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Vorwort zur 1. Auflage

Im Bereich der zentralen Bewegungsstorungen hat das letzte Jahrzehnt einen bedeutsamen Erkenntniszu-
wachs gebracht. Neben neuen Fakten iiber die Pathophysiologie, Genetik und Diagnostik sind es vor al-
lem Verfahren der lokalen und systemischen medikamentosen Therapie, die unsere Mglichkeiten, Pa-
tienten mit Dystonien und Spastik zu helfen, deutlich erweiterten. In Bezug auf die Dystonien kann man
heute von einer neuen Ara der Behandlung sprechen.

Daraus ergab sich die Versuchung, den heutigen Stand der Behandlung der Spastik und Dystonien in ei-
nem Buch zusammen zu fassen. Beim Schreiben wurde klar, dass sich der hier behandelte Gegenstand im
Fluss befindet und dass man von manchen aktuellen Mitteilungen nicht sicher weif3, ob sie zukiinftig Be-
stand haben werden. Es wurde versucht, in diesem Buch vor allem die wissenschaftlich gesicherten Fakten
darzustellen und trotzdem nicht auf einzelne, sich noch im Erprobungsstand befindende Ansitze zu ver-
zichten; wenn es keine Alternativen gibt. Weiterhin ist zu bedenken, dass nicht alle medizinischen prakti-
schen Erkenntnisse in einer doppelblinden randomisierten Studie tiberpriift werden kénnen. So wird
man die Behandlung der Grofizehendorsalextension bei einer Fufispastik mit Botulinumtoxin nicht dop-
pelblind tiberpriifen; das Praparat wirkt in jedem Falle.

Die Bezeichnung des Buchs als "Leitfaden" — welcher als "kurzgefasste akademische Einleitung in ein be-
stimmtes Wissensgebiet" definiert ist — weist darauf hin, dass nicht alle Fragen der Therapie spastischer
und dystoner Syndrome ausreichend berticksichtigt sein kénnen. Es wurde versucht, in diesem Buch die
einzelnen Therapiemethoden ausgewogen darzustellen. Die Gefahr einer gewissen "Botulinumtoxin-
Lastigkeit" bestand wegen der grolen Zahl der bei uns mit diesen Priparaten behandelten Patienten.

Die fiir dieses Buch ausgewertete Literatur umfasst nahezu 1.000 Stellen. Da es sich um einen Leitfaden fiir
die Praxis handelt und um die Lesbarkeit des Buchs zu erhohen, wurde im Text weitgehend auf Literatur-
zitate verzichtet und lediglich im Anhang auf weiterfithrende Literatur verwiesen.

In ein solches Buch flieffen immer Erkenntnisse ein, die man im Laufe seines Lebens mit Hilfe Anderer ge-
wonnen hat. An diesem Buch haben mehrere Menschen unterschiedlichen Anteil.

Daher danke ich

e meinem wichtigsten klinischen Vorbild, Prof. Dr. Guinter Rabending, der mir nicht nur das klinisch-
neurophysiologische Denken vermittelte, sondern auch ein ausgezeichneter Lehrer fiir den Umgang
mit Patienten, in der Didaktik studentischer Ausbildung und in der Leitung einer Klinik war und der
mir bereits Anfang der 70er Jahre den Zugang zur Computertechnik eroffnete

e den Mitarbeitern der Klinik fiir Psychiatrie und Neurologie "Hans Berger" der Friedrich-Schiller-
Universitit Jena, die mir in den Jahren 1967 bis 1974 bei der neurophysiologischen Untersuchung zen-
tralmotorischer Phanomene zur Seite standen; insbesondere Frau Brigitte Hensel und Herr Dr. Jochen
Stahl

e den drztlichen Mitarbeitern der neurologischen Abteilung der Paracelsus-Klinik Zwickau, die durch
ihre Einsatzbereitschaft und Gewissenhaftigkeit mir den Freiraum fiir die Erstellung des Buchmanu-
skripts ermoglichten; sowie all denen, die bereits tiber 10 Jahre lang zum Erfolg der Sprechstunde fiir
Bewegungsstorungen an dieser Klinik beitragen: vor allem Schwester Erika Hiibsch, Frau Barbara Kro-
ker und Frau Dr. Andrea Stenner; letzterer gilt mein besonderer Dank fiir die Hilfe bei der Erstellung des
Kapitels "Zervikale Dystonien" und die aufmerksame Durchsicht des Gesamtmanuskripts

o den Mitarbeitern der radiologischen Gemeinschaftspraxis Drs. Viehweger, Jahn und Diedrich fiir die
freundliche und konstruktive Kooperation

e den vielen Hunderten von Patienten mit dystonen und spastischen Stérungen, die uns seit Jahren ver-
trauen, sich auch fur experimentelle Therapiemethoden und fiir Studien zur Verfiigung stellten und
sich mit der Veréffentlichung ihrer Bilder einverstanden erklarten



e allen, die mir beim Erlernen der unterschiedlichen Behandlungstechniken geholfen haben; insbesonde-
re denjenigen in Diisseldorf, Freiburg/Breisgau und Ziirich, die mir 1990 den Umgang mit Botulinum-
toxin nahe brachten

o den Mitarbeitern des UNI-MED Verlages, die bei der Entstehung des Buches meinen zahlreichen Wiin-
schen entgegen kamen und mich vorbildlich unterstiitzten

Mein besonderer Dank gilt aber meiner Frau, die die zusitzliche Belastung bei der Erstellung dieses Bu-
ches mit Verstindnis begleitete und Nachsicht fiir weitere Zeiten meiner physischen und gedanklichen
Abwesenheit iibte.

Zwickau und Erfurt, im Mirz 2002 Gerhard Reichel



Vorwort und Danksagung zur 6. Auflage

Im Bereich der zentralen und peripheren Bewegungsstérungen haben die letzten Jahre einen weiteren be-
deutsamen Erkenntniszuwachs gebracht. Das Gebiet hat sich inzwischen zu einer eigenstindigen klini-
schen und wissenschaftlichen Subdisziplin entwickelt. Dariiber hinaus sind zahlreiche weitere Einsatzge-
biete fiir das Medikament Botulinumtoxin erschlossen worden.

Jéhrliche weltweite Kongresse der Movement Disorders Society und regelméflige Treffen “Toxins” der an
dem Botulinumtoxin-Einsatz interessierten Grundlagen- und klinischen Forscher sowie der Anwender
zeugen von der zunehmenden Bedeutung der Bewegungsstorungen und der Behandlung mit Botulinum-
toxin in der praktischen Medizin. Neben der sich immer subtiler darstellenden Diagnostik sind es die mo-
dernden therapeutischen Méglichkeiten, die Tausenden von Betroffenen ein Leben ohne wesentliche Be-
hinderungen und in guter Lebensqualitit ermoglichen.

Dariiber hinaus werden die von der Behandlung neurologischer motorischer Erkrankungen bekannten
Medikamente und Techniken zunehmend bei vegetativen Storungen und in anderen Fachgebieten einge-
setzt. Als Beispiele seien Harnblasenerkrankungen oder das obstruktive Defikationssyndrom genannt.
Daher wurden in diese Auflage des Buches nun auch Erkrankungen auflerhalb des spastisch-dystonen
Formenkreises einbezogen.

Der “Therapieleitfaden Spastik — Dystonien” erschien bislang auch in spanischer, englischer und russi-
scher Sprache.

Das Buch ist weiterhin als Nachschlage- und Lesebuch fiir den praktisch titigen Arzt gedacht, der Bewe-
gungsstorungen vom spastischen und dystonen Typ untersuchen und behandeln will oder sich fiir andere
Indikationen fiir die Botulinumtoxin-Behandlung interessiert. Theoretische Erorterungen sind auf das
fiir die Praxis notwendige Maf3 beschrinkt worden; auf ausfiihrliche Darstellungen von Studien und In-
terpretationen von Literaturstellen wurde weitgehend verzichtet. Entsprechende Ergebnisse fanden ihre
Beriicksichtigung im Text. Grundsitzliches Bemiihen war es, fiir alle im Buch genannten Krankheitsbil-
der den aktuellen weltweiten Wissensstand zu beschreiben. Ein einmal gesehenes Krankheitsbild pragt
sich besser ein als eine ausfiihrliche Beschreibung; daher ist die Anzahl der Patientenbilder noch grofSer
geworden.

Die fiir dieses Buch ausgewertete Literatur umfasst weit iiber 2.000 Stellen. Der Versuchung, alle Aussagen
im Text mit Literaturzitaten zu belegen, haben wir wiederum widerstanden: Praktisch titige Arzte haben
uns immer wieder bestitigt, dass ein Therapieleitfaden fiir die Praxis dies nicht benétigt und dass man
heute im notwendigen Fall innerhalb von Minuten eine Internetrecherche selbst (nach-)vollziehen kann.
Zudem wird die Lesbarkeit des Textes ohne Literaturzitate erhoht. Daher wurde im Text weitgehend auf
das Zitieren von Literatur verzichtet und lediglich im Anhang auf entsprechende Literatur verwiesen. So
haben wir vor allem Ubersichtarbeiten einbezogen; z.B. haben Brisinda et al. 2015 iiber 200 Arbeiten zu
Botulinumtoxin-Anwendungen am Magen-Darm-Trakt und den Beckenorganen bewertet und zitiert;
einen besseren Uberblick iiber die Literatur dieser Gebiete kann man nicht geben.

Wir sind auf das Problem der zugelassenen Indikationen bzw. der “off-label-Behandlung” nicht bei jedem
Priparat und jedem Krankheitsbild eingegangen, haben dazu aber ein umfangreiches Statement verof-
fentlicht (Reichel 2015). Nach unserer Erfahrung gelingt es, wenn die Indikation medizinisch korrekt ist,
mit vielen Krankenkassen ein Einvernehmen zumindest fiir eine probatorische Behandlung herzustellen.
Nur in wenigen Fillen musste der Patient die Kasse wechseln, um bei uns kostenfrei behandelt zu werden.
Notfalls wird man einen Regress wegen “sonstigen Schadens” iiber den offiziellen biirokratischen Weg ab-
wehren. Uns ist dies in vielen Dutzenden von Fillen gelungen; wir haben noch niemals einen solchen
“Schaden” bezahlen miissen. Offensichtlich haben manche Richter ein besseres Gespiir fiir Menschlich-
keit als mancher Mitarbeiter des medizinischen Dienstes der Kassen. Bei nicht dringlichen Erkrankungen



empfehlen wir dem Versicherten nach Ablehnung der Kostentibernahme und auch des Widerspruchs
durch die Krankenkasse, beim Sozialgericht den Anspruch einzuklagen.

Hinzu kommt, dass wir mit dem “Leitfaden” vor allem behandelnde Arzte ansprechen wollen. Die medi-
zinischen Wissenschaften sind zweifellos die Basis unseres drztlichen Handelns. Medizinische Fakten sind
aber biologische Anniherungswerte. Als behandelnder Arzt steht man dagegen stets einem einzigartigen
Individuum gegeniiber, und niemals ist man sicher, wo dieses Individuum auf der statistischen Vertei-
lungskurve seinen Platz hat: Statistik verdunkelt die Individualitit.

Ein erfolgreicher Umgang mit Patienten setzt daher neben der Kenntnis der wissenschaftlichen Fakten
voraus: 1. Die Kunst des Heilens (Erfahrung, Wissen, gesunder Menschenverstand, primére Personlich-
keit), 2. Demut (wir wissen bei weitem nicht alles) und 3. Mut, auch zu handeln, wenn der medizinische
Wissenschaftsstand unzureichend ist. Der Behandlungsprozess sollte sofort begonnen werden, dem Be-
troffenen muss geholfen werde.

Insbesondere seltene Krankheiten konnen nicht durch statistische Erhebungen erfasst werden. Individu-
elle Therapiebeobachtungen haben eine geringere wissenschaftliche Evidenz, dem Individuum gehort
aber unsere édrztliche Zuwendung. So finden Sie in diesem Buch Therapieempfehlungen fiir Erkrankun-
gen, die bislang als nicht oder nur unter Inkaufnahme erheblicher Nebenwirkungen behandelbar schie-
nen: z.B. dystoner Antekaput, chronische Diaphragma-Myoklonien, Prophylaxe des rezidivierenden low-
flow-Priapismus. Die Bedeutung der Empathiefihigkeit des drztlichen Behandlers auf den Behandlungs-
erfolg ist auch bei Dystonien nicht zu unterschitzen. Gerade wurde dies bei Spastik nach Schlaganfall wis-
senschaftlich untersucht: Picelli et al. (2017).

Bereits im Vorwort zur 1. deutschen Auflage wurde darauf hingewiesen, dass ein “Leitfaden” nicht alle
Fragen der Therapie spastischer und dystoner Syndrome ausreichend beriicksichtigen kann. Der Versuch
einer ausgewogenen Darstellung der einzelnen Therapiemethoden wurde unternommen; eine Betonung
der Botulinumtoxin-Therapie entstand als Folge der nunmehr in der Literatur berichteten und von uns
realisierten {iber 70 Indikationen und der groflen Zahl — ca. 4.000 jahrlich — der allein bei uns in Zwickau
mit diesen Priparaten behandelten Patienten.

In den einzelnen Bereichen der Behandlung von Bewegungsstorungen spielt die praktische Erfahrung
eine bedeutsame Rolle. Daher wurde wiederum der auf dem Gebiet der Spastik zu den fithrenden Speziali-
sten gehorende Prof. Dr. Jorg Wissel gebeten, seine Erfahrungen und sein Wissen in den Inhalt dieses Bu-
ches einzubringen. Fiir seine Zusage bin ich besonders dankbar, er tiberarbeitete und erginzte das Kapi-
tel 1.. Prof. Dr. Wolfgang Jost arbeitete in der 5. Auflage vor allem an Teilen des Kapitels 3. mit; wir sind
ihm dankbar, seine Texte tibernehmen zu kénnen. Dort, wo wir uns nicht einig waren oder wo nicht bei
allen dreien ausreichende Erfahrungen vorlagen, haben wir der jeweiligen Aussage unsere Kiirzel hintan
gestellt (W], JW, GR).

Fuir zahlreiche Anregungen, Zuarbeiten, Korrekturen und Fotografien bin ich der Leiterin der neurologi-
schen Fachabteilung des MVZ Zwickau, Frau Dr. Andrea Stenner, dankbar. In den Inhalt des Buches flos-
sen ganz wesentlich die nunmehr iiber 25-jihrigen Erfahrungen der Spezialsprechstunden fiir Bewe-
gungsstorungen an der Paracelsusklinik Zwickau ein. Ohne das engagierte Team unserer Krankenschwes-
tern Ramona Neidhardt, Antje Reinert und Anett Hilbert ist die Arbeit des Kompetenzzentrums fiir Be-
wegungsstorungen nicht denkbar. Patienten und die drztlichen Hospitanten aus vielen Lindern dieser
Welt betonen immer wieder die freundliche Atmosphire und das Eingehen auf die Besonderheiten des je-
weiligen Patienten in unserer Einrichtung.

Fiir die unkomplizierte und kollegiale Kooperation mit der neurologischen Klinik (Chefirztin Dr. Ma-
nuela Sipli) unseres Hauses bin ich sehr dankbar. Ebenso danke ich den Mitarbeiterinnen und Mitarbei-



tern der radiologischen Gemeinschaftspraxis unter der Leitung der Drs. Jahn, Viehweger, Lindner-Martin
und Diedrich fiir die freundliche und konstruktive Zusammenarbeit. Zu bedeutsamen neuen Erkenntnis-
sen verhalf uns die Kooperation mit den Kolleginnen und Kollegen anderer Fachgebiete: Vor allem dan-
ken wir Dr. Herrmann (HNO), Chefarzt Dr. Glas (Innere), Frau PD Dr. Loffler und Frau Dr. Feja (Anato-
mie der Universitit Leipzig) sowie dem gesamten Team der Endoskopie unserer Klinik. Bewusst und un-
bewusst verinnerlicht ein Autor Ideen und Haltungen aus Alltagsgesprichen; u.a. danke ich dafiir meinen
Studienkollegen, die sich dieses Jahr das 50. Mal nach dem Staatsexamen 1967 an der Medizinischen Uni-
versitit Charkow zum jdhrlichen Treffen auf Usedom versammelten, sowie meinen guten Bekannten,
dem Dipl.-Biologen Prof. Dr. Michael Hecker und dem Diplom-Chemiker Prof. Dr. Ullrich Guth, beide
aus Greifswald.

Allen Patienten, die uns seit Jahren vertrauen, sich auch fiir experimentelle Therapiemethoden und fiir
Studien zur Verfiigung stellten und die sich mit der Veroffentlichung ihrer Bilder einverstanden erklirten,
danke ich im Besonderen.

Vom UNI-MED Verlag erhielt ich eine vorbildliche Unterstiitzung, wofiir ich mich herzlich bedanke.
Fur die Durchsicht des Manuskripts hinsichtlich Ausdruck, Orthografie und Grammatik sowie fiir die
grafische Gestaltung insbesondere der Schemata zur zervikalen Dystonie und des gesamten Kapitels 4.
danke ich meinen Kindern Jorg und Kaj.

Mein spezieller Dank gilt meiner Frau, die mich auch bei der Erstellung dieser 6. Auflage mit Verstindnis
begleitete und Nachsicht fiir die vielen Zeiten meiner physischen und gedanklichen Abwesenheit tibte.

Zwickau und Seebad Lubmin, im August 2017 Gerhard Reichel
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1. Spastik

1.1. Einleitung

Spastik bzw. Spastizitit entsteht als Adaptation an
eine akute oder chronische Schidigung von
deszendierenden motorischen Bahnsystemen im
Zentralnervensystem [Burk 1988, Dietz u. Sinkjaer
2007]. Damit konnen viele Schiadigungsursachen
und -lokalisationen im zerebralen und spinalen
deszendierenden motorischen Nervensystem zur
Ausbildung einer Spastizitit fithren. Haufige Er-
krankungen, die mit Spastizitit einhergehen, sind
der Schlaganfall, die Multiple Sklerose, das Schi-
del-Hirn-Trauma, die hypoxische Hirnschadi-
gung und Riickenmarkschidden.

Nach einer solchen Schadigung motorischer Netz-
werke im Zentralnervensystem kommt es in der
Regel mit Latenz zum Auftreten des Syndroms des
ersten motorischen Neurons (Upper Motor Neu-
ron Syndrom = UMNS). Spastizitit ist ein Symp-
tom im Rahmen des UMNS. Das UMNS zeigt je
nach Lisionsart und -ort sowie zeitlichem Verlauf
individuelle Ausprigungen von sogenannten Plus-
und Minus-Symptomen [Young 1994] (w= Tab.
1.1).

Negative Symptome

e Parese

e Verlust der Feinmotorik

o Ausfall physiologischer kutaner Reflexe

e erhohte Ermiidung

¢ Ausfall normaler unwillkiirlicher Bewegungen

Positive Symptome

o Gesteigerte Muskeleigenreflexe mit verbrei-
terter "reflexogener Zone"

e Kloni
o geschwindigkeitsabhingige Tonuserh6hung

o Auftreten pathologischer Reflexe (Babinski-
Gruppe)

e Spastische Dystonie

e dyssynergisches Muster der Kokontraktionen

Tab. 1.1: Syndrom des ersten motorischen Neurons
(Upper Motor Neuron Syndrom = UMNS).

Das UMNS kann im Verlauf zu einer schweren
spastischen Bewegungsstorung Spastic Movement

Disorder (SMD) mit Motilitits- und Mobilitits-
einschrankungen, sowie bei etwa einem Drittel zu
begleitenden Schmerzen fithren. Neben der die
Aktivititen des tdglichen Lebens behindernden
spastischen Bewegungsstorung kann schwere Spa-
stizitdt auch zu Einschrankungen der Pflegbarkeit
mit Sekundidrkomplikationen wie Kontrakturen
und Hautschiden mit der Entwicklung von
Druckgeschwiiren beitragen.

Die haufigste Ursache einer Spastizitit in westli-
chen Industrielindern stellt heute der Schlaganfall
dar. Die Inzidenz des Schlaganfalls wird mit 150-
200/100.000 angegeben [Bakhai 2004, Kolomins-
ky-Rabas et al. 1998]. Nach einem Schlaganfall
haben sich hohergradige Lihmungen und das Vor-
liegen einer zusitzlichen Sensibilititsstorung als
Risikofaktoren fiir die Entwicklung von Spastizitit
gezeigt [Urban et al. 2010]. Eine Muskeltonus-
erhohung als eine Komponente der Spastizitit ent-
wickelt sich bei etwa 24 % der Schlaganfallpatien-
ten bereits in den ersten zwei Wochen nach erstem
Ereignis [Wissel et al. 2010]. Innerhalb der ersten
drei bis sechs Monate zeigt sich bei bis zu 40 % [Ur-
ban et al. 2010], nach 12 Monaten bei bis zu 38 %
eine Muskeltonusstorung [Sommerfeld et al. 2004,
Watkins et al. 2002]. Dabei kann das Ausmaf3 der
Spastizitit eine funktionell irrelevante Tonuserho-
hung aber auch eine schwere behindernde Ein-
schrinkung der passiven und aktiven Beweglich-
keit von Gelenken und Extremititen bedeuten. Bei
bis zu 13 % der Schlaganfallbetroffenen fiihrt die
Spastizitit zu einer behindernden und damit be-
handlungsbediirftigen Einschrinkung der passi-
ven und aktiven Gelenkbeweglichkeit und Mobili-
tat [Lundstrom et al. 2010]. Auf der Grundlage der
dargestellten Zahlen kann fiir Deutschland ange-
nommen werden, dass jahrlich bis zu 5.000 Schlag-
anfalliberlebende mit einer Behandlungsindi-
kation bei Spastizitit hinzukommen.

Eine therapierelevante Klassifikation der Ausbrei-
tung der Spastik (Topik) berticksichtigt das Vertei-
lungsmuster und unterscheidet zwischen einer
fokalen, multifokalen, segmentalen, generalisier-
ten Spastik sowie einer Hemispastik [Wissel et al.
2009]. Eine fokale Spastik betrifft ein oder zwei eng
benachbarte Bewegungssegmente (z.B. spastische
Faust und spastische Handgelenksbeugung oder
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spastische Zehen und Pes equinus), eine segmen-
tale Spastik einer Extremitidt mit mehreren Bewe-
gungssegmenten (z.B. Pes equinovarus mit spasti-
scher Knie- und Hiiftbeugehaltung). Eine Para-
spastik wiirde als segmentale und eine Tetraspastik
als generalisierte Form eingeordnet werden kon-
nen.

B Definition

Die am weitesten verbreitete, aber im Wesentli-
chen nur die Reflexkomponente in Ruheposition
abbildende Definition beschreibt das Phinomen
einer geschwindigkeitsabhingigen Muskeltonus-
erh6hung beim UMNS als Spastizitit und stammt
aus dem Jahre 1980 von Lance:

Definition von Lance (1980)
Spastizitit ist eine motorische Stérung, die
durch einen geschwindigkeitsabhangigen An-
stieg der tonischen Muskeldehnungsreflexe im
entspannten Skelettmuskel ("Muskeltonus")
charakterisiert ist und in der Regel mit gestei-
gerten Muskeleigenreflexen als Ausdruck der
Ubererregbarkeit der phasischen Dehnungsre-
flexe einher geht; sie ist eine der Komponenten
des Syndroms des ersten motorischen Neurons
(Upper Motor Neuron Syndrom).

Spastizitit stellt in dieser Definition also den
Aspekt eines geschwindigkeitsabhingig erhohten
Widerstands gegen Muskeldehnung im willkiirlich
nicht aktivierten Skelettmuskel dar. In dieser Defi-
nition wird der spastische Muskeltonus nur auf
eine Ubererregbarkeit des spinalen tonischen Deh-
nungsreflexes als Komponente des UMNS zuriick-
gefithrt. Bezogen auf spinale Reflexe kann eine
ebenfalls bestehende Muskeleigenreflexsteigerung
als gesteigerter phasischer Dehnungsreflex inter-
pretiert werden.

Die in Ruheposition im Verlauf der Spastizitit kli-
nisch imponierende Tonuserhohung ist jedoch
nur zu einem Teil auf gesteigerte tonische und
phasische  Dehnungsreflexe  zuriickzufithren
[O’Dwyer et al. 1996]. Im Zeitverlauf konnen sich
bei Betroffenen auch Steigerungen des Widerstan-
des gegen eine passive Dehnung mit der Tendenz
zur Muskelverkiirzung zeigen, die nicht mit gestei-
gerten Dehnungsreflexen einhergehen. Huf-
schmidt und Mauritz [1985] waren unter den er-
sten, die iiber eine von der Spastizitit unabhingige
Zunahme des sogenannten viskoelastischen Wi-

derstands in spastischen Muskeln im chronischen
Stadium nach Schlaganfall berichteten. Auch fiir
die beim UMNS mit Spastizitit auftretende Ver-
langsamung von Willkiirbewegungen spielen ge-
steigerte Eigenreflexe und tonische Dehnungsre-
flexe keine wesentliche Rolle [Dietz 2003].

Dieser Situation Rechnung tragend wurden in den
letzten Jahren erweiterte Definitionen der spasti-
schen Tonus- und Bewegungsstorung (SMD) dis-
kutiert. Diese Publikationen diskutieren zusitzlich
zu den von Lance [1980] definierten klinischen
Zeichen weitere Aspekte der pyramidalen und ex-
trapyramidalen Regulationsstorung als Reaktion
auf eine Lision deszendierender motorischer Bah-
nen, als auch Veridnderungen im nicht neuronalen
Gewebe als relevante Bestandteile der spastischen
Bewegungsstorung. Im Finzelnen werden eine
antagonistische Koaktivierung wihrend Willkiir-
motorik (Spastische Dystonie), der Verlust an se-
lektiver Kontrolle von Muskeln und Kérperab-
schnittbewegungen (Massenbewegungen, Verlust
der willkiirlichen Entspannung), adaptive struktu-
relle Veranderungen wie Muskelatrophie (z.B. Sar-
komerverlust) sowie die Verlangsamung von Be-
wegungsabldufen (verdndertes Timing von Kon-
traktionen und Antagonistenkoordination) bei ge-
storter reziproker Hemmung, und Verdnderungen
von umgebenden Strukturen (Fibrose von Binde-
gewebe, Sehnen, Kapseln) als wesentliche weitere
Komponenten der spastischen Tonus- und Bewe-
gungsstorung im Sinne einer SMD benannt.

Definition publiziert durch Pandyan et al. (2005)
Die durch die Europiische Union geforderte
SPASM Arbeitsgruppe redefinierte 2005 mit
dem Erstautor Pandayan den Begriff der Spasti-
zitit als ein Syndrom der fehlgesteuerten senso-
ri-motorischen Kontrolle der Willkiirmotorik,
die aus einer zentralmotorischen Lision resul-
tiert und sich sowohl als intermittierende oder/
und tiberdauernde ungewollte motorische Akti-
vitit manifestieren kann. Damit fokussiert diese
Definition ganz auf die positiven Elemente des
sogenannten UMNS und exkludiert die negati-
ven Elemente des UMNS sowie die biomecha-
nischen Veridnderungen bei UMNS im Bereich
der Gelenke und des umgebenden Weichteilge-
webes.
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M Pathogenese

Eine isolierte Pyramidenbahnlision fithrt im Af-
fenexperiment nicht zu einer Spastizitit. Ebenso
fithrt der alleinige Ausfall der Brodmann Area 4
und der Area 6 nicht zur Spastizitit. Nur die Scha-
digung beider genannter kortikaler Areale verur-
sacht im Affenexperiment mit Latenz eine Spasti-
zitdt. Es miissen also zusitzlich zu einer Pyrami-
denbahnschidigung auch nichtpyramidale moto-
rische Efferenzen aus dem Kortex—am ehesten aus
dem pramotorischen Kortex —, die nahe an den py-
ramidalen Fasern anliegen (parapyramidal), be-
troffen sein, damit eine Spastizitit entstehen kann
[Sheean 2002]. Die anatomische Nihe der pyrami-
dalen und parapyramidalen Fasern setzt sich bis in
das Riickenmark fort, so dass bei Lisionen im Ge-
hirn und Riickenmark bei klinischen Zeichen einer
Spastizitit eine solche Lasionsgrofie, die pyrami-
dale und parapyramidale Regionen oder Bahnen
einbezieht, in den Strukturen anzunehmen ist.

Eine Lision nur des lateralen kortikospinalen
Trakts (Pyramidenbahn) fihrt wie die Lasion des
primdren motorischen Kortex beim Menschen
nicht zu einer Spastizitit. Erst eine zusitzliche
Schidigung des lateralen Funikulus (parapyrami-
dale Bahnen) zieht eine SMD und Muskelreflex-
steigerung bei Lisionen rostral des lumbalen Rii-
ckenmarks nach sich.

P Hypothesen zur Pathogenese

Keine der in der Vergangenheit diskutierten
Hypothesen zur Pathogenese der Spastizitit kann
alle bekannten und zu beobachtenden Phanomene
erkldren. Nichts desto trotz lassen sich aus der Dis-
kussion einzelner Hypothesen die klinischen Zei-
chen der Spastizitit und die modernen Behand-
lungsansitze besser verstehen und erkliren.

Die Hypothese der gesteigerten spinalen Moto-
neuronenerregbarkeit als alleinige Folge einer
Hyperaktivitit des gamma-Systems (Servo loop-
Hypothese), wie sie von Sherrington angenom-
men wurde, konnte bei direkten Messungen des
gamma-Systems nicht nachvollzogen werden und
ist daher wenig wahrscheinlich.

Es gab einige Argumente fiir die sogenannte
Sprouting-Hypothese, die eine Aussprossung seg-
mentaler Afferenzen mit nachfolgender Reinner-
vation partiell denervierter spinaler Interneurone
als Ursache der Spastizitit benennt. Diese den Mo-
toneuronen vorgeschalteten, fehlregulierten Inter-

neurone konnten allerdings in Tierexperimenten
nicht gesichert werden.

Bei einer Ldsion von absteigenden motorischen
Bahnen in dem benannten Umfang (pyramidale
und parapyramidale Bahnen) zeigen sich bei
Priifung der motorischen Vorderhornzellen Ver-
anderungen, die auf eine Funktionsstérung tiber-
wiegend der inhibitorischen Synapsen schlieflen
lassen. Dies fiihrt in der Folge zu einer "Imbalance”
zwischen exzitatorischen und inhibitorischen
Neurotransmittern (Imbalance-Hypothese) im a-
Motoneuron und zur Spastizitit.

Man nimmt daher heute als am wahrscheinlich-
sten an, dass prd- und postsynaptische Membran-
verdnderungen im Kontext der alpha-Motoneu-
ronen oder an den Interneuronen der Entwicklung
einer Spastizitit zugrunde liegen konnten. Die Fol-
ge dieser verdnderten Rezeptorendichte ist dann
eine Imbalance mit Uberwiegen exzitatorischer
Synapsen, die eine gesteigerte Erregbarkeit der o.-
Motoneurone nach sich ziehen wiirde. Noch nicht
vollstindig gekldrt ist, welche Neurotransmitter
und Rezeptoren genau in welchem Umfang an die-
sen synaptischen Verinderungen beteiligt sind
und inwieweit diese synaptische Plastizitit fiir die
einzelnen Anteile der Verinderungen auch im
nicht neuronalen Gewebe (Muskel und Bindege-
webe) bei der Spastizitit eine Rolle spielen konn-
ten.

So zeigen sich z.B. nach einer akuten Querschnitts-
lihmung passagere relative Verminderung der "lang-
samen roten" Muskelfasern bei gleichzeitiger Hyper-
trophie der "schnellen weiflen" ("Sprinter-")Muskel-
fasern. Erst nach einigen Monaten soll sich das Ver-
haltnis der Faserverteilung wieder ausgleichen. In
wie weit diese Verdnderungen Einfluss auf die Ent-
wicklung einer Spastizitit haben, bleibt allerdings
bis heute unklar. Spinale Spastizitit bei zervikalen
und thorakalen Riickenmarklidsionen ist klinisch
oft durch ein langsames Ansteigen einer weit iiber
die Lasionsebene hinaus gehend gesteigerten Er-
regbarkeit und Hyperaktivitit sowohl der Flexoren
als auch der Extensoren (klinisch sogenannte Fle-
xor- und/oder Extensorspasmen) gekennzeichnet.
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Abb. 1.1: An den a-motorischen Vorderhornzellen
konvergieren alle zur Innervation der extrafusalen
Muskelfasern beitragenden Erregungen. Die efferen-
ten Bahnen stammen aus Kortex und Hirnstamm, die
afferenten aus der Peripherie. Dem o-Motoneuron
sind inhibitorische und exzitatorische Interneurone
vorgeschaltet. Der Wedfall efferenter inhibitorischer
Bahnen fihrt im Rahmen eines UMN-Syndroms durch
Uberwiegen der exzitatorischen Einfliisse zur erhéh-
ten Erregbarkeit der spinalen a-Motoneurone (Im-
balance-Hypothese).

B Phdnomenologie

Die Phinomenologie der spastischen Lihmung
oder Bewegungsstérung wird durch das Gesamt-
bild des Syndroms des ersten Motoneurons
(UMNS) bestimmt. Zusammenhinge der Ent-
wicklung zentraler und peripherer Veranderungen
im neuronalen und nicht-neuronalen Gewebe las-
sen sich in der Abb. 1.2 (modifiziert nach [Gracies
2005]) nachvollziehen. Im Einzelnen sollen diese
in der Folge dargestellt und diskutiert werden.

Globaler Prozess nach Hirnschadigung
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Verzogerte
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Plastizitat im

Gehim und

Ruickenmark
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veranderungen /—\ Spastische Dystonie
ﬁ@ Klonus
m \_/ Kokontraktion
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Léhmung

Abb. 1.2: Entstehung und Auswirkungen des UMNS
(modifiziert nach [Gracies 2005]).

Nach einer Liasion zentraler pyramidaler und para-
pyramidaler motorischer Bahnen kommt es im
Gefolge zu zentralen und peripheren Auswirkun-
gen. Im zentralen Nervensystem werden nach
einem initialen sogenannten Ladsionstrauma (Spi-
nales Trauma kann einen sogenannten "spinalen
Schock" auslésen) neuronale plastische Vorgiange
in Gang gesetzt. Durch den Eintritt und die Ent-
wicklung der "negativen Phinomene" des UMNS,
z.B. einer Lihmung, kommt es zur Immobilitit,
und dies kann zur Lagerung von Muskeln in ver-
kiirzter oder unphysiologischer Position und da-
durch zu einer Fehlbelastung und einem Fehlge-
brauch der betroffenen Extremititen fithren. Im
Rahmen der Entwicklung nach eingetretener Li-
sion und der entstehenden neuronalen Plastizitit
bilden sich die sogenannten "positiven Phinome-
ne" des UMNS aus und fithren unter anderem zu
Reflexsteigerung, Klonus, geschwindigkeitsabhin-
giger Muskeltonuserh6hung und spastischer Dy-
stonie und zu Verdnderungen im nicht-
neuronalen Gewebe in betroffenen Korperab-
schnitten (Muskel, Bindegewebe und Knochen).

Spastizitit im Sinne von Lance (1980) ist als eine
der positiven Komponenten des UMNS einzuord-
nen. Spastizitit im Sinne eines gesteigerten Mus-
keltonus (Lance 1980), gesteigerter Muskeleigen-
reflexe, Verbreiterung der "reflexogenen” Zonen
zur Muskeleigenreflexauslosung und verlingert
auslosbarer oder unerschopflicher Kloni sind Aus-
druck ein und desselben Mechanismus: einer ge-
steigerten neuronalen Antwort auf die Erregung
von muskuldren Dehnungsrezeptoren untersucht
in einer Ruheposition des Betroffenen. Klinisch
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reagiert der spastische Muskel auf geringe Deh-
nungen mit einer briisken intensiven Verkiirzung.
Das fiihrt zu Konsequenzen in mehrerer Hinsicht:
Erstens sind durch diese Reaktion willkiirliche Be-
wegungen des Muskels durch storende Eigen-
reflexreaktionen behindert, zweitens verhindert
eine gestorte reziproke Inhibition die zeitlich ko-
ordinierte Entspannung des Antagonisten bei
Agonistenaktivierung, und drittens verharrt der
Muskel mit hoherer Wahrscheinlichkeit fiir einen
lingeren Zeitraum in einem relativ verkiirzten Zu-
stand. Der Muskel wird zusitzlich in seiner Dehn-
fahigkeit (viskoelastische Eigenschaften) einge-
schrinkt, was zur Minderung der endgradigen Be-
weglichkeit und damit zu zunehmend groflerer
Behinderung des passiven und aktiven Bewe-
gungsausmafes fiihrt.

Die linger anhaltende Verkiirzung des Muskels
konnte damit eine Ursache fiir Veranderungen im
Muskel selbst sein und in dem den Muskel umge-
benden Bindegewebe (Gelenke, Sehnen, Béinder)
die Verdnderungen mit induzieren. Diese Kon-
trakturen und Bindegewebsvermehrungen tragen
sekundir zur Aufrechterhaltung der Muskelver-
kiirzung und damit zu typischen Haltungs- und
Bewegungsmustern bei spastischen Syndromen
bei. Bislang ist der kausale Zusammenhang zwi-
schen der spastischen Bewegungsstorung und
Kontrakturen nicht abschlieffend gekldrt. Wahr-
scheinlich schiitzt am ehesten eine gut erhaltene
Willkiirinnervation mit Dehnung den Muskel vor
der Entstehung von Spastizitit mit Kontrakturen
und abnormen Haltungen der betroffenen Extre-
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Abb. 1.3a+b: Spastische Haltungsmuster am Arm. In Abb. 1.3a mit Beschreibung der einzelnen Gelenkpositio-
nen und in Abb. 1.3b mit den Haufigkeiten des Auftretens in einer gro3en Feldstudie (Hefter et al. 2012).
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Die Einschrinkung der Willkiirbewegungen durch
die Spastizitit und gestorte reziproke Hemmung
sowie spastische Dystonie kann so stark sein, dass
trotz vorhandener Restaktivitit im Agonisten
klinisch eine komplette Lihmung des Muskels er-
scheint. So kann die Spastizitit z.B. eines Streckers
die Aktivitit eines intakten Beugers — und umge-
kehrt — vollstindig verhindern. Bisher konnte zwi-
schen Grad der Spastizitit, Ausprigung der Lih-
mung und Intensitit der feinmotorischen Stérung
allerdings keine direkte Korrelation gezeigt wer-
den.

Aus den benannten Griinden — der neuromuskuli-
ren und der viskoelastischen Funktions- und
Gewebsveridnderungen — kann chronische Spastik
zu sekundéren Veridnderungen in der betroffenen
und benachbarten Muskulatur und dem Bindege-
webe fithren (Kontrakturen, Atrophie und Fibro-
se). Bei Patienten nach zerebralen Ischimien fin-
det sich nur bei einem kleineren Prozentsatz eine
spastische Hyperreflexie als wesentlicher Faktor
der spastischen Bewegungsstorung (SMD). Bei
mebhr als der Hélfte der Patienten nach zerebralen
Lisionen zeigen sich eher Kontrakturen im Sinne
von Muskelverkiirzung als wesentlich bewegungs-
behindernde Faktoren [O’Dwyer et al. 1996]. Kli-
nisch ist die Unterscheidung der neuromuskula-
ren und viskoelastischen Storungen bei einem Spa-
stischen Syndrom nicht einfach, hat aber fur die
therapeutischen Strategien wesentliche Bedeutung
(== Kap. 1.3.1.2.).

Eine Bewegungsverlangsamung bei Patienten mit
spastischem Syndrom und Restwillkiiraktivitit be-
ruht nicht ausschlieBlich auf der spastischen Mus-
keltonuserhohung, sondern ist direkte Folge der
Parese sowie Folge von gestorter Antagonistenko-
ordination und sekundiren morphologischen
Muskel- und Gelenkveridnderungen.

Fiir abnorme Haltungen und stereotype Haltungs-
und Bewegungsmuster der oberen und unteren
Extremitit bei spastischer Hemiparese nach
Schlaganfall wurden die Begriffe spastisches Hal-
tungs- und Bewegungsmuster (spastic posture,
spastic movement pattern) vorgeschlagen. Spastizi-
tat nach einer zerebralen Lision (z.B. einem supra-
tentoriellen Hirninfarkt) ruft meist eine Hyper-
aktivitat der gegen die Schwerkraft gerichteten
Muskulatur in oberer und unterer Extremitit her-
vor. Bei Capsula interna-Lisionen soll der Ausfall

der Pyramidenbahnen und des Tractus cortico-
reticularis zur Abnahme inhibitorischer Einfliisse
des Tractus reticulospinalis auf spinale Neuronen-
gruppen fiithren, was auf segmentaler Ebene zur
Ubererregbarkeit mit der Folge einer Spastizitit
und der Einnahme von typischen spastischen Hal-
tungsmustern an der oberen Extremitit fithrt
[Sheean 2002]. So konnte eine Arbeitsgruppe um
Hefter und Mitarbeiter zeigen, dass mehr als 90 %
der Patienten nach Hirnschidigung mit spasti-
scher Bewegungsstérung der oberen Extremitit
einem von fiinf typischen Haltungsmustern zu-
zuordnen waren [Hefter et al. 2012] (= Abb.
1.3a+b).

Die Begrifflichkeit der spastischen Dystonie resul-
tiert aus der Tatsache, dass ein spontanes Auftreten
von Kokontraktionen von an der Haltung oder Be-
wegung beteiligten Antagonisten, einem Kriteri-
um von dystonen Bewegungen, zu charakteristi-
schen Haltungen und spastisch-dystonen Bewe-
gungen fithren kann.

Bei einem Zusammentreffen von spastischen und
dystonen Bewegungsstérungen kann es wegen der
therapiestrategischen Auswirkungen giinstiger
sein, beide Phinomene getrennt zu beschreiben
und beziiglich der Therapie auch einzeln zu bewer-
ten.

Abb. 1.4: Spastisch-dystone Hand bei einem jetzt
25jéhrigen Mann mit Tetraspastik durch “Sauerstoff-
mangel unter der Geburt”: Choreatische Zerebralpare-
se. Die Hande befinden sich in standiger dystoner Hal-
tung. Daneben bestehen alle klinischen Zeichen einer
Spastik der Extremitdten.

Beim Gesunden werden Bewegungsabliufe im
Allgemeinen durch zeitlich abgestimmte, unter-
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schiedlich starke Kontraktion der Agonisten und
Antagonisten (Kinematik: Biphasisches oder tri-
phasisches Aktivierungsmuster von ballistischen
Bewegungen) ausgefiihrt. Dadurch werden flissi-
ge und abgestufte Bewegungen moglich. Insbeson-
dere die distale Extremititenfeinmotorik benotigt
den abgestimmten gleichzeitigen Einsatz von anta-
gonistischen Muskeln in der gesamten Extremitit.
Im Rahmen eines UMN-Syndroms ist dieses Zu-
sammenspiel gestort, was zu langsamen, abrupt
gebremsten und wenig gesteuert wirkenden Bewe-
gungen fiithren kann. Oft bleibt trotz einer guten
Riickbildung der Lihmung (grobe Kraft verbes-
sert) die selektive Kontrolle iiber einzelne Muskeln
und Muskelgruppen gestort und erscheint durch
Massenbewegungen im Sinne von pathologischen
Synergien mehrerer Muskeln ersetzt (Verlust se-
lektiver Bewegungen). Weiterhin kénnen beim
UMN-Syndrom die unwillkiirlichen Mitbewegun-
gen z.B. der Arme beim Gehen vermindert oder
ganz ausgefallen sein, wodurch es zu Stérungen
der Gangokonomie und der Balance kommen
kann.

Assoziierte Reaktionen, z.B. eine Beugesynergie
des Arms beim Aufstehen von einem Stuhl oder
das Auftreten von pathologischen Mitbewegun-
gen, z.B. bei forcierten Bewegungsversuchen mit
der betroffenen Extremitit, konnen ebenfalls im
Sinne einer Storung der Bewegungskoordination
mit gestorter Umgebungshemmung und Aktivie-
rung von Bewegungssynergien oder iiblicherweise
nicht einbezogenen Muskelgruppen eingeordnet
werden, gehoren aber nicht zur klassischen Defini-
tion des UMNS.

Aus den genannten Storungen resultieren bedeut-
same klinische Konsequenzen. Sie betreffen die
Feinmotorik der betreffenden oberen Extremitit,
die Mobilitit, das Selbstbild (und damit das Selbst-
vertrauen) und die Geschicklichkeit des Betroffe-
nen, und sie koénnen zu Stigmatisierung, zu
Schmerzen und zu Pflegeproblemen und Lage-
rungs- bzw. Positionierungsstérungen fithren.

1.2. Klinik
1.2.1. Neurologische Untersuchung

Die klinische Untersuchung bei spastischer Bewe-
gungsstorung hat eine qualitative und eine quanti-
tative Komponente. Letztere ist bestimmt durch
die Ausbreitung der motorischen Stoérungen und

die Intensitdt der klinischen Zeichen der SMD, z.B.
die einzuschitzenden Tonuserhohung der einzel-
nen Muskeln. Vor der Behandlung steht somit die
genaue Analyse der spastischen Bewegungs-
storung, welche Muskeln und Muskelgruppen in
welchem Mafle von der Parese und der Spastik und
der gestorten reziproken Koordination und spasti-
schen Dystonie betroffen sind. Eine therapierele-
vante Klassifikation der Ausbreitung der Spastik
(Topik) berticksichtigt das Verteilungsmuster und
unterscheidet zwischen einer fokalen, multifoka-
len, segmentalen, generalisierten Spastik sowie ei-
ner Hemispastik (5= Kap. 1.1.).

Schwierigkeiten bei der Quantifizierung der Spas-
tik sind zum einen dadurch begriindet, dass die
Spastik, definiert nach Lance 1980, nur ein positi-
ves Symptom des UMN-Syndroms ist und daher
nicht ohne weiteres isoliert von den anderen posi-
tiven und negativen Symptomen des UMNS be-
trachtet und quantifiziert werden kann. Schwierig-
keiten in der Reliabilitdt der klinischen Spastik-
quantifizierung ergeben sich weiterhin daraus,
dass die Spastiksymptome durch zahlreiche duflere
Faktoren beeinflusst sein konnen (= Tab. 1.7).

Spastik manifestiert sich klinisch vor allem als
muskuldrer Hypertonus und Einschrinkung
der Bewegungsausmafle.

Der Muskeltonus im klinisch-neurologischen
Sinn — als Muskeldehnungswiderstand — setzt sich
aus drei Komponenten zusammen:

e Reflektorischer funktioneller Widerstand (neu-
romuskuldre Komponente der Spastik)

e Widerstand durch die kontraktilen intrinsi-
schen Eigenschaften des gedehnten Muskels
(viskoelastische Komponente der Spastik)

o Passiver Widerstand parallel angeordneter Bin-
degewebsstrukturen (Haut, Faszien, Gelenkkap-
seln)

Fiir die konkrete therapeutische Strategie ist es be-
deutsam, den Anteil der neurogenen Spastizitit
(durch erhohten Muskeltonus hervorgerufener)
und struktureller Muskelverkiirzung (durch se-
kundire Gewebeverinderungen bedingter) zu be-
stimmen. Fine einfache klinische Untersuchung
des Widerstands bei passiver Bewegung und des
Grads der Gelenkbeweglichkeit kann nicht zwi-
schen den genannten Faktoren unterscheiden und
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daher nicht immer eine sichere Quantifizierung
der einzelnen Komponenten ermoglichen. In sol-
chen Fillen konnen zusitzliche Untersuchungs-
methoden eingesetzt werden (#= Kap. 1.2.2.).

Bei bestimmten Krankheitsbildern, die mit einem
UMN-Syndrom einhergehen, lisst das Muster der
hypertonen Muskulatur eine Flexoren- oder Ex-
tensorenspastik erkennen. Fiir die therapeutische
Strategie ist dann eine Entscheidung herbeizu-
fithren, welche spastische Muskulatur funktionell
besonders stérend ist und dariiber hinaus durch
Schmerzen zu einer weiteren Beeintrichtigung des
Befindens beitrigt, und welche spastische Musku-
latur vom funktionellen Standpunkt aus eher
niitzlich ist; z.B. indem eine Kniestreckspastik zur
Aufrechterhaltung des Steh- oder Gehvermégens
beitrigt.

Die sekundiren negativen Folgen der Spastik sind
oft funktionell bedeutsamer als die einzelnen Sym-
ptome der Spastik selbst. So kann es u.a. zu Ge-
lenkfehlhaltungen mit nachfolgenden Gelenkver-
dnderungen kommen, die operative Konsequen-
zen haben (15 Abb. 1.5a). Druckulzera treten nicht
nur beim bettldgerigen Patienten auf. Insbesonde-
re ungeeignetes Schuhwerk beim Spitzfuf§ kann zu
Druckulzera an den am meisten belasteten Stellen
am Fufd fithren (v Abb. 1.5b+c). Eine Dauerex-
tension der Grof3zehe (sogenannter "Spontanba-
binski") beim hemi- oder paraplegischen Patien-
ten bewirkt Haut- und Nagelveranderungen an der
Grofzehe (== Abb. 1.5d). Dariiber hinaus sind Ul-
zera bei ausgeprigter Beugespastik in der Ellen-
beuge (= Abb. 1.31), in der Kniekehle (1= Abb.
1.6) und an der Hand (= Abb. 1.39¢ und Abb.
1.47) zu erwarten, wenn die Hautpflege durch eine
schwere Spastik nur unzureichend durchgefihrt
wird oder werden kann.

Abb. 1.5a-d: Folgen der Spastik. a: Schwere Gonar-
throse bei einem 48jdhrigen Mann mit chronischer
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Spastik der Huft- und Kniebeuger sowie der Ober-
schenkeladduktoren. b: Spastischer Spitzfu3 mit Gro3-
zehenextensionim Rahmen einer Hemispastik, die seit
10 Jahren nach Schddel-Hirn-Trauma bei einer jetzt
30jdhrigen Frau besteht; Ulzera an den Stellen des
grof3ten Drucks auf den FuB: Auflenkante und Spann
(straffe Schniirung des Schuhs, um ein Umknicken im
Sprunggelenk zu verhindern). ¢: Ulkus der dorsalen
Seite am Grofzehengrundgelenk und an der 2. Zehe
durch driickende Naht des orthopédischen Schuhs bei
45jahrigem Mann mit Hemispastik nach Apoplexie.
d: Nagel- und Hautverdnderungen durch Dauerexten-
sion der Grozehe bei langjahrig bestehender Hemi-
spastik nach Apoplexie.

Direkte negative Spastikfolgen

e Mobilititseinbuflen

o Hygieneschwierigkeiten

o Selbstversorgungsprobleme

e Beeintrichtigung von Schlafpositionen
o Korperkonfiguration (Entstellungen)
o Selbstbild/-akzeptanz

o Negative Affekte/Emotionen

e Sexualfunktion/-verhaltensstorung

e Sozialverhalten (beeinflusst durch Isolation)

Tab. 1.3: Direkte negative Auswirkungen der Spastik.

Indirekte negative Spastikfolgen
durch Immobilitat

e Harnblasen-/Darmprobleme
e Osteoporose

o Kontrakturen

o Atemwegsinfektionen

e Thrombophlebitis

o Kardiovaskulidre Probleme

e Decubitus

Tab. 1.4: Indirekte korperliche Folgen der spastikbe-
dingten Inaktivitat.

C

Abb. 1.6a-c: 24jahrige Patientin mit schwerer Tetra-
spastik vom Beugetyp nach Verkehrsunfall mit Contu-
sio cerebri vor einem Jahr. a: Tiefes Ulkus in der Knie-
kehle; trotz Gabe von systemischen Antispastika ldsst
sich die Kniebeugespastik nur kurzzeitig durchbre-
chen.b: 3 Monate nach der 1. Injektion von Botulinum-
toxin in die ischiokrurale Muskulatur ldsst sich das Knie
leicht strecken, und das Ulkus ist deutlich verkleinert.
c: 3 Monate nach der zweiten Botulinumtoxin-Injek-
tion ist das Ulkus abgeheilt, nur die Hautverfarbung
zeigt die Lasionsstelle noch an.
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1.2.2, Zusatzliche Untersuchungs-
methoden

Klinisch-neurophysiologische Methoden haben
im Rahmen der Spastik folgende Aufgaben:

e cine klinisch latente Spastik zu diagnostizieren

e unterschiedliche Arten der Muskeltonuserho-
hung zu differenzieren

e eine Spastik zu quantifizieren (muskelgruppen-
bezogen und hinsichtlich der Ausdehnung)

e den Verlauf der Spastik zu dokumentieren

1.2.2.1. Reflexmessung und Elektro-
myografie

Bei Dehnung eines gesunden Muskels findet sich-
keine elektromyografische Aktivitit im Ober-
flichen-EMG; es sei denn, die Dehnungsgeschwin-
digkeit tibersteigt eine bestimmte Schwelle. Erst
dann ist zu Beginn der Dehnung eine kurze phasi-
sche Dehnungsantwort als neurophysiologisches
Pendant zum klinischen Muskeleigenreflex zu re-
gistrieren. Der elektromyografische Nachweis ei-
ner Spastik gelingt durch Aufzeichnung der ab-
normen Entladungen bei tonischer Muskel-
dehnung und durch das verbreiterte und mit klo-
nischen Nachentladungen auftretende T-Reflex-
potenzial. Allerdings ist diese Methode wegen der
auch bei Gesunden ausgeprigten interindividuel-
len Schwankungen nur begrenzt aussagekriftig (v=

Abb. 1.7).

Versuche, die Stérung mit Hilfe von T-/H-Re-
flexaufzeichnungen oder von repetitiven H-Re-
flex-Kurven bei subklinischer Spastik im Einzelfall
nachzuweisen, haben keine eindeutigen Ergebnis-
se gebracht und konnen nicht empfohlen werden.

Die nadel-elektromyografische Untersuchung
kann bei einer klinisch nicht sicher zuzuordnen-
den Verkiirzung eines spastischen Muskels beitra-
gen. Hierbei ist das Verhiltnis zwischen einer
durch spastische Muskelaktivitit verursachten
neuromuskuliren Komponente und durch eine
Kontraktur und Bindegewebsverinderungen be-
dingten viskoelastischen Komponente abzuschit-
zen. Bei linger bestehender Spastik kann fir die
Behinderung der biomechanische (viskoelasti-
sche) Anteil durchaus bedeutsamer sein als der
neuromuskulire Anteil.

Polyelektromyografische Untersuchungen mit
mehreren Oberflichenelektroden und gleichzeiti-

ger Bewegungserfassung (z.B. durch Goniometer)
wihrend aktiver und/oder passiver Bewegungen
konnen Aussagen zur zeitlichen Aufeinanderfolge
der Aktivierung verschiedener Muskelgruppen im
Bewegungsablauf geben. Die polyelektromyogra-
fische Ableitung von Synergisten/Antagonisten-
Paaren bei definierter Bewegung (z.B. Beuge- und
Streckbewegungen im Ellbogen) erlaubt eine Ab-
schitzung der Relation zwischen der Auswirkung
der spastischen Bewegungsstorung (Reflexaktivi-
tit, gestorter Antagonistenkoordination) und der
Parese sowie der Relation von Aktivierungsauf-
wand und motorischer Leistung (Bewegungsum-
fang).

05mv

100.ms
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Abb. 1.7a-c: Aufzeichnung der elektrischen Muskel-
antwort des Vastus lateralis mittels Oberflachenelek-
troden nach einmaligem Schlag des Reflexhammers
auf die Quadriceps femoris-Sehne (T-Reflex-Aufzeich-
nung). a: Normales T-Reflexpotenzial. b: T-Reflexpo-
tenzial bei Spastik: spannungshohe und verlangerte
Antwort. c: T-Reflexpotenzial bei Spastik: kloniformes
Nachpotenzial.

1.2.2.2. Bildgebung

Zur Identifizierung und Beurteilung der Struktur
betroffener Muskulatur konnen bildgebende Ver-
fahren (Ultraschall, Computertomografie, Ma-
gnetresonanztomografie) zur Anwendung kom-
men.

Insbesondere kann eine bildgebende Diagnostik
eine heterotope Ossifikation oder bei linger beste-
hender spastischer Bewegungsstérung vor einer
lokalen Behandlung tief gelegener Extremititen-
muskeln anzeigen, ob es z.B. bei Inaktivitits-
atrophien zu einer Verschiebung der Lage der
Muskeln zueinander gekommen ist (1= Abb. 1.10).
Dariiber hinaus konnen bildgebende Verfahren ei-
nen Einblick iiber den Grad einer bindegewebigen
Umwandlung eines Muskels geben. Somit kann
zuweilen das Versagen einer lokalen medikamen-
tosen Spastiktherapie erkldrt werden.

pi ulnaris; AN: M. anconeus; SU: M. supinator; ED: M.
extensor digitorum; ECR: M. extensor carpi radialis;
ECU: M. extensor carpi ulnaris.

Abb. 1.9: Transversales MRT in der Mitte des Unter-
schenkels. Insbesondere bei lokaler Behandlung des
M. tibialis posterior ist diese Darstellung zur sicheren
Identifizierung des Muskels zu empfehlen. F: Fibula,
PL: M. peroneus longus; EDL: M. extensor digitorum
longus; TA: M. tibialis anterior; TP: M. tibialis posterior;
FHL: M. flexor hallucis longus; SOL: M. soleus; FDL:
M. flexor digitorum longus; GCM: M. gastrocnemius
caput mediale; GCL: M. gastrocnemius caput laterale.

Abb. 1.8: Transversales MRT in der Mitte des Unter-
arms. Die Muskeln sind gut abgrenzbar; der Abstand
dertiefer gelegenen Muskeln zur Oberfléche kann aus-
gemessen werden. R: Radius, U: Ulna, B: Sehne des
M. biceps brachii; PT: M. pronator teres; FCR: M. flexor
carpi radialis; FDS: M. flexor digitorum superficialis;
FDP: M. flexor digitorum profundus; FCU: M. flexor car-
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b

Abb. 1.10a+b: a: Axiales Computertomogramm der
Oberschenkelmuskulatur beieiner 28jéhrigen, an zwei
Gehhilfen gehfdhigen Frau mit einer Tetraspastik bei
Zerebralparese. Die Muskeln sind unterschiedlich
atrophisch; insbesondere im Bereich der Adduktoren,
des M. gracilis und des Vastus lateralis m. quadricipis
femoris. RF: M. rectus femoris; VI: Vastus intermedius;
VL:Vastus lateralis; VM: Vastus medialis; SA: M. sartori-
us; BFB: M. biceps femoris caput breve; ADD: Mm. ad-
ductores; GR: M. gracilis; BFL: M. biceps femoris caput
longum; ST: M. semitendinosus; SM: M. semimembra-
nosus. b: MRT-Darstellung der Unterschenkelmusku-
latur eines 56jahrigen Mannes mit Versagen der medi-
kamentosen Therapie bei Hemispastik: Bindegewebi-
ge Umwandlung des M. gastrocnemius.

1.2.2.3. Pedografie und kinematische
messungen

Das funktionelle Druckverteilungsmuster — Pedo-
barografie — kann bei Spastizitit der unteren Extre-
mitdt Aufschluss iiber die Fulabwicklung beim
Gehen und Fehlbelastungen geben und so abnor-
me Belastungen des betroffenen Fufles in der
Standbeinphase darstellen. Allerdings ldsst sich
mit geringem Aufwand die Fliche der Boden-
bertthrung der Fuflsohle auch z.B. durch einen
Ninhydrin-SchweifStest messen und damit das
Ausmaf der Storung — und ein Therapieerfolg im
Verlauf — quantifizieren. Der Ninhydrin-Schweif3-
test hat den Vortell, eine zusitzliche Information
iiber die vegetative Hautinnervation zu liefern. Die
angefirbte Fliche entspricht ungefihr dem Anteil
der Fuf$sohle, der den Boden beriihrt. Diese Fliche
kann insbesondere den Erfolg (die Zunahme der

Belastungsfliche des FufSes im Stand) einer lokalen
Spastiktherapie dokumentieren (1= Abb. 1.11).
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Abb. 1.11a-d: Ninhydrin-Schweil3test bei spastischer
Hemiparese einer 22Jahrigen nach ischdmischem
Insult. a: Vor Behandlung kann der Fuf8 nur auf einer
geringen Flache aufgesetzt werden. b: Nach der Be-
handlung mit Botulinumtoxin gelingt das vollstandige
Aufsetzen des Fuf3es. c¢: Ninhydrin-Schweil3test vor
Therapie. d: Ninhydrin-Schweif3test nach Therapie.

Kinematische Untersuchungen mittels optoelek-
trischer, ultraschallgestiitzter oder goniometri-
scher Messeinrichtungen lassen eine differenzierte
Analyse spastischer Bewegungsstérung zu. Auch
die Kinetik — Messung der auftretenden Gelenk-
krifte und Bodenreaktionskrifte bei spastischer
Gangstorung kann eine differenzierte Analyse der
Bewegungsabldufe und der entstehenden Krifte
liefern. Bei einem hohen zeitlichen und apparati-
ven Aufwand dieser Untersuchungen und einer im
klinischen Alltag nur geringen Auswirkungen auf
eine medikamentdse systemische oder lokale The-
rapiestrategie ist ihre Bedeutung allerdings heute
im ambulanten und stationiren klinischen Alltag
auf spezifische Fragestellungen begrenzt. Bei Ent-
scheidungsfindungen im Bereich der orthopa-
disch-chirurgischen Therapie der Spastizitit vor
allen Dingen bei Kindern kann dies allerdings an-
ders bewertet werden. Hier erscheint eine kinema-
tische oder kinetische Messung zur Therapiepla-
nung und -evaluierung haufig sinnvoll.

1.2.2.4. Nervenblockaden

Eine Differenzierung einer Bewegungseinschrin-
kung in Gelenken zwischen muskulédr-funktionel-
ler Einschrinkung (vermehrte Muskelaktivitdt im
Sinne einer Spastizitit) oder einer bindegewebigen
Kontraktur ist nicht in allen Fillen durch eine
gewissenhafte klinische Untersuchung zu klaren.
Wie bereits dargestellt kann hier eine elektromyo-

grafische oder bildgebende Untersuchung der be-
troffenen Bewegungssegmente helfen. Bei weiter-
hin nicht sicher zuzuordnender Bewegungsein-
schrankung konnen lokale Blockaden mittels Lo-
kalanisthetika-Injektionen (Motor-Blocks: Injek-
tion an die Eintrittstelle des motorischen Nervs in
den Muskel, z.B. M. biceps brachii) oder Lidocain-
Injektion (z.B. in der Fossa poblitea: Blockade des
N. tibialis) zur Identifizierung helfen. Eine Indika-
tion zur allgemeinen Sedierung oder Narkose der
Betroffenen zum Erreichen dieser Differenzierung
findet sich in der Literatur. Diese sind aber nach
Einschitzung der Autoren hidufig vermeidbar.
Eine probatorische lokale BONT-Behandlung mit
Botulinumtoxin ist im Zweifelsfalle den lokalen
Blockaden oder einem generalisiert zu verabreich-
ten Anésthetikum vorzuziehen.

1.2.3. Praktisches Vorgehen

1.2.3.1. Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung eines Patienten mit
Spastizitit besteht aus folgenden Schritten:

e passive Bewegung der Extremitit nach Auffor-
derung, den Muskel so gut es geht zu entspan-
nen. Der Dehnungswiderstand nimmt dabei mit
der Geschwindigkeit der Muskeldehnung zu;
manchmal allerdings erst in der Mitte oder am
Ende der Dehnung (Spastik in der Definition
nach Lance 1980). Bei spinaler Spastik bricht
manchmal der Dehnungswiderstand bei anhal-
tender Dehnung pl6tzlich zusammen (Taschen-
messerphidnomen [Folge einer Lision des dorsa-
len retikulospinalen Systems mit Inhibition der
die spinalen Flexorreflexe vermittelnden Inter-
neurone]). Die Quantifizierung der Tonussto-
rung kann je bewegtem Gelenk und Bewegungs-
achse anhand der modifizierten oder urspriing-
lichen Ashworth Scale oder der Tardieu-Skala
erfolgen (= Anhang)

e Priifung der Kraft (Bestimmung des Grades der
Parese nach Janda bzw. MRC)

e Auslosung der Muskeleigenreflexe und Kloni
(erschopflich und unerschopflich)

¢ mechanische Reizung (Hautreiz) zur Auslosung
von Fremdreflexen (Babinski-Gruppe, Flexor-
Reflexe, u.a.)

o Gelenkwinkelmessung (Goniometrie, Neutral-
Null-Methode), aktives und passives Bewe-
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gungsausmafd (a- und p-ROM = Range of Mo-
tion)

e Beschreibung und Testung der motorischen
Maoglichkeiten fiir jede betroffene Muskelgrup-
pe (Grad der Parese) und Extremitit bzw. Bewe-
gungsbehinderung, feinmotorische Storungen,
Fihigkeit selektiver willkiirlicher Muskelinner-
vation, Schwierigkeiten der Kraftentwicklung in
den Antagonisten. Der Einsatz von standardi-
sierten Testen wird empfohlen: z.B. die Esslinger
Transfer Skala fiir die Transferleistung; fir die
obere Extremitit z.B. der Box and Block-Test
und ggf. der Nine-hole-peg-Test; fiir die untere
Extremitit bei Erfassung der Hilfsmittelverwen-
dung die 10 m Gehzeit mit Schrittzahl (Gehge-
schwindigkeit) und die 3 oder 6 Minuten Geh-
strecke (Gehausdauer, -leistung).

e Beschreibung von abnormen Haltungen der
Extremititen (Spastische Haltungs- und Bewe-
gungsmuster nach [Hefter et al. 2012]) und as-
soziierten Reaktionen oder Bewegungen

e Einschitzung der Intensitit von Ruhe- und
Bewegungsschmerz (VAS oder 11-Point-Box-
Skala) und ggf. Dokumentation pro Extremitit
oder Gelenk

Die weitere neurologische Untersuchung betriftft
die iibliche Prifung von pathologischen Reflexen,
der Hirnnervenfunktionen, der Koordination und
der Sensibilitit. Dabei werden auch der Allgemein-
zustand und Besonderheiten des dufleren Zu-
stands (z.B. Vorhandensein von Druckulzera)
registriert. Primar oder sekundir mit der Spastik
assoziierte Schmerzen sind zu beschreiben und
subjektiv zu quantifizieren. Auflerdem ist ein psy-
chischer Status zu erheben, da insbesondere An-
trieb und Stimmung sowie andere Komponenten
eines hirnorganischen Psychosyndroms einen Ein-
fluss auf die Behandlungsstrategie haben.

1.2.3.2. Spezifische klinische Tests zur
Spastikdokumentation

Fiir bestimmte weitere Fragestellungen gibt es kli-
nisch bewihrte Tests. Die wichtigsten im Zusam-
menhang mit der Spastizititsdokumentation sind:

P Pendeltest nach Wartenberg zur Diagnostik
eines erhohten Muskeltonus an der oberen Ex-
tremitit

Der entspannt stehende Patient wird vom Unter-
sucher an den Schultern hin und her bewegt, so

dass die Arme pendeln: Auf der Seite der Spastik ist
die Pendelbewegung eingeschriankt oder fehlt
(auch positiv bei Rigor).

P Pendelversuch bei der CP

Das Kind wird unter den Schultern angehoben
und zwischen den Beinen des Untersuchers gepen-
delt; es sind eine vermehrte Spitzfuflstellung sowie
— bei Adduktorenspastik — eine Adduktion und
Kreuzung der Beine zu beobachten (= Abb.
1.72a).

P> Stehpulttest beim Spitzfuf3

Ein Absinken der Ferse beim lingeren Stehen am
Pult spricht fiir eine funktionelle Wadenmuskel-
verkiirzung, das Fehlen eines Absinkens lisst eine
strukturelle Ursache fiir den Spitzfufl vermuten.

P> Tests bei Hiiftbeugespastik
Elie-Duncan-Test, Thomas-Test (= Abb. 1.62a)

P> Test auf Beteiligung des M. gracilis an einer
Adduktorenspastik

Bei maximaler Hiiftabduktion und Knieflexion
von 90° in Riickenlage fiihrt eine passive Knieex-
tension zu einer unwillkiirlichen partiellen Hift-
gelenkadduktion, wenn der M. gracilis spastisch
oder verkiirzt ist (Phelps-Gracilis-Test).

P> Test auf Spastik im M. triceps surae bei Spitz-
fullverdacht (Silfverskiold-Test)

In Riickenlage werden am zu untersuchenden Bein
Knie- und Hiiftgelenk in 90°-Position gebracht
und dann der maximale erreichbare Winkel der
Dorsalextension im oberen Sprunggelenk gemes-
sen. Vergleicht man diesen Winkel mit dem bei ge-
strecktem aufliegenden Bein, so kann eine Spastik
bzw. Verkiirzung der Mm. gastrocnemius und so-
leus differenziert werden (Silfverskiold-Test): Ist
diese Differenz der beiden gemessenen Winkel
gering, so ist eine Spastik mit Uberwiegen des
M. soleus anzunehmen; ist die Differenz grof3, ist
vorwiegend der M. gastrocnemius spastisch oder
verkirzt.

1.2.3.3. Dokumentation der Alltags-
kompetenz bei Spastik

Eine Gesamtbewertung der motorischen Fihig-
keiten, des Grads der Selbstversorgung oder der
Hilfsbediirftigkeit bei bestimmten alltdglichen
Verrichtungen sowie der spastikbedingten Ein-
schrinkungen in der Korperpflege schlieft die kli-
nische Untersuchung ab. Eine eingefiihrte, weit
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verbreitete standardisierte und operationalisierte
Form stellt der Barthel-Index dar.

1.2.4. Skalen zur Spastik-Bewertung
und Auswirkung

Es existieren eine Vielzahl von Bewertungsskalen
zur Einschitzung der Spastizitit und deren Aus-
wirkungen. Um eine fiir den jeweiligen Patienten
passende Behandlung zu ermoglichen, sollte
neben der Spastizitit auch die funktionelle Beein-
trachtigung durch die Spastizitit im Sinne der Ebe-
nen der International Classification of Functioning
Health and Disease(WHO) berticksichtigt werden.

Im klinischen Alltag und in der ambulanten Praxis
sind auf der Ebene der strukturellen Defizite (des
Impairment) je eine Skala zur Quantifizierung der
Lihmung, der Muskeltonuserhohung, der Spas-
men und der Schmerzen empfohlen (siehe oben).
Liegen aber spezielle Fragestellungen vor, so sollte
auf diese besondere Beachtung gelegt werden und
z.B. bei einem Adduktorenspasmus eine spezifi-
sche Skala zur Quantifizierung (maximaler Ab-
stand zwischen den Knien, Spasmenfrequenzer-
fassung und Intimhygiene-Skala) eingesetzt und
dieser Bereich somit gesondert quantifiziert wer-
den.

Das am hiufigsten in Studien eingesetzte Verfah-
ren zur klinischen Bewertung einer spastischen
Muskeltonuserhéhung ist die Modifizierte Ash-
worth-Skala (MAS). Sie stellt eine klinisch einfach
durchzufihrende Untersuchung dar, die fiir die
obere und untere Extremitit eine ausreichende
Validitit und Reliabilitdt bietet. Die Korrelation
der MAS mit EMG-Reflex-Parametern ist zwar
nur moderat, es konnte aber in vielen Studien ge-
zeigt werden, dass die MAS nach Schlaganfall ge-
eignet ist, um an oberer und unterer Extremitit
Therapieeffekte beziiglich einer Minderung der
Spastik nach Lance (1980) darzustellen. Eine Wei-
terentwicklung der Ashworth-Skala (AS) mit ei-
nem hoheren Standardisierungsgrad der Untersu-
chung und einem Manual zur Durchfithrung der
klinischen Untersuchung stellt die Resistance to
Passive Stretch Skala (REPAS) dar. Die REPAS er-
laubt auch durch die Untersuchung aller Extremi-
titen und benannten Gelenke das Verteilungsmu-
ster (Topik) der Spastik abzubilden.

Sowohl die MAS, die AS als auch die REPAS haben
allerdings den Nachteil, dass sie in der Ebene der

Erfassung des strukturellen Defizits (Impairment)
bleiben und nur die geschwindigkeitsabhingige
Tonusstérung abbilden und nicht die entstehen-
den funktionellen Defizits durch die Spastizitit ab-
bilden. Diesbeziiglich sollten zusdtzliche Assess-
ment-Verfahren wie standardisierte Motorikteste,
kinematische oder kinetische Messungen von Be-
wegungen oder eine Erfassung der ADL-Kompe-
tenz sowie der gesundheitsspezifischen Lebens-
qualitdt, z.B. mittels eines Patientenfragebogens,
zusitzlich zur Anwendung kommen.

Diese benannten Skalen haben auch eine Bedeu-
tung fiir die primére Therapiestrategie und fiir die
Bewertung des Therapieerfolgs und damit fiir die
sekundidre Modifizierung der weiteren Behand-
lung. Sie sind wichtig, weil die Angaben von Pa-
tienten und/oder Angehorigen nicht immer aus-
reichend exakt sein kénnen, um die Behandlung
sinnvoll zu variieren.

Um vor allem auch relevante Veridnderungen in
der durch die SMD gestorten Funktion mittels ob-
jektiver und standardisierter subjektiver Messver-
fahren abzubilden, werden auch patientenbezoge-
ne Assessment-Verfahren (Patient-Related Out-
come Measures = PROMs) und funktionelle Mes-
sungen, z.B. Weg-Zeit-Parameter, und der Einsatz
der Disability Assessment Scale (DAS) und der Goal
Attainment Scale (GAS) empfohlen.

Bei der Planung der Therapie einer spastischen Be-
wegungsstorung ist die Hauptaufgabe des Behand-
lers die Analyse der konkreten Behandlungen der
Patienten in seiner individuellen Umgebung
betreffenden funktionellen Situation. Diese sollte
moglichst mit dem Patienten bzw. seinem Pfleger
und seinen behandelnden Therapeuten gemein-
sam besprochen werden. Die Einbeziehung des Pa-
tienten stellt dabei sicher, dass die angestrebten
Therapieziele mit einem hohen Motivationsfaktor
bei dem Patienten belegt sind und dieser sich da-
durch in den Behandlungsprozess gut einbringen
kann.

Die Einbeziehung der Informationen von behan-
delnden Therapeuten, im Idealfall des multipro-
fessionellen Teams, stellt sicher, dass die vom Pa-
tienten und dem Team gewéhlten Therapieziele im
Rahmen der dem Patienten verbliebenen Moglich-
keiten auch in dem angestrebten zeitlichen und
therapeutischen Rahmen erreichbar und damit
realistisch und SMART (spezifisch, messbar, ade-
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quat, reliabel und timed) sind. Die daraus abgelei-
teten individuellen Therapieziele und die daraus
entwickelten Therapiestrategien miissen verstind-
lich fiir den Patienten und Pflegenden formuliert
und mit dem Patienten und dem Behandlungs-
team kommuniziert werden. Zur Dokumentation
und einer im Verlauf gewiinschten Quantifizie-
rung der Zielerreichung bietet sich der Einsatz der
sogenannten Zielerreichungsskala (Goal Attain-
ment Scale = GAS) an. Diese erlaubt die Zielerrei-
chung, aber auch einen Teilerfolg bzw. eine tiber
das Ziel hinausgehende Verbesserung abzubilden.

Kritisch in Bezug auf die zur Therapiekontrolle im
klinischen Alltag zur Verfiigung stehenden Mittel
ist anzumerken, dass neben der GAS auch gezielte
Messungen sehr aussagekriftig sein konnen. So
kann am Knie z.B. die Bestimmung der Popliteal-
und/oder Sprunggelenkwinkel, die Zeit, die fiir das
Erheben von einem Stuhl benétigt wird oder die
Schrittlinge einen ausreichenden Verlaufspara-
meter darstellen. Eine relativ gute Alltagsbezogen-
heit hinsichtlich der Gehfihigkeit — und seiner
Verinderungim Verlauf—weist der "Timed up and
go"-Test auf: Es wird die Zeit gemessen, die ein Be-
troffener benétigt, um von einem Stuhl aufzuste-
hen, drei Meter weit zu gehen, sich umzudrehen,
zum Stuhl zuritickzukehren und sich wieder hinzu-
setzen.

1.2.5. Spastische Haltungs- und
Bewegungsmuster

Nach der Verteilung spastischer Paresen, der Hal-
tung der Extremititen und den auftretenden spas-
tischen Bewegungsmustern werden unterschiedli-
che Syndrome (spastische Muster) abgegrenzt.
Diese Einteilung hat nicht nur eine Bedeutung fiir
die Klassifikation, sondern lisst Schlussfolgerun-
gen fiir die Therapiestrategie zu. Eine therapierele-
vante Klassifikation der Ausbreitung der Spastik
(Topik) beriicksichtigt das Verteilungsmuster und
unterscheidet zwischen einer fokalen, multifoka-
len, segmentalen, generalisierten Spastik sowie ei-
ner Hemispastik.

Eine fokale Spastik betrifft ein oder zwei eng be-
nachbarte Bewegungssegmente (z.B. spastische
Faust und spastische Handgelenksbeugung oder
spastische Zehen und Pes equinus), eine segmen-
tale Spastik eine Extremitit mit mehreren Bewe-
gungssegmenten (z.B. Pes equinovarus mit spasti-
scher Knie- und Hiiftbeugehaltung). Eine Para-

spastik wiirde als segmentale und eine Tetraspastik
als generalisierte Form eingeordnet werden kon-
nen.

B Obere Extremitat

Die Spastik betrifft bei den meisten Patienten nach
Schlaganfall am Schultergelenk die Adduktion und
Innenrotation. Am Ellenbogengelenk ist die Flexo-
renspastik am hiufigsten. Der Unterarm weist
nicht selten eine Pronatorenspastik auf. Die Hand-
gelenkstellung kann sowohl Beugung als auch
Streckung aufweisen. Auflerdem beobachtet man
je nach Uberwiegen der entsprechenden Muskula-
tur eine radiale oder ulnare Beugung, die mit bei-
den vorgenannten Varianten kombiniert sein
kann.

Die Spastik der Fingermuskulatur fiihrt oft zur
Beugung aller Fingergelenke, somit zu einer ge-
schlossenen Faust, wobei sich der Daumen unter
oder tber den restlichen Fingern befinden kann.
Insbesondere bei Spastik im Rahmen von frith-
kindlichen Hirnschiden ist eine Kombination mit
dystonen Storungen nicht selten (s Abb. 1.2).
Dann findet man verschiedene Kombinationen
mit Fingerbeugung und Streckung; z.B. Streckung
im Grundgelenk und Beugung in den Endgelenken
("Krallenhand" Intrinsic-MINUS) oder Beugung
im Grundgelenk und Streckung in den anderen
Gelenken ("Lumbrikalhand" Intrinsic-PLUS).

B Untere Extremitat

Am Hiiftgelenk werden tiberwiegend zwei Spastik-
bilder beobachtet: Zum einen die Adduktoren-
spastik, welche die sogenannte "Spurbreite” beim
Gehen und die Intimpflege bedeutsam behindert.
Zum anderen die Hiftbeugespastik, die zu schwe-
ren Haltungsstérungen im Stehen und Lagerungs-
problemen im Liegen fithren kann. Am Kniege-
lenk kénnen sowohl die Strecker als auch die Beu-
ger betroffen sein. Wihrend die Streckerspastik
zuweilen als Geh-/Stehhilfe erwiinscht ist und
dann nur bedingt behandelt werden darf, ist die
Kniebeugespastik immer ein wesentliches funktio-
nelles Hindernis.

Eine Spastik in den Sprunggelenken fiihrt zur
Spitzfuflstellung (Equinus) oder — wenn zusitzlich
die Fuflsupination betroffen ist — zur Equino-
varusstellung. Bei diesem "neuromuskuldren
Klumpfuf3" liegt der Deformitit ein durch die Spa-
stik bedingtes Muskelungleichgewicht zugrunde:
Es tiberwiegen die Supinatoren oder Invertoren



