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Hochgradige zentralmotorische Paresen -
task-orientiert oder impairment-orientiert
therapieren?

C. Eickhof

Zusammenfassung

Ein task-orientiertes Training gilt bei einer zentralmotorischen Parese heute vielfach als die The-
rapie der Wahl. Allerdings hélt es bei mittel bis sehr schwer betroffenen Patienten nicht immer,
was theoretisch zu erwarten wére. Auf Grund tierexperimenteller Forschungen schlagen deshalb
neuerdings Neurowissenschaftler in den ersten Monaten eine impairment-orientierte Therapie
vor [43, 76]. Wie diese in der Praxis aussehen konnte, ist aber offen. Im Folgenden wird ein schi-
digungsorientiertes Training (systematisches repetitives Basis-Training) beschrieben, das sich auf
neuere Erkenntnisse iiber motorische Kontrolle und Reorganisation stiitzt und mit dem auch bei
hochgradigen Lahmungen oft wieder eine funktionelle Motorik erreicht werden kann. Zunéchst
wird selektiv die gestorte Verkiirzungs- und Verlangerungsfihigkeit der Muskeln trainiert. Erst
wenn diese wieder erreicht ist, wird die Koordination zwischen dynamischer Bewegungskontrolle
und posturaler Aktivitdt angestrebt. Das SRBT versucht, zundchst die am meisten geschadigten
Ubertragungswege auszubauen, um so die postldsionale Imbalance zwischen kortikalen, subkor-
tikalen und spinalen Regelkreisen abzuschwachen und Alltagsfunktionen wieder zu erméglichen.
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Einfiihrung

Patienten mit einer zentralmotorischen Parese bilden mit
Abstand die grofite Gruppe in der motorischen neurologi-
schen Rehabilitation und verursachen damit den Haupt-
teil der Kosten in diesem Bereich. Es gibt inzwischen eine
Fiille verschiedener Therapieansitze, trotzdem ist die
Restitution in vielen Fillen sehr unbefriedigend.

Eine zentralmotorische Lihmung ist die Folge einer
Schéadigung der moto-sensorischen Regelkreise — insbe-
sondere des frontalen motorischen Kortex und/oder des
Tractus corticospinalis — und der dann stattfindenden
Wallerschen Degeneration (auch wenn zusétzlich noch
weitere Faserbiindel wie z.B. Tractus corticorubrospi-
nalis oder Tractus corticoreticulospinalis und graue
Substanz betroffen sein kénnen) [16, 59, 70, 74, 46, 83,
66]. Die spinalen Motoneurone erhalten somit einen
reduzierten kortikalen Input, Muskeln kénnen nicht
mehr addquat kontrahiert werden. Je nach Ausmaf} der
Lasion bewirkt dies bei Willkiirbewegungen eine Unge-
schicklichkeit der Bewegung bis hin zur volligen Plegie.

Im Laufe der Zeit kommt es zu Umstrukturierungen
im Zentralnervensystem (ZNS), die (vor allem bei leich-
teren Stérungen) zu einer Verbesserung der Funktionen
fithren konnen — u.U. auch durch Kompensationen -,
oder aber (vor allem bei mittel- bis hochgradigen Lih-
mungen) Verdnderungen in der Muskelaktivierung

bewirken, die gekennzeichnet sind durch Hypertonus,
verschlechterte Dekontraktion, irreguldre Kokontrakti-
onen sowie abnorme Muskelsynergien, die sich meist
in wenigen stereotypen Abldufen manifestieren. Solche
Verdnderungen erleichtern Alltagsaktivititen duflerst
selten, fiihren aber sehr oft zu zusitzlichen Problemen.

Durch Rehabilitationsmaflinahmen sollen die
Schwierigkeiten der Patienten auf der Aktivitdts- und
Partizipationsebene verbessert werden. Eine Vielzahl
von unterschiedlichen Therapieverfahren, empirisch
entwickelt, wie z.B. Bobath, Brunnstrom, Perfetti [6, 8,
58], oder evidenzbasiert, wie z. B. CIMT, Spiegeltherapie
und EMG-initiierte Elektrostimulation [79, 3, 82, 34],
werden angewandt. Einen wirklichen Durchbruch gibt
es aber bei hochgradigen Paresen ohne nennenswer-
te Spontanremissionen bisher nicht. Verbesserungen
werden vor allem in den ersten Wochen und Monaten
erreicht [44, 36], einer Zeitspanne, in der auch noch
Spontanremissionen stattfinden kénnen, so dass hier
der Einfluss von TherapiemafSinahmen im Einzelfall nur
schwer belegt werden kann.

Umstrukturierungen in sensomotorischen Regelkreisen
Der Aufbau neuronaler Regelkreise wird wahrend der

Ontogenese vor allem durch ein genetisches Wachstums-
programm mit exzitatorischen und inhibitorischen Fak-
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Abstract

Nowadays task-oriented training is deemed as the treatment of choice for
central paresis. However, for patients with moderate to severe paresis there
is often a disappointingly modest result. Based on animal research, some
neuroscientists now suggest an impairment-oriented therapy during the
first months [43, 77]. Nevertheless, it is an open question to just how such
training might look like. Here we describe an impairment-oriented train-
ing (systematic repetitive basis-training) based on new knowledge about
motor control and reorganization. It can help to regain functional move-
ments even for patients with severe paresis. First, the impaired shortening
and lengthening capacity of the muscles are exercised. After this has been
achieved, the coordination of dynamic and postural control is then trained.
The SRBT is intended to provide the repair of the most damaged neural
tracts and reestablish functional neuronal circuits.
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toren gesteuert, die die Axone zu ihren konkreten Zielen
leiten. Nach der Reifungsphase werden die Programme
fir den Grundaufbau zum Teil abgeschaltet, und es
werden Molekiile aktiviert, die weiteres Wachstum und
Regeneration von Axonen begrenzen [14, 69]. Es schien
daher lange Zeit schicksalhaft, dass Ausfille nach Lasi-
onen bei Erwachsenen dauerhaft seien und nur durch
Kompensationen etwas gelindert werden kdnnten. Aller-
dings gilt es heute als gesichert, dass das ZNS lebenslang
umgebaut werden kann, vor allem als Antwort auf Reize.

Neue Hoffnung keimte auf, als Forschungsergebnisse
immer deutlicher zeigten, dass auch die Umstruktu-
rierungen nach Ldsionen nicht nur von den inhéren-
ten, durch die Lision hervorgerufenen Verdnderungen
bestimmt werden, die neben Narbengewebe auch ein
regenerationsférderndes Umfeld schaffen [13, 14], son-
dern dass auch das Verhalten des Betroffenen eine
grofle Rolle spielt. Das spricht dafiir, dass teilweise
die gleichen Mechanismen beteiligt sind, die auch die
Plastizitdt im gesunden Nervensystem im Rahmen des
motorischen Lernens steuern [42, 67, 39, 37]. D.h., die
Umstrukturierungen sind aktivitdtsabhangig, spezifisch
fiir die trainierte Tatigkeit, erfordern eine hohe Anzahl
von Wiederholungen [54, 75, 19] und werden leichter
erlernt, wenn der Bewegungsablauf eine Bedeutung
fiir die iibende Person hat [77]. Auflerdem miissen die
Anforderungen mit zunehmendem Konnen gesteigert
werden, um weitere Verbesserungen zu erzielen [55]. Die
Reorganisationen konnen sowohl eine echte Restitution
erreichen als auch Verbesserungen bewirken, die auf
Kompensationen zuriickgehen. Wichtig ist zu bedenken,
dass es zwischen beiden Formen einen Wettbewerb um
Ressourcen geben kann [26].

Motorisches Lernen ist Lernen am Erfolg, und der
Weg dorthin fiihrt iiber Fehlerelimination. Patienten
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mit hochgradiger Parese haben aber keine Moglichkeit,
eine geplante Bewegung zu Korrigieren und damit in
Richtung Erfolg zu fiihren. Auf Grund der Schadigung
motokortikospinaler Bahnen fehlen ihnen die Voraus-
setzungen, den benétigten motorischen Einheiten die
entsprechenden Impulse zukommen zu lassen. Bei nicht
kompletter Lihmung kann moglicherweise noch eine
kleine Korrektur resultieren, dariiber hinaus ist eine wei-
tere Verbesserung oft nicht mdglich. Der initiale Lern-
effekt fallt in diesen Fallen aus oder bleibt gering, da die
strukturellen Voraussetzungen fiir weitere kurzfristige
Verbesserungen nicht vorhanden sind. Stattdessen wer-
den Kompensationsaktivitdten geplant, die dem Ziel oft
ndher kommen, aber auf Grund der limitierten Aktivie-
rungsmoglichkeiten sehr reduzierte Freiheitsgrade bei
den Bewegungsabldaufen aufweisen, so dass sie nicht
selten fiir Funktionen unzureichend sind. Auflerdem
erfordern sie einen hohen energetischen Aufwand und
konnen langfristig zu muskuloskelettalen Komplika-
tionen fiihren. Dariiber hinaus legen Tierexperimente
nahe, dass ungiinstiges Verhalten auch Reorganisati-
onen bewirken konnte, die zu abnormen Regelkreisen
fiihren [69] und eine VergroBerung des funktionellen
Schadens bewirken kénnten [37]. Es spricht viel dafiir,
dass nach einer Lision im adulten ZNS verhaltensge-
steuerte Einfliisse fiir die Art der Umstrukturierungen
entscheidend mitverantwortlich sind [14].

Task-orientiertes Training

Die Erkenntnisse aus Tierversuchen haben dazu gefiihrt,
dass die iiberwdltigende Mehrheit der Rehabilitations-
forscher heute ein repetitives task-orientiertes Training
empfiehlt, um die Regelkreise wieder auszubauen, die fiir
Alltagsaktivitdten bendtigt werden [4, 30, 33, 50, 57, 77, 80].
Allerdings kam die Gruppe um French [25] in ihrer Meta-
analyse zu dem Schluss, dass ein aufgabenspezifisches
Training bei Hemiparese zwar fiir die untere Extremitdt
signifikante Verbesserungen in Bezug auf Aufstehen, Geh-
strecke und Gehgeschwindigkeit bringt. Fiir die obere
Extremitdt konnten sie aber keine statistisch signifikanten
Verbesserungen finden. Auch in den S2-Leitlinien der
DGNR zur motorischen Rehabilitation der oberen Extremi-
tat nach Schlaganfall werden keine besonderen Empfeh-
lungen fiir ein aufgaben-orientiertes Training gegeben [63].

Warum bringt bei hochgradig Geldahmten, zumindest
an der oberen Extremitit, ein funktionelles aufgaben-
spezifisches Training oft nicht den erwiinschten Effekt?
Erfolge im Tierversuch wurden in vielen Fillen mit einer
vor der Lidsion trainierten Aufgabe erreicht, die auch
nach Setzung des Schadens geiibt wurde. Es handelt
sich daher um ein Wiedererlernen einer einzigen hoch
stereotypen Aufgabe, die mit hoher Wiederholungszahl
(mehrere 100 am Tag) durchgefiihrt wurde [56]. Die
Umsetzung dieser in Tierversuchen erzielten Erfolge bei
Patienten ist jedoch duferst schwierig.
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Fiir Menschen gibt es eine sehr grofie Menge an all-
tagsrelevanten Handlungen. Es stehen in den meisten
Fallen pro Tag fiir Patienten jedoch nur ein, maximal
zwei Behandlungstermine fiir die Therapie der Lihmung
zur Verfiigung. D.h., verschiedene Bewegungsabfolgen
kénnen nur mit geringem zeitlichen Abstand durchge-
fiihrt werden, so dass es zu retrograden Interferenzen
kommen kann [47]. Denn das motorische Gedéchtnis ist
zundchst fragil und muss konsolidiert werden. In dieser
Zeit ist es moglich, dass durch das Uben einer zweite
Aufgabe, die teilweise gleiche Muskeln und Bewegungs-
richtung — und damit wahrscheinlich iiberlappende
Regelkreise — benutzt, eine Storung bis Ausléschung des
ersten Lernvorgangs erfolgen kann [7, 48].

Die Hauptfunktion der unteren Extremititen ist die
Fortbewegung. Wenn Vorwértsgehen durch ein task-
orientiertes Training wieder erreicht werden kann, hat
der Patient sehr viel gewonnen, auch wenn dieser eine
Bewegungsablauf keineswegs alle Probleme beseitigt,
denn er deckt nur einen Teil der Alltagsanforderun-
gen abh. Seitswarts- und Riickwirtsgehen ist in vielen
Situationen ebenfalls notwendig. Ein Transfer von Vor-
wartsgehen auf andere Schrittkombinationen erfolgt
aber nicht [27]. Es miissen daher auch diese Abliu-
fe repetitiv gelibt werden, wenn ein alltagstaugliches
Gangbild erreicht werden soll. Aufierdem muss iiberlegt
werden, ob z.B. eine friihzeitige Ambulation, die nur mit
Kompensationen erreicht werden kann — weil z.B. eine
aktive Knieflexion und/oder Dorsalflexion des Fufles
noch nicht méglich ist —, fiir den Betroffenen langfristig
glinstig ist. Bei dlteren Patienten ist dies oft zu bejahen,
da eine schnelle Unabhédngigkeit bei der verbleibenden
Lebensspanne hohe Prioritdt haben kann. Fiir jlingere
Menschen kénnen kompensatorische Muster allerdings
langfristig sehr belastend sein, weil sie korperliche (z. B.
Knieschmerzen, erhGhte Anstrengung) oder psychische
(sofortiges Auffallen als Behinderter) Probleme nach
sich ziehen konnen.

Noch schwieriger ist die Situation bei der oberen
Extremitdt. Es gibt im Alltag eine so grofie Anzahl von
Handlungen, an der die oberen Extremitdten beteiligt
sind, dass es unmoglich ist, auch nur die wichtigsten mit
entsprechenden Repetitionen zu iiben. Daher ist es nicht
verwunderlich, dass ca. 65% der Patienten mit Hemipa-
rese den Arm nach sechs Monaten nicht fiir funktionelle
Verrichtungen einsetzen kénnen [49, 81].

Es ist deshalb schwierig, fiir hochgradig gelahm-
te Patienten ohne nennenswerte Spontanremissionen
durch ein task-orientiertes Training einen Neuaufbau
von Regelkreisen fiir funktionelle Aktivitaten zu errei-
chen, die Unabhéangigkeit im Alltag verschaffen.

Impairment-orientiertes Training

Aufgrund neuerer experimenteller Befunde raten For-
scher deshalb zunehmend dazu, in den ersten Monaten

nach einer Lasion impairment-orientiert zu therapieren

[38, 43, 76]. Tierversuche legen nahe, dass nach einer

grofleren Schadigung des ZNS das Gehirn mit normalem

Verhalten nicht das volle Reparaturpotenzial ausschop-

fen kann, sondern dass dazu Verhaltensdnderungen

noétig sein koénnten [2]. Da vor allem Benutzungen bzw.

Nichtbenutzung die Umstrukturierungen der Regelkrei-

se steuern, kann die Fahigkeit zur Reorganisation mog-

licherweise durch prizise Manipulationen der Erregun-
gen bestimmter neuronaler Strukturen beeinflusst und

geférdert werden [18, 5].

Aber wie kann eine schiadigungsorientierte Therapie
aussehen? Zunichst einmal sind die Unterschiede zwi-
schen der Situation der Tierversuche und der von Men-
schen mit einer zentralmotorischen Parese zu beachten.
Es finden sich vor allem drei gravierende Divergenzen:
1. Héaufige Komplikationen nach zentralmotorischen

Lasionen beim Menschen sind die sich entwickeln-

de Spastizitdit und die Kokontraktionsaktivitdt bei

aktiven Bewegungsversuchen, die um so stidrker
auftritt, je hochgradiger die Lahmung ist, und die
exzessiv zunimmt, sobald der Patient versucht, ein

Drehmoment zu erzeugen, das auflerhalb seiner

aktiven Bewegungsmoglichkeiten liegt [41, 11, 45].

Diese Faktoren spielen bei Tieren kaum eine Rolle.

Neben Storungen wie z.B. der Regulation der spina-

len reziproken sowie prasynaptischen Inhibition [52,

10] konnte dieser Unterschied méglicherweise auch

darauf beruhen, dass die Regelkreise der posturalen

Aktivitat beim aufrecht gehenden Menschen wesent-

lich starker ausgepragt sind als bei Vierfiif3lern.

2. Im Tierversuch werden meist nur Teilausfille provo-
ziert, so dass noch motorische Aktivitit vorhanden
ist, die Erfolg versprechende Korrekturen erméglicht.
Beim Menschen konnen die Funktionsstérungen bis
zum Totalausfall gehen. Wenn bei dem Betroffenen
aber Rekonstruktionen von funktionellen Regelkrei-
sen provoziert werden sollen, muss ihm ermoglicht
werden, die Bewegung zu planen, aber auch zum
Erfolg zu bringen.

3. Die Zeit, die fiir die Riickbildung der Lihmung im
Tierversuch benétigt wird, ist mit einigen Wochen bis
wenigen Monaten relativ kurz. In dieser Zeitspanne
finden sich bei hochgradig geldahmten Menschen,
bei denen keine deutlichen Spontanremissionen
auftreten, allenfalls Verbesserungen, die mit Impair-
mentskalen gemessen werden konnen. Alltagsrele-
vante Verbesserungen bendtigen bei dieser Gruppe
wesentlich mehr Zeit und konnen {iiber Jahre gehen
[15, 20, 35, 74]. Dies kann einmal daran liegen, dass
bei Laborversuchen meist junge Tiere verwandt wer-
den, bei Patienten jedoch iiberproportional altere
betroffen sind. In einer Untersuchung an jungen und
mittelalten Rhesusaffen zeigten Moore et al. [51],
dass dltere Tiere die gleichen Ergebnisse erreichten
wie junge, allerdings brauchten sie dafiir deutlich
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langer (65-80 vs. 130-150 Tage). Hinzu kommt noch,
dass bei Reorganisationen im menschlichen ZNS
hdufig erheblich gréfiere Distanzen iiberwunden
werden miissen. Dies sollte beriicksichtigt werden,
wenn die Lange einer kontinuierlichen Behandlung
geplant wird. Eine Therapie, die gestoppt wird, ehe
der Patient in der Lage ist, Aufgaben selbstdandig zu
bewiltigen, ist funktionell weitgehend nutzlos [29].

Aufgrund dieser Uberlegungen wurde das dreistufige
impairment-orientierte systematische repetitive Basis-
Training (SRBT) fiir hochgradig Gelihmte entwickelt [21].

Das grofite Problem bestand darin, die Fiille der not-
wendigen Ubungsabliufe auf eine im klinischen Alltag
zu beherrschende Anzahl zu begrenzen, die dann trotz-
dem spéater umfangreiche alltagstaugliche Aufgabenbe-
wiltigungen ermdéglicht. Da Handlungen die einzelnen
Freiheitsgrade der Gelenke in unterschiedlicher Form
und Zusammensetzung nutzen, war die Uberlegung,
zundchst die Kontrolle iiber selektive Einzelbewegungen
wiederherzustellen. Dazu werden endgradige Bewegun-
gen um alle Achsen in den einzelnen Gelenken (in den
Kugelgelenken Hiifte reduziert auf drei, im Schulter-
gelenk reduziert auf vier) trainiert, denn auch solche
einfachen Bewegungen kénnen den Ausbau neuronaler
Netzen induzieren [28]. Dies sind fiir die Wirbelsiule und
Skapula fiinf Bewegungsablaufe, fiir die untere Extremi-
tat sieben und fiir die obere Extremitdt 13. Das ist eine
iiberschaubare Anzahl, die in der Therapie regelmaflig
— wenn auch nicht mit mehreren 100 Wiederholungen —
gelibt werden kann. Diese Zeit steht leider im klinischen
Alltag nicht zur Verfiigung und wiirde wahrscheinlich
auch die Leistungsfahigkeit vieler Patienten {iberfor-
dern. Es hat sich in der Praxis aber gezeigt, dass schon
10 bis 20 tdgliche Wiederholungen fiir einen Neuaufbau
reichen konnen [20, 35], auch wenn mehr Repetitionen
moglicherweise eine schnellere Riickbildung der Lah-
mungen bewirken konnten. Wenn diese Einzelbewegun-
gen wieder erreicht worden sind, konnen die Betroffenen
sie zu den unterschiedlichsten Handlungen zusammen-
setzen. Diese sind — wie bei Gesunden, die erstmals neue
Abldufe durchfiihren - zunéchst ungeschickt und fehler-
belastet. Aber sie kdnnen von den Betroffenen selbstdn-
dig korrigiert werden und schliefllich zum Ziel fiihren.
Handlungen, die oft durchgefiihrt werden, werden dann
wieder fehlerdrmer und geschickter.

Dieses Herunterbrechen auf Einzelbewegungen hat
auBlerdem den Vorteil, dass es kaum retrograde Inter-
ferenzen gibt, so dass eine Beeintrdachtigung des Lern-
effekts durch nachfolgende Ubungen vermutlich gering
ist. Die allermeisten Patienten mit mittel- bis hochgra-
digen Ladhmungen messen dem Erreichen dieses Zwi-
schenziels zudem eine grofle Bedeutung bei, dagegen
sind fiir Kinder solche nicht gleich zu einem Handlungs-
ziel fiihrende Ubungen nicht motivierend. Daher eignet
sich das SRBT fiir Kinder in der Regel nicht.
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1. Phase: Selektives Uben isolierter Bewegungen ohne
begleitende posturale Aktivitat

Da Bewegungen aus reziprok organisierter Agonisten-
und Antagonistenaktivitit bestehen, wird beim SRBT
repetitiv die Verkiirzungs- und Verldngerungsfihigkeit
einzelner Muskelgruppen geiibt, mit der Absicht, so
gezielt den Ausbau exzitatorischer und inhibitorischer
Ubertragungswege fiir isolierte Bewegungen anzusto-
fen. Damit die willentliche Aktivierung der Muskeln
auch das angestrebte Ziel erreicht, muss der Therapeut
die vom Patienten initiierte Bewegung in den Bereichen
ermoglichen, fiir die der Geldhmte kein aktives Dreh-
moment produzieren kann, damit ein physiologisches
multisensorisches Feedback sichergestellt wird.

Dies stellt sehr hohe Anforderungen an den Behand-
ler. Zum einen birgt eine repetitive Durchfiihrung, die
passiv unterstiitzt wird, die grofle Gefahr, dass der
Betroffene in seiner Aktivitdt nachldsst. Fiir die Reorga-
nisation von funktionellen Netzwerken scheint jedoch
das aktive Bemiihen des Patienten entscheidend zu
sein, rein passive Bewegungen haben kaum Effekte auf
verbesserte Bewegungsausfiihrung [32]. Daher muss
stets dafiir gesorgt werden, dass der Gelahmte nicht in
seiner Konzentration auf die Ubung nachlisst. Dies setzt
voraus, dass keine Ablenkung stattfindet, der Betroffe-
ne zur richtigen Zeit neu motiviert wird und bei Bedarf
kurze Pausen eingeschaltet werden.

Zum anderen ist der Zeitpunkt des Beginns der
Unterstiitzung wichtig. Die Bewegung muss in einem
physiologischen Zeitrahmen zu der willentlichen Aktivi-
tdt des Patienten stehen. Bei Plegien ist es deshalb sehr
wichtig, die Zeit genau einzuschétzen, die der Patient
braucht, um eine Bewegungsaufforderung umzusetzen.
Es besteht sonst die Gefahr, dass der Therapeut zu friih
oder zu spat mit der passiven Hilfe einsetzt. Die Instruk-
tionen miissen immer wieder gezielt angepasst werden,
damit Aktivitdt und Feedback zusammenpassen.

Motorik besteht allerdings nicht nur aus den Regel-
kreisen fiir Bewegung, sondern auch aus denen der pos-
turalen Aktivititen. Denn Bewegungen erzeugen auch
Beschleunigungen von Gelenken, die sie nicht iiberzie-
hen und die fiir die Aktivitdt nicht funktionell wéren.
Um eine stabile Funktion zu garantieren, werden daher
proximale und/oder distale Muskeln parallel koaktiviert
und gewdhrleisten so eine Widerlagerung und Anpas-
sung an die spezifischen Anforderungen. Da norma-
lerweise die Alpha- und Gammaneurone gemeinsam
innerviert werden, wird auch jede neu erreichte Position
durch parallel laufende statische Begleitkontraktionen
sofort aktiv iibernommen und gesichert. Diese Aufgaben
werden zum Teil von subkortikalen und spinalen Regel-
kreisen geleistet [12], die oft weniger oder nicht struktu-
rell geschadigt sind. Fiir Patienten bedeutet dies, dass
die komplexe physiologische Balance des »Zugriffs«
aller exzitatorisch und inhibitorischen Verbindungen
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auf spinale Interneurone und Motoneuronen, die im
gesunden ZNS vorhanden ist, gestort sein kann. Falls
es zutrifft, dass auch nach einer Lasion Bahnen durch
hdufige Aktivierung ausgebaut werden, hétten die sub-
kortikalen und spinalen Neurone bei Planung normaler
Motorik, bei der sie mitaktiviert werden, jetzt einen
strukturellen »Wetthewerbsvorteil« gegeniiber den redu-
zierten kortikalen Neuronen. Es wére in einem solchen
Fall méglich, dass spinale Motoneurone verstdarkt in
diese Regelkreise einbezogen wiirden, so dass Muskeln
schlief3lich kontrahieren und immer stdrker Spannung
leisten konnen. Solange aber nicht ausreichende Mo6g-
lichkeiten bestehen, den Muskeltonus aktiv zu begren-
zen, kann dies stérende Auswirkungen auf die Riickge-
winnung der Bewegungsfihigkeit nach sich ziehen [24].

Aufgrund dieser Hypothese wird in der ersten Phase
des SRBT versucht, posturale Netzwerke so lange mo6g-
lichst wenig zu aktivieren, bis Muskeln wieder aktiv
verldngert werden kénnen.

Deshalb itibernimmt der Therapeut das Gewicht des
zu libenden Korperabschnitts, damit kein Reiz fiir pro-
ximale oder distale Muskelgruppen besteht, Haltearbeit
zu leisten. Der proximale Hebel wird ebenfalls passiv
fixiert, so dass es nicht zu weitergeleiteten Bewegungen
in benachbarte Gelenke kommen kann, was automatisch
den Versuch einer aktiven Fixierung durch den Patien-
ten provozieren wiirde.

Zusétzlich werden die Bewegungen moglichst gra-
vitationskompensiert durchgefiihrt. Schnelle Kontrak-
tion der extrafusalen Fasern, die wegen der hGéheren
Leitungsgeschwindigkeit der Alphaneurone die parallel
stattfindenden Kontraktionen der intrafusalen Fasern
etwas iiberholen und wiahrend der Bewegung kurzfristi-
ge Entlastungen der Muskelspindeln bewirken konnen,
sind wegen der zunichst stark reduzierten Anzahl von
motorischen Einheiten nicht moéglich. Daher ist die akti-
ve Durchfiihrung anfangs nur langsam und kleinampli-
tudig, so dass die Gefahr besteht, dass bei Bewegungen
gegen die Schwerkraft das Gewicht des zu bewegenden
Korperteils Muskelspindeln aktiviert.

Auch exzentrische Kontraktionen werden in dieser
Phase vermieden, da sie mit Spindelaktivitdten einher-
gehen, die bei Patienten zudem wesentlich stiarker aus-
geprigt sind als bei Normalpersonen [9, 68]. Uberdies
hat sich gezeigt, dass die Abnahme des Gewichts wah-
rend der Ubungstherapie die Amplitude einer Bewegung
deutlich verbessern kann [65, 72].

Die Patienten werden aufgefordert, eine schwung-
hafte Bewegung zu planen. Bei solchen Schwungbe-
wegungen wird ein hoher Anteil an reziproker Inhibiti-
on generiert. Auflerdem werden hierbei die statischen
Begleitkontraktionen nicht gefordert. Am Ende der
Bewegung hort die Muskelaktivitdt daher auf, die neue
Position wird nicht aktiv iibernommen. Deshalb sind
solche Bewegungen im Sport als Lockerungsiibungen
sehr beliebt.

Die Bewegungsplanung des Patienten muss vom
Therapeuten genau kontrolliert werden, denn die meis-
ten Betroffenen lassen sich bei Innervationen mehr
von ihrem Gefiihl von Anstrengungen leiten als vom
propriozeptiven Feedback [73]. Sie nehmen wahr, dass
sie sich nicht mehr so bewegen kénnen, wie sie es beab-
sichtigen. Die motorischen Zentren haben jedoch fiir das
negative Ergebnis keine nachvollziehbare Begriindung.
Wenn aber keine Vorstellung iiber die Ursache einer
Beeintrachtigung vorhanden ist, kann keine gezielte
Strategie entwickelt werden, mit der die Schwierigkeit
iiberwunden werden kann. Daher sucht das Gehirn
automatisch nach einem Grund fiir die Bewegungs-
hemmung. Nun ist ein »Nicht-wie-gewiinscht-bewegen-
Kénnen« im Alltag nichts Aufiergewdhnliches. Eine Be-
oder Verhinderung einer Aktivitat tritt immer dann ein,
wenn ein unterschitztes Gewicht oder ein unerwarteter
Widerstand auftritt und die geplante Kraft der Bewegung
nicht grof3 genug ist, um dieses nicht einkalkulierte Hin-
dernis zu {iberwinden. Entsprechend fehlinterpretieren
die Betroffenen ihre Bewegungsrestriktion meist als ver-
mehrte Schwere (»Ich kann den Arm nicht anheben, er
ist zu schwer.«) des gelahmten Kérperabschnitts oder als
externen Widerstand. Patienten mit Locked-in-Syndrom
haben ihre Empfindungen sehr eindriicklich beschrie-
ben. So empfand sich ein Betroffener wochenlang als
eingemauert, ein anderer fiihlte sich an Armen, Beinen
und Kopf umschlungen und festgehalten, obwohl bei
beiden die Sensibilitdt intakt war [40, 53]. In einer so
empfundenen Situation wiirde aber zur Uberwindung
des Hindernisses eine reine Erhéhung der Bewegungs-
kraft mit entsprechender reziproker Inhibition der Ant-
agonisten wenig helfen, da die Gefahr bestiinde, dass
es zu einer Umkehr der Bewegungsrichtung und damit
zu einer Gefihrdung der Korperstellung kdme (Abb. 1).

| ===

Iy

Abb. 1b

\

Abb. 1c

Abb. 1a: Wenn der Arm im Ellenbogengelenk gestreckt werden soll, muss sich der
M. trizeps brachii verkiirzen und die Oberarmflexoren miissen sich verlangern.

Abb. 1b: Wird diese Bewegung durch einen Widerstand behindert, diirfen nicht einfach
die Verkiirzungskraft im Trizeps erh6ht und die Inhibition der Flexoren verstarkt wer-
den, da es dann zu einer Umkehr von punctum fixium und punctum mobile kommen

konnte und die Korperstellung gefahrdet ware.

Abb 1c: Stattdessen wird die zusétzliche Kraft solange als Kokontraktionsaktivitat fiir
die die Position sichernde Muskulatur geplant, bis sie dem Widerstand entspricht. So

kann die Korperstellung bewahrt werden.
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Aufgrund dieser Erfahrungen versuchen die Geldhmten an zu schulen, nicht stdndig mit viel Kraft zu innervie-
intuitiv ihre Position gegen den vermeintlichen dufleren ren, sondern lockere Bewegungsentwiirfe zu erstellen,
Storeinfluss verstarkt zu stabilisieren und so die Voraus- die einen hohen Anteil an reziproker Inhibition ent-
setzung fiir eine zielgerichtete Bewegung zu schaffen. halten. So konnen Kokontraktionsinnervationen, die
Sie planen unbewusst vermehrt Kokontraktionen und funktionell negativ fiir die Riickgewinnung von Bewe-
fixieren die Gelenke verstédrkt [22]. Dieses Verhalten ist gungsfihigkeiten sein konnten, von Beginn an deutlich
bei Erwachsenen vollig automatisiert und unwillkiirlich vermindert werden.
und wird auch von Gesunden manchmal félschlicher- Das Ziel der ersten Stufe ist die Wiederherstellung
weise angewandt: Wenn ein komplizierter Bewegungs- der dynamischen Bewegungskontrolle fiir Einzelbewe-
ablauf nach mehreren Versuchen nicht besser gelingt, gungen ohne statische Begleitkontraktionen und ohne
»verkrampfen« sie sich oft. aktive Widerlagerungen.

Allerdings sind fiir reziproke Aktivitit einerseits und
Kokontraktion anderseits teilweise verschiedene neuro- 2. Phase: Selektives Uben isolierter Bewegungen mit
nale Verbindungen verantwortlich. Wihrend Bewegung  statischen Begleitkontraktionen zur Ubernahme erreichter
wird vor allem der kaudo-dorsale pramotorische Kortex Positionen
(PMd) aktiviert, bei Kokontraktionsinnervation der ven-
trale pramotorische Kortex (PMv) [31]. Wenn immer wie- Wenn dieses Ziel — die vollstdndige Verkiirzungs- (Kraft-
der Kokontraktionsplanungen generiert werden, diirften grad MRC 2) und Verldngerungsfihigkeit agonistisch-
also andere Netzwerke ausgebaut werden als bei Bewe- antagonister Muskelgruppen - erreicht ist, muss die
gungsplanung. Es ist zu vermuten, dass inhibitorische Bewegungskraft weiter erhoht werden, so dass das
Verbindungen zu Antagonisten auf diese Weise nicht Eigengewicht sowie spadter auch zusitzliche Gewichte
gefordert werden, so dass die Moglichkeiten, Tonus zu gegen die Schwerkraft angehoben werden kénnen. Die
hemmen und Antagonisten zu dekontrahieren, gestort Verkiirzungs- und Verldngerungsfahigkeit von Muskeln
bleiben. alleine ermdoglicht aber noch keine Funktionen. Dazu
Aus diesen Uberlegungen heraus wird beim SRBT ist der koordinierte Einsatz statischer Begleitkontrakti-
sehr viel Wert darauf gelegt, den Patienten von Beginn onen notig, damit erreichte Positionen sofort gesichert
werden kdénnen. Da zu diesem Zeitpunkt eine aktive
Muskeldekontraktion zu einem gewissen Grade wieder
Abb.2a+b moglich ist, wird nun begonnen, diese posturale Aktivi-

Beispiel: Die Aufienrota-
tion des Arms bei vorge-
hobenem Oberarm ist ein
Grundmuster, das in vie-
len Alltagsaktivititen wie
Kdammen, Z&dhneputzen,
Pullover anziehen usw.
enthalten ist. Patienten
miissen fiir die meist lang-
anhaltend hypotonen
Armheber mehr statische
Impulse generieren als nor-
mal. Aulerdem muss der
vordere Anteil des Deltoi-
deus durch statische Kon-
traktion die Abweichung
des Oberarms aus der Sa-
gittalebene verhindern,
die durch die Aktivitdt der
Auflenrotatoren droht.
Gleichzeitig benotigt der
in direkter Nachbarschaft
liegende, meist hypertone
Pectoralis major vermehrt
inhibitorische Impulse,
damit er die Auf3enrotation
freigibt.
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tat mitzuiiben.

Die Ausgangsstellung wird so gedndert, dass die
Bewegung in der Auseinandersetzung mit der Schwer-
kraft ausgefiihrt wird, d. h., der Kérperabschnitt soll mit
konzentrischer Muskelkontraktion gegen die Schwere
angehoben und anschlieffend mit exzentrischer Kon-
traktion hinuntergetragen werden. Bei der Vorgehens-
weise ist zu unterscheiden, ob es sich bei der zu {ibenden
Muskelgruppe um Muskeln handelt, die noch hypoton
oder schon hyperton sind. Auf Einzelheiten kann an
dieser Stelle nicht eingegangen werden, aber z.B. wer-
den bei hypotonen Muskeln Reize gesetzt, die die Gam-
maschleife aktivieren, bei hypertonen Muskeln werden
solche Reize dagegen moglichst gering gehalten, um die
tonischen und phasischen Eigenreflexe moglichst wenig
auszulosen.

Gelingen dem Betroffenen nach einiger Zeit die
Bewegungen gegen und mit Schwerkrafteinfluss sicher,
werden die Anforderungen an die Kraft erhoht, indem
zusatzlich Gewichte angelegt werden. Zudem muss dann
auch das Halten und Verlassen von Positionen in unter-
schiedlichen Winkelstellungen geiibt werden.

Ziel dieser Phase ist es, fiir alle Muskelgruppen eine
fiir Alltagsaktivititen ausreichend grofle Ubertragungs-
kapazitat fiir dynamisch exzitatorische und inhibitori-
sche Impulse aufzubauen sowie angemessene statische
Begleitkontraktionen sicherzustellen.
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3. Phase: Komplexe Bewegungen mit posturalen
Widerlagerungen

Sind diese Fahigkeiten wieder erreicht, muss die Koor-
dination zwischen den einzelnen Gruppen erarbeitet
werden. Die neu aufgebauten neuronalen Netze sind
nach strukturellen Ldsionen nicht mehr identisch mit
den alten. Folglich sind vor der Schadigung erlernte vor-
programmierte Impulsmuster nicht mehr optimal, da sie
diese Verdnderungen nicht beriicksichtigen. So miissen
Patienten z.B. lernen, fiir Muskelgruppen, bei denen
die tonischen Dehnreflexe stark enthemmt sind, weni-
ger statische Aktivitdt und mehr reziprok-inhibitorische
Impulse zu planen als in ihrer gesunden Zeit. Fiir Mus-
keln, die noch eher hypoton sind, muss dagegen mehr
Haltekraft programmiert werden. Und da hypo- und
hypertone Muskeln oft dicht beieinander liegen, miissen
diese entgegengesetzten Innervationen auch noch exakt
fokussiert werden konnen (Abb. 2).

Zwar muss diese Abstimmung fiir alle alltagsrele-
vanten Handlungen neu erlernt werden, es hat sich
jedoch in der Praxis gezeigt, dass das Uben bestimmter
Basiskomponenten den Prozess erheblich beschleunigt
und erleichtert und zu physiologischerem Muskelein-
satz fiihrt. Der Therapeut analysiert die Motorik, unter-
stiitzt die Aufgabe und lenkt die Aufmerksamkeit des
Patienten auf eine Komponente des Musters, die noch
unzureichend ist, so dass der Betroffene sie anpassen
kann. Wenn dieses gelingt, wird ein weiteres Element
dazugenommen, bis der Betroffene den Ablauf schlief3-
lich alleine durchfiihren kann.

Das Ziel dieser dritten Phase ist, Muskelrekrutie-
rungen in hdufig gebrauchten Grundelementen von
Bewegungen gleich leicht abrufbar zu machen und eine
angemessene Stabilitédt der Position zu gewdhrleisten.

Der Betroffene kann dann Alltagshandlungen wieder
alleine durchfiihren und sich bei hdufig gebrauchten
Ablaufen verbessern.

Evidenzen

Das Basis-Training wurde fiir den Arm in zwei Multi-
centerstudien untersucht und die Wirksamkeit konnte
nachgewiesen werden [60, 62]. Eine Untersuchung des
motorischen Kortex mit der fokalen transkraniellen
Magnetstimulation, dem sogenannten fTMS-Mapping,
fand bei Patienten, die mit dem Basis-Training behan-
delt wurden, nach vier Wochen Therapie Hinweise auf
eine systematische Verlagerung der Handreprasentation
im motorischen Kortex. Auflerdem fand sich eine ver-
besserte Leitungsgeschwindigkeit [61]. Dariiber hinaus
konnte in einer Einzelfallstudie gezeigt werden, dass mit
einer konsequenten Therapie mit dem SRBT {iber einen
langeren Zeitraum (15 Monate) Verbesserungen erreicht
werden konnen, die zu guten Alltagsfunktionen fiihren
[20, 35]. Es handelte sich um einen Patienten mit einem

Abb. 3

Patient mit Locked-in-Syn-
drom. In den ersten 10 Mo-
naten hatte sich die Plegie
in den Extremitdten nicht
nennenswert gedndert. Im
rechten Arm waren keine
Bewegungen mdglich, im
linken Arm konnte der
Patient eine angedeutete
Flexorsynergie produzie-
ren. Spastizitdt war in allen
Extremitdten vorhanden,
rechts stérker als links.

Zu diesem Zeitpunkt wur-
de mit einem SRBT fiir den
rechten Arm begonnen.
Nach 11 Monaten war der
Patient auf Aufforderung,
beide Arme vor zu heben,
in der Lage, den rechten
Arm zu heben.

Abb. 4a+b

15 Monate nach Beginn des
SRBT konnte der rechte
Arm wieder fiir funktio-
nelle Tatigkeiten eingesetzt
werden, wahrend der linke
Arm funktionslos geblie-
ben war.

fast kompletten Locked-in-Syndrom nach einem ponto-
mesenzephalen Hirnstamminfarkt und einem Infarkt im
linken Thalamus, der unter normaler Therapie in den
ersten 10 Monaten keine nennenswerten Verbesserun-
gen im Bereich der Extremitdten gemacht hatte (Abb. 3
und 4a+b). Nach einer Therapie des rechten Arms mit
dem SRBT konnte dieser wieder in Handlungen einge-
setzt werden, wihrend der andere Arm funktionslos
blieb.
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Schlussfolgerung

Die Reorganisationen nach Lasionen zentralmotorischer
Regelkreise bei hochgradig betroffenen Patienten sind
trotz intensiver Therapien in leider nicht wenigen Faillen
unbefriedigend, da die Unfdhigkeit, Muskeln gezielt auf
unterschiedliche Langen einzustellen oft persistiert oder
sich nur wenig bessert. Stattdessen entwickelt sich mit
der Zeit hdufig ein unphysiologischer Anstieg von Mus-
kelspannung in verschiedenen Muskelgruppen, der will-
kiirlich nur schwer zu beeinflussen ist. Umfangreiche
funktionelle Aktivitdten erreichen diese Patienten kaum.

Es gilt heute als wahrscheinlich, dass die Umstruk-
turierungen im gesunden ZNS wie auch nach Lisionen
durch Aktivierungen neuronaler Regelkreise mitgesteu-
ert werden. Hier k6nnte ein Schliissel zur gezielten thera-
peutischen Einflussnahme auf die Verdnderungen liegen
[5]. Tierversuche lassen vermuten, dass ein ungiinstiges
Verhalten maladaptive Verdnderungen nach sich ziehen
konnte, aber auch, dass ein Verhaltenstraining genutzt
werden kénnte, um die Reorganisationen zu einem funk-
tionelleren Ergebnis zu lenken [2].

Willkiirbewegungen beruhen auf dem Zusammen-
spiel von exzitatorischen und inhibitorischen kortikalen,
subkortikalen und spinalen Neuronen, das letztlich den
Erregungszustand der spinalen Motoneurone bestimmt.
An normaler funktioneller Motorik sind alle Anteile
beteiligt.

Lasionen kénnen jedoch die Balance der zu Beginn
des Lebens genetisch aufgebauten sensomotorischen
Regelkreise storen.

Bei zentralmotorischen Lahmungen sind vor allem
die kortikospinalen Neurone geschadigt, die fiir gezielte
Bewegungen notwendig sind, wahrend die subkortika-
len und vor allem die spinalen Regelkreise strukturell oft
weniger betroffen und eventuell von kortikaler Kontrolle
enthemmt sein konnen.

Ein normales motorisches Verhalten, das auf Funkti-
on ausgerichtet ist und alle Regelkreise parallel aktiviert,
koénnte dazu fiihren, dass strukturell weniger geschadig-
te Bahnen schneller mehr Einfluss auf spinale Motoneu-
rone erhalten [78].

Aufgrund dieser Uberlegungen versucht das SRBT,
zundchst systematisch die stark geschadigten korti-
kospinalen Bahnen zu aktivieren und Erregungen in
anderen Regelkreisen moglichst gering zu halten. Dies
soll durch einen stufenweisen Aufbau der Therapie
erreicht werden. Die Patienten werden dariiber aufge-
klart, dass ihr spontanes motorisches Verhalten, dass
fiir ein intaktes Nervensystem entwickelt wurde und
auf Funktion gerichtet ist, einer guten Riickbildung der
Lahmung nicht immer foérderlich sein muss. Stattdessen
wird ihnen ein Verhalten ermdéglicht, das selektiv geziel-
te Muskelverkiirzungen und -verlangerungen anstrebt.
Dazu werden zundchst gravitationskompensierte kon-
zentrische Kontraktionen wie auch aktive Dekontrak-
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tionen trainiert. Erst wenn diese Fihigkeiten wieder-
hergestellt worden sind, werden die Regelkreise der
posturalen Aktivitdten mitaktiviert und schlief3lich kom-
plexe Bewegungsabldufe durchgefiihrt. Dies entspricht
im Ubrigen auch der normalen Entwicklung wihrend
der Ontogenese, wo posturale Bahnen spater reifen als
der Kortikospinaltrakt. Hierdurch ist sichergestellt, dass
muskuldre Haltearbeit gezielt begrenzt werden kann.

Mit einem solchen impairment-orientierten Vorge-
hen kann bei ausgeprdgten Lasionen das Reparaturpo-
tenzial des ZNS oft besser ausgeschopft werden, so dass
damit auch ein Teil der hochgradig gelahmten Patienten,
bei denen in den ersten Monaten keine nennenswerte
Spontanremission auftritt, eine Chance hat, motorische
Ausfille zu {iberwinden und wieder eine funktionelle
Motorik zu erreichen.
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