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Geleitwort

Dank grossartigen Forschungsanstrengungen in den letzten Jahrzehnten ist es gelungen, ei-
nige Schritte der Krankheitsentstehung der Multiplen Sklerose zu entschliisseln und die medi-
kamentose Behandlung der Verlaufsform, die mit Schiiben einhergeht, deutlich zu verbessern.
Dennoch bleibt die Ursache dieser ritselhaften Krankheit noch unbekannt und entsprechend
eine kausale Therapie unmoglich. Neben diesen Fortschritten hat sich auch die medikamen-
tose Behandlung der Symptome wesentlich verbessert. Nach wie vor am Wichtigsten ist aber
eine sorgfiltige und kompetente umfassende Physiotherapie dieser chronischen neurologi-
schen Krankheit. Diese ist im vorliegenden Buch von Regula Steinlin Egli in optimaler Weise
dargestellt: Die ausgewiesene Expertin liefert in dem vorliegenden Buch eine umfassende
wie auch detaillierte Beschreibung der physiotherapeutischen Behandlungsméglichkeiten.
Zahlreiche sorgfiltig ausgewihlte Abbildungen untermauern die gut verstandlichen Texte zur
Theorie.

Es ist zu wiinschen, dass dieses Buch von den vielen Physiotherapeutinnen und Physiothe-
rapeuten, welche Multiple Sklerose-Betroffene behandeln, sorgfiltig studiert wird, die darin
gegebenen Empfehlungen im praktischen therapeutischen Alltag umgesetzt und Riickmel-
dungen iiber den Therapieerfolg auch in spitere Auflagen dieses Buches einfliefSen werden.

Valens, Mai 2011

Prof. Dr. med. Jiirg Kesselring

Chefarzt Neurologie Klinik Valens

Prisident der Schweizerischen Multiple Sklerose Gesellschaft
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» Esist Qualitat, seine eigenen Grenzen zu kennen. € (Simonetta Somaruga)

Fiir alle, speziell fiir MS-Betroffene, ist dieses Zitat zutreffend. Kaum eine andere Krankheit
ist so komplex wie die Multiple Sklerose. Die Betroffenen miissen sich mit unterschiedlichen
Schwierigkeiten im Alltag zurechtfinden. MS-Symptome sind unberechenbar, sie kénnen
jederzeit und oft vollig unerwartet auftreten. Nicht immer schrinken sie die Betroffenen im
Alltag ein, aber leider doch oft. Damit umzugehen und sich anzupassen, ist die grofie Kunst,
die MS-Betroffene, aber auch Therapeuten lernen miissen.

Seit tiber zwanzig Jahren konnte ich Erfahrungen in der Behandlung von MS-Betroffenen
sammeln. Ich erinnere mich, als junge und unerfahrene Physiotherapeutin bei der Behand-
lung von MS-Patienten ziemlich tiberfordert gewesen zu sein, wurde doch das Thema »MS«
in unserer Ausbildung stiefmiitterlich behandelt. Deshalb setzte ich mir spiter als Dozentin in
der Aus- und Weiterbildung zum Ziel, ein verstandliches, praxisbezogenes Konzept fiir MS-
Behandlungen auszuarbeiten. So entstand 1998 mein erstes Buch zum Thema »Physiotherapie
bei MS« und 2002 die Fachgruppe Physiotherapie bei MS (www.fpms.ch) mit der Ausbildung
zur zertifizierten MS-Therapeutin.

In den vergangenen Jahren hat sich in der Bildungslandschaft der Physiotherapie vieles
verdandert. Wurde frither hauptsichlich empirisch gearbeitet, so ist heute die Forderung nach
wissenschaftlicher Evidenz nicht mehr zu tiberhéren. Diesem Anspruch wollte ich durch die
Uberarbeitung meines ersten Buchs gerecht werden. Es war eine gute Erfahrung, zu sehen, wie
viele aktuelle Studienergebnisse das Behandlungskonzept bestitigen. Einige Studien gaben mir
aber auch Anreiz, Neues auszuprobieren und das Behandlungskonzept anzupassen.

Mit dem neuen Buch hoffe ich, Kolleginnen und Kollegen aus der Praxis sowie Studentin-
nen und Studenten eine praktikable Anleitung in der Betreuung von MS-Betroffenen in die
Hand geben zu konnen.

Im » Kap. 1 kann sich der Leser ein Bild tiber Entstehung und Verlauf dieser komplexen
Krankheit machen und wird auf aktuellstem Stand der Wissenschaft tiber anerkannte The-
rapiemoglichkeiten informiert. Ganz herzlich moéchte ich an dieser Stelle Prof. Dr. Ludwig
Kappos und seinem Mitarbeiter Dr. O. Yaldizli fiir ihre Arbeit danken. Thr Beitrag ehrt mich
und bereichert das Buch wesentlich.

Im »Kap.2 werden in einer Ubersicht wichtige physiotherapeutische Interventions-
moglichkeiten besprochen, und wenn moglich, wird immer auf aktuelle Studienergebnisse
verwiesen. Konkrete Ubungen und Therapiemainahmen werden in » Kap.5 anhand von
fiinf Fallbeispielen vorgestellt. Drei spezifische Therapiemethoden - Wassertherapie (Urs
Gamper), Urogenitaltherapie (Rixt Althof) und Hippotherapie-K — werden jeweils in einem
eigenen Unterkapitel behandelt. Diese Therapiemethoden setzen eine spezielle Ausbildung
voraus. Sie machen uns die Notwendigkeit einer guten Zusammenarbeit zwischen den bei der
Betreuung von MS-Betroffenen involvierten Therapeuten deutlich. Auch an dieser Stelle einen
herzlichen Dank an die Ko-Autoren fiir ihre wertvolle Mitarbeit!

Im » Kap.3 (Untersuchungsmethoden) werden, unterteilt in die ICF-Ebenen Korper-
struktur/-funktion und Aktivitat, MS-spezifische physiotherapeutische Untersuchungen vor-
gestellt und erldutert. Es werden sowohl das Normbewegungsverhalten als auch haufig beob-
achtete Abweichungen beschrieben und analysiert. Dabei hat mir ganz speziell das analytische
Konzept der Funktionellen Bewegungslehre (FBL) von Susanne Klein-Vogelbach geholfen.
Die klaren Beobachtungskriterien der FBL lassen die Abweichungen von der Norm erkennen
- eine grundlegende Voraussetzung fiir die Arbeit mit neurologischen Patienten. Viele Abbil-
dungen von Patienten sollen zudem der Veranschaulichung dienen.

In den Fallbeispielen von fiinf unterschiedlichen Krankheitsbildern sind im » Kap. 5 die
Gedankengdnge des Clinical Reasonings in der Untersuchung beschrieben. Diese Vorgehens-
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weise soll im Lernprozess hilfreich sein, Untersuchungen von MS-Betroffenen nicht schema-
tisch, sondern problemspezifisch durchfithren zu kénnen. An dieser Stelle mochte ich den
fiinf Patientinnen und Patienten herzlich danken; ohne auch nur einen Moment des Zogerns
waren sie bereit, »Fallbeispiel« und Fotomodell zu sein - fiir mich, aber auch fiir die Leser si-
cher keine Selbstverstandlichkeit! Auflerdem mochte ich mich bei allen anderen Patientinnen
und Patienten bedanken, die bereit waren, sich als Fotomodell zur Verfiigung zu stellen. Auch
ihr Beitrag war fiir das Gelingen des Buchs sehr wichtig.

Mit der anschlieflend an das Clinical Reasoning beschriebenen Therapie der betroffenen
Patienten und Patientinnen werden viele unterschiedliche Therapiemdglichkeiten vorgestellt,
so dass der Leser am Ende eine groflere Anzahl von MS-spezifischen Ubungen und Thera-
piemafinahmen kennt und diese mithilfe des Stichwortverzeichnisses jederzeit nachschlagen
kann.

Ich stehe nun am Ende einer sehr intensiven Zeit der Schreibarbeit und freue mich iiber
das Endprodukt. Die Entstehung dieses Buchs wire ohne die vielseitige Unterstiitzung und
Hilfe nicht moglich gewesen. Einen grofien Dank mdchte ich in erster Linie meiner langjahri-
gen Berufskollegin und Freundin Simone Albert aussprechen. Als erfahrene MS-Therapeutin
und Bobath-Instruktorin hat sie durch kritische Durchsicht des Manuskripts viele Anregun-
gen und Verbesserungsvorschlage eingebracht. Auch meinem Praxisteam mochte ich danken.
Es war sicher nicht immer einfach, neben der Arbeit auch noch auf viele Fotoshootings Riick-
sicht zu nehmen! Zudem konnte ich auf ihre wertvollen Riickmeldungen zu den Fallbeispielen
zéhlen.

Dem Springer Verlag, speziell Marga Botsch , danke ich fiir das Vertrauen, dieses Buch zu
verlegen, und, zusammen mit Maria Schreier (Lektorin) und Heidemarie Wolter (Projektma-
nagerin), fiir die gute Unterstiitzung und Mithilfe wihrend der Manuskriptbearbeitung.

Thomas Schaller danke ich fiir die professionellen Bilder, die das Buch illustrieren.

Wihrend den Schreibarbeiten waren meine Gedanken oft bei meinen bereits verstorbenen
Eltern. Sie hatten mich gelehrt, bei auftretenden Schwierigkeiten nicht sofort aufzugeben. Dies
hat mir sicher geholfen.

Ein grofSer Dank gilt zuletzt meiner ganzen Familie, speziell meinem Ehemann. Ohne das
Verstindnis meiner Familie und die stete Unterstiitzung bei all meinen beruflichen Aktivita-
ten hitte ich das Buch nicht schreiben kénnen.

Binningen, Mai 2011
Regula Steinlin Egli

Hinweis zur Lesbarkeit

Zugunsten einer besseren Lesbarkeit wird in diesem Buch auf die konsequente Nennung
beider Geschlechterformen verzichtet. Selbstverstiandlich sind bei jeglicher Verwendung der
Singularform immer beide Geschlechter gemeint
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Kapitel 1 - Klinische Grundlagen der Multiplen Sklerose

Die Multiple Sklerose (MS) ist seit Giber 200 Jahren als
eigenstandiges Krankheitsbild bekannt. Die Ursache der
Erkrankung ist bis heute ungeklart. Es ist eine autoim-
mun bedingte chronisch-entziindliche Erkrankung
von Gehirn und Riickenmark (zentrales Nervensystem,
ZNS) und betrifft weltweit vermutlich ca. 2,5 Millionen
Menschen. Die Diagnose trifft die Menschen meist im
jungen Erwachsenenalter, mit Auswirkungen auf Familie
und Beruf. Viele Patienten und Angehdrige reagieren bei
der Erstdiagnose schockiert, haben Angst, fiihlen sich un-
sicher und hoffnungslos. Die Physiotherapie ist eine der
wichtigsten Saulen in der Betreuung und Behandlung von
MS-Patienten. Dieses Kapitel soll einen Uberblick tiber die
wichtigsten klinischen Grundlagen der MS liefern.

1.1 Epidemiologie

= Vorkommen der Erkrankung: Alter/Geschlecht

MS kann in jedem Alter auftreten, auch im Kindesalter.
Manchmal findet man sogar in Obduktionen von an
natiirlichem Tod verstorbenen Menschen MS-bedingte
Veranderungen im Gehirn, ohne dass der Mensch jemals
neurologische Symptome beklagt hitte. Am héufigsten
treten MS-Symptome zwischen dem 20.-40. Lebensjahr
auf. Die Diagnose trifft die Menschen haufig inmitten
ihrer Ausbildung, ihres Studiums oder wihrend der Fa-
milienplanung. Die MS kommt, dhnlich wie andere Auto-
immunerkrankungen, hiufiger bei Frauen vor. Das Alter
der Frauen bei Erstdiagnose ist im Durchschnitt niedriger
als das der Ménner.

Am haufigsten treten MS-Symptome zwischen dem
20. -40. Lebensjahr auf.

= Vorkommen der Erkrankung: Welt

Die MS ist global ungleichmafig verteilt:
Die Erkrankung konzentriert sich vor allem auf die
westlichen Industrienationen. In Europa sind im
Durchschnitt etwa 100-120/100.000 Einwohner be-
troffen, mit steigender Neuerkrankungsrate.
In Aquatornihe kommt die Erkrankung eher selten
VOr.
Zu den Erdpolen hin steigt die Erkrankungswahr-
scheinlichkeit.

Migrationsstudien unterstiitzen die These, dass Umwelt-
einfliisse eine Rolle spielen konnten. Kinder, die vor
der Pubertat mit ihren Eltern von Gebieten mit hoher
in Gebiete mit niedriger Haufigkeit auswandern, haben

ein dhnlich niedriges Erkrankungsrisiko wie im Zuwan-
derungsland, wahrend die Eltern das hohe Risiko ihres
Heimatlandes beibehalten.

Die MS ist global ungleichmaBig verteilt. Sie konzen-
triert sich vor allem auf die westlichen Industriena-
tionen.

1.2 Pathogenese

m  Genetische Disposition

Man glaubt heute, dass die MS bei Menschen auftritt,
die eine gewisse genetische Veranlagung haben und
bestimmten Umwelteinfliissen (moglicherweise Noxen
oder Viren) ausgesetzt sind. Einige Gen-Orte, die mit
einer erhohten Erkrankungswahrscheinlichkeit einher-
gehen, sind bereits entdeckt, tragen aber einzeln sehr
wenig zum Erkrankungsrisiko bei. Das Risiko, an MS zu
erkranken, ist bei Verwandten 1. Grades 10- bis 20-mal
hoher als das durchschnittliche Risiko in der Normalbe-
volkerung.Bei eineiigen Zwillingen betrigt die Erkran-
kungswahrscheinlichkeit ca. 30%, bei nicht eineiigen
Zwillingen und anderen Geschwistern etwa 2-5%. Inter-
essant ist, dass bei Adoptivgeschwistern die Erkrankungs-
wahrscheinlichkeit derjenigen der Allgemeinbevolkerung
entspricht, was darauf hinweist, dass genetische Faktoren
die Manifestation der MS stédrker beeinflussen als indivi-
duelle Lebensgewohnheiten.

Das Risiko, an MS zu erkranken, ist bei Verwandten
1. Grades 10- bis 20-mal héher als das durchschnittli-
che Risiko in der Normalbevélkerung.

= Histopathologie
Plaques. Histopathologisch sind bei der MS sog. Plaques
(Entmarkungsherde) im ZNS nachweisbar. Vor allem in
der Anfangsphase der Krankheit sind diese durch ent-
ziindliche Veranderungen gekennzeichnet und enthal-
ten daher

demyelinisierte Fasern,

Entziindungszellen,

Bindegewebswucherungen (Gliose) und

zerstorte Axone.

Lokalisiert sind die Plaques vor allem in
Kleinhirnstiel,
Sehnerven,



1.3 - Klinisches Erscheinungsbild

weifler Substanz um die Ventrikel und
Riickenmark;

theoretisch konnen sie tiberall im ZNS auftreten.

Unter der Lupe

Hypothese: Entstehung der MS-Plaques

Bis heute ist nicht endgliltig geklart, wie die MS-
Plaques entstehen. Man nimmt an, dass bei genetisch
pradisponierten Menschen durch einen bislang
unbekannten Ausloser gegen den eigenen Korper
gerichtete (autoreaktive) Immunzellen in Lymph-
knoten und Blut aktiviert werden. Interessant ist, dass
solche autoreaktiven Immunzellen bei allen Menschen,
auch gesunden, vorkommen. Sie werden durch unser
Immunsystem in Schach gehalten. Bei MS-Patienten
bricht diese Kontrollfunktion zusammen. AuBRere Aus-
I6ser kdnnen dazu beitragen.

Die aktivierten Immunzellen sind gegen die kor-
pereigenen Proteine in den Nervenmarkscheiden (My-
elin) im ZNS gerichtet. Uber den Blutweg gelangen sie
ins Gehirn und passieren auch die Blut-Hirn-Schranke.
Im Gehirn treffen sie auf Zellen, die Markscheidenpro-
teinbestandteile auf ihrer Zelloberflache prasentieren,
sog. antigen-prasentierende Zellen. Die autoreak-
tiven Immunzellen reagieren auf diese Antigene nach
dem Schlissel-Schloss-Prinzip; sie stoRen mit der
Ausschittung von Zytokinen (z.B. Interleukine) eine
inflammatorische Kaskade an. Die nachfolgende Ent-
ziindungsreaktion behindert die Reizweiterleitung
in den betroffenen Axonen. Es kommt je nach Lokali-
sation zu spezifischen neurologischen Stérungen wie
z.B. Sensibilitats- oder Sehstérungen.

Gleichzeitig beginnen Reparaturvorgange: Oli-
godendrozyten, Zellen die im ZNS Myelin produzieren,
proliferieren und versuchen, wieder neue Myelinscheide
aufzubauen. Diese Remyelinisierung gelingt je nach
Lokalisation und Starke der Entzindung manchmal nur
partiell, was dazu fiihrt, dass sich die Symptome oder
Stérungen nicht komplett zurtickbilden. Je alter der Pati-
ent, desto geringer die Fahigkeit zur Regeneration.

Aktivierte autoreaktive Immunzellen sind gegen
Markscheidenbestandteile im ZNS gerichtet. Sie
verteilen sich tiber den ganzen Korper und passie-
ren auch die Blut-Hirn-Schranke. Diese Immunzellen
stoBen mit der Ausschiittung von Zytokinen eine
inflammatorische Kaskade an, welche die Reizwei-
terleitung im betroffenen Axon behindert.

Verlust von Axonen. Neben dieser entziindlichen Kom-
ponente ist die MS histopathologisch durch den Verlust
von Axonen gekennzeichnet. Frither vermuteten die
Forscher, dass der axonale Verlust Folge der Entziin-
dung der Markscheide ist. Heute wissen wir, dass axo-
naler Schaden schon frith in der Erkrankungsphase
auftreten kann und zumindest teilweise unabhéangig
von Entziindung und Schadigung der Myelinscheide
entstehen kann.

Neben der entzlindlichen Komponente ist die MS
histopathologisch durch den Verlust von Axonen
gekennzeichnet.

1.3 Klinisches Erscheinungsbild

= Symptombild

Die MS wird auch als »die Krankheit mit den 1000
Gesichtern« bezeichnet. Die Symptome koénnen ver-
schieden sein und héngen von der Lokalisation der
MS-Plaques ab.

Beispiel
Eine Patientin hatte jahrelang einen imperativen
(plotzlich auftretenden, unkontrollierbaren) Harn-
drang. Sie wurde, nachdem Medikamente nicht ge-
holfen hatten, an der Gebarmutter operiert, weil man
glaubte, dass eine Senkblase die Beschwerden verur-
sache. Erst als Jahre spdter Gefiihlsstorungen an den
FlBen auftraten, fihrten weitere neurologische Unter-
suchungen zur Diagnose MS.
Eine andere Patientin wurde jahrelang wegen in die
Beine ausstrahlenden Riickenschmerzen mit An-
algetika und Physiotherapie behandelt. Die Beschwer-
den waren mit degenerativen Veranderungen an der
Lendenwirbelsdule (Bandscheibenvorwdlbungen,
knécherne foraminale Einengungen und Spondylarth-
rosen), die man im MRT der LWS nachweisen konnte,
gut vereinbar. Erst als die Patientin eine Spastik in
den Beinen entwickelte, wurden MRT-Aufnahmen des
thorakalen Myelons angefertigt, wo man entzlindliche
Lasionen im Rahmen einer MS nachweisen konnte. Auf
dem MRT der Lendenwirbelsdule war das Riickenmark
nicht abgebildet.

Jeder Neurologe kennt solche oder dhnliche Patienten-
geschichten. Insgesamt sind solche Fehldiagnosen eher
selten. Sie zeigen jedoch die Vielfalt neurologischer Erst-
symptome bei MS auf.
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Neben den neurologischen Symptomen gibt es noch
weitere klassische Symptombilder:

== Fatigue,

== depressive Stérungen und

== kognitive Stérungen.

In @Tab.1.1 sind die hiufigsten Symptome bei MS zu-
sammengefasst.

O Tiep
Hinweise fiir die Diagnostik:

Vor allem Patienten mit Riickenmarksbetei-
ligung kénnen an starken einschieBenden
Schmerzen leiden. Manchmal berichten Patienten
auch nur von einer Art Panzergeftihl im Rumpf-
bereich.
Auch eine Trigeminusneuralgie ist relativ haufig
und sollte bei jungen Menschen immer differenzi-
aldiagnostisch an eine MS denken lassen.
Pardsthesien, die bei Kopfbeugen in den Korper
oder die Extremitdten einschielen (Lhermitte-
Phanomen) sind relativ typisch fir Lasionen im
zervikalen Myelon.

Viele Patienten berichten tber eine Verschlechterung von
MS-Symptomen bei Anwendung von Warme oder Hitze
(Uhthoff-Phanomen).

o Cave

Fangopackungen oder warme Béader sollten bei MS-
Patienten, wenn Uiberhaupt, nur mit Vorsicht angewendet
werden.

= Erstsymptome

Eine Sehnervenentziindung ist fiir die Frithdiagnos-
tik der MS von besonderer Bedeutung. Die Patienten
geben Schleier- oder Verschwommensehen wie durch
ein Milchglas an. Manchmal haben sie einen Bulbusbe-
wegungsschmerz und Farbsinnstérungen. Die Sehkraft
kann dramatisch abfallen, wobei bleibende Erblindungen
sehr selten sind. Der Augenarzt findet in der Regel keine
Ursache, da die Entziindung hinter der Netzhaut liegt.

Bei ca. einem Drittel der MS-Patienten ist die Optikus-
neuritis Erstsymptom, aber nicht jede Optikusneuritis
bedeutet zwangslaufig eine MS.

Studien haben gezeigt, dass das Risiko, nach einer Op-
tikusneuritis eine MS zu entwickeln, anhand der MRT-
Befunde besser abgeschitzt werden kann. Patienten mit
klinisch stummen MS-typischen Lésionen im Schédel-
MRT haben in den folgenden 20 Jahren eine MS-Erkran-
kungswahrscheinlichkeit von 82%, wiahrend Patienten
ohne Lisionen eine Erkrankungswahrscheinlichkeit von
21% haben (Fisniku et al. 2008).

B Tab. 1.1. Haufigkeit neurologischer Symptome bei Erstmanifestation und im weiteren Verlauf der MS

Symptome Haufigkeit des Auftretens

bei Erstmanifestation (%)

Sensibilitatsstorungen 33-41
Visusminderung oder 30-37
Augenmobilitatsstorungen
Gangstoérungen 18-32
Paresen 16-44
Schwindel 4-8
Spinkterstérungen 1-9
Feinmotorikstérungen 4
Mudigkeit 1-2
Psychische Stérungen 1-4
Epileptische Anfalle 0,7

(nach Kesselring 2005)

Symptome Haufigkeit des Auftretens im

Krankheitsverlauf (%)

Pyramidenbahnldsionen 80-99
Visusminderung oder 80-90
Augenmobilitatsstorungen
Blasen-Mastdarm-Stérungen 57-82
Hirnstamm-und Kleinhirn- 60-75
stérungen

Dysarthrie 20-55
Gleichgewichtsstérungen 80
Sensibilitatsstorungen 80-33
Vibrations- und Lagesinn 60-71
Pardsthesien 66
Nystagmus 42-70
Gangataxie 18-55
Kognitive Stérungen 40-45
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1.4 Verlaufsformen

Es gibt verschiedene Verlaufsformen der MS:
Am hiufigsten ist ein schubférmiger Verlauf, der bei
85% der Patienten vorkommt. Diese Form ist durch
Erkrankungsschiibe mit vollstindiger Remission
oder verbleibenden Residuen gekennzeichnet, wobei
zwischen den Schiiben keine Progression der Erkran-
kung feststellbar ist.
Beim primar progredienten Verlauf kommt es ohne
Schiibe zu einer langsam zunehmenden Verschlechte-
rung von Krankheitsbeginn an, wobei gelegentlich Pla-
teaus und geringfiigige Verbesserungen moglich sind.
Die sekundar-chronisch progrediente MS entwickelt
sich bei den meisten Betroffenen innerhalb von im
Durchschnitt 10-20 Jahren aus der schubférmigen
Form und ist ebenfalls durch eine langsam zuneh-
mende Verschlechterung gekennzeichnet, mit oder
ohne Schiibe.

Die haufigste Verlaufsform ist der schubférmige Ver-
lauf, der bei 85% der Patienten vorkommt.

= Natirlicher Verlauf der unbehandelten MS

Die Haufigkeit von Schiiben ist altersabhidngig und deut-
lich hoher im jiingeren Lebensalter. Im Durchschnitt
entwickelt ein MS-Patient ohne Therapie alle 1,5-2 Jahre
einen Schub. Die meisten Schiibe bilden sich binnen 1-2
Monaten zuriick. Ein neurologisches Defizit, das linger
als 6 Monate andauert, bleibt meistens bestehen. Schiibe,
die schwerste bleibende neurologische Defizite hinterlas-
sen, sind eher die Ausnahme. Nach 15-18 Jahren benétigt
die Hilfte aller MS-Patienten eine Gehhilfe.

Die Haufigkeit von Schiiben ist altersabhangig und
deutlich hoher im jingeren Lebensalter.

Ein neurologisches Defizit, das langer als 6 Monate
andauert, bleibt meistens bestehen.

= Quantifizierung der Behinderung
“Wichig |

Die Behinderung von MS-Patienten wird mit einer
Skala, der Expanded Disability Status Scale (EDSS)
quantifiziert.

Der EDSS beruht auf einer standardisierten neurolo-
gischen Untersuchung und bewertet 7 Funktionssyste-

me und das Gehen bzw. den Einsatz einer Gehhilfe
(» Kap. 4.3.1):
Der EDSS-Bereich bis 3,5 kennzeichnet Patienten,
die zumindest kurze Strecken uneingeschrinkt gehen
konnen.
Patienten mit einem EDSS von >4,0 haben meistens
eine Einschriankung des Gehvermogens.
Patienten mit EDSS >6,0 sind auf eine Gehhilfe an-
gewiesen, bei hoheren Graden wird zunehmend Hilfe
im Alltag benétigt.

= Prognose

Die prognostische Abschitzung des individuellen Krank-
heitsverlaufs ist essenziell in der medizinischen Betreuung
von MS-Patienten. Klinische Studien zeigen, dass folgende
Faktoren mit einem giinstigeren Verlauf assoziiert sind:

junges Alter,

weibliches Geschlecht,

wenige Lasionen im MRT,

sensible Symptome,

Optikusneuritis und

niedrige Schubrate in den ersten Krankheitsjahren.

Dagegen sind prognostisch eher ungiinstige Faktoren:
hohes Erstmanifestationsalter,
ménnliches Geschlecht,
hohe Schubrate,
mangelnde Remission nach einem Schub,
hohe Lisionslast im kraniellen MRT,
spinale Manifestation und
spastische Beinparese.

1.5 Diagnostik

Die Saulen der MS-Diagnostik sind:
Anamnese,
Kklinischer Befund,
Magnetresonanztomographie (MRT),
evozierte Potenziale und
Liquor cerebrospinalis.

Die Diagnostik sttitzt sich auf den Nachweis von

== mindestens zwei radumlich getrennten Herden in-
nerhalb des ZNS und

== mindestens zwei zeitlich voneinander getrennten
Ereignissen (Schiibe).

Dabei muss ein sorgfaltiger Ausschluss anderer moglicher
Differenzialdiagnosen durch den Spezialisten erfolgen.
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Wihrend frither eine MS erst nach zwei klinischen Er-
eignissen (Schiiben) diagnostiziert werden konnte, kann
heute nach definierten Kriterien (McDonald-Kriterien,
revidierte Fassung von 2005) bereits vor dem zweiten
klinischen Schub die Diagnose mittels MRT und/oder Li-
quor gestellt werden. Der Liquor ist vor allem fiir die Di-
agnosestellung von Bedeutung. Er ist wichtig, weil andere
Erkrankungen wie z.B. angeborene Stoffwechselstérun-
gen oder Infektionen eine MS imitieren kénnen, sowohl
klinisch als auch im MRT. Selten kann sich ein Tumor der
Optikusscheide so prisentieren wie eine Sehnervenent-
ziindung. Umgekehrt konnen sich Riickenmarkstumoren
zur Uberraschung des Chirurgen in der histopathologi-
schen Untersuchung postoperativ als entziindliche MS-
Lasion erweisen.

Die MRT (Magnetresonanztomographie) ist heute
die wichtigste Zusatzdiagnostik und unverzichtbarer
Baustein in der Betreuung von MS-Patienten. Auch in
Zulassungsstudien fiir neue Medikamente sind MRT-
Parameter wichtige erganzende Zielvariablen.

= Klinisch isoliertes Syndrom

Die frithe Diagnosestellung einer MS bereits nach dem
ersten Schub hat zu einer neuen Krankheitsentitit ge-
fithrt, dem sog. klinisch isolierten Syndrom (Clinically
Isolated Syndrome, CIS). CIS-Patienten haben den ers-
ten Schub einer moglichen MS, erfiillen aber die MS-
Diagnosekriterien formal nicht oder besser gesagt, noch
nicht. Heute ist eine prophylaktische Behandlung der
MS bereits in diesem frithen Stadium der méglichen MS
moglich.

CIS steht fiir Clinically Isolated Syndrome. Eine
prophylaktische Behandlung der méglichen MS ist in
diesem frilhen Stadium bereits méglich.

1.6  Aktuelle Therapiemadglichkeiten

In der MS-Therapie unterscheidet man

== die Schubbehandlung und

== die prophylaktische, den Krankheitsverlauf glinstig
beeinflussende Therapie.

== Darliber hinaus gibt es symptomatische medika-
mentdse Therapieoptionen.

1.6.1 Schubtherapie

Standardtherapie bei einem MS-Schub ist die Gabe von
Kortikosteroiden intravends tiber 3-5 Tage in einer Do-
sierung von 500-1000 mg/d. Orale Kortisontherapie ist
nicht wirksam. Meistens wird dann noch fiir ca. 2 Wochen
ein orales Kortison verabreicht (siehe auch » Kap. 2.1.15).

Standardtherapie bei einem MS-Schub ist die Gabe
von Kortikosteroiden intravenos tiber 3-5 Tage in
einer Dosierung von 500-1000 mg/d.

1.6.2 Krankheitsmodifizierende
prophylaktische Behandlung

Bei der prophylaktischen Therapie unterscheidet man
== dje sog. Basisbehandlung und

== die Eskalationstherapie.

In der Regel wird heute so frith wie moglich mit ei-
nem Basistherapeutikum behandelt. Selten muss man
bereits bei Diagnosestellung mit einem Therapeuti-
kum der Eskalationstherapie beginnen.

= Basistherapeutika

Basistherapeutika sind Immunmodulatoren. Sie
hemmen Entziindungsvorgange, ohne Immunzellen
zu zerstoren.

Nachteil der Basistherapeutika ist, dass sie nur eine Ver-
minderung der Schubhdufigkeit (um ca. 30%) bewirken,
aber bei den meisten Betroffenen Schiibe nicht verhindern.
Viele Patienten haben trotz Behandlung weiterhin Schiibe
oder zeigen eine andere Form der Krankheitsprogression.
Auf der anderen Seite sind diese Medikamente relativ
sicher. Sie werden seit 1993 eingesetzt. @ Tab. 1.2 gibt eine
Ubersicht iiber die derzeit zugelassenen MS-Basistherapeu-
tika mit Anwendungsmodus und Nebenwirkungsprofil.

= Eskalationstherapie

Entwickelt ein Patient unter der Basistherapie weiter-
hin Schiibe oder zeigt klinisch oder MR-tomographisch
Krankheitsprogression kann eine Indikation fiir eine
Eskalationstherapie bestehen. Diese Indikation ist unter
Evaluation des Nutzen-Risiko-Verhiltnisses sorgfaltig ab-
zuwagen.
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B Tab. 1.2. Zugelassene Basistherapien

Handelsname Avonex

Wirkstoff Interferon-Beta 1a
Wirkungsweise Immunmodulator
Haufigkeit der Injektionen 1-mal/Woche
Art der Injektion Intramuskular

Klinisch relevanteste
Nebenwirkung
— Leberwerterhohungen

Stand 9/2010

B Tab. 1.3. Zugelassene Eskalationstherapien

Handelsname Tysabri Novantron

Wirkstoff Natalizumab Mitoxantron

Haufigkeit Monatlich Variabel; meistens
alle 3 Monate

Art der Applikation I\ \%

Klinisch relevanteste Allergische — Leukdamie

Reaktion; PML — Herzinsuffizienz
— Erhohte Infekt-

anfalligkeit

Nebenwirkungen

Stand 9/2010

Die beiden derzeit zugelassenen Wirkstoffe in der
Eskalationstherapie,

== Natalizumab und

== |litoxantron,

sind zwar starker wirksam, haben aber auch ein deut-
lich ungunstigeres Risikoprofil.

Die beiden Wirkstoffe wirken vollig unterschiedlich:
Natalizumab ist ein gentechnisch hergestelltes Ei-
weiflprdparat. Es hemmt die Einwanderung von
autoreaktiven Immunzellen in das ZNS an der Blut-
Hirn-Schranke, und
Mitoxantron hemmt als Zytostatikum die Vermeh-
rung von Immunzellen und unterdriickt so die Ent-
ziindung.

0 Cave

Mégliche Komplikation bei Natalizumab ist die sehr
seltene (ca 1-2/1000 Behandlungsfalle), aber auch sehr
gefahrliche progressive multifokale Leukenzephalopathie

Betaferon

Interferon-Beta 1b

Jeden 2.Tag

— Grippe-adhnliche Nebenwirkungen,
— Reaktionen an Injektionsstelle,

Rebif Copaxone

Interferon-Beta 1a Glatirameracetat

3-mal/Woche Taglich

Subkutan

Reaktionen an
Injektionsstelle

(PML; eine fortschreitende virale Hirninfektion, die meist
zu schwerer Behinderung oder Tod fiihrt).

Mitoxantron birgt ein erhohtes Risiko fiir Leukdmie,
Herzinsuffizienz und vermehrte Infekte.

O Tab. 1.3 gibt die derzeit zugelassenen MS-Eskalationsthe-
rapeutika mit Anwendungsmodus und Nebenwirkungs-
profil verkiirzt wieder.

= Ausblick und innovative orale MS-Therapie

Neben lokalen Reaktionen und Problemen in der
praktischen Anwendung beeintrachtigt eine Injekti-
onstherapie auch Lebensqualitat, Compliance und
Adhérenz (Bereitschaft des Patienten zur Mit- und Zu-
sammenarbeit in der Therapie).

Alle derzeit verfiigbaren krankheitsmodifizierenden Ba-
sistherapeutika werden parenteral angewendet. Die mog-
lichen Nachteile einer langjahrigen Injektionstherapie
liegen auf der Hand: Neben lokalen Reaktionen und
Problemen in der praktischen Anwendung beeintrichtigt
eine Injektionstherapie auch Lebensqualitit, Compliance
und Adhdrenz. Die Abbruchraten fiir die derzeitigen
Basistherapien liegen im Bereich von bis zu 20% pro Jahr,
eine hohe Zahl davon wegen Nebenwirkungen (Frithpha-
se), spater vor allem wegen »Injektionsmiidigkeit«.

Im Jahr 2011 werden voraussichtlich auch in Europa die
ersten oralen Medikamente zur MS-Therapie zugelas-
sen; Fingolimod ist bereits in den USA zugelassen. In
der Pipeline befinden sich weitere Substanzen wie

== | aquinimod,

== Teriflunomide und

== Fumarsaure.
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B Tab. 1.4. Eine Auswahl von neuen oralen MS-Therapeutika

Substanz Eigenschaft

Angenommener wichtigster

Bereits zugelassen gegen

Wirkmechanismus

Fumarsaure-Ester Dicarbonsaure Immunmodulator, ggf. neuroprotektiv Psoriasis

Laquinimod Nachfolger von Linomid Immunmodulator, ggf. neuroprotektiv -

Teriflunomid Dihydroorotatde-hydroge- Antiproliferativ wirkendes Immunsuppressivum  Rheumatoide Arthritis?
nasehemmer

Cladribin Adenosin-Analogon Zytostatisch wirkendes Immunsuppressivum Haarzellleukamie

Fingolimod' Sphingosin-1-Phosphat- Hemmt Immunzellen an der Auswanderung -

Rezeptor-Modulator

aus Lymphknoten, ggf direkte Wirkung auf
ZNS-Zellen

' In den USA fiir die Behandlung der schubférmigen MS zugelassen. 2 Ahnliche Substanz (Leflunomid) wie Arava®, gegen rheumatoide Arthritis

zugelassen

O Tab. 1.4 gibt die wichtigsten neuen MS-Medikamente mit
angenommenem Wirkmechanismus wieder. Diese Medi-
kamente wirken auf unterschiedliche Weise. Die Therapie
der MS wird in den kommenden Jahren deutlich komple-
xer. Sicherheitsbedenken werden zunehmen: Eine sorgfil-
tige Uberwachung des MS-Patienten sowohl durch Arzte
als auch Physiotherapeuten wird im Zeitalter der neuen
MS-Therapeutika immer mehr an Bedeutung gewinnen.

1.6.3 Symptomatische MS-Therapie

Das Therapieziel der symptomatischen MS-Therapie ist das
Erreichen der unter den gegebenen Umstinden bestmaogli-
chen Lebensqualitit. Dieses Ziel kann nur in einem multi-
disziplindaren Netzwerk erreicht werden, bestehend aus

Neurologie,

Krankenpflege,

Physiotherapie,

Ergotherapie,

Logopadie,

Hilfsmittelversorgung,

Beratung,

Sozio- und Psychotherapie.

Symptomorientiert treten hdufig andere Spezialisten in
dieses Netzwerk ein, z.B. Urologen, Gynikologen oder
Orthopiden.

Das Therapieziel der symptomatischen MS-Therapie ist
das Erreichen der unter den gegebenen Umstanden

bestmdglichen Lebensqualitat. Dieses Ziel kann nur
in einem multidisziplinaren Netzwerk erreicht werden.

B Tab. 1.5. Beispiele symptomatischer MS-Therapien

Beschwerden Symptomatische Therapieoption

Fatigue — Antriebssteigende Anti-
depressiva,
— Amantadin,
— Modafinil

Dysésthesien — Antikonvulsiva,
— Schmerzdistanzierende Anti-
depressiva

Trigeminus- — Antikonvulsiva,
neuralgie — Baclofen

Spastik — Baclofen,
— Sirdalud,
— Botulinumtoxin,
— Tetrazepam,
— Baclofen intrathekal,
— Kortison intrathekal,
— Antikonvulsiva

Blasenentleerungs- — Alpha-Rezeptoren-Blocker,
stérungen — Cholinergika,
— Botulinumtoxin

Harnwegsinfekt — Antibiotika,
— Methionin

Heute stehen zur symptomatischen Behandlung bei MS
je nach Beschwerden eine Vielzahl von Medikamenten
zur Verfiigung. Die am hiufigsten eingesetzten Wirk-
stoffgruppen nach Indikation sind in @Tab.1.5 aufge-
listet.
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1.7 Zusammenfassung

Die MS ist die hdufigste nicht traumatische Ursache
fiir eine Behinderung bei jungen Menschen. Sie ist eine
chronische, das Leben begleitende Erkrankung. Trotz
der Fortschritte in der medikamentdsen pathophysio-
logisch orientierten Therapie bleiben symptomatische
Behandlungsformen wie Physiotherapie, Logopadie und
Ergotherapie bedeutsam. MS-Betroffene profitieren am
meisten von einer interdisziplindren Betreuung.
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Kapitel 2 - Physiotherapeutische Interventionsmdéglichkeiten

Als wegweisend fir die Therapie bei MS kénnen fiir die
einzelnen Symptombilder allgemeingiiltige Therapie-
ziele genannt werden. Diese miissen jedoch den individu-
ellen Anforderungen und Schwierigkeiten des Patienten
entsprechend angepasst werden. So unterschiedlich sich
die Symptomatik bei MS-Betroffenen zeigt, so unterschied-
lich missen auch die physiotherapeutischen Behandlun-
gen sein. Es ist Aufgabe der Therapeuten, abzukléren,
welche physiotherapeutischen Interventionsmaoglichkeiten
bei den Betroffenen sinnvoll sind. Dabei miissen auch
Behandlungsmaoglichkeiten wie beispielsweise die Hippo-
therapie oder die Wassertherapie beriicksichtigt werden,
die vielleicht nicht im Angebot der behandelnden Thera-
peuten sind, aber von spezialisierten Therapeuten zusatz-
lich angeboten werden.

Im Folgenden wird eine evidenzbasierte Ubersicht tiber
wichtige therapeutische Interventionsmoglicheiten gegeben.
Konkrete therapeutische Ubungen und TherapiemaBnahmen
werden in » Kap. 5 bei den Fallbeispielen ausfiihrlich be-
schrieben. (Diese Ubungen sind im » Stichwortregister unter
»Therapeutische Ubungen« bzw. den entsprechenden Thera-
piezielen und/oder Ubungsnamen aufgelistet.)

2.1 Funktions- oder
Kompensationstraining

Der meist progrediente Verlauf der MS und der Befall un-
terschiedlicher Funktionen des zentralen Nervensystems
fithren meist unweigerlich - manchmal schon friihzei-
tig — zu deutlichen motorischen Einschrankungen. Mit
gezielten Bewegungsiibungen kénnen motorische Funk-
tionen jedoch verbessert werden bzw. erhalten bleiben
(Solari et al. 1999; Wiles at al. 2001; Khan et al. 2008;
Snook at al. 2009).

Abhingig vom Schweregrad der Behinderung bzw.
der Auspriagung einzelner Symptombilder unterscheiden
sich die Therapieziele und damit die Auswahl der thera-
peutischen Ubungen:

Bei noch diskreter Symptomatik ist es moglich,

mittels einer vorbereitenden Bewegungstherapie auf

Strukturebene daran zu arbeiten, einen funktionellen

Bewegungsablauf auf Aktivititsebene zu kontrollie-

ren und zu erhalten. Wir sprechen von Funktions-

training. Kompensationen wie z.B. das Nutzen von
pathologischem Tonus oder Muskelsynergien werden
noch nicht toleriert.

Bei zunehmend schwerer Behinderung kann keine

Kontrolle des Normbewegungsverhaltens mehr

angestrebt werden. Das Erhalten der noch vorhan-

denen, eingeschrinkten Selbstandigkeit steht im

Vordergrund. Kompensationen miissen toleriert, ja

sogar gesucht und gefordert werden. Wir sprechen
von Kompensationstraining. Die Beratung und
Auswahl geeigneter Hilfsmittel ist ein zentrales
Therapieziel.

Kompensationstraining: Das Erhalten der noch
vorhandenen Selbstandigkeit steht im Vordergrund.
Kompensationen missen toleriert, ja sogar gesucht
und gefordert werden.

Funktionstraining: Bei noch diskreter Symptomatik
wird auf Strukturebene vorbereitend an Kontrolle und
Erhalten eines funktionellen Bewegungsablaufs auf
Aktivitatsebene gearbeitet.

2.1.1 Kontrolle der Spastik und ihrer

negativen Auswirkungen

Spastizitit als Ausdruck einer Lasion des oberen Mo-
toneurons und damit Teil eines oberen Motoneuron-
Syndroms zeigt sich klinisch hdufig in einem erhéhten
muskuldren Widerstand und infolge Kontrollverlust tiber
das Bewegungsverhalten.

r— Definition
Das obere Motoneuron-Syndrom (UMN-Syndrom,
engl.: Upper-motor-neuron syndrome) ist ein Sammel-
begriff flir motorische Verhaltensweisen, die bei Pati-
enten auftreten, die aus unterschiedlichen Griinden
Lasionen des absteigenden kortikospinalen Systems
erlitten haben (Mayer u. Esquenazi 2003).

Bei einer Schidigung ist dank der Plastizitat von Gehirn,
Riickenmark und neuromuskuldrem System durch Adap-
tation des Nervensystems eine gewisse Regeneration und
Reorganisation moglich. In der Therapie kann dies iiber
eine bewusste Spastikkontrolle im Sinne tonusnormali-
sierender Mafinahmen unterstiitzt werden.

Definition
Unter Spastikkontrolle werden tonusnormaliserende
MaBnahmen verstanden, die dazu beitragen, patholo-
gisch erh6hten Tonus zu verhindern bzw. zu reduzie-
ren und selektive Bewegung zu férdern.

Spastikkontrollierende Lagerungen

Hummelsheim et al. (1994) konnten beweisen, dass eine
tonische Dauerdehnung transkraniell evozierte Antwort-
potenziale in spastischen Muskelgruppen reduziert. Diese
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Spastizitatsinhibition durch tonische Dehnung fiihrt also
zu einer verminderten Erregbarkeit der a-Motoneurone
des gedehnten Muskels und damit zu einer Tonusnorma-
lisierung.

Werden bei einer Lagerung die Gelenkstellungen der
Extremititen so angeordnet, dass die spastische Muskula-
tur durch entgegengesetzte Gelenkstellungen eine milde
Dehnung erfihrt und dadurch gleichzeitig eine bestehen-
de dominierende Muskelsynergie unterbrochen wird, so
kann dies tonusnormalisierend wirken.

O Tiep
Bei einer spastikkontrollierenden Lagerung muss auf

eine der spastischen Muskulatur entgegengesetzte Ge-
lenkstellung geachtet werden.

Beispiel

Bei deutlich erhéhtem pathologischen Extensionstonus
der unteren Extremitat bedeutet eine deutliche Flexi-
onsstellung in Knie- und Hiftgelenk eine Tonusminderung
(@ Abb. 2.1).

0 Cave

Wichtig fur eine erfolgreiche Tonuskontrolle ist die
Schmerzfreiheit der Lagerung.

Schmerzhafte Dehnstellungen oder Druckstellen
provozieren ihrerseits pathologische Tonuserhéhung!

Ist der Patient mental kooperativ, kann er die Kriterien
der Eigenkontrolle erlernen. Beginnende Tonuszunahme
zeigt sich durch zunehmenden Druck der Extremitdt auf
die Unterlage; der Patient lernt, diesen selbst bewusst
wahrzunehmen.

Rhythmisches dissoziiertes Bewegen

Nach einer Lision des oberen Motoneurons kommt es zu
sekunddren Umbauvorgingen im Muskel-, Sehnen- und
Bindegewebe, die zu einer verminderten Dehnbarkeit
der Muskulatur fithren, und im Weiteren zu Kontraktu-
ren sowie Einschrankungen der aktiven und passiven Be-
wegung (Dietz et al. 1981; Berger et al. 1984, zitiert nach
Hummelsheim 1998).

RegelmaBiges rhythmisches Bewegen soll die bio-
mechanischen Voraussetzungen fiir einen intakten
Bewegungsapparat moglichst lange erhalten und da-
durch tonusnormalisierend wirken.

Da bei spinalen Lasionen hiufig spastische Automatis-
men beider Beine auftreten, soll das Bewegen dissoziiert
(gegensinnig) von zwei Personen durchgefiihrt werden.
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B Abb. 2.1. Spastikkontrollierende Lagerung durch deutliche Flexi-
onsstellung in Knie- und Huftgelenken bei pathologisch erhohtem
Extensionstonus

Pflegende und Angehérige konnen dafiir gut angelernt
werden (8 Abb.2.2).

Verstarkte Fersen- bzw. Handballenbelastung

Durch verstarkten Druck auf Ferse bzw. Handballen kon-
nen die im Bereich von Aponeurosenendigungen gehiuf-
ten Golgirezeptoren stimuliert werden. 1b-Afferenzen
aus den Rezeptoren projizieren zu inhibitorischen Inter-
neuronen, welche ihrerseits hemmend auf die homologen
a-Motoneurone der Extensoren einwirken und damit eine
Tonusnormalisierung unterstiitzen (Bruggencate 1996).

O Tiep
Als tonuskontrollierende MaBnahme soll immer wie-
der bewusst Gewicht tGbertragen werden,
zum einen im Stehen auf die Fersen,
zum anderen Uber einen Handstlitz.

Die notwendige Stimulation im Fersenbereich kann er-
reicht werden:
im Sitz iiber ein »Fersenstampfen« (B Abb.2.3) oder
bei korrekt platziertem Fuf (Ferse steht unterhalb
des Kniegelenks) iiber einen Stauchungsimpuls am
Knie (B Abb.2.4).

Eine betonte Gewichtsiibertragung auf die Fersen
bzw. ein Handsttitz wirken Uber die Stimulation der
Golgirezeptoren tonusregulierend.

Reziproke Innervation der Antagonisten

Sherrington (1947) konnte aufzeigen, dass reziproke In-
nervation mit einer Inhibition der Antagonisten einher-
geht. Heute geht man aber eher von einer aufgaben-
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B Abb. 2.2 a-d. Passives Bewegen bei deutlich erhdhtem pathologischen Extensionstonus. a Zu Beginn wird eine maximale Flexionsstellung
der Huftgelenke angestrebt. b Eine erwiinschte weiterlaufende LWS-Flexion wird Uber eine gleichzeitige passive Extensionsbewegung in den
Kniegelenken (»Ischiokruralbremse«) verbessert. ¢, d Dissoziiertes passives Bewegen beider Beine: Der Bewegungsablauf erfolgt rhythmisch
und kontrolliert

spezifischen Organisation der reziproken Inhibition aus
(Pearson u. Gordon 2000, zitiert nach Horst 2005).

Das Ziel bestimmt, wie reziproke Innervation sein
muss: inhibitorisch oder ko-aktiv, im Sinne von exzent-
rischer Kontrolle oder statischer Haltearbeit.

Beispiel
Wird die Hand beim Essen zum Mund gebracht (einfache
konzentrische Zielbewegung), kontrahiert der M. biceps bra-
chii konzentrisch, wahrend der M. triceps brachii die Bewe-
gung zulassen muss (reziproke Inhibition).

Beim Auffangen eines Balls aber (reaktiv stabilisierende
Halteaktivitdt) kontrahieren beide Muskeln, und zwar einmal,

bevor der Ball aufgefangen wird und wieder danach. Diese
Ko-Aktivierung von M. biceps und M. triceps ist bedingt
durch

die visuelle Information (Feedforward),

die propriozeptive Information im Sinne der Dehnung

des M. biceps (Feedback) sowie

die Antizipation der Destabilisation (Horst 2005).

= Tonusnormalisierung durch reziproke Innervation

Fiir die gewiinschte Inhibition der spastischen Muskula-
tur durch reziproke Innervation der Antagonisten muss
deshalb priméar konzentrische Aktivitat im Sinne einer
Zielbewegung abgerufen werden. Da die antagonistische
Muskulatur aber oft geschwicht ist, und der Patient die-
se Defizite kennt, ist eine reaktive Aktivierung der ge-
wiinschten Muskelgruppe optimal.
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B Abb. 2.3 a, b. Spastikkontrolle durch »Fersenstampfen«: Die Pati-
entin wird aufgefordert, mit der Ferse des betroffenen Beins bewusst
und mit betontem Druck wiederholt unterhalb des Kniegelenks auf
den Boden zu stampfen
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B Abb. 2.4. Spastikkontrolle durch vermehrte Fersenbelastung tiber
einen Stauchungsimpuls am Knie

Beispiel

Ubung »Bodenmagnet«

Fir die Inhibition der spastischen Plantarflexoren sollen die
Dorsalextensoren reziprok innerviert werden. Der Auftrag
erfolgt nun aber nicht Gber die Instruktion, den FuB hochzu-
ziehen, sondern der Patient soll sich einen Magnet auf dem
Boden vorstellen, der die Ferse anzieht. Diese Vorstellung
aktiviert reaktiv die Dorsalextensoren (8 Abb. 2.5).

2.1.2 Funktionelles Stehtraining

Die Stehfihigkeit der Betroffenen bestimmt in einem

wesentlichen Ausmaf3 die Selbstdndigkeit der Patienten.

Stehen heifst, Gewicht auf den Beinen tragen zu konnen:
Soll die Belastung der Wirbelsaule beim Stehen
moglichst gering gehalten werden, miissen Becken,
Brustkorb und Kopf iiber die Unterstiitzungsfldche in
einer in sich stabilisierenden Korperlangsachse ein-
geordnet werden.
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Um eine optimale Gewichtsiibertragung auf die Bei-
ne zu gewihrleisten, sollen in Hiift- und Kniegelen-

ken negative Schubbelastungen vermieden werden.
Die Stiitzfunktion der Beine ist durch das Gewinde
der rotatorischen Stabilisation gesichert:

— auflenrotatorische Aktivitdt im Hiiftgelenk,

— pronatorische Verschraubung im Vorfuf3.

B Abb. 2.5 a, b. Ubung »Bodenmagnet. a Ausgangsstellung. b Wie von
einem Magnet angezogen, wird die Ferse Uiber selektive dorsalextenso-
rische Aktivitat im oberen Sprunggelenk zum Boden gebracht

O Ticp
Durch das Erhalten der Stehfahigkeit kdnnen Selbstan-
digkeit oder Mithilfe bei Transfers erhalten bleiben.

Fiir MS-Betroffene mit deutlicher Behinderung und Ver-
lust der Gehfihigkeit ist das Erhalten der Stehfihigkeit
von zentraler Bedeutung, da nur dadurch die Selbstin-
digkeit oder Mithilfe bei Transfers noch erhalten werden
kann. Gewichtsiibernahme auf die Fiie bedeutet Deh-
nung der Flexoren und damit Forderung des Extenso-
rentonus (Hummelsheim 1998). Damit kann durch die
Gewichtsiibertragung v.a. bei spinaler Spastik der Ausbil-
dung eines pathologischen invalidisierenden Flexionsto-
nus wirksam entgegengearbeitet werden.

O Ticp
Bei spinaler Spastik kann der Ausbildung eines patholo-

gischen Flexionstonus durch Gewichtstibernahme auf die
FlBe wirksam entgegengearbeitet werden.

= Pathologisch erhohter Flexionstonus

Definition
Ein pathologisch erhdhter Flexionstonus ist cha-

rakterisiert durch ein reflexartiges Wegziehen der Ext-
remitaten von ihren Kontaktstellen mit der Unterlage.

Liegt in den unteren Extremititen beidseits ein patho-
logisch erhohter Flexionstonus vor, werden das Stehen
und bei zunehmender Ausprigung auch der freie Sitz
unmoglich. Ein nicht kontrollierter pathologischer Flexi-
onstonus ist deshalb invalidisierend und muss unbedingt
bekidmpft werden.

Plotzlich auftretende Zuckungen der Beine konnten
Anzeichen eines beginnenden pathologischen Flexions-
tonus sein. Verantwortlich dafiir sind hiufig abdominale
Erkrankungen (Harnwegsinfekte!) oder weitere Infekti-
onsherde wie Zahninfekte, Nagelabszesse u.a.m., welche
von den Patienten oft nicht in Form von Schmerzen
wahrgenommen werden. Zur Verhinderung einer fol-
genschweren Invalidisierung ist deshalb bei Verdacht auf
beginnenden pathologischen Flexionstonus eine weitere
medizinische Abklarung duflerst wichtig!

Vertikalisierung: Stehtisch

Der Stehtisch bietet eine grofle dorsale Kontaktflache,
wodurch der Patient eine gute Unterstiitzung findet und
Gewicht abgeben kann. Dies entspricht jedoch nicht ei-
nem funktionellen Stehtraining, bei dem Becken, Brust-
korb und Kopf freistehend iiber der Unterstiitzungflache
(gebildet durch den Kontakt der Fiifle mit dem Boden)
gegen die Schwerkraft ausbalanciert werden miissen.
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“Wichig ||

Der Stand auf dem Stehtisch ist ein Vertikalisieren
und darf nicht als funktionelles Stehen betrachtet
werden.

= Fixation mit Bandagen

Mit zunehmender Neigung des Tischs entsteht eine
Rutschtendenz nach unten, welche ohne Fixation durch
fallverhindernde Aktivititen der Bein- und Rumpfmus-
kulatur kontrolliert werden muss. Mittels Fixationsgurten
kann diese muskuldre Kontrolle reduziert oder gar auf-
gehoben werden. Die Auswahl der notwendigen Fixati-
onsgurte wird vom Ausmaf3 der bestehenden Schwéchen/

Paresen bestimmt:
Eine Unterschenkelbandage fixiert unterhalb der

Kniegelenke und verhindert im Stehen eine vermehr-

te Flexion in den Kniegelenken (Zusammensinken
der Beine bei fehlender Muskelkraft) (8 Abb. 2.6 a).

A4 s

B Abb. 2.6 a, b. Fixationshilfen im Stehtisch. a Die Unterschenkelban-

dage fixiert unterhalb der Kniegelenke und verhindert beim Stehen
ein Nach-vorne-Sinken der Beine. b Die Beckenbandage fixiert auf

Hoéhe der Spinae und verhindert beim Stehen eine Vorneigung des Be-
ckens. Eine Thoraxbandage unterhalb der Axillae fixiert den Brustkorb

und verhindert im Stehen ein Nach-vorne-Fallen des Oberkorpers
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Eine Beckenbandage fixiert das Becken und verhin-
dert im Stehen (bei fehlender Muskelkraft) eine Vor-
neigung (Flexion) des Beckens in den Hiiftgelenken
(B Abb.2.6b).

Eine Thoraxbandage unterhalb der Axillae (nur
notig bei ausgepragter Rumpfinstabilitit) fixiert den
Brustkorb und verhindert im Stehen ein Nach-vorne-
Fallen des Oberkérpers.

O Ticp

Eine sichere und gute Vertikalisierung kann nur erreicht
werden, wenn die Fersen keinen dorsalen Kontakt mit
der Behandlungsliege haben. Deshalb miissen die Un-
terschenkel zu Beginn unterlagert werden. Bei dorsalem
Kontakt der Ferse erfahrt der Patient im vertikalen Stand
eine deutliche Falltendenz nach vorne/unten. Der Stand
wird unangenehm und Angst machend (8 Abb. 2.7).

Durch den dorsalen Kontakt von Brustkorb und Becken
mit der Behandlungsliege kann Gewicht abgegeben wer-
den. Der Rumpf muss nicht - wie beim funktionellen
Stand - iber der Unterstiitzungsfliche der Fiife aus-
balanciert werden. Somit kommt der »Stand« auf dem
Stehtisch einer Vertikalisierung und folglich Aktivierung
des Extensorentonus gleich. Dieses Stehen darf nicht als
funktionelles Stehen betrachtet werden.

Variationsmaglichkeiten

Durch angepasste Neigung (<90°) kann bei Teilbela-
stung der Beine auch ein Rumpftraining aufgebaut
werden. Der Patient soll den dorsalen Kontakt mit
dem Stehtisch abbauen und Brustkorb und Becken in
eine vertikale Ausgangsstellung bringen (8 Abb.2.8).
Die Vertikalisierung erfordert konzentrische Aktivi-
tat der ventralen Rumpf- und Hiiftgelenkmuskulatur.
Je geringer die Neigung des Tischs, desto grofier die
geforderte Aktivitit gegen die Schwerkraft.

In vertikaler Ausgangsstellung des Oberkorpers kann
iiber zusdtzliche am Stehtisch montierte Armstiitzen
ein Training der Stiitzaktivitat der Arme aufgebaut
werden (8 Abb.2.9).

Die Riickneigung des Oberkérpers bis zur dorsalen
Gewichtsabgabe bedeutet exzentrische Aktivitat der
ventralen Rumpf- und Hiftgelenkmuskulatur gegen
die Schwerkraft (B Abb.2.10).

Die Vorneigung des Oberkorpers aus der vertikalen
Ausgangsstellung bedeutet exzentrische Aktivitat ge-
gen die Schwerkraft der dorsalen Rumpf- und Hiift-
gelenkmuskulatur (8 Abb.2.11).

Der Extensorentonus kann durch zusitzliche Wider-
stande in Richtung Extension an den Extremititen
und/oder am Rumpf verstirkt angesprochen werden.
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B Abb. 2.7 a, b. Vertikalisierung auf dem Stehtisch. a Nicht so! Die Fersen stehen zu weit hinten. Der Patient erfahrt dadurch eine Falltendenz
nach vorne. b Durch die Korrektur der FuBstellung entfallt die Falltendenz, und der Brustkorb kann nun auch ohne Fixationsgurte vertikal ge-

halten werden

B Abb. 2.8. Training der Rumpfstabilisation: Der Patient wird aufge-
fordert, mit Becken und Brustkorb die vertikale Stellung zu halten

Bei schwerstbehinderten Patienten kann dadurch,
im Sinne eines Kompensationstrainings, die Exten-
sorendominanz geférdert werden, und der durch die
Immobilitit bedingten Entwicklung eines patholo-
gischen Flexionstonus entgegengearbeitet werden
(B Abb.2.12).

Funktionelles Stehtraining: Standing

Im Unterschied zum Stehtisch wird beim Standing
(B Abb.2.13) immer aus einer vertikalen Ausgangsstellung
heraus gearbeitet. Der Oberkorper steht frei und muss iiber
der Unterstiitzungsflache (gebildet durch den Kontakt der
Fifle mit dem Boden) gegen die Schwerkraft ausbalanciert
werden. Dies entspricht dem funktionellen Stehen.
Bedingung dafiir ist eine ausreichende Stabilisati-
onsfahigkeit der BWS, um die vertikale Ausrichtung des
Brustkorbs beizubehalten. Bei Schwierigkeiten, die BWS
zu stabilisieren, kann tiber das Abstiitzen der Arme (auf
einem am Standing ventral angebrachten Tisch) Teilge-
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O Abb. 2.9. Uber zusitzliche Armstiitzen kann ein Stiitztraining der B Abb. 2.11. Eine kontrollierte stabilisierte Vorneigung des Oberkdrpers
Arme aufgebaut werden fordert exzentrische Aktivitat der dorsalen Hift- und Rumpfmuskulatur

B Abb. 2.10. Eine kontrollierte stabilisierte Riickneigung des Ober-
korpers fordert exzentrische Aktivitdt der ventralen Hiift- und Rumpf-
muskulatur

wicht des Brustkorbs abgegeben werden und die BWS-
Stabilisation dadurch erleichtert werden.

Beim Standing steht der Oberkorper frei und muss
Uber der Unterstiitzungsflache gegen die Schwerkraft

ausbalanciert werden. Dies entspricht dem funktio- 0 Abb. 2.12. Uber Widerstidnde an Rumpf und/oder Extremitaten kann
nellen Stehen. der Extensorentonus bewusst verstarkt angesprochen werden, um die
Entwicklung eines pathologischen Flexionstonus zu vermeiden
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