Zertifizierte Fortbildung

Spastik nach Schlaganfall - Fruherkennung
und Behandlung mit Botulinumtoxin Typ A

Prof. Dr. med. Tobias Bdumer, Libeck

Zusammenfassung

Lahmung und Spastik als Folge eines Schlaganfalles sind hdufig mit Schmerzen, Steifheit,
Muskel- und Gelenkkontrakturen verbunden. Die Folgen sind Fehlhaltungen der betroffe-
nen Extremitdten, verminderte Lebensqualitdt sowie verminderte Selbststandigkeit mit
einer dann erhohten Belastung von Pflegenden/Angehdrigen. Eine frihzeitige Erkennung
und Behandlung der spastischen Tonuserh6hung nach einem Schlaganfall kann nicht nur
die Komplikationen reduzieren, sondern auch Alltagsfunktionen und Unabhangigkeit der
betroffenen Patienten verbessern [1]. Mithilfe der ,Spastik-Ampel”, einem Risikoklassifi-
zierungssystem in Form eines Ampelsystems, werden Arzte, Physio- und Ergotherapeuten
in die Lage versetzt, Patienten mit einem Risiko fir eine Spastik zu identifizieren und vor-
beugende MafRnahmen zu ergreifen [2]. In aktuellen nationalen und internationalen Leit-
linien wird bei fokaler und multifokaler Spastizitat eine Behandlung mit Botulinumtoxin A
(BoNT A) empfohlen [3, 4, 5]. Allerdings zeigen Untersuchungen zur Versorgungslage von
Patienten mit einer Spastik, dass evidenzbasierte Therapien wie BoNT A hierzulande noch
zu selten eingesetzt werden [6].

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
+/ Epidemiologie und hdufige Muster von Spastiken nach Schlaganfall,
v die wichtigsten Instrumente zur klinischen Beurteilung der Spastik,

v die ,Spastik-Ampel” zur Risikoabschitzung spastischer Bewegungsstérungen nach
Schlaganfall,

v den Algorithmus fir die Behandlung der Spastik,
' die Empfehlungen zur Therapie mit Botulinumtoxin A,
v die Eigenschaften und Indikationen der in Deutschland zugelassenen BoNT A-Préparate,

V' Wirksamkeit und Sicherheit von BoNT A bei Spastiken nach Schlaganfall.
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Zertifizierte Fortbildung

Bis zu 46 % der Schlaganfall-
Uberlebenden entwickeln ein bis
drei Monate nach dem Ereignis
eine Spastik

2]

Spastik nach Schlaganfall -

DEFINITION ,SPASTISCHE BEWEGUNGSSTORUNGEN"

Anfang der 1980er-Jahre wurde , Spastik" als geschwindigkeitsabhdngige Zunah-
me des Muskeltonus als Folge einer Ubererregbarkeit des spinalen tonischen Deh-
nungsreflexes definiert [7]. Im Jahr 2005 schlug die SPASM-Gruppe eine erweiter-
te Definition vor. Die Spastik beschrieb sie als alle positiven Phanomene, die durch
eine Storung der sensomotorischen Kontrolle infolge einer Ladsion des ersten Mo-
toneurons hervorgerufen werden und die sich als intermittierende oder anhaltende
unwillkirliche Aktivierung von Muskeln darstellen [8].

Unbehandelt kann es zu einem Teufelskreis kommen, in dem eine Kontraktion
in den betroffenen Muskelgruppen zu einer Fehlhaltung der Extremitdten fuhrt,
was eine Verkirzung des Weichteilgewebes und weitere biomechanische Veran-
derungen der kontrahierten Muskeln zur Folge hat. Dies wiederum verhindert eine
Verlangerung des Muskels und fihrt zu einer weiteren Versteifung [9].

SPASTIK NACH SCHLAGANFALL

Schéatzungen zufolge erleiden hierzulande jahrlich bis zu 260.000 Menschen einen
Schlaganfall [10]. Bei bis zu 46 % der Uberlebenden findet sich in der Folge eine
Spastik, die sich innerhalb von ein bis drei Monaten nach dem Schlaganfall ent-
wickelt [11, 12]. Im Allgemeinen nimmt die Prévalenz der Post Stroke Spasticity
(PSS) mit der Zeit nach dem Schlaganfall zu, auch wenn die Angaben in der Litera-
tur hierzu stark variieren [11]:

In den ersten vier Wochen nach einem Schlaganfall waren bei 4 bis 27 % der Pa-
tienten Anzeichen von Spastik zu beobachten. In der postakuten Phase, ein bis drei
Monate nach Schlaganfall, betrug die PSS-Pravalenz 19 bis 27 %. Lag der Schlag-
anfall 1anger als drei Monate zurick, hatten 17 bis 43 % der Patienten eine PSS
entwickelt [11].

Die Auswirkungen reichen von kaum wahrnehmbaren klinischen Anzeichen bis
hin zu starker Beeintrachtigung der Mobilitat und der Beeintrachtigung der Selbst-
versorgung [13].

In einer Befragung von 281 Personen mit Spastik gaben 72 % eine Beeintrach-
tigung ihrer Lebensqualitat an, 44 % einen Verlust an Unabhangigkeit und weitere
44 % berichteten Uber Depressionen und Stimmungsschwankungen. Lediglich 3 %
der Befragten gaben an, dass die Spastik keine Auswirkungen auf ihr Leben habe
[14].

HAUFIGE DEFORMITATEN BEI SPASTIK NACH SCHLAGANFALL

Die Muster der Spastik unterscheiden sich zwischen oberer und unterer Extremi-
tat. Wahrend an der oberen Extremitat hdufiger Beugemuster (Finger, Handge-
lenk- und Ellenbogenbeuger) auftreten, finden sich an der unteren Extremitat hau-
figer Streckmuster (Knie- und Kndchelstrecker) [1] (® Abb. 1).

In einem systematischen Review, in das 24 Studien eingeschlossen waren, lag
bei etwa einem Drittel der Schlaganfalliberlebenden eine Spastik der unteren Ex-
tremitat vor [15].

In einer deutschen Kohortenstudie mit 103 Patienten entwickelte sich eine
Spastik am haufigsten in Ellbogen (79 %), Handgelenk (66 %) und Sprunggelenk
(66 %) [16].

In einer prospektiven Kohortenstudie mit 301 Schlaganfallpatienten waren
keine wesentlichen Unterschiede in der Pravalenz von Spastik der unteren und
oberen Gliedmalen zu verzeichnen. Jedoch wurde eine schwere Spastik (modifi-
zierte Ashworth-Skala; MAS =3) haufiger in den Muskeln der oberen GliedmalRen
beobachtet [17].
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KOMPLIKATIONEN DURCH SPASTIK NACH SCHLAGANFALL

Zu den Folgeerscheinungen der Spastik zahlen u. a. Muskelverkirzungen und Kon-
trakturen, die zu zusatzlichen Komplikationen wie Bewegungseinschréankungen,
Infektionen, Dekubiti und Schmerzen fihren kénnen.

Wie die Ergebnisse einer Beobachtungsstudie zeigen, klagten zwdlf bis 24 Wo-
chen nach einem Schlaganfall 72 % der Patienten mit Spastik Uber Schmerzen,
wahrend nur 1,5 % der Patienten ohne Spastik ein Schmerzsyndrom aufwiesen
[16]. Dabei besteht eine positive Korrelation zwischen zunehmender Spastik und
zunehmenden Schmerzen in den oberen Extremitaten Uber die Zeit [18].

Weitere Komplikationen, die als Folge der Spastik auftreten kénnen, sind u. a.
Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung der korperlichen Hygiene und Selbstpflege,
ein geringes Selbstwertgefihl und ein gestortes Selbstbild [4].

Diese Begleiterscheinungen stellen nicht nur fir Patienten, sondern auch fir
Pflegepersonal und pflegende Angehdrige eine Belastung dar. In manchen Fallen
konnen diese Folgeerscheinungen die Rehabilitation des Patienten behindern [4].

INSTRUMENTE ZUR KLINISCHEN BEURTEILUNG DER SPASTIK

In der Neurorehabilitation sind Assessments und einfache Tests zur Erfassung
von Spastik wichtig, um den Therapieerfolg zu bewerten und die weiterfihren-
de Behandlung festzulegen. Als geeignete Instrumente werden in den aktuellen
Leitlinien die Ashworth-Skala, die modifizierte Ashworth-Skala, die REsistance to
PAssive movement Scale (REPAS) sowie die Tardieu-Skala aufgefihrt [3]. Das pas-
sende Assessment ist nach individueller Ziel- oder Problemstellung auszuwahlen:

® Zurklinischen Einschatzung des spastischen Muskeltonus werden am haufigs-
ten die Ashworth-Skala (AS) und die modifizierte Ashworth-Skala (MAS)
eingesetzt [3].

® Eine Alternative zur Ashworth-Skala stellt die modifizierte Tardieu-Skala dar.
Mit dieser kann im Gegensatz zur AS eine Spastik von z.B. einer reinen Kon-
traktur oder Muskelverspannung zuverldssig unterschieden werden [19].
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Abbildung 1
Haufige Deformitaten bei
Spastiken der Gliedmal3en



Zertifizierte Fortbildung

Der Patient sollte aktiv an der
Festlegung der Behandlungsziele
und an deren Evaluation beteiligt
werden

Wichtige Risikofaktoren fir das
Auftreten einer Spastik sind ein
hoherer Schweregrad der Parese,
eine Hemihypasthesie, schwere
Einschréankungen bei der Alltags-
bewailtigung, ein moderat erh6h-
ter Muskeltonus und das Vorlie-
gen von Sensibilitdatsstorungen
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® Die REsistance to PAssive movement Scale, kurz REPAS, ist eine Summen-
skala basierend auf der Ashworth-Skala. Damit ist eine standardisierte Durch-
fihrung an mehreren Gelenken moglich [3].

Da die genannten Assessments keine funktionellen Defizite abbilden, missen
zusatzliche spezifische Skalen zur Erfassung der Zielerreichung beziglich aktiver
und passiver Funktionen eingesetzt werden [3]. Klinische Skalen, um die Beein-
trachtigung und Fdhigkeit zur Selbstversorgung zu beurteilen, umfassen den
Barthel-Index fir Selbstversorgung und die Disability Assessment Scale zur fahig-
keitsorientierten Schweregradbeurteilung der Behinderung [3].

BEHANDLUNGSZIELE

Eine wichtige Voraussetzung fUr eine erfolgreiche Therapie der Spastik ist ein
multiprofessionelles Behandlungsteam, das gemeinsam mit dem Patienten die
Ziele fUr die Behandlung definiert.

Schlisselbereiche fir die Zielsetzung sind u. a. Symptome und Behinderungen
sowie Aktivitaten [4].

Die Ziele sollten sich grundsatzlich an den ,SMART-Kriterien” orientieren, d. h.
spezifisch, messbar, anspruchsvoll, realistisch und terminiert sein [20]. Konkrete
Beispiele fir Behandlungsziele sind u. a. die Linderung von Schmerzen, verbesser-
tes Sitzen, Stehen und Gehen, Erleichterung bei den Alltagsaktivitaten, verringer-
te Pflegebelastung, verbessertes Kérperbild und Selbstwertgefihl sowie die Pra-
vention von Komplikationen.

Der Patient sollte nicht nur aktiv an der Festlegung der Ziele, sondern auch an
deren Evaluation, also der Messung von Ergebnissen der Interventionen, beteiligt
werden. Zur standardisierten individuellen und partizipativen Vereinbarung von
Therapiezielen ist das Goal Attainment Scaling (GAS) ein geeignetes Verfahren
[3, 20]. Das GAS kann in Kombination mit den standardisierten klinischen Bewer-
tungsinstrumenten in der Rehabilitation eingesetzt werden und deren Ergebnisse
erganzen.

RISIKOFAKTOREN FUR DIE ENTWICKLUNG EINER SPASTIK NACH
SCHLAGANFALL

In verschiedenen Publikationen wurde eine Reihe von Faktoren identifiziert, die
das Auftreten einer Spastik nach einem Schlaganfall vorhersagen kénnen. Ein frihes
Erkennen dieser Pradiktoren kdnnte dazu beitragen, die Personen zu identifizie-
ren, die am meisten von einer Intervention profitieren und dadurch ein besseres
Outcome erzielen [21].

Ein hoherer Schweregrad der Parese [17, 22, 23], eine Hemihypé&sthesie [17],
schwere Einschrankungen bei der Alltagsbewadltigung [16, 17, 24], ein moderat er-
hohter Muskeltonus [16] und das Vorliegen von Sensibilitatsstorungen [12] sind
solche Faktoren und sagen die Entwicklung einer Spastik nach Schlaganfall voraus.

Vermutlich besteht keine Assoziation zwischen irgendeiner topografischen
oder neuroanatomischen Hirnregion und der Entwicklung von Spastizitat nach
einem Schlaganfall, wie eine aktuelle prospektive Kohortenstudie zeigt [25].

RISIKOABSCHATZUNG EINER SPASTISCHEN BEWEGUNGSSTORUNG
NACH SCHLAGANFALL MIT DER ,,SPASTIK-AMPEL"

Das PSS-Risikoklassifizierungssystem in Form eines Ampelsystems soll insbeson-
dere Arzte in der Primérversorgung, Physio- und Ergotherapeuten, die Patienten
wahrend der Schlaganfall-Rehabilitation betreuen, bei der Identifizierung und Pri-
orisierung von Patienten mit PSS-Risiko unterstitzen [2] (® Abb. 2). Ziel ist es, eine
Handreichung fur eine erforderliche Uberweisung eines Patienten zu einem Arzt,
der fUr die Behandlung von spastischen Syndromen spezialisiert ist, zu geben.
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Uberweisung an einen Spezialisten im Spastikmanagement

Wenn die beiden folgenden Kriterien erfillt sind, Uberweisung zum Spezialisten:

1. MéRig, deutlich oder stark erhéhter Muskeltonus (MAS =2) in zwei oder mehr
Gelenken®*?

2. Starke Storung der sensomotorischen Funktionen (z. B. starke Abnahme der
Oberflachensensibilitat, Beeintrachtigung der Propriozeption und schwere
motorische Dysfunktion)®34

_Dringende
Uberweisung

Dringend Physio- und Ergotherapie einleiten
(spezifische Beurteilung und Behandlung
notwendig)

Den Patienten dringend an einen Arzt, der im
Bereich Management der spastischen Bewe-
gungsstérung spezialisiert ist, Gberweisen®®

Beratung mit dem multiprofessionellen Team (MPT)

Bei Vorliegen eines leicht erhohten Muskeltonus in einem Gelenk (MAS 1 und 1+)

und unwillkirlichen Muskelkontraktionen in der betroffenen Extremitat*<*plus

einem oder mehreren der folgenden Kriterien ist eine Beratung und enge spezia-

lisierte Uberwachung notwendig:

¢ Reduzierte Sensibilitat auf einer Kérperseite und/oder visuelle Unaufmerk-
samkeitdl”

* Schwache der Extremitaten und Stérung der sensomotorischen Funktionen

» Schwierigkeiten mit aktiven Bewegungen*, die im Alltag stéren®%%#°

¢ Ausdehnungund Lokalisation der Lasion im Kortikospinaltrakt®, anhand eines
CT- und/oder MRT*

61,289

Uberprifung des Muskeltonus & sensomotorischer Funktionen

¢ Anhaltende motorische Probleme bei nicht erhéhtem Muskeltonus, regelmaRig
Uberwachen®

¢ Neubeurteilung nach drei bis sechs Monaten empfohlen

Physio- und Ergotherapie einleiten und durch
Spezialisten des MPT mit fundierter Erfah-
rung im Bereich Management von spastischen
Bewegungsstérungen betreuen lassen®*?
Wenn die Symptome nicht abklingen: an
einen Spezialisten im Management der spas-
tischen Bewegungsstorung zur Beurteilung
und der Frage, ob zuséatzliche Interventionen
erforderlich sind, Gberweisen®

Allgemeinen Physio- oder Ergotherapie und/
oder Selbstdehnungsprogramm notwendig®
Der Patient sollte innerhalb von drei bis sechs
Monaten beurteilt und von einem Physio-
oder Ergotherapeuten mit Erfahrungim
Schlaganfallmanagement tberwacht werden*
Patienten und Pflegekréfte Gber das Manage-
ment nach einem Schlaganfall informieren so-
wie Uber relevante Ansprechpartner aufklaren®

Mégliche zusatzliche Risikofaktoren fur das Entstehen einer spastischen Bewegungsstorung nach Schlaganfall sind u. a. Rauchen (definiert als aktuelle und ehemalige

Raucher), linksseitiger Schlaganfall und verstarkte manuelle Aktivitdten vor dem Schlaganfall [26].

Die Spastik-Ampel unterscheidet drei Kategorisierungen in Risikogruppen, die auf
den Risikofaktoren fir PSS basieren:
® Rot =dringende Uberweisung
Gelb = Routinelberweisung
Grin = regelméafige Uberwachung

Fir jede Klassifizierung/Gruppe werden die nachsten Schritte fir das Patienten-
management aufgezeigt. Diese beruhen sowohl auf veréffentlichten Leitlinien als
auch auf der klinischen Expertise der Arbeitsgruppe [2].

Spastik-Ampel steht auf Rot
Die Spastik-Ampel steht auf Rot, wenn eine dringende Uberweisung zu einem Spe-
zialisten erforderlich ist. Dies ist der Fall, wenn die beiden folgenden Kriterien er-
fullt sind:
1. MaRig, deutlich oder stark erhdhter Muskeltonus (modifizierte Ashworth-
Skala (MAS) =2) in zwei oder mehr Gelenken [21, 26].2
2. Starke Stérung der sensomotorischen Funktionen, z. B. starke Abnahme der
Oberflachensensibilitdt, Beeintrdchtigung der Propriozeption und schwere
motorische Dysfunktion [12, 271°

In diesem Fall sollte dringend
— eine Physio- und Ergotherapie eingeleitet werden. Eine spezifische Beurtei-
lung und Behandlung ist notwendig;
— der Patient an einen Arzt Uberwiesen werden, der im Bereich Management
der spastischen Bewegungsstdrung spezialisiert ist [28, 29]

Spastik-Ampel steht auf Gelb

Die Spastik-Ampel steht auf Gelb, wenn eine Beratung mit dem multiprofessionel-
len Team (MPT) und eine enge spezialisierte Uberwachung angezeigt ist. Dies ist
der Fall bei Vorliegen eines leicht erhéhten Muskeltonus in einem Gelenk (MAS 1

© CME-Verlag 2022

Abbildung 2

Spastik-Ampel zur Risiko-
abschdtzung einer spastischen
Bewegungsstoérung

nach Schlaganfall

*Basierend auf der klinischen Expertise von
Dr. Rhoda Allison, Dr. Ganesh Bavikatte,
PD Barry Rawicki, Dr. Maria Matilde de
Mello Sposito, Dr. Paul Winston und
Prof. Dr. J6rg Wissel

@ Ein leicht erhéhter Muskeltonus ent-
spricht einem Wert von 1 oder +1 auf der
modifizierten Ashworth-Skala (MAS),
maRig einem Wert von MAS 2, deutlich
einem Wert von MAS 3 und stark einem
Wertvon MAS 4

b Gemessen anhand der Motorikbeurtei-
lung von aktiven Haltungen und Bewe-
gungen mit der Fugl-Meyer-Skala
(Bewertung der oberen Extremitéaten)

¢ Muskelkontraktionen kénnen als Spasmen
gestorter reziproker/gegenseitiger Hem-
mung und spastischer Dystonie auftreten
und sind von Kontrakturen (Muskelver-
kirzungen) zu unterscheiden.

dVisuelle Unaufmerksamkeit umfasst
Hemianopsie, Skotom oder visuelle
Vernachldssigung/Neglect.

€ Kann z. B. anhand des Barthel-Index
(niedriger Wert) oder des EQ-5D
(niedriger Wert) erfasst werden [26].
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Evidenzbasierte Behandlungs-
verfahren, u. a. mit Botulinumto-
xin A, mit intrathekalem Baclofen
sowie Physio- und Ergotherapie
werden noch zu wenig eingesetzt
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und 1+) und unwillkirlichen Muskelkontraktionen in der betroffenen Extremitat™
[26] plus einem oder mehreren der folgenden Kriterien:
— Reduzierte Sensibilitat auf einer Korperseite und/oder visuelle Unaufmerk-
samkeit? [26, 30]
— Schwache der Extremitaten und Stoérung der sensomotorischen Funktionen®
[21, 26,31, 32]
— Schwierigkeiten mit aktiven Bewegungen®, die im Alltag stéren®[21, 26, 31, 32]
— Ausdehnung und Lokalisation der Lasion im Kortikospinaltrakt® anhand eines
CT und/oder MRT [26]

In diesen Fallen sollte
— eine Physio- und Ergotherapie eingeleitet werden und
— der Patient durch Spezialisten des MPT mit fundierter Erfahrung im Manage-
ment von spastischen Bewegungsstérungen betreut werden.

Wenn die Symptome nicht abklingen,
— sollte der Patient zur Beurteilung an einen Spezialisten im Management der
spastischen Bewegungsstorung Uberwiesen werden mit der Frage, ob zusatz-
liche Interventionen erforderlich sind [28].

Spastik-Ampel steht auf Griin

Die Spastik-Ampel zeigt Grin, wenn lediglich eine Uberprifung von Muskelto-
nus und sensomotorischen Funktionen erforderlich ist. Eine regelméafRige Uber-
wachung sollte bei Patienten mit anhaltenden motorischen Problemen und nicht
erhohtem Muskeltonus erfolgen.” Nach drei bis sechs Monaten wird eine erneute
Beurteilung empfohlen.

Die nachsten Schritte sind

— eine allgemeine Physio- oder Ergotherapie sowie ein Selbstdehnungspro-
gramm [28],

— die Beurteilung des Patienten innerhalb von drei bis sechs Monaten und die
Uberwachung durch einen Physio- oder Ergotherapeuten mit Erfahrung im
Schlaganfallmanagement,”

— die Information von Patienten und Pflegekraften Uber das Management nach
einem Schlaganfall sowie die Aufklarung Uber relevante Ansprechpartner
[29].

VERSORGUNGSLAGE VON PATIENTEN MIT SPASTIZITAT NACH
SCHLAGANFALL

Zur Behandlung der Spastik nach einem Schlaganfall stehen physikalische, physio-
therapeutische, pharmakologische und operative Behandlungsoptionen zur Ver-
figung [3]. Dabei sollte die Behandlung in einem multiprofessionellen Team ge-
mal den nationalen und internationalen Leitlinien erfolgen. Wie eine Befragung
von Allgemeinmedizinern zur Versorgungslage von Patienten mit Spastik nach
Schlaganfall zeigte, finden sich Zeichen einer Fehl- und/oder Unterversorgung in
Deutschland [6]. Evidenzbasierte Behandlungsverfahren, u. a. mit Botulinumtoxin A
(BoNT A), mit intrathekalem Baclofen sowie Physio- und Ergotherapie werden
hierzulande noch zu wenig eingesetzt [6]. Besonders augenfallig scheint die Situa-
tion fur den Einsatz von BoNT A zu sein. So gaben beispielsweise 46 % der Allge-
meinmediziner an, dass keiner ihrer Patienten mit einer spastischen Bewegungs-
storung mit BoNT A behandelt wird [6]. Auch eine Befragung von Facharzten fir
Neurologie und Nervenheilkunde in Praxen und Reha-Kliniken zeigte, dass rund
59 % der antwortenden Arzte nie BONT Ain der Therapie von Patienten mit Spastik
nach einem Schlaganfall einsetzen [33].

Erfolgt eine angemessene Therapie nur unzureichend oder zu spét, besteht ein
erhohtes Risiko fUr Komplikationen wie Schmerzen, Kontrakturen, Hautlasionen
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bis zum Dekubitus sowie erhebliche Beeintrachtigungen der Alltagsaktivitaten.
Daher sollte das Management von Spastik nach Schlaganfall méglichst frihzeitig
bei ersten charakteristischen Symptomen eingeleitet werden [6, 26].

ALGORITHMUS FUR DIE BEHANDLUNG DER SPASTIK

Die Behandlungsziele sollten zwischen dem Team und dem Patienten und/oder
seiner Familie vereinbart und in einer strukturierten Weise dokumentiert werden
(® Abb. 3). Die Therapie der Spastik beruht auf einem multimodalen Ansatz.
Grundlage ist ein physiotherapeutisches Ubungsprogramm zur Behandlung der
passiven und aktiven motorischen Funktionseinschrankungen. Um dieses zu er-
maoglichen, ist haufig ein multiprofessionelles Team aus Neurologen, Orthopéaden,
Physio- und Ergotherapeuten sowie Orthopdadietechnikern notwendig, da insbe-
sondere bei maliiger bis schwerer Spastizitat eine alleinige physiotherapeutische
Behandlung unzureichend sein kann [3, 4].

Festlegen der Behandlungsziele mit Patient und Pflegepersonen

Allgemeine Interventionen Nicht-medikamentdse Therapie Fokale Interventionen

Schienen und Gipsverbande
Elektrostimulation
Constraint-Induced
Movement Therapy (CIMT)

* Haltungstraining
* Positionierung
e Stehtherapie

* Strecken und Dehnen Medikamentose Therapie

r— ¢« 1

Generalisierte Spastik Segmentale Spastik Multifokale und fokale Spastik

Orale Antispastika Orale Antispastika und/oder .
e Baclofen intrathekale Therapie .
e Tizanidin e Intrathekales Baclofen (ITB)
e Tolperison (nur in schweren Fiillen, .
e Dantrolen Gefahr von Komplikationen)

e Benzodiazepine
e Cannabinoide

Botulinumtoxin A (BoNT A)
BoNT A + adjuvante Therapie (z. B.
Elektrostimulation)

BoNT A + orale Antispastika

in niedriger Dosierung

(bei begleitenden generalisierten
Phdnomenen)

. 4

Operative Verfahren

Orthopadische und/oder neurochirurgische Eingriffe

Eine medikamentdse Therapie sollte daher bereits in einem frihen Stadium der

Behandlung des Patienten in Betracht gezogen werden [4]. Welche Medikamente

eingesetzt werden, ist bis zu einem gewissen Grad vom Muster und der Verteilung

der Spastizitat abhangiqg [3, 4] (Abb. 3):

® Orale Antispastika, z.B. Baclofen oder Tizanidin, kdnnen bei generalisierter
oder segmentaler Spastik (im Sinne einer ausgepragten Hemispastik oder
Paraspastik) in Betracht gezogen werden [3], haben jedoch haufig unerwinsch-
te Nebenwirkungen wie Schlafrigkeit und Muskelschwéche [4].

® Beischwerer generalisierter oder segmentaler Spastik konnen die Patienten
von einer intrathekalen Baclofen-Behandlung (ITB) profitieren [3, 4]. Da diese
Behandlung mit einem operativen Eingriff mit moglichen Komplikationen ver-
bunden ist, sollte die ITB nur schweren Fallen vorbehalten sein [3].

® Beifokaler und multifokaler Spastik sind intramuskuldre BoNT A-Injektionen
die medikamentdse Therapie der Wahl [3,4].

© CME-Verlag 2022
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Abbildung 3
Algorithmus fir die Behandlung
der Spastik (modifiziert nach [2])



Zertifizierte Fortbildung

BoNT A wird als First-Line-Be-
handlung fir die fokale Spastik
nach Schlaganfall in der aktuellen
deutschen DGN-Leitlinie sowie

in internationalen Guidelines
empfohlen

*Im Rahmen dieses CME-Moduls ist die
Bezeichnung Onabotulinumtoxin A
gleichzusetzen mit Botulinumtoxin
Typ A.
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Da es nicht ungewdhnlich ist, dass eine Spastizitat mit sowohl fokalen als auch
generalisierten Anteilen auftritt, werden in diesen Féllen die Interventionen oft
kombiniert, z. B. BONT A plus Baclofen [4]. Wenn andere, reversible Behandlungs-
methoden versagt haben, sollten operative Verfahren erwogen werden [3].

LEITLINIENEMPFEHLUNGEN ZUR THERAPIE MIT BoNT A

BoNT A wird als First-Line-Behandlung fir die fokale Spastik nach Schlaganfall
in der aktuellen deutschen DGN-Leitlinie [3] sowie in internationalen Guidelines
empfohlen [4, 5].

Wenn die physiotherapeutischen Mafinahmen bei fokaler Spastik nicht zum
gewinschten Erfolg fuhren, soll bevorzugt eine Injektionsbehandlung mit Botuli-
numtoxin A (BoNT A) erfolgen [3]. Dazu heif3t es in den aktuellen S2k-Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fir Neurologie (DGN):

»Bei der fokalen Spastik hat in der Regel eine fokale medikamentése Injektions-
behandlung mit Botulinumtoxin A (BoNT A) ein besseres Nutzen-Risiken-Verhdltnis
(s. u.) und sollte, soweit umsetzbar, vor dem Gebrauch oraler Antispastika eingesetzt
werden (starker Konsens).” [3].

Der Wirkeffekt von BoNT A kann durch eine Kombination mit einer neuromus-
kuldren Elektrostimulation oder Cast-Behandlung noch verstarkt werden [3]. Bei
begleitenden generalisierten Spasmen konnen zusatzlich zu BoNT A orale Anti-
spastika in niedriger Dosierung eingesetzt werden [3].

BoNT A-PRAPARATE BEI SPASTIZITAT NACH SCHLAGANFALL -
VERGLEICH DER INDIKATIONEN

In Deutschland sind derzeit drei BONT A-Praparate auf dem Markt, die u. a. fur die
Behandlung der fokalen und multifokalen Spastizitat nach Schlaganfall zugelassen
sind (@ Abb. 4):

— Botox® (Onabotulinumtoxin A*) [40]

— Dysport® (Abobotulinumtoxin A) [42]

— Xeomin® (Incobotulinumtoxin A) [41]

Alle drei Praparate haben die Zulassung fir die Behandlung der Spastik nach
Schlaganfall an der oberen Extremitéat. Jedoch sind nur Botox® und Dysport® auch
fir die Behandlung der Spastik nach Schlaganfall an der unteren Extremitdt zuge-
lassen.

Eine Ubersicht der in Deutschland zugelassenen Indikationen dieser Substan-
zen ist in der folgenden Tabelle dargestellt. Beziglich der genauen Anwendungs-
ausfihrungen und Dosierungsbeschrankungen verweisen wir auf die jeweiligen
Fachinformationen.

Fir ein besseres Verstandnis der unterschiedlichen Eigenschaften der BoNT A-
Praparate ein kurzer Ausflug in die Herkunft, Molekularstruktur und Wirkweise
von Botulinumtoxin A.

URSPRUNG UND STRUKTUR VON BOTULINUMTOXIN A (BoNT A)

Botulinumtoxine werden von einer Vielzahl von Clostridien-Arten synthetisiert,
am haufigsten von dem anaeroben, grampositiven Bakterium Clostridium botu-
linum. Dieser Keim kommt weltweit im Erdboden und in kistennahen Gewassern
vor. Die von diesem Bakterium gebildeten Neurotoxine, die als Serotypen A bis G
klassifiziert werden, zdhlen zu den stérksten bekannten Nervengiften. Zu diesen
zahlt auch Botulinumtoxin A (BoNT A), das zu einem therapeutischen Wirkstoff
entwickelt wurde [34, 35]. Die therapeutische Wirkung von BoNT A wird durch
ein , Kern”-Neurotoxin (150 kDa) vermittelt, das normalerweise von einem Mo-
lekilkomplex umgeben ist. Dieser besteht aus nicht toxischen, akzessorischen
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- Botox® (Onabotulinumtoxin A) Dysport® (Abobotulinumtoxin A) Xeomin® (Incobotulinumtoxin A)

Diagnose

Infantile
Zerebral-
parese

Spastik
Obere
Extremitat

Spastik
Untere
Extremitat

Zervikale
Dystonie

Blepharo-
spasmus

Chronische
Migréne

Idiopathische
Uberaktive
Blase

Neurogene
Detrusor-
hyperaktivitat

Hyperhidrosis
axillaris

Chronische
Sialorrho

Padiatrischer
Silarrhoe

Zugelassene Indikation [40]

Behandlung von fokaler Spastizitat in
Zusammenhang mit dynamischer Spitz-
fuldstellung infolge von Spastizitat bei
gehfahigen Patienten mit infantiler
Zerebralparese, die 2 Jahre oder dlter sind.

Symptomatische Behandlung von fokaler
Spastizitat des Handgelenkes und der Hand
bei erwachsenen Schlaganfallpatienten.

Symptomatische Behandlung von fokaler
Spastizitdt des Fuldgelenkes und des FulRes
bei erwachsenen Schlaganfallpatienten.

Symptomatische Behandlung von zervika-
ler Dystonie (Torticollis spasmodicus)

Symptomatische Behandlung von
Blepharospasmus, hemifazialem Spasmus
und ko-existierenden fokalen Dystonien.

Linderung von Symptomen bei erwach-
senen Patienten, die die Kriterien einer
chronischen Migrane erfillen (Kopf-
schmerzen an 215 Tagen pro Monat, davon
mindestens 8 Tage mit Migrane) und die
auf prophylaktische Migranemedikatation
nur unzureichend angesprochen oder diese
nicht vertragen haben.

Behandlung von idiopathischer Gber-
aktiver Blase mit den Symptomen Harn-
inkontinenz, imperativer Harndrang und
Pollakisurie bei erwachsenen Patienten,
die auf Anticholinergika nur unzureichend
angesprochen oder diese nicht vertragen
haben.

Behandlung von Harninkontinenz bei
Erwachsenen mit neurogener Detrusor-
hyperaktivitdt bei neurogener Blase infolge
einer stabilen subzervikalen Rickenmarks-
verletzung oder Multipler Sklerose.

Starke, fortbestehende priméare Hyper-
hidrosis axillaris, die storende Auswirkungen
auf die Aktivitaten des taglichen Lebens hat
und mit einer topischen Behandlung nicht
ausreichend kontrolliert werden kann.

Zugelassene Indikation [42]

Symptomatische Behandlung einer fokalen
Spastik mit dynamischer SpitzfuRstellung
der unteren Extremitaten bei gehfahigen
Patienten mit infantiler Zerebralparese ab
2 Jahren.

Symptomatische Behandlung einer fokalen
Spastik der oberen Extremitaten bei Er-
wachsenen.

Symptomatische Behandlung einer fokalen
Spastik des FuRgelenkes bei erwachsenen
Patienten nach Schlaganfall oder Schadel-
Hirn-Trauma

Symptomatische Behandlung einer zervika-
len Dystonie (Torticollis spasmodicus) mit
Beginn im Erwachsenenalter

Symptomatische Alternativbehandlung
von idiopathischem Blepharospasmus,
hemifazialem Spasmus und koexistieren-
den fokalen Dystonien.

Behandlung von Harninkontinenz bei
Erwachsenen mit Detrusorhyperaktivitat
infolge einer Rickenmarksverletzung
(traumatisch oder nicht traumatisch) oder
Multipler Sklerose, die regelmafRig eine
saubere intermittierende Katheterisierung
durchfihren.

Proteinen (NAP), sogenannte Hamagglutinine und Nicht-Hamagglutinine. Diese
assoziierten Proteine dienen als Stabilisatoren, um das Neurotoxin-Molekil vor
pH-Wert-Schwankungen, vor thermischem Stress und enzymatischem Abbau zu
schitzen. Incobotulinumtoxin A ist das einzige Produkt, bei dem alle NAP wahrend
der Herstellung entfernt wurden [36, 371.

© CME-Verlag 2022

Zugelassene Indikation [41]

Symptomatische Behandlung der Spastik
der oberen Extremitaten bei Erwachsenen

Symptomatische Behandlung von zervi-
kaler Dystonie mit Uberwiegend rotatori-
scher Komponente (Torticollis spasmodi-
cus) bei Erwachsenen

Symptomatischen Behandlung von
Blepharospasmus und Spasmus hemifaciali
bei Erwachsenen

Symptomatische Behandlung von chroni-
scher Sialorrh6 aufgrund neurologischer
Erkrankungen bei Erwachsenen

Bei Kindern und Jugendlichen im Alter von
2 bis 17 Jahren und einem Kérpergewicht
von 212 kg angewendet zur symptoma-
tischen Behandlung von chronischer
Sialorrh6 aufgrund neurologischer Erkran-
kungen/Entwicklungsstorungen.

Abbildung 4: In Deutschland
zugelassene Indikationen von
3 BoNT A-Praparaten



Zertifizierte Fortbildung

Spastik nach Schlaganfall -

WIRKWEISE VON BoNT A

Botulinumtoxine verhindern die Freisetzung von Acetylcholin aus der prasynapti-
schen Nervenendigung und blockieren so die periphere neuromuskulare Reiziber-
tragung an der motorischen Endplatte (® Abb. 5). Dies fihrt zu einer Verringerung
der Muskelkontraktion und zu einer dosisabhéngigen, reversiblen Abnahme der
Muskelkraft [34]. Vermutlich wird auch die Freisetzung von Neurotransmittern
blockiert, die bei der Schmerzentstehung eine Rolle spielen [38].

Schematische Darstellung einer

prasynaptischen Endigung eines

sensorischen Neurons zur Veran-
Action schaulichung der inhibitorischen

Potential Ca? .
ot Wirkung von BoNT A
Injected Onabotulinumtoxin A —sf * "
m - BoNT A blockiert die
m periphere Freisetzung von

. Acetylcholin an prasynap-

T E dht tischen cholinergen

ACh

VAMP " Nervenendigungen
SNAP-25 e

SYNTAXIN - —1

SYNAPTIC CLEFT ——=

MUSCLE CELL

Abbildung 5
Wirkweise von
Botulinumtoxin A

Bei Langzeitbehandlungen sollte
nicht zwischen unterschiedlichen
Botulinumtoxin-Praparaten ge-
wechselt werden
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BoNT A blockiert vermutlich

die Freisetzung von Neuro-
. “ transmittern, die bei der
Muscle cell does not contract Schmerzentstehung eine Rolle
spielen

Die klinischen Effekte sind voribergehend; die Wirkung setzt mit einer Latenz von
drei bis zehn Tagen ein und halt ca. zwei bis drei Monate an [39]. Die maximale
Wirkung ist innerhalb von zwei bis sechs Wochen nach der Injektion zu beobachten
[40, 41, 42]. Die Wiederherstellung der Impulsibertragung erfolgt normalerweise
innerhalb von zwei bis vier Monaten nach Verabreichung des Toxins durch neu
gebildete Nervenendigungen und deren Wiederverbindung mit den motorischen
Endplatten [40, 41, 42].

EIGENSCHAFTEN DER BoNT A-PRAPARATE

Die drei zur Behandlung der fokalen Spastizitdt in Deutschland zugelassenen
BoNT A-Prdparate sind Produkte verschiedener Clostridium-Stamme, werden
unterschiedlich produziert und isoliert. Da Incobotulinumtoxin A keine Komplex-
proteine enthalt, unterscheidet es sich von den anderen Neurotoxinen hinsichtlich
der Molekilmasse (150 kDa vs. 900 kDa). Entsprechend sind auch die Dosierungen
verschieden und nicht von einem Praparat auf das andere Ubertragbar. Es gibt auch
kein festgelegtes, konsistentes Dosis-Umwandlungs-Verhaltnis zwischen den Pra-
paraten [43].

Direkte klinische, prospektive Vergleichsstudien der Praparate untereinander
liegen nicht vor. Es wird empfohlen, bei Langzeitbehandlung nicht zwischen unter-
schiedlichen Botulinumtoxin-Prdparaten zu wechseln [42].

Aufgrund der Beschaffenheit von BoNT A liegen keine pharmakokinetischen
Daten vor.

Onabotulinumtoxin A und Incobotulinumtoxin A sind derzeit in Durchstech-
flaschen zu 50, 100 und 200 Einheiten und Abobotulinumtoxin A in Durchstech-
flaschen zu 300 und 500 Einheiten erhéltlich. Anders als Abobotulinumtoxin A kann
Onabotulinumtoxin A eingefroren werden; ungedffnete Durchstechflaschen mit
Incobotulinumtoxin A kdnnen bei Raumtemperatur unter 25°C gelagert werden
[40, 41, 42].
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WIRKSAMKEIT VON BONT A BEI SPASTIZITAT IN DEN OBEREN EXTRE-
MITATEN NACH SCHLAGANFALL

In einer randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten, multizentrischen
Studie wurde die Wirksamkeit und Sicherheit von einmaligen Injektionen von
200-240 Einheiten Onabotulinumtoxin A bei 126 Patienten mit erhdhtem Beu-
gungstonus im Handgelenk und in den Fingern nach einem Schlaganfall untersucht
[44]. Onabotulinumtoxin A reduzierte in Woche 6 signifikant den Muskeltonus der
Hand- und Fingerbeuger im Vergleich zu Placebo. Diese Verbesserung blieb bei
allen untersuchten Beugemuskeln bis Woche 12 bestehen [44] (@ Abb. 6).

Woche 6* Woche 12*
07 Randomisierte, doppelblinde,
~0,2 placebokontrollierte,

S v 04 12-wochige Studie zur schlag-
v v =0,4 7 . .
D = anfallbedingten Spastik
22 061 (n=126)
0w P
2 084
D = Onabotulinumtoxin A
> -1,0 1
3 ! (200-240 U) verbesserte
Y & — . o
< -qo; =24 1,’(07 signifikant den Tonus der
o C
o & 14 Handgelenksflexoren
E G M Placebo (p < 0,001 vs. Placebo)
= -1,6 1 W Botulinumtoxin A

-1,66 MAS: Modifizierte Ashworth-Skala

-1,81 * #Nach BOTOX®-Injektion

*p < 0,001 vs. Placebo.

In der Zulassungsstudie von Incobotulinumtoxin A erhielten 148 Patienten mit
Spastizitdt der oberen Extremitdten nach Schlaganfall entweder einmalige In-
jektionen von bis zu 400 Einheiten des Toxins (n = 73) oder Placebo (n = 75) [45].
Incobotulinumtoxin A fUhrte im Vergleich zu Placebo bei signifikant mehr Patien-
ten zu Verbesserungen im MAS um =1 (68,5 % vs. 37,3 %) [45].

WIRKSAMKEIT VON BoNT A BEI SPASTIZITAT IN DEN UNTEREN
EXTREMITATEN NACH SCHLAGANFALL

Die Wirksamkeit von Onabotulinumtoxin A und Abobotulinumtoxin A fir die Be-
handlung der Spastik der unteren Extremitdten wurde in randomisierten, multi-
zentrischen, doppelblinden, placebokontrollierten Phase-lII-Studien untersucht:

Patienten mit Spastizitat der Plantarflexoren des Sprunggelenks (MAS >3) er-
hielten mind. drei Monate im Mittel ca. sechs bis sieben Jahre nach Schlaganfall
eine einzelne Behandlung mit 300 U Onabotulinumtoxin A (n = 58) oder Placebo
(n=62) und wurden Uber zwolf Wochen beobachtet [46]. Die Behandlung mit Ona-
botulinumtoxin A fihrte im Vergleich zu Placebo nach vier, sechs und acht Wochen
zu einer signifikant stérkeren Verbesserung des MAS-FulRgelenk-Wertes als unter
Placebo [46] (® Abb. 7).

381 Patienten mit Spastik der unteren Extremitdten nach einem Schlaganfall
oder einer Hirnverletzung wurden entweder mit Abobotulinumtoxin A (n = 253)
oder Placebo (n = 128) behandelt. Der primére Endpunkt war der fir das Sprung-
gelenk bewertete Wert auf der modifizierten Ashworth-Skala (MAS). Bei der Be-
wertung des Sprunggelenkes bei gestrecktem Knie (alle Plantarflexoren involviert)
anhand von MAS wurde eine statistisch signifikante Verbesserung fir 1500 Einhei-
ten beobachtet [47].
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Abbildung 6

Verdanderung im MAS-Score

6 und 12 Wochen nach einer ein-
zigen Injektion von Botulinum-
toxin A ins Handgelenk
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Abbildung 7

Verdnderung im MAS-Score Uber
12 Wochen nach einer einzigen In-
jektion von Botulinumtoxin A ins
FuRgelenk

Neben dem muskelrelaxierenden
Effekt hat Onabotulinumtoxin A
vermutlich auch eine direkte anti-
nozizeptive Wirkung

12|
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Randomisierte, dop-
pelblinde, placebo-
kontrollierte, 12-wochige
Studie zur schlaganfall-
bedingten Spastik der
unteren Extremitat
(n=120)
Onabotulinumtoxin A
(300 U) verringerte nach
4, 6 und 8 Wochen im
Vergleich zu Placebo sig-
nifikant den MAS-Score
gegenUber dem Aus-

0 2 4 6 8 10 12 gangswert (p <0,001)

MAS: Modified Ashworth Scale
*p <0.001 vs placebo.

—— Placebo (n=62)
Onabotulinumtoxin A (n=58)

Change from Baseline in MAS of Ankle

WIRKSAMKEIT VON BoNT A BEI FRUHEM EINSATZ

In einem systematischen Review mit Metaanalyse wurde die Wirksamkeit von
BoNT A-Injektionen in der subakuten Phase, d. h. innerhalb von drei Monaten nach
Schlaganfall, bei erwachsenen Patienten mit Arm- und Beinspastik untersucht [48].

Die Verringerung der Spastik wurde in allen sechs eingeschlossenen randomi-
sierten, kontrollierten Studien verglichen und ergab einen signifikanten Behand-
lungseffekt (p = 0,0002) auf die am starksten betroffenen Gelenke zwischen der
vierten und zwdlften Woche nach Injektion [48]. Es wurden jedoch kein Funktions-
zugewinn in den Wochen 4 und 20 bis 24 und keine Verminderung des Grades der
Behinderung in Woche 4 erzielt [48]. Ein Trend zur Verringerung der spastikbezo-
genen Schmerzen in Woche 4 nach der BoNT A-Behandlung (p = 0,13) wurde eben-
falls beobachtet [48].

REDUKTION VON SCHMERZEN DURCH BoNT A-BEHANDLUNG

Patienten mit Spastik nach Schlaganfall (PSS) leiden in den betroffenen Extremita-
ten haufig an Schmerzen, die ihre Lebensqualitdt beeintrachtigen. In einer rando-
misierten, placebokontrollierten Doppelblindstudie wurden 273 Patienten mit PSS
fOr 22 bis 34 Wochen zusatzlich zu ihrer Standardtherapie entweder mit Onabotu-
linumtoxin A oder Placebo behandelt. Im Rahmen der Standardtherapie nahmen
viele Patienten Begleitmedikamente ein, u. a. orale Antispastika, nicht steroidale
Entzindungshemmer, Opioide, neuropathische Schmerzmittel. In einer offenen
Studienphase konnten die Patienten bis zu 52 Wochen mit Onabotulinumtoxin A
behandelt werden [49].

Zu Studienbeginn gaben 74,3% der Patienten Schmerzen aufgrund ihrer Spas-
tik an; 47,4 % hatten einen Schmerzscore 24 auf der 11-Punkte-Schmerzskala.
Eine Behandlung mit Onabotulinumtoxin A konnte die Schmerzen nach zwdlIf Wo-
chen signifikant stérker reduzieren als Placebo. Die Schmerzreduktion hielt bis zur
52. Woche an. Die Autoren vermuten neben dem muskelrelaxierenden Effekt eine
direkte antinozizeptive Wirkung von Onabotulinumtoxin A [49].

SICHERHEIT DER BoNT A-THERAPIE BEI SPASTIZITAT

Wie jedes therapeutische Protein hat BONT A das Potenzial, eine Immunantwort
auszuldsen, insbesondere bei wiederholter Verabreichung oder hoheren Dosen. In
der Folge kénnen neutralisierende Antikdrper entwickelt werden, die zu einem se-
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kundaren Behandlungsversagen fihren kdnnen. Insgesamt treten unter BoNT A-
Behandlungen geringere klinisch nachweisbare Konzentrationen von Antikdrpern
auf als unter anderen zugelassenen biologischen Produkten [50].

In Metaanalysen betrug die Inzidenz von neutralisierenden Antikorpern wah-
rend der kontinuierlichen Behandlung von Dystonien oder Spastizitat mit BoNT A
zwischen 0,5 % und 1,5 % pro Jahr [50, 51]. Eine neuere Untersuchung an langer
behandelten Patienten hat jedoch deutlich hohere Raten neutralisierender Anti-
korper ergeben [52]. Das Auftreten der Antikdrper zeigte sich in dieser Studie mit
der Gesamtdosis und der Dauer der Behandlung positiv korreliert [52].

Bei Uberdosierung und zu hdufiger Anwendung von BoNT A besteht das Risiko
von Ubersteigerter Muskelschwache, der Bildung neutralisierender Antikérper und
der Ausbreitung des Toxins an entfernten Stellen. Uber Dysphagie wurde auch nach
Injektionen berichtet, die nicht in die zervikale Muskulatur erfolgten [40, 41, 42].

Das Risiko der Ubertragung von Viren wie Hepatitis A, B und C, Hepatitis non-A,
non-B (NANB) und HIV durch das in den BoNT A-Praparaten enthaltene Human-
albumin gilt als dul3erst gering [531].

Spastische Bewegungsstérungen nach Schlaganfall, Post Stroke Spasticity
(PSS), sind haufig und treten bei nahezu jedem zweiten Patienten auf. Eine
Friherkennung und adaquate Behandlung der Spastik ist entscheidend, um
Muskelverkirzungen und Kontrakturen zu verhindern und die Lebensqualitat
der Betroffenen zu verbessern. Das PSS-Risikoklassifizierungssystem in
Form eines Ampelsystems kann Arzte in der Primérversorgung, Physio- und
Ergotherapeuten bei der Identifizierung und Priorisierung von Patienten mit
PSS-Risiko unterstitzen. Die Behandlung sollte in einem multiprofessio-
nellen Team erfolgen, das gemeinsam mit dem Patienten die Therapieziele
festlegt und mithilfe von standardisierten Assessments eine Bewertung des
Therapieerfolges vornimmt. Wenn die physiotherapeutischen MaRnahmen
bei fokaler Spastik nicht zum gewinschten Erfolg fihren, wird in der aktuellen
DGN-Leitlinie eine Injektionsbehandlung mit Botulinumtoxin A (BoNT A)
empfohlen. Bei begleitenden generalisierten Spasmen kénnen zusatzlich zu
BoNT A orale Antispastika in niedriger Dosierung eingesetzt werden. In ran-
domisierten, doppelblinden, placebokontrollierten Studien wurden Sicher-
heit und Wirksamkeit der BONT A-Prdparate nachgewiesen.

Die Literatur zu dieser Fortbildung ist online abrufbar unter

© CME-Verlag 2022
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— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Welche Aussage zur Post Stroke Spasticity (PSS)
ist falsch?

D Bis zu 46 % der Schlaganfallpatienten entwickeln
eine Spastik.

D Die Pravalenz der PSS nimmt im Allgemeinen mit
der Zeit nach dem Schlaganfall ab.

D Die Pravalenz der PSS nimmt im Allgemeinen mit
der Zeit nach dem Schlaganfall zu.

(O schmerzen sind haufig mit dem Auftreten der
Spastik korreliert.

D 72 % der Patienten mit PSS fihlen sich in ihrer
Lebensqualitat beeintrachtigt.

) Welche Instrumente sind zur klinischen Beurtei-
lung der Spastik ungeeignet?

D Modifizierte Ashworth-Skala (MAS)

D Modifizierte Tardieu-Skala

D REsistance to PAssive movement Scale (REPAS)

D Barthel-Index

(O GEPARD-Fragebogen

) Was sind Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer Spastizitat?

D Mannliches Geschlecht

(O Familizre Vorbelastung

D Hohes Alter

(O Héherer Schweregrad der Parese

@) Schadigungen der Capsula interna

) Wozu dient die , Spastik-Ampel”?

(O Anleitung zu physiotherapeutischen Ubungen fir
Patienten mit Spastizitat

(O Instrument zur Einordnung der Schweregrade von
Spastiken

@) Risikoklassifizierungssystem zur Identifizierung und
Priorisierung von Patienten mit PSS-Risiko

D System zur Unterscheidung fokale/nicht fokale
Spastizitat

(O Verfahren zur systematischen Erfassung grundle-
gender Alltagsfunktionen

) Welche Aussage zur Versorgungslage von
Patienten mit PSS ist nach den Ergebnissen
von Umfragen bei Arzten richtig?

(O ca.59%der Neurologen in Praxen und Reha-Klini-
ken gaben an, nie Botulinumtoxin A (BoNT A) in der
Therapie von Patienten mit PSS einzusetzen.

(O ca. 59 % der Neurologen in Praxen und Reha-Kliniken
setzen regelmaf3ig BoNT A in der Therapie von Pa-
tienten mit PSS ein.

(O 96% der Allgemeinmediziner gaben an, dass keiner
ihrer Patienten mit spastischen Bewegungsstorun-
gen mit BONT A behandelt wird.

(O Evidenzbasierte Behandlungsverfahren, u. a. mit
intrathekalem Baclofen werden haufig verordnet.

@) Physio- und Ergotherapie werden Patienten mit PSS
zu haufig verordnet.

) Welche First-Line-Therapie wird bei fokaler und
multifokaler Spastik in den aktuellen Leitlinien
der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie (DGN)
empfohlen?

D Intrathekale Baclofen-Behandlung (ITB)
(O Intramuskuldre BoNT A-Injektionen

O Tolperison

O Benzodiazepine

D Cannabinoide

) Welche Aussage zur Wirkweise von BoNT A ist
falsch?

(O BoNT A blockiert die periphere Freisetzung von
Acetylcholin an prasynaptischen cholinergen Ner-
venendigungen.

D Die Wirkung von BoNT A setzt mit einer Latenz von
drei bis zehn Tagen ein

(O Die maximale Wirkung ist innerhalb von zwei bis
sechs Wochen nach der Injektion zu beobachten.

(O Die Wirkung von BoNT A hilt ca. zwei bis drei Mo-
nate an.

(O Dpie Wirkung von BoNT A hilt ca. finf bis sechs Mo-
nate an.
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) Welche/s BoNT A-Priparat/e sind fir die Be-
handlung der Spastik nach Schlaganfall an der
unteren Extremitat zugelassen (Stand 06.2022)?

D Onabotulinumtoxin A und Abobotulinumtoxin A

D Onabotulinumtoxin A, Abobotulinumtoxin A und
Incobotulinumtoxin A

D Abobotulinumtoxin A und Incobotulinumtoxin A

D Nur Onabotulinumtoxin A

D Nur Abobotulinumtoxin A

) Welche Aussage ist richtig? Eine einzelne
Behandlung mit Onabotulinumtoxin A ...

(O ist nicht ausreichend, um einen erhéhten Beugungs-
tonus im Handgelenk zu behandeln.

(O ist nicht ausreichend, um den Muskeltonus der
Plantarflexoren des Sprunggelenkes zu reduzieren.

(O reduzierte nach zwsIf Wochen signifikant den Tonus
am Sprunggelenk im Vergleich zu Placebo.

(O verbesserte nach sechs und zwélf Wochen signifi-
kant den Muskeltonus am Handgelenk im Vergleich
zu Placebo.

(O verbesserte nach 20 Wochen signifikant den Muskel-
tonus am Handgelenk im Vergleich zu Placebo.

) Welche Aussage zur Sicherheit der BONT A-The-
rapie bei Spastizitat ist falsch?

(O BoNT A hat das Potenzial, eine Immunantwort
auszulosen, insbesondere bei wiederholter Verab-
reichung oder hoheren Dosen.

D In der Folge konnen neutralisierende Antikdrper
entwickelt werden.

O pie gebildeten Antikorper fihren nicht zu einem
sekundaren Behandlungsversagen.

(O Bei Uberdosierung und zu haufiger Anwendung
von BoNT A besteht das Risiko von Ubersteigerter
Muskelschwéche und der Ausbreitung des Toxins
an entfernten Stellen.

D Nebenwirkungen einer BONT A-Behandlung wer-
den in den empfohlenen Dosierungen nur selten
beobachten.
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