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Zusammenfassung

Lähmung und Spastik als Folge eines Schlaganfalles sind häufig mit Schmerzen, Steifheit, 
Muskel- und Gelenkkontrakturen verbunden. Die Folgen sind Fehlhaltungen der betroffe-
nen Extremitäten, verminderte Lebensqualität sowie verminderte Selbstständigkeit mit 
einer dann erhöhten Belastung von Pflegenden/Angehörigen. Eine frühzeitige Erkennung 
und Behandlung der spastischen Tonuserhöhung nach einem Schlaganfall kann nicht nur 
die Komplikationen reduzieren, sondern auch Alltagsfunktionen und Unabhängigkeit der 
betroffenen Patienten verbessern [1]. Mithilfe der „Spastik-Ampel”, einem Risikoklassifi-
zierungssystem in Form eines Ampelsystems, werden Ärzte, Physio- und Ergotherapeuten 
in die Lage versetzt, Patienten mit einem Risiko für eine Spastik zu identifizieren und vor-
beugende Maßnahmen zu ergreifen [2]. In aktuellen nationalen und internationalen Leit-
linien wird bei fokaler und multifokaler Spastizität 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]. 
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Definition „Spastische Bewegungsstörungen”

Anfang der 1980er-Jahre wurde „Spastik“ als geschwindigkeitsabhängige Zunah-
me des Muskeltonus als Folge einer Übererregbarkeit 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 Phänomene, die durch 
eine Störung der sensomotorischen Kontrolle infolge einer Läsion des ersten Mo-
toneurons hervorgerufen werden und die sich als intermittierende oder anhaltende 
unwillkürliche Aktivierung von Muskeln darstellen [8].

Unbehandelt kann es zu einem Teufelskreis kommen, in dem eine Kontraktion 
in den betroffenen Muskelgruppen zu einer Fehlhaltung der Extremitäten führt, 
was eine Verkürzung des Weichteilgewebes und weitere biomechanische Verän-
derungen der kontrahierten Muskeln zur Folge hat. Dies wiederum verhindert eine 
Verlängerung des Muskels und führt zu einer weiteren Versteifung [9].

Spastik nach Schlaganfall

Schätzungen zufolge erleiden hierzulande jährlich bis zu 260.000 Menschen einen 
Schlaganfall [10]. Bei bis zu 46 % der Überlebenden 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 Prävalenz 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-Prävalenz 19 bis 27 %. Lag der Schlag-
anfall länger als drei Monate zurück, hatten 17 bis 43 % der Patienten eine PSS 
entwickelt [11].

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

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

Häufige Deformitäten bei Spastik nach Schlaganfall

Die Muster der Spastik unterscheiden sich zwischen oberer und unterer Extremi-
tät. Während an der oberen Extremität häufiger Beugemuster (Finger, Handge-
lenk- und Ellenbogenbeuger) auftreten, finden sich an der unteren Extremität häu-
figer Streckmuster (Knie- und Knöchelstrecker) [1] (  Abb. 1).

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

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

In einer prospektiven Kohortenstudie mit 301 Schlaganfallpatienten waren 
keine wesentlichen Unterschiede in der Prävalenz von Spastik der unteren und 
oberen Gliedmaßen zu verzeichnen. Jedoch wurde eine schwere Spastik (modifi-
zierte Ashworth-Skala; MAS ≥3) häufiger in den Muskeln der oberen Gliedmaßen 
beobachtet [17]. 

Bis zu 46 % der Schlaganfall-
Überlebenden entwickeln ein bis 
drei Monate nach dem Ereignis 
eine Spastik
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Abbildung 1 
Häufige Deformitäten bei  
Spastiken der Gliedmaßen

Komplikationen durch Spastik nach Schlaganfall

Zu den Folgeerscheinungen der Spastik zählen u. a. Muskelverkürzungen und Kon-
trakturen, die zu zusätzlichen Komplikationen wie Bewegungseinschränkungen, 
Infektionen, Dekubiti und Schmerzen führen können.

Wie die Ergebnisse einer Beobachtungsstudie zeigen, klagten zwölf bis 24 Wo-
chen nach einem Schlaganfall 72 % der Patienten mit Spastik über Schmerzen, 
während 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 Extremitäten über die Zeit [18]. 

Weitere Komplikationen, die als Folge der Spastik auftreten können, sind u. a. 
Schwierigkeiten bei der Durchführung der körperlichen Hygiene und Selbstpflege, 
ein geringes Selbstwertgefühl und ein gestörtes Selbstbild [4]. 

Diese Begleiterscheinungen stellen nicht nur für Patienten, sondern auch für 
Pflegepersonal und pflegende Angehörige eine Belastung dar. In manchen Fällen 
können 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 weiterführen-
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 aufgeführt [3]. Das pas-
sende Assessment ist nach individueller Ziel- oder Problemstellung auszuwählen:

  Zur klinischen Einschätzung des spastischen Muskeltonus werden am häufigs-
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 zuverlässig unterschieden werden [19].

Ellbogenbeuger
(Bizeps)

Handgelenksbeuger
(Flexor carpi radialis und  

Flexor carpi ulnaris)

Gebeugte Zehen
(Flexor digitorum longus, 

Flexor hallucis longus)

Fingerbeuger
(Flexor digitorum profun-
dus und Flexor digitorum  

superficialis)

Daumenbeuger
(Adductor pollicis und 
Flexor pollicis longus)

Gebeugtes Fußgelenk
(Gastrocnemius, Soleus,  

Tibialis posterior)
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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-
führung an mehreren Gelenken möglich [3].

Da die genannten Assessments keine funktionellen Defizite abbilden, müssen 
zusätzliche spezifische Skalen zur Erfassung der Zielerreichung bezüglich aktiver  
und passiver Funktionen eingesetzt werden [3]. Klinische Skalen, um die Beein-
trächtigung und Fähigkeit zur Selbstversorgung zu beurteilen, umfassen den 
Barthel-Index für Selbstversorgung und die Disability Assessment Scale zur fähig-
keitsorientierten Schweregradbeurteilung der Behinderung [3]. 

Behandlungsziele

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

Schlüsselbereiche für die Zielsetzung sind u. a. Symptome und Behinderungen 
sowie Aktivitäten [4]. 

Die Ziele sollten sich grundsätzlich an den „SMART-Kriterien” orientieren, d. h. 
spezifisch, messbar, anspruchsvoll, realistisch und terminiert sein [20]. Konkrete 
Beispiele für Behandlungsziele sind u. a. die Linderung von Schmerzen, verbesser-
tes Sitzen, Stehen und Gehen, Erleichterung bei den Alltagsaktivitäten, verringer-
te Pflegebelastung, verbessertes Körperbild und Selbstwertgefühl sowie die Prä-
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 
ergänzen.

Risikofaktoren für die Entwicklung einer Spastik nach 
Schlaganfall

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

Ein höherer Schweregrad der Parese [17, 22, 23], eine Hemihypästhesie [17], 
schwere Einschränkungen bei der Alltagsbewältigung [16, 17, 24], ein moderat er-
höhter Muskeltonus [16] und das Vorliegen von Sensibilitätsstörungen [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 Spastizität nach 
einem Schlaganfall, wie eine aktuelle prospektive Kohortenstudie zeigt [25].

Risikoabschätzung einer spastischen Bewegungsstörung 
nach Schlaganfall mit der „Spastik-Ampel”

Das PSS-Risikoklassifizierungssystem in Form eines Ampelsystems soll insbeson-
dere Ärzte in der Primärversorgung, Physio- und Ergotherapeuten, die Patienten 
während der Schlaganfall-Rehabilitation betreuen, bei der Identifizierung und Pri-
orisierung von Patienten mit PSS-Risiko unterstützen [2] (  Abb. 2). Ziel ist es, eine 
Handreichung für eine erforderliche Überweisung eines Patienten zu einem Arzt, 
der für die Behandlung von spastischen Syndromen spezialisiert ist, zu geben.

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

Wichtige Risikofaktoren für das 
Auftreten einer Spastik sind ein 
höherer Schweregrad der Parese, 
eine Hemihypästhesie, schwere  
Einschränkungen bei der Alltags-
bewältigung, ein moderat erhöh-
ter Muskeltonus und das Vorlie-
gen von Sensibilitätsstörungen
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Die Spastik-Ampel unterscheidet drei Kategorisierungen in Risikogruppen, die auf 
den Risikofaktoren für PSS basieren:

  Rot = dringende Überweisung
  Gelb = Routineüberweisung 
  Grün = regelmäßige Überwachung

Für jede Klassifizierung/Gruppe werden die nächsten Schritte für das Patienten-
management aufgezeigt. Diese beruhen sowohl auf veröffentlichten Leitlinien als 
auch auf der klinischen Expertise der Arbeitsgruppe [2].

Spastik-Ampel steht auf Rot
Die Spastik-Ampel steht auf Rot, wenn eine dringende Überweisung zu einem Spe-
zialisten erforderlich ist. Dies ist der Fall, wenn die beiden folgenden Kriterien er-
füllt sind:

1.	 Mäßig, deutlich oder stark erhöhter Muskeltonus (modifizierte Ashworth-
Skala (MAS) ≥2) in zwei oder mehr Gelenken [21, 26].a

2.	 Starke Störung der sensomotorischen Funktionen, z. B. starke Abnahme der 
Oberflächensensibilität, Beeinträchtigung der Propriozeption und schwere 
motorische Dysfunktion [12, 27]b

In diesem Fall sollte dringend
–	 eine Physio- und Ergotherapie eingeleitet werden. Eine spezifische Beurtei-

lung und Behandlung ist notwendig;
–	 der Patient an einen Arzt überwiesen werden, der im Bereich Management 

der spastischen Bewegungsstörung 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 Überwachung angezeigt ist. Dies ist 
der Fall bei Vorliegen eines leicht erhöhten Muskeltonus in einem Gelenk (MAS 1 

Abbildung 2
Spastik-Ampel zur Risiko
abschätzung einer spastischen  
Bewegungsstörung  
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. Jörg Wissel

a �Ein leicht erhöhter Muskeltonus ent-
spricht einem Wert von 1 oder +1 auf der 
modifizierten Ashworth-Skala (MAS), 
mäßig einem Wert von MAS 2, deutlich 
einem Wert von MAS 3 und stark einem 
Wert von MAS 4 

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

c �Muskelkontraktionen können als Spasmen 
gestörter reziproker/gegenseitiger Hem-
mung und spastischer Dystonie auftreten 
und sind von Kontrakturen (Muskelver-
kürzungen) zu unterscheiden.

d �Visuelle Unaufmerksamkeit umfasst 
Hemianopsie, Skotom oder visuelle 
Vernachlässigung/Neglect.

e �Kann z. B. anhand des Barthel-Index 
(niedriger Wert) oder des EQ-5D  
(niedriger Wert) erfasst werden [26].

Dringende 
Überweisung

Routine- 
überweisung

Regelmäßige 
Überwachung

Nächste Schritte

Überweisung an einen Spezialisten im Spastikmanagement
Wenn die beiden folgenden Kriterien erfüllt sind, Überweisung zum Spezialisten:
1. �Mäßig, deutlich oder stark erhöhter Muskeltonus (MAS ≥2) in zwei oder mehr 

Gelenkena,1,2

2. �Starke Störung der sensomotorischen Funktionen (z. B. starke Abnahme der 
Oberflächensensibilität, Beeinträchtigung der Propriozeption und schwere 
motorische Dysfunktion)b,3,4

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

•	 Den Patienten dringend an einen Arzt, der im 
Bereich Management der spastischen Bewe-
gungsstörung spezialisiert ist, überweisen5,6

Beratung mit dem multiprofessionellen Team (MPT)
Bei Vorliegen eines leicht erhöhten Muskeltonus  in einem Gelenk (MAS 1 und 1+) 
und unwillkürlichen Muskelkontraktionen in der betroffenen Extremität*,c,1 plus 
einem oder mehreren der folgenden Kriterien ist eine Beratung und enge spezia-
lisierte Überwachung notwendig:
•	 Reduzierte Sensibilität auf einer Körperseite und/oder visuelle Unaufmerk-

samkeitd,1,7

•	 Schwäche der Extremitäten und Störung der sensomotorischen Funktionene,1,2,8,9

•	 Schwierigkeiten mit aktiven Bewegungen*, die im Alltag störene,1,2,8,9

•	 Ausdehnung und Lokalisation der Läsion im Kortikospinaltrakt*, anhand eines 
CT- und/oder MRT1

Überprüfung des Muskeltonus & sensomotorischer Funktionen
•	 Anhaltende motorische Probleme bei nicht erhöhtem Muskeltonus, regelmäßig 

überwachen*

•	 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 
Bewegungsstörungen betreuen lassen6,10

•	 Wenn die Symptome nicht abklingen: an 
einen Spezialisten im Management der spas-
tischen Bewegungsstörung zur Beurteilung 
und der Frage, ob zusätzliche Interventionen 
erforderlich sind, überweisen5

•	 Allgemeinen Physio- oder Ergotherapie und/
oder Selbstdehnungsprogramm notwendig5

•	 Der Patient sollte innerhalb von drei bis sechs 
Monaten beurteilt und von einem Physio- 
oder Ergotherapeuten mit Erfahrung im 
Schlaganfallmanagement überwacht werden*

•	 Patienten und Pflegekräfte über das Manage-
ment nach einem Schlaganfall informieren so-
wie über relevante Ansprechpartner aufklären6

Mögliche zusätzliche Risikofaktoren für das Entstehen einer spastischen Bewegungsstörung nach Schlaganfall sind u. a. Rauchen (definiert als aktuelle und ehemalige 
Raucher), linksseitiger Schlaganfall und verstärkte manuelle Aktivitäten vor dem Schlaganfall [26].
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und 1+) und unwillkürlichen Muskelkontraktionen in der betroffenen Extremität*c 

[26] plus einem oder mehreren der folgenden Kriterien:
–	 Reduzierte Sensibilität auf einer Körperseite und/oder visuelle Unaufmerk-

samkeitd [26, 30]
–	 Schwäche der Extremitäten und Störung der sensomotorischen Funktionene 

[21, 26, 31, 32]
–	 Schwierigkeiten mit aktiven Bewegungen*, die im Alltag störene [21, 26, 31, 32]
–	 Ausdehnung und Lokalisation der Läsion im Kortikospinaltrakt* anhand eines 

CT und/oder MRT [26]

In diesen Fällen sollte 
–	 eine Physio- und Ergotherapie eingeleitet werden und 
–	 der Patient durch Spezialisten des MPT mit fundierter Erfahrung im Manage-

ment von spastischen Bewegungsstörungen betreut werden.

Wenn die Symptome nicht abklingen,
–	 sollte der Patient zur Beurteilung an einen Spezialisten im Management der 

spastischen Bewegungsstörung überwiesen werden mit der Frage, ob zusätz-
liche Interventionen erforderlich sind [28].

Spastik-Ampel steht auf Grün
Die Spastik-Ampel zeigt Grün, wenn lediglich eine Überprüfung von Muskelto-
nus und sensomotorischen Funktionen erforderlich ist. Eine regelmäßige Über-
wachung sollte bei Patienten mit anhaltenden motorischen Problemen und nicht 
erhöhtem Muskeltonus erfolgen.* Nach drei bis sechs Monaten wird eine erneute 
Beurteilung empfohlen.

Die nächsten Schritte sind
–	 eine allgemeine Physio- oder Ergotherapie sowie ein Selbstdehnungspro-

gramm [28],
–	 die Beurteilung des Patienten innerhalb von drei bis sechs Monaten und die 

Überwachung durch einen Physio- oder Ergotherapeuten mit Erfahrung im 
Schlaganfallmanagement,*

–	 die Information von Patienten und Pflegekräften über das Management nach 
einem Schlaganfall sowie die Aufklärung über relevante Ansprechpartner 
[29].

Versorgungslage von Patienten mit Spastizität nach 
Schlaganfall

Zur Behandlung der Spastik nach einem Schlaganfall stehen physikalische, physio
therapeutische, pharmakologische und operative Behandlungsoptionen zur Ver-
fügung [3]. Dabei sollte die Behandlung in einem multiprofessionellen Team ge-
mäß 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 augenfällig scheint die Situa
tion für den Einsatz von BoNT A zu sein. So gaben beispielsweise 46 % der Allge-
meinmediziner an, dass keiner ihrer Patienten mit einer spastischen Bewegungs-
störung mit BoNT A behandelt wird [6]. Auch eine Befragung von Fachärzten für 
Neurologie und Nervenheilkunde in Praxen und Reha-Kliniken zeigte, dass rund 
59 % der antwortenden Ärzte nie BoNT A in der Therapie von Patienten mit Spastik 
nach einem Schlaganfall einsetzen [33].

Erfolgt eine angemessene Therapie nur unzureichend oder zu spät, besteht ein 
erhöhtes Risiko für Komplikationen wie Schmerzen, Kontrakturen, Hautläsionen 

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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bis zum Dekubitus sowie erhebliche Beeinträchtigungen der Alltagsaktivitäten. 
Daher sollte das Management von Spastik nach Schlaganfall möglichst frühzeitig 
bei ersten charakteristischen Symptomen eingeleitet werden [6, 26].

Algorithmus für 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 Übungsprogramm zur Behandlung der 
passiven und aktiven motorischen Funktionseinschränkungen. Um dieses zu er-
möglichen, ist häufig ein multiprofessionelles Team aus Neurologen, Orthopäden, 
Physio- und Ergotherapeuten sowie Orthopädietechnikern notwendig, da insbe-
sondere bei mäßiger bis schwerer Spastizität eine alleinige physiotherapeutische 
Behandlung unzureichend sein kann [3, 4].

Eine medikamentöse Therapie sollte daher bereits in einem frühen 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 Spastizität abhängig [3, 4] (Abb. 3):

  Orale Antispastika, z. B. Baclofen oder Tizanidin, können bei generalisierter 
oder segmentaler Spastik (im Sinne einer ausgeprägten Hemispastik oder 
Paraspastik) in Betracht gezogen werden [3], haben jedoch häufig unerwünsch-
te Nebenwirkungen wie Schläfrigkeit und Muskelschwäche [4].

  Bei schwerer generalisierter oder segmentaler Spastik können die Patienten 
von einer intrathekalen Baclofen-Behandlung (ITB) profitieren [3, 4]. Da diese 
Behandlung mit einem operativen Eingriff mit möglichen Komplikationen ver-
bunden ist, sollte die ITB nur schweren Fällen vorbehalten sein [3].

  Bei fokaler und multifokaler Spastik sind intramuskuläre BoNT A-Injektionen 
die medikamentöse Therapie der Wahl [3,4].

Abbildung 3
Algorithmus für die Behandlung 
der Spastik (modifiziert nach [2])

Festlegen der Behandlungsziele mit Patient und Pflegepersonen

Segmentale Spastik

Orale Antispastika und/oder
intrathekale Therapie
• Intrathekales Baclofen (ITB)  

(nur in schweren Fällen,
Gefahr von Komplikationen)

Generalisierte Spastik

Orale Antispastika
• Baclofen
• Tizanidin
• Tolperison
• Dantrolen
• Benzodiazepine
• Cannabinoide

Allgemeine Interventionen 

• Haltungstraining
• Positionierung
• Stehtherapie
• Strecken und Dehnen

Nicht-medikamentöse Therapie Fokale Interventionen 

• Schienen und Gipsverbände
• Elektrostimulation
• Constraint-Induced

Movement Therapy (CIMT)Medikamentöse Therapie

Multifokale und fokale Spastik

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

Elektrostimulation)
• BoNT A + orale Antispastika 

in niedriger Dosierung 
(bei begleitenden generalisierten 
Phänomenen)

Operative Verfahren 

Orthopädische und/oder neurochirurgische Eingriffe
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Da es nicht ungewöhnlich ist, dass eine Spastizität mit sowohl fokalen als auch 
generalisierten Anteilen auftritt, werden in diesen Fällen 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 für die fokale Spastik nach Schlaganfall 
in der aktuellen deutschen DGN-Leitlinie [3] sowie in internationalen Guidelines 
empfohlen [4, 5]. 

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

„Bei der fokalen Spastik hat in der Regel eine fokale medikamentöse Injektions­
behandlung mit Botulinumtoxin A (BoNT A) ein besseres Nutzen-Risiken-Verhältnis 
(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-
kulären Elektrostimulation oder Cast-Behandlung noch verstärkt werden [3]. Bei 
begleitenden generalisierten Spasmen können zusätzlich zu BoNT A orale Anti-
spastika in niedriger Dosierung eingesetzt werden [3].

BoNT A-Präparate bei Spastizität nach Schlaganfall –  
Vergleich der Indikationen

In Deutschland sind derzeit drei BoNT A-Präparate auf dem Markt, die u. a. für die 
Behandlung der fokalen und multifokalen Spastizität nach Schlaganfall zugelassen 
sind (  Abb. 4):

–	 Botox® (Onabotulinumtoxin A*) [40]
–	 Dysport® (Abobotulinumtoxin A) [42]
–	 Xeomin® (Incobotulinumtoxin A) [41]

Alle drei Präparate haben die Zulassung für die Behandlung der Spastik nach 
Schlaganfall an der oberen Extremität. Jedoch sind nur Botox® und Dysport® auch 
für die Behandlung der Spastik nach Schlaganfall an der unteren Extremität zuge-
lassen.

Eine Übersicht der in Deutschland zugelassenen Indikationen dieser Substan-
zen ist in der folgenden Tabelle dargestellt. Bezüglich der genauen Anwendungs-
ausführungen und Dosierungsbeschränkungen verweisen wir auf die jeweiligen 
Fachinformationen.

Für ein besseres Verständnis der unterschiedlichen Eigenschaften der BoNT A- 
Präparate 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 häufigsten von dem anaeroben, grampositiven Bakterium Clostridium botu-
linum. Dieser Keim kommt weltweit im Erdboden und in küstennahen Gewässern 
vor. Die von diesem Bakterium gebildeten Neurotoxine, die als Serotypen A bis G 
klassifiziert werden, zählen zu den stärksten bekannten Nervengiften. Zu diesen 
zählt 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-
lekülkomplex umgeben ist. Dieser besteht aus nicht toxischen, akzessorischen 

*�Im Rahmen dieses CME-Moduls ist die 
Bezeichnung Onabotulinumtoxin A 
gleichzusetzen mit Botulinumtoxin 
Typ A.

BoNT A wird als First-Line-Be-
handlung für die fokale Spastik 
nach Schlaganfall in der aktuellen 
deutschen DGN-Leitlinie sowie  
in internationalen Guidelines 
empfohlen
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Abbildung 4: In Deutschland  
zugelassene Indikationen von  
3 BoNT A-Präparaten

Botox® (Onabotulinumtoxin A) Dysport® (Abobotulinumtoxin A) Xeomin® (Incobotulinumtoxin A)

Diagnose Zugelassene Indikation [40] Zugelassene Indikation [42] Zugelassene Indikation [41]

Infantile 
Zerebral
parese

Behandlung von fokaler Spastizität in 
Zusammenhang mit dynamischer Spitz-
fußstellung infolge von Spastizität bei 
gehfähigen Patienten mit infantiler  
Zerebralparese, die 2 Jahre oder älter sind.

Symptomatische Behandlung einer fokalen 
Spastik mit dynamischer Spitzfußstellung 
der unteren Extremitäten bei gehfähigen 
Patienten mit infantiler Zerebralparese ab 
2 Jahren.

Spastik 
Obere  
Extremität

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

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

Symptomatische Behandlung der Spastik 
der oberen Extremitäten bei Erwachsenen

Spastik  
Untere  
Extremität

Symptomatische Behandlung von fokaler 
Spastizität des Fußgelenkes und des Fußes 
bei erwachsenen Schlaganfallpatienten.

Symptomatische Behandlung einer fokalen 
Spastik des Fußgelenkes bei erwachsenen 
Patienten nach Schlaganfall oder Schädel-
Hirn-Trauma

Zervikale 
Dystonie

Symptomatische Behandlung von zervika-
ler Dystonie (Torticollis spasmodicus)

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

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

Blepharo-
spasmus

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

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

Symptomatischen Behandlung von 
Blepharospasmus und Spasmus hemifaciali 
bei Erwachsenen

Chronische 
Migräne

Linderung von Symptomen bei erwach-
senen Patienten, die die Kriterien einer 
chronischen Migräne erfüllen (Kopf-
schmerzen an ≥15 Tagen pro Monat, davon 
mindestens 8 Tage mit Migräne) und die 
auf prophylaktische Migränemedikatation 
nur unzureichend angesprochen oder diese 
nicht vertragen haben. 

Idiopathische 
überaktive 
Blase

Behandlung von idiopathischer über
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.

Neurogene 
Detrusor
hyperaktivität

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

Behandlung von Harninkontinenz bei 
Erwachsenen mit Detrusorhyperaktivität 
infolge einer Rückenmarksverletzung 
(traumatisch oder nicht traumatisch) oder 
Multipler Sklerose, die regelmäßig eine 
saubere intermittierende Katheterisierung 
durchführen.

Hyperhidrosis 
axillaris

Starke, fortbestehende primäre Hyper
hidrosis axillaris, die störende Auswirkungen 
auf die Aktivitäten des täglichen Lebens hat 
und mit einer topischen Behandlung nicht 
ausreichend kontrolliert werden kann.

Chronische 
Sialorrhö

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

Pädiatrischer 
Silarrhoe

Bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 
2 bis 17 Jahren und einem Körpergewicht 
von ≥12 kg angewendet zur symptoma
tischen Behandlung von chronischer  
Sialorrhö aufgrund neurologischer Erkran-
kungen/Entwicklungsstörungen.

Proteinen (NAP), sogenannte Hämagglutinine und Nicht-Hämagglutinine. Diese 
assoziierten Proteine dienen als Stabilisatoren, um das Neurotoxin-Molekül vor 
pH-Wert-Schwankungen, vor thermischem Stress und enzymatischem Abbau zu 
schützen. Incobotulinumtoxin A ist das einzige Produkt, bei dem alle NAP während 
der Herstellung entfernt wurden [36, 37]. 
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Wirkweise von BoNT A

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

Die klinischen Effekte sind vorübergehend; die Wirkung setzt mit einer Latenz von 
drei bis zehn Tagen ein und hält 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 Impulsübertragung 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-Präparate

Die drei zur Behandlung der fokalen Spastizität in Deutschland zugelassenen  
BoNT A-Präparate sind Produkte verschiedener Clostridium-Stämme, werden 
unterschiedlich produziert und isoliert. Da Incobotulinumtoxin A keine Komplex-
proteine enthält, unterscheidet es sich von den anderen Neurotoxinen hinsichtlich 
der Molekülmasse (150 kDa vs. 900 kDa). Entsprechend sind auch die Dosierungen 
verschieden und nicht von einem Präparat auf das andere übertragbar. Es gibt auch 
kein festgelegtes, konsistentes Dosis-Umwandlungs-Verhältnis zwischen den Prä-
paraten [43]. 

Direkte klinische, prospektive Vergleichsstudien der Präparate untereinander 
liegen nicht vor. Es wird empfohlen, bei Langzeitbehandlung nicht zwischen unter-
schiedlichen Botulinumtoxin-Präparaten 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 erhältlich. Anders als Abobotulinumtoxin A kann 
Onabotulinumtoxin A eingefroren werden; ungeöffnete Durchstechflaschen mit 
Incobotulinumtoxin A können bei Raumtemperatur unter 25°C gelagert werden 
[40, 41, 42].

Abbildung 5
Wirkweise von  
Botulinumtoxin A

Schematische Darstellung einer 
präsynaptischen Endigung eines 
sensorischen Neurons zur Veran-
schaulichung der inhibitorischen 
Wirkung von BoNT A

Injected Onabotulinumtoxin A

ACh

VAMP
SNAP-25
SYNTAXIN
SYNAPTIC CLEFT

MUSCLE CELL

Muscle cell does not contract

Action 
Potential Ca2+

Ca2+

 � BoNT A blockiert die 
periphere Freisetzung von 
Acetylcholin an präsynap
tischen cholinergen  
Nervenendigungen

 �� BoNT A blockiert vermutlich 
die Freisetzung von Neuro
transmittern, die bei der 
Schmerzentstehung eine Rolle 
spielen

Bei Langzeitbehandlungen sollte 
nicht zwischen unterschiedlichen 
Botulinumtoxin-Präparaten ge-
wechselt werden
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Wirksamkeit von BoNT A bei Spastizität in den oberen Extre-
mitäten 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 erhöhtem 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).

In der Zulassungsstudie von Incobotulinumtoxin A erhielten 148 Patienten mit 
Spastizität der oberen Extremitäten nach Schlaganfall entweder einmalige In-
jektionen von bis zu 400 Einheiten des Toxins (n = 73) oder Placebo (n = 75) [45].  
Incobotulinumtoxin A führte 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 Spastizität in den unteren  
Extremitäten nach Schlaganfall 

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

Patienten mit Spastizität 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 über zwölf Wochen beobachtet [46]. Die Behandlung mit Ona-
botulinumtoxin A führte im Vergleich zu Placebo nach vier, sechs und acht Wochen 
zu einer signifikant stärkeren Verbesserung des MAS-Fußgelenk-Wertes als unter 
Placebo [46] (  Abb. 7). 

381 Patienten mit Spastik der unteren Extremitäten nach einem Schlaganfall 
oder einer Hirnverletzung wurden entweder mit Abobotulinumtoxin A (n = 253) 
oder Placebo (n = 128) behandelt. Der primäre Endpunkt war der für 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 für 1500 Einhei-
ten beobachtet [47].

Abbildung 6
Veränderung im MAS-Score  
6 und 12 Wochen nach einer ein
zigen Injektion von Botulinum
toxin A ins Handgelenk

– 0,48

–0,31

–1,66

–1,07

–1,8

–1,6

–1,4

–1,2

–1,0

–0,8

–0,6

–0,4

–0,2

0

Placebo
Botulinumtoxin A

*

*

M
itt

le
re

 Ä
nd

er
un

g 
de

s 
M

A
S -

Sc
or

e 
ge

ge
nü

be
r d

em
 A

us
ga

ng
sw

er
t 

Woche 6‡ Woche 12‡

 � Randomisierte, doppelblinde, 
placebokontrollierte,  
12-wöchige Studie zur schlag-
anfallbedingten Spastik  
(n = 126)

 � Onabotulinumtoxin A  
(200–240 U) verbesserte  
signifikant den Tonus der  
Handgelenksflexoren  
(p < 0,001 vs. Placebo)

MAS: Modifizierte Ashworth-Skala 
‡Nach BOTOX®-Injektion  
*p < 0,001 vs. Placebo.
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Wirksamkeit von BoNT A bei frühem 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 stärksten betroffenen Gelenke zwischen der 
vierten und zwölften 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 Extremitä-
ten häufig an Schmerzen, die ihre Lebensqualität beeinträchtigen. In einer rando-
misierten, placebokontrollierten Doppelblindstudie wurden 273 Patienten mit PSS 
für 22 bis 34 Wochen zusätzlich 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 
Entzündungshemmer, 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 ≥4 auf der 11-Punkte-Schmerzskala. 
Eine Behandlung mit Onabotulinumtoxin A konnte die Schmerzen nach zwölf Wo-
chen signifikant stärker 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 Spastizität

Wie jedes therapeutische Protein hat BoNT A das Potenzial, eine Immunantwort 
auszulösen, insbesondere bei wiederholter Verabreichung oder höheren Dosen. In 
der Folge können neutralisierende Antikörper entwickelt werden, die zu einem se-

Abbildung 7
Veränderung im MAS-Score über 
12 Wochen nach einer einzigen In-
jektion von Botulinumtoxin A ins 
Fußgelenk
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nifikant den MAS-Score 
gegenüber dem Aus-
gangswert (p < 0,001)

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

Neben dem muskelrelaxierenden 
Effekt hat Onabotulinumtoxin A 
vermutlich auch eine direkte anti-
nozizeptive Wirkung
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kundären Behandlungsversagen führen können. Insgesamt treten unter BoNT A-
Behandlungen geringere klinisch nachweisbare Konzentrationen von Antikörpern 
auf als unter anderen zugelassenen biologischen Produkten [50].

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

Bei Überdosierung und zu häufiger Anwendung von BoNT A besteht das Risiko 
von übersteigerter Muskelschwäche, der Bildung neutralisierender Antikörper und 
der Ausbreitung des Toxins an entfernten Stellen. Über Dysphagie wurde auch nach 
Injektionen berichtet, die nicht in die zervikale Muskulatur erfolgten [40, 41, 42].

Das Risiko der Übertragung von Viren wie Hepatitis A, B und C, Hepatitis non-A, 
non-B (NANB) und HIV durch das in den BoNT A-Präparaten enthaltene Human
albumin gilt als äußerst gering [53].

Fazit

Spastische Bewegungsstörungen nach Schlaganfall, Post Stroke Spasticity 
(PSS), sind häufig und treten bei nahezu jedem zweiten Patienten auf. Eine 
Früherkennung und adäquate Behandlung der Spastik ist entscheidend, um 
Muskelverkürzungen und Kontrakturen zu verhindern und die Lebensqualität 
der Betroffenen zu verbessern. Das PSS-Risikoklassifizierungssystem in 
Form eines Ampelsystems kann Ärzte in der Primärversorgung, Physio- und 
Ergotherapeuten bei der Identifizierung und Priorisierung von Patienten mit 
PSS-Risiko unterstützen. 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 Maßnahmen 
bei fokaler Spastik nicht zum gewünschten Erfolg führen, wird in der aktuellen 
DGN-Leitlinie eine Injektionsbehandlung mit Botulinumtoxin  A (BoNT  A) 
empfohlen. Bei begleitenden generalisierten Spasmen können zusätzlich zu 
BoNT A orale Antispastika in niedriger Dosierung eingesetzt werden. In ran-
domisierten, doppelblinden, placebokontrollierten Studien wurden Sicher-
heit und Wirksamkeit der BoNT A-Präparate nachgewiesen.

Die Literatur zu dieser Fortbildung ist online abrufbar unter www.cme-kurs.de
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?  �Welche Aussage zur Post Stroke Spasticity (PSS) 
ist falsch?

 �Bis zu 46 % der Schlaganfallpatienten entwickeln 
eine Spastik.

 �Die Prävalenz der PSS nimmt im Allgemeinen mit 
der Zeit nach dem Schlaganfall ab.

 �Die Prävalenz der PSS nimmt im Allgemeinen mit 
der Zeit nach dem Schlaganfall zu.

 �Schmerzen sind häufig mit dem Auftreten der 
Spastik korreliert.

 �72  % der Patienten mit PSS fühlen sich in ihrer 
Lebensqualität beeinträchtigt.

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

 �Modifizierte Ashworth-Skala (MAS)

 �Modifizierte Tardieu-Skala

 �REsistance to PAssive movement Scale (REPAS)

 �Barthel-Index

 �GEPARD-Fragebogen

?  �Was sind Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer Spastizität?

 �Männliches Geschlecht

 �Familiäre Vorbelastung

 �Hohes Alter

 �Höherer Schweregrad der Parese 

 �Schädigungen der Capsula interna

?  �Wozu dient die „Spastik-Ampel”?

 �Anleitung zu physiotherapeutischen Übungen für 
Patienten mit Spastizität

 �Instrument zur Einordnung der Schweregrade von 
Spastiken

 �Risikoklassifizierungssystem zur Identifizierung und 
Priorisierung von Patienten mit PSS-Risiko

 �System zur Unterscheidung fokale/nicht fokale 
Spastizität

 �Verfahren zur systematischen Erfassung grundle-
gender Alltagsfunktionen

CME-Fragebogen
Bitte beachten Sie:
–  Die Teilnahme am nachfolgenden CME-Test ist nur online möglich unter: www.cme-kurs.de
–  Diese Fortbildung ist mit 2 CME-Punkten zertifiziert.
–  Es ist immer nur eine Antwortmöglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

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

 �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.

 �Ca. 59 % der Neurologen in Praxen und Reha-Kliniken 
setzen regelmäßig BoNT A in der Therapie von Pa-
tienten mit PSS ein.

 �96 % der Allgemeinmediziner gaben an, dass keiner 
ihrer Patienten mit spastischen Bewegungsstörun-
gen mit BoNT A behandelt wird.

 �Evidenzbasierte Behandlungsverfahren, u. a. mit 
intrathekalem Baclofen werden häufig verordnet.

 �Physio- und Ergotherapie werden Patienten mit PSS 
zu häufig verordnet.

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

 Intrathekale Baclofen-Behandlung (ITB)

 Intramuskuläre BoNT A-Injektionen 

 Tolperison

 Benzodiazepine

 Cannabinoide

?  �Welche Aussage zur Wirkweise von BoNT A ist 
falsch?

 �BoNT A blockiert die periphere Freisetzung von 
Acetylcholin an präsynaptischen cholinergen Ner-
venendigungen. 

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

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

 �Die Wirkung von BoNT A hält ca. zwei bis drei Mo-
nate an.

 �Die Wirkung von BoNT A hält ca. fünf bis sechs Mo-
nate an.
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?  �Welche/s BoNT A-Präparat/e sind für die Be-
handlung der Spastik nach Schlaganfall an der 
unteren Extremität zugelassen (Stand 06.2022)?

  Onabotulinumtoxin A und Abobotulinumtoxin A 

 � Onabotulinumtoxin A, Abobotulinumtoxin A und 
Incobotulinumtoxin A

  Abobotulinumtoxin A und Incobotulinumtoxin A

  Nur Onabotulinumtoxin A 

  Nur Abobotulinumtoxin A 

?  �Welche Aussage ist richtig? Eine einzelne 
Behandlung mit Onabotulinumtoxin A …

 � ist nicht ausreichend, um einen erhöhten Beugungs-
tonus im Handgelenk zu behandeln.

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

 � reduzierte nach zwölf Wochen signifikant den Tonus 
am Sprunggelenk im Vergleich zu Placebo.

 � verbesserte nach sechs und zwölf Wochen signifi-
kant den Muskeltonus am Handgelenk im Vergleich 
zu Placebo.

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

?  �Welche Aussage zur Sicherheit der BoNT A-The-
rapie bei Spastizität ist falsch?

 � BoNT A hat das Potenzial, eine Immunantwort 
auszulösen, insbesondere bei wiederholter Verab-
reichung oder höheren Dosen.

 � In der Folge können neutralisierende Antikörper 
entwickelt werden.

 � Die gebildeten Antikörper führen nicht zu einem 
sekundären Behandlungsversagen.

 � Bei Überdosierung und zu häufiger Anwendung 
von BoNT A besteht das Risiko von übersteigerter 
Muskelschwäche und der Ausbreitung des Toxins 
an entfernten Stellen.

 � Nebenwirkungen einer BoNT A-Behandlung wer-
den in den empfohlenen Dosierungen nur selten 
beobachten.

CME-Fragebogen (Fortsetzung)
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