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Zusammenfassung

Mebhr als 30 % der Uberlebenden nach einem ersten Schlaganfall sind sechs Monate nach
Akutversorgung von einer spastischen Bewegungsstorung (SMD: spastic movement disorder)
betroffen. In der klinischen Routine wird die SMD leider haufig verspatet erkannt und be-
handelt.

Neuere Daten zeigen, dass Schlaganfallpatienten mit erhohtem Risiko fir eine SMD ein-
fach mithilfe der klinischen Untersuchung (Parese- und Tonusprifung) sowie mit etablier-
ten Stroke-Skalen wie der Modified Rankin Scale (MRS), der National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) und mit einem kognitiven Test, dem Mini-Mental State Examination
(MMSE), frihzeitig erkannt werden kénnen. Zuséatzlich kdnnen bildgebende Befunde der
Akutdiagnostik auf ein erhdhtes SMD-Risiko hinweisen.

Die frihe Diagnose einer SMD durch den Einsatz von Pradiktoren schon in der frihen
Akutversorgung ist ein sicherer Weg zur Identifikation von Risikopatienten. Damit soll eine
frihe synergistische Therapie ermdglicht werden, die sich in kontrollierten Studien gegen-
Uber einem verzdgerten Therapiebeginn als Uberlegen erwiesen hat.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...

v Epidemiologie, Symptomatik und pathophysiologische Grundlagen der spastischen
Bewegungsstorung (SMD) nach Schlaganfall,

v die wichtigsten klinischen Prédiktoren der Spastizitat und Instrumente zum Screening
auf SMD in der klinischen Praxis,

V' die wesentlichen Behandlungsoptionen bei SMD, gemaR aktueller DGN-Leitlinien-
empfehlung,

v Eckdaten der Versorgungslage von Patienten mit SMD nach Schlaganfall,

/' Strategien zur Verbesserung der Versorgungssituation bei SMD.
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Tabelle 1

Symptome einer Schadigung des
oberen Motoneurons; modifiziert
nach [1]

2]

EINLEITUNG

Spastische Bewegungsstorungen (spastic movement disorder, SMD) kdnnen sich
als Folge zahlreicher neurologischer Erkrankungen manifestieren. Bei hoher In-
zidenz begegnet uns in der klinischen Routine besonders hdufig eine SMD nach
Schlaganfall [1]. Mehr als 30 % aller Schlaganfallpatienten weisen schon in den
ersten Wochen nach einem Schlaganfall eine geschwindigkeitsabhdngige Tonus-
erhohung (Definition der Spastizitat nach Lance) auf [2]. Die spastische Bewe-
gungsstorung (SMD) ist dabei Ausdruck einer Schadigung des oberen Motoneu-
rons (Upper Motor Neuron Syndrom, UMNS) und umfasst dabei die sogenannten
«Plusphdanomene” (vermehrte Muskelaktivitdt) wie gesteigerte Muskeleigen-
reflexe, Klonie, eine geschwindigkeitsabhdngige Muskeltonuserhéhung und
spastische Dystonie [3] (@ Tab. 1).

Symptome einer Schadigung des oberen Motoneurons

Plusphdanomene B Gesteigerte Sehnenreflexe
Babinski-Zeichen

Erhéhter Muskeltonus
Klonus

Spastische Dystonie

Motorische Schwache

Verlangsamte Bewegung
Geschicklichkeitsverlust

Verlust selektiver motorischer Kontrolle

Minusphdanomene

Der Schweregrad einer SMD kann stark variieren. Das Spektrum reicht dabei von
diskreten klinischen Zeichen eines vermehrten Tonus ohne funktionelle Einschran-
kung bis hin zu einer signifikanten Behinderung mit Immobilitdt [1]. Die SMD wird
beziglich ihrer Topik (Verteilung Gber den Korper) in eine fokale, multifokale, seg-
mentale, multisegmentale, halbseitige, paraspastische oder generalisierte SMD
differenziert. Infolge der SMD kann es zu spastischen Haltungs- und Bewegungs-
mustern und erhohter Steifigkeit der betroffenen Gelenke und Bewegungsseg-
mente bis hin zur Komplikation einer fixierten Kontraktur mit bindegewebigem
irreversiblem Umbau von Muskel- und Weichteilapparat kommen [4].

Nicht jede SMD muss zwingend behandelt werden. Eine Spastizitdt der Knie-
strecker kann zum Beispiel eine Stehfunktion stabilisieren. Vor jeder Behandlung
einer SMD ist daher zu prifen, ob eine funktionelle Verbesserung von passiven und
aktiven Funktionen (z. B. Erleichterung der Pflegbarkeit, Sitzposition, Mobilitat)
aus einer Behandlung resultieren kann. Die nach S2k-Leitlinie der DGN optimale
Behandlung der SMD erfordert immer ein koordiniertes interdisziplinares Vorge-
hen unter Einbeziehung des multiprofessionellen Teams und soll als komplexe Be-
handlungsleistung unter arztlich-spezialisierter FGhrung/Supervision erfolgen.

Dieser Artikel in Kombination mit den Vortragen soll einen aktuellen Uberblick
Uber die Epidemiologie, Pathophysiologie, die klinischen Merkmale, Pradiktoren
und die Behandlung der spastischen Bewegungsstérung nach Schlaganfall geben.

EPIDEMIOLOGIE

Die Lebenszeitprévalenz des Schlaganfalles betragt etwa 3 %. Hierbei korreliert
die Pravalenz stark mit dem Lebensalter. In der Altersgruppe der >70-Jahrigen ist
fast jeder Zehnte betroffen [5]. In Deutschland wird von einer Schlaganfallinzidenz
von >250.000 Ereignissen pro Jahr ausgegangen [6]. In der Folge entwickeln bis zu
13 % eine behindernde und daher behandlungsbedirftige SMD [7, 81.
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PATHOPHYSIOLOGISCHE GRUNDLAGEN

Motorische Adaptation und Regeneration beginnt unmittelbar nach der hyper-
akuten Phase des Schlaganfalles und folgt einem relativ stereotypen Muster, unab-
hangig vom Schlaganfalltyp (hdmorrhagisch oder ischdmisch, kortikal oder subkor-
tikal) (® Abb. 1). Dieser Adaptations- und Genesungsprozess kann jedoch in jedem
Stadium zum Stillstand kommen [9]. Die Pathophysiologie der sich entwickelnden
SMD ist komplex; verschiedene Mechanismen tragen zum erhéhten Muskeltonus
und zu ungewollten Muskelaktivierungen bei. Es findet also mit Latenz eine multi-
faktorielle Adaptation der spinalen sensomotorischen Netzwerkstrukturen statt,
als Folge der ldsionsbedingten Entkoppelung von zentral inhibierenden Impulsen.

WY
Abnahme der Synergismen
Abnahme der Spastizitat

I
Ausgepragte Spastizitat

Spastizitat

Schlaganfall
Il

Synergismen
geringe Spastizitat

|
Schlaffheit

\
Zunehmende selektive
Bewegungskontrolle

Abbildung 1

Stadien der motorischen Regenera-
tion nach Brunnstrom; modifiziert
nach [9]

\
Wiederherstellung isolierter
und selektiver Bewegungs-

kontrolle

Die folgende Beschreibung bietet ein grundlegendes Verstandnis dieser Prozesse:
Die Spastizitat resultiert aus einer lasionsbedingten Abnahme der Inhibition von
spinalen Regelkreisen aus supratentoriellen Strukturen und einem damit verbun-
denen Ungleichgewicht zwischen absteigenden inhibierenden und exzitatorischen
Bahnen [9]. Auf Ebene der spinalen Synapse kommt es zu einer Abnahme der pra-
synaptischen Inhibition des Alpha-Motoneurons sowie zu einer Abnahme der homo-
synaptischen Depression. Dieser Prozess wird von Alterationen der spinalen Kreis-
Idufe innerhalb des sensomotorischen Netzwerkes und des Alpha-Motoneurons,
mit Entwicklung einer erhohten Erregbarkeit, begleitet. Die daraus auch resultie-
rende Uberaktivitdt des Gamma-Motoneurons kann zusatzlich zu einer exzessiven
Aktivitat von Muskelspindeln mit aktivierender Ruckkopplung fGhren. Zusétzlich
kommt es neben der sich manifestierenden Zunahme des Muskeltonus auch in der

Verdnderungen von Muskeleigenschaften Verénderungen der Synapse
® Abnahme prasynaptischer Inhibition

® Verminderte homosynaptische Depression

Q
\ Verdnderungen

| spinaler Kreislaufe
|

I

Uberaktivitit des Gamma-Motorneurons Alterationen der Motorneuron-Funktion
mit resultierendem exzessiven Output

aus Muskelspindeln
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motorische Kontrolle

Abbildung 2
Pathophysiologischer Grundriss
der Spastizitat nach Schlaganfall;
nach [10]



Zertifizierte Fortbildung | Pradiktoren und Therapie der spastischen Bewegungsstorung

Tabelle 2
Modifizierte Ashworth-Skala;
nach [13]

Abbildung 3
Spastizitatsmuster der oberen
Extremitat; nach [14]

durch die betroffenen Neuronen innervierten Muskulatur und dem umgebenden
Bindegewebe zu vermehrter Kollageneinlagerung, Zunahme der Muskel-, Sehnen
und Weichteilsteifigkeit bis hin zur Kontrakturentwicklung als Komplikation der
SMD (@ Abb. 2) [10].

KLINIKUND THERAPIEZIELE BEI DER BEHANDLUNG DER SMD NACH
SCHLAGANFALL

Uberlebende nach Schlaganfall sehen sich mit zahlreichen Herausforderungen
im Verlauf konfrontiert. Hotter und Kollegen berichteten, dass dabei die SMD,
neben den aus dem Schlaganfall resultierenden sozialen Problemen, den stérksten
negativen Effekt auf die Lebensqualitat der Patienten im chronischen Stadium
nach Schlaganfall aufweist [11]. Die SMD manifestiert sich in der Regel bereits frih
nach einem Schlaganfall mit zunehmender Pravalenz Gber die ersten drei bis sechs
Monate [12]. Die Pravalenz betragt in der frihen Phase nach Schlaganfall etwa
20 % und nimmt im Verlauf zu. So betragt sie nach drei bis sechs Monaten bis zu
40 % [8]. Ein klinisches Werkzeug zur Erfassung des Schweregrades eines zentralen
Symptomes der SMD, der geschwindigkeitsabhangigen Tonuserhéhung, stellen
die modifizierte Ashworth-Skala (® Tab. 2) [13] und die eine Topik der Tonussto-
rung erfassende REPAS-Skala (REsistance to PASsive movement Scale) dar [3].

Score Beschreibung

0 Keine Zunahme des Muskeltonus

1 Leichter Anstieg des Muskeltonus, mit Einrasten und Release oder
minimalem Widerstand am Ende des Bewegungsbereiches, wenn
eine betroffene Extremitat gebeugt oder gestreckt wird

1+ Leichter Anstieg des Muskeltonus, manifestiert sich als Einrasten,
gefolgt von minimalem Widerstand Gber den Rest (weniger als die
Halfte) des Bewegungsbereiches

2 Eine deutliche Zunahme des Muskeltonus Uber den groféten Teil des
Bewegungsbereiches, aber die betroffene Extremitat ist immer noch
leicht zu bewegen

3 Erhebliche Steigerung des Muskeltonus, passive Bewegung erschwert

4 Betroffene Extremitat starr in Flexion oder Extension

Interne Rotation/

By Adduktion

Ellenbogen  Flexion
Unterarm Supination

Handgelenk Flexion

4|

Interne Rotation/ Interne Rotation/ Interne Rotation/ Interne Rotation/

Adduktion Adduktion Adduktion Retroversion
Flexion Flexion Flexion Extension
Supination Neutral Pronation Pronation
Extension Neutral Flexion Flexion
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Die SMD der kontralateralen oberen Extremitdt (OE) ist die haufigste Komplika-
tion nach Schlaganfall im Versorgungsgebiet der mittleren Hirnarterie. Es kdnnen
sich im Verlauf nach solcher Schadigung klinisch differente Haltungsmuster ent-
wickeln. Deren Klassifizierung nach Hefter und Kollegen ist in Abbildung 4 darge-
stellt. Es werden funf typische spastische Haltungsmuster der OE bei Patienten
mit SMD differenziert (@ Abb. 3) [14]. Die grofRte Gruppe entwickelt ein Haltungs-
muster (HM) Il mit Flexion im Ellenbogengelenk sowie Innenrotation und Adduk-
tion im Schultergelenk (>40 %) gefolgt von HM | mit zus&tzlicher Flexion im Hand-
gelenk (25 %) (® Abb. 4). Zusatzlich zur Fehlhaltung klagen etwa die Halfte der
Betroffenen Uber meist bewegungsinduzierte begleitende Schmerzen. Fast die
Halfe aller Patienten leidet zudem unter beim Aufstehen oder Gehen induzierten
storenden assoziierten Reaktionen der oberen Extremitdt (z. B. Tonuszunahme
der oberen Extremitat beim Gehen) [14, 15, 16].

50

41,8
40

301
24,8

204 18,9

Patienten (%)

10'
5 6
5,3 3,6 1

I I M v \% andere
Spastizitatsmuster der oberen Extremitat

Anhand des den Rehabilitationsprozess stérenden klinischen Bildes der SMD defi-
nieren sich so auch die Therapieziele in der frihen und spaten Behandlung:

® Wiederherstellung bzw. Aufrechterhaltung passiver Funktionen der be-
troffenen Extremitat (Vermeiden von Kontrakturen, Hygiene)
Wiederherstellung aktiver Funktionen (Zugreifen, Loslassen und andere
motorische Fertigkeiten) durch Wegfall der hemmenden Funktion
Schmerzreduktion

Erweiterung des Bewegungsumfanges

Reduktion der unwillkirlichen Bewegungen

Behandlung assoziierter Reaktionen

Pflegeerleichterung

Als Konsequenzen einer nicht bzw. nicht ausreichend behandelten SMD nach
Schlaganfall entwickeln sich nahezu bei allen Betroffenen Komplikationen:

Limitierte Motilitat der Bewegungssegmente bis hin zu Kontrakturen
Limitierte Mobilitat und Alltagsfunktionen

Gelenkfehlstellungen

Muskel- und Sehnenverkirzungen

Chronische Schmerzen

Hygienische Defizite infolge einer Pflegebehinderung

Druckulzera

Soziale Isolation
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Abbildung 4
Haufigkeitsverteilung der Spastizi-
tatsmuster der oberen Extremitat
(n=665); nach [14]
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Auch die benannten Komplikationen der SMD beginnen bereits frih nach erstem
Schlaganfall und behindern den rehabilitativen Verlauf. Haufig finden sich erste
Einschrankungen der passiven Beweglichkeit betroffener Bewegungssegmente
bereits innerhalb der ersten vier Wochen nach Schlaganfall. Unbehandelt sind die
oben genannten Komplikationen im chronischen Verlauf oft nicht mehr konser-
vativ korrigierbar, Gelenke sind dann kontrakt und Schmerzen quédlend, mit der
Folge, dass medikamentdse lokale oder systemische Therapien nicht mehr einsetz-
bar sind bzw. nicht mehr wirksam sind.

Ein anhaltender Verlust der urspringlichen Bewegungsspannweite der be-
troffenen Gelenke kann bereits nach drei bis sechs Wochen eintreten [17, 18, 19].
Daher ist die frihe Diagnose einer SMD fir einen frihen Beginn einer synergisti-
schen, leitliniengerechten multiprofessionellen Therapie als Vorbeugung von dro-
henden Komplikationen dringend notwendig [1, 12].

Dem theoretischen Wissen stehen die aktuelle Versorgungslage und klini-
sche Realitat entgegen: Eine aktuelle Studie kommt zu dem Schluss, dass die
Versorgungsrealitdt in Deutschland nicht den S2k-Leitlinienempfehlungen der
DGN entspricht und Merkmale einer Unter- und Fehlversorgung aufweist [20].

PRADIKTOREN DER SMD

Der frihe Beginn einer spezifischen antispastischen Therapie wirkt sich positiv auf
den weiteren Verlauf der SMD aus und kann Komplikationen wie das Auftreten fal-
scher Bewegungs- und Haltungsmuster oder bindegewebige Umbauten von Mus-
kulatur und Bindegewebe bis hin zur Kontraktur verhindern [21, 22]. Aufgrund der
schleichenden klinischen Manifestation wird die SMD im klinischen Alltag haufig
zu spat erkannt und daher auch zu spat behandelt. In der klinischen Praxis setzt
die spezifische Behandlung oft erst nach Wochen oder Monaten ein, wenn eine
SMD bereits den rehabilitativen Verlauf behindert und falsche Bewegungsmus-
ter etabliert sind. Um eine frihe Diagnose zu ermdglichen, kénnen klinische und
bildgebende Pradiktoren den behandelnden Arzten anzeigen, welche Patienten
ein hohes Risiko fur die Entwicklung einer schweren SMD aufweisen. Der Einsatz
eines Screenings mittels dieser Pradiktoren wird hoffentlich in der Zukunft eine
rechtzeitige, spezifische, synergistisch antispastische Therapie ermdglichen, die
den Krankheitsverlauf positiv beeinflusst [23].

Es kann zwischen klinischen und bildmorphologischen Pradiktoren einer SMD un-
terschieden werden. Zahlreiche Studien haben versucht, Pradiktoren der PSS zu

identifizieren. Zu den bisher beschriebenen Risikofaktoren gehdren unter anderem

® schwere Paresen [12, 24, 25, 26],

® geschwindigkeitsabhangiger Anstieg des Muskeltonus gemessen anhand
der modifizierten Ashworth-Skala [26, 27, 28],

® geringer Barthel-Index [12, 24],

® Hemihypasthesie [24],

® niedriger EQ-5D-Wert (EuroQol — finfdimensionale Skala) [24],

® grof3es Infarktvolumen [29].

Die Limitation dieser Studien ist jedoch das zumeist retrospektive Design und das
Fehlen einer detaillierten Evaluation der SMD mit validierten Instrumenten [23].
Eine aktuelle prospektive Kohortenstudie aus der Charité von Glaf3-Leistner
und Kollegen untersuchte diesbezlglich Patienten nach erstem Schlaganfall frih-
zeitig und mit einem hohen methodischen Standard [30]. Der Studie wurde ein
umfassendes standardisiertes Protokoll unter Einbezug zahlreicher méglicher
pradiktiver Faktoren einer SMD zugrunde gelegt. Ziel war es, frihe Pradiktoren
der SMD bereits in der akuten Phase, d. h. innerhalb der ersten sieben Tagen nach
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Schlaganfall, zu identifizieren. Es wurden insgesamt n = 145 Patienten in die Studie
eingeschlossen, von denen rund ein Viertel im Verlauf von drei Monaten eine SMD
entwickelte (® Abb. 5).

764 Schlaganfallpatienten
gescreened fir Studien-
tauglichkeit

Schlaganfallrezidiv

\

\

203 Patienten wurden in
die Studie eingeschlossen

Ausfall (n=58)

abgelehnt

nicht erreichbar

verstorben

Organisationsfehler

sekundare intrakranielle Blutung

\

145 untersuchte Patienten
(34 Patienten mit
Spastizitat)

In der Analyse der Daten zeigte sich, dass sich starke unabhangige klinische frihe
Pradiktoren einer SMD nach erstem Schlaganfall in der klinischen Routine bereits
auf der Stroke-Unit mit gut bekannten Skalen erfassen lassen. Diese sind die Mo-
dified Rankin Scale (MRS), die National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
und die Mini-Mental State Examination (MMSE). Bei Betroffenen zeigte die Kom-
bination aus

MRS >2 (Odds Ratio (OR): 56,5, 95%-KI: 17,2-186,4),
NIHSS >2 (OR: 57,1, 95%-KI: 15,7-208,1) und
MMSE <27 (OR: 6,1, 95%-KI: 2,7-14,2)

beziglich der Vorhersage einer SMD einen hohen positiven pradiktiven Wert von
95,2 % bei einer Sensitivitat von 94,4 % und Spezifitat von 93,3 % (® Abb. 6) [30].

Diese in der klinischen Routine bekannten, einfach anzuwendenden Parame-
ter erlauben dem Behandler bereits in der Frihphase eine frihe Identifikation der
Patienten mit hohem Risiko einer SDM im Verlauf und ohne Zusatzkosten oder
den Einsatz unbekannter Untersuchungsskalen.

Dieselbe Arbeitsgruppe befasste sich bereits frih in einer zweiten Studie
mit bildmorphologischen frihen Pradiktoren einer SMD in einer anderen Pati-
entenkohorte nach erstem Schlaganfall [31]. Die zerebrale Bildmorphologie von
n=103 Schlaganfallpatienten wurde in der akuten Phase (<7 Tage nach Schlag-
anfall) mittels 3-Tesla-Magnetresonanztomografie ausgewertet. Grof3e Infarkt-
volumina der ischamischen Gesamtlasionen, aber auch grof3e Volumina von mo-
torisch relevantem Infarktvolumen gingen in dieser Analyse mit einem erhéhten
Risiko einer SMD einher. So waren Gesamtinfarktvolumina >3 cm?® sowie Volumina

© CME-Verlag 2024

561 Patienten ausgeschlossen aufgrund

Schwere kognitive Stérung oder schwere Aphasie

Fehlende Zustimmung oder Teile in konkurrierenden Studien
Verzogerte Erfassung relevanter Parameter

andere Diagnose, z. B. Subarachnoidalblutung
intrazerebrale hdmorrhagische Lasion

Abbildung 5
Flowchart des Studieneinschlusses,
nach [30]
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einer SMD nach Schlaganfall [31].

Fir die Praxis |dsst sich aus diesen Studien und den bereits publizierten dar-
gestellten Daten zusammenfassen, dass Patienten nach erstem Schlaganfall, die
innerhalb der ersten sieben Tage eine schwere Parese mit funktionellen Auswir-
kungen entwickeln und bereits eine leichte geschwindigkeitsabhangige Tonus-
erhéhung in einem oder mehreren Gelenken der betroffenen Korperregion auf-
weisen, sowie Patienten, die in den klinischen Skalen MRS, NIHSS und MMSE die
entsprechenden Skalenwerte zeigen (siehe Tabelle oben) oder ein ausgedehntes
Infarktvolumen bzw. eine signifikante Lasionen im Bereich motorisch relevanter
Areale aufweisen (siehe oben), ein hohes Risiko haben, eine behindernde, behand-

lungsbedirftige SMD im Verlauf zu entwickeln. Auf die spezifische Therapie wird
im Folgenden eingegangen.

MANAGEMENT DER SPASTISCHEN BEWEGUNGSSTORUNG NACH
SCHLAGANFALL

Im Folgenden wird das Management der SMD unter besonderer Beriicksichtigung
der S2k-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie und der S2e-Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft fir Neurorehabilitation vorgestellt.

Es existiert eine Vielzahl von physikalischen, apparativen, physio- und ergothe-
rapeutischen sowie pharmakologischen Behandlungsansdtzen der SMD [3]. Die
physikalische, physio- und ergotherapeutische Behandlung bildet dabej stets die
Basis des Managements. Darauf aufbauend sollten sich, bei nicht ausreichendem
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Effekt dieser MalRnahmen, weitere synergistisch wirkende Behandlungsmodalita-
ten erganzend einfigen. Die Auswahl der angemessenen zuséatzlichen Behandlun-
gen ist dabei eng mit der Verteilung der SMD Uber den Korper, der Topik der SMD,
verknUpft:

Orale Antispastika

Lokale Behandlung (z. B. Injektionstherapie mit Botulinumtoxin A)
Intrathekale Medikamente (z. B. intrathekale Baclofen-Behandlung, ITB)
Neuromodulation (Elektro- oder Magnetstimulation)

Chirurgische Eingriffe (Faszio-, Tendo- oder Neurotomie)

Bereits in der Frihphase des Managements der SMD ist die Aufkldrung des Pa-
tienten und der Angehdrigen/Pflegenden Gber die langfristigen Folgen einer SMD
und dariUber hinaus auch eine mit dem Betroffenen gemeinsam getroffene De-
finition der einzusetzenden Therapien und der realistisch zu erreichenden Ziele
wichtig. Insbesondere im Hinblick auf die Patientenzufriedenheit und Therapie-
adhdrenz ist die Formulierung von realistischen Therapiezielen unter Einbezug
der Informationen aus dem behandelnden multiprofessionellen Team im SMD-
Management entscheidend. Therapieziele kdnnen im Bereich der sogenannten
»passiven Funktionen”, z. B. einer verbesserten Gelenkbeweglichkeit, oder in der
Reduzierung von Schmerzen oder der Verbesserung stigmatisierender Extremita-
tenhaltungen liegen oder auch auf das Wiedererreichen von aktiven Funktionen —
z. B. der Hande (hantieren, greifen, loslassen) — oder der Mobilitat fokussieren.
Hier kénnen seitens der Patienten in Abhangigkeit beispielsweise von Lebensalter
oder Berufstatigkeit unterschiedliche Anspriche an die eingesetzte Therapie be-
stehen. Im nachsten Schritt soll die Therapieplanung im multidisziplindren Team
diskutiert werden.

Sind die Ziele gemeinsam mit dem Patienten oder Angehorigen definiert, wer-
den zundchst physikalische MaRnahmen (® Abb. 7) [32] als Grundlage der The-
rapie eingeleitet und bei Bedarf frih mit anderen Therapieverfahren kombiniert.
Hierbei kommen im Sinne der allgemeinen MafRnahmen Unterstitzung bei der
K&rper- oder Extremitatenhaltung bzw. -positionierung sowie Fortbewegung mit
Trainingsgerdten oder Hilfsmitteln zum Einsatz. Auf der Ebene lokaler Maf3nah-
men werden zusatzlich Lagerungsschienen, Splints, Orthesen sowie ggf. Elektro-
(lokale E-Stim, TCDS) oder Magnetstimulations-(TMS-)Verfahren der Muskeln,
Nerven, des Rickenmarkes oder des Gehirnes erganzend eingesetzt. Als sowohl
therapeutisch als auch im Sinne eines Behinderungsausgleiches haben sich auch
funktionelle Elektrostimulationsverfahren etabliert (FES, zum Beispiel eine gang-
zyklusgerechte Stimulation der Fulsheber).

Wenn diese Interventionen nicht ausreichen, kdnnen zusatzlich medizinische
MafRnahmen zum Einsatz kommen, insbesondere wenn eine funktions- und all-
tagsrelevante behindernde SMD vorliegt oder Sekunddrkomplikationen, wie
Weichteil- oder muskuldre Kontrakturen, oder sogar die Entstehung von Deku-
bitus durch spastische Fehlhaltungen, wahrscheinlich wird [3]. Bei rechtzeitiger
Einleitung einer spezifischen antispastischen Behandlung kénnen Kontrakturen,
Druckulzera und andere Komplikationen vermieden werden [33]. Bei der Wahl der
richtigen Behandlungsverfahren muss sowohl der Aspekt der Reversibilitdt einer
medizinischen Intervention als auch die Topik der SMD Bericksichtigung finden.
In der akuten und postakuten Behandlungsphase der ersten drei bis sechs Monate
sollten nur reversible Verfahren zum Einsatz kommen (® Abb. 7).

© CME-Verlag 2024
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Prinzipiell richtet sich die Auswahl der weiteren additiven Therapieansatze zusatz-
lich zu physikalischen Malinahmen entscheidend nach der Topik der SMD, der Lo-
kalisation der behindernden Muskeluberaktivitat und ihrer Folgen. Dabei ist eine
fokale oder multifokale SMD von einer generalisierten SMD zu unterscheiden [3].
Die Verteilung der SMD lasst sich beschreiben als

fokal (nur ein oder zwei benachbarte Gelenke betroffen)

multifokal (mehrere nicht benachbarte Gelenke betroffen)

segmental (mehrere benachbarte Gelenke einer Extremitat betroffen)
multisegmental (benachbarte Gelenke einer oder zweier Extremitaten
einschliellich angrenzender Rumpfanteile betroffen)

generalisiert (mehr als zwei Extremitdten und angrenzende Rumpfan-
teile betroffen)

Beispielhaft sollen im Folgenden die Therapieregime einer SMD bei typischen Ver-
teilungsmustern ausformuliert werden:

Bei einer generalisierten Form der SMD empfiehlt die S2k-Leitlinie der DGN
neben der physikalischen Therapie und dem Stimulationsverfahren als Basisthe-
rapie eine vorsichtige und angemessene Aufdosierung eines oder mehrerer ora-
ler Pharmaka. Dazu gehoren Wirkstoffe wie Baclofen (bis maximal 100 mg/Tag),
Tizanidin (bis maximal 36 mg/Tag), Tolperison (bis maximal 450 mg/Tag) oder
Dantrolen (bis zu 200 mg/Tag) [3]. Allerdings ist die Evidenz fir die Wirksamkeit
fUr die meisten dieser Wirkstoffe als eher schwach einzustufen, so hat ein Cochrane
Review lediglich zwei placebokontrollierte Studien in diesem Feld identifizieren
kénnen und nur eine dieser Studien konnte eine signifikante Linderung von Spas-
tizitat mit einem oralen Antispastikum (hier Tizanidin) nachweisen [34]. Hingegen
konstatierte das Cochrane Team ein relativ hohes Risiko fir unerwiinschte Arznei-
mittelnebenwirkungen bei oraler antispastischer Therapie (Midigkeit, Sedierung,
Schwache) und wies auf die enge therapeutische Breite der oralen Antispastika
hin [34].

Botulinumtoxin A stellt neben der immer indizierten physikalischen Thera-
pie die Methode der Wahl bei fokaler, multifokaler und segmentaler SMD dar
(® Abb. 8). Alle zulassungsrelevanten Studien der am Markt verfigbaren Produk-
te wurden bei Patienten mit chronischer SMD durchgefGhrt (zumeist 26 Monate
nach Schlaganfall) [35]. Es stehen allerdings derzeit bereits mehrere publizierte
Studien im subakuten Stadium (<12 Wochen) nach Schlaganfall zur Verfigung, in
denen Patienten mit behindernder SMD in einem kontrollierten Design entweder
Placebo oder Botulinumtoxin Typ A (BoNT A) in die spastische Muskulatur erhal-
ten haben.

Beispielhaft soll die randomisierte placebokontrollierte Studie von Rosales
und Kollegen genannt werden, die Effekte einer fokalen Abobotulinumtoxin A
(abo-BoNT A) bei Patienten in der Frihphase nach Schlaganfall (zwei bis maximal
zwolf Wochen nach Insult) [36] untersucht haben. Hier wurden durch den frihen
Beginn der lokalen abo-BoNT A im Vergleich mit Placeboinjektionen sowohl eine
signifikante Reduktion der SMD der oberen Extremitéat als auch eine signifikan-
te Abnahme spastisch bedingter Schmerzen erreicht. Des Weiteren konnte eine
tonusreduzierende und schmerzlindernde Wirkung von abo-BoNT A bei geringe-
ren Dosierungen als im chronischen Stadium der SMD gezeigt werden, die langer
als zwolf Wochen anhielten. Die frihe Behandlung war hierbei im Vergleich zu
einem spateren Therapiebeginn nicht mit einem Zusatzrisiko fir Nebenwirkun-
gen vergesellschaftet [36]. Diese Daten unterstreichen den hohen Stellenwert der
Friherkennung, Indikationsstellung und der frihzeitig eingesetzten spezifischen
lokalen BoNT-A-Therapie bei SMD.
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Im Rahmen der sogenannten ,Early-Bird”-Studie wurden Therapieeffekte mittels
Injektionen von abo-BoNT A in Abhdngigkeit vom Zeitpunkt des Therapiebeginns
untersucht [22]. Die Patienten wurden anhand ihres Behandlungsbeginns nach
Schlaganfall in drei Gruppen eingeteilt: friher Beginn (ca. 2,5 Monate), intermedi-
arer Beginn (ca. 17 Monate) und spater Beginn (>10 Jahre). Es konnte in der Analyse
der Daten ein Trend zu besseren Ergebnissen der frihen Behandlung insbesondere
in der Kohorte ohne Vorbehandlungen mit BoNT A nachgewiesen werden. Ebenso
konnten bei frih behandelten Patienten die Therapieeffekte bereits mit einer ge-

ringeren Dosis erreicht werden [22].

Allgemein

Orale Medikamente

intrathekale
Baclofen-Behandlung

Physiotherapie
Ergotherapie

Elektro- oder
Magnetstimulation

Injektionen mit
Botulinumtoxin A

Fasziotomie

Orthesen

Abbildung 7
Ubersicht Behandlungsoptionen
bei SMD

Neurochirurgie

Orthopadische
Chirurgie
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Physikalische MaBnahmen stellen die Basis der Behandlung dar.
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Die schwere multisegmentale und generalisierte SMD, die nicht mit einer ora-
len medikamentdsen antispastischen Therapie erfolgreich behandelt werden
kann, sollte einer Austestung mit einer intrathekalen Baclofen-(ITB-)Therapie
(® Abb. 9) zugefGhrt werden. In einer multizentrisch randomisierten Studie mit
Schlaganfallpatienten im chronischen Stadium konnte ein signifikanter Vorteil
beziglich der Reduktion der spastischen Tonuserhdhung im betroffenen Bein
und Arm fUr die ITB-Therapie gegeniber einer optimierten oralen antispastischen
Therapie bei schwerer multisegmentaler SMD nachgewiesen werden [37]. Daher
wird diese Therapieform in der S2k-Leitlinie der DGN mit starkem Konsens fir
diese Patientenkohorte empfohlen [3].

Welches Konzept kann Betroffenen mit hohem Risiko, eine behindernde SMD zu
entwickeln, beim Ubergang in die ambulante Nachsorge nach erstem Schlaganfall
angeboten werden? Worin bestehen die Herausforderungen fir diese Patienten,
fur die pflegenden Angehérigen und die behandelnden Arzte?

Idealerweise sollten Patienten mit einem erhéhten Risiko fur eine SMD vor Ent-
lassung mithilfe der vorgestellten Pradiktoren identifiziert und es sollte bei Vor-
liegen eines Risikos fir eine SMD diese Diagnose gestellt werden. Die genannten
frihen klinischen und bildmorphologischen Pradiktoren kdnnen hierfir, da sie ein-
fach zu handhaben sind, genutzt werden. Im ambulanten Rahmen sollte bei SMD
als Basistherapie stets mit einer spezifischen Physio- und Ergotherapie begonnen
werden. Insbesondere bei fokaler, aber auch bei multifokaler oder segmentaler
SMD sollte bei behindernder SMD oder dem Risiko auf Komplikationen durch eine
SMD zudem frih eine lokale Injektionstherapie mit BONT A als synergistische Be-
handlung zum Einsatz kommen.

Eine Befragung unter Hausérzten in Berlin ergab jedoch, dass etwa 80 % der
Patienten mit SMD nach Schlaganfall orale Antispastika erhalten (zumeist Bacl-
ofen) und nur 10 % mit einer Injektionstherapie von BoNT A behandelt werden.
Weiterhin lag die Uberweisungsrate in die neurologische Fachpraxis zur speziali-
sierten Beratung und Behandlung bei unter 60 % [20]. Als fihrenden Grund fir die
niedrige Umsetzungsrate einer leitliniengerechten Behandlung nannten etwa 40 %
der Hausérzte das Fehlen eines in der Behandlung der SMD erfahrenen Facharztes
in radumlicher Nahe. In 20 % sei eine Kostenibernahme der BoNT-A-Behandlung
durch die Krankenkasse abgelehnt worden [20].
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In einer von den Autoren des vorliegenden Kurses durchgefihrten Untersuchung
wurde der ambulante Verlauf bei Schlaganfallpatienten nachverfolgt, bei denen
zuvor mittels der oben vorgestellten Pradiktoren ein erhéhtes Risiko fiir eine SMD
identifiziert wurde [39]. Insgesamt wurden n = 50 Patienten unmittelbar nach
Krankenhausentlassung sowie im Intervall von drei Monaten nachuntersucht. Die
Patienten wurden Uber das erhdhte SMD-Risiko aufgeklart, entsprechende Merk-
blatter mit spezifischen Instruktionen wurden an die behandelnden Hauséarzte
Ubermittelt. Von den 15 dieser 50 Patienten, die eine SMD im Verlauf entwickelten,
erhielten lediglich 13 % eine spezifische Therapie. Die Therapie bestand entweder
in einer Physio- oder Ergotherapie. Botulinumtoxin wurde in keinem einzigen Fall
bei fokaler SMD verabreicht. Eine weitere Erklarung fir diese Versorgungssituati-
on ergab sich in einer telefonischen Nachbefragung der Hausarzte, die die SMD-
Patienten versorgten. Diese gaben nurin 13 % an, Uber die bei ihren Patienten vor-
liegende SMD informiert zu sein. Die dargestellten Ergebnisse machen deutlich,
dass mit Fortbildungen wie dieser die Versorgung auch im hausarztlichen Bereich
weiter verbessert werden kann.

Vermehrte Offentlichkeitsarbeit, aber auch Aufklarung der Betroffenen, Ange-
horigen und behandelnden Allgemeinmediziner sind also ein ebenso entscheiden-
der Faktor, um die ambulante Nachsorge dieser Patientengruppe mit behindern-
der und schmerzhafter SMD zu verbessern. Von kritischer Bedeutung ist dabei die
Etablierung eines Versorgungspfades fir Patienten mit einem Risiko fir eine SMD
nach Schlaganfall. Durch die Stroke-Unit kdnnte bereits Uber ein entsprechendes
Entlassmanagement der Weg zur spezifischen Behandlung der SMD gesichert wer-
den. Die Identifikation des erhohten potenziellen Risikos von Patienten kann mit
einem frihen Screening auf die bekannten Pradiktoren einer SMD gelingen und
bahnt durch diese Identifikation des Risikos bzw. durch die frihe Diagnose der SMD
den frihen Beginn einer spezifischen antispastischen Behandlung, einschlief3lich
einer bei fokaler, multifokaler oder segmentaler SMD synergistisch wirksamen
lokalen Injektionstherapie mit BONT A.

Diese Therapie sollte idealerweise bereits stationar im Akutkrankenhaus oder
in der neurologischen Rehabilitation eingeleitet werden. Bereits bei Entlassung
aus der Rehabilitation sollte durch die Kliniken der erste Termin bei einem ambu-
lant tatigen Facharzt oder in einer Botulinumtoxin-Ambulanz vereinbart werden.
Die spezifische Diagnose einer SMD und die eingeleitete Behandlung sollte fir
die ambulant behandelnden Kollegen bei Entlassung/Uberweisung ubersichtlich
dokumentiert und mit Behandlungsempfehlungen versehen sein. Auch in der S2k
Leitlinie der DGN werden bei Patienten mit SMD und einem Risiko fir Komplika-
tionen mindestens sechsmonatige Nachsorgetermine in spezialisierten Praxen/
Ambulanzen mit Zugriff auf ein multiprofessionelles Team empfohlen. In Innova-
tionsfondprojekten ergeben sich erste Hinweise, dass koordinierende Hilfen, wie
z.B. Stroke-Lotsen, die aufgezeigten Versorgungslicken im aktuellen Schlaganfall
Nachsorgemanagement deutliche Verbesserungen erbringen kénnen.

© CME-Verlag 2024
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Eine SMD manifestiert sich haufig frih, bei >90 % der Betroffenen be-
reits innerhalb der ersten drei Monate nach Schlaganfall.

Die SMD wird jedoch im aktuell etablierten Nachsorgesetting erst mit
deutlicher Verzégerung erkannt und sehr haufig zu spat spezifisch be-
handelt.

Zum Screening in der Frihphase stehen einfache klinische Untersu-
chungsverfahren (geschwindigkeitsabhdngige Tonuserhéhung und Grad
der Parese nach Schlaganfall) und klinische Einschatzungsskalen wie die
MRS, die NIHSS und die MMSE als frihe Pradiktoren einer SMD zur Ver-
figung.

Diese Instrumente zur Pradiktion der SMD kdnnen durch Informationen
aus der vorhandenen bildgebenden Diagnostik (CT oder MRT) — wie Vo-
lumen und Lokalisation der Lasionen — erganzt werden.

Das physikalische Management mittels Dehnung, Lagerung und Positi-
onierungen der von SMD betroffenen Extremitdten bildet die Basis der
Behandlung.

Die aktuelle S2k-Leitlinie der DGN beschreibt die lokale Injektionsthera-
pie mit Botulinumtoxin A als Erstlinientherapie fir die Behandlung der
fokalen, multifokalen und segmentalen SMD.

Der frihe Beginn der Injektionstherapie mit Botulinumtoxin A hat sich
gegenUber einem verzégerten Beginn dieser Behandlung als vorteilhaft
erwiesen.

Orale Antispastika haben eine Indikation bei der multisegmentalen und
generalisierten behindernden SMD und sollten bei geringer therapeuti-
scher Breite nur vorsichtig eindosiert werden. Bei insuffizienter Wirkung
wird eine Austestung und ggf. Implantation eines Systems zur intra-
thekalen Baclofentherapie empfohlen.

Die aktuelle Versorgungssituation der SMD-Patienten nach Schlaganfall
im deutschen Gesundheitswesen wird in aktuellen Studien als unzurei-
chend, im Sinne einer Fehlversorgung, interpretiert.

Als Basis der Versorgung von SMD betroffenen Patienten ist eine Auf-
klarung der Patienten und Angehorigen sowie eine Kommunikation und
Weiterbildung der niedergelassenen Kollegen in der Nachsorge, den
Hausarzten und den weiterversorgenden Neurologen von entscheiden-
der Bedeutung.
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— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Welches Symptom gehért nicht zu den soge-
nannten Plusphanomenen bei spastischer Be-
wegungsstorung?

@) Gesteigerte Sehnenreflexe

D Babinksi-Zeichen

D Parese

(O Erhéhter Muskeltonus

O Klonus

) Welches Phanomen wird als Bestandteil der
Pathophysiologie der spastischen Bewegungs-
storung angesehen?

O Erhéhte prasynaptische Inhibition spinaler
Synapsen

O Gesteigerte homosynaptische Depression spinaler
Synapsen

D Unteraktivitat des Gamma-Motoneurons

(O Lasionsbedingte Reduktion der supratentoriellen
Inhibition spinaler Regelkreise

D Geisteigerte Muskelspindelaktivitat

) Was gehért nicht zu den Folgeerscheinungen/
Komplikationen einer unbehandelten SMD nach
Schlaganfall?

(O Mobilitatsverlust

(O Muskelverkiirzung

D Chronische Schmerzen

D Sensibilitatsverlust der betroffenen Extremitat

D Sehnenkontrakturen
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) Welche Aussage zum klinischen Bild und der
Epidemiologie der SMD nach Schlaganfall ist
nichtrichtig?

(O Die Pravalenz betragt nach >3 Monaten >40 %.

O Komplikationen der SMD treten nie vor dem
sechsten Monat nach Schlaganfall auf.

D Die Schwere der SMD kann mittels der modifizier-
ten Ashworth-Skala graduiert werden.

(O Etwa die Halfte der Betroffenen klagt iiber
begleitende Schmerzen.

D Unbehandelt sind die resultierenden Komplika-
tionen haufig von permanenter Dauer.

) Welcher Parameter gehért nicht zu den
beschriebenen Pradiktoren einer spastischen
Bewegungsstérung nach Schlaganfall?

D Modified Rankin Scale (MRS) >2

D National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) >2
(O Mikroangiopathie Fazekas Grad 3

D Mini-Mental State Examination (MMSE) <27

(O Gesamtinfarktvolumina >3 cm?

) Welche Aussage zu den Behandlungsoptionen
bei spastischer Bewegungsstorung nach Schlag-
anfall trifft am ehesten zu?

(O orale Antispastika sind der Lokalinjektion mit
Botulinumtoxin A Uberlegen zur Behandlung der
fokalen SMD.

@) Chirurgische Maf3nahmen wie Fasziotomie sollten
bei fehlender Kontraindikation méglichst frih zum
Einsatz kommen.

(O Botulinumtoxin-A-Injektionen eignen sich insbe-
sondere zur Behandlung der generalisierten SMD.

D Physikalische Maldnahmen sowie Physio- und
Ergotherapie stellen stets die Basis der Behand-
lung der SMD dar.

(O Fir die intrathekale Anwendung von Baclofen
besteht in Deutschland keine Zulassung.
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) Welches Medikament wird nicht als orales Anti-
spastikum bei spastischer Bewegungsstérung
eingesetzt?

D Baclofen
O clozapin
(O Tizanidin
D Tolperison
D Dantrolen

) Welche Aussage beziiglich der Studienlage zur
Behandlung der fokalen, multifokalen und seg-
mentalen Spastizitdt nach Schlaganfall mittels
Botulinumtoxin A trifft am ehesten zu?

(O Fir die frihe Behandlung konnte im Vergleich zu
einem verzogerten Therapiebeginn kein Vorteil
nachgewiesen werden.

(O Die Therapie verbessert die Beweglichkeit, hat

aber keinen Einfluss auf die Schmerzsymptomatik.

(O Die intrathekale Baclofen-Therapie kann ohne
Austestung ihrer Wirksamkeit bei Schlaganfall-
patienten mit hemispastischer Bewegungsstérung
eingesetzt werden.

(O Es konnte ein positiver Effekt auf die Minus-
phdnomene des Pyramidenbahnsyndroms durch
Baclofen nachgewiesen werden.

D Ein frGherer Therapiebeginn mit Botulinumtoxin
bei fokaler behindernder SMD nach Schlaganfall
hat sich gegeniiber einem spaten Behandlungs-
beginn in mehreren prospektiven Studien als Gber-
legen in Bezug auf die Vermeidung von Kontraktu-
ren im Behandlungsareal erwiesen.

) Welche MaRnahmen gehéren nicht zu den
generalisierten physikalischen MaBnahmen
in der Behandlung der SMD?

@) Haltungsmanagement

@) LagerungsmalRnahmen

D Thermische Therapie

D Lang anhaltende Dehnlagerungen
D Funktionelle Elektrostimulation

) Welche Aussage zur Versorgungssituation von
Schlaganfalliberlebenden mit spastischer Be-
wegungsstorung in Deutschland trifft nicht zu?

D Etwa 80 % der ambulanten Patienten mit SMD
erhalten orale Antispastika.

D <10 % der SMD-Patienten werden mit Botulinum-
toxin A behandelt.

(O Die Uberweisungsrate zu Neurologen liegt bei
SchlaganfallGberlebenden bei unter 60 %.

D >80 % der betreuenden Hausarzte sind Gber die
SMD ihrer Patienten informiert.

(O schlaganfalliberlebende mit senso-motorischen
Storungen und SMD sollten eine ausreichende
ambulante Physio- und ergotherapeutische
Behandlung erhalten.
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