 zeigt die Einteilung in die Subskalen.  

 

Tabelle 6: Fatigue – Schweregrade des Gesamt-Scores und der Subkategorien 

(kognitiv /motorisch) 

 ≥ 43 Leichte Fatigue 

Gesamt ≥ 53 Mittelgradige Fatigue 

 ≥ 63 Schwere Fatigue 

 ≥ 22 Leichte Fatigue 

Kognitiv ≥ 28 Mittelgradige Fatigue 

 ≥ 34 Schwere Fatigue 

 ≥ 22 Leichte Fatigue 

Motorisch ≥ 27 Mittelgradige Fatigue 

 ≥ 32 Schwere Fatigue 

Einteilung der Fatigue-Schweregrade, eigene Darstellung nach Penner et al. 2009 

 

Zur Bewertung neurologischer Defizite zogen wir die häufig verwendete „Expanded 

Disability Status Scale“ (EDSS, (Kurtzke 1983)) heran. Der Skala liegt eine neurologi-

sche Untersuchung von 8 funktionellen Systemen zugrunde: Pyramidenbahn, Senso-

rium, Hirnstamm, Sehfunktionen, Kleinhirn, Blasen- und Mastdarmfunktion, zerebrale 

und andere Funktionen. Eine normale Funktion wird mit Grad 0 bewertet, maximaler 



47 
 

Funktionsverlust mit Grad 5. Aus der Anzahl der betroffenen Systeme und dem Schwe-

regrad der Behinderung wird ein EDSS-Wert zwischen 0 (keine neurologischen Defi-

zite) und 10 (Tod infolge von MS) gebildet. Eine EDSS < 4,0 beschreibt Patient*innen, 

die weitgehend uneingeschränkt mobil sind, ab einem Wert von 4 bestimmt vorwie-

gend die Gehstrecke die EDSS. Eine EDSS von 4 bedeutet beispielsweise ein Geh-

strecke von ca. 500m, bei einem EDSS-Wert von 4,5 nur noch ca. 300m. Ein Kritik-

punkt ist, dass die funktionellen Beeinträchtigungen im Alltag, zum Beispiel die Arm-

funktion und die kognitive Leistung, nicht miterfasst werden (van Munster und 

Uitdehaag 2017). 

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität als Instrument zur Erfassung des Gesund-

heitsstatus von Patient*innen wird u.a. routinemäßig zur Bewertung der Therapiewirk-

samkeit verwendet (Spilker 1996; Ganz 1995). Sie kann als patientenbasiertes Maß 

gesehen werden, da sie die Sichtweise der Patient*innen selbst auf die Einschränkun-

gen des täglichen Lebens wiedergibt. Dafür müssen die Patient*innen die Fragebögen 

selbstständig und, soweit möglich, ohne Hilfe ausfüllen. Der für Deutschland validierte 

MusiQoL (Quality of Life in Multiple Sclerose Patients, Flachenecker et al. (2011)), den 

wir in unserer Studie verwendet haben, wurde speziell für MS Patient*innen mithilfe 

eines konzeptionellen Ansatzes simultan in verschiedenen Sprachen entwickelt und 

anschließend in einer internationalen Studie validiert (Simeoni et al. 2008). Ziel war es, 

die bislang heterogenen und die - aus Sichtweise der Patient*innen - nur unvollständi-

gen Fragebögen durch ein internationales multidimensionales Messinstrument zu er-

setzen. In insgesamt 9 Dimensionen werden die Mittelwerte der 5-stufigen Scores auf 

eine Skala von 0 bis 100 linear transformiert. 100 gibt das höchste und 0 das niedrigste 

Niveau der Lebensqualität an (Flachenecker et al. 2008). Der zusätzlich ausgerech-

nete Gesamt-Score gibt den Durchschnitt aller dimensionalen Scores an. Tabelle 7 

gibt einen Überblick über die Dimensionen und Items des MusiQol-Fragebogens. 
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Tabelle 7: Fragen und Dimensionen des MusiQoL (MS-bezogene Lebensqualität) 

Dimensionen Nr. Items 

 

Haben Sie (sich) aufgrund ihrer MS in den letzten 4 Wochen…  

Sind Sie aufgrund Ihrer MS in den letzten 4 Wochen… 

ADL 

Aktivitäten des  

täglichen Lebens 

(8 Items) 

1 Schwierigkeiten gehabt, außer Haus herumzugehen? 

2 Schwierigkeiten bei Aktivitäten außer Haus gehabt, d. h. Einkaufen, Kinobesuch …? 

3 Schwierigkeiten gehabt, daheim herumzugehen? 

4 Gleichgewichts- oder Gehprobleme geplagt? 

5 Schwierigkeiten bei Freizeitaktivitäten daheim gehabt, d. h. Heimwerken, Gartenarbeit …? 

6 Schwierigkeiten bei Tätigkeiten am Arbeitsplatz gehabt, d. h. Integration, Unterbrechungen, Ein-
schränkungen …? 

7 schnelle Ermüdungserscheinungen verspürt? 

8 das Gefühl gehabt, keine Energie zu haben? 

PWB 

Psychisches  

Wohlbefinden  

(4 Items) 

9 ängstlich gewesen? 

10 deprimiert oder bedrückt gewesen? 

11 den Tränen nahe gewesen? 

12 wegen einzelner Angelegenheiten oder Situationen nervös oder verärgert gewesen? 

SPT 

Symptome  

(4 Items) 

13 durch Nachlassen Ihrer Gedächtnisleistung belastet worden? 

14 unkonzentriert gewesen bzw. hatten Sie Schwierigkeiten, sich zu konzentrieren, z. B. beim Le-
sen, Ansehen eines Films oder wenn Sie eine Unterhaltung mitverfolgten…? 

15 Sehprobleme geplagt: Sehen Sie schlechter oder ist Ihr Sehvermögen irgendwie gestört? 

16 unangenehme Empfindungen verspürt, d.h. Hitze- oder Kältegefühl…? 

RFr 

Beziehungen  

zu Freunden 

(3 Items) 

17 mit Ihren Freunden ausgesprochen? 

18 von Ihren Freunden verstanden gefühlt? 

19 von Ihren Freunden ermutigt gefühlt? 
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RFa 

Beziehungen  

zur Familie 

(3 Items) 

20 mit Ihrem (Ehe-)Partner oder Ihrer Familie ausgesprochen? 

21 von Ihrem (Ehe-)Partner oder Ihrer Familie verstanden gefühlt? 

22 von Ihrem (Ehe-)Partner oder Ihrer Familie ermutigt gefühlt? 

SSL 

Gefühls- und Sexu-

alleben (2 Items)  

23 ein harmonisches Liebesleben gehabt? 

24 ein harmonisches Sexualleben gehabt? 

COP 

Bewältigung (2 

Items) 

25 Ihre Situation als ungerecht empfunden? 

26 Verbitterung verspürt? 

REJECT 

Abwehr (2 Items) 

27 durch die Blicke anderer Leute gekränkt gefühlt? 

28 in der Öffentlichkeit unsicher gefühlt? 

RHCS 

Beziehung zum Ge-

sundheitssystem  

(3 Items) 

29 
mit den von den Ärzten, Krankenschwestern, Psychologen etc., die mit der Behandlung Ihrer MS 
befasst sind, erteilten Informationen betreffend Ihre Krankheit oder die Behandlung zufrieden ge-
wesen? 

30 mit den von den Ärzten, Krankenschwestern, Psychologen etc., die mit der Behandlung Ihrer MS 
befasst sind, verstanden gefühlt? 

31 mit Ihren Behandlungen zufrieden gewesen? 

Fragen und Dimensionen des MusiQoL-Fragebogens, eigene Darstellung nach Flachenecker et al. 2008 

 

Der „Symbol Digit Modalities Test“ SDMT (Smith 1982) wurde als kognitives Scree-

ningverfahren verwendet. Kognitive Störungen haben bei MS eine hohe Prävalenz und 

treten oft früh im Krankheitsverlauf auf, daher ist eine regelmäßige Diagnostik wichtig. 

Der SDMT erlaubt eine Verlaufskontrolle und wird bei den ambulanten MS Patienten 

der Spezialambulanz der Universitätsmedizin Greifswald jährlich durchgeführt. 9 Sym-

bole sind jeweils 9 Zahlen zugeordnet, in einem Zeitraum von 90 Sekunden müssen 

vom Probanden durch verbale Nennung so viele Symbole wie möglich den richtigen 

Zahlen zugeordnet werden. Je niedriger der erreichte Punktwert, desto höher die kog-

nitive Einschränkung. Eine mündliche Durchführung ist bei MS-Patienten von Vorteil, 

da motorische Einschränkungen beim schriftlichen Lösen das Ergebnis beeinträchti-

gen könnten. 
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4.4 Statistische Analyse 

Zur Auswertung unserer Daten wurden zunächst Basistabellen erstellt. Es wurden 

nicht parametrische Tests verwendet, da die Voraussetzungen für parametrische 

Tests nicht gegeben waren: Die meisten der erhobenen Daten waren nicht normalver-

teilt.  In die Werte-Tabellen wurden für die stetigen Variablen die Angaben aus Mittel-

wert, Standardabweichung, Median und Interquartilenabstand (IQR, 25. Und 75. 

Perzentile) verwendet. Stetige Variablen waren: Stigmatisierung, Depression, Fatigue, 

Lebensqualität, Behinderung und Kognition. Als Test verwendeten wir hier den Mann-

Whitney-U Test für unabhängige Stichproben, er wurde 2-seitig berechnet. Kategori-

elle Variablen wie Geschlecht, eingeteilt in männlich und weiblich, sowie die Erkran-

kungsform wurden in absoluten und relativen Häufigkeiten eingetragen. Hier wurden 

alle Gruppen mittels exaktem Test nach Fisher verglichen. 

Die abhängigen Variablen wurden für die Basistabellen in jeweils 2 Kategorien einge-

teilt. Bei Stigmatisierung beinhaltet die Gruppe „ja“ alle Proband*innen, die mindestens 

eine Frage im SSCI-8 Fragebogen mit „ja“ beantwortet haben. Diese Gruppe wurde 

als stigmatisiert eingeteilt. Bei der Gruppe „nein“ wurde keine Frage mit ja beantwortet, 

sie werden als nicht stigmatisiert bezeichnet. Dies ist eine vereinfachte Einteilung, die 

weitere Analysen in dieser Arbeit ermöglicht. Es muss dabei beachtet werden, dass 

der SSCI-8 hauptsächlich die Stärke einer Stigmatisierung misst. Die Depression 

wurde in milde Depression (>14 Punkte im BDI) und keine Depression (14 Punkte und 

weniger im BDI) eingeteilt, da die Mehrheit der Patient*innen das Diagnosekriterium 

für eine vorliegende Depression nicht erfüllten und wenn, dann nur von milder Depres-

sion betroffen waren. Bei der Tabelle zur Fatigue wurde in die beiden Kategorien keine 

bis milde Fatigue (bis 62 Punkte beim FSMC) und schwere Fatigue (≥ 63 Punkte) ein-

geteilt. Dabei wurde der Gesamt-Fatigue-Score benutzt. Bei der Erstellung der Tabelle 

zur Lebensqualität wurde der MusiQOL Gesamt-Score aufgeteilt in niedrige und hohe 

Lebensqualität. Hierbei wurde als Schwellenwert der Median (77,4) genommen, um 

bei dieser sehr subjektiven Variablen eine Vergleichbarkeit innerhalb der Kohorte zu 

erlangen. Werte < 77,4 wurden als niedrige Lebensqualität eingestuft, Werte ≥ 77,4 

als hohe Lebensqualität. Bei der Behinderung wurde ein Schwellenwert der EDSS von 

4 gewählt. Darunter ist die Gehstrecke noch normal, ab einem Wert von 4 ist sie ein-

geschränkt. Da der SDMT einer individuellen Verlaufskontrolle dient und es somit 
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keine allgemeingültige Einteilung der Werte gibt, wurde hier als Grenzwert zur Eintei-

lung der Median (49,0 Punkte) verwendet. Demnach gelten als kognitiv eingeschränkt 

alle Werte < 49 und als kognitiv uneingeschränkt alle Werte ≥ 49. 

Alle Tests basieren auf einem Signifikanzniveau α von 0,05.  Die Nullhypothese lautet, 

dass die Verteilung der unabhängigen Variablen über die Kategorien der abhängigen 

Variable identisch ist. Da auffällig viele Patient*innen beim Stigma-Fragebogen das 

Minimum angaben, wurde bei den einzelnen Items des SSCI-8 Fragebogens der Mit-

telwert und die Varianz der Items bestimmt. Im Anschluss wurde die Itemschwierigkeit 

aus den Itemmittelwerten berechnet. Sie unterscheidet zwischen Proband*innen mit 

hoher und niedriger Merkmalsausprägung. Bei mittlerer Item-Schwierigkeit erreicht 

man i.d.R. die beste Trennschärfe, also die Fähigkeit eines Items zwischen Merkmals-

ausprägungen zu unterscheiden (A. Kelava 2010). Dies stellte keine Validierung des 

SSCI-8 Fragebogens dar, da dies für diese Studie vorausgesetzt wurde, sondern 

diente der Einschätzung, inwiefern Stigma-Merkmale bei unseren Patient*innen zutref-

fend erfasst wurden. Für die Korrelationsanalyse verwendeten wir ebenfalls nicht pa-

rametrische Tests: In den Tests wurde der Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 

angewandt, um einen monotonen Zusammenhang zwischen Variablen zu untersu-

chen. Um eine Assoziation zwischen Stigmatisierung im Allgemeinen sowie öffentli-

chem und internalisiertem Stigma bei MS Erkrankten und den erhobenen Variablen 

aufzuzeigen, wurde im nächsten Schritt die negative binomiale Regression ange-

wandt. Dabei wurde aus mehreren Gründen auf lineare Modelle verzichtet: aufgrund 

der schiefen Verteilung, wie in Diagramm 1 bis 3 (Kapitel 5.1.1) zu sehen, sowie auf-

grund des Vorliegens ganzzahliger Werte. Wegen der fehlenden Equidispersion wurde 

sich gegen die Poisson-Regression entschieden. Wenn von Konfidenzintervallen ge-

sprochen wird, ist immer der 95%-Konfidenzintervall gemeint. Alle notwendigen Mo-

dellannahmen wurden überprüft (Linearität, Autokorrelation und Multikolinearität).  Je-

des Model wurde adjustiert auf Alter, Erkrankungsdauer, Behinderung, Depression, 

Fatigue, Lebensqualität, Stigmatisierung, Geschlecht und Erkrankungsform. Auf die 

Kognition als unabhängige Variable musste in allen 3 Regressions-Modellen aufgrund 

numerischer Probleme verzichtet werden. Für die statistische Analyse wurde SPSS 

Version 23 sowie Microsoft Excel 2016 verwendet. 
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5. Ergebnisse  

5.1 Deskriptive Statistik 

5.1.1. Stigmatisierung 

Es besteht ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Verteilung der unabhängigen 

Variablen in den beiden Stigmakategorien bei einem p-Wert < 0,05. Dies ist der Fall 

bei Behinderung, Depression, Fatigue (gesamt, motorisch und kognitiv) und Lebens-

qualität (gesamt, psychisch, Symptome, Coping, Abwehr und Beziehungen zum Ge-

sundheitssystem). Alle anderen Variablen sind nicht signifikant verschieden. Der Un-

terschied bei Behinderung zwischen Stigmatisierten und nicht Stigmatisierten liegt im 

Median zwischen 1,5 und 2,5. Bei Depression liegen die Unterschiede der Mediane 

zwischen den beiden Gruppen bei 5 und 11. In der Gruppe der Nichtstigmatisierten 

liegt der Median der Gesamt-Fatigue im mittelschweren Fatigue-Bereich (43,5), bei 

den Stigmatisierten liegt er im schweren Bereich (72). Einen hohen Unterschied sieht 

man bei den Aktivitäten des täglichen Lebens: Patient*innen ohne Stigma-Erfahrung 

liegen hier im Median bei 89,5 und Stigmatisierte bei 68. Bei psychischem Wohlbefin-

den variieren die Mediane je nach Stigmaerfahrung zwischen 95 (kein Stigma) und 70 

(Stigma), bei Symptomen zwischen 85 (kein Stigma) und 70 (Stigma). Ebenfalls hoch 

ist der Unterschied bei der Bewältigung: hier erreichen die Nicht-Stigmatisierten einen 

Median von 100, die Stigmatisierten einen von 80. Es gibt weder geschlechtsspezifi-

sche noch Krankheitsform-spezifische Unterschiede. 
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Basistabelle 1, Stigmatisierung (SSCI-8) 

  Nein Ja p-Werte 
Alter MW(SA) 45,11(12,82) 46,55(11,57) 

0,474  Median(IQR) 45,50(34;56) 48(37;56) 
Erkrankungsdauer MW(SA) 10,66(6,731) 11,33(6,91) 

0,577  Median(IQR) 9(5,25;13,75) 10(6;17) 
Behinderung MW(SA) 1,98(1,54) 3,1(2,015) 

0,003  Median(IQR) 1,5(1;2,75) 2,5(1,5;4) 
Depression MW(SA) 5,34(5,23) 12,31(8,47) 

< 0,0001  Median(IQR) 5(0;8,75) 11(6,75;17,25) 
Fatigue MW(SA) 54,86(20,44) 67,22(18,24) 

< 0,0001  Median(IQR) 43,5(28;60,5) 72(55;80,25) 
Fatigue motorisch MW(SA) 23,8(11) 35,15(10) 

< 0,0001  Median(IQR) 23,5(13,25;31,75) 38(30;43) 
Fatigue kognitiv MW(SA) 22,3(10) 32(9,7) 

< 0,0001  Median(IQR) 21(12,5;29) 33(25,75;40) 
Kognition MW(SA) 51,09(15,46) 45,74(13,55) 

0,062  Median(IQR) 51(42;54) 47(38;52) 
QoLges MW(SA) 83,4(10,2) 71,7(10,5) 

< 0,0001  Median(IQR) 82,9(77,4;92) 72,3(63,9;80) 
QolADL MW(SA) 85,3(15,2) 64,87(17,76) 

< 0,0001  Median(IQR) 89,5(80;97,8) 68(51;77) 
QoLPsych MW(SA) 86,7(17,9) 73(16,6) 

< 0,0001  Median(IQR) 95(80;100) 70(60;90) 
QoLSympt MW(SA) 83,3(14,1) 66(17,3) 

< 0,0001  Median(IQR) 85(70;98,8) 70(55;75) 
QoLBzFr MW(SA) 70,4(20,8) 65,6(18,96) 

0,178  Median(IQR) 73(60;81,8) 67(53;80) 
QoLBzFam MW(SA) 78,6(20,8) 77,5(20,28) 

0,784  Median(IQR) 80(73;100) 80(60;93) 
QoLGefuSex MW(SA) 75,2(22,29) 68,7(24,23) 

0,206  Median(IQR) 80(60;100) 80(52,5;83,5) 
QoLcoping MW(SA) 91,82(13,86) 77,64(20,99) 

< 0,0001  Median(IQR) 100(90;100) 80(60;100) 
QoLAbwehr MW(SA) 95,68(9,74) 84,73(15,62) 

< 0,0001  Median(IQR) 100(100;100) 90(70;100) 
QoLBzGesSys MW(SA) 92,91(12,56) 86,89(17,7) 

0,028  Median(IQR) 100(87;100) 93(80;100) 

Weiblich abs(rel) 31(70,5) 43(78,2)  
Männlich abs(rel) 13(29,5) 12(21,8) 0,486 

     
schubförmig abs(rel) 41(93,2) 46(83,6)  
sekundär progredient abs(rel) 2(4,5) 9(16,4) 0,217 
primär progredient abs(rel) 1(2,3) 0  

 
Metrische Variablen: Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der 
P-Wert nach Mann-Whitney-U Test bei Stigmatisierung in den Kategorien keine Stigmatisierung (nein) und Stig-
matisierung (ja). Kategorielle Variablen: absolute und relative Häufigkeiten, exakter Test nach Fisher.  
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Tabelle 8: Deskriptive Übersicht über Stigmatisierung mit Unterkategorien 

 Stigma gesamt Stigma öffentlich Stigma intern 

N Gültig 99 99 100 

Fehlend 1 1 0 

Mittelwert 10,73 7,85 2,89 

Median 9 6 2 

Modalwert 8 6 2 

Standardabweichung 3,70 2,88 1,37 

Varianz 13,67 8,27 1,88 

Minimum 8 6 2 

Maximum 23 19 8 

    

Deskriptive Übersicht über Stigmatisierung mit den Untergruppen: Stigma gesamt / öffentlich / intern 

 
 

 

 

 
Diagramm 1 bis 3: Punkteverteilung der Stigma-Skalen gesamt (1), öffentlich (2) und intern (3). N=99 (gesamt und 
öffentlich), n=100 (intern), Y-Achse: Anzahl der Patient*innen, X-Achse: Punktwerte im SSCI-8 für jeweilige Fra-
gengruppen 
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In Tabelle 8 ist zunächst eine Übersicht für die Werte für öffentliche Stigmatisierung, 

Selbststigmatisierung und für die Gesamtwerte bei Stigma dargestellt. Es fällt auf, 

dass die Werte allesamt niedrig sind. Der Modalwert für beide Stigma-Skalen liegt 

gleichzeitig beim jeweiligen Minimum: 6 Punkte bei öffentlichem Stigma, 2 bei Selbst-

stigma. Der höchst-erreichbare Wert bei öffentlichem Stigma liegt bei 30 Punkten. Un-

ter unseren Probanden lag der höchste Wert bei einer Patientin bei 19 Punkten. Der 

kleinstmögliche Wert von 6 Punkten wurde dagegen von 51 Patient*innen erreicht. 

Lediglich eine Patientin erreichte bei internalisiertem Stigma das Maximum 8 von 10 

höchstmöglichen Punkten. Das Minimum von 2 Punkten (und gleichzeitig den kleinst-

möglichen Wert) erreichten 60 Patient*innen. Standardabweichung und Varianz sind 

Tabelle 7 zu entnehmen, sie liegen beim Gesamt-Score am höchsten. Wie man den 

Diagrammen 1 bis 3 entnehmen kann, sind die Werte nicht schief verteilt. Es liegt 

keine Normalverteilung vor. 

 

5.1.1.1 Itemanalyse SSCI-8 Stigmatisierungs-Fragen 

 

Tabelle 9: Itemanalyse SSCI-8 

SSCI-8- Frage  
(In letzter Zeit…) Itemmittelwert Itemvarianz Itemschwierigkeit 
1) Haben mich Menschen 
aufgrund meiner Krankheit 
gemieden 

1,33 0,405 26,6 

2) Fühlte ich mich aufgrund 
meiner Krankheit ausge-
schlossen 

1,44 0,552 28,8 

3) Haben Menschen auf-
grund meiner Krankheit ver-
mieden, mich anzusehen 

1,19 0,256 23,8 

4) Habe ich mich geschämt 
wegen meiner Krankheit 

1,39 0,547 27,8 

5) Haben sich manche Men-
schen wegen meiner Krank-
heit in meiner Anwesenheit 
unwohl gefühlt 

1,36 0,455 27,2 

6) Habe ich mich aufgrund 
meiner körperlichen Ein-
schränkungen geschämt 

1,5 0,636 30 

7) Sind manche Menschen 
aufgrund meiner Krankheit 
unfreundlich zu mir gewesen 

1,22 0,335 24,4 

8) Haben manche Menschen 
sich so verhalten, als wäre es 
mein Fehler, dass ich diese 
Krankheit habe 

1,27 0,502 25,4 

Itemanalyse des SSCI-8 Fragebogens. Eigene Datenerhebung, (Item-Mittelwert und Item-Varianz). Excel wurde 
für die Item-Schwierigkeit (A. Kelava 2010) verwendet. Relevante Fragen sind fettgedruckt.  
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Im Folgenden wurden die einzelnen Items in Bezug auf Mittelwert, Varianz und 

Schwierigkeit betrachtet. Es sollte aufgezeigt werden, ob es unter den Items auch 

eines gab, welches besonders stichhaltig für unsere Kohorte war.  

Bei Betrachtung aller 8 Aussagen fällt auf, dass der Item-Mittelwert sowie die Item-

Varianz und –Schwierigkeit für Aussage 6 am größten sind. Bei dieser Aussage wurde 

seltener als bei den anderen 7 Aussagen die Option „niemals“ gewählt. In Diagramm 

4.6 ist die Punkteverteilung dargestellt. Die Aussage über das Scham-Empfinden über 

eine körperliche Einschränkung war bei unserer Kohorte folglich relevanter als andere 

Aussagen, ca. ein Drittel (33 Patient*innen) fühlten sich hier angesprochen. Davon 

gaben 18 Patient*innen an, sich selten für ihre körperlichen Einschränkungen zu schä-

men, 13 Patient*innen schämten sich manchmal und 2 sogar oft. Die Aussage stellt 

eine der beiden Annahmen zu internalisiertem Stigma dar. Die andere Aussage zu 

internalisiertem Stigma (Diagramm 4.4), die eher unspezifisch von krankheitsbezoge-

nem Scham-Empfinden handelt, zeigt sich in der Itemanalyse ebenfalls als relevant. 

Jeweils 12 Proband*innen gaben hier an, sich selten bzw. manchmal für ihre Krankheit 

zu schämen, eine Person gab hier an, sich oft zu schämen. 

Aussage 2, die in Diagramm 4.2 näher dargestellt ist, folgt Aussage 6 im Hinblick auf 

Item-Mittelwert, -Varianz und -Schwierigkeit. Hier geben immerhin 31 Patient*innen 

durch ihre Punktevergabe eine Relevanz an: 20 Personen fühlten sich selten ausge-

schlossen aufgrund ihrer Krankheit, 9 manchmal und 2 oft. Aussage 2 bezieht sich auf 

öffentliches Stigma. Sie beschreibt das von den Betroffenen wahrgenommene Gefühl 

der sozialen Distanz (siehe Kapitel 2.1.2) durch die Annahme „In letzter Zeit fühlte ich 

mich aufgrund meiner Krankheit ausgeschlossen“.  

Die Item-Trennschärfe, also die Fähigkeit innerhalb der Item-Schwierigkeit zu unter-

scheiden, liegt für alle Stigma-Items über 0,3 und ist damit gegeben. Das bedeutet, 

dass die Items gut zwischen Personen mit niedriger und hoher Merkmalsausprägung 

trennen. Eine hohe Merkmalsausprägung bedeutet hier folglich auch einen hohen        

Item-Wert.  
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Diagramm 4.1 bis 4.8: Punkteverteilung des Stigma-SSCI-8 Fragebogens, n=100 (bei Frage 4 n=99), Y-Achse: 
Anzahl an Patient*innen, X-Achse: Einteilung der Punktewerte, Excel 2016 

 

5.1.2 Depression 

Insgesamt gibt es 99 auswertbare BDI-Skalen. Diese sagen aus, dass nur 23 unserer 

Proband*innen per BDI-Definition unter einer Depression leiden. Darunter sind 15 Pa-

tient*innen mit leichter, 5 Patient*innen mit mittelschwerer und 3 Patient*innen mit 

schwerer Depression. Der Mittelwert der Kohorte liegt mit 9,1 unterhalb der Grenze 

zur leichten Depression (14 von 63 Punkten). Die Standardabweichung liegt bei auf-

gerundet 8 Punkten. 14 Patient*innen erreichen 0 Punkte. Eine Patientin erreicht 43 

Punkte, dieser Wert stellt das Maximum unserer Kohorte dar. Aus Diagramm 5 wird 

ersichtlich, dass hier eine schiefe Verteilung vorliegt.  
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Basistabelle 2, Depression (BDI) 

  Nein mild P-Werte 
Alter MW(SA) 45,97(13,02) 46,04(8,93) 

0,98  Median(IQR) 46,5(34;56,75) 49(40;52) 
Erkrankungsdauer MW(SA) 11,12(6,8) 9,87(6,48) 

0,486  Median(IQR) 9,5(5,25;16) 9(3;14) 
Behinderung MW(SA) 2,56(1,2) 2,67(1,54) 

0,42  Median(IQR) 2(1;4) 2(1;4) 
Fatigue MW(SA) 51,12(20,67) 78,77(9,53) 

<0,0001  Median(IQR) 52(30,5;68;75) 79,5(73,5;86,25) 
Fatigue motorisch MW(SA) 26,86(11,49) 40,45(5,43) 

<0,0001  Median(IQR) 28(15;36,75) 40,5(34,75;45,25) 
Fatigue kognitiv MW(SA) 24,39(10,27) 38,32(5,7) 

<0,0001  Median(IQR) 24,5(14,25;32,5) 39,5(33;41,25) 
Kognition MW(SA) 49,57(15,28) 43,57(11,31) 

0,03  Median(IQR) 50(39;58,25) 45(38;50) 
QoLges MW(SA) 80,69(10,59) 65,17(8) 

<0,0001  Median(IQR) 80,6(72,9;90,3) 64,5(59,4;70,3) 
QolADL MW(SA) 78,58(18,28) 59,35(16,16) 

<0,0001  Median(IQR) 81,5(66;93,75) 60(51;75) 
QoLPsych MW(SA) 84,67(16,6) 61,09(11,67) 

<0,0001  Median(IQR) 90(75;100) 60(55;70) 
QoLSympt MW(SA) 79,93(15) 54,57(14,21) 

<0,0001  Median(IQR) 80(70;95) 55(45;65) 
QoLBzFr MW(SA) 69,99(19,48) 61,43(20,21 

0,092  Median(IQR) 73(60;87) 67(47;80) 
QoLBzFam MW(SA) 80,03(19,25) 72,43(23,72) 

0,176  Median(IQR) 80(73;100) 73(53;93) 
QoLGefuSex MW(SA) 75,67(21,75) 59,57(25,67) 

0,008  Median(IQR) 80(60;100) 60(40;80) 
QoLcoping MW(SA) 88,82(16,89) 68,26(19,22) 

<0,0001  Median(IQR) 100(82,5;100) 70(60;80) 
QoLAbwehr MW(SA) 92,89(12,74) 80,43(14,3) 

<0,0001  Median(IQR) 100(90;100) 80(70;90) 
QoLBzGesSys MW(SA) 90,17(16,7) 88,74(12,55) 

0,16  Median(IQR) 100(81,75;100) 87(80;100) 
Stigmages MW(SA) 9,65(2,47) 14,3(4,78) 

<0,0001  Median(IQR) 8(8;11) 16(9;18) 
Stigma enacted MW(SA) 7,11(1,97) 10,35(3,9) 

<0,0001  Median(IQR) 6(6;8) 9(7;13) 
Stigma internalized MW(SA) 2,57(0,98) 3,96(1,89) 

<0,0001  Median(IQR) 2(2;3) 3(2;6) 

Weiblich 
Männlich 

abs(rel) 
abs(rel) 

54(71,1) 
22(28,9) 

19(82,6) 
4(17,4) 

0,299 

Schubförmig 
Sekundär progredient 
Primär progredient 

abs(rel) 
abs(rel) 
abs(rel) 

66(86,8) 
9(11,8) 
1(1,3) 

22(95,7) 
1(4,3) 
0 

0,573 

 
Metrische Variablen: Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der 
P-Wert nach Mann-Whitney-U Test bei Depression in Kategorien milde (mild) und keine Depression (no). Katego-
rielle Variablen: absolute und relative Häufigkeiten, exakter Test nach Fisher 
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Die Nullhypothese kann bei der Variable Depression bei Fatigue, Lebensqualität (ge-

samt, Aktivitäten des täglichen Lebens, Symptome, Gefühls- und Sexualleben, Co-

ping, Abwehr) und allen Formen der Stigmatisierung verworfen werden. Hier liegt also 

eine unterschiedliche Verteilung über die beiden Kategorien keine und milde Depres-

sion vor. Der Unterschied zwischen der depressiven Gruppe und der nicht-depressiven 

Gruppe ist bei Fatigue und ihren Unterkategorien motorische und kognitive Fatigue 

groß. Der Median bei Fatigue liegt bei den nicht Depressiven bei 52, also im Bereich 

leichter Fatigue. Der Fatigue-Median der Vergleichsgruppe liegt mit 79,5 im Bereich 

schwerer Fatigue. 

Im Gesamt-Score der Lebensqualität liegt der Median der Nicht-Depressiven bei 80,6 

und bei den Depressiven bei 64,5. Bei Aktivitäten des täglichen Lebens besteht eben-

falls ein großer Unterschied: Der am häufigsten vorkommende Wert bei Depressiven 

liegt bei 81,5 und bei nicht-Depressiven bei 65. Bei der Kategorie psychisches Wohl-

befinden haben Depressive einen Median von 60 und Nicht-Depressive einen von 90. 

Bei den Symptomen liegt der Unterschied zwischen 80 (nicht-depressiv) und 55 (de-

pressiv). Auch Bewältigung und Abwehr unterscheiden sich deutlich: Die Mediane lie-

gen bei 100 zu 70 bei Bewältigung (nicht-depressiv und depressiv) und bei Abwehr 

liegen sie bei 100 zu 80 (nicht-depressiv und depressiv). Bei Stigmatisierung zeigen 

sich deutliche Unterschiede, auch in den Unterkategorien. So sind im Gesamt-Stig-

mascore die depressiven MS Patient*innen im Median bei 16 und die nicht-Depressi-

ven lediglich bei 8. Es gibt weder geschlechtsspezifische noch Krankheitsform-spezi-

fische Unterschiede. 
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Diagramm 5: Depressionsgrad anhand der BDI-Skala, N=99, Y-Achse: Anzahl der Patient*innen, X-Achse: BDI-
Score 

 

5.1.3 Fatigue 

Der Mittelwert des FSMC-Gesamt-Scores beträgt 59 Punkte und liegt damit im Bereich 

einer mittelgradigen Fatigue. Diagramm 6 gibt eine Übersicht über die Verteilung der 

Werte in der untersuchten Kohorte. Die Standardabweichung ist mit 21,9 Punkten 

hoch. Das Minimum liegt bei 20, das Maximum bei 96 Punkten. Für die beiden Unter-

gruppen liegt der Mittelwert bei 30 (aufgerundet, motorische Fatigue) bzw. bei 27,5 

(kognitive Fatigue). Dies entspricht einer mittelgradig motorischen und ebenso aufge-

rundet einer mittelgradig kognitiven Fatigue. Wobei die Schweregrade kognitiver Fati-

gue gleichmäßig verteilt sind und ca. ein Drittel hier keine Fatigue und ein Drittel eine 

schwere Fatigue aufweist. Das Minimum der motorischen Fatigue ist bei 10, das Ma-

ximum bei 50 Punkten. Bei der kognitiven Variante bei 9 bzw. 48 Punkten. Die Stan-

dardabweichung beträgt 11,8 (motorische Fatigue) bzw. 11 (kognitive Fatigue). Siehe 

dazu Diagramme 7 und 8. 
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Basistabelle 3, Fatigue (FSMC) 

  Keine - Mittel Schwer P-Werte 

Alter MW(SA) 44,19 (12,46) 48,13 (11,55) 

0,1390  Median(IQR) 45(34;55,5) 49(39,5;56) 

Erkrankungsdauer MW(SA) 10,32(6,05) 11,87(7,54) 

0,37  Median(IQR) 9(5,5;15,5) 11(5,75;17,25) 

Depression MW(SA) 4,79(4,53) 13,44(7,01) 

<0,0001  Median(IQR) 3(0;8) 13(7,5;18) 

Behinderung MW(SA) 2,34(1,93) 2,94(1,82) 

0,035  Median(IQR) 1,5(1;3,5) 2,75(1,5;4) 

Kognition MW(SA) 52,08(15,87) 44,26(11,54) 

0,007  Median(IQR) 50(42;64) 46,5(37,5;51) 

Stigma gesamt MW(SA) 9,48(2,83) 12(4,05) 

<0,0001  Median(IQR) 8(8;10) 10(9;15) 

Stigma öffentlich MW(SA) 7,10(2,44) 8,67(3,15) 

<0,0001  Median(IQR) 6(6;7) 8(6;10) 

Stigma intern MW(SA) 2,42(0,87) 3,33 (1,49) 

<0,0001  Median(IQR) 2(2;2,5) 3(2;4) 

QoLges MW(SA) 84,12(8,98) 69,54(9,18) 

<0,0001  Median(IQR) 83,2(77,4;91,65) 69(61,9;75,98) 

QolADL MW(SA) 85,19(14,99) 62,13(15,66) 

<0,0001  Median(IQR) 89(79;97) 60(50,75;75) 

QoLPsych MW(SA) 87,17(16,71) 71,41(14,9) 

<0,0001  Median(IQR) 95(80;100) 70(60;85) 

QoLSympt MW(SA) 85,38(13,11) 61,96(13,19) 

<0,0001  Median(IQR) 85(75;100) 65(53,75;70) 

QoLBzFr MW(SA) 70,24(19,12) 65(20,52) 

0,216  Median(IQR) 73(60;80) 71(47;80) 

QoLBzFam MW(SA) 82,43(18,39) 73,42(21,97) 

0,035  Median(IQR) 80(73;100) 73(53;93) 

QoLGefuSex MW(SA) 79,51(21,17) 63,53(23,6) 

0,001  Median(IQR) 80(60;100) 60(40;80) 

QoLcoping MW(SA) 89,81(16,23) 78,7(18,93) 

0,001  Median(IQR) 100(90;100) 80(60;100) 

QoLAbwehr MW(SA) 93,96(11,98) 85,43(15,01) 

<0,0001  Median(IQR) 100(95;100) 90(80;100) 

QoLBzGesSys MW(SA) 91,47(16,56) 87,8(14,92) 

0,055  Median(IQR) 100(87;100) 93(80;100) 

Weiblich 
Männlich 
Schubförmig 

abs(rel)  
abs(rel) 
abs(rel) 

37(69,8) 
16(30,2) 
46(86,8) 

36(78,3) 
10(21,7) 
41(89,1) 

0,369 

Sekundär progredient 
Primär progredient 

abs(rel) 
abs(rel) 

6(11,3) 
1(1,9) 

5(10,9) 
0 

1 

 
Metrische Variablen Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der 
durch den Mann-Whitney-U Test ermittelte P-Wert bei Fatigue in den Kategorien „keine bis mittlere“ und „schwere 
Fatigue“. Kategorielle Variablen: relative und absolute Häufigkeiten, exakter Test nach Fisher 
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Aus Basistabelle 3 lässt sich ablesen, dass es bei signifikantem p-Wert < 0,05 Unter-

schiede hinsichtlich der Verteilung folgender Variablen auf die beiden Fatigue-Katego-

rien gibt: Depression, Behinderung, alle Formen der Stigmatisierung und einige Unter-

kategorien der Lebensqualität.  

Beim Stigma wird dies deutlich am Gesamt-Score: Der Median der Gruppe „keine bis 

mittlere Fatigue“ liegt bei 8 und der der Gruppe „schwere Fatigue“ bei 10. Bei der Le-

bensqualität sind ebenso hohe Unterschiede zwischen den Fatigue-Gruppen abzule-

sen: Der Median des Lebensqualität-Gesamt-Scores liegt bei 83,2 (keine bis mittlere 

Fatigue) zu 69 (schwere Fatigue). Die Mediane der „Aktivitäten des täglichen Lebens“ 

liegen bei 89 (keine bis mittlere Fatigue) und 60 (schwere Fatigue). Bei „psychischem 

Wohlbefinden“ variieren die Mediane zwischen den Fatigue-Gruppen von 95 (keine bis 

mittlere Fatigue) zu 70 (schwere Fatigue). Bei der Untergruppe „Symptome“ zwischen 

85 (keine bis mittlere Fatigue) und 65 (schwere Fatigue). Ebenfalls signifikant unter-

schiedlich sind die Fatigue-Untergruppen bei der Kategorie „Gefühls- und Sexualle-

ben“, „Bewältigung“ und „Abwehr“.  

Es gibt weder geschlechtsspezifische noch Krankheitsform-spezifische Unterschiede. 

 

 

Diagramm 6: Fatigue Gesamt-Score, Microsoft Excel 2016, n=99. Keine Fatigue: 0-42 Punkte, leichte F. 43-52 
Punkte, mittelschwere Fatigue 53-62 Punkte, schwere Fatigue ≥63 
Y-Achse: Anzahl der Patient*innen innerhalb einer Schweregrad-Gruppe, X-Achse: Einteilung in Fatigue-Schwere-
grade nach Punkten 
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Diagramm 7 und 8: motorische und kognitive Fatigue, eigene Datenerhebung mit Microsoft Excel 2016 dargestellt. 
Y-Achse: Anzahl der Patient*innen innerhalb einer Schweregrad-Gruppe, X-Achse: Fatigue Schweregrade nach 
Punkten eingeteilt (siehe Diagramm 6), n=99 

 

5.1.4 Lebensqualität 

Der Gesamtwert der Lebensqualität liegt im Mittel bei 77. Darunter liegen die Katego-

rien: Aktivitäten des täglichen Lebens, Symptome, Beziehungen zu Freunden, Ge-

fühls- und Sexualleben. Darüber liegen: Psychisches Wohlbefinden, Beziehungen zur 

Familie, Bewältigung, Abwehr und Beziehungen zum Gesundheitssystem. Es liegt bei 

keiner Kategorie eine Normalverteilung vor. 

Fehlende Antworten zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität gab es bei den Dimen-

sionen „Gefühls- und Sexualleben“, „Beziehungen zur Familie“ und „Beziehungen zu 

Freunden“. Die Standardabweichung ist bei der Dimension „Gefühls- und Sexualleben“ 

mit 23,5 am höchsten, dies zeigt sich auch in der Verteilung in Diagramm 9.7. Hier 

gaben 22 Patient*innen eine Punktzahl von 50 und weniger an, der Mittelwert liegt 

jedoch bei 71,9. Der Mittelwert von „Beziehungen zu Freunden“ ist mit 67,9 der nied-

rigste. Hier haben 20 eine Punktzahl von 50 und weniger angegeben (siehe Diagramm 

„QoL Beziehungen zu Freunden“). Von ihrer Familie oder Partnern hingegen gaben 

unsere Patient*innen zum Großteil an, sich verstanden und ermutigt zu fühlen und sich 

mit Ihnen ausgesprochen zu haben (Mittelwert 78,2, siehe auch Diagramm 9.6, Bezie-

hungen zur Familie).  

Die Mittelwerte variieren nach oben mit Höchstwerten von 89,7 Punkten bei „Bezie-

hungen zum Gesundheitssystem“ und 89,7 bei „Abwehr“.  
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Die Mittelwerte bei „Aktivitäten des täglichen Lebens“ (ADL) und „Symptome“ liegen 

mit 74 Punkten im vergleichsweise mittleren Bereich. In Diagramm 9.2 wird deutlich, 

dass die Antworten zu „ADL“ sehr heterogen verteilt sind. Hierunter fallen Aktivitäten 

innerhalb und außerhalb der eigenen Wohnung und am Arbeitsplatz sowie Gleichge-

wichts- und Gehprobleme. Zu Symptomen zählen Störungen im Bereich der Gedächt-

nisleistung, der Konzentration, des Sehvermögens und unangenehme Sinnesempfin-

dungen. Das Psychische Wohlbefinden liegt im Mittel knapp unter 80 Punkten, 45 Pa-

tient*innen liegen unter 80 Punkten. Die Dimension „Bewältigung“ hat einen hohen 

Mittelwert mit 84.  

 
Tabelle 10: Deskriptive Statistik Lebensqualität (MusiQoL) 

 

N 

Mittelwert 

 
Standard- 

 
abweichung Median Minimum Maximum Gültig Fehlend 

Gesamt 100 0 77,05 11,93 77,40 47,70 99,40 

ADL 100 0 74,08 19,43 76,00 28 100 

Psychisches Wohlbefinden 100 0 79,30 18,42 80,00 20 100 

Symptome 100 0 74,00 18,17 75,00 25 100 

Beziehungen zu Freunden 98 2 67,88 19,80 73,00 20 100 

Beziehungen zur Familie 97 3 78,23 20,43 80,00 20 100 

Gefühls- und Sexualleben 97 3 71,90 23,53 80,00 20 100 

Bewältigung 100 0 84,00 19,33 90,00 20 100 

Abwehr 100 0 89,70 14,32 100,00 40 100 

Beziehungen zum Gesundheits-

system 
100 0 89,67 15,79 100,00 13 100 

Deskriptive Statistik Lebensqualität mit Unterkategorien, Anmerkung: ADL= Aktivitäten des täglichen Lebens 
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Basistabelle 4, Lebensqualität (QoL) 

  Niedrig Hoch P-Werte 
Alter MW(SA) 48,21(11,53) 43,59(12,28) 

0,0880  Median(IQR) 49(41,25;55,75) 41(33,5;56) 
Erkrankungsdauer MW(SA) 11,56(7,26) 10,27(6,36) 

0,353  Median(IQR) 11,5(5,25;17,75) 8(5,5;13) 
Behinderung MW(SA) 3,18(1,96) 2,13(1,68) 

0,004  Median(IQR) 3(1,5;4) 1,5(1;3) 
Depression MW(SA) 14,62(7,66) 4,14(4,03) 

<0,0001  Median(IQR) 13(9;18) 3(0;7) 
Fatigue  MW(SA) 71,89(14,06) 43,55(18,51) 

<0,0001  Median(IQR) 75(60;81) 42(27;54,5) 
Fatigue motorisch MW(SA) 37,74(7,77) 22,61(10,16 

<0,0001  Median(IQR) 38(33;44) 22(13,5;29,5) 
Fatigue kognitiv MW(SA) 34,369(8,13) 20,94(9,04) 

<0,0001  Median(IQR) 37(28;40) 20(12,5;27,5) 
Kognition MW(SA) 44,13(11,35) 51,68(16,64) 

0,018  Median(IQR) 46,5(38,25;51) 50(41;64) 
Stigmages MW(SA) 12,58(4,28) 8,98(1,79) 

<0,0001  Median(IQR) 11,5(9;16) 8(8;9,75) 
Stigma öffentlich MW(SA) 9,1(3,46) 6,65(1,42) 

<0,0001  Median(IQR) 8(6;11) 6(6;6,75) 
Stigma internalized MW(SA) 3,48(1,64) 2,37(0,76) 

<0,0001  Median(IQR) 3(2;4,75) 2(2;2) 
QolADL MW(SA) 60,1(15,77) 87,1(12,31) 

<0,0001  Median(IQR) 60(50;72,5) 90(80;97) 
QoLPsych MW(SA) 64,58(14,32) 92,55(8,96) 

<0,0001  Median(IQR) 65(55;75) 95(90;100) 
QoLSympt MW(SA) 62,08(15,19) 85,51(12,68) 

<0,0001  Median(IQR) 62,5(51,25;73,75) 85(75;100) 
QoLBzFr MW(SA) 62,29(20,35) 73,92(17,79) 

0,005  Median(IQR) 73,5(47;80) 73(68,5;87) 
QoLBzFam MW(SA) 72,43(23,43) 84,94(14,42) 

0,011  Median(IQR) 80(53;93) 83,5(74,75;100) 
QoLGefuSex MW(SA) 58,85(20,5) 85,15(17,97) 

<0,0001  Median(IQR) 60(40;80) 90(80;100) 
QoLcoping MW(SA) 72,08(20,10) 94,69(10,02) 

<0,0001  Median(IQR) 70(60;90) 100(90;100) 
QoLAbwehr MW(SA) 82,08(14,87) 96,53(9,69) 

<0,0001  Median(IQR) 80(70;90) 100(100;100) 
QoLBzGesSys MW(SA) 86,4(15,97) 92,65(15,44) 

0,012  Median(IQR) 90(80;100) 100(87;100) 

Weiblich 
Männlich 

abs(rel) 
abs(rel) 

39(81,3) 
9(18,8) 

32(65,3) 
17(34,7) 

0,108 

Schubförmig 
Sekundär progredient 
Primär progredient 

abs(rel) 
abs(rel) 
abs(rel) 

40(83,3) 
8(16,7) 
0 

45(91,8) 
3(6,1) 
1(2) 

0,158 

 
Metrische Variablen: Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der P-Wert 
nach Mann-Whitney-U Test bei Lebensqualität in den Kategorien niedrig und hoch. Kategorielle Variablen nach absoluter 
und relativer Häufigkeit, exakter Test nach Fisher 
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Aus der Basistabelle 4 „Lebensqualität“ wird ersichtlich, dass lediglich bei Alter und Erkran-

kungsdauer die Verteilung über die Lebensqualität identisch ist. Alle anderen Variablen un-

terscheiden sich hier in der Unterteilung in niedrige und hohe Lebensqualität teilweise hoch-

signifikant. So bei Fatigue: Die gesamt Fatigue und auch die Unterkategorien motorische und 

kognitive Fatigue sind signifikant unterschiedlich über die Lebensqualität-Kategorien verteilt. 

Der Median der Gesamt-Fatigue liegt in der Gruppe mit hoher Lebensqualität bei 42 und in 

der Gruppe mit niedriger Lebensqualität bei 75. Bei niedriger Lebensqualität liegt der Median 

der Depression bei 13, bei hoher Lebensqualität bei 3. Sowohl interne als auch öffentliche 

und Gesamt-Stigmatisierung verteilen sich unterschiedlich über die Kategorien der Lebens-

qualität. Der Gesamt-Stigma-Score liegt im Median bei der Gruppe mit hoher Lebensqualität 

bei 8 und deutlich höher bei der Gruppe mit niedriger Lebensqualität (11,5).   

Bei der Lebensqualität sind alle Unterkategorien hinsichtlich der Einteilung in die beiden Le-

bensqualität-Gruppen „niedrig“ und „hoch“ unterschiedlich verteilt; darunter manche auf ei-

nem besonders hohen Signifikanzniveau. Es gibt weder geschlechtsspezifische noch Krank-

heitsform-spezifische Unterschiede. 

 

 

Diagramme 9.1 bis 9.10 zum MusiQoL Fragebogen 
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Dimensionen des MusiQoL- Der Fragebogen zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität bei MS, Y-Achse: pro-
zentualer Patient*innenanteil, X-Achse: Punktewerte für jede Dimension. QoL= Quality of Life, ADL=Aktivitäten 
des täglichen Lebens 
 

 

5.1.5 Grad der Behinderung  

Unsere Kohorte zeigt mit einem Median von 2 einen geringen Grad der Behinderung. 

Ein EDSS-Wert <4 bedeutet eine weitgehend uneingeschränkte Lebensweise bezo-

gen v.a. auf die Gehstrecke (siehe Kapitel 4.4) und trifft auf 70 Patient*innen zu. Die 

restlichen 30 Patient*innen weisen einen Wert ≥4 auf, damit haben sie eine den Alltag 

beeinträchtigende Behinderung. Das Minimum liegt bei 0 Punkten (insgesamt 4 Pati-

entinnen), das Maximum bei 8 (61 Jahre, Diagnose SPMS seit 20 Jahren). Die Vertei-

lung der Behinderung ist geschlechtsunabhängig, aber abhängig vom MS-Erkran-

kungstyp. So sind 79 Prozent der von schubförmiger MS Betroffenen noch gehfähig, 

wohingegen alle Patient*innen mit primär und sekundär progredienter MS eine einge-

schränkte Gehstrecke haben. Die Standardabweichung beträgt 1,9. Es liegt keine Nor-

malverteilung vor. 
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Basistabelle 5, Grad der Behinderung (EDSS) 

  Gehfähig Eingeschränkt gehfähig P-Werte 
Alter MW(SA) 42,94(11,31) 53,13(10,92) 

<0,0001  Median(IQR) 43,5(34;52) 55,5(46,75;59,5) 
Erkrankungsdauer MW(SA) 9,17(6,08) 15,13(6,66) 

<0,0001  Median(IQR) 8(4,75;12,25) 16(8;20,25) 
Depression MW(SA) 8,74(8,79) 10(5,53) 

0,133  Median(IQR) 7(1,75;13) 9(6,5;14,4) 
Fatigue MW(SA) 53,71(23,21) 65,97(15,85) 

<0,0001  Median(IQR) 55(30;72,5) 71(53,75;77,75) 
Fatigue motorisch MW(SA) 28(12,46) 34,57(8,89) 

<0,0001  Median(IQR) 30(15;40) 37(29,5;42,25) 
Fatigue kogn MW(SA) 25,86(11,39) 31,4(9,28) 

<0,0001  Median(IQR) 27(14;35,5) 33(24,75;40) 
Kognition MW(SA) 50,75(12,43) 42,3(17,26) 

<0,0001  Median(IQR) 51(42;59,5) 44(32,5;49,25) 
Stigmages MW(SA) 10,14(3,38) 12,07(4,1) 

<0,0001  Median(IQR) 8(8;11) 10,5(8,75;15) 
Stigma öffentlich MW(SA) 7,43(2,59) 8,8(3,3) 

<0,0001  Median(IQR) 6(6;8) 8(6;10,25) 
Stigma intern MW(SA) 2,73(1,28) 3,27(1,5) 

0,052  Median(IQR) 2(2;3) 3(2;4,25) 
QoLADL MW(SA) 80,07(16,49) 60,1(18,78) 

<0,0001  Median(IQR) 83(67,25;95) 60(44,5;78) 
QoLPsych MW(SA) 80,93(19,07) 75,5(15,89) 

0,069  Median(IQR) 87,5(70;100) 75(63,75;90) 
QoLSympt MW(SA) 75,29(19,07) 71(15,78) 

0,237  Median(IQR) 75(65;91,25) 75(58,75;80) 
QoLBzFr MW(SA) 66,43(21,38) 71,17(15,49) 

0,444  Median(IQR) 73(53;80) 73(60;81,75) 
QoLBzFam MW(SA) 75,46(21,44) 84,4(16,7) 

0,056  Median(IQR) 80(60;93) 90(73;100) 
QoLGefuSex MW(SA) 72,39(25,29) 70,8(19,39) 

0,524  Median(IQR) 80(50;100) 66(60;81,75) 
QoLcoping MW(SA) 87(18,13) 77(20,54) 

0,021  Median(IQR) 95(80;100) 80(60;100) 
QoLAbwehr MW(SA) 92,43(11,97) 83,33(17,29) 

0,005  Median(IQR) 100(87,5;100) 90(70;100) 
QoLBzGesSys MW(SA) 90,59(15,45) 87,53(16,63) 

0,301  Median(IQR) 100(80;100) 93(80;100) 
QoLGes MW(SA) 78,86(12,06) 72,8(10,64) 

0,019  Median(IQR) 80(69;90,3) 72,6(63,72;82,1) 

Weiblich 
Männlich 

abs(rel) 
abs(rel) 

54(77,14) 
16(22,86) 

20(66,67) 
10(33,34) 

0,323 

Schubförmig 
Sek. progredient 
Prim. progredient 

abs(rel) 
abs(rel) 
abs(rel) 

70(79) 
0 
0 

18(21) 
11(100) 
1(100) 

<0,0001 

Metrische Variablen: Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der 
P-Wert nach Mann-Whitney-U Test (Behinderung: minimal und mäßiggradig). Kategorielle in absoluten und relati-
ven Häufigkeiten nach exaktem Test nach Fisher 
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Bei 3 Unterkategorien der Lebensqualität und dem Gesamt-Score der Lebensqualität 

ist die Verteilung über die Kategorien der Behinderung unterschiedlich (ADL, Bewälti-

gung und Abwehr). Hochsignifikant mit p < 0,0001 ist dieser Unterschied bei den „Ak-

tivitäten des täglichen Lebens“: Die minimal behinderten Patient*innen haben einen 

Median von 83 und die mit mäßiggradiger Behinderung einen Mittelwert von 60. Die 

Punktwerte für Abwehr und Bewältigung sind bei den Gehfähigen ebenfalls höher.  

Alter, Erkrankungsdauer, Fatigue mit ihren Untergruppen, Kognition, sowie Gesamt-

Stigma und öffentliches Stigma verteilen sich ebenso unterschiedlich über die Katego-

rien der Behinderung. Das Alter liegt im Median bei den noch Gehfähigen bei 43,5 

Jahren, bei den nicht mehr Gehfähigen 12 Jahre darüber. Die Erkrankungsdauer bei 

den noch Gehfähigen liegt im Median bei 8 Jahren, MS-Erkrankte, die nur noch einge-

schränkt gehen können, haben im Median eine 16-jährige Erkrankungsdauer. Bei Fati-

gue liegt der Median der Gehfähigen bei 55 und damit im Bereich mittelschwerer Fati-

gue. Der Fatigue-Median der nicht mehr Gehfähigen liegt im Bereich der schweren 

Fatigue (71 Punkte).  

Diagramm 10: Grad der Behinderung, N=100, Y-Achse: Anzahl der Patient*innen, X-Achse: EDSS-Score (Grad der 
Behinderung 
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5.1.6 Kognition 

98 Patient*innen beendeten den kognitiven SDMT-Test. Der Mittelwert liegt bei 48,16 

Punkten. Die kleinste erreichte Punktzahl ist 14, die höchste 110. Die Standardabwei-

chung beträgt 14,53. Diagramm 11 zeigt, dass die Kohorte eine heterogene Gruppe 

an kognitiv beeinträchtigten Patient*innen darstellt, es liegt dabei keine Normalvertei-

lung vor.  

Bei allen Stigma-Kategorien ist die Verteilung über die Kategorien der Kognition nicht 

signifikant unterschiedlich und die Nullhypothese muss beibehalten werden. Sowohl 

das Geschlecht als auch die MS-Form verteilen sich über die Kognition identisch. Un-

terschiede kommen bei Alter, Erkrankungsdauer, Behinderung, Depression, Fatigue 

und einigen Lebensqualität-Dimensionen vor (ADL, gesamt, psychisches Wohlbefin-

den und Sexualleben). Besonders signifikant ist der Unterschied der eingeschränkt 

kognitiven Gruppe, die im Median 52 Jahre alte Patient*innen enthält, und der unein-

geschränkt kognitiven Gruppe mit im Vergleich dazu 36,5-Jährigen. Der Median der 

Erkrankungsdauer variiert von 12 (eingeschränkte Kognition) und 7 Jahren (uneinge-

schränkte Kognition). Der Median in der Gruppe mit eingeschränkter Kognition liegt im 

Bereich schwerer Fatigue (71) und bei mittelschwerer Fatigue (54,5) in der Vergleichs-

gruppe. Der Median bei „Aktivitäten des täglichen Lebens“ liegt in der kognitiv fitten 

Gruppe bei 85,5 und in der kognitiv beeinträchtigten bei 73.  

 

Diagramm 11: SDMT-Kognitions-Test, Y-Achse: Probandenanzahl in Prozent, X-Achse: erreichte Punktzahl 
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Basistabelle 6, Kognition (SDMT) 

  Limited N-limited P-Werte 
Alter MW(SA) 53,9(9,7) 39,31(10,21) 

<0,0001  Median(IQR) 52(47,75;59,2) 36,5(31;47) 
Erkrankungsdauer MW(SA) 13,16(6,9) 8,67(5,95) 

0,001  Median(IQR) 12(8;18) 7(4;12,75) 
Behinderung MW(SA) 3,34(2,13) 1,92(1,23) 

0,001  Median(IQR) 3(1,5;5,13) 1,5(1;2,38) 
Depression MW(SA) 11,5(8,52) 6,85(6,66) 

0,003  Median(IQR) 9(6;17) 9(1;11) 
Fatigue MW(SA) 64,43(20,71) 51,38(20,98) 

0,002  Median(IQR) 71(48,5;81) 54,5(29,25;67,75) 
Fatigue motorisch MW(SA) 33,18(10,95) 27,31(11,92) 

0,01  Median(IQR) 35(24;42,5) 29,5(14,25;37) 
Fatigue kognitiv MW(SA) 31,24(10,89) 24,27(9,95) 

0,001  Median(IQR) 33(23;40) 25(14;30,75) 
QoLges MW(SA) 73,68(12,38) 80,1(10,64) 

0,011  Median(IQR) 72,9(62,73;83,53) 80,3(71,6;90,3) 
QolADL MW(SA) 66,4(20,21) 81,21(15,32) 

<0,0001  Median(IQR) 73(49,5;80) 85,5(69;95) 
QoLPsych MW(SA) 75,7(17,38) 82,81(19,04) 

0,02  Median(IQR) 75(63,75;90) 90(71,25;100) 
QoLSympt MW(SA) 69,3(19,14) 78,13(16) 

0,03  Median(IQR) 70(55;85) 75(65;95) 
QoLBzFr MW(SA) 69,1(21,26) 67,48(17,31) 

0,397  Median(IQR) 73(60;87) 73(58,25;80) 
QoLBzFam MW(SA) 78(22,21) 78,11(18,8) 

0,725  Median(IQR) 80(63,5;100) 80(67;93) 
QoLGefuSex MW(SA) 66,71(23,96) 76,41(22,23) 

0,048  Median(IQR) 60(50;80) 80(60;100) 
QoLcoping MW(SA) 81,2(21,91) 86,25(16,19) 

0,379  Median(IQR) 90(60;100) 90(72,5;100) 
QoLAbwehr MW(SA) 88,4(14,76) 90,63(14,05) 

0,295  Median(IQR) 90(80;100) 100(80;100) 
QoLBzGesSys MW(SA) 89,18(15,82) 90,17(16,12) 

0,632  Median(IQR) 100(80;100) 100(80;100) 
Stigmages MW(SA) 11,48(4,19) 10,02(3,01) 

0,068  Median(IQR) 10(8;14,25) 8(8;11) 
Stigma öffentlich MW(SA) 8,38(3,21) 7,36(2,44) 

0,069  Median(IQR) 7(6;10) 6(6;8) 
Stigma intern MW(SA) 3,1(1,61) 2,69(1,08) 

0,451  Median(IQR) 2(2;4) 2(2;3) 
     

Weiblich abs(rel) 34(47,2) 38(52,7) 
0,256 Männlich abs(rel) 16(61,5) 10(38,5) 

     
Schubförmig abs(rel) 41(47,7) 45(52,3) 

0,157 
Sekundär progredient abs(rel) 8(72,7) 3(27,3) 
Primär progredient abs(rel) 1 0 

 
Metrische Variablen: Median, Interquartil-Range (IQR), Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SA), sowie der 
P-Wert nach Mann-Whitney-U Test (Kognition in den Kategorien eingeschränkt und uneingeschränkt). Kategori-
elle Variablen in absoluten und relativen Häufigkeiten und mit exaktem Test nach Fisher 
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5.2 Korrelationen 

Tabelle 11: Korrelationen für Stigma, Depression, Fatigue, Lebensqualität, Behinderung und Kognition 

 

Stigma  

gesamt Depression Fatigue  

QoL  

gesamt 

Behinde-

rung Kognition  

 Stigma  

Gesamt 

Korrelationskoeffizient 1,000 ,549** ,515** -,538** ,343** -,187 

Sig. (2-seitig) . ,000 ,000 ,000 ,001 ,067 

       

Depression  Korrelationskoeffizient ,549** 1,000 ,751** -,775** ,257* -,294** 

Sig. (2-seitig) ,000 . ,000 ,000 ,010 ,003 

       

Fatigue  Korrelationskoeffizient ,515** ,751** 1,000 -,723** ,393** -,338** 

Sig. (2-seitig) ,000 ,000 . ,000 ,000 ,001 

       

QoL  

Gesamt 

Korrelationskoeffizient -,538** -,775** -,723** 1,000 -,325** ,306** 

Sig. (2-seitig) ,000 ,000 ,000 . ,001 ,002 

       

Behin- 

Derung 

Korrelationskoeffizient ,343** ,257* ,393** -,325** 1,000 -,406** 

Sig. (2-seitig) ,001 ,010 ,000 ,001 . ,000 

       

Kognition  Korrelationskoeffizient -,187 -,294** -,338** ,306** -,406** 1,000 

Sig. (2-seitig) ,067 ,003 ,001 ,002 ,000 . 

       

Nicht-parametrische Korrelationen nach Spearman-Rho, eigene Datenerhebung 
**. Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). *. Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant 
(zweiseitig). 

 

Der Stigma Gesamtscore korreliert signifikant mit Depression, Fatigue, Lebensqualität 

und Behinderung. Es gibt also einen monotonen Zusammenhang zwischen diesen Va-

riablen. Dabei ist der Zusammenhang für Depression (Korrelationskoeffizient 0,549), 

Fatigue (0,515) und Behinderung (0,343) positiv auf hohem zweiseitigen Signifikanz-

niveau p < 0,05. Für Lebensqualität liegt eine negative Korrelation vor (-0,538), was 

an der Richtung der Skala liegt. Je höher der Grad an Depression, Fatigue und Behin-

derung ist, desto höher fällt die Stigmatisierung aus. Eine hohe Lebensqualität geht 

dagegen mit einer geringeren Stigmatisierung einher.  

Die Depression korreliert positiv mit dem Gesamtstigma (Korrelationskoeffizient 0,549, 

p< 0,0001), der Fatigue (0,751, p < 0,0001) und der Kognition (0,294, p = 0,003). Die 
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Korrelation zum Grad der Behinderung ist ebenfalls leicht positiv (0,257). Die Lebens-

qualität (-0,775) und Kognition (-0,294) korrelieren hoch signifikant negativ mit der De-

pression.  

Die Fatigue korreliert hochsignifikant positiv mit der Gesamt-Stigmatisierung (0,515), 

der Depression (0,751) und dem Grad der Behinderung (0,393). Hochsignifikant ne-

gativ sind die Korrelationen zwischen Fatigue und der Lebensqualität (-0,723) und der 

Kognition (-0,338).  

Auch die Lebensqualität hat für alle Korrelationen hoch signifikante p-Werte < 0,005. 

Dabei ist der monotone Zusammenhang für alle Variablen außer der Kognition negativ. 

Besonders Depression (-0,775) und Fatigue (-0,723) haben hier hohe Korrelationsko-

effizienten. Die Lebensqualität sinkt also bei zunehmenden Werten für Depression, 

Fatigue, Behinderung (-0,325) und Stigmatisierung (-0,538), sie steigt aber bei zuneh-

menden Werten in der Kognition (0,306).  

Die Behinderung als Variable korreliert auf hohem Signifikanzniveau mit dem Ge-

samtstigma (0,343) und der Fatigue (0,393). Einen ebenso positiven monotonen Zu-

sammenhang, aber auf etwas niedrigerem Signifikanzniveau, hat die Behinderung mit 

der Depression (0,257). Für Lebensqualität und Kognition sinkt hier die Korrelations-

gerade nach Spearman. Schließlich gibt es für die Kognition einen negativen monoto-

nen Zusammenhang für Depression (-0,294), Fatigue (-0,338) und Behinderung (-

0,406), für Lebensqualität einen positiven (0,306).  
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Figur 1:  Nicht-parametrische Korrelationen nach Spearman-Rho, grafische Darstellung mit SPSS  

 

5.3 Negative Binomial-Regression 

Bei der negativen Binomial-Regression mit der abhängigen Variable Stigma gesamt 

(siehe Tabelle 12) wurden insgesamt 97 von 100 Fällen eingeschlossen, davon sind 

72 weiblich und 25 männlich, 86 haben eine schubförmige MS und 11 primär oder 

sekundär progrediente MS. Das Modell (Omnibus-Test) ist hochsignifikant mit                  

p < 0,0001. Unabhängige Variablen sind: Geschlecht, MS-Typ (schubförmig und Rest), 

Behinderung, Depression, Fatigue, Lebensqualität gesamt, Alter und Erkrankungs-

dauer jeweils in Jahren. Behinderung, Depression und Fatigue sind positiv signifikant 

mit der Gesamtwertung für Stigmatisierung assoziiert. Das Lebensalter der Patient*in-

nen ist negativ signifikant mit einer Stigmatisierung assoziiert. Pro Jahr vorhandener 

Behinderung steigt das Risiko stigmatisiert zu sein um 38 % verglichen mit einer ge-

sunden Referenzgruppe. Das enge Konfidenzintervall (1,143 – 1,672) zeigt hier, dass 
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relativ präzise Schätzer vorliegen. Das Signifikanzniveau ist mit p = 0,001 sehr hoch. 

Depressive Patient*innen haben pro Jahr im Vergleich zur gesunden Referenzgruppe 

ein 5% höheres Risiko, stigmatisiert zu sein. Auch hier sind die Konfidenzintervalle eng 

(1,010 – 1,097) und das Signifikanzniveau hoch mit p = 0,016. Leiden Proband*innen 

an einer Fatigue, so ist das jährliche Risiko für sie, stigmatisiert zu sein, um 2% höher 

als in einer gesunden Referenzgruppe. Das Konfidenzintervall liegt zwischen 1,002 

und 1,038 und die Signifikanz bei p = 0,016. Das Alter der Patient*innen hat einen 

protektiven Effekt auf die Stigmatisierung: Pro Anstieg des Alters um ein Jahr sinkt die 

Stigma-Gesamtwertung um 2,7 %. Das Konfidenzintervall ist mit 0,949 und 0,997 eng 

und p liegt bei 0,026. Es konnte keine signifikante Assoziation zwischen Erkrankungs-

dauer und Stigma gesamt beobachtet werden (Exp(β) = 0.964; Konfidenzintervall: 

0.923 – 1.007; p = 0.097). Exp(β) gibt die prozentuale Änderung pro Einheit, beispiels-

weise pro Jahr Erkrankungsdauer, an. 

Tabelle 13 zeigt Ergebnisse der negativen Binomial-Regression mit der abhängigen 

Variable Stigma intern: Es wurden 98 von 100 Fällen eingeschlossen, davon sind 72 

weiblich und 26 männlich, 87 haben schubförmige MS, 11 primär oder sekundär pro-

grediente MS. Der Omnibus-Test war mit p = 0.804 nicht signifikant. Unabhängige Va-

riablen sind: Geschlecht, MS-Typ (schubförmig und Rest), Behinderung, Depression, 

Fatigue, Lebensqualität gesamt, Alter und Erkrankungsdauer.  

Behinderung und Depression stehen in positiver Beziehung zur internalisierten Stig-

matisierung. Pro Jahr vorhandener Behinderung steigt das Risiko internalisierten Stig-

mas um 8 %, das jährliche Risiko einer Depression steigt um 2 %, verglichen mit einer 

gesunden Referenzgruppe. Diese Assoziationen sind jeweils hochsignifikant mit            

p < 0,01 (Behinderung: p = 0,004, Depression p = 0,005), die Konfidenzintervalle liegen 

relativ eng (Behinderung: 1,025 – 1,140, Depression: 1,0006 – 1,035). Das Alter ist 

negativ mit internalisierter Stigmatisierung assoziiert: Pro Zunahme des Alters um ein 

Jahr sinkt das Risiko einer internalisierten Stigmatisierung um 1,1 %. Der p-Wert liegt 

bei 0,006 und das Konfidenzintervall liegt mit unterem Wert bei 0,982 und oberem Wert 

bei 0,997. Das Geschlecht ist nicht signifikant assoziiert, mit einem p-Wert von 0,056, 

Exp(β) 1,144 (s.o.) und Konfidenzintervall 0,996 – 1,313 deutet sich jedoch eine       

Tendenz hin zu einer Assoziation an.  
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Die dritte negative Binomial-Regression (siehe Tabelle 14) wurde mit der abhängigen 

Variable öffentliches Stigma modelliert: Es wurden 97 von 100 Fällen eingeschlossen, 

davon sind 72 weiblich und 25 männlich. 86 haben schubförmige MS, 11 primär oder 

sekundär progrediente MS. Der Omnibus-Test war mit p = 0,894 nicht signifikant. Un-

abhängige Variablen sind: Geschlecht, MS-Typ (schubförmig und Rest), Behinderung, 

Depression, Fatigue, Lebensqualität gesamt, Alter und Erkrankungsdauer. Positive 

Assoziationen zeigen auch hier das Vorhandensein einer Behinderung und einer De-

pression. Das Risiko einer öffentlichen Stigmatisierung behinderter Patient*innen 

steigt jährlich um 5,6 %, der p-Wert liegt bei 0,022 im signifikanten Bereich und der 

95% Konfidenzintervall liegt zwischen 1,008 und 1,107. Depressive Proband*innen 

haben ein um 1,5 % pro Jahr steigendes Risiko einer öffentlichen Stigmatisierung. Der 

p-Wert ist hochsignifikant bei 0,007, das Konfidenzintervall ist 1,004 bis 1,026. Die 

Erkrankungsdauer hat einen protektiven Effekt auf öffentliches Stigma: Das Risiko 

sinkt pro Jahr der Erkrankung um 1,1 % (p-Wert 0,025, Konfidenzintervall 0,980 – 

0,999).  
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Tabelle 12: Negativ Binominale Verteilung mit Stigma gesamt 

Parameter 
Regressionskoeffi-

zient β 
Hypothesentest/ 

Signifikanz 
Exp(β) 

95% Wald-Konfidenzintervall für 
Exp(β) 

Unterer Wert Oberer Wert 

Geschlecht ,290 ,390 1,337 ,690 2,591 

Erkrankungstyp ,141 ,786 1,151 ,416 3,185 

Behinderung ,324 ,001 1,382 1,143 1,672 

Depression ,051 ,016 1,052 1,010 1,097 

Fatigue ,019 ,032 1,020 1,002 1,038 

Lebensqualität -,010 ,494 ,990 ,961 1,019 

Alter -,028 ,026 ,973 ,949 ,997 

Erkrankungsdauer -,037 ,097 ,964 ,923 1,007 

Abhängige Variable: Stigma gesamt, Modell: Negativ binominal, unabhängige Variablen (konstanter Term): Ge-
schlecht, MS-Typ, Behinderung, Depression, Fatigue, Lebensqualität (Gesamt-Score), Alter, Erkrankungsdauer. 
Eigene Datenerhebung mittels SPSS und Excel 

 
 

Tabelle 13: Negativ Binominale Verteilung mit Stigma intern 

Parameter 
Regressionskoeffi-

zient β 
Hypothesentest/ 

Signifikanz 
Exp(β) 

95% Wald-Konfidenzintervall für 
Exp(β) 

Unterer Wert Oberer Wert 

Geschlecht ,134 ,056 1,144 ,996 1,313 

Erkrankungstyp ,145 ,288 1,156 ,884 1,511 

Behinderung ,078 ,004 1,081 1,025 1,140 

Depression ,020 ,005 1,020 1,006 1,035 

Fatigue ,003 ,199 1,003 ,998 1,008 

Lebensqualität ,003 ,573 1,003 ,993 1,013 

Alter -,011 ,006 ,989 ,982 ,997 

Erkrankungsdauer ,006 ,323 1,006 ,994 1,019 

Abhängige Variable: Stigma intern, Modell: Negativ binominal, Abhängige Variablen (Konstanter Term): Geschlecht, 
MS-Typ, Behinderung, Depression, Fatigue, Lebensqualität (Gesamt-Score), Alter, Erkrankungsdauer 

 
 

Tabelle 14: Negativ Binominale Verteilung mit Stigma öffentlich 

Parameter 
Regressionskoeffi-

zient β 
Hypothesentest/ 

Signifikanz 
Exp(β) 

95% Wald-Konfidenzintervall für 
Exp(β) 

Unterer Wert Oberer Wert 

Geschlecht ,032 ,597 1,033 ,916 1,165 

Erkrankungstyp ,108 ,480 1,114 ,826 1,501 

Behinderung ,055 ,022 1,056 1,008 1,107 

Depression ,015 ,007 1,015 1,004 1,026 

Fatigue 1,915E-05 ,991 1,000 ,997 1,003 

Lebensqualität -,004 ,182 ,996 ,990 1,002 

Alter ,001 ,714 1,001 ,996 1,006 

Erkrankungsdauer -,011 ,025 ,989 ,980 ,999 

Abhängige Variable: Stigma öffentlich, Modell: Negativ binominal, Abhängige Variablen (Konstanter Term): Ge-
schlecht, MS-Typ, Behinderung, Depression, Fatigue, Lebensqualität (Gesamt-Score), Alter, Erkrankungsdauer 
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5.4 Telefonate 

Einige Patient*innen erzählten im Gespräch mit dem Versuchsleiter, sie seien unzu-

frieden mit dem Stigma-Fragebogen. Es wurde daher entschieden, stichprobenartig 

Telefonate durchzuführen, um einen besseren Eindruck davon zu erlangen. Insgesamt 

wurden 10 Patient*innen angerufen, 5 Frauen und 5 Männer, die Auswahl erfolgte zu-

fällig. Tabelle 15 gibt eine Übersicht über einige krankheitsbezogene Eigenschaften 

dieser 10 Proband*innen.  

Im Allgemeinen fand die Studie und das damit verbundene Interesse an der Lebens-

situation der Patient*innen großen Zuspruch. 4 Patient*innen fanden den Stigma-Fra-

gebogen jedoch nur teilweise oder überhaupt nicht passend. Sie gaben an, sich kaum 

durch die Fragen angesprochen zu fühlen. Eine 46-jährige Patientin, die seit 13 Jahren 

erkrankt ist und einen EDSS-Wert von 1 vorweist, kritisierte, dass Fragen nach Aus-

grenzung durch andere bei ihr hinfällig wären. Sie wirke „ja gesund und hätte keine 

nach außen sichtbaren Symptome“. Wieso sollte jemand sie meiden, oder sich in ihrer 

Gegenwart unwohl fühlen? Die Patientin kritisierte den für sie zu „100% negativ be-

setzten“ Begriff der Scham in diesem Zusammenhang. Schämen müsse man sich, laut 

ihrer Aussage, „wenn man nackt durch die Straße läuft“. Des Weiteren fand sie den 

Fragebogen sehr „beeinflussend, deprimierend, zu wenig neutral formuliert und zu ne-

gativ formuliert“ (Zitat aus Telefonat). Sie scorte mit 8 Punkten beim SSCI-8 – fühlte 

sich also weder durch die Öffentlichkeit stigmatisiert noch war sie bisher von Selbst-

stigmatisierung betroffen. Die anderen Patient*innen, die den Fragebogen kritisierten, 

stellten die Vermutung auf, dass es auf die Ausprägung der Erkrankung nach Außen 

ankäme, ob jemand stigmatisiert wird. Jemand, der im Rollstuhl sitze, wäre also einer 

höheren Stigmatisierung ausgesetzt als jemand, bei dem man äußerlich keine Anzei-

chen sieht. Diese anderen Patient*innen haben selbst nur einen niedrigen Grad der 

Behinderung (EDSS 1,0). 

4 Patient*innen gaben an, gerade die schambezogenen Aussagen, also die zu inter-

nalisiertem Stigma, passend zu finden. Eine Patientin darunter weist ein hohes Maß 

an Selbststigmatisierung auf (8 von 10 Punkten). Dieselbe Patientin ist zum Zeitpunkt 

des Telefonats 44 Jahre alt, hat seit 3 Jahren die Diagnose MS und nach außen hin 

keine sichtbaren Einschränkungen (EDSS 1,0). Sie gab an, anfangs Angst gehabt zu 

haben, sich ihren Mitmenschen mitzuteilen. Außerdem beschäftige sie sich mit Fragen 
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der Ausgrenzung und Scham in Bezug auf ihre Krankheit. Das hohe Maß an Selbst-

stigmatisierung komme bei ihr aus der Sorge heraus, sich über eine Behinderung in 

Zukunft schämen zu müssen. Dies kann man als erwartetes Stigma bezeichnen. Ein 

weiterer Patient, der die Aussage über Scham treffend fand, ist 35 Jahre alt, hat seit 3 

Jahren MS und ist mit einem EDSS-Wert von 1 ebenfalls kaum körperlich behindert. 

Er erhofft sich zukünftig weitere Fragen nach der Auswertung des SSCI-8-Fragebo-

gens in dieser Studie. Grundsätzlich findet er aber den Ansatz gut und das Thema 

sinnvoll umrissen. Er wünscht sich dennoch eine genauere Unterteilung der Stigmati-

sierung, zum Beispiel ob sie sich am Arbeitsplatz abspiele oder im Privaten. Und ob 

es an der Krankheit an sich liege, oder daran, was andere über die Krankheit denken.  

 

Variablen-Übersicht „angerufene Proband*innen“, Zur besseren Übersichtlichkeit nach Geschlecht angeordnet,     
w: weiblich, m: männlich, e: eingeschränkt 

 

 

Tabelle 15: Übersichtstabelle der angerufenen Proband*innen 

Ge-
schlecht 

Alter 
Dauer 
(Jahre) 

EDSS BDI FSMC SDMT 
Stigma 
ge-
samt 

Stigma 
intern 

Stigma  
Öffentlich 

QoL  
gesamt 

Erzählen 
SSCI-8  
passend? 

w 25 4 1 3 42 fehlt 9 3 6 86,5 E ja 

w 58 16 6,5 13 56 39 11 4 7 67,1 Ja nein 

w 44 3 1 43 20 28 17 8 9 47,7 E ja 

w 46 13 1 0 42 74 8 2 6 80,6 E nein 

w 55 16 6,5 9 72 17 12 4 8 63,2 Ja ja 

m 40 19 4 17 75 45 8 2 6 69,7 Ja ja 

m 57 5 1 0 32 14 8 2 6 99,4 Ja nein 

m 62 22 6,5 7 75 21 12 2 10 59,4 Ja ja 

m 35 3 1 3 68 51 10 3 7 90,3 E ja 

m 29 8 3 6 47 42 13 4 9 80 Ja nein 
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5.5 Offenlegen der Erkrankung 

Im Verlauf der Telefonate stellten sich zwei verschiedene Gruppen heraus: Die eine, 

die dem gesamten sozialen Umfeld erzählte, dass sie krank ist, und die andere, die es 

nur dem engen persönlichen Umfeld erzählte. Zu den Ausgewählten, denen man sich 

mitteilte, gehörten enge Familienmitglieder wie Partner*innen, Kinder, Eltern und Ge-

schwister, sowie enge Freund*innen. Ausgeschlossen wurden vor allem Arbeitskol-

leg*innen und Bekannte. 

Ein Patient, der seine MS nur eingeschränkt offenlegte, erzählte, er hätte Angst vor 

einer „falschen Meinung“ über MS: Er würde auf der Arbeit sogar lieber als betrunken 

gelten, denn als behindert eingeschätzt zu werden. Hier stellt sich die Frage, ob sich 

für ihn die Alkoholabhängigkeit als weniger schlimm darstellt, da sie in der Gesellschaft 

verbreitet ist. Wohingegen MS in der Allgemeinbevölkerung nach wie vor relativ unbe-

kannt ist (Abolhassani et al. 2015) und daher auch schwieriger zu erklären ist. Dieser 

Patient ist 35, hat seit 3 Jahren MS, einen EDSS-Wert von 1,0 und hat sich lediglich 

seinem privaten Umfeld mitgeteilt. Er gab an, damit nicht „hausieren zu gehen“, da er 

auf der Arbeit nicht benachteiligt oder anders behandelt werden wolle. Er sah seine 

berufliche Entwicklung dahingehend in Gefahr, als dass ihm durch eine bekannte MS 

weniger zugetraut würde. Ein weiterer Patient, der im öffentlichen Dienst arbeitet, 

musste die vorzeitige Pensionierung befürchten. Er durfte nur noch eingeschränkt 

Dienste machen, nachdem seine Erkrankung an seinem Arbeitsplatz bekannt wurde. 

Ein anderer Patient merkte an, dass er sogar in dem engen Kreis, dem er sich mitteilte, 

eine Veränderung wahrgenommen hat: „Die richtigen Freunde bleiben erhalten, da 

gibt’s nichts zu rütteln. Oberflächliche Freundschaften verfliegen.“ (Zitat aus Telefo-

nat).  Eine Patientin wollte unbedingt Mitleid vermeiden, sie beschrieb einen „Trauer-

blick“ in der Apotheke, als sie eine Spritze kaufte. Sie habe keine Lust auf dieses „Be-

dauern“ durch andere Personen. Angst und Vermeiden einer Sonderstellung wurden 

von Einigen als Gründe des Verbergens der Erkrankung genannt.  

4 Patient*innen mit einem EDSS-Wert von 1 teilten sich nicht jedem mit. Unter den 

restlichen 6 kann man eine Tendenz sehen: Patient*innen mit einem Behinderungs-

grad von 3 und höher erzählten ihrem gesamten Umfeld von ihrer Diagnose. Ein Pati-

ent mit einem EDSS-Wert von 1 und uneingeschränktem Offenlegen der Krankheit ist 
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hier eine Ausnahme (siehe Tabelle 16). Einige der schwerer Behinderten gaben aller-

dings zu, es erst erzählt zu haben, als die Behinderung nach Außen schon offensicht-

lich war.  

Bei den 10 angerufenen Patient*innen liegt eine weitere Tendenz vor, die sich in Ta-

belle 17 zeigt: Bei höherer Lebensqualität haben Betroffene sich eher nur engen 

Freunden und der Familie mitgeteilt, also einem eingeschränkten sozialen Umfeld. Ge-

genüber Arbeitskollegen und Bekannten vermieden sie die Mitteilung ihrer Diagnose.  

 

Tabelle 16: Kreuztabelle Offenlegen der Erkrankung und Behinderung 

 

Behinderung 

Total 1,0 3,0 4,0 6,5 

Erzählen uneingeschränkt 1 1 1 3 6 

eingeschränkt 4 0 0 0 4 

Offenlegen der Erkrankung (Erzählen) und Behinderung (nach EDSS-Score, aufsteigende Reihenfolge), Eigene 
Datenerhebung 

 

 

Tabelle 17: Kreuztabelle Offenlegen der Erkrankung und Lebensqualität-Gesamt-Score 

 
QoL Gesamt 

Total 
47,7 59,40 63,20 67,10 69,70 80,00 80,60 86,50 90,30 99,40 

Erzählen 
uneingeschränkt 0 1 1 1 1 1 0 0 0 1 6 

eingeschränkt 1 0 0 0 0 0 1 1 1 0 4 

Offenlegen der Erkrankung (Erzählen) und QoL (Lebensqualität), QoL in aufsteigender Reihenfolge, Erzählen im 
Vergleich dazu. Eigene Datenerhebung 

 

Einen erkennbaren Einfluss des Alters, des Geschlechts, des MS-Typs oder der Er-

krankungsdauer auf das Offenlegen der Erkrankung gab es bei den 10 angerufenen 

Proband*innen nicht. Die geringe Stichprobengröße lässt noch keine Rückschlüsse 

zu. 
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6. Diskussion 

6.1 Auswertung 

Die Zusammensetzung der Kohorte mit dem Anteil an Männern und Frauen ist durch-

aus repräsentativ (74 % weiblich, 26% männlich), da weltweit die Erkrankungsrate bei 

Frauen höher liegt. Ebenso sind die Altersverteilung und die Erkrankungsdauer hete-

rogen verteilt. Zur Verteilung der MS-Typen lässt sich anmerken, dass es zwar weltweit 

mehr Fälle des schubförmig remittierenden Typs gibt, aber es eine deutlich höhere 

Zahl des primär progredienten Typs als in unserer Stichprobe gibt. Die nicht repräsen-

tativen Zahlen lassen sich am ehesten durch die unterschiedliche Frequentierung der 

Spezialambulanz erklären. Es kommen vorrangig Patient*innen unter Medikation zur 

regelmäßigen Kontrolle und wurden dadurch auch vermehrt in unsere Studie einbezo-

gen. Dies sind zum Zeitpunkt der Datenerhebung vor allem Patient*innen mit schub-

förmig remittierender MS. 

Stigmatisierung 

Der SSCI-8 Fragebogen unterscheidet zwischen Fällen moderater und schwerer Stig-

matisierung (siehe 4.3). Daher lässt sich sagen, dass sich unsere Proband*innen ins-

gesamt kaum stigmatisiert fühlen. Das trifft auf öffentliche und internalisierte Stigmati-

sierung zu: Der häufigste erreichte Wert liegt im Minimum (siehe Tabelle 8) und der 

höchste zu erreichende Wert wurde von keine*r Proband*in erreicht.  

Um der Frage nachzugehen, ob die geringe Stigmatisierung auf die Aussagekraft des 

Fragebogens zurückzuführen ist, wurde die Itemanalyse herangezogen. Die Itemana-

lyse mit der Itemschwierigkeit zeigt, dass besonders Fragen, die das Wort „Scham“ 

beinhalten, als zutreffend beantwortet wurden. Die betreffenden Fragen sind die bei-

den zur internalisierten Stigmatisierung. Am stärksten ist hier Aussage 6: „In letzter 

Zeit habe ich mich aufgrund meiner körperlichen Einschränkungen geschämt.“ Diese 

Frage erreicht den höchsten Wert der Itemschwierigkeit unter allen 8 Fragen. An Re-

levanz folgt Aussage 2 zu öffentlicher Stigmatisierung. Diese Aussage handelt von 

empfundener Distanz aus subjektiver Sicht der Erkrankten: „In letzter Zeit fühlte ich 

mich aufgrund meiner Krankheit ausgeschlossen“. Die Itemanalyse bestätigte, dass 

sich bei dieser Aussage – ähnlich wie bei den schambezogenen Aussagen – die meis-

ten Proband*innen angesprochen fühlten (siehe Item-Schwierigkeit in Kapitel 5.1.1.1). 

Die übrigen 5 der 8 Aussagen zeigen keine hohen Werte in der Itemanalyse, sind hier 

also als eher gering gewichtet zu werten. 
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Insgesamt zeigen viele Variablen eine unterschiedliche Verteilung in den gebildeten 

Kategorien „stigmatisiert“ und „nicht stigmatisiert“ (siehe Basistabelle 1, Kapitel 5.1.1), 

so auch die für unsere Hypothesen relevanten Variablen „Depression“, „Behinderung“ 

und „Fatigue“. Es gibt keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Lebensalters 

in den Gruppen. Der Unterschied bei Behinderung zwischen Stigmatisierten und nicht 

Stigmatisierten liegt im Bereich einer nach außen nicht ausgeprägten Behinderung 

(EDSS-Werte von 1,98 - 3,1, siehe Kapitel 5.1.1). Ebenso ist der Unterschied bei De-

pression absolut betrachtet hoch (5,34 bei nicht stigmatisiert– 12,31 bei stigmatisiert), 

beide Werte liegen aber im Bereich, in dem per Definition noch keine Depression vor-

liegt. Besonders unterscheiden sich die Fatigue-Werte in den Stigma-Kategorien: Stig-

matisierte haben häufiger eine schwere Fatigue, nicht stigmatisierte häufiger eine mit-

telschwere. Deutliche Unterschiede zeigen sich bei den „Aktivitäten des täglichen Le-

bens“, dem „psychischen Wohlbefinden“, den „Symptomen“ und der „Bewältigung“.  

Depression 

Per Definition leiden nur wenige Teilnehmer*innen dieser Studie an einer Depression. 

Darunter befinden sich die meisten in einer leichten Depression. Es gibt eine Aus-

nahme mit besonders hoher Punktzahl und damit einer schweren Depression (43 von 

63). Das Vorliegen einer Depression steht mit vielen erhobenen Variablen in Zusam-

menhang: Bei Fatigue, einigen Lebensqualität-Unterkategorien und allen Formen der 

Stigmatisierung (siehe Basistabelle 2). Nichtparametrische Korrelationsanalysen erge-

ben, dass Stigmatisierung, Fatigue und Behinderung bei vermehrtem Auftreten mit ei-

ner stärkeren Depression einhergehen. Umgekehrt stehen eine niedrigere Lebensqua-

lität und eine eingeschränktere Kognition in monotonem Zusammenhang mit einer hö-

heren Depression. 

Internalisierte und öffentliche Stigmatisierung zeigen deutlich höhere Werte bei Vorlie-

gen einer Depression als bei Fehlen derselben. In der Korrelation wird dies bestätigt: 

Hohe Werte bei der Depression korrelieren mit höheren Stigma-Gesamt-Werten. In 

der negativen Binomial-Regression zeigt sich jeweils eine signifikante Beziehung zwi-

schen Gesamt-Stigma, internalisiertem Stigma und öffentlichem Stigma zu MS-bezo-

gener Depression. Das jährliche Risiko Depressiver für Gesamt-Stigma ist mit 5% am 

höchsten, gefolgt von internalisiertem (2%) und schließlich öffentlichem Stigma (1%).  

Basistabelle 2 zeigt weiter, dass die Lebensqualität eng mit dem Vorhandensein einer 

Depression assoziiert ist. So sind neben dem Gesamt-Score einige Unterkategorien 
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nicht zufällig unter den Depressiven und Nicht-Depressiven verteilt. Beim Einkaufen, 

den Freizeitaktivitäten oder am Arbeitsplatz fühlen sich MS Patient*innen mit milder 

Depression eher eingeschränkt als die Vergleichsgruppe ohne Depression (siehe Ak-

tivitäten des täglichen Lebens, Basistabelle 2). Auch bei „Symptomen“, also Sinnes-

empfindungen, Sehvermögen oder Konzentration werden niedrigere Werte bei Vorlie-

gen einer Depression erreicht. Schließlich gehören noch „Gefühls- und Sexualleben“, 

„Abwehr“ und „Bewältigung“ zu den hinsichtlich des Vorliegens einer Depression zu 

unterscheidenden Kategorien: Niedrige Werte gehen oft mit einer Depression einher, 

hohe mit dem Fehlen dieser. Des Weiteren sind Betroffene von leichter Fatigue eher 

nicht depressiv, wohingegen bei schwerer Fatigue häufiger eine Depression vorliegt.  

Fatigue 

Im Mittel ist die Kohorte im Bereich einer mittleren Fatigue, sowohl kognitiv als auch 

motorisch. Die Verteilung über die Fatigue-Schweregrade ist heterogen (siehe Dia-

gramme 6, 7 und 8, Kapitel 5.1.3). Signifikant hohe Unterschiede zwischen den Fati-

gue Kategorien („mild bis keine“ und „schwere Fatigue“) in der Basistabelle 3 gibt es 

bei Depression, Behinderung, allen Stigma-Formen und einigen Lebensqualität-As-

pekten. Die Unterschiede in den Fatigue-Kategorien sind zwar bei allen Stigma-For-

men hochsignifikant, jedoch muss hier angemerkt werden, dass die jeweiligen Mittel-

werte für Stigma nur knapp über dem Minimum des Stigma-Scores liegen. Bei Gesamt 

Stigma ist beispielsweise das Minimum 8, das Maximum 40 und die Unterschiede zwi-

schen Stigma bei Fehlen einer Fatigue und deren Vorhandensein liegen bei 9,48 bzw. 

bei 12. Die sich hinsichtlich der Fatigue-Kategorien unterscheidenden Untergruppen 

der Lebensqualität sind: Der Gesamt-Score, die Aktivitäten des täglichen Lebens, das 

psychische Wohlbefinden, die Symptome, das Gefühls- und Sexualleben, die Bewälti-

gung sowie die Abwehr. 

Die Fatigue korreliert mit allen Variablen hoch signifikant. Dabei zeigt sich, je höher 

der Fatigue-Score desto höher sind Stigma-, Depressions- und Behinderungsgrad. An-

dererseits gehen eine hohe Lebensqualität und eine hoch erhaltene Kognition mit ei-

nem niedrigeren Grad an Fatigue einher. In der negativen Binomial-Regression lässt 

sich nur zum Stigma-Gesamt-Score eine Beziehung zur Fatigue aufzeigen. Dabei 

steigt das jährliche Risiko einer Stigmatisierung um 2% bei vorhandener Fatigue. Für 

internalisiertes und öffentliches Stigma lässt sich hier keine signifikante Beziehung er-

kennen.  
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Lebensqualität 

Einschränkungen in ihrer Lebensqualität sahen die Proband*innen dieser Studie eher 

beim Aufenthalt in der Öffentlichkeit und alltäglichen Dingen wie dem Einkaufen, häus-

licher Beschäftigung und am Arbeitsplatz. Beispielsweise zeigten sie sich in Form von 

Gleichgewichtsproblemen, Ermüdungserscheinungen und Energielosigkeit (siehe „Ak-

tivitäten des täglichen Lebens“ Kapitel 5.1.4). Auch bereiteten Gedächtnis- und Kon-

zentrationsprobleme, sowie Sehprobleme und Hitze- oder Kälteprobleme ihnen eher 

Schwierigkeiten (Siehe „Symptome“). Beziehungen zu Freunden sowie das Liebes- 

und Sexualleben sind in der Kohorte dieser Studie auch eher niedrig bewertet und es 

gab fehlende Antworten. Sich durch Freund*innen verstanden und ermutigt zu fühlen, 

sowie sich mit ihnen auszusprechen, ist dabei am häufigsten als nicht gegeben bewer-

tet worden. In Diagramm 9.7 sieht man, dass es bei „Gefühls- und Sexualleben“ eine 

sehr unterschiedliche Verteilung der Antworten gibt.  

Dagegen werden Beziehungen zur Familie oder den Ehepartnern eher als ermutigend 

und verständnisvoll bewertet. Das psychische Wohlbefinden wird auch eher positiv 

bewertet: Proband*innen fühlen sich selten ängstlich, bedrückt, nervös oder verärgert. 

Dies deckt sich mit den Angaben der BDI-Skala zur Depression: Nur ca. ein Drittel 

erfüllen die Diagnosekriterien einer Depression (siehe oben). Hier muss angemerkt 

werden, dass die Abwesenheit einer Depression zwar nicht einem psychischen Wohl-

befinden gleichkommt. Beide Werte werden aber durch ähnliche Angaben gemessen 

und können daher hier verglichen werden.  

Die Mehrheit unserer Proband*innen empfindet ihre Situation nicht als ungerecht und 

fühlt sich nicht verbittert (siehe „Bewältigung“). Fragen zur „Abwehr“, die sich auf Krän-

kung durch Blicke Anderer und ein Unsicherheitsgefühl in der Öffentlichkeit beziehen, 

wurden ebenfalls häufig mit „niemals/keineswegs“ beantwortet.  

Alle Variablen, bis auf Alter und Erkrankungsdauer, sind auf die Kategorien niedrige 

und hohe Lebensqualität signifikant unterschiedlich verteilt (siehe Basistabelle 4). So 

auch die für unsere Hypothesen relevanten Variablen Stigma, Fatigue, Depression und 

Behinderung. Besonders deutlich zeigen sich Unterschiede bei Fatigue und Depres-

sion: In der Gruppe mit hoher Lebensqualität haben Proband*innen im Mittel eine 

leichte Fatigue, in der Gruppe mit niedriger Lebensqualität eine schwere Fatigue. De-

pressive Patient*innen liegen im Mittel bei niedriger Lebensqualität, Nicht-Depressive 

liegen bei hoher Lebensqualität. Der Unterschied bei Behinderung ist nicht sehr hoch 
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in den beiden Lebensqualität-Gruppen. Eine Behinderung scheint also in dieser Ko-

horte einen eher geringen Einfluss auf die Bewertung des MS-bezogenen Lebensqua-

lität zu haben. Die in der Basistabelle festgestellten unterschiedlichen Verteilungen der 

Lebensqualität-Unterkategorien auf die Gruppen niedrige und hohe Lebensqualität 

sind damit zu erklären, dass sie sich aus dem Gesamt-Score errechnen. 

In der Korrelation ist die Lebensqualität für alle Variablen signifikant. Vor allem De-

pression und Fatigue haben einen starken positiv monotonen Zusammenhang: je hö-

her sie sind, desto niedriger ist die Lebensqualität. Auch eine hohe Behinderung und 

ein hoher Grad an Stigmatisierung gehen mit niedrigen Lebensqualität-Werten einher. 

Steigt die Kognition, steigt auch die Lebensqualität.  

Dies lässt sich in der negativen Binomial-Regression nicht bestätigen: weder Ge-

samtstigma, noch internes oder öffentliches Stigma stehen mit der Lebensqualität in 

Beziehung.  

Behinderung  

Die in diese Studie eingeschlossenen Proband*innen zeigen einen niedrigen Grad der 

Behinderung. Der Großteil ist in seinem Alltag weitgehend nicht eingeschränkt durch 

die Behinderung. Die Verteilung der Behinderungsgrade ist dabei heterogen, passend 

zum individuellen MS-Verlauf und den unterschiedlichen MS-Typen.  

Insgesamt ist der EDSS-Wert bei Stigmatisierten höher als bei nicht Stigmatisierten 

(siehe Basiswertetabelle 1). Es liegt zudem eine hoch signifikante positive Korrelation 

zwischen Behinderung und Gesamt-Stigmatisierung vor. In der negativen Binomial-

Regression bestätigt sich dieses Bild: Mit zunehmender Behinderung steigt (in abstei-

gender Reihenfolge) das Risiko einer Gesamt-Stigmatisierung (38%), einer internali-

sierten Stigmatisierung (8,1%) und einer öffentlichen Stigmatisierung (5,6% jährliches 

Risiko).  

Die Lebensqualität korreliert negativ mit dem Grad der Behinderung, sie sinkt also bei 

steigender körperlicher Beeinträchtigung. Betrachtet man die Kohorte bezüglich des 

im Mittel eher geringen Behinderungsgrades, so kann man sagen, dass die Patient*In-

nen sich trotz geringer Behinderung im Alltag eher eingeschränkt fühlen: trotz niedri-

gem Behinderungsgrad in der Gesamt-Kohorte liegen mehr als die Hälfte der Pati-

ent*innen unter 80% bei den „Aktivitäten des täglichen Lebens“ (ADL). Die Basiswer-

tetabelle 5 zur Behinderung (siehe 5.1.5) zeigt trotzdem, dass der ADL-Lebensqualität-
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Score mit dem Grad der Behinderung übereinstimmt: Minimal Behinderte haben im 

Mittel einen hohen ADL-Mittelwert, mäßiggradig Behinderte einen niedrigen. Bewälti-

gung und Abwehr als Unterkategorien der Lebensqualität zeigen ähnliche Ergebnisse. 

Minimal Behinderte haben eine höhere Punktzahl bei der Kategorie „Abwehr“, fühlen 

sich also weniger durch Blicke anderer Leute gekränkt und in der Öffentlichkeit weniger 

unsicher als die Vergleichsgruppe. Ebenso verteilt sich die Punktzahl der minimal Be-

hinderten bei der Kategorie „Bewältigung“: Die Situation wird seltener als ungerecht 

empfunden und es wird seltener eine Verbitterung verspürt als bei der stärker körper-

lich eingeschränkten Vergleichsgruppe. In unseren Analysen konnte außerdem eine 

signifikante Assoziation zwischen Behinderungsgrad und Stigma beobachtet werden: 

je höher der Behinderungsgrad desto höher die Stigmatisierung. All diese im Zusam-

menhang mit Behinderung stehenden Ergebnisse existieren trotz einem im Mittel eher 

geringen Behinderungsgrad. Demnach kann man also sagen, dass selbst eine leichte 

Behinderung eine große Rolle im Alltag und in Bezug auf Stigmatisierung bei MS spielt.  

Mit höherem Alter nimmt auch der Grad der Behinderung zu. Nach 6 Jahren Erkran-

kungsdauer oder mit 11 Jahren höherem Lebensalter sind ehemals gehfähige Er-

krankte nur noch eingeschränkt gehfähig. Dies ist durch die Pathophysiologie der Er-

krankung und den zunehmenden Verlauf der demyelinisierenden Entzündungen er-

klärbar. Ebenso haben Patient*innen mit primär oder sekundär progredienter MS einen 

höheren EDSS-Wert als Patient*innen mit schubförmiger MS, da die schubförmige MS 

im Gegensatz zu den anderen Formen regredient verläuft. Schließlich liegt eine mitt-

lere Fatigue bei minimaler Behinderung vor, bei mäßiggradiger Behinderung liegt eine 

schwere Fatigue vor.  

Kognition 

Die Verteilung der kognitiven Fähigkeiten unter den Patient*innen stellt die Heteroge-

nität in dieser Studie dar. Sowohl stark eingeschränkte Kognition als auch gut erhal-

tene kognitive Stärke sind unter den Proband*innen vertreten.  

Stigmatisierung und Kognition zeigen weder in der Basistabelle einen Unterschied in 

der Verteilung, noch in der Korrelation einen monotonen Zusammenhang zueinander. 

Aufgrund numerischer Probleme konnten in dieser Studie die Kognition und die Stig-

matisierung sowie alle anderen Variablen nicht auf eine vorhandene gegenseitige Be-

ziehung in der negativen Binomial-Regression untersucht werden. 
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Hinsichtlich des Alters zeigt sich ein deutlicher Unterschied bei der Einteilung der Ko-

horte in uneingeschränkte und eingeschränkte Kognition: Im Mittel sind ca. 15 Jahre 

zwischen diesen beiden Gruppen (siehe Basistabelle 6, Kapitel 5.1.6). Auch die Er-

krankungsdauer unterscheidet sich um 4 Jahre in diesen beiden Gruppen. Hier stellt 

sich die Frage, ob die im Alter auch bei der gesunden Normalbevölkerung vorkom-

mende Abnahme der Kognition eine Rolle spielt. Der Grad der Behinderung und das 

Vorhandensein einer Depression unterscheiden sich bei den kognitiv Eingeschränkten 

dahingehend zu den kognitiv Uneingeschränkten, dass sie jeweils höher sind. Auch 

bei den Aktivitäten des täglichen Lebens, dem psychischen Wohlbefinden sowie dem 

Sexualleben zeigen sich Unterschiede: Niedrigere Werte dieser Variablen sind häufi-

ger bei kognitiv Eingeschränkten. Ebenso hängen die Kognition und die Fatigue eng 

zusammen: von schwerer Fatigue Betroffene sind in der Kognition eingeschränkt, von 

leichter Fatigue Betroffene sind dagegen kognitiv uneingeschränkt. Dazu muss be-

rücksichtigt werden: Fatigue definiert sich unter anderem durch kognitive Einschrän-

kung und die in dieser Studie verwendete Skala zu Fatigue stellt Fragen zur kognitiven 

Erschöpfung.  Die Korrelationsanalysen bestätigen: Je höher Depression, Fatigue und 

Behinderung sind, desto niedriger ist die kognitive Fähigkeit der Betroffenen. Die Le-

bensqualität hingegen ist bei erhaltener kognitiver Funktion hoch. 

 

6.2 Diskussion 

„Je depressiver MS-Patient*innen sind, desto mehr fühlen sie sich durch sich 

und andere aufgrund ihrer Grunderkrankung stigmatisiert.“ (Hypothese 1)  

Die Ergebnisse aus dieser Studie zeigen, dass diese Aussage zutreffend ist. Trotz 

geringen Vorkommens einer Depression bei den Studienteilnehmer*innen hat die psy-

chische Erkrankung einen Einfluss auf das Stigmatisierungserleben. Die Korrelation 

zeigt: je höher die Depression, desto höher die Stigmatisierung und andersherum. Das 

jährliche Risiko einer Stigmatisierung steigt bei depressiven MS-Patient*innen. Am 

stärksten - um 5% - steigt es, wenn man den Gesamt-Stigma Score heranzieht. Das 

Risiko für internes Stigma ist leicht höher als das für öffentliches Stigma, wobei der 

Unterschied klein ist (2% zu 1%). Da internes Stigma und die dazu ausgewerteten 

Aussagen aber als besonders relevant bewertet wurden (siehe Itemanalyse), ist dem 

hier mehr Gewicht zu geben. Cadden et al. (2018) vermuteten einen kausalen Zusam-

menhang: Stigma-Erfahrung bei MS kann zu depressiver Symptomentwicklung bis hin 

zum Erreichen einer klinischen Depression führen. Die Power ihrer Studie war mit ca. 
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5000 Proband*innen höher als in dieser Studie und es wurden Daten an zwei Zeit-

punkten im Rahmen einer „Follow-up“-Studie gemessen. Auch viele andere Studien 

fanden positive Korrelationen zwischen psychischer Erkrankung bzw. Depression und 

Stigma (Valvano et al. 2016; Anagnostouli et al. 2016). Anagnostouli et al. (2016) zeig-

ten, dass das Vorhandensein einer psychischen Erkrankung als Prädiktor für internes, 

öffentliches und Gesamt-Stigma dient. Laut Cadden et al. 2018) und Valvano et al. 

(2016) ist Stigma wiederum ein Prädiktor für eine Depression. Major und O'Brien 

(2005) verglichen Nicht-Stigmatisierte und Stigmatisierte hinsichtlich des Risikos für 

psychische Gesundheitsprobleme und konnten darstellen, dass das Risiko für Stigma-

tisierte höher ist. Inwiefern sich Depression und Stigma für unsere Kohorte bedingen, 

kann in dieser Studie nicht geklärt werden.  

Ein möglicher Grund der Beziehung zwischen Stigma und Depression ist der Verlust 

sozialer Verbindungen, der durch Ausgrenzung durch Außenstehende oder soziale 

Isolation durch Betroffene selbst entsteht. Die Ausgrenzung und Isolation werden 

durch internalisierte und öffentliche Stigma-Erfahrungen hervorgerufen. Der Verlust 

sozialer Verbindungen wiederum kann bei MS-Patient*innen eine depressive Sympto-

matik auslösen. Rückzug führt des Weiteren zur Vernachlässigung des eigenen Ge-

sundheitsverhaltens und einer geringeren Annahme von Therapiemöglichkeiten (siehe 

Kapitel 2.1.3.1, Hatzenbuehler et al. 2013). Dies gilt es, wenn möglich präventiv zu 

verhindern oder zumindest rechtzeitig zu erkennen. Dadurch könnte einerseits die all-

gemeine Therapieadhärenz gefährdet sein, was Auswirkungen auf Krankheitsverlauf, 

Progression und Prognose der MS hätte. Andererseits ist Depression eine sehr häu-

fige Komorbidität bei MS (Thompson et al. 2018b), die man durch Stigma-Intervention 

gegebenenfalls reduzieren kann und sollte.  

 

„Je höher der Grad der Behinderung bei Multipler Sklerose ist, desto höher ist 

die empfundene MS-bezogene Stigmatisierung“ (Hypothese 2) 

Mit einem deutlichen jährlichen Risikoanstieg für Stigmatisierung von 38% bei vorhan-

dener Behinderung ist diese Hypothese als zutreffend zu bewerten. Dabei ist in dieser 

Arbeit das Vorhandensein einer Behinderung mit einem EDSS-Wert von ≥ 4 gesetzt. 

Somit konnte in dieser Studie bestätigt werden, was international für Patient*innen be-

reits festgestellt wurde (Anagnostouli et al. 2016; Broersma et al. 2018): Behinderung 

hat einen starken und im Vergleich zu anderen Einflussfaktoren sogar den stärksten 

Einfluss auf Stigma. 
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Öffentliches Stigma ist für körperliche und neurologische Erkrankungen bekannt 

(Parker und Aggleton 2003; Rao et al. 2009). Da „Stigma“ ein Merkmal ist, das einen 

Menschen von der Allgemeinheit unterscheidet und abgrenzt, ist eine körperliche Be-

hinderung nachvollziehbar als „Stigma“ zu bezeichnen. Genau dies trifft auf MS-Pati-

ent*innen zu, die beispielsweise eine Gehhilfe benötigen, im Rollstuhl sitzen oder auf 

eine Pflegeperson im täglichen Leben angewiesen sind. Eine Behinderung, egal wel-

cher Ursache, ist ein stigmatisierendes Merkmal, das den öffentlichen Stigmaprozess 

in die Wege leiten kann. Denn ein behinderter Mensch weicht von der „Norm“ des 

Gesunden ab. Liegt Unwissenheit über die Ursache der Erkrankung oder Unwissenheit 

über die Erkrankung an sich vor, können Vorurteile und Diskriminierung folgen, wie 

Thornicroft et al. (2007) beschreiben. Bei MS können Angst vor der Krankheit, Abscheu 

vor Symptomen oder der Ärger über eine Sonderbehandlung mögliche Vorurteile oder 

Gründe der Ausgrenzung sein (siehe Kapitel 2.1).  

Aber auch bei geringerer Behinderung erfolgt Stigma, wie aus dieser Studie ersichtlich 

wird. Besonders internalisiertes Stigma spielt eine Rolle: Das Risiko hierfür ist höher 

als das für öffentliches Stigma. Die Ergebnisse kommen zustande, obwohl die betref-

fende Kohorte im Mittel nicht deutlich nach außen behindert ist. Dies kann für eine 

besondere Relevanz der Behinderung bei der Entstehung von Stigma sprechen (siehe 

oben). So sind vermutlich bereits körperliche Einschränkungen wie geringe Störungen 

der Motorik und Koordination mit Stigmatisierungserlebnissen verbunden.  

Vielleicht sind es gerade diese leichten Symptome, deren Ursachen auch außerhalb 

der MS zu finden sind, die eine „Etikettierung“ von Außenstehenden als andersartig 

hervorrufen und den Stigmaprozess zum Laufen bringen (siehe Kapitel 2.1.2). Inwie-

fern spielt es hier eine Rolle, ob die Einschränkungen so klein sind, dass auch eine 

andere Ursache zugrunde liegen kann? Der „Andersartige“ könnte auch Alkoholiker 

mit cerebellärer Symptomatik sein, statt unter einer chronisch neurologischen Erkran-

kung zu leiden. Ein Außenstehender, der einen Alkoholismus vermutet, könnte also 

den MS-Patienten auch dafür ausgrenzen und anders behandeln. Das bedeutet, hier 

wäre der Grund für die Stigmatisierung das Verheimlichen der Diagnose und die fal-

sche Schlussfolgerung des Stigmatisierenden. Interessant ist an dieser Stelle, dass 

einer unserer Probanden aus den Telefonaten die falsche Assoziation mit einem Alko-

holiker seiner MS Erkrankung vorzieht. Eine Stigmatisierung als Alkoholiker wird hier 
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der einer chronischen Erkrankung vorgezogen. Ursächlich könnte sein, dass Alkoho-

lismus gesellschaftlich verbreitet und leichter erklärbar ist als eine komplexe und all-

gemein eher unbekannte Krankheit. 

Die ersten Symptome einer MS sind oftmals nur Missempfindungen oder eine Visus-

minderung. Schon bei einer leichten vorrübergehenden körperlichen Einschränkung 

kann die Diagnose „MS“ gestellt werden. Eine zuvor als nicht gravierend empfundene 

Behinderung nimmt so für Betroffene nach der Diagnosestellung eine negativere Be-

deutung an. Es ist also durchaus möglich, dass sich MS-Patient*innen mit jeder hinzu-

kommenden Behinderung immer mehr mit MS identifizieren und stigmatisiert fühlen. 

Somit wäre auch bei geringer Behinderung ein starker Zusammenhang zu Stigma zu 

finden. Auch erwartetes Stigma ist bei den Zusammenhängen von Behinderung und 

Stigma eine mögliche Erklärung, dazu folgen weiter unten Überlegungen.  

Zusammenfassend kann man sagen, dass Behinderung sowohl international als auch 

in unserer Kohorte den stärksten Einfluss auf alle Stigma-Formen hat. Dabei führt das 

internalisierte Stigma vor dem öffentlichen Stigma. Unwissenheit und Vorurteile von 

Außenstehenden sind Gründe für öffentliches Stigma. Schließlich führt das öffentliche 

Stigma dazu, dass sich Betroffene auch selbst stigmatisieren. Es müssen also Ansätze 

in der Allgemeinbevölkerung gefunden werden, um Stigma zu reduzieren.  

 

„Je älter MS-Erkrankte sind, desto geringer fühlen sie sich durch sich und an-

dere bezogen auf MS stigmatisiert“ (Hypothese 3)  

Wie die Regressionen zeigen, sinkt das Risiko für das Gesamt-Stigma pro hinzukom-

mendem Lebensjahr jährlich um 2,7%. Für internalisiertes Stigma sinkt das Risiko um 

1,1% pro Lebensjahr. Bei öffentlichem Stigma zeigen sich keine signifikanten Assozi-

ationen. Daher kann die Hypothese nur für Gesamtstigma und internalisiertes Stigma 

bestätigt werden. Je älter die Patient*innen sind, desto weniger fühlten sie sich insge-

samt und durch sich selbst stigmatisiert. Für öffentliches Stigma könnte das Lebens-

alter aber auch eine Rolle spielen, wenn man die Erkrankungsdauer betrachtet: Bei 

öffentlichem Stigma hat die Erkrankungsdauer einen protektiven Effekt: pro Erkran-

kungsjahr sinkt das jährliche Risiko für öffentliches Stigma um 1,1%.  

Damit konnte bestätigt werden, was Molina et al. (2013) für neurologische Erkrankun-

gen darlegten: Jüngere Patient*innen berichteten im Vergleich zu älteren von einer 

höheren Stigmatisierung (siehe 2.1.5 Stigmatisierung bei neurologischen Erkrankun-

gen). Eine Vermutung, warum ältere Menschen sich weniger stigmatisiert fühlen als 
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jüngere, ist, dass Behinderung im Alter eher als im Bereich des Erwartbaren akzeptiert 

wird. Höheres Alter verknüpft sich häufiger mit der Vorstellung zunehmender körperli-

cher Einschränkungen. Wie bereits in Kapitel 2.1.1 beschrieben, lässt sich Stigma 

auch in gefühltes, also noch nicht erlebtes und erlebtes Stigma einteilen. Beim gefühl-

ten Stigma geht es um erwartete Scham und Diskriminierung. Internalisiertes Stigma 

wird in dieser Studie mit dem Begriff der Scham gemessen (siehe Kapitel 5.4 Auswer-

tung und Stigma). Folglich wird dadurch, dass nach Scham gefragt wird, auch nach 

erwartetem Stigma gefragt. Internalisiertes Stigma ist bei Jüngeren höher und das 

kann eine Erklärung sein, warum Jüngere eher stigmatisiert sind als Ältere. Es ist also 

möglich, dass bei Jüngeren vermehrt erwartetes Stigma auftritt, in höherem Lebensal-

ter dagegen eine Akzeptanz der körperlichen Einschränkung vorhanden ist. 

Eine weitere Begründung des positiven Effekts von Alter auf Stigmatisierung kann die 

Selbstbefähigung sein (siehe Kapitel 2.1.4 Reaktionen auf Stigma). Je älter die Pati-

ent*innen werden, desto höher ist die Erkrankungsdauer und damit auch der Behinde-

rungsgrad. Patient*innen leben bereits einige Jahre mit der nach außen hin sichtbaren 

Behinderung, haben schon viele Reaktionen darauf erlebt und können dadurch das 

Stigma als „nicht rechtmäßig“ wahrnehmen. Es entsteht eine psychologische Reak-

tanz, aus der eine positive Selbstwahrnehmung folgt. Diese Selbstwahrnehmung führt 

zu einer Selbstbefähigung und Ablehnung der Stigmatisierung. Besonders internali-

siertes Stigma wäre damit reduziert. Dieser Prozess kann den positiven Effekt des 

Alters auf die internalisierte Stigmatisierung erklären.  

Ist die Beziehung zwischen Stigma und Alter bzw. Erkrankungsdauer also darauf zu-

rückzuführen, dass ältere Patient*innen bereits fortgeschritten behindert sind? Dage-

gen spricht Folgendes: Ein Anstieg der Behinderung erhöht bei den Proband*innen 

dieser Studie das jährliche Risiko stigmatisiert zu sein beträchtlich (38% Anstieg pro 

Jahr, siehe oben). Anagnostouli et al. (2016) fanden ebenfalls Korrelationen zu Alter 

und Stigmatisierung, diese wurden aber in einer darauf folgenden Regression nicht 

bestätigt, das Alter stand in keiner Relation zu Stigma. Die Autoren vermuteten einen 

Zusammenhang mit der im Alter und mit den Erkrankungsjahren hinzukommenden 

Behinderung. Da Behinderung wiederum Stigma hervorruft, könnte das vor Stigma 

schützende höhere Lebensalter dem entgegenwirken. Es stellt sich die Frage, ob die 

unterschiedlichen Ergebnisse zwischen Anagnostouli et al. und dieser Studie an den 

unterschiedlichen Teilnehmerzahlen liegen. 
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Zusammenfassend kann man sagen, dass jüngere MS-Patient*innen stärker stigmati-

siert sind. Schon Silverman et al. (2017) kamen zu dem Fazit, dass vor allem im mitt-

leren Lebensalter die unvorhersehbare Natur der MS Herausforderungen zur Anpas-

sung an die psychische Widerstandsfähigkeit stellt (siehe Kapitel 3.1.2). Dabei spielt 

aufgrund der Unvorhersagbarkeit der Krankheit das erwartete Stigma eher eine Rolle 

als erlebtes Stigma. Das Stigma ist bei älteren Patient*innen nicht mehr zu erwarten, 

sie haben die Erkrankung und die damit verbundenen Symptome, Einschränkungen 

und die eventuelle Behinderung bereits erlebt. Bei ihnen kann aber durch den höheren 

Grad der Behinderung ein größeres Selbststigma oder öffentliches Stigma vorliegen 

(siehe oben).  

„Das Vorliegen einer Fatigue bei Multipler Sklerose führt zu vermehrt empfunde-

ner öffentlicher und internalisierter Stigmatisierung“ (Hypothese 4) 

Diese Hypothese lässt sich nur teilweise bestätigen. Unter Fatigue als Symptom leiden 

viele Proband*innen dieser Studie, im Mittel liegt der Wert bei ihnen im Bereich einer 

mittelgradigen Fatigue (siehe Kapitel 5.1.3). Dies ist durchaus repräsentativ, da mehr 

als zwei Drittel der MS-Erkrankten darunter leiden (siehe Kapitel 5.4, Penner et al. 

2009). Die Korrelationen zeigen hochsignifikante, positiv monotone Zusammenhänge 

zwischen den drei Stigma-Formen und Fatigue. Je höher der Grad an Fatigue, desto 

stigmatisierter fühlen sich die Proband*innen. In der Regression konnte jedoch nur 

nachgewiesen werden, dass unter Einbezug aller Aussagen des Stigma-Fragebogens 

eine Assoziation zur Fatigue hergestellt werden kann. Jährlich steigt bei vorhandener 

Fatigue das Risiko für Gesamt-Stigma um 2%; internalisiertes und öffentliches Stigma 

einzeln betrachtet stehen in dieser Studie in keiner Beziehung zur Fatigue.  

Eine alternative Interpretation ist, dass Fatigue zu extremem sozialem Rückzug führt. 

Öffentliches Stigma und auch der Prozess der Selbststigmatisierung laufen aber im 

Kontakt zu Mitmenschen ab. Die Frage ist also, inwiefern eine Stigmatisierung über-

haupt stattfinden kann.   

Mit den Ergebnissen aus dieser Studie lässt sich nicht sagen, ob eher internalisiertes 

oder öffentliches Stigma durch das Fatigue-Syndrom bei MS hervorgerufen werden. 

Aber Fatigue korreliert hochsignifikant mit allen wesentlichen Variablen dieser Studie: 

Bei hohem Fatigue-Score sind auch Stigma-, Depressions- und Behinderungsgrad 

hoch. Bei hoher Lebensqualität und hoch erhaltenen kognitiven Fähigkeiten ist der 

Fatigue-Score niedrig. Einige Zusammenhänge sind durch die Symptome der Fatigue 

gut zu erklären: so die kognitiven und körperlichen Einschränkungen. Denn bei Fatigue 
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kann sowohl die körperliche als auch die geistige Leistungsfähigkeit so erheblich ge-

mindert sein, dass die Aufgaben des täglichen Lebens nur noch zur Hälfte bewältigt 

werden können (siehe Kapitel 4.3 zu Fatigue). Bei Fatigue zeigen sich auch Symptome 

wie über einen längeren Zeitraum anhaltende starke Müdigkeit und Erschöpfung, die 

denen einer schweren Depression ähneln. Penner et al. (2009) beschrieben, dass Fati-

gue private und berufliche Beeinträchtigungen mit sich bringt, die Auswirkungen auf 

die Lebensqualität haben. Dies wird in dieser Studie bestätigt (siehe Basistabelle 3). 

Gruppen mit schwerer Fatigue und leichter Fatigue unterscheiden sich hinsichtlich der 

Verteilung der Lebensqualität-Aspekte „Aktivitäten des täglichen Lebens“, „Psychi-

sches Wohlbefinden“, „Symptome“, aber auch bei „Bewältigung“ und „Abwehr“.  

Der Fatigue wird ein großes Spektrum an Symptomen zugeordnet (Avellaneda 

Fernández et al. 2009). Diese Symptome schränken die Lebensqualität ein und kön-

nen, wie hier gezeigt wurde, auch mit Stigmatisierung im Zusammenhang stehen.  

 

 

6.2.1 Der Stigmatisierungsgrad dieser Kohorte 

Behinderung, Depression und bedingt auch Fatigue erhöhen das Risiko für MS-bezo-

gene Stigmatisierung, während ein höheres Lebensalter das Risiko verringert. Der 

Stigmatisierungsgrad bei MS in dieser Kohorte ist gering. Damit konnten die Ergeb-

nisse der Studie von Molina et al. bestätigt werden, dass bei Patient*innen mit MS 

zumindest in unserer Kohorte eine vergleichsweise niedrige Stigmatisierung vorhan-

den ist. Eine Überlegung, warum die MS-bezogene Stigmatisierung so niedrig ist, 

könnte sein, dass eine Betroffenheit in der Allgemeinbevölkerung existiert, da beson-

ders junge Menschen an MS erkranken. Einigen kann es als ungerecht erscheinen, 

wenn eine Behinderung vor Augen geführt wird, die schon im jungen Alter auftritt und 

die nicht heilbar ist. So kann Empathie für die herausfordernde Situation der Betroffe-

nen entstehen und der Stigmaprozess unterbrochen werden.  

Probleme bei dieser Überlegung sind, dass dafür zumindest ein Grundwissen über MS 

in der breiten Bevölkerung existieren müsste und dass Fragen zur Stigmatisierung bei 

MS an die Allgemeinbevölkerung gestellt werden müssten. Es gilt also herauszufinden, 

was Menschen über MS wissen, um herauszufinden, was davon der Realität entspricht 

und was eher Klischees und falsche Vorstellungen sind.  

Gründe des niedrigen Grads der Stigmatisierung könnten außerdem die für Multiple 

Sklerose Patient*innen zu allgemein formulierten Aussagen des SSCI-8 Fragebogens 
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sein. Nur 3 der 8 Items des Stigma-Fragebogens sind besonders aussagekräftig, die 

Mehrheit der Items folglich nur gering aussagekräftig.  

Unter den relevantesten sind diejenigen Aussagen, die den Begriff der Scham bein-

halten. Interessant ist hier, dass sich eher für die körperlichen Einschränkungen als für 

die Krankheit an sich geschämt wurde (siehe Item-Analyse). Dem Grad der Behinde-

rung kommt also eine große Bedeutung zu. Bei den Telefonaten erzählten 4 Patient*in-

nen die schambezogenen Aussagen besonders passend zu finden. Nur eine allerdings 

wies ein hohes Maß an Selbststigmatisierung auf. Dieselbe Frau, die selbst kaum kör-

perlich eingeschränkt ist, berichtete über eine Angst vor zukünftiger behinderungsbe-

dingter Ausgrenzung. Aussage 2 zielt genau auf diese Ausgrenzung ab: “In letzter Zeit 

fühlte ich mich aufgrund meiner Krankheit ausgeschlossen.“. Die Itemanalyse zeigt, 

dass diese Aussage und damit das Gefühl, „ausgeschlossen“ zu sein, für viele Pro-

band*innen zutreffend ist. Dass sie sehr allgemein formuliert ist, könnte ein Grund da-

für sein. Aussage 2 misst die öffentliche Stigmatisierung. Wenn aber ein/e MS-Pati-

ent*in aussagt, sich aufgrund der Krankheit ausgeschlossen zu fühlen, beginnt auch 

der Prozess der Selbststigmatisierung nach Corrigan et al. (2006). Genaugenommen 

handelt es sich hier um den zweiten Schritt: „Gefühltes oder erfahrenes Stigma“ (siehe 

Figur 1, Kapitel 2.1.1.2 „Selbststigmatisierung“). Sich ausgeschlossen zu fühlen sagt 

nicht aus, inwiefern jemand tatsächlich ausgeschlossen wird. Diese Aussage könnte 

also, da sie allgemein formuliert ist, erwartetes Stigma erfassen. Die angerufenen Pa-

tient*innen bestätigten dies. Sie sagten aus, dass nur eine sichtbare Behinderung 

Stigma hervorrufe und sie Stigma erst mit fortschreitender Behinderung erwarten. Er-

wartetes Stigma bei MS ist durchaus denkbar. Aufgrund der Vielseitigkeit der Symp-

tome und des unklaren Verlaufs der Erkrankung ist MS mit Unsicherheiten verbunden. 

Erwartetes Stigma wäre auch eine Erklärung, warum besonders junge Patient*innen 

sich stigmatisiert fühlen. Wenn erwartetes Stigma auf MS zutrifft, ist dies eine Erklä-

rung, warum diese Aussage sich von anderen im SSCI-8 abhebt.   

Die Aussagen sind relativ allgemein formuliert, um verschiedene neurologische Er-

krankungen mit einzuschließen. Das führte bei unseren Proband*innen dazu, dass sie 

sich nicht angesprochen fühlten. Gerade auf Patient*innen, die nach außen noch ge-

sund wirken, trafen viele Fragen nicht zu und wurden von ihnen ausgeschlossen. In 

den Telefonaten kritisierten Patient*innen, dass es bei Stigma um die Ausprägung der 

Erkrankung nach außen ankäme, ohne Sichtbarkeit der MS wäre kein Stigma möglich, 
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so sagten einige. Die von MS betroffene Person selbst kann sich aufgrund ihrer Krank-

heit, bzw. aufgrund ihrer körperlichen Einschränkungen, schämen. Sie ist sich der 

Krankheit bewusst. Aber von einer nach außen nicht sichtbaren Krankheit kann je-

mand Außenstehendes nur wissen, wenn Erkrankte sich mitteilen. Ansonsten kann 

der/die Außenstehende die erkrankte Person nicht meiden oder unfreundlich zu ihr 

sein. Er/sie kann sich gegenüber der erkrankten Person nicht so verhalten, als wäre 

es ihr Fehler, krank zu sein, oder sich in der Anwesenheit dieser Person unwohl fühlen. 

Es ist also relevant, inwiefern die Krankheit sichtbar ist oder öffentlich gemacht wurde. 

Diese Zusatzinformationen fehlen im SSCI-8 Fragebogen und mit ihnen könnte man 

die Aussagen des SSCI-8 eindeutiger bewerten. Ihr Fehlen ist gleichzeitig eine mögli-

che Ursache des geringen Stigmatisierungsgrades. 

 

6.2.2 Offenlegung 

Aus der Selbststigmatisierung von neurologischen Patient*innen resultiert oft aus 

Angst vor Ablehnung eine Verheimlichung der Krankheit gegenüber anderen. Das trifft 

besonders bei Krankheiten wie MS zu (siehe 2.1.4, Joachim und Acorn (2000)).  

Aus der Problematik der Offenlegung der Erkrankung entstand, wie oben bereits be-

schrieben, die Idee, eine kleine Auswahl an Proband*innen direkt zu kontaktieren. 

Dass sich dabei zwei Gruppen gezeigt haben, die eine, die sich komplett mitteilt und 

die andere, die sich nur Familie und Freund*innen mitteilt, deckt sich mit Aussagen 

aus früheren Studien. So sind laut Earnshaw und Quinn (2012) u.a.  

Arbeitskolleg*innen eine mögliche Quelle von erwartetem Stigma.  

Es gab Tendenzen zur Offenlegung in Bezug auf den Grad der Behinderung und die 

Höhe der krankheitsbezogenen Lebensqualität, die aufgrund der Stichprobengröße 

mit Vorbehalt zu werten sind. Bei der Behinderung lässt sich bei den 10 Proband*innen 

erkennen, dass höhere Behinderungsgrade eher mit einer Offenlegung der Erkran-

kung einhergehen als niedrige. Eine Annahme wäre also, dass man sich seinem wei-

teren Umfeld erst dann mitteilt, wenn die Behinderung nicht mehr zu verbergen ist. 

Und solange man nichts von der MS sieht, teilt man sich nur den Menschen mit, die 

einem Nahe sind. Diese können unterstützen, Verständnis zeigen und auf dem Krank-

heitsweg begleiten. Dass manche zwischenmenschlichen Beziehungen nach solch ei-

ner Diagnose nicht weiterbestehen, wie auch ein angerufener Patient berichtete, ist 
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ebenfalls möglich. Gründe können sein, dass es gesunden Menschen schwerfällt, ei-

nen kranken Menschen zu erleben. Es wird ihnen vor Augen geführt, dass ihre eigene 

Gesundheit ein verletzliches Gut ist. Sie könnten gezwungen sein, sich mit Themen 

auseinanderzusetzen, die sie sonst eher ignorieren, um ihr psychisches Wohlbefinden 

aufrecht zu erhalten. Solche negativen Erfahrungen im Privaten können bei Patient*in-

nen dazu führen, am Arbeitsplatz ein MS-Eingeständnis zu vermeiden. Die Verheimli-

chung kann nur so lange aufrechterhalten werden, wie man nach außen nichts von der 

MS sieht. Wird eine Behinderung offensichtlich, kann es als Erleichterung wahrgenom-

men werden, ihre Ursache zu erklären. Eine zerebelläre Ataxie könnte sonst zum Miss-

verständnis führen, Betroffene wären betrunken, eine skandierende Sprache im Ge-

spräch könnte fälschlicherweise für Unsicherheit oder Verwirrtheit gehalten werden. 

Ein offener Umgang verhindert in diesen Fällen Unverständnis.  

Je höher die erhaltene Lebensqualität der Angerufenen war, desto weniger teilten sie 

sich ihrem gesamten Umfeld mit. Nun stellt sich die Frage, ob sie Angst haben, durch 

Offenheit im Umgang mit ihrer Erkrankung Teile ihrer Lebensqualität einzubüßen. Ist 

die höhere Lebensqualität der Grund oder das Resultat der Verschwiegenheit?  

Patient*innen dieser Studie sprechen von einer Angst vor einer „falscher Meinung“ 

über MS (siehe Telefonate). Ähnliche Ergebnisse hatten Abolhassani et al. (2015): In 

ihrer Studie berichteten iranische Patient*innen von einem falschinformierten und un-

angemessenen Verhalten anderer ihnen gegenüber. In der besagten Studie führten 

diese Erfahrungen und eine Angst vor Mitleid durch andere zu Geheimhaltung der Di-

agnose. Des Weiteren haben Patient*innen Angst vor einer Benachteiligung am Ar-

beitsplatz. Eine Karriere könnte in Gefahr sein, wenn man als weniger belastbar ein-

gestuft wird. Zusätzlich kann die von Rao et al. (2009) beschriebene Abhängigkeit im 

Berufsalltag auf Hilfe von anderen oder technische Hilfsmittel dazu führen, dass sich 

Erkrankte gegenüber gesunden Kolleg*innen minderwertig oder sonderbehandelt 

fühlen. Je nach Beruf kann die Diagnose auch mit notwendigen Veränderungen ver-

bunden sein: Im öffentlichen Dienst muss beispielsweise auf körperliche Einschrän-

kungen Rücksicht genommen werden. Nachtdienste können beispielsweise nicht 

mehr wahrgenommen werden, wie ein Patient in den Telefonaten berichtete (siehe 

Kapitel 5.4.1 Telefonate), etwa wegen vermindertem Visus oder niedriger körperli-

cher Belastungsgrenzen. Benachteiligung, Abhängigkeit von Kolleg*innen mit dem 

Gefühl der Minderwertigkeit, ein Sonderstatus, oder sogar ein Karriereabbruch - All 

diese Nachteile können vermieden werden, wenn Betroffene sich ihren Kollegen über 
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die MS nicht mitteilen. In den Ergebnissen der Telefonate fiel auf, dass sich Männer 

eher mitteilten als Frauen. So haben 4 von 5 Männern es uneingeschränkt erzählt 

und lediglich 2 von 5 Frauen. Aufgrund der sehr geringen Stichprobengröße muss mit 

der Vermutung, es gäbe hier einen relevanten Unterschied zwischen den Geschlech-

tern, mit Vorbehalt umgegangen werden. Die lässt sich nur durch weitere Datenerhe-

bungen statistisch erhärten. In der möglichen Benachteiligung am Arbeitsplatz 

könnte auch ein Grund des Unterschiedes der Offenlegung zwischen Frauen und 

Männern liegen. Frauen sind nach wie vor gerade in industrialisierten Ländern von 

Benachteiligungen auf der Arbeit betroffen, sei es durch ungleiche Bezahlung im Ver-

gleich zu Männern oder geringeren Karriere- und Aufstiegschancen (Petrongolo 

2019). Liegt nun eine MS-Erkrankung vor, die offen kommuniziert wird, könnte sich 

die Situation für Frauen weiter zu ihrem Nachteil entwickeln, gerade wenn sie bereits 

Erfahrung in diesem Bereich gemacht haben, aber dennoch eine Karriere anstreben. 

Um das zu verhindern, könnten Frauen eine Offenlegung am Arbeitsplatz von vorne-

herein ausschließen.  

Schließlich dient die Verbergung der Diagnose vielen als Vermeidung von Mitleid      

oder Bedauern. Gerade jüngere MS-Patient*innen wissen nicht, was auf sie zukom-

men wird. Vom Sitzen im Rollstuhl bis hin zu jahrelanger symptomfreier Remission 

ohne gravierende alltägliche Einschränkungen ist Vieles möglich. Sie möchten ihr Le-

ben, wie es ist, nicht verändern, oder für einen Zustand, an dem sie nichts ändern 

können, plötzlich im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit stehen. Mitleid und Bedauern 

sind zwar einerseits empathische Reaktionen, aber sie können auch mit Ausgren-

zung und Stigmatisierung einhergehen.  

MS-Patient*innen könnten sich von ihren sozialen Kontakten isolieren, weniger Zeit in 

der Öffentlichkeit verbringen und Hobbies aufgeben und sich so in ihrer Lebensqualität 

einschränken. Wie bereits beschrieben, erhöht diese Isolation die Anfälligkeit auf psy-

chische Erkrankungen. Aus der Verheimlichung kann bei Außenstehenden ein Unver-

ständnis für die Symptome und eine Ablehnung der betroffenen Person folgen. Dies 

kann wiederum zu weiterer Isolation führen. Diese Isolation könnte sich auf andere 

Lebensbereiche ausdehnen, so dass beispielsweise die Inanspruchnahme medizini-

scher Leistung gefährdet wird. Wie auch Abolhassani et al. (2015) feststellten: Ge-

heimhaltung führte bei deren Proband*innen über soziale Isolation schließlich zu einer 

Vermeidung der Inanspruchnahme medizinischer Versorgung. Auch Anagnostouli et 

al. (2016) zogen eine ähnliche Schlussfolgerung: Laut ihnen gilt es zu verhindern, dass 
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Betroffene von Stigmatisierung durch sozialen Rückzug weniger Unterstützung erfah-

ren und dann medizinische Versorgung, wie beispielsweise Arztbesuche, weniger in 

Anspruch nehmen. Eine mangelhafte Therapie-Adhärenz kann das Outcome für die 

Patient*innen verschlechtern, dies gilt es zu verhindern.  

 

6.3 Limitationen und Stärken 

Eine Limitation dieser Studie liegt im SSCI-8 Fragebogen zur Stigmatisierung. Auch 

wenn er bereits in anderen Studien validiert wurde, zeigt sich, dass er nicht immer als 

passend von unseren Patient*innen empfunden wurde. Es fehlen konkrete Fragen zu 

Stigma im Arbeitsumfeld, im Alltag oder in sozialen Situationen mit Familie und Freun-

den. Es fehlen Fragen an Nichtbetroffene, die keine Erfahrung mit MS haben, und an 

Nichtbetroffene die Erfahrung mit MS im näheren Umfeld haben. Ein weiterer Nachteil 

des SSCI-8 Fragebogens ist, dass nur zwischen schwerer und leichter Stigmatisierung 

unterschieden werden kann. Er kann nicht verwendet werden, um festzustellen, ob 

eine Person überhaupt von Stigma betroffen ist (Rao et al. 2009). 

Ein weiteres Problem liegt ebenfalls in der Stigma-Erfassung, aber nicht am Fragebo-

gen an sich. Die Fragebögen, die zu Stigma bei chronisch neurologischen Erkrankun-

gen international verwendet werden, sind sehr heterogen. Dies erschwert einen Ver-

gleich. Mit der Verwendung des SSCI-8, der in Kurz- oder Langform relativ häufig ver-

wendet wurde, wurde in dieser Studie versucht, dem so gut es ging gerecht zu werden.  

Eine weitere Einschränkung ergibt sich aus der im internationalen Vergleich geringe-

ren Stichprobengröße dieser Studie. So wurden 100 Patient*innen rekrutiert, im Ver-

gleich dazu stehen ca. 5000 griechische Proband*innen bei (Cadden et al. 2018). Ge-

messen an der Einzugsgröße der Universitätsmedizin Greifswald und an der bisher 

fehlenden Datenlage in Deutschland sind 100 MS-Patient*innen aber als angemes-

sene Größe zu werten.  

Stärken dieser Studie liegen in neuen Erkenntnissen: durch die erstmalige Untersu-

chung einer deutschen Kohorte hinsichtlich Stigmatisierungserleben bei MS. Und 

durch die Betrachtung von Zusammenhängen von MS-bezogener Stigmatisierung und 

dem Fatigue-Syndrom bei MS, die bisher nicht untersucht wurden. Außerdem wurde 

das Offenlegen der Erkrankung als wichtige Information erkannt und steht so als mög-

liche zusätzliche Variable in zukünftigen Fragebögen offen. 
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6.4 Ausblick 

Diese Studie diente darin, einen Überblick zu erhalten, inwiefern MS-Patient*innen im 

Einzugsgebiet der Universitätsmedizin Greifswald von Stigmatisierung betroffen sind. 

Es sollte herausgefunden werden, ob es Zusammenhänge oder sogar in Beziehung 

zu Stigma stehende Aspekte im Leben der Betroffenen gibt, die bereits in internatio-

nalen Studien untersucht wurden. Das Ziel war, einen Status quo festzuhalten und 

Probleme zu erkennen, um diese in weiteren Studien genauer untersuchen zu können.  

Der Grad der Behinderung beeinflusst das Stigmatisierungserleben am stärksten in 

dieser Studie, aber auch im internationalen Vergleich ist ein starker Zusammenhang 

zu beobachten (Anagnostouli et al. 2016; Broersma et al. 2018). Besonders anfällig 

sind MS-Patient*innen auf internalisiertes Stigma, aber auch öffentliches Stigma spielt 

eine Rolle, beides schon ab einem geringen Grad der Behinderung. Möglichkeiten, 

Stigma zu reduzieren sollten also beide Formen beinhalten.  

Als Möglichkeit, Stigma zu reduzieren, erwogen auch einige Autoren aus oben erwähn-

ten Studien die Notwendigkeit eines öffentlichen Bewusstseins und allgemein zugäng-

licher Informationen über MS (Abolhassani et al. 2015). Die Allgemeinbevölkerung 

sollte für die unterschiedlichen Ursachen von Behinderung sensibilisiert werden, um 

falsche Annahmen zu vermeiden; beispielsweise durch Plakate oder Werbekampag-

nen von Betroffenen-Vereinen in den sozialen Medien oder im Rundfunk. Wird auf 

diese Weise die Akzeptanz in der Allgemeinbevölkerung erhöht, kann der Stigma-Pro-

zess früh unterbrochen werden. Speziell für MS sollte eine Aufklärung erfolgen, dass 

die Krankheit einen variablen Verlauf hat und man sie nicht jeder/m Patient*in ansieht. 

Weitere Möglichkeiten dazu können laut Anagnostouli et al. (2016) auch Patient*innen-

zentrierte Trainingsprogramme für medizinisches Personal sowie die breite Öffentlich-

keit betreffende Aufklärungsprogramme sein. Die beiden häufigsten Stigma-Determi-

nanten Behinderung und psychische Erkrankung könnten durch eine frühe multidiszip-

linäre Behandlung, also die Zusammenarbeit von Neurolog*innen, Psychiater*innen, 

Psycholog*innen und eines Rehabilitations-Teams, vermindert werden (Anagnostouli 

et al. 2016). MS-Patient*innen selbst sollten offen auf Diskriminierungserlebnisse an-

gesprochen werden, um ihnen zu zeigen, dass sie nicht allein damit sind und es nicht 

etwa ihr Verschulden ist. Auch könnte man ihnen Hilfestellungen geben, wie sie sich 

mit der Diagnose in ihrem unmittelbaren Umfeld verhalten können und besprechen, 
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was für Probleme dort auf sie zukommen könnten. Auf diese Weise könnte sich das 

erwartete Stigma reduzieren, das bei jungen Patient*innen vermutet wird.  

Wie oben beschrieben, sind jüngere MS Patient*innen stärker stigmatisiert, was mit 

dem Vorkommen von erwartetem Stigma bei Unvorhersagbarkeit der Diagnose erklärt 

wurde. Da aber im Alter auch eine Stigmatisierung vorliegt und Behinderung und be-

hinderungsbezogenes Stigma mit dem Alter zunimmt, liegt die Vermutung nahe, dass 

im Alter andere Formen von Stigma eine Rolle spielen als das erwartete Stigma. Zu 

dieser Überlegung müsste in weiteren Studien herausgefunden werden, ob bei der 

Stigma-Bewertung der Grad der Behinderung oder das Überwinden des erwarteten 

Stigmas im Alter stärker sind. Eine Anpassung des Stigma-Fragebogens mit erweiter-

ten Fragen zum erwarteten Stigma wären hierfür eine Möglichkeit. Des Weiteren 

könnte man auch einen zeitlichen Effekt vermuten: Mit fortschreitender Erkrankung 

könnten Patient*innen eine resignative Anpassung bei sich vornehmen. Stigma wird 

als Teil der Erkrankung wahrgenommen und akzeptiert, um das persönliche Stressle-

vel zu senken. Hierzu müsste man bei denselben MS Proband*innen Stigmatisierung 

im zeitlichen Verlauf untersuchen.  

Das erwartete Stigma schließlich kann besonders bei jüngeren Patient*innen zur Ver-

heimlichung der Erkrankung führen. Weitere Gründe der Verheimlichung sind die 

Angst vor einer falschen Meinung über MS, die zu negativem Verhalten wie übertrie-

benem Mitleid gegenüber Patient*innen führt. Aber auch das Vermeiden von privaten 

oder beruflichen Benachteiligungen und die Angst vor einem Sonderstatus durch die 

Erkrankung halten Betroffene davon ab, sich mitzuteilen. Auch Lebensqualität steht 

mit dem Offenlegen der Erkrankung in Zusammenhang. Um herauszufinden, ob eine 

hohe Lebensqualität der Grund oder das Resultat einer Verheimlichung der MS Diag-

nose ist, wie oben im Text vermutet, müsste man in weiteren Studien regelmäßig die 

Frage der Offenlegung stellen und diese mit dem Grad der krankheitsbezogenen Le-

bensqualität vergleichen. Das Offenlegen der Erkrankung ist wichtig, um den Stigma-

Fragebogen und den Grad der Stigmatisierung bei MS richtig einzuschätzen. Da man 

Erkrankten ihre MS nicht immer ansehen kann, kann es relevant sein, ob Außenste-

hende von der MS wissen oder sie sehen können oder nicht. Jemanden, von dem man 

nicht weiß, dass er „anders“ ist, kann man nicht stigmatisieren. Nur mit diesem Wissen 

kann man der Frage nachgehen, ob Personen erst für eine neurologische Erkrankung 

stigmatisiert werden, wenn sich eine Behinderung abzeichnet. Oder ob es tatsächlich 

die reine Diagnose „MS“ ist, die Stigma hervorruft.  
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Teilt man Proband*innen in Gruppen hinsichtlich der Offenlegung der Erkrankung ein, 

kann man weitere Rückschlüsse ziehen. So kann man vergleichen, was für positive 

oder negative Auswirkungen die Offenlegung hat: Liegt wirklich eine Diskriminierung 

am Arbeitsplatz vor? Überwiegt der private Rückzug von Freunden oder eher das Ver-

ständnis und die Unterstützung bei der Krankheitsbewältigung? Mit mehr Wissen über 

die Ursachen der Krankheitsverheimlichung kann diese verhindert werden. Denn sie 

hat zahlreiche negative Auswirkungen, die bis hin zu einer schlechteren medizinischen 

Versorgung führen können.  

Eine vorhandene Depression ist ein weiterer Aspekt, der das Risiko für Stigma erhöht. 

Um zu klären, inwiefern sich Stigma und Depression bedingen, müssten zu einem wei-

teren Zeitpunkt erneut Daten zu Depressions- und Stigma-Grad der Proband*innen 

dieser Kohorte gemessen werden, wie es auch bei Cadden et al. (2018) der Fall war. 

Für Depression erfolgt dies bereits jährlich, für Stigma könnte man eine längerfristige 

Datenerhebung mittels jährlichem Fragebogen etablieren. Denn eine Gefahr, die von 

Stigma ausgeht, ist eine mangelnde Therapieadhärenz mit daraus folgender schlech-

terer Prognose für die Grunderkrankung. Es kann also durch die Therapie einer De-

pression ein Risikofaktor der Stigmatisierung mitbehandelt werden. Beispielsweise 

wäre eine enge therapeutische Zusammenarbeit zwischen Psychiater*innen/Psycho-

therapeut*innen und Neurolog*innen mit Augenmerk auf depressive Symptomatik und 

frühe therapeutische Angebote möglich. Sollte man durch Stigmareduktion auch die 

Prävalenz von Depressionen bei MS-Patient*innen reduzieren, könnte dies zur Ver-

besserung ihrer Lebensqualität und auch ihrer physischen Gesundheit beitragen. Lö-

sungsansätze müssten sich an das internalisierte sowie an das öffentliche Stigma 

wenden. 

Zur Fatigue als weiteren Risikofaktor für MS-bezogene Stigmatisierung lässt sich sa-

gen, dass hier offensichtlich ein Zusammenhang besteht, den man näher untersuchen 

sollte. Man könnte beispielsweise Gruppen vergleichen, die zwar an Fatigue erkrankt 

sind, jedoch aus unterschiedlichen Ursachen: also Fatigue bei MS im Vergleich zu 

anderen immunologischen Erkrankungen. Auch könnte man Gruppen vergleichen, die 

an MS aber nicht an Fatigue erkrankt sind und Gruppen die an MS und Fatigue er-

krankt sind. Bei jeder Gruppe müsste man dann den Stigmatisierungsgrad erheben, 

um mögliche Rückschlüsse ziehen zu können.  
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Es gibt aus dieser Studie keine Erkenntnisse darüber, was Nicht-Erkrankte über MS 

denken. Doch diese Gruppe übt öffentliches Stigma aus. Es gilt in Zukunft herauszu-

finden, was Menschen über MS wissen, um herauszufinden, ob Klischees und falsche 

Vorstellungen vorhanden sind. Es ist nicht bekannt, wie groß das Wissen über MS in 

der Allgemeinbevölkerung ist. Zur Gruppe der Nichterkrankten zählen auch Bevölke-

rungsgruppen wie medizinisches Personal oder Angehörige von Patient*innen. Sie ha-

ben mit MS zu tun, sind selbst nicht davon betroffen und können dennoch Ausübende 

von Stigma sein. In zukünftigen Studien sollte man Befragungen dieser Gruppen nach-

holen. Man könnte beispielsweise telefonisch eine öffentliche Umfrage durchführen, 

Fragebögen an Student*innen oder Krankenhauspersonal austeilen oder Patient*in-

nen Fragebögen an ihre Angehörigen mitgeben. So könnte ein umfangreicheres Bild 

gezeichnet werden. Sollte sich herausstellen, dass Unwissen zu einem falschen Bild 

und zur Stigmatisierung von MS-Patient*innen führt, könnte man darauf mit Aufklä-

rungskampagnen wie oben beschrieben reagieren. 

 

Stigma spielt eine Rolle im Leben der MS-Erkrankten und dazu sollten noch weitere 

Studien folgen. Eine Möglichkeit wäre ein jährlich ausgeteilter Fragebogen an Er-

krankte in der MS-Ambulanz. Dieser Stigma-Fragebogen sollte einige zusätzliche In-

formationen zum SSCI-8 Fragebogen enthalten: inwiefern die MS bzw. eine Behinde-

rung für Außenstehende offensichtlich ist oder ob sie öffentlich gemacht wurde. Er 

sollte danach fragen, ob Stigma bereits erlebt wurde oder nur erwartet wird. Des Wei-

teren sollte er an verschiedene Bevölkerungsgruppen ausgeteilt werden: an Menschen 

mit und ohne Berührungspunkte zu MS.  

Stigma zu reduzieren bedeutet, die Lebensqualität von MS-Patient*innen zu erhöhen, 

längerfristig die Therapie-Compliance zu erhöhen und ihnen damit die Chance auf eine 

bessere Prognose zu geben.  
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Zusammenfassung 

Stigmatisierung tritt bei psychischen, körperlichen sowie chronisch neurologischen Er-

krankungen auf. Stigma kann vielfältige Auswirkungen auf Betroffene haben: Es ver-

größert Gesundheitsunterschiede, verringert Lebensqualität und schafft Hürden, Ge-

sundheitsleistungen zu nutzen. Internationale Studien zu diesem Thema zeigten, dass 

Stigma bei MS-Patient*innen u.a. die Lebensqualität, das psychische Wohlbefinden, 

das Offenlegen der Erkrankung und die Einhaltung von Therapien beeinflusst. Hin-

sichtlich der Stigmatisierung bei chronisch neurologischen Erkrankungen, wie Multipler 

Sklerose (MS), gibt es in Deutschland bisher keine Studien. Ziel dieser Arbeit war eine 

erstmalige Datenerhebung zu Stigmatisierung bei MS. Endpunkte der Erhebung sind, 

welche Formen von Stigma in dieser Kohorte vorliegen und ob es psychische Kompo-

nenten, krankheitsspezifische Eigenschaften oder soziodemographische Daten gibt, 

die im Zusammenhang mit Stigma stehen. Diese Daten wurden daraufhin in Vergleich 

zu internationalen Daten gestellt. Auch bisher noch kaum erforschte Assoziationen zu 

Stigma und Fatigue wurden näher betrachtet. 

Die Studie wurde als prospektive Kohortenstudie in Form validierter Fragebögen an 

der Universität Greifswald (Klinik für Psychiatrie und Klinik für Neurologie) durchge-

führt. Zur Auswertung unserer Daten wurden zunächst Basistabellen mit Angaben aus 

Mittelwert, Standardabweichung, Median und Interquartilenabstand verwendet. Um ei-

nen monotonen Zusammenhang zwischen den Variablen zu untersuchen, wurde der 

Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman angewandt; um Assoziationen aufzuzei-

gen die negative binomiale Regression. 

Die Zusammensetzung der Kohorte mit dem Anteil an Männern (26%) und Frauen 

(74%) ist repräsentativ für MS. Alter und Erkrankungsdauer sind heterogen verteilt. 88 

Personen hatten den schubförmig remittierenden MS-Typ, 11 den sekundär progre-

dienten und ein Patient den primär progredienten Verlaufstyp. Der Stigmatisierungs-

grad in dieser MS-Kohorte ist gering. Der Modalwert für beide Stigma-Skalen liegt je-

weils beim Minimum. Stigmatisierung korreliert signifikant auf hohem zweiseitigen Sig-

nifikanzniveau (p>0,05) mit Depression (Korrelationskoeffizient 0,55), Fatigue (0,51) 

und Behinderung (0,34). Für Lebensqualität liegt eine negative Korrelation vor (-0,54). 

Bei hohem Signifikanzniveau (p=0,001) erhöhen Behinderung und Depression das Ri-

siko für MS-bezogene Stigmatisierung im Vergleich zu einer gesunden Referenz-

gruppe: Behinderung erhöht es jährlich um 38% und Depression um 5%. Mit jedem 
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weiteren Lebensjahr der Patient*innen sinkt das Stigma-Risiko um 2,7 %. Bei Men-

schen mit Fatigue steigt das Risiko stigmatisiert zu werden jährlich um 2%. 

Durch die vorliegende Arbeit konnten Ergebnisse internationaler Studien hinsichtlich 

der Zusammenhänge zwischen Depression und Behinderung zu Stigma bestätigt wer-

den. Ebenfalls konnte bestätigt werden, dass der Stigmatisierungsgrad bei MS eher 

gering ist. Der Grad der Behinderung beeinflusst das Stigmatisierungserleben am 

stärksten, was sich häufiger in Form von internalisiertem statt öffentlichem Stigma äu-

ßert. Dass Jüngere eher betroffen sind, kann mit dem Vorkommen von erwartetem 

Stigma bei Unvorhersagbarkeit der Diagnose erklärt werden. Das erwartete Stigma 

kann schließlich besonders bei jüngeren Patient*innen zur Verheimlichung der Erkran-

kung führen. Dies wurde im Prozess dieser Arbeit herausgearbeitet und sollte in wei-

teren Studien noch eingehender untersucht werden. Da im Alter Stigmatisierung vor-

liegt und Behinderung ebenso wie behinderungsbezogenes Stigma mit dem Alter zu-

nehmen, liegt die Vermutung nahe, dass im Alter andere Formen von Stigma eine 

Rolle spielen.  
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