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Sprachtherapie bei Multipler Sklerose
Symptomorientiertes und umgekehrt symptomorientiertes Training bei 
dysarthrischen, dysphagischen, aphasischen und kognitiven Beeinträchtigungen

M.-D. Heidler

Brandenburg-Klinik, Bernau-Waldsiedlung

Zusammenfassung
Sprachtherapeutische Interventionen bei Patienten mit Multipler Sklerose umfassen die Diagnostik und Therapie 
von Dysarthrien, neurogenen Dysphagien, Aphasien und sprachverarbeitungsrelevanten kognitiven Beeinträchti-
gungen. Trotz einer hohen inter- und intraindividuellen Symptomvariabilität bestehen bei 50 % der MS-Patienten 
leichte bis mittelschwere Dysarthrien, Dysphagien und kognitive Defizite, bei 3 % treten außerdem akute und 
chronische kortikale und subkortikale Aphasien auf. Der Schwerpunkt liegt zunächst auf der Behandlung neuro-
gener Dysphagien – einerseits  zur Absicherung vegetativer Grundfunktionen (selbständige und aspirationsfreie 
orale Nahrungsaufnahme), andererseits zur Prophylaxe von Pneumonien.
Für MS-Patienten spezifizierte Therapieverfahren existieren aufgrund der stark variierenden Symptomatik nicht –  
Anwendung finden klassische Methoden der Neuropsychologie, Dysarthrie-, Dysphagie- und Aphasietherapie. In 
Phasen der Remission ist vor allem ein symptomorientiertes Training (SOT) indiziert. Im weiteren Verlauf ist unter 
Berücksichtigung der Faktoren, die bei MS-Patienten die Therapieeffektivität limitieren (vor allem irreversible 
Axonverluste und hirnatrophische Prozesse) ein umgekehrt symptomorientiertes Training (USOT) empfehlens-
wert, das durch kompetenzerhaltendes Üben Pflegebedürftigkeit hinauszögern soll.

Schlüsselwörter: Multiple Sklerose, symptomorientiertes Training (SOT), umgekehrt symptomorientiertes Trai-
ning (USOT)

Speech and language therapy in multiple sclerosis – symptom-oriented and inverse symptom-oriented training of 
dysarthric, dysphagic, aphasic and cognitive impairments

M.-D. Heidler

Abstract
Interventions of speech and language therapy in patients with multiple sclerosis comprise the diagnostics and 
therapy of dysarthrias, neurogenic dysphagias, aphasias and cognitive disturbances which are relevant for language 
processing. In spite of the high intra- and interindividual variability of symptoms nearly 50 % of the patients with 
MS have mild or moderate dysarthrias, dysphagias and cognitive impairments, in 3 % of the patients also occur 
acute and chronic cortical and subcortical aphasias. The main therapeutic goal is the assessment and treatment of 
neurogenic dysphagias to sustain basic vegetative functions (patients ability of independent and aspiration-free 
ingestion) and help to avoid pneumonias.
There are no specific therapeutic settings for patients with MS because of high symptomatic variability – the treat-
ment consists of classic methods of neuropsychological, dysarthria-, dysphagia- and aphasia-therapy. In the state 
of remission a symptom-oriented training appears to be useful. Considering the factors which limit the effects of 
treatment in patients with MS (primarily an irreversible axonal loss and cerebral atrophy) in the further course an 
inverse symptom-oriented training seems appropriate, which can delay a high level of individual care. 
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Einleitung

Bei Patienten mit MS zeigen sprechmotorische, dyspha-
gische, kognitive und aphasische Störungen sowohl hin-
sichtlich des Schweregrades als auch ihrer spezifischen 
Ausprägung eine hohe Variabilität. Dabei kommt es nicht 
nur in Abhängigkeit vom individuellen Krankheitsverlauf 

(schubförmig komplett oder inkomplett remittierend, sekun-
där progredient oder primär progredient) zu einer intraindi-
viduellen Verschiebung des Schweregrades – auch interin-
dividuell besteht eine heterogene Symptomatik je nach Um-
fang und Lokalisation der sklerotischen Herde: So können 
Läsionen auf der Ebene des oberen Motoneurons Spastik in 
den sprech- und schluckrelevanten Muskeln hervorrufen, 
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während Herde in den Basalganglien oder im Kleinhirn zu 
Tremor oder Ataxie führen. Schädigungen des unteren Mo-
toneurons (Hirnstamm und Rückenmark) führen zu musku-
lärer Schwäche, während Läsionen der sensorischen Nerven 
Neuralgien im Gesichtsbereich sowie labiale, linguale und 
pharyngeale Sensibilitätsminderungen hervorrufen können. 
Diskonnektionen wiederum können eine Vielzahl kognitiver 
Störungen bedingen, die sich negativ auf Sprachverarbei-
tungsprozesse auswirken – z. B. Defizite im verbalen Kurz-
zeit- und Arbeitsgedächtnis, beeinträchtigte Exekutiv- und 
Aufmerksamkeitsfunktionen oder Alexien und Agraphien. 
Bei MS können demnach sämtliche Funktionssysteme iso-
liert oder gleichzeitig betroffen sein, die zuständig sind für 
Sprechmotorik, Deglutition und Sprachverarbeitung. 
Der folgende Beitrag soll einen Überblick geben über Ätio-
logie, Symptomatologie und therapeutische Interventionen 
bei Störung dieser Funktionskreise. Dabei muss berück-
sichtigt werden, dass es spezifische, nur auf MS-Patienten 
ausgerichtete therapeutische Methoden nicht gibt: Auf-
grund der Symptomheterogenität muss aus einer Vielzahl 
von Verfahren nach initialem Assessment ein individueller 
Therapieplan erstellt werden, der einer ständigen Anpas-
sung an die Veränderungen, die sich im Krankheitsverlauf 
ergeben, bedarf. Während nach fokalen zerebralen Läsi-
onen meist relativ klar abgrenzbare Störungen bestehen, 
müssen Diagnosen bei MS unter Umständen im Verlauf 
mehrfach revidiert werden. Zudem erfordert die Therapie-
planung die Berücksichtigung sämtlicher neurologischen 
Beeinträchtigungen, die die Effektivität der Interventionen 
limitieren könnten – z. B. Tremor, Nystagmus, Fatigue, 
Hörverlust oder Parästhesien. Jede dieser Störungen hat 
das Potenzial, Aktivität und Teilhabe von MS-Patienten 
einzuschränken [15]. 

Was limitiert die Therapieeffektivität bei MS?

Untersuchungen zeigen, dass bereits in frühen Stadien 
der MS irreversible Axonverluste und hirnatrophische 
Veränderungen bestehen [16, 89]. Zudem hat die MS ei-
nen ausnahmslos fortschreitenden Verlauf – die Progres-
sion von der schubförmig-remittierenden in die sekundär 
progrediente Form repräsentiert die Zunahme einer perma-
nenten Schädigung des Nervensystems [75].
Studien zur Effektivität multidisziplinärer Rehabilitation 
zeigen widersprüchliche Ergebnisse: Während in einigen 
Untersuchungen [38, 39] selbst nach einigen Monaten noch 
Effekte nachgewiesen werden konnten (vor allem im Hin-
blick auf motorische Funktionen), zeigen andere Studien 
keine signifikanten Kurz- und Langzeiteffekte [93], was 
möglicherweise auf eine unzulängliche Quantifizierung 
rehabilitativer Erfolge zurückzuführen ist. In jedem Fall 
scheinen rehabilitative Maßnahmen insgesamt wenig Ein-
fluss auf die Progression der MS zu haben [38]. Vermutet 
wird, dass Remissionsprozesse vor allem durch den Rück-
gang der Entzündung bedingt sind, während fortschreiten-
de und irreversible neurologische Defizite durch axonalen 
Verlust verursacht werden [16]. 

Neben pathophysiologischen Veränderungen (entzündliche 
Demyelinisierung, axonale Schäden, hirnatrophische Pro-
zesse) wirken sich auch andere krankheitsspezifische Be-
sonderheiten bei MS auf den Erfolg sprachtherapeutischer 
Maßnahmen aus. Dazu gehören:
 mögliche negative Effekte durch (kognitive und motori-

sche) Überlastung,
 die hohe intra- und interindividuelle Variabilität des kli-

nischen Verlaufs, 
 das breite Spektrum an Symptomen und Funktionsdefi-

ziten sowie
 eine lange Krankheitsdauer und schwere kognitive Be-

einträchtigungen [13].

Auch kognitive Fatigue [9] kann den Erfolg therapeutischer 
Interventionen beeinflussen. Ursache der raschen kogniti-
ven Ermüdbarkeit sind u. a. adaptive Veränderungen im 
Sinne einer im Krankheitsverlauf erforderlichen umfang-
reicheren kortikalen Aktivierung [82]. Die Korrelation zwi-
schen fMRT-Befunden und der Schwere der Hirnstörungen 
lässt vermuten, dass es eine Anpassung in der kortikalen 
Reorganisation gibt, um funktionale Folgen des Gewebe-
verlustes abzuschwächen [68]. So aktivieren MS-Patienten 
bspw. bei Aufmerksamkeits- und verbalen Arbeitsgedächt-
nisanforderungen deutlich mehr kortikale Areale als gesun-
de Kontrollpersonen, können jedoch gleichzeitig relevante 
Hirnareale nicht mehr aktivieren. Diese Befunde sprechen 
einerseits für einen Kompensationsmechanismus in frü-
hen Phasen einer chronischen Erkrankung [26, 64, 92], 
andererseits für eine reduzierte funktionale Reserve [17]. 
Durch den progressiven Verlust von Hirngewebe verlieren 
Funktionen sukzessive ihren Automatisiertheitsgrad und 
erfordern vermehrte Kontrolle (und damit mehr kortikale 
Aktivierungen). Gleichzeitig verringert sich die generelle 
Lernfähigkeit von MS-Patienten infolge der im Krankheits-
verlauf abnehmenden neuronalen Plastizität [13].

Therapieziele und Methoden unter Berücksichtigung 
progredienter und irreversibler Schädigungen bei MS

Eine kausale Therapie der MS im Sinne einer vollständigen 
Heilung ist bislang nicht möglich. Auch beim Einsatz me-
dikamentöser Therapien mit immunmodulatorischen und 
immunsuppressiven Substanzen muss berücksichtigt wer-
den, dass die Zerstörung von Myelinscheide und Axon das 
morphologische Substrat einer bleibenden Behinderung ist 
[43] – dieses Faktum gilt auch für »Randtherapien« inner-
halb der Neurorehabilitation wie die Sprachtherapie. 
Da die Fähigkeit des ZNS zur spontanen Remyelinisierung 
begrenzt ist, sind auch die Erfolge rehabilitativer Maß-
nahmen von Anbeginn an limitiert – durch irreversiblen 
Axonverlust und eine progressive Abnahme der neurona-
len Plastizität [70]. Therapeutische Ziele sollten demnach 
nicht nur realistisch und alltagsrelevant sein [13], sondern 
neben einer (begrenzten) Remission vor allem einen Erhalt 
von Funktionen anstreben, um Lebensqualität zu bewahren 
[27]. Als Therapieform ist hierfür besonders das »umge-
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kehrt symptomorientierte Training« (USOT) geeignet, bei 
welchem keine Remission angestrebt wird, sondern die 
bestmögliche Bewahrung von Funktionen. Gefördert wer-
den die Bereiche, in denen MS-Patienten noch kompetent 
sind – einerseits um Erfolgserlebnisse zu vermitteln und 
das Selbstwertgefühl zu stärken [60], andererseits um ei-
nem weiteren Leistungsabbau entgegenzuwirken und der 
Irreversibilität verlorengegangener Funktionen Rechnung 
zu tragen. Während bei remittierenden MS-Formen an-
fangs durchaus ein (restituierendes) symptomorientiertes 
Training (SOT) angewendet werden sollte, um verloren 
gegangene Funktionen möglichst wiederherzustellen, ist 
nach dem Abklingen der Remissionsphase und bei chro-
nisch progredienten Verläufen eher ein USOT indiziert 
(z. B. durch Kompensation und/oder Adaptation). Entschei-
dend für die Auswahl der Methodik ist neben der zu beü-
benden Modalität und Intensität [13] demnach vor allem 
der Zeitpunkt der sprachtherapeutischen Behandlung, der 
über SOT versus USOT entscheidet.

Dysarthrien bei MS

Dysarthrische Störungen gehören neben Nystagmus und 
Intentionstremor zu den von Charcot (1877) beschriebenen 
Leitsymptomen der MS [22]. Studien zeigen, dass bei 45 % 
der MS-Patienten bereits in frühen Stadien der Erkrankung 
Sprech- und Stimmprobleme auftreten [51]. Dies verwun-
dert insofern nicht, als während des normalen Artikulati-
onsprozesses circa 14 Phoneme pro Sekunde produziert 
werden. Dies entspricht etwa 140.000 neuromuskulären Er-
eignissen, die aufgrund des Myelinuntergangs bei MS nicht 
mehr übertragen werden können. Die Folge sind Dyskoor-
dinationen im Funktionskreis Respiration – Phonation 
– Artikulation [74].

Ätiologie und Symptomatologie der Dysarthrien bei MS

In Abhängigkeit vom Myelinuntergang und der Lokalisa-
tion der Plaques, die sowohl im Marklager, Hirnstamm, 
Kleinhirn, pyramidal oder extrapyramidal auftreten kön-
nen, zeigen sich unterschiedliche Dysarthrieformen – über-
wiegend Mischformen, da meist mehrere Bahnsysteme be-
troffen sind. Häufige Formen sind:
 pseudobulbäre Dysarthrien bei Schädigung des I. Mo-

toneurons (Dysarthria spastica),
 bulbäre (schlaffe) Dysarthrien bei Schädigung des II. 

Motoneurons (Dysarthria flaccida),
 ataktische (zerebelläre) Dysarthrien bei Schädigung des 

Kleinhirns (Dysarthria atactica) sowie
 hypokinetische (Dysarthria hypokinetica) und hyper-

kinetische Dysarthrien (Dysarthria hyperkinetica) bei 
extrapyramidalen Schädigungen [86]. 

Häufig treten gemischte Dysarthrien auf (Dysarthria mix-
ta), wobei spastisch-ataktisch-schlaffe Formen überwie-
gen [50]. Daneben können (unabhängig von Schüben) 
paroxysmale Dysarthrien bestehen im Sinne mehrmals täg-

lich anfallsartig auftretender, transienter und häufig bulbä-
rer sprechmotorischer Beeinträchtigungen [95]. 
Verschiedene Studien zeigen, dass es trotz einer hohen in-
tra- und interindividuellen Variabilität dennoch einige MS-
spezifische Dysarthriesymptome gibt. Dazu gehören:
 ein verminderter maximaler Inspirations- und Exspira-

tionsdruck bei 40 - 60 % mittelschwer betroffener MS-
Patienten sowie eine gestörte Koordination respiratori-
scher Muskeln [23, 94],

 eine verkürzte Tonhaltedauer und eine reduzierte Wort-
anzahl pro Minute aufgrund der geschwächten Respira-
tionsmuskulatur [24], 

 eine gestörte dynamische Steuerung [29],
 eine beeinträchtigte Zungenfunktion mit verringerter 

Kraft, Ausdauer und Geschwindigkeit diadochokineti-
scher Bewegungen [49, 69], 

 Dysphonien mit rauer Stimmqualität und phonatori-
scher Instabilität aufgrund von tremorartigen Glottisbe-
wegungen [48],

 eine reduzierte Artikulationspräzision bei Konsonanten 
und 

 prosodische Störungen, z. B. Veränderungen in Tonhöhe, 
Lautstärke und Sprechgeschwindigkeit sowie (selten) 
Akzentdeviationen bei Foreign Accent Syndrome [8].

Bereits in frühen Phasen dysarthrischer Störungen sind vor 
allem linguale Funktionen beeinträchtigt, die zu einer ge-
störten Artikulation und damit zur Verminderung der Ver-
ständlichkeit führen [49, 69]. Ein wichtiges therapeutisches 
Ziel sollte daher eine Verbesserung (durch SOT) respektive 
ein Erhalt der Zungenmotorik (durch USOT) sein.

SOT und USOT bei der Therapie von Dysarthrien bei MS

Ein störungsspezifisches SOT setzt die diagnostische Er-
fassung von Respiration, Phonation, Artikulation, Motilität 
von Lippen, Kiefer, Zunge, Gaumen, Tonuslage etc. vor-
aus. Diagnostisch relevant sind dabei vor allem die Muskel-
kraft, der Deviationsgrad, der Tonus und die Genauigkeit 
von Bewegungen [81]. Therapeutische Schwerpunkte bei 
MS neben einem Training der Zungenmotilität sind:
 die Behandlung basaler Respirationsstörungen (Vergrö-

ßerung von Vitalkapazität und Atemtiefe, Kontrolle von 
In- und Exspiration),

 ein spezifisches respiratorisches Training, wenn ein ab-
geschwächter Hustenstoß und reduzierte Atemfunktio-
nen zu rezidivierenden pulmonalen Infekten führen [13],

 ein exspiratorisches Muskelkrafttraining zur Erhöhung 
von Inspirationsvolumen und exspiratorischer Muskel-
kraft [44, 90],

 die Behandlung laryngealer Motilitätsstörungen (Ver-
besserung der Stimmlippenadduktion durch Haltungs-
korrektur, Verringerung von Stimmlippenhyperadduk-
tion durch Tonussenkung, Koordination von Phonation 
und Respiration, spezifische Stimmtherapie z. B. 
Schleifton- und Glissandofolgen, Dynamikkontroll- 
und Resonanzübungen),
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 die Therapie velopharyngealer Störungen und mandi-
bulo-orofazialer Bewegungsstörungen (Tonusregulie-
rung, Normalisierung isolierter Bewegungen etc.),

 ein direktes Artikulationstraining, z. B. durch Ausdiffe-
renzierung von Konsonanten, orofaziales Training, in-
tersystemische Kontrolle oder alltagsorientierte Kom-
munikationsförderung zur Unterstützung von Transfer-
leistungen in die Spontansprache,

 die Therapie prosodischer Störungen (Sprechtempo-
adaptation, adäquate Akzentuierung,) sowie

 bei schwersten Dysarthrien der Einsatz alternativer 
Kommunikationssysteme.

Umfassende Übersichten zu den zahlreichen Ansätzen 
symptomorientierter Dysarthrietherapie geben u. a. Robert-
son und Thomson (1992) [81] sowie Ziegler et al. (1998) 
[102]. Oft kann das Therapieziel aufgrund von Progredienz 
und Irreparabilität sprechmotorischer Funktionsdefizite 
nicht eine vollständige Restitution sein, sondern eine ef-
fektive Nutzung der noch vorhandenen Restkapazitäten für 
eine optimale Kompensation. Ziel eines USOT ist dabei ne-
ben einer möglichst störungsfreien Kommunikationsfähig-
keit eine Verzögerung des progressiven Funktionsverlustes 
sowie die Vermeidung einer Inaktivitätsatrophie durch ein 
kompetenzorientiertes Training ausschließlich noch in-
takter sprechmotorischer Funktionen. Als Beispiel sei die 
Behandlung einer schwer verständlichen Artikulation ge-
nannt, deren Ursache ein inadäquat hohes Redetempo bei 
orofazialer Bradydiadochokinese ist: Ziel wäre hier nicht 
die Geschwindigkeitssteigerung diadochokinetischer Be-
wegungen durch SOT, sondern vielmehr ein ökonomisches 
Sprechen, bei dem das Tempo des Redeflusses angepasst 
wird an die Möglichkeiten des Nervensystems – bei ei-
ner orofazialen Bradydiadochokinese infolge irreversibler 
Demyelinisierungen hieße das ein USOT des langsamen 
Sprechens in einem Tempo, welches der Patient noch be-
herrscht. 

Neurogene Dysphagien bei MS

Über die Inzidenz neurogener Dysphagien bei MS gibt es 
unterschiedliche Angaben, die von 10 – 60 % reichen [10, 
32, 51, 76, 77]. Ein enger Zusammenhang besteht zwi-
schen prandialer Penetration/Aspiration und dem allge-
meinen Behinderungsgrad, einer reduzierten Vitalkapazität 
und anderen Hirnstamm- und Kleinhirnfunktionen [1, 97]. 
Aufgrund von potenziellem Aspirationsrisiko, Malnutriti-
onsgefahr und insgesamt nachweisbar positiven Effekten 
einer (vor allem umgekehrt symptomorientierten) Schluck-
therapie sollten grundsätzlich alle MS-Patienten hinsicht-
lich dysphagischer Auffälligkeiten untersucht werden [20]. 
Problematisch ist, dass bereits im mittelschweren MS-Sta-
dium permanente neurogene Dysphagien auftreten können, 
diese jedoch meist erst bemerkt werden bei klinischer Ma-
nifestation von Aspiration [10, 32].
Physiologische Grundlage des hochkomplexen Schluckak-
tes bilden 50 Muskelpaare, deren sensomotorische Steue-

rung über kortikale Schluckzentren, sechs Hirnnerven (N. 
vagus, N. trigeminus, N. facialis, N. accessorius, N. hypo-
glossus und N. glossopharyngeus) sowie im Hirnstamm 
gelegene »pattern generators« erfolgt [10]. Da Plaques bei 
MS alle schluckrelevanten Areale des ZNS sowie ihre effe-
renten und afferenten Fasersysteme affizieren können, gibt 
es keine MS-typischen neurogenen Dysphagien. Zudem 
können Störungsmuster sich im Krankheitsverlauf ändern 
– eine umfassende Diagnostik ist deshalb z. B. nach jedem 
Schub erneut erforderlich.

Ätiologie und Symptomatologie der neurogenen Dysphagien 
bei MS

Da die Auftretenshäufigkeit neurogener Dysphagien in 
engem Zusammenhang mit der Progredienz der MS steht, 
manifestieren sich therapiebedürftige Dysphagien oft erst 
in späteren Erkrankungsstadien. Dabei zeigen sich Beein-
trächtigungen in allen Deglutitionsphasen, u. a. Störungen:
 in der präoralen Phase durch Tremor der Hände,
 in der oralen Vorbereitungs- und Transportphase durch 

mastikatorische Einschränkungen [51],
 im oralen Bolustransport infolge fehlender lingualer Kraft, 
 in der pharyngealen Phase durch laryngeale Dysmotili-

tät [1], erschwerte Schluckreflextriggerung, verminderte 
Hyoid-Larynxelevation, reduzierte pharyngeale Austrei-
bungskräfte und hypopharyngeale Retentionen sowie

 in der ösophagealen Phase aufgrund einer reduzierten 
Öffnung des oberen Ösophagussphinkters.

Daly et al. (1962) fanden bei MS-Patienten zudem tem-
poräre Erstickungsanfälle (»choking«) und ein Gefühl des 
Steckenbleibens von Nahrung (»food sticking«). Relevant 
sind vor allem Störungen der pharyngealen Phase, da mög-
liche Aspirationen zu rezidivierenden Pneumonien führen 
können. Betroffen sind hauptsächlich Patienten mit Hirn-
stammschädigung und einem hohen Behinderungsgrad 
[20, 28]. Klinische Anzeichen für Aspiration sind u. a. eine 
feuchte Phonationsqualität, eine reduzierte Larynxelevati-
on, rezidivierende Fieberschübe, Globusgefühle, Gewichts-
verlust und überhäufige laryngo-pharyngeale Reinigungs-
prozeduren [61]. 
Die Diagnostik neurogener Dysphagien bei MS umfasst 
die Erhebung der Krankheitsgeschichte (Pneumonien, Ge-
wichtsverlust, häufiges Verschlucken, Gefühl des Stecken-
bleibens von Nahrung etc.), ein Bed-Side-Screening und 
(falls erforderlich) instrumentelle Methoden wie Videofluo-
roskopie oder fiberoptische Endoskopie [77]. Bedeutsam 
ist vor allem die Erfassung des Ernährungsstatus, da Mal-
nutrition MS-Symptome verschärfen kann [88].

SOT und USOT bei der Therapie von neurogenen Dysphagien 
bei MS

Ziel der funktionellen Dysphagietherapie (FDT) bei MS-
Patienten ist äquivalent der Dysarthrietherapie nicht in 
jedem Fall eine Restitution verlorengegangener Funktio-
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nen. In Abhängigkeit von bereits bestehenden irreversiblen 
Leistungseinbußen steht oft ein Funktionserhalt im Vorder-
grund sowie eine Minimierung der Aspirationsgefahr [10]. 
Analog zu den Grundprinzipien der Rehabilitation enthält 
die FDT symptomorientierte restituierende Verfahren so-
wie kompensatorische und adaptierende Behandlungsme-
thoden [77]. Bei schweren Dysphagien finden zudem inva-
sive Verfahren Anwendung (nasogastrale Sonden, perkuta-
ne endoskopische Gastrostomie etc.).
 Restituierende Maßnahmen (SOT) dienen der Norma-

lisierung von Schluckfunktionen durch basale Stimula-
tion, Motilitäts- und oropharyngeale Muskelfunktions-
übungen, Mobilisationstechniken oder fazio-orale The-
rapie. Sie finden Anwendung in der Remissionsphase 
eines MS-Schubes in Abhängigkeit vom aktuellen Pa-
thomechanismus [10].

 Kompensatorische Verfahren (USOT) sollen schluck-
physiologische Abläufe dahingehend verändern, dass 
eine Nahrungsaufnahme möglichst aspirationsfrei ge-
lingen kann – u. a. durch Haltungsänderungen des Kop-
fes oder spezifische Schlucktechniken [10]. 

 Adaptierende Verfahren (USOT) umfassen einerseits 
spezielle Trink- und Esshilfen sowie andererseits diä-
tetische Maßnahmen zur Anpassung der Nahrungs-
konsistenzen an das aktuelle Schluckvermögen des 
Patienten durch Optimierung der rheologischen und 
kohäsiven Eigenschaften – z. B. durch Andickung von 
Flüssigkeiten oder weiche Nahrung zur Prophylaxe 
rascher Ermüdung (Fatigue) bei der Mastikation. Zu-
dem sollte eine auf MS-Patienten ausgerichtete ent-
zündungshemmende Diät eingehalten werden, deren 
Ziel eine Verminderung der Arachidonsäure und eine 
Normalisierung der überhöhten Bildung von Entzün-
dungsstoffen (Eikosanoide) ist. Empfohlen wird eine 
Reduktion des Fleischverzehrs, eine vegetarisch orien-
tierte fettarme Kost, die Zufuhr von psoralenreichem 
Gemüse und n-3-Fettsäuren (γ-Linolensäure, Eikosa-
pentaensäure) sowie eine zusätzliche Einnahme von 
Vitamin C, D und E, Selen und Kalzium. Außerdem 
sollten allergieauslösende und die Autoimmunreaktion 
unterstützende Nahrungsmittel vermieden werden wie 
Milchprodukte, glutenreiche Kost (Weizen, Roggen), 
Hülsenfrüchte oder Hefe [21, 66].

Oft kann nicht sicher geklärt werden, ob Funktionen durch 
Axonverlust und Demyelinisierung tatsächlich irreversibel 
verloren gegangen sind (als Indikation für ein USOT) oder 
aber aufgrund von Inaktivität Einbußen zeigen. Lange wur-
de davon ausgegangen, dass bspw. eine Schwäche der Re-
spirationsmuskulatur bei MS-Patienten durch irreversible 
Veränderungen im ZNS verursacht wird – Studien zeigten 
jedoch, dass ebenso eine Inaktivitätsatrophie verursachend 
sein kann, da MS-Patienten häufig dazu neigen, ihre Exspi-
rationsmuskulatur bei eingeschränkter Mobilität seltener 
einsetzen [91]. Eine solche inaktivitätsinduzierte respira-
torische Muskelschwäche könnte durch ein SOT reduziert 
werden, während ein irreversibler Verlust Indikation für ein 

USOT wäre. Beide Verfahren haben eine Verringerung pul-
monaler Infekte zum Ziel, die u. a. durch Schwierigkeiten 
bei der Bronchialtoilette verursacht werden. 

Aphasien bei MS

Aphasische Störungen kommen bei MS-Patienten eher 
selten vor. Unterschieden werden muss hinsichtlich aku-
ter Aphasien im Rahmen eines Schubes und chronischer 
Aphasien bei MS [59]. Akute Aphasien sind rar und zeigen 
meist eine gute und rasche Remission [4, 33, 34]. Die An-
gaben zur Prävalenz chronischer Aphasien schwanken zwi-
schen 0,1 und 3 % sowohl für kortikale als auch subkorti-
kale Aphasien, uneinheitliche Ergebnisse zeigen sich eben-
falls in Bezug auf das Vorkommen bestimmter aphasischer 
Syndrome bei MS. Da Demyelinisierungprozesse zu Dis-
konnektionen führen, sollten vor allem Leitungsapha-
sien und transkortikale Aphasien auftreten – verschiedene 
Studien zeigen jedoch ein anderes Bild: So fanden Ol-
mos-Lau et al. (1977) in einem Review von Fallberichten 
(1871 – 1972) vor allem Broca- und amnestische Aphasien 
[71] und Lacour et al. (2004) in einer Multicenter-Studie 
primär Broca- und transkortikal-motorische Aphasien [59]. 
Bender (1950) beschrieb bei 2,5 % (von 202) MS-Patienten 
amnestische, Broca- und Wernicke-Aphasien im Sinne 
(seltener) Herdsymptome [14], sehr ausgedehnte Plaques 
können auch zu globalen Aphasien führen [35]. Die eigent-
lich erwartbaren Leitungsaphasien werden hingegen nur 
vereinzelt beschrieben [7]. 
Die Prävalenz kortikaler Aphasien scheint insgesamt 
gering zu sein. So konnten bspw. Lacour et al. in einem 
Korpus von 2.700 Patienten gerade 0,81 % akute kortikale 
Aphasien nachweisen. Dies verwundert insofern nicht, 
als die Plaques (mit Ausnahmen) eher subkortikal ange-
siedelt sind, so dass kortikale Symptome (wie kortikale 
Aphasien, Sprechapraxien etc.) sehr selten sind [55, 59]. 
Dagegen scheinen subkortikale Aphasien bei immerhin 
3 % der MS-Patienten vorzukommen. Allerdings ist eine 
Zuordnung zu den »aphasischen« Störungen umstritten, da 
subkortikale Läsionen und funktionale Diskonnektionen 
zwischen kortikalen und subkortikalen Strukturen eher ba-
sale kognitive Störungen hervorrufen, die für eine adäquate 
Sprachverarbeitung erforderlich sind. Diese sollten bei der 
Diagnostik und Therapie sprachlicher Leistungen berück-
sichtigt werden und Ausgangspunkt für eine symptomori-
entierte oder umgekehrt symptomorientierte kognitiv aus-
gerichtete Sprachtherapie sein [52].
Bei der Diagnostik auditiver Sprachverständnisleistungen 
sind außerdem bei MS häufig vorkommende zentrale Hör-
störungen zu berücksichtigen. Diese führen u. a. zu einer 
verzögerten auditiven Wahrnehmung [79], zu einer gestör-
ten Verarbeitung von Frequenzveränderungen [78] und zu 
zeitlichen Verarbeitungsstörungen [80]. Resultierend kann 
die auditive Diskrimination gesprochener Sprache (vor al-
lem unter Geräuschbedingungen) bei einigen MS-Patienten 
herabgesetzt sein. 
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SOT und USOT bei der Therapie von kortikalen und subkortikalen 
Aphasien bei MS

Aufgrund der geringen Prävalenz kortikaler Aphasiesyn-
drome bei MS existiert keine für MS-Patienten spezifi-
zierte Aphasietherapie. Dies gilt allerdings nicht nur für 
MS-Patienten: In den letzten Dekaden wurde eine unüber-
schaubare Anzahl therapeutischer Methoden entwickelt, 
und es hängt von der individuellen sprachlichen Sympto-
matik, möglichen weiteren sprachverarbeitungsrelevanten 
kognitiven Beeinträchtigungen und einer gewissen »An-
sprechbarkeit« des Patienten ab, welche Methoden letztlich 
gewählt werden. Die annähernd 200 Verfahren der heutigen 
Aphasietherapie lassen sich grob in vier Methodengruppen 
einteilen [85]:
1. stimulierende und deblockierende Ansätze,
2. symptomorientierte, sprachstrukturelle und didaktische 

Ansätze,
3. kommunikative und pragmatische Ansätze sowie
4. modell-, strategie- und prozessorientierte Ansätze.

Je nach Schwere der Aphasie und der noch zu erwartenden 
Remission nach einem akuten Schub wäre entweder ein 
SOT indiziert (z. B. anhand von defizitorientierten syntak-
tischen oder phonologischen Übungen) oder ein USOT mit 
dem Ziel der Reaktivierung noch vorhandener Fähigkeiten 
(z. B. durch Deblockierung oder Training von Kompensati-
onsstrategien).
Der großen Vielfalt zur Therapie kortikaler Aphasiesyn-
drome stehen nur wenige sprachtherapeutische Methoden 
für die Therapie subkortikal bedingter Sprachstörungen 
gegenüber. Da hier vor allem kognitive Basisprozesse be-
troffen sind (Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen, 
Lern- und Gedächtnisstörungen etc.), bedarf es neben neu-
ropsychologischen Interventionen einer kognitiv ausgerich-
teten Sprachtherapie, bei der sprachverarbeitungsrelevante 
kognitive Leistungen mit Hilfe verbalen Materials geübt 
werden [52]. 

Sprachverarbeitungsrelevante kognitive Defizite und Dis-
konnektionssyndrome bei MS

Obwohl sprachsystematische Störungen (Aphasien) bei 
MS-Patienten eher selten auftreten, zeigen Studien, dass 
schon in frühen Stadien der MS bei etwa 60 % der Pati-
enten leichte bis mittelschwere kognitive Defizite bestehen, 
die das verbale Leistungsvermögen beeinträchtigen können 
[63]. Dazu gehören vor allem Störungen im verbalen Ge-
dächtnis und im abstrakten Denken, die auch hohen Vor-
hersagewert für die Alltagsbewältigung von MS-Patienten 
haben [5, 6]. Vor allem beeinträchtigte kognitive Basispro-
zesse (Aufmerksamkeit, Exekutivfunktionen, Gedächtnis 
und Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit) können 
Sprachverarbeitungsprozesse stören. So vermindert bspw. 
eine verlangsamte Informationsverarbeitung das Satzver-
ständnis bei MS-Patienten [46] und kann zu Aufmerksam-
keitsproblemen, Störungen im abstrakten Schlussfolgern, 

einer Verlangsamung intellektueller Funktionen (Brady-
phrenie) und zu Gedächtnisstörungen führen [73]. Zudem 
bestehen bei vielen MS-Patienten Defizite im Benennen, 
in der formal-lexikalischen und semantischen Wortflüssig-
keit, beim Definieren von Konzepten, im auditiven Sprach-
verständnis und bei schriftsprachlichen Leistungen – Stö-
rungen, die durch gestörte Exekutiv- und Aufmerksam-
keitsfunktionen verursacht werden können [40, 57, 100]. 

 Gestörte Exekutivfunktionen bei MS: 
 Demyelinisierungen im Frontalhirn und frontale Atro-

phien können bei MS-Patienten zu (teils fantastischen) 
Konfabulationen führen [36, 47]. Vor allem bei langer 
Krankheitsdauer (> 10 Jahre) zeigen viele MS-Pati-
enten manifeste Beeinträchtigungen bei der exekutiven 
Kontrolle von Sprache [67]. Zudem resultieren Stö-
rungen bei der semantischen und formal-lexikalischen 
Wortgenerierung und im Arbeitsgedächtnis [53]. 

 Gestörte Arbeitsgedächtnisleistungen bei MS: 
 Da Funktionen des Arbeitsgedächtnisses zahlreiche in-

teragierende Hirnareale umfassen, sind sie besonders 
anfällig für multifokale Demyelinisierungen [72]. Neu-
ropsychologische Tests und ERP-Daten sprechen dafür, 
dass bei MS vor allem das verbale Arbeitsgedächtnis 
betroffen ist. Resultierend haben MS-Patienten Schwie-
rigkeiten beim Verstehen gesprochener Sprache, da 
aufgrund von Defiziten in der phonologischen Schlei-
fe verbale Informationen weniger effektiv temporär 
gespeichert und verarbeitet werden können [83]. Bei 
chronisch progressiver MS werden diese Störungen u. a. 
auf eine reduzierte zentrale Informationsverarbeitungs-
kapazität zurückgeführt [45], die bedeutsam ist für die 
Leichtigkeit, mit der neues verbales Material in voraus-
gehende Passagen integriert werden kann [41].

 Störungen im semantischen Gedächtnis bei MS:
 Thornton & Raz (1997) konnten bei MS-Patienten 

globale Gedächtnisstörungen nachweisen, die neben 
dem KZG und dem Arbeitsgedächtnis auch das seman-
tische LZG betreffen [98]. Beeinträchtigt ist vor allem 
der freie Abruf verbaler Informationen, während ein 
Nacherzählen von Geschichten und Repetitionen von 
Wortlisten meist gut möglich sind [11, 83]. Zudem ha-
ben viele MS-Patienten Schwierigkeiten bei Verstehen 
konzeptueller Bedeutungen. Mögliche Ursachen sind 
einerseits Abrufdefizite aus dem semantischen LZG, 
andererseits Speicherdefizite [12, 58], da viele MS-
Patienten Schwierigkeiten beim Enkodieren neuer ver-
baler Informationen haben [31, 42]. 

 Alexien und Agraphien bei MS (Diskonnektionssyn-
drome): 

 Während klassische kortikale Aphasien bei MS eher 
selten sind, werden Alexien und Agraphien aufgrund 
ihrer Ätiologie relativ häufig beschrieben: So handelt 
es sich bspw. bei der reinen Alexie um ein Diskonnek-
tionssyndrom mit Unterbrechung der Verbindungen 
zwischen sprachlichen und visuellen Assoziationsarealen 
[84]. Einzelfallstudien beschreiben zudem Fälle von 
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– Alexie mit Agraphie bei Demyelinisierung links 
temporo-parietal [30],

– Alexie ohne Agraphie durch Diskonnektion des 
rechts-okzipitalen visuellen Kortex von sprachver-
ständnisrelevanten linkshemisphärischen Strukturen 
[65],

– reiner Alexie in Verbindung mit Wortbedeutungs-
taubheit [56] und 

– ein Fall von peripherer Agraphie bei Diskonnektion 
rechtshemisphärischer bewegungsplanender Areale 
von sprachverarbeitungsrelevanten linkshemisphä-
rischen Arealen [99].

SOT und USOT bei der Therapie von sprachverarbeitungsrele-
vanten kognitiven Störungen bei MS

Beeinträchtigte verbale Fähigkeiten bei vielen MS-Patienten 
stehen nicht im Widerspruch zu einer eher geringen Prävalenz 
von Aphasien bei MS, da Sprachverarbeitungsprozesse vor 
allem durch defizitäre kognitive Basisprozesse gestört werden 
bei gleichzeitig intakten linguistischen Leistungen [6]. 
Äquivalent der Behandlung subkortikaler Aphasien, bei 
denen ebenfalls attentionale, exekutive oder mnestische 
Störungen die Sprachverarbeitung beeinflussen, wird eine 
kognitiv ausgerichtete Sprachtherapie empfohlen. Je nach 
Progression der MS und möglicher Remission sollte diese 
entweder als SOT oder USOT erfolgen. Dabei muss zum 
einen berücksichtigt werden, dass bei schubförmigen MS-
Formen kognitive Defizite ein unterschiedliches Remis-
sionspotenzial haben: Während bspw. akute attentionale 
Beeinträchtigungen oft reversibel sind (möglicherweise 
weil sie durch transiente entzündliche Veränderungen ver-
ursacht werden), bleiben mnestische Defizite nach einem 
Schub meist bestehen, da sie wahrscheinlich auf irrever-
siblen Axon- und Myelinverlusten beruhen [37]. Während 
ein Training von Aufmerksamkeitsleistungen demnach 
symptomorientiert erfolgen kann, sollte bei irreversiblen 
Gedächtnisstörungen eher ein USOT angewendet werden 
(z. B. in Form externer Gedächtnishilfen). Zum anderen 
muss bei der Therapieplanung bedacht werden, dass sich 
im Verlauf der MS besonders selektive Aufmerksamkeits-
leistungen, Gedächtnisfunktionen und die Geschwindigkeit 
der Informationsverarbeitung verschlechtern [2, 3, 17] – 
also vor allem sprachverarbeitungsrelevante kognitive Ba-
sisleistungen. Eine ständige therapiebegleitende Diagnos-
tik ist demnach unumgänglich, um die jeweils effektivsten 
Interventionen (SOT versus USOT) auswählen zu können. 

Fazit

MS ist eine pathogenetisch heterogene, chronisch verlau-
fende Erkrankung mit individuell unterschiedlich umfang-
reichen Entzündungen, Demyelinisierungsprozessen und 
Axonverlusten – entsprechend verschieden ist die Ansprech-
barkeit auf therapeutische Interventionen [62]. Eine spezi-
fische, auf MS-Patienten ausgerichtete Sprachtherapie kann 
es aufgrund der hohen intra- und interindividuellen Sym-

ptomvielfalt nicht geben. Entscheidend für die Auswahl der 
Methoden sind Lokalisation, Häufigkeit und Umfang der 
(reversiblen/irreversiblen) Schädigungen, zudem müssen 
Besonderheiten der MS-Erkrankung (Fatigue, motorische 
Einschränkungen, Reaktionen auf MS-Medikamente, Tem-
peraturempfindlichkeit etc.) berücksichtigt werden. 
Bereits in frühen Stadien zeigen sich bei MS-Patienten Er-
weiterungen der Ventrikel, progrediente hirnatrophische 
Prozesse sowie irreversible axonale Schädigungen, die 
zu einer zunehmenden neurologischen Verschlechterung 
führen [16, 89] – diese Faktoren limitieren therapeuti-
sche Interventionen. Zahlreiche Effektivitätsstudien zei-
gen jedoch, dass in leichten und mittelschweren MS-Sta-
dien spezifische symptomorientierte Trainingsprogramme 
durchaus positive Ergebnisse zeigen [25, 96]. Ein restitu-
ierendes Training sollte demnach in der Remissionsphase 
Bestandteil sprachtherapeutischer Interventionen sein, um 
Restfunktionen optimal zu (re-)aktivieren. Zeichnen sich 
jedoch irreversible Funktionsverluste ab, wird die Restitu-
tion gegenüber einem Funktionserhalt sekundär. Therapeu-
tische Zielstellung ist dann vor allem Kompetenzerhalt und 
Kompensation beeinträchtigter Funktionen durch USOT, 
um Pflegebedürftigkeit hinauszuzögern. 
Problematisch ist eine im Verlauf der MS sich ständig ver-
ändernde Symptomatik, die sowohl motorische als auch 
kognitive Leistungen betrifft. Calabrese und Penner (2007) 
schlagen für die variablen neuropsychologischen Defizi-
te bei MS den Terminus »Multiples Diskonnektions-Syn-
drom« vor [19], dessen Kerndefizite in den Bereichen 
selektive Aufmerksamkeit, kognitives Tempo, Gedächt-
nisfunktionen und mentale Flexibilität liegen [18]. Bei 
immerhin 30 % der MS-Patienten mit schubförmig remit-
tierendem und chronisch progressivem Verlauf münden 
kognitive Defizite in eine subkortikale Demenz [54, 87]. 
Piras et al. (2003) empfehlen hierfür den Begriff »Subkor-
tikale Diskonnektions-Demenz« für sämtliche kognitiven 
Störungen bei MS, die durch eine verlangsamte Informa-
tionsverarbeitungsgeschwindigkeit infolge von Demyelini-
sierung und Axonverlust verursacht werden [73]. Besteht 
erst einmal eine irreversible Demenz, sollte ein USOT 
erfolgen, durch welches einmal verloren gegangene Funk-
tionen zwar nicht wiederhergestellt werden können, ein 
weiterer Funktionsabbau aber hinausgezögert werden kann 
durch Training und Stabilisierung von Leistungen, in denen 
der MS-Patient noch kompetent ist. Grundlage des USOT 
ist eine Orientierung an der aktuellen Belastbarkeitsgrenze 
(die sich im Verlauf der MS verändern kann), die Verwen-
dung von sinnhaftem und alltagsorientiertem Material und 
ein gesprächsbetontes und individuelles Vorgehen. Ohne 
Leistungsdruck sollen bei irreversiblen Funktionsverlusten 
das Selbstwertgefühl und die subjektive Kompetenz durch 
die Vermittlung von Erfolgserlebnissen erhöht werden. Der 
MS-Patient soll in den Leistungsbereichen gefördert wer-
den, in denen er noch ausreichende Kompetenzen hat (z. B. 
bei impliziten Gedächtnisleistungen) und zur Vermeidung 
von Frustration nicht permanent mit seinen irreversiblen  
Beeinträchtigungen konfrontiert werden [60]. Vorausset-
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zung ist ein Erfassen intakter und verloren gegangener 
Funktionen, um entscheiden zu können, welche individu-
ellen Domänen des Kommunizierens, Lernens, Denkens 
oder Schluckens für ein USOT überhaupt noch verfügbar 
sind. 
Mit Blick auf die Progredienz der Erkrankung und irre-
parable Funktionsausfälle sollte stets auf eine realistische 
Therapieplanung geachtet werden. Das bedeutet auch, dass 
MS-Patienten verdeutlicht werden muss, dass erzielte Ver-
besserungen unter Umständen (bspw. nach einem neuen 
Schub) nicht erhalten bleiben werden und dass therapeu-
tischen Effekten (auch USOT) aufgrund irreversibler Schä-
digungen Grenzen gesetzt sind. 
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