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Vorwort

m Juni 2022 fand die fiinfte Summer School , Neurorehabilitation“ im Alfried Krupp
Wissenschaftskolleg Greifswald mit finanzieller Unterstiitzung der Alfried Krupp von
Bohlen und Halbach-Stiftung, Essen, statt.

Die fiir jedes zweite Jahr in Greifswald geplante Summer School richtet sich an Mit-
arbeiterinnen und Mitarbeiter der &rztlichen, pflegerischen und der therapeutischen
Dienste gleichermafien und ist damit fiir die persénliche Fortbildung wie auch fiir die
Teamentwicklung geeignet. Die Summer School ,Neurorehabilitation“ mdchte mit ei-
nem kompakten Weiterbildungsformat den aktuellen Stand der klinischen Wissenschaft
darstellen. Neurorehabilitative Schwerpunkte wie Beatmungsentw6hnung (Weaning),
Behandlung schwerer Bewusstseinsstorungen, Dysphagie-Management, Armmotorik,
Stehen und Gehen, Behandlung von Spastik, Férderung von Sprache, visueller Wahrneh-
mung, Kognition und Emotion wurden thematisiert, aber auch allgemeinere Aspekte wie
Assessment, Behandlungsziele und Teamarbeit oder neurobiologische Grundlagen der
Neurorehabilitation.

Die Themen bilden einerseits ein Europdisches Curriculum , Neurorehabilitation“ ab.
Andererseits ist die Summer School ,Neurorehabilitation“ eine Fortbildungsinitiative der
Weltfoderation Neurorehabilitation WFNR und konnte modellhaft fiir &hnliche Aktivitd-
ten weltweit werden.

Dieser Begleitband ,Update Neurorehabilitation 2020“ m&chte wichtige Fortbildungs-
inhalte einer breiten Leserschaft zur Verfiigung stellen und damit auch all diejenigen er-
reichen, die sich {iber diese Themen informieren mochten, ohne dass sie selbst an der
Summer School ,Neurorehabilitation“ teilnehmen konnten. Der Begleitband stellt eine
Ergdnzung zum E-Learning-Programm der Summer School dar. Mit dem E-Learning-Pro-
gramm haben Interessierte der Gesundheitsfachberufe nach einer Registrierung beim Al-
fried Krupp Wissenschaftskolleg Greifswald die Moglickeit, sich die Vortrédge der Summer
School auch im Nachgang anzusehen.

Prof. Dr. Thomas Platz
Head, Educational Committee
World Federation for NeuroRehabilitation (WFNR)
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Plastizitat als Grundlage fiir die Erholung nach

Schlaganfall

KrLAus MARTIN STEPHAN, MARTIN LOTZE

Was ist Plastizitdt? Plastizitdt beschreibt
die Eigenschaft des Gehirns verdnder-
bar zu sein. Die Plastizitit des Gehirns
hilt {iber das gesamte Leben an und er-
laubt uns, auf Verdnderungen in der Um-
gebung zu reagieren und sich an neue
Lebensbedingungen anzupassen (Zilles
1992). Anpassung an interne oder externe
Anforderungen kann mit anatomischen
Verdnderungen im Gehirn einhergehen.
Dementsprechend ist sowohl beim gesun-
den Menschen als auch bei Patienten nach
Schlaganfall der Erwerb von Fihigkeiten
durch gezieltes Uben und durch Erfahrung
mit Verdnderungen im Gehirn verbunden.

Im folgenden Kapitel werden wir uns
zundchst mit der Plastizitdt bei Gesun-
den beschiftigen (beim Erwachsenen und
beim Kind), dann mit den Grundlagen der
Plastizitdt bei der Erholung nach Schlagan-
fall. Diese eher theoretischen Ausfiihrun-
gen iiber die Plastizitdt helfen jedoch bei
der Beantwortung ganz praktischer Fra-
gen: Vermittelt uns dieses Wissen neuro-
biologisch begriindete Informationen {iber
den natiirlichen Verlauf und den prognos-
tischen Wert von Biomarkern?

Und welche Relevanz haben die ge-
wonnenen Erkenntnisse fiir Alltagsfragen
und die praktische Tétigkeit im Rehabili-
tationsverlauf? Kann eine neurologische
Rehabilitationsbehandlung z.B. wegen
der Gefahr einer Corona-Infektion beden-
kenlos zeitlich nach hinten verschoben
werden? Sind verschiedene sensomoto-

rische Therapieansétze in ihrer Wirksam-
keit an bestimmte Zeitfenster gebunden?
Gibt es neurobiologische Kriterien, die bei
der Entscheidung, ob ein Patient stationédr
oder ambulant behandelt wird, beriick-
sichtigt werden sollten? Auf alle diese Fra-
gen wollen wir in unseren Ausfithrungen
eingehen.

1.1
Lernen und Plastizitdt bei gesunden
Erwachsenen

Der Erwerb von Fihigkeiten durch geziel-
tes Uben und durch Erfahrung ist mit Ver-
dnderungen im Gehirn verbunden. Das
kann schon nach wenigen Minuten repeti-
tiven Ubens durch eine Vergréfierung des
die Bewegung repréasentierenden motori-
schen Kortex nachgewiesen werden: Ein
vorher z.B. die Daumenabduktion repré-
sentierendes Gebiet im priméren Motor-
kortex (M1) représentiert nach 20-minii-
tigem Training der Daumenadduktion die
trainierte Funktion (Classen et al. 1998).
Werden neuronale Netze wiederholt
genutzt, so setzen sie sich gegeniiber den
weniger genutzten durch - ein Modell, das
Hebb bereits 1949 beschrieben hatte (Hebb
1949). Diese gefestigten neuronalen Netze
bilden vermehrt Synapsen und Axone aus,
was dann zu einer Vergréflerung der grau-
en Substanz fithren kann. Diese Verdnde-
rungen sind wiederum durch bildgeben-
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de Verfahren auch nicht invasiv messbar.
Besonders ausgeprégt finden sich solche
Verdnderungen, wenn Training iiber Jahre
regelmifSig durchgefiihrt wird wie bei Mu-
sikern oder Profisportlern (Jincke 2009).
Die trainierte multisensorisch-motorische
Interaktion fiihrt zu spezifischen und um-
schriebenen Vergrofierungen der grauen
Substanz (Schlaug 2001), aber auch die
Verbindungen zwischen besonders betei-
ligten Hirnarealen zeigen charakteristi-
sche Verdnderungen (Schlaug et al. 1995).
Besonders deutlich wurde dies bei einer
kernspintomographischen Untersuchung
von Musikern und von Kontrollpersonen,
bei denen ,verblindete Rater“ anhand der
Morphometrie der Gehirne (insbesondere
des prézentralen Gyrus) vorhersagen soll-
ten, ob die untersuchten Personen intensiv
mit ihren Hédnden trainierten und wenn ja,
ob sie besonders héufig die rechte oder die
linke Hand einsetzten (Bangert u. Schlaug
2006). Die hohe Anzahl korrekter Vorher-
sagen bestdtigte, dass ein enger Zusam-
menhang zwischen dem Training und der
auch makroskopisch sichtbaren Zunahme
des Hirngewebes in funktionell relevanten
Hirnarealen besteht.

Entgegen fritheren Annahmen wur-
de in den letzten beiden Jahrzehnten die
Neubildung von Nervenzellen nicht nur
bei adulten Végeln, sondern auch bei Sdu-
gern nachgewiesen (Goldman u. Notte-
bohm 1983; Reynolds u. Weiss 1992). Die
Idee war bereits Anfang der Sechzigerjah-
re von Altman (1962) gedufSert worden.
Auch beim Menschen werden nicht nur
beim Kind, sondern auch beim Erwach-
senen neue Nervenzellen gebildet (z.B.
Kirschenbaum et al. 1994), insbesondere
im Bereich des Hippocampus und in einer
subventrikuldren Zone, lateral der Seiten-
ventrikel (z.B. Nogueira et al. 2014). Es ist
naheliegend, dass die Neubildungen von
Nervenzellen insbesondere im Bereich
des Hippocampus eine Rolle beim Lernen
spielen konnten, auch wenn diese zurzeit
beim Menschen noch nicht bewiesen ist.

Die einmal erworbenen anatomischen
Verdnderungen bleiben nicht statisch be-
stehen. Werden die erworbenen Fihig-
keiten weiter genutzt, so wird das senso-
motorische Verhalten im Laufe der Zeit
effektiver, dies geht mit der Bildung wei-
terer direkter Verbindungen im zentralen
Nervensystem und vermutlich auch Ver-
dnderungen in der weifen Substanz ein-
her (Scholz et al. 2009; Zatorre et al. 2012).
Die Grofie der durch vermehrte Nutzung
verdnderten Areale kann sich vermutlich
im Verlauf wieder verkleinern, ohne dass
die Funktion dabei beeintrdchtigt wird.
Die bisherigen Studienergebnisse deu-
ten darauf hin, dass auch beim Menschen
die erweiterte Reprasentation von Funkti-
onen im Gehirn und die engere Verkniip-
fung von Hirnarealen zwei wesentliche
Charakteristika neuronaler Plastizitdt und
somit auch sensomotorischen Lernens
sind. In einigen funktionsrelevanten ana-
tomischen Arealen korreliert das Ausmaf3
der Verdnderung in der grauen Substanz
mit dem Ausmafd der Funktionsverbesse-
rung (Sampaio-Baptista et al. 2014). Dabei
scheinen auch interindividuelle Unter-
schiede, z.B. das funktionelle Ausgangs-
niveau, eine Rolle zu spielen, wohingegen
die Trainingsintensitét keine so enge Kor-
relation mit dem Ausmaf der anatomi-
schen Verdnderung aufwies.

Das folgende Schema (Tab. 1.1) gibt
eine Ubersicht {iber mégliche strukturelle
Verdanderungen im Verlauf des Lernens ei-
ner ,neuen“ Fihigkeit beim Erwachsenen.
Dabei sind sowohl die Abfolge der ver-
schiedenen Stadien des sensomotorischen
Lernens als auch die Zuordnung der struk-
turellen Verdnderungen stark vereinfacht.
Methodisch ist nach wie vor umstritten,
welche mikrostrukturellen Verdnderungen
den makroanatomischen Verdnderungen
zugrunde liegen, die mit der Bildgebung
der grauen und weiflen Substanz erfasst
werden (Sampaio-Baptista et al. 2013; sie-
he auch Thomas u. Baker 2013 fiir einen
kritischen Uberblick).
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Tab. 1.1: Lernen von Fahigkeiten — Verlauf von strukturell-funktionellen Anderungen beim Erwachsenen

Makroskopisch sichtbare Ande-
rungen (MRT)

Unterliegende funktionell bedeutsame
Anderungen mikroskopisch sichtbarer
Strukturen

Initiales Lernen des
Ablaufs

Zunahme der grauen Substanz in
relevanten Funktionsbereichen

Starkung von Synapsen und Bildung zusatz-
licher Synapsen und evtl. auch Axone, diese
Verénderung der Neurone wird durch die
Gliazellen mit gesteuert

Ablauf effizienter ge-
stalten

Anderungen funktionell relevanter
Verbindungen in der weiBen
Substanz

Bildung zuséatzlicher und effektiverer Ver-
bindungen durch veranderte oder vermehr-
te Synapsen v.a. an den Dendriten,
eventuell auch Veranderungen der Axon-
struktur

Automatisieren der
Tatigkeit

Abnahme der initial vermehrten
grauen Substanz

Eine effektivere Durchfiihrung ist durch
eine , Verbesserung” der direkten Verbin-
dungen gesichert

Kein weiteres Durchfiih-
ren der ,neuen” senso-
motorischen Fahigkeiten

Veranderungen in der grauen
und weiBen Substanz, haufig mit
Volumenminderung verbunden

Riickbau der zusétzlichen synaptischen
(und ggf. axonalen) Verbindungen sowohl
in der grauen als auch der weien Sub-

stanz, einige synaptische Verbindungen
tiber Dendriten bleiben vermutlich struktu-
rell erhalten

Werden die neu erworbenen Fihigkei-
ten nicht genutzt, so kdnnen sowohl die-
se Fahigkeiten als auch die anatomischen
Verdnderungen wieder verloren gehen
bzw. riickgebildet werden, ohne dass ef-
fektivere Verbindungen im zentralen Ner-
vensystem geschaffen werden (Draganski
etal. 2004; Driemeyer et al. 2008). Das eng-
lische Motto heifSt sowohl fiir die Fahigkei-
ten als auch fiir die makroanatomischen
Verdnderungen: ,Use it or loose it!“

Neuere Untersuchungen zeigen, dass
zumindest bei Nagern einige synaptische
Verbindungen weitgehend strukturell er-
halten bleiben, auch wenn sie ihre Funk-
tion nicht weiter nutzen. Dies konnte das
schnelle Wiedererlernen einmal Gelernten
erkldren.

1.2
Hirnentwicklung und Plastizitat beim
Kind und jungen Erwachsenen

Plastizitdt spielt nicht nur beim Lernen,
sondern auch bei der Hirnentwicklung

eine wesentliche Rolle. Dabei bestehen al-
lerdings deutliche Unterschiede zwischen
der Plastizitdt bei der Hirnentwicklung
beim Kind und der Plastizitét beim Lernen
beim Erwachsenen. In den folgenden Ab-
schnitten sollen wesentliche Aspekte der
Plastizitét bei der Hirnentwicklung darge-
stellt werden, um so die Moglichkeiten und
Grenzen der Plastizitdt nach Schlaganfall
besser zu verstehen.

Wihrend der Embryogenese werden
die Zelldifferenzierung und -reifung in
Neurone und Gliazellen iiber genetisch de-
terminierte Programme gesteuert. Ebenso
danach die Wanderungen der Zellen in-
nerhalb dieses Gewebes, Ausbildung und
Aussprossung von Dendriten und Axonen
sowie die Formation von synaptischen
Verbindungen, die zur Entwicklung eines
Informationsnetzwerkes fiihren. Dieses
Programm ,steuert” die Entwicklung {iber
eine zeitlich und ortlich festgelegte Ex-
pression von speziellen Genen, iiber pas-
sagere Anpassungen der Struktur von Den-
driten und Axonen zur ,Erkundung“ des
intrazelluliren Raumes (Wachstumske-
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gel) sowie tiber die Funktion ausgeschiit-
teter bzw. membrangebundener Molekiile.
Um von den Millionen von Mdglichkei-
ten zur gewiinschten Struktur (und spéter
Funktion) des zentralen Nervensystems
zu kommen, miissen zeitliche und oOrtli-
che Prozesse eng aufeinander abgestimmt
sein. Da die Grundprinzipien der Planung
und Regulation nach den bisherigen Er-
kenntnissen zwischen den meisten Spe-
zies libereinstimmen, finden die meisten
Untersuchungen dazu bei einfachen Spe-
zies statt z. B. bei der Drosophila - also der
Fruchtfliege.

Im Laufe der Schwangerschaft und vor
allem nach der Geburt tritt die Erfahrung
desKindes andie Seite der genetischen De-
termination. Bereits wihrend der Schwan-
gerschaft werden T6ne von auferhalb des
Bauchraums der Mutter wahrgenommen
und das Kind schluckt und bewegt seine
Arme und Beine. Nach der Geburt priagen
olfaktorische, somatosensorische, audito-
rische und visuelle Wahrnehmungen die
Erfahrungen des Kindes. Besonders gut
ist der Einfluss der visuellen Erfahrungen
auf die Reifung der Sehbahnen und visuel-
len Areale untersucht, ohne visuelle Infor-
mation kann das binokulare Sehen nicht
ausgebildet werden. Andererseits geniigt
natiirlich auch nicht die visuelle Informa-
tion alleine, erst das Zusammenspiel zwi-
schen genetischem Programm und visuel-
ler Erfahrung ermdglicht die ,,Ausreifung”
der strukturellen Basis fiir das binokula-
re Sehen. Ahnliches gilt fiir eine prizise-
re bzw. spezifischere akustische und so-
matosensorische Wahrnehmung und fiir
eine Vertiefung der Kopplung zwischen
Sensorik und Motorik. Im Gegensatz zu
den vorwiegend genetisch determinierten
Entwicklungsschritten ist bei diesen Ent-
wicklungsschritten der Wirkmechanismus
durch einen Vergleich mit anderen Spe-
zies nicht mehr so zuverldssig zu klaren
(Sanes 2021).

Besonders grof? ist der Einfluss der Er-
fahrung wéhrend , kritischer Perioden” der

Entwicklung. Diese kritischen oder auch
sensiblen Perioden existieren sowohl fiir
die auditive und visuelle Wahrnehmung
als auch fiir die Sprache. Die kritische Pe-
riode fiir das binokulére Sehen liegt im Be-
reich der ersten Lebensjahre, die fiir die
Sprache im Bereich des zweiten bis vier-
ten Lebensjahres. Wenn ein Kind schielt
und dies nicht innerhalb der ersten Le-
bensjahre korrigiert wird, so kann es das
binokuldre Sehen spéter nicht mehr erler-
nen. Und ein Kind, das seine Mutterspra-
che nicht innerhalb der ersten Jahre lernt,
kann dies spédter nur mit sehr viel mehr
Aufwand nachholen. Neuroanatomisch
und -physiologisch ist die kritische Peri-
ode gekennzeichnet durch eine feine Ba-
lance zwischen Exzitation und Inhibition.
Sie beginnt z. B. im visuellen System, wenn
vermehrt inhibitive Interneurone ausge-
bildet werden. Sie endet meist, wenn die
Strukturen durch Ausbildung von peri-
neuralem Gewebe und eine zunehmen-
de Myelinisierung anatomisch stabilisiert
werden. Von Myelin umwickelte Axone
erlauben eine sehr viel schnellere Weiter-
gabe von Informationen (Aktionspotentia-
len) und eine Millisekunden genaue Infor-
mationsverarbeitung z.B. im Horsystem.
Das Erlernen von Fahigkeiten, fiir die eine
kritische Periode wédhrend der Entwick-
lung besteht, ist danach entweder gar nicht
mehr moglich oder zumindest mit sehr viel
mehr Aufwand und Anstrengung.

Ein Ziel der postnatalen Entwicklung
ist somit nicht nur eine Adaptation der
anatomischen Verhiltnisse geméf$ der in-
dividuellen Erfahrung und Lebensumstén-
de (z.B. Struktur und Klangfarbe der Spra-
che), sondern auch eine Festigung und
Optimierung der Struktur, sodass tigliche
Handlungen moglichst effizient durch-
gefithrt werden konnen und neue Erfah-
rungen im weiteren Leben zwar die syn-
aptische Verarbeitung beeinflussen, aber
nicht zu immer wiederkehrenden Verin-
derungen der anatomischen Grundstruk-
tur des Gehirns fithren. Es ist nicht sicher
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bekannt, welche Merkmale diese Grund-
struktur kennzeichnen. Vermutlich sind
zytoarchitektonisch definierte Regionen
(Areale) mit einer einheitlichen Struktur
der Hirnrinde und einige ,feste“ und funk-
tionell bedeutsame Verbindungen Teil ei-
ner solchen Grundstruktur. Das ,Zusam-
menspiel” zwischen diesen Arealen kann
sich allerdings im Zeitverlauf andern (Plas-
tizitdt) und erlaubt so eine flexible Adapta-
tion an neue Erfahrungen.

Mit diesem Konzept vereinbar sind
die Ergebnisse bildgebender Studien, die
wéhrend der weiteren kindlichen und ju-
gendlichen Entwicklung eine ,Wande-
rung“ von funktionellen Knotenpunkten
(hubs) von primér sensorischen und mo-
torischen Arealen zu parietalen und fron-
talen Arealen beobachteten, ohne dass
sich die Grundstruktur des Gehirns é@nder-
te. Plastizitét ist somit im spiteren Verlauf
vornehmlich durch die Verstirkung oder
Schwichung der Funktion bestehender Sy-
napsen bzw. deren Bildung und Eliminati-
on gekennzeichnet. Axonale Verdnderun-
gen konnen im Kindes- und Jugendalter
vor allem dort geschehen, wo die betref-
fenden Faserverbindungen noch nicht
myelinisiert oder perineural fest eingebet-
tet sind. Dies entspricht den weiteren auch
beobachtbaren Entwicklungsstufen, bei
denen zunéchst die Integration von Infor-
mation (parietal und temporal) und spéter
die exekutiven Funktionen und Bewertung
von Handlungen (frontal) im Vordergrund
stehen. Dabei sind diese Entwicklungsstu-
fen zeitlich iiberlappend. Mit dem Alter
nimmt die Plastizitdt dabei kontinuierlich
ab. So ist sie bereits bei einem 40-Jéhrigen
deutlich geringer als bei einem 20-Jdhri-
gen. Dies spielt auch bei der Rehabilitation
eine Rolle (siehe unten).

1.3

Postlasionelle Plastizitat als
Grundlage fiir therapeutische
Interventionen

Nach einem Schlaganfall verbessern sich
nach klinischen Beobachtungen sensomo-
torische Funktionen und Aktivititen vor al-
lem wéhrend der ersten acht bis zwolf Wo-
chen (Wade u. Hewer 1987; Jargensen et
al. 1995). Danach ist zwar auch noch eine
Verbesserung moglich, diese verlduft dann
aber deutlich langsamer.

1.3.1
Postlasionelle Plastizitat bei Tieren

Diese Beobachtung trifft nicht nur fiir Men-
schen, sondern auch fiir Tiere zu, dort dau-
ert die Phase der schnellen Verbesserung
meist vier bis sechs Wochen. Bei Nagern
konnte nachgewiesen werden, dass nach
einem Schlaganfall parallel zu dieser klini-
schen Phase die Plastizitdt deutlich gestei-
gertist, was mit dem Begriff ,, postlasionelle
Plastizitat” umschrieben wird (Biernaskie
et al. 2004). Das Spektrum der Genexpres-
sion, die elektrophysiologischen Merkma-
le und die strukturellen Verédnderungen
unterscheiden sich wéhrend dieser Phase
nach tierexperimentellen Befunden quan-
titativ und qualitativ von den Befunden
bei der allgemeinen Plastizitdt beim Ler-
nen (siehe 1.1 sowie Ubersicht bei Zeiler
u. Krakauer 2013). Das axonale Wachs-
tum und die Verdnderungen der kortikalen
Karten gehen in ihrem Ausmafd deutlich
uber das hinaus, was sonst nach intensi-
vem Training beobachtet wird (Brown et
al. 2007; Domann et al. 1993); die Verdnde-
rungen zeigen dabei eine enge Korrelation
mit dem Wiedererwerb sensomotorischer
Funktionen (Clarkson et al. 2013). So kann
bei Nagern z.B. der Funktionsverlust auf-
grund des Verlustes direkter Verbindungen
zum primér motorischen Kortex nach ex-
perimenteller Ischdmie durch die Etablie-
rung einer neuen, langen Verbindung zwi-
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schen ventral pradmotorischen und primér
sensorischen Hirnarealen zumindest teil-
weise kompensiert werden (Nudo 2007).
Bei den meisten Tieren kommt es vor
allem wihrend der ersten Wochen zu einer
spontanen Erholung einiger Funktionen
(Nudo et al. 2006). Diese Periode gesteiger-
ter postldsioneller Plastizitdt dauert beim
Nager circa vier Wochen, danach sind die-
se spezifischen Charakteristika nur noch in
deutlich geringem Umfang nachweisbar.
Es liegt nahe, hier wie bei der Entwicklung
von einer ,sensiblen Periode“ oder ,kriti-
schen Periode” zu sprechen. Die verstirkte
Plastizitdt und die Existenz einer kritischen
Periode legen einen Vergleich mit der Re-
gulation wihrend der Entwicklung nahe.
Allerdings bestehen trotzdem deut-
liche Unterschiede zwischen der , Plasti-
zitét wéihrend der Entwicklung” und der
,Plastizitdt nach einer Hirnldsion“: Zum
einen istdas Umfeld nicht optimal aufeine
Forderung axonalen Wachstums sowie Sy-
napsenbildung eingestellt. Im Gegenteil,
wihrend der Regeneration werden be-
stehende axonale Strukturen trotz lokaler
Freisetzung von plastizitits-fordernden
Molekiilen eher erhalten. Hier iiberwiegt
der Einfluss von ,Struktur-sichernden”
Substanzen (siehe Kane u. Ward 2021).
Perineurales Gewebe und Myelinreste
hindern zudem hé&ufig auch mechanisch
eine Restitution. Hier sind therapeutische
Interventionen denkbar, die entweder die
Struktur dndern (Hemmung von ,Axo-
nen-Wachstumshemmern®, direkte For-
derung von Axonen-Wachstum, ggf. auch
Forderung von Glia- oder Neurogene-
se) oder die Funktion beeinflussen (z.B.
Starkung oder Schwéchung von Synapsen
durch die Gabe von Botenstoffen: GABA
oder auch Glutamat). Dabei miissen alle
Intervention aber auch im Kontext beste-
hender Strukturen gesehen werden. Nach
T. Bonhoeffer ist davon auszugehen, dass
ein ,Losen der Bremsen“ der Plastizitat
beim Erwachsenen auch zu einer Interfe-
renz mit Gedéchtnisinhalten und gelern-

ten ,skills“ fithrt (Hiibner u. Bonhoeffer
2014).

Auch ohne gezielte Interventionen un-
terstiitzen nicht alle Folgen der Plastizitét
die funktionelle Erholung. Dies zeigen bei-
spielhaft die folgenden Untersuchungen:

Durch direkte Ableitung am Kortex im
Tierversuch zeigte sich nach Liasionen im
M1-Fingerareal, dass sich die proximalen
Handreprisentationen (z.B. die Handge-
lenksextension) in die ehemalige Finger-
repriasentation hinaus ausbreiten (Nudo
u. Milliken 1996). Dies ist nach den Regeln
der Plastizitdt zu erwarten und sinnvoll. Es
ist aber fiir die Erholung der Fingerfunkti-
on kontraproduktiv. Nur beim Training der
Fingerfunktion in einem recht engen Zeit-
fenster innerhalb einer Woche nach der
Schidigung fand sich ein Ausbleiben die-
ser ,maladaptiven” Mechanismen (Nudo
et al. 1996). Das frithe Training der Finger-
funktion konnte sogar nach Beobachtung
der Autoren in einigen Fillen zu einer Aus-
breitung der Fingerreprédsentation in vor-
her proximal reprédsentierende Areale fiih-
ren.

Die Bedeutung eines frithen Trainings-
beginns wird durch die folgende Untersu-
chung nochmals unterstrichen: An fiinf
Affen wurde ein grofler Anteil des M1-
Handareals lddiert. Die Therapie begann
erst nach einem Monat mit einer Art ,,con-
strained induced movement“-Therapie,
bei der die betroffene obere Extremitét
durch Immobilisation der nicht betrof-
fenen im Alltagseinsatz besonders gefor-
dert wird. Wenn ein Totenkopfaffchen fiir
einen Monat nach dem Schlaganfall kei-
ne Therapie bekommt, so ist die Restituti-
on der Handfunktion nicht mehr méglich,
und die Handreprisentation weitet sich
auch nach extensiver Ubung nicht mehr
relevant aus (Barbay et al. 2006). Auch hier
zeigte sich wieder bei der Untersuchung
der Reprisentationsareale: Je stérker das
vorher bestehende Handareal von proxi-
malen Funktionen als Repridsentationsa-
real ,,iibernommen* wird, desto schlechter
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ist der mittelfristige Trainingseffekt. Diese
und andere Publikationen sind der Grund
fiir die Aussage, dass ein frither Beginn des
Trainings nach Schlaganfall wesentlich fiir
die Restitution der Funktion ist.

Die Art der Reorganisation kann sich
allerdings je nach Ort und Grofle der La-
sion unterscheiden. Ueno und Mitarbeiter
(Sato et al. 2021) konnten bei Nagern un-
terschiedliche Mechanismen je nach Gro-
e der Lasionen zeigen. Bei Nagern kommt
es nach einer Lasion des ZNS nicht nur
zu synaptischen Verdnderungen, sondern
auch zu axonalen Aussprossungen.

Lisionen, die groBere Areale sowohl
im motorischen und im somatosensori-
schen Kortex umfassten, fithrten zu ei-
nem kompensatorischen Aussprossen von
kortikospinalen Axonen auf der nichtge-
schidigten Seite in das denervierte spi-
nale Zervikalmark. Aus vorherigen Un-
tersuchungen ist bekannt, dass solche
Verbindungen bei Nagern auch zu einer
funktionellen Verbesserung fiithren kon-
nen.

Bei kleineren sensomotorischen Kortex-
schadigungen kam es zu ipsildsionellen
Aussprossungen aus einem nicht geschéd-
digten motorischen Areal. Auch hier ist
aus Arbeiten derselben Arbeitsgruppe be-
kannt, dass die Verbindungen von den bei-
den motorischen Arealen zu den spinalen
Motoneuronen sich einander zumindest
teilweise funktionell ersetzen kdnnen.

Motorische und sensible kortikospina-
le bzw. spinokortikale Verbindungen kén-
nen jedoch einander nicht ersetzen: Bei
einer isolierten Schadigung von motori-
schen Arealen kam es zu keiner kompen-
satorischen Aussprossung aus einem ipsi-
lasionellen sensiblen Areal, und bei einer
Schéddigung des sensiblen Areals zu keiner
kompensatorischen Aussprossung aus ei-
nem motorischen Areal (Sato et al. 2021).

Das bedeutet: Eine funktionelle Erho-
lung kann - zumindest bei Nagern - im
Wesentlichen im Rahmen bereits beste-
hender neuroanatomischer Grundstruktu-

ren erfolgen. Die postldsionelle Plastizitét
ist vermutlich auch an diese Grundstruk-
turen gebunden.

Zusatzlich unterstrich die Arbeit von
Ueno und Mitarbeitern eine weitere Er-
kenntnis: Zu einer deutlichen Verbesse-
rung der sensomotorischen Fahigkeiten
kommt es bei Mdusen nach einer ZNS-
Lision bereits in den ersten zwei Wo-
chen, das Aussprossen der kompensato-
rischen kortikospinalen Fasern beginnt
aber erst am 7. bis 14. Tag und erreicht
seinen Hohepunkt am 28. Tag. Auch die
motorische Reprisentation der kompen-
sierenden kortikalen motorischen Area
hat sich erst nach einem Monat signifi-
kant gedndert. Das heifit strukturelle An-
derungen im Bereich kompensatorischer
Fasern (Axonaussprossungen) sind kei-
ne Voraussetzung fiir eine initiale funkti-
onelle Erholung, und es bestehen daher
vermutlich keine speziellen genetisch de-
terminierten Programme fiir die Restitu-
tion bestimmter Funktionen nach einer
Hirnschddigung, z.B. der Balance oder
des Gehens oder Greifens. Vielmehr ge-
hen diese strukturellen Verdnderungen
mit den Funktionsverbesserungen Hand
in Hand bzw. folgen diesen. Ohne Funk-
tionsverbesserung auch keine angepasste
Strukturverbesserung!

Welche Elemente sollte ein erfolgver-
sprechendes frithes Training umfassen?
Die Untersuchungen bei Nagern geben
uns hier Hinweise: Die spontane Erho-
lung kann durch eine stimulierende Umge-
bung (,enriched environment“) geférdert
werden, in der die Tiere nicht nur zur ver-
stirkten Interaktion untereinander, son-
dern auch zu unterschiedlichen Tatigkei-
ten im Tagesverlauf animiert werden (z.B.
Ohlsson u. Johansson 1995; Nithianantha-
rajah u. Hannan 2006). Dies fiihrt zu einer
vielfiltigen Stimulation sensomotorischer
aber auch kommunikativer Netzwer-
ke. Die Erholung spezifischer Fahigkeiten
kann bei den untersuchten Tieren noch
weiter gesteigert werden, wenn vor al-
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lem wihrend der ersten Wochen nach der
Ischimie ein hochfrequentes aufgaben-
spezifisches Training durchgefiithrt wird
(Biernaskie et al. 2004). Intensitit und
Dauer dieses Trainings sind bei den ex-
perimentellen Tieruntersuchungen bis zu
einem Faktor 10 hoher als beim konventi-
onellen ergo- oder physiotherapeutischen
Uben beim Menschen - z.B. 300 gezielte
und erfolgreiche Armbewegungen beim
Nager statt 30 Armbewegungen beim
Menschen (Krakauer et al. 2012). In einem
spéteren Abschnitt (1.5) wird noch einmal
diskutiert, inwieweit eine direkte Ubertra-
gung therapeutischer Prinzipien von Na-
getieren auf Menschen wirklich sinnvoll
moglich ist.

1.3.2
Postlasionelle Plastizitat bei Menschen

Auch beim Menschen besteht vermutlich
eine postldsionelle Phase erhohter Plasti-
zitdt im subakuten Stadium nach Schlag-
anfall, der eine Phase normaler Plastizitét
im chronischen Stadium nach Schlaganfall
folgt (Krakauer et al. 2012). Im Gegensatz
zu den Nagern dauert die Phase erhohter
Plastizitdt ldnger als vier Wochen. Eini-
ge Autoren vermuten eine Zeit von bis zu
drei oder vier Monaten (z.B. Krakauer et
al. 2012), auch wenn dies derzeit noch um-
stritten ist. Dromerick et al. (2021) konn-
ten fiir ein intensives, aufgabenorientier-
tes Training zeigen, dass es wihrend des
subakuten Stadiums ca. 60 bis 90 Tage
nach einem Schlaganfall erfolgreicher ist
als wihrend der (spiten) Akutphase (ca.
15 Tage nach einem Schlaganfall) oder im
chronischen Stadium (6 bis 7 Monate nach
Schlaganfall) (Abb. 1.1).

Bildgebende Untersuchungen charak-
terisieren diese unterschiedlichen Stadien
néher. Im akuten Stadium zeigt sich eine
Netzwerkstorung, die weit tiber die loka-
le Schéddigung hinausgeht. Im friihen sub-
akuten Stadium (< 3 Monate) weist die Ak-
tivierung ungeschidigter Randbezirke der

Lasion wihrend einfacher motorischer
oder sprachlicher Aufgaben auf eine gute
Prognose hin (Biitefisch et al. 2003). Bei
grofleren Lisionen ist die Hochregulation
der Aktivitdt in der kontraldsionellen He-
misphédre zumindest im sprachlichen Be-
reich mit einer guten Prognose vereinbar.
Im chronischen Stadium weist eine weitge-
hende Normalisierung der Muster auf eine
erfolgreiche Rehabilitation der Handfunk-
tion (Ward u. Cohen 2004), aber auch der
Sprachfunktion (Saur et al. 2006) hin.

Fiir das sensomotorische System sind
die Verdnderungen der funktionellen Ana-
tomie im Hinblick auf die Handfunktion
noch genauer bekannt.

Eine moglichst weitgehende Restituti-
on der Handfunktion erfolgt primér {iber
benachbarte motorische Areale mit Zu-
gang zur Pyramidenbahn. Das sind der
primér- motorische Kortex (M1) und der
dorsale prdmotorische Kortex (dPMC).
Insbesondere diese Bahnen sind bereits
im subakuten Stadium pradiktiv fiir das
motorische Outcome (z.B. erhoben mit-
tels Fugl-Meyer-Score) der oberen Extre-
mitédt (Riley et al. 2011). Restfunktionen
in M1 und PMC sind bei Schidigung des
Erwachsenen in der Regel essentiell zur
Restitution von Handfunktion. Zudem hat
die somatosensorische Integritit einen
grofien Einfluss auf das Wiedererlernen:
Ohne somatosensorisches Feedback muss
mit visuellen oder auditorischen (Sonifi-
kation) sensorischen Stimuli kompensiert
werden. Areale wie der ventrale PMC sind
bei Patienten nach Training vermehrt aktiv
- insbesondere bei der visuellen Kontrolle
von Greifbewegungen (Horn et al. 2016b).

Ahnlich wie bei den beschriebenen
Verbesserungen bei der Maus (siehe oben)
koénnen somit auch beim Menschen ipsi-
lasionelle dorsale und ventrale pramoto-
rische Areale mit ihren Verbindungen zu
anderen kortikalen Arealen und zum spi-
nalen System einen Teil der Funktionen
des kortikospinalen Systems iibernehmen
(Lotze et al. 2006). Aufgrund der weiterge-
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Abb. 1.1: Uberblick iiber die einzelnen Stadien nach Schlaganfall, iiber die assoziierten pathophysiologischen
Veranderungen und iiber therapeutische Interventionsmaglichkeiten. Hilfreich ware es, die unterschiedlichen kli-
nischen Verlaufe (angedeutet mit den verschiedenen Kurven) maglichst friih vorhersagen zu kénnen

henden funktionellen Differenzierung in-
nerhalb des Kortex und des Bahnsystems
sind die funktionellen Erfolge dabei aber
vermutlich beim Menschen eingeschrank-
ter als bei den Nagern.

Komplizierter ist die Situation hin-
sichtlich des Einflusses der kontralasio-
nellen Hemisphdre. Hier besteht ein ver-
dnderter interhemisphérischer Einfluss
der kontralateralen Hemisphére, insbe-
sondere des kontralateralen primir moto-
rischen Kortex, der in den ersten Wochen
die sensomotorischen Funktionen der be-
troffenen Seite eher fordert, spater (zwi-
schen dem dritten und sechsten Monat)
jedoch eher hemmt (fiir eine Ubersicht
sieche Rehme u. Grefkes 2013). Allerdings
werden - im Gegensatz zu den Befunden
bei den Nagern (siehe 1.3.1) - keine axona-
len Aussprossungen aus den homologen
kontralédsionellen kortikalen Arealen be-
obachtet. Zudem sind im spéteren subaku-
ten Stadium Aktivierungen in den zu einer
Lasion homologen kontraldsionellen Are-
alen beim Menschen eher Zeichen einer
ungiinstigen Prognose fiir eine sensomo-
torische Erholung - im Gegensatz zu den
Befunden beim Nager. Dies konnte damit
zusammenhingen, dass die kortikospina-
len Strukturen beim Menschen (die Py-

ramidenbahnen) als Bahnen mit grofier
funktioneller Bedeutung durch eine feste
perineurale Einbettung und die Myelini-
sierung stérker gefestigt und damit auch
geschiitzter sind als beim Nager. Eine stér-
kere Differenzierung und Optimierung der
neuronalen Netzwerke zur schnellen und
prazisen Steuerung der (Hand-)Motorik
kann somit als Preis eine schlechtere Ad-
aptation an Ldsionen des Gehirns zur Fol-
ge haben.

Im chronischen Stadium nach Schlag-
anfall entsteht schliefSlich ein neuronales
Netzwerk, das sich hinsichtlich der Loka-
lisation vom Zustand vor dem Schlagan-
fall fast immer unterscheidet. Gréfiere Ab-
weichungen vom vorbekannten Netzwerk
deuten dabei auf ein eher ungiinstiges
Outcome hin (siehe Ward et al. 2003; Saur
et al. 2006). Bei komplexeren unilateralen
Bewegungen sind auch bei Gesunden hiu-
fig beide Hemisphéren an der Steuerung
beteiligt. So konnte auch gezeigt werden,
dass bei komplexen Fingersequenzbewe-
gungen kontraldsionelle Areale vermutlich
einen kompensatorischen Beitrag leisten
konnen (Lotze et al. 2012). Im sensomo-
torischen System dndert sich mit dem ver-
dnderten Netzwerk héufig auch die Kine-
matik des Greifens oder der genaue Ablauf
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einer Gehbewegung. Entsprechend Vor-
schddigung, Lokalisation und Grofie der
neuen Lision(en) wird das Ziel der Reha-
bilitation im chronischen Stadium daher
auch nicht die vollkommene Wiederher-
stellung der vorherigen sensomotorischen
Funktionen sein, sondern das Erlernen ei-
ner adaptierten Form der funktionellen
Bewegungen.

Diesem Verstdndnis der Plastizitét ent-
sprechend ergeben sich nur geringe Mog-
lichkeiten, eine rehabilitative Therapie
nach Schlaganfall zeitlich ,,nach hinten“ zu
verschieben. Eine klinische Entscheidung
zugunsten einer wesentlichen Verschie-
bung einer Rehabilitationsbehandlung
im subakuten Stadium nach Schlagan-
fall nimmt somit nicht nur eine geringere
Wirksamkeit der therapeutischen Inter-
ventionen, sondern auch die erhohte Ge-
fahr einer plastischen Maladaptation in
Kauf. Die Neurobiologie der klinischen Er-
holung nimmt auf medizinische Notwen-
digkeiten und personliche Vorlieben (lei-
der) keine Riicksicht!

1.4

Biomarker zur Verbesserung der
Prognose und Stratifizierung einer
Rehabilitationsbehandlung

1.4.1
Klinische Assessments und Biomarker fiir
die funktionelle Prognose

Die Planung einer neurologischen Rehabi-
litationsbehandlung beinhaltet meist auch
eine Einschétzung der weiteren Prognose.
Klinische Daten sind die hdufigste Grund-
lage fiir eine prognostische Beurteilung. Al-
gorithmen, die von mehreren Parametern
ausgehen, sind dabei meist besser in der
Vorhersagekraft des Outcomes. In den letz-
ten Jahren werden zunehmend Daten iiber
die Spontanerholung und Erfahrungswerte
bereits behandelter Patienten in die pro-
gnostische Abschitzung einbezogen.

Ein Beispiel fiir eine Vorhersage mit ei-
nem Parameter ist die Arbeit von van der
Vliet et al (2020) aus der Arbeitsgruppe von
Kwakkel, die den Fugl-Meyer Score fiir die
obere Extremitdt (FM-UE) nutzen. Hier
wurde ein longitudinales Vorhersagemo-
dell erarbeitet, dessen Aussagekraft mit zu-
nehmender Zeit immer praziser wird (sie-
he Abb. 1.2).

Entsprechend den Erkenntnissen iiber
die postldsionelle Plastizitét als Grundlage
fiir die klinische Verbesserung sind als Bio-
marker vor allem zusitzliche Daten {iber
die Intaktheit des anatomischen Grund-
gertistes (siehe 1.3) sowie iiber das Aus-
maf$ der Plastizitdt sinnvoll. Idealerweise
wiirden diese durch Daten iiber die funk-
tionellen Erholungskapazitdten ergénzt,
die iiber die Aussagekraft klinischer Daten
hinausgehen.

Als Biomarker fiir das anatomische
Grundgeriist kommen vor allem elektro-
physiologische Parameter, die die (relati-
ve) funktionelle Intaktheit direkter korti-
kospinaler Fasern (MEP), spinokortikaler
Fasern (SSEP) und visuokortikaler Fasern
(vom Auge zum okzipitalen Kortex) erfas-
sen, in Betracht sowie bildgebende Metho-
den, die Aussagen iiber die anatomische
Intaktheit wesentlicher Faserbahnen oder
Strukturen im Gehirn erlauben (fiir eine
frithe systematische Ubersicht siehe Ste-
phan und Breer 2009).

Biomarker tiber das AusmaB der Plasti-
zitat sind schwerer zu erhalten. Eine Mog-
lichkeit besteht hier in der Einbeziehung
des Alters, da das Ausmafd der Plastizitat
mit steigendem Alter abnimmt.

Hinsichtlich der praktischen Anwendbar-
keit von Biomarkern interessiert vor allem:
(1) Geben die Biomarker zusitzliche In-

formationen fiir die Prognose hinsicht-

lich der erreichbaren Funktionen?

(2) Welche Funktionen sollen bzw. kén-
nen vorhergesagt werden?

(3) Konnen durch Biomarker auch The-
rapieentscheidungen unterstiitzt wer-
den?
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Der PREP-Algorithmus (PREP=,predict-
ing recovery potential’, Stinear et al. 2012,
2017a+Db) stellte dabei das erste Mal eine
aus mehreren Modalitdten zusammenge-
setzt Moglichkeit zur Prognoseabschit-
zung fiir die Handfunktionsverbesserung
nach Schlaganfall dar. Beim jetzt ge-
brauchlichen PREP-2 werden (1) das Al-
ter, (2) die Hand- und Schulterhebekraft
nach Schidigung und (3) die muskuldre
Anregbarkeit der betroffenen Hand durch
Magnetstimulation der betroffenen Hemi-
sphire erhoben. Als Zielparameter wird
die Handfunktion dabei mittels des ARAT,
eines Scores, der alltagsrelevante Handak-
tivitdt erfasst, nach drei und sechs Mona-
ten erhoben. Diese individuelle Prognose
kann schon wenige Tage nach dem Schlag-
anfall mit einer Vorhersagegenauigkeit von
83% in einer vierstufigen Einteilung zwi-
schen einer ,sehr guten“ Prognose bis hin
zu , keine motorische Funktion der Hand
mdoglich” erfolgen.

Abb. 1.2: Darstellung des FM-UE im Verlauf: Links auf
der x-Achse der Ausgangswert nach dem Schlaganfall
gemessen und ganz rechts der Wert als Outcome nach
30 Wochen. Es sind fiinf Verlaufsgruppen dargestellt:
Die obere schwarze Kurve umfasst die ,near to nor-
mal recovery” (0.93), die obere hellrote Kuve die
fast good recovery” (0.89) und die griine darunter
die ,late good recovery” (0.86). Die dunkelrote untere
stellt die moderate recovery” (0.46) und die unterste
schwarze die , poor recovery” (0.09) dar. Man erkennt
deutlich, wie unterschiedlich die Verlaufe in dem Score
sind — nicht nur hinsichtlich des 30-Wochen-Outcome-
Wertes, sondern auch hinsichtlich der Verbesserung
Uiber die Zeit (van der Vliet et al. 2020, ©John Wiley &
Sons, mit freundlicher Genehmigung)

Initial war der PREP anders struktu-
riert. Es waren alle drei Elemente der Res-
titutionskapazitdt enthalten: die initiale
Funktionalitit (SAFE), der Lisionsumfang
(DTI der Pyramidenbahn) und das neuro-
physiologische Potential (MEP-Antwort;
Horn et al. 2016a). Beim PREP-1 handelt
es sich um ein stufenweises Verfahren,
das folgende Elemente beinhaltet: Ist eine
Armhebung im SAFE-Score =8 (SAFE =
»shoulder abduction, finger extension®;
8 bedeutet voller Bewegungsumfang in der
Schulterabduktion und in der Fingerexten-
sion, aber Kraftminderung im Vergleich
zur nicht betroffenen Seite; Nijland et al.
2010) innerhalb 72 Stunden méglich, so ist
eine weitgehend komplette Remission zu
erwarten. Ist der volle Bewegungsumfang
nicht erhalten, so sollte innerhalb der ers-
ten fiinf Tage eine ,alles oder nichts“-TMS-
Untersuchung ermitteln, ob motorisch
evozierte Potentiale (MEPs) am Zielmus-
kel (z.B. Handextensoren) ausgelost wer-
den konnen. Ist dies der Fall, so kann von
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einem erheblichen Restitutionspotenzial
ausgegangen werden. Hierbei ist intensi-
ve Neurorehabilitation angezeigt. Ist kein
MEP nachweisbar, so sollte ebenfalls ein
intensives Training durchgefiihrt werden
und zusitzlich innerhalb von zehn Tagen
eine MRT mit Diffusionstraktographie. Ist
hier die Pyramidenbahn weitgehend sym-
metrisch (Lateralitétsindex der fraktionel-
len Anisotropie im Bereich des hinteren
Schenkels der inneren Kapsel), kann eine
limitierte Funktionsherstellung erreicht
werden. Wird hierbei jedoch ein Asym-
metrie-Index der Gerichtetheit innerhalb
der Pyramidenbahnfasern von 0,15 iiber-
schritten, so ist die Mdglichkeit einer funk-
tionell bedeutsamen motorischen Erho-
lung der Hand unwahrscheinlich.

Es zeigte sich, dass vor allem die initi-
ale motorische Testung (Kraft), die initiale
elektrophysiologische TMS-MEP-Antwort
und die Diffusionstraktographie der Py-
ramidenbahn (Lateralisationsindex) ent-
scheidende Hinweise fiir die Prognose
liefern, wobei die Lidsionsgrofie weniger
spezifisch ist als der Lisionsort. Im neu-
seeldndischen Rehabilitationssystem ver-
mochte die Anwendung des PREP1 die sta-
tiondre Behandlungszeit um eine Woche
zu verkiirzen, ohne im Langzeitverlauf mit
Defiziten des Outcomes einherzugehen
(Stinear et al. 2017a).

Die Autoren haben in ihrer Nachfolge-
version (Stinear et al. 2017b) vermutlich
auch aus 6konomischen Griinden (MRT
ist kostenintensiv) auf die Darstellung der
Lasion verzichtet und stattdessen das Alter
der Patienten in den PREP-2-Algorithmus
aufgenommen. Hierbei ist eine statistisch
gleichwertige Vorhersage der vier Out-
come-Stufen moglich, aber es ist die Frage,
inwieweit die Aussagefahigkeit der Pradik-
tion auf den Alltagseinsatz der Handfunkti-
on ausreicht, um Therapieentscheidungen
innerhalb der ersten zwei bis drei Wochen
wirklich sinnvoll zu gestalten; zumal feh-
lende MEP-Antworten bei individuellen
Patienten nach Schlaganfall im akuten und

frithen subakuten Stadium keine ,negati-

ve“ Prognose zulassen (Liepert 2009).
Interessant ist zudem, dass der PREP

nur hinsichtlich der Einschédtzung des mo-

torischen Outcomes der oberen Extremi-
tdt, nicht jedoch fiir die der unteren Ex-
tremitit einsetzbar ist (Smith et al. 2017a).

Hier ist die initiale Beeintrachtigung, ge-

messen in der Rumpfkontrolle und in der

Hiiftextension (TWIST-Algorithmus), zu

95 % pradiktiv fiir drei Outcome-Gruppen

(unabhéngiges Gehen nach sechs Wochen,

unabhingiges Gehen nach zwolf Wochen,

nach zwolf Wochen Gehen nur mit Hilfe;

Smith et al. 2017b). Dieser Algorithmus

ist angelehnt an dltere Befunde von Collin

und Wade (1990).

Ein moglicher funktioneller Biomarker
wird durch die funktionelle Bildgebung
(derzeit fast immer die funktionelle Mag-
netresonanztomographie; fMRT) bereitge-
stellt.

Hierbei zeigen sich jedoch héufig me-
thodische und praktische Probleme:

m Die Konnektivitit zwischen moto-
rischen Zentren, gemessen in Ruhe
(,resting state connectivity“), ist in den
ersten Wochen nach Schlaganfall zu
variabel (Lindow et al. 2016); neuere
Studien scheinen hier jedoch reliable-
re Ergebnisse zu erzielen (Koch et al.
2021);

m die Aktivitdts-fMRT zeigt fiir leichter
betroffene Patienten eine gute Vorher-
sagekraft (Rehme et al. 2015), sie ist bei
stiarker betroffenen Patienten jedoch
nicht im subakuten Stadium moglich
oder bei passiver Bewegung wenig aus-
drucksstark (Horn et al. 2016b);

m die Konnektivitit, gemessen mit der
fMRT wéhrend der Ausfithrung einer
Aufgabe (berechnet mit ,dynamic cau-
sal modelling”), ist bei stédrker betroffe-
nen Patienten meist nicht nutzbar, weil
Artefakte durch verminderte Compli-
ance eine sinnvolle Auswertung der
Daten dieser sehr sensitiven Methode
nicht erlauben.
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Abb. 1.3 zeigt links den Biomarker Lateralisationsindex zur Integritat der kortikospinalen Fasern (CSI; Pyrami-
denbahn) fiir das Outcome Motricity Index (Handkraft) auf der betroffenen Seite nach 3 und 6 Monaten. Je
weniger die CSI, gemessen in dem FA-Index, beeintrachtigt ist, desto besser das Outcome im Motricity Index.
Anders verhélt es sich hinsichtlich komplexer Bewegungen wie dem Transfer von Holzwiirfeln mit der betroffenen
oberen Extremitét, gemessen im Box-and-Block-Test. Hier ist die FA-Integritat der motorischen Fasern des Balkens
zwischen den beiden Hemisphéren besonders gut in der Vorhersage des 3- oder 6-monatigen Outcomes (rechts).
Traktographie der betroffenen (gelb-rot) und der nicht betroffenen (hellblau-blau) Hemisphare als Mittel bei 15
Patienten im subakuten Stadium. Die betroffene Hemisphare (il =ipsilesional) hat eine geringere Gerichtetheit im
Bereich der Pyramidenbahn als die nicht betroffene (cl = contralesional); nach Lindow et al. 2016

Um solche Biomarker nicht nur in spezi-
ellen Zentren nutzen zu konnen, sollten
iiberdies Methoden gefunden werden, die
in moglichst vielen neurologisch-radiolo-
gischen Kliniken und Instituten praktika-
bel sind.

1.4.2
Biomarker zur Stratifizierung der
Therapie

Noch hilfreicher wire es, gezielte Biomar-
ker fiir die Entscheidung, welche Thera-
pie am geeignetsten wire, zu finden. Zum
Beispiel scheint die Symmetrie in der Ge-
richtetheit der Pyramidenbahnfasern Vor-
hersagen fiir die Kraftkomponente zu er-
moglichen, wohingegen die Intaktheit der
interhemisphérischen Fasern Vorhersagen
fiir die Durchfithrung komplexerer Hand-
leistungen - wie im Box-and-Block-Test
gepriift - ermoglicht (Lindow et al. 2016)
(Abb. 1.3).

Diese Beobachtung hat auch mégliche
therapeutische Relevanz: Gerade bei einer
Storung dieser Faserverbindung konnte es

sinnvoll sein, besonders an den komple-
xen Bewegungssteuerungen zu arbeiten
und weniger die Kraftkomponente zu the-
rapieren. Biomarker konnen also auch the-
rapeutische Entscheidungen sinnvoll un-
terstiitzen.

Die bisherigen Uberlegungen beschiif-
tigten sich hauptsédchlich mit dem subaku-
ten Stadium nach Schlaganfall, da vor allem
wihrend dieser Zeit funktionell bedeut-
same Verbesserungen erzielt werden. Wir
wissen durch Trainingsstudien an Men-
schen, dass aber auch im chronischen Sta-
dium, also mehr als drei bis sechs Monate
nach Schlaganfall - wenn auch in einem ge-
ringeren Maf3e -, weiterhin Erholung mdég-
lich ist. Klinisch kann in dieser Phase nach
Schlaganfall die Qualitdt von Bewegungen
weiter verbessert werden, z.B. die feinmo-
torischen Fdhigkeiten der Hand, die Geh-
geschwindigkeit oder die Ausdauer beim
Gehen. Nur in Ausnahmefillen scheint es
moglich zu sein, Basisfunktionen, z.B. den
funktionell relevanten Gebrauch der Hand
oder die Gehfihigkeit, in dieser Phase nach
Schlaganfall wieder neu zu erlernen (siehe
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z.B. Kwakkel 1999 2003; Kollen et al. 2006;
Dohle et al. 2015 fiir eine Ubersicht zum
Wiedererlernen des Gehens).

Da im chronischen Stadium nach
Schlaganfall keine wesentliche spontane
Verbesserung zu erwarten ist, wire in die-
sem Stadium die Existenz eines prognosti-
schen Biomarkers besonders wertvoll. Da-
bei hat sich die elektrophysiologische und
bildgebend nachgewiesene Integritit der
direkten kortikospinalen Verbindungen
als ein Biomarker fiir die Méglichkeit ei-
ner weiteren klinischen Verbesserung der
Funktion der oberen Extremitidt erwiesen
(z.B. Homberg et al. 1991; Stinear 2007).
Fiir die schnelle Durchfiihrung feinmoto-
rischer Aufgaben der Hand ist hierbei die
Integritdt der sensorischen und motori-
schen evozierten Potentiale (SSEP und
MEP) erforderlich (Homberg et al. 1991).
Somit haben die motorisch evozierten Po-
tentiale im chronischen Stadium nicht nur
eine positive, sondern auch eine negative
Vorhersagekraft.

Unabhéngig von der Integritdt der kor-
tikospinalen Fasern korreliert auch die
strukturelle Integritdt kortikozerebelldrer
Verbindungen mit den motorischen Fa-
higkeiten. Insbesondere intakte dentato-
thalamo-kortikale Verbindungen scheinen
ebenfalls eine Voraussetzung fiir eine gute
Feinmotorik zu sein (Schulz 2017).

Nach dieser Darstellung und Diskus-
sion kénnen wir uns nun den Fragen vom
Anfang des Abschnittes 1.4 zuwenden. Wir
beginnen mit der dritten:

(3) Konnen durch Biomarker auch Thera-

pieentscheidungen unterstiitzt werden?
Wie gerade ausgefiihrt ja. Allerdings kon-
nen (bisher) viele Therapieentscheidun-
gen auch ohne Biomarker durchgefiihrt
werden.

(2) Welche Funktionen sollen bzw. konnen
vorhergesagt werden?

Die im PREP-Algorithmus genutzten Bio-

marker geben Auskunft tiber die funktio-

nelle oder strukturelle Intaktheit der (am
schnellsten leitenden) kortikospinalen Fa-
sern zu Arm und Hand. Somit werden vor
allem prognostische Aussagen zur Ent-
wicklung der Handfunktion méglich. Die-
se wird durch den ARAT gut erfasst. Da-
bei kann das MEP im subakuten Stadium
nach Schlaganfall allerdings nur eine po-
sitive Aussage iiber die mdgliche Fahigkeit
machen.

Indirekt kénnen auch Aussagen iiber
Aktivitdten (des Armes und der Hand) so-
wie Formen der Partizipation, die eine gute
Arm- und Handmotorik voraussetzen,
getroffen werden. Sind feinmotorische
Handbewegung der betroffenen Hand er-
reichbar oder konnen nur Basisfunktionen
der Extremitét realistisch trainiert werden?

(1) Geben die Biomarker zusdtzliche Infor-
mationen fiir die Prognose hinsichtlich
der erreichbaren Funktionen?

Die Biomarker bei PREP 1 und 2 helfen,

die prognostischen Informationen frither

zu geben. Eine Zuordnung zu einer der
vier Gruppen ist bereits nach ein bis zwei

Wochen mdéglich. Fiir die Patienten mit

eindeutig klinisch gutem oder schlech-

tem Funktionsergebnis ist eine Zuordnung
zwar auch innerhalb der ersten zwei bis
drei Wochen mdglich, eine Unterschei-
dung in der mittleren Gruppe klinisch je-

doch erstin der 10. Woche (siehe Abb. 1.2).
Aber trotz der Biomarker, die Vorhersa-

ge wird - zumindest nach jetzigem Stand

- immer ,,nur” eine ,wahrscheinliche Vor-

hersage” sein. Das heifit, eine gewisse Irr-

tumswahrscheinlichkeit liegt immer vor.

Die Entscheidung fiir oder gegen eine The-

rapie oder Therapieform wird diese be-

riicksichtigen miissen. Zudem wird sich
jede Therapieentscheidung auch nach an-
deren Faktoren richten, z.B. Verfiigbarkeit
vor Ort, Begleit- und Vorerkrankungen des

Patienten oder auch seine Motivation und

das soziale Umfeld.
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1.5

Konnen die Ergebnisse der
Forschung das sensomotorische
Training optimieren?

Im Zentrum des sensomotorischen Trai-
nings steht meist ein spezifisches, intensi-
ves und repetitives Training mit moglichst
grofier Alltagsrelevanz. Dies soll nach den
bisherigen Erkenntnissen moglichst frith
angewandt werden und so zu einer opti-
malen Verbesserung der Funktionen fiih-
ren. Aber stiitzen die Ergebnisse der Plas-
tizitdtsforschung und von kontrollierten
randomisierten Studien wirklich dieses
Vorgehen? Welche fiir die Therapie prak-
tischen Erkenntnisse und insbesondere
welche konkreten Empfehlungen lassen
sich aus den Ergebnissen der bisherigen
Plastizitatsforschung fiir die Rehabilitation
insbesondere der Arm- und Handfunktion
nach Schlaganfall ableiten?

Die Plastizitidtsforschung hat bei Tie-
ren und Menschen gezeigt, dass eine Ver-
grofierung einzelner kortikaler Areale von
ihrer Funktionalitédt innerhalb der trainier-
ten Aufgabe abhéngt. Je nach dem Ziel des
Trainings (z.B. Verbesserung der Arm-
und Handfunktion oder der Beinfunktion)
kommt es zur (passageren) Vergroflerung
spezifischer Areale und zur Vermehrung
ihrer Verbindungen zu anderen funktionell
relevanten Hirnarealen bzw. zu spinalen
Neuronen. Dieser spezifische Zusammen-
hang zwischen Funktion und Struktur be-
tont den Vorteil eines gezielten Trainings,
um ausgefallene Funktionen auch bei Pa-
tienten nach Schlaganfall wiederzugewin-
nen.

1.5.1

Intensitat und Spezifitat des Trainings —
schadigungsorientiertes Training vs.
aufgabenbezogenes Training

Wie wird der spezifische Zusammenhang
zwischen Funktion und Struktur am bes-
ten gefordert? (1) durch das gezielte Uben

an den individuellen Defiziten, um diese
zu verbessern (Arm-Basis-Training, Platz
et al. 2009); (2) durch das gezielte Uben all-
tagsrelevanter Tatigkeiten (aufgabenorien-
tiertes Training, z. B. Winstein et al. 2016)
oder (3) indem beim Training statt dieser
beiden ,spezifischen“ Ansitze die Intensi-
tit des Ubens ganz im Vordergrund steht.

Ein Vergleich mit dem Sporttraining
kann hier einige Hinweise geben. Ent-
scheidend ist fiir den Trainingsaufbau: was
ist wann am besten trainierbar? Entspre-
chend der kindlichen Entwicklung steht
bei Kindern und Jugendlichen zunéchst
das Training der koordinativen Fahigkei-
ten im Vordergrund (erst allgemeine, dann
spezielle), in spiteren Trainingsstadien
folgt dann zunehmend das Training der
konditionellen Fihigkeiten.

Der klinischen Erfahrung nach macht
diese Reihenfolge auch bei Patienten nach
Schlaganfall Sinn, zumal das Training der
koordinativen Féhigkeiten das umfang-
reichste und gleichzeitig zielgerichtetste
Repertoire an Stimuli geben diirfte, das die
Synapsen- und Dendritenbildung gezielt
fordert. Das gezielte Training von Kraft,
Ausdauer, Schnelligkeit setzt hingegen ein
weitgehend funktionsfédhiges ,Nervenge-
flecht” fiir die zu trainierenden Bewegun-
gen voraus, das dann weiter optimiert wird.
Allerdings sind bei gesunden Kindern eine
intakte sensomotorische Integration, eine
effektive Kraft- und Tonuskontrolle sowie
eine altersgemaf’ differenzierte Ansteue-
rung der aufgabenrelevanten Muskulatur
vorhanden, das kann bei Patienten nicht
vorausgesetzt werden. Klinische Unter-
suchungen zur Erlangung der Evidenz
fiir eine Funktionsverbesserung bestiti-
gen trotzdem, dass das Arm-Basis-Training
und das (modifizierte) CIMT-Training zu
einer signifikanten Verbesserung der Be-
wegungsqualitdt gegeniiber anderen Trai-
ningsformen fiihrt (Platz et al. 2009; Wolf
et al. 2006). Beide Methoden beginnen mit
dem Training von Basisbewegungen, die
den jeweiligen Fahigkeiten der Patienten
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entsprechen, um so die Patienten nicht
zu iiberfordern (siehe Shaping, néchster
Abschnitt), und die als Grundlage fiir das
weitere Training komplexerer Bewegungs-
abldufe notwendig sind. Fiir beide Trai-
ningsformen ist auch eine Anderung der
kortikalen Représentationsareale im Laufe
des Trainings nachgewiesen worden.

Fiir das aufgabenorientierte Training
konnte jedoch gegeniiber anderen Trai-
ningsformen keine zusitzliche Verbesse-
rung der Bewegungsqualitdt nachgewie-
sen werden (Platz et al. 2009; Winstein et
al. 2016), obwohl die Dauer des aufga-
benorientierten Trainings nicht prinzipi-
ell kiirzer war. Offensichtlich sind fiir eine
qualitative Verbesserung der Hand- und
Armfunktion also nicht primér die Dau-
er oder Intensitdt des Trainings, sondern
vielmehr die Art des Trainings entschei-
dend. Das aufgabenorientierte Training
hat jedoch andere Stédrken. Es fiihrte zu ei-
nem deutlich schnelleren Ubertrag der er-
worbenen Funktionen zu alltagsrelevan-
ten Fahigkeiten und es hilft, die relevanten
Bewegungsabldufe zu automatisieren. Die
Patienten konnten auch deutlich schneller
wieder am Leben, inklusive dem Arbeitsle-
ben, partizipieren (Lewthwaite et al. 2018).

Insgesamt macht die Abfolge »erst
schddigungsorientiert, dann aufgabenori-
entiert« aus neurobiologischer Sicht Sinn.
Je nach genauem Schidigungsmuster und
individuellem Patienten miissen hierbei
manchmal sicherlich Adaptationen vor-
genommen werden. Gleichzeitig ist aber
bekannt, dass die Trainingsinhalte hoch-
frequent dargeboten werden miissen, um
mittelfristig zu gewiinschten strukturel-
len Anderungen fithren zu kénnen. Wie
die hohe Trainingsintensitét sichergestellt
werden kann, wird im nichsten Abschnitt
»Shaping” dargestellt.

1.5.2
Anpassung der Trainingsanforderungen:
Shaping

Die Plastizitdtsforschung legt nahe, dass
nicht die absolute Zahl der Wiederholun-
gen, sondern die Zahl der Wiederholungen
an der Leistungsgrenze der wesentliche
Faktor fiir eine Funktionsverbesserung ist
(z.B. Brogérdh 2010). Das zumindest inter-
mittierende Training an der funktionellen
und physischen Leistungsgrenze sollte da-
her Teil eines jeden Trainingsprogramms
sein. Beim Training des Gehens gelan-
gen die Patienten beim Training mit dem
Gangtrainer oder mit dem Lokomaten
bzw. spéter auf dem Laufband oder im Ge-
lande hinsichtlich beider Aspekte an ihre
Leistungsgrenzen. Dies ist fiir das ergothe-
rapeutische Training zwar manchmal, aber
nichtimmer der Fall. Hier liegt ein weiterer
Unterschied zwischen dem schidigungs-
orientierten Training mit hohen Repetiti-
onsraten an der jeweiligen Leistungsgren-
ze und dem aufgabenorientierten Training
mit einer obligaten Einbindung in einen
funktionellen Zusammenhang und da-
durch bedingten niedrigen Repetitionsra-
ten. Der Inhalt eines hauptsédchlich scha-
digungsorientierten Trainings orientiert
sich somit nicht primir am angestrebten
Rehabilitationsergebnis (Einbindung der
Bewegung in einen funktionellen Zusam-
menhang), sondern primér am jeweiligen
Leistungsvermdgen des Patienten. Aller-
dings ist von gesunden Sportlern und Mu-
sikern auch bekannt, dass ein zu intensives
Uben den Lernerfolg wieder zunichtema-
chen kann (Hollmann u. Hettinger 2000).
Aber nur in Ausnahmefillen diirften Pati-
enten in diesen Bereich kommen.

Wie kann ein intensives Training wih-
rend eines stationdren Rehabilitationsauf-
enthaltes sichergestellt werden? Wéhrend
eines stationdren Rehabilitationsaufent-
haltes werden zusétzlich zu den reguldren
Therapien immer héufiger Gruppen mit
supervidiertem Selbsttraining eingefiihrt.



1 - Plastizitat als Grundlage fiir die Erholung nach Schlaganfall 17

Diese haben im Gegensatz zum nicht su-
pervidierten Eigentraining den Vorteil ei-
ner grofieren Verbindlichkeit sowie von
Korrekturmafinahmen und ggf. auch einer
Motivationsunterstiitzung. Insbesondere
das gemeinsame Training mit anderen Pa-
tienten zusammen scheint viele Patienten
in ihrer Leistungsbereitschaft anzuspor-
nen. So dienen solche Gruppen mehreren
Zielen: die Trainingsintensitédt zu erhéhen,
die Motivation auch aufSerhalb des engen
Patienten-Therapeuten-Settings zu stér-
ken und schliefilich auch ein Training in
Selbstverantwortung einzuiiben.

1.5.3

Trainings mit hoher Rate von
Wiederholungen an der Leistungsgrenze
vor und nach einem stationaren
Rehabilitationsaufenthalt

Wie intensiv sollte das Training in den ers-
ten Tagen nach einem Schlaganfall sein?
Tierexperimentelle Untersuchungen und
Studien bei Patienten haben gezeigt, dass
ein sehr frithes intensives Training nach
einem Schlaganfall im akuten und frithen
subakuten Stadium zwar kurzfristig niitzt,
hinsichtlich der mittel- und langfristigen
Verbesserung der Funktionen einem initi-
al weniger intensiven Training jedoch un-
terlegen ist (Dromerick et al. 2009, AVERT
trial collaboration group 2015). Offen-
sichtlich miissen beim Training nicht nur
die individuell wahrgenommenen Belas-
tungsgrenzen, sondern auch (patho-)phy-
siologische Grenzen beriicksichtigt wer-
den. Gerade am Anfang des Trainings z.B.
auf der Schlaganfalleinheit diirfen noch
keine (stark) iiberschwelligen Reize gege-
ben werden. Wie in dem frisch geschédig-
ten Hirngewebe die mittelfristig verstirk-
te Schddigung zustande kommt, ist bisher
noch nicht hinreichend geklart.

Nach einer stationdren Rehabilitati-
onsbehandlung bricht die Therapiekette
leider hédufig ab. Im ambulanten Bereich
erhielten vor ca. 20 Jahren von den Patien-

ten, die mit einer Empfehlung zur sprach-
therapeutischen Weiterbehandlung aus
einer deutschen Rehaklinik entlassen wur-
den, 64 % keine Therapie und 14 % nur eine
Wochenstunde Logopédie (Schupp et al.
2006). In anderen Therapiebereichen war
dies zwar nicht ganz so ausgeprégt, aber
auch hier erhielten haufig iiber 50 % kei-
ne addquate ambulante Therapie. Seitdem
hat sich die Situation hinsichtlich der am-
bulanten Versorgung nach Patientenbe-
richten nicht wesentlich gebessert. Dabei
spielt vermutlich nicht nur das mangelnde
Angebot, sondern auch die fehlende Mo-
tivation seitens der Patienten eine Rolle.
Insbesondere Gruppenangebote, bei de-
nen auch der soziale Austausch zwischen
den Patienten gefordert wird, werden erst
langsam populérer.

Prinzipiell sind ambulante Trainings-
methoden im Rahmen einer Gruppen-
therapie (Breitenstein et al. 2017) oder
App-basiert unter telemedizinischer Be-
treuung eine Moglichkeit, um dieses Defi-
zit zu lindern. Eine solche APP kann natiir-
lich auch gewinnbringend bei Patienten,
die z.B. wegen COVID-19 oder einer an-
deren Infektionserkrankung isoliert sind,
eingesetzt werden. Ebenso ist dies inter-
mittierend fiir Patienten moglich fiir die
die Anreise infolge ihres Gesundheitszu-
standes oder der Entfernung nicht méglich
oder praktikabel ist.

Insbesondere im sensomotorischen
Bereich konnen vermehrt Erkenntnisse
aus der Sportwissenschaft iiber die not-
wendige Dauer und den Aufbau eines ef-
fektiven Trainings sowie {iber die Gestal-
tung von Freizeittraining gewinnbringend
eingebracht werden.

1.54
Faktoren, die Trainingsergebnisse
negativ beeinflussen

Leider beeinflussen auch viele Faktoren
das Rehabilitationsergebnis negativ: z.B.
neurologische Vorschddigungen oder auch
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zusétzliche orthopédische, kardiovaskuld-
re oder pulmonale Erkrankungen, die ein
Uben an einer neurologisch definierten
Leistungsgrenze nicht erlauben.

Ein Drittel der Patienten drei Monate
nach Schlaganfall zeigen depressive Sym-
ptome (PSD=,post-stroke depression®).
Im Langzeitverlauf ist die PSD mit hohe-
ren Einschriankungen im téglichen Leben,
einer verminderten Mobilitdt und Teilha-
be am Alltag und einer deutlich erh6hten
Mortalitdt assoziiert (Robinson u. Jorge
2016). Es gibt insgesamt Hinweise darauf,
dass priafrontale Lisionen eher mit einer
depressiven Symptomatik assoziiert sind,
jedoch gibt es zur Lésionslokalisation und
dem Auftreten einer Post-Stroke-Depressi-
on erstaunlich wenig iiberzeugende Lite-
ratur (neuere Ubersicht in Nickel u. Tho-
malla 2017).

Man kann davon ausgehen, dass
eher eine Beeintridchtigung des zerebra-
len Netzwerks oder der Neurotransmit-
ter (z.B. Serotonin) eine Rolle spielen. So
zeigt sich sowohl bei Lasionen des Kortex
als auch des Striatums hdufig eine Minde-
rung der Serotoninkonzentration im Urin
(Hama et al. 2016). Insgesamt wirken sich
die verminderte Motivation und ein da-
mit verbundener sozialer Riickzug natiir-
lich negativ auf den Trainingsumfang aus.
Gerade die Motivation ist vermutlich eine
wesentliche Determinante fiir den Rehabi-
litationserfolg, insbesondere wenn sich die
erhofften Erfolge nicht so schnell oder zu-
mindest initial gar nicht einstellen.

1.6

Modulation von Therapieeffekten
eines aktiven sensomotorischen
Trainings durch zentrale und
periphere Stimulation

Wie kann der Trainingserfolg durch eine
zusdtzliche Forderung der Plastizitdt noch
weiter verbessert werden? Im Alltag wird
vor allem einer lingeren sportlichen Be-
tatigung eine allgemeine Forderung der
Plastizitdt zugeschrieben. Im Gegensatz
zum gezielten Lernen wird hier nicht nur
eine Fihigkeit trainiert, sondern Korper
und Gehirn werden ,fit“ gehalten. Dies gilt
gerade auch fiir die Forderung der kogniti-
ven Fihigkeiten.

In der Reha-Klinik werden neben der
allgemeinen Forderung der Fitness von
Korper und Gehirn vor allem auch spezi-
elle Fdhigkeiten trainiert. Wie der Erfolg
eines sensomotorischen Trainings durch
zentrale oder periphere Stimulation un-
terstiitzt werden kann, wird im Folgenden
dargestellt.

Ein Trainingserfolg in einem kurzzei-
tigen (20 Minuten) aktiven sensomotori-
schen Training geht bei Gesunden mit einer
Erhohung von kortikaler Erregbarkeit {iber
dem kontralateralen somatotopen M1-
Areal sowie einer BOLD-Aktivitidt-Erho-
hung einher (z.B. Lotze et al. 2003). Nach
Schlaganfall ist sowohl die Erregbarkeit
iiber dem ipsildsionalen M1 als auch die
fokussierte BOLD-Antwort herabgesetzt.
Stattdessen besteht oftmals eine Imba-
lance zwischen ipsi- und kontraldsionaler
Hemisphére mit Dominanz zur kontrald-
sionalen Seite (Ward u. Cohen 2004, sie-
he auch Diskussion in 1.3.1 + 1.3.2). Pa-
tienten mit verminderten ,long term
potentiation“-[LTP-]assoziierten Messpa-
rametern ipsildsional bzw. erhéhten ,long
term depression”-[LTD-]assoziierten Para-
metern kontraldsional zeigen eine schlech-
tere Prognose ihres Outcomes der motori-
schen Leistung der oberen Extremitét (Di
Lazzaro et al. 2010). Es liegt also nahe zu
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versuchen, diese Dysbalance durch nicht
invasive Stimulation zu regulieren. Hierfiir
kommen sowohl eine zentrale Stimulation
als auch eine periphere Stimulation in Fra-
ge. Auf beide methodischen Ansétze wird
im Folgenden als Beispiele eines trainings-
unterstiitzenden Therapieansatzes einge-
gangen.

Die repetitive transkranielle Magnetsti-
mulation (rTMS) hat eine sehr fokale Wir-
kung auf die kortikale Erregbarkeit, wo-
bei jedoch repetitive Protokolle sicher ein
»spreading“ iiber weitere Areale induzie-
ren. Hierbei zeigen hochfrequente konti-
nuierliche Stimulationen (>5 Hz) oder in-
termittierende Theta-Burst-Stimulationen
einen Effekt der Erregbarkeitserh6hung
iiber dem Motorkortex. Die teilweise nach
Schlaganfall erh6hte Gefahr eines epilep-
tischen Anfalls ldsst diese fokal fazilitie-
renden Interventionen iiber der betroffe-
nen Hemisphére weniger attraktiv fiir den
Routineeinsatz erscheinen. Durch eine
inhibierende TMS auf der kontraldsiona-
len Hemisphdre kann ein Ungleichgewicht
zugunsten dieser Seite moduliert wer-
den. Dies ist mit niedrig frequenter rTMS
(£1Hz) oder kontinuierlicher Theta-Burst-
TMS erreichbar.

Hinsichtlich der Evidenz der Wirkung
von rTMS-Stimulationen zusétzlich zu
motorischem Training in unterschiedli-
chen Stadien nach Schlaganfall lassen die
derzeitigen Studien nach einer neuen Met-
analyse (34 Studien eingeschlossen; Zhang
etal. 2017) folgende Schliisse zu: Insbeson-
dere frith nach Schlaganfall hat rTMS ei-
nen positiven Einfluss auf die Erholung der
Handfunktion. Die kurzfristigen (bis zu 24
h nach der letzten rTMS-Intervention) und
die langfristigen Effekte auf die motori-
schen Outcome-Parameter sind vergleich-
bar. Die Effektstirken der Intervention
nehmen mit der Zeit nach dem Schlagan-
fall ab. Hierbei wurden ganz unterschied-
liche Outcome-Parameter (Handkraft,
Genauigkeit, ,tapping’, , pinch-grip‘, kom-
plexere Handbewegungen) erfasst. Die Ef-

fektstdrken zwischen den fazilitierenden
Protokollen auf der ipsildsionalen (nur
acht Studien) oder den inhibierenden auf
der kontraldsionalen Hemisphire (23 Stu-
dien) sind vergleichbar. Vor allem die Pro-
tokolle mit fiinf Stimulationsereignissen
waren effektiv, und insbesondere die sub-
kortikalen Infarkte profitierten von der In-
tervention.

Zudem vermag anodale transkraniel-
le Gleichstromstimulation (TDCS) von M1
die kortikale Erregbarkeit zu erh6hen (Nit-
sche et al. 2000), die kortikale Inhibition zu
senken (Stagg et al. 2009) und motorisches
Lernen zu verstiarken (Nitsche et al. 2003).
Besonders wegen der unproblematischen
Handhabung, der guten Tolerierung und
der unfokussierten Wirkung wurde dieses
Verfahren als ideal fiir die Verbesserung
motorischen Trainings nach Schlaganfall
eingeschitzt (Hummel u. Cohen 2006).

Leider hat sich die Anfangseuphorie
zu dem Verfahren nicht bestétigt: In einer
Metaanalyse (12 Studien) von Elsner et al.
(2017) zeigen die kathodalen inhibieren-
den Verfahren eine schwache Wirksamkeit
auf ADL-Funktionen nach Kombination
von TDCS und Training, nicht jedoch auf
motorische Funktion, gemessen mit dem
Fugl-Meyer-Score fiir die obere Extremitit.
Insgesamt ist dieses Verfahren wegen der
schwachen Gleichstromstirke, der gerin-
gen Eindringtiefe und einer diffusen Aus-
breitung der Spannung auf eine zuneh-
mende Skepsis gestofien (Polania et al.
2018), obwohl bereits frith Wirkungen auf
die kortikale Erregbarkeit z.B. am Motor-
kortex nachgewiesen wurden (Nitsche et
al. 2000).

Auch rein taktile Stimulation, sogar
ohne Aufmerksamkeitszuwendung, kann
Verdnderungen der kortikalen Reprisen-
tation und eine Verbesserung des Verhal-
tens (somatosensorische Diskrimination)
bewirken und wird {iber Mechanismen
am NMDA-Rezeptor vermittelt (Dinse et
al. 2003). Die repetitive elektrische Stimu-
lation (rES) der Finger ist eines dieser Ver-
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fahren, und es wurde nachgewiesen, dass
diese zur Verbesserung der sensorischen
Wahrnehmung fiithrt und neuronale Plas-
tizitdt antreibt (Pleger et al. 2003). Dieses
Verfahren ist auch bei dlteren Menschen
wirksam und kann hier einem altersgema-
flen Abbau von Funktion entgegenwirken
(Dinse et al. 2006). Aufgrund seiner Wirk-
samkeit wird rES auch bei Schlaganfall-
patienten eingesetzt (s.u.). Uber mehrere
Wochen angewandt, wurden in Einzelfdl-
len erste Erfolge berichtet (Kattenstroth et
al. 2012).

Gegeniiber der TDCS ist die sensori-
sche Stimulation attraktiver, weil sie bei
einer sehr einfachen Applikation (ohne
Aufmerksamkeit, ohne Anbringung von
Elektroden am Kopf) fokale Effekte zeigt.
Hinsichtlich der Relevanz der sensomo-
torischen Interaktion fiir die Funktion der
oberen Extremitit, aber auch fiir andere
Funktionen wie das Schlucken (Hamdy et
al. 1998) ist diese Methode hoch attraktiv.
Auch hier kann eine Erh6hung der ipsild-
sionalen Erregbarkeit in primér sensori-
schen oder motorisch evozierten Poten-
tialen nachgewiesen werden. Es gibt hier
eine Vielzahl von Protokollen, die unter-
schiedliche Wirkmechanismen haben: vor
allem die direkte elektrische Stimulation
der Handnerven (z. B. Conforto et al. 2002)
sowie die repetitive elektrische Stimulation
(rES) der Fingerspitzen (Dinse et al. 2006).
Ersteres Verfahren wurde bereits erfolg-
reich im chronischen Stadium des Schlag-
anfalls zur kurzfristigen Verbesserung des
motorischen Endergebnisses eingesetzt
(Conforto et al. 2002). In einer neuen mul-
tizentrischen Studie konnte repetitive peri-
phere sensorische (elektrisch tiber Nerven
am betroffenen Unterarm) Stimulation ge-
folgt von aktivem Training gegeniiber Pla-
cebo (elektrisch iiber Nerven am betrof-
fenen Bein) gefolgt von aktivem Training
eine Verbesserung der Handkraft nach
Schlaganfall erzielen, nicht jedoch eine
Verbesserung im Wolf Motor Test (Confor-
to et al. 2021).

Vor allem das Verfahren der sensori-
schen Stimulation der Fingerspitzen nach
Dinse (Dinse et al. 2003)

ist sehr einfach anzuwenden, es wird
in nicht aufmerksamkeitsgebundener
Gabe vor einem repetitiv aktiven Training
als Priming angewendet. Ublich sind 20 bis
45 Minuten sensorische Stimulation vor
einem 30- bis 60-miniitigem Training pro
Tag. Dies kann etwa mit einem Armféhig-
keitstraining kombiniert werden, das drei
Wochen bei Patienten angewandt wird. Bei
Gesunden wurden additive Trainingseffek-
te von 3% gegeniiber einer Verbesserung
von etwa 30% bei repetitivem sensomo-
torischem Training wie dem Armféhig-
keitstraining bei Gesunden beobachtet.
Grofiere Effekte (8 %) konnten hinsichtlich
der Steigerung der Kraft beobachtet wer-
den (Lotze et al. 2017). Derzeit wird eine
grofSe Studie durchgefiihrt, die die Effekte
des Primings durch elektrische Fingersti-
mulation vor einem aktiven Training {iber
drei Wochen im subakuten Stadium nach
Schlaganfall testet (Ghaziani et al. 2017).
Eine solche periphere Stimulation aus dem
stationdren Setting in die hdusliche Umge-
bung zu bringen, ist eine besondere Her-
ausforderung (siehe auch 1.5.3 und 1.5.4).

In dieser Ubersicht nicht behandelt
werden die Versuche, die postldsionel-
le Plastizitit durch Pharmaka zu verstér-
ken oder den Zeitraum der postldsionel-
len Plastizitét zeitlich zu verldngern. Bisher
konnten in klinischen Studien fiir diese
Interventionen im Langzeitverlauf aller-
dings - wenn iiberhaupt - nur geringfiigige
Funktionsverbesserungen nachgewiesen
werden; anders als in tierexperimentellen
Untersuchungen. Zudem kénnen beson-
ders effektive Behandlungsschemata, die
sich die postlédsionelle Plastizitidt zunutze
machen, nicht nur die Funktionserholung
férdern, sondern leider auch zu maladap-
tiven Entwicklungen fithren (dystone Be-
wegungen, Schmerzen; siehe auch 1.3.1
und 1.3.2).
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1.7
Zusammenfassung und Ausblick

Die Ubersicht zeigt, wie Ergebnisse der
Plastizitdtsforschung Anregungen fiir die
klinische Arbeit geben kénnen. Nach der
Entwicklung im Kinder- und Jugendalter
ist die Grundstruktur des Gehirns durch
Myelinisierung, Einbettung in das Peri-
neurium und besondere Molekiile aktiv
vor Verdnderungen geschiitzt. Nach einer
Hirnschéddigung wird ein Teil dieses Schut-
zes gelockert und so voriibergehend eine
starkere Anderung der Struktur und der auf
sie aufbauenden Funktion auf Umweltreize
hin ermdglicht. Man kann von einer ,sen-
siblen Periode nach einer Hirnverletzung
sprechen. Auch wihrend dieser Phase sind
beim Erwachsenen die Moglichkeiten zu
strukturellen Verdnderungen vor allem
auf Anderungen der synaptischen Verbin-
dungen beschriankt. Die Plastizitit ist also
deutlich weniger ausgeprégt als wihrend
der Kindheit, aber deutlich ausgeprégter
als wihrend des ,normalen Lernens®
Biomarker konnen diese Grundstruk-
tur des Gehirns zumindest teilweise er-
fassen. Evozierte Potentiale kdnnen die
funktionelle Intaktheit einiger weniger
Grundstrukturen testen: MEP, SSEP, VEP.
Die strukturelle Kernspintomographie
kann den Zustand grofler Faserverbin-
dungen anatomisch inzwischen recht zu-
verldssig darstellen. Die Darstellung der
funktionellen Kapazititen ist sehr viel
schwieriger. Zwar kann mit einigem Auf-
wand der funktionelle Zustand zum Un-
tersuchungszeitpunkt mit dem fMRT er-
fasst werden, zuverldssige individuelle
prognostische Aussagen fiir die Zukunft
sind jedoch kaum moglich. Grundsitzlich
liefern diese Untersuchungsverfahren im
akuten und subakuten Bereich eher Aus-
sagen iiber Mdglichkeiten, erst im chro-
nischen Stadium kénnen auch Aussagen
iiber , Nicht-Moglichkeiten“ getroffen wer-
den. Aufgrund ihrer anatomischen und
funktionellen Relevanz liefern diese Bio-

marker auch einen méglichen Rahmen fiir
die weiteren therapeutischen Interventio-
nen und die Versuche, die Plastizitit zu be-
einflussen.

Therapeutische Interventionen kon-
nen wahrend dieser Phase besonders gro-
e funktionelle und in geringerem MafSe
auch strukturelle Anderungen erzielen, al-
lerdings ist auch die Gefahr einer Malad-
aptation z. B. durch Unterlassen einer The-
rapie oder eine ,falsche“ Therapie grofier
als wiahrend anderer Phasen im erwach-
senen Leben. Es wird immer deutlicher,
dass bestimmte therapeutische Interventi-
onen besonders wirksame Fenster haben,
sowohl hinsichtlich der ,Zeit“ seit dem
Akutereignis als auch hinsichtlich der
Schwere oder Art der Schddigung. Diese
therapeutischen Fenster konnen zwischen
verschiedenen Interventionen differieren.
Ihr gekonnter therapeutisch abgestimm-
ter Einsatz wird in Zukunft immer wichti-
ger werden.

Unterstiitzt werden kénnen die thera-
peutischen Bemiithungen durch zusétz-
liche Interventionen, die die Plastizitat
fordern: allgemein, z.B. durch sensomo-
torisches Fitness-Training oder spezieller,
durch eine gezielte periphere Stimulation
oder zentrale Stimulation. Letztere unter-
liegt noch der wissenschaftlichen Entwick-
lung und sollte daher nur im Rahmen kli-
nischer Studien eingesetzt werden.

Die therapeutischen Interventionen
und die Stimulationen sollten in ein the-
rapeutisches Gesamtkonzept eingebracht
werden. Das zunehmend genauere Ver-
stdndnis der Pathophysiologie fiihrt zu im-
mer spezifischeren Modellen fiir die Re-
organisation von zerebralen Netzwerken.
Dabei kdonnen nach jetzigem Wissensstand
- abhingig von der Lokalisation der Schi-
digung - auch unterschiedliche Reorga-
nisationsprinzipien fiir unterschiedliche
klinische Funktionen nebeneinander ste-
hen bleiben; z.B. fiir das Sprachverstdnd-
nis und fiir das Nachsprechen. Die Kennt-
nis dieser prinzipiell sehr zu begriiflenden
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Fortentwicklung warnt allerdings auch da-
vor, einmal etablierte ,,pathophysiologisch
begriindete Therapiegrundsétze als un-
verdnderlich oder etablierte ,Biomarker”
als allgemeingiiltige Kriterien fiir die Ab-
schitzung einer Prognose oder als maf3ge-
bendes Entscheidungskriterium fiir die zu-
kiinftige Behandlung festzuschreiben. Der
»,Goldstandard“ fiir den Erfolg aller The-
rapie-Regime bleibt letztendlich die klini-
sche Entwicklung der Patienten.
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2

Best-Practice-Neurorehabilitation

CLAUDIA PoTrT, KLEMENS FHEODOROFF

2.1
Einleitung

In diesem Kapitel werden die wesentli-
chen gemeinsamen Elemente aus syste-
matischen Untersuchungen zur Effektivi-
tit/Effizienz der Neurorehabilitation bei
unterschiedlichen Erkrankungen und St6-
rungen zusammengefasst. Dabei konn-
te gezeigt werden, dass jeder Mensch mit
ldnger anhaltender Behinderung - unab-
héngig der zugrunde liegenden Ursache -
in jedem Stadium der Erkrankung, in je-
dem Alter und in jedem Setting profitieren
kann, wenn gewisse Rahmenbedingun-
gen vorhanden sind. Effektive Neuroreha-
bilitation bedarf eines multidisziplindren
Experten-Teams, welches auf individuel-
le und mit den Betroffenen abgestimmte
Ziele innerhalb eines biopsychosozialen
Krankheitsmodells hinarbeitet. Es handelt
sich also um einen komplexen personzen-
trierten, multifaktoriellen, zielorientier-
ten Prozess, der auf individuelle Problem-
16sung ausgerichtet ist (Wade 2020a). Als
generelle Prinzipien haben sich in meh-
reren Analysen repetitives Uben, aufga-
benorientiertes Training, Anleitung zu
Selbst-Management und psychosoziale
Unterstiitzung als die wirksamen Basis-In-
terventionen herausgestellt. Dariiber hin-
aus ist eine Reihe von weiteren storungs-
spezifischen Interventionen erforderlich,
die in den folgenden Kapiteln aufgefiihrt
werden. Mafinahmen miissen auf die in-

dividuellen Bediirfnisse und den aktuellen
Unterstiitzungsbedarf abgestimmt wer-
den, wobei die Ergebnisse nicht immer
zuverldssig vorhersehbar sind (siehe Tab.
2.1).

Um den komplexen Anforderungen in
der Neurorehabilitation gerecht zu wer-
den, ist es notwendig, sein eigenes Denken
kontinuierlich und kritisch zur iiberprii-
fen. Der dafiir verwendete englische Be-
griff ,Clinical Reasoning” (Abb. 2.1) kann
am besten mit ,Klinische Begriindung/
Schlussfolgerung” iibersetzt werden und
umfasst sdmtliche Denkvorgénge und Ent-
scheidungen wéhrend der Untersuchung
und Behandlung eines Patienten (Feiler
2003). Die Basis bildet das Fachwissen,
also die Kenntnis der Storungsbilder und
der evidenzbasierten Behandlungsmetho-
den, die Therapeuten in ihrer tdglichen
Praxis anwenden. Entscheidend ist dabei
nicht allein die Menge des angesammel-
ten Wissens, sondern die Fihigkeit, dieses
Wissen in konkreten Situationen effizient
anzuwenden. Schliefdlich bedarf es der kri-
tischen (Selbst-)Reflexion zum Vorgehen,
um entsprechende Kurskorrekturen vor-
nehmen zu kénnen.

Da Leitlinien auf randomisiert-kon-
trollierten Studien mit definierten Ein-
und Ausschlusskriterien beruhen und
Interventionen héufig komplexe Wirkme-
chanismen enthalten, kénnen Empfehlun-
gen nur bedingt auf aktuelle reale Versor-
gungsstrukturen iibertragen werden. Eine
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Tab. 2.1: Merkmale effektiver Neurorehabilitation, mod. nach Wade (2020b)

Patienten/ Rehabilitation kann jedem zugute kommen, der an einer langerfristigen behindernden
Settings Krankheit leidet (in jedem Stadium)

Ist in jeder Umgebung maéglich
Ergebnis Selbst eingeschéatzte Lebensqualitat und Grad der sozialen Integration optimieren durch:
(Outcome) — Optimierung der Selbststandigkeit bei Tatigkeiten

— Minimierung von Schmerzen/ Leiden
— Optimierung der Fahigkeit, sich an veranderte Umstande anzupassen und darauf zu

reagieren
Strukturen Fachkundiges, multidisziplinares Team
Prozess Problemlésungsprozess

Im Kontext des ganzheitlichen biopsychosozialen Krankheitsmodells
Konzentriert auf funktionelle Aktivitaten
Personzentriert

Einigung auf einheitliche Dokumentation/Problembeschreibung, die alle Bereiche des
biopsychosozialen Modells abdeckt

Gemeinsame teambasierte Ziele

Enge, kooperative Zusammenarbeit Giber alle Grenzen hinweg: fachlich, organisatorisch
und geographisch

Laufende Evaluation von Veranderungen/Auswirkungen von Interventionen

Interventionen | Wiederholtes Uben funktionaler Aktivititen
Ubungen zur Steigerung der kardiorespiratorischen Fitness
Wissensvermittlung zu Symptomen und deren Management

Beratung und Anleitung mit Schwerpunkt auf Selbstmanagement, Handlungskompetenz
und Problemldse-Verhalten

Psychosoziale Unterstiitzung (noch nicht genau definiert)

Spezifische MaBnahmen, die auf die Prioritaten und Bediirfnisse des Patienten zuge-
schnitten sind

Meta-
kognition=
Reflexion der
Uberlegungen
+ Handlungen

Kognitive Fahigkeiten des
schlussfolgernden Denkens

Fachwissen =
Kenntnis evidenzbasierter Therapie
+ anderer Interventionen;
Fahigkeit, Auswahl zu treffen
+ gespeicherte klinische Muster abzurufen

Abb. 2.1: Clinical Reasoning basiert auf Fachwissen, kognitiven Fahigkeiten des schlussfolgernden Denkens und
der Metakognition
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Werte
Ethische Prinzipien
und Grundlagen in der
Neurorehabilitation

BEST
PRACTICE

Wissen
Externe Evidenz
wissenschaftliches Wissen
(empirisch/theoretisch)

Themenspezifisches Wissen
(Neurowissenschaft)

Themenspezifisches
Struktur-/Prozesswissen

Interne Evidenz
(Experten/
Erfahrungswissen)

Kontext
Allgemeine Faktoren
(soziale, gesetzliche, politische
usw.)

Ressourcen in der Akutneuro-
logie und Neurorehabilitation:
international, national, re?io-
nal, lokal, institutionel

Abb. 2.2: Dimensionen einer Best-Practice-Neurorehabilitation (mod. nach Broesskamp-Stone u. Ackermann

2010)

Best-Practice-Neurorehabilitation orien-
tiert sich dann an den Dimensionen , Wer-
te - Wissen - Kontext“ ([Broesskamp-Stone
u. Ackermann 2010], sieche Abb. 2.2).

Unter ,Werte“ sind ethische Aspekte
gemeint, wie z. B. Respekt vor der Autono-
mie des Einzelnen, gesundheitliche Chan-
cengleichheit, Nachhaltigkeit, Befdhigung
zur Selbstwirksamkeit (,empowerment”).

Unter ,Wissen“ wird das Ergebnis von
»Systematische Recherchen“ verstanden.
Dazu gehort auch die Beriicksichtigung
von , Wissensliicken“ und Bereichen, die
noch nicht ausreichend untersucht sind.
Ebenso die Bereitschaft, einen Beitrag zum
SchliefSen dieser Liicken unter Beachtung
der methodologischen Anforderungen zu
leisten.

»Kontext“ bezieht sich auf die Frage,
ob der Nutzen der Rehabilitation auf be-
stimmte Patientengruppen oder auf die
Erbringung an bestimmten Orten/unter
definierten Umstdnden beschrinkt ist. Da-

bei sollten Konzepte wie Sozialraum- und
Lebensweltorientierung beachtet werden.
Wade zufolge kann Rehabilitation in je-
dem Setting (jeder Umgebung) erbracht
werden und niitzlich sein - unter der Vor-
aussetzung, dass die in Tabelle 2.1 genann-
ten Struktur- und Prozessmerkmale erfiillt
werden (Wade 2020).
Best-Practice-Neurorehabilitation be-
riicksichtigt die Komplexitdt vor dem Hin-
tergrund von Bedingungen der realen Welt
und der interindividuellen Unterschiede
im Erleben und Verhalten von Menschen.
Dabei konnen klinische Behandlungspfa-
de helfen. Ronellenfitsch und Schwarz-
bach schreiben {iber interdisziplinidre evi-
denzbasierte Behandlungspléne: , Fiir ihre
Erstellung, die Implementierung in den
klinischen Alltag und ihren fortwéhrenden
Einsatz ist ein interdisziplindrer und parti-
zipativer Ansatz unabdingbar. Thr Inhalt ist
kontextabhéngig anzupassen. Daten zum
Nutzen Klinischer Pfade weisen ein einge-
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schrinktes Evidenzlevel auf, da randomi-
sierte Studien methodisch nur schwierig
durchfiihrbar sind. Es wére wiinschens-
wert, wenn Elemente der Intersektoralitét
in Klinischen Pfaden bislang noch starker
berticksichtigt wiirden (Ronellenfitsch u.
Schwarzbach 2021).

2.2
Personzentrierter Ansatz in der
Neurorehabilitation

Menschen sind vielfdltig und haben un-
terschiedliche Bediirfnisse. Menschen
mit Behinderungen haben aber in der Re-
gel keine wesentlich anderen Bediirfnisse
als gesunde Menschen (Sivaraman Nair u.
Wade 2003). Sie zeigen jedoch einen un-
terschiedlichen und variablen Unterstiit-
zungsbedarf, der von der Behinderung
und dem jeweiligen situativen Kontext ab-
héngt. Es gilt, sowohl Uber- als auch Unter-
versorgung zu vermeiden und einen genau
abgestimmten, ,personzentrierten“ Unter-
stiitzungsbedarf vorzuhalten. Der Begriff
,Personzentrierung” stammt urspriinglich
aus der Pflegewissenschaft und geht auf
den Psychologen Carl Rogers (Scholl et al.
2014) zuriick. Eine personzentrierte Hal-
tung ist von der Bereitschaft zur Reflexion
gepragt, wie die personlichen Fahigkeiten
der betroffenen Person sowohl in der ge-
genwidrtigen Situation als auch fiir ihre Zu-
kunft wahrgenommen und geférdert wer-
den kénnen (Entwistle u. Watt 2013). Nicht
der Grad der Behinderung, sondern der
Grad der Selbstbestimmung sollte den Un-
terstiitzungsbedarf bestimmen. Die damit
verbundene Autonomie bildet auch einen
zentralen Bestandteil der UN-Konvention
der Rechte der Menschen mit Behinde-
rung (Schulze 2010). Es gilt sicherzustel-
len, dass die Gesundheitsversorgung (Be-
handlung) dazu beitrigt, die Entwicklung
von personlichen Fahigkeiten, die den be-
troffenen Personen wichtig sind, zu for-
dern (Entwistle u. Watt 2013).

Entsprechend der Gesundheitsdefini-
tion der WHO wird Gesundheit mit bio-
psychosozialem Wohlbefinden gleich-
gesetzt (WHO 2006). Dieses subjektive
Wohlbefinden muss wohl als zentrales Ele-
ment der Neurorehabilitation angesehen
werden. Erfasst werden kann diese Di-
mension letztlich nur durch Selbstauskunft
durch die Betroffenen (,patient-reported
outcome” - PRO). Damit sind jedoch er-
hebliche methodologische Schwierigkei-
ten verbunden - sei es durch die eine ein-
geschriankte Kommunikationsfdhigkeit der
Betroffenen, den damit verbundenen Zeit-
aufwand, mangelnde Validierung oder die
begrenzte Vergleichbarkeit von Gruppen.
Dennoch haben ,patient-reported out-
come measures” (PROMs) in den letzten
Jahren erheblich an Bedeutung gewonnen.
So wird die Verwendung von PROMs seit
2009 von der US-Zulassungsbehorde als Vo-
raussetzung zur Konzession neuer medi-
zinischer Behandlungsverfahren und Pro-
dukte gefordert (U.S. Department of Health
and Human Services et al. 2009). Die PRO-
MIS Health Organization (PHO)-Initiati-
ve entwickelt standardisierte international
anwendbare Messinstrumente fiir PROs
(PROMIS Health Organization [Berlin]).

»Patient-reported experience measures”
(PREMs) erfassen Ansichten der Betroffenen
iiber ihre Erfahrungen wihrend sie behan-
delt werden. Im Gegensatz zu ,Patient-Re-
ported Outcome Measures“ (PROMs) be-
trachten PREMs nicht die Ergebnisse der
Versorgung, sondern das Erleben von Pro-
zessen wahrend einer Mafinahme, zum
Beispiel im Hinblick auf die Kommunikati-
on, Aktualitidt der Hilfe, das Vorhandensein
und den Zugang zu Diensten des Gesund-
heitssystems. PREMs werden als funktio-
nal oder relational klassifiziert. Funktionale
PREMs untersuchen praktische Fragen wie
z.B. die Verfiigbarkeit von Einrichtungen.
Relationale PREMs identifizieren die Erfah-
rung der Betroffenen wihrend der Behand-
lung, z.B. ob sie sich gehort fithlten oder ei-
gene Ideen eingebracht werden konnten.
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Handlungstheorie (action theory)

Leistungsfahigkeit
—Funktionen
—Strukturen
—Ausbildung
—Trainingsstand etc.

I

Gelegenheiten
Umwelt

—materiell

—sozial
—verhaltensbezogen

~

Wille
personbezogener Faktor

Abb. 2.3: Handlungstheorie nach Nordenfelt (Nordenfelt 2000)

Bisherige Untersuchungen zeigen Méngel
hinsichtlich der Validitdt und Reliabilitét
standardisierter PREMs (Bull et al. 2019).
Dabher sollte einerseits deren Einsatz in der
Neurologischen Rehabilitation kritisch ge-
priift werden, andererseits besteht der Be-
darf einer Weiterentwicklung von PREMs
fiir die Perspektive von Erkrankten bzw. Be-
zugspersonen.

Zu unterscheiden ist also die Sicht der
Betroffenen (Innenperspektive) von der
Sicht der Leistungserbringer (Auflenper-
spektive). Dabei spielt der Begriff der Par-
tizipation eine zentrale Rolle. Im deutschen
Sprachraum wird der Begriff: ,Partizipa-
tion“ (vom lateinischen Begriff ,partici-
patio) sowohl als ,Teilnahme“ als auch
als ,Teilhabe“ verstanden. Folgt man Nor-
denfelts handlungstheoretischer Argu-
mentation einer grundlegenden Trennung
zwischen ,inneren“ und ,dufleren“ Zu-
gangsmoglichkeiten zur Partizipation, muss
man zwischen der ,capacity/inner possibi-
lity of action“ (Leistungsfahigkeit/innere
Moglichkeit zur Handlung) und der ,,oppor-
tunity/external possibility of action” (Gele-
genheit/duflere Moglichkeit zur Handlung)
unterscheiden. Das Bindeglied zwischen
den beiden Polen stellt der freie Wille - also
der Grad der Selbstbestimmung dar. (Nor-
denfelt 2003; Nordenfelt 2006) (Abb. 2.3).

Im §4 des SGB IX sind die Ziele der
Rehabilitation aufgefiihrt: Verlangt wird
»... die Teilhabe am Leben in der Gesell-
schaft sowie eine mdglichst selbststiandi-
ge und selbstbestimmte Lebensfiihrung ...
In der UN-CRPD wird die ,Inklusion’, d.h.
die ,volle und wirksame Teilhabe an der
Gesellschaft und Einbeziehung in die Ge-
sellschaft” gefordert (UN 2007, Allgemei-
ne Grundsitze, Art. 3). Im Teilhabebericht
der Bundesregierung iiber die Lebensla-
gen von Menschen mit Beeintrachtigungen
(Bundesministerium fiir Arbeit und Sozia-
les 2013; Bundesministerium fiir Arbeit und
Soziales 2016) wird Autonomie definiert
als das Kondensat resultierend aus dem
Diirfen, d.h. dem kontextbezogenen Zu-
gang, dem rdumlich-technische und sozia-
le Schranken entgegenstehen konnen, und
dem Wollen, d.h. den individuellen Wiin-
schen und Absichten, die durch Faktoren
der Lebenserfahrung, Selbst- und Fremd-
sicht beeinflusst sein kénnen.

Aus der Sicht der Leistungserbringer
(AuBlenperspektive) muss der subjektiven
Erfahrung und der Selbstbestimmung im
Rahmen der Einsichts- und Urteilsfahigkeit
in jedem Fall - insbesondere aber mit Blick
auf die Ziele und Perspektivenentwicklung
- besondere Aufmerksamkeit gewidmet
werden.
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Eine schon seit den 1970er-Jahren be-
wihrte Vorgehensweise wird unter dem
Begriff: ,Shared Decision Making“ (SDM,
geteilte bzw. partizipative Entscheidungs-
findung) subsummiert. Untersuchungen
zum SDM haben gezeigt, dass die Patien-
tenzufriedenheit zunimmt und die Inan-
spruchnahme von Gesundheitsleistungen
abnimmt. (Scheibler et al. 2003). So wurde
im Rahmen eines RCT nachgewiesen, dass
die Schubrate bei Patienten mit MS, die in
ein SDM einbezogen wurden, abgenom-
men hat (Heesen et al. 2006; Heesen et al.
2012). Inwieweit die Betroffenen in Infor-
mations- und Entscheidungsprozesse ein-
bezogen werden konnen, héngt allerdings
vom Krankheitsereignis und Stadium ab.
Dariiber hinaus haben Untersuchungen
gezeigt, dass der Patientenwunsch, an Ent-
scheidungen teilzuhaben, héufig an orga-
nisatorischen, Behandler-, aber auch an
Betroffenen-spezifischen Barrieren schei-
tert (Papadimitriou u. Cott 2014, Papadi-
mitriou u. Cott 2015).

2.2.1
Das Top-down- und Bottom-up-Modell

Das Top-down-Modell bezieht sich auf das
partizipationsorientierte Vorgehen bei der
Anamnese- und Befunderhebung und der
Therapieplanung. Das {ibergeordnete Ziel
liegt im Erreichen einer maximalen Selbst-
bestimmung und Partizipation und impli-
ziert eine sehr prézise Betrachtung aller
relevanten Kontextfaktoren (Forderfakto-
ren, Barrieren). Ausgehend von der Frage,
an welchen Lebensbereichen die Betroffe-
nen langfristig teilnehmen wollen, werden
die aktuellen Beeintrdchtigungen auf der
Handlungsebene und auf der Ebene der
Korperfunktionen erfasst. Zusétzlich wer-
den Erfahrungen mit den bisherigen In-
terventionen im Sinne von Forderfaktoren
und Barrieren erfragt, z. B.:

,An welchen Lebensbereichen moch-

ten Sie langfristig wieder teilnehmen

kénnen?“

- ,Welche Beeintrdchtigungen behindern
Sie im Moment an der Teilnahme?“

- ,WashatIhnen bislang auf dem Weg zu
Threr Gesundheit geholfen?“

- ,Was hat sich als Hindernis erwiesen?“

Davon ausgehend werden konkrete, im
Team und mit den Betroffenen abge-
stimmte Ziele unter Beriicksichtigung der
hemmenden und férdernden Faktoren
festgelegt. Demgegentiiber steht in Bottom-
up-Ansitzen das Training von gestorten
Korperfunktionen im Vordergrund mit der
inhdrenten Annahme, dass sich die Behin-
derung linear aus diesen Stérungen (,in-
terne Barrieren“) ergibt (siehe Abb. 2.4).
Janssen und Barucchieri sprechen sich fiir
eine Integration beider Modelle aus, da
das geradlinige Vorgehen nach dem einen
oder anderen Ansatz nicht immer zielfiih-
rend sei. Sie favorisieren eine Vorgehens-
weise, die Kontextfaktoren, Partizipation/
Aktivititen und Stérungen der Korper-
funktionen gleichberechtigt - unter Be-
riicksichtigung der jeweiligen Wechselwir-
kungen - nebeneinander stellt (Janssen u.
Barucchieri 2013).

2.2.2
Methoden der Befunderhebung

Die Qualitdt der Dokumentation ist unmit-
telbar abhingig von der Art der Befund-
erhebung. Im Wesentlichen kénnen drei
Arten der Befunderhebung unterschieden
werden: Bericht, Beobachtung und Test.

2.2.2.1
Narrative Medizin: Der Stellenwert von
Berichten

Direkte Angaben der Betroffenen bzw. der
Bezugspersonen haben einen besonderen
Stellenwert: Sie entsprechen dem Konzept
der subjektiven Erfahrung (dem ,Zugehé-
rigkeitsgefiihl“), das dem Konzept der Par-
tizipation am ndchsten kommt. Dariiber
hinaus sind biografische Daten (,person-
bezogener Kontext‘, z.B. Bildung, Beruf,
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Bottom-up vs.

Top-down

Interventionen beziehen sich nur
bedingt auf die Partizipation

Interventionen fokussieren auf
maximale Partizipation
Interaktionen/Beziehungen (soziale
Rollen); Freizeit/soziales und hausliches
Leben/Selbstbestimmung

Erst bei ausreichender Stabilitat der
Korperfunktionen werden Interventi-
onen auf der Aktivitatsebene gesetzt

Kommunikation, Mobilitat, Selbstversor-
gung; Hilfsmittelgebrauch

Interventionen fokussieren auf
Aktivitaten, die Partizipation er-
moglichen

Aufgabenorientiertes Training; tagliche

Routine durchfiihren; mit Stress umge-
hen; Entscheidungen treffen

Interventionen beziehen sich auf
Storungen der Kérperfunktionen /
-strukturen

Restitution/Substitution

Medikamente/ chirurgische Verfahren/
Neuromodulation

Stérungen der Korperfunktionen/
-strukturen werden als interne Bar-
rieren fiir Partizipation betrachtet

Kontextfaktoren (Barrieren / Forderfaktoren)

Kompensation durch Hilfsmittel /
umweltbezogene Forderfaktoren

Abb. 2.4: Das Bottom-up- und Top-down-Modell der Neurologischen Rehabilitation (Fheodoroff u. Pott 2020,

mod. nach Fries 2007)

Hobbys, Vorlieben etc.) nur anamnestisch
erhebbar. In Erzdhlungen findet man eine
Reihe von Strukturmerkmalen wie Tem-
poralitdt, Singularitdt, Kontextualisie-
rung sowie Intersubjektivitdt (Frommelt
u. Grotzbach 2008). In ihren Erzahlungen
versuchen Patienten, einen Sinn in das von
ihnen Erlebte zu bringen. Haufig beinhal-
ten diese Erzdhlungen auch Hinweise auf
Rehabilitationsziele und helfen bei der
Entwicklung eines neuen Selbstverstdnd-
nisses. Personliche Berichte haben auch
einen grofien Einfluss auf die Adhédrenz
(Therapietreue) (Martin et al. 2005). Mitt-
lerweile liegt eine Reihe von Publikationen
zur narrativen Medizin und deren Auswir-
kung auf Resilienz, Adhérenz und Lebens-
qualitét vor (Kirk u. Henning 2014; Kirke-
vold et al. 2014; Sarre et al. 2014; Pluta et al.
2015; Jesus et al. 2016).

Der narrative Zugang zur Befunderhe-
bung erfordert eine klare Rollenverteilung
im Team und eine strukturierte Weiterga-
be des wesentlichen Informationsgehal-
tes; subjektive Angaben sollten entspre-
chend gekennzeichnet sein (z.B. durch
Zwischeniiberschrift ,Bericht“). Subjektive
Berichte - insbesondere eigene Beschrei-
bungen der Leistungsfahigkeit - bediirfen
jedoch der objektiven Uberpriifung. Hier
sind die beiden anderen Methoden der
Befunderhebung, Beobachtung und Test
(strukturierte Assessment-Verfahren) an-
gesiedelt.

2222
Beobachtung und Test
Wihrend Berichte die subjektive Seite der

Leistungsfahigkeit und Leistung erfassen,
wird tiber (Verhaltens-)Beobachtung und
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Testverfahren eine objektive Feststellung
der Leistungsfahigkeit und Leistung an-
gestrebt. Hier konnen durchaus erheb-
liche Diskrepanzen zwischen Berichten
und Befunden auftauchen, die eine be-
sondere Herausforderung an die Interak-
tion mit den Betroffenen darstellen. Wih-
rend es fiir einzelne Bereiche wie Mobilitét
(d4), Selbstversorgung (d5), Sprache und
Kommunikation (d3) anerkannte Testver-
fahren gibt, wird die Leistungsfahigkeit in
anderen Bereichen wie Interaktion (d7),
Hiusliches Leben (d6) und elementare
wirtschaftliche Transaktionen wie Bezah-
len (d860) bisher tiberwiegend durch Ver-
haltensbeobachtung erfasst. Die Auswir-
kung der Einfiihrung von standardisierten
Messinstrumenten in der Schlaganfall-
rehabilitation auf den Rehabilitationspro-
zess (konkret: Zunahme des Barthel-In-
dex) wurde mittlerweile nachgewiesen;
Teammitglieder sehen als Vorteile prizise-
re Problemidentifikation, effektiveres Pro-
zessmonitoring und besseren Austausch
im Team (Tyson et al. 2015; Tyson et al.
2015).

2223
Einsatz und Entwicklung von Assessments in
der Neurorehabilitation

Die Betroffenen wiinschen sich regelmai-
lige, nachvollziehbare Riickmeldung zu
Ergebnissen und Verlauf in Laiensprache -
verbal und schriftlich; das zeigt eine Unter-
suchung zur Erfassung der individuellen
Patientenerfahrungen mit Assessments
wdhrend der Schlaganfallrehabilitation
(Tyson et al. 2014). Die in der Studie be-
fragten Klienten irritierte eine fehlende
Riickmeldung; sie wollten die Griinde fiir
das Ausbleiben des Feedbacks verstehen.
Dieser Erkenntnis sollte im Alltag ent-
sprechende Prioritdt eingerdumt werden.
Ein zielorientiertes Feedback kann durch
verstidndliche Riickmeldung in Form von
Messergebnissen an Wirksamkeit gewin-
nen. Beim Einsatz von Messverfahren soll-
ten Sinn, Inhalt und Ergebnis des Mess-

verfahrens und allfilliger Wiederholungen
klar kommuniziert werden.

Standardisierte und in ihren psycho-
metrischen Kriterien (Giitekriterien) iiber-
priifte Messverfahren erlauben die préizise
Einschitzung der Leistungsfahigkeit bzw.
des Ausmafies an Defiziten sowie deren
Verdanderung im Behandlungsverlauf. Die
Giitekriterien geben an, wie gut sich ein
Test oder eine Skala fiir eine bestimmte
Fragestellung eignet. Fiir Messinstrumen-
te zur Zustandsmessung sind die Giitekri-
terien Reliabilitédt (Zuverldssigkeit) und Va-
liditét (Giiltigkeit) von grofier Bedeutung.
Bei Verlaufsmessungen kommt die Res-
ponsivitdt hinzu. Neben diesen Hauptkri-
terien spielen weitere Nebengiitekriterien
wie Testnormierung, Okonomie, Niitzlich-
keit und Fairness eine wichtige Rolle in der
Praxis. Bei der Beurteilung spielt das Ska-
lenniveau (Nominal-, Ordinal-, Intervall-,
Verhiltnisskala) eine wichtige Rolle, da
davon die Moglichkeiten der statistischen
Auswertung beeinflusst werden.

Gauggel et al. erdrtern einige Nachtei-
le neurologischer Assessments, wie Bo-
den- bzw. Deckeneffekte, aber auch eine
fehlende Itemhomogenitidt, die mit der
Klassischen Testtheorie (KTT) nicht em-
pirisch tiberpriift werden kann (Gauggel
et al. 2004). Zunehmend werden daher
Alternativen oder Ergédnzungen zur KTT
diskutiert, wie die Generalisierbarkeits-
theorie (Sterkele et al. 2021). Modelle der
Item-Response-Theorie (IRT) ermdgli-
chen es, methodische Schwichen der KTT
oder exploratorischen Faktorenanalysen
auszugleichen. Die IRT stellt ein Verfah-
ren zum Berechnen der Item-Homogeni-
tdt dar. Moosbrugger und Kelava verste-
hen die Item-Response-Theorie nicht als
Alternative zur KTT, sondern als Ergin-
zung (Moosbrugger u. Kelava 2012). Un-
ter Verwendung der IRT konnen Skalen bei
bestimmten Voraussetzungen metrisch-
homogen gemacht und vergleichend in-
terpretiert werden, auch wenn sie nur eine
gemeinsame Teilmenge von Aufgaben be-



2 - Best-Practice-Neurorehabilitation

35

sitzen (Hartig u. Frey 2013). Ein Anwen-
dungsbereich von IRT-Modellen ist das
sogenannte computerbasierte adaptive
Testen (CAT), bei dem Items vorgegeben
werden konnen, die fiir das Fahigkeitsni-
veau der zu testenden Person eine hohe
Messgenauigkeit aufweisen (Moosbrugger
u. Kelava 2012). Die amerikanische Initi-
ative ,Patient-Reported Outcomes Mea-
surement Information System“ (PROMIS)
strebt eine bessere patientenzentrierte
Ergebnismessung an und unterstiitzt die
Integration von Item-Response-Theorie
und CAT (Fries et al. 2005). Hsueh et al.
evaluierten bereits erfolgreiche CATS fiir
das Messen von Aktivitdten des téglichen
Lebens (,activities of daily living’, ADL)
(Hsueh et al. 2013) und der Balance (Hsu-
eh et al. 2010). Velozo et al. entwickelten
eine Roadmap mit ,mixed methods“ fiir
die Entwicklung von IRT-basierten Assess-
ments (Velozo et al. 2012). Balasubramani-
an et al. schlagen das Verwenden von IRT
und CAT zur Entwicklung von Assessments
zur Gang-Aadaptivitit vor (Balasubrama-
nian et al. 2014). Die Autorengruppe illus-
triert ein computerbasiertes Assessment-
Tool auf Basis der Item-Response-Theorie.
Sie beriicksichtigen dabei das Identifizie-
ren eines relevanten Items-Pools, das Sha-
ping-Paradigma und Differenzieren zwi-
schen restitutiven und kompensatorischen
Merkmalen der Bewegungsstrategie.

2.2.3

Die Internationale Klassifikation der
Funktionsfahigkeit, Behinderung und
Gesundheit (ICF)

Beeinflusst durch die Systemtheorie des
Soziologen Nikolaus Luhmann stellte der
amerikanische Internist und Psychiater
George L. Engel Anfang der 1970er-Jahre
erstmals die Zusammenhidnge zwischen
der biologischen, der psychischen und der
gesellschaftlichen Ebene dar (Engel 1977).

Damit beeinflusste er den Paradig-
menwechsel von einer biomedizinischen

Krankheits- zu einer umfassenden (auch
»ganzheitlich“ oder ,holistisch“ genann-
ten) Gesundheitsbetrachtung. Krank-
heit wurde bis dahin als Auswirkung ei-
nes krankmachenden Faktors verstanden.
Dieses Verstdndnis basierte auf dem bak-
teriologischen ,Koch’schen Modell“ vom
Ende des 19. Jahrhunderts (Franzkowiak
2018). Aus biomedizinischer Sicht kann
fiir jede Krankheiten ein biochemischer,
physiologischer, neurobiologischer oder
anatomischer Faktor sein. Ein bio-psycho-
sozialer Ansatz geht {iber dieses ,Ursache-
Wirkung-Denken“ hinaus. Er basiert auf
einem systemischen Ansatz und betont
Wechselwirkungen zwischen Faktoren auf
den verschiedenen Ebenen.

Mit der Internationalen Klassifikati-
on der Funktionsfahigkeit, Behinderung
und Gesundheit (ICF) (WHO 2001; DIMDI
2004) hat die Weltgesundheitsorganisation
(WHO) eine Klassifikation geschaffen, mit
der das Zusammenspiel aller dieser Kom-
ponenten erfasst und das ,biopsychoso-
ziale Wohlbefinden“ beschrieben werden
kann. Die ICF stellt eine Ergédnzung der
yInternational Classification of Diseases”
(ICD) dar. Sie ist eine Klassifikation, die der
einheitlichen Sprache zur Beschreibung
des Gesundheitszustandes, der Behinde-
rung, der sozialen Beeintrdchtigung und
der relevanten Umgebungsfaktoren einer
Person dient (DIMDI 2004). Ziel der WHO
war es, ein standardisiertes Klassifikations-
system zu kreieren, um die Erfassung und
Analyse von Daten der nationalen Gesund-
heitsberichte international vergleichbar zu
machen und die Kommunikation profes-
sions- und lédndertiibergreifend zu erleich-
tern und zu férdern. Obwohl die Klassifi-
kation bereits 2001 verabschiedet wurde
(die deutsche Fassung liegt seit 2004 vor),
bestehen immer noch Unklarheiten so-
wohl in den Basis-Konstrukten als auch
hinsichtlich der Kodierungskonventionen
zur Erfassung des Schweregrades der Ein-
schrankungen in den einzelnen Konstruk-
ten (Heerkens et al. 2017).
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2.2.3.1
Aufbau der ICF

Die ICF besteht aus zwei Teilen mit jeweils

zwei Komponenten:

— Teil 1: Funktionsfdhigkeit und Behin-
derung mit den Komponenten der Kor-
perfunktionen/Koérperstrukturen und
der Aktivitdten/Partizipation.

— Teil 2: Kontextfaktoren mit den Kompo-
nenten der personbezogenen Kontext-
faktoren und der Umweltfaktoren.

Den einzelnen Konstrukten sind alphanu-
merische Codes zugeordnet, welche die
Konstrukte international vergleichbar ma-
chen sollen. Dabei ist den Kérperfunktio-
nen ein ,b“ vorangestellt (fiir ,body func-
tions“), den Korperstrukturen ein ,,s“ (fiir
sbody structures); den umweltbezoge-
nen Kontextfaktoren ist ein ,e“ (fiir ,,envi-
ronmental factors”), der Komponente der
Aktivitdten/Partizipation ein ,d“ (fiir ,do-
mains“ = [Lebens-|Bereiche) vorangestellt.
Wird ein Konstrukt als Aktivitdt klassifi-
ziert, so wird das ,d“ durch ein ,a“ (,ac-
tivity“) ersetzt; wird es als Partizipation
Klassifiziert, wird ein ,p“ (,participation)
vorangestellt.

Insgesamt werden in der Klassifika-
tion 1.424 Konstrukte beschrieben, die
auf bis zu vier Item-Ebenen in hierarchi-
scher Ordnung aufgebaut sind. Je hoher
die Ebene, desto spezifischer ist das Kon-
strukt beschrieben. Zum Beispiel enthélt
die Klassifikation der Korperfunktionen
,b4 Sinnesfunktionen und Schmerz“ als
Item der ersten Ebene, ,b410 Funktionen
des Sehens (Sehsinn)“ als Item der zwei-
ten Ebene, ,b4104 Qualitdt des Sehver-
mogens” als Item der dritten Ebene und
,b41044 Kontrastempfindung“ als Item der
vierten Ebene.

Je nach klinischer Situation wird ein
unterschiedlicher Detaillierungsgrad zu
wihlen sein. Als Faustregel mag gelten: je
geringer die Beeintrdchtigung, desto spezi-
fischer das zu wihlende Konstrukt; je ho-

her die Beeintrdchtigung, desto globaler
kann das zu beschreibende Konstrukt aus-
gewidhlt werden. So wird bei einem Pati-
enten mit hochgradigen Paresen das Kon-
strukt: ,,d540 sich kleiden“ die Problematik
des Hilfebedarfs ausreichend beschreiben,
wihrend bei einem Parkinson-Patienten
mit Tremor die Konstrukte: ,,d5401/d5402
sich an- bzw. auskleiden“ noch zu wenig
spezifisch sind, um die Schwierigkeiten
beim Offnen/Schliefen von Bekleidungs-
verschliissen wie Knopfen und ReifSver-
schliissen zu beschreiben.

2232
Charakterisierung der einzelnen
Komponenten

Unter Korperfunktionen werden in der
ICF ,,die physiologischen Funktionen von
Korpersystemen (einschliefSlich der psy-
chologischen Funktionen)“ verstanden.
Insgesamt werden 458 Korperfunktionen
in acht Kapiteln beschrieben. Unter Kér-
perstrukturen sind ,,anatomische Teile des
Korpers, wie Organe, Gliedmafien und ihre
Bestandteile“ aufgefiihrt. Insgesamt wer-
den 302 Strukturen in acht Kapiteln erfasst.

Unter Schadigungen von Kérperfunkti-
onen und -strukturen werden ,Beeintréch-
tigungen einer Korperfunktion oder -struk-
tur, wie z.B. eine wesentliche Abweichung
oder ein Verlust“ verstanden. Der zugrunde
liegende pathologische Prozess spielt in der
Klassifikation keine Rolle.

Unter Aktivitdt wird ,die Durchfiihrung
einer Aufgabe oder einer Handlung (Akti-
on) durch einen Menschen“ verstanden.
Partizipation steht fiir ,,das Einbezogensein
in eine Lebenssituation” Insgesamt werden
384 Aufgaben/Handlungen in neun Kapi-
teln beschrieben. Als negativer Aspekt wird
eine ,Beeintrdchtigung/Einschrankung der
Aktivitdt/der Partizipation“ bezeichnet.

Gab es in der vorletzten Version der
ICIDH2-B2 noch eine getrennte Klassifi-
kation der Aktivitdten und der Partizipati-
on, wurden diese Trennung im letzten Re-
visionsschritt aufgegeben und die beiden
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Komponenten zusammengefiihrt. Welche
der beiden Perspektiven zur Anwendung
kommt, bleibt dem Anwender iiberlassen.

Zur Beurteilung der Einschrdankung der
Aktivitdten und der Partizipation werden
die Leistungsfahigkeit (,capacity”) und die
Leistung (,,performance”) herangezogen.

Unter Leistungsfahigkeit wird ,die Fi-
higkeit eines Menschen, eine Aufgabe oder
eine Handlung durchzufiihren“ verstan-
den. Diese Betrachtungsweise zielt darauf
ab, das (hochste) Ausmaf3 an Handlungs-
fahigkeit in einer standardisierten Umwelt
(z.B. Testumgebung) zu erfassen. Durch
Variation der Testumgebung kann die Leis-
tungsfahigkeit ohne bzw. mit Unterstiit-
zung (zweites bzw. drittes Beurteilungs-
merkmal, Abb. 2.5) erfasst werden. Diese
Betrachtungsweise entspricht jeder Unter-
suchungs- und Testsituation im klinischen
Alltag und eignet sich besonders gut zur Er-
fassung der Auswirkung von Interventionen
jeglicher Art (ohne/mit Assistenz/Hilfsmit-
tel/Adaption).

Da der Grad des ,Einbezogenseins in
eine Lebenssituation“ nicht unmittelbar
zu beschreiben ist (aufler durch direk-
te Befragung der Betroffenen - mit allen
damit verbundenen methodologischen
Schwierigkeiten), wurde das Konstrukt der
Leistung als das ,was ein Mensch in sei-

ner gegenwirtigen tatsdchlichen Umwelt
tut” eingefiihrt. Weil die , iibliche Umwelt”
auch den sozialen Kontext und alle Varia-
tionen in unterschiedlichen Situationen
- von fordernd bis hemmend - umfasst,
wird darunter auch das ,Einbezogensein
in eine Lebenssituation oder die ,geleb-
te Erfahrung” der Individuen verstanden.
Diese Betrachtungsweise der Leistung ent-
spricht der (moglichst unbeeinflussten)
Verhaltensbeobachtung in unterschiedli-
chen Lebenssituationen - mit allen damit
verbundenen methodologischen Heraus-
forderungen. Unterschieden werden soll
davon jedoch weiterhin die subjektive Er-
fahrung (das ,Zugehorigkeitsgefiihl“) - das
weiterhin nur durch direkte Befragung der
Betroffenen erfasst werden kann. Informa-
tionen, die das Gefiihl des Einbezogen-
seins einer Person oder ihre Zufriedenheit
iiber das Niveau ihrer Funktionsfahigkeit
widerspiegeln, sind gegenwdrtig nicht in
der ICF kodiert (DIMDI 2004, S. 154).

Da die Trennung der Komponenten
Aktivitdit und Partizipation im klinischen
Alltag Schwierigkeiten bereitet, schlagen
verschiedene Autoren vor, , Leistungsfdhig-
keit“ auf ,Aktivititen“ und ,Leistung“ auf
»Partizipation“ zu beziehen.

In Teil 2 der Klassifikation werden Kon-
textfaktoren beschrieben. Diese werden

Beurteilung der Leistung
(1. Beurteilungsmerkmal)

Beurteilung der Leistungsfahigkeit ohne Assistenz
(2. Beurteilungsmerkmal)

Beurteilung der Leistungsfahigkeit
mit Assistenz (3. Beurteilungsmerkmal)

Beurteilung der Leistung
ohne Assistenz (4. Beurteilungsmerkmal)

zusatzliche Beurteilung

dasoo. Y V¥ ; (5. Beurteilungsmerkmal)
Informationsmatrix . s
(Vorgabe) optional zusétzlich

Abb. 2.5: Kodierung der Komponente der Aktivitaten und Partizipation
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in Umweltfaktoren und in personbezoge-
ne Kontextfaktoren unterteilt. ,Umwelt-
faktoren bilden die materielle, soziale
und einstellungsbezogene Umwelt, in der
Menschen leben und ihr Leben gestalten”
(DIMDI 2004, S. 21).

In der ICF sind insgesamt 253 Umwelt-
faktoren angefiihrt, gegliedert in fiinf Ka-
pitel. Darunter finden sich Faktoren der
physischen Umwelt (el - Produkte und
Technologien, e2 - Natiirliche und vom
Menschen veridnderte Umwelt), der sozi-
alen Umwelt (e3 - Unterstiitzungen und
Beziehungen, e4 - Einstellungen) und der
institutionellen Umwelt (e5 - Dienste, Sys-
teme und Handlungsgrundsitze).

Im Kapitel: el - Produkte und Tech-
nologien ist bereits eine Skalierung ange-
deutet, indem zwischen allgemeinen und
speziellen (Hilfs-)Produkten unterschie-
den wird. Hier kann festgehalten werden,
dass eine Person, die mit allgemeinen Pro-
dukten und Technologien zurechtkommt,
wahrscheinlich weniger beeintrédchtigt ist
als jemand, der auf spezielle Produkte und
Technologien (z.B. e1101 - Medikamen-
te oder 1201 - Hilfsmittel und unterstiit-
zende Technologien zur persénlichen Mo-
bilitdt drinnen und drauflen) angewiesen
ist. Ahnliches lisst sich auch fiir die sozi-
ale Umwelt (e3) konstatieren: Wenn eine
Person in ihrer Handlungsfdhigkeit auf die
Hilfe von Fachleuten der Gesundheitsbe-
rufe (e355) angewiesen ist, wird sie stér-
ker beeintrichtigt sein, als wenn sie mit
personlichen Hilfs- und Pflegepersonen
(e340) oder mit (geschulten) Bezugsper-
sonen, Nachbarn oder Freunden zurecht-
kommt. Allerdings kann die ,Einstellung“
(e4) der jeweiligen Hilfspersonen bis hin
zu den gesellschaftlichen Einstellungen je-
weils als Forderfaktor oder als Barriere wir-
ken.

,Personbezogene Faktoren sind der
spezielle Hintergrund des Lebens und der
Lebensfithrung eines Menschen und um-
fassen Gegebenheiten des Menschen, die
nicht Teil seines Gesundheitsproblems

oder -zustands sind“ (DIMDI 2004, S. 22).
Hier ist anzumerken, dass einige person-
bezogene Faktoren wie Alter, Geschlecht
und Berufs-(Versicherungs-)Status ohne-
hin mit den Stammdaten erfasst werden.
Dariiber hinaus sind die personbezoge-
nen Faktoren in der ICF aufgrund der welt-
weit grofien soziokulturellen Unterschie-
de nicht weiter ausgefiihrt. Faktoren wie
,Temperament und Pers6nlichkeit (b126)"
»Psychische Energie und Antrieb“ (b130)
und andere mentale Funktionen, welche
als Einflussfaktoren auf die individuel-
le Leistungsfiahigkeit und Leistung wirk-
sam werden konnen, sollten ohnehin als
Teil des Gesundheitsproblems beschrie-
ben werden, wihrend pramorbide Aspek-
te wie erhohter Leistungsanspruch oder
eingeschriankte Lernbereitschaft in der
biografischen Anamnese zu erfassen und
gegebenenfalls durch eine Aufiensicht zu
verifizieren sind.

Obwohl in vielen Studien Einstellun-
gen, Verhalten und krankheitsbezogenes
Wissen als wichtig fiir die soziale und be-
rufliche Wiedereingliederung bei einer
neurologischen FErkrankung angesehen
werden (Jellema et al. 2017), wurden die-
se Faktoren bisher wenig untersucht. 2020
legte die Deutsche Gesellschaft fiir Sozial-
medizin und Privention (DGSMP) eine ak-
tualisierte Fassung der personbezogenen
Faktoren fiir die (sozialmedizinische) Be-
gutachtung im deutschen Sprachraum vor
(Grotkamp et al. 2020). Zu beriicksichti-
gen ist beim Erfassen von Kontextfaktoren,
dass es sich dabei immer um einen ,,Sta-
tus quo’, also eine querschnittliche Erhe-
bung handelt. Einflussnehmende Kontext-
faktoren sind verdanderbar, die Art und die
Grofie des Einflusses von Faktoren miis-
sen also wiederkehrend ermittelt werden
(Bundesarbeitsgemeinschaft fiir Rehabili-
tation e.V. [BAR] 2021). Die Einschitzung
istvon der Reflexionsfiahigkeit der untersu-
chenden bzw. befragenden Person abhén-
gig, da die Bewertung von Kontextfaktoren
durch Aufienstehende immer durch Inter-
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Konvention 1

Korperfunktionen
Kérperstrukturen
Aktivitaten und Partizipation
Umweltfaktoren

Konvention 2

Korperfunktionen
Kérperstrukturen
Aktivitaten und Partizipation

Konvention 3

Beurteilungsmerkmal der Leistung
Beurteilungsmerkmal der Leistungsfahigkeit

Umweltfaktoren werden fur sich kodiert, ohne dass diese Kodes Bezug nehmen auf Kor-
perfunktionen, Kérperstrukturen oder Aktivitaten und Partizipation.

Umweltfaktoren werden fur jede Komponente kodiert.

Umweltfaktoren werden fur die Beurteilungsmerkmale der Leistungsfahigkeit und
Leistung fur jedes Item der Komponente der Aktivitdten und Partizipation kodiert.

E-Kode
E-Kode
E-Kode

E-Kode
E-Kode

Abb. 2.6: Drei Konventionen zur Kodierung der Umweltfaktoren (DIMDI 2004, S. 156)

pretation und Deutung - vor dem Hinter-
grund der eigenen Erfahrungen und des
Wertehorizonts - beeinflusst wird.

2233
Kodierungs-Konventionen zur Erfassung von
Schweregraden

Neben der Beschreibung der Konstrukte
(Items) muss natiirlich auch der Schwere-
grad der Beeintrachtigung erfasst und be-
schrieben werden. Hier ist die ICF in ihren
Angaben eher vage und unprézise. Prinzi-
piell wird ein erstes (allgemeines) Beurtei-
lungsmerkmal verlangt, mit welchem das
Ausmafd eines Problems von ,nicht vor-
handen“ bis ,erheblich ausgeprégt’, ge-
messen mittels fiinfstufiger Skala (von 0 bis
4), beschrieben werden soll.

Beim Verwenden des Skalierungsvor-
schlages im klinischen Alltag tauchen je-
doch rasch Unsicherheiten auf, denn hier
werden zeitliche Aspekte mit dem Aspekt
der Beeintrdchtigung der téglichen Le-
bensfithrung vermischt: ,kein Problem*
heifst, dass die Person keine Schwierig-
keiten hat, ,leichtes Problem” heif3t, dass

eine Schwierigkeit weniger als 25% der
Zeit mit einer Intensitédt vorliegt, die die
Person tolerieren kann und die in den
letzten 30 Tagen selten auftrat; ,méafliiges
Problem” heif$t, dass eine Schwierigkeit
weniger als 50 % der Zeit mit einer Inten-
sitdt vorliegt, die die Person in ihrer tagli-
chen Lebensfiihrung stért und die in den
letzten 30 Tagen gelegentlich auftrat; ,er-
hebliches Problem* heif$t ,,..“ etc. Ein Pro-
blem kann aber dauerhaft auftreten und
die tagliche Lebensfithrung nur wenig be-
eintrachtigen. Eine weitere Schwierigkeit
liegt darin, dass die fiinfstufige Skala im
klinischen Alltag als Intervallskala inter-
pretiert wird. Ein Blick auf die prozentuale
Verteilung zeigt jedoch, dass die Abstdnde
nicht gleich grofd sind (5-24%, 25-49%
und 50 -95% und 96 - 100%).

Zur Kodierung der Umweltfaktoren
werden im Anhang 2 der ICF drei unter-
schiedliche Kodierungskonventionen vor-
geschlagen (Abb. 2.6).

Alle drei Kodierungskonventionen be-
ziehen sich auf unterschiedliche Fragestel-
lungen. Bei der Anwendung der ICF muss
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jeder Anwender/jedes Team entscheiden,

welche Kodierungskonvention zum Ein-

satz kommt. Dies lésst sich am leichtesten
kldren, wenn man sich den Zweck und die

Fragestellungen im jeweiligen Kontext vor

Augen fiihrt.

— Konvention 1, in der jede Komponente
fiir sich bewertet wird, eignet sich be-
sonders zur Erfassung von epidemiolo-
gischen Daten fiir Gesundheitsberich-
te (das primére Ziel der WHO).

— Konvention 2, in der die Korperfunkti-
onen, die Korperstrukturen und Hand-
lungen (ohne Unterscheidung von Ak-
tivitdten und Partizipation) in Bezug zu
den Umweltfaktoren gesetzt werden,
eignet sich besonders zur Darstellung,
ob und wie ausgepragt Umweltfaktoren
(Hilfsmittel/Assistenz) als Forderfakto-
ren oder als Barrieren wirksam werden
(,health technology assessment”).

— Konvention 3, in der die Umweltfakto-
ren direkt mit der individuellen Leis-
tungsfahigkeit und Leistung in Bezug
gesetzt werden, erscheint am geeig-
netsten fiir die Darstellung der Hand-
lungsfahigkeit im Kontext, also was
eine Person im jeweiligen Kontext tun
kann bzw. tatsdchlich tut. Damit ist
Konvention 3 auch am ehesten fiir die
Rehabilitation geeignet. So kann die
individuelle Funktionsfahigkeit im je-
weiligen Kontext und Ziele als ,erwar-
tetes Ergebnis von spezifischen Inter-
ventionen“ beschrieben werden (Wade
2009).

2.2.3.4
ICF-Core-Sets

Eine weitere Entscheidung steht an, wenn
es darum geht, welche und wie viele Kon-
strukte zur Beschreibung einer klinischen
Situation herangezogen werden sollen.
Eine erste Empfehlung dazu findet sich in
der ICF in Anhang 9 (DIMDI 2004). Hier
werden 16 (in der Minimalvariante: vier)
Korperfunktionen und sechs (in der Mi-
nimalvariante: drei) Handlungsfelder vor-

geschlagen, die fiir einen optimalen/mi-
nimalen Datensatz herangezogen werden
sollen. Alle sind eher auf der wenig detail-
lierten Ebene angesiedelt (z.B. d5 Selbst-
versorgung ohne weitere Spezifizierung),
erlauben aber bereits ein durchaus stim-
miges Bild der individuellen Funktionsfa-
higkeit zu zeichnen.

Mittlerweile liegt eine Reihe von Pu-
blikationen zur theoretischen und klini-
schen Anwendung der ICF vor (Maribo
et al. 2016; Cerniauskaite et al. 2011). Ein
Schwerpunkt liegt dabei auf der Identifika-
tion von krankheitsspezifisch-relevanten
Kategorien, die in Studien und im klini-
schen Alltag zur Anwendung kommen sol-
len; diese ICF-Core-Sets fiir unterschiedli-
che Krankheiten und Bediirfnisse férdern
die ICF-basierte einrichtungseigene Doku-
mentation (ICF Research Branch 2012).

Fiir den Anwender wird die Auswahl
relevanter Kategorien dadurch einfacher;
es entbindet ihn jedoch nicht von der Ent-
scheidung, welche der Items, z. B. nach Re-
habilitationsphase oder Setting (stationir
oder ambulant) im Einzelfall tatsichlich
zur Anwendung kommen.

Eine systematische Untersuchung von
Yen und Kollegen (Yen et al. 2014) belegt
die Vorteile der Integration der ICF-Core-
Sets fiir den Zielsetzungsprozess. Die Au-
toren betonen jedoch die Notwendigkeit
des Austausches und des Konsenses {iber
zugrunde liegende Annahmen und Kon-
zepte sowie das Erarbeiten von spezifi-
schen Abldufen in der (einrichtungsinter-
nen) Dokumentation und Zielerfassung.

2.3
Ziele in der Neurorehabilitation

2.3.1
Evidenz zu Zielen in der
Neurorehabilitation

Ziele stirken die Arbeitsbeziehung zwi-
schen Therapeuten untereinander und mit
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den Betroffenen. Ziele sorgen fiir mess-
bare Fortschritte. Ziele unterstiitzen den
Patienten auch in anderen Belangen: Sie
konnen Angst reduzieren (McGrath u.
Adams 1999) und die Einsicht in Grenzen
der Funktionswiederherstellung sowie die
Bewiltigung derselben fordern (Playford
et al. 2009).

Ein Cochrane-Review aus dem Jahr
2015 beschreibt einen moderaten Vorteil
eines strukturierten Zielsetzungsprozes-
ses auf die gesundheitsbezogene Lebens-
qualitdit und den emotionalen Zustand
gegeniiber dem Fehlen eines Zielsetzungs-
verfahrens (Levack et al. 2015). Ein weite-
rer Review belegt die positiven Effekte von
Zielvereinbarungen im Hinblick auf Leis-
tungsverbesserungen und einen positiven
Einfluss auf die Selbstwirksamkeit (s.u.)
und das Gefiihl des Eingebundenseins in
den Rehabilitationsprozess bei Schlagan-
fallpatienten (Sugavanam et al. 2013).

2.3.2
Zielquellen und Personzentrierung

Ziele konnen von den Betroffenen selbst,
von den Bezugspersonen oder von den
Behandlern vorgegeben oder gemeinsam
(partizipativ) vereinbart werden. Alle drei
Methoden sind wirksam (Gauggel et al.
2002). Entgegen der Selbstbestimmungs-
theorie hat sich mittlerweile herauskris-
tallisiert, dass selbstgew#hlte Ziele nicht
wirksamer und leistungsfordernder sind
als vorgegebene oder partizipativ verein-
barte Ziele (Locke u. Latham 2013). Die
Fehlannahme liegt in der Uberschitzung
der personlichen Freiheit der Betroffe-
nen zur Wahl und der Unterschéitzung der
Vorteile einer Experteneinschitzung und
einer wohlwollenden Patientenfiihrung.
Wichtig ist es, den Betroffenen die Lo-
gik und die Begriindung fiir die Ziele ver-
standlich zu vermitteln (Locke u. Latham
2013).

Eine neue Variante der Zielauswahl,
die bereits in den Bereichen ,Didtetik”

und , Fitness“ erprobt wurden, konnte die
Verwendung von Zielkatalogen (,guided
goal setting“) darstellen (Shilts et al. 2004;
Shilts et al. 2013). Letztlich kann auch die
,Internationale Klassifikation der Funk-
tionsfahigkeit* (ICF) - insbesondere die
Komponente der Aktivitdten/Partizipation
(Lebensbereiche) als Zielkatalog verwen-
det werden (Lohmann et al. 2011). Die Be-
troffenen wihlen aus einer Liste von Ziel-
(= Lebens-)bereichen die fiir sie bedeut-
samen Ziele aus, die in individuelle Teil-
schritte zerlegt werden. Bei den Teilschrit-
ten wird dann genau spezifiziert, was
wann wie oft gemacht wird. Damit kann
die Wahrscheinlichkeit einer ungeeigne-
ten Zielauswahl reduziert werden. In ei-
nem aktuellen Review wurde der Einsatz
von Technologie (Mobiltelefon, Internet,
Pedometer) zur Zielsetzung und Zielerrei-
chung in der Rehabilitation von Erwach-
senen untersucht. Auch hier hat sich der
Grad des Einbezogenseins (,,Shared Deci-
sion Making“) und die Art der Zielevaluie-
rung als bedeutsam erwiesen (Strubbia et
al. 2020).

2.3.3
Ziele und Therapietreue (,,goal
adherence”)

Die Zielverbindlichkeit (,goal commit-
ment”) stellt eine unabhingige Variable
im Hinblick auf das Zielverhalten dar. Zie-
le, die Betroffene nicht als wirklich wich-
tig erachten, werden sie nicht verfolgen
(Locke u. Latham 1990). Faktoren, wel-
che Zielverbindlichkeit erhhen, konnen
in zwei Kategorien unterteilt werden: Be-
deutsamkeit (= Faktoren, die Ziele wichtig
und erstrebenswert machen) und Erreich-
barkeit (= Faktoren, das Ziel mit den ver-
fiigbaren Ressourcen auch erreichen zu
kénnen). Letztere ist eng mit dem Konzept
der Selbstwirksamkeit (,self-efficacy, die
Uberzeugung, eine Handlung ausfiihren
bzw. ein Ziel erreichen zu kénnen) und mit
der Komplexitat der Ziele (der Aufwand zur



42

C. Pott, K. Fheodoroff

Entwicklung von Lésungsstrategien) asso-
ziiert (Locke u. Latham 2013).

Obwohl mehrere  Empfehlungen
zu Zielformulierungen verfiigbar sind
(Bovend’Eerdt et al. 2009; Turner-Stokes
2009; Hersh et al. 2012; Power et al. 2015),
wurde bisher kaum untersucht, ob und
inwiefern die Verstandlichkeit von Zielen
die Zielverfolgung beeinflusst. Tatsdch-
lich kdnnen rasch Missverstdndnisse ent-
stehen, wenn Behandler davon ausgehen,
dass Betroffene bereits konkrete Zielvor-
stellungen im Kopf haben und ein ausrei-
chendes Verstindnis von ,therapierele-
vanten“ Zielen mitbringen (Schoeb et al.
2014).

Nicht selten weichen Patienten- und
Therapeutenziele voneinander ab. Klassi-
sche Beispiele sind der global geduflerte
Wunsch ,,so wie frither werden” oder ,wie-
der normal gehen kdnnen“ Aus Sicht der
»goal setting theory“ handelt es sich da-
bei um sog. Streckziele (,stretch goals®).
Darunter versteht man Ziele, die (absicht-
lich oder unabsichtlich) so hoch ange-
setzt sind, dass sie mit den gegenwértigen
Ressourcen nicht erreichbar erscheinen.
Streckziele werden in der Industrie parallel
zu den kleinsten akzeptierbaren Zielen for-
muliert, um kreatives und unkonventionel-
les Denken zu stimulieren (Kerr u. LePelley
2013). Im Kontext der Neurorehabilitation
kénnen solche - von Patienten und ihren
Bezugspersonen vorgegebene - Streckzie-
le durchaus zur Entwicklung von unkon-
ventionellen Problemlésungen beitragen.
Meist ist es hilfreich, fiir die Betroffenen in
der Regel ,besonders bedeutsame“ Ziele
als ,besonders schwierig/herausfordernd“
zu bewerten und gleichzeitig entspre-
chend einfachere Etappenziele auf dem
Weg dorthin zu entwickeln; als Etappen-
zielen kann auch ,Hindernisse zur Zieler-
reichung erkennen (kénnen)“ von Bedeu-
tung sein (Diehl et al. 2017). Ein positiver
Zusammenhang wurde auch zwischen der
Spezifitat der Ziele und der Zielverbind-
lichkeit festgestellt (Seijts et al. 2004). Klar

formulierte, verstdndliche und geradlinige
Ziele werden eher befolgt als vage, kom-
plex formulierte und verschachtelte Ziele.
Bewaltigungsorientierte Ziele stimulieren
Selbstwirksamkeit und die Suche nach/
Verarbeitung von Informationen, die zur
Losung beitragen; sie sind somit stirker
wirksam als vermeidungsorientierte Zie-
le (Wood et al. 2013), dies gilt sowohl fiir
Lernziele (Strategie entwickeln) als auch
fiir Leistungsziele (besser werden).

234
Selbsteinschatzung, Selbstwirksamkeit
und Selbstmanagement

Voraussetzung fiir eine realistische Per-

spektivenentwicklung ist eine zuverlédssige

Selbsteinschédtzung. Darunter versteht man

eine Kombination aus vier stabilen Per-

sonlichkeitsmerkmalen (Judge et al. 1997):

1. Selbstwertgefiihl (,self-esteem”): die
individuelle Gesamteinschitzung des
eigenen Wertes;

2. Kontrolliiberzeugung (,locus of con-
trol“): die individuelle Tendenz, Le-
bensereignisse als Ergebnis eigener
Handlungen anzusehen oder (im Ge-
gensatz dazu) duleren Kriften jenseits
der eigenen Kontrolle zuzuschreiben;

3. Generalisierte Selbstwirksamkeit (,ge-
neralized self-efficacy”): die individu-
elle Einschétzung der eigenen Fihig-
keit, gute Leistung zu erbringen und
diverse Situationen zu meistern;

4. Neurotizismus (,,neuroticism”): die in-
dividuelle Tendenz zu emotionaler Sta-
bilitit/Labilitit und Angstlichkeit.

Die Einschitzung der Selbstwirksamkeit
hat einen besonderen Einfluss darauf, ob
Menschen an einer Handlungskette fest-
halten - besonders wenn Schwierigkeiten
und Riickschlige auftreten. Ublicherweise
vermeiden Menschen Aufgaben, denen sie
sich nicht gewachsen fiihlen (aufgrund ei-
ner als gering ausgeprédgt wahrgenomme-
nen Selbstwirksamkeit) und umgekehrt.
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Eine Person mit hoher Einschéitzung der
Selbstwirksamkeit wird ein Scheitern eher
auf externe Faktoren schieben, wihrend
eine Person mit geringer Selbstwirksam-
keitsiiberzeugung ein Scheitern eher der
geringen eigenen Leistungsfahigkeit zu-
schreiben wird. Forschungsergebnisse zei-
gen, dass das optimale Niveau der Selbst-
wirksamkeit etwas iiber der tatsdchlichen

Leistungsfahigkeit liegt; in dieser Konstel-

lation sind Menschen besonders bereit,

schwierige Aufgaben zu bewiltigen und

Erfahrungen zu sammeln (d.h. zu lernen)

(Bandura 2013). Selbstwirksamkeit beein-

flusst auch wesentlich die Féhigkeit zur

Selbstregulierung und zum Selbstmanage-

ment. Darunter versteht man die Fahig-

keit, die eigenen Gefiihle und Stimmungen
durch einen inneren Dialog zu beeinflus-

sen und zu steuern (Erez u. Judge 2001;

Cicerone u. Azulay 2007).
Selbstmanagement basiert auf vier

Kernprozessen (Austin u. Vancouver 1996):

1. Zielerrichtung - Ziele entwickeln, an-
nehmen, reihen, priorisieren, anpas-
sen und verwerfen,

2. Planen - interne Abldufe zur Erstellung
von Schritten zur Zielverfolgung pla-
nen,

3. Streben - Zielerreichung und -auf-
rechterhaltung verfolgen,

4. Revision - Ziele verdndern und/oder
aufgeben.

Selbstregulierung und Selbstmanagement
sind entscheidend fiir die Ablésung von
externem (therapeutischem) Feedback hin
zu einer internalen Kontrolliiberzeugung.
Ziele, die in Konflikt mit personlichen
oder mit teamimmanenten Selbstkonzep-
ten stehen, werden die Fahigkeit zur Zieli-
dentifikation, -verfolgung und -erreichung
negativ beeinflussen (Day 2013). Selbst-
management-Training beinhaltet typische
Inhalte, in denen der Zielsetzungsprozess
die zentrale Variable darstellt. Weitere Ele-
mente umfassen die Handlungsplanung,
die Selbstbeobachtung, die Selbstwirk-

samkeit, die Selbstbewertung, die Selbst-
belohnung und - falls erforderlich - die
Zielrevision und -anpassung (Frayne u.
Geringer 1994) (siehe auch Abschnitt 2.4).

235
Ziele und Feedback (Empowerment)

Jede Art von Reaktion, aus der ein Ler-
nender oder Rehabilitand auf die erbrach-
te Leistung Riickschliisse im Hinblick auf
das Zielverhalten ziehen kann (also auch
Gesten, emotionale Lautduflerungen),
stellt ein Feedback dar und beeinflusst
die Selbstwahrnehmung und -einschit-
zung, den Lernprozess und den Grad der
Zielerreichung. Feedback hat auch affek-
tive Konsequenzen: Menschen verspiiren
Freude bzw. Enttduschung bei entspre-
chendem Feedback im Hinblick auf die
Zielerreichung - besonders wenn es von
anerkannten Bezugspersonen oder Ex-
perten stammt. Allein die Tatsache, dass
jemand den individuellen Fortschritt be-
obachtet, scheint schon als Verstiarker zu
wirken (Ashford u. De Stobbeleir 2013).
Personen, die negatives Feedback erhal-
ten, revidieren ihre Ziele nach unten, nach
positivem Feedback erweitern sie diese
eher nach oben; dies gilt insbesondere fiir
Leistungsziele (besser werden), wihrend
fiir Lernziele (Strategie entwickeln) ein
leicht negatives Feedback kombiniert mit
Verbesserungsvorschldgen einen schwach
positiven Effekt ausiiben kann (Ilies u.
Judge 2005).

2.3.6
Zielevaluierung

Prinzipiell gilt fiir das Evaluieren von Zie-
len das Gleiche wie fiir die Befunderhe-
bung (s.a. Abschnitt 2.5.2 ,,Shared docu-
mentation, S. 55); die Zieliiberpriifung
wird umso leichter fallen, je spezifischer
die Ausgangsbasis erfasst wurde und die
Ziele formuliert sind. Im Wesentlichen
koénnen drei Arten der Zielevaluierung un-
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terschieden werden: die subjektiven An-
gaben der Betroffenen (Bericht), die Ver-
haltensbeobachtung und standardisierte
Testverfahren (Assessments).

Héufig duflern Therapeuten Bedenken
beziiglich des emotionalen Wohlbefindens
der Patienten, wenn gemeinsam festgeleg-
te Ziele nicht oder nur teilweise erreicht
werden konnen. Aber weder der Patient
noch der Therapeut konnen die Gesamt-
heit aller Faktoren voraussehen, die Ziele
unerreichbar machen, oder abschitzen,
welche Ziele moglicherweise erst zu einem
spdteren Zeitpunkt erreicht werden kon-
nen. Somit kann ein ,teilweise erreicht”
auch zur Argumentation fiir weiteren Be-
handlungsbedarf herangezogen werden,
insbesondere wenn es sich nicht um stra-
tegische ,nicht erreicht“-Ziele handelt -
d.h. Ziele, die aus der Sicht der Betroffenen
eine hohe Attraktivitdt/Bedeutung haben,
aus der Expertensicht aber innerhalb des
gegebenen Zeitraumes mit den vorhande-
nen Ressourcen besonders schwierig bzw.
nicht erreichbar sind. Unter diesem As-
pekt fithrt das Nichterreichen von Zielen
nicht zwangsldufig zu Enttduschung und
Frustration, sondern kann dazu beitragen,
Grenzen zu akzeptieren und sich von un-
erreichbaren Zielen zu lésen (Brands et
al. 2012; Scobbie et al. 2013; Brands et al.
2014).

2.3.7
Theoriebasierte Methoden fiir die Praxis

23.7.1
»Goal setting and action planning
framework”

Mittlerweile existieren sorgfdltig erarbei-
tete theoretisch fundierte Vorgehenswei-
sen, die es den Anwendern erlaubt, Ziel-
setzungsprozesse zu strukturieren und
den beteiligten Personen ein gemeinsa-
mes Verstdndnis der Vorgehensweise zu
vermitteln. Damit wird auch ein methodo-
logischer Vergleich der Wirksamkeit von

Zielen in der Neurorehabilitation moglich.
Der in Abbildung 2.7 dargestellte ,Zielset-
zungs- und Handlungsplanungsrahmen*
(,goal setting and action planing [G-AP]
framework“) wurde von der englischen Er-
gotherapeutin Leslie Scobbie in der ambu-
lanten wohnortnahen Schlaganfallreha-
bilitation entwickelt (Scobbie et al. 2011)
und in unterschiedlichen Settings erprobt
(Scobbie et al. 2013; Scobbie et al. 2014;
Scobbie et al. 2020).

Das Modell beruht im Wesentlichen
auf drei Sdulen: der ,goal setting theory”
(Locke u. Latham 2002); der ,social cogni-
tive theory” (Bandura 1997) und schlief3-
lich dem ,health action process approach”
(Sniehotta et al. 2005).

1. Sdule: ,Goal setting theory” (Locke und
Latham)

Spezifitat und Schwierigkeitsgrad sind die
beiden priméren, die zielorientierte Leis-
tungsfdhigkeit beeinflussenden Faktoren
(s.a. Abschnitt 2.3.3: ,Ziele und Thera-
pietreue”). Klare und préazise Ziele erho-
hen die Leistungsfiahigkeit im Vergleich zu
allgemeinen oder unspezifischen Zielen
(z.B. die Instruktion ,Gib dein Bestes!“).
Schwierige und herausfordernde Ziele (in-
nerhalb der individuellen Leistungsgren-
zen) fiihren zu besseren Leistungen im
Vergleich zu mittleren oder leicht erreich-
baren Zielen. Elemente der Zielsetzungs-
theorie (insbesondere die Spezifitit von
Zielen und Feedback) wurden in Studien
zur Therapietreue von Patienten mit Dia-
betes (Estabrooks et al. 2005), rheumato-
ider Arthritis (Stenstrom 1994) und Hirn-
verletzungen (Gauggel u. Fischer 2010)
untersucht.

2. Sdule: , Social cognitive theory” (Bandu-
ra)

Banduras sozial-kognitive Lerntheorie
(synonym: Imitationslernen, Soziales Ler-
nen, Lernen am Modell) stellt das Indivi-
duum als aktiven Lerner, der sich bewusst
mit seiner Umgebung auseinandersetzt, in
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Feedback
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Akzeptabler Fortschritt
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pléne neu festlegen
Ziele iiberarbeiten
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Zyklus beenden _/

kein Fortschritt

Mut zusprechen
Das Versagen als Maglich-
keit fiir zukiinftigen Erfolg
darstellen

Alle Ziele erreicht
Keine weiteren erreichbaren Ziele

Abb. 2.7: Zielsetzungs- und Handlungsplanungsrahmen (Fheodoroff u. Pott 2018, mod. n. Scobbie 2013)

den Mittelpunkt. Zwei Komponenten des
Lernens stehen besonders im Fokus: der
Lernprozess als Ausdruck der Wechselwir-
kung zwischen Person und Umwelt (soziale
Komponente) und die Erwartungshaltung
im Sinne der Vorwegnahme des Ergebnis-
ses (kognitive Komponente). Der Lernpro-
zess selbst wird in eine Aneignungsphase
und in eine Ausfiithrungsphase unterteilt.
Bei ersterer stellen Aufmerksambkeits- und
Gedéchtnisprozesse wichtige Einflussgro-
flen dar, bei letzterer sind es die motori-
sche Ausfiihrung und Verstarkungspro-
zesse, die das Lernergebnis (Verhalten)
beeinflussen. Bandura entwickelte den
Begriff Selbstwirksamkeit (,self-efficacy”)
zum zentralen Anker seiner Lerntheorie.
Darunter versteht man die Uberzeugung
eines Individuums in seine Fihigkeit, ein
Ziel unter den gegebenen Umsténden (so-

wohl Barrieren als auch Forderfaktoren)
zu erreichen. Daneben spielen die Ergeb-
niserwartung bzw. die Konsequenzen der
Zielerreichung (,,outcome expectancies”)
eine zentrale Rolle. Bandura fithrt aus,
dass jemand keinen Anreiz habe zu han-
deln, solange er nicht iiberzeugt ist, den
erwiinschten Effekt/das erwiinschte Er-
gebnis durch eigenes Verhalten zu errei-
chen (Bandura 1997). Im Zusammenhang
mit gesundheitsbezogener Ergebnisfor-
schung wird angenommen, dass Selbst-
wirksamkeit die Motivation zur Zielset-
zung und -verfolgung verstirkt und die
Resilienz (Widerstandskraft) im Falle von
Riickschldgen erhoht. Der Einfluss von
Selbstwirksamkeit wurde bei verschiede-
nen Krankheitsbildern (u.a. chronische
Arthritis, Ubergewicht, Multiple Sklero-
se, Schlaganfall) untersucht und bestétigt
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(Marks et al. 2005; Marks et al. 2005; Kor-
pershoek et al. 2011).

3. Sdule: ,Health action process approach”
(Schwarzer und Sniehotta)

Ausgehend von dem Befund, dass zwi-
schen der Absicht, ein bestimmtes gesund-
heitsbezogenes Verhalten zu starten, und
der tatsdchlichen Ausfithrung eine Liicke
besteht, die dazu fiihrt, dass dieses Ver-
halten - trotz besseren Wissens - oft nicht
initiiert und aufrechterhalten wird, haben
Schwarzer und Sniehotta Untersuchun-
gen zu den beteiligten Selbstregulierungs-
Prozessen durchgefiihrt (Sniehotta et al.
2005). Selbstregulierung (,self-regulati-
on"“) bezieht sich dabei auf die Bemiihun-
gen einer Person, gewohnte bzw. inhdren-
te Verhaltensmuster auf situative Reize zu
vermeiden und stattdessen entsprechend
der vorgefassten Absicht zu handeln. Da-
bei werden drei Arten von Schwierigkeiten
in der Absichtsausfithrung unterschieden:
eine Handlung zu starten; Hindernisse auf
dem Weg zur Umsetzung der Handlung zu
iiberwinden und die Handlung {iber ldn-
gere Zeit aufrecht zu erhalten.

Im ,health action process approach”
(HAPA) wird davon ausgegangen, dass Ver-
haltensédnderungen iiber zwei deutlich un-
terscheidbare Phasen stattfinden. In der
ersten Phase, der motivationalen Phase
bzw. Phase der Beschlussfassung, werden
Zielvorhaben entwickelt. Diese werden
entscheidend beeinflusst von der Risiko-
wahrnehmung (,,ich werde meine Fihig-
keiten zum Treppensteigen verlieren®),
der Ergebniserwartung (,,wenn ich Trep-
pen steigen iibe, werden meine Beine kréaf-
tiger) und dem Selbstvertrauen (,,ich bin
zuversichtlich, dass ich die Treppen stei-
gen kann, wenn ich einen Handlauf ver-
wende“). In der zweiten, der willentlichen
Phase bzw. Umsetzungsphase, werden spe-
zifische Vorbereitungen getroffen, die die
Liicke zwischen der Absicht und der Hand-
lung schlieflen sollen. Im Wesentlichen
werden diese Vorbereitungen von zwei

Uberlegungen geleitet: die Handlungspla-
nung (wann, wo, wie und wie oft wird das
Zielverhalten/das Vorhaben umgesetzt?)
und die Bewadltigungsplanung (,coping-
planning“: Welche Hindernisse konnten
mich von meinem Vorhaben abhalten?
Wie konnte ich diese Hindernisse vermei-
den?). Dariiber hinaus sind noch Uberle-
gungen sinnvoll, wie die betroffene Person
im Falle eines Riickschlages selbst wieder
zum Zielverhalten zuriickfinden kann:
Wiederherstellen der Selbstwirksamkeit
(,recovery of self efficacy”). Der ,health ac-
tion process approach” wurde ausfiihrlich
im Rahmen der kardiologischen Rehabi-
litation untersucht. In einer Langsschnitt-
Studie waren Absichtsentwicklung, Hand-
lungs- und Absicherungsplanung und die
Aufrechterhaltung eines aktiven Trainings
iiber den Rehabilitationszeitraum sowie
in der Nachuntersuchung nach zwei bzw.
vier Monaten positiv korreliert. Die Ab-
sichtsentwicklung nahm im Laufe der Zeit
ab, die Absicherungsplanung nahm zu
(Sniehotta et al. 2006).

Neben den hier genannten Lern- und
Verhaltenstheorien kommen  weitere
Theorien im préventiven und rehabilita-
tiven Kontext zur Anwendung (Finne u.
Gohres 2020). Zunehmend werden diese
auch in der Forschung berticksichtigt. Ein
Scoping-Review von 2015 zeigt, dass das
transtheoretische Modell der Verhaltens-
dnderung am héufigsten untersucht wur-
de (33 % der 276 untersuchten Artikel), ne-
ben der Theorie des geplanten Verhaltens
(13%) und der sozial-kognitiven Theorie
(11%) (Davis et al. 2015). Im klinischen
Setting der Rehabilitation sind Interventio-
nen bisher hdufig nicht theoriebasiert bzw.
nicht explizit in ihrer Theoriefundierung
beschrieben (Finne et al. 2021). Die Ar-
beitsgruppe um Michie stellt mit der Taxo-
nomie fiir ,Behaviour Change Techniques“
(BCT) eine Vielzahl an Interventionsme-
thoden zur Verhaltensédnderung in 16 Be-
reichen, wie Ziele und Planung, Feedback
und Belohnungen dar (Michie et al. 2013).
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2.3.7.2
»Goal attainment scaling” (GAS)

Mit dem ,goal attainment scaling” (GAS)
wurde bereits 1968 eine Methode der stan-
dardisierten Zielevaluierung im psychiatri-
schen Kontext eingefiihrt (Kiresuk u. Sher-
man 1968). Dabei handelt es sich um eine
Rechenmethode zur statistischen Auswer-
tung heterogener Ausgangs- und Zielkate-
gorien innerhalb ein und desselben Ver-
fahrens mit dem Ziel der Normverteilung.
Die fiinfstufige Skalierung der GAS reicht
von -2 bis +2. Das realistisch angestrebte,
moglichst schriftlich fixierte Ziel kodiert
der Interviewer mit 0, ein davon abwei-
chendes etwas schlechteres Ergebnis mit
-1 und ein noch entfernteres Ziel mit -2;
einem Ziel, das besser als das angestrebte
angenommene ausfallen kénnte, wird +1
zugewiesen, einem sehr viel besseren Out-
come +2.

Methodologisch sollten dabei die Ziele
von einem unabhéngigen Untersucher in
ihren moglichen Erreichungsgraden fest-
gelegt und spiter evaluiert werden - das
heifdt: alle Zwischenstufen von nicht er-
reicht/teilweise erreicht/erreicht/iibertrof-
fen sollten von Beginn an verbal ausformu-
liert vorliegen. Als statistisches Verfahren
ist die Rechenmethode fiir wissenschaftli-
che Fragestellungen geeignet; in der indi-
viduellen Betrachtung ergibt sich aus der
Berechnung des Verdnderungswertes kein
Vorteil gegeniiber einem verbalen Feed-
back.

Das Verfahren wurde in mehreren kli-
nischen Studien eingesetzt und mehrfach
kritisch bewertet (Bouwens et al. 2009;
Turner-Stokes 2009; Turner-Stokes et al.
2009; Ashford u. Turner-Stoke 2014; Kras-
ny-Pacini et al. 2016). Dabei wurde immer
wieder festgehalten, dass GAS keine Ergeb-
nismessung per se darstellt, sondern einer
Prozessevaluierung gleichkommt; daher
sollten immer standardisierte Messverfah-
ren begleitend eingesetzt werden, die den
Grad der Zielerreichung untermauern.

23.73
»Canadian occupational performance
measure” (COPM)

Das ,Canadian occupational performance
measure” (COPM) (Law et al. 1990; Cars-
well et al. 2004) wurde als betédtigungsori-
entiertes und patientenzentriertes Assess-
ment-Instrument fiir die Befunderhebung,
Therapieplanung und Ergebnisevaluation
in der Ergotherapie entwickelt. ,Betéti-
gung" wird als sinnvolle und zweckgebun-
dene Aktivitdt definiert. Das COPM dient
dem Erfassen von Aktivititen der Selbst-
versorgung, des hduslichen Lebens und
der Erholung und Freizeit, die eine Per-
son in ihrem téglichen Leben durchfiihrt
bzw. vor der Erkrankung durchgefiihrt hat.
Der Einfluss der Umweltfaktoren auf die
Durchfithrung der Handlungen und das
individuelle Rollenverstdndnis sind von
besonderer Bedeutung. Mit therapeuti-
scher Unterstiitzung bewerten die Betrof-
fenen das Ausfiihren einer Handlung in
den drei Bereichen Selbstversorgung, Pro-
duktivitdt und Freizeit unter Beriicksichti-
gung der affektiven, kognitiven und physi-
schen Féhigkeiten. Im Vordergrund steht
die Evaluation der individuellen Patien-
tenziele; daraus resultiert die Therapiepla-
nung. Zum Einsatz des COPM liegen viele
Publikationen vor, die einen Einsatz des
COPMs im klinischen Alltag stiitzen, der
relativ hohe Zeitaufwand muss jedoch ggf.
bei einer Implementierung in der eigenen
Institution beriicksichtigt werde. Zudem
scheint weitere Forschung hinsichtlich der
psychometrischen Eigenschaften notwen-
dig (Ohno et al. 2021).

2338
Informelle Strategien und
standardisierte Verfahren

SMART - RUMBA

Als Beispiel fiir ein einfaches Instrument
zur Zielformulierung sei an dieser Stelle
,SMART* erwihnt.
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Tab. 2.2: Das RUMBA-Akronym als Instrument fiir die Zielfestlegung

Buchstabe | Hauptbegriff Unterbegriffe

R Relevant Kausaler Zusammenhang zwischen formuliertem Ziel
und Person

u Understandable/verstandlich Das Ziel ist verstandlich formuliert.

M Measurable/messbar Das Erreichen eines Ziels ist einfach, zuverldssig und
wiederholbar messbar.

B Behaviorable/verhaltensorientiert = Das Ziel ist auf der Handlungsebene angesiedelt.

A Achievable/erreichbar Das Ziel ist erreichbar.

Urspriinglich stammt der Begriff dar; aulerdem sind die nach diesen Re-

»SMART*“ aus dem Bereich des Projektma-
nagements (Doran 1981), er hat aber in-
zwischen Einzug in viele Bereiche gehal-
ten, z.B. in die Mitarbeiterfiihrung und in
die Rehabilitation (Cott u. Finch 1991). Die
Buchstaben des Akronyms stehen fiir:
»specific”/spezifisch
,measurable“/messbar
,achievable“/erreichbar
yrelevant”/relevant
timed“/zeitlich terminiert

APxE=EW

Beispiele fiir SMART-Ziele konnten lauten:
»Den Weg zur Toilette in fiinf Minuten mit
einem Gehstock zuriicklegen (kénnen) -
bis Ende nichster Woche” oder ,Ein (hal-
bes) Glas Wasser ohne Verschlucken trin-
ken (kénnen) - in 14 Tagen“

Das Formulieren von SMART-Zielen
eignet sich aus mehreren Griinden fiir die
neurogische Rehabilitation: Es ist simpel,
wenig zeitintensiv und fiir alle Beteiligten
leicht verstdndlich. Allerdings stellt die
Vielfalt der Begriffe, die hinter dem Akro-
nym stehen, eine Quelle der Beliebigkeit

geln formulierten Ziele oft nicht in der ,Pa-
tientensprache” formuliert, auf das T = ,ti-
med*“ wird gelegentlich verzichtet und der
Zeitpunkt der Zielevaluierung mit der vor-
gesehenen/genehmigten = Behandlungs-
dauer verkniipft.

Etwas mehr Spielraum bei gleichzeitig
groflerem Augenmerk auf die (Laien-)Ver-
standlichkeit von Zielen erlaubt die RUM-
BA-Regel zur Zielformulierung. Die Regel
wurde 1973 von der kalifornischen Medizi-
nischen Gesellschaft entwickelt (Braun et
al. 2010; Braun et al. 2013; Schmidt 2016).
Das Akronym ,RUMBA" steht dabei fiir die
in Tabelle 2.2 aufgefiihrten Parameter.

COAST

Ein weiteres Modell der Zielformulierung
ist die ,,COAST Methode, die von ame-
rikanischen Ergotherapeutinnen entwi-
ckelt wurde (Gateley u. Borcherding 2017).
Grundlegende Prinzipien sind Klienten-,
(Person-) und Betdtigungszentrierung.
Das Akronym steht fiir die in Tabelle 2.3
dargestellten Inhalte.

Tab. 2.3: Das COAST-Akronym erfasst den Unterstiitzungshedarf zum Erreichen eines spezifischen Ziels

Buchstabe | Bedeutung englisch Bedeutung deutsch Fragen/Formulierung

C Client Klient Der Klient wird ... (etwas ausfiihren/
tun)

0 Occupation Betatigung Welche Betatigung (Handlung)?

A Assisstance Hilfe/Unterstiitzung Mit folgendem Level an (personeller)

Unterstiitzung/Hilfestellung

Specific Condition

Spezifische Bedingungen

Unter welchen Bedingungen?

Timeline Zeitlinie

In welchem Zeitraum? Wann?
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ICF-basierte Ziele
Die ICF - insbesondere die Komponente
der Aktivitdten/Partizipation (Lebensbe-
reiche) - eignet sich hervorragend als Ziel-
katalog (Lohmann et al. 2011; Constand u.
MacDermid 2014). Folgt man der Kodie-
rungskonvention drei der Umweltfaktoren
(Abb. 2.6, S. 39) ergibt sich folgende Gram-
matik/Syntax zur Zielformulierung:
— Was: Bezeichnung der Handlung/Auf-
gabe (evtl. mit Angabe des entspre-
chenden alphanumerischen Codes)

— Wie/Kontext: Bezeichnung der relevan-
ten Forderfaktoren oder der Korper-
funktionsstérung als ,interne Barrie-
ren” (z.B. ,trotz Hemiparese“)

- Bis Wann: Zeitrahmen bis zur Uberprii-
fung des Grades der Zielerreichung,
iiblicherweise bis zum Ende des aktu-
ellen Behandlungszyklus.

Einige Beispiele der Tabelle 2.4 sollen die-
ses Prinzip verdeutlichen.

Tab. 2.4: Prinzip der Zielformulierung nach ICF (Modell Gailtal-Klinik)

d Aufgaben/Handlungen (was) Kontext (wie)
d120 Hindernisse links / rechts wahrneh- Spontan / Riickmeldung / Hinweisreiz - in ruhiger/ belebter
men Umgebung - trotz Hemianopsie / Neglect
d160 | Aufmerksamkeit fokussieren Bis zu ... min in ruhiger / belebter Umgebung
diz7 Entscheidungen (bzgl.... Inhalt) Mit Hilfe / Anleitung / spontan
treffen
di79 Sich um weitere Betreuung / Bera- Selbststandig / auf Aufforderung / mit Anleitung...
tung/ Behandlung ... kimmern
d210 | Entspannungsiibungen durchfiihren | Selbststandig/auf Aufforderung / mit Anleitung...
Orientierungshilfen / Gedachtnishil- | Selbststandig / auf Aufforderung / mit Anleitung...
fen/ Tagebuch nutzen
Umschreibungsstrategien bei Wort- Spontan / auf Aufforderung ...
findungsstorungen verwenden
d220 | Schluckregeln anwenden Spontan / schriftliche Anleitung / auf Aufforderung / mit Uber-
wachung
Am PC arbeiten Spontan / auf Aufforderung / Anleitung ..., geschulte - ver-
traute — unbekannte Personen..., bis zu ... (Zeitangabe), mit
adaptierter Tastatur/ Bildschirm /... in reizarmer (ruhiger,
belebter) Umgebung
d230 | Pausen planen/einhalten Spontan / auf Aufforderung / Anleitung ...rechtzeitig vor
Erschopfung / Schmerzen...
Sich mit einzelnen / mehreren Per- Bis zu... min; mit... Hilfe; Inhalt (sem. / synt.); mit (Un-)
dago | Somen unterhalten Bekannten (Vertrautheit des Gesprachspartners) verstandlich,
3% ohne / mit Nachfragen des Gesprachspartners; in addquater
Lautstérke; in Spontansprache, ohne Wiederholungen .........
d Die Toilette benutzen Selbststandig / Aufsicht / Anleitung / Fiihrung / Hilfe...
530
Einmalkatheterismus durchfiihren Selbststandig / Aufsicht / Anleitung / Fiihrung / Hilfe...
Auf den geldhmten Arm achten Spontan / Aufforderung / Kontrolle / Anleitung / Fiihrung / Hilfs-
ds70 mittel
Medikamente einnehmen Selbststandig; Vorbereitung / Schlusskontrolle; Uberwachung
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Fortsetzung Tab. 2.4: Prinzip der Zielformulierung nach ICF (Modell Gailtal-Klinik)

Blickkontakt aufnehmen / halten Bis zu (Dauer) / unter reizarmen - belebten Bedingungen /
nach Vorbereitung / Initialberiihrung etc.
Unbehagen bei (welcher Situation) Spontan / auf Nachfragen / geschulte - vertraute — unbekannte
signalisieren Personen
d710
Respekt zeigen / wahren Spontan / auf Aufforderung - Hinweisreiz geschulte -vertraute
- unbekannte Personen - in der Gruppe
Auf Hinweise reagieren Spontan / auf Aufforderung — geschulte - vertraute — unbe-
kannte Personen - in der Gruppe
d720 | Regeln/Vereinbarungen bei (welcher | Spontan/auf Aufforderung/geschulte - vertraute — unbe-
Handlung) einhalten kannte Personen
d730 | Hilfe bei (welcher Handlung) holen Rufglocke, Signalgeber, Mobiltelefon...
An ... Gruppenaktivitdten teilnehmen | Spontan / auf Aufforderung / geschulte - vertraute — unbe-
kannte Personen...
d750
Gruppen leiten Spontan / auf Aufforderung / geschulte - vertraute — unbe-
kannte Personen... unter welchen Bedingungen...
d850 | Bezahlte (Teilzeit-)Tatigkeit ausiiben | Spontan/auf Aufforderung / Anleitung, geschulte — vertraute
- unbekannte Personen, bis zu ... (Zeitangabe), in reizarmer
(ruhiger, belebter) Umgebung, unter Beriicksichtigung eigener
Leistungsgrenzen...
d855 | Ehrenamtliche Tatigkeiten ausiiben Bis zu ... (Zeitangabe), mit Unterstiitzung durch ..., unter
Beriicksichtigung der eigenen Leistungsgrenzen...
Das Recht auf Selbstbestimmung Selbststandig / Anleitung / Hilfe
dgg4o | einfordern
Chancengleichheit einfordern Selbststandig / Anleitung / Hilfe
2.3.9 lich: Wie viele Ziele sind in welcher klini-

Offene Fragen im Zusammenhang mit
Zielen in der Neurorehabilitation

Trotz einer Reihe von Studien zu unter-
schiedlichen Aspekten von Zielen in der
Neurorehabilitation bleiben viele Fragen
noch immer unbeantwortet (Levack et al.
2015): Fiihrt ein stidrkeres Einbinden der
Betroffenen und/oder der Bezugsperso-
nen in den Zielsetzungsprozess tatsdchlich
zu einem besseren Ergebnis? Fiihren Ziele,
die auf der Handlungsebene (Aktivititen/
Partizipation) angesiedelt sind, zu einem
besseren Ergebnis als Ziele auf der Ebene
der Korperfunktionen? Fithren schwieri-
ge, herausfordernde Ziele wirklich zu ei-
nem besseren Ergebnis als einfache? Wel-
chen Einfluss hat ein verbales/schriftliches
Feedback auf das Ergebnis? Und schlief3-

schen Situation tatsdchlich erforderlich
und iiberschaubar?

Um diese Fragen untersuchen zu kén-
nen ist es sinnvoll, den Zielsetzungspro-
zess als komplexe Intervention zu sehen
und Forschungsstandards fiir komplexe
Interventionen anzuwenden (Craig et al.
2008). Dazu gehort zum einen eine ausfor-
mulierte und gut begriindete Theorie, wie
der Zielsetzungsprozess die hypothetisier-
ten Effekte erzielen kann und zum anderen
eine Korrespondenz zwischen dieser The-
orie und den verwendeten Implementie-
rungs- und Untersuchungsmethoden. Be-
troffene und Bezugspersonen sollten auf
den Zielsetzungsprozess vorbereitet sein,
der Prozess der Zielauswahl muss klar und
nachvollziehbar sein und schlussendlich
muss erfasst werden, wie die Ziele den Be-
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handlungsplan, das Zielverhalten und die
klinische Praxis beeinflussen.

2.4
MaBnahmen und Interventionen

Um die subjektive Lebensqualitdt der
Betroffenen zu verbessern, die sozia-
le Integration zu fordern, eine optima-
le Handlungsféhigkeit zu erreichen und
Schmerzen und Belastungsempfinden zu
verringern, ist eine Reihe von Mafinahmen
erforderlich, die auf individuellen Prob-
lemstellungen, Bediirfnissen, Priorititen
und Zielen beruhen. Sie werden regelma-
ig auf ihren Nutzen und Schaden hin be-
wertet, um festzulegen, ob die MafSnah-
men fortgesetzt, abgedndert oder beendet
werden sollen. Allgemeine und spezifische
Mafinahmen bzw. Interventionen orien-
tieren sich an den Best-Practice-Dimensi-
onen (Abb. 2.2), sind evidenzbasiert und
personzentriert. Sie sollten sich an gut un-
tersuchten und in Leitlinien empfohlenen
Therapieansdtzen - wie in den folgenden
Buchkapiteln dargestellt - orientieren.
Zunehmend werden aber auch kom-
plementidre Verfahren, die zu einer Verbes-
serung des allgemeinen Wohlbefindens
fiihren, bzgl. ihrer Effektivitdt {iberpriift
und in die Behandlung integriert. Dazu
gehoren beispielsweise Meditation, Acht-
samkeit oder Tai-Chi. Boon et al. verwen-
den den Begriff ,Integrative“ Therapie
bzw. Medizin und verstehen darunter den
interdisziplindren Mix von komplementd-
rer, alternativer und konventioneller Medi-
zin mit dem Ziel einer Konsensusbildung.
Dies geschieht im gegenseitigen Respekt
und auf Basis eines gemeinsamen Ge-
sundheitskonzepts mit den Betroffenen
im Team; Behandlungsmethoden werden
dabei synergistisch kombiniert und Ein-
zeleffekte potenziert (Boon et al. 2004). Fiir
diese ergidnzenden Verfahren fehlt in der
Regel noch ein iiberzeugender Wirkungs-
nachweis, da es an methodologisch gut

durchgefiihrten Studien mangelt. In der
Regel ist eine wissenschaftliche Untersu-
chung aufgrund der verschiedenen inter-
agierenden Wirkmechanismen schwierig.
Einige Ergebnisse sprechen aber fiir die
Wirksamkeit. Eine Metaanalyse berich-
tet von signifikanten Effekten von Tai-Chi
auf die Mobilitdt, das Gleichgewicht und
die Sturz-Rate bei Menschen mit Parkin-
son (Aras et al. 2021). Ein Review berich-
tet signifikante Effekte der Tanztherapie
auf Gang- und Balance-Parameter bei an-
deren neurologischen Erkrankungen, wie
Multiple Sklerose oder Schlaganfall (Pat-
terson et al. 2018).

Eine wichtige Rolle in der Best-Practi-
ce-Neurorehabilitation spielen Interven-
tionen zur Erh6hung von Selbstmanage-
ment-Fertigkeiten (siehe auch 2.3.4).
Auch diese Interventionen miissen in-
terprofessionell abgestimmt werden und
sollten individuell und phasenspezifisch
auf personliche Interessen und den Stand
der Krankheitsbewéltigung zugeschnitten
sein. Dazu gehort die Beriicksichtigung
von pramorbiden Hobbys und Vorlieben,
aber auch die Unterstiitzung bei der Ent-
wicklung von neuen Interessen und Rol-
len. Friihzeitige Selbstmanagement-Inter-
ventionen fithren zu Verbesserungen der
Aktivitiaten des tdglichen Lebens und zu
einer Verringerung von Pflegeabhingigkeit
und Tod (Parke et al. 2015). Die Vermitt-
lung von Kontakten zu Selbsthilfegruppen
kann das Rehabilitationsergebnis nachhal-
tig verbessern. Untersuchungen bei Teil-
nehmenden von Selbsthilfegruppen (z.B.
nach Schédel-Hirn-Trauma) zeigen, dass
regelméfliger Peer-Support den Umgang
mit Depressionen und die Lebensquali-
tit von Betroffenen und Angehdrigen ver-
besserte (Hibbard et al. 2002). Die Wei-
tergabe von Kontakten zu Freizeit- oder
Behindertensportgruppen, Informationen
zu gesunder Lebensweise, zum Verstehen
von Symptomen und von Bewiltigungs-
prinzipien sind weitere wichtige Interven-
tionen zur Erh6hung von Selbstmanage-
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ment-Fertigkeiten (Richardson et al. 2014;
Veenhuizen et al. 2015; Nott et al. 2019).
Die Begleitung des Selbstmanagement
in der chronischen Phase erfordert eine
gute Kenntnis der regionalen Gegeben-
heiten und Versorgungsstrukturen (soziale
Dienste und Netzwerke) unter Beriicksich-
tigung des rdumliches Wohnumfeldes im
Sinne der Quartiersarbeit.

2.4.1
Die Internationale Klassifikation der
Gesundheitsinterventionen (ICHI)

Um die Vergleichbarkeit von Interventi-
onen in unterschiedlichen Versorgungs-
strukturen zu ermdglichen, hat die WHO
die Internationale Klassifikation der Ge-
sundheitsinterventionen (,International
Classification of Health Interventions” -
ICHI) entwickelt. Unter einer Gesundheits-
intervention wird dabei eine Handlung
verstanden, welche fiir, mit oder im Na-
men einer Person oder Bevolkerungsgrup-
pe durchgefiihrt wird mit dem Zweck der
Erfassung/der Modifikation/des Erhalts
von Gesundheit und Funktionsfahigkeit.
ICHI umfasst iiber 7.000 Interventionen
von einer breiten Palette an Dienstleistern
im Rahmen des Gesundheitssystems, wie
die Akut- und Erstversorgung, Rehabili-
tation, personliche Assistenz, Privention
und Gesundheitsvorsorge. Die Anzahl der
Interventionen in ICHI und der Detaillie-
rungsgrad (Granularitdt) wurde in Bezug
auf die Testfidlle im Rahmen der Feldstu-
dien und der Notwendigkeit der Stabili-
tat der Klassifikation im Laufe der Zeit be-
stimmt (WHO 2021). Die Beschreibung
von Interventionen werden aus drei Berei-
chen zusammengesetzt:

1. die Zielperson/-gruppe (engl. ,target”),
auf die die Intervention ausgerichtet
ist,

2. die Handlungen (engl. ,action“) als
diagnostische, therapeutische, mana-
gende oder préventive Mafinahme ei-

nes Leistungserbringers an/mit einer
Zielperson/-gruppe) und

3. die erforderlichen Mittel (engl. ,me-
ans“); als Prozesse und Methoden,
durch welche die Handlung durchge-
fiihrt wird.

Die ICHI-Interventionscodes sind in die fol-

genden vier Abschnitte unterteilt:

m Interventionen zu Korperstrukturen
und -funktionen

® Interventionen zu Aktivitdten und Par-
tizipation

m Interventionen zu Umweltfaktoren

m Interventionen zu gesundheitsbezoge-
nem Verhalten

Dariiber hinaus werden Erweiterungs-
moglichkeiten (,Extension Codes“) ange-
boten, um weitere interventionsspezifi-
sche Details (Material, Ressourcen ...) zu
erfassen. Generell werden Interventionen
in diagnostische Verfahren (Assessment,
Test, Beobachtung), therapeutische Ver-
fahren (Training, Ausbildung, Beratung)
sowie in Betreuungsleistungen (Konsul-
tation, praktische und emotionale Unter-
stiitzung, Prédvention) unterteilt. Damit
sind unterschiedliche Interventionstiefen
definiert, die mit dem jeweiligen Schwere-
grad der Einschrankungen korreliert wer-
den konnen. In Bereichen wie Rehabili-
tation und mentale Gesundheit konnen
Behandlungspakete erstellt werden, die
eine Reihe spezifischer ICHI-Interventio-
nen zusammenfassen. Die Beta-3-Versi-
on wurde im Oktober 2020 verdffentlicht
und beriicksichtigte die Anregungen der
WHO-Kooperationspartner. Nach endgiil-
tiger Fertigstellung wird die ICHI fiir die
Anwendung durch Mitgliedstaaten frei
verfiigbar sein. Ein englisches Handbuch
steht auf der ICHI-Homepage zur Verfii-
gung (WHO 2021) (siehe beispielhafte Dar-
stellung im Kasten).
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ICHI-Interventionen zu: d175 Probleme l6sen

d175 Probleme l6sen

Losungen fiir eine Frage oder Situation zu finden, indem das Problem identifiziert und ana-
lysiert wird, Losungsmdoglichkeiten entwickelt und die méglichen Auswirkungen der Lésun-
gen abgeschitzt werden und die gewidhlte Losung umgesetzt wird, wie die Auseinanderset-
zung zweier Personen schlichten

Interventionen

Bewertung
Beurteilung der Fahigkeit, Losungen fiir Fragen oder Situationen zu finden

Test
Verwendung eines Fragebogens, einer Bewertungsskala oder eines anderen Instruments,
um die Fahigkeit zu testen, Losungen fiir Fragen oder Situationen zu finden

Beobachtung
Visuelle Erfassung von Informationen (nicht kontinuierlich), um die Fihigkeit zu bewerten,
Losungen fiir Fragen oder Situationen zu finden

Training
Vermitteln, Verbessern oder Entwickeln von Féahigkeiten, Losungen fiir Fragen oder Situati-
onen durch Uben / Praktizieren zu finden

Ausbildung / Erziehung
Bereitstellung von Informationen zur Verbesserung des Wissens iiber die Suche nach Lo-
sungen fiir Fragen oder Situationen

Beratung

Beratung zur Forderung einer Verdnderung oder zur Aufrechterhaltung der Fahigkeit, Lo-
sungen fiir Fragen oder Situationen zu finden - in Bezug auf Gesundheit (oder Gesundheits-
risiken)

Konsultation
Bereitstellung therapeutischer oder unterstiitzender Kommunikation bei der Suche nach
Losungen fiir Fragen oder Situationen.

Praktische Unterstiitzung
Bereitstellung praktischer Hilfe oder Anleitung auf der Suche nach Losungen fiir Fragen
oder Situationen

Emotionale Unterstiitzung
Bereitstellung von Beruhigung, Empathie oder motivationaler Unterstiitzung fiir die Person
bei der Suche nach Lésungen fiir Fragen oder Situationen
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2.5
Teamarbeit in der
Neurorehabilitation

Effektive Neurorehabilitation bedarf ei-
nes multidisziplindren Experten-Teams,
welches auf individuelle und mit den Be-
troffenen abgestimmte Ziele innerhalb ei-
nes biopsychosozialen Krankheitsmodells
hinarbeitet. In der Regel sind folgende
Berufsgruppen in einem Neurorehabili-
tationsteam vertreten: Physio-, Ergo- und
Sprachtherapie, Neuropsychologie, Arzte,
Sozialarbeit und - zumindest im statio-
nédren und tagesklinischen Setting - die
Kranken- und Gesundheitspflege. Musik-,
Kunst-, Tanz- oder Gestaltungstherapie
zédhlen bisher nicht zwingend zum Rehabi-
litationsteam, ergidnzen dieses aber insbe-
sondere, wenn es um die Erarbeitung einer
ressourcenorientierten Freizeitstruktur
geht (siehe auch 2.4). Didtassistenten, Or-
thopédietechniker oder Orthoptisten, hdu-
fig als externe Ressourcen hinzugezogen,
vervollstindigen das ,grofSe“ Team.

In mehreren Untersuchungen konn-
te eine Beziehung zwischen dem Ergeb-
nis der Rehabilitation und drei Merkmalen
von erfolgreichen Teams herausgearbeitet
werden: Die Orientierung an Zielen und
deren Erreichung, das Ausmaf$ der Struk-
tur und Organisation im Team und die Ver-
wendung von qualitativ hochwertigen In-
formationen (Assessments) (Wade 2020).
Die Reflexion eigener bzw. anderer Kom-
petenzen, von Teamfunktionen und -pro-
zessen, die gegenseitige Wertschitzung
sowie intensive Absprachen beziiglich der
Zielpriorisierung sind weitere Kennzei-
chen gut funktionierender Teams.

Beziehungen in Teams mit Aufgaben
hoherer wechselseitiger Abhéngigkeit sind
im Allgemeinen stirker ausgeprégt als bei
Aufgabenstellungen, bei denen jedes Grup-
penmitglied einen Beitrag leistet, ohne mit
anderen Mitgliedern interagieren zu miis-
sen (Gully et al. 2002). Die Tatigkeit in die-
sen Teams ist von der Bereitschaft gepragt,

den gewohnten berufsspezifischen Aufga-
benbereich zu verlassen. Charakteristisch
ist die Rolle der Primér- oder Bezugsthera-
peuten, gewdhlt in Abhéngigkeit von den
vorrangigen Problemen der Betroffenen,
z.B. in der Sprachtherapie bei einem Men-
schen mit Aphasie. Sie fungieren als Ko-
ordinatoren und Ansprechpartner fiir die
Bezugspersonen. Umgesetzt wird dies u. a.
in einem Modellprojekt fiir die ambulante
Versorgung von chronischen Schlaganfall-
patienten (Pott 2020). Kennzeichnend sind
auch interdisziplindre Gruppenangebo-
te, wie z.B. die von Neuropsychologie und
Physiotherapie durchgefiihrte Sturzpréven-
tionsgruppe bei Sturzangst (Scholler et al.
2010). Mittlerweile liegen Untersuchungen
und Erkenntnisse zur Struktur von effekti-
ven Team-Meetings statt (Tyson et al. 2014;
Tyson et al. 2015; Kushner u. Strasser 2020)
(Abb. 2.8).

2.5.1
Eigenschaften, Féhigkeiten und Werte

Folgende Féhigkeiten sollten bei Mitglie-
dern eines gut funktionierenden Reha-
Teams vorhanden sein (Wade 2020):

1. Die Fihigkeit, eine vollstandige
Problemanalyse zu formulieren,

2. einen Rehabilitationsplan fiir jeden
neuen Patienten mit jeder Form von
Behinderung aufzustellen,

3. als vollwertiges und gleichberechtigtes
Mitglied eines multidisziplindren Reha-
bilitationsteams zu arbeiten,

4. Prioritaten innerhalb eines Rehabilitati-
onsplans zu ermitteln und festzulegen,

5. Vorhandene und neu auftretende medi-
zinische Probleme im Rehabilitations-
kontext zu erkennen und zu behandeln,

6. denBedarfan spezifischer medizinischer
Rehabilitationsbehandlung zu erkennen
und erfolgreich durchzufiihren,

7. in jedem Umfeld, Giber Organisations-
grenzen hinweg und in enger Zusam-
menarbeit mit anderen Spezialisten-
teams zu arbeiten,
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KONTEXT

Ort/Réaumlichkeiten; Dienstleistungsmodell; Ressourcen (materiell, personell);
Beziehung zu anderen Meetings/anderen Teamprozessen; andere verfligbare Dienstleistungen

MEETING INPUT

PERSONLICHER BEITRAG

¢ Anwesenheit, Piinktlichkeit

o Aktive Beitrage

o Rollenerfiillung, Kooperation

o Vorbereitung: Patienten-
Kenntnis, Assessments und
MaBnahmen vollstandig

MEETING-STRUKTUR &
-ORGANISATION
 Tagesordnung

o Spezifische Dokumentation
¢ Verwendung standardisierter

MEDIATIONS-PROZESSE:

FUHRUNG

o Fiihrungsstil

o Vorsitz: Zeitmanagement;
Gesprachsfluss; Genauigkeit

o Zwischenmenschliche
Beziehungen/Interaktion

TEAM/SOZIALES KLIMA
o Atmosphare

e Experten- vs. Team-Rolle

® Machtverhaltnisse

o Experten- vs. Patientenfokus
* Teaminteraktion/

MEETING OUTPUT

¢ Informationen ausgetauscht

o Fortschritte Uberpriift

e Entscheidungen getroffen

e Vorgehen gemeinsam
beschlossen

o MaBnahmen zugewiesen

o Fortschritt u. Abschluss tberpriift

MERKMALE VON
ERFOLGREICHEN MEETINGS
¢ Umfassend/ holistisch

e Objektiv, relevant, pragnant

o Angemessen/respektvoll

o Fristgerecht, sorgfaltig,

Messinstrumente
o Ziele setzen
* MaBnahmen planen

Zusammenhalt

ergebnisorientiert
o Fokus auf Patienten
o Ubereinstimmend, konsistent

Abb. 2.8: Struktur von effektiven Team-Meetings (mod. n. Tyson et al. 2014)

8. Entscheidungen zu treffen und - ange-
sichts der vielen Unsicherheiten und
Einfliisse, die in komplexen Féllen auf-
treten - zu begriinden.

2.5.2
»Shared documentation”, Assessment
und Feedback

Die wesentliche Funktion von Dokumen-
tation ist die Unterstiitzung der Kommuni-
kation mit Betroffenen, Bezugspersonen,
allen Teammitgliedern und Kostentrdgern
zu Fragen der Anspruchsberechtigung.
Hier ist das Kriterium der Verstandlichkeit
von besonderer Bedeutung. Wiinschens-
wert ist die Nutzbarkeit der erhobenen
Daten fiir wissenschaftliche Fragestellun-
gen (Epidemiologie, Register, Kohorte).
Aufler in den Pflegegesetzen sind die ge-
setzlichen Rahmenbedingungen fiir Do-
kumentation nur wenig spezifiziert. Das
wichtigste Kriterium aus rechtlicher Sicht
ist die forensische Nachvollziehbarkeit,
d.h. die Dokumentation des Zustandes zu
bestimmten Zeitpunkten und wer welche

MafSinahmen getroffen/unterlassen hat.
Aus Klinischer Sicht bedeutsam sind die
Verlaufs- und Ergebniskontrolle mit (min-
destens) Eingangs-/Aufnahme- und Aus-
gangs-/Entlassungsbefund sowie alle we-
sentlichen Anderungen (,Meilensteine”)
unter Beriicksichtigung relevanter Verbes-
serungen bzw. Verschlechterungen. Daher
erscheint es sinnvoll, die Dokumentation
des aktuellen Befundes (patientenbezo-
gen) von der Dokumentation der Interven-
tionen (Leistungserbringer) zu trennen.
Befundbezogen steht das Erfassen der in-
dividuellen Funktionsfiahigkeit im Kontext
zu unterschiedlichen Zeitpunkten (Auf-
nahme - Entlassung - Meilensteine) im
Vordergrund. Interventionsbezogene Do-
kumentation bezieht sich auf Art und An-
zahl der erbrachten Leistungen. Bei Vor-
liegen eines Interventionskataloges reicht
die Bezeichnung der Mafinahme (z.B.
»Schlucktraining“), die Erfassung des Leis-
tungserbringenden, die Anzahl der Inter-
ventionen und die Angabe von Griinden
fiir Strategiednderungen (z.B. ,Schluck-
training wegen Miidigkeit abgebrochen®).
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Aufgrund der besonderen Bedeutung
in der Rehabilitation erscheint es sinn-
voll, ein eigenes Dokument zur Erfassung/
Verfolgung der Ziele der Rehabilitation
(,Zielblatt“) vorzuhalten. Viele Einrich-
tungen fithren eine bereichsbezogene,
multidisziplindre Dokumentation; jede
Berufsgruppe erstellt eigene Befunde. Da-
durch werden Redundanzen begiinstigt
und die Ubersicht iiber das Zusammen-
spiel unterschiedlicher (berufsgruppen-
spezifischer) Interventionen erschwert
- manchmal mit geringen, aber u.U. be-
deutsamen Unterschieden: ,,Sich mit Hil-
fe verlagern“ beschreibt die eine Berufs-
gruppe z.B. als ,leicht, die andere aber
als ,mittelgradig eingeschridnkt’, weil z.B.
unterschiedliche Assessments oder Ma-
nuale verwendet werden oder die Beurtei-
lung auf subjektiver Einschitzung beruht.
Solche Unschérfen konnen in gutachterli-
chen Fragestellungen durchaus problema-
tisch werden. Durch eine gemeinschaft-
liche, interdisziplindre Dokumentation
(,shared documentation“) kénnen mogli-
che Mehrdeutigkeiten vermieden werden.
Die Vorgehensweise verringert den Do-
kumentationsaufwand fiir den Einzelnen.
Entsprechende EDV-gestiitzte Dokumen-
tationssysteme erleichtern die Dokumen-
tation und verbessern die Qualitdt der zu
erhebenden Daten. Vorangehen muss al-
lerdings ein Einigungsprozess iiber die Art,
Anzahl und Messbarkeit der zu erfassen-
den und zu dokumentierenden Informati-
onen und eine entsprechende Zuordnung
zu den einzelnen Berufsgruppen.

Zur interdisziplindren Befunderhe-
bung, Dokumentation und Zielfindung
bietet sich die ICF mit dem Prinzip der
Erfassung der individuellen Funktionsfd-
higkeit im Kontext zu unterschiedlichen
Zeitpunkten an. Mit diesem Raster soll-
ten alle gesundheitsbezogenen Zustidnde
beschreibbar sein. Um diesem Anspruch
gerecht zu werden, muss definiert sein,
welche (Pflicht-)Items bei Aufnahme von
welcher Berufsgruppe in welcher Form

zu erfassen sind (entspricht einem abtei-
lungsspezifischen ICF-Mini-Core-Set).
Besonderes Augenmerk ist dabei auf die-
jenigen Konstrukte zu legen, die nicht im
primédren Kompetenzfeld einzelner Team-
Mitglieder liegen (z.B. d160 Aufmerksam-
keit fokussieren, d710/d720 - elementare
und komplexe interpersonelle Interaktio-
nen, wie z.B. d7203 - sozialen Regeln ge-
mify interagieren). Die Verdnderungs-
dokumentation braucht dann nur in den
Bereichen (=Konstrukten) erfolgen, in de-
nen sie tatsdchlich stattfindet. Dazu sollte
der ganze ICF-Katalog (nicht nur die Core-
Sets) im Hintergrund verfiigbar sein, um
alle moglicherweise auftretenden Verin-
derungen in allen Bereichen erfassen zu
konnen. Der Entlassungsbefund entspricht
dann der zuletzt erreichten Verdnderung
gegeniiber der Aufnahme. Hier ist anzu-
merken, dass bei chronischen bzw. progre-
dienten Erkrankungen sowohl der Erhalt
des Status quo als auch der (Neu-)Erwerb
von Strategien im Umgang mit krankheits-
bedingten Stérungen der Korperfunktio-
nen bereits als Erfolg gewertet werden diir-
fen (z.B. ,Strategien zur Schmerzkontrolle
anwenden [konnen]“).

Es ist ein anhaltender Trend zur Ent-
wicklung von ICF-basierten Messverfahren
zu bemerken. Um standardisierte Mess-
instrumente und Interventionen mit ICF-
Komponenten zu verbinden, entwickelt die
Arbeitsgruppe um Cieza seit 2005 ,linking
rules (,Verkniipfungsregeln“), die zuletzt
2019 aktualisiert wurden (Cieza et al. 2002;
Fayed et al. 2011; Cieza et al. 2019).

Das Verwenden von standardisier-
ten Messverfahren zur Zielevaluierung er-
moglicht ein differenziertes und fein abge-
stimmtes Feedback zu Leistungsfahigkeit
(,knowledge of performance”) und zum Er-
gebnis (,knowledge of result“). Beide Fakto-
ren ermdglichen den Betroffenen und Be-
zugspersonen eine klare Einschétzung des
gegenwdrtigen Leistungsniveaus und der
Moglichkeit der Zielerreichung (insbeson-
dere bei Streckzielen, siehe Abschnitt 2.3.3).
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2.6
Zusammenfassung

Best-Practice-Neurorehabilitation orien-
tiert sich an den Dimensionen Werte, Wis-
sen und Kontext. Befunderhebung und
Zielplanung basieren auf dem biopsycho-
sozialen Modell der Internationalen Klas-
sifikation der Funktionsfihigkeit, Behin-
derung und Gesundheit. Das Verwenden
geeigneter Assessments unter Beriicksich-
tigung aller ICF-Komponenten zur Ziel-
formulierung und -evaluation fordert die
Qualitat der Rehabilitation.

Im Sinne des ,,Shared Decision Making’,
der gesetzlichen Vorgabe zur Teilhabe und
mittels Top-down-Betrachtung nehmen
die Betroffenen und die Leistungserbringer
gleichberechtigt und partizipativ an Infor-
mations- und Entscheidungsprozesse teil.

Bei der Interventionserfassung (ICHI)
schldgt die WHO die Unterscheidung zwi-
schen Leistungsempfingern, Leistungs-
erbringern (Personen), MafSinahmen und
eingesetzten Ressourcen vor. Inter- bzw.
transdisziplindres Arbeiten bietet Vorteile
gegeniiber multidisziplindren Reha-Struk-
turen. MafSnahmen und Interventionen
sind personzentriert, evidenzbasiert und
zielorientiert. Dabei ist anzumerken, dass
das Erreichen von Zielen fiir die Betroffe-
nen immer einen Ausgangspunkt fiir einen
(moglichst) hoheren Grad an Handlungsfa-
higkeit - im Sinne der Teilhabe - darstellt.
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3

Beatmungsentwohnung (Weaning)
in der neurologisch-neurochirurgischen
Frithrehabilitation (NNFR)

ToBIAS SCHMIDT-WILCKE, JENS D. ROLLNIK

3.1
Einleitung und historischer Riickblick

Der vorliegende Beitrag gibt einen Uber-
blick {iber die Beatmungsentwéhnung
(Weaning) in der neurologisch-neurochir-
urgischen Friihrehabilitation (NNFR). Des
Weiteren sollen einige Aspekte des Trache-
alkaniilenmanagements hervorgehoben
werden, da die Dekaniilierung sich pro-
zesshaft an ein erfolgreiches Weaning an-
schliefSt und bereits wihrend des Weanings
erste Schritte erfolgen. Bereits an dieser
Stelle sei erwdhnt, dass beide Prozesse in
einem nicht unerheblichen Maf3e von ei-
nem effizienten Speichelmanagement ab-
héngen.

Noch vor 20 Jahren wurde die Rehabi-
litationsfahigkeit von beatmeten Patienten
skeptisch betrachtet. In den Empfehlun-
gen der Bundesarbeitsgemeinschaft fiir
Rehabilitation (BAR) aus dem Jahr 1995
wurde als ein Eingangskriterium in die
neurologisch-neurochirurgische Friih-
rehabilitation (Phase B) definiert, dass der
Patient ,nicht mehr (kontrolliert) beat-
mungspflichtig” sein diirfe, allenfalls ,bei
Patienten, die mental nicht eingeschrénkt
sind, deren Atemantrieb aber gestort ist’
seien Ausnahmen zuldssig (BAR 1995).
Allerdings wurde schon bei der Konzep-
tion des Friih-Reha-Barthel-Index (FRB)
zumindest die ,intermittierende Beat-
mung” als Option beriicksichtigt (Schén-
le 1995; Pohl et al. 2010). Die Beatmungs-

entwohnung wird in Deutschland von
verschiedenen Fachdisziplinen durchge-
fithrt, insbesondere auf pneumologisch
und neurologisch gefithrten Weaning-
Stationen. Dariiber hinaus wird in Schlaf-
laboren, neuromuskuldren  Zentren,
andsthesiologisch gefiihrten Beatmungs-
entwohnungsstationen und Zentren fiir
die Behandlung von Querschnittsgeldhm-
ten entwohnt. Eine Erhebung der Deut-
schen Gesellschaft fiir Neurorehabilitati-
on (DGNR) kam zu dem Schluss, dass in
Deutschland auf ca. 1.100 Betten im Rah-
men der NNFR Beatmungsentwhnungen
durchgefiihrt werden (Platz et al. 2020).
Eine weitere reprasentative Studie beziig-
lich der aktuellen ,Versorgungslandschaft”
der neurologisch-neurochirurgischen
Beatmungsentw6hnung  (,WennFriih“),
welche 496 Weaning-Betten und 2.516
Patienten, bei denen eine Beatmungsent-
wohnung begonnen wurde, beriicksichtig-
te, zeigte, dass 83,3 % erfolgreich geweant
werden konnten, 11% verstarben und
4,8% beatmet entlassen wurden (Rollnik
et al. 2020). Die Zahlen beziiglich erfolgrei-
cher Beatmungsentwéhnung in der NNFR
schwanken zwischen 60 % und iiber 90 %,
die Mortalitdt kann zwischen 4 % und 23 %
angesetzt werden, sodass eine betrédcht-
liche Spannbreite vorliegt (s.u). Die Not-
wendigkeit eines vereinheitlichten Daten-
satzes mit Darstellung von detaillierten
Struktur-, Prozess- und Ergebnisdaten zur
genaueren Erfassung der Datenlage, aber
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auch mit dem Ziel, Pradiktoren fiir ein er-
folgreiches Weaning zu identifizieren, wur-
de bereits in einschldgigen Werken disku-
tiert (Pohl u. Summ 2020). Die Umsetzung
allerdings, dies ist bereits jetzt absehbar,
wird insbesondere aufgrund der Daten-
schutzbestimmungen eine betréchtliche
Herausforderung darstellen.
Rehabilitationswissenschaftlich gibt es
gute Belege dafiir, dass es vorteilhaft ist, Pa-
tienten nach einer akuten neurologischen
Erkrankung rasch in die Rehabilitation zu
verlegen, z.B. nach einem Schlaganfall
(Musicco et al. 2003). Dass auch bereits auf
einer akutmedizinischen Intensivstation
yzum frithestmdglichen Zeitpunkt einset-
zende Leistungen zur Frithrehabilitation“
erfolgen miissen, hat der Gesetzgeber im
§ 39 SGB V niedergelegt. Allerdings versteht
es sich von selbst, dass eine Friihrehabili-
tation i.S. des OPS 8-552 (,,neurologisch-
neurochirurgische  Friihrehabilitation®)
mit ihren besonderen strukturellen und
inhaltlichen Voraussetzungen nur in spe-
zialisierten Friihrehabilitationszentren er-
bracht werden kann (Rollnik et al. 2011).
Frithrehabilitanden weisen heute eine er-
hebliche Morbidit4t auf, was sich nicht zu-
letzt an der hohen Aufnahmeprivalenz mit
multiresistenten Erregern zeigt (Rollnik,
Samady u. Griiter 2014). Diese hohe Mor-
biditatslast fiihrt zu einem erheblichen,
insbesondere infektiologischen Kompli-
kationsrisiko und macht das Vorhalten der
besonderen Mittel des Krankenhauses un-
erldsslich (Rollnik et al. 2011), zu denen
auch intensivmedizinische Behandlungs-
kapazititen gehoren (Rollnik 2009; Rollnik
u. Janosch 2010). In der NNFR verbinden
sich daher heute Intensivmedizin und Re-
habilitation zum Vorteil der Patienten, die
zeitnah nach einer schweren Akuterkran-
kung der spezialisierten Weiterbehand-
lung zugefiihrt werden konnen. Diese ist
mit {iber eintausend Weaning-Betten in
Deutschland flichendeckend gewéhrleis-
tet, sodass es gerade nicht zu einer , Liicke”
bzw. einem Bruch in der Versorgungskette

zwischen Akutkrankenhaus und Friithreha-
bilitation kommt (Rollnik, Frank u. Pohl
2017).

3.2
Grundbegriffe der
Beatmungstherapie

Auch fiir die Grundlagen der Beatmungs-
therapie sei auf Standardwerke verwiesen
(Bickenbach u. Dembinski 2015; Gross et
al. 2020). An dieser Stelle sollen einige der
wichtigsten Begriffe kurz erldautert wer-
den. Angemerkt werden muss, dass u.a.
aufgrund der unterschiedlichen Nomen-
klaturen der Hersteller (der Beatmungs-
maschinen) eine gewisse begriffliche
Heterogenitédt beziiglich der Beatmungs-
parameter besteht, die durchaus zu Ver-
wirrung fithren kann (fiir eine Kurziiber-
sicht siehe Tabelle 3.1). Grundsitzlich
kann zwischen kontrollierten und assis-
tierten Beatmungsformen unterschieden
werden. Beziiglich der Beatmungsent-
wohnungsstrategien kann wiederum ori-
entierend zwischen kontinuierlichen und
diskontinuierlichen =~ Weaningverfahren
differenziert werden. Beim kontinuier-
lichen Weaning wird zum Training der
Atemmuskulatur die Respiratorunterstiit-
zung (i.d.R. CPAP/ASB) sukzessive redu-
ziert. Beim diskontinuierlichen Vorgehen
wechseln sich Phasen der kontrollierten
(z.B. BIPAP; beziiglich Abkiirzungen s.u.)
bzw. assistierten Beatmung (z.B. CPAP/
ASB) mit Phasen der Spontanatmung am
HME (,heat moisture exchanger’, ,feuchte
Nase“ - FN) ab. Wihrend der Spontanat-
mungsphase konnen bereits erste Schritte
der Dekaniilierung (und sogar des Kost-
aufbaus) initiiert werden, z.B. ldngeres
Entblocken, passagere Verwendung ei-
nes Sprechaufsatzes oder sogar einer Ver-
schlusskappe anstatt der FN.

Unter PEEP (,positive endexpiratory
pressure”) versteht man das Druckniveau,
das am Ende der Exspiration in der Lun-
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Tab. 3.1: Gegeniiberstellung der Beatmungsparameter bei verschiedenen Herstellern (exemplarisch)

Beatmungs- Evita V 500/C 300 = Hamilton Centiva Servo
maschine Carina G5/51 Servo I/U
C2/C3/C6

Unteres PEEP PEEP PEEP PEEP

Druckniveau

Sauerstoffanteil FiO, Sauerstoff/O, FiO, FiO,-/0,-Konzen-
tration

Anstiegszeit bei Rampe Druckrampe Rampe Anstiegszeit

Inspiration

Druckkontrollierte PC-CMV PCV PCV DK

Beatmung

(kontrollierte

Beatmungsform)

Biphasische Beat- BIPAP DuoPAP BiLevel BiVent

mung (kontrollierte

Beatmungsform)

Druckunterstiitzte | APas oder AP, Pyupport (liber PEEP) Pass lber PEEP DU (iber PEEP

Beatmung

(assistierte

Beatmungsform)

BIPAP biphasic positive airway pressure, DU Druckunterstiitzung, PCV pressure controlled ventilation, PEEP po-

sitive endexpiratory pressure

ge verbleibt. Hierauf baut die CPAP-The-
rapie (,continuous positive airway pres-
sure”) auf. Dabei handelt es sich nicht um
eine Beatmung i.e.S., denn bei der Exspi-
ration wird lediglich die Ausatmung auf
dem Wert des eingestellten PEEP gestoppt
(,pneumatische Schienung”). Variationen
der CPAP-Behandlung werden z.B. zur
Erleichterung der Atemarbeit und Atelek-
tasenprophylaxe eingesetzt, wie etwa die
EzPAP-Behandlung (wobei , Ez“ fiir ,easy to
apply“ steht). EzPAP wird vor allem durch
Atmungstherapeuten auf der Normalstati-
on angewendet.

Unter BIPAP (,biphasic positive airway
pressure) ist eine weitverbreitete druck-
kontrollierte Beatmungsform zu verste-
hen (Abb. 3.1). Bei der Exspiration (un-
teres Druckniveau) bleibt ein durch den
PEEP (,positive endexpiratory pressure”)
eingestellter Druck in den Atemwegen er-
halten, fiir die Inspiration wird ein Inspi-
rationsdruck (oberes Druckniveau) defi-

niert. BIPAP wird auch als zeitgesteuerter
Wechsel zwischen zwei unterschiedlich
hohen CPAP-Niveaus beschrieben. BI-
PAP ermoglicht es zusitzlich, dass der Pa-
tient - und dies ist v.a. im Weaning hilf-
reich - selbststindig (mit verminderter
Atemarbeit) dazu atmen kann (auf beiden
Druckniveaus). Dariiber hinaus kann eine
assistierte Beatmungsform hinzugeschal-
tet werden, indem z.B. auf dem unteren
Druckniveau (= PEEP-Niveau) durch einen
begonnenen oder versuchten Atemhub
(ausgehend vom Patienten selbst) eine zu-
sdtzliche Luftmenge (abhdngig vom spe-
ziell fiir diese Situation eingestellten, un-
terstiitzenden Druck - ASB-Hilfsdruck)
insuffliert wird. Die verschiedenen Her-
steller nutzen unterschiedliche Begriffe fiir
diesen Beatmungsmodus: Neben BIPAP
(bei der Evita), findet man Begriffe wie Bi-
Vent (Servo), DUOPAP (Hamilton), Bilevel
(Centiva, Bennett, u. a.).
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Abb. 3.1: BIPAP-Prinzip (Bickenbach u. Dembinski 2015, © Springer-Verlag GmbH, mit freundlicher Genehmigung)

Beim CPAP/ASB (,assisted spontaneous
breathing“) handelt es sich um eine assis-
tierte Beatmung, bei der der Patient weit-
gehend selbststindig atmen bzw. das Ge-
rét triggern kann. ASB unterstiitzt dabei
die Einatmung durch einen voreingestell-
ten Druck. Es reicht also, dass der Patient
leicht einatmet (als Trigger), und das Ge-
rit ,ergdnzt“ den begonnenen Atemzug.
CPAP soll dabei sicherstellen, dass die Ate-
marbeit erleichtert wird. Atmet der Pati-
ent selbststdndig, kommt nur noch CPAP
zum Einsatz. Der CPAP/ASB Modus setzt
voraus, dass ein Atemantrieb vorhanden
ist und dass ein Mindestmaf$ an Unter-
druck durch Inspiration (als Trigger) er-
zeugt werden kann, was wiederum voraus-
setzt, dass Innervation und Kontraktion
der Atemmuskulatur (v.a. des Zwerchfells)
gelingt. Wichtig ist, sich zu vergegenwér-
tigen, dass Patienten sich trotz der Atem-
assistenz erschépfen kénnen und dann die
Wiederaufnahme eines kontrollierten Be-
atmungsmodus zur Erholung notwendig
wird.

Ein Meilenstein in der Beatmungsent-
wohnung von Patienten ist es, wenn Pa-
tienten an die ,feuchte Nase“ (FN oder
HME) genommen werden. Dazu werden
die Patienten von der Beatmungsmaschi-
ne diskonnektiert. Die FN wird auf die Tra-
chealkaniile (TK) aufgesetzt, es kann zwar
zusdtzlich Sauerstoff appliziert werden, je-
doch wird kein extrinsisches PEEP ange-
legt. Dadurch steigt die Atemarbeit und es
besteht die Gefahr, dass Alveolen am Ende
der Exspiration kollabieren, sodass Atelek-
tasen entstehen. Die FN stellt damit ein
neues Behandlungsstadium dar. Patien-
ten, die vom Respirator entwéhnt werden,
sollten anfénglich nur zeitweise an die FN
genommen werden, um einer Erschop-
fung der Atemmuskulatur und Bildung von
Atelektasen vorzubeugen. Diesbeziig-
lich gibt es empfohlene Protokolle, mit-
tels derer die Spontanatmung (FN-Zeiten)
schrittweise ausgedehnt werden kann und
die Atemmuskulatur wihrend der kontrol-
lierten oder assistierten Beatmungszeit die
Moglichkeit zur Erholung hat.
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Studien zum Weaning in der
neurologisch-neurochirurgischen
Frithrehabilitation

Die ersten publizierten Daten zum Weaning
in der neurologisch-neurochirurgischen
Frithrehabilitation liegen aus der BDH-
Klinik Hessisch Oldendorf vor (Rollnik et
al. 2010). Bei 82 Beatmungsfillen des Jah-
res 2009, iiberwiegend handelte es sich um
Patienten nach Schidel-Hirn-Trauma oder
intrazerebraler Blutung, war das Weaning
bei ca. 70% primér erfolgreich (Rollnik et
al. 2010). Bei Aufnahme in der Friihreha-
bilitation waren die Atemwege iiberwie-
gend mit einer geblockten Trachealkaniile
(80,5 %) gesichert, nur etwa jeder fiinfte Pa-
tient wurde iiber einen Endotrachealtubus
beatmet (Rollnik et al. 2010). Bei 2/3 der
mit Endotrachealtubus aufgenommenen
Patienten erfolgte im Verlauf eine dilatative
Tracheotomie (Rollnik et al. 2010). Nicht-
invasive Beatmung (NIV) wurde nur bei ei-
nem Patienten eingesetzt, die Mortalitit lag
lediglich bei 6,1 % (Rollnik et al. 2010). Zur
Dauer des Weanings lassen sich folgende
Aussagen treffen: In der zuweisenden Kli-
nik waren die Patienten im Mittel bereits
14,2 +13,4 Tage beatmet, die Weaningdauer
in der Frithrehabilitation betrug 15,1+ 16,3
Tage (Rollnik et al. 2010). Als Faustregel
lasst sich also festhalten, dass die Patienten
insgesamt etwa vier Wochen beatmet wa-
ren, davon zwei in der zuweisenden Klinik
und zwei in der NNFR. Alter, Geschlecht
und Hauptdiagnose hatten keinen signifi-
kanten Einfluss auf die Beatmungsdauer
(Rollnik et al. 2010). Ein wesentliches Fa-
zit der Studie war, dass neurologisch-neu-
rochirurgische Friihrehabilitanden keinen
grundsitzlich schlechteren Weaningerfolg
und keine ldngere Entwohnungszeit als an-
dere, nicht neurologische Patienten auf-
wiesen (Rollnik et al. 2010). Dieses Ergeb-
nis ist konform mit der Beobachtung, dass
auch bereits im Akutkrankenhaus neurolo-
gische und neurochirurgische Patienten zu

der Patientengruppe mit relativ kurzer Ent-
wohnungszeit gezahlt werden kénnen (van
der Lely et al. 2006).

Die monozentrischen Studienergeb-
nisse wurden nachfolgend in einer grofien,
multizentrischen Untersuchung reprodu-
ziert (Oehmichen et al. 2012). Bei 1.037 von
1.486 Patienten, dies entspricht einem An-
teil von 69,8 %, konnte das Weaning gemaf3
definiertem Weaning-Kriterium (min-
destens sieben Tage ohne invasive bzw.
nichtinvasive maschinelle Atemunterstiit-
zung) erfolgreich abgeschlossen werden
(Oehmichen et al. 2012). Die Dauer der
Beatmungsentwohnung betrug im Mittel
21,8+20,5 Tage (Oehmichen et al. 2012).
Nur etwa jeder fiinfte Patient (18,4 %)
musste in dieser Studie beatmet entlas-
sen bzw. verlegt werden (Oehmichen et al.
2012). Die Gesamtmortalitit betrug 16,6 %
(Oehmichen et al. 2012). Uberraschender-
weise dominierten in der Studie Patienten
mit einer Critical-Illness-Polyneuropathie
(CIP), ihr Anteil lag mit 36 % deutlich {iber
dem von Friihrehabilitanden mit ischdmi-
schem Schlaganfall (17,2%) und intrakra-
nieller Blutung (14,2 %) (Oehmichen et al.
2012). Diese Daten sprechen dafiir, dass
auch viele beatmete, primér nicht der neu-
rologischen Indikation zuzuordnende Pa-
tienten zur Friihrehabilitation mit beglei-
tendem Weaning verlegt werden. In diesem
Zusammenhang ist immer wieder kon-
trovers diskutiert worden, ob die CIP nicht
auch in einem hohen Prozentsatz eine
»Feigenblatt-Diagnose” darstelle, die eine
primére Fehlbelegung verhindern und kri-
tisch kranken Patienten anderer Fachrich-
tungen (z.B. aus der Kardiologie) den Weg
in die Friithrehabilitation ebnen solle. Es
zeigte sich allerdings, dass die CIP-Diag-
nose nur etwa bei jedem fiinften Patienten
Klinisch oder klinisch-neurophysiologisch
nicht bestétigt werden konnte (Schmidt
u. Rollnik 2016). Dies bedeutet, dass diese
Diagnose zumindest nicht regelhaft falsch
gestellt wird. Ganz unstrittig ist auch eine
langere Respirator-Behandlung einer der
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wichtigsten Risikofaktoren fiir die Entste-
hung einer CIP (Schmidt u. Rollnik 2016).
Da viele Patienten bei Beginn der Friih-
rehabilitation bereits eine ldngere Beat-
mungszeit von im Mittel zwei bis fiinf Wo-
chen (Oehmichen et al. 2012; Rollnik et al.
2010) hinter sich haben, ist die hohe CIP-
Aufnahmeprévalenz nicht verwunderlich.

In einer weiteren multizentrischen Un-
tersuchung deutscher Friihrehabilitations-
zentren wurde jeder vierte Patient (25,5 %)
beatmet aufgenommen, aber weniger als
5% mit Beatmung entlassen (Pohl et al.
2016). Dies entspricht einer Erfolgsrate
von iiber 80 % (Pohl et al. 2016). Eine aktu-
elle monozentrische Untersuchung zeigte,
dass sogar 92,3 % (60/65) der Frithrehabili-
tanden erfolgreich von der Beatmung ent-
wohnt werden konnten, nur 4,3 % mussten
aufeine Heimbeatmung eingestellt werden
(Rollnik et al. 2017a). In dieser Untersu-
chung ergab sich der Befund, dass sich v. a.
die Morbiditétslast auf die Dauer der Ent-
wohnung auswirkt, denn die Zahl der Ne-
bendiagnosen korrelierte mit der Zahl der
Beatmungsstunden (Rollnik et al. 2017a).
Zudem zeigte sich der Trend, dass mit Pro-
blemkeimen besiedelte beatmete Friih-
rehabilitanden eine ldngere Beatmungs-
dauer aufwiesen (Rollnik et al. 2017a).
Dieser Befund steht generell mit anderen
Studien in Einklang, die Friihrehabilitan-
den, die mit multiresistenten Erregern
besiedelt sind, ein schlechteres Outcome
attestieren (Rollnik et al. 2017b). In der
bereits zu Anfang erwdhnten ,WennFriih-
Studie” aus dem Jahr 2020 konnten 83,3 %
der Patienten erfolgreich geweant werden,
4,8 % wurden beatmet entlassen und 11 %
verstarben (Rollnik et al. 2020).

Beziiglich der Préadiktoren einer er-
folgreichen Beatmungsentw6hnung er-
gab eine multizentrische Untersuchung,
dass erfolgreich geweante Patienten (in
der Studie waren es ca. 75%) eine kiirzere
Verweildauer im zuweisenden Kranken-
haus aufwiesen, weniger hdufig mit mul-
tiresistenten Erregern besiedelt waren und

eine geringere Dialyseprivalenz aufwiesen
(Schmidt et al. 2018).

Zusammengefasst ldsst sich festhalten,
dass Beatmungsentwéhnung und Friih-
rehabilitation heute eine erfolgreiche Mar-
riage eingegangen sind (Wallesch 2015).
Die Beatmungsentw6hnung ist bei 70 bis
90% der in die NNFR verlegten Patienten
erfolgreich, und das nach einer mittleren
Weaningdauer von zwei bis drei Wochen
(Oehmichen et al. 2012; Pohl et al. 2016;
Rollnik et al. 2010, 2017a).

3.4
Beatmungsentwdhnung und die OPS
8-552

Um die Mindestmerkmale der neurolo-
gisch-neurochirurgischen  Friihrehabili-
tation im deutschen DRG-System (OPS
8-552) zu erfiillen, gibt es strukturelle Vor-
gaben, die Tabelle 3.2 zu entnehmen sind
(DIMDI 2022). Gerade der multidiszipli-
nire Behandlungsansatz, bei dem Arzte,
Pflegekrifte und Therapeuten (v.a. Phy-
siotherapeuten, Logopdden und Ergothe-
rapeuten) in einem Behandlungsteam zu-
sammenkommen und Therapieziele sowie
Behandlungsplédne festlegen, hat sich em-
pirisch sehr bewéhrt (Rollnik 2015). Pro-
blematisch war allerdings im DRG-System,
dass bei einem Beatmungsfall (= 96 Stun-
den) die zusitzliche Kodierung des OPS
8-552 keine Erhohung des Relativgewich-
tes mit sich bringt. Dies liegt primér daran,
dass sich zu wenige Friithrehabilitations-
zentren am Kalkulationsverfahren betei-
ligen (Wallesch 2015). Bislang sorgte die-
se Unschirfe im deutschen DRG-System
fiir einen Fehlanreiz, ndmlich bei einem
beatmeten Friihrehabilitanden die Vorga-
ben des OPS 8-552 nicht zu erfiillen (z.B.
300 min Therapie téglich im Mittel der Be-
handlung). Diesbeziiglich hat sich aber die
Deutsche Gesellschaft fiir Neurorehabili-
tation (DGNR) klar positioniert und auch
die Entwicklung einer S2k-Leitlinie zur Be-
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Tab. 3.2: Mindestmerkmale des OPS 8-552 , Neurologisch-neurochirurgische Friihrehabilitation” (DIMDI 2022)

Strukturmerkmale

M Frilhrehateam mit Behandlungsleitung durch einen Facharzt fiir Neurologie, Neurochi-

rurgie, Physikalische und rehabilitative Medizin oder Kinder- und Jugendmedizin mit der
Zusatzbezeichnung Neuropédiatrie, der Uber eine mindestens 3-jahrige Erfahrung in der
neurologisch-neurochirurgischen Friihrehabilitation verfiigt.

Im Friihrehateam muss der neurologische oder neurochirurgische Sachverstand kontinuier-
lich eingebunden sein.

Vorhandensein von auf dem Gebiet der neurologisch-neurochirurgischen Friihrehabilitation
besonders geschultem Pflegepersonal fiir aktivierend-therapeutische Pflege.

Vorhandensein von folgenden Therapiebereichen: Physiotherapie/Krankengymnastik, Physi-
kalische Therapie, Ergotherapie, Neuropsychologie, Logopadie/fazioorale Therapie

Mindestmerkmale

Standardisiertes Friihrehabilitations-Assessment in mindestens 5 Bereichen (Bewusst-
seinslage, Kommunikation, Kognition, Mobilitét, Selbsthilfefahigkeit, Verhalten, Emotion)
zu Beginn der Behandlung.

Der Patient hat einen Friihrehabilitations-Barthel-Index nach Schonle bis maximal 30
Punkte zu Beginn der Behandlung. (Die Berechnung des Friihrehabilitations-Barthel-Index
nach Schénle ist im Anhang zur ICD-10-GM zu finden)

Wochentliche Teambesprechung mit wochenbezogener Dokumentation bisheriger Be-
handlungsergebnisse und weiterer Behandlungsziele.

Der vom Patienten bendtigte Einsatz der Leistungen der therapeutischen Pflege (Wasch-
training, Anziehtraining, Esstraining, Kontinenztraining, Orientierungstraining, Schluck-
training, Tracheostomamanagement, isolierungspflichtige MaBnahmen u.a.) und der The-
rapiebereiche erfolgt in unterschiedlichen Kombinationen von mindestens 300 Minuten
taglich (bei simultanem Einsatz von zwei oder mehr Mitarbeitern diirfen die Mitarbeiter-
minuten aufsummiert werden) im Durchschnitt der Behandlungsdauer der neurologisch-
neurochirurgischen Friihrehabilitation. Leistungen der durch Musiktherapeuten durchge-
fuhrten Musiktherapie konnen auf die tégliche Therapiezeit angerechnet werden, wenn
das therapeutische Konzept der Frithrehabilitationseinrichtung Musiktherapie vorsieht.

atmungsentw6hnung in der neurologisch-
neurochirurgischen  Friithrehabilitation
angeschoben, die 2017 publiziert wurde
(Rollnik et al. 2017c). Auf diese Leitlinie
soll in einem eigenen Abschnitt kurz ein-
gegangen werden (s. u.). 2020 trat ein neu-
er Weaning-OPS in Kraft, der OPS 8-718
(,Beatmungsentwéhnung bei maschinel-
ler Beatmung”), mit den Unterkategorien
8-718.7 (,Beatmungsentwohnung nicht
auf  Beatmungsentwéhnungs-Einheit”),
8-718.8 (,prolongierte Beatmungsentwoh-
nung auf spezialisierter intensivmedizini-
scher Beatmungsentwthnungs-Einheit®)
und 8-718.9 (,prolongierte Beatmungs-
entwohnung auf spezialisierter nicht-in-
tensivmedizinischer Beatmungsentwdh-
nungs-Einheit“). Ein Strukturmerkmal fiir
den OPS 8-718.9 ist die Behandlungslei-
tung durch einen Facharzt mit der Zusatz-

bezeichnung Intensivmedizin oder einen
Facharzt mit mindestens dreijéhriger Er-
fahrung in der prolongierten Beatmungs-
entw6hnung. Weiterhin wird als Struktur-
merkmal gefordert (fiir die OPS 8-718.8
und 8-718.9), dass die Mdoglichkeit zur
Durchfithrung eines Ethik-Fallgespriachs
besteht. Zudem miissen als Prozessmerk-
male erfiillt sein, dass wochentliche Team-
besprechungen (mit Anwesenheit der
fachérztlichen Behandlungsleitung) und
Therapien (aus den Bereichen Atmungs-
therapie, Physiotherapie, physikalische
Therapie, Ergotherapie, Neuropsycholo-
gie/Psychologie, Psychotherapie, Logopéa-
die/fazioorale Therapie/Sprachtherapie,
Dysphagietherapie) stattfinden. Dies be-
deutet, dass die Atmungstherapie in den
Strukturmerkmalen des Weaning-OPS be-
reits konzeptionell fest verankert ist.
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3.5

Rehabilitative Interventionen
beim Weaning neurologisch-
neurochirurgischer
Frithrehabilitanden

Innerhalb der NNFR spielt die Rehabilita-
tion der ,anderen” (begleitenden) Defizite,
z.B. Schluckstérungen, Paresen, Neglect,
quantitative und qualitative Bewusstseins-
stoérungen, auch schon wihrend der Pha-
se der Beatmungsentwéhnung eine wich-
tige Rolle. Bereits in der pneumologischen
Leitlinie wurde auf die Bedeutung des Se-
kretmanagements hingewiesen (Schon-
hofer et al. 2019). Gerade dieser Aspekt ist
bei der Rehabilitation neurologischer Pati-
enten von besonderem Interesse, da eine
neurogene Schluckstdrung bei fast allen
Patienten der NNFR vorliegt und eine Re-
habilitation der Dysphagie auch fiir eine
erfolgreiche Dekandiilierung essenziell ist.

Unstrittig sind auch der giinstige Ein-
fluss einer frithzeitig einsetzenden Mo-
bilisation, passiv wie aktiv, und die Emp-
fehlung, die Patienten bevorzugt in eine
die Spontanatmung erleichternde sitzen-
de Position zu bringen (Schénhofer et al.
2019). In die gleiche Richtung gehen die
Empfehlungen der European Respirato-
ry Society, eine friih einsetzende Mobili-
sation und aktive wie passive Bewegungs-
iibungen bei kritisch kranken Patienten
durchzufiihren (Gosselink et al. 2008).

Ungeachtet der zitierten Leitlinien
bzw. Empfehlungen ist die Evidenzlage
beziiglich der Wirksamkeit definierter re-
habilitativer Interventionen im Weaning-
Prozess schwach. Bei n=90 Patienten einer
internistischen und chirurgischen Inten-
sivstation fithrten 20min Ergometrie pro
Tag in Verbindung mit aktiven und passi-
ven Bewegungsiibungen zu einer lingeren
Gehstrecke, einer besseren Beinkraft und
hoheren Lebensqualitdt nach Entlassung
(Burtin et al. 2009).

Wiéhrend eine Studie mit 28 beatmeten
geriatrischen Patienten durch den Einsatz

von Physiotherapie und inspiratorischem
Training (IMT) keinen Vorteil in puncto
Weaningerfolg zeigte (Cader et al. 2012),
erbrachten aktive oder passive Bewe-
gungsiibungen bei Langzeitbeatmeten (im
Mittel 24 Tage) in einer anderen Studie mit
n="77 Patienten eine geringere Mortalitét
und einen héheren Weaningerfolg (Clini
et al. 2011). Eine innerhalb von 48 Stun-
den einsetzende Physiotherapie belegte
eine signifikante Verweildauerreduktion
auf der Intensivstation (5,5 vs. 6,9 Tage,
p<0,05) bei n=330 Beatmeten (Morris et
al. 2008). Regelmifiges Absaugen, Vibra-
tion und manuelle Hyperinflation fiihrten
in einer Untersuchung mit n=173 Beatme-
ten zu einer geringeren Komplikationsra-
te und einem besseren Weaningergebnis
(Pattanshetty u. Gaude 2011).

Friih einsetzende Physio- und Ergothe-
rapie trugen zu einem besseren funktionel-
len Status und einer kiirzeren Beatmungs-
und Delirdauer bei (n=104), allerdings
nur bei kurz beatmeten Erwachsenen (<7
Tage) (Schweickert et al. 2009). Eine weite-
re Studie bei n=126 langer beatmeten Pa-
tienten (> 14 Tage) belegte einen besseren
Weaningerfolg durch 30 min Physiothera-
pie téglich (Yang et al. 2010).

Bereits beim Weaning-OPS wurde auf
die neue Therapiedisziplin der Atmungs-
therapie eingegangen. Hierbei handelt es
sich um ein von der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie und Beatmungs-
medizin (DGP) eingefiihrtes Berufsbild.
Eine Beschreibung des Kompetenzprofils
eines Atmungstherapeuten findet sich in
Tabelle 3.3. Auch wenn die wissenschaftli-
che Evidenz noch fehlt, besteht empirisch
kaum ein Zweifel an der ,,Wirksamkeit“ der
Atmungstherapie. In einer aktuellen Un-
tersuchung konnte immerhin gezeigt wer-
den, dass die Atmungstherapie bei Patien-
ten mit hoherer Morbiditdt dazu beitrégt,
dass die Inzidenz nosokomialer Pneumo-
nien (im Vergleich zu einer weniger schwer
betroffenen historischen Vergleichsgrup-
pe) nicht ansteigt (Schmidt et al. 2019).
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Tab. 3.3: Kompetenzprofil eines Atmungstherapeuten

Aufgabengebiet

Kompetenzen

Diagnostik

Selbststandige Durchfiihrung diagnostischer MaBnahmen wie z.B. Blutgas-
analyse, Spirometrie am Krankenbett, Polygraphie etc. und Interpretation
einfacher Befunde, Erkennen einfacher Rontgenbefunde

Thoraxdrainagen

Adaquater Umgang mit Thoraxdrainagen

Edukation Durchfiihrung von Patientenberatungen und -schulungen, insbesondere
im Hinblick auf Medikamentenanwendung, Aerosoltherapie, Langzeit-
sauerstofftherapie, Heimbeatmung und Raucherentwdhnung

Wissenstransfer Schulung von Pflegepersonal

Atemwegsmanagement Selbststandige Durchfiihrung von MaBnahmen des Atemwegsmanagements
(endotracheale Absaugung blind und bronchoskopisch, Tracheostoma- und
Kaniilenpflege, Kaniilenauswahl und Kaniilenwechsel)

NIV Durchfiihrung und Uberwachung von nicht-invasiver Beatmung einschlieB-

lich Maskenauswahl bei akuter und chronischer respiratorischer Insuffizienz

Invasive Beatmung

Einstellung und Uberwachung der invasiven Beatmung je nach Erkrankung
und Steuerung der Analgosedierung nach Protokollvorgabe (in Abstimmung
mit dem arztlichen Dienst)

Beatmungsentwohnung
(Weaning)

Durchfiihrung und Uberwachung nach Protokollvorgabe (in Abstimmung mit
dem éarztlichen Dienst)

Rehabilitative Interventionen

Einsatz atemphysiologisch-rehabilitativer MaBnahmen

Fall- und Uberleitmanagement

Durchfiihrung eines Casemanagements von Patienten mit chronisch-respira-
torischer Insuffizienz in die ambulante Betreuung

AuBerklinische Beatmung

Fortfiihrung einer Beatmungstherapie nach arztlicher Vorgabe und in
Kooperation mit einem Beatmungszentrum im auBerklinischen Bereich

In der Summe ist zu konstatieren, dass
es Hinweise fiir die Wirksamkeit rehabili-
tativer Interventionen, insbesondere der
Physiotherapie mit aktiven und passiven
Bewegungsiibungen, zumindest bei akut-
medizinisch betreuten, {iberwiegend kurz-
zeitig beatmeten Intensivpatienten gibt.
Was die Ubertragung auf den Weaning-
erfolg bei langzeitbeatmeten Friihreha-
bilitanden anbelangt, ist die Evidenzla-
ge allerdings bescheiden. Die noch junge
Disziplin der Atmungstherapie muss noch
weitere Beitrdge zur Evidenzbasierung
leisten.

3.6
Weaning-Strategien und Weaning-
Protokolle

Auch im Weaning neurologischer Friih-
rehabilitanden kommen Entw6hnungs-
strategien mit einer Kombination aus kon-
trollierter und/oder druckunterstiitzter
Beatmung und schrittweise ausgedehnten
Spontanatmungsphasen zur Anwendung
(Bertram u. Brandt 2013; Schonhofer et
al. 2019). In der Neurologie werden meis-
tens diskontinuierliche Weaning-Strategi-
en (s. 3.2) eingesetzt, bei denen sich inter-
mittierende Spontanatmung (an der FN,
s. 3.2) und assistierte (CPAP/ASB) bzw.
kontrollierte Beatmung (BIPAP s. 3.2) zur
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Erholung abwechseln (Bertram u. Brandt
2013; Schonhofer et al. 2019). Grundlage
dieser Weaning-Strategie ist, dass in ei-
nem Stufenschema sukzessive Frequenz
und Dauer der Spontanatmung erhoht
werden (Bertram u. Brandt 2013). Im Er-
folgsfall konditioniert man den Patienten,
indem zur nédchst héheren Stufe mit ldn-
gerem Spontanatmungsintervall iiberge-
gangen wird. Funktioniert dies nicht, geht
man auf die vorherige, niedrigere Stufe zu-
riick, oder die gleiche Stufe kommt noch
einmal zum Einsatz (Bertram u. Brandt
2013). In der spiten Entwéhnungsphase
wird oft CPAP (s. 3.2) eingesetzt, um eine
Atelektasenprophylaxe sowie eine Vermin-
derung der Atemarbeit zu erreichen (Bert-
ram u. Brandt 2013). Kann der Patient mit
diesem strukturierten Vorgehen nicht ent-
wohnt werden, so obliegt es der drztlichen
Erfahrung, die Weaningschritte individuell
zu definieren und die Anforderungen an-
zupassen (Bertram u. Brandt 2013). Nach
Erfahrung der Autoren dieses Buchkapitels
hat sich dabei allerdings auch die Zusam-
menarbeit mit ausgebildeten Atmungsthe-
rapeuten sehr bewéhrt.

Bei der Entw6hnung langzeitbeatmeter
Patienten ist der Einsatz von standardisier-
ten Weaning-Protokollen zu empfehlen.
In der bereits zitierten multizentrischen
Weaning-Studie neurologischer Friihreha-
bilitanden setzten alle teilnehmenden Kli-
niken Weaning-Protokolle im Sinne haus-
interner Standards ein (Oehmichen et al.
2012). In allen befragten Kliniken wurde
eine druckkontrollierte Beatmung im Rah-
men des Weanings favorisiert (Oehmichen

etal. 2012).
Oehmichen und Mitarbeiter haben ein
standardisiertes  Spontanatmungsproto-

koll, in dem die Spontanatmungsphasen
standardisiert ausgebaut werden, publi-
ziert und auf seine Wirksamkeit hin sys-
tematisch untersucht (Oehmichen et al.
2013). Unter Anwendung dieses Protokolls
wurden 77,3% der n=644 Patienten nach
im Mittel 22,0+33,9 Tagen von der Beat-

mung entwohnt (Oehmichen et al. 2013).
Bei immerhin 85,9% der erfolgreich ent-
wohnten Patienten konnte das Standard-
protokoll, bestehend aus 22 Weaning-
schritten, eingehalten werden, das in
Tabelle 3.4 wiedergegeben ist (Oehmichen
et al. 2013). An jedem Tag wurde versucht,
lediglich einen Schritt im Protokoll weiter-
zukommen, mit dem Ziel eines kontinuier-
lichen Ausbaus der Spontanatmungspha-
sen (Oehmichen et al. 2013). Dazu wurde
der Patient fiir jede Beatmungspause vom
Beatmungsgerdt getrennt (Oehmichen et
al. 2013).

Das ,Oehmichen-Protokoll“ ist in
sich sehr kleinschrittig, wobei es durch-
aus statthaft ist, mehrere Stufen zu {iber-
springen, vorausgesetzt, dass der Patient
mit der FN gut zurechtkommt und eine
schnelle Entw6hnung moglich erscheint.
Auch sollte angemerkt werden, dass das
»Oehmichen-Protokoll“ sicherlich nicht
das einzige Protokoll ist und es eine Rei-
he von jeweils hausgemachten oder ad-
aptierten Alternativen gibt. Wichtig er-
scheint, dass es iiberhaupt Protokolle gibt,
mit klaren Progress- und Abbruchkrite-
rien, an denen sich das multidisziplinidre
Team, bestehend aus Arzten, Pflegenden,
Atmungstherapeuten und Logopéden, ori-
entieren kann. Die Beatmungssituation
kann mitunter schnell sehr komplex wer-
den. Beispielhaft kann man sich einen Pa-
tienten vorstellen, der nachts noch kon-
trolliert beatmet wird, tagsiiber die meiste
Zeit assistiert beatmet wird, zusétzlich
nun die ersten Intervalle an der FN ver-
bringt (z.B. 6 x 30 min, entspricht Stufe 5;
vgl. Tabelle 3.4) und dartiber hinaus im
Rahmen der logopédischen Therapie bei
akzeptablem Speichelmanagement zeit-
weise ,entblockt” wird (Ablassen der Luft
aus dem Cuff). Bei diesem Patienten fin-
den sich entsprechend also vier Zustdnde:
kontrolliert beatmet, assistiert beatmet, FN
ohne Entblocken und FN mit Entblocken.
Noch komplizierter wird es, wenn wiah-
rend der Entblockungszeiten nun auch
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Tab. 3.4: Beispiel fiir ein Spontanatmungsprotokoll
im Weaning neurologischer Friihrehabilitanden (Oeh-
michen et al. 2013)

Schritt Beatmungs- Spontanatmung
(Tag) pausen (Summe in min)

pro Tag

1 6-mal 5 min 30
2 |6-mal 10 min 60
3 |6-mal 15 min 90
4 |6-mal 20 min 120
5 |6-mal 30 min 180
6 |6-mal 45 min 270
7 |6-mal 60 min 360
8 |4-mal 90 min 360
9 |4-mal 100 min 400
10 |4-mal 110 min 440
1" 4-mal 120 min 430
12 |4-mal 150 min 600
13 |4-mal 180 min 720
14 |3-mal 240 min 720
15 |3-mal 260 min 780
16 | 2-mal 400 min 800
17 | 2-mal 450 min 900
18 | 2-mal 500 min 1.000
19 |2-mal 600 min 1.200
20 | 1-mal 1.200 min 1.200
21 1-mal 1.320 min 1.320
22 | 1-mal 1.440 min 1.440

noch ein Sprechaufsatz verwendet wird,
um in einem ersten Schritt die Exspirati-
on ,per vias naturales“ zu trainieren. Das
Entblocken wéhrend der FN-Zeiten sollte
regelhaft (tdglich) durchgefiihrt bzw. ver-
sucht werden, allein um eine passagere
Druckentlastung der Trachealschleimhaut
zu bewirken. Gleichzeitig stellt das Entblo-
cken einen ersten Schritt in Richtung De-
kaniilierung dar. Die Exspiration an der TK
vorbei (per vias naturales) fiihrt zu einer
sensorischen Stimulation des Larynx, in-
klusive Subglottis und Stimmlippen, sowie

des gesamten Pharynx und der Mundhoh-
le. Hier hat sich ein Paradigmenwechsel
ergeben: Wihrend die Beatmungsentwoh-
nung und die Dekaniilierung frither als
inhaltlich und zeitlich getrennte Schritte
betrachtet wurden (,Nach dem Weaning
ist vor der Dekandtilierung”), wird der De-
kaniilierungsprozess mittlerweile schon
wdhrend der maschinellen Beatmung
(sobald der Patient nicht mehr komplett
kontrolliert beatmet wird) angedacht und
angebahnt. Auf Struktur- und Prozessebe-
ne setzt dies wiederum die enge Zusam-
menarbeit von Atmungstherapeuten und
Logopdden sowie Pflegenden voraus, die
eine gemeinsame Strategie verfolgen und
sich an einem Weaning-Protokoll orien-
tieren. In der Klinik des Erstautors wird die
sogenannte ,Mainkofener Weaningschie-
ne“ verwendet (Abb. 3.2), mit welcher pro-
zesshaft dokumentiert wird (mit Datum),
wo im Weaning- bzw. Dekaniilierungspro-
zess sich der Patient genau befindet. Zu-
sdtzlich konnen wichtige Ergebnisse der
flexiblen endoskopischen Evaluation des
Schluckakts (FEES), einschliefflich Tra-
cheoskopie, vermerkt werden. Dies er-
moglicht einen schnellen Uberblick und
lasst Stagnationen leichter erkennen.

Es gibt mittlerweile eine Vielzahl von
Parametern, die eine Weaningbereitschaft
anzeigen bzw. einen Weaningerfolg vor-
hersagen. Bei der Beatmung iiber die TK
befindet man sich in der komfortablen
Situation, dass der Atemweg gesichert ist
und eine sich einstellende respiratorische
Insuffizienz, z.B. bei einer Erschopfung
der Atemmuskulatur, unmittelbar behan-
delt werden kann, indem man den Pati-
enten wieder an die Maschine nimmt und
kontrolliert beatmet. Es sollte allerdings
versucht werden, diese muskuldren Er-
schépfungszustinde moglichst zu vermei-
den; d. h. durch sorgfiltige klinische Beob-
achtung, v. a. der Herz- und Atemfrequenz,
die drohende Erschépfung zu erkennen
und entsprechende MafSinahmen zu er-
greifen. Da solche Erschépfungszustdnde



74 T. Schmidt-Wilcke, J. D. Rollnik

Zeitschiene Weaning - Dekaniilierung
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Abb. 3.2: Mainkofener Weaningschiene

Beispiel eines Patienten, der am 30.04.2021 kontrolliert und assistiert beatmet aufgenommen wurde, bereits
einige Tage spéter wurde der Patient an die FN genommen, ab dem 10.05.2021 war der Patient ausschlieBlich
an der FN, womit das Weaning (im engeren Sinne) bereits abgeschlossen war. Bereits am 11.05.2021 wurden
regelméBige Entblockungszeiten eingefiihrt und ein Tag spater die TK gewechselt (wahrscheinlich mit dem Ziel
des ,Downsizing”). Insgesamt ein regularer/erfreulicher Verlauf. Eine am 01.05.2021 durchgefiihrte FEES zeigte

noch ein unzureichendes Speichelmanagement

meistens auch eine Stresssituation fiir den
Patienten bedeuten, konnen sich Angste
einstellen, die den weiteren Weaningerfolg
gefdhrden. Daher sollte man bei drohender
Erschépfung im Weaning-Protokoll nicht
einfach weiter voranschreiten, sondern
evtl. sogar einige Schritte zuriickgehen.
Berticksichtigt man grob orientierend
die drei ,groflen“ physiologischen Teilas-
pekte der suffizienten Respiration ,Atem-
antrieb’, ,Atempumpfunktion“ und ,Dif-
fusion’, so gehort es zum systematischen
klinischen Vorgehen, sich zu vergegen-
wirtigen, durch welche Faktoren eine re-
spiratorische Insuffizienz entsteht. Zur
Mlustration folgendes Beispiel: Ein Pati-
ent mit COVID-19 (mit pulmonaler Betei-
ligung) hat zunéchst eine Diffusionssto-
rung (Oxygenierungsstorung). Verbringt
er lingere Zeit auf einer Intensivstation
und wird beatmet, kann sich zusitzlich

eine Critical-Illness-Polyneuropathie und/
oder -Myopathie einstellen. Eine Atrophie
des Zwerchfells ist die Folge, mit dem Re-
sultat einer geschwichten Atempump-
leistung. Wird der Patient dann noch fiir
den Krankentransport in die NNFR se-
diert, kann zusitzlich eine Atemantriebs-
storung auftreten. Dies kann die respira-
torische Situation in den ersten Tagen in
der NNFR untibersichtlich machen. Oxy-
genierungsstorungen werden durch die
Messung des arteriellen pO, (unter Be-
riicksichtigung des FiO,) erfasst und ge-
monitort. Erste Hinweise beziiglich des
Atemantriebs gibt die Umstellung von ei-
nem kontrollierten auf einen assistierten
Beatmungsmodus: Funktioniert die assis-
tierte Beatmung (Atemhiibe konnen er-
folgreich getriggert werden), so ist erstens
ein Atemantrieb vorhanden (Mindestmaf$
an Atemregulation im Pons und Medul-



3 - Beatmungsentwdhnung in der neurologisch-neurochirurgischen Friihrehabilitation 75

Tab. 3.5: Voraussetzungen fiir die Durchfiihrung ei-
nes Spontanatemversuchs (,spontaneous breathing
trial")

Checkliste — Voraussetzungen:

Patient stabil bei assistierter Beatmung
RASS > -2

Temp < 38,5°C

Atemminutenvolumen < 15I/min

PEEP <8 mbar

Atemfrequenz < 35/min
Atemfrequenz/Atemzugvolumen < 105
Fi0, < 0,4

Pa0, > 60 mmHg (8 kPa)

Pa0,/FiO, > 200 mm Hg (Horovitz index)

Wenn Voraussetzungen erfiillt:

e CPAP oder FN

¢ Klinische Beobachtung iiber 5—10 Minuten
(Monitoring von Herz- und Atemfrequenz, RR)

e Bestimmung des ,rapid shallow
breathing”-Index (Atemfrequenz/Atemzug-
volumen); Sollwert< 105

e Beurteilung, ob der Spontanatemversuch
als bestanden gilt.

Wenn ja, Fortfilhrung der Beatmungsentwoh-
nung

CPAP continuous positive airway pressure, FN Feuchte Nase,
PEEP Positive end expiratory pressure, RSBI rapid shallow
breathing index, RASS Richmond Agitation-Sedation Scale,
RR Blutdruck

la oblongata) und zweitens ist die ponto-
muskuldre Achse (Pons > Riickenmark >
Zwerchfell) zumindest in Teilen funkti-
onsfihig. Die sogenannten ,spontaneous
breathing trials (SBT), wobei der Begriff
»SBT“ urspriinglich im Zusammenhang
mit geplanten Extubationen verwendet
wurde, erlauben ein weiteres Assessment,
insbesondere der Atempumpfunktion.
Nachdem eruiert worden ist, ob ein SBT
statthaft ist (Voraussetzungen siehe Tabel-
le 3.5, angelehnt an Lang 2019), wird der
PEEP gesenkt (auf 5 mbar mit keiner ohne
nur sehr wenig Druckunterstiitzung), oder
der Patient wird direkt an die FN genom-
men (PEEP=0mbar; ASB=0mbar). Kann
der Patient dann im Laufe der néchsten
fiinf Minuten den Rapid Shallow Breathing
Index (RSBI: Atemfrequenz/Atemzugvolu-
men) stabil unter 105/min/1 (ohne signifi-

kanten Anstieg) halten, so kann mit dem
(diskontinuierlichen) Weaning begonnen
werden (z.B. 6 x 5 min oder 6 x 10 min).

Ein weiterer wichtiger Parameter ist
der Atemwegsokklusionsdruck (P 0.1),
der gemessen wird, wenn der Patient ei-
nen Atemhub triggert (im CPAP / ASB
Modus): Bei einem Unterdruck von -0,5
mbar (unter PEEP) wird das Inspirati-
onsventil verschlossen und der Unter-
druck, der nach 100ms generiert worden
ist, gemessen (physiologisch 1-4 mbar).
Ein Wert >6 mbar weist auf eine erhoh-
te Atemanstrengung hin, die nicht dauer-
haft aufrechterhalten werden kann und als
erstes Erschopfungszeichen zu werten ist.
Ggf. ist dann sogar eine Umstellung von ei-
nem assistierten Beatmungsmodus auf ei-
nen kontrollierten in Erwégung zu ziehen.
Wichtig ist, sich immer wieder zu verge-
genwdrtigen, dass Pridiktoren und Kenn-
zahlen zwar sehr hilfreich sind, dass aber
immer die sorgfaltige klinische Beobach-
tung als wichtigste Informationsquelle im
Vordergrund steht.

Nach erfolgreicher Beatmungsentwoh-
nung wird der Dekaniilierungsprozess, der,
wie oben dargestellt, schon wihrend des
Weanings initiiert worden ist, weiter fort-
gesetzt. Ziele sind ein ausreichendes Spei-
chelmanagement und die Wiedererlan-
gung der Atmung ,per vias naturales” Der
Dekandiilierungsprozess ist nach Einschit-
zung der Autoren mindestens so komplex
wie der der Beatmungsentwthnung. Aller-
dings ist anzumerken, dass die Standards,
im Sinne von Protokollen und Pridiktoren,
langst nicht so ausgearbeitet sind wie die
der Beatmungsentwohnung. Eine ausfiihr-
liche Darstellung der Dekaniilierungsstra-
tegien kann an dieser Stelle nicht erfolgen.
Es sei nur auf wenige Aspekte hingewie-
sen: Hdufig wird versucht, die Kaniilen-
grofle zu verringern. War es bei der Beat-
mung noch sinnvoll, eine maéglichst grofie
Kaniile zu benutzen, um den Atemwegswi-
derstand so gering wie moglich zu halten,
so wird durch das ,Downsizing“ nun Platz
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um die Kaniile herum freigegeben, um das
Abstromen der Luft (widhrend der Exspi-
ration) ,per vias naturales” zu erleichtern.
In diesem Zusammenhang kann sogar
der transtracheale Druck gemessen wer-
den (Sollwert: < 5 mbar), der Hinweise auf
eine zu grofSe Kaniile geben kann (wobei in
diesem Zusammenhang die AufSendurch-
messer und nicht die Innendurchmes-
ser ausschlaggebend sind). Nach Einsatz
des Sprechaufsatzes kommt dann die Ver-
schlusskappe zur Anwendung. Mit der
Verschlusskappe kann nur noch auf phy-
siologischem Weg ein- und ausgeatmet
werden. Zu diesem Zeitpunkt muss das
Speichelmanagement des Patienten be-
reits so gut sein, dass er mit der Erzeugung
des Unterdrucks wahren der Inspiration
(=-1- -2 bar) nicht noch Speichel in die
Trachea saugt. Kommt der Patient {iber
24-48 Stunden gut mit einer Verschluss-
kappe zurecht (Atmung und Speichelma-
nagement ausreichend), so gilt der soge-
nannte ,Cork Trial“ als bestanden und
eine Dekaniilierung kann in Erwagung ge-
zogen werden.

3.7

S2k-Leitlinie ,,Prolongiertes
Weaning in der neurologisch-
neurochirurgischen
Friihrehabilitation” der DGNR

Im Jahr 2017 wurde von der DGNR eine
Leitlinie zum prolongierten Weaning von
neurologisch-neurochirurgischen  Friih-
rehabilitanden publiziert (Rollnik et al.
2017c), die derzeit iiberarbeitet wird. Die-
se stellt keine , Konkurrenz“ zur DGP-Leit-
linie (Schonhofer et al. 2019) dar, sondern
soll die Besonderheiten der Friihrehabili-
tation herausstellen. Dem wurde im Ub-
rigen auch mit einem eigenen Kapitel zur
neurologisch-neurochirurgischen  Friih-
rehabilitation in der zitierten DGP-Leitli-
nie Rechnung getragen (Schonhofer et al.

2019). Die wesentlichen Empfehlungen
sind in der DGNR-Leitlinie wie folgt wie-
dergegeben (Rollnik et al. 2017c):

»Ziele der neurologisch-neurochirur-
gischen Friithrehabilitation sollen teilha-
beorientiert sein und folgende Bereiche
umfassen: Erreichen vegetativer Stabilitét,
Verbesserung von Atemfunktion, Vigilanz
und Bewusstsein, Schluckfunktion, Kom-
munikations-/Interaktionsfdhigkeit, Moto-
rik und Sensorik, Kognition und Emotion
sowie Selbsthilfefahigkeit.

Beatmete Patienten mit Erkrankun-
gen des zentralen und/oder peripheren
Nervensystems und/oder (neuro-)mus-
kuldren Erkrankungen sollten so frith wie
moglich in eine neurologisch-neurochir-
urgische Friihrehabilitationseinrichtung
mit intensivmedizinischer und Weaning-
Kompetenz verlegt werden. Diese Einrich-
tung soll iiber ein multiprofessionelles Be-
handlungsteam (aktivierend therapeutisch
Pflegende, Arzte, Atmungstherapeuten,
Ergotherapeuten, Logopédden, Musikthe-
rapeuten, Neuropsychologen und Physio-
therapeuten) mit neurorehabilitativer Er-
fahrung verfiigen.

Nicht invasive Beatmungsformen soll-
ten bei Patienten mit neurogener Dyspha-
gie oder prolongierter Vigilanzminderung
und einer hohen Aspirationsgefahr nicht
eingesetzt werden. Bei diesen Patienten
sollte die geblockte Trachealkaniile als Be-
atmungszugang so lange verbleiben, bis kei-
ne Makroaspirationsgefahr mehr besteht.
Fiir Therapieentscheidungen/MafSinahmen
hinsichtlich Beatmungsformen bei der Ver-
sorgung von Patienten mit einer Dysphagie
sollte der Schluckstatus mittels einer kont-
rollierten klinischen, bedarfsweise appara-
tiven, Untersuchung erhoben werden.

Im prolongierten Weaning von neu-
rologischen Friithrehabilitanden konnen
Entwohnungsstrategien mit schrittweise
ausgeweiteten  Spontanatmungsphasen
eingesetzt werden, unter Beriicksichti-
gung der zugrunde liegenden Schadigung
und unter stindiger Auswertung der Re-
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aktionen des Patienten. Bei Storungen der
neuromuskuldren Ubertragung kann zu-
sétzlich eine Druckunterstiitzung in den
Spontanatmungsphasen sinnvoll sein.
Das Weaning bei Patienten mit zentralen
Atemregulationsstérungen sollte individu-
ell unter Beriicksichtigung der zugrunde
liegenden Schéddigung und ebenfalls un-
ter stindiger Anpassung an die Reaktionen
des Patienten erfolgen.

Bei neurologisch-neurochirurgischen
Frithrehabilitanden miissen aufgrund
von Tracheotomie, neurogener Dyspha-
gie, Problemen der Atempumpe sowie Be-
wusstseinsstérungen an ein Weaning-Pro-
tokoll grundlegend andere Anforderungen
gestellt werden als an ein herkdmmliches
Protokoll. Friihrehabilitanden gelten als
erfolgreich von der Beatmung entwdhnt,
wenn sie vollstindig ohne Atemunterstiit-
zung (inkl. NIV) auskommen.

Konzepte zum Dysphagie- und
Trachealkaniilenmanagement sowie eine
begleitende Sprachtherapie sollten im
Weaning neurologisch-neurochirurgi-
scher Friithrehabilitanden standardma-
3ig implementiert sein und kontinuierlich
evaluiert werden. Die Atmungstherapie
kann auch in der neurologisch-neurochir-
urgischen Friihrehabilitation im Weaning-
Prozess hilfreich sein. Psychologische Be-
gleitung ist im Weaning-Prozess vor allem
bei Angststérungen indiziert. In einer neu-
rologisch-neurochirurgischen Friihreha-
bilitationseinrichtung sollte die palliativ-
medizinische Versorgung beatmeter und
nicht beatmeter Patienten sichergestellt
sein

Damit stellt die Weaning-Leitlinie der
DGNR die Entw6hnung von der Beatmung
als ein wichtiges Teilhabeziel dar, zudem
wird die Bedeutung rehabilitativer Inter-
ventionen im multidisziplindren Team
betont. Zudem betont die DGNR die Be-
deutung der Atmungstherapie im multi-
professionellen Team. Die Leitlinie befin-
det sich momentan in Uberarbeitung, mit
einer Veroffentlichung ist 2023 zu rechnen.

3.8
Jiingere Entwicklungen und kiinftige
Herausforderungen

Aufgrund der Vielzahl an neurologischen
Beatmungsentwohnungsbetten in der
NNFR (und der damit verbundenen ver-
sorgungsmedizinischen Relevanz) sowie
der stetig steigenden Herausforderungen
in der Versorgung der schwer erkrankten
neurologischen Patienten hat die Deut-
sche Gesellschaft fiir Neurorehabilitation
(DGNR) eigens eine Weaning-Kommission
gegriindet, die sich u.a. mit der Qualitéts-
sicherung der neurologischen Beatmungs-
entwohnung auseinandersetzt. In diesem
Zusammenhang ist in enger Zusammen-
arbeit mit dem TUV-Nordrhein ein Zertifi-
zierungsverfahren ins Leben gerufen wor-
den, durch welches sich Zentren, welche
mindesten 40 Weaningpatienten pro Jahr
behandeln, nach Durchfiihrung eines ent-
sprechenden Audits (vergleichbar mit der
Zertifizierung von Stroke Units) und bei er-
folgreicher Darstellung bestimmter Struk-
tur- und Prozesskriterien zertifizieren las-
sen konnen. Es wird davon ausgegangen,
dass dieses Zertifikat im Verlauf der nidchs-
ten zehn Jahre zu einer Verbesserung der
Versorgungsqualitédt beitragen wird.

Die zunehmende Bedeutung der At-
mungstherapie ist bereits mehrfach er-
wiahnt worden. Neben der DGP bietet auch
die DGpW (Deutsche Gesellschaft fiir pfle-
gerische Weiterbildung) ein entsprechen-
des, gleichwertiges Curriculum an, wobei
in einem etwas grofSeren Ausmaf$ neurolo-
gische Besonderheiten beriicksichtigt wer-
den. Es ist bereits jetzt absehbar, dass eine
enge Zusammenarbeit zwischen Atmungs-
therapeuten und Logopdden den kombi-
nierten Weaning-Dekaniilierungs-Prozess
verbessert.

Die auflerklinische Intensivpflege
(AKI) ist ein Versorgungsbereich, mit dem
sich auch die NNFR zunehmend ausein-
andersetzen muss. In Deutschland wer-
den zwischen 25.000 und 30.000 Patien-
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ten im Rahmen der AKI versorgt, z.B. in
stationdren Intensivpflegeeinrichtungen,
Intensivpflege-WGs, aber auch in der eige-
nen Hiuslichkeit (GKV IPReG Think Tank
2021). Neurologische Patienten bilden mit
mehr als 50 % die grofite Patientenklientel
innerhalb der auflerklinischen Intensiv-
pflege. Die Kosten der AKI werden auf bis
zu 4 Milliarden Euro pro Jahr geschitzt.
Trotzdem reichen in Deutschland die Bet-
tenkapazitéten fiir die Beatmungsentwgh-
nung nicht aus: 85% der Patienten werden
in die AKI ohne vorherige Behandlung in
einem spezialisierten Zentrum verlegt.
Dies hat mit nicht ausreichenden Behand-
lungskapazititen in der NNFR zu tun. Nach
einer Untersuchung im Land Niedersach-
sen-Bremen erhielten nur 45 % aller fiir die
NNFR angemeldeten und lediglich 37%
der beatmeten Patienten einen Behand-
lungsplatz in ihrem eigenen Bundesland
(Roesner et al. 2019). Dies sind beunruhi-
gende Zahlen, die auf nicht ausreichende
NNFR-Kapazititen hinweisen. Mit dem
neuen Pflegestdrkungsgesetz soll nun
eine regelméflige Reevaluation von AKI-
versorgten Patienten beziiglich Weaning-
und Dekaniilierungspotential auf den Weg
gebracht werden. Erfreulicherweise sind
auch bereits erste Studien, z.B. die ,Opti-
NIV“- Studie (Optimierung der nachkli-
nischen Intensivversorgung bei neurolo-
gischen Patienten; www.optiniv.de), die
neue Diagnostik- und Behandlungspfa-
de an der Schnittstelle von stationirer,
neurorehabilitativer und AKI-Versorgung
untersucht, initiiert worden. Es ist davon
auszugehen, dass die Beatmungsentwoh-
nung im Rahmen der NNEFR fiir diese Pro-
zesse in Zukunft eine wichtige, wenn nicht
sogar zentrale Rolle spielen wird. Quali-
titssicherung und -verbesserung werden
dabei stetige Herausforderungen an die
NNEFR sein, um einer moglichst grofien
Zahl an beatmeten und kaniilierten Pati-
enten ein Hochstmafd an Lebensqualitét
und Teilhabe zu ermdoglichen.

3.9
Zusammenfassung

Die Entw6hnung neurologisch-neurochir-
urgischer Friihrehabilitanden von der ma-
schinellen Beatmung stellt ein wichtiges
Teilhabeziel dar, das durch eine Kombina-
tion von Intensivmedizin und rehabilitati-
ven Interventionen in bis zu 90 % der Félle
nach durchschnittlich zwei bis drei Wo-
chen Weaningdauer erreicht werden kann.

Dem Entwohnungsprozess sollte ein
standardisiertes Weaning-Protokoll zu-
grunde liegen, mit dem stufenweise ein
Ausbau der Spontanatmungsphasen er-
reicht werden kann. Den Besonderheiten
des prolongierten Weanings in der NNFR
hat die DGNR in einer eigenen Leitlinie
Rechnung getragen. Die weitere konzep-
tionelle Verzahnung von Beatmungsent-
wohnung und Dekaniilierung hat das Po-
tential, die Prozesse zu beschleunigen und
die Komplikationsrate zu senken. Der Aus-
und Fortbildung von auf Weaning speziali-
sierten Atmungstherapeuten und Logopa-
den (und deren Interaktion) kommt eine
grofie Bedeutung fiir die qualitative Wei-
terentwicklung von Weaning und Dekanii-
lierung zu.
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4

Neurorehabilitation bei schwerer

Bewusstseinsstorung

JURGEN HERZOG

4.1
Einleitung

Bewusstseinsstorungen  sind  héufi-
ge Begleitsymptome neurologischer Er-
krankungen. Prolongierte, schwere Be-
wusstseinsstorungen  (SBS) resultieren
pathophysiologisch im Wesentlichen aus
einer subtotalen Deafferenzierung korti-
kothalamischer Netzwerke (Giacino et al.
2014). Da diese vorwiegend bei schwe-
ren Hirnschddigungen auftritt, finden
sich SBS bei Patienten der neurologischen
(Frith-)Rehabilitation iiberzufillig hiufig.
Die Bundesarbeitsgemeinschaft fiir Re-
habilitation (BAR 1999) definiert die SBS
(,Bewusstlosigkeit“) sogar als ein charak-
teristisches Eingangskriterium der neuro-
logischen Friihrehabilitation (Phase B).
Aus #tiologischen Uberlegungen her-
aus kann davon ausgegangen werden, dass
die Prdvalenz von SBS zukiinftig weiter
steigt. Immer mehr dltere Menschen zie-
hen sich schwere Schéddel-Hirn-Traumen
(SHT, Iaccarino et al. 2018) durch Stiirze
zu. Die Inzidenz ischdmischer Schlagan-
félle und Hirnblutungen nimmt durch die
demographische Entwicklung zu, ebenso
steigt die Neuerkrankungsrate schwerer
Verldufe von Sepsis/septischem Schock
bei gleichbleibend hoher Rate (ca. 35 %) an
resultierenden Pflegefillen (Stoller et al.
2016). Die bedeutsamste Ursache von SBS
stellt allerdings der Herzstillstand dar, des-
sen Inzidenz mit 55 bis 113/100.000 Perso-

nen pro Jahr angegeben wird (Grisner et
al. 2016). Auch bei den Reanimierten steigt
die Zahl der Patienten, die das Kranken-
haus mit eigener Herz-Kreislauf-Funktion
erreichen (25%) bzw. die fiir mindestens
30 Tage oder bis zur Krankenhausentlas-
sung iiberlebt haben (33 -50%; Nielsen et
al. 2013; Grésner et al. 2016). Mit der pan-
demischen Ausbreitung von SARS-CoV2 ist
auch COVID-19 als mdgliche Ursache von
SBS in den Fokus geriickt. In der bislang
einzigen Untersuchung dazu zeigte sich in
einer groflen Kohorte eine Pridvalenz von
1% fiir SBS und ein Wiedererlangen des
Bewusstseins bei allen Patienten nach ma-
ximal 25 Tagen (Fischer et al. 2022).
Erfreulicherweise nimmt die Evidenz
fiir Diagnostik, Therapie und Neurorehabi-
litation von SBS stetig zu: Die Literaturda-
tenbank PubMed verzeichnete zwischen
1990 und 2021 eine Versechsfachung der
jahrlichen Publikationen unter dem Such-
begriff ,Chronische Bewusstseinsstorun-
gen”. Auch die wissenschaftliche Giite der
Forschung wichst, z.B. durch randomi-
siert-kontrollierte oder prospektive Ko-
hortenstudien. Diesem Trend wird eine
wachsende Zahl an nationalen und inter-
nationalen Leitlinien gerecht. Die Euro-
pean Academy of Neurology (EAN) hat
2020 eine Leitlinie zum schwierigen Feld
der Diagnostik von SBS veroffentlicht
(Kondziella et al. 2020), gefolgt von evi-
denzbasierten Praxisempfehlungen der
Weltfoderation Neurorehabilitation zur
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Diagnostik und Behandlung von SBS (Pis-
tarini u. Maggioni 2021). In Deutschland
existiert seit 2018 eine S1-Leitlinie der DGN
fiir die hypoxisch-ischdmische Enzepha-
lopathie (HIE) nach Herz-Kreislauf-Re-
animationen im Erwachsenenalter, die in
Uberarbeitung ist. Gegenwirtig erarbeitet
ein Konsortium von Experten zahlreicher
Fachverbidnde eine S3-Leitlinie zur , Neu-
rologischen Rehabilitation bei Koma und
schweren Bewusstseinsstorungen’, die im
Laufe des Jahres 2022 publiziert werden
soll (AWMF 2019). Damit wird erstmalig
eine deutschsprachige, breit konsentierte
Bewertung von Interventionen, die zu ei-
ner Verbesserung des Bewusstseins fiih-
ren, zur Verfiigung stehen.

SBS stellen alle in der Neurorehabilita-
tion Tétigen vor besondere Herausforde-
rungen: Viele géngige Rehabilitationskon-
zepte, die auf den Prinzipien des , Lernens”
fulen, greifen bei diesen Patienten aus
nachvollziehbaren Griinden nicht. Der
hohe Abhingigkeitsgrad bewusstseinsge-
storter Patienten von pflegerischer und
therapeutischer Unterstiitzung ist ressour-
cenintensiv. Die emotionale Belastung
durch Unkenntnis und Unsicherheiten
iiber den Bewusstseins- bzw. Bewusst-
heitsgrad ist fiir Behandler und Angehori-
ge gleichermafen hoch. Und: nicht selten
tiberdauert die SBS das Ende der (statio-
ndren) Rehabilitationsbehandlung. Die
Frage, bei welchen Patienten iiberhaupt
im weiteren Verlauf mit einem Wiederer-
langen des Bewusstseins zu rechnen ist,
beriihrt medizinethisch und sozio6kono-
misch relevante Grenzbereiche, fiir die es
bislang nur wenig rationalen Diskurs und
nur insuffizient flichendeckende Struktu-
ren gibt.

Der folgende Beitrag soll deshalb - un-
ter Beriicksichtigung der aktuellen Evidenz
- die wichtigsten Aspekte im klinischen
Umgang mit SBS zusammenfassen. Ausge-
hend von den klinischen Syndromen und
der interdisziplindren Befunderhebung
werden Assessments dargestellt, die zur

Statuserhebung und Verlaufsbeurteilung
geeignet sind. Auf die Rolle paraklinischer
bzw. apparativer Zusatzdiagnostik zur Be-
urteilung der Hirnschddigung und zur
Prognoseabschitzung wird ebenso einge-
gangen. Therapieverfahren zur Neurore-
habilitation werden vorgestellt. Abschlie-
flend werden die bislang vorliegenden
Erkenntnisse zum mittel- und langfristigen
Erkrankungsverlauf dieser Patienten zu-
sammengefasst.

4.2
Klinische Syndrome schwerer
Bewusstseinsstérungen

Bewusstsein wird von zwei Doménen be-
stimmt: einerseits der Wachheit (,,wake-
fulness”) oder zumindest Erweckbarkeit
(,arousal“), duflerlich durch das Offnen
der Augen markiert. In der funktionellen
Kernspintomographie (fMRT) wird dieser
Zustand als , default mode“ charakterisiert,
einem Ruhezustand ohne erkennbare
geistige oder korperliche Aktivitdt entspre-
chend (Soddu et al. 2012), der auch bei
geschlossenen Augen erreicht sein kann.
Wachheit setzt physiologisch ein intaktes
aufsteigendes Aktivierungssystem (ARAS)
in der Formatio reticularis des Hirnstamms
voraus (Posner et al. 2007). Die zweite Do-
méine umfasst die Bewusstheit (,aware-
ness“), die ein komplexes und variables
Feld aus Gedanken und Gefiihlen darstellt,
mit denen der Mensch sich selbst oder die
Umwelt wahrnimmt bzw. willkiirlich mit
der Aufienwelt in Interaktion treten kann.
Mit Bewusstsein wird die Annahme des ko-
gnitiven Zustands verbunden, dass die be-
treffende Person erfahrt und bemerkt, dass
sie von ihrer Umwelt und anderen Perso-
nen distinkt (unterschieden) ist (Cleere-
mans et al. 2020). Bewusstheit liegt nach
heutigem klinischem Verstindnis dann
vor, wenn das Individuum reproduzierbar,
zielgerichtet und ldnger andauernd auf
Reize reagieren kann. Es wird mehrheit-
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lich davon ausgegangen, dass Bewusst-
heit nicht streng kategorial, sondern als
Kontinuum in unterschiedlichen Nuancen
vorliegen kann. Neurophysiologisch wird
Bewusstheit vor allem in thalamo-striato-
kortikalen Netzwerken (,,mesocircuit mo-
del”; Schiff 2010) generiert. Im Sinne der
Kognition konnte Bewusstsein Meta-Re-
préasentationen beinhalten, also Reprdsen-
tationen zweiter Ordnung iiber andere pri-
mare Reprédsentationen, welche deren Art,
ihre Glaubwiirdigkeit, ihre emotionale Be-
deutung und die Zugehorigkeit zu ,Agen-
ten“ (inklusive der eigenen Person) cha-
rakterisieren (Cleeremans et al. 2020).

4.2.1
Koma

Die schwerste Form einer Bewusstseins-
storung ist das Koma. Solche (iiberwiegend
auf Intensivstationen behandelten) Pati-
enten Offnen die Augen trotz beendeter
Analgosedierung nicht, sind nicht kontakt-
fahig und zeigen keine Reaktion auf exter-
ne Stimuli. Wachheit und Bewusstheit sind
also nicht vorhanden. In der klinischen
Untersuchung zeigen diese Patienten in-
folge der begleitenden Hirnstammschéadi-
gungen hdufig ein- oder beidseitige Aus-
félle der Hirnstammreflexe, die sorgfaltig
untersucht werden sollten (u.a. Pupillen-
reflex mit fehlender Lichtreagibilitdt oder
Anisokorie, vestibulookuldrer Reflex mit
»Puppenkopfphdnomen’, Korneal-, Hus-
ten- und Wiirgreflex). Stattdessen finden
sich oft Primitivreflexe. Bei ausgedehnter
Hirnstammschéddigung ist das Atemzen-
trum betroffen und eine suffiziente Eigen-
atmung nicht méglich. Bei Komapatienten
sollte - wie im Ubrigen bei allen Patienten
mit SBS - die Priifung der Schmerzreagibi-
litdt nicht auf die Extremitdten beschrankt
werden, da bei diesen Lisionsmustern oft
ausgedehnte Schidigungen schmerzlei-
tender Bahnsysteme von den Extremiti-
ten (Tractus spinothalamicus) vorliegen
und falsch negative Befunde vorspiegeln

kénnen. Schmerzreize sollten deshalb im-
mer auch ,zentral, im Versorgungsgebiet
des N. trigeminus, appliziert werden, bei-
spielsweise durch Kompression der Na-
senwurzel oder -scheidewand. Erst bei
dann vollig ausbleibender Reaktionslo-
sigkeit kann von einem Koma gesprochen
werden.

4.2.2
Syndrom reaktionsloser Wachheit
(.unresponsive wakefulness syndrome*”)

Nach schweren Hirnschéddigungen (z.B.
Schlaganfillen, Hirnblutungen, SHT, HIE)
kann ein Koma in einen Zustand mit in-
termittierend geoffneten Augen (Wach-
heit) iibergehen, ohne dass Bewusstsein
»awareness”) oder Kontaktfihigkeit ent-
stehen. Ein Schlaf-wach-Rhythmus ist er-
halten. Lautduflerungen, kurze, nicht re-
gelhaft gerichtete Augenbewegungen,
Grimassieren auf Schmerzreize sowie kur-
ze Kopf- oder Augenbewegungen in Rich-
tung akustischer oder visueller Stimuli bei
ansonsten nicht responsiven Patienten
sind mit diesem Syndrom vereinbar (Ber-
nat et al. 2006). Dieser Zustand wurde im
Englischen als ,vegetative state” (VS), aktu-
eller als , unresponsive wakefulness syndro-
me"” (UWS; Laureys et al. 2010) bezeichnet.
Im deutschsprachigen Raum sollte analog
,Syndrom reaktionsloser Wachheit” (SRW)
statt der &lteren Bezeichnungen ,Wachko-
ma“ oder ,Apallisches Syndrom“ verwen-
det werden. Die in der klinischen Praxis
noch geldufige Einteilung, ausbleibendes
Bewusstsein einen Monat nach einer Hirn-
schidigung als persistierenden und drei
(bei nicht traumatischer) bzw. zwdlf Mo-
nate (bei traumatischer Genese) als per-
manenten vegetativen Status zu klassifizie-
ren (The Multi-Society Task Force on PVS
1994), ist mittlerweile tiberholt.
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423
Minimal responsives Syndrom
(,minimally conscious state")

Wenn Patienten im Verlauf Verhalten zei-
gen, das auf eine bewusste Umweltwahr-
nehmung hindeutet, erreichen sie den
,minimally conscious state (MCS). Im
Deutschen haben sich die Begrifflich-
keiten ,Minimal responsives Syndrom“
oder ,Syndrom minimalen Bewusstseins”
(SMB) eingebiirgert. Im SMB sind die Pa-
tienten wiederholt, aber unregelméfiig in
der Lage, einfache Verhaltensmuster (z.B.
Blickfixation und Blickfolgebewegungen)
abzurufen (iiberwiegend reflektorisch)
bzw. einfache verbale oder gestische Auf-
forderungen zu befolgen. Sogar einfache
sprachliche Auferungen oder ein Ja-/
Nein-Code fiir einfache Fragen sind mit
der Diagnose noch vereinbar. Klinische
Studien haben unterschiedliche Hirnakti-
vititsmuster, aber auch unterschiedliche
Prognosen fiir diese beiden Syndrome er-
geben, sodass eine Differenzierung zwi-
schen SMB plus (mit basaler Sprache und
Sprachverstdndnis) und SMB minus (ohne
Sprache) empfohlen wird (Thibaut et al.
2020).

Sobald Patienten funktionell kommuni-
zieren oder funktionell Objekte gebrauchen
kénnen, gilt das SMB als iiberwunden.

4.2.4
Locked-in-Syndrom

Beim Locked-in-Syndrom (LIS; Posner et
al. 2007) liegt per definitionem keine Be-
wusstseinsstorung vor. Die Erwdhnung
dieses Syndroms im Kontext von SBS ist
durch die frappierende Ahnlichkeit der du-
Rerlich sichtbaren klinischen Symptome
bedingt: Patienten im LIS liegen mit geoff-
neten Augen und (scheinbar) ohne jegli-
che Willkiirmotorik im Bett. Atiopatholo-
gisch resultiert das LIS aus ausgedehnten
Hirnstammschddigungen (z.B. infolge
Thrombose des mittleren Abschnitts der

A. basilaris oder einer Ponsblutung) durch
eine fast vollstindige De-Efferenzierung
des Gehirns. Ein entsprechendes Lésions-
muster in der Bildgebung sollte daher
frithzeitig an ein LIS denken lassen. Von
der Willkiirmotorik ist einzig die im Mittel-
hirn lokalisierte Fahigkeit zu horizontalen
oder vertikalen Blickbewegungen erhal-
ten. Da das Bewusstsein und héhere Hirn-
leistungen vollstindig erhalten sind, kann
mithilfe dieser Blickbewegungen ein effi-
zienter Kommunikationscode aufgebaut
werden. Explizite Kommunikationsversu-
che iiber vertikale Augenbewegungen bei
der (zeitaufwendigen!) klinischen Unter-
suchung, eine MRT des Hirnstamms und
die gute Reagibilitdt des EEG auf externe
Reize sollten dazu beitragen, Fehldiagno-
sen zu vermeiden.

Fortschritte in der bildgebenden und
elektrophysiologischen Diagnostik haben
dazu gefiihrt, auch das LIS als Endpunkt ei-
nes ,Kontinuums” zu interpretieren (siehe
Abb. 4.1): Eine relevante Zahl von Patienten
hat nach einer schweren (z.B. auch korti-
kalen oder subkortikalen) Hirnschidigung
keine SBS im engeren Sinne mehr, ist je-
doch aufgrund motorischer oder sprach-
licher Defizite durch Verhaltensbeobach-
tungen allein von einem UWS oder MCS
nicht unterscheidbar. Fiir dieses Syndrom
hat sich mittlerweile der Begriff der kogni-
tiv-motorischen Dissoziation (,cognitive-
motor dissociation‘, Schiff 2015) etabliert.

4.2.5
Akinetischer Mutismus

Beim akinetischen Mutismus handelt es
sich ebenfalls nicht um eine Bewusstseins-
storung im engeren Sinne, sondern um
eine schwere Storung des Antriebs. Die Pa-
tienten sind wach, bewegen sich trotz feh-
lender Paresen kaum oder gar nicht, spre-
chen nicht (Mutismus) und sind affektiv
nicht schwingungsféhig. Es ist umstritten,
wie stark bei diesen Patienten Wahrneh-
mung und Gedéchtnis beeintrachtigt sind,
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Abb. 4.1: Motorische und kognitive Entwicklung nach schweren Hirnverletzungen

Rote Kacheln stellen Patienten ohne Bewusstsein dar, die lediglich Reflexbewegungen aufweisen (Koma und
UWS). Blaue Kacheln représentieren Patienten im MCS (MCS minus und MCS plus, abhangig von sprachlichen
Fahigkeiten). Sobald funktionelle Kommunikation méglich ist (gelbe Kacheln), verlassen Patienten das MCS und
gehen in einen Verwirrtheitszustand, eine schwere oder moderate Behinderung iber, bevor die volle Erholung
stattgefunden hat (dunkelgriine Kachel). Eine Dissoziation zwischen motorischen und kognitiven Funktionen
kennzeichnet das Locked-in-Syndrom (hellgriine Kachel), die kognitiv motorische Dissoziation (violette Kachel)
und das MCS* (dunkelblaue Kachel). In seltenen Féllen ergibt sich die Diagnose eines kompletten Locked-in-
Syndroms (lila Kachel) aus bildgebenden Untersuchungen. Der Farbumschlag von dunkel nach hell entlang der
beiden Achsen stellt die kontinuierliche Verbesserung des (motorischen und kognitiven) Verhaltens dar (modifi-

ziert nach Thibaut 2019).

allerdings sind alle kognitiven Leistungen
stark verlangsamt. Ursédchlich liegt eine
(beidseitige) Schiddigung des Frontalhirns,
des Gyrus cinguli oder des Diencephalons
vor, z.B. bei SHT, Schlaganfillen oder Li-
quorzirkulationsstérungen (Hydrocepha-
lus). Das Syndrom findet sich nicht selten
auch im Spétstadium neurodegenerativer
Erkrankungen wie der Demenz vom Alz-
heimer-Typ, der Creutzfeld-Jakob-Erkran-
kung oder beim Morbus Parkinson.

Eine Zusammenfassung der wichtigs-
ten klinischen Stadien von SBS und deren
Entwicklung im Verlaufzeigt Abbildung 4.1.

Kohortenstudien zeigen, dass im kli-
nischen Alltag bei SBS die sichere Diag-
nosestellung alles andere als einfach ist.
Die Rate an Fehldiagnosen liegt beim SRW
zwischen 37-43 % (Schnakers et al. 2009),
fast die Halfte dieser Patienten wird also
zu Unrecht als ,apallisch” eingestuft! Die
Konsequenzen dieser Fehleinschitzung
sind fatal, da Patienten im SMB mdégli-
cherweise unter der Verkennung ihres Zu-
stands leiden oder im Extremfall sogar ver-
fritht einer Palliativbehandlung zugefiihrt
werden.
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Technische Zusatzuntersuchungen
(s.u.) zur Erfassung des Bewusstseinszu-
stands erlangen deshalb wachsende Be-
deutung. Die Europiische Leitlinie (Kond-
ziella et al. 2020) empfiehlt wiederholte
und multimodale Diagnostik, in die ver-
stiarkt auch bildgebende und elektrophy-
siologische Parameter integriert werden.
Ein systematischer Ausschluss von kom-
promittierenden Stdrungen der sensori-
schen Afferenzen (z.B. Polyneuropathie,
Myelopathien, sensorische Aphasien,
kortikale Blindheit, Horstérungen), mo-
torischer Efferenzen (z.B. Myelopathien,
Myopathien, motorische Aphasien, Hirn-
nervenausfillen) oder eines nicht-konvul-
siven Status epilepticus ist somit bei allen
Patienten mit Verhaltensmustern einer
SBS erforderlich (Pincherle et al. 2021).

Die gegenwidrtig stérkste Evidenz fiir
die Quantifizierung von Bewusstsein und
zur Verlaufsbeobachtung in der Neurore-
habilitation bieten standardisierte Unter-
suchungsbedingungen (Assessments).
Entsprechend empfiehlt die Weltfédera-
tion Neurorehabilitation (WFNR) primér
die Nutzung validierter klinischer Assess-
ment-Skalen zur Erfassung von SBS, die
durch apparative Diagnostik ergidnzt wer-
den kénnen (Pistarini u. Maggioni 2021).

4.3
Assessments bei schweren
Bewusstseinsstérungen

Bewusstsein kann nicht direkt beobach-
tet werden, sondern muss aus einer Ver-
haltensbeobachtung interpretiert werden.
Bewusstes Verhalten wird im klinischen
Alltag oft nicht wahrgenommen. Wéahrend
Angehorige oft reflektorische Verhaltens-
weisen als ,bewusst interpretieren, nei-
gen Arzte und Therapeuten eher zu nega-
tivistischen Bewertungen (Schnakers et al.
2009). Eine Verhaltensbeobachtung muss
deshalb systematisch und strukturiert sein
und iiber ,stichprobenartige Eindriicke“

bei Arztvisiten, pflegerischen Tatigkeiten
oder Funktionstherapien hinausgehen.

Bei den standardisierten Assessments
erlauben aus methodischen Griinden we-
der die ,,Glasgow coma scale” (GCS) noch
die Koma-Remissions-Skala (KRS) eine ope-
rationalisierte Unterscheidung zwischen
SRW und SMB. Nach der EAN-Leitlinie
stelltdie revidierte Version der ,Coma Reco-
very Scale” (CRS-R; Giacino et al. 2004) den
Goldstandard unter den Testmethoden zur
Objektivierung der Bewusstseinslage dar.
Sie liegt auch in einer autorisierten deut-
schen Version vor (Maurer-Karrattup et al.
2010). Die CRS-R besteht aus einem Unter-
suchungsbogen (6 verschiedene Modalita-
ten) und einem Manual fiir die Erhebung
und Auswertung der Daten. Die CRS-R ist
fiir geiibte Anwender valide, reliabel und
mit einem Zeitaufwand von ca. 30 Minuten
pro Untersuchung auch 6konomisch. Ab-
héngig von Ressourcen und Behandlungs-
zeitpunkt wird die CRS-R in Abstinden
von ein bis 14 Tagen wiederholt. Sie eignet
sich am ehesten fiir neurologische Friih-
rehabilitationseinrichtungen. Ein CRS-R-
Wert >6 bei Eintritt in die Friithrehabilita-
tion gilt als unabhéngiger Préadiktor fiir ein
gutes Outcome.

Das Problem des verhéltnisméfig ho-
hen Zeitaufwands der CRS-R adressiert mit
dem SECONDs (,Simplified evaluation of
CONsciousness Disorders”) ein von der welt-
weit fiihrenden Forschungsgruppe zu SBS
neu entwickelter Test mit acht Items. In ei-
ner Pilotstudie an 57 Patienten mit SBS zeig-
ten sich im Vergleich zur CRS-R hohe Kon-
kordanzraten in der korrekten Erfassung
des Bewusstseinsgrads bei Testdauern von
nur zwolf Minuten (Aubinet et al. 2021). Ob
sich SECONDs gegeniiber der CRS-R be-
haupten kann, muss an grofieren Patienten-
kollektiven verifiziert werden.

Auch wenn nicht von allen deutsch-
sprachige Versionen vorliegen, kénnen
folgende Assessments mit kleineren Ein-
schrinkungen ebenso empfohlen werden
(Porcaro et al. 2022):
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® ,Sensory modality assessment and re-
habilitation technique“ (SMART)

® ,Sensory stimulation assessment mea-
sure” (SSAM)

m ,Western neuro sensory stimulation
profile“ (WNSSP)

m ,Wessex head injury matrix“ (WHIM)

® ,Sensorytool to assess responsiveness”
(STAR)

Bei all diesen Testverfahren sollte die Be-
wertung sprachrelevanter Fahigkeiten ex-
plizit beriicksichtigt werden. Ein systema-
tischer Review von 58 Studien an 2.278
Patienten zeigte den Zusammenhang ei-
ner besseren Erholung bei sprachkompe-
tenten Patienten mit SBS ebenso auf wie
eine systematische ,Untererfassung“ von
Sprachfihigkeiten, die umso ausgeprégter
ist, je schwerer die Bewusstseinsstérung ist
(Aubinet et al. 2022).

Insbesondere fiir Intensivstationen
empfiehlt sich der ,full outline of unres-
ponsiveness score” (FOUR; Wijdicks et al.
2005), da mit ihm auch endotracheal intu-
bierte Patienten untersucht werden kon-
nen (verbale Reaktionen werden nicht
erhoben). Vier Doménen (Augendffnen,
motorische Antworten, Hirnstammrefle-
xe, Atmung) werden bewertet, die zu ei-
nem Summenscore von max. 16 Punkten
fithren. Der Score ist auch ohne aufwen-
dige Schulungsmafinahmen leicht an-
wendbar. Er eignet sich insbesondere fiir
die Postakutphase schwerer Hirnschédi-
gungen, da er durch seine schnelle Durch-
fiihrbarkeit innerhalb von wenigen Mi-
nuten ggf. mehrfach téglich angewendet
werden kann.

Das ,Motor behaviour tool-revised”
(MBT-r, Pincherle et al. 2019) stellt eine Er-
gidnzung zur CRS-R dar, mit der aus mo-
torischen Verhaltensmustern auf das Vor-
handensein kognitiver Residuen bei SBS
geschlossen werden kann. Damit soll
dem Dilemma eines LIS oder einer CMD
als ,vermeintlicher Bewusstseinsstérung
standardisiert begegnet werden. Auch die-

se Skala ist gegenwdrtig nur auf Englisch
publiziert.

Die ,Nociception Coma Scale” (NCS,
Schnakers et al. 2010) schliefllich nutzt
die Wahrnehmung von Schmerzreizen zur
Quantifizierung der Bewusstseinsstérung.
Eine aktuelle Untersuchung an 43 Patien-
ten im UWS demonstrierte eine der CRS-
R vergleichbare Sensitivitdt und Spezifitét,
detektierte den Ubergang zum SRW jedoch
bei 13 Patienten friiher als die CRS-R (Cor-
tese et al. 2021).

4.4
Prognosebeurteilung und apparative
Zusatzdiagnostik

Vor dem Hintergrund prolongierter oder
dauerhafter motorischer und kognitiver
Defizite féllt bei SBS der Prognosestellung
schon in der frithen Krankheitsphase eine
wichtige, aber umstrittene Rolle zu. Die
Langzeitprognose ist ethisch insbesondere
dann kritisch, wenn die Erwartung irrever-
sibler Bewusstseinsstorungen bereits in-
nerhalb der ersten Tage und Wochen nach
der Hirnschédigung potenziell therapie-
limitierende/palliative Mafinahmen nach
sich zieht.

4.41
Pradiktoren ungiinstiger Verlaufe

Grundsitzlich sollen prognostische Aus-
sagen in der Frithphase immer in der Zu-
sammenschau des klinisch-neurologi-
schen Befundes, elektrophysiologischer
(somatosensibel evozierte Potenziale des
N. medianus [SSEP] und Elektroenzepha-
lographie [EEG], vgl. auch Abb. 4.2), bio-
chemischer (Serumkonzentration der
Neuronenspezifischen Enolase [NSE]) und
bildgebender Parameter (Computertomo-
grafie [cCT] oder Kernspintomographie
[MRT]) getroffen werden. Die deutsche
Leitlinie schldgt hierzu einen prognosti-
schen Algorithmus fiir alle Patienten mit
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Abb. 4.2: Pradiktoren fiir einen ungtinstigen Verlauf

Als elektrophysiologisch mdgliche Marker fiir ein schlechtes neurologisches Outcome gelten bei der hypoxisch-
ischdmischen Enzephalopathie u.a. das Fehlen der kortikalen N20-Amplituden der somatosensorisch evozierten
Potenziale (SSEP: Abb. links, s. Pfeile) oder der Nachweis eines sog. , burst-suppression”-Musters im EEG (Abb.

rechts) nach (modifiziert nach Mader et al. 2014)

einer HIE vor, die innerhalb der ersten 72

Stunden nicht wach und kontaktfahig ge-

worden sind (Abb. 4.3). Mindestens drei

der o.g. fiinf diagnostischen Methoden

sollten unter Beachtung spezifischer Stor-

faktoren angewendet und ggf. nach sieben

Tagen wiederholt werden.
Bei HIE gelten bislang als Priadiktoren

fiir ungiinstige Verldufe:

m Fehlende Hirnstammreflexe (Pupillen-
reaktion, Kornealreflex) nach Tag 3

m Beidseits fehlende kortikale Reizant-
worten (N20-Amplituden) der SSEP

m ,Maligne“ EEG-Verdnderungen im Sin-
ne einer fehlenden Reagibilitit auf Au-
Renreize, eines ,Burst Suppression®-
Musters oder eines niedergespannten
EEGs mit Amplituden <20 pV

m  Erhohung der NSE auf Werte >50 pg/1

Fiir die HIE besteht heute im Hinblick auf
o. g. Marker ausreichende Evidenz, um die
methodischen Kritikpunkte &lterer Studien
(siehe Abschnitt 4.6) zu entkréften.

Die geringste Evidenz zur Prognose-
abschitzung existiert derzeit (noch) fiir
bildgebende Verfahren: Die Quantifizie-

rung des (aufgehobenen) Kontrasts (GWR)
zwischen grauer und weifler Substanz bei
ausgepragtem Hirnddem im cCT korreliert
stark mit einem schlechten Outcome, weist
aber eine niedrige Sensitivitit auf (Lee et
al. 2016). Im MRT korrelieren ausgedehnte
Diffusionsstérungen (DWI) im Cortex und
in den Basalganglien mit einer schlechten
Prognose (Hirsch et al. 2016), dasselbe gilt
bei der HIE fiir okzipital betonte Schédi-
gungsmuster (Snider et al. 2022). MRT-
Ergebnisse beeinflussen jetzt schon in
erheblichem Umfang unterschiedliche Be-
handlungsschritte, vor allem in der Akut-
phase (z. B. auf Intensivstationen). Bei 76 %
der Patienten (insbesondere bei SBS nach
Schlaganfillen) dndert sich das klinische
Management durch MRT-Befunde, darun-
ter die Diagnose (20 %), die diagnostische
Sicherheit (43 %) oder die Prognose (33 %;
Albrechtsen et al. 2022).

Da nicht wenige Patienten mit SBS
nach der (intensivmedizinischen) Akut-
behandlung erstmalig in der Friihrehabili-
tation Kontakt mit einem Neurologen ha-
ben, sollte die Einordnung des klinischen
Syndroms und die apparative Zusatzdia-
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Tag 3 Neurologische Untersuchung
9 (mdglichst ohne Sedierung oder Muskelrelaxation)
v )
| Fokale Zeichen? Klinische Zeichen des Hirntods? i_>
Multimodale Diagnostik (mind. 3 von 5)
Pupillen ohne LR?; NSE >90 pg/I?; SEP: N20 bds. fehlend?; EEG: , hoch mali-
gne”?; CCT/MRT:Zeichen der schweren HIE?
(spezifische Storfaktoren beachten!)
0 positiv | | 1-2 positiv | | >3 positiv |
EEG: kontinuierlich reaktiv oder
NSE > 17 pg/l oder
SSEP >2,5uV
)y Ny A A
Prognose sehr

sehr schwerg l'.”E Prognose offen Wahgscheinlich P_rognose
unwahrscheinlich schlecht infaust

Tag 7 | Neurologische Untersuchung: Besserung? |

N Y
J Wh. SEP / EEG / cCT / cMRT:
Hinweise fiir schweren hypoxischen Hirnschaden?
v Ny Iy v
Therapie Therapie

Therapie fortsetzen begrenzung begrenzung
diskutieren empfehlen

Abb. 4.3: Prognose-Algorithmus bei hypoxisch-ischamischer Enzephalopathie (nach DGN-Leitlinie ,HIE im Er-

wachsenenalter”, 2018); J Ja, N nein

gnostik (empfohlen: EEG und SSEP, Bild-
gebung) ebendort erfolgen, auch wenn die
prognostische Wertigkeit der Befunde in
der Postakutphase mehrere Wochen nach
der Hirnschddigung wissenschaftlich nur
unzureichend untersucht ist.

4.4.2
Pradiktoren giinstiger Verlaufe

Folgende Befunde gelten bei der HIE als

Priadiktoren fiir giinstige Verldufe (oder

sprechen zumindest gegen das Vorliegen

einer schweren HIE):

m  Kontinuierliche Hintergrundaktivitit
und erhaltene Reaktivitdt im EEG

= Hohe N20-Amplituden (>2,5 pV) der
SSEP

m Normwertige Spiegel der NSE (<17g/
ml)nach 72 h

m  Fehlen jeglicher DWI-Lésionen in der
cMRT

Beidseits erhaltene SSEP-Amplituden gel-
ten mittlerweile auch sechs bis acht Wo-
chen nach der Hirnschddigung als ver-
lasslicher Marker fiir ein Wiedererlangen
des Bewusstseins nach UWS, die Ampli-
tudenhohe korreliert dabei mit den CRS-R
Werten nach sechs bzw. zwolf Monaten im
Langzeitverlauf (Bagnato et al. 2021). Bei
Patienten, die sich in neurorehabilitativer
Behandlung befinden, gelten ein jiingeres
Alter (<40 Jahre) und héhere Werte auf der
»coma recovery scale” (CRS-R) als verléss-
liche Marker fiir das Wiedererlangen des
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Bewusstseins innerhalb von 24 Monaten.
Dies wurde zwischenzeitlich unabhéngig
von der Atiologie in mehreren Kollektiven
bestitigt (Estraneo et al. 2019; Boltzmann
et al. 2021). Umgekehrt haben Patienten
im SMB eine etwa 3,4-fach h6here Wahr-
scheinlichkeit, nach fiinf Jahren das Be-
wusstsein wiedererlangt zu haben, als Pa-
tienten im SRW (Luaute et al. 2010) - dies
unterstreicht, wie wichtig eine exakte Zu-
ordnung des klinischen Syndroms fiir die
Beratung von Angehdrigen und fiir den
verantwortlichen therapeutischen Res-
sourceneinsatz ist.

Auch die Atiologie der Hirnschiddigung
hat eine prognostische Bedeutung fiir den
Langzeitverlauf der SBS: Von 50 Patienten
mit einem SRW/SMB, die spit (12 Mona-
te oder spiter) das Bewusstsein wieder-
erlangten, litten 33,3% an einem SHT,
21,4% an einer HIE und nur 5,4% an ei-
ner intrakraniellen Blutung (Estraneo et al.
2010).

443
«Potenzielle” Prognosemarker

Porcaro et al. (2022) identifizierten in einer

systematischen Literatursuche insgesamt

55 klinische Studien mit 2.740 SRW-, bzw.

SMB-Patienten die mit folgenden Techni-

ken untersucht wurden:

m  Positronenemissionstomographie (PET)

® Funktionelle  Kernspintomographie
(fMRT)

® Quantitative EEG-Verfahren (automa-
tisierte Analysen von EEG-Charakte-
ristika)

m Ereigniskorrelierte kognitive Potenzia-
le (,,event-related potentials‘, ERP)

® Simultane EEG-Ableitung unter trans-
kranieller Magnetstimulation (rTMS -
EEG)

Keine dieser Methoden ist gegenwir-
tig den anderen eindeutig iiberlegen, alle
sind noch nicht in der klinischen Routine
verfiigbar. Quantitatives EEG kann bereits

jetzt minimales Bewusstsein (SMB) mit ei-
ner Sensitivitdt von 90 % bei einer Spezifitédt
von 80 % detektieren und ist verhiltnisma-
ig wenig aufwendig, die fMRT birgt durch
die Kombination aus strukturellen und
funktionellen Daten vermutlich das grofi-
te Zukunftspotenzial. Die Kombination
verschiedener Methoden ist naheliegend,
liefert fiir den einzelnen Patienten jedoch
h&ufig noch disparate Ergebnisse.

4.5
Rehabilitative Behandlung von
schweren Bewusstseinsstorungen

4.5.1
Rehabilitative Funktionstherapien

Die Rehabilitation von Patienten mit SBS
erfolgt unabhingig von der zugrunde lie-
genden Atiologie und fand bislang auf ei-
ner geringen oder fehlenden Evidenz-
basis statt. Die entstehende S3-Leitlinie
»Neurologische Rehabilitation bei Koma
und schwerer Bewusstseinsstérung im Er-
wachsenenalter” bewertet aktuell den For-
schungsstand zu Interventionen aus sechs
Bereichen (u.a. Medikamente, Therapien,
sensorische Stimulation etc.). Trotz niedri-
gen Evidenzgrades besteht in dieser Leitli-
nie (wie auch in den Praxisempfehlungen
der WFNR) eine starke Expertenempfeh-
lung, dass eine multiprofessionelle neu-
rologische Rehabilitation bei Patienten
mit SBS durchgefiihrt werden sollte. An-
gesichts der diagnostischen und prognos-
tischen Unsicherheiten ist davon auszu-
gehen, dass einem relevanten Anteil von
Patienten durch ,vorschnelle“ Entschei-
dungen zu einer Therapielimitierung im
Akutkrankenhaus eine moglicherweise
sinnvolle Friihrehabilitation vorenthal-
ten wird. Dieses Dilemma der selbst er-
filllenden Vorhersage (falschliche Annah-
me einer ungiinstigen Prognose > Entzug
indizierter Behandlungsmafinahmen -
Outcome ,falschlich” ungiinstig) bestimmt
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auch immer noch einen Teil der vorliegen-
den Literatur zum Thema.

Die Mobilisation in eine vertikale Po-
sition von Rumpf (Sitz) oder gesamtem
Korper (Stand) sollte so frith und so oft wie
moglich angestrebt werden. Neben den
erhofften physiologischen Auswirkungen,
wie die Reduktion orthostatischer Effekte
und die Prophylaxe von Atelektasen und
von Osteoporose, ist insbesondere die
Verbesserung der Wachheit durch diese
Behandlung evidenzbasiert (Frazzitta et
al. 2016). Meist werden, in serieller Ab-
folge, Sitzbett mit Lagerungshilfsmitteln,
Mobilisierung an die Bettkante mit zwei
Therapeuten und Mobilisierung in den
Multifunktionsrollstuhl durchgefiihrt.
Ebenso ist die Mobilisierung in ein Steh-
pult iiblich. Zunehmend werden bewusst-
seinsgestorte Patienten auch mit Gangro-
botern oder elektrischen Kippbrettern
mit zyklischen Beinbewegungen verti-
kalisiert, wenngleich die Uberlegenheit
dieser Gerédte gegeniiber konventioneller
Mobilisation noch nicht gezeigt werden
konnte (Krewer et al. 2015). Erschwert
werden  Vertikalisierungsbemiihungen
nicht selten durch gelenknahe Verkal-
kungen des Muskel-Weichteilgewebes
(neurogene heterotope Ossifikationen),
fiir die prospektiv eine Haufung auch bei
SBS gezeigt werden konnte (Estraneo et
al. 2021). Sie treten insbesondere bei trau-
matischen Hirnschiddigungen auf und
sind statistisch mit Spastik, Extremititen-
frakturen und funktioneller Beeintrachti-
gung assoziiert.

Ebenfalls unter der Vorstellung einer
verstirkten Wahrnehmung und , Aktivie-
rung” durch multisensorische (insbeson-
dere taktile, propriozeptive und auditive)
Stimulation werden Patienten multidiszi-
plindr von Therapeuten mit intuitiv bzw.
induktiv entwickelten Therapieverfahren
bestimmter Schulen (z.B. Therapie nach
Affolter) behandelt. Insbesondere Stimuli,
die einen hohen emotionalen bzw. auto-
biographischen Bezug haben, kénnen zu

verbesserten Werten auf Komaskalen fiih-
ren (Megha et al. 2013; Pape et al. 2015),
sodass eine starke Empfehlung zur Anwen-
dung gegeben wird.

Musiktherapie bewirkt bei Bewusst-
seinsstorungen unterschiedliche Effekte
auf klinische Zielsymptome oder auf die
Konnektivitit des Gehirns (Boltzmann et
al. 2021). Die Evidenz fiir die Wirksamkeit
ist moderat, die Anwendung wird deshalb
im Kontext einer interdisziplindren Reha-
bilitation von der neuen Leitlinie empfoh-
len. Keine spezifische Musiktherapieform
hat sich bislang als iiberlegen bewiesen
(Ubersicht bei Schnakers et al. 2016).

In der Pflegetherapie werden die basa-
le Stimulation nach Bienstein und Frohlich
als padagogisches Forderkonzept, Kinds-
thetik als Lern- und Bewegungskonzept,
die Lagerung in Neutralstellung (LiN) und
Elemente der Affolter- und Bobath-Thera-
pie eingesetzt. LagerungsmafSnahmen ha-
ben bei den meist hochgradig bewegungs-
eingeschriankten Patienten zur Prophylaxe
von Dekubiti und Dystelektasen Bedeu-
tung, werden aber auch zur sensorischen
Stimulation genutzt. Bei der LiN werden
durch individualisiert geformte Hilfsmit-
tel die meisten Gelenke in Neutralstellung
gelagert, wodurch das passive Bewegungs-
ausmaf? grofler Gelenke signifikant verbes-
sert werden kann (Pickenbrock 2015).

Zur Forderung der Mundmotorik und
des Schluckaktes ist die Therapie des fazi-
ooralen Traktes (FO.TT.") nach Kay Coom-
bes weitverbreitet. Fiir deren Wirksamkeit
bei Patienten mit Bewusstseinsstérungen
liegen bislang keine Ergebnisse kontrol-
lierter Studien vor (Seidl et al. 2007). Die
Schluckstérung (Dysphagie) riickt jedoch
verstarkt in den Fokus wissenschaftlicher
Untersuchungen: In einer retrospektiven
Analyse von 236 tracheotomierten Patien-
ten mit SRW und SMB konnte der Zusam-
menhang zwischen der Dekaniilierung mit
dem Grad der Bewusstsein eindeutig ge-
zeigt werden (Hakiki et al. 2020). Ein As-
sessment zur Dysphagie bei SBS wurde mit
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dem ,SWallowing Assessment in Disorders
Of Consciousness” (SWADOC, Mélotte et
al. 2021) entwickelt. Eine multizentrische,
prospektive Studie an 104 Patienten mit
SBS ist geplant, die Ergebnisse hierzu sind
jedoch noch nicht veroffentlicht.

4.5.2
Stimulationsverfahren

Die multimodalen Stimulationsverfahren
zur Forderung der Bewusstseinslage bei
SBS kénnen medikament6s, nicht invasiv
oder invasiv erfolgen.

45.2.1
Medikamentose Stimulation

Bei bewusstseinsgestérten Patienten wer-
den hiufig Medikamente ,off-label“ un-
ter der Annahme eingesetzt, dass die do-
paminerge, noradrenerge oder cholinerge
Stimulation zur Besserung von Wach-
heit und Reagibilitét fithren soll. Die bis-
lang vorliegenden Studien sind jedoch bis
auf wenige Ausnahmen Einzelfallberich-
te oder nicht auf den primédren Endpunkt
Vigilanzsteigerung ausgerichtet gewesen
(Thibaut et al. 2019).

In einer multizentrischen randomi-
sierten doppelblinden Studie wurde der
Einfluss von Amantadin-Hydrochlorid in ei-
ner Dosis von 200-400mg pro Tag auf die
funktionelle Erholung von 184 Patienten
in der Postakutphase eines SHT mit SBS
(SRW, SMB) iiber vier Wochen untersucht
(Giacino et al. 2012). In der Verumgruppe
kam es zu einer signifikant schnelleren Er-
holung funktioneller Defizite gemessen
mit der ,disability rating scale”. Bewusst-
seinseffekte wurden in der Studie nicht
statistisch untersucht. Nebenwirkungen,
insbesondere epileptische Anfélle, waren
unter Verum nicht haufiger als unter Pla-
cebo. Amantadin-Hydrochlorid ist das ein-
zige fiir die Indikation ,Vigilanzstérung“
zugelassene Medikament. Sein Einsatz zu
Beginn der Rehabilitation von SBS wird in
den Praxisempfehlungen der WFNR als

Behandlungsoption gewertet (Pistarini u.
Maggioni 2021).

Eine doppelblinde, randomisiert-pla-
cebokontrollierte Untersuchung des GA-
BA-Antagonisten Zolpidem an 85 Pati-
enten im SRW/SMB jeweils mehr als vier
Monate nach der Hirnschddigung zeigte
bei vier Patienten (<5%) einen Zugewinn
von mindestens fiinf Punkten auf der CRS-
R (Whyte 2014). Eine zweiphasige Studie
(Beginn Open-Label, bei Verbesserung der
CRS-R nach Zolpidem-Einnahme Fortfiih-
rung placebokontrolliert) mit 60 Patienten
im SRW/SMB zeigte bei zwdlf Patienten
(20 %) Verhaltensverbesserungen (z. B. Ob-
jektlokalisation), aber bei keinem eine An-
derung der Syndromkategorie (Thonnard
etal. 2013).

Mehrere unkontrollierte Einzelfallbe-
richte und kleine Fallserien von Patien-
ten mit SBS (z.B. Margetis 2014) berich-
ten nach Implantation einer Pumpe zur
Spastiktherapie mit intrathekalem Baclo-
fen eine Besserung der Wachheit und der
Reaktivitédt in der CRS-R. Ein individueller
Heilversuch kann aber ohne die Primérin-
dikation Spastik nicht empfohlen werden.

Fiir andere Substanzen (z. B. Modafinil,
Methylphenidat, L-Dopa, Midazolam, Zi-
conotid) liegen bislang keine ausreichen-
den Daten bei SBS vor. Eine methodisch
umstrittene, retrospektive Fall-Kohor-
tenstudie wies nach Schédel-Hirn-Trau-
ma keine gegeniiber dem Spontanverlauf
bessere Wirksamkeit von Modafinil oder
Amantadin auf die Bewusstseinslage nach
(Hintze et al. 2022).

45.2.2
Nicht medikamentdse Stimulation

Zur transkraniellen Gleichstromstimula-
tion (tDCS) liegen bislang 15 methodisch
hoherwertige (Klasse II bis I1I) doppelblin-
de Studien an insgesamt 332 Patienten mit
SBS (113 SRW, 219 SMB) vor (Ubersicht
bei Aloi et al. 2021). Die Effekte sind nicht
zuletzt durch die gewihlten Zielvariablen
sehr heterogen, auf klinischer Ebene (z.B.
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Verbesserung der CRS-R) profitierten vor
allem Patienten im SMB. Auch wenn die
optimalen Stimulationsorte (préfrontal,
Motorcortex, Praecuneus) und -frequen-
zen noch nicht bekannt sind, hat diese Me-
thode aufgrund der Effektstdrken, der ein-
fachen Anwendbarkeit bzw. des geringen
Ressourcenverbrauchs  therapeutisches
Zukunftspotenzial.
Deutlich geringere Patientenzahlen
wurden bislang mit der methodisch auf-
wendigeren repetitiven transkraniellen
Magnetstimulation des Cortex (rTMS)
untersucht. Drei doppelblinde Studien
im Crossover-Design bei 27 Patienten (19
SRW, 8 SMB) fanden nach Stimulation des
primdren motorischen Cortex (M1) parak-
linische Effekte (z.B. Beschleunigung der
Flussgeschwindigkeiten in der ipsilatera-
len A. cerebri media), nicht jedoch solche
auf Verhalten oder die CRS-R (Ubersicht
bei Thibaut et al. 2019). Ein optimaler Sti-
mulationsort fiir die rTMS ist noch nicht
definiert. Kombinationsverfahren (z.B.
rTMS plus Amantadin, rTMS plus Neurore-
habilitation) sind bislang nur in unkontrol-
lierten, kleinen Pilotstudien untersucht.
An weiteren nicht invasiven Stimulati-
onsverfahren wurden bei SBS erprobt:
®m Niedrig intenser, fokussierter Pulsfeld-
ultraschall
m Transkutane,
des N. vagus

®m Kalorische (vestibulidre) Stimulation

®m Sensorische Stimulation (,,familiar au-
ditory sensory training’, FAST)

m Elektrische Stimulation des N. media-
nus

aurikuldre Stimulation

Methodische Probleme im Studiendesign
oder eine fehlende Wirksamkeit in (klei-
nen) randomisiert kontrollierten Studien
lassen derzeit keine eindeutige Empfeh-
lung einer solchen Methode zu.

4523
Invasive Stimulation

Fiir die elektrische Stimulation des zentra-
len Thalamus durch tiefe Hirnstimulation
(DBS) bzw. der Hinterstrénge des Riicken-
marks (SCS) oder des N. vagus direkt lie-
gen bislang uneinheitliche Ergebnisse vor.
Eine aktuelle Metaanalyse von 19 Publika-
tionen (78 Patienten) betont die methodi-
sche und ethische Problematik der DBS
und reserviert dieses Verfahren fiir Einzel-
fille (Vanhoecke et al. 2017). Die Wirksam-
keit von SCS (und DBS) bei einer japani-
schen Kohorte von 107 Patienten mit SRW
und 21 Patienten mit SMB ist durch die re-
trospektive Erhebung, die fehlende Rando-
misierung und die kurze Beobachtungs-
dauer nicht belegt (Yamamoto et al. 2013).

4.6
Verlaufe schwerer
Bewusstseinsstérungen

Nachgewiesenen Einfluss auf das Out-
come nach Reanimation hat das gewollte
Absenken der Korperkerntemperatur in
der Akutphase. Die therapeutische Hypo-
thermie (TH) erhéht die Uberlebenswahr-
scheinlichkeit um 14 % (The Hypothermia
after Cardiac Arrest Study Group 2002),
und rund 44% der Uberlebenden haben
ein sehr gutes bis gutes neurologisches
Outcome (mRS 0-2; Nielsen et al. 2013).
Die optimale Temperatur (33° C vs. 36° C)
und Dauer (24 h vs. 48 h) der TH sind noch
unklar (Kierkegaard et al. 2017).

Bei manifestem SRW und SMB ist die
Prognose deutlich schlechter. Die Daten-
lage zu (Langzeit-)Verldufen ist hier relativ
heterogen, da nur ein Teil der Betroffenen
aufgrund einer ungiinstigen Prognoseein-
schitzung in der Postakutphase iiberhaupt
Rehabilitationsmafinahmen erhilt. Viele
dltere Studien zum Krankheitsverlauf wei-
sen gravierende methodische Méngel auf
(z.B. historische Kollektive ohne TH) und
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nur wenige Beobachtungen erstrecken
sich iiber Zeitrdume von mehr als drei bis
sechs Monaten.

In einer retrospektiven Analyse von 36
Patienten, die bei Aufnahme zur stationa-
ren Rehabilitationsbehandlung mindes-
tens vier Wochen im SRW oder SMB ge-
wesen waren, iiberwanden 57 % innerhalb
von einem Jahr (durchschnittlich nach
neun Wochen) das SMB (Katz et al. 2009).
Die Wahrscheinlichkeit, das SMB zu tiber-
winden, war hoher, wenn die Patienten
bereits bei Aufnahme im SMB (und nicht
im SRW) waren (80 % vs. 45%). Im Lang-
zeitverlauf nach bis zu vier Jahren konn-
ten 43 % der Uberlebenden aus dieser Ko-
horte fiir acht Stunden pro Tag alleine zu
Hause zurechtkommen bzw. 22% in den
Arbeitsmarkt oder die Schule reintegriert
werden. In einer retrospektiven Untersu-
chung mit 113 HIE-Patienten im SRW oder
SMB iiberwanden nur 20 % das SMB nach
mehrmonatiger Rehabilitation im ersten
Jahr (Howell et al. 2013). Noch lingere,
retrospektive Verlaufsstudien berichteten
bei 24% der Patienten mit SRW ein Wie-
dererlangen des Bewusstseins, davon 20 %
zwischen zwolf und 28 Monate nach der
Hirnschidigung (Estraneo et al. 2010). In
anderen Studien wurden im chronischen
SMB 33 % der Patienten innerhalb von fiinf
Jahren (Luaute et al. 2010) bzw. bei SRW
und SMB 32% innerhalb von zwei bis 16
Jahren kontaktfdhig (Yelden et al. 2017).

In der gréfiten, multizentrischen pro-
spektiven Untersuchung wiesen zwischen
1989 und 2019 12 % (2.058) von 17.470 Pa-
tienten mit méflig- bis schwergradigem
Schidel-Hirn-Trauma bis zum Beginn der
Rehabilitation eine ldnger anhaltende Be-
wusstseinsstorung auf. 82 % davon (1.674)
erlangten wéihrend der Rehabilitation wie-
der das Bewusstsein, 40% (803) wurden
funktionell bis zur Entlassung teilweise
oder vollig selbststdndig. Der funktionel-
le Zuwachs im ,Functional Independence
Measure” (FIM) war signifikant hoher fiir
Patienten mit als ohne SBS (Kowalski et

al. 2021). Aufgrund der Studienhistorie
wurde der Grad der Bewusstseinsstérung
nicht mit der CRS-R erfasst. Bei Schédel-
Hirn-Traumata sind Harnwegsinfektionen
die héufigsten, respiratorische Infektionen
bzw. Erkrankungen der Leber und des obe-
ren Gastrointestinaltraktes die prognos-
tisch bedeutsamsten Komplikationen fiir
den kurzfristigen Verlauf der SBS (Lucca et
al. 2020).

In einem siiddeutschen Konsorti-
um (Koma-Outcome von Patienten in
der Frithrehabilitation-[KOPF-]Regis-
ter), das diagnoseunabhingig Patienten
mit SRW oder SMB bei Aufnahme in die
Frithrehabilitation einschloss (Grill et al.
2013), wurden von insgesamt 246 Patien-
ten zwei Drittel nach SHT, die Hilfte nach
Schlaganfillen und ein Drittel nach HIE
im Beobachtungszeitraum von drei Jah-
ren wieder kontaktfahig (bislang unver-
Offentlichte Daten). Die Mehrzahl dieser
Patienten weisen persistierend schwere
motorische, sprachliche oder kognitive
Funktionseinschrankungen auf. Aus einer
prospektiv begleiteten Multicenter-Kohor-
te von 95 SHT-Patienten im SRW und SMB
waren nach sechs Wochen stationdrer Re-
habilitation 20 % in der Lage, alle vordefi-
nierten Variablen der CRS-R fiir ,hoheres
Verhalten“ zu erfiillen (Giacino et al. 2020).
Eine monozentrische Studie verfolgte 264
Patienten mit Hirnschddigungen unter-
schiedlicher Atiologie {iber ein Jahr nach
Entlassung aus der neurologischen Friih-
rehabilitation (Boltzmann et al. 2022). 199
Patienten wiesen bei Aufnahme eine SBS
auf (99 SRW, 100 SMB), die bei 100 Patien-
ten zur Entlassung persistierte (44 SRW, 56
SMB). Aus methodischen Griinden konn-
te das Outcome nach einem Jahr nur mit
der ,Glasgow Outcome Scale extended“
(GOSE) gemessen werden, der zufolge
27% (n="71) der Patienten verstorben, 11 %
(n=28) im vegetativen Status und 47%
(n=124) schwer beeintrichtigt waren. Die
hohe Sterblichkeit bestétigte sich auch in
einer multizentrischen Studie an 143 Pati-
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enten (68 SRW, 75 SMB; davon 55 mit trau-
matischer bzw. 88 mit nicht-traumatischer
Hirnschidigung), von denen nach zwei
Jahren Verlaufsbeobachtung 29% gestor-
ben waren (UWS 43 %, SMB 16 %; Estraneo
etal. 2022).

Weitere prospektive Studien zu Lang-
zeitverlaufen von SBS, die auch die Akut-
behandlung mit einschlieflen, sind er-
forderlich, um den Bias aus unsicherer
Prognoseerwartung und daraus resultie-
renden Behandlungskonsequenzen (,self
fulfilling prophecy“) zu minimieren. So
gibt es Fallberichte von Patienten mit her-
vorragendem Langzeitergebnis, bei denen
nach den {iblichen Prognosekriterien ein
yinfauster” Verlauf zu erwarten gewesen
wire (Bender et al. 2012). Die prospekti-
ve, multizentrische HOPE-Studie (,,Hypo-
xia and Outcome Prediction in early-stage
Coma"“) untersucht das funktionelle Lang-
zeitergebnis von Patienten mit HIE nach
Reanimation sowie die Wertigkeit stan-
dardisierter Prognosemarker und Behand-
lungsmafinahmen auf den Intensivstati-
onen (Lopez-Rolon et al. 2015). In einem
Modellprojekt in den Niederlanden wer-
den seit 2019 landesweit alle Patienten mit
SBS bis zu zwei Jahre lang in einer speziali-
sierten Einrichtung neurologisch rehabili-
tiert. Die ,True Outcomes of PDOC“-Studie
(TOPDOC) soll die sich anschliefenden
Langzeitverldufe multizentrisch begleiten
(Sharma-Virk et al. 2021). Fiir beide Studi-
en sind bislang allerdings keine Daten pu-
bliziert.

4.7
Zusammenfassung

Die Neurorehabilitation von Patienten mit
SBS stellt in jeder Phase der Erkrankung
Therapeuten wie Angehérige vor beson-
dere Herausforderungen. Neben den me-
dizinischen Problemen spielen ethische
Aspekte eine grofie Rolle: Von der Giite der
Langzeitprognose hingen in der Akutsitu-

ation die Uberlebenswahrscheinlichkeit,
in der Friihrehabilitation die Lénge der
stationdren Erstverweildauer und im wei-
teren Verlauf die Realisierung einer Spét-
oder Intervallrehabilitation ab. Die psychi-
sche und physische Belastung pflegender
Angehorige wird durch die permanente
Unsicherheit beziiglich des zu erwarten-
den Outcomes im Langzeitverlauf verstarkt
(Jox et al. 2015). Es ist gemeinsame Aufga-
be fiir alle Therapeuten und Arzte, diesen
Aspekt der Erkrankung nicht aus den Au-
gen zu verlieren.

Gleichzeitig ist es notwendig, Fragen
zur Prognostik und Neurorehabilitation
von SBS wissenschaftlich stirker zu adres-
sieren, um therapeutische Standards zu
definieren. Die teilweise deutlich unter-
schiedlichen Behandlungsempfehlungen
zwischen der deutschen und der amerika-
nischen Leitlinie zu SBS bzw. zur HIE sind
auch ein Ausdruck des insgesamt niedri-
gen Evidenzniveaus zu diesen klinischen
Syndromen.
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Neurorehabilitation der Armfunktion

THOMAS PLATZ, LINDA SCHMUCK

5.1
Einleitung

Die Hemiparese ist einer der bedeutends-
ten Pradiktoren fiir Langzeitbeeintrédch-
tigungen nach Schlaganfall (Hankey et
al. 2002; Meijer et al. 2003). Die motori-
sche Beeintrachtigung des betroffenen
Armes kann bis zu 50 % der Unterschiede
in der funktionellen Selbststdndigkeit von
Schlaganfallpatienten erklaren (Mercier
et al. 2001). Sowohl eine Armschadigung
(,impairment“), das heifit die geminder-
te Fahigkeit, den Arm selektiv zu bewegen,
als auch eine Aktivitatslimitierung des Ar-
mes, das heifdt seine eingeschrinkte Fi-
higkeit, im Alltag funktionell eingesetzt zu
werden, sind mit dem léngerfristigen Hil-
febedarf bei den Verrichtungen des tégli-
chen Lebens und bei der Wahrnehmung
sozialer Rollen nach Schlaganfall verbun-
den (Desrosiers et al. 2003). Die erfolgrei-
che Behandlung der Armlihmung und
ihrer Folgen haben demnach grofie All-
tagsrelevanz. Das unterstreicht auch eine
Studie mit Schlaganfallbetroffenen, pfle-
genden Angehorigen und Behandlern,
die die Frage der Therapie der Armparese
unter die ,Top 10“-Fragen fiir ein Leben
nach Schlaganfall einordnete (Pollock et
al. 2014a).

Wichtig fiir das Verstindnis der Arm-
lahmung nach Schlaganfall und damit fiir
die Behandlungsplanungist es, den Schwe-
regrad der Armparese im Blick zu haben:

Die Armlidhmung kann unterschiedlich
stark ausgeprégt sein, hédufig beobachtet
man entweder leichtere Lihmungen oder
sehr schwere Lihmungen (Nakayama et al.
1994; Wade et al. 1983). Dadurch bedingt
gibt es fiir die Therapieplanung mindes-
tens zwei sehr unterschiedliche Patienten-
gruppen zu beachten.

Patienten mit einer schweren Armlah-
mung konnen den betroffenen Arm im All-
tag oftmals gar nicht oder nur sehr einge-
schriankt einsetzen. Diesen Patienten fallt
es schwer, einzelne Abschnitte im Arm se-
lektiv anzusteuern, zum Beispiel den Arm
gezielt nur in der Schulter, im Ellenbogen,
im Handgelenk oder in den Fingern zu be-
wegen. Dabei kommt es zu verschiedenen
Problemen der Innervation: Sie kann fiir
manche Bewegungsmdoglichkeiten (fiir be-
stimmte Gelenksbewegungen) komplett
fehlen beziehungsweise eingeschrankt
sein, oder es kann sein, dass Bewegungen
in einem Gelenk nur mit Tonussteigerung
und Kokontraktion gelingen, oder dass
keine selektive Bewegungen, sondern nur
Bewegungen in ,Mustern“ iiber Gelen-
ke hinweg gelingen. Zu dem Problem der
stark beeintrachtigten willentlichen Bewe-
gungsfihigkeit kommt oft noch das Pro-
blem einer der Armlihmung folgenden
Spastik bzw. einer ,spastischen Dystonie’,
die eine Fehlstellung des Armes in Ruhe
und die Schwierigkeit, den Arm passiv zu
bewegen, zum Beispiel beim Waschen
oder beim Anziehen, bedingen.
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Patienten mit einer leichten Armlédh-
mung koénnen ihren Arm bewegen und
im Alltag auch einsetzen. Die Bewegun-
gen sind aber oftmals noch verlangsamt
und ,,ungeschickt” Vieles, was eine gesun-
de Person mit ihrem Arm im Alltag macht,
féllt noch schwer oder gelingt nicht mehr
so gut, obwohl der Arm bewegt werden
kann.

Es gibt ein vielfiltiges Therapiean-
gebot fiir den zentral-paretischen Arm.
Dieses soll hier basierend auf einer sys-
tematischen Evidenzbasierung im Rah-
men der Leitlinienarbeit der Deutschen
Gesellschaft fiir Neurorehabilitation (S3-
Leitlinie, Stand 23.04.2020; Hrsg. DGNR;
erreichbar unter https://www.awmf.org/
leitlinien/detail/11/080-001.html) und der
Weltfoderation Neurorehabilitation (Evi-
dence-based practice recommendations,
Stand 2021; WENR; Open Access erreich-
bar unter https://rd.springer.com/chap-
ter/10.1007/978-3-030-58505-1_7) zur
Armrehabilitation (Platz 2009; Platz und
Schmuck 2016; Platz et al. 2010, 2021) dar-
gestellt werden; Literatursuchen nach ran-
domisierten kontrollierten Studien und
systematischen Reviews erfolgten dafiir
2006, 2013, 2016 und zuletzt am 23.07.2017
(PubMed and Cochrane Library). Systema-
tisch bewertet und genutzt wurden 411 Be-
richte von randomisierten kontrollierten
Studien und 114 Systematische Reviews
(SR)/Metaanalysen.

Um fiir das Update auch neuere rele-
vante Evidenz zu beriicksichtigen, erfolgte
am 26.03.2022 eine PubMed-Suche nach
neueren systematischen Reviews und ran-
domisierten kontrollierten Studien mit
identischem Suchalgorithmus wie fiir die
Leitlinienarbeit.

Erginzt wird die Evidenzbasierung um
grundsitzliche therapeutische Uberlegun-
gen, die vorangestellt werden. Die jeweils
abgeleiteten Empfehlungen sind evidenz-
basiert und damit wissenschaftlich fun-
diert, entsprechen inhaltlich auch denen,
die einen nationalen bzw. internationa-

len Konsensusprozess durchlaufen haben;
dennoch sind sie textlich nicht unbedingt
mit den ,Leitlinienempfehlungen“ iden-
tisch. Auch werden in der deutschsprachi-
gen Leitlinie mehr Themen und spezifi-
sche Therapieformen adressiert als dies im
Rahmen dieser Ubersicht méglich ist. Zu-
dem ist zu beachten, dass hier zwar Emp-
fehlungen fiir die einzelnen Therapiefor-
men und -aspekte gegeben werden, was
aber nicht heif$t, dass sie beim einzelnen
Patienten alle anzuwenden sind. Oftmals
ergeben sich daraus alternative Therapie-
optionen, iiber die im individuellen Kon-
text zu entscheiden ist. Dazu erfolgen im
Abschnitt 9 ,Klinisches Vorgehen bei der
Auswahl der Verfahren“ Erlduterungen
und Hilfestellungen. AbschliefSend erfolgt
eine kurze Darstellung héufiger eingesetz-
ter Assessment-Verfahren.

5.2
Allgemeine Therapieiiberlegungen
zur Behandlung der Armparese

Sensomotorisches Lernen findet zum Grofs-
teil unbewusst statt. Die Bewegungsinten-
tion ist uns bewusst, aber nicht die vielen
beteiligten (Informationsverarbeitungs-)
Prozesse (senso)motorischer Kontrolle.
Sensomotorisches Lernen und Kontrol-
le involvieren viele Zentren entlang der
,Neuroachse“ (u. a. Netzwerke in Grof$hirn
kortikal und subkortikal sowie im Klein-
hirn). Die Etablierung von Bewegungsre-
pridsentationen bzw. von Bewegungskon-
trollkompetenzen (motorisches Lernen)
erfordert viele Wiederholungen von mo-
torischen Aufgaben, die die zu verbessern-
den Leistungen beinhalten. Oftmals ist hier
ein intensives wiederholendes Uben an der
Leistungsgrenze erforderlich.

Da die sensomotorischen Armfunkti-
onen sehr viele unterschiedliche Aspek-
te umfassen, wird eine Behandlung im-
mer auf die Aspekte spezifisch fokussieren
(miissen), die aktuell erreichbar sind und
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eine verbesserte Armfunktionalitidt erwar-
ten lassen. Es geht einerseits darum, dass
die relevanten Kontrollaspekte sehr spezi-
fisch beiibt/gefordert werden. Andererseits
ist es ebenso wichtig, dass moglichst alle
relevanten Aspekte, ggf. auch in der richti-
gen, d. h. erfolgversprechenden Reihenfolge,
trainiert werden.

Es kann Situationen geben, in denen
die Komplexitit der Ubungssituation redu-
ziert gestaltet werden muss, etwa bei sehr
schweren Paresen und dem Ziel, basale
selektive Innervations- und Bewegungsfa-
higkeit zu foérdern (z.B. beim Arm-Basis-
Training). Andererseits miissen Ubungs-
situationen fiir Patienten mit leichteren
Paresen auch komplex anspruchsvoll sein,
um beispielsweise Sensomotorik auf ho-
hem Leistungsniveau zu trainieren (z.B.
beim Arm-Fihigkeits-Training) (Platz et
al. 2009). Das gilt bis hin zu komplexen
alltagsnahen Situationen, wenn es darum
geht, einen gelernten Nichtgebrauch einer
teilgeldhmten Extremitdt durch massives
Beiiben zu revidieren (z.B. bei der Bewe-
gungsinduktionstherapie ,constraint-in-
duced movement therapy*, CIMT) (Wolf et
al. 2009).

In all diesen Situationen ist es erfor-
derlich, die Selbstorganisation des Gehirns
zu stirken und durch die Ubungssituati-
on Voraussetzungen zu schaffen, in denen
das Gehirn trainingsinduziert seine Kon-
trollfunktionen durch eine Reorganisation
steigern kann und damit seine Arm- und
Handfunktionen und -aktivititen verbes-
sert.

Das ,Trainingspaket“ sollte daher in-
dividuell so selektiert und im Therapie-
verlauf modifiziert werden, dass die mo-
torischen Kontrollaspekte spezifisch und
umfassend geférdert werden, die beim jet-
zigen Leistungsstand der zerebralen Kon-
trolle am ehesten einen therapeutisch-
funktionellen Fortschritt erlauben.

Dabei gilt es Therapien auszuwéhlen,
die fiir die jeweiligen Therapieziele nach-
weislich wirksam sind bzw. im besten

Falle wirksamer sind als alternative Be-
handlungsmethoden. Hierzu gibt es nur
begrenzt Nachweise, oftmals zeigten sich
unterschiedliche therapeutische Vorge-
hensweisen in Studien als dhnlich wirk-
sam; z.B. bei einem Vergleich zwischen
modifizierter CIMT, bilateralem Training
oder konventioneller Therapie (van Del-
den et al. 2013); analoge Beispiele gibt es
auch fiir Robot-basierte Therapien (Masie-
ro et al. 2014).

Das Gehirn kann immer das an ver-
besserter Funktionalitdt im Alltag einset-
zen, was es gelernt und zur Verfiigung hat.
Der Alltag kann also in dem Maf3e funktio-
nell durch Therapie unterstiitzt werden,
wie das Erlernte eine alltagsrelevante ver-
besserte Funktionalitdt darstellt. Daher
ist fiir die Therapie darauf zu achten, dass
die geférderten Aspekte der motorischen
Kontrolle Schliisselaspekte der Alltags-
funktionalitét darstellen. Damit ist nicht
gemeint, dass Therapie immer aufgaben-
bzw. konkret alltagsbezogen sein muss. Es
geht vielmehr darum, die relevanten Kon-
trollfunktionen der (Senso-)Motorik ge-
zielt zu fordern (Schadigungs-orientierte
Therapie), da deren Verbesserung zumin-
dest mittelfristig einen Alltagsnutzen ge-
nerieren wird. Das kann und muss nicht
unmittelbar erreicht werden, sollte aber
zumindest mittelbares Ziel sein.

Ein Ubertrag in den Alltag geschieht
nicht unbedingt ,automatisch; es lohnt
sich, den Transfer einer verbesserten mo-
torischen Kontrolle in den Alltag aktiv
therapeutisch zu férdern, um ein fiir den
Alltag moglichst gutes Therapieergebnis
zu erzielen (Taub et al. 2013). Ein Trans-
fer des (Wieder-)Erlernten in den Alltag
kann durch protokollierte Eigeniibungs-
programme mit Logbuch-Eintrdgen und
durch gemeinsame Analysen, was den
Armeinsatz im Alltag ggf. erschwert, un-
terstiitzt werden, um hierfiir individuelle
Transferlosungen transparent zu machen.

Grundsitzlich ist fiir die Therapieent-
scheidungen auch das individuell wahr-
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scheinliche Erholungspotenzial zu be-
riicksichtigen (Plantin et al. 2021; Stinear
et al. 2017). Weder sollen Betroffenen Be-
handlungen vorenthalten werden, die das
Erreichen ihrer Ziele wahrscheinlich un-
terstiitzen kénnen, noch sollen Aufwand
und Belastungen erzeugt oder auch ,fal-
sche Hoffnungen“ verstérkt werden, wenn
keine Aussicht auf Behandlungserfolg be-
steht. Dabei ist klinisch zu beachten, dass
eine ,im Mittel“ ungiinstige (spontane)
Erholungsprognose nicht gleichbedeu-
tend damit ist, dass eine spezifische Be-
handlung individuell nicht erfolgreich sein
kann.

Zusitzlich zum bisher Gesagten ist
wichtig: Auch wenn hier eine neurobiolo-
gische Sicht einer Therapierationale vorge-
stellt wurde, so sind Therapieentscheidun-
gen immer im Kontext der individuellen
Ziele eines Betroffenen zu treffen. Erst in
diesem Zusammenhang erhalten die hier
gemachten Empfehlungen individuelle
,Giiltigkeit“: Wenn ein Betroffener durch
eine Armparese bedingte Einschrankun-
gen der Teilhabe oder seiner Alltagsaktivi-
titen hat, er diese durch eine Behandlung
zu verbessern sucht und seine Ziele durch
eine Wiederherstellung der Funktion bei
Armparese erreicht werden kénnen, dann
sind die hier gemachten Aussagen fiir die
Therapieentscheidung direkt relevant.

5.3
Zeitpunkt, Intensitat und Dauer der
Behandlung

Im klinischen Alltag ist oftmals zu ent-
scheiden, wann und wie lange bzw. wie
intensiv rehabilitative Therapien verord-
net und durchgefiihrt werden sollen. Eine
einfache Dosis-Wirkungs-Beziehung gibt
es in der Armrehabilitation nach Schlag-
anfall nicht (Platz et al. 2017). In einem
Cochrane Review konnte fiir Schadigungs-
mafle (Standardisierte Mittelwertdifferenz
[SMD] 0,32, 95% Konfidenzintervall [KI]

0,06-0,58; P=0,01; I*= 10 %; 9 Studien, 287
Teilnehmer; Evidenz niedriger Sicherheit),
nicht jedoch fiir AktivititsmafSe ein positi-
ver Effekt von mehr versus weniger Zeit fiir
die Armrehabilitation nachgewiesen wer-
den (Clark et al. 2021).

Insbesondere fiir die frithe Phase nach
einem Schlaganfall in den ersten Wochen
und Monaten wurde gezeigt, dass eine spe-
zifische Armrehabilitation die Erholung
der Armaktivititen beschleunigt (Kwakkel
et al. 1999). Die Rehabilitation der Arm-
motorik sollte wenige Tage nach einem
Schlaganfall beginnen. 30 Minuten werk-
tagliche zusétzliche spezifische Armreha-
bilitation sollte erfolgen, wenn eine Be-
schleunigung der Wiederherstellung der
Armmotorik das Behandlungsziel ist. Die
Effekte einer Intensivierung der Armre-
habilitation wurden in Studien mit einem
Behandlungszeitraum von vier bis 20 Wo-
chen und tiglicher Armtherapie bis zu drei
Stunden dokumentiert. Eine Therapiedau-
er von zwei bis drei Stunden pro Tag kann
im Vergleich zu einer Stunde pro Tag noch
einen Zusatznutzen generieren (Han et al.
2013). Auch ein intensiviertes individuali-
siertes Armtraining mit ,shaping” und ei-
ner Gesamttrainingszeit von 20 Stunden
zeigte im Vergleich zur Standardbehand-
lung, wenn entweder innerhalb des ers-
ten Monats begonnen (Action Research
Arm Test, ARAT Differenz=5,25+2,59
Punkte, P=0,043) und wenn nach zwei bis
drei Monaten begonnen (ARAT Differenz
=6,87+2,63, P=0,00), nicht aber wenn
nach sechs oder mehr Monaten begonnen,
einen Zusatznutzen beziiglich der Armak-
tivitaten (Dromerick et al. 2021).

Wenn der Arm nicht komplett ple-
gisch ist, ist auch ein an die Armlahmungs-
schwere adaptiertes tdgliches Eigentrai-
ning (60 Minuten/Tag; auch als Training
zu Hause) mit intermittierender Supervi-
sion (ein Therapeuten-Patienten-Kontakt
pro Woche) sinnvoll, wenn bei subaku-
ten Schlaganfallpatienten alltagsrelevan-
te funktionelle Verbesserungen Behand-
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lungsziel sind; die Compliance sollte dabei
z.B. mit einem Logbuch iiberpriift werden
(Harris et al. 2009).

Die Wirksamkeit von nicht supervi-
diertem strukturiertem hauslichem Eigen-
training ist jedoch in ihrer Anwendbarkeit
und Wirksamkeit sehr begrenzt (Wong et
al. 2020).

Auch in spédteren Krankheitsphasen
wurden verschiedentlich Therapieeffek-
te abgesichert. In der chronischen Phase
(mehr als ein Jahr nach Schlaganfall) wa-
ren sowohl kiirzere intensivere als auch
langere weniger intensive Behandlungs-
formen wirksam. Wochentlich 90 bis 270
Minuten strukturiertes repetitives Training
von Schulter-, Ellenbogen-, sowie Hand-
gelenks- und Fingerbewegungen bei mit-
telschwerer bis schwerer Armlahmung,
ggf. unterstiitzt durch EMG-getriggerte
Elektrostimulation oder funktionelles auf-
gabenbezogenes Training mit wiederkeh-
renden Behandlungsphasen (und Pausen)
wird zur Verbesserung der Armaktivitaten
im Alltag empfohlen (Cauraugh et al. 2011;
Corti et al. 2012).

Die Wirksamkeit einer kontinuierli-
chen Behandlungist nicht untersucht. Eine
fortgefiihrte Behandlung sollte erfolgen,
wenn folgende Bedingungen erfiillt sind:
Zum einen sollten funktionelle Defizite be-
stehen, zum anderen sollten wihrend der
Therapie funktionelle Verbesserungen do-
kumentierbar sein (bzw. funktionelle Ver-
schlechterungen nach deren Absetzen).

54
Physiotherapeutische Schulen

Eine {iberlegene Wirksamkeit einer der
ldnger bekannten therapeutischen Schu-
len wie zum Beispiel der Bobath-Behand-
lung oder der propriozeptiven neuromus-
kuldren Fazilitation (PNF) gegeniiber einer
anderen Schule ldsst sich fiir die Armre-
habilitation aus der beurteilten Literatur
nicht ableiten. Gegeniiber anderen spezifi-

schen Therapieformen, wie sie unten aus-
gefiihrt werden, waren sie entweder ver-
gleichbar wirksam oder unterlegen (van
Vliet et al. 2005; Langhorne et al. 2009).
Eine Empfehlung fiir eine der Schulen (Bo-
bath, PNF, ,traditionelle Techniken“) kann
nicht gegeben werden.

5.5
Spezifische neuere iibende
Therapieansatze

In der Armrehabilitation koénnen sehr un-
terschiedliche therapeutische Ansétze ge-
wihlt werden. Es gibt verschiedene neuere
Optionen, wie in der Ergo- oder Physio-
therapie der betroffene Arm aktiv betibt
werden kann. Ob und welche dieser the-
rapeutischen Vorgehensweisen sich in
klinischen Studien als wirksam erwiesen
haben und welche Empfehlungen des-
halb gegeben werden, wird in den nach-
folgenden Abschnitten nidher beschrieben
werden. Es ist so, dass sich verschiedene
wirksame Therapieverfahren nicht gegen-
seitig ausschliefSen, sondern in Abhingig-
keit von der Schwere der Beeintrachtigung
in verschiedenen Phasen der Therapie ein-
gesetzt werden kénnen. Auch ist es denk-
bar, dass je nach Moglichkeiten der The-
rapie diese alternativ oder auch parallel
eingesetzt werden. Am Ende des Kapitels
werden Empfehlungen zur Therapieaus-
wahl separat fiir schwere, mittelschwe-
re und leichte Paresen tabellarisch vorge-
stellt.

5.5.1
»Constraint-induced movement therapy”
(CIMT) (Bewegungsinduktionstherapie)

Die Bewegungsinduktionstherapie geht
von der Vorstellung aus, dass es einen ,ge-
lernten Nichtgebrauch” des geldhmten Ar-
mes gibt. Was heift das? Wenn Patienten
nach einem Schlaganfall anfénglich eine
schwerere Lidhmung haben, kénnen sie
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Abb. 5.1:,Constraint-induced movement therapy” (CIMT) (Bewegungsinduktionstherapie)

Durch eine Lagerungsschiene wird der gesunde Arm wahrend einiger Stunden oder fast den ganzen Tag immobili-
siert. Dadurch ist es fiir den Patienten erforderlich, alles, was im Alltag mit den Handen bzw. mit dem Arm gemacht
wird, mit dem betroffenen Arm auszufiihren. Fiir den betroffenen Arm wird dadurch ein deutliches Mehr an Bewe-
gungen ,induziert” (hervorgerufen). Patienten sollten fir die Therapie Mindestkriterien an Armfunktionalitat und

Sicherheit in Stand und Gang erfiillen

den Arm im Alltag nicht einsetzen. Der
Patient ,lernt“ dann, die Alltagsaufgaben
mit dem nicht betroffenen Arm auszufiih-
ren, da dies fiir ihn leichter geht. Nach der
weiteren Erholung des vormals stirker ge-
ldhmten Armes konnte dieser zwar theore-
tisch im Alltag wieder eingesetzt werden,
da der Patient aber verlernt hat, diesen
Arm einzusetzen, macht er dies auch we-
niger, als eigentlich bereits wieder moglich
wiére. Dieses Verhalten nennt man einen
»gelernten Nichtgebrauch® Dieses ,Ver-
lernen“ kann wieder riickgéngig gemacht
werden. Indem der gesunde Arm zum
Beispiel mit einem speziellen Handschuh
wihrend einiger Stunden oder fast den
ganzen Tag immobilisiert wird, ist es fiir
den Patienten erforderlich, alles, was im
Alltag mit den Handen gemacht wird, mit
dem betroffenen Arm zu machen. Fiir den

betroffenen Arm wird dadurch ein deut-
liches Mehr an Bewegungen ,induziert”
(hervorgerufen). So entsteht eine Alltags-
situation, in der der betroffene Arm massiv
betibt und eingesetzt wird. In vielen Studi-
en konnte nachgewiesen werden, dass so
das erlernte Verhalten des Nichtgebrau-
ches wieder riickgdngig gemacht werden
kann (Abb. 5.1).

Fir die Bewegungsinduktionsthera-
pie ist die Wirksamkeit sehr gut belegt,
sofern Patienten eine teilweise erhaltene
Handfunktion haben und gleichzeitig den
Arm im Alltag wenig einsetzen (vgl. den
Cochrane-Review von Corbetta et al. 2015
mit 42 randomisierten kontrollierten Stu-
dien und insgesamt 1.453 Teilnehmern).
Das trifft fiir die Frith- und die Spétphase
nach einem Schlaganfall (mehr als ein Jahr
nach dem Schlaganfall) zu. Sowohl die
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urspriingliche Form der Therapie (sechs
Stunden aktive Therapie pro Tag mit einem
Therapeuten und zusétzlich Immobilisie-
rung des nicht betroffenen Armes fiir 90 %
der Stunden tagsiiber) als auch eine modi-
fizierte weniger intensive Form (zum Bei-
spiel mit zwei Stunden Therapie pro Tag
und fiinf- bis sechsstiindiger Immobili-
sation des nicht betroffenen Armes) kén-
nen die Armfunktionen und den Gebrauch
des Armes im Alltag férdern. Die intensi-
ve Form wird typischerweise fiir zwei Wo-
chen durchgefiihrt, die weniger intensive
Form fiir bis zu zehn Wochen. Diese modi-
fizierte, weniger intensive Form ist leichter
praktisch umsetzbar und kann parallel zu
anderen Therapieangeboten durchgefiihrt
werden. Auch gibt es Hinweise aus einem
systematischen Review, dass die weniger
intensive Form in der frithen Phase nach
dem Schlaganfall eher niitzlich ist (Nijland
et al. 2011). Der Therapieansatz, dass be-
gleitend eine Schlinge am nicht betroffe-
nen Arm an den Behandlungstagen getra-
gen wird (,erzwungener Nichtgebrauch”
bzw. Englisch ,forced use“), scheint we-
niger relevant fiir den Behandlungserfolg
zu sein als die tatsdchliche intensive The-
rapie des betroffenen Armes, zumindest
wenn die Patienten angehalten werden,
den nicht betroffenen Arm moglichst nicht
einzusetzen (,freiwilliger Nichtgebrauch")
(Krawczyk et al. 2012). Bedeutsam ist auch,
die Verstetigung der Therapieeffekte im
Alltag durch ein ,Transferpaket“ zu unter-
stiitzen: Der Armeinsatzes im Alltag wird
durch eine Reflexion moglicher Hindernis-
se im Alltag und von Probleml6sungsstra-
tegien wihrend der Trainingssitzungen
sowie durch einen wochentlichen Telefon-
kontakt nach Beendigung der CIMT gezielt
gefordert (Taub et al. 2013). Dabei kénnen
ein Aufgabentagebuch und auch eine Re-
striktion der weniger betroffenen Hand
eingesetzt werden. Beriicksichtigt werden
sollten ferner Sicherheitsaspekte (ein ge-
niigendes Gleichgewicht muss vorhanden
sein).

Die Empfehlung lautet: Wenn eine er-
lernter Nichtgebrauch vorliegt, der betrof-
fene Arm trotz funktioneller Moglichkeit
eines Finsatzes im Alltag nicht eingesetzt
wird, diese erlernte Verfahren revidiert
werden soll, um den spontanen Gebrauch
im Alltag zu stirken und die Therapie an-
geboten werden kann, dann soll sie durch-
gefiithrt werden (in den ersten sechs Wo-
chen nach Schlaganfall modifiziert mit
nicht mehr als zwei Stunden Training pro
Tag und bis zu sechs Stunden Restrikti-
on kombiniert). Eine Restriktion (,,forced
use“) auflerhalb der Therapiesitzun-
gen wird empfohlen, wenn sie mit einem
»Iransferpaket” wihrend der Sitzung ver-
bunden wird.

5.5.2
Bilaterales Training

Unter bilateralem Training versteht man,
dass mit beiden Armen (bilateral) insbe-
sondere gleichzeitig symmetrische Bewe-
gungen bei der Therapie ausgefiihrt wer-
den.

Es fand sich keine Uberlegenheit des
bilateralen Trainings gegeniiber anderen
Therapieformen in einer gemeinsamen
Bewertung von 18 randomisierten kontrol-
lierten Studien (Coupar et al. 2010). Zum
gleichen Ergebnis kam auch ein Vergleich
zwischen bilateralem Training, modifizier-
ter CIMT und konventioneller Therapie
(van Delden et al. 2013). Bei chronischen
Patienten mit leichten Paresen war es ei-
nem unilateralen Training unterlegen
(Pollock et al. 2014b).

Eine auf Funktions- oder Aktivitdtsver-
besserung zielende Armrehabilitationsbe-
handlung kann mit bilateralen Ubungen
gestaltet werden. Fiir leichter betroffene
Patienten im chronischen Stadium sollte
bilaterales Training nicht bevorzugt ange-
boten werden, wenn Armaktivititen und
Einsatz des betroffenen Armes im Alltag
verbessert werden sollen.
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Abb. 5.2: Arm-Basis-Training (ABT)

Beim ABT wird die selektive Bewegungsfahigkeit in den einzelnen Arm- und Handabschnitten durch ein syste-
matisches repetitives Training werktdglich, oft Gber einen langeren Behandlungszeitraum, beiibt. Das ABT ist ein
Stufentherapieprogramm in drei Stufen. Bei der ersten Stufe wird unter Aufhebung der Eigenschwere die Fahig-
keit, selektiv isolierte Bewegungen willkiirlich zu generieren, repetitiv und systematisch fir alle Freiheitsgrade im
Arm geschult. Im Beispiel sind die Fingerabduktion (links) und -adduktion (rechts) gezeigt, die neben vielen ande-
ren Bewegungen taglich repetitiv geiibt werden. In Stufe 2 wird diese aktive (dynamische) Bewegungsféhigkeit in
den einzelnen Gelenken dann mit und gegen die Schwerkraft und damit gekoppelt an die posturale Kontrolle des
Armes gelibt. In Stufe 3 werden Multigelenksbewegungen trainiert

5.5.3
Schadigungsorientiertes Training
(,Impairment oriented Training”, 10T)

Ziel der Armrehabilitation nach Schlagan-
fall ist es, die Armaktivitdt im Alltag wieder
zu fordern. Armaktivitdten beinhalten, was
der Arm tatsdchlich im Alltag macht, wie
zum Beispiel Objekte greifen, sich etwas
eingieflen, ein Brotchen schmieren oder
schreiben. Eine Schddigung beschreibt,
warum der Arm im Alltag nicht mehr so
gut einsetzbar ist, also zum Beispiel eine
Lahmung oder eine Gefiihlsstérung. Das
schddigungsorientierte Training mdochte
die Ursachen fiir die Alltagsbehinderun-
gen des Armes gezielt beheben und die
urspriingliche Funktion des Armes wie-
derherstellen. Das schddigungsorientierte
Training umfasst zwei modulare Therapie-
verfahren fiir die Armrehabilitation, das
Arm-Fihigkeits-Training (AFT) fiir Patien-
ten mit leichter Lihmung (Parese) und das
Arm-Basis-Training (ABT) fiir Patienten
mit schwerer Parese. Ein Therapiemanu-
al fiir die beiden Therapieverfahren wurde
publiziert (Platz 2006).

5.5.3.1
Arm-Basis-Training

Beim Arm-Basis-Training (ABT) fiir Pati-
enten mit mittelschweren bis schweren
Lahmungen werden alle Bewegungsmog-
lichkeiten des Armes (Bewegungen in der
Schulter, im Ellenbogen, im Handgelenk
und in den Fingern) einzeln und systema-
tisch wiederholend an der Leistungsgrenze
beiibt. Damit soll die Bewegungsfdhigkeit
in den einzelnen Abschnitten des Armes
wiederhergestellt werden (Abb. 5.2).

5.5.3.2

Arm-Fahigkeits-Training

Das Arm-Fihigkeits-Training (AFT) fiir
Patienten mit leichter Armparese moch-
te die verschiedenen Armféhigkeiten, wie
die gezielte Bewegung des Armes, die Fa-
higkeit, die Hand ruhig halten zu konnen,
die Geschicklichkeit mit den Fingern und
andere Fahigkeiten, durch Training an der
Leistungsgrenze verbessern und damit
insgesamt die Geschicklichkeit im Alltag
fordern. Verschiedene Formen von ,Ge-
schicklichkeit die voneinander unabhin-
gige sensomotorische Fihigkeiten darstel-
len, werden gezielt verbessert (Abb. 5.3).
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Abb. 5.3: Arm-Fahigkeits-Training (AFT)

Das AFT trainiert die Effizienz verschiedener sensomotorischer Leistungen. Unterschiedliche Aspekte der
Fein- und Zielmotorik sind bei leichteren Paresen defizitar, die beim AFT alle — in diesem Sinne umfassend —
und immer ,an der Leistungsgrenze” beiibt werden. Im Beispiel ist das Training von Zielbewegungen gezeigt

Beide Therapieverfahren haben sich
als wirksam bzw. auch bei gleicher The-
rapiezeit wirksamer im Vergleich zu sons-
tiger Ergo- bzw. Physiotherapie erwiesen
(Platz et al. 2009).

Daher werden folgende Empfehlungen
ausgesprochen: Ein Arm-BASIS-Training
(ABT) sollte bei subakuten Schlaganfallpa-
tienten mit schwerer Parese durchgefiihrt
werden, wenn das Behandlungsziel eine
Verbesserung der selektiven Armbeweg-
lichkeit ist. Ein Arm-Fahigkeits-Training
(AFT) sollte bei subakuten Schlaganfall-
patienten mit leichter Parese durchgefiihrt
werden, wenn das Behandlungsziel die
Verbesserung der Leistungsfdhigkeit der
Sensomotorik (Fein- und Zielmotorik) ist.

5.5.4
Aufgabenorientiertes Training

Beim aufgabenspezifischen Training wer-
den Bewegungsaufgaben, wie sie im All-

tag auch vorkommen konnten, beiibt, mit
dem Ziel, die funktionellen Fihigkeiten
zu verbessern. Eine Idee beim aufgaben-
orientierten Training ist es, dass durch
die Ubungssituation mit Objekten, die mit
dem Alltag Ahnlichkeiten haben, das Ge-
hirn besonders stimuliert wird. Das Be-
sondere ist, dass in der Therapie immer ein
Bezug zu Alltagssituationen und -objekten
genutzt wird.

Die nicht wenigen durchgefiihrten Stu-
dien zeigten variable Ergebnisse, teilweise
ohne nachweisbare Effekte, teilweise mit
zur Kontrollintervention vergleichbaren
Effekten.

In einer systematischen Ubersichtsar-
beit (,Cochrane Review") und Metaanaly-
se iber elf randomisierte oder quasiran-
domisierte kontrollierte Studien (RKS) mit
855 Teilnehmern wurde dargestellt, dass
ein aufgabenspezifisches Training vergli-
chen mit tiblicher Behandlung (inklusive
keiner Behandlung) oder Aufmerksam-
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keitszuwendung ohne motorisches Trai-
ning (z.B. kognitives oder Entspannungs-
training) einen nachweislichen Effekt mit
eher kleiner Effektgrofie auf die Wieder-
herstellung der Arm- oder Handaktivi-
taten hat, der bis sechs Monaten danach
nachweisbar war (French et al. 2016). Ein
Dosiseffekt oder ein Effekt des Zeitpunk-
tes nach Schlaganfall konnte nicht festge-
stellt werden. In Bezug auf mogliche Ver-
zerrungen (,,Bias“) wurden die Effekte auf
die Verbesserung der Arm- oder Handak-
tivitdten als unsicher bewertet. Auch zeig-
te nur eine RKS in der Metaanalyse einen
klaren Vorteil des repetitiven aufgabenspe-
zifischen Trainings; in dieser Studie (Ayra
et al. 2012) hatte der Therapeut explizit auf
das addquate motorische Zielverhalten auf
der Schéddigungsebene wihrend der The-
rapie geachtet.

Die Empfehlung lautet: Das aufgaben-
orientierte Training ist daher eine Thera-
pieoption, Aufgaben-spezifisches Training
kann zur Verbesserung der Armaktivitdten
eingesetzt werden.

5.5.5
Spiegeltherapie

Eine andere Form, Hirnareale, die fiir die
Bewegung des geldhmten Armes zustidn-
dig sind, anzuregen, ist die sogenannte
Spiegeltherapie. Der Patient sitzt an ei-
nem Tisch, vor ihm steht ein Spiegel auf
dem Tisch, in den er von der Seite schaut.
Die gesunde Hand ist auf der Seite, die im
Spiegel gesehen werden kann. Wenn der
Patient dann Bewegungen mit der gesun-
den Hand ausiibt und dabei in den Spie-
gel schaut, dann sieht es fiir ihn so aus, als
wiirde sich die gelihmte Hand bewegen.
Wenn Spiegeltherapie téglich fiir
eine halbe Stunde {iber mehrere Wochen
durchgefiihrt wird, kann dies die moto-
rische Erholung des betroffenen Armes
(mittlerer Effekt; kombiniert erfasst auf
Schadigungs- oder Aktivitdtsebene) und
damit einhergehend Alltagskompetenz

(Kleiner Effekt) férdern. Es konnen auch
Schmerzen im Rahmen eines komplexen
regionalen Schmerzsyndromes (CRPS) mit
der Spiegeltherapie therapeutisch beein-
flusst werden, wie in einer systematischen
Ubersichtsarbeit (,,Cochrane Review*) mit
Metaanalyse, die 62 RKS mit 1982 Teilneh-
mern einschloss (10 Studien mit Behand-
lung der Beine, Suche bis August 2017), ge-
zeigt wurde (Thieme et al. 2018).

Die Empfehlung lautet: Eine zur Stan-
dardtherapie zusétzliche mehrwochige
Spiegeltherapie sollte bei subakuten und
chronischen Schlaganfallpatienten bei
mittelschweren bis schweren Armpare-
sen ggf. als supervidiertes Eigentraining
durchgefiihrt werden, wenn eine Verbes-
serung der motorischen Funktion (auf
Schidigungs- oder Aktivitdtsebene) ange-
strebt wird und erreichbar scheint. Eine
Spiegeltherapie kann zur Mitbehandlung
neuropathischer Schmerzen bei CRPS zur
Anwendung kommen.

5.5.6
Mentales Training (Vorstellung von
Bewegungen)

Ahnlich wie bei der Spiegeltherapie gibt
es die Moglichkeit, dass man sich die Be-
wegung des gelihmten Armes vor seinem
geistigen Auge vorstellt. Beispielsweise
konnte man sich vorstellen, wie der ge-
lahmte Arm bei Alltagsverrichtungen be-
nutzt wird. Dies kann die motorische Erho-
lung auf Schddigungs- und Aktivitdtsebene
férdern, wie in systematischen Reviews mit
Metaanalysen klinischer Studien gezeigt
wurde (Pollock et al. 2014b; Barclay et al.
2020). Ein alleiniges mentales motorisches
Training ohne parallel stattfindendes phy-
sisches motorisches Training scheint je-
doch nicht wirksam zu sein (Ietswaart et al.
2011); deswegen wird es in Kombination
mit physisch durchgefiihrter Armtherapie
empfohlen.

Die Empfehlung lautet: Zusétzlich zur
sonstigen motorischen Therapie kann ein
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iiber mehrere (3-10) Wochen durchge-
fithrtes zweimal wdéchentlich bis tégliches
mentales Training (10-60 Minuten) mit
vorgestelltem Gebrauch des betroffenen
Armes im Alltag bei subakuten und chro-
nischen Schlaganfallpatienten mit vor-
handener Restfunktion der Hand erwogen
werden, wenn eine Verbesserung der Ar-
maktivitdten Behandlungsziel ist bzw. bei
subakuten Schlaganfallpatienten auch eine
Verbesserung der selektiven Bewegungs-
fahigkeit im paretischen Arm. Alleiniges
mentales motorisches ohne paralleles phy-
sisches motorisches Training sollte nicht
durchgefiihrt werden mit dem Ziel, die
Armmotorik nach Schlaganfall zu férdern.

5.6
Technisch unterstiitzte
Rehabilitationsverfahren

5.6.1

Sensible elektrische Stimulation,
Vibrations- und thermische
Stimulation, sensible Stimulation
durch intermittierende pneumatische
Kompression sowie Akupunktur

Elektrische, Vibrations-, pneumatisch-
kompressive bzw. auch thermische sen-
sible Stimulationen kdnnten ein Potenzial
fiir die (somatosensible und) motorische
Armrehabilitation zu haben, was am ehes-
ten fiir die (2-stiindige) periphere Nerven-
stimulation in Kombination mit intensi-
vem Training, die thermische Stimulation
(Pollock et al. 2014b) und Akupunktur (Cai
et al. 2017) belegt ist. Sie konnen ergén-
zend erwogen werden.

5.6.2

Neuromuskulare, EMG-getriggerte und
funktionelle Elektrostimulation (NMES,
EMG-ES und FES)

Unter funktioneller Elektrostimulation
(FES) wird eine Stimulation verstanden,

die in einem funktionellen Bewegungskon-
text verwendet wird (z.B. beim Greifen).
Von der FES unterschieden wird die EMG-
getriggerte Elektrostimulation (EMG-ES),
die auf einer Elektrostimulation basiert,
die an eine intendierte Willkiirbewegung
an einem Gelenk ohne direkten Aktivitéts-
bezug gekoppelt ist. Fiir andere neuromus-
kuldre Stimulationen wird der allgemei-
nere (Ober-)Begriff der neuromuskuliren
Elektrostimulation (NMES) verwendet.

Die neuromuskulédre Elektrostimula-
tion (NMES) wurde z. T. bei ihrer Anwen-
dung fiir die Schultergiirtel-Muskulatur
Klinisch gepriift, am haufigsten jedoch fiir
die Stimulation der Finger- und Handge-
lenksextensoren. Der klinische Hauptein-
satz der Verfahren wird in einer ergénzen-
den Therapie bei schweren Lahmungen
gesehen, wobei die EMG-getriggerte Elek-
trostimulation bzw. die FES wegen ihrer
Kopplung an den Versuch der Willkiirin-
nervation als vorteilhafter erachtet wer-
den, soweit sie umsetzbar sind. Bei Pati-
enten mit schwerer Fingerextensions- oder
Handldhmung und zumindest teilweise er-
haltener proximaler Motorik kann so eine
funktionale ein- oder mehrkanalige Stimu-
lation zur Induktion von Greifen und Los-
lassen mit Beiiben alltdglicher Aktivititen
eingesetzt werden (u. a. Shindo et al. 2011).
Bei Patienten mit schwerer proximaler
Lahmung kann analog eine mehrkanali-
ge Stimulation zur Beiibung kombinier-
ter Schulter- und Ellenbogenbewegungen
(z.B. nach vorne oder zur Nase reichen)
genutzt werden (u. a. Trasher et al. 2008).

Die Therapie kann in Kleingruppen
durchgefiihrt werden, bei selektierten Pa-
tienten auch als Heimtraining, was organi-
satorisch relevant ist.

In ihrer Metaanalyse zur Elektrosti-
mulation mit 49 Studien und 1.521 Teil-
nehmern weisen Verbeek et al. (2014)
eine Wirksamkeit fiir folgende Anwendun-
gen nach: NMES der Handgelenks- und
Fingerflexoren und -extensoren (selekti-
ve Bewegungsfihigkeit, Handfunktion),
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EMG-ES der Handgelenks- und Fingerex-
tensoren (selektive Bewegungsfihigkeit
und Arm-/Hand-Aktivitdten, ohne Unter-
schied fiir die Phasen nach Schlaganfall;
NMES der Schultermuskulatur bei Schul-
tersubluxation.

Die Empfehlung lautet: Die NMES,
EMG-ES, oder FES konnen in den nach-
weislich wirksamen Indikationen zur Be-
handlung bei Armparese eingesetzt wer-
den.

Bei der Elektrostimulation sind die
spezifischen =~ Anwendungsbeschrankun-
gen und Sicherheitshinweise, wie sie den
jeweiligen Gerdtedokumenten zu entneh-
men, bzw. vom Hersteller zu erfragen sind,
zu beachten.

5.6.3
Therapie mit virtueller Realitat (VR)

Die Wirksamkeit von auf VR-basierten
Therapien hédngt von ihren spezifischen
Charakteristika ab und ob sie relevante
therapeutische Prinzipien fiir bestimmte
Patientengruppen implementieren. Einge-
setzt wurden kommerzielle Spielkonsolen
(z. B. Xbox Kinect, Nintendo Wii, IREX und
PlayStation) bzw. spezifische Reha-Syste-
me (z.B. Reinforced Feedback in Virtual
Environment, RehabMaster und YouGrab-
ber).

In einem Cochrane Review, der 72
héufiger kleinere RKS und quasi-rando-
misierte Studien mit 2.470 Teilnehmern
einschloss, ergab der Vergleich VR versus
konventionelle Therapie in Bezug auf Arm-
funktion und -aktivitiaten keinen Vorteil fiir
die VR-behandelten Patienten; anders sah
es beim Vergleich zusitzliche VR versus
»ubliche Behandlung“ (alleine) Therapie
aus, hier zeigte sich ein moderater Vorteil
fiir die zusétzliche VR-Therapie in Bezug
auf Armfunktion und -aktivititen (Laver
et al. 2017). Die Ergebnisse eines anderen
systematischen Reviews sprechen dafiir,
dass Patienten mit moderaten bis schwe-
ren Armparesen am stédrksten von VR-Be-

handlung profitierten (verglichen mit Pa-
tienten mit entweder leichten einerseits
oder schweren Paresen andererseits) (40
Studien, 2.018 Teilnehmer) (Jin et al. 2022).
Die Empfehlung lautet: Bei subakuten
und chronischen Schlaganfallpatienten
mit leichter bis mittelschwerer Armpare-
se bzw. bei Gerdten mit Armgewichtsent-
lastung auch bei schwerer inkompletter
Parese kann ein VR-unterstiitztes Hand-
training oder Armtraining in einer Ein-
richtung oder als héusliches Eigentraining
zusétzlich erwogen werden, wenn das Be-
handlungsziel die Verbesserung der selek-
tiven Bewegungsfihigkeit oder des aktiven
Bewegungsausmafies ist.

5.6.4
Arm-Robot-Therapie

Bei schweren Armlihmungen (z.B. kei-
ne Bewegung gegen Eigenschwere mog-
lich) kann eine Arm-Robot-Therapie eine
sinnvolle Ergédnzung sein. Therapeutisch
supervidiert konnen spezifische Bewe-
gungen, die noch nicht selbststédndig aus-
gefiihrt werden konnen, technisch unter-
stiitzt mit hohen Repetitionsraten geiibt
werden. Es kénnen - je nach Gerit - ent-
weder Schulter- und Ellenbogenbewegun-
gen (z.B. mit dem MIT-Manus, dem MIME
oder NeReBot), Unterarm- und Handge-
lenksbewegungen (z.B. NeReBot [Unter-
arm]|, Bi-Manu-Track, Hand Mentor) oder
Fingerbewegungen (z.B. mit dem Reha-
Digit, dem Amadeo, Hand Mentor bzw.
ReHapticKnob) aktiv beiibt und deren Res-
titution im Sinne der Willkiiraktivitat gefor-
dert werden.

Die (iiberlegene) Wirksamkeit von
Arm-Robot-Therapien im Vergleich zu
Kontrollgruppen (andere Gerite, Therapie
ohne Geriite, keine Therapie [selten; meist
war die Therapiedauer in den Studien
gleich]) auf Armkraft, Armfunktion (Schi-
digung und Aktivitdt) und Alltagsaktivitéd-
ten wurde in einem Cochrane Review, der
45 RKS mit 1.619 Teilnehmern einschloss,
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mit kleinen bis mittleren Effektstérken be-
legt (Mehrholz et al. 2018).

Die Uberlegenheit einer spezifischen
Arm-Robot-Therapien (einer spezifischen
Robot-Technologie, eines spezifischen An-
satzes) gegeniiber einer anderen konnte in
einem systematischen Review mit Netz-
werk-Metaanalyse nicht nachgewiesen
werden (55 RKS, 2.654 Teilnehmer, 28 Ge-
rite) (Mehrholz et al. 2020).

Im Vergleich zur zyklischen neuro-
muskuldren (NMES) oder EMG-getrig-
gerten Elektrostimulation (EMG-NMES)
der Hand- und Fingerextensoren kann die
Arm-Robot-Therapie effektiver sein, ist
aber auch in der Anschaffung kostspieliger,
und die untersuchten Gerédte sind nicht
alle kommerziell erhéltlich.

Sowohl fiir die neuromuskuldre Elek-
trostimulation als auch fiir die Arm-Robot-
Therapie ist zu bedenken, dass pro Gerét
bislang nur wenige spezifische Bewegun-
gen beiibt werden (konnen). Es verbessern
sich die trainierten, z.B. proximalen Funk-
tionen (dann nicht die distalen Hand-/Fin-
gerfunktionen) vergleichbar zu in Intensitat
und Dauer analoger motorischer Therapie
ohne Robot (Volpe et al. 2008). Robot-The-
rapie fiir Hand- und Fingerfunktionen ver-
bessert diese (Zhao et al. 2022). Auch ist
Arm-Robot-Therapie nicht wirksamer als
intensivierte Armrehabilitation ohne Ro-
bot, die ggf. auch eher einen Alltagsiiber-
trag erreichen kann (Rodgers et al. 2020).

Folglich wiirde es zur umfassenderen
funktionellen Restitution des Einsatzes
verschiedener =~ Arm-Hand-Robot-Geréte
bediirfen bzw. es bedarf oftmals zusitzli-
cher spezifischer nicht apparativ gestiitzter
TherapiemafSnahmen. Anders ausgedriickt
stellen die apparativ unterstiitzten Verfah-
ren im Behandlungskonzept fiir die Arm-
ladhmung nach Schlaganfall einen wichti-
gen erginzenden (aber in der Regel nicht
alleine hinreichenden) Baustein der The-
rapie dar.

Die Empfehlung lautet: Wenn eine
Arm-Robot-Therapie  indikationsgerecht

angeboten werden kann, sollte sie bei sub-
akuten Schlaganfallpatienten durchgefiihrt
werden, wenn das Behandlungsziel die
Verbesserung der selektiven Beweglichkeit
bei schwerer Armldhmung (und mittelbar
der Armaktivititen) ist. Auch im chroni-
schen Stadium kann eine Arm-Robot-The-
rapie fiir diese Indikation erwogen werden.

5.6.5

Repetitive transkranielle
Magnetstimulation (rTMS) und
transkranielle Gleichstromtherapie
(~transcranial direct current stimulation,
tDCS")

Fiir die direkte Stimulation des motori-
schen Kortex mittels repetitiver Magnetsti-
mulation (rTMS) liegt eine Reihe Studien
mit insgesamt ermutigenden Ergebnissen
vor (Platz 2016): Es erfolgte entweder eine
erregbarkeitsmindernde (in der Regel nie-
derfrequente) Stimulation des kontrala-
sionalen motorischen Kortex oder eine
erregbarkeitssteigernde (in der Regel
hochfrequente) Stimulation des ipsilésio-
nalen motorischen Kortex. Behandlungs-
serien von wenigen Tagen bis zu vier Wo-
chen wurden untersucht, teilweise finden
sich auch kombinierte rTMS-Protokolle
sowohl des kontraldsionalen als auch des
ipsildsionalen motorischen Kortex.

Eine Metaanalyse iiber 34 Studien mit
904 Teilnehmern wies einen anhaltenden
positiven Effekt mittlerer Stirke auf die mo-
torische Erholung nach Schlaganfall nach;
sowohl die kontraldsionale inhibitorische
niederfrequente rTMS als auch die ipsilé-
sionale exzitatorische rTMS (inklusive in-
termittierender  Theta-Burst-Stimulation
(iTBS) waren effektiv mit einem Effektma-
ximum in Studien mit fiinf Sitzungen (im
Vergleich zu mehr als fiinf Sitzungen); die
Effekte waren etwas stidrker bei Patienten
mit subkortikalen Insulten und Patienten,
die frith nach dem Schlaganfall therapiert
wurden; nur wenige und keine schwerwie-
genden unerwiinschten Wirkungen wur-
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den dokumentiert (Zhang et al. 2017).
Auch der systematische Review von Xiang
et al. 2019 (42 RKS mit 1.168 Schlagan-
fallpatienten) zeigte iiber Studien hinweg
stabil mittelgrofie unmittelbare Effekte
auf die Erholung der Armfunktion und
-aktivitdten mit Effekt fiir die ADLs. Die
Effekte waren wiederum frith nach dem
Schlaganfall am stdrksten ausgeprigt
und bei rein subkortikal Geschédigten,
aber auch spédter nach Schlaganfall und
bei gemischt kortikal/subkortikaler Schi-
digung nachweisbar und am gréfiten in
Studien mit ein bis sieben rTMS-Sitzun-
gen. Nebenwirkungen waren mild und
bis auf Kopfschmerzen nicht héufig. Bei
Beriicksichtigung der international abge-
stimmten Sicherheitsstandards (Rossi et
al. 2009) kann die Methode als sicher er-
achtet werden.

Die Empfehlungen fiir eine rTMS lau-
ten: Zur Verbesserung der Armfunktion
nach Schlaganfall sollte bei Patienten mit
(leichter bis) méfliger Armparese im aku-
ten/subakuten Stadium eine tégliche in-
hibitorische niederfrequente 1 Hz Stimu-
lation des kontraldsionalen motorischen
Kortex oder eine hochfrequente 3-, 5-, 10-
oder 20-Hz Stimulation des ipsildsionalen
motorischen Kortex (alternativ iTBS), z.B.
fiir fiinf Tage durchgefiihrt werden, wenn
dies angeboten werden und in erfahrener
Hand durchgefiihrt werden kann. Die The-
rapie kann auch im chronischen Stadium
erwogen werden. Beim Einsatz der rTMS
sollen die internationalen Sicherheitsstan-
dards, Kontraindikationen und geritespe-
zifischen medikolegalen Aspekte beriick-
sichtigt werden

Fiir die im Vergleich zur fokalen rTMS
am Gehirn weniger fokal einwirken-
de transkranielle Gleichstromtherapie
(,transcranial direct current stimulation,
tDCS*) lief sich in einem Cochrane Review
(24 Studien, 985 Teilnehmer) am Ende der
Behandlung weder fiir Absolutwerte noch
fiir Verdnderungswerte eine Wirksamkeit
belegen (Elsner et al. 2020).

Die Durchfiihrung einer tDCS mit der
Indikation Verbesserung der Armmotorik
nach Schlaganfall wird daher nicht emp-
fohlen.

5.6.6
Neuere Therapieansatze, die in der
Leitlinie noch nicht empfohlen wurden

Im Nachgang soll mit Bezug auf jiingere
Evidenz auf Behandlungsmethoden hin-
gewiesen werden, fiir die ein positiver
Behandlungseffekt nachgewiesen wurde,
der jedoch bei der Leitlinienerstellung so
noch nicht vorlag und entsprechend bei
den Empfehlungen nicht beriicksichtigt
wurden.

Brain-Computer-Interface-[BCl-]basier-
tes Training registriert bewegungsbezo-
gene Hirnaktivitdt (EEG oder fMRI) und
spiegelt diese wider oder nutzt sie fiir eine
technisch unterstiitzte Bewegungsumset-
zung (z.B. mittels Elektrostimulation). In
einem systematischen Review mit 13 Stu-
dien (233 Teilnehmer) konnte unmittelbar
nach Trainingsserien mit BCI-basiertem
Training ein mittelgrofSer Therapieeffekt
auf die selektive Bewegungsfihigkeit nach-
gewiesen werden (SMD 0,56, 95% KI
0,29-0,83; P<0,0001) (Yang et al. 2022).
Ahnliches zeigte auch ein weiterer syste-
matischer Review mit Metaanalyse zum
BCI-basierten Training in der Armreha-
bilitation nach Schlaganfall (Nojima et al.
2022). Dessen Ergebnisse sprachen auch
dafiir, dass die Nutzung des sensomotori-
schen Rhythmus (SMR) als Signal (EEG)
und die Verbindung des Neurofeedback-
Signals mit einer Elektrostimulation be-
sonders vorteilhaft sein kdnnten.

Eine andere Technologie, die sich fiir
die Armrehabilitation nach Schlaganfall
als klinisch niitzlich erweisen konnte, ist
die Nervus-vagus-Stimulation (VNS), kom-
biniert mit aktivem motorischem Trai-
ning. Die Ergebnisse von vier kleineren
Studien und einer gréfleren Multicenter-
studie wurden in einem systematischen
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Review zusammengefasst (Zhao et al.
2021). In vier Studien erfolgte eine inva-
sive VNS (Stimulation des Nerven in der
linken Halsseite iiber eine implantierte
Elektrode und Aggregat), in einer Studie
eine transkutane (nicht invasive) Stimu-
lation des Nerven im linken &ufleren Ge-
hérgang. Kombiniert mit rehabilitativem
Training wurde in den Experimentalgrup-
pen mit VNS (sowie dhnlich in den Sub-
gruppenvergleichen bei invasiver bzw.
transkutaner VNS) eine stirkere Verbes-
serung der selektiven Beweglichkeit er-
zielt (Fugl-Meyer Arm Motor Score MD
3,59, 95 %-KI 2,55-4,63; P<0,00001). Bei
der invasiven VNS sind u.a. die poten-
ziellen Nebenwirkungen der Implanta-
tion (Rekurrensparese und Dysphagie)
zu bedenken. Im systematischen Review
wurden keine vermehrten unerwiinsch-
ten Wirkungen der invasiven VNS doku-
mentiert (Relatives Risiko = 1,10; 95 %-KI
0,92-1,32; P=0,29) und keine explizit Me-
dizinprodukt-bezogenen Nebenwirkun-
gen; in einer Studie mit transkutaner VNS
wurde eine Hautrétung am Stimulations-
ort bei einem Teilnehmer berichtet.

5.7

Vermeidung von Komplikationen:
Lagerung, Taping und passives
Bewegen

Lagerungsorthesen und Taping von Gelen-
ken des schwer betroffenen zentral-pareti-
schen Armes sind nicht als Therapiemittel
fiir die aktive Funktionserholung konzipiert
und férdern diese auch nicht (Verbeek et al.
2014); sie sollten fiir ein solches Behand-
lungsziel nicht angewendet werden.
Mehrstiindiges Anlegen von Handge-
lenkslagerungsschienen (Biirge et al. 2008)
und glenohumerales Schulter-Taping (Ap-
pel et al. 2014) konnen einen positiven, ggf.
auch prophylaktischen Effekt auf Schmer-
zen in den behandelten Gelenken bei

schwerer Armlahmung haben und mit die-
sem Behandlungsziel eingesetzt werden.

Analog gilt dies auch fiir andere Maf3-
nahmen zur Lagerung, die das Herab-
hingen eines schwer geldhmten Armes
verhindern wie die Nutzung eines Lage-
rungskissens oder eines Rollstuhltisches;
diese sollten grundsétzlich durchgefiihrt
werden (,,Expertenmeinung*).

5.8
Medikation

5.8.1
L-Dopa

Die Studie von Scheidtmann et al. (2001)
legt nahe, dass L-Dopa die motorische Er-
holung nach einem Schlaganfall in der sub-
akuten Phase unterstiitzen konnte. Darauf
basiert die Aussage, dass tdglich 100mg L-
Dopa iiber wenige Wochen bei subakuten
Schlaganfallpatienten mit schwerer Arm-
parese eingesetzt werden konnen, um die
Armrehabilitation zu unterstiitzen (Be-
handlungsoption im Einzelfall). Dabei ist zu
beachten, dass der Einsatz fiir diese Indika-
tion einen ,off-label“-Gebrauch darstellt.

Allerdings zeigte die DARS-Studie
(Ford et al. 2019) mit dem Patienten-be-
richteten Ergebnis-Instrument ABILHAND
als sekunddrem Outcome nach acht Wo-
chen, sechs und zwolf Monaten keinen
Effekt einer sechswochigen L-Dopa Be-
handlung. ABILHAND erfasst interview-
basiert die von Patienten wahrgenomme-
nen Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung
bimanueller Alltagsaktivititen als (leicht,
schwer, unmdoglich).

5.8.2
d-Amphetamin

Fiir das Medikament Amphetamin wird
keine Empfehlung fiir die Anwendung au-
ferhalb eines Studienprotokolls ausge-
sprochen, da ein Nutzen auf die motori-
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sche Erholung nicht sicher belegt ist (u. a.
Martinsson et al. 2007).

5.8.3
Fluoxetin

In einer placebokontrollierten RKS wurde
akuten Schlaganfallpatienten (n=118), die
eine Hemiparese mit Armparese hatten,
nicht depressiv waren und keine schwere
neurologische = Behinderung  hatten,
Fluoxetin (90 Tage 20 mg téglich) oder
Placebo verordnet (Chollet et al. 2011).
Die fiir Alter, Schlaganfallanamnese und
Fugl-Meyer Arm-Baselinewerte adjustierte
Gruppendifferenz der Verdnderungsraten
(0 bis 90 Tage) beim FM Arm zwischen
Verum- und Placebogruppe betrug 9,7 [3,6
bis 15,9] Punkte (MW [95%-KI]), wurde als
klinisch relevant erachtet. Die Behandlung
wurde gut akzeptiert (Drop-out-Rate in der
Verumgruppe zwei, in der Placebogruppe
drei Personen). Nebenwirkungen wurden
in der Verumgruppe numerisch haufiger
beobachtet fiir Ubelkeit (9% Verum vs. 0%
Placebo), Durchfall (12% Verum vs. 7%
Placebo) und in Bezug auf einen bei einer
Person der Verumgruppe auftretenden
fokalen epileptischen Anfall. Darauf
basiert die Aussage, dass Fluoxetin zur
Forderung der Erholung der Armmotorik
(Korperfunktionen) in der frithen Phase
nach Schlaganfall erwogen werden kann
(Behandlungsoption im Einzelfall). Der
Einsatz fiir diese Indikation stellt einen
,off-label“-Gebrauch dar.

Allerdings zeigen sowohl der EFFECTS
Trial (2020, bei 1.382 Teilnehmenden) als
auch der FOCUS Trial (2019, bei 2.847 Teil-
nehmenden) nach sechs Monaten keinen
Effekt von 20mg Fluoxetin auf den sekun-
dédren Outcome Stroke Impact Scale, Do-
méne Hand Ability (FOCUS trial: MW und
Bereich nach sechs Monaten; Fluoxetin
45,00 (0,00-90,00), Placebo 50,00 (0,00~
90,00), P=0,4824; EFFECTS: Fluoxetin 81,3
(50,0-100,0), Placebo 87,5 (50,0-100,0);
P=0,99). Die Domine Hand Ability erfasst

von Patienten wahrgenommene Schwie-
rigkeiten bei der Durchfiihrung von fiinf
uni- bzw. bimanuellen Alltagsaktivititen,
die den Einsatz der Hinde erfordern, und
zwar mit einer fiinfstufigen Likert-Skala
(,Uberhaupt nicht schwierig“ - ,konnte
ich gar nicht machen“). Auch war die Ge-
samtbehinderung (gemessen mit der mo-
difizierten Rankin-Skala) durch Fluoxetin
jeweils nicht beeinflusst. In den Fluoxetin-
Gruppen (beide Studien) wurden jedoch
nach sechs Monaten weniger neue De-
pressionen festgestellt; andererseits gab es
in den Verumgruppen héufiger Frakturen.
Diese Daten sind entsprechend bei der
Nutzen-Risiko-Abwigung zu beriicksichti-
gen und entsprechend gegen einen Routi-
neeinsatz von Fluoxetin zur Férderung der
Erholung nach Schlaganfall.

5.8.4
Cerebrolysin

In einer RKS mit akuten Schlaganfallpatien-
ten wurde untersucht, ob Cerebrolysin die
motorische Erholung, insbesondere der Ar-
maktivititen fordert (Muresanu et al. 2016).
208 Patienten wurden ab 24 bis 72 Std. nach
Schlaganfall fiir 21 Tage mit i.v. Cerebro-
lysin (30 ml/Tag) oder Placebo (Kochsalz-
16sung) und begleitend rehabilitativ be-
handelt. Nicht nur nach der Behandlung,
sondern auch bei der Nachbeobachtung
90 Tage nach Insult gab es deutlich stérke-
re Verbesserungen in der Verum-Gruppe.
Die mittleren Verdnderungen von Base-
line bis 90 Tage nach Insult betrugen fiir
den ARAT (primire Variable) 30,7+19,9
(MW +SD) [Median 32,0, IQR 36,5] fiir Ce-
rebrolysin und 15,9+16,8 [Median 11,0,
IQR 22,0] nach Placebogabe. Auch der
»globale Status, der mit zwolf verschiede-
nen Skalen erhoben wurde, zeigte eine re-
levante Uberlegenheit der Erholung in der
Cerebrolysin-Gruppe (Mann-Whitney esti-
mator 0,62; 95%-KI 0,58-0,65; P<0,0001).
Das Sicherheitsprofil von Cerebrolysin war
dem der Placebobehandlung vergleichbar.
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Entsprechend kann Cerebrolysin bei (sub-)
akuten Schlaganfallpatienten mit relevan-
ter Armparese erwogen werden, wenn Be-
handlungsziele die motorische Erholung
der Hand-/Armfunktion und insgesamt die
funktionelle Erholung sind. Das Medika-
ment ist in Osterreich fiir die Schlaganfall-
behandlung zugelassen.

5.8.5
Botulinumtoxin-Behandlung

Hierauf wird im Kapitel ,die Behandlung
der Spastik im rehabilitativen Kontext“ ein-
gegangen.

5.8.6
Lokale Injektionsbehandlung bei
Schulterschmerz

Bei subakuten und chronischen Schlagan-
fallpatienten mit Schulterschmerzen, die
klinisch das Bild einer ,frozen shoulder”
oder eines ,,Impingement-Syndroms* bie-
ten, kann parallel zur physikalischen und
Ubungstherapie eine (je nach klinischer
Prisentation differenzierte) intraartikulidre
Injektion mit Lokalandsthetikum und Glu-
kokortikoid (9ml 2% Prilocain und 1ml
Triamcinolonacetat) durchgefiihrt wer-
den, um Schmerzen und passive Beweg-
lichkeit therapeutisch zu verbessern (Lak-
se et al. 2009). Eine Alternative ist 40 mg
Triamcinolonacetat i.a. oder Botulinum-
toxin A niedrig dosiert in die betroffene
Schultermuskulatur (Lim et al. 2008) zu
injizieren.

5.9
Klinisches Vorgehen bei der Auswahl
der Verfahren

Die Gestaltung der Armrehabilitation nach
Schlaganfall beriicksichtigt viele individu-
elle Belange, ferner allgemeine Grundsit-
ze einer wirksamen Behandlung sowie die
Kenntnis (Evidenz) iiber die Wirksamkeit

einzelner Verfahren fiir bestimmte (Sub-)

Gruppen von Patienten (je nach Schwere-

grad der Parese und Zeitpunkt nach Schlag-

anfall) und Behandlungsziele (motorische

Kontrolle/Schadigung, Aktivitdten).

Die Therapiewahl hidngt zunédchst von
den tibergeordneten individuellen Thera-
piezielen ab. Eine Sekretirin, die wieder
in ihren Beruf zuriickkehren mochte, hat
andere Bediirfnisse und Ziele fiir die The-
rapie als eine berentete Person, die ihren
Alltag zu Hause wieder bestreiten kénnen
mochte.

Die therapeutischen Entscheidungen
bei der Auswahl des Therapieverfahrens
richten sich des Weiteren inhaltlich nach
dem Schweregrad der Armldhmung und
danach, wie lange der Schlaganfall be-
reits zuriickliegt. In der Akut- und Sub-
akutphase nach einem Schlaganfall wird
das Thema , Wiederherstellung der moto-
rischen Funktionen* oftmals eine grofiere
Rolle spielen, spiter hédufiger der prima-
re Aktivitdtsbezug. Dabei ist auch das in-
dividuell wahrscheinliche Erholungspo-
tenzial zu beriicksichtigen (Plantin et al.
2021; Stinear et al. 2017). Einerseits sol-
len Betroffenen keine Therapie vorent-
halten werden, die ihre Behandlungsziele
zu erreichen wahrscheinlich unterstiit-
zen; andererseits sind die Aufwendungen
und Belastungen, die mit nicht aussichts-
reichen Mafinahmen verbunden sind, zu
vermeiden.

Unabhéngig von diesen individuellen
Faktoren gibt es auch allgemeine Grund-
sitze, die bei der Armrehabilitation nach
Schlaganfall beriicksichtigt werden soll-
ten, wenn eine funktionelle Restitution an-
gestrebt wird:

B Motorisches Lernen setzt - auch bei ei-
ner Armlahmung nach Schlaganfall -
héufiges Wiederholen einzelner Ubun-
gen voraus,

m das Training soll die individuell rele-
vanten Funktionsstérungen (Schadi-
gung, ,impairment”) spezifisch und
umfassend adressieren,
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m oftmals wird ein ausreichend intensi-
ves, moglichst (werk-)tigliches Trai-
nieren erforderlich sein,

m insbesondere bei leichter betroffenen
Patienten oder Gerdteunterstiitzung
kann dies in Teilen auch als supervi-
diertes, strukturiertes Eigentraining
durchgefiihrt werden,

m das Training sollte sich in der beiib-
ten Domaéne jeweils an der Leistungs-
grenze orientieren, die zu erzielenden
Funktionsverbesserungen sollen - zu-
mindest mittelbar - die Alltagskompe-
tenz fordern und

m der Transfer in den Alltag sollte spezi-
fisch und aktiv bedacht sein.

Im Weiteren sollen Hilfestellungen fiir die

therapeutische Entscheidung gegeben
werden, die den Schweregrad der Armlih-
mung berticksichtigen.

5.9.1

Schwere und schwerste Armldhmungen

Bei den schweren und schwersten Armlih-
mungen ist es nicht leicht, therapeutische
Fortschritte zu erreichen. Oftmals ist {iber
viele Wochen bzw. {iber Monate hinweg
Therapie erforderlich. Da Patienten ihren
Arm nicht oder nur sehr begrenzt selbst
bewegen konnen, ist Unterstiitzung not-
wendig. Beim Arm-Basis-Training nimmt
der Therapeut das Gewicht des Armes des
Patienten ab und hilft Bewegungen, die ak-
tiv noch nicht oder nicht komplett selbst-
stindig ausgefiihrt werden kénnen, zu
ergidnzen. Eine dhnliche Hilfestellung - al-
lerdings nur fiir wenige Bewegungen - bie-
ten die neuromuskuldre Elektrostimulati-
on, einschlief}lich der EMG-getriggerten
und funktionellen Elektrostimulation, und
Arm-Robot-Therapieverfahren, die beson-
ders viele Bewegungsrepetitionen ermog-
lichen. Auch die Spiegeltherapie und die
Imagination (mentales Training) konnen
helfen, dem Gehirn Bewegungssehen bzw.
Bewegungsgedanken zu ermdoglichen. So

konnen die fiir die Bewegung zustdndi-
gen Netzwerke aktiviert werden, ohne dass
die Bewegungen mit dem betroffenen Arm
schon in gleichem MafSe aktiv ausgefiihrt
werden konnen. Eine Aktivierung dieser
Netzwerke kann auch durch eine sensible
(z.B. thermische) Stimulation des Armes
erreicht werden. Ziel in dieser Therapie-
phase ist es, die basale Bewegungsfahigkeit
im Arm wiederherzustellen.

5.9.2
Mittelschwere Armlahmungen

Der mittelschwer geldhmte Arm wird sich
schneller erholen konnen als der schwer
geldhmte Arm, aber auch bei der mittel-
schweren Lahmung ist oft iiber einen lan-
geren Zeitraum Therapie notwendig. Die
moglichen Therapieansitze sind hier &hn-
lich wie bei der schweren Armlédhmung:
Neben dem Arm-Basis-Training kommen
ein aufgabenorientiertes Training, die Be-
wegungsinduktionstherapie (CIMT), The-
rapie mit virtueller Realitit, die Spiegelthe-
rapie und das mentale Training, zusitzlich
gerdteunterstiitzte Therapien wie die neu-
romuskuldre Elektrostimulation und die
Robottherapie in Frage, unterstiitzend ggf.
die sensible Stimulation oder die repetitive
Magnetstimulation des Gehirns. Ziel in die-
ser Therapiephase ist es, den Gebrauch des
Armes im Alltag wieder zu ermoglichen.

5.9.3
Leichte Armlahmungen

Gerade bei der leichten Lihmung des Ar-
mes kann neben der Therapie mit dem
Therapeuten auch ein tégliches Eigentrai-
ning sehr effektiv sein. In Klinik und Pra-
xis kann (auch schon bei mittelschwerer
Lihmung) ein ,Zirkeltraining“ mit meh-
reren Stationen zur Forderung verschie-
dener Aspekte der Armmotorik, oftmals
aufgabenorientiert, niitzlich sein. Ein Arm-
funktionstraining in der Kleingruppe kann
sinnvoll sein. Wenn eine weitestgehende
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Wiederherstellung bzw. ein hohes Maf§ an
Feinmotorik erreicht werden sollen, ist ein
- in der Regel dreiw6chiges - Arm-Fihig-
keits-Training indiziert. Ziel dieser Thera-
piephase ist es, die Geschicklichkeit, Prézi-
sion und Geschwindigkeit der Armmotorik
wiederherzustellen.

5.10
Assessments

Ob eine Armlihmung nach Schlaganfall
vorliegt und wie stark sie ausgeprégt ist,
wird in der klinisch-neurologischen Unter-
suchung vom behandelnden Arzt und The-
rapeuten festgestellt.

Wenn es darum geht, Therapiezie-
le festzulegen, geeignete therapeutische
Vorgehensweisen auszuwédhlen und im
Verlauf die Therapieerfolge moglichst ob-
jektiv zu dokumentieren, kénnen standar-
disierte klinische Beurteilungsmethoden
niitzlich sein. Diese als ,Beurteilungsska-
len“ oder auch als ,Assessment“-Verfah-
ren bezeichneten Tests basieren darauf,
dass bestimmte Aspekte der Armmotorik
mit den jeweils gleichen Aufgaben unter
standardisierten Bedingungen untersucht
und beurteilt werden.

Fiir die Erfassung der Armmotorik sind
insbesondere drei Aspekte relevant:

1. die Beurteilung der Kraft und aktiven
Bewegungsfihigkeit im betroffenen
Arm,

2. die alltagsbezogene Beurteilung, ob
und wie gut Aktivititen mit dem ge-
lahmten Arm gelingen und

3. die Beurteilung von Spastik.

Im Folgenden werden einige héufiger ein-
gesetzte und empfohlene Tests zur Orien-
tierung vorgestellt (Prange-Losander 2021).

m  Fugl-Meyer-Test

Der Fugl-Meyer-Test (FM), der 1975 von
Fugl-Meyer und Kollegen verbffentlicht
wurde, misst die gezielte Bewegungsfahig-

keit in den einzelnen Abschnitten des Ar-

mes. Er besteht aus drei Untertests fiir den

Arm:

1. ,Motorik der oberen Extremitit“ (ma-
ximal 66 erreichbare Punkte): Untersu-
chung der aktiven Bewegungsfahigkeit
des Armes,

2. ,Sensibilitit* (maximal 24 erreichbare
Punkte): Untersuchung des Gefiihls fiir
Beriihrung und fiir Bewegungen im Arm,

3. ,passives Bewegungsausmaf3/Schmerz*
bei passivem Bewegen des Armes (ma-
ximal 44 erreichbare Punkte): Untersu-
chung eventueller Einschrédnkungen der
Beweglichkeit in den Gelenken und da-
bei auftretender Schmerzen.

Jeder einzelne gepriifte Aspekt wird mit
entweder 0 Punkten (nicht mdoglich), ei-
nem Punkt (teilweise moglich) oder zwei
Punkten (vollstindig moglich) bewertet.
Mit dem Untertest ,,Motorik obere Extre-
mitdt“ kann vom schwer bis zum leicht
betroffenen Arm die aktive Bewegungsfa-
higkeit sehr genau dokumentiert werden.
So kénnen von der schweren Léhmung bis
zur mittelgradigen und selbst bis zur leich-
ten Lahmung Therapieerfolge aufgezeigt
werden. Ein deutschsprachiges Manual ist
publiziert (Platz 2006).

B Action Research Arm Test

Der Action Research Arm Test (ARAT) (Lyle
1981) bedeutet iibersetzt: Armtest fiir die
Erforschung von Armaktivitdten. Er ent-
hilt 19 Aufgaben in vier Untertests (Grei-
fen, Festhalten, Prézisionsgriff, grobe Be-
wegung). Fast alle Aufgaben erfordern das
Greifen, Transportieren und Loslassen von
Objekten. Es kénnen maximal 57 Punk-
te erreicht werden. Alle Aufgaben werden
einhdndig durchgefiihrt. Die schwieri-
geren Aufgaben werden nur dann unter-
sucht, wenn die einfacheren gelingen. Die
Durchfiihrung dauert etwa acht bis 15 Mi-
nuten, womit der Test sehr praktikabel fiir
Klinik und Praxis ist.
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®  Box-and-Block Test

Der Box-and-Block Test (BBT) (Mathio-
wetz et al. 1985a), (iibersetzt: Wiirfel- und
Kisten-Test) untersucht die manuelle Ge-
schicklichkeit des betroffenen Armes. Der
Box-and-Block Test besteht aus einem
rechteckigen Kasten aus Holz, in dessen
Mitte eine Trennwand eingebracht ist.
Auf einer Seite der Trennwand liegen 150
Holzwiirfel mit einer Kantenldnge von
2,5 cm. Die zu testende Person erhilt die
Aufgabe, innerhalb einer Minute so viele
Wiirfel wie moglich von der einen Hilfte
des Kastens in die andere Hilfte zu trans-
portieren. Der Test wird einhdndig mit der
betroffenen Hand durchgefiihrt. Je mehr
Wiirfel in der gleichen Zeit transportiert
werden konnen, desto grofier ist die ma-
nuelle Geschicklichkeit. Wenn Patienten
bereits mit ihrem betroffenen Arm greifen,
hantieren und loslassen konnen, ist der
Box-and-Block Test ein fiir Klinik und Pra-
xis sehr geeigneter Test, um die Verdnde-
rungen in der Geschicklichkeit auch nach
Therapie zu dokumentieren.

B Nine-Hole-Peg Test

Der Nine-Hole-Peg Test (NHPT) (Mathio-
wetz et al. 1985b) bedeutet iibersetzt: Stif-
te-Test mit neun Lochern. Der NHPT misst
die Fingergeschicklichkeit. Der Test be-
steht aus einer Platte, in der auf der einen
Seite eine Schale eingearbeitet ist, in der
neun kurze Stifte liegen und auf der ande-
ren Seite gibt es eine Lochplatte mit neun
Lochern , in die die kurzen Stifte gesteckt
werden kénnen. Die Testaufgabe besteht
darin, in moglichst kurzer Zeit alle neun
Stifte in die Locher zu stecken und an-
schliefSend wieder in die Schale zu legen.
Je schneller dies gelingt, desto grofier ist
die Fingergeschicklichkeit. Wenn Patien-
ten bereits solche feinen Greifbewegungen
durchfiihren kdonnen, ist der Test fiir Klinik
und Praxis geeignet, Fingergeschicklich-
keit zu messen und auch, um die Verbes-
serung im Rahmen einer Therapie zu do-
kumentieren.

®m ,REsistance to PAssive movement Scale”
(REPAS)

»REsistance to PAssive movement Sca-
le“ (REPAS) bedeutet iibersetzt: Skala fiir
den Widerstand gegeniiber passiver Be-
wegung. Basierend auf der Ashworth-Ska-
la wurde u. a. auch fiir den Arm eine soge-
nannte ,Summen-Skala“ entwickelt, die
iiber verschiedene Armbewegungen hin-
weg den Widerstand gegeniiber passiver
Bewegung misst und damit die Spastik in
den Armen (und Beinen) insgesamt doku-
mentieren kann. Dieser Test wird REPAS
genannt (Platz et al. 2008). Die Durchfiih-
rung dauert nur wenige Minuten und kann
das Ausmaf3 der Spastik in den Armen (und
Beinen) und deren Verdnderung nach The-
rapie dokumentieren (Borg et al. 2011).

5.1
Zusammenfassung

In der nachfolgenden Tabelle (Tab. 5.1)
sind je nach Schwere der Lahmung alter-
native Therapiemoglichkeiten aufgefiihrt.
Es soll, je nach Schwere der Armldahmung,
eine Orientierung iiber Therapiealterna-
tiven und Zusatzoptionen gegeben wer-
den. Bei der Behandlungsentscheidung
sind immer auch die individuellen Préfe-
renzen des Patienten und Erfahrungen des
Behandlers, sowie die Gesamtrehabilitati-
onsplanung und die lokalen Gegebenhei-
ten als integrale Bestandteile der Therapie-
entscheidung zu beriicksichtigen.
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Tab. 5.1: Therapeutische Entscheidungshilfe bei der Therapie von Armldhmungen nach Schlaganfall

(1) Schwere Armlahmung

Empfohlene Therapie-Alternativen — Arm-Basis-Training
— Arm-Robot-Training
— Spiegeltherapie
— Bilaterales Training
— Neuromuskulare Elektrostimulation

Zusétzliche Therapie-Optionen — Mentales Training
— VR-Applikation mit Geréteunterstiitzung
—Sensible Stimulation
— Akupunktur
— Lagerungsschienen und Taping
— Fluoxetin, L-Dopa-Medikation (beides ,off-label“-Gebrauch);
Cerebrolysin (Zulassung in AT)

(2) Mittelschwere Armlahmung

Empfohlene Therapie-Alternativen — Zirkeltraining, supervidiertes Eigentraining
— Arm-Basis-Training
— Aufgabenorientiertes Training
— Bewegungsinduktionstherapie (bei , learnt-non-use”)
— Therapie mit virtueller Realitat
— Spiegeltherapie
— Bilaterales Training
— Arm-Robot-Therapie
— Neuromuskulére Elektrostimulation

Zusatzliche Therapie-Optionen — Rumpfrestriktion
— Repetitive transkranielle Magnetstimulation
— Mentales Training
—Sensible Stimulation
— Akupunktur
— Fluoxetin (,, off-label

Iu

-Gebrauch); Cerebrolysin (Zulassung in AT)
(3) Leichte Armléhmung

Empfohlene Therapie-Alternativen — Supervidiertes Eigentraining
— Zirkeltraining
— Arm-Fahigkeits-Training
— Aufgabenorientiertes Training
— Bewegungsinduktionstherapie (bei , learnt-non-use”)

Zusatzliche Therapie-Optionen — Rumpfrestriktion
—Sensible Stimulation
— Repetitive transkranielle Magnetstimulation

.Off-label”-Gebrauch: Medikament ist fiir diesen Einsatz nicht (amtlich) zugelassen
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6

Neurorehabilitation von Stand und Gang

JAN MEHRHOLZ

6.1
Einleitung

Gesundheitswissenschaftliche Erhebun-
gen beschreiben deutliche Einschréankun-
gen und Behinderungen bei Alltagaktivita-
ten bei 50 bis 75 % aller Patienten, welche
einen Infarkt tiberlebten (Bonita et al. 1997;
O’Mahony et al. 1999). Uber 75 bis 80 % al-
ler Patienten nach Schlaganfall sind nur in-
nerhalb des Wohnbereichs gehfihig, ledig-
lich 55% leben weitgehend selbststindig.
Beinahe die Hilfte aller Patienten kann
das Haus nicht verlassen, 70 % der Gehfi-
higen erreichen keine ,normale“ Gehge-
schwindigkeit, um Ampelanlagen sicher
zu liberqueren, 35% sind bei der Korper-
pflege stark eingeschrinkt oder bendtigen
dabei Hilfe (Bonita et al. 1997; O’Mahony
etal. 1999).

Das Wiedererlangen der Gehfédhigkeit
ist eines der wichtigsten Ziele von Patien-
ten nach Schlaganfall und deren Angeho-
rigen. Drei Monate nach akutem Schlagan-
fall sind noch etwa 25 % der Patienten auf
einen Rollstuhl angewiesen. In der statio-
nédren Rehabilitation nach Schlaganfall ist
vor allem die Physiotherapie auf die Wie-
derherstellung der Balance- und Gehféhig-
keit spezialisiert. Durch Einschrinkungen
der Gehfihigkeit sind zahlreiche Alltags-
leistungen wie selbststdndige Toiletten-
génge, Essenszubereitung, Aufstehen und
Hinsetzen nur mit viel Unterstiitzung von
Hilfspersonen moglich. Nicht gehen zu

konnen, ist im Weiteren ein Risikofaktor
fiir Depression und sekundére Dekonditi-
onierung des ohnehin schon geschwéch-
ten Herz-Kreislauf-Systems. Somit ist nicht
verwunderlich, dass 30 -40 % der Patienten
unter depressiven Storungen leiden und
10-15% unter schweren Depressionen
(Kauhanen et al. 1999). Die Hilfte aller Pa-
tienten nach Schlaganfall braucht bei jegli-
cher Alltagstétigkeit Hilfe und verrichtet im
Tagesverlauf nach eigener Einschitzung
keinerlei bedeutende soziale, kreative oder
in irgendeiner Art und Weise sinnvoll be-
schiftigende Titigkeit (Thorngren et al.
1990). Der neurologischen Rehabilitation
von Stand und Gang kommt somit eine er-
hebliche Bedeutung zu.

6.2
Balance, posturale Kontrolle

Balance kann schlicht definiert werden als
die Fahigkeit, das Kérpergewicht und damit
den eigenen (Kérpermassen-)Schwerpunkt
im Verhiltnis zu einer Unterstiitzungs-
fliche zu kontrollieren (Carr u. Shepherd
2010; Ghez 1991). Balance beinhaltet da-
bei die Regulation der Kérpersegmentbe-
wegungen der entsprechenden und un-
terstiitzenden Gelenke {iber der Basis der
Unterstiitzungsfliche (MacKinnon u. Win-
ter 1993). Viele verschiedene Begriffe exis-
tieren in der Literatur, um Balance nidher
zu beschreiben bzw. zu erldutern. So be-



124

J. Mehrholz

schreibt der Begriff posturale Stabilitat
(engl. ,postural stability) die Fihigkeit,
eine Position im Raum bestdndig beizube-
halten (Carr u. Shepherd 2010). Das Beibe-
halten dieser posturalen Stabilitét ist ein
dynamischer und antizipatorischer (zeit-
lich vorweggenommener) Prozess, der ein
Gleichgewicht zwischen allen stabilisie-
renden und destabilisierenden Kréften er-
fordert, sodass der Korper in der intendier-
ten Position verbleibt oder dazu in der Lage
ist, die intendierte Bewegung fortzufiihren
ohne die Balance zu verlieren (Carr u. She-
pherd 2010; Melvill-Jones 2000).

Der Begriff posturale Kontrolle (engl.
»postural control“) beschreibt typischer-
weise die Mechanismen, mit denen wir
unsere Balance kontrollieren (Carr u. She-
pherd 2010). Posturale Kontrolle wiederum
wird aufrechterhalten durch posturale Ad-
aptierungen (engl. ,postural adjustments”)
d.h. durch das wiederum antizipatorische
Anpassen von Muskelaktivititen und kor-
persegmentalen Bewegungen (Carr u. She-
pherd 2010). Es sind insbesondere Mus-
kelaktivititen und Gelenksbewegungen,
die auf direkte Art und Weise die Balan-
ce sichern oder wiederherstellen (Carr u.
Shepherd 2010). Der Begriff Haltung (engl.
,posture”) wiederum beschreibt das Ver-
héltnis von Koérpersegmenten zueinan-
der und zur Umgebung (Carr u. Shepherd
2010). Obgleich der Begriff der posturalen
Orientierung auch eine gewisse posturale
Kontrolle impliziert, ist hierbei jedoch oft-
mals die (Korper-)Orientierung im Raum
gemeint (Perennou 2006), die freilich
durch eine Vielzahl an Symptomen gestort
sein kann (Beispiel Neglect).

Ferner wird zwischen statischer und
dynamischer Balance unterschieden (Mii-
ckel et al. 2014): statische Balance als die
posturale Kontrolle im Sitzen und Stehen
und dynamische Balance als die postura-
le Kontrolle in der Fortbewegung wie zum
Beispiel beim Gehen.

Die Aufrechterhaltung der Balance ist
eine komplexe Interaktion vestibulérer, vi-

sueller, sensorischer und motorischer Sys-
teme. Wichtig zum therapeutischen Ver-
stindnis der Behandlung der Balance ist,
dass diese antizipatorisch und keinesfalls
primér reaktiv erfolgt (Carr u. Shepherd
2010; Miickel et al. 2014). Das bedeutet,
dass Ausgleichsbewegungen zur Siche-
rung der Balance bereits vor dem Ausfiih-
ren einer Bewegung geplant bzw. vorweg-
genommen (antizipiert: Ausweichen bei
entgegenkommenden Personen) werden.
Das Uben der Balance sollte daher die Be-
wegungsvorwegnahme von Patienten in
der Rehabilitation nach Schlaganfall un-
bedingt Dberiicksichtigen. Die Schwie-
rigkeit besteht vor allem darin, dass die
Bewegungsvorwegnahme(-planung) des
Patienten nicht unmittelbar sichtbar fiir
die Therapeuten ist. Wichtig ist, dass eine
reaktive ,Kontrolle“ der Balance nur in
»Notfillen“ erfolgt (Beispiel fiir reaktive
Sicherung der Balance: pl6tzliches unvor-
hergesehenes Angeschubstwerden in Fuf3-
gingerzonen). Das Uben der reaktiven Si-
cherung der Balance sollte ebenso geiibt
werden, ist aber deutlich einfacher fur The-
rapeuten mit Patienten zu iiben (Beispiel
»Schubstraining“).

Auch ist zu beachten, dass es die Balan-
ce als solche nicht gibt (Carr u. Shepherd
2010). Vielmehr sind es eine Vielzahl an
Alltagssituationen die unterschiedliche
Anforderungen an die posturale Kontrol-
le, also eine spezifische Balance erfordern:
zum Beispiel beim Greifen im Sitzen inner-
oder auflerhalb der Armreichweite oder
beim Aufstehen und Hinsetzen. Auch die-
ser weitere Punkt sollte in der Rehabilita-
tion nach Schlaganfall und anderen neu-
rologischen Krankheitsbildern unbedingt
beriicksichtigt werden.

6.2.1
Balance Assessments

Zum Assessment der Balance liegen mitt-
lerweile eine Reihe validierter Skalen
vor (Tyson et al. 2009; Tyson u. Connell
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2009). Eine systematische Ubersichtsarbeit
schloss 2009 insgesamt 19 verschiedene
Skalen zur Messung von Balance ein und
bewertete deren psychometrische Eigen-
schaften und Praktikabilitét (Tyson u. Con-
nell 2009). Nach Evaluation der einzelnen
Testverfahren wurden vor allem das ,Bru-
nel Balance Assessment’, die ,Berg Balan-
ce Scale, die ,Trunk Impairment Scale’,
Arm-vorwérts-Reichen im Sitzen und Ste-
hen (,reach-test“), Gewichtsverlagerun-
gen und Schritt-Tests fiir den klinischen
Einsatz zur Messung der Balance empfoh-
len (Tyson u. Connell 2009).

6.2.2
Balance Training

Die Balance ist insgesamt eine wichtige
Voraussetzung fiir eine Vielzahl an Alltags-
aufgaben (Tyson et al. 2006) und ein Pri-
diktor fiir Alltagsaktivititen (Geurts et al.
2005; Verheyden et al. 2006).

Daher wird therapeutisch oftmals ab-
geleitet, dass eine bestimmte Reihenfolge
verschiedener Ausgangspositionen in der
Therapie nach Schlaganfall einzuhalten
sei. Zum Beispiel konnte man annehmen,
dass erst, wenn Patienten nach Schlagan-
fall frei sitzen und/oder stehen konnen,
anschlieffend das Gehen geiibt werden
sollte. In der Literatur wird jedoch darauf
hingewiesen, dass eine fehlerfreie postura-
le Kontrolle z.B. im Sitzen oder im Stehen
nicht unbedingt notig ist, um effektiv oder
tiberhaupt gehen zu lernen (Horn et al.
2005; Kirker et al. 2000). An der Studie von
Horn et al. beeindruckend ist die grofie An-
zahl untersuchter Patienten (n=830). Der
Anteil der Physiotherapie, welche mit Geh-
iibungen verwendet wurde, sagte als einzi-
ge (physiotherapeutische) Aktivitit in allen
Analysen das Ergebnis der Rehabilitation
vorher, und selbst die Wahrscheinlichkeit
fiir schwer betroffene Patienten, nach Hau-
se entlassen zu werden, war deutlich ho-
her, wenn vor allem ,Gehen” umfangreich
geiibt wurde (Horn et al. 2005). Die Stu-

die zeigte, dass Gehiibungen unabhdingig
von einer ausreichenden Sitz- und Steh-
balance der Patienten durchgefiihrt wer-
den konnen und sollten (Horn et al. 2005).
Das heifdt, dass Sitzen nicht unbedingt vor
dem Stehen und Stehen nicht ultimativ vor
dem Gehen geiibt werden sollte. Auch die
Arbeit von Kirker et al. zeigte Ergebnisse,
die fiir eine solche Hypothese (,stepping
before standing”) sprechen (Kirker et al.
2000). Insgesamt sollte Balance demnach
nicht nach einem hierarchischen Behand-
lungsparadigma geiibt werden. Gehen
sollte somit unabhingig von den Balan-
cefdhigkeiten der Patienten geiibt werden.
Die Verbesserung der posturalen Kontrolle
sollte ein wichtiger Bestandteil der neuro-
logischen Rehabilitation sein.

Ein weiterer wesentlicher Bestandteil
in der Physiotherapie und beim Balance-
training ist die Anzahl, die Dauer und die
Gestaltung von Pausen. Allerdings ist die
internationale Studienlage zur Pausenge-
staltung beim Balancetraining allenfalls
tibersichtlich. Allgemein angenommen
wird, dass die Pause zwischen den Ubungs-
blocken umso linger sein sollte, je an-
spruchsvoller bzw. herausfordernder die
Ubung ist. So kénnte man vermuten, dass
die Pause zwischen motorischen Ubungs-
blocken doppelt so lang sein sollte wie die
Ubungsdauer, um ein optimales motori-
sches Lernen zu erreichen. Im Gegensatz
dazu existiert im Sport die Idee der soge-
nannten ,lohnenden Pause’, was bedeutet,
dass man sich keinesfalls komplett erholen
sollte, sondern bereits vor vollstdndiger Er-
holung weiter iibt (gekoppelt an die Herz-
frequenz). In der Praxis wiirde das bedeu-
ten, dass man nach einem intensiven Uben
die Pause nur so lang wihlt, dass die Herz-
frequenz sich zwar absenkt, jedoch nicht
auf das Niveau der Ruheherzfrequenz. Im
therapeutischen Alltag wird jedoch haufig
argumentiert, dass wir gerade beim moto-
rischen Uben und Lernen andere Marker
zur Pausengestaltung nutzen, zum Beispiel
die korrekte Ubungsausfiihrung bzw. de-
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Abb. 6.1: Externer Aufmerksamkeitsfokus

ren Prizision. Das bedeutet, dass bei einer
deutlichen Verschlechterung der Ubungs-
ausfithrung eine Pause angebracht ist.
Dennoch ist bislang v6llig unklar, wie lang
eine solche Pause zwischen einzelnen mo-
torischen Ubungssequenzen sein sollte.
Um die Dauer von Pausen beim Ba-
lancetraining nach Schlaganfall wissen-
schaftlich genauer zu untersuchen, wur-
den zwanzig Patienten nach subakutem
Schlaganfall, welche ein Balancetraining
im Stehen erhielten, per Losverfahren in
eine von zwei Gruppen eingeteilt (Els-
ner et al. 2020). Eine Gruppe erhielt zwi-
schen den einzelnen Ubungsblécken die
im Vergleich zum Uben doppelte Pausen-
dauer, die andere Gruppe erhielt eine im
Vergleich zur Ubungszeit lediglich 50%ige
Pausendauer. Beide Gruppen erhielten so-
mit die gleiche Art und Anzahl an Balan-
celibungen und die gleiche Ubungsdauer,
jedoch unterschieden sich beide Gruppen
in der Pausendauer zwischen den Ubungs-

blocken. Verbesserungen in den Gruppen
wurde mit der Dauer des Einbeinstands
bzw. des Tandemstandes (als einfache
Marker hinsichtlich der Standstabilitét
bzw. Standbalance) im Anschluss an das
Uben gemessen.

Im Ergebnis zeigte sich, dass die Grup-
pe mit deutlich verkiirzter Pausendauer
mindestens die gleichen Ergebnisse im
Einbandstand und im Tandemstand er-
reichte. Die Ergebnisse kénnen so inter-
pretiert werden, dass zumindest bei ein-
fachen Balanceiibungen zur Verbesserung
der Standsicherheit nach Schlaganfall kiir-
zere Pausen, z.B. 50% der Ubergangszeit,
ausreichend sind, um Verbesserungen der
Balance bzw. Sicherheit im Stand zu errei-
chen.

In der Frithphase nach Schlaganfall
sieht man haufig eine geringe Sitzbalance
bzw. eine reduzierte Sitzstabilitdt, welche
sich u.a. durch eine verringerte Belastung
der paretischen Seite und eine verringer-
te Verlagerung bei Greifbewegungen im
Sitzen &duflert. Physiotherapeutische In-
terventionen konnen dort sehr spezifisch
ansetzen. Dabei sollte auf aktuelle Er-
kenntnisse des Motorischen Lernens ge-
achtet werden (Miickel u. Mehrholz 2014).
Wichtig bei der Behandlung der posturalen
Kontrolle ist neben einem motivierenden,
repetitiven, antizipatorischen und aufga-
benorientierten Ansatz auch die Art und
Weise, wie Instruktionen in der Therapie
von Patienten nach einem Schlaganfall ge-
geben werden. Dabei sollte vor allem auf
Nutzung eines externen Aufmerksamkeits-
fokus Wert gelegt werden (Johnson et al.
2013) (Abb.6.1). In einer randomisierten
kontrollierten Studie wurden 20 Patienten
nach Schlaganfall in Interventionsgruppe
oder Kontrollgruppe randomisiert (Miickel
u. Mehrholz 2014). Beide Gruppen soll-
ten im Sitz das Korpergewicht so weit wie
moglich zur nicht betroffenen Korperseite
verlagern. Die Interventionsgruppe fokus-
sierte dabei einen Punkt in 20 cm Entfer-
nung (externer Aufmerksamkeitsfokus).
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Die Kontrollgruppe konzentrierte sich auf
die ipsildsionale Korperhélfte (interner
Aufmerksamkeitsfokus) (Miickel u. Mehr-
holz 2014). Das Ausmaf} und die Prézision
der Gewichtsverlagerung wurden gemes-
sen. Die extern fokussierenden Patienten
konnten allein durch einen verdnderten
Aufmerksambkeitsfokus ihr Korpergewicht
doppelt so weit zur gesunden Korperhalf-
te verlagern wie die intern fokussierenden
Patienten (p=0,006). Die Bewegungspra-
zision unterschied sich nicht signifikant
(p=0,085) (Miickel u. Mehrholz 2014) .

6.2.3
Balance und Stiirze

Stiirze sind nach Schlaganfall hdufig. Etwa
7% aller Patienten stiirzen in der ersten
Woche, innerhalb eines Jahres stiirzen
55-73 % aller Patienten nach Schlaganfall
(Verheyden et al. 2013). Oftmals wird ein
enger Zusammenhang von Stiirzen und
Stand und Gehféhigkeit vermutet, jedoch
sind viele Stiirze multifaktoriell zu erkla-
ren. Eine aktuelle Cochrane Ubersichtsar-
beit zur Ubungstherapie zur Sturzpriventi-
on nach Schlaganfall schloss zehn Studien
mit insgesamt 1.004 Teilnehmern ein (Ver-
heyden et al. 2013). Im Ergebnis zeigte sich
allerdings nicht, dass bestimmte Ubungs-
ansédtze die Sturzrate nach Schlaganfall
signifikant beeinflussen konnten (Ver-
heyden et al. 2013). Ebenso scheint der Zu-
sammenhang von Balance und Sturzhiu-
figkeit noch nicht génzlich geklért.

6.3
Gehfahigkeit

6.3.1
Assessments Gehen

Die Verbesserung der Gehfihigkeit ist ei-
nes der wichtigsten Rehabilitationsziele
von Patienten nach Schlaganfall und An-
gehorigen (Bohannon 1987). Um Effekte

der Gangrehabilitation zu messen, sind im
Sinne einer evidenzbasierten Rehabilitati-
on zuverldssige und valide Testverfahren
der Gehféhigkeit gefordert. Derzeitige As-
sessmentinstrumente zur Erfassung der
Gehfihigkeit von Patienten nach Schlag-
anfall reichen von hochkomplexen und
kostenintensiven  Ganganalysesystemen
zur Erfassung kinematischer und kineti-
scher Variablen (Bowden et al. 2006) bis
hin zu simplen klinischen Variablen wie
beispielsweise der Gehgeschwindigkeit
(Eng et al. 2002). Allerdings machen die
hohen Kosten, die teilweise schwierige In-
terpretation und Kommunikation der Er-
gebnisse und auch Probleme in der Ver-
fiigbarkeit die Ganganalyse manchmal
nicht oder wenig praktikabel fiir die klini-
sche Routine (Mehrholz 2007). Klinische
Gehtests wie der Timed Up & Go-Test, der
Zehn-Meter-Test, der Sechs-Minuten Geh-
test, der Dynamic Gait Index, der 4-Item-
Dynamic Gait Index oder das Functional
Gait Assessment bieten fiir die tigliche
Routine klare Vorteile (Lin et al. 2010; Sal-
bach et al. 2001; Wade 1992). Die , Func-
tional Ambulation Categories” (FAC) be-
schreiben einen klinische Kategorisierung
des Gehens und wurden erstmal von Hol-
den beschrieben (Holden et al. 1984; Hol-
den et al. 1986). Die FAC unterteilen sechs
verschiedene Kategorien der Gehfédhigkeit
auf der Grundlage personeller Unterstiit-
zung. Die FAC sind in der klinische Routi-
ne einfach und schnell anzuwenden, leicht
zu interpretieren und kostengiinstig, da le-
diglich eine 15 Meter Gehstrecke, Innen-
bereich und Auflenbereich, sowie Trep-
penstufen bendtigt werden, um den Test
auszufiihren. Untersuchungen zeigten fiir
die FAC-Kategorien exzellente Test-Retest-
und Inter-Rater-Reliabilitét, gute Konkur-
renzvaliditdt und pradiktive Validitdt und
ausreichend Empfindlichkeit, um Veran-
derungen der Gehféhigkeit in der Rehabi-
litation von Patienten nach Schlaganfall zu
erfassen (Mehrholz et al. 2007).
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6.3.2 In einem aktuellem Cochrane Review
Gehtraining beurteilte man die Effektivitit dieses elek-

Aktuell lassen sich zwei grundlegende
Prinzipien zur neurologischen Rehabili-
tation des Gehens aus wissenschaftlichen
Studien ableiten:

1. Zur Wiederherstellung und zur Verbes-
serung der Gehfunktion sollte in der
Physiotherapie ein aufgabenspezifisch
repetitiver Ansatz favorisiert werden
(Dohle et al. 2015; French et al. 2007;
Mehrholz et al. 2020; Veerbeek et al.
2014).

2. Wichtige Unterscheidungen des Geh-
trainings nach Schlaganfall betreffen
den Schweregrad bzw. die Gehfihig-
keit der Patienten.

6.3.2.1
Der schwerbetroffene, nicht-gehfahige
Patient

Fiir den schwerbetroffenen nicht gehféhi-
gen Patienten nach Schlaganfall (definiert
als FAC 0 bis 3) kommen fiir die Verbesse-
rung des Gehens bereits in der frithen Pha-
se der Gangrehabilitation Roboter- bzw.-
elektromechanisch assistierte Geridte und
verwandte Technologien zum Einsatz. Bei-
spiele sind elektromechanische Endeffek-
tormodelle (Gangtrainer GT1(Hesse et al.
2008)) und Exoskelett-Modelle (Lokomat
und LOPES) (Colombo et al. 2000; Mehr-
holz u. Pohl 2012; Mehrholz et al. 2018a;
Mehrholz et al. 2020).

Der Unterschied der elektromecha-
nisch unterstiitzten Gangtherapie zum
Laufbandtraining liegt darin, dass ein Teil
des Gangzyklus teilautomatisiert ist und
dadurch die Arbeit der Therapeuten am
Patienten erleichtert bzw. ergonomisch be-
glinstigt wird (Mehrholz u. Pohl 2012). Auf-
grund dessen sind héhere Schrittzahlen
in der Therapie mdglich, und bei schwe-
rer betroffenen Patienten kann das Gehen
noch friithzeitiger und auch intensiver ge-
libt werden als bisher (Werner et al. 2002).

tromechanisch-assistierten Trainings zur
Wiederherstellung der Gehfiahigkeit nach
Schlaganfall, 62 randomisierte Studien
mit 2.440 Patienten wurden dabei einge-
schlossen (Mehrholz et al. 2020; Mehrholz
et al. 2021). Im Ergebnis zeigte sich, dass
elektromechanisch assistiertes Training
in Kombination mit Physiotherapie die
Wahrscheinlichkeit erhoht, selbststindig
gehen zu kénnen (Odds Ratio [OR]=2,01
(95%-KI: 1,5-2,7); P<0,001, hohe Qualitit
der Evidenz). Dies entspricht einer Num-
ber Needed to Treat (NNT) von 8 (95 %-KI:
7-11). Das bedeutet, dass jede achte Geh-
behinderung vermeidbar wire, wenn die
elektromechanische =~ Gangrehabilitation
in der stationdren Rehabilitation genutzt
wird. Insbesondere zu Beginn der Rehabi-
litation bzw. der Physiotherapie noch nicht
gehfdhige Patienten profitierten hinsicht-
lich Verbesserungen der Gehgeschwindig-
keit (Mehrholz et al. 2017b; Mehrholz et al.
2020; Mehrholz et al. 2021).

6.3.2.2
Der bereits gehfahige Patient

Fiir den bereits gehfihigen Patienten (de-
finiert als FAC 3-5) kommt fiir die Ver-
besserung von Gangparametern und
Ausdauerleistung zum Beispiel das Lauf-
bandtraining in Frage.

In einem Cochrane Review beurteil-
te man die Effektivitdt von Laufbandtrai-
ning zur Verbesserung der Gehfihigkeit
nach Schlaganfall. Es zeigte sich, nach Ein-
schluss von 56 randomisierten Studien mit
insgesamt 3.105 Patienten (Mehrholz et al.
2017a), dass ein in die Physiotherapie im-
plementiertes Laufbandtraining vor allem
spezifische Gangparameter wie Gehge-
schwindigkeit und Gangausdauer verbes-
sert.

Strukturiertes geschwindigkeitsab-
héngiges Laufbandtraining in Kombinati-
on mit anderen Rehabilitationsstrategien
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kann eine sinnvolle Erweiterung konventi-
onellen Gehtrainings sein.

Mogliche weitere Modifikationen des
Trainings kénnten Vorwdrts-, Riickwérts-
und Seitwértsgehen, Erhéhung des In-
Klinationswinkels (schridge Ebene), die
Verldngerung der Phase maximaler Ge-
schwindigkeit und die Entwéhnung von
Unterstiitzungsmoglichkeiten wie dem
Handlauf und Doppelaufgaben zur Stabi-
lisierung des Gehens unter Storreizen be-
inhalten (Mehrholz et al. 2017a).

6.3.3
Evidenz aus Netzwerkmetaanalysen

Im klinischen Alltag wird hiufig die Frage
gestellt: Welche Patienten profitieren von
welcher Methode zur Verbesserung der
Gehfihigkeit nach Schlaganfall? Ziel einer
Studie mit Netzwerkmetaanalyse war es
daher, nicht nur die aktuelle Evidenz der
Gangrehabilitation nach einem Schlag-
anfall zusammenzufassen, sondern auch
samtliche Ansdtze zur Gangrehabilitation
direkt miteinander statistisch zu verglei-
chen (Mehrholz et al. 2018b).

In die Auswertung wurden 95 rando-
misierte kontrollierte Studien mit insge-
samt 4.458 Patienten nach Schlaganfall
eingeschlossen. Fiir den primdren End-
punkt Gehgeschwindigkeit erreichte das
Gangtraining mit Endeffektor-assistier-
ten Gerdten signifikante Verbesserun-
gen (Mittelwertdifferenz, MD=0,16m/s;
95 %-Konfidenzintervall (0,04-0,28). An-
dere Interventionen verbesserten die Geh-
geschwindigkeit nicht signifikant. Fiir den
sekunddren Endpunkt Gangausdauer er-
reichte das Endeffektor-assistierte Gang-
training und das Laufbandtraining mit
Korpergewichtsentlastung eine signifi-
kante Verbesserung (MD=47 m, (4-90)
beziehungsweise MD=38 m, (4-72). Die
Sicherheit der einzelnen Interventionen
unterschied sich nicht voneinander.

Auf der Basis dieser neuartigen Ana-
lyse kann diskutiert werden, dass im Ver-

gleich zu einer konventionellen Gangre-
habilitation bestimmte Ansdtze wie das
Endeffektor-assistierte Gehtraining signi-
fikant und klinisch bedeutsam die Gehge-
schwindigkeit und die Gangausdauer nach
Schlaganfall verbessern (Mehrholz et al.
2018b). So erreichte auch die Laufband-
therapie mit Teilkdrpergewichtsentlastung
im Vergleich zur konventionellen Gangre-
habilitation signifikante und klinisch be-
deutsame Verbesserungen der Gangaus-
dauer.

6.3.4
Beachtung der Intensitat des
Gehtrainings

In den letzten Jahren zeigt sich vermehrt,
dass es nicht allein auf die Auswahl des
Therapiemittels bzw. der Gerédte ankommt.
Mehrere Studien zeigen, dass die Intensi-
tit des Gehtrainings entscheidend fiir den
Erfolg der Therapie ist.

Eine aktuelle Studie aus dem Jahre
2019 von Hornby et al. beschreibt in die-
sem Zusammenhang den deutlichen Zu-
sammenhang zwischen der Ganginten-
sitdit und der Gehgeschwindigkeit und
Gangausdauer (Hornby et al. 2019). In
dieser Studie wurden 97 Patienten nach
Schlaganfall im chronischen Stadium in
eine von drei Gruppen randomisiert. Die
erste Gruppe erhielt ein hochintensives
Gehtraining bei 70-80 % der Herzratenre-
serve mit sehr variablen und damit unter-
schiedlichen Ubungen, die zweite Gruppe
erhielt das gleiche intensive Gehtraining
wie in der ersten Gruppe, allerdings we-
niger abwechslungsreich, da nur weniger
unterschiedliche Ubungen genutzt wer-
den durften. Die dritte Gruppe erhielt ein
relativ gering intensives, aber abwechs-
lungsreiches Gehtraining bei lediglich
30-40% der Herzratenreserve.

Im Ergebnis der Studie zeigte sich, dass
vor allen Dingen das hoch intensive Geh-
training - unabhingig von der Variation
der Ubungen - zu deutlichen Verbesse-
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rungen der Gehleistung, gemessen mit der
Gehgeschwindigkeit und der Gangausdau-
er, fithrte (Hornby et al. 2019). Die Ergeb-
nisse bedeuten, dass vor allen Dingen der
hohe Belastungsanspruch hinsichtlich des
Herz-Kreislauf-Systems bedeutende Ver-
besserungen erzielen ldsst und weniger die
Variation der Ubungsgestaltung. Das be-
merkenswerte an der Arbeit von Hornby ist
jedoch, dass es eine gewisse Mindestinten-
sitdt (Mindestanzahl an Gehschritte pro
Minute) zu geben scheint. Es zeigte sich,
dass ein Mindestmaf an 70 Schritten pro
Minute erreicht werden muss, um tiiber-
durchschnittliche Ergebnisse hinsichtlich
der Gangausdauer und der Gehgeschwin-
digkeit zu erreichen. Fiir die Praxis konnte
somit neben der Herz-Kreislauf-Belastung
die Anzahl an Schritten pro Minute ein gu-
ter Marker zu Intensitdtssteuerung sein
(Hornby et al. 2019).

Eine weitere Studie zu einem &hnli-
chen Thema hat in den letzten Monaten
fiir Aufsehen gesorgt. Es handelt sich da-
bei um die multizentrische PHYS-STRO-
KE Studie (Nave et al. 2019). In diese Stu-
die wurden insgesamt 200 Patienten im
Zeitraum 5-24 Tage nach Schlaganfall in
eine von zwei Gruppen eingeteilt. Die Pa-
tienten bekam entweder ein Laufbandtrai-
ning mit Korpergewichtsentlastung fiir 25
Minuten fiinfmal die Woche iiber vier Wo-
chen als Zusatzbehandlung zur reguldren
Rehabilitation oder in der gleichen Dosie-
rung Entspannungsiibungen (Nave et al.
2019). Im Vergleich zur Arbeit von Hornby
et al. wurde hier jedoch eine relativ gering
intensives Gehtraining durchgefiihrt. Die
Patienten sollten beim Gehtraining ledig-
lich eine Zielherzfrequenz von 50 bis 60 %
der maximalen Herzfrequenz (Formel: 180
minus Lebensalter) erreichen. Die Trai-
ningsintensitét war somit im Vergleich zur
ersten Studie viel geringer (Hornby et al.
2019). Auch wurden im Studienverlauf kei-
ne weiteren Steigerungen (bis auf die Nut-
zung unterschiedlicher Gerate bei gehfdhi-
gen versus nicht gehfdhigen Patienten) im

Zeitraum von vier Wochen beschrieben.
Das bedeutet, dass die Patienten vier Wo-
chen lang mit der relativ geringen Inten-
sitdt tibten und insgesamt kaum ihre Trai-
ningsparameter steigerten.

Im Ergebnis der PHYS-STROKE Stu-
die zeigte sich dann auch (wie in der Kon-
trollgruppe von Hornby et al.), dass eine
zu gering intensive, d.h. zu wenig anstren-
gende Therapie eben keine eindeutigen Er-
gebnissen hinsichtlich einer Verbesserung
der Gehleistung erwarten lédsst. Die Ergeb-
nisse sind somit wenig iiberraschend, be-
deuten jedoch fiir die Praxis, dass wir tiber
grundsitzlich hohere Intensititen, Steige-
rung und eine Mindestschrittzahl in der
neurologischen Gangtherapie nachden-
ken sollten.

6.3.5

Neue Entwicklungen: mobile Exoskelette
(Synonyme: ,powered exoskeletons”
oder ,robotic exoskeletons")

Medienbilder und Marketingmaterialien
suggerieren eine Zukunft, in der Menschen
zum Beispiel nach Hirnschddigung oder
mit Riickenmarksverletzungen robotische
Exoskelette nutzen kénnen, um nun mobil
mit dem Gerit alltédgliche Aktivitdten wie-
der aufzunehmen, doch solche Darstel-
lungen stimmen moglicherweise nicht mit
der aktuellen technologischen oder gar kli-
nischen Realitit tiberein (Fritz et al. 2019).
Die derzeitige Verwendung von roboti-
schen Exoskeletten in der Rehabilitation
und im héuslichen Umfeld soll an dieser
Stelle etwas genauer vorgestellt und offen-
sichtliche Vorteile und Grenzen der Geréte
anhand der aktuellen Evidenz beschrieben
werden.

Im Jahr 2021 gab es insgesamt 17 publi-
zierte (mehr oder weniger wirklich syste-
matische) Ubersichtsarbeiten zu Exoske-
letten mit insgesamt leider {iberwiegend
schlechter methodischer Qualitét (Dijkers
et al. 2021). Die Qualitéit der Beschreibung
der Patienten und der Interventionen in
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den vielen Ubersichtsarbeiten entsprach
nicht den allgemeinen wissenschaftlichen
Erwartungen, und vielen Ubersichtsarbei-
ten fehlten wichtige klinische Variablen,
wie zum Beispiel der Status der Gehfédhig-
keit zu Beginn des Trainings, und Inter-
ventionen, wie zum Beispiel die Anzahl
der Ubungsstunden (Dijkers et al. 2021).
Der iiberwiegende Teil der Studie zu
mobilen Exoskeletten untersuchte bereits
gehfihige Patienten mit Querschnittldh-
mung. Die mobilen Exoskelette wurden in
den bereits publizierten Studien vor allen
Dingen
1. als Hilfsmittel im Alltag beim Gehen
zum Beispiel zu Hause (Dijkers et al.
2021) und/oder
2. als Gangtraining im Rahmen einer in-
dividuellen (womdglich stationéren)
Rehabilitation (Dijkers et al. 2021) ge-
nutzt.

Da die meisten Studien zu mobilen Exoske-
letten bei bereits gehfdhigen Patienten mit
grofstenteils guter Balance oder sehr guter
Oberkorper- bzw. Armfunktion durchge-
fithrt wurden, scheint der Vorteil der Gera-
te vor allen Dingen fiir viele Patienten als
Mobilitdtshilfe zu Hause zu liegen. Nach
Ansicht von Fritz et al. (2019) dagegen
scheinen die in den USA derzeit zugelas-
senen und verfiigbaren Geréte fiir Rehabi-
litationseinrichtungen besser geeignet zu
sein als fiir die Verwendung zu Hause. Das
Gewicht der Gerite, die Notwendigkeit
von Stiitzvorrichtungen fiir die oberen Ex-
tremititen, der Uberwachungsbedarf und
der eingeschrinkte Bewegungsspielraum
sind nach Aussagen der Autoren allesamt
Probleme, die die Funktionalitit und die
Moglichkeiten fiir den Einsatz solcher Ge-
rdte in realen Alltag einschrénken (Fritz
et al. 2019). Allerdings ist die Studienlage
dieser Gerite fiir die stationédre Rehabilita-
tion zum Beispiel zum Erlernen oder zum
Verbessern der Gehfihigkeit sehr diirftig.
In einem aktuellen Cochrane Review von
2020 gab es keine Studie zur Verbesserung

der Gehfihigkeit nach Schlaganfall (Mehr-
holz et al. 2020). Lediglich insgesamt drei
Studien zu diesen Gerdten beschrieben
zusammengefasst keine klinisch relevan-
ten Verbesserungen der Gehgeschwindig-
keit. Insgesamt ist festzustellen, dass die
Entwicklung der néchsten Generation von
Exoskeletten, die im Alltag niitzlicher als
die gegenwirtigen sind, eine weitere und
leicht enger abgestimmte Zusammenar-
beit zwischen Ingenieuren, Klinikern und
Patienten erfordert. Fiir die Rehabilitation
bieten Exoskelette das Versprechen, Men-
schen mit neurologischen Verletzungen
die Moglichkeit zu geben, alltdgliche Akti-
vitdten aus dem Stand heraus quasi wieder
aufzunehmen. Das Gewicht der Exoske-
lett-Gerite, die Notwendigkeit von Stiitzen
fiir die oberen Extremititen, der Uberwa-
chungsbedarf zu Hause und der begrenzte
Bewegungsumfang sind Probleme, die die
Moglichkeiten fiir den Einsatz solcher Ge-
rédte in der Praxis einschrinken. Einerseits
scheint eine weitere Entwicklung von Exo-
skelett-Technologien gerechtfertigt, um die
Gerite fiir den Einsatz in der Praxis zu ver-
bessern. Andererseits ist eine sorgfiltige
Kosten-Nutzen-Abwédgung im Sinne einer
evidenzbasierten Praxis ebenfalls bedeut-
sam.

Im Folgenden werden einzelne Bei-
spiele fiir mobile Exoskelette-Gerite vor-
gestellt, anschlieffend wird auf die Ver-
wendung der Gerdte bei bestimmten
Krankheitsbildern eingegangen.

6.3.5.1
Indego® (www.indego.com)

Laut Herstellerangaben bietet das
Indego®-Therapy-Exoskelett Klinikern die
Moglichkeit, mit einem einzigen, grofien-
verstellbaren Gerdt eine hochindividu-
elle, auf Riickenmarksverletzungen und
Schlaganfille zugeschnittene Gangthera-
pie durchzufiihren. Es hat laut Katalog ein
modulares Design mit fiinf miteinander
verbundenen Komponenten und ein Ge-
wicht von nur 14,5 kg.
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In einer multizentrischen Kohorten-
studie in Ambulanzen von fiinf Rehabili-
tationskliniken wurden 32 nach Autoren-
angaben nicht gehfdhige Personen mit
Querschnittldhmung fiir eine achtwochi-
ge Therapie mit dreimaligem Gehtraining
pro Woche eingeschlossen (Tefertiller et
al. 2018). Die meisten Teilnehmer konn-
ten den Indego® selbststindig an- und ab-
legen. Am Ende der Therapie reichte die
mittlere Geschwindigkeit lag die durch-
schnittliche Endgeschwindigkeit im In-
nen- und Aufienbereich 0,37 m/s. (Tefertil-
ler et al. 2018).

6.3.5.2
ReWalk (ReStore Soft Exo-Suit)
(https:/Irewalk.com/de/restore-exo-suit/)

Nach Herstellerangaben ist ReStore ein ak-
kubetriebener, leichter Soft Exo-Suit zur
Rehabilitation von Schlaganfallpatienten
mit eingeschrénkter Gehfunktion.

Eine multizentrische Studie aus 2020
(NCT03499210) schloss 44 Patienten mit
Hemiparese nach Schlaganfall ein, welche
ein ein- bis fiinftdgiges Training mit dem
Exoskelett auf dem Laufband und auf dem
Boden zusammen mit Physiotherapeuten
durchfiihrten (Awad et al. 2020). Nach An-
gaben der Studienautoren gab es keine ge-
ritebedingten Stiirze oder schwerwiegen-
den unerwiinschten Ereignisse. Nach fiinf
Tagen Gehtraining mit dem Gerit verbes-
serte sich die maximale Gehgeschwindig-
keit der Patienten ohne das Gerdt um mitt-
lere 0,07 +0,03m/s (0,25 km/h) (Awad et al.
2020).

6.3.5.3

Hybrid Assistive Limb (HAL) (https://walk-
again.de/hal-therapie/ und https://www.
cyberdyne.jp/english/products/HAL/)

Das Hybrid Assistive Limb ist ein Servo-
Exoskelett-Anzug, der von der Tsukuba-
Universitdt in Japan und dem Robotik-
Unternehmen Cyberdyne Inc. entwickelt
wurde. Das sogenannte HAL-3-System
bietet ausschliefllich Beinfunktionen an.

Mittlerweile existieren mehrere ran-
domisierte Studien zum Einsatz, zum Bei-
spiel bei schwer betroffenen Patienten so-
wohl in der subakuten (Wall et al. 2020)
als auch in der chronischen Phase nach
Schlaganfall (Palmcrantz et al. 2021).

In der ersten Studie wurden 32 subaku-
te Patienten nach Schlaganfall in ein inte-
griertes HAL-Training (4 Tage/Woche fiir
4 Wochen) oder konventionelles Gehtrai-
ning randomisiert.

Zwar waren nach sechs Monaten zwei
Drittel der Patienten gehfihig, insgesamt
ergaben sich jedoch weder fiir die primé-
ren noch fiir die sekundidren Parameter
signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen (Wall et al. 2020). Es zeigte sich
somit keinen Vorteil der technologisch
aufwendigeren Therapie.

In der anderen Studie, welche 48 chro-
nische Patienten nach Schlaganfall (Palm-
crantz et al. 2021) im Alter von 18 bis 70
Jahren zwischen ein bis zehn Jahre nach
dem Schlaganfall einschloss, wurde diese
in drei Gruppen eingeteilt:

(A) HAL-Training auf einem Laufband,
kombiniert mit konventioneller Reha-
bilitation (HAL-Gruppe) oder

(B) konventionellen Rehabilitationsmaf3-
nahmen (Konventionelle Gruppe),
drei Tage/Woche fiir sechs Wochen,
oder

(C) keine Intervention (Kontrollgruppe).

Innerhalb der zwdlfmonatigen Untersu-
chungsdauer ergaben sich keine Gruppen-
unterschiede zwischen den drei Gruppen
hinsichtlich des wichtigsten Parameters
der Gangausdauer. Auch hier zeigte sich
kein Vorteil der technologisch aufwendi-
geren Therapie.

6.3.5.4
Ekso (https://eksobionics.com/eksonr/)

Eine in Deutschland sehr aktiv fiir ihr mo-
biles Exoskelett Ekso werbende Firma ist
Ekso Bionics, welche sich mit nicht weni-
ger als ,fithrend in der Exoskelett-Techno-
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logie“ bezeichnet (eksobionics.com/de).
Auch bei diesem Exoskelett muss wiahrend
der Therapie von nicht gehfdhigen Pati-
enten zur Sicherung des Gleichgewich-
tes immer ein Physiotherapeut anwesend
sein und das Gerit bedienen. Ebenfalls -
wie bei allen anderen Exoskeletten - ist es
auch wichtig zu beachten, dass sogenann-
te Riistzeiten, zum Teil mit therapeutischer
Hilfe, bei Exoskeletten anfallen. Mittler-
weile existieren auch fiir dieses mobile
Exoskelett mehrere Studien, zum Beispiel
folgende beschriebene randomisierte und
kontrollierte Studie (Calabro et al. 2018).
Insgesamt wurden 40 gehfdhige und
nicht gehfdhige Patienten nach Schlagan-
fall auf zwei Gruppen aufgeteilt. 20 Patien-
ten erhielten ein Ekso-Gangtraining (EGT)
mit 45 Minuten pro Sitzung fiinfmal die
Woche zusitzlich zur Gangtherapie, wéh-
rend 20 Patienten Gehtraining auf dem Bo-
den von gleicher Dauer erhielten (Calabro
et al. 2018). In der Versuchsgruppe wurde
eine etwas hohere Gehgeschwindigkeit im
Vergleich zur Kontrollgruppe erreicht.
Obgleich die bisherige Auflistung von
Gerdten nicht vollstdndig ist, soll an dieser
Stelle nun auf zwei neuere Gerite aus den
letzten Monaten eingegangen werden.

6.3.5.5
Leichtgewicht-Exoskelett (,, lightweight
portable exoskeleton” - 0,5 kg)

Ein wichtiger Punkt in der Kritik von mo-
bilen Exoskelette war bislang die geringe
Praktikabilitit (zum Beispiel Riistzeiten)
und das zum Teil relativ grofSe Gewicht der
Gerdte.

Zumindest beim Gewicht zeigt nun
eine Neuentwicklung aus Hongkong ein
Gerit, welches gerade mal ein halbes Kilo-
gramm wiegt (Yeung et al. 2021).

In einer randomisierten Studien wur-
den Patienten innerhalb von zwei Mo-
naten nach Schlaganfall in entweder 20
Therapieeinheiten  roboterunterstiitztes
Training (mindestens zweimal wochent-
lich, 30 Minuten pro Sitzung) auf dem Bo-

den und auf Treppen, mit Leichtgewicht
Exoskelett (n=14) oder Schwungbeinpha-
se unterstiitzendem Gerit (n=16), im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe, die nur
konventionelles Training (CT, n=17) er-
hielt, eingeteilt.

Nach 20 Therapieeinheiten verbesser-
ten sich die Patienten aller drei Gruppen
Klinisch bedeutsam (Yeung et al. 2021).
Mehr als 56% der Teilnehmer mit Robot-
Unterstiitzung konnten nach dem Trai-
ning selbststdndig gehen, im Vergleich zu
nur 29 % in der Kontrollgruppe. Allerdings
waren die Ergebnisse in sich nicht schliis-
sig; so korreliert beispielsweise die Gehge-
schwindigkeit nicht mit der Verbesserung
der Gehféhigkeit.

6.3.5.6
Atalante X
(https://www.wandercraft.eu/atalante-x)

Ein weiteres relativ neu entwickeltes robo-
tisches Exoskelett ist das Atalante, Wander-
craft, Paris, Frankreich. Nach Herstelleran-
gaben soll das Gerdt zwolf Freiheitsgrade
haben und selbststédndig die Balance hal-
ten konnen. Das 2022 eingefiihrte Modell
Atalante X soll nach Angaben der Websei-
te www.wandercraft.eu/fr/ besonders fiir
die frithe Phase der Rehabilitation geeig-
net sein.

Es existiert eine aktuelle einfache
Beobachtungsstudie aus dem Jahr 2021,
welche aus zwei Rehabilitationseinrich-
tungen fiir Patienten mit Querschnittlah-
mung in Frankreich insgesamt zwdlf Pa-
tienten (Durchschnittsalter 34 Jahre) mit
Lihmungshohe zwischen Th5-Thl2 re-
krutierte (Kerdraon et al. 2021). Insgesamt
wurden zwolf einstiindige Trainingsein-
heiten iiber drei Wochen mit dem Gerit
durchgefiihrt. Die Patienten gingen mit
Hilfe des Exoskeletts iiber den Boden und
trugen einen Gurt, der mit einem mobi-
len Aufhidngungssystem (ohne Gewichts-
entlastung) verbunden war, um Stiirze zu
vermeiden. Elf von den zwolf Patienten
schlossen das Ubungsprotokolle ab. Sie-
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ben der zwolf Patienten absolvierten den
10-Meter-Gehtest in der 12. Sitzung ohne
Hilfe (bei einer mittleren Gehgeschwindig-
keit von 0,13 m/s), wihrend vier der zwolf
Patienten Hilfe benétigten (Kerdraon et al.
2021). In dieser kleinen Studie zur Erstbe-
schreibung des Atalante-Systems wurde
gezeigt, dass zumindest die Therapie rela-
tiv sicher ist und die Ausfiihrung von Geh-
training bei Patienten mit vollstindiger
Querschnittldhmung ermoglicht.

6.3.6
Mobile Exoskelette bei verschiedenen
Krankheitshildern

Im Folgenden wird nun auf die aktuelle
Studienlage fiir mobile Exoskelette bei ein-
zelnen Krankheitsbildern hingewiesen.

6.3.6.1
Patienten nach Schlaganfall

In einer Ubersichtsarbeit zeigten kiirzlich
Louie und Eng aus Vancouver, dass die
vorhandenen klinische Studien zu roboti-
schen Exoskeletten einerseits relativ sicher
als Gangtrainingsgerét fiir Patienten nach
subakutem und chronischem Schlaganfall
eingesetzt werden kénnen (Louie u. Eng
2016). Andererseits forderten die Autoren,
dass vor einem systematischen Einsatz in
der Gangrehabilitation nach Schlaganfall
methodisch strenge, kontrollierte Studien
mit angemessener Fallzahl durchgefiihrt
werden miissen (Louie u. Eng 2016)

Fiir Patienten nach Schlaganfall exis-
tiert mittlerweile eine randomisierte Stu-
die aus diesem Jahr (Protokoll der Studie
NCT02995265) (Louie et al. 2021).

In drei stationdren Rehabilitations-
kliniken wurden Patienten nach subaku-
tem Schlaganfall (<3 Monate), die nicht
in der Lage waren, ohne wesentliche Hilfe
zu gehen (FAC 0 bzw. 1), nach dem Zufall-
sprinzip einer Exoskelett-basierten oder
einer Standard-Physiotherapie wihrend
der Rehabilitation bis zur Entlassung oder
fiir maximal acht Wochen zugewiesen. Im

Rahmen des Versuchsprotokolls wurden
75% der Standard-Physiotherapie-Sitzun-
gen durch individuelle, auf das Exoskelett
abgestimmte Sitzungen ersetzt. Ziel war
es in der Therapie die Steh- und Schritt-
wiederholungen zu erhéhen, es bestand
jederzeit die Moglichkeit, das Gerdt ab-
zusetzen. Insgesamt 36 Patienten nach
Schlaganfall (im Mittel 39 Tage Krankheits-
dauer) wurden eingeschlossen, 19 Patien-
ten in die Exoskelett Gruppe und 17 Pati-
enten in die Kontrollgruppe. Im Ergebnis
zeigten sich keine signifikanten Gruppen-
unterschiede fiir den priméren Parameter
Gehfihigkeit (FAC) und keinen der sekun-
ddren Parameter wie die Gehgeschwindig-
keit, die 6-Minuten-Gehstrecke, die Tage
bis zum Erreichen des selbststdndigen Ge-
hens, die motorische Funktion der unteren
Extremitdten (Fugl-Meyer-Bewertung), die
Berg-Balance-Skala, den Patientengesund-
heitsfragebogen, die kognitive Bewertung
nach Montreal und die 36-Elemente-Kurz-
umfrage nach der Intervention und nach
sechs Monaten. Zusammengefasst zeigt
diese aktuelle Studie, dass eine Exoskelett-
gestiitzte Physiotherapie im Vergleich zur
alleinigen Physiotherapie nicht zu einer
grofieren Verbesserung der Selbststandig-
keit beim Gehen fiihrte, aber sicher und
ohne Beeintrichtigung der Patientener-
gebnisse durchgefiihrt werden kann.

6.3.6.2
Kinder mit Zerebralparese

Aus dem aktuellen Jahr liegt eine systema-
tische Ubersichtsarbeit fiir die Verwen-
dung von mobilen Exoskeletten fiir Kinder
mit Zerebralparese vor (Studienregistrie-
rung PROSPERO CRD42020177160) (Bun-
ge etal. 2021). Im Ergebnis zeigte sich, dass
von den 2.089 iiberpriiften Studien gera-
de einmal zehn Fallserien und drei Fall-
studien die Einschlusskriterien erfiillten.
Die Ergebnisse zeigen, dass die derzeiti-
ge Evidenzbasis erst im Entstehen begrif-
fen ist und nur ein geringes wissenschaft-
liches Niveau aufweist. Gerade fiir Kinder
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mit Zerebralparese ist daher weitere wis-
senschaftlich hochwertige Forschung er-
forderlich, um {iberhaupt Aussagen zur
Wirksamkeit der Anwendung dieser Gerd-
te machen zu kénnen.

6.3.6.3
Patienten mit Querschnittlahmung

Der Grofdteil der wissenschaftlichen Lite-
ratur fiir mobile Exoskelette hat sich bis-
lang mit dem Gehtraining fiir Patienten
mit Querschnittlahmung beschiéftigt. Eine
systematische Ubersichtsarbeit bei Pati-
enten mit Querschnittlihmung (Miller et
al. 2016) ergab im Ergebnis insgesamt 14
Studien mit mobilen Exoskeletten (acht
ReWalk-, drei Ekso-, zwei Indego®- und
eine nicht spezifizierte Exoskelett-Studie)
mit insgesamt gerade einmal 111 Patien-
ten. Die Trainingsprogramme wurden in
der Regel dreimal pro Woche {iiber einen
Zeitraum von einer bis 24 Wochen mit ei-
ner Dauer von 60 bis 120 Minuten pro Sit-
zung durchgefiihrt (Miller et al. 2016). In
zehn Studien wurde das Training auf ebe-
nen Flichen in Innenrdumen durchge-
fithrt, und vier Studien beinhalteten ein
komplexes Training, welches das Gehen
im Freien, das Uberwinden von Hinder-
nissen, das Auf- und Absteigen von Trep-
pen und die Durchfithrung von Aktivita-
ten des téglichen Lebens umfasste. Nach
dem Trainingsprogramm mit dem Exoske-
lett waren 76 % der Patienten in der Lage,
ohne externe korperliche Unterstiitzung
zu gehen. Die Verbesserung der Gehstre-
cke im 6-Minuten-Gehtest betrug im Mit-
tel 98 m. Der physiologische Bedarf beim
Gehen mit dem Exoskelett betrug 3,3 me-
tabolische Aquivalente und die wahrge-
nommene Anstrengung lag bei 10 auf der
Borg-Skala (6-20), vergleichbar mit der
Anstrengung einer gesunden Person, die
mit ca. 5 km pro Stunde geht. Verbesse-
rungen bei der Spastik und der Regelmi-
Rigkeit des Stuhlgangs wurden von 38%
bzw. 61 % der Patienten berichtet. Es traten
keine schwerwiegenden unerwiinschten

Ereignisse auf. Jedoch waren die Risiken
fiir Nebenwirkungen sehr hoch: Die Hédu-
figkeit von Stiirzen wéhrend des Trainings
lag bei 4,4% (wobei Stiirze zu keiner Ver-
letzung fithrten). Die Haufigkeit von Kno-
chenbriichen wihrend des Trainings lag
bei 3,4 %. Die Autoren schlussfolgern, dass
mobile Exoskelette es Patienten mit Quer-
schnittlihmung ermdéglichen, sich in All-
tagsumgebungen sicher zu bewegen, und
zwar mit einer Intensitdt der kérperlichen
Betdtigung, die fiir eine lingere Nutzung
geeignet ist (Miller et al. 2016).

Eine weitere, etwas aktuellere systema-
tische Ubersichtsarbeit iiber mobile Exo-
skelette bei Patienten mit Querschnittldh-
mung schloss insgesamt 28 Artikel mit 228
Patienten ein (9 mit Ekso, 3 mit Indego®,
10 mit ReWalk, 1 mit REX, 5 mit Wearable
Power-Assist Locomotor) (Tan et al. 2021).
Die am hiufigsten berichtete Verletzungs-
hoéhe des Riickenmarks der Patienten war
Th6. Der Umfang des Trainings war in den
Studien extrem heterogen, die Anzahl der
Ubungseinheiten lag zwischen zwei und
230 Sitzungen mit 30 - 120 Minuten Thera-
pie pro Einheit. Die gesamte Therapiedau-
er war ebenfalls sehr heterogen und lag
zwischen einer und 24 Wochen bei einer
Hiufigkeit von 1 -5-mal pro Woche (Tan et
al. 2021). Die mittlere Ganggeschwindig-
keit betrug 0,31 m/s (Standardabweichung
0,14), und die mittlere Gehstrecke 109 m
(+47). Bei alleiniger Betrachtung von Pa-
tienten mit Verletzungen der Halswirbel-
sdule ergab sich, dass 59 % der Patienten in
der Lage waren, ohne korperliche Hilfe zu
gehen, und mehrere Patienten einen Rol-
lator als Gehhilfe benutzten. Diese aktuelle
Ubersichtsarbeit beschreibt zwar die der-
zeit extrem verschieden verwendeten The-
rapieparameter bei mobilen Exoskeletten,
geht jedoch nicht weiter auf die systema-
tisch sehr geringe methodische Qualitét
und damit sehr geringe Evidenz der der-
zeitigen Studienlage ein.
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71
Einleitung
Eine geschwindigkeitsabhidngige oder

spontan auftretende muskuldre Hyperto-
nie im Sinne eines positiven Phinomens
(Klonus, Spasmus, spastische Dystonie,
spastische Synergie/,Pattern“) nach ei-
ner Schéddigung des oberen motorischen
Neurons (,,upper motor neuron“ [UMN]),
kombiniert mit einer Stérung der rezipro-
ken Innervation, ist ein hédufiges Problem
bei Patienten mit neurologischen Erkran-
kungen, die das zentrale Nervensystem
(ZNS) betreffen wie z. B. Schlaganfall, Mul-
tiple Sklerose (MS), Schidel-Hirn-Trauma
(SHT), Hirntumore oder Riickenmarkser-
krankungen. Das entstehende Syndrom
im Sinne einer Stérung der physiologi-
schen Bewegung wird heute als Syndrom
der spastische Bewegungsstorung (,,spas-
tic movement disorder” [SMD]) einge-
ordnet. Die geschwindigkeitsabhingige
Tonuserhohung ist also ein Aspekt dieses
Syndroms und wird heute als eine Metho-
de der Quantifizierung und Ausbreitung
der Storung in Form der Testung der Ash-
worth-Skala an definierten Gelenken, z.B.
in der REPAS-Skala, verwendet.

Fiir Schlaganfallpatienten wird frith
nach einem Schlaganfall (schon in der
1.-4.Woche ,post stroke“) bei 4-27 % eine
geschwindigkeitsabhidngige Tonusstdorung
beschrieben. In der postakuten Phase
(ein bis drei Monate nach dem Schlag-

anfall) traten diese Tonusstérungen bei
19-26,7% und in der chronischen Phase
(mehr als drei Monate einem Schlaganfall)
bei 17-42,6% der Betroffenen auf (Wis-
sel et al. 2013). Die SMD in ihren Erschei-
nungsformen und Ursachen zu erkennen,
ist eine wichtige Voraussetzung fiir ein ad-
dquates klinisches und neurorehabilita-
tives Management (Bakheit 2012). Auch
erscheint es immer wichtiger, diese Sym-
ptome sehr frith zu erkennen, da es neu-
ere Studien gibt, die zeigen, dass eine frii-
he Behandlung der SMD ein Auftreten von
Komplikationen verhindern kann.

Bei der muskuldren Hypertonie die-
ser Bewegungsstorung ist zwischen einer
neurogenen und einer nicht neurogenen
Komponente zu unterscheiden. Die neu-
rogenen Anteile resultieren unter ande-
rem aus einer erhohten Erregbarkeit von
Alpha-Motorneuronen aufgrund fehlregu-
lierter spinaler Reflexkreise, die innerhalb
der ersten Monate nach einer ZNS-Schi-
digung oftmals noch zunehmen kénnen.
Nach einer Schiddigung des zentralen Ner-
vensystems dndern sich im Laufe von Ta-
gen bis Wochen sekundér aber auch die
mechanischen Eigenschaften und Struktu-
ren schwerer geldhmter Muskeln (z. B. ent-
stehen Weichteilkontrakturen, und die Vis-
kositit des Muskels nimmt zu), sodass die
nicht-neurogene Komponente der mus-
kuldren Hypertonie ebenfalls funktionell
relevant werden kann. In der Kombinati-
on der benannten Spastik-Komponenten
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im Rahmen des sogenannten Pyramiden-
bahnsyndroms (,,upper motor neuron syn-
drome“ [UMNS]) zeigt sich als Auswirkun-
gen auf die aktive Bewegungsausfiihrung
(z.B. Gehen, Hantieren) hiufig eine Ver-
langsamung von Bewegungsausfiihrung
mit einer Zunahme von pathologischen
Synergien im Sinne der SMD (Dietz u.
Sinkjaer 2007) und das Auftreten von typi-
schen Haltungsmustern der Extremititen
(Hefter et al. 2012).

Eine starke spastische Bewegungs-
storung geht daher meist mit relevanten
funktionellen Behinderungen einher und
ist ein wesentlicher Faktor, der zur Be-
eintrichtigung der Lebensqualitdt nach
Schlaganfall beitrdgt (Hotter et al. 2018;
Fheodoroff et al. 2020). Wir unterscheiden
Behinderungen der aktiven Funktionen
durch die spastische Bewegungsstorung,
die zu Einschrédnkung der Kapazitdt der
Willkiirmotorik fithren, von Stérungen der
passiven Funktionen, bei denen die spas-
tische Bewegungsstérung die Integrier-
barkeit der geldhmten Gliedmafle in den
Alltag erschwert. Es gibt aber auch Situa-
tionen, in denen eine tonische Tonusstei-
gerung oder vermehrte Steifheit durch ein
UMNS mit SMD die Betroffenen bei be-
stimmten Aktivitdten im Alltag unterstiitzt.
So kann eine gewisse muskuldre Hyperto-
nie des Rumpfes und der Hiift- und Knie-
strecker zu einer Stabilisierung im Stand
mit beitragen.

Verschiedene beeinflussbare Faktoren
koénnen, auch kurzfristig, die SMD verstir-
ken, wie zum Beispiel lokale Schmerzen
durch Nagelbettentziindungen, Hautirri-
tationen, enge, unbequeme Kleidung, Ge-
lenkbeschwerden, Harnwegsinfekte, Kon-
stipation oder Dekubitalulzera. Vor einer
symptomatischen medizinischen Behand-
lung der SMD sollten immer erst diese
eine SMD provozierenden Ursachen aus-
geschlossen oder umgehend behandelt,
beseitigt werden.

Die Behandlung der SMD sollte immer
eine Aufgabe fiir das multiprofessionelle

Rehabilitationsteam sein, immer auch den
Patienten selbst und wenn moglich die
Angehorigen oder ,Caregiver”/Pflegenden
mit einbeziehen. Spastizitit-auslosende
Faktoren wie Schmerz, Hautldsionen, aber
auch z.B. Infektionen der Harnwege, sind
dabei vor spezifischer antispastischer The-
rapie zu behandeln. Im Sinne einer spezifi-
schen Behandlung sollten Dehnungs- und
Lagerungstechniken, {ibungstherapeuti-
sche Ansitze, orale Medikation, lokale me-
dikamentdse antispastische Behandlung
(Botulinumneurotoxin Typ A, BoNT A), in-
trathekale Baclofen-Therapie (ITB) sowie
gegebenenfalls auch weichteil- und ner-
venchirurgische Verfahren im Sinne von
funktionellen orthopéadisch-neurochirur-
gischen Operationen (Muskel-/Sehnen-/
Nervenoperationen) bedacht werden.

In diesem Kapitel sollen die genannten
Aspekte im Uberblick dargestellt werden.
Als Referenz dienen die weiterhin giiltige
S2k-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft
fiir Neurologie (DGN) zur Therapie des
spastischen Syndroms (Platz et al. 2019)
und die S2e-Leitlinie der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Neurorehabilitation (DGNR)
iiber die Behandlung der Spastik nach
Schlaganfall (Winter u. Wissel 2013). Fer-
ner wurde in der jliingeren Vergangenheit
publizierte relevante Evidenz aus systema-
tischen Reviews und randomisierten kon-
trollierten Studien beriicksichtigt (Stand
01.04.2022).

7.2
Diagnostik und Assessment

Bei der Vielzahl moglicher Schidigungen
des zentralen Nervensystems ist es pri-
mar erforderlich, die Ursache der spasti-
schen Bewegungsstérung (SMD), also die
Lisionen des ZNS, festzustellen. Hierzu
dienen neben der Anamnese und der kli-
nisch-neurologischen Untersuchung die
entsprechenden neurophysiologischen,
bildgebenden (CT, MRT) und Laborunter-
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suchungen. Im Mittelpunkt dieses Kapitels
stehen die Mdglichkeiten der Behandlung
der SMD, entsprechend sei beziiglich der
ursidchlichen Diagnostik auf die Litera-
tur der neurologischen Differenzialdiag-
nostik verwiesen. Fiir die Entstehung von
Spastizitdt neben einer Parese scheinen
vor allem Lésionen der subkortikalen mo-
torischen Kern- und Leitungsgebiete, des
Hirnstammes sowie die Pyramiden- und
para-pyramidalen efferenten Bahnsyste-
me verantwortlich zu sein.

Fiir die klinische Betrachtung ist die
Verteilung einer SMD iiber den Korper re-
levant. Wir unterscheiden zwischen einer
fokalen, multifokalen, segmentalen, ge-
neralisierten SMD oder einer Hemi-SMD
(Wissel et al. 2009). Die fokale Spastizitit
betrifft ein oder zwei benachbarte Bewe-
gungssegmente (zum Beispiel spastische
Faust und spastische Handgelenksbeu-
gung), eine segmentale Spastizitit betrifft
eine Extremitdt iiber mehrere Segmente
(zum Beispiel spastische Faust, spastische
Handgelenksbeugung und spastische El-
lenbogenbeugung), die Paraspastik be-
zeichnet die Spastizitdt beider Beine, die
Hemispastizitdt die SMD auf einer Kérper-
seite, wahrend die Tetraspastizitdt unter
Einschluss des Rumpfes eine generalisier-
te Form der SMD darstellt.

Von der SMD als muskuldre Hyper-
tonie abzugrenzen sind andere klinische
Erscheinungen bei der Schidigung des
oberen motorischen Neurons. Fiir die ak-
tive Funktion limitierend sind primér Lah-
mungen, also das Unvermdgen der selekti-
ven Bewegung und des Kraftaufbaus sowie
lahmungsbedingte Minderungen der Fein-
und Zielmotorik, aber nicht (primir) die
neurogene Komponente der Spastizitdt im
Sinne der muskuldren Hypertonie oder die
Steigerung der Muskeleigenreflexe bzw.
das Vorliegen von Pyramidenbahnzeichen
wie des Babinski-Zeichen.

Bei der spastischen Bewegungsstérung
im Sinne der geschwindigkeitsabhidngigen
Tonuserhdhung entsteht ein fithlbarer Wi-

derstand gegeniiber passiver Bewegung
eines betroffenen Bewegungssegmentes.
Diesen Widerstand gegeniiber passiver
Bewegung kann man klinisch einschit-
zen bzw. beurteilen oder messen (Platz
et al. 2005). Eine héufig eingesetzte Beur-
teilungsmethode ist die Ashworth-Ska-
la (Ashworth 1964). Ein Gliedmaf3enab-
schnitt wird dabei passiv bewegt und der
gefiihlte Widerstand wird bewertet. Die
niedrigste Bewertung ist 0 (kein erhohter
Muskeltonus), die maximale Bewertung
4, wenn die Gliedmafie in diesem Gelenk
entweder in Beugung oder Streckung spas-
tisch fixiert ist und nicht oder kaum mehr
bewegt werden kann.

Basierend auf der Ashworth-Skala wur-
de eine sogenannte ,,Summen-Skala“ ent-
wickelt, die tiber verschiedene Arm- und
Bein-Bewegungen hinweg den Wider-
stand gegeniiber passiver Bewegung misst
und damit die Spastizitdt im Arm, im Bein,
eine Para-, Hemi- oder Tetraspastizitit do-
kumentieren kann. Dieser Test wird REPAS
(,REsistance to PASsive movement Scale’,
libersetzt: Widerstand gegeniiber passi-
ver Bewegungsskala [Platz et al. 2008]) ge-
nannt.

Die ,Disability Assessment Scale”
(DAS, Brashear et al. 2002) ist ein Maf3 fiir
die Behinderung passiver Funktionen bei
Patienten mit Spastizitdt im Arm, z. B. nach
einem Schlaganfall. In den vier Bereichen
Hygiene, Anziehen, Schmerz und Glied-
mafienposition wird auf einer vierstufigen
Skala beurteilt, wie stark die Integration
des geldhmten Armes im Alltag bei passi-
ver Funktion durch die Spastizitidt behin-
dert ist.

Eine dhnliche Skala ist die ,,Carer Bur-
den Scale“ (CBS) (Bahkta et al. 2000), bei
der die pflegende Person die Beeintrich-
tigung der Pflegbarkeit durch die gestorte
passive Armfunktion bei Spastizitdt nach
Schlaganfall einschétzt.

Zur Beurteilung von Therapieeffekten
im Sinne von erreichten Zielen (,goals“)
durch eine Behandlung von Spastizitdt
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und/oder SMD eignet sich unter anderem
die Goal Attainment Scale (GAS) (Turner-
Stokes 2009). Sie ist nicht ein Maf3, das die
Beurteilung der Spastizitdt erlaubt, son-
dern bewertet, wie gut ein Behandlungs-
ziel, das sich ein Patient in Abstimmung
mit seinem Behandler vorgenommen hat,
erreicht wurde. Verglichen mit dem aktu-
ellen Zustand wird dabei beurteilt, ob das
gesteckte Ziel erreicht wurde (Wert 0), ob
gegebenenfalls etwas mehr (+1) oder viel
mehr (+2) erreicht wurde bzw. ob das Ziel
nur teilweise erreicht wurde (-0.5) oder
aber keine Verdnderung erreicht wurde
(-1), oder sogar in dem gewiinschten Be-
reich eine Verschlechterung eingetreten
ist (-2). Durch den Einsatz der GAS konnen
sehr individuell Behandlungsziele festge-
legt und im Verlauf der Behandlung beziig-
lich ihres Erreichens beurteilt und quanti-
fizierend dokumentiert werden. Gerade
fiir eine individualisierte Behandlungssi-
tuation wie bei der Behandlung von Spas-
tizitét ist dies von besonderem Wert.

7.3
Therapieziele

Es ist wichtig zu bedenken, dass die SMD
zwar in der Regel bei stiarkeren Lahmun-
gen in starkerem Maf3e vorliegt, dass aber
allein die effektive Behandlung der SMD
nicht die ldhmungsbedingten Beeintrdch-
tigungen selbst beseitigen kann.

Daher wird sich die Behandlung bei
Lahmungen in erster Linie auf die Wieder-
herstellung der aktiven motorischen Funk-
tionen konzentrieren und nicht primér
auf die Behandlung der SMD. Diese Be-
handlungsstrategien sind in den Kapiteln
»Neurorehabilitation von Stand und Gang*“
und ,Neurorehabilitation der Armfunkti-
on“ ausfiihrlich dargestellt.

Dennoch gibt es viele Situationen, in
denen die SMD spezifisch behandelt wer-
den sollte, um zum Beispiel aktives Trai-
nieren von Arm- und Beinfunktionen zu

ermoglichen oder durch eine lokale Be-
handlung von spastischen Agonisten den
schwachen Antagonisten eine aktive Ge-
lenkbewegung zu ermdglichen.

In den ersten Monaten nach einer
ZNS-Schéddigung entwickelt sich die SMD
meist mit einer Verzogerung. Durch eine
Ungleichverteilung der Komponenten der
SMD (z.B. am Armbeuger betont) kann die
geldhmte Gliedmaf3e in ihrer Ruheposition
verdndert und das normale Bewegungs-
ausmafl von Gelenken eingeschrankt
werden, woraus sich bei gleichzeitig be-
stehender schwerer Lahmung sekundér
Kontrakturen entwickeln kénnen (Hefter
et al. 2013). Hier ist es erforderlich, unter
anderem durch entsprechende regelmafsi-
ge Dehnung und Lagerung der betroffenen
Extremitdt mit SMD dieser entgegenzu-
wirken und so sekundédre Komplikationen
mit geminderter passiver Beweglichkeit
zu verhindern. Auch kénnen ein neuropa-
thisches Schmerzsyndrom und eine pas-
sive Motilitdtseinschrankungen, die sich
im Rahmen von Lihmung und SMD ent-
wickeln, im Alltag verstdrkt sein. Entspre-
chend kann es bedeutsam sein, die SMD
zu behandeln, um auch Schmerzen in
den geldhmten Gliedmafien zu reduzieren
(Wissel et al. 2000, 2016).

Eine grofie Bedeutung in der Behand-
lung der SMD hat die positive Beeinflus-
sung sogenannter passiver Funktionen. So
kann der schwer geldhmte spastische Arm
oftmals im Alltag nicht mehr gut integriert
werden. Das Waschen etwa unter den Ach-
seln, das Einfithren des Armes in einen Ar-
mel, das Schneiden von Fingernigeln oder
die Hygiene der Hohlhand werden schwie-
rig. Um diese passiven Funktionen zu for-
dern und zu ermdglichen, ist oftmals eine
gezielte Behandlung der fokalen Spastizi-
tat erforderlich, um die Behinderung der
passiven Funktionen zu verbessern (Bras-
hear et al. 2002; Katiovsky et al. 2011; Gra-
cies et al. 2015).

Aber auch in der Aktivitdt kann die
spastische muskuldre Hypertonie die akti-
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ve Funktion beeintrachtigen und eine SMD
hervorrufen. So kann es sein, dass eine Fin-
gerflexorenspastizitdt die Fingerextenso-
ren-Aktivitdt der durch einen Schlaganfall
geschwéchten Muskeln zusitzlich beein-
trachtigt. Eine gezielte lokale Behandlung
der Fingerflexorenspastizitdt mit Botuli-
numtoxinA (BoNT A) kann dann die aktive
Hando6ffnung und damit auch das Greifen
unterstiitzen. Auch beim Gehen kann eine
spastisch-dystone Bewegungsstérung die
aktive Funktion Gehen beeintrachtigen.
Ein typisches Beispiel hierfiir ist die dy-
namische Equinovarus-Deformitidt. Beim
Equinovarus wird der Fufl beim Gehen
iiberméflig durch die SMD in Plantarflexi-
on und Supination gezogen, was das Ge-
hen deutlich behindern kann. Durch eine
gezielte lokale Behandlung der Plantar-
flexoren und Supinatoren/Invertoren mit
BoNT A ist dadurch eine positive Beein-
flussung der aktiven Funktion des Gehens
und Abrollens des FufSes moglich und kann
mit einem geminderten Einsatz von Hilfs-
mitteln (AFO, Sprunggelenksschienen) er-
reicht werden (Gracies et al. 2017; Wein et
al. 2017; Wissel et al. 2017).

Eine schwere Hemi-, Para- oder Tetra-
spastizitdt, die sowohl mit Spastizitdt und
einschieflenden Spasmen und Schmer-
zen als auch Positions- und Mobilitédtsge-
fadhrdungen einhergeht, stellt oftmals eine
relevante Behinderung dar. Hier ist die
Behandlung der SMD mit intrathekalem
Baclofen (ITB) eine Option um die Selbst-
hilfefdhigkeit und Mobilitdt zu erhalten,
bzw. zu erreichen. ITB kann in solchen Fél-
len mit schwerer SMD eine ausreichende
Reduktion von einschlieflenden Spasmen,
Schmerzen und Bewegungsautomatismen
bei Querschnittsyndromen und Patienten
mit Multipler Sklerose und nach Schlagan-
fall und Schédel-Hirn-Trauma erreichen
(Azouvi et al. 1996; Cramer et al. 2017).

7.4
Behandlungsoptionen

Die Behandlung der SMD richtet sich
in den meisten Fillen unabhéngig von
der Atiologie des Syndroms im Wesent-
lichen nach der Schwere und Verteilung
des spastischen Syndroms iiber den Kor-
per (Topik). Die Behandlungsoptionen
und diesbeziiglichen Empfehlungen sind
im Wesentlichen den eingangs genannten
Leitlinien entnommen (Platz et al. 2019;
Winter u. Wissel 2013).

7.4.1
Physiotherapie

Unter motorischen Ubungsbehandlungen
kann sich die motorische Funktion ver-
bessern. Der Einfluss von Physiotherapie
auf Spastizitdt nach Schlaganfall ist in Stu-
dien methodisch nicht ausreichend un-
tersucht. Wenn wihrend der aktiven mo-
torischen Ubungsbehandlung spastisch
erhohter Muskeltonus beobachtet wird,
tritt keine Zunahme der Spastizitét ein,
wenn die Muskulatur passiv gestreckt und
damit gedehnt wird. Ubungsbehandlung
wird daher insbesondere zur Verbesserung
der motorischen Funktionen empfohlen.
Gleichzeitig ist darauf zu achten, dass eine
spastische Muskeltonuserhohung vermie-
den wird. Dazu kann die langdauernde
passive Muskelstreckung von zur Spastizi-
tit tendierenden Muskeln (z.B. Ellbogen-
und Handgelenkflexoren der oberen und
Plantarflektoren und Invertoren der unte-
ren Extremitét) empfohlen werden.

Auch das Training von Kraft und Aus-
dauer fiihrt zu einer Minderung von Pa-
resen und zur Verbesserung von moto-
rischen Funktionen. Eine Zunahme des
spastischen Muskeltonus ist dabei in der
Regel nicht zu befiirchten (Pak u. Patten
2008).
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7.4.2
Geréategestiitzte Therapie

Die gerdtegestiitzte Lokomotionstherapie
auf dem Laufband mit partieller Gewichts-
entlastung oder mit einem elektromecha-
nischen Lokomotionstrainer fiihrt zu ei-
ner Verbesserung der Gangfunktion, ohne
dass dadurch Spastizitdt zunimmt (Dohle
et al. 2015). In einem Vergleich zwischen
Bobath-Therapie und Lokomotionsthe-
rapie auf dem Laufband ergab sich kein
signifikanter Unterschied beziiglich der
Spastizitit, jedoch ein signifikant besseres
Ergebnis in der Laufbandphase beziiglich
des Erreichens der Gehfdhigkeit und der
Ganggeschwindigkeit.

Die gerédtegestiitzte aktive oder passi-
ve repetitive Armbeugung und -streckung
mindert spastisch erh6hten Muskeltonus
bei gleichzeitiger Verbesserung motori-
scher Funktionen. Zusitzliche Elektrosti-
mulation verstidrkt den Effekt. Auch die
Roboter-unterstiitzte Therapie von durch
den Patienten selbst initiierten Fingerbe-
wegungen mindert Spastizitdt und verbes-
sert motorische Funktionen in Finger- und
Handmuskeln. Die positiven Therapie-
effekte sind mit héherer Trainingsintensi-
tdt ausgepragter.

Die transkutane elektrische Nervensti-
mulation (TENS) wurde in mehreren ran-
domisierten und kontrollierten Studien
zur Reduktion der Spastizitdt nach Schlag-
anfall und spinaler Verletzung erfolgreich
eingesetzt. Ubersichtsarbeiten kommen
zu dem Schluss, dass TENS als wirksam
zur Reduktion des Spastizitdt, insbeson-
dere fiir die untere Extremitét bei PSS, ein-
gestuft werden kann und ein nebenwir-
kungsarmes Verfahren ist (u. a. Marcolino
et al. 2020). Da die Wirksamkeit abhéngig
von der Dauer zu sein scheint, sollte die
Anwendung iiber 60 min pro Sitzung erfol-
gen.

Auch die Anwendung von neuromus-
kuldrer elektrischer Stimulation (NMES)
zeigt in Kombination mit einem aktiven

Verfahren wie z.B. Physiotherapie eine
Spastizitit-reduzierende Wirkung.

Zu den externen Hirnstimulationsver-
fahren gehoéren die transkranielle Gleich-
stromstimulation (tDCS; ,transcranial
direct current stimulation“) und die repe-
titive transkranielle Magnetstimulation
(rTMS). In Studien konnte gezeigt werden,
dass tDCS-Anwendungen (Huang et al.
2022) und rTMS-Anwendungen (Amatya
et al. 2013; Gottlieb et al. 2021) bei Spas-
tizitdt nach Schlaganfall bzw. im Rahmen
einer Multiplen Sklerose reduzierend wirk-
sam sein konnen, wobei die Datenlage ins-
gesamt noch Inkonsistenzen aufweist (Liu
et al. 2021; Xu et al. 2021). Auch die Unter-
suchungen der rTMS nach Riickenmarks-
verletzungen zeigten heterogene Ergebnis-
se.

Ferner gibt es sehr begrenzte Hinwei-
se darauf, dass eine periphere Magnet-
stimulation den spastischen Muskelto-
nus am Arm nach Schlaganfall reduzieren
kann (Sakai et al. 2019). Die extrakorpora-
le Schockwellen-Therapie ist ein weiteres
Verfahren, welches das Potenzial hat, Arm-
spastik nach Schlaganfall zu verbessern
(Cabanas-Valdés et al. 2020).

7.4.3
Orthesen

Eine prophylaktische Wirkung von frither
Schienen-Behandlung auf das Auftreten
von spastisch erh6htem Muskeltonus ist
nicht belegt. Einige Studien geben jedoch
Hinweise darauf, dass eine Schienenbe-
handlung alleine oder in Kombination mit
anderen Verfahren (zum Beispiel der lo-
kalen Injektion von BotulinumtoxinA) be-
reits spastisch erh6hten Muskeltonus und
Fehlhaltungen / Kontrakturen verbessern
kann. Fiir eine Handgelenkslagerung gibt
es hierzu begrenzt unterstiitzende Evidenz
(Salazar et al. 2019). Eine weitere Uber-
sichtsarbeit stellte fest, dass Lagerungs-
schienen die Wirksamkeit einer BoTN-A-
Behandlung unterstiitzen und dass eine



7 - Die Behandlung der spastischen Bewegungsstérung im rehabilitativen Kontext 145

individuelle serielle Verwendung von fes-
teren Materialien zur Stellungskorrektur
von betroffenen Gelenken (Serielles Cas-
ting) besser ist als die Nutzung einer vor-
gefertigten Schienung mittels Luft- oder
Splintschienen (Splinting) (Mills et al.
2016).

7.4.4
Orale Medikation

Die am héaufigsten eingesetzten oral ver-
figbaren und in Deutschland zur Be-
handlung der Spastizitit zugelassenen
Medikamente sind Baclofen (Gamma-
Amino-Buttersdure-[GABA-]B-Agonist)
und Tizanidin (zentraler Alpha2-Agonist),
des Weiteren Benzodiazepine (GABA-A-
Agonisten), Dantamacrin (Muskelrelaxa-
tion durch Hemmung der Ca-Ionen-Frei-
setzung im Muskel), Tolperison (zentral
wirksam durch Blockade des Natrium-Ein-
stroms an Neuronen; nur fiir Schlaganfall
zugelassen) (Taricco et al. 2006; Olvey et
al. 2010) und ein aus zwei Cannabis-Deri-
vaten (Tetrahydrocannabinol und Canna-
bidiol) bestehendes oromukosales Spray
(Sativex®; nur fiir MS-assoziierte Spastik
zugelassen) (Wade et al. 2010).

Die benannten zentral wirksamen Sub-
stanzen sollen eine Abnahme der Erregbar-
keit von spinalen Interneuronen und damit
konsekutiv von Motoneuronen bewirken.
Dadurch reduzieren sie einerseits Spasti-
zitdt, konnen andererseits aber auch die
Muskelkraft im Sinne der Willkiiraktivitét
reduzieren. Auch fiir das peripher wirken-
de Dantamacrin trifft die parallele Beein-
flussung von Spastizitdt und Muskelkraft
Zu.

Ferner haben orale Antispastika neben
der kraftmindernden Eigenschaft auch
weitere mdgliche dosisabhéngige Neben-
wirkungen im Sinne einer Sedation, ei-
ner negativen Beeinflussung von Kogniti-
on und Bewusstsein, aber auch maogliche
negative Auswirkungen auf autonome
Funktionen wie die Akkommodation, die

Speichelbildung (Mundtrockenheit), die
Atem- und Kreislauffunktion. Diese und
andere Prédparat-spezifische Nebenwir-
kungen sind den Fachformationen zu neh-
men.

Generell empfiehlt sich eine einschlei-
chende Dosierung der antispastischen
Medikation unter klinischer Beurteilung
von Wirkung und ggf. Nebenwirkungen.
Bei der medikamentdsen Behandlung ei-
ner schweren Para- und Tetraspastizitit
sind nicht selten auch Kombinationen der
benannten Medikamenten erforderlich.
Wenn eine Monotherapie zur Erreichung
des Behandlungszieles nicht ausreicht,
kann dies erforderlich werden. Bei einer
fokalen, multifokalen und segmentalen
Spastik ist die orale Medikation keine op-
timale Behandlungsoption, hier ist die fo-
kale und damit gezielte Behandlung der
spastischen Muskeln mit BotulinumtoxinA
(BoNT A) die iiberlegene Therapieoption
(vgl. u. a. Simpson et al. 2009).

7.45
BotulinumneurotoxinA (BoNT A)

Fiir von Spastizitét betroffene Erwachsene
sind in Deutschland drei BONT-A-Produkte
zur Behandlung der Spastizitdt des Armes
zugelassen:  AbobotulinumtoxinA/Dys-
port’, OnabotulinumtoxinA/Botox® und
IncobotulinumtoxinA/Xeomin®. In den
Zulassungstexten der einzelnen Produkte
finden in Deutschland auch weiterhin die
mit dem Produkt zugelassene Ausdehnung
der BoNT-A-Behandlung der Spastizitdt
uber die Hand, den Arm, die Schulter und
die Atiologie der Spastizitit ihre Beriick-
sichtigung. So sind AbobotulinumtoxinA
und Incobotulinumtoxin fiir die Behand-
lung der Armspastizitdt einschliefllich
der Schultermuskeln unabhingig von der
Atiologie zugelassen, was erlaubt, bei Pati-
enten mit Schlaganfall und traumatischer
Hirnschddigung sowie auch bei Multip-
ler Sklerose und Querschnittlahmung mit
BoNT A in dieser Korperregion auf Kosten
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der gesetzlichen Krankenkassen ambulant
zu behandeln. Abobotulinumtoxin und
OnabotulinumtoxinA haben des Weiteren
die Zulassung zur Behandlung der fokalen
Spastizitdt des Fufigelenkes bei erwach-
senen Patienten nach Schlaganfall, und
AbobotulinumtoxinA hat zusatzlich auch
die Zulassung fiir Patienten nach Schidel-
Hirn-Trauma in dieser Indikation. Die o. g.
Leitlinien der DGN und DGNR empfehlen
in diesem Sinne einen breiteren klinischen
Einsatz dieses Behandlungskonzeptes bei
gegebener Indikation einer behindern-
den fokalen, multifokalen oder segmenta-
len Spastizitédt. Neuere Studien zeigen nun
zusdtzlich, dass ein fritherer Einsatz von
BoNT A im post-akuten Stadium bis drei
Monate nach Schlaganfall bei beginnen-
der Spastizitit ohne Kontrakturbildung
mit geringeren Dosierungen langer anhal-
tende positive Wirkungen erzielen kann,
moglicherweise Kontrakturausbildungen
vermeiden hilft und somit einen giinstigen
Rehabilitationsverlauf ermdéglichen kénn-
te (Hesse et al. 2012; Rosales et al. 2016;
Wissel et al. 2020).

7.4.5.1
Behandlung von Spastik an der oberen
Extremitét mittels BONT A

Zur fokalen BoNT-A-Behandlung der spas-
tischen Tonus- und Funktionsstérung der
oberen Extremitét liegen zahlreiche kon-
trollierte Studien vor, die eine Reduktion
eines spastischen Muskeltonus und eine
Verbesserung der passiven Beweglichkeit
von betroffenen Gelenken der oberen Ex-
tremitdt durch einmalige und wiederhol-
te intramuskuldre Injektionen von BoNT
A im chronischen Stadium der Spastizitit
nach Schlaganfall (Kafiovsky et al. 2011;
Kariovsky et al. 2021; Foley et al. 2013)
und bei anderen Atiologien (Gracies et al.
2015; Wissel et al. 2017) zeigen. Die vor-
liegende Evidenz sichert die Wirksamkeit
auf Spastik, passive Beweglichkeit, Integ-
rierbarkeit des spastisch gelidhmten Arms
im Alltag und die Belastung fiir Pflegende

(,,Carer Burden®) stabil ab, nicht jedoch ei-
nen positiven Effekt auf aktive Armfunktio-
nen (,Arm-Hand-Kapazitit“) (Andringa et
al. 2019). Dennoch konnte bei einem Teil
der Patienten in klinischen Studien durch
BoNT-A-Applikation auch eine Verbes-
serung aktiver Funktionen erreicht wer-
den (Baker u. Pereira 2015). Um eine ak-
tive Funktionsverbesserung zu erreichen,
ist allerdings in den meisten Fillen eine
Kombination der BoNT-A-Behandlungen
mit einem aktiven Funktionstraining sinn-
voll. Andererseits ist die Schadigung haufig
so stark, dass auch eine Kombination von
BoNT A und rehabilitativer Therapie nicht
zu einer Verbesserung aktiver Funktionen-
fithren kann (Lannin et al. 2020). Auch re-
dressierende Behandlungen sowie funkti-
onelle Elektrostimulationen kénnen den
Effekt von BoNT A in dieser Hinsicht ver-
stdrken. Zur Behandlung fokaler Spastizi-
tdt ist BONT A einer oralen antispastischen
Medikation sowohl hinsichtlich Wirksam-
keit als auch Nebenwirkungen {iiberlegen
(Simpson et al. 2009).

Fiir die Behandlung der Unterarmmus-
keln (Handgelenks- und Fingerbeuger)
wird entweder eine Lokalisierungsunter-
stlitzung mittels Elektrostimulation oder
Ultraschall empfohlen, da apparativ-injek-
tionskontrollierte Behandlungen der allei-
nigen Palpation beziiglich der erreichten
Wirkung der BoNT-A-Behandlung {iberle-
gen sind (Picelli et al. 2014; Grigoriu et al.
2015)

7.4.5.2
Behandlung des spastischen SpitzfuBes
mittels BoNT A

Fiir AbobotulinumtoxinA und Onabotuli-
numtoxinA konnte jeweils mit einer kon-
trollierten Studie eine effektive Reduktion
eines spastischen Muskeltonus im oberen
Sprunggelenk durch intramuskulére Injek-
tionen von BoNT A in die Wadenmuskula-
tur im chronischen Stadium mit spastisch
erh6htem Muskeltonus nach Schlaganfall
gezeigt werden (Kaji et al. 2010; Pittock et
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al. 2003), fiir OnabotulinumtoxinA auch
innerhalb der ersten drei Monaten nach
einer Hirnschéddigung (Fietzek et al. 2014).
Dabei konnten keine signifikanten Ver-
besserungen von Gangparametern, wohl
aber ein verminderter Einsatz von Hilfs-
mitteln und eine Verbesserung der klini-
schen Gesamtbewertung (,,Clinical Global
Impression Scale”) gezeigt werden. Auch
ein systematischer Review mit Metaanaly-
se wies die spastische Tonusminderung fiir
AbobotulinumtoxinA und Onabotulinum-
toxinA nach, ohne einen Einfluss auf die
Gehgeschwindigkeit absichern zu kénnen
(Doan et al. 2021).

7453
Behandlung der Hiift- und Kniespastik
mittels BONT A

Alle BotulinumtoxinA-Produkte konn-
ten eine Reduzierung des Muskeltonus in
den Hiift- und Oberschenkelmuskeln bei
spastischer Bewegungsstorung im Hiift-
und Kniegelenk im chronischen Stadium
der Spastizitdt unterschiedlicher Atiolo-
gie (Schlaganfall, Schidel-Hirn-Trauma,
Multiple Sklerose und andere) erreichen
und werden daher zur lokalen Behandlung
empfohlen (Hyman et al. 2000; Schramm
et al. 2015; Safarpour et al. 2017).

7454
Behandlung von spastikbegleitenden
Schmerzen mittels BONT A

Eine Minderung von durch passive oder
aktive Bewegungen induzierten, soge-
nannten Dehnungs- oder Spastik-assozi-
ierten Schmerzen in betroffenen Bewe-
gungssegmenten nach Injektionen von
OnabotulinumtoxinA an oberer und unte-
rer Extremitdt im akuten und chronischen
Stadium mit Spastizitit wurde an einer
Kohorte und in einer grofien placebokon-
trollierten Studie dargestellt und kann als
effektive Behandlungsoption empfohlen
werden (Wissel et al. 2000; 2016). Eine fo-
kale Behandlung mit BoNT A kann bei

Spastik-assoziierten Schmerzen im Be-
reich der Schulter diese und die passive
Beweglichkeit verbessern (Xie et al. 2021).
Eine sich gegen Schmerzen oder schmerz-
hafte Spasmen bei Spastizitit bei MS rich-
tende Behandlung ist oftmals angezeigt.
Je nach ,Topik“ kénnen orale Medikation,
u.a. auch mit dem oromukosalen Spray
(Sativex® nur fiir MS-assoziierte Spastik
zugelassen), bzw. bei fokaler und segmen-
taler Spastizitdit und Spasmen auch eine
Therapie mit Botulinumtoxin A angezeigt
sein. Wenn zusétzliche neuropathische
Schmerzen vorliegen sollte auch eine zu-
sétzliche antineuropathisch-analgetische
Medikation (u.a. mit den strukturver-
wandten GABA-Analoga Gabapentin oder
Pregabalin) erwogen werden.

7.4.6
Intrathekale Baclofen-Therapie (ITB)

Bei schwerer segmentaler, multisegmen-
taler oder generalisierter Spastizitét spina-
ler oder zerebraler Ursache wie Schlagan-
fall und Multiple Sklerose sowie Para- oder
Tetraspastik nach Riickenmarkschédi-
gung, insbesondere mit einschlieffenden
schmerzhaften Spasmen, ist mit einer ora-
len antispastischen Medikation oftmals
kein zufriedenstellender Behandlungser-
folg bei vertretbaren Nebenwirkungen zu
erreichen. In solchen Féllen stellt die in-
trathekale ITB mittels einer implantierten
Pumpe eine erfolgversprechende Alterna-
tive dar (Craemer et al. 2017, 2018; Parke et
al. 1989).

Bei Patienten mit einer méglichen In-
dikation fiir eine intrathekale Behandlung
erfolgt vor Implantation der Pumpe zu-
néchst eine Testung der Wirksambkeit. Die-
se kann iiber eine Lumbalpunktion erfol-
gen und die intrathekale Gabe eines Bolus
tiber die liegende Nadel (beginnend mit
50 pg Baclofen, bei Wiederholungen - nicht
am gleichen Tag - bis maximal 100 ug) oder
kontinuierlich {iber eine externe Pumpe
iiber einen Katheter erfolgen. Nach der
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intrathekalen Applikation, die eine eng-
maschige Kontrolle der Vitalparameter in
den folgenden Stunden erfordert, werden
standardisierte Messungen des Muskelto-
nus in den Beinen (Kniegelenk) und Ar-
men (Ellbogengelenk) im stiindlichen Ab-
stand jeweils in gleicher Ausgangsposition
(Riickenlage, leicht erhohtes Kopfteil) z. B.
mittels der Ashworth-Skala durchgefiihrt,
um den therapeutischen Nutzen und z.B.
die Dauer der Wirkung eines Bolus festzu-
stellen. Ist durch die Bolusgabe ein aus-
reichender therapeutischer Effekt erreicht
worden (z.B. Abnahme der Ashworth-Ska-
la um mindestens einen Skalenwert), kann
die Indikation fiir eine ITB-Therapie ge-
stellt werden.

Die Baclofen-Pumpe wird subkutan in
die Bauchwand implantiert und ein Kathe-
ter etwa auf der Hohe LWK 3 /LWK4 nach
intrathekal gefiihrt sowie die Katheterspit-
ze etwa auf dem Niveau Th5-10 platziert.
Die initiale tagliche intrathekale Baclofen-
Dosis ist iiblicherweise das Doppelte der
Testbolus-Dosis, die einen positiven klini-
schen Effekt erbrachte (zum Beispiel bei
positivem Testbolus mit 50 pg wire die in-
itiale Tagesdosis 100 pg pro Tag). Die Dosis
kann bei Bedarf dann um téglich 5-15%
gedndert werden, bis ein klinisch zufrie-
denstellendes Behandlungsergebnis er-
reicht ist. Sowohl kontinuierliche Abga-
ben des Medikamentes als auch erhohte
Abgaben zu spezifischen Zeiten wihrend
des Tages sind programmierbar. Die Be-
handlung erfordert eine regelméflige Fiil-
lung der Pumpe etwa alle acht bis zwdlf
Wochen und einen Pumpen-/Batterieaus-
tausch nach fiinf bis sieben Jahren.

Mogliche Nebenwirkungen der intra-
thekalen Baclofen-Therapie sind u.a. eine
Hypotension, das Auftreten von Obstipa-
tionen sowie Sedierung, Atemdepression
und epileptische Anfille bei Uberdosie-
rung. Das abrupte Absetzen der intrathe-
kalen ITB-Therapie kann mit einer deutli-
chen Verstdrkung der Spastizitdt und der
Spasmen und in schweren Fillen mit Fie-

ber und Verdnderungen des Bewusstseins
einhergehen. Empfohlen wird die klini-
sche Austestung und Einstellung auf eine
ITB nur an Zentren mit besonderer Erfah-
rung mit dieser Therapie.

7.4.7
Chirurgische Optionen

Verschiedene orthopédisch und plastisch-
oder handchirurgisch etablierte Verfah-
ren kénnen bei einer schweren Spastizitét
der unteren und oberen Extremitit ein-
gesetzt werden. Diese umschlieflen Fas-
zio- und Tenotomien, den Sehnen- und
Muskeltransfer und die Sehnen- und Mus-
kelverldngerung (Fox et al. 2018; Genet et
al. 2018). Bei der Faszio-, Myo- und Teno-
tomie werden die Faszien-, Muskeln und
Sehnen spastischer Muskeln durchtrennt.
Die Muskel- und Sehnendurchtrennung
wird heute nur noch sehr selten emp-
fohlen, wohingegen Fasziotomien gera-
de wieder zunehmend indiziert werden.
Muskel- und Sehnenverldngerung und
-verlagerungen (z.B. an der oberen Extre-
mitét Verlagerung des M. flexor carpi ulna-
ris auf den M. extensor carpi radialis und
damit Verbesserung der Handgelenksex-
tension und Abnahme der Ulnarabduk-
tion) kann durchgefiihrt werden, um bei
spastischen Muskeln die Gelenkspositi-
onen in eine mehr physiologische und
funktionellere Position zu bringen. Beim
Sehnentransfer kénnen durch die Ubertra-
gung von Sehnen innervierter Muskeln an
Positionen hochgradig bzw. komplett ge-
lihmter Muskeln aktive Funktionen (wie
die Handgelenk- oder Ellbogenstreckung
oder die Fufhebung) unterstiitzt werden.
Nicht destruierende operative Verfahren
stellen heute in ausgewidhlten Féllen eine
relevante Behandlungsoption dar. Von be-
sonderer Wichtigkeit ist dabei die funktio-
nelle Betrachtungen und die funktionelle
Zielsetzung der chirurgischen Interventi-
on (Fox et al. 2018; Genet et al. 2018).
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7.5
Zusammenfassung

Die Untersuchung und Behandlung der
Spastik ist immer im Gesamtzusammen-
hang der neurologischen bzw. rehabili-
tativen Therapien zu sehen und sollte im
Kontext eines multiprofessionellen re-
habilitationserfahrenen Teams erfolgen
(Turner-Stokes et al. 2017). Durch ein stan-
dardisiertes quantitatives Assessment der
Spastizitdt und deren Verteilung iiber den
Korper (Topik) wie zum Beispiel mit der
Ashworth-Skala und der REPAS lassen sich
das Ausmafl der Spastizitit (Verteilung
und Stédrke der Spastik) klinisch messen
und Verdnderungen im Verlauf oder nach
einer Therapien dokumentieren.

Therapieziele orientierten sich an
der Behinderung von aktiven und passi-
ven Funktionen und werden idealerweise
im Kontext des Behandlungsteams unter
Einschluss des Patienten und ggf. der An-
gehorigen besprochen, abgestimmt und
am besten mittels einer Zielerreichungs-
(,Goal Attainment“) Skala im Behand-
lungsverlauf dokumentiert (Wissel et al.
2009; Turner-Stokes et al. 2009).

Im Vordergrund der rehabilitativen Be-
trachtung der Spastizitit stehen die All-
tagsfunktionen, sowohl die aktiven moto-
rischen Funktionen als auch bei schwerer
Lahmung die passiven Funktionen und ein
begleitender Schmerz oder schmerzhaf-
te Spasmen, d.h. die Integrierbarkeit der
spastisch geldhmten Gliedmafien in den
Alltag.

Rehabilitative Behandlung, sei es mit
Ubungstherapie oder als geritegestiitzte
Therapie, sollte immer vereinbarten funk-
tionellen Zielen folgen. Diese Behandlun-
gen haben in der Regel das Ziel, die aktiven
Funktionen zu férdern oder Stérungen der
passiven Funktionen zu mildern. Eine po-
sitive Beeinflussung von Spastizitit ist da-
bei ein zusatzlicher Aspekt, der neben den
aktiven Funktionen begleitend zu beriick-
sichtigen ist. Die Behandlungsart richtet

sich unabhingig von der Atiologie im We-
sentlichen nach der Verteilung der Spas-
tizitdt iiber den Koérper (Topik) und der
Schwere der Auspragung und ggf. beglei-
tender Schmerzen. In bestimmten Situa-
tionen limitiert die Spastizitidt eine weite-
re Verbesserung der aktiven motorischen
Funktionen. In diesen Situationen ist die
spezifische, meist lokale antispastische Be-
handlung mittels dosisabhédngiger passa-
gerer Denervierung durch den lokaler Ein-
satz von BotulinumtoxinA zur Férderung
aktiver Funktionen indiziert.

In anderen Situationen kommt es bei
schweren Lihmungen mit schwerer Spas-
tizitdt und Spasmen zu einer Behinderung
passiver Funktionen, die eine spezifische
lokal, segmental oder breiter wirkende an-
tispastische Behandlung mit einem intra-
thekalen oder systemischen Ansatz erfor-
dern kann.

Die Basis der therapeutischen Inter-
ventionsmoglichkeiten sind anhaltende
Dehnungen der spastischen Muskeln, La-
gerungstechniken, Lagerung mit Orthesen,
Ubungstherapien sowie die geritegestiitz-
te Therapie. Pharmakologisch kommen -
bei schwerer generalisierter Spastizitét als
Begleittherapie oder bei Querschnittsyn-
dromen - orale antispastische Medika-
mente zum Einsatz, insbesondere bei der
multisegmentalen und der generalisierten
Spastizitdt. Die BotulinumtoxinA-Therapie
ist bei der fokalen, multifokalen und seg-
mentalen Spastizitdt die Behandlung der
ersten Wahl (Wissel et al. 2009; Simpson
et al. 2016). Die intrathekale Baclofen-The-
rapie sollte bei schwerer multisegmenta-
ler und generalisierter Spastizitit erwogen
werden, die nicht geniigend oder nur bei
unvertretbaren Nebenwirkungen auf orale
Medikation und die Basistherapie mit phy-
sikalischen und physiotherapeutischen
Mafinahmen anspricht (Liepert et al. 2012;
Craemer et al. 2017; Platz et al. 2019).
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8

Neurorehabilitation des Schluckens

SAMRA Hamzic

8.1
Einleitung

Als neurogene Dysphagie wird die er-
schwerte oder gestorte orale Nahrungs-
und Fliissigkeitsaufnahme infolge neuro-
logischer Erkrankungen bezeichnet. Sie
beeintrachtigt die Betroffenen nicht nur in
der Fahigkeit, Speichel, Nahrung und Fliis-
sigkeit oral sicher aufzunehmen, sondern
kann Malnutrition, Dehydratation und
Aspirationspneumonien verursachen, zur
Abhédngigkeit von kiinstlicher Erndhrung
und ggf. Trachealkaniilen fiihren, die Le-
bensqualitdt der Betroffenen und ihrer An-
gehorigen stark einschrdnken und nicht
zuletzt zum Tode fithren. Angesichts des
demografischen Wandels der Gesellschaft
sehen wir ein stetig wachsendes Lebens-
alter der Menschen, damit einhergehend
Hiufung von neurologischen Erkran-
kungen und in diesem Zusammenhang
neurogener Dysphagien. Daraus entste-
hende Kosten fiir das Gesundheitssystem
sind enorm. Laut einer amerikanischen
Studie belaufen sich die Behandlungsko-
sten einer Aspirationspneumonie auf {iber
20.000 US-Dollar (Wilson 2012).

In den letzten Jahren hat sich die Dia-
gnostik und Therapie von neurogenen
Dysphagien rasant weiterentwickelt. Die
Bemiithungen um Etablierung evidenz-
basierter Diagnostik- und Therapiemog-
lichkeiten sind zahlreich, die Anzahl wis-
senschaftlicher Publikationen in diesem

Bereich wichst stetig. Die Neurorehabili-
tation des Schluckens hingt einerseits in
einem besonderen Mafle von der Kennt-
nis der neuroanatomischen Grundlagen,
der Physiologie und Pathophysiologie des
Schluckens, einer addquaten und standar-
disierten, evidenzbasierten klinischen und
instrumentellen Diagnostik ab. Diese sind
andererseits mafigeblich fiir die richtige
Auswahl von evidenzbasierten Therapie-
mafSnahmen. Die neuesten Empfehlungen
hierzu wurden von der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie und der European
Stroke Organisation herausgegeben (Dzie-
was et al. 2021a; Dziewas et al. 2021b) so-
wie fiir die Rehabilitation des Schluckens
nach Schlaganfall von der Weltféderation
Neurorehabilitation (Paik u. Kim 2021).

8.2
Epidemiologie

Die haufigste Ursache einer neurogenen
Dysphagie stellt der Schlaganfall dar. In
der Akutphase eines Schlaganfalls leiden
ein bis zwei Drittel der Patienten an einer
Dysphagie (Smithard et al. 2007; Nilsson et
al. 1998; Baroni et al. 2012). Diese Zahl er-
héht sich bis auf 80 % unter Einsatz bildge-
bender Diagnostik wie der Flexiblen Endo-
skopischen Schluckdiagnostik (FEES) und
der Videofluoroskopie (VFSS) (Martino et
al. 2005). In der chronischen Schlaganfall-
phase leidet etwa ein Viertel der Betrof-



154

S. Hamzic

fenen an Dysphagie (Smithard et al. 1996;
Mann et al. 1999).

Weitere neurologische Erkrankungen
kénnen eine neurogene Dysphagie indu-
zieren (Prosiegel u. Weber 2018; Prosiegel
u. Buchholz 2010):
m idiopathisches

mit 40-50%

m atypisches Parkinson-Syndrom (Mul-
tisystematrophie und die Lewy-Body-

Parkinson-Syndrom

Demenz)

®  Chorea-Huntington

®  Morbus Wilson

m Dystonien

m Friedreich-Ataxie und spinozerebelld-
re Ataxien

m  Multiple Sklerose mit 30 -40 %

m Tumoren des Zentralnervensystems
mit 14,5 - 63 % (Newton et al. 1994; Mu-
kand et al. 2001; Wesling et al. 2003)

®  Amyotrophe Lateralsklerose

®  Myasthenia gravis

®  Guillan-Barré-Syndrom

m  Critical-Illness-Polyneuropathie/Myo-
pathie (Z. n. Langzeitbeatmung)

®  Muskeldystrophien

®  Myositiden

Die Privalenz der Dysphagie bei der &l-
teren Population liegt bei 8-51% (Bloem
et al. 1990; Kawashima et al. 2004; Chen et
al. 2009; Holland et al. 2011; Okamoto et al.
2012; Wirth et al. 2016; Banda et al. 2021).

Die Korrelation zwischen Dysphagie
und Tod bei dlteren Menschen wurde noch
nicht erforscht: Es ist bekannt, dass Dys-
phagie nicht selten zu Mangelerndhrung
und einem erhohten Pneumonierisiko
fithrt. Dies sind hédufige Mortalitdtsursa-
chen bei Demenzerkrankten oder Pati-
enten mit anderen kognitiven Einschréin-
kungen (Sellars et al. 2007; Brunnstrém et
al. 2009).

83
Neuronale Steuerung des Schluckens

Das Schlucken als semireflektorischer sen-
somotorischer Vorgang wird zentral durch
das Hirn gesteuert. Neuronale Netzwerke,
welche auf kortikale und subkortikale Are-
ale und den Hirnstamm verteilt sind, sowie
sensible und motorische Hirnnerven mo-
dulieren den Vorgang des Schluckens. Eine
Stérung im zentralen Steuerungssystem
des Schluckens bedingt massive Beein-
trachtigungen im physiologischen Ablauf
des Schluckvorganges und fiihrt somit zu
einer unmittelbaren Lebensgefahr.

8.3.1
Kortikale Mechanismen

Zum supratentoriellen Schlucknetzwerk
gehoren der primédr-motorische Kortex,
die primir-sensible Rinde (frontoparieta-
les Operkulum), der prdmotorische Kor-
tex, das supplementdr motorische Areal
(SMA), die vordere Inselregion, der Tha-
lamus, die Basalganglien und der Gyrus
cinguli pars anterior (Hamdy et al. 1999a,
1999b; Huckabee et al. 2003; Toogood et al.
2005).

Das frontoparietale Operkulum wird
als der menschliche Schluckkortex be-
zeichnet und ist tiber die kortikobulbdren
Fasern mit dem Hirnstamm verbunden.
Eine weitere relevante Grof3hirnregion ist
die vordere Inselregion. In verschiedenen
fMRT-Studien konnte die Aktivierung des
frontoparietalen Operkulums und der In-
sel beim Schlucken nachgewiesen werden
(Humbert u. Robbins 2007). Bei Gesun-
den besteht eine Verbindung der vorderen
Insel mit den restlichen Schluckarealen
(Humbert u. McLaren 2014). Beim will-
kiirlichen Schlucken scheint nur die Insel
aktiv zu sein, wihrend das frontoparietale
Operkulum sowohl beim willentlichen als
auch beim reflektorischen Schlucken akti-
viert wird.
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Die Lateralisierung des Schluckens
wird kontrovers diskutiert. Einige Bildge-
bungsstudien zeigen, dass Dysfunktionen
in der oralen Phase des Schluckvorgangs
mit Lisionen in der linken Hemisphére,
Stérungen in der pharyngealen Phase mit
nachfolgender Aspiration hingegen auf
Lésionen in der rechten Hemisphére deu-
ten (Teismann et al. 2009). Alberts, Dani-
els und Foundas finden in ihren Arbeiten
hingegen keinen Unterschied in Dysfunkti-
onen zwischen den Hemisphéren (Alberts
et al. 1992; Daniels u. Foundas 1999).

Eine neuere Studie zeigte in einer
fMRT-Untersuchung eine zeitlich organi-
sierte Aktivierung verschiedener kortikaler
und subkortikaler Areale: Die Aktivie-
rung beginnt im prdmotorischen Kortex,
supplementédr motorischen Areal (SMA)
und bilateralen Thalamus, gefolgt von pri-
mirem somatosensorischen Kortex, der
hinteren Insel und dem Kleinhirn, und
endet mit der Aktivierung im Pons. Die
Analyse zeigte, dass die Aktivierung in der
linken Hemisphére initiiert wird und gra-
duell iiber die Zeit in die rechte Hemispha-
re wandert (Mihai et al. 2014).

Mihai et al. konnte bei dysphagischen
Patienten neben dem Riickgang der Akti-
vierung im Schlucknetzwerk einen Akti-
vierungsanstieg im kontraldsionalen pri-
miren somatosensorischen Kortex (S1)
nachweisen. Diese Aktivierung korrelierte
mit dem initialen Dysphagie-Score der un-
tersuchten Patienten. Bei ausgeprégten La-
sionen der Pyramidenbahn korrelierte das
verbesserte Schlucken mit der asymmetri-
schen Aktivierung des ipsildsionalen vor-
deren Kleinhirns. Die Daten zeigen, dass
es im Falle einer Besserung des Schluckens
bei schlaganfallbedingter Dysphagie zu ei-
ner erhdhten Aktivierung von kontraldsio-
nalen somatosensorischen Reserven und
zu einer ipsildsionalen Aktivierung des
vorderen Kleinhirns kommt (Mihai et al.
2016).

8.3.2
Hirnstammmechanismen

Der Hirnstamm spielt eine kritische Rolle
in der Regulierung der pharyngealen und
Osophagealen Phase. Die Relevanz dieses
Schaltkreises in der Koordination zwischen
Schlucken und Atmung wird in mehre-
ren Arbeiten betont (Dick et al. 1993; Jean
2001; Saito et al. 2003; Bianchi et al. 2009).
Fiir unser derzeitiges Verstindnis der Hirn-
stammmechanismen ist das Konstrukt der
»central pattern generators” (CPGs) von
zentraler Bedeutung. Das Konstrukt der
CPGs als Schluckzentren des Hirnstammes
wurde initial durch Doty (1968) postuliert,
nachfolgend zu der Studie von Doty und
Bosma (1956).

Die CPGs werden in eine dorsomediale
und eine ventrolaterale Gruppe eingeteilt.
In der hinteren Medulla oblongata befin-
den sich die dorsomedialen CPGs neben
dem Nucleus tractus solitarius (NTS). Im
oberen Bereich des NTS werden die Infor-
mationen iiber den Geschmack (Hirnner-
venkerne VII [N. facialis], IX [N. glossopha-
ryngeus] und X [N. vagus]) gesammelt und
an den primédren Geschmackskortex in der
Insel sowie an die ventrolaterale Grup-
pe weitergeleitet. Die sensiblen Reize aus
den Hirnnervenkernen IX und X treffen im
unteren Bereich des NTS ein und werden
von dort aus an den primér-sensiblen Kor-
tex weitergesendet. Zusétzlich erhalten die
dorsomedialen CPGs auch Informationen
von supratentoriellen Arealen. Die ventro-
lateralen CPGs, die sich neben dem Nucle-
us ambiguus befinden, verarbeiten Infor-
mationen der dorsomedialen Gruppe und
leiten sie an die Hirnnervenkerne in der
Medulla oblongata weiter.

8.4
Physiologischer Schluckvorgang

Der Schluckvorgang wird in der Litera-
tur aus didaktischen Griinden in mehre-
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re Phasen unterteilt. Schlucken ist jedoch
ein dynamischer Prozess, der eine strikte
Trennung der einzelnen Schluckphasen
voneinander nicht erlaubt. Die Kenntnis
aller Schluckphasen und ihrer gegensei-
tigen Zusammenhdnge ist unabdingbar
fiir das Verstdndnis der Ursachen einer
Dysphagie und fiir die Auswahl geeigneter
Therapiemethoden.

Streng genommen gehodren fiinf Pha-
sen zum physiologischen Schluckvor-
gang: die prédorale Phase, die orale Vorbe-
reitungsphase, die orale Transportphase,
die pharyngeale Phase und die 6sophage-
ale Phase. In der Literatur existiert derzeit
noch kein Konsens iiber die genaue Ein-
teilung dieses flexiblen Vorganges (Ertekin
2003; Langmore 2006; Warnecke u. Dzie-
was 2018).

Externe Faktoren wie das Riechen
und Sehen der Nahrung und der Fliissig-
keit (olfaktorische und visuelle Reize), die
Aufmerksamkeit, das Essverhalten und
die Art der Nahrungs- und Fliissigkeits-
aufnahme sowie das Hungergefiihl gehd-
ren zur prdoralen Phase. Sie wirken sich
auf den Schluckvorgang in seiner Effizienz
und Sicherheit aus. In der préoralen Pha-
se wird die Speichelbildung angeregt. Sie
ermoglicht eine addquate Vorbereitung
des Speisebreis in der oralen Vorberei-
tungsphase (Leopold u. Kagel 1997). Die
Relevanz der préoralen Phase fiir den ge-
samten Schluckvorgang wird in der Studie
von Ushioda et al. beschrieben: Wahrend
Probanden visuelle und auditive Schluck-
stimuli présentiert wurden, kam es in der
Magnetoenzephalographie nachweislich
zu einer Aktivierung der Spiegelneuronen
des Schluckens (Ushioda et al. 2012).

Die orale Phase, an der 25 Muskelpaare
beteiligt sind, ist willentlich steuerbar und
dauert individuell unterschiedlich. Sie
wird in die orale Vorbereitungsphase (Tab.
8.1) und die orale Transportphase unterteilt
(Prosiegel u. Weber 2018).

Tab. 8.1: Funktion und Abléufe der oralen Vorberei-
tungsphase (nach Prosiegel u. Weber 2018)

Die orale Vorbereitungsphase dient:

o der Aufnahme des Materials in den Mund

o der Zerkleinerung von festem und halbfestem
Material

o der Vermischung mit Speichel

o der Bolusformung

o der Platzierung des Bolus in der Zungenschiissel

Motorische Ablaufe der oralen Vorbereitungs-
phase:

e Kauen

— Lippen: Schluss/Vorschieben/ Zuriickziehen

— Kiefer: Schluss/ Offnung/ Drehbewegung
nach vorwarts/riickwarts, oben/unten, zur
Mitte/ zur Seite

— Zunge: Bewegung nach vorwarts/ riickwarts,
seitlich und um die eigene Langsachse

— Wange: Muskelanspannung auf der Kauseite

— Zungenschisselbildung

— Hebung (Elevation) der Zungenspitze und der
Zungenrander

¢ Velolingualer/glossopalataler Abschluss
(fiir Material, das nicht gekaut wird)

Die orale Transportphase (Tab. 8.2) ist
ebenso willentlich steuerbar, dauert ca.
eine Sekunde und gilt als ein kritischer
Zeitpunkt fiir die Initiierung und den adéa-
quaten Verlauf der pharyngealen Schluck-
phase.

Tab. 8.2: Motorische Ablaufe der oralen Transport-
phase (nach Prosiegel u. Weber 2018)

Lippen-/Kieferschluss, beidseitige Wangento-
nisierung

o Abschluss der Zunge mit dem Gaumen durch
Elevation der Zungenspitze und der Vorderzun-
genrander

o Bildung der Zungenfurche durch Senkung der
Zungenmitte

o Oraler Transport durch sequenzielle
Zungenhebung/-retraktion

o Rampenbildung und Senkung der Hinterzunge
fiir Transport in den Oropharynx

o Beginn der Velumhebung zum Abschluss des
Nasopharynx

Die pharyngeale Phase (Tab. 8.3) ist wil-
lentlich nicht beeinflussbar und umfasst
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die Beteiligung von 31 Muskelpaaren. Zur
detaillierten Beschreibung der pharynge-
alen Phase siehe Tabelle 8.3.

Tab. 8.3: Abldufe wahrend der pharyngealen Phase
(nach Prosiegel u. Weber 2018)

o Schluckreflexauslosung

o Schutz vor nasaler Penetration durch Velum-
hebung

o Abschluss der Zungenbasis mit der Rachenhin-
terwand und dadurch bedingter Bolustransport
nach unten

o Raumerweiterung des Pharynx/Erleichterung der
Boluspassage durch Bewegung von Zungenbein
und Kehlkopf nach vorn oben

o Schutz vor Aspiration durch dreifachen Kehl-
kopfverschluss

¢ Reinigung (Clearing) verbliebener Bolusreste
und (geringer auch) Bolustransport durch pha-
ryngeale Peristaltik

o (Offnung des oberen Osophagussphinkters
(009), Bolusdurchtritt und Verschluss des 00S

Die 6sophageale Phase beginnt mit dem
Eintritt des Bolus in die Speiserohre. Wéah-
rend der 6sophagealen Phase wird der Bo-
lus mittels Kontraktionswellen der Speise-
rohrenmuskulatur in den Magen befordert.
Diese Phase dauert je nach Bolusart und
-beschaffenheit bis zu ca. 20 Sekunden mit
einer Bolusgeschwindigkeit von 2-4 cm/s
(Prosiegel u. Weber 2018).

zuletzt fiir die Auswahl addquater Thera-
piemethoden.

Verschiedene validierte Screeningver-
fahren und klinische Schluckassessments
fiir die Diagnostik von Dysphagien sind
verfiigbar. Die Auswahl der Testinstru-
mente sollte einzig und allein auf ihrer
Reliabilitdt und Validitdt basieren. Weder
fiir Screeningverfahren noch fiir Schluck-
assessments existiert bis dato ein Gold-
standard. Screeningverfahren haben zum
Ziel die Ersteinschitzung des Aspirati-
onsrisikos bei Patienten. Die friihzeitige
Durchfiihrung eines Screenings in der aku-
ten Schlaganfallphase trdgt nachweislich
zu einer signifikanten Reduzierung des
Pneumonierisikos bei (Bray et al. 2017).
In der Leitlinie ,Neurogene Dysphagien”
der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie
(DGN) wird der Einsatz standardisierter
und validierter Screeningverfahren (Dzie-
was et al. 2020, 2021b) empfohlen. Die
Weltfoderation Neurorehabilitation emp-
fiehlt den frithen Einsatz der klinischen
Screeningverfahren mit hoher Sensitivitit
und hohem negativen pradiktiven Wert so-
wie guter Reliabilitdt durch geschultes kli-
nisches Personal, um die Pneumonieraten
sowie die Risiken der Sekundérkomplikati-
onen zu reduzieren (Paik u. Kim 2021).

8.5
Screeningverfahren und klinische
Schluckdiagnostik

Der Schluckvorgang kann in allen fiinf
Phasen einzeln oder alle Phasen gleichzei-
tig betreffend beeintrichtigt sein. Um eine
addquate Beurteilung der Pathophysiolo-
gie des Schluckens vornehmen zu kénnen,
ist ein evidenzbasiertes klinisches und/
oder apparatives Verfahren indiziert.

Des Weiteren ist die Kenntnis wich-
tigster pathologischer Leitsymptome einer
Dysphagie von grofler Bedeutung fiir die
genaue diagnostische Einschdtzung des
Schweregrades der Dysphagie und nicht

8.6
Bildgebende Schluckdiagnostik

Ein professionelles Dysphagiemanage-
ment und eine erfolgreiche Dysphagie-
rehabilitation erfordern eine zielge-
naue und standardisierte bildgebende
Dysphagiediagnostik, die die Beurteilung
der Dysphagiesymptome und -pathome-
chanismen ermdglicht. Zwei Verfahren
haben sich als Goldstandard etabliert:
Die flexible endoskopische Evaluation des
Schluckens (FEES) und die Videofluorosko-
pie (,videofluoroscopic swallowing study",
VFSS) (Tah. 8.4).
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Tab. 8.4: Gegeniiberstellung der Vor- und Nachteile der FEES vs. VFSS

FEES VFSS

e mobil ¢ an Radiologie gebunden
e kostenglinstig e kostenintensiv

* invasiv ® non-invasiv

keine Strahlenbelastung

Beurteilung Sekretmanagement moglich
Beurteilung linguopharyngealer Sensibilitat
moglich

Sicht nur vor und nach dem Schluck

005 nicht beurteilbar

Aspirationsmenge nicht messhar

als Verlaufskontrolle geeignet

e Strahlenbelastung und Kontrastmittel

e Beurteilung Sekretmanagement nicht moglich

e Beurteilung linguopharyngealer Sensibilitat nicht
maglich

e Schluckvorgang komplett sichtbar

* 005 beurteilbar

¢ Aspirationsmenge besser beurteilbar

e Verlaufskontrolle nur bedingt méglich

8.6.1
Flexible Endoskopische Evaluation des
Schluckens (FEES)

Die FEES hat sich in Deutschland als das
gangigste bildgebende Diagnostikum fiir
Dysphagien etabliert. Nicht zuletzt seit der
Einfithrung des FEES-Curriculums durch
die DGN/DSG in 2014 (Dziewas et al. 2014)
ist diese Untersuchungsmethode auf 70 %
der Stroke Units in Deutschland verfiigbar
(Flader et al. 2017).

Die Untersuchung erfolgt durch Ein-
fiihren eines flexiblen Nasopharyngo-
laryngoskops mit ca. 3mm Durchmesser
iiber den unteren Nasengang in den Hypo-
pharynx. Die Aufzeichnung der FEES er-
folgt per Video mit der Moglichkeit der
Wiedergabe von 25-50 Bildern/Sekun-
de. Hierdurch kénnen relevante Leitsym-
ptome und Pathomechanismen bildgenau
erkannt werden. Die FEES ist eine risiko-
arme Untersuchung: Eine Studie an 300
akuten Schlaganfallpatienten zeigte keine
relevante Anderung der Vitalparameter bei
der Durchfithrung der FEES (Warnecke et
al. 2009).

Die FEES besteht aus folgenden Ab-
schnitten: Ruhebeobachtung, Funktions-
prifung und Sensibilitdtstestung sowie
Schluckversuchen verschiedener Konsis-
tenzen, ggf. unter Anwendung kompensa-
torischer Schlucktechniken.

In der Ruhebeobachtung bewertet der
Untersucher die Beschaffenheit der Struk-
turen im Naso-, Oro-, Hypopharynx und
im Larynxbereich sowie Asymmetrien
und unwillkiirliche Bewegungen der rele-
vanten Strukturen (Abb. 8.1). Das allgemei-
ne Sekretmanagement sowie das Vorliegen
von Sekret- und Speiseresten werden nach
validierten Scores beurteilt. Bereits in der
Ruhebeobachtung kann der Untersucher
Symptome und Pathomechanismen einer
Dysphagie erkennen und daraus eine ada-
quate Therapiemethode ableiten.

Die Funktionspriifung dient der Ein-
schitzung der Effektivitdit motorischer
Funktionen im Hypopharynx und Larynx.
Einschridnkungen in diesem Abschnitt der
FEES liefern dem Untersucher potenzielle
Hinweise auf zugrunde liegende Pathome-
chanismen. Die Sensibilitatstestung erfolgt
durch Beriihren hypopharyngealer und
laryngealer Strukturen. AnschliefSend er-
folgen die Schluckversuche mit verschie-
denen Boluskonsistenzen und -mengen,
die sich am aktuellen Zustand und den
vorhandenen Ressourcen des Patienten
orientieren Der behandelnde Therapeut
kann auf der Grundlage der Ergebnisse
verschiedenen Untersuchungsabschnitte
eine geeignete Therapiemethode aussu-
chen.

Fiir die Einschédtzung des Schwere-
grades der Dysphagie und der vorlie-
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Zungengrund

Epiglottis

Sinus piriformes

Postcricoidregion (Bereich des 00S)
Aryknorpel
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Hintere Kommissur/Interarytenoid-
Region
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—— TIToTmMmmMmoNwW>X>

=

Abb. 8.1: Endoskopische Sicht auf relevante Strukturen im unteren Rachen sowie im Kehlkopf (Bild aus der eige-
nen Datenbank der Neurologischen Klinik des Universitétsklinikums GieBen)

Tab. 8.5: Leitsymptome einer Dysphagie aus endoskopischer oder videofluoroskopischer Sicht

Leaking Anteriores Leaking = Austreten des Bolus aus der Mundhéhle
Posteriores Leaking = Vorzeitiges Abgleiten des Bolus aus der Mundhahle in den Hypo-
pharynx (in die Valleculae oder in die Sinus piriformes) vor der Schluckreflexauslésung
Verzdgerte Zeitgerechte Schluckreflextriggerung erfolgt beim Kontakt des Bolus mit den Gaumen-
Schluckreflex- | bogen zu Beginn der pharyngealen Phase. Wenn der Bolus aus der Mundhéhle in den
triggerung Hypopharynx entgleitet, die Valleculae oder die Sinus piriformes erreicht, ohne dass der

Schluckreflex mit einer bestimmten Zeitlatenz ausgeldst wird, spricht man von einem
verzgerten Schluckreflex.

Normwerte fiir die Zeit bis zur Ausldsung des Schluckreflexes in Abhangigkeit von Konsistenz
und Lokalisation (Warnecke u. Dziewas 2013)

Valleculae Sinus piriformes
Flissigkeit 3,2+05s 1,4+06s
Feste Konsistenz | 2,1 0,3 s 15+0,7s

Penetration

Penetration = Eindringen des Bolus in den Kehlkopfeingang (Aditus laryngis) bis auf
Stimmlippenebene

Dies geschieht iiber folgende Strukturen: Epiglottiskante, aryepiglottische Falte, Aryknorpel
oder iiber die hintere Kommissur. Eine Penetration kann in allen Phasen des Schluckvor-
ganges stattfinden: pradeglutitiv (vor der Schluckreflexauslésung), intradeglutitiv (wéh-
rend der pharyngealen Phase — in der FEES wahrend des White-outs) und postdeglutitiv
(nach dem Ende der pharyngealen Phase). In der Auswertung der FEES oder VFSS ist die
genaue Angabe des Zeitpunktes einer Penetration fiir die anschlieBende Auswahl geeig-
neter TherapiemaBnahmen von Bedeutung.

Aspiration

Eindringen von Bolusanteilen unterhalb der Glottisebene in die Trachea

Stille Penetra-
tion/Aspiration

Eindringen von Bolusanteilen in den Kehlkopfeingang (Penetration) oder in die Trachea
(Aspiration) ohne eine sensible Reaktion (Husten, Rauspern)

Residuen

Verbleiben von Bolusanteilen in hypopharyngealen Strukturen (Valleculae, laterale und
posteriore Pharynxwand, Sinus piriformes, Postcricoidregion)
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genden Symptome werden validierte
Scores herangezogen (fiir die genaue Be-
schreibung der Symptome siehe Tab. 8.5).
Die Beurteilung des Schweregrades der
Sekretresiduen erfolgt anhand der Murray-
Skala (Murray et al. 1996; Pluschinski et al.
2014), der Schweregrad der Penetration/
Aspiration anhand der Penetrations-Aspi-
rations-Skala (PAS-Skala) nach Rosenbek
(Rosenbek et al. 1996; Hey et al. 2014). Fiir
die Beurteilung der Residuen wird die Ver-
wendung der fiinfstufigen ,Yale Pharynge-
al Residue Severity Rating Scale“ empfoh-
len (Neubauer et al. 2015; Gerschke et al.
2019).

SchlieSlich lassen sich die Umset-
zung und die Effektivitdt restituierender
und kompensatorischer Techniken in der
FEES priifen (z.B. Schlucken gegen Wi-
derstand, das supraglottische Schlucken,
Kopfdrehung/-neigung zur betroffenen
Seite etc., siehe Tab. 8.7 und 8.8). Dies er-
mdoglicht den behandelnden Therapeuten,
die fiir den Patienten optimale Thera-
piemethode bzw. die optimale Kostform
auszuwidhlen. Regelmifiige Verlaufsun-
tersuchungen konnen die Effektivitdt der
ausgewdhlten didtetischen und therapeu-
tischen MafSinahmen bestitigen oder wi-
derlegen.

8.6.2 Videofluoroskopie (VFSS)

Videofluoroskopie (,videofluoroscopic
swallowing study“ [VFSS]) ist eine radiolo-
gische Untersuchung der kompletten Dy-
namik des Schluckvorganges. Die Untersu-
chungwird unter Gabe von Kontrastmitteln
in der konventionellen Durchleuchtung im
Sitzen oder Stehen im seitlichen Strahlen-
gang mit 25 bis 30 Bildern pro Sekunde di-
gital aufgezeichnet. Sie stellt alle Phasen
des Schluckens sowie die Tiefe und Men-
ge des Aspirats dar (Langmore 2003). Der
Schweregrad der Aspiration wird auch in
der VFSS mittels der Penetrations-Aspi-
rations-Skala nach Rosenbek (Rosenbek
et al. 1996; Hey et al. 2014) bestimmt. Im

Gegensatz zur FEES konnen das Sekret-
management sowie der Schweregrad der
Residuen in der Videofluoroskopie jedoch
nicht zuverldssig dargestellt werden.

8.7

Rehabilitation neurogener
Dysphagie

8.7.1

Funktionelle Dysphagietherapie (FDT)

Der Begriff der funktionellen Dysphagie-
therapie (FDT), geprégt von Gudrun Barto-
lome, hat sich im deutschsprachigen
Raum etabliert. Man versteht darunter
den Einsatz von Ubungsmethoden, die ei-
nen restituierenden, kompensatorischen
und/oder adaptierenden Charakter haben
(Bartolome 2014; Logemann 1998). Die-
ser Begriff wird im angloamerikanischen
Raum nicht verwendet, wobei die Begriffe
Restitution, Kompensation und Adaptati-
on bekannt sind. In einer neueren Arbeit
von Langmore und Pisegna (Langmore u.
Pisegna 2015) wird zwischen ,swallowing
exercises“ (SE) und ,non-swallowing exer-
cises“ (NSE) unterschieden. Im Vergleich
zu SE kénnen NSE vom Patienten leichter
erlernt und repetitiv geiibt werden.

Die FDT orientiert sich bei der Aus-
wahl der Ubungen an Pathomechanis-
men der Dysphagie, wobei evidenzbasier-
te Methoden Verwendung finden sollten.
Das Ziel aller therapeutischen Mafinah-
men ist die Sicherstellung eines aspirati-
onsfreien bzw. sicheren Schluckvorganges
fiir Sekret, Nahrung und Fliissigkeiten. Die
Leitlinien der DGN empfehlen einen friih-
zeitigen Beginn der Therapie, v.a. in der
akuten Schlaganfallphase. Carnaby zeigte,
dass Patienten, die eine hochfrequente
Dysphagietherapie (fiinfmal pro Woche)
gegeniiber der Standardtherapie (dreimal
pro Woche) erhielten, sicher oralisiert wer-
den konnten (Carnaby et al. 2006).
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Tab. 8.6: Restituierende, stimulierende Verfahren

Schluckphase | Methode

Ereignis Evidenz

Praorale Phase | Black Pepper Qil (BPO); nasale
Inhalation von 100 pL BPO fiir
eine Minute unmittelbar vor der

Mabhlzeit

Verkiirzung der Latenzzeit bis | Ebihara et al. 2006
zur Schluckreflextriggerung,
Erh6hung unwillkiirlicher

Schluckbewegungen

Thermotaktile Stimulation (TTS) der
Gaumenbdgen mit eisgekiihltem
Stab

Pharyngeale
Phase

Kurzzeiteffekt hinsichtlich der
Verbesserung der Schluckre-
flextriggerung

Lazzara et al. 1986,
Regan et al. 2010

Pharyngeale Thermosondenstimulation

Kurzzeiteffekt hinsichtlich der | Sciortino et al. 2003,

Phase (saurer oder Mentholgeschmack) Verbesserung der Schluckre- | Ebihara et al. 2006
flextriggerung

Pharyngeale - Thermotaktile Stimulation des Erh6hung der Schluckfre- Ebihara et al. 2005,

Phase Oropharynx und 150 pM/L Capsai- | quenz, Verbesserung der Yamasaki et al.

cin in 1ml nektarartig angedick-
tem Wasser 3 x taglich vor jeder
Mahlzeit

- 10 ml nektarartige Capsaicionid-
L6sung (185,5ug/g) 3x taglich vor
jeder Mahlzeit iber 2 Wochen (5x/
Woche)

- Stimulation des N. vagus tiber
topische Applikation im du3eren
Gehdrgang

Schluckreflextriggerung,
Outcomeverbesserung in
Dysphagiescores,

Signifikante Verbesserung

des PAS Scores, des Glottis-
schlusses sowie der Offnung
des o0,

Reduktion der Pneumonierate

2010,

Kondo et al. 2017,
Hossain et al. 2018,
Wang et al. 2019,
Noemi et al. 2019,
Jinnouchi et al. 2019

Unter restituierenden Verfahren ver-
steht man sensomotorische Mafnahmen,
die Funktionsstorungen verbessern oder
beheben oder einen gewissen Grad an
Funktionserhalt gewidhrleisten sollen. Die
Zielsetzung dieser Methoden ist es, unter
Verbesserung neuromuskuldrer Funkti-
onen das physiologische Schlucken anzu-
bahnen und Voraussetzungen fiir das Er-
lernen kompensatorischer Strategien zu
schaffen (Tab. 8.6).

Motorisches Uben in der Restitution
dient vor allem der Verbesserung der Mus-
kelfunktion in der oralen und in der pha-
ryngealen Phase abhingig vom diagnosti-
zierten Pathomechanismus (Tab. 8.7).

Zu den kompensatorischen Verfahren
zéhlen Schlucktechniken, die ein sicheres
und aspirationsfreies Schlucken trotz Ein-
buflen von Funktionen, die nicht mehr
oder nur eingeschréankt wieder hergestellt
werden konnen, ermdglichen. Hierzu ge-
horen: Haltungsdnderungen des Kopfes,
supra- und supersupraglottisches Schlu-

cken und das Mendelsohn-Manover (Tab.
8.8).

Hauptziele adaptiver Verfahren sind
Reduzierung des Aspirationsrisikos sowie
eine erleichterte Nahrungs- und Fliissig-
keitsaufnahme bei bestehenden Funkti-
onseinschrankungen. Durch Anpassung
der Kostform und der Fliissigkeitskonsis-
tenz, die Auswahl addquater Ess- und
Trinkhilfen sowie (therapeutischer) Essbe-
gleitung werden &dufiere Voraussetzungen
fiir ein sicheres Schlucken sowie eine er-
leichterte Aufnahme von Nahrung und
Fliissigkeit geschaffen (Tab. 8.9).

Ob eine bestimmte Kostform, Fliis-
sigkeitskonsistenz sowie Bolusgréfie und
-form fiir den Patienten adédquat ist, sollte
immer durch eine bildgebende Diagnostik
iiberpriift werden.

In der bildgebenden Diagnostik wird
bei neurogenen Dysphagien hdufig eine
verzogerte Schluckreflextriggerung mit
Leaking sowie prédeglutitiver Penetrati-
on und/oder Aspiration beobachtet. Da-
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Tab. 8.7: Restituierende, libende Verfahren

Schluckphase

Methode

Ergebnis

Evidenz

Orale Phase Oralmotorische Ubungen Verkiirzte orale Transitzeit, verbes- | Gisel et al. 1996,
(isometrische Zungenwider- serte Triggerung der pharyngealen | Robbins et al. 2005,
standslibungen bei Dysphagie | Phase, verminderte pharyngeale 2007,
nach Schlaganfall) Residuen bei allen Konsistenzen, Smaoui et al. 2019
Abnahme des Aspirationsgrades auf
der Penetrations-Aspirations-Skala
nach Rosenbek
Orale Phase Masako-Ubung Verbesserte Vorwartsbewegung der | Fujiu, Logemann
(Zungenhalteiibung) Rachenhinterwand 1996,
Lazarus et al. 2002,
Hammer et al. 2014
Pharyngeale Shaker-Ubung Kraftigung der suprahyoidalen Shaker et al. 1997,
Phase (Kopfhebeiibung): Muskulatur; Zunahme der Kehlkopf- | 2002,
Frequenz: 3x/Tag; hebung und der Offnungsweite des | Mepani et al. 2009,
6 Wochen lang 005 bei 6-wéchiger Durchfiihrung Logemann et al. 2009,
Yoon et al. 2013
Pharyngeale Kopfanteflexion gegen Wi- Kraftigung der suprahyoidalen Yoon et al. 2014,
Phase derstand Muskulatur Kraaijenga et al. 2015
(Chin-Tuck-Against-
Resistance=CTAR)
Pharyngeale Kieferoffnungsiibung Zunahme der Zungenbeinhebung, Wada et al. 2012
Phase (Jaw Opening Exercise =JOE): | Zunahme der Offnungsweite des
Maximal mégliche Kiefer- oberen Osophagussphinkters,
6ffnung reduzierte Pharynx-Transitzeit,
Frequenz: 10 Sek., 5 Wieder- | reduzierte pharyngeale Residuen
holungen, 2 x/Tag, 4 Wochen
lang
Pharyngeale Kiefer6ffnung gegen Wider- Verbesserte Zungenbeinhebung, Yoon et al. 2014,
Phase stand (Jaw Opening Against Zunahme der Offnungsweite des Kraaijenga et al. 2015
Resistance= JOAR) 005, reduzierte Pharynx-Transitzeit,
Kinn gegen Widerstand zur reduzierte pharyngeale Residuen
Brust neigen
Frequenz: Widerstand 30—60
Sek. halten; 6 Wochen lang
Pharyngeale Expiratory Muscle Strength Verbesserte hyolaryngeale Ex- Troche et al. 2010,
Phase Training (EMST): Ausatmung | kursion, niedrigere Werte auf der Eom et al. 2017
in ein atemtherapeutisches PAS-Skala
Gerat gegen den Widerstand
eines Ventils
Frequenz: 5 Wiederholungen/
Tag, 5 Wochen lang
Pharyngeale Mendelsohn-Ubung* Zunahme der Dauer der Kehl- Kahrilas et al. 1991
Phase kopfhebung, Verlangerung der

Offnungsdauer des oberen Osopha-
gussphinkters

*Nach Prosiegel u. Weber 2018 wird der Begriff ,Mendelsohn-Manéver” als kompensatorisches Verfahren verwendet. Da
aber unter Anwendung dieses Mandvers die Schluckfunktion verbessert wird, kann dieses Verfahren als ,Mendelsohn-
Ubung” auch zu den restituierenden MaBnahmen gezahlt werden.
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Tab. 8.8: Kompensatorische Verfahren
Schluckphase Methode Ergebnis Evidenz
Orale/Pharyngeale Kopfdrehung zur pa- Verbesserter Bolustransport; bei Tsukamoto 2000,
Phase retischen Pharynxseite | Gesunden stérkere Offnung des Logemann et al.

(betroffene Rachen-
halfte wird komprimiert
und die gesunde Seite
aufgedehnt)

oberen Osophagussphinkters und
Druckabnahme im Bereich des
oberen Osophagussphinkters)

1989

Orale Transportphase

Kopfneigung zur gesun-
den Seite

Bolus wird per Schwerekraft tiber
die gekippte Seite geleitet

Logemann et al.
1998

Orale/Pharyngeale Kopfneigung nach vorne | Verbesserung des Kehlkopfverschlus- | Logemann 1998,
Phase (Chin-Tuck) ses, Annaherung der Epiglottis an Welch et al. 1993,
die Rachenhinterwand, Erweiterung | Karaho 1999
bzw. Verengung der Valleculae,
Anhebung bzw. keine Anhebung der
Epiglottis
Pharyngeale Phase Supraglottisches / Verlangerte Kehlkopfhebung, ver- Biilow 1999
supersupraglottisches besserter Verschluss des Kehlkopf-
Schlucken eingangs
Pharyngeale Phase Mendelsohn-Mandver Passive Aufdehnung des oberen Kahrilas et al.
Osophagussphinkters, verlangerte 1991
Dauer der Kehlkopfhebung
Tah. 8.9: Kriterien zur Adaptation von Nahrung und Fliissigkeiten
Eigenschaften Methode Ergebnis Evidenz
BolusgroBe Kleine BolusgroBe Sicherere Nahrungs- und Fliissigkeitsauf-
nahme v.a. bei verzégerter Schluckreflex-
triggerung und einer gestorten oralen
Boluskontrolle
FlieBfahigkeiten Anpassung der Fliissig Konsistenzen: Bisch et al.
der Nahrung Konsistenz: fliissig,  Pharyngeale Passage erleichtert 1994
breiig, fest * Passieren den 00S bei Offnungsstérungen
® Kénnen gut abgehustet werden
Breiige/feste Konsistenzen:
o Positiver Effekt auf die Schluckreflexaus-
lésung
Sensorische Geschmack, Tempera- | ® Saure sowie sehr heiBe/kalte Konsisten- | Biilow et al.
Eigenschaften tur, Kohlensauregehalt zen verbessern die Schluckreflextrigge- 2003

rung
Kohlensaurehaltige Fliissigkeiten reduzie-
ren Penetrationen/Aspirationen, Residu-
en sowie die pharyngeale Transitzeit

Pulmotoxische
Eigenschaften von
Speisen/Flissig-
keiten

Sdure- und fetthaltige
Nahrung und Fliissig-
keiten

Schédigung der Alveolarepithelien
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Tab. 8.10: Adaptation von Schluckkostformen

Schluckkostform Indikation

Eigenschaft

Normale Kost

Keine Penetration/Aspiration,
sicheres Schlucken mdglich

Alle Kostformarten ohne Einschran-
kungen

Weiche Kost
cken

Leichtes Risiko, sich zu verschlu- | e Weich gekocht/gediinstet

e Mit der Zunge zerdriickbar

Grob passierte Kost
verschlucken

Mittelschweres Risiko, sich zu o Weiche bis breiige Kost

o Sehr leicht mit der Zunge zerdriick-

bar
Fein passierte Kost Schweres Risiko, sich zu ver- e Homogen
schlucken e Glatt
e Weicher Brei
e Formchenkost

Orale Nahrungskarenz / nil per

os (NPO) schlucken

Massives Risiko, sich zu ver-

Vollsténdig Uber eine nasogastrale
oder PEG-Sonde ernahrt.

her stellen fliissige Konsistenzen eine be-
sondere Gefahr in Form einer Penetration
und/oder Aspiration fiir diese Patienten
dar (Power et al. 2007). Das adaptive Ver-
fahren der Andickung von fliissigen Kon-
sistenzen spielt eine wesentliche Rolle
im Dysphagiemanagement. In der Regel
werden fliissige Konsistenzen nektarartig,
honigartig oder puddingartig angedickt.
Der positive Effekt der Texturanpassung
fiir fliissige Konsistenzen konnte wissen-
schaftlich bestétigt werden (Steele et al.
2015). Gleichzeitig ist mit der Steigerung
der Viskositdt der Fliissigkeiten der negati-
ve Effekt der hypopharyngealen Residuen,
einer reduzierten Compliance gegeniiber
der Texturmodifikation, der damit ver-
bundenen reduzierten oralen Aufnahme
von Fliissigkeiten und nicht zuletzt einer
Reduktion der Lebensqualitdt verbunden
(Andersen et al. 2013; Steele et al. 2015;
Newman et al. 2016; Kuhlemeier et al.
2001; Clave et al. 2006; Clave et al. 2008; Vi-
lardell et al. 2016; Abdelhamid et al. 2016).
Obwohl die Viskositdtsanpassung bei Fliis-
sigkeiten mit mangelnder Akzeptanz ver-
bunden ist, verbessert die Texturmodifi-
kation der oralen Kost bei dysphagischen
Patienten dennoch den Gesamtenergie-

bedarf und den Erndhrungsstatus (Foley et
al. 2006). Eine Reduktion der Raten der As-
pirationspneumonie durch die Texturmo-
difikation konnte in wissensschaftlichen
Arbeiten nicht eindeutig belegt werden
(Hines et al. 2010; Flynn et al. 2018; Foley
et al. 2008; Abdelhamid et al. 2016).

Im klinischen Alltag ist ein einheit-
licher Viskositdtsgrad fiir die unterschied-
lichen Konsistenzen jedoch schwer her-
zustellen, da Viskosimeter und Gerite, die
zur Erfassung von Texturen dienen, kost-
spielig sind. Des Weiteren besteht eine un-
einheitliche Nomenklatur beziiglich der
verschiedenen Konsistenzen und Viskosi-
titsbezeichnungen in unterschiedlichen
Liandern bzw. Institutionen. Die ,Interna-
tional Dysphagia Diet Standardisation Ini-
tiative“ (IDDSI) hat eine international ein-
heitliche Terminologie und Definitionen
von Kostformen und Viskositdtsgraden
festgelegt. AufSerdem wurde ein einfaches
Verfahren zur Erfassung von Eigenschaf-
ten von Kostformkonsistenzen und Fliis-
sigkeiten entwickelt. Fiir ndhere Informati-
onen wird auf die Arbeit von Cichero et al.
(2016) sowie die IDDSI Homepage verwie-
sen (http://www.iddsi.org).



8 - Neurorehabilitation des Schluckens

165

Tab. 8.11: Adaptation von Fliissigkeiten

FlieBfahigkeit Eigenschaft

Diinnfliissig Alle Flissigkeiten ohne Einschrankungen

Nektarartig Fruchtnektar, Cremesuppen, nektarartig angedickte Fliissigkeiten und Saucen

Honigartig Angedickte Cremesuppen, honigartig mit Andickungspulver angedickte Flissigkeiten,
Trinkjoghurt

Die Kostform sollte immer dann an-
gepasst werden, wenn der Kauvorgang
gestort oder erschwert ist, wenn eine ein-
geschrinkte Zungenmotilitdt und -kraft
vorliegen, bei oralen Residuen bzw. wenn
durch eine bildgebende Diagnostik ein si-
cheres Schlucken durch eine bestimmte
Kostform bestitigt werden konnte (Tab.
8.10, Tab. 8.11).

Wenn Andickung von Fliissigkeiten er-
forderlich ist, sollte auf die Verwendung
von amylaseresistenten Andickungspro-
dukten geachtet werden. Andickungs-
mittel auf reiner Stirkebasis sind fiir Dys-
phagiepatienten nicht geeignet, da die im
Speichel vorhandene Amylase die Stérke
bereits im Mund zersetzt und verfliissigt..

Zu Ess- und Trinkhilfen gehoren spe-
zielle Trinkbecher (Nasenausschnittsbe-
cher, Strohhalme, Schnabelbecher, Schie-
beloffel). Die Zusammenarbeit mit der
Ergotherapie kann die Auswahl eines ad-
dquaten Hilfsmittels erleichtern.

8.7.1.1
Mundhygiene

Das Auftreten eine Aspirationspneumo-
nie wird nicht nur durch die Dysphagie
begiinstigt. Mehrere wissenschaftliche
Arbeiten belegen, dass das Vorhanden-
sein relevanter pathogener Keime bei
mangelhafter Mundhygiene bei dyspha-
gischen Patienten zur Entwicklung einer
Aspirationspneumonie und pulmonalen
Infektionen fiihrt (Dai et al. 2015; Huang
et al. 2017; Nishizawa et al. 2019; Perry et
al. 2020; Dziewas et al. 2004; Kalra et al.
2016). Die Etablierung eines strukturierten

Mundpflegeprotokolls hatte zur Folge je
nach Fragestellung entweder die Verbes-
serung der oralen Hygiene oder die Reduk-
tion von pulmonalen Infektionen. Sowohl
in den Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie als auch in den Emp-
fehlungen der Weltféderation Neuroreha-
bilitation wird ein strukturiertes Protokoll
der oralen Hygiene als fester Bestandteil
des Dysphagiemanagements empfohlen
(Dziewas et al. 2020, 2021b; Paik u. Kim
2021).

8.7.1.2
Parenterale Ernahrung

Dysphagische Patienten sind in einem ho-
hen Mafle den Risiken einer Malnutrition
und Dehydratation ausgesetzt. So stellt
fiir eine erfolgreiche Rehabilitation von
schlaganfallbedingten physischen und
kognitiven Einschrédnkungen die Vermei-
dung von Malnutrition durch eine aus-
reichende perorale Versorgung mit Nihr-
stoffen, Kalorien und Fliissigkeiten einen
wesentlichen Faktor dar (Chen et al. 2019;
Lieber et al. 2018). Die Weltféderation der
Neurorehabilitation empfiehlt die friihe
Etablierung der parenteralen Erndhrung
bei Dysphagiepatienten mit einem Risiko
fiir Mangelerndhrung in der Akutphase des
ischdmischen Schlaganfalles, wahrend die
Anlage einer perkutanen endoskopischen
Gastrostomie bei Vorhandensein einer
Dysphagie ohne Moglichkeiten einer dau-
erhaft sicheren oralen Aufnahme von lén-
ger als vier Wochen empfohlen wird (Paik
u. Kim 2021).
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8.7.2
Experimentelle Therapieansatze

Neuere, teilweise noch experimentelle
Therapieansitze versuchen iiber die elek-
trische und magnetische noninvasive Sti-
mulation des Hirns und des Pharynx eine
Verbesserung der Schluckfunktion zu er-
zielen. PES, tDCS und rTMS (s.u.) werden
in den neuen Leitlinien der European Stro-
ke Organisation und der European Society
for Swallowing Disorders als Ergdnzung zu
traditionellen Dysphagietherapiemetho-
den empfohlen (Dziewas et al. 2021a).

Bei der pharyngealen Elektrostimulati-
on (PES) werden mittels eines mit bipolaren
Elektroden versehenen Katheters, der
transnasal in den Pharynx platziert wird,
Stromstofle in der Pharynxschleimhaut
abgegeben. Bei dysphagischen Schlagan-
fallpatienten verkiirzt sich hierdurch die
pharyngeale Transitzeit; die Schluckre-
flextriggerung verbessert sich, auf der PAS-
Skala werden niedrigere Werte erzielt, und
es kommt zu einer deutlich verstarkten Ak-
tivierung des Kortex der ungeschédigten
Hirnhemisphére (Fraser et al. 2002). Der
Einsatz der PES bei tracheotomierten Pati-
enten fiihrte bei Schlaganfallpatienten mit
Dysphagie dazu, dass héufiger eine Deka-
niilierung erfolgen konnte als bei der Kon-
trollgruppe, die nur eine Scheinstimulati-
on erhielt (Suntrup et al. 2015).

Neuere Arbeiten zeigen einen deutlich
positiven Effekt der PES auf die Schluck-
fahigkeit von Patienten mit neurogener
Dysphagie. So konnte in der PHADER
Multicenterstudie bei 254 Patienten mit
neurogener Dysphagie und zum Teil bei
tracheotomierten Patienten eine Verbesse-
rung des Schluckens verzeichnet werden
(Bath et al. 2020). Zwei Fallstudien zeigen
den positiven Effekt der PES als ultimative
Therapiemethode bei Patienten mit Guil-
lain-Barré-Syndrom und einer COVID-
19-erkrankten Patientin, die aufgrund der
Langzeitintubation eine neurogene Dys-

phagie entwickelte (Beirer et al. 2020;
Traugott et al. 2021).

Transkranielle elektrische Gleichstrom-
stimulation (tDCS)/repetitive transkranielle
Magnetstimulation (rTMS) sind Stimulati-
onsmethoden, die sich im experimentel-
len Stadium befinden. Sie zeigen ein gutes
Potenzial, Einzug in den klinischen Alltag
zu erhalten (Michou et al. 2016; Pisegna
et al. 2016). Unter Anwendung der exzita-
torischen Reizung der nicht betroffenen
Hemisphédre durch tDCS wird eine Ver-
besserung des Dysphagieschweregrades
erzielt (Kumar et al. 2011; Consentino et
al. 2020). Neuere Studien zeigen bei ano-
daler tDCS-Stimulation eine Verbesserung
der Schluckfunktion bei Patienten mit Dys-
phagie nach Hirnstamminfarkt (Wang et
al. 2020) sowie bei Patienten mit MS-indu-
zierter Dysphagie (Restivo et al. 2019).

Gute Studienergebnisse liegen zur An-
wendung der erregenden rTMS-Stimulati-
on vor: Eine 3-Hz-rTMS Stimulation zehn
Minuten téglich iiber fiinf Tage konnte
einen signifikanten Riickgang kortikaler
Dysphagie tiber einen Zeitraum von zwei
Monaten erzielen (Khedr et al. 2009). Ahn-
liche Effekte wurden bei Patienten mit
Hirnstammlésionen gefunden (Khedr u.
Abo-Elfetoh 2010). Optimal ist eine Sti-
mulation der intakten Grof$hirnhemispha-
re mit etwa 5 Hz (exzitatorische Wirkung).
Die Erprobung von rTMS erfolgt auch an
anderen Reizorten, bspw. am Kleinhirn.
Die ersten Ergebnisse zeigen eine Wirk-
samkeit bei der Stimulation mit htheren
Reizfrequenzen (10 Hz) tiber dem Klein-
hirn (Vasant et al. 2015).

Sowohl im Falle der PES als auch der
r'TMS hat sich eine Stimulationsfrequenz
von 5 Hz als effektiv erwiesen. Alle drei
Therapieverfahren werden in der Zukunft
eine wichtige Ergdnzung zur klassischen
Schlucktherapie darstellen.
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8.8
Fazit

Das Management und die Neurorehabi-
litation der neurogenen Dysphagie sind
multidisziplinire und multifaktorielle
Aufgaben. Sie erfordern fundierte anato-
mische und physiologische Kenntnisse
des Schluckvorganges und seiner Patho-
physiologie. Die neurogene Dysphagie be-
trifft vor allem Storungen in der prioralen,
oralen und pharyngealen Phase. Eine ad-
dquate Therapie ist ohne den Einsatz va-
lidierter und standardisierter klinischer
und bildgebender Diagnostikverfahren
nicht moglich. Diese ermoglichen die Be-
stimmung der vorliegenden Symptome
und Pathomechanismen der Dysphagie
sowie die Auswahl geeigneter, bestenfalls
evidenzbasierter Therapiemethoden, die
frithzeitig eingeleitet werden sollten.
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9.1
Einleitung

Stérungen der Sprache (Aphasie), der Fa-
higkeit, Gedanken mit Wortern und Sat-
zen auszudriicken, mitzuteilen und die
anderer zu verstehen, werden héufig nach
Hirnschddigungen beobachtet, wie zum
Beispiel nach Schlaganfall, nach Schéidel-
Hirn-Trauma, bei intrazerebralen Tumo-
ren, aber auch bei neurodegenerativen
Erkrankungen wie etwa der Demenz vom
Alzheimer-Typ.

Die Ausfiihrungen in diesem Kapitel
beziehen sich insbesondere auf Aphasien
bei Schlaganfallpatienten, da diese mit
einem Anteil von ca. 80% am hé&ufigsten
vorkommen (Ackermann et al. 2012) und
somit am besten untersucht sind. Andere
Stérungsbilder, die das Sprechen und die
sprachliche Kommunikation beeintrach-
tigen und auch in Kombination mit Apha-
sien auftreten kénnen - wie die Sprech-
apraxie (eine Stérung der Planung von
Sprechbewegungen), kognitive Kommu-
nikationsstérungen oder die Dysarthrie -
werden hier nicht behandelt.

Bei einer jdhrlichen Inzidenz (Neuauf-
treten) von Schlaganfillen bei ca. 200 pro
100.000 Einwohner stellt der Schlaganfall
die Krankheit dar, die am hé&ufigsten zu
Behinderungen fiihrt. Bei bis zu 30% der
Schlaganfille ist initial mit einer Aphasie
zu rechnen (Engelter et al. 2006; Peder-
sen et al. 1995; Inatomi et al. 2008), nach

einem Jahr leiden noch bis zu 20% an ei-
ner Aphasie (Dijkerman et al. 1996). Durch
die Aphasie sind Betroffene haufig bis an
ihr Lebensende in ihren Aktivitdten und
an der Teilhabe am Familienleben, der so-
zialen Gemeinschaft und dem Beruf ein-
geschrankt. Neben sprachlich kommu-
nikativen Beeintrichtigungen kommt es
nach einem Schlaganfall bei einem Drit-
tel der Betroffenen zu einer klinisch aus-
gepragten Depression (Hackett u. Pickles
2014); bei Vorliegen einer Aphasie zeigt
sich bei fast allen Betroffenen ein hohes
Ausmaf’ an emotionaler Verstimmung (Hi-
lari et al. 2010). Diese emotionale Verstim-
mung wirkt sich zusitzlich negativ auf die
gesundheitsbezogene Lebensqualitdt der
Betroffenen aus (Hilari et al. 2012) und be-
hindert moglicherweise die Funktionser-
holung nach einem Schlaganfall (Donnel-
lan et al. 2010).

Sprachtherapie (Aphasietherapie)
hilft, spezifische linguistische Leistungen
zu verbessern, aber auch die Kommunika-
tion in alltagsnahen Situationen (Brady et
al. 2016) und somit die Teilhabe am sozia-
len Leben. Bei Aphasie sind fast immer alle
sprachlichen Modalitdten in individuell
unterschiedlichem Ausmafs betroffen, d. h.
das Verstehen und Produzieren sowohl
von gesprochener als auch von geschrie-
bener Sprache. Sprache findet zudem auf
verschiedenen linguistischen Ebenen
(Phonologie, Lexikon, Syntax) statt, die bei
Aphasie ebenfalls unterschiedlich schwer
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beeintrichtig sein kdnnen. Kommunika-
tion bedeutet das Mitteilen von Gedan-
ken und anderen Kommunikationsinhal-
ten und ist nicht auf Sprache bzw. intakte
Sprache alleine angewiesen. Kommunika-
tion kann nonverbal iiber Mimik, Gestik
oder Zeichnen erfolgen und auch bei ein-
geschrinkten verbalen Kompetenzen er-
folgreich sein.

9.2
Ubergeordnete Uberlegungen zur
Aphasie

9.2.1
Die funktionell neuroanatomische
Perspektive

Die menschlichen Sprachfunktionen mit
Aspekten des Verstehens und Ausdrii-
ckens sowohl der gesprochenen als auch
der geschriebenen Sprache sind komplex.
Entsprechend wurde in der Vergangenheit
einerseits eine ,holistische’, das ganze Ge-
hirn einbeziehende Aktivitdt des Gehirns
bei Sprache angenommen und von ande-
ren eine ,lokalisierende” Betrachtung mit
regionalen Schwerpunkten der zerebralen
Sprachverarbeitung postuliert.

Es wurden also zwei konkurrierende
Modelle der neuronalen Grundlage von
Sprache diskutiert, was Konsequenzen fiir
die daraus abgeleitete Therapie hat (Cappa
etal. 2014): Der holistische Ansatz fiihrte zu
der therapeutischen Uberlegung, das Ge-
hirn insgesamt anzuregen, zu stimulieren
und zu fazilitieren (,multimodale Stimu-
lation“), um die Sprachleistungen zu ver-
bessern und um bei gestortem Zugriff auf
Sprachleistungen diese zu ,deblockieren.
Bei den lokalisatorischen Uberlegungen
wurde hingegen eher davon ausgegangen,
dass bei Ausfall bestimmter Zentren genau
deren Leistungen durch gezieltes Uben
von funktionell intakten alternativen Are-
alen des Gehirns iibernommen werden
(Substitution). Inzwischen geht man von

verteilten zerebralen Netzwerkaktivitdten
bei sprachbezogenen Prozessen aus, die je
nach erforderlicher sprachlicher Informati-
onsverarbeitung in unterschiedlicher Kon-
stellation aktiviert werden (Lorca-Puls et
al. 2021; Egorova et al. 2016; Thiel u. Zum-
bansen 2016; Hartwigsen u. Saur 2019)
und die - insbesondere bei Schédigung
der ,traditionellen Sprachregionen‘’ auch
nicht sprachspezifische kognitive neuro-
nale Netzwerke umfassen (Geranmayeh et
al. 2014; Kiran et al. 2019). Bei iiber 90 % der
rechtshdndigen Erwachsenen ist die lin-
ke Hemisphédre sprachdominant; ca. 10 %
weisen eine rechtshemisphérische Sprach-
dominanz oder keine ausgepréigte Late-
ralitdt auf (Knecht et al. 2000). Personen
mit bilateraler Sprachausprdgung sind
moglicherweise weniger vulnerabel fiir
Sprachstérungen infolge eines unilateralen
Schlaganfalls (Knecht et al. 2002).

Fiir Sprachverarbeitung relevant zu
sein scheinen u.a. im frontalen Kortex der
pramotorische Kortex (PMC), der inferiore
frontale Gyrus (IFG) (inkl. Broca-Areal),
der Inselkortex, im temporalen Kortex der
vordere (anteriore) (aSTG) und der hinte-
re (posteriore) superiore temporale Gyrus
(pSTG) (Wernicke-Areal) sowie der mittle-
re temporale Kortex (MTG), der untere Pa-
rietallappen mit den Gyri supramarginalis
(SMG) und angularis (ANG) (,Lesezen-
trum“) sowie Faserverbindungen zwischen
den kortikalen Arealen (vgl. Abb. 9.1) (Pri-
ce 2010; Saur u. Hartwigsen 2012).

Es wird zwischen einem stirker late-
ralisierten dorsalen Netzwerkanteil fiir
Sprachverarbeitung unterschieden, der
vorderen und hinteren superioren tem-
poralen Kortex, inferioren Parietallappen,
den pramotorischen Kortex und den oper-
kularen Anteil des inferioren frontalen Gy-
rus (oper-IFG) umfasst und stark in Uber-
setzungsvorginge zwischen akustischen
Sprachsignalen und artikulatorischen Mu-
stern und damit auch Sprachplanung und
-produktion einbezogen ist. Andererseits
gibt es einen mehr bilateral organisierten
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Abb. 9.1: lllustration von kortikalen Gebieten, die in sprachverarbeitende zerebrale Netzwerke eingebunden sind

Fir Sprachverarbeitung relevant zu sein scheinen u.a. im frontalen Kortex der prémotorische Kortex (PMC), der
inferiore frontale Gyrus (IFG) (inkl. Broca-Areal), der Inselkortex, im temporalen Kortex der vordere (anteriore)
(aSTG) und der hintere (posteriore) superiore temporale Gyrus (pSTG) (Wernicke-Areal) sowie der mittlere tempo-
rale Kortex (MTG), der untere Parietallappen mit den Gyri supramarginalis (SMG) und angularis (ANG) (,, Lesezen-
trum”) sowie Faserverbindungen zwischen den kortikalen Arealen (Saur u. Hartwigsen 2012). In der Abbildung
dargestellt ist die anatomische Lokalisation der meisten benannten Areale fiir die linke Hemisphare

ventralen Netzwerkanteil, der den mittle-
ren Temporallappen (MTG), den ventrola-
teralen prifrontalen Kortex (PFC) und den
orbitalen Anteil des inferioren frontalen
Gyrus (orb-IFG) einschliefit. Der ventrale
Netzwerkanteil ist eher in semantische so-
wie kombinatorische Prozesse der Sprache
involviert (Friederici 2015).

Bei chronischen Schlaganfallpatienten
mit Aphasie konnte durch kombinierte
Verfahren der Symptomanalyse (Haupt-
komponentenanalyse) und Hirnstruktur
(,Voxel-basierte Morphometrie“) gezeigt
werden, dass Sprachfliissigkeit mit der In-
taktheit des linken motorischen Kortex
und der darunter liegenden Verbindungen
des superioren insuldren Kortex und Puta-
mens in Zusammenhang steht; die phono-
logische Verarbeitung (Lautverarbeitung)
mit Regionen im superioren Gyrus tem-
poralis und darunter liegenden Faserver-
bindungen sowie dem orbitalen Anteil des

inferioren frontalen Gyrus; die sprachlich-
semantische Leistung (Bedeutungsgehalt)
mit der Intaktheit des anterioren mittle-
ren Gyrus temporalis und der darunter lie-
genden weiflen Substanz (Verbindungen)
(Halai et al. 2017).

Neben den oben genannten Spracha-
realen wird der Einfluss des Cerebellums
auf die verschiedenen linguistischen Ebe-
nen (Phonologie, Semantik, Syntax etc.)
kontrovers diskutiert (Marién et al. 2014).

9.2.2
Die kognitionspsychologische
Perspektive

Die psycholinguistische Forschung hat ba-
sierend auf der Analyse des sprachlichen
Verhaltens sprachverarbeitende Prozesse in
kognitionspsychologischen Modellen abge-
bildet: Aspekte der Phonem-(=Laut-)ver-
arbeitung, der Graphem-(=Buchstaben-)



176

T. Platz, I. Rubi-Fessen, C. Breitenstein

verarbeitung, lexikalischer (Wortschatz)
und syntaktischer (Satzbau) Verarbeitung,
ihre Zusammenhinge und Abfolge wur-
den fiir den natiirlichen Sprachprozess be-
schrieben (z.B. Morton 1980). Die Sprach-
leistungen aphasischer Patienten kénnen
damit verglichen werden. Wie im Abschnitt
,Die psycholinguistische Untersuchung”
ndher erldutert, konnen auf Grundlage
dieser ,funktionellen Diagnostik“ gestorte
Komponenten und Routen identifiziert
und entweder gezielt durch Uben gestir-
kt werden (Restitution) oder auch intakte
Komponenten und Routen kompensato-
risch genutzt werden (Kompensation, z.B.
schreiben statt sprechen).

9.2.3
Erholung von Sprache, Férderung von
Kommunikation und Lebensqualitat

Kommt man von hier zur funktionell neu-
roanatomischen Betrachtung zuriick, so
scheinen homologe (lokalisatorisch ana-
loge) Areale der nicht sprachdominanten
Hemisphére sprachliche Teilleistungen
nach einem Schlaganfall in der Erholungs-
phase voriibergehend oder dauerhaft
iibernehmen zu kénnen. An einer funkti-
onell guten Restitution scheinen aber am
ehesten perildsionale, ungeschadigte Are-
ale in der sprachdominanten Hemisphére
beteiligt zu sein (Crosson et al. 2019; Wil-
son u. Schneck 2021). In der frithen Pha-
se nach einem Schlaganfall kénnte ins-
besondere die Aufhebung der Diaschisis
(Minderaktivitidt in Arealen, die mit dem
geschidigten Areal verbunden sind) zu ei-
ner funktionellen sprachlichen Verbesse-
rung beitragen (Wawrzyniak et al. 2022);
langfristig war die Aktivierungsstirke bzw.
,Kontrollierbarkeit des inferioren fronta-
len Gyrus der sprachdominanten Hemi-
sphére mit der besten funktionellen Erho-
lung assoziiert (Wilmskoetter et al. 2022;
Wilson u. Schneck 2021).

Wenn man die Anderungen der
sprachbezogenen Hirnaktivitdt bei Apha-

sie nach Schlaganfall im zeitlichen Ver-
lauf untersucht, so ist in der akuten Pha-
se (bei dieser Untersuchung Tag 0 bis 4)
eine ,globale“ Minderaktivierung in den
sprachbezogenen zerebralen Netzwerken
festzustellen (Parallele zu dem vormaligen
yholistischen Gedanken; Phdnomen der
,Diaschisis” als Minderaktivitit in Arealen,
die mit dem geschidigten Areal verbun-
den sind). In der frithen subakuten Phase
(bis Tag 14) sind haufiger bilaterale Akti-
vierungen erkennbar und in der spéiten
subakuten und chronischen Phase (>4
Monate) kommt es wieder zu einer stir-
keren Lateralisierung nach links, dem so-
genannten ,Re-Shift“ (Saur et al. 2006). In
einer Nachfolgestudie konnten Stockert et
al. (2020) mit einem vergleichbaren Para-
digma, aber nach Lésionsorten getrennten
Patientengruppen zeigen, dass es je nach
Lisionsort (frontal oder temporal) zu un-
terschiedlichen Aktivierungen im Riick-
bildungsverlauf kommt. Vieles spricht da-
fiir, dass die funktionelle Spracherholung,
auch die, die durch die Therapie angeregt
wird, durch die verbliebenen Netzwerk-
anteile des prdmorbiden zerebralen Netz-
werks fiir Sprachverarbeitung ermoglicht
wird (Keser et al. 2020; Wilson u. Schneck
2021). Dabei spielen sowohl der Status der
verblieben Sprachsystem-Netzwerkanteile
als auch ihre Konnektivitdt und Interakti-
on mit anderen Hirnnetzwerken eine Rolle
(Wilmskoetter et al. 2022).
Zusammenfassend liegt der Spracher-
holung nach einem Schlaganfall insbe-
sondere eine Beteiligung perildsioneller
(linkshemisphirischer) Areale zugrunde.
Bei ausgedehnten Lidsionen sind mogli-
cherweise auch sprachrelevante Areale
kontralateral homotoper (rechtshemi-
sphérischer) Gehirnareale beteiligt; de-
ren Rolle wird in der Literatur jedoch kon-
trovers diskutiert (Hodgson et al. 2014;
Anglade et al. 2014). Einerseits wurde die
Etablierung einer der infolge des Schlag-
anfalls gestorten transkallosalen Inhibiti-
on (resultierend in einer relativen Uber-
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aktivitit der intakten Hemisphire) als
Maladaption und Fehlkompensation ge-
wertet (fiir widersprechende Befunde
vgl. Lorca-Puls et al. 2021), andererseits
wird auch eine erfolgreiche (Re-) Aktivie-
rung iibergeordneter kognitiver Kontroll-
netzwerke beobachtet (Geranmayeh et al.
2014; Stockert et al. 2020). Der Anteil pe-
rildsioneller versus kontralateraler Areale
bei der Spracherholung ist vermutlich von
der Verlaufsphase nach dem Schlaganfall
(Resolution von funktionsrelevanter Dia-
schisis in funktionell verbundenen, nicht
geschidigten Arealen) (Wawrzyniak et al.
2022), dem Lisionsort (links frontal vs.
temporal, Stockert u. Saur 2017; Stockert
et al. 2020) sowie der Lésionsgrofie (Watila
u. Balarabe 2015) abhingig (perilédsionelle
Funktionsiibernahme eher bei umschrie-
benen Ldsionen und in der postakuten
Phase nach dem Schlaganfall, kompen-
satorische kontralaterale Funktionsiiber-
nahme bei ausgedehnten Lésionen in der
chronischen Phase).

Die Beantwortung der Frage, ob neben
einer spontanen Erholung des Gehirns und
seiner Netzwerkaktivitdten eine Interventi-
on diese Prozesse und dadurch Spracher-
holung bewirken kann, bedarf eines , expe-
rimentellen“ Ansatzes mit randomisierten
kontrollierten Studien. Die Induktion von
Re-Lateralisierung einer sprachbezogenen
Netzwerkaktivierung, die mit einer Sprach-
funktionserholung einherging, konnte z.B.
fiir die repetitive transkranielle Magnetsti-
mulation gezeigt werden (Thiel et al. 2013).

Da Sprache der Kommunikation dient
und Kommunikation wiederum dem sozi-
alen Austausch, darf sich die Behandlung
von Personen mit Aphasie nicht alleine
auf Sprache konzentrieren, sondern sollte
alle Moglichkeiten der Kommunikation
férdern und die sozialen Konsequenzen
einer Aphasie im Blick haben. Die Teilha-
be am gesellschaftlichen Leben und da-
mit auch das emotionale Befinden und die
Lebensqualitidt von Personen mit Aphasie
sind auch durch nicht-sprachliche Aspekte

(nonverbale Kommunikation, soziale In-
teraktion) mitbedingt und beeinflussbar.
Sprach- und Sprechstérungen zéhlen je-
doch aus Sicht der Betroffenen zu den sub-
jektiv schwerwiegendsten Folgen eines
Schlaganfalls (Stroke Association 2021),
mit einer deutlichen Einschrédnkung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitit so-
wie einer hoheren Rate emotionaler Ver-
stimmung im Vergleich zu Schlaganfallpa-
tienten ohne Sprachstorung (Hilari et al.
2011).

9.3
Klinik und Diagnostik der Aphasie

9.3.1
Klinische Betrachtung

Klinisch relevant ist es, zwischen einer
akuten Phase der Aphasie (bis eine Woche
nach dem Schlaganfall), einer frithen sub-
akuten Phase (bis ca. 3 Monate nach dem
Schlaganfall), einer spiten subakuten Pha-
se (3 bis 6 Monate nach Schlaganfall) und
einer chronischen Phase (lingerfristiger
Verlauf ab etwa 6 Monate) zu unterschei-
den (Bernhardt et al. 2017).

In der akuten Phase gibt es sehr schnel-
le Anderungen des klinischen Bildes, auf-
grund derer in Diagnostikverfahren fiir die
Akutphase der Aphasie (s.u.) zugunsten
einer Symptombeschreibung auf eine Syn-
dromklassifikation verzichtet wird. Wich-
tig ist es jedoch, die Aphasie festzustellen
und ihre Auspragung zu charakterisieren.
Grundsitzlich konnen in der Akutpha-
se alle klinischen Symptome einer chro-
nischen Aphasie auftreten (Nobis-Bosch et
al. 2012). Héufig lassen sich insbesondere
Mutismus, eine nicht fliissige Sprachpro-
duktion oder eine fliissige Sprachproduk-
tion unterscheiden. Beim Mutismus findet
keine Sprachduflerung statt, emotionale
AuBerungen und Lautiufierungen wer-
den teilweise produziert, das Sprachver-
stindnis kann sehr unterschiedlich be-
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troffen sein. Bei der nicht fliissigen Aphasie
konnen Satzfragmente und Worter gedu-
flert werden, dabei imponieren Sprech-
anstrengung und Wortfindungsstérungen,
teilweise werden phonematisch (lautlich)
oder semantisch (inhaltlich) falsche Wor-
ter (Paraphasien) produziert, es kommt zu
Automatismen (wiederkehrende formstar-
re Worter oder Phrasen, die ohne inhalt-
lichen Bezug zur Intention des Sprechers
geduflert werden), Neologismen (Anein-
anderreihung von Silben zu nicht existen-
ten ,Pseudowortern) bzw. Stereotypien
(inhaltsarme Floskeln wie z.B. stereotyp
verwendete Redewendungen), die ohne
inhaltlichen Zusammenhang zum Kom-
munikationsinhalt wiederholt produziert
werden; oder man beobachtet bei Pati-
enten ein Wiederholen dessen, was das
Gegentiber sagt (Echolalie). Das Sprach-
verstdndnis ist unterschiedlich schwer be-
troffen; die sprachlichen Defizite sind dem
Patienten (zumindest teilweise) bewusst.
Bei der fliissigen Aphasie wird oftmals mit
gut erhaltenem oder iiberschieflendem
Sprachfluss (Logorrhoe) inhaltlich Unver-
stdndliches gedufiert, z.B. ein ,Salat” von
Lauten, Silben und Wortern (Jargon), ohne
dass die Betroffenen dies selbst wahrneh-
men; das Sprachverstdndnis ist bei fliis-
sigen Aphasien oftmals stark beeintridch-
tigt.

Fiir die akute wie die spédteren Apha-
siephasen ist charakterisierend, dass die
sprachlichen Symptome - wenn auch in
unterschiedlichem Ausmaf - in der Re-
gel alle linguistischen Ebenen (Phonolo-
gie, Lexikon, Syntax) betreffen. Ebenfalls
sind in unterschiedlichem Ausmafi alle
Sprachmodalitdten betroffen, ndmlich das
Verstdndnis (Rezeption) und der Ausdruck
(Expression), das Lesen und das Schrei-
ben; Aphasien sind also fast immer multi-
modale Storungen.

In den spiteren Phasen (ab ca. vier
Wochen nach dem Schlaganfall) bilden
sich zunehmend stabilere Stérungsmu-
ster aus, die sich in ,Syndrome*“ eintei-

len lassen. Diese unterliegen im Rahmen
der Spontanerholung und Therapie auch
einem Wandel, der sich aber oftmals eher
in Zeitriumen von Monaten darstellt. Ab
ca. sechs Wochen nach dem Schlaganfall
ist die Einteilung in Aphasiesyndrome auf
Grundlage des Aachener Aphasie Tests
(Huber et al. 1984) moglich. An dieser Stel-
le ist nur eine kurze tabellarische Darstel-
lung moglich, es sei auf vertiefende Litera-
tur aufmerksam gemacht (u. a. Huber et al.
2006) (Tah. 9.1).

Zur Beschreibung von Aphasien hat
sich klinisch im Hinblick auf die Thera-
pieplanung neben dem Syndromansatz in
den letzten Jahren verstdrkt der kognitiv
orientierte Ansatz etabliert. Er basiert auf
den eingangs bereits erwdhnten psycho-
linguistischen Sprachproduktionsmodel-
len und hat zum Ziel, individuell beein-
tréchtigte, aber auch intakte sprachliche
Verarbeitungsstrategien eines Betroffenen
zu identifizieren und in die Therapiepla-
nung einflieflen zu lassen (Morton u. Pat-
terson 1980).

9.3.2
Diagnostik

Diagnostisch werden die klinische Un-
tersuchung, die standardisierte Aphasie-
Diagnostik inklusive modalitidtsbezogener
und Syndromdiagnostik, die psycholin-
guistische Diagnostik, die Diagnostik des
Kommunikationsverhaltens sowie die
Auswirkungen der Aphasie auf Emotiona-
litdt, Lebensqualitdt und Partizipation un-
terschieden. Zudem erfolgt die Diagnos-
tik phasenspezifisch mit fiir die jeweilige
Phase der Aphasie validierten Diagnostik-
instrumenten. Neben den Therapiezie-
len des Betroffenen héngt die Auswahl
der Messinstrumente auch vom Unter-
suchungszweck ab. Fiir eine Verlaufsdia-
gnostik zur Beurteilung des Therapieer-
folgs sollten beispielsweise nur Verfahren
mit einer nachgewiesenen Anderungssen-
sitivitdit zum Einsatz kommen.
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Tah. 9.1: Aphasiesyndrome, Charakteristika und Therapieschwerpunkte

Globale Aphasie

— 32% der Patienten mit Aphasie in der Akutphase, ca. 7 % der initial aphasischen Patienten nach einem Jahr

— Alle Modalitaten stark betroffen

— Leitsymptome: Stark eingeschrankter Redefluss mit vorwiegend Automatismen, Neologismen und Stereo-
typien

— Therapieschwerpunkte: Hemmung der Automatismen, Stimulierung und Anbahnung einfacher kommunika-
tiver Floskeln (Ja, Nein, Hallo), ausgehend vom Sprachverstehen Forderung aller Modalitaten

Broca-Aphasie

— 12% der Patienten in der Akutphase, 13 % der initial aphasischen Patienten ein Jahr nach dem Schlaganfall

— Leitsymptome: Agrammatismus (Telegrammstil), Wortabruf herausragend betroffen, haufig zusétzlich durch
eine Sprechapraxie* erschwert

— In der Regel phonematische Paraphasien

— Sprachverstandnis (SV) im Verhaltnis zur miindlichen und schriftlichen Sprachproduktion eher leichter be-
troffen

— Therapieschwerpunkt: Aktivierung und Aufbau des Wortschatzes, insbesondere Verben; schrittweise Erwei-
terung des Telegrammstils, bei Bedarf Sprechapraxie-Therapie, Forderung aller Modalitéten (langfristig gute
Chancen)

Wernicke-Aphasie

16 % der Patienten in der Akutphase, 5 % der initial aphasischen Patienten ein Jahr nach Schlaganfall
Leitsymptome: Jargon mit Paraphasien und Paragrammatismus (komplexer Satzbau mit Satzverschran-
kungen)

selten Sprechapraxie

SV schwer betroffen (Identifikation und/oder Diskrimination), auditiv sprachliche Merkspanne reduziert
Therapieschwerpunkt: Verbesserung des Sprachverstéandnisses und des Storungsbewusstseins (Erkennen,
Selbstkontrolle und -korrektur)

Amnestische Aphasie

— 25% der Patienten in der Akutphase. 29 % der initial aphasischen Patienten nach einem Jahr

— Leitsymptome: Wortfindungsstorungen (bewusste Storung — Suchverhalten und Umschreibung)
Sprachverstandnis nur wenig gestort

Therapieschwerpunkt: (Re-)Aktivierung und Aufbau des Wortschatzes (beste Riickbildungschancen unter
den Aphasien)

Leitungsaphasie (5-6 % der Patienten in der akuten bzw. chronischen Phase nach Schlaganfall)
— Leitsymptome: Nachsprechen gegeniiber anderen sprachlichen Leistungen herausragend betroffen

Transkortikale Aphasie (9% in der akuten Phase, 1% der initial aphasischen Patienten ein Jahr
nach Schlaganfall)
— Leitsymptome: Nachsprechen gegeniiber anderen sprachlichen Leistungen herausragend gut erhalten

* Sprechapraxie: Die Sprechapraxie ist eine Stérung der Planung von Sprechbewegungen. Sie zeigt sich im Bereich von Artikula-
tion, Sprechmelodie und -rhythmus (Prosodie) und Sprechverhalten.

9.3.3 und komplexere bzw. abstrakte Sachver-

Die klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung erfasst und dif-
ferenziert nach Schweregrad der Aphasie
lautsprachlich die Spontansprache, das
Reihensprechen (z.B. Wochentage, Zah-
len), das Nachsprechen von Lauten, Wor-
tern und Sitzen, das Benennen sowie das
Sprachverstandnis fiir Worter, einfache

halte; schriftsprachlich werden analog
Lesen und Schreiben untersucht. Dabei
werden sprachliche Auffilligkeiten (z.B.
gemidfl den o.g. Symptomen), aber auch
Kompetenzen und Ressourcen befundet.
Einen ersten Eindruck vom Schweregrad
der Aphasie in der Akutphase dokumen-
tiert die vierstufige Sprachskala der ,NIH
Stroke Scale”.
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9.34
Die standardisierte Aphasiediagnostik

Fiir die standardisierte Diagnostik in der
Akutphase stehen mittlerweile diverse Ver-
fahren zur Verfiigung; eine aktuelle Uber-
sichtfindetsichbeiNobis-Boschetal.(2012)
sowie in der Online-Datenbank der , Col-
laboration of Aphasia Trialists“ (https://
www.aphasiatrials.org/measurement-in-
struments-by-language/; letzter Zugriff
am 02.03.2022). Fiir eher schwer betrof-
fene Personen mit Aphasie eignet sich der
Aachener Aphasie-Bedside-Test (AABT) (Bi-
niek 1993). Er hat sechs Teile: Spontan-
sprache; Aufforderungen zu Blick- und
Kopfbewegungen; Aufforderungen zu
Mundbewegungen; Singen, Reihen- und
Floskelsprechen; Identifizierung von Ob-
jekten; und Benennen. Seine Durchfiih-
rung dauert 15 bis 40 Minuten, bei schritt-
weiser Stimulation erfolgt neben der
Antwortgenauigkeit auch eine Beurteilung
der zur Sprachaktivierung notwendigen
sprachtherapeutischen Hilfen. Der AATB
eignet sich zur Verlaufsdiagnostik; es ste-
hen Normen fiir sieben Messzeitpunkte zur
Verfiigung. Daim AABT eher basale sprach-
liche Fihigkeiten erfasst werden und auf
Untersuchung der Schriftsprache verzich-
tet wird, konnen im AABT leichte oder auf
die Modalitdt Schriftsprache beschrénk-
te Aphasien iibersehen werden. Leichtere
akute und subakute Aphasien werden z.B.
mit dem Bielefelder Aphasie Screening Akut
& Reha (BIAS A&R) (Richter u. Hielscher-
Fastabend 2018) differenzierter erfasst. Es
iiberpriift alle sprachlichen Modalitdten
und beinhaltet auch Wortfliissigkeitsauf-
gaben, bei denen in einem definierten
Zeitraum (meist 1 Minute) moglichst viele
Worter z. B. zu einer Kategorie wie ,Lebens-
mittel“ produziert werden miissen. Die Sti-
mulierbarkeit verbal-expressiver Sprache
wird wie im AABT durch semantische und
phonematische Hinweisreize erfasst. Eine
zeitlich o6konomische Diagnostik akuter
Aphasien ist auch mit dem Aphasie-Schnell-

Test (AST) (Kroker 2000) moglich. Er iiber-
priift wie das BIAS alle sprachlichen Mo-
dalitdten, verzichtet aber auf die Erfassung
therapierelevanter Parameter, wie etwa die
Stimulierbarkeit sprachlicher Leistungen.
Bei akuten Schlaganfallpatienten mit guter
Spontansprache kann die Bad Schwalba-
cher Schriftprobe (Eckold u. Helmenstein
2007) durch das freie Schreiben von drei
Sitzen helfen, eine die schriftliche Moda-
litdt betreffende akute Sprachstérung zu
identifizieren.

Fiir die standardisierte Aphasie-Dia-
gnostik ab der frithen subakuten Phase
steht fiir den deutschsprachigen Raum
der Aachener Aphasie-Test (AAT) zur Verfii-
gung (Huber et al. 1983). Der AAT ist nor-
miert fiir den Zeitraum ab der siebten Wo-
che nach einem Schlaganfall und umfasst
die folgenden Testteile: Spontansprache
(Bewertung von Kommunikationsverhal-
ten, Artikulation und Prosodie, automa-
tisierter Sprache, semantischer Struktur,
phonematischer Struktur, syntaktischer
Struktur); Token-Test; Nachsprechen (Lau-
te, einsilbige Worter, Lehn- und Fremd-
worter, zusammengesetzte Worter; Sitze);
Schriftsprache (lautes Lesen; Zusammen-
setzen von Wortern und Sitzen; Schreiben
nach Diktat); Benennen (einfache Objekt-
namen, Farbadjektive, Nomina, Kompo-
sita, Beschreiben von Situationsbildern
in Sdtzen); und Sprachverstindnis (audi-
tiv - Worter, Sétze; Lesesinnverstdndnis
- Worter, Sitze). Die Durchfithrung dau-
ert 60 bis 90 Minuten. Die diagnostischen
Ziele des AAT sind die psychometrisch
fundierte Feststellung der Aphasie, die
Syndromklassifikation nach Standardsyn-
dromen und Sonderformen, die Ermitt-
lung des Schweregrades, die Erstellung
eines Storungsprofils tiber die verschie-
denen Sprachmodalititen hinweg sowie
ggf. die Verlaufsdiagnostik der einzelnen
Untertests und des Gesamtprofils. Eine
Beschreibung der Standardsyndrome und
Sonderformen mit den wichtigsten Leit-
symptomen findet sich in Tabelle 9.1.
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Abb. 9.2: lllustration des Logogen-Modells fiir die sprachbezogene Verarbeitung von Wortern

Fur die psycholinguistische Diagnostik wird oft das Logogen-Modell genutzt (Patterson u. Shewell 1987). Im
Logogen-Modell unterscheiden wir fiir die Verarbeitung von sprachbezogener Information einen tiefen = seman-
tischen Verarbeitungsweg, iiber den die Bedeutung (Semantik/Wortbedeutung) erfasst wird; einen direkten =
lexikalischen Verarbeitungsweg (Input- und Output-Lexika) und einen oberflachlichen = nicht-lexikalischen Weg
(Graphem-, Phonemanalyse, Konvertierung und phonologischer bzw. graphematischer Output-Buffer). Zur Erkla-

rung siehe Text S. 172

9.3.5
Die psycholinguistische Untersuchung

Fiir die psycholinguistische Diagnostik
wird in der Regel das Logogen-Modell ge-
nutzt (z.B. Patterson u. Shewell 1987),
welches u.a. von dem britischen Kogni-
tionspsychologen John Morton (Morton
1980) entwickelt wurde.

Das Logogen-Modell basiert auf
psycholinguistischen Experimenten mit

Sprachgesunden und wurde zunichst zur
Beschreibung der visuellen Worterken-
nung entwickelt und dann sukzessive zur
Abbildung der Wortproduktion sowie un-
terschiedlicher Verarbeitungsprozesse und
-routen beim Nachsprechen, Lesen und
Schreiben auf Einzelwortebene erweitert.
Somit bildet das Logogen-Modell die Verar-
beitung in allen sprachlichen Modalitdten
ab. Das Logogen-Modell unterscheidet zwi-
schen lexikalischem Wissen (Wortformen)
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Die lexikalische bzw. lexikalisch-semantische Verarbeitungsroute und die

sublexikalische Verarbeitungsroute

Nur bei der lexikalisch-semantischen Ver-
arbeitung wird die Wortbedeutung im se-
mantischen System aktiviert und somit
sinnentnehmend gelesen, gehdrt und sinn-
haft gesprochen oder geschrieben. Die
sublexikalischen/segmentalen  (dufleren)
Routen umgehen die Lexika. Zur Veran-
schaulichung wird das Dual-Route-Prinzip
am Beispiel des lauten Lesens verdeutlicht:

Sprachgesunde Leser lesen automa-
tisch vorwiegend iiber die lexikalisch-se-
mantische Route. Ein vertrautes geschrie-
benes Wort (z.B. ,Haus“) wird in der
visuellen Analyse als ,Schrift“ identifiziert
und die Information zum graphematischen
Input-Lexikon (Sichtwortschatz) weiterge-
leitet. In diesem wird das Wort als existie-
rendes Wort des Deutschen erkannt. Die
Bedeutung (Sinn) des Wortes wird jedoch
erst nach der Weiterleitung im seman-
tischen System aktiviert.

Nach der Semantik wird dann im pho-
nologischen Output-Lexikon die gespro-
chene Wortform ganzheitlich aktiviert. Die
entsprechenden Phoneme des Zielworts
werden dann kurzfristig im phonologischen
Output-Buffer gespeichert, bevor das Wort
artikuliert wird. Neben der lexikalisch-se-

und semantischem Wissen (Wortbedeutung).
Das lexikalische Wissen ist in vier moda-
litatsspezifischen Lexika (jeweils zwei In-
put- und Output-Lexika zur Verarbeitung
gesprochener und geschriebener Worter)
gespeichert, die mit einem amodalen (mo-
dalitdtsunspezifischen) semantischen Sys-
tem, dem Wissensspeicher fiir Wortbedeu-
tungen, verbunden sind (Abb. 9.2).

Den Input-Lexika vorgeschaltet sind
prilexikalische Analysesysteme, in de-
nen erste sprachspezifische Verarbei-
tungsprozesse (z.B. Identifikation von ge-
sprochener und geschriebener Sprache
im Gegensatz zu Gerduschen und nicht

mantischen wird auch noch eine direkt-le-
xikalische Route postuliert, die das graphe-
matische Input-Lexikon unter Umgehung
des semantischen Systems direkt mit dem
phonologischen Output-Lexikon verbindet.

Neue, unbekannte Worter (z.B. Medi-
kamentennamen) oder sogenannte Pseu-
doworter (z.B. ,Schwun“), die (noch)
keinen Eintrag im graphematischen Input-
Lexikon/Sichtwortschatz haben, miissen
tiber die sublexikalische/segmentale Rou-
te gelesen werden. Dabei werden den in
der visuellen Analyse segmentierten Gra-
phemen nach sprachspezifischen Regeln
zugehorige Phoneme zugeordnet. Diese
konvertierten Phoneme werden im phono-
logischen Output-Buffer gespeichert und
dann als ganzes Wort artikuliert. Diese Teil-
prozesse laufen bei gesunden Lesern auto-
matisch ab und werden nicht als segmen-
tierbare Prozesse wahrgenommen.

Vergleichbare Verarbeitungswege wer-
den fiir das Nachsprechen und das Schrei-
ben angenommen. Vertreter des kognitiven
Ansatzes gehen davon aus, dass alle Kom-
ponenten und Routen des Logogen-Mo-
dells selektiv gestort sein kdnnen.

sprachlichen Zeichen/Symbolen) verortet
werden. Weitere Komponenten des Logo-
gen-Modells sind Arbeitsspeichersysteme
(,,Buffer), in denen kurzfristig Informatio-
nen zwischengespeichert werden.

Die Informationsweitergabe im Logo-
gen-Modell erfolgt iiber Verarbeitungs-
routen, die die Komponenten des Modells
verbinden. Hierbei unterscheidet man
zwei grundsédtzlich verschiedene Verar-
beitungsroutinen, iiber die Nachsprechen,
Lesen und Schreiben erfolgen konnen,
weswegen das Logogen-Modell auch als
typischer Vertreter der sogenannten Dual-
Route-Modelle gilt (s. a. Kasten).
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Eine orientierende Uberpriifung die-
ser Komponenten des Logogen-Modells
kann durch die Testbatterie , Lexikon mo-
dellorientiert - LeMo 2.0" erfolgen (Stadie
et al. 2013). Sie erfasst in 33 Untertests (14
zentrale und 19 vertiefende Tests) die fol-
genden sprachlichen Leistungen: auditives
und visuelles Diskriminieren, auditives
und visuelles lexikalisches Entscheiden,
Nachsprechen, Lesen, Schreiben, audi-
tives und visuelles Sprachverstdndnis so-
wie miindliches und schriftliches Benen-
nen. Durch die Diagnostik kénnen so fiir
jeden Patienten individuell gestdrte und
erhaltene Komponenten identifiziert wer-
den, woraus sich personalisierte thera-
peutische Strategien ableiten lassen. Die
LeMo-Testbatterie ist ein rein klinisch-
exploratives und kein psychometrisch
fundiertes Verfahren; es stehen keine
Normwerte fiir Patienten mit Aphasie zur
Verfiigung. Erwahnt sei, dass es eine Rei-
he anderer psycholinguistischer Untersu-
chungsaspekte und zugehorige Tests bzw.
Aufgabensammlungen gibt, die hier nicht
im Detail vorgestellt werden kénnen. Eine
Ubersicht findet sich z.B. in Stadie et al.
(2019).

9.3.6
Diagnostik von Kommunikation, Emotion
und Lebensqualitét bei Aphasie

Neben einer Erfassung linguistischer
Funktionen riicken die Diagnostik des
Kommunikationsverhaltens sowie die
Auswirkungen der Aphasie auf Emotio-
nalitdt, Lebensqualitdt und Partizipation
(Teilhabe am gesellschaftlichen Leben)
aufgrund der Befragung von Betroffenen
und deren Angehorigen zunehmend in
den Vordergrund (Wallace et al. 2019). Die
Stimmung (u. a. Depressivitit), die psycho-
soziale Funktionstiichtigkeit und Integrati-
on in soziale Beziige (Familie, Beruf und
Freizeit) sind durch sprachliche Beein-
trachtigungen gefdhrdet, aber nicht allein

durch Ausmafd und Schwere der Aphasie

determiniert.

Um Personen mit Aphasie gerecht zu
werden und ihre Beratung und Behand-
lung sachgerecht zu planen, ist es erfor-
derlich, sich als Behandler iiber Aspekte
der emotionalen Befindlichkeit, des Kom-
munikationsverhaltens, der Krankheits-
verarbeitung sowie der familiren und so-
zialen Einbindung klar zu werden. Diese
Aspekte konnen einerseits klinisch - u.a.
durch narrative Interviews - eingeschétzt
werden; teilweise stehen auch standardi-
sierte, spezifisch fiir Personen mit Aphasie
validierte Diagnostikinstrumente zur Ver-
fiigung. Beispiele sind:

1. ,Amsterdam Nijmegen everyday langu-
age test” (ANELT) (Blomert et al. 1994):
Hierbei wird die verbale Kommunikati-
onsfihigkeit des Patienten in vorgege-
benen alltagsnahen Situationen (z.B.
telefonisch einen Arzttermin verlegen)
im Quasi-Rollenspiel iiberpriift. Eine
Standardisierung der Auswertung ei-
ner deutschen Version des ANELT er-
folgt derzeit (Rubi-Fessen et al. 2021).
Bei verbal schwerst betroffenen Per-
sonen erlaubt der ANELT keine Dif-
ferenzierung der kommunikativen
Fihigkeiten (Bodeneffekt), da non-ver-
bale Kommunikationsleistungen nicht
erfasst werden.

2. Szenario-Test (Nobis-Bosch et al. 2018):
Auch im Szenario-Test wird die Kom-
munikationsfahigkeit von Menschen
mit Aphasie anhand alltagsnaher Situ-
ationen/ Szenarien {iberpriift. Im Ge-
gensatz zum ANELT werden jedoch
neben der verbalen Kommunikation
auch nicht verbale Kommunikations-
kanile (Gestik, Zeichnen, Schreiben)
erfasst und gezielt stimuliert. Zudem
wird das Verstdndnis der Situationen
durch Bilder visuell unterstiitzt und
es sind hierarchische Hilfestellungen
fiir den Untersucher definiert. Somit
ist der Szenario-Test auch fiir schwerst
betroffene Patienten mit Aphasie ge-
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eignet; die Differenzierung im oberen
(verbalen) Leistungsbereich ist hinge-
gen eingeschréankt (Deckeneffekt).

3. Indirekte Verfahren — ,communicative
effectiveness index” (CETI) (Lomas et
al. 1989): Angehorige bewerten die
kommunikativen Fahigkeiten des Be-
troffenen in 16 Situationen des Alltags
(z.B. ,seine Gefiihle ausdriicken”) auf
einer 10 cm langen Linie mit den End-
punkten ,kann er absolut nicht“ und
ykann er so gut wie vor der Erkran-
kung*

4. ,Visual analog mood scales” (VAMS)
(Stern 1999): Unterstiitzt durch bild-
hafte Darstellungen (,emoticons”)
kénnen Personen mit Aphasie auf ei-
ner 10 cm langen Linie ihre aktuelle
emotionale Befindlichkeit selbst ein-
schitzen. Die Durchfiihrung im kli-
nischen Alltag erweist sich wegen der
héufig vorliegenden zusitzlichen mo-
torischen Stérungen als schwierig.

5. Freiburger Fragebogen zur Krankheits-
verarbeitung (FKV) (Muthny 1989):
Die Bildversion des Tests erlaubt eine
Selbsteinschédtzung zur Krankheitsver-
arbeitung auch bei schwerer Aphasie.

6. ,Stroke and aphasia quality of life scale
39 generic version” (SAQOL-39g) (Hi-
lari et al. 2009): In 39 Items bewerten
die Patienten im Rahmen eines stan-
dardisierten Interviews auf einer fiinf-
stufigen Skala durch Nennen der oder
Zeigen auf die zutreffende Stufe ihre
Zufriedenheit in den Bereichen kor-
perliche, psychosoziale sowie auf die
Kommunikation bezogene Lebens-
qualitdt. Die SAQOL-39g ist psycho-
metrisch gut fundiert und europaweit
das am hdufigsten eingesetzte Messin-
strument zur Lebensqualitédt bei Apha-
sie (Ahmadi et al. 2017); eine deutsche
Ubersetzung erscheint in Kiirze (Brei-
tenstein et al. in Vorbereitung).

94
Therapie der Aphasie

In der medizinischen Rehabilitation ist es
das iibergeordnete Ziel der Aphasiethera-
pie, Menschen mit Aphasie zu selbstbe-
stimmter und aktiver Teilhabe am sozia-
len Leben in Familie, Beruf, Freizeit und
am sonstigen sozialen Leben zu verhel-
fen. Dies kann je nach Phase und Schwe-
regrad der Aphasie und den Bediirfnis-
sen des Betroffenen sowohl durch eine
Verbesserung der sprachsystematischen
und verbal-kommunikativen Leistun-
gen als auch durch den Erwerb nonver-
baler Kompensationsstrategien (z. B. mit-
tels Gestik, Zeichnen oder elektronischer
Hilfsmittel) versucht werden. Individu-
elle Zielsetzungen sollten deshalb auf
der Ebene der Sprachfunktionen und auf
Aktivitdtsebene gemeinsam mit dem Be-
troffenen formuliert und im Verlauf kon-
tinuierlich angepasst werden. Menschen
mit Aphasie und ggf. Angehorige werden
moglichst von Beginn an in die Zielset-
zung einbezogen (Elston et al. 2021; Rubi-
Fessen 2017).

Ein Cochrane-Review {iber 27 rando-
misierte Vergleiche mit 1.620 Patienten be-
stétigte, dass Sprachtherapie (verglichen
mit ,keine Sprachtherapie“) sowohl die
Kommunikationsfdhigkeit als auch das
Sprachverstdndnis und die expressiven
Sprachleistungen verbessert (Brady et
al. 2016). In Bezug auf die Kommunika-
tion konnte z.B. ein statistisch schwa-
cher bis mittelstarker Effekt der Spracht-
herapie mittels Metaanalyse abgesichert
werden (,,standardised mean difference“
[SMD] 0,28, 95%-Konfidenzintervall (KI)
0,06-0,49, P=0,01).

Weiterhin stellt sich die Frage, ob und
wie intensiv Sprachtherapie gestaltet sein
sollte. Die Wirksamkeit und Nachhaltigkeit
intensiver Sprachtherapie (iiber 3 Wochen
mindestens 10 Stunden Sprachtherapie
pro Woche) auf die Alltagskommunikation
konnte einerseits bei chronischer Aphasie
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konnte durch eine multizentrische, ran-
domisierte, kontrollierte klinische Studie
(RCT) mit addquater Stichprobengréfie
im Vergleich zu einer unbehandelten Kon-
trollgruppe demonstriert werden (Breiten-
stein et al. 2017). Beziiglich des klinischen
Zusatznutzens einer mehrwochigen in-
tensivierten Sprachtherapie (z.B. {iber 4
Wochen 1 Stunde Sprachtherapie pro Tag;
Nouwens et al. 2017) in der akuten und frii-
hen subakuten Phase nach einem Schlag-
anfall auf die Kommunikation bestehen
jedoch Zweifel (vgl. z.B. Nouwens et al.
2017; Godecke et al. 2021). Nihere Ausfiih-
rungen hierzu finden sich in den nachfol-
genden Abschnitten.

Aus einem weiteren systematischen
Review iiber 25 randomisierte kontrol-
lierte Studien mit einer auf Einzelfalldaten
(n=959) basierenden Netzwerkanalyse
konnen wichtige Informationen fiir die
Organisation von Sprachtherapie, auch in
Bezug aufihre Intensitdt abgeleitet werden
(,REhabilitation and recovery of peopLE
with Aphasia after StrokE“ (RELEASE) Col-
laborators 2022): Den grofiten Nutzen auf
Sprachleistungen generierte Sprachthe-
rapie, wenn sie sich an einem funktionell
relevanten Behandlungsziel orientierte,
einen Behandlungsansatz mit Fokus auf
rezeptiven und expressiven Sprachleis-
tungen hatte, fiinfmal pro Woche mit einer
Gesamttherapiezeit von mehr als 20 bis zu
50 Stunden durchgefiihrt und durch héus-
liches Eigentraining ergénzt wurde. Ande-
rerseits waren z.B. keine Sprachverstind-
nisverbesserungen absicherbar, wenn an
nur bis zu drei Tagen in der Woche und
weniger als drei Stunden pro Woche und
insgesamt nur bis zu 20 Stunden Sprach-
therapie durchgefiihrt wurde. Hier wird
deutlich, dass die Anforderungen an eine
wirksame Sprachtherapie ggf. relativ hoch
sind und dass diese Anforderungen im kli-
nischen Alltag, aber auch in zahlreichen
Studien ggf. nicht erreicht wurden.

9.4.1
Therapie in der (friihen Sub-)Akutphase

Bei einer akuten Aphasie ist es das prima-
re Therapieziel, basale sprachliche Leis-
tungen und eine kommunikativ niitzliche
Alltagskommunikation zu férdern und fiir
die Kommunikation hinderliche Phéno-
mene (Automatismen, Stereotypien, Jar-
gon) zu hemmen. Entsprechend erfolgt
eine Reaktivierung von sprachlichem
Wissen tiber eine multimodale Stimulie-
rung, um laut- und schriftsprachliche Ak-
tivititen wieder anzubahnen, Sprachauto-
matismen zu hemmen bzw. zu reduzieren
und aktives Kommunikationsverhalten,
ggf. unter Nutzung kompensatorischer
Hilfen (Kommunikationstafeln mit bild-
hafter Darstellung von Aufierungen zum
Befinden und Bediirfnissen) zu fordern.
Beriicksichtigt werden miissen die oftmals
noch sehr limitierte Konzentrationsfihig-
keit und andere die Betroffenen zusétzlich
einschrankende begleitende Beeintrich-
tigungen (Allgemeinzustand, Wachbheit,
Konzentrationsfihigkeit, Lahmungssitua-
tion, Sprechstérung etc.). Dabei sollte eine
Uberforderung vermieden werden. In der
Therapie sollte dem Patienten ein fehler-
freies Lernen mit vielen wiederholenden
Ubungen und schrittweise geringer wer-
denden Hilfen angeboten werden (Nobis-
Bosch et al. 2012).

Das optimale Zeitfenster fiir die Initi-
ierung einer ggf. auch intensiven Sprach-
therapie nach einem Schlaganfall konnte
empirisch bislang nicht identifiziert wer-
den (Brady et al. 2016; Godecke et al. 2021;
Nouwens et al. 2017). Im Cochrane-Review
von Brady et al. (2016) war die Datenlage
in der Frage einer frithen versus spiteren
Sprachtherapie schwach und ergab kei-
ne signifikanten Differenzen. In der Leitli-
nie ,Rehabilitation aphasischer Stérungen
nach Schlaganfall“ der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie (DGN 2012) wird ein
Beginn der Sprachtherapie in der frithen
Phase der Spontanerholung empfohlen.
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Diese Empfehlung basiert auf allgemeinen
Grundsétzen der Funktionserholung nach
Schlaganfall, auch wenn sich bei einem
Aufschieben des Behandlungsbeginns auf
drei Monate nach dem Schlaganfall (Wertz
et al. 1986) bzw. einer spiteren gegeniiber
einer fritheren Sprachtherapie (Brady et al.
2016) keine Nachteile beziiglich der lang-
fristigen Spracherholung gezeigt haben.
Die Intensitat richtet sich in der (Sub-)
Akutphase nach der mentalen Belastbar-
keit des Patienten sowie auch den Reha-
bilitationszielen und den daraus resul-
tierenden rehabilitativen Behandlungen
insgesamt. Nicht intensiv (d.h. mit weni-
ger als fiinf Stunden pro Woche) durch-
gefithrte Sprachtherapie in der frithen
Phase nach dem Schlaganfall erbrachte
in ersten RCTs keinen Vorteil der Sprach-
therapie gegeniiber einer Wartebedingung
bzw. ,,usual care” (Laska et al. 2011, Gode-
cke et al. 2021) oder unstrukturierten sozi-
alen Kontakten (Bowen et al. 2012). Aber
auch eine intensiv durchgefiihrte vierwo-
chige Sprachtherapie (intendiert waren 28
Stunden Sprachtherapie), die innerhalb
von zwei Wochen nach Schlaganfall ini-
tilert wurde, fithrte verglichen mit einer
Wartelisten-Kontrollgruppe - auch lang-
fristig (sechs Monate) - nicht zu einer Ver-
besserung der Kommunikationsfahigkeit
oder sprachlicher Leistungen (Nouwens
et al. 2017). Zu beachten ist hierbei, dass
weniger als 30% der eingeschlossenen Pa-
tienten das Behandlungsziel von 28 Stun-
den Aphasietherapie innerhalb der vier
Wochen (d.h. eine Intensitit von 7 Std./
Woche) erreichten und die Therapie somit
mdoglicherweise nicht hinreichend intensiv
war. In der Subgruppe von Teilnehmern,
die tatsdchlich nach den Vorgaben des
Studienprotokolls behandelt worden wa-
ren, zeigte sich eine signifikante Verbesse-
rung der Kommunikationsfahigkeit sowie
auch der Sprachverstidndnisleistungen im
Vergleich zur Kontrollgruppe. Dieser in-
itiale Vorteil war aber sechs Monate nach
dem Schlaganfall nicht mehr nachweisbar.

In dieser Studie mit insgesamt 152 Pati-
enten wurden ferner ausschliefSlich lingu-
istische (semantische und phonologische)
Fahigkeiten trainiert. Diese Ziele entspre-
chenden den typischen Symptomen und
Begleitstorungen einer akuten Aphasie
eher nicht. Es bleibt die Frage, ob eine indi-
viduelle, auf die jeweiligen Bediirfnisse des
Betroffenen und den Schweregrad sowie
die Belastbarkeit abgestimmte und dabei
mdoglichst intensive Therapie nachhaltige
Verbesserungen auch in der frithen Phase
nach Schlaganfall bewirken kann.

Eine kiirzlich abgeschlossene rando-
misierte, kontrollierte Studie (Godecke et
al. 2021) untersuchte die Wirksambkeit ei-
ner spitestens zwei Wochen nach Ereig-
nis beginnenden drei- bis vierwdchigen
Sprachtherapie in Bezug auf sprachliche
Leistungen, subjektive Lebensqualitdt und
das Auftreten von Depression drei Monate
nach Ereignis. Die Ergebnisse dieser Stu-
die waren negativ (kein Vorteil , intensiver”
Sprachtherapie gegeniiber nicht intensiver
und inhaltlich nicht spezifizierter Sprach-
therapie (,,usual care, UC“). In der UC-
Gruppe wurden wihrend des stationdren
Aufenthaltes wochentlich im Durchschnitt
knapp zwei Stunden Sprachtherapie ver-
abreicht, in der intensiv behandelten
Gruppe etwas mehr als vier Stunden pro
Woche. Nach den Kriterien von (Bhogal et
al. 2003) wurde die Therapie in keinem der
Interventionsarme ,intensiv = mind. fiinf
Zeitstunden pro Woche“ durchgefiihrt. Die
grundsétzliche Wirksamkeit der Sprach-
therapie in der frithen Phase nach einem
Schlaganfall konnte wegen des Fehlens
einer unbehandelten Kontrollgruppe in
dieser Studie nicht nachgewiesen werden.
Allerdings zeigte sich in beiden Gruppen
eine stdrkere Verbesserung sprachlicher
Leistungen als in einer historischen Kon-
trollgruppe unbehandelter Patienten (Go-
decke et al. 2021; supplementary material).

Fiir die frithe subakute Phase konn-
te von Wertz et al. (1986) ein signifikanter
Vorteil einer intensiv behandelten (8 Stun-
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den pro Woche iiber 3 Monate) gegeniiber
einer unbehandelten Kontrollgruppe ge-
zeigt werden. Nach dem Cross-over er-
hielt die Kontrollgruppe eine identische
intensive Intervention fiir drei Monate und
konnte das Defizit gegeniiber der Interven-
tionsgruppe ausgleichen. In der subakuten
Phase scheint es somit kein kritisches Zeit-
fenster fiir die Durchfiihrung einer inten-
siven Sprachtherapie zu geben.

Insgesamt zeigen die Beispiele der Evi-
denz, dass beziiglich der Sprachtherapie
frith nach einem Schlaganfall viele Fragen
nicht sicher zu beantworten sind. Bei ei-
ner differenzierten Bewertung der Evidenz
sind dabei jeweils Charakteristika der Be-
handelten, die Art der Sprachtherapie, ihre
Intensitdt, die beobachteten Outcomes
(z.B. sprachsystematische Leistungen ver-
sus Alltagskommunikation), der Zeitpunkt
der Erhebung (nach einer Interventions-
phase oder Follow-up), die Implementie-
rung moglicher Verstetigungsansétze fiir
Therapieeffekte ebenso zu beriicksichtigen
wie die Stiarke und Prézision von Effektma-
Ben. Die Daten (Nouwens et al. 2017; RE-
LEASE Collaborators 2022) wiirden jedoch
die Annahme unterstiitzen, dass auch in
der frithen Phase nach einem Schlaganfall
am ehesten relativ hohe Intensititen an
sprachtherapeutischem Training geeignet
sind, einen Zusatznutzen zu erzielen. Da-
bei sind individuelle Faktoren wie Motiva-
tion und Compliance zu beriicksichtigen
sowie Verstetigungsansétze fiir Therapie-
effekte proaktiv zu integrieren (Menahe-
mi-Falkov et al. 2021).

9.4.2
Sprachtherapie im weiteren Verlauf

Bereits in der subakuten, aber insbeson-
dere in der chronischen Phase nach einem
Schlaganfall erfolgt eine stdrungsspezi-
fische Beiibung sprachlich-linguistischer
und kommunikativ-pragmatischer Kom-
petenzen. Bei gebessertem Allgemeinbe-
finden, stabiler Wachheit und gebesserter

Konzentrationsfahigkeit sowie stabilisier-
ter aphasischer Symptomatik erfolgt eine
detaillierte Aphasiediagnostik und darauf
aufbauend eine stérungsspezifische, an
die individuellen Bediirfnisse angepasste
Therapie sprachlicher Leistungen. Begon-
nen wird i. d. R. mit den am schwersten be-
troffenen Modalitdten und linguistischen
(Semantik, Syntax und/oder Phonologie)
bzw. kommunikativ-pragmatischen Ebe-
nen. Fiir die Therapiedurchfiihrung giins-
tig ist ein ausreichendes Sprachverstehen,
sodass dieses bei entsprechender Indikati-
on immer der erste Therapieschwerpunkt
sein sollte. Im Folgenden wird ein Uber-
blick iiber generelle Vorgehensweisen
und therapeutische Standards gegeben,
zusétzlich werden einige weit verbreitete
Therapieverfahren exemplarisch beschrie-
ben.

Bei vielen Menschen mit Aphasie ste-
hen Stérungen des Wortabrufs im Vor-
dergrund. Im Rahmen der modello-
rientierten Diagnostik konnen diesen
ggf. unterschiedliche funktionelle St6-
rungsorte im Logogen-Modell zugeord-
net werden und diese modellorientiert
spezifisch therapiert werden. So konnen
hierbei Stérungen der Wortbedeutung
(Semantik) ebenso vorliegen wie Zugangs-
(Storungen) auf die Wortformen in den
Lexika. Erstere werden durch Ubungen
,im semantischen Feld“ behandelt, wo-
bei u.a. Entscheidungen basierend auf Be-
deutungen von Wortern getroffen werden
sollen; z.B. Was macht man mit Besteck:
trinken, kochen, biigeln, essen? Der Zu-
griff auf Wortformen des phonologischen
Output-Lexikon kann z.B. durch die Er-
arbeitung von Umschreibungsstrategien
fazilitiert werden, gestorte Wortformen
kénnen durch Benenniibungen mit Mi-
nimalpaaren (Hand/Hund) beiibt und
durch rezeptive Ubungen zur Wortform er-
gdnzt werden (Welches Wort gibt es: Mirk,
Milch?). Zusitzlich kann die Therapie im
verbal-expressiven Bereich durch schrift-
sprachliche Fihigkeiten (soweit noch er-
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halten) ergénzt und unterstiitzt werden.
Einschriankend gilt, dass die Wirksamkeit
modellorientierter Therapie vor allem in
Einzelfallstudien {iiberpriift wurde, hier
besonders in den Bereichen Wortabruf
und Schriftsprache (vgl. z.B. Wambaugh
2003; Stadie u. Rilling 2006). Eine breitere
Evidenzbasierung dieses Vorgehens steht
somit noch aus. In einer systematischen
Metaanalyse mit individuellen Datensét-
zen (n=959) aus 25 randomisierten kon-
trollierten Studien zeigten sich im Hinblick
auf den Schweregrad der Aphasie sowie
auf funktionelle Kommunikationsleistung
die stirksten therapieinduzierten Verbes-
serungen, wenn die Therapie als ,mixed
receptive-expressive“ durchgefiihrt wurde
(RELEASE collaborators 2022).

Beim stdrungsspezifischen Beiiben
werden folgende Therapiebausteine ge-
genwartig als ,Best Practice“ angesehen.
Stérungen der Lautstruktur (Phoneme)
kénnen durch Ubungen mit Entschei-
dungen zur Lautstruktur beiibt werden.
Dazu gehdren das Zusammensetzen von
Phonemen und die Entscheidung, ob sich
ein Wort ergibt (Beispiel: Na-gel, Na-bel,
Na-kel). Analoges gilt fiir die Schriftspra-
che (Grapheme). Bei Storungen des Satz-
baus und der Grammatik ist es wichtig zu
untersuchen, ob lediglich die Satzproduk-
tion oder auch das Verstehen von Sétzen
betroffen sind. Satzbauiibungen umfassen
das Bilden von Sitzen mit vorgegebenen
Wortern, das Umformen, das Vervollstin-
digen sowie rezeptiv das Verstehen und
Beurteilen von Sitzen bzw. auch das (kor-
rekte) Verkniipfen von Sitzen. Rezeptive
Grammatikiibungen koénnen zum Beispiel
die Korrektheit von Flexionsformen abfra-
gen (Beispiel: Was ist richtig: Der Postbo-
te bringen die Post; Die Postbote bringen
die Post; Der Postbote bringt den Post; Der
Postbote bringt die Post?).

Zur Behandlung komplexerer Sto-
rungen, wie etwa Storungen der Textverar-
beitung kénnen Ubungen zum Verstehen
und Wiedergeben von Texten verschie-

denen Inhalts und Schwierigkeitsgraden
durchgefithrt werden (Claros-Salinas
1993).

Systematische Ubersichtsarbeiten zei-
gen, dass durch storungsspezifische Be-
handlungsansétze die trainierten sprach-
systematischen Leistungen verbessert
werden konnen (z.B. RELEASE collabo-
rators 2022), aber ein Transfer auf unge-
iibte sprachliche Leistungen selten er-
folgt (Wisenburn et al. 2009). Allerdings
kéonnen durch kognitiv-linguistisches
Training durchaus Kommunikationsver-
besserungen im Alltag erzielt werden.
So wurden in einer randomisierten kon-
trollierten Studie (Doesborgh et al. 2004)
drei bis fiinf Monate nach einem Schlag-
anfall Patienten mit Aphasie entweder ei-
ner Gruppe zugeteilt, die phonologische
Therapie erhielt, oder aber einer Grup-
pe, die semantische Therapie erhielt (1,5
bis drei Stunden/Woche, 40 bis 60 Stun-
den insgesamt). Beide Gruppen erzielten
signifikante Verbesserungen im jeweils
geiibten sprachsystematischen Bereich
(Phonologie bzw. Semantik), beide Grup-
pen erreichten jedoch vergleichbare Ver-
besserung in der Alltagskommunikation
(ANELT, Aktivititsebene); die Verbesse-
rungen im Alltag waren mit den sprach-
systematischen Verbesserungen jeweils
korreliert. Die Aussagekraft dieser Studie
ist durch das Fehlen einer unbehandel-
ten Kontrollgruppe eingeschrénkt; mogli-
cherweise handelte es sich ausschliefilich
um sprachliche Verbesserungen im Rah-
men der Spontanerholung im ersten hal-
ben Jahr nach dem Schlaganfall. Gleiches
gilt fiir die Nachfolgestudie RATS-2, in der
kognitiv-linguistische Therapie mit kom-
munikativem Training (Kompensations-
strategien) bei Schlaganfallpatienten mit
Aphasie in der Subakutphase verglichen
wurde (Jong-Hagelstein et al. 2011).

Aus diesem Grund verglich eine dritte
randomisierte kontrollierte Studie dieser
niederldndischen Autorengruppe (RATS-
3) den Therapieerfolg einer intensiv be-
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handelten Gruppe in der akuten Phase
nach einem Schlaganfall gegeniiber einer
Wartelistenkontrollgruppe; hier zeigte sich
ein Vorteil der intensiven Sprachtherapie
in der frithen Phase nach einem Schlag-
anfall nur, wenn die hohe intendierte Be-
handlungsintensitdt toleriert und umge-
setzt werden konnte, was fiir den Grofsteil
der Studienteilnehmer nicht zutraf (Nou-
wens et al. 2017).

Die intensive Sprachtherapie in der
chronischen Phase nach einem Schlagan-
fall hingegen gilt als evidenzbasiert. Eine
in Deutschland durgefiihrte randomisierte
kontrollierte Studie, die eine unbehandel-
te Wartelisten-Kontrollgruppe einschloss,
wies bei 156 Teilnehmern iiberzeugend
nach, dass intensive stérungsspezifische
und kommunikativ-pragmatische Apha-
sietherapie (iiber 3 Wochen mindestens 10
Stunden Sprachtherapie pro Woche), un-
abhéngig von der Dauer und vom Schwe-
regrad der Aphasie, wirksam und nach-
haltig die Kommunikation verbessert
(Breitenstein et al. 2017).

Kritisch fiir die Wirksambkeit der Thera-
pie scheint eine ausreichende Therapiein-
tensitdt bzw. -frequenz zu sein (RELEASE
collaborators 2022). Diese auf Individu-
aldaten basierenden Metaanalysen spre-
chen dafiir, dass Sprachtherapie, fiinfmal
pro Woche und mit insgesamt mehr als
20 Stunden sowie ergdnzt durch Eigen-
training organisiert, sprachsystematische
Kompetenz und Kommunikation nach-
weislich férdern kann.

Ein besonders gut intensiv durchfiihr-
barer Therapieansatz ist die ,,constraint in-
duced aphasia therapy” (CIAT) (Meinzer et
al. 2012) sowie eine modifizierte Version
mit stdrkerer sozialer Interaktionskompo-
nente (,intensive language-action thera-
py“ (ILAT) (Difrancesco et al. 2012). Dabei
werden z.B. iiber zehn Werktage je drei
Stunden Aphasietherapie pro Tag in einer
Kleingruppe durchgefiihrt. Im Rahmen
einer ,spielerischen” Aufgabenstellung
(,Spiel“-Karten) diirfen die Teilnehmer,

die jeweils nur ihre eigenen Karten sehen,
aber ergdnzende Karten bei den anderen
Spielern erfragen sollen, nur verbal mit-
einander kommunizieren. Auf diese Wei-
se erfolgt bei steigenden Anforderungen
eine intensive Beiibung verbal-expressiver
Leistungen. Erste Hinweise fiir die Wirk-
samkeit von CIAT/ILAT als Aphasiethera-
pie bei kleinen Stichprobengrofien liegen
vor (Meinzer et al. 2012; Stahl et al. 2017),
eine Uberlegenheit der CIAT/ILAT gegen-
iiber anderen intensiv durchgefiihrten
sprachtherapeutischen Vorgehensweisen
konnte jedoch bislang nicht nachgewie-
sen werden (Sickert et al. 2014; Brady et al.
2016; Rose et al. 2022).

Die bereits oben erwidhnte ,Melo-
dische Intonationstherapie” (Albert et al.
1973) ist ein Therapieverfahren zur Be-
handlung schwerer unfliissiger Aphasien.
Urspriingliche Intention dieser kompensa-
torisch ausgerichteten Therapiemethode
war die systematische Nutzung von Melo-
die (Singen) und Rhythmus (Handklopfen)
zur Aktivierung der rechten gesunden He-
misphére. Erarbeitet werden kommuni-
kative Phrasen etwa ,Wie geht’s dir?“ Im
strukturierten Vorgehen werden die Hil-
festellungen des Therapeuten sowie die
Intonation mit dem Ziel einer norma-
len Sprechweise systematisch reduziert.
Durch die stimulierende Vorgehensweise,
das motivationssteigernde Verzichten auf
direkte Fehlerriickmeldung und abstei-
gende Hilfen ist die MIT auch in den Fokus
der Therapie bei (post-)akuter Aphasie ge-
riickt (van der Meulen et al. 2014). Zwei sy-
stematische Ubersichtsarbeiten mit Meta-
analysen, beide jedoch mit sehr geringer
Anzahl qualifizierter RCTs sowie sehr ge-
ringer Stichprobengrofien, legen nahe,
dass MIT bei einigen sprachlichen Sym-
ptomen mdglicherweise Verbesserungen
erzielen kann (Haro-Martinez et al. 2021;
Liu et al. 2022; Popescu et al. 2022). Kon-
trovers diskutiert wird die spezifische Wir-
kung auf die rechte Hemisphére sowie der
Beitrag unterschiedlicher Komponenten
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der MIT (Melodie oder Rhythmus) auf den
Therapieerfolg (Merrett et al. 2014).

Nationale und internationale Leitlinien
empfehlen intensive Sprach- und Sprech-
therapie als ,Goldstandard“ bei der Ver-
sorgung von Schlaganfallpatienten mit
Aphasie (Ackermann et al. 2012; Brady et
al. 2016; Palmer u. Pauranik 2021; Best-
Practice-Empfehlungen der internatio-
nalen Non-Profit-Organisation Aphasia
United: http://aphasiaunited.org/wp-con-
tent/uploads/2016/05/German-Aphasia-
United-Best-Practice-Recommendations.
pdf [letzter Zugriff am 5.3.2022]). Hohere
Intensititen (4 bis 15 Stunden pro Wo-
che) bewirken stérkere Therapieeffekte als
niedrigere Intensit4ten (Brady et al. 2016);
eine Therapieintensitit von zwei oder we-
niger Wochenstunden sind nicht sicher
wirksam fiir eine sprachliche Funktions-
verbesserung und werden eher zur langfri-
stigen Aufrechterhaltung von Intensivthe-
rapieeffekten angeraten (Ackermann al.
2012). Bei hinreichender Intensitdt waren
die positiven Effekte fiir mindestens sechs
Monate nach Therapieende erhalten, zu-
mindest wenn die Behandlung in der chro-
nischen Phase nach einem Schlaganfalll
stattfand (Meinzer et al. 2005; Breitenstein
et al. 2017). Bedeutsam fiir Therapieef-
fekte ist neben der hohe Therapieintensi-
tit (Stundenzahl pro Woche) auch die The-
rapiefrequenz (z.B. 5 Behandlungen pro
Woche) (RELEASE collaborators 2022). In
der aktuellen S3-Leitlinie ,Schlaganfall”
der DEGAM 2020 (https://www.degam.
de/files/Inhalte/Leitlinien-Inhalte/Doku-
mente/DEGAM-S3-Leitlinien/053-011_
Schlaganfall/053-0111_LL_Schlaganfall.
pdf) wird eine hochfrequente (tégliche)
Aphasietherapie unabhéngig von der Pha-
se nach dem Schlaganfall - ggf. auch als In-
tervalltherapie - empfohlen.

Fiir die Therapie konnen sowohl Ein-
zel- als auch Gruppentherapie und der
Einbezug eines ergdnzenden Trainings
mit Laien in der Sprachtherapie individu-
ell beriicksichtigt werden, fiir ein Wordfin-

dungstraining auch ein PC-gestiitztes Trai-
ning (Palmer u. Pauranik 2021).

9.4.3
Forderung von Kommunikation und
Teilhabe im Alltag

Neben der stérungsspezifischen Therapie
mit dem Ziel der Wiederherstellung der
sprachsystematischen Leistungen ist es
bereits frith in der Aphasie-Therapie be-
deutsam, die Alltagskommunikation und
die Teilhabe in sozialen Beziigen thera-
peutisch zu férdern, was auch ein Kom-
munikations-Training bevorzugter Kom-
munikationspartner einschlief3t (Palmer
u. Pauranik 2021). Wissenschaftliche Evi-
denz fiir die Wirksamkeit des Kommuni-
kations-partner-Trainings steht allerdings
noch aus.

Besonders in der chronischen Phase
der Aphasie, die auch als Konsolidierungs-
phase bezeichnet wird, und insbesondere,
wenn durch gezielte sprachsystematische
Therapie keine weiteren Verbesserungen
zu beobachten sind, ist der Fokus auf die
Verbesserung der Alltagskommunikation
geboten. Erste randomisierte kontrollierte
Studien konnten Verbesserungen der funk-
tionellen Kommunikation durch intensive
storungsspezifische und kommunikativ-
pragmatische Aphasietherapie aufzeigen
(z.B. Breitenstein et al. 2017). Allerdings
liegen die sogenannten ,Responder“-Ra-
ten mit nur einem Drittel der Stichpro-
be deutlich niedriger als fiir die stérungs-
spezifische Therapie, von der zumindest
knapp 50% aller Betroffenen in der chro-
nischen Phase nach einem Schlaganfall
profitieren (Menahemi-Falkov et al. 2021).

Es gibt verschiedene therapeutische
Ansitze, mit denen eine moglichst opti-
male Nutzung von verbalen und nonver-
balen Kommunikationsmoglichkeiten fiir
den Alltag gefordert werden kann.

Eine Therapieform ist die PACE-Thera-
pie (,promoting aphasics’ communication
effectiveness”) (Davis u. Wilcox 1985). Bei
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dieser Therapie sind Therapeut und Person
mit Aphasie in der Kommunikationssitua-
tion (Therapie) gleichberechtigte Kommu-
nikationspartner, die neue Informationen
austauschen sollen (vorgegebene Aufga-
be). Jeweils einer der Partner kennt die
Inhalte nicht. Sprecher- und Hoérerrollen
werden abwechselnd eingenommen. Die
Kommunikationsmittel (verbal und non-
verbal) sind frei wihlbar. Der Therapeut
gibt strukturierte Riickmeldung, aber erst
im Wiederholungsfall ein spezifisches
Feedback.

Holland (2020) beschreibt verschie-
dene kommunikativ orientierte Ansit-
ze. Diese haben teilweise die Vermittlung
allgemeiner multimodaler Kommunika-
tionsstrategien als Ziel, wie z.B. das ,Fa-
mous People Protocol” (FFP) (Hollands et
al. 2019) oder holistisch die Bewdltigung
spezifischer Alltagssituationen durch das
Erlernen von Sequenzen von Aufierungen,
wie etwa das ,Skript Training” (Kaye u.
Cherney 2016).

Auch wenn ein Wirksamkeitsnachweis
bislang aussteht, sollte zwecks Steigerung
des Therapieerfolgs auch fiir (Lebens-)
Partner bzw. Familienangehorige ein
Kommunikationstraining angeboten wer-
den (Simmons-Mackie et al. 2016; Kong
et al. 2021). Im Paartraining lernen apha-
sische Personen und ihre Lebenspartner
giinstige kommunikative Verhaltenswei-
sen kennen und trainieren diese. Auch fiir
medizinische Personal wird ein Kommu-
nikationspartner Training empfohlen, um
den Therapieerfolg der Betroffenen zu stei-
gern (van Rijssen et al. 2021).

Auch Gruppentherapien (Kommuni-
kationsgruppe) stellen ein wertvolles und
kosteneffizientes Therapiemittel dar, um
kommunikative Strategien bei Personen
mit Aphasie zu fordern. Bislang liegt keine
Evidenz fiir eine differentielle Wirksamkeit
von Einzel- und Gruppentherapie vor, die
Bewertung basiert jedoch auf Studien mit
weitestgehend kleinen Fallzahlen (Brady
et al. 2016; RELEASE collaborators 2022).

Allerdings féllt die sprachliche Stimulation
bei einer gezielten Einzeltherapie inten-
siver aus; andererseits hat die Gruppen-
therapie wegen der sozialen Aspekte eine
besondere Relevanz fiir die Kommunikati-
on im Alltag.

9.4.4
Hilfestellungen im Alltag

Weitere wichtige Hilfestellungen im lang-
fristigen Verlauf stellen moglicherwei-
se Therapeuten-supervidiertes Heimtrai-
ning (Nobis-Bosch et al. 2011; Palmer et
al. 2019), digitale Losungen (Asghar et al.
2021; Zheng et al. 2016) sowie die Apha-
sie-Selbsthilfegruppen (Deutscher Dach-
verband der ca. 250 Aphasie-Selbsthilfe-
gruppen: Bundesverband fiir Aphasie e. V,;
www.aphasiker.de) dar. Durch die hierbei
entstehenden Kontakte und durch gemein-
same Aktivitdten erfolgt eine sprachliche
Stimulation in alltagsrelevanten Situati-
onen, kann eine soziale Isolation vermie-
den oder gemindert sowie die Krankheits-
verarbeitung unterstiitzt werden. Auch
erhalten Betroffene und ihre Angehoérigen
Informationen iiber Mdglichkeiten und
Weiterentwicklungen im therapeutischen
Bereich.

9.5
Ergdnzende
Behandlungsméglichkeiten

Ergdnzende Behandlungsmdglichkeiten
gibt es u.a. im Sinne der Therapie kogni-
tiver Funktionen (wie Exekutivfunktionen
und Aufmerksamkeit), medikamentoser
Behandlung sowie einer nicht invasiven
Hirnstimulation.
Aufmerksamkeitsfunktionen sind
grundlegende Voraussetzungen fiir ko-
gnitive Leistungen. Oftmals bestehen bei
Schlaganfallpatienten Aufmerksamkeits-
storungen. Deren gezielte diagnostische
Abkldrung und Therapie fiihrt zu verbes-
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serten Aufmerksamkeitsfunktionen, die
auch sprachliche Leistungen wieder giins-
tig beeinflussen kénnen. Ahnliches trifft
fiir die Exekutivfunktionen zu. Diese ge-
wihrleisten zielgerichtetes (Sprach-)Pla-
nen und -Handeln im Alltag und ermégli-
chen z.B. das flexible Reagieren auf neue
(Kommunikations-)Situationen.
Gesicherte Erkenntnisse aus grofd an-
gelegten RCT zu positiven Effekten eines
Trainings kognitiver Funktionen auf die
Spracherholung stehen derzeit aus. In ei-
ner ersten kleinen Studie mit zehn Teilneh-
mern zeigen sich jedoch positive Effekte
spezifischer kognitiv-sprachlicher Thera-
pieansétze auf die Flexibilitdt in kommu-
nikativen Situationen (Spitzer et al. 2020).
Zentralnervos wirksame Medikamente
konnten die Effekte der Sprachtherapie
unterstiitzen. Diese Medikamente wur-
den jedoch nur in iiberwiegend kleineren
Studien untersucht und sind fiir die Indi-
kation der Sprachtherapie-Unterstiitzung
nach Schlaganfall nicht zugelassen; wenn
sie eingesetzt werden, handelt es sich
demnach um einen Off-Label-Gebrauch.
Ein systematischer Review randomi-
sierter kontrollierter Studien konnte me-
ta-analytisch positive Therapieeffekte von
Donepezil (5 Studien, 277 Teilnehmer) auf
auditives Sprachverstdndnis, Benennen,
Nachsprechen und Lautsprache sowie von
Memantine (4 Studien, 124 Teilnehmer)
auf Benennen, Spontansprache und Nach-
sprechen bei Schlaganfallpatienten mit
Aphasie nachweisen (Zhang et al. 2018).
Die Klinikreife einer medikamentdsen Zu-
satztherapie ist derzeit noch nicht erreicht.
Fiir die repetitive transkranielle Ma-
gnetstimulation (rTMS) und fiir die trans-
kranielle Gleichstromstimulation (tDCS)
als zwei nicht invasive Verfahren der Hirn-
stimulation konnten positive Effekte auf
aphasische Symptome bei insgesamt mo-
derater Datenlage gezeigt werden.
Unter anderem konnten in einer klei-
neren randomisierten Studie in der frii-
hen Phase nach einem Schlaganfall posi-

tive Effekte auf verschiedene linguistische
Funktionen sowie die verbale Kommuni-
kationsleistung durch rTMS gegeniiber
einer Kontrollbedingung beobachtet wer-
den (Rubi-Fessen et al. 2015). Ahnlich
zeigte auch ein systematischer Review zur
Wirksamkeit der rTMS in der Aphasie-
behandlung (fiinf Studien, 96 Teilnehmer)
deutliche Effekte einer niederfrequenten
1Hz-rTMS des kontraldsionalen inferio-
ren frontalen Gyrus (Pars triangularis) auf
den Schweregrad der Aphasie insgesamt,
aber auch auf das Benennen, Nachspre-
chen und die Schriftsprache, nicht jedoch
das Sprachverstindnis, und zwar ohne
dass Nebenwirkungen berichtet worden
wiren (Ren et al. 2014). In einen weiteren
systematischen Review (acht Studien, 217
Teilnehmer) konnten die rTMS-Effekte
(hauptséchlich mit der Zielgréfle Benen-
nen erfasst) auch bei einer Nachbeobach-
tung sechs Monate spédter abgesichert
werden (Bucur u. Papagno 2019). Arheix-
Parras et al. (2021) subsumierten in ihrem
systematischen Review sieben Metaanaly-
sen und 59 Studien (davon 23 RCTs mit ins-
gesamt 526 Patienten) und konnten einen
positiven Effekt der rTMS stiitzen. Nach
den effektivsten Parametern der Stimulati-
on fiir unterschiedliche Patientengruppen
in unterschiedlichen Stadien der Aphasie
muss weiterhin geforscht werden, zumal
die Evidenzqualitét der vorliegenden RCTs
als gering bis sehr gering bewertet wurde.
Fiir die Applikation von tDCS in Kom-
bination mit Sprachtherapie zeigte sich in
einer aktuellen systematischen Ubersicht
ein positiver Effekt fiir das Benennen von
Nomen, aber nicht fiir das Benennen von
Verben oder kommunikative Leistungen
(Elsner et al. 2019). Insgesamt lieferten
Studien mit Patienten in der chronischen
Phase fiir diverse Stimulationsparadig-
men erste positive Effekte (Biou et al. 2019;
Meinzer et al. 2016). Ein aktueller RCT mit
Teilnehmern in der Akutphase der Aphasie
konnte hingegen keinen zusétzlichen Nut-
zen einer additiven tDCS bei einer zwei-
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wochigen Aphasietherapie nachweisen
(Spielmann et al. 2018). Zettin et al. (2021)
betonen in ihrem aktuellen (nicht-syste-
matischen) Review besonders das Poten-
zial der tDCS in Kombination mit spezi-
fischen sprachtherapeutischen Ansétzen.
Eine aktuell laufende randomisierte kon-
trollierte multizentrische Studie (Stahl et
al. 2019) hat zum Ziel, an 130 Menschen
mit chronischer Aphasie den Effekt einer
additiven anodalen (erregenden) tDCS
iiber dem Motorkortex der betroffenen
Seite auf den Outcome einer intensiven
Aphasietherapie zu iiberpriifen. Wie bei
der r'TMS kann auch bei der tDCS zu den
optimalen Parametern der Stimulation so-
wie geeigneten Patientengruppen noch
keine eindeutige Empfehlung gegeben
werden.

Auch wenn die Ergebnisse der nicht
invasiven Hirnstimulation in der Aphasie-
Therapie noch begrenzt sind und ein brei-
ter Routine-Einsatz in der klinischen Ver-
sorgung noch nicht gerechtfertigt scheint,
so sind die Ergebnisse zum Teil sehr er-
mutigend und bestédrken die weitere Un-
tersuchung der Methodik bzgl. ihrer Wirk-
samkeit (Norise u. Hamilton 2017). Fiir die
niederfrequente 1 Hz-rTMS des kontra-
lasionalen inferioren frontalen Gyrus (Pars
triangularis) gehen die internationalen
rTMS-Leitlinien bereits von einem wahr-
scheinlichen Effekt auf die Aphasie-Erho-
lung im chronischen Stadium aus (Lefau-
cheur et al. 2020, Empfehlungsstirke B),
eine internationale Leitlinie zur Schlag-
anfall-Rehabilitation sieht eine Behand-
lungsoption zur Forderung der expres-
siven Sprachleistung durch rTMS (Palmer
u. Pauranik 2021). Wiinschenswert in die-
sem Sinne wire eine weitere Anwendung
in spezialisierten Zentren und das syste-
matische Erfassen und Bewerten von Er-
gebnissen.

9.6
Besonderheiten bei anderen
Erkrankungsbildern mit Aphasie

Die Darstellungen in diesem Kapitel orien-
tieren sich primér an der Aphasiologie fiir
Schlaganfall-Betroffene. Dabei ist im Blick
zu halten, dass auch andere Erkrankungen
zu aphasischen Stérungen fiithren und hier
jeweils erkrankungsspezifische Besonder-
heiten zu beriicksichtigen sind. Als ein Be-
spiel seien die primar progredienten Apha-
sien (PPA) erwihnt.

Sie sind unter anderem aufgrund des
demographischen Wandels in den letzten
Jahren in den Fokus der Forschung gertickt.
Der Begriff umfasst eine Gruppe demen-
zieller Syndrome, die durch eine allmé&h-
liche Verschlechterung sprachlicher Funk-
tionen bei vergleichsweise gut erhaltenen
anderen kognitiven Funktionen charak-
terisiert werden konnen. Aktuell werden
drei Unterformen klassifiziert. Die nicht-
fliissige agrammatische Variante (nfvPPA),
die semantische Variante (svPPA) sowie die
logopenische Variante (IvPPA). Die Klassi-
fikation erfolgt nach klinischen Kriterien
(Giorno-Tempini 2011; Mesulam 2016),
die durch bildgebende Verfahren und hi-
stopathologisch unterstiitzt werden.

Bei der sprachtherapeutischen Dia-
gnostik und Therapie der primér progre-
dienten Aphasien steht vor allem die Res-
sourcenorientierung (statt Defizitsicht)
im Vordergrund (Griin 2016). Wahrend im
frithen Stadium der Therapie z.B. noch der
Erwerb von Strategien zur Verbesserung
des Wortabrufs Ziel der Behandlung sein
kann, riickt beim fortschreitenden Pro-
zess die Aufrechterhaltung der Kommuni-
kation ins Zentrum der Behandlung, u.a.
durch ein Training der Kommunikations-
partner (Volkmer et al. 2020). Eine aktuelle
Ubersicht zur Forschungslage zur Behand-
lung primér progressiver Aphasien findet
sich bei Taylor-Rubin et al. (2021).
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10.1
Einleitung

Mehr als die Hilfte der Patienten mit er-
worbenen Hirnschidigungen vaskuldrer
(40-60%; Suchoff et al. 2008; Rowe et al.
2009), traumatischer (50 %; Kerkhoff 2000)
oder degenerativer (40 % der Patienten mit
Alzheimer-Demenz; Mendez et al. 1990a,
1990b) Genese weisen Stérungen elemen-
tarer und/oder komplexer zentraler visuel-
ler Funktionen auf (s. Ubersicht in Schaadt
u. Kerkhoff 2016). Aber auch bei anderen
neurologischen Erkrankungen spielen vi-
suelle Verarbeitungsstérungen eine wich-
tige Rolle, wie etwa bei der Multiplen Skle-
rose (Frohmanet al. 2005) oder auch beim
Morbus Parkinson (Archibald et al. 2011).
Bei der Posterioren Kortikalen Atrophie
(,posterior cortical atrophy“ [PCA]) sind
sie gar das dominierende Stérungsmerk-
mal (da Silva et al. 2017). Da intakte visuel-
le Funktionen eine wichtige Voraussetzung
fiir viele Aktivitdten in Berufund Alltag dar-
stellen, sind neurovisuelle Stérungen hédu-
fig mit weitreichenden Einschrédnkungen
fiir die Betroffenen assoziiert. Im vorlie-
genden Kapitel werden das klinische Bild,
Diagnostik und Therapie der wichtigsten
zentralen Sehstdorungen sowie komplexer
neurovisueller Syndrome wie Neglect und
Balint-Holmes-Syndrom beschrieben. Am
Ende des Kapitels findet sich eine Zusam-
menfassung der Leitsymptome auf Grund-
lage eines Anamnesefragebogens, um ein

standardisiertes Screening neurovisueller
Defizite im rehabilitativen Setting zu er-
moglichen.

10.2
Storungen der Sehscharfe und des
Kontrastsehens

Sehschirfe (Visus) bezeichnet die raumli-
che Auflosungskapazitét des visuellen Sys-
tems (Zihl 2011). In der Frithphase nach
einem Schlaganfall kann die Sehschirfe
eines Patienten um 20-30% unter dem
maximal erreichbaren Wert liegen. Zu den
priméren Ursachen zdhlen bilaterale post-
chiasmatische Lisionen (hdufig komor-
bid zu homonymen Gesichtsfelddefekten;
Kerkhoff 1999), welche zu einem partiel-
len bis vollstindigen Verlust der Sehschér-
fe fithren konnen und nicht durch Linsen
korrigierbar sind. Nach unilateralen Hirn-
lasionen ist die Sehschéarfe hingegen nicht
deutlich beeintrichtigt. Weitere (sekun-
dire) Griinde fiir die Visusreduktion kén-
nen Fixations- und Explorationsprobleme
sowie Storungen der Helladaptation, des
Konstrastsehens (s. unten) oder Nystag-
mus sowie das Balint-Holmes-Syndrom
sein (Frisén 1980). Crowding-Phédnomene
konnen eine weitere Ursache sein (engl.
scrowd”: ,Menge“ visueller Reize). Hier
sind die visuellen Erkennungsprobleme
durch die Anzahl konkurrierender anderer
visueller Reize und deren rdumliche Néhe
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Abb. 10.1: Reihenoptotypen zur Messung von Sehscharfe (A) und Kontrastsensitivitat (B)

zu dem Sehzeichen bedingt (etwa bei PCA,
vgl. da Silva et al. 2017). Spontane Symp-
tomverbesserungen sind bei Patienten mit
sekundidren Ursachen hédufig, selten je-
doch bei primédren Ursachen.

Kontrastsehen ist definiert als die visu-
elle Fihigkeit, zwischen Streifenmustern
unterschiedlicher Helligkeit (Kontrast)
und Streifenbreite (rdumliche Frequenz)
zu unterscheiden. Storungen des Kontrast-
sehens finden sich bei 80% der Patienten
mit vaskuldr bedingten posterioren Hirn-
lasionen in der Akutphase der Erkrankung
(Bulens et al. 1989). Obgleich diese haufig
in den ersten Wochen bis Monaten nach
Lision spontan remittieren, bleiben per-
manente Defizite bei ca. 20 % der Betroffe-
nen bestehen (Kerkhoff 2000).

Beide Beeintrdchtigungen stellen Sto-
rungen elementarer visueller Funktionen
dar und kénnen dadurch die Durchfiih-
rung und Interpretation komplexerer vi-
suell basierter neuropsychologischer Tests
signifikant erschweren (Skeel et al. 2006).

10.2.1
Assessment

Sehschédrfe und Kontrastsehen konnen
routinemiflig mittels Reihenoptotypen
und verschiedenen Arten von Kontrasttests
untersucht werden (s. Abb. 10.1).

10.2.2
Rehabilitation

Sofern die Sehschérfereduktion sekun-
diarer Genese ist, weist die Mehrheit der
Patienten nach erfolgreicher Therapie der
zugrunde liegenden Defizite deutliche
Visussteigerungen auf. Im Falle bilatera-
ler postchiasmatischer Lisionen kénnen
Vergroflerungssoftwares oder Bildschirm-
lesegerite hilfreich sein (Kerkhoff 2000).
Defizite im Kontrastsehen kénnen durch
zusdtzliche indirekte Beleuchtung oder
lichtfilternde Linsen kompensiert werden
(Jackowski et al. 1996).

10.3
Storungen der fovealen Hell- oder
Dunkeladaptation

Foveale photopische Adaptation be-
schreibt die kontinuierliche Anpassung an
eine hellere Beleuchtung (Helladaptation),
foveale skotopische Anpassung die Anpas-
sung an eine dunklere Beleuchtung als die
Referenzquelle (Dunkeladaptation). Beide
Prozesse sind dissoziierbar, konnen jedoch
kombiniert auftreten (Zihl u. Kerkhoff
1990). Es ist zu beachten, dass insbesonde-
re Stérungen der Dunkeladaptation sowie
der Hell- und Dunkeladaptation bei defi-
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zitdrer Raumausleuchtung (<200 Lux) zu
schlechteren visuellen Alltagsleistungen
(z.B. Sehschirfe, Lesen, Farbunterschei-
dung) fithren kénnen (Schaadt et al. 2016).
So zeigen Betroffene bei einer Raumbe-
leuchtung von 200 Lux oder weniger deut-
lich mehr Fehler im Lesen, Farben erken-
nen und eine um ca. 20-30% geringere
Sehschirfe als andere Patientengruppen
(Schaadt et al. 2016). Dies hat wichtige Im-
plikationen fiir Assessment und Rehabili-
tation dieser Patientengruppen, um einer
Unterschétzung der Performanz in visuell
basierten Testsituationen vorzubeugen.
Offensichtlich bilden sich entsprechen-
de Defizite nicht spontan zuriick (Zihl u.
Kerkhoff 1990).

10.3.1
Assessment

Die Adaptationsstérung kann mit soge-
nannten Mesoptometern oder Blendungs-
tests untersucht werden. Zusitzlich kann
die subjektive Beleuchtungspréferenz mit
einem Dimmer und Luxmeter erfasst wer-
den (s. Zihl u. Kerkhoff 1990; Schaadt et al.
2016).

10.3.2
Rehabilitation

Bei defizitdrer Helladaptation sollten di-
rekte und flackernde Beleuchtung sowie
néchtliches Autofahren vermieden wer-
den. Der Einsatz von Dimmern (im Inter-
net unter ,Drehzahlsteller” fiir weniger
als 15 Euro zu beziehen) zur individuellen
Regulation der Beleuchtungsbedingun-
gen erscheint sinnvoll, ebenso das Tragen
von Sonnenbrillen aufierhalb von Gebéu-
den. Von sich kontinuierlich anpassenden
(=verdunkelnden) Brillengldsern (Varilux)
wird indes abgeraten, da diese nur lang-
sam an eine dunklere Illumination riick-
adaptieren (Jackowski et al. 1996). Bei St6-
rungen der Dunkeladaptation werden eine

Verstarkung indirekter Beleuchtung sowie
die Benutzung von Dimmern empfohlen.

10.4
Visual Discomfort

Visual Discomfort tritt bei ca. 10 % der Pa-
tienten mit zerebralen Sehstérungen auf.
Phénomenologisch zeigen sich Flimme-
rerscheinungen, Verschwommensehen,
Kopfschmerzen und/oder asthenopische
Beschwerden (z.B. Augendruck) beim
Blick auf homogene Muster wie Linien,
geschriebenen Text oder Streifenmuster
(Abb. 10.2a,b) einer bestimmten Ortsfre-
quenz (3-4 Kanten pro Sehwinkelgrad;
Wilkins 1986). Einzelne Symptome des Vi-
sual Discomfort konnen auch bei neurolo-
gisch gesunden Personen auftreten, diese
sind jedoch bei hirngeschéddigten Patien-
ten weitaus schwerer und fithren zu erheb-
lichen Schwierigkeiten bei ldngerfristigen
visuellen Aufgaben wie z.B. Lesen oder
PC-Arbeit. Oft ist dies den Patienten gar
nicht bewusst und sie realisieren das De-
fizit erst bei der Konfrontation mit einem
entsprechenden Streifenmuster wie in Ab-
bildung 10.2b.

10.4.1
Assessment

Visual Discomfort sollte aufgrund der Re-
levanz fiir die ldngerfristige visuelle Be-
lastbarkeit anamnestisch erfragt werden,
sofern nicht spontan berichtet. Unterstiit-
zend kénnen Texte (schwarzer Druck auf
weiflem Papier) oder Streifenmuster mit
der entsprechend kritischen Ortsfrequenz
vorgelegt werden.

10.4.2
Rehabilitation

Symptome des Visual Discomfort beim
Textlesen kénnen mit einer einfachen Scha-
blone reduziert werden, welche alle Zeilen
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A visual Discomfort (geschriebener Text) B visual Discomfort (Streifenmuster)

Der Blick auf einen homogenen Text kann
Flimmererscheinungen, wverschwommene Sicht
und Kopfschmerzen hervorrufen. Diese Er-
scheinungen treten bei Gesunden gelegentlich
auch auf, sind allerdings bei Patienten mit

neurovisuellen Stérungen viel ausgeprégter.

C visual Discomfort (Schablone)

Lesen ist jetzt leichter.

Abb. 10.2: Entstehungsbedingungen fiir Visual Discomfort (A, B) sowie kompensatorische Techniken zur Erleich-

terung des Lesens (C)

aufder der gegenwértigzu lesenden bedeckt
(Abb. 10.2¢). Dies eliminiert die Ortsfre-
quenz und somit den Visual Discomfort.

10.5
Homonyme Gesichtsfeldausfalle

Homonyme Gesichtsfelddefekte treten bei
20-50% aller Schlaganfallpatienten auf
(Rowe et al. 2009). Bei 70 % der Betroffenen
umfasst dabei der residuale Bereich im
blinden Halbfeld in der Regel maximal fiinf
Sehwinkelgrade (Zihl 2011; Kerkhoff 1999).
Abbildung 10.3 zeigt die haufigsten Arten
von Gesichtsfeldausfillen. Neben der Ge-
sichtsfeldeinschrankung weisen die Pati-
enten oft Defizite in der visuellen Explora-

tion, Lesestdorungen und visuell-rdumliche
Defizite auf:

m  Visuelle Exploration

Defizite in der visuellen Exploration sind
gekennzeichnet durch eine zeitaufwendi-
ge, ineffiziente visuelle Suche, Verlust des
visuellen Uberblicks sowie unsystemati-
sche Suchstrategien (zahlreiche kleinamp-
litudige Sakkaden im blinden Halbfeld;
Auslassungen von Targets im blinden Ge-
sichtsfeld; Zihl 1995; Pambakian et al. 2000,
2004; Machner et al. 2009).

B Hemianope Lesestorung

Insbesondere bei Patienten mit einem
Restgesichtsfeld <5° im betroffenen Halb-
feld zeigt sich charakteristischerweise ein

C»0

Abb. 10.3: Arten unterschiedlicher Gesichtsfeldausfélle: Hemianopsie links, Quadrantenanopsie rechts unten,
Rohrengesichtsfeld, Parazentralskotom, Hemiamblyopie (v.l.n.r.)
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Lesefenster

Lesef ‘er

Abb. 10.4: Leseschwierigkeiten bei unterschiedlichen homonymen Gesichtsfeldausfallen

stark verlangsamtes, fehlerhaftes Lesen
ohne Vorliegen einer Alexie oder Apha-
sie (Leff et al. 2000). Das Lesen von kur-
zen Einzelwortern gelingt hingegen in
der Regel. Hintergrund der hemianopen
Lesestorung ist die Notwendigkeit eines
intakten zentralen Gesichtsfeldbereichs
(+5° parafoveal), da nur dort eine suf-
fiziente Sehschédrfe und Formverarbei-
tung fiir die Buchstabenerkennung gege-
ben sind (,Wahrnehmungslesefenster”;
s. Abb. 10.4).

m  Visuell-rdumliche Defizite

Die subjektive visuelle Geradeausrich-
tung (,Subjektive Mitte“) der Patienten
im Raum sowie die Halbierung von Lini-
en und Objekten ist bei 90 % der Betroffe-
nen in Richtung des Skotoms verschoben
(Kerkhoff 1993; Barton u. Black 1998; Kuhn
etal. 2010; Kerkhoff u. Schenk 2011; s. Abb.
10.5). Dieser Halbierungsfehler ist dabei
keine Folge exzentrischer Fixation (Kuhn
et al. 2012a) und lasst sich nicht durch auf-
merksamkeitslenkendes Cueing modifi-
zieren (Kuhn et al. 2012b). Vermutlich ist

dieser Fehler die direkte Folge der okzipi-
talen Lision in V1/V2 (Baier et al. 2010b).

10.5.1
Assessment

Die im klinischen Alltag aufgrund der zeit-
lichen Okonomie hiufig eingesetzte Scree-
ningmethode der Fingerperimetrie deckt
nur ca. 52% aller Gesichtsfelddefekte auf
(Kerr et al. 2010). Eine apparative Kampi-
metrie (z.B. mit dem Eyemove-Programm,
Kerkhoff u. Marquardt 2009b) oder noch
besser Perimetrie ist daher zumindest bei
allen Patienten mit ,posterioren” vaskula-
ren Lisionen sowie diffusen Hirnldsionen
(Schiddel-Hirn-Trauma, Hypoxie) uner-
lasslich. Eine diagnostische Untersuchung
assoziierter Defizite ist fiir die visuelle Ex-
ploration mit Durchstreichtests (unter Zeit-
nahme), fiir die hemianope Lesestorung
mit dem Vorlesen kurzer Texte (unter Zeit-
nahme; sieche Download-Link am Ende des
Kapitels) sowie fiir visuell-rdumliche Defi-
zite mit Linienhalbierungsaufgaben mog-
lich. Ferner existieren evaluierte und stan-
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liniks:

rechibs

& Quadrantenanopsie links oben
B Quadrantenanopsie links unten

A Quadrantenanopsie rechts oben
4 Quadrantenanopsie rechts unten

unten

‘”:\ o Unbeeintrichtigte Kontrollpersan

Abb. 10.5: Visuell-raumlicher Teilungsfehler in Abhangigkeit der Art des Gesichtsfeldausfalles

dardisierte computergestiitzte Programme
fiir Assessment und Behandlung (Kerkhoff
u. Marquardt 2004, 2009a, 2009b).

10.5.2
Rehabilitation

Spontane partielle Remissionen zeigen
sich in den ersten zwei bis drei Monaten
nach Lision bei bis zu 40 % der Patienten
(Zhang et al. 2006). Eine Spontanerho-
lung nach mehr als sechs Monaten ist du-
Rerst unwahrscheinlich (Zihl u. von Cra-
mon 1985; Zhang et al. 2006). Restaurativ
orientiertes Training bewirkt nur sehr ge-
ringe bis keine Gesichtsfeldvergrofierun-
gen (~1°), verbessert die visuelle Explora-
tion und das Lesen nur minimal (M6édden
et al. 2012) und ist ferner nur fiir eine sehr
kleine Gruppe von Patienten geeignet (un-
vollstindige Lisionen, hohe residuale Seh-
fahigkeiten wie Licht-, Bewegungs-, Form-
oder Farbwahrnehmung in bestimmten
Bereichen des Skotoms; Kerkhoff 2000;
Bouwmeester et al. 2007; Uberblick in
Kerkhoff 2010).

Daher empfiehlt sich fiir die Mehrheit
der Patienten (95%) ein kompensatori-
sches Scanningtraining zur okulomotori-
schen Kompensation des Gesichtsfeldaus-
falles, welches zu signifikanten und
langfristigen Verbesserungen in visuellen
Alltagsaktivitdten fithrt und so die funkti-
onelle Unabhiéngigkeit des Patienten er-
hoht (Kerkhoff 1999, 2000; Bouwmeester et
al. 2007; Spitzyna et al. 2007; Zihl 2011; de
Haan et al. 2015):

m  Sakkadentraining

Repetitives hochfrequentes Einiiben von
Sakkaden in den blinden Gesichtsfeldbe-
reich zwecks Kompensation des Skotoms
mit automatisierten Blickbewegungen (Abb.
10.6a). Diese Art der sakkadischen Kom-
pensation fiihrt zu Verbesserungen in der
Mobilitit bei hemianopen Patienten (de
Haan et al. 2015). Cave: Kompensatorische
Kopfbewegungen in Richtung des Skotoms
(entweder spontan durch den Patienten
oder aktiv trainiert) reduzieren den Trai-
ningsfortschritt und haben keinen rehabi-
litativen Nutzen, da sie zu Explorationsde-
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Sakkade
Eal 4 Fixationspunkt

FlieRtext-Richtung

Sich ins Skotom bewegender Text

Leserichtung

Abb. 10.6: Sakkadentraining (A), visuelles Explorationstraining (B), hemianopes Lesetraining (C)

fiziten im ipsildsionalen Gesichtsfeld sowie
einer asymmetrischen Beanspruchung der
Nackenmuskulatur fithren (Kerkhoff et al.
1992) (Abb. 10.6a).

m  Visuelles Explorationstraining
Einiiben systematischer visueller Suchstra-
tegien anhand grof’fléachiger alltagsnaher
Explorationsvorlagen (Abb. 10.6b).

B Hemianopes Lesetraining

Training systematischer Lesesakkaden
und funktionaler Leseleistungen (Zahlen
/Telefonnummern und Einzelworte lesen)
mit dem READ-Programm (Kerkhoff u.
Marquardt 2009a; Reinhart et al. 2013a, b)
(Abb. 10.6c).

10.6

Storungen der konvergenten
binokularen Fusion und der
Stereopsis

Konvergente Fusion beschreibt die Verei-
nigung der beiden leicht disparaten mon-
okularen Eindriicke zu einem einzigen ste-

reoskopischen Perzept (Rizzo 1989, Abb.
10.7a). Dieser Prozess umfasst eine moto-
rische und eine sensorische Komponen-
te. Motorische Fusion beschreibt die Kon-
vergenzbewegung der Augen beim Blick
auf visuelle Stimuli in unterschiedlichen
Distanzen zum Beobachter. Die sensori-
sche Fusion beinhaltet die eigentliche Ver-
schmelzung der monokularen Eindriicke
zu einem binokularen Perzept, welches
rdaumliche Tiefe enthilt (3D-Perzept). St6-
rungen der konvergenten Fusion treten in-
folge vaskuldrer Lasionen bei ca. 20 % und

nach Schidel-Hirn-Trauma bei ca. 30%

der Patienten auf. Ferner kann eine zere-

brale Hypoxie die Fusion massiv beein-

trichtigen (Schaadt et al. 2013).

Typische Symptome von Fusionssto-
rungen sind (Kerkhoff 2000; Schaadt et al.
2013, 2014, 2015, 2016b):

- Verschwommensehen oder Diplopie
nach kurzer Zeit andauernder binoku-
larer Aktivitdt im Nahbereich (z.B. Le-
sen, PC-Arbeit; s. Abb. 10.7 b)

- Reduktion bis Verlust des Stereosehens
(Stereopsis) und Defizite bei motori-
schen Aktivitdten im Nahbereich (z.B.
Greifen, Treppengehen)
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A

Rechtes Auge

Linkes Auge

Fusioniertes Perzept

1 min

B Leseprobleme, die sich nach einigen
Minuten manifestieren, sind ein haufiges
Symptom bei Patienten mit
Fusionsstérungen.

Leseprobileme, die sich nach eimigen
Mimuten manifestierem,, sind eim hédufiges
Symiptiom beil Patienten mitt
Fusiomsstarumgen.

Leseproliene;, diesiathnaahh einigem
N rutem maniféestieren), sindleimbdufigess
Symptioonm Beii Fatientemmitt

. .. 10 min
Fusionssttnungem

Abb. 10.7: lllustration der konvergenten Fusion (A) und Veranschaulichung der reduzierten binokularen
Belastbarkeit aufgrund von Verschwommensehen/Diplopie bei Fusionsstorungen (B)

- Asthenopische Beschwerden (z.B. Au-
gendruck, Kopfschmerzen).

Die resultierenden Beschwerden fiihren
zu einer teilweise erheblichen Reduktion
der binokularen Belastbarkeit (< 25 min,
Schaadt et al. 2013, 2014, 2015, 2016b), was
weitreichende Konsequenzen fiir visuel-
le Aktivitdten in Beruf und Alltag mit sich
bringt.

10.6.1
Assessment

Die konvergente Fusionsbreite ldsst sich
mit Prismen (Basis auflen; appliziert
vor einem Bagoliniglas, s. Abb. 10.8)
bestimmen. Zur Untersuchung des Stere-
osehens empfehlen sich konventionelle
Tests, welche sowohl die lokale (konturba-
sierte) als auch die globale Stereopsis er-
fassen (Titmus, TNO, Lang Test).
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Abb. 10.8: Diagnostik und Training der konvergenten Fusion anhand einer Prismenleiste

10.6.2
Rehabilitation

Fusionsdefizite nach  Hirnschidigung
mit assoziierter Reduktion der visuel-
len Belastbarkeit und des Stereosehens
kénnen mit einfachen orthoptischen
(Abb. 10.8) und dichoptischen Trainings-
materialien (Abb. 10.7a) mit sukzessive
steigender Disparitdt innerhalb weniger
Sitzungen (ca. 15 a 50 min) signifikant und
langfristig verbessert werden (Schaadt et al.
2013, 2014, 2015).

Bei permanent vorhandenen Doppel-
bildern oder Verschwommensehen sollten
andere Atiologien (z.B. Augenmuskelpa-
resen, zentrale Sehschirfereduktion) und
deren etwaige Rehabilitationsmoglichkei-
ten (z.B. Prismenausgleich) zunéchst in
Betracht gezogen werden.

10.7
Visuelle
Bewegungswahrnehmungsdefizite

Ein vollstdndiger Verlust der Bewegungs-
wahrnehmung (Akinetopsie; Zeki 1991)
infolge bilateraler zerebraler Lasionen ist

eher selten (Rizzo u. Barton 2008). Hinge-
gen konnen graduelle Beeintrachtigungen
der visuellen Bewegungswahrnehmung
nach fokalen L&sionen bewegungssensi-
tiver Kortexregionen (u.a. Area V5/MT)
durchaus hiufiger auftreten (Schenk u.
Zihl 1997). Des Weiteren berichten vie-
le Patienten mit zerebralen Sehstérungen
von subjektiven Problemen bei der Ein-
schitzung von Geschwindigkeiten und Po-
sitionsdnderungen von sich bewegenden
Fahrzeugen im Straflenverkehr (sowohl als
Fufigidnger als auch als Autofahrer). Dies
kann entweder in einer eingeschréank-
ten Bewegungswahrnehmung resultieren,
moglicherweise aber auch in einer Beein-
trachtigung des optischen Flusses (,,optic
flow*; Radialmuster, die bei der Bewegung
eines Subjektes entstehen; Gibson 1950),
in Defiziten in der visuell-rdumlichen
Wahrnehmung, in gestérten Augenfolge-
bewegungen oder in einer Kombination
dieser Faktoren. Derartige ,,optic flow“-De-
fizite zeigen sich schon bei élteren gesun-
den Personen in milder Form sowie aus-
gepragt beim Morbus Alzheimer (O’Brien
et al. 2001). Sie sind direkt mit der visuell-
rdumlichen Orientierungsstérung der Be-
troffenen korreliert
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10.7.1 hinaus werden defizitdre visuell-raumli-
Assessment che Fihigkeiten oft bei neurodegenera-

Bewegungswahrnehmungsdefizite sollten
gezielt erfragt werden, sofern nicht spon-
tan durch den Patienten berichtet. Fiir das
klinische Assessment gibt es die Testbat-
terie CAV (Computerbased Assessment of
Visual Function, Niedeggen u. Hoffmann
2016).

10.7.2
Rehabilitation

Spontane Remissionen bei Patienten mit
bilateralen Léasionen wurden bislang nur
selten berichtet (Zihl et al. 1991), wihrend
eine Erholung infolge unilateraler Scha-
digungen durchaus méglich ist. Aufgrund
der Seltenheit von schweren Beeintrach-
tigungen in der visuellen Bewegungsver-
arbeitung wurden keine Behandlungsan-
sitze entwickelt. Allerdings erscheint die
Behandlung assoziierter Beeintrachtigun-
gen (wie beispielsweise von Augenfolgebe-
wegungen beim optischen Verfolgen von
sich bewegenden Targets) sinnvoll, um
die visuelle Exploration und Orientierung
in dynamischen Aktivitdten des téglichen
Lebens zu erleichtern (Smooth Pursuit Eye
Movement Training; Gur u. Ron 1992). Zu-
sédtzlich kann ein gezieltes Einiiben von
Alltagssituationen, in denen Bewegung re-
levant ist (beim Uberqueren einer Straf3e),
die Orientierung verbessern und die Wahr-
scheinlichkeit von Unfillen reduzieren.

10.8
Visuell-raumliche Stérungen

Visuell-raumliche Stérungen stellen hiu-
fige Beeintrdchtigungen nach Schlagan-
fallen dar, welche extrastridre kortika-
le und subkortikale Hirnareale betreffen
(30-50% nach linkshemi-sphérischen,
50-70% nach rechtshemisphirischen
Lisionen; Jesshope et al. 1991). Dariiber

tiven Erkrankungen wie Alzheimer De-
menz oder PCA beobachtet (Mosimann
et al. 2004; Tang-Wai et al. 2003; Graham
et al. 2003). Intakte visuell-rdumliche Fi-
higkeiten sind jedoch fiir eine Vielzahl
von Alltagsaktivititen (z.B. Ankleiden,
Transferaufgaben, Lesen der Uhr, manu-
elles Zusammenfiigen von Einzelteilen)
relevant und stellen, insbesondere nach
rechtshemisphérischen L&sionen, einen
wichtigen Préddiktor fiir ein erfolgreiches
Rehabilitationsergebnis dar (Kaplan u.
Hier 1982).

Es werden vier Kategorien visuell-
réumlicher Stérungen unterschieden:

B Rdumlich-perzeptive Stérungen:
Diese Gruppe von Beeintrdchtigungen
beschreibt Einbufien grundlegender per-
zeptiver Leistungen, welche nach unter-
schiedlichen Ldsionen parietookzipitaler
(vor allem rechtsseitiger) Hirnareale auf-
treten konnen. Eher posterior gelegene
Lasionen dieser Hirnregionen fithren zu
Defiziten bei der Einschédtzung oder Dis-
krimination von Lingen, Abstdnden und
Formen. Weiter anterior lokalisierte pari-
etotemporale Lisionen hingegen werden
mit Schwierigkeiten bei der Einschitzung
von Positionen oder Orientierungen as-
soziiert sowie mit Schwierigkeiten bei der
Wahrnehmung der subjektiven visuellen
Vertikalen/Horizontalen in der Frontal-
und Sagittalebene (Utz et al. 2011; Kerkhoff
2012, s. Abb. 10.9a).

B Réumlich-kognitive Stérungen:

Diese bezeichnen Defizite in visuell-rdum-
lichen Aufgaben, welche zusitzlich zur
priméren Perzeption mentale Operationen
wie Rotation, Spiegelung oder Mafistab-
transformation erfordern. Defizite bei Auf-
gaben zum Perspektivenwechsel oder zur
mentalen Rotation werden mit parietalen
und parietookzipitialen Lédsionen in bei-
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Abb. 10.9: lllustration der Defizite raumlich-perzeptiver (A), raumlich-kognitiver (B) und raumlich-konstruktiver

(C) Stérungen

den Hemisphiren in Verbindung gebracht
(Kerkhoff 2012; s. Abb. 10.9b).

B Rdumlich-konstruktive Stérungen:
Réumlich-konstruktive Stérungen beziehen
sich auf eine heterogene Gruppe von Funk-
tionsdefiziten, deren Gemeinsamkeit eine
Beeintrdchtigung der Féhigkeit darstellt,
manuell Figuren oder Objekte aus einfachen
zusammengesetzten Elementen zu erstellen
oder zu kopieren (z. B. Zeichnen oder Kopie-
ren einer geometrischen Figur mit zwei oder
drei Dimensionen; s. Abb. 10.9¢). Diese De-
fizite werden oft als ,Konstruktive Apraxie’
bezeichnet (nicht zu verwechseln mit glied-
kinetischer Apraxie). Trotz der klinischen
und alltdglichen Relevanz sowie hiufigem
gemeinsamen Auftreten mit visuell-raum-
lichen, dysexekutiven und Arbeitsgedécht-
nisdefiziten und der Koinzidenz mit Neglect
(Marshall et al. 1994) sind die Kernmecha-
nismen von konstruktiven visuell-rdumli-
chen Symptomen noch immer unbekannt
(Kerkhoff 2012). Einige Studien vermuten
als magliche Ursache fiir visuokonstruktiven
Dysfunktion Defizite in der Transformation
retinaler in reale Raumkoordinaten (Russell
etal. 2010).

m  Topographische visuell-rdumliche Sto-
rungen:

Topographische visuell-riumliche St6-

rungen beziehen sich auf Orientierungs-

defizite sowohl im realen als auch im ima-

ginativen dreidimensionalen Raum und
werden mit parahippokampalen Léasio-
nen oder sekundédren Defiziten bei Ne-
glect oder dem Balint-Holmes-Syndrom
in Zusammenhang gebracht (Aguirre u.
D’Esposito 1999; Kerkhoff 2012).

10.8.1
Assessment

Fiir rdumlich-perzeptive Stérungen sind
evaluierte und z.T. computergestiitz-
te Diagnostikprogramme verfiigbar (z.B.
VS-Win; Kerkhoff u. Maquardt 2004). Fiir
raumlich-kognitive und konstruktive De-
fizite eignen sich einfache Zeichenaufga-
ben, welche storungsrelevante Aspekte
beinhalten. Ferner sollten rdumlich-kon-
struktive sowie rdumlich-topographische
Defizite detailliert erfragt werden.

10.8.2
Rehabilitation

Erfolgreiche Therapieansitze sind Feed-
back-basiertes Training rdumlich-perzep-
tiver und -kognitiver Fihigkeiten (Abb.
10.10), optokinetische Stimulation, rdum-
lich-konstruktives Training und Reaktions-
verkettungsverfahren fiir topographische
visuell-rdumliche Stérungen sowie ADL-
Therapie (Aktivitdten des tdglichen Lebens;
Kerkhoff et al. 2007). Insbesondere Feed-
back-basiertes Training rdumlich-perzep-
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Abb. 10.10: Feedback-gestiitztes Training raumlicher Fahigkeiten mit dem VS-Win-System

tiver Fahigkeiten fithrt zu signifikanten
langfristigen Verbesserungen, mit Trans-
fer auf andere visuell-raumliche und kon-
struktive sowie Alltagsleistungen (Funk et
al. 2013). In neueren Studien konnte auch
der positive Effekt von galvanisch-vestibu-
larer Stimulation (GVS) auf verschiedene
rdumlich-perzeptive Stérungen wie etwa
die Storung der subjektiven visuellen und
haptischen Vertikalen sowie den Linien-

halbierungsfehler bei Neglect gezeigt wer-
den (Oppenldnder et al. 2015a, 2015b.).
Demnach {ibt die Aktivierung des Vesti-
bularsystems einen therapeutischen Effekt
auf viele rdumliche Wahrnehmungs- und
Kognitionsleistungen aus. Die verschie-
denen Behandlungsansitze einschliefdlich
ihrer therapeutischen Prinzipien sind in
Tabelle 10.1 zusammengefasst.

Tab. 10.1: Therapieansatze bei visuell-raumlichen Stérungen

Behandlungsansatz

Therapeutisches Prinzip

Feedback-basiertes Training

Verbesserung der rdumlich-perzeptiven und kognitiven Wahrnehmungsleis-
tungen mit visuellem oder verbalem Feedback

Optokinetische Stimulation
Raumes

Verbesserung der Aufmerksamkeit fiir die Ausdehnung und Orientierung des

Galvanisch-vestibulare

Stimulation Raumes

Verbesserung der Aufmerksamkeit fiir die Ausdehnung und Orientierung des

Raumlich-konstruktives

Gestuftes Uben mit visuokonstruktivem Material (z. B. Tangram, Mosaikwiirfel)

Training

Reaktionsverkettung Aufteilung von langen Wegstrecken in kurze Teilstrecken und anschlieBende
. Verkettung” unter Einsatz mnestischer Strategien hilft beim Wegelernen

ADL-Therapie Identifikation und gezieltes Uben problematischer visuell-riumlicher Alltags-

handlungen, z.B. Ankleiden, Abstandsschatzung, Transfers

ADL: Aktivitaten des taglichen Lebens
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Abb. 10.11: Beeintrachtigte Farbtonunterscheidung eines Patienten mit zerebraler Achromatopsie

10.9
Storungen der Farbwahrnehmung

Zerebrale = Farbwahrnehmungsstérungen
kénnen innerhalb eines Skotoms im Kontext
eines homonymen Gesichtsfelddefekts oder
im Bereich des zentralen Sehens auftreten
(Meadows 1974; Zeki 1990; Bouvier u. En-
gel 2006). Ein vollstindiger Ausfall der zere-
bralen Farbwahrnehmung (Achromatopsie;
s. Abb. 10.11) ist eher selten und ist bedingt
durch bilaterale, okzipitotemporale Lisi-
onen (Rizzo u. Barton 2008). Haufiger sind
hingegen Stérungen der Farbtonunterschei-
dung nach unilateralen okzipitotemporalen
Lasionen sowie nach leichten zerebralen
Hypoxien oder bei Alzheimer Demenz (Vin-
grys u. Garner, 1987; Cronin-Golomb et al.
1993).

10.9.1
Assessment

Zur Diagnostik von  Farbwahrneh-
mungsstérungen eignen sich Farbton-
unterscheidungstests, beispielsweise auf
Grundlage von Zuordnungsaufgaben
(Abb. 10.11), oder detaillierte Farb-Sortier-
Tests wie der LM-70 von Luneau oder FM-
100 von Farnsworth.

10.9.2
Rehabilitation

Remissionen von Farbwahrnehmungssto-
rungen innerhalb eines Skotoms sind hédu-
fig bei Patienten mit partieller Gesichts-
feldwiederherstellung zu beobachten (Zihl
u. von Cramon 1985). In der Regel verlduft
die progressive visuelle Wiederherstellung
im Skotom (falls sie wieder eintritt) fol-
gendermafien: Lichterkennung — Licht-
lokalisation — Helligkeitsdiskrimination
— Formdiskrimination — Farbwahrneh-
mung. Bei Patienten mit Farbwahrneh-
mungsdefiziten im Bereich des zentralen
Sehens liegen keine Berichte zur Spontan-
remission vor (Pearlman et al. 1979).

Bei Patienten mit residualer Farbwahr-
nehmung im Skotom und unvollstdndi-
gen Lisionen gibt es einige Hinweise, dass
die Verbesserung der Farbunterscheidung
durch Diskriminationstraining anhand
farbiger Targets im Ubergangsbereich zwi-
schen Skotom und intaktem Gesichtsfeld
verbessert werden kann. Bei Farbunter-
scheidungsdefiziten im Bereich des zent-
ralen Sehens nach einer zerebralen Anoxie
hat sich ein , Forced-Choice“-Unterschei-
dungstraining farbiger Formen als partiell
wirksam erwiesen, allerdings mit begrenz-
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tem Transfer auf nicht trainierte Farben
(Merrill u. Kewman 1986).

Aufgrund der begrenzten restitutiven
Moglichkeiten ist der Erwerb kompensato-
rischer Strategien sinnvoll, sodass Farbur-
teile auf Basis anderer Stimulusmerkmale
wie Helligkeit oder Séttigung erfolgen kon-
nen.

10.10
Visuelle Agnosien

Die Unfdhigkeit, visuelle Stimuli trotz
ausreichender  elementarer  visueller
(z.B. Sehschirfe, rdumliche Kontrast-
empfindlichkeit, Exploration) und sprach-
licher Funktionen sowie einer intakten Re-
kognitionsleistung in anderen Modalitédten
(z.B. auditiv, haptisch) zu erkennen, wird
als visuelle Agnosie bezeichnet (Zih12011).
Je nach Schweregrad und Spezifitit des vi-
suellen Erkennungsdefizits konnen ver-
schiedene Arten von Agnosie unterschie-
den werden:

Visuelle  Objektagnosien bezeich-
nen Beeintrachtigungen beim Erken-
nen komplexer Objekte oder Bilder. Tra-
ditionell wird zwischen apperzeptiver
und assoziativer Agnosie unterschie-
den. Die apperzeptive Agnosie be-
schreibt Defizite in der kohdrenten Wahr-
nehmung des Stimulus, die assoziative
Agnosie einen defizitiren Abruf semanti-
scher Gedichtnisinhalte oder einen Ver-
lust semantischen Wissens per se. Pati-
enten mit einer apperzeptiven Agnosie
haben folglich Schwierigkeiten beim Ko-
pieren von Objekten oder Zuordnungsauf-
gaben von Objekten aus unterschiedlichen
Perspektiven (s. Abb. 10.12a). Hingegen
schneiden Patienten mit einer rein asso-
ziativen Agnosie bei diesen Aufgaben gut
ab, sind jedoch nicht in der Lage, seman-
tische Aspekte des Objekts (Funktion,
Name) abzurufen (Farah 1990; Riddoch u.
Humphreys 2001; Abb. 10.12b). Letzteres
stellt zudem ein Kernmerkmal der seman-

tischen Demenz, eines Subtyps der fronto-
temporalen Demenz, dar. Der wesentliche
Unterschied zwischen einer assoziativen
visuellen Agnosie und einem generellen
semantischen Defizit (etwa bei verschie-
denen Demenzformen) ist die Modalitéts-
spezifitdt der assoziativen visuellen Agno-
sie. Anders ausgedriickt: Der Betroffene
hat kein generelles semantisches Defizit,
er verfiigt noch iiber das Wissen iiber Ob-
jekte, kann es aber unter visuellen Bedin-
gungen nicht abrufen. Bei Ertasten und an-
schliefSendem Erkennen der visuell zuvor
nicht erkannten Objekte sollte jedoch kein
Problem vorliegen. Anders beim generel-
len semantischen Defizit: hier gelingt der
Abruf des Wissens iiber Objekte nicht nur
in der visuellen Modalitdt nicht (mehr),
sondern auch beim Ertasten oder auditi-
ven Erfassen (ist also unabhingig von der
Modalitdt gestort). Die Visuelle Formag-
nosie bezeichnet die schwerste Form der
apperzeptiven Agnosie, gekennzeichnet
durch die Unfdhigkeit, selbst einfache geo-
metrische Formen zu unterscheiden.
Unter der Prosopagnosie versteht man
ein selektives Defizit beim Erkennen von
Gesichtern (Zihl 2011). Anders als frither
angenommen, handelt es sich hierbei je-
doch nicht um eine singuldre Stérung,
sondern eher um eine ,Familie“ von un-
terschiedlichen Einzelstorungen (Corrow
et al. 2016). Ahnlich wie bei den visuellen
Objektagnosien gibt es auch hier eine eher
apperzeptive Variante und eine assozia-
tive Variante (Corrow et al. 2016). Bei der
ersteren ist die perzeptuelle Unterschei-
dung von Gesichtsmerkmalen (wie z.B.
Alter, Geschlecht) wesentlich gestort, und
sie resultiert meist aus bilateralen okzipi-
to-temporalen (seltener: rechtsseitig okzi-
pito-temporalen) Lisionen. Hiufig zeigen
diese Patienten auch zentrale Stérungen
der Farbwahrnehmung (Dyschromatop-
sie, Achromatopsie) und eine topografi-
sche Orientierungsstérung. Bei der asso-
ziativen Prosopagnosie ist vor allem die
Assoziation eines Gesichts mit bestimm-
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Abb. 10.12: Visuelle Zuordnungsaufgaben auf Basis perzeptueller (A) und semantischer (B) Objektmerkmale zur

Untersuchung einer visuellen Agnosie

ten gespeicherten Eigenschaften der ent-
sprechenden Person gestort (Corrow et al.
2016). Diese Variante resultiert meist aus
anterioren temporalen Lédsionen und ist
oft mit Gedichtnisstorungen assoziiert.
Im Endeffekt fithren beide Teilstorungen
dazu, dass die Betroffenen menschliche
Gesichter nicht mehr erkennen bzw. zu-
ordnen kénnen.

Visuelle Agnosien werden allgemein
als seltene Erkrankungen (weniger als
3% aller neurologischen Patienten; Zihl
u. Kennard 1996; Zihl 2011) beschrieben.
Sie treten am héufigsten nach bilateralen
okzipitotemporalen Lésionen vaskulérer,
traumatischer oder anoxischer Genese
auf (Farah 1990, 2004). Allerdings deuten
neuere Befunde darauf hin, dass einzelne
Symptome aus dem Formenkreis der visu-
ellen Agnosie im Sinne gradueller Defizite
deutlich héufiger vorkommen als bisher
angenommen (z.B. Martinaud et al. 2012
berichten eine Privalenz von 65% nach
Infarkten der Arteria cerebri posterior).
Anders ausgedriickt: Zwei Drittel der Pa-
tienten mit einem ACP-Infarkt zeigen ein
signifikantes Defizit in der Muster- und
Objekterkennung, ohne dass eine vdllige
Agnosie vorliegt.

10.10.1
Assessment

Zur diagnostischen Abgrenzung der Art
der Agnosie eignen sich Zuordnungs-
sowie Benennaufgaben (Abb. 10.12).
Weiterfithrende  standardisierte  Dia-
gnosemethoden sind in Form der Birming-
ham Object Recognition Battery (BORB;
Riddoch u. Humphreys 1993) oder der Vi-
sual Object and Space Perception Battery
(VOSP; Warrington u. James 1991) verfiig-
bar.

10.10.2
Rehabilitation

Detaillierte Fallberichte beziiglich einer
vollstindigen spontanen Remission der
Symptomatik sind selten, wohingegen par-
tielle Verbesserungen in der Erkennungs-
leistung insbesondere mit Hinblick auf die
Prosopagnosie nach unilateraler Lision
gelegentlich in der Literatur beschrieben
wurden (Farah 1990; Mesad, Laff u. De-
vinsky 2003). Die visuelle Formerkennung
kann in einigen Fiéllen durch repetitives
Feedback-gestiitztes Diskriminationstrai-
ning auf Grundlage einfacher geometri-
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scher Formen verbessert werden. Verbale
oder computergestiitzte Riickmeldung ist
mit zunehmender Ahnlichkeit der Reize,
die diskriminiert werden miissen, wichtig.
Kontrollierte Therapiestudien fiir komple-
xe Objekt- und Gesichtserkennungsdefi-
zite sind selten. Gewisse Verbesserungen
konnten unter Verwendung von Paradig-
men des ,errorless learning’, welche auf
bestimmte Suchstrategien fiir Schliissel-
merkmale von Objekten oder Fldchen fo-
kussieren, berichtet werden (Zihl u. Ken-
nard 1996; Zihl1 2011). In der Regel kann die
Verwendung von Kontextinformationen
(Wissen tiber Objekte/Gesichter und die
jeweils relevante [soziale] Situation) und
nicht-visuellen Hinweisen sinnvoll und fiir
einige Patienten hilfreich sein (Zihl u. Ken-
nard 1996, Zihl 2011). H&ufig versuchen
Patienten mit einer Prosopagnosie mar-
kante externe visuelle Reize (wie die Frisur,
Brille, Schnurrbart, Ohrring etc.) zur Un-
terscheidung von Gesichtern zu verwen-
den. Dies sind aber in der Regel nur sel-
ten hilfreiche Erkennungsstrategien, da sie
héufig nicht nur fiir eine spezifische Per-
son zutreffen. Wirksamer ist daher die Ori-
entierung an der Stimme einer Person, die
meist problemlos erkannt wird, sofern die
gegeniiberliegende Person spricht.

Halluzinationen und Illusionen sind mit
eher temporalen Lisionen assoziiert, ob-
gleich deren Privalenz infolge strukturel-
ler Lésionen weitaus niedriger ist (K6lmel
1984, 1985; Baier et al. 2010a; Abb. 10.13).
Eine spontane Symptomremission erfolgt
schnell und vollstidndig bei 95% der Pati-
enten (K6lmel 1984, 1985).

10.11.1
Assessment

Visuelle Reizerscheinungen werden sel-
ten spontan in der Anamnese vom Patien-
ten berichtet und sollten deswegen gezielt
durch den Untersucher erfragt werden.

10.11.2
Rehabilitation

Trotz der fiir den Patienten zumeist hoch-
gradig irritierenden Phinomenologie sind
visuelle Reizerscheinungen in der Regel
Ubergangsphinomene. Daher ist eine In-
formation und initiale Beruhigung des Pa-
tienten als prioritdr einzustufen. Bei per-
sistierenden Reizerscheinungen sollten
epileptiforme oder psychiatrische Ursa-
chen sowie die Moglichkeit eines Reinsul-
tes diagnostisch abgekldrt werden.

10.11
Visuelle Reizerscheinungen

Wihrend sich die zuvor beschriebe-
nen Storungen alle auf Funktionsaus-
fille im Sinne negativer visueller Phi-
nomene beziehen, bezeichnen visuelle
Reizerscheinungen positive Symptome
in Abwesenheit eines externen Stimulus
(Schaadt u. Kerkhoff 2016). Einfache vi-
suelle Reizerscheinungen (helle Punk-
te, Balken, Linien, Sterne, Nebel, farbige
Empfindungen etc.; Lance 1976) werden
héufig von Patienten wenige Tage vor oder
nach einer okzipitalen vaskulédr bedingten
Lésionen berichtet. Komplexere visuelle

10.12
Balint-Holmes-Syndrom

Als Bélint-Holmes-Syndrom wird eine
Gruppe von Symptomen (Rafal 1997) be-
zeichnet, welche folgende Symptome ein-
schlief3t:

1. Simultanagnosie: Beeintrédchtigte
gleichzeitige Wahrnehmung von mehr
als einem Objekt (Moreaud 2003)

2. Optische Ataxie: Beeintrachtigungen
im visuell gefiihrten Greifen, welche
nicht Folge einer anderen priméren
motorischen oder visuellen Stérung ist
(Perenin u. Vighetto 1988). Der Patient
soll einen visuellen Stimulus (z. B. Na-



10 - Neurovisuelle Neurorehabilitation — ein Update 215

—_—
L I O B O R A

Abb. 10.13: Beispiele fiir einfache (A) und komplexe (B) visuelle Reizerscheinungen

senspitze des Untersuchers) fixieren,
wiahrend der Finger des Untersuchers
als Target im linken oder rechten visu-
ellen Halbfeld prasentiert wird. Neu-
rologisch gesunde Probanden kénnen
trotz fehlender Fixation akkurat nach
dem Target greifen, Patienten mit opti-
scher Ataxie gelingt dies nicht.

3. Visueller Neglect und visuell-rdumli-
che Storungen: z.B. Beeintrichtigung
der Beibehaltung von Abstdnden, Aus-
richtungen und Positionen (Moreaud
2003).

4. Okulomotorische Stérungen: erschwer-
te Fixationen, beim starren Anblicken
von Gegenstdnden (,,klebender Blick”)
sowie Probleme bei der Erzeugung von
Sakkaden (freiwillig und auf Anforde-
rung; okulomotorische Apraxie; Zee u.
Newman-Toker 2005; Zihl 2011).

Dariiber hinaus weisen die Patienten
schwerwiegende Probleme im Lesen auf.
Dabei gelingt das Lesen von kurzen Wor-
tern (4-6 Buchstaben) besser als Lesen
von Nicht-Woértern (Baylis et al. 1994). Ur-
sachen des Balint-Holmes-Syndroms sind
bilaterale oder diffuse okzipito-parieta-
le Lasionen. Es wird davon ausgegangen,
dass etwa 30 % der Patienten mit neurode-

generativen Erkrankungen Erscheinungs-
formen des Bélint-Holmes-Komplexes
zeigen (Mendez et al. 1990b; Rizzo 1993),
wenn auch nicht zwingend das komplette
Syndrom. Die Inzidenz bei nicht degene-
rativen neurologischen Erkrankungen liegt
wahrscheinlich bei <0,5% (Kerkhoff, un-
ver6ffentlichte Ergebnisse).

10.12.1
Assessment

Bei Verdacht auf Balint-Holmes-Syndrom
ist ein detailliertes Assessment der kon-
stituierenden Symptome erforderlich. Es
ist anzunehmen, dass die Erkrankung oft
iibersehen oder fehldiagnostiziert wird
(z.B. als Rohrengesichtsfeld oder zereb-
rale Blindheit). Manchmal berichten Pati-
enten, dass sie das gleiche Objekt an meh-
reren Stellen im Raum zu sehen glauben.
Dies kann manchmal durch Blinzeln kurz-
fristig eliminiert werden (Kerkhoff 2000).

10.12.2
Rehabilitation

Die gegenwirtige Evidenzbasis im Hin-
blick auf wirksame Rehabilitationstechni-
ken ist eher gering, nicht zuletzt aufgrund



216

G. Kerkhoff, A.-K. Bur, M. Schreiner

der angenommenen niedrigen Inzidenz
infolge akut hirnschéddigender Ereignis-
se (fiir eine Ubersicht s Perez et al. 1996;
Kerkhoff u. Heldmann 1999). Jedoch gibt
es Hinweise, dass gewisse Verbesserungen
in der visuellen Exploration und Fixation
nach systematischem Training erreicht
werden konnen, eine Verbesserung der
rdumlichen Stérung jedoch eher unwahr-
scheinlich ist (Kerkhoff 2000; Zihl, u. Ken-
nard 1996; Zih12011).

10.13
Neglect

Neglect bezeichnet das Nichtbeachten
von Reizen (visuell, auditiv, taktil, olfakto-
risch oder représentational) in der kontra-
lasionalen Raum- oder Korperhilfte so-
wie den reduzierten Extremitdteneinsatz
dieser Korperhilfte (Kerkhoff u. Schmidt
2017). Neglect tritt hiufig nach ausgedehn-
ten rechtsseitigen Lédsionen auf und zdhlt
aufgrund des Lasionsausmafies, der resul-
tierenden vielfaltigen Begleitstérungen so-
wie der zumeist unzureichenden Aware-
ness (Katz et al. 1999) zu den eher schwer
behandelbaren Stérungen. Patienten mit
visuellem Neglect zeigen eine in die ipsild-
sionale Raumhdlfte (meist rechtsseitig) ver-
schobene Exploration (Augen- und Kopf-
bewegungen), teilen Objekte hdufig zu weit
nach ipsildsional und weisen eine nach ip-
sildsional verlagerte subjektive Geradeaus-
richtung auf (Kerkhoff u. Schmidt 2017).
Der visuelle Uberblick ist deutlich redu-
ziert, die spontane Exploration beschrankt
sich auf ipsildsionale Raumbereiche, wel-
che wiederholt perseveratorisch abgesucht
werden. Dadurch kommt es zur hdufigen
Kollision mit Objekten oder Gegenstdnden
insbesondere in der linken Raumbhélfte. Der
visuelle Neglect kann alle visuellen Auf-
gaben beeintrichtigen, hiufig findet sich
auch eine defizitire Lesefdhigkeit (Neglect-
dyslexie). Viele Patienten weisen auch eine
Vernachldssigung des eigenen Korpers auf

(Body-Neglect, Kerkhoff u. Schmidt 2018).
Interessant ist in diesem Kontext auch die
Beobachtung, dass Patienten mit linkssei-
tigem Neglect haufiger unter einer Stérung
des Lagesinnes (Propriozeption, Schmidt et
al. 2013a) und der Kin#sthetik (Bewegungs-
vorstellung) an den kontralédsionalen Glied-
mafien leiden (Semrau et al. 2014) als Pati-
enten ohne Neglect. Beide Stérungen treten
jedoch auch ohne einen Neglect auf (detail-
lierter in Kerkhoff u. Schmidt 2017). Ob es
sich beim Defizit der Neglectpatienten um
ein priméres Defizit handelt oder Lagesinn
und Kinéasthetik sekundir infolge des Ne-
glects beeintrachtigt sind, kann diskutiert
werden. Klinisch-phdnomenologisch aus-
gedriickt kann jedoch festgestellt werden:
Der Neglect beeintrdchtigt auch die Ein-
schitzung der Lage und die Bewegungsvor-
stellung der kontraldsionalen Korperteile,
und diese Teilstérungen sollten behandelt
werden, da sie hoch mit funktionalen All-
tagsleistungen korrelieren.

Es werden zwei Bezugssysteme bei Ne-
glect unterschieden: Raumbezogene Ne-
glectsymptome (1) beziehen sich auf be-
stimmte Raum- oder Korperabschnitte
(z.B. tibersieht der Patient Objekte auf der
kontraldsionalen Seite eines Tisches oder
Worter auf der linken Seite des Textes). Ob-
jektzentrierte Neglectphdnomene (2) hin-
gegen betreffen die kontraldsionale Sei-
te von Objekten oder Wortern als Ganzes,
unabhingig von der Position des Stimulus
im Raum. Der raumbezogene Neglect tritt
héufiger auf als der objektzentrierte, jedoch
konnen beide Phénomene gemeinsam auf-
treten, was insbesondere beim Lesen oft
geschieht; hier finden sich raumbezogene
Auslassungsfehler sowie wort- oder objekt-
bezogene Substitutionsfehler (Reinhart et
al. 2013c, 2013d).

10.13.1
Assessment

Prioritér fiir die Diagnose des Neglects ist,
dass eine primére sensorische (z. B. Hemi-
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Tab. 10.2: Ubersicht iiber evidenzbasierte Therapieverfahren zum multimodalen Neglect, zur Extinktion und zur

Unawareness

Behandlungsansatz

Inhalte

Therapeutisches
Prinzip

Optokinetische Stimula-
tion mit Blickfolge-
bewegungen (OKS)

Signifikante und dauerhafte Reduktion des Neglects
(multimodal) nach 5-20 Sitzungen durch Aktivierung
parietaler Hirnregionen. Aktive Blickfolgebewegungen
durch den Patienten sind essentiell firr die Wirksamkeit
des Verfahrens; OKS-Therapie reduziert die Anosogno-
sie.

Bottom-up-Stimulation

Galvanisch-vestibulare
Stimulation (GVS)

GVS aktiviert das thalamokortikale vestibulare System
und verbessert das , Korper-im-Raum-Empfinden” bei
Neglect u. Extinktion. GVS verbessert den Lagesinn und
reduziert taktile Extinktion dauerhaft. GVS verbessert
auch die visuelle und haptische Subjektive Vertikalen-
einschatzung

Bottom-up-Stimulation

Nackenmuskelvibration

Vibration der kontraldsionalen Nackenmuskeln aktiviert
das propriozeptive System, die Inselregion und den
superioren temporalen Kortex. Sie verbessert Explo-
rationsleistungen (visuell + taktil) und das subjektive
Geradeausempfinden des Patienten im Raum.

Bottom-up-Stimulation

Visuomotorische
Prismenadaptation (PA)

Ausnutzen des sensomotorischen Rekalibrierungsef-
fekts nach Tragen (15 min) eines Prismas (Blickverlage-
rung um 10—15° zur ipsildsionalen Seite). Rekalibrie-
rung der gestorten Raumorientierung durch Aktivierung
eines zerebellar-kortikalen Netzwerkes.

Bottom-up-Stimulation

Aufmerksamkeits-
training

Verwendung von Alertnessreizen fiihrt zur besseren
Ausrichtung der Aufmerksamkeit in den vernachlassi-
gten Halbraum. Steigerung der Daueraufmerksamkeit
reduziert die nicht-lateralisierten Aufmerksamkeitsdefi-
zite bei Neglectpatienten. Es kommt durch das Training
zu fronto-parietalen Mehr-Aktivierungen.

Bottom-up-Stimulation

Periphere Magnet-
stimulation

Magnetische Stimulation der Hand ist absolut schmerz-
frei und aktiviert den kontralateralen, somatosen-
sorischen Kortex. Dies fiihrt zu einer Aktivierung der
geschadigten Hemisphare und reduziert die taktile
Extinktion und den kérperbezogenen Neglect.

Bottom-up-Stimulation

Neuromodulation
(TMS, tDCS)

Repetitive , Brain Stimulation” des parietalen Kortex
(durch TMS, tDCS) reduziert visuellen Neglect und
Alltagsdefizite (ADL) dauerhaft.

Bottom-up-Stimulation

Medikamente

Dopaminagonisten bzw. Antidepressiva (SSRIs) fordern
die visuelle Aufmerksamkeit und tragen so indirekt zur
Neglectreduktion bei.

Bottom-up-Stimulation

Visuelles Explorations-
training

Entwicklung systematischerer Suchstrategien und
dadurch Reduktion der Auslassungen in der visuellen
Suche. Dadurch werden Verbesserungen der visuellen
Exploration, des Lesens und ein partieller Transfer auf
Alltagsleistungen erreicht.

Top-down-Strategie-
Verfahren
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anopsie) oder motorische (z. B. Hemipare-
se) Beeintriachtigung als alleinige Ursache
ausgeschlossen werden kann. Diagnos-
tisch bieten sich konventionelle Verfah-
ren wie Durchstreichtests, Linienhalbie-
ren, Lesen (siehe Download-Link am Ende
des Kapitels) und/ oder Zeichnen an. Dif-
ferentialdiagnostisch ist der hemianope
gegeniiber dem Neglect-assoziierten Lini-
enhalbierungsfehler durch die kontra- vs.
ipsildsionale Verschiebung zu unterschei-
den.

Fiir die Unterscheidung Hemianopsie
versus Neglect (oder genauer gesagt zur
Entscheidung der Frage, ob ein gemesse-
ner Gesichtsfelddefekt real oder ein neg-
lectbedingter Artefakt ist) hat sich ein ein-
faches und klinisch praktikables Verfahren
bewdhrt (vgl. Nyffeler et al. 2017). Hier-
bei wird die Perimetrie unter zwei Bedin-
gungen durchgefiihrt: einmal in der Stan-
dardversion mit Kopf/Rumpf und Blick
geradeaus gerichtet, und einmal mit einer
Rumpfrotation nach links, widhrend Kopf
und Blick geradeaus gerichtet ist. Bei einer
yrealen’, also nicht neglectbedingten He-
mianopsie oder Quadrantenanopsie bleibt
der Gesichtsfeldausfall unter beiden Be-
dingungen anndhernd gleich. Bei einem,
neglectbedingten, artifiziell gemessenen
Gesichtsfeldausfall links zeigt sich zwar
in der Standardbedingung der linksseiti-
ge Ausfall, bei Rumpfdrehung nach links
verschwindet dieser aber oder ist deutlich
kleiner (Nyffeler et al, 2017).

Die visuelle Extinktion ldsst sich gut
anhand standardisierter PC-gestiitzter
Verfahren quantifizieren (Kerkhoff u. Mar-
quardt 2009b). Aufgrund der hiufigen
Unawareness der Patienten empfiehlt sich
zudem eine systematische Befragung der
Angehorigen und/oder Pflegekrifte zu All-
tagsbeeintrachtigungen, etwa durch den
Beobachtungsbogen fiir Raumliche St6-
rungen (BRS, Neumann et al. 2008) oder
die Catherine-Bergego-Skala (CBS, vgl.
Kerkhoff u. Schmidt 2018). Auch der Bo-
dy-Neglect sollte erfasst werden (s. hierzu

Kerkhoff u. Schmidt 2018), da er genauso
héufig wie der sensorische Neglect ist.

10.13.2
Rehabilitation

Grundsitzlich werden in der Therapie des
multimodalen Neglects Top-down-The-
rapieverfahren von Bottom-up-Stimula-
tionsansédtzen unterschieden. Top-down-
Verfahren implizieren das Erlernen einer
kognitiv gesteuerten und systematischen
Suchstrategie. Diese eignen sich in einer
spdteren Phase der Rehabilitation, sind in
der Akutphase hingegen weniger sinnvoll.
Bottom-up-Verfahren haben die geziel-
te Stimulation relevanter afferenter Ka-
nidle zum Ziel und bieten sich aufgrund
der Nichtnotwendigkeit eines Strategieer-
werbs insbesondere in der Akutphase an.
Jedoch sollten im Hinblick auf eine opti-
mierte und ressourcenorientierte Rehabi-
litation eine Kombination beider Techni-
ken angestrebt werden. Tabelle 10.2 zeigt
eine Ubersicht evaluierter und wirksamer
Behandlungsansédtze. Eine ausfiihrliche-
re Darstellung der gegenwartig verfiigba-
ren Rehabilitationsstrategien findet sich in
Kerkhoff u. Schenk (2012) oder Kerkhoff u.
Schmidt (2018).

10.14
Extinktion

Ein mit Neglect hdufig assoziiertes Symp-
tom ist die Extinktion (visuell, akustisch,
taktil). Diese bezeichnet eine Nichtbeach-
tung des kontraldsionalen Reizes bei si-
multaner Prisentation eines ipsildsionalen
Reizes (Schmidt et al. 2013b). Hiufig bleibt
nach einem akuten Neglect die Extinkti-
on als Restsymptom iibrig - oft bis zu Jah-
ren nach dem Schlaganfall (Schmidt et al.
2013). Die Extinktion ist durchaus alltags-
relevant in vielen Bereichen: taktile Extink-
tion korreliert mit niedrigeren ADL-Wer-
ten, die visuelle Extinktion ist ein Handicap
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fiir alle visuellen Aktivitdten im Alltag, wo
immer mehr als ein einziger visueller Reiz
verarbeitet werden muss. Auch fiir die Fra-
ge der beruflichen Wiedereingliederung
(Kerkhoff, eingereicht) sowie fiir die Fra-
ge der Fahrtauglichkeit ist die visuelle Ex-
tinktion relevant, da im Straflenverkehr
auch meist mehr als ein Reiz zu beachten
ist. Die akustische Extinktion ist ebenfalls
héufig, ihre Bedeutung im Alltag ist bisher
aber wenig erforscht. Man kann sich aber
gut vorstellen, dass sie fiir die Kommuni-
kation mit mehreren Menschen und das
Orten und Verarbeiten von Schallquellen
im Raum sehr relevant ist.

10.14.1
Assessment

Die visuelle Extinktion kann mit dem Eye-
Move-Programm gut untersucht werden
(Kerkhoff u. Marquardt, 2009b), die takti-
le Extinktion mit einfachen Fingerberiih-
rungen oder Tests zur Unterscheidung von
haptischen Oberflichen (Schmidt et al
2013), die akustische Extinktion kann ori-
entierend mit einfachen Gerduschquellen
(Rascheln mit Papier oder Klimpern mit
Schliisseln am linken/rechten Ohr des Pati-
enten) untersucht werden (s. ausfiihrlichere
Beschreibung in Kerkhoff u. Schmidt 2018).

10.14.2
Rehabilitation

Die taktile Extinktion kann mit Hilfe der
Galvanisch-Vestibuldren Stimulation
(GVS) deutlich und dauerhaft reduziert
worden (Schmidt et al. 2013). Fiir die akus-
tische Extinktion gibt es bislang keine Be-
handlungskonzepte, fiir die visuelle Ex-
tinktion ebenfalls bislang nicht.

In einem neuartigen, von mir entwi-
ckelten Therapieansatz (Kerkhoff 2020)
lernen Patienten mit visueller Extinktion
eine neue Blickstrategie. Hierbei soll zu-
nichst der kontraldsionale Reiz rasch anvi-
siert werden, und danach sofort der ipsila-

sionale Reiz. Im Lauf der Therapie werden
die Darbietungszeiten beider Reize immer
weiter verkiirzt, bis sie schliefilich gleich-
zeitig auftreten. In drei Einzelfallstudien
konnte gezeigt werden, dass nach durch-
schnittlich 10-17 Therapiesitzungen kei-
ne visuelle Extinktion bei Doppel-Simul-
tan-Stimulation mehr auftrat; auch die
Erkennungsleistungen auf der rechten Sei-
te waren fehlerlos. Diese Verbesserungen
blieben auch zwei Monate nach Behand-
lungsende stabil. Hiermit steht erstmals
ein wirksames, neues Therapieverfahren
zur Behandlung der visuellen Extinkti-
on bei Patienten mit Schlaganfall fiir die
Neurorehabilitation zur Verfiigung, wel-
ches nun in gréfleren Stichproben erprobt
werden kann.

10.15

Traumatische Seh- und
Okulomotorikstérungen —
ein unterschatztes Problem

Traumatische Hirnschidigungen, insbe-
sondere leichtere traumatische Hirnschi-
digungen, sind eine zunehmend hau-
figere Atiologie, mit einer geschitzten
Inzidenz von 106-790 neuen Betroffenen
pro 100.000 Einwohner pro Jahr weltweit
(Ventura et al. 2014). Da mehr als die Hilfte
aller neuronalen Schaltkreise des mensch-
lichen Gehirns in die visuelle Wahrneh-
mung und Augenbewegungen involviert
sind, werden auch viele dieser Funktionen
durch traumatische Hirnschidden beein-
trachtigt, auch wenn das Trauma leicht-
gradig war (s. Ventura et al. 2014). Lei-
der werden viele dieser Funktionen in der
Neurorehabilitation gar nicht oder oft erst
viel zu spét untersucht, weil sie nicht gleich
offensichtlich sind oder den Betroffenen
nicht immer bewusst sind und weil sie kei-
ner Berufsgruppe im Reha-Team fest zuge-
ordnet sind oder schlichtweg keine Geréte/
Tests/Software fiir Assessment und Thera-
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Tab. 10. 3: Ubersicht iiber die haufigsten neurovisuellen und okulomotorischen Stérungen nach leichtem Schi-
del-Hirn-Trauma (mild Traumatic Brain Injury; nach Ventura et al. 2014). X: Haufigkeiten nach Neumann (2013)

Funktion/Stérung Haufigkeit (%) | Therapieoptionen

Akkommodationsstorung 65% Monokulare Ubungen im Nah-Fern-Bereich

Vergenzstdrungen (Kon-/Divergenz) | 47—-64% Fusionstraining und Training der Vergenz- Augen-
bewegungen

Gestorte Augenfolgebewegungen 60 % Training der Augenfolgebewegungen mit NVT*

(verlangsamt, sakkadiert)

SakkadenstdrungenX 30-50% Sakkadentraining mit EyeMove', NVT?

LesestérungenX 34,5% Lesetherapie mit NVT READ?

Stérung der HelladaptationX 273% Getonte Glaser, Dimmer, Kantenfilter

Storung der DunkeladaptationX 25,5% Zusétzliche, blendfreie Lichtquellen, Dimmer

Storung des KontrastsehensX 15,5% Zusatzliche Beleuchtung, Dimmer, VergroBerungs-
software

Homonyme Gesichtsfeldausfélle 9-14% Auswirkungen behandeln: Visuelle Exploration und
Lesen

Trochlearis-Lahmung 3-13% evtl. Abdeckung mit Augenklappe

Oculomotorius-Lahmung 3-11% evtl. Abdeckung mit Augenklappe

Abduzens-Léhmung 4-6% evtl. Abdeckung mit Augenklappe

Internukledre Opthalmoplegie (INO) | 5% evtl. Abdeckung mit Augenklappe

Horner-Syndrom 0-9% keine

Traumatische Chiasma-Schadigung | 1% keine

Traumatische Optikus-Neuropathie | 0,5-0,8% Keine

! EyeMove Software fiir Assessment und Therapie neurovisueller Stérungen. www.medicalcomputing.de
2 NVT: Neuro-Vision-Training, www.neuro-vision-training.com
3 READ: Software fiir die Diagnostik und Therapie visueller Lesestorungen. www.medicalcomputing.de

pie angeschafft werden. Allerdings wirken
sie sich im Rehabilitationsverlauf fast im-
mer negativ auf die Wiedereingliederung
der Betroffenen in Alltag und Beruf aus.

10.15.1
Assessment und Therapie

Tabelle 10.3 gibt einen Uberblick {iber die
héufigsten Beeintrdchtigungen und be-
nennt Therapieoptionen, sofern diese be-
kannt sind. Viele der sinnvollen Assess-
ments fiir die einzelnen Stérungen sind
weiter oben bereits beschrieben worden.
Praktikable Hinweise (mit Fotos) zum kli-
nischen Assessments der Augenbewe-

gungsstorungen finden sich beispielswei-
se in dem sehr anschaulich beschriebenen
und bebilderten Buch von Biousse und
Newman (2009).

10.16
Zusammenfassung

Neurovisuelle Wahrnehmungsstérungen
treten nach unterschiedlichen Atiologien
auf und umfassen ein breites Spektrum
von zerebralen Einbuflen der visuellen
Verarbeitung, das von elementaren Funk-
tionsausfillen wie Sehschérfe- und Kon-
trastwahrnehmungsstorungen bis hin zu
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komplexen Defiziten wie beispielsweise
visuellen Agnosien oder dem Bélint-Hol-
mes-Syndrom reicht. Aufgrund der All-
tags- und Berufsrelevanz sowie der Héau-
figkeit entsprechender Defizite kommt
der visuellen Neurorehabilitation eine
wichtige Aufgabe zu - die leider aber in
der klinischen Praxis zu oft vernachlés-
sigt wird. Mithilfe der schematischen Ori-
entierungshilfe in Tabelle 10.4 konnen
Patienten mit ausreichender Awareness
anamnestisch auf zentrale Sehstérungen
hin befragt werden (Kerkhoff et al. 1990;

Neumann et al. 2016b), um so eine geziel-
te und ressourcenorientierte Diagnostik,
Behandlungsplanung und nachfolgende
Therapie zu ermdglichen.

Download-Link

Unter folgendem Link: http://www.uni-
saarland.de/lehrstuhl/kerkhoff/down-
loads-diagnostiktherapie.html kénnen
Interessierte niitzliche Verfahren der neu-
rovisuellen Anamnese und Diagnostik
kostenfrei herunterladen.

Tab. 10.4: Schematische Orientierungshilfe zur Anamnese der haufigsten neurovisuellen Storungen nach
Hirnschadigung (basierend auf Kerkhoff et al. 1990; Neumann et al. 2016)

Nr. Frage Neurovisuelles Defizit

1 Sind lhnen seit der Erkrankung irgendwelche Veranderungen | Priifung der Awareness (iber etwaige
im Sehen aufgefallen? Defizite

2 Haben Sie den Eindruck, dass lhr Sehen nicht mehr so klar Storungen der Sehscharfe und des
ist wie friiher? Erleben Sie dieses permanent oder nur nach Kontrastsehens, Fusionsstorung
Anstrengung?

3 Haben Sie seit der Erkrankung Doppelbilder? Sind diese per- | Fusionsstdrung, Augenmuskelpa-
manent oder treten sie nur nach visueller Anstrengung auf? | resen

4 Haben Sie Probleme beim Ausweichen vor Gegenstanden Visuelle Explorationsschwierigkeiten
oder stoBen Sie 6fters an Personen/Tiirrahmen an? Wenn ja, | bei homonymen Gesichtsfeldausfal-
auf welcher Seite? len, Neglect, Balint-Holmes-Syndrom

5 Haben Sie Schwierigkeiten beim Lesen? Wenn ja, welche? Hemianope Lesestdrung, Neglectdys-
Fehlen von Worten/Zeilen; Schwierigkeiten beim Auffinden lexie, reduzierte visuelle Belastbar-
von Zeilenanféangen/Zeilenenden, reduzierte Lesespanne? keit, z.B. infolge einer Fusionsstorung

6 Haben Sie Schwierigkeiten beim Abschatzen der Tiefe der Stereopsis
Stufen beim Treppengehen/auf unebenen Untergriinden
oder beim gezielten Greifen nach Gegensténden?

7 Sehen Farben anders aus als friiher? Farbwahrnehmungsstérungen

8 Haben Sie Probleme beim Erkennen von Objekten? Sehen Stérungen der Objekt- und Gesichts-
Gesichter verandert aus? erkennung

9 Blendet Sie helles Licht leichter als friiher oder benétigen Sie | Foveale Adaptationsstorungen
mehr Licht, weil Sie den Eindruck haben, dass Ihnen alles zu
dunkel erscheint?

10 Haben Sie Schwierigkeiten, den Weg in bekannten/unbe- Topografische Orientierungsdefizite
kannten Umgebungen zu finden?

1" Haben Sie vor, wéhrend oder seit der Erkrankung Licht- Visuelle Reizerscheinungen
punkte/-blitze oder farbige Muster oder komplexe Szenen
gesehen?
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11

Neuropsychologische Therapie bei Stérungen
von Kognition und Emotion

TiLMAN A. KLEIN, THOMAS GUTHKE

11.1
Einleitung

Neuropsychologische Diagnostik und
Therapie dient der Feststellung und Be-
handlung von hirnorganisch verursach-
ten Stérungen der kognitiven Funktionen,
des emotionalen Erlebens und des Ver-
haltens. Haufig ist die Erfassung kogniti-
ver Defizite nicht von Fragen der Krank-
heitsverarbeitung, der Anpassung an die
Folgen der Hirnschddigung und der Aus-
wirkungen auf psychosoziale Beziehun-
gen zu trennen. Im Gegenteil erweist sich
ein holistischer Ansatz hier als zielfiihrend
(vgl. Wilson u. Betteridge 2019). Neuropsy-
chologische Storungsbilder kénnen sehr
komplex sein, und unterschiedliche Ko-
morbiditdten aus z.B. dem affektiven oder
Angstspektrum sind vorstellbar.

In diesem Beitrag soll das praktische
Vorgehen bei wesentlichen neuropsycholo-
gischen Stérungsbildern (in den Bereichen
Aufmerksamkeit, Gedichtnis, exekutive
Funktionen, Personlichkeits- und Verhal-
tensstérungen) illustriert werden. Wenn
mdoglich, sollen Handlungsempfehlungen
aus der Praxis bzw. auf der Basis aktueller
Behandlungsleitlinien reflektiert werden.
Stérungen der visuellen Wahrnehmung,
raumlicher sowie sprachlicher Leistungen
werden in diesem Beitrag keine Rolle spie-
len, auch wenn sie zur Beurteilung der Ge-
samtsituation eines neurologischen Patien-
ten herangezogen werden miissen.

11.2

Aufmerksamkeits-, Gedachtnis-,
exekutive, Verhaltens- und
emotional-affektive Stérungen nach
erworbener Hirnschadigung

Neuropsychologische Stérungen sind hiu-
fige Folge einer erworbenen Hirnschédi-
gung. Je nach Atiologie und Stichprobe
werden gestorte Aufmerksamkeitsfunk-
tionen in 64-83% der Fille, Defizite im
Gedéchtnisbereich bei 33-75% und St6-
rungen der exekutiven Funktionen bei
22-70% der Patienten berichtet (Prosiegel
1988; Prosiegel u. Erhardt 1990; Scheid et
al. 2006; Scheid 2009). Die unterschiedli-
chen Privalenzangaben liegen vor allem
an Patientenselektionseffekten, an der
unterschiedlichen Sensitivitdt der einge-
setzten Untersuchungsverfahren, an un-
terschiedlichen Messzeitpunkten bezogen
auf das Erkrankungsstadium und an un-
terschiedlichen theoretischen Zugéngen
zu den jeweiligen Funktionen bzw. Stérun-
gen. Fast 50% der Schlaganfallpatienten
und 40% der pflegenden Angehorigen lit-
ten nach der Entlassung aus der Klinik un-
ter depressiven Verstimmungen, die hdufig
mit Angststérungen und aggressivem Ver-
halten assoziiert waren. (Kotila et al. 1998).

Das Vorliegen kognitiver Defizite wirkt
sich u.U. auf den gesamten Behandlungs-
bzw. Rehabilitationsverlauf aus. Insbeson-
dere das Vorliegen exekutiver Defizite hat
einen hohen prognostisch negativen Wert
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in der Vorhersage des funktionellen Reha-
bilitationserfolgs (Lesniak et al. 2008). Tat-
sdchlich weisen Patienten mit exekutiven
Defiziten (im Vergleich zu Patienten ohne
solche spezifischen Defizite) ein sieben-
fach hoheres Risiko fiir das Fortbestehen
kognitiver Einschrankungen auf (Nys et al.
2005).

11.21
Aufmerksamkeitsstorungen

Aufmerksamkeit bildet eine notwendi-
ge Voraussetzung sonstiger kognitiver, in-
tellektueller und praktischer Leistungen
(Sturm 2012). Dabei werden grob zwei
Steuerungsmechanismen unterschieden,
welche die Ausrichtung der Aufmerksam-
keit lenken: Einerseits kann Aufmerksam-
keit automatisch (,,bottom-up”“) auf Reize
zugewiesen werden, andererseits ist auch
eine bewusste Aufmerksamkeitslenkung
moglich (,,top-down*).

Basierend auf theoretischen Uberle-
gungen lassen sich mindestens fiinf Teil-
bereiche der Aufmerksamkeit differenzie-
ren (Sturm 2009):
®  Aufmerksamkeitsaktivierung (Reakti-

onsbereitschaft, z. B. tonisch oder pha-

sisch)
m  léngerfristige Aufmerksamkeitszu-
wendung (hohe Reizdichte: Dauerauf-

merksamkeit; niedrige Reizdichte: Vi-

gilanz)

® ridumliche Ausrichtung des Aufmerk-
samkeitsfokus

m selektive oder fokussierte Aufmerk-
sambkeit

m geteilte Aufmerksamkeit, Aufmerk-
sambkeitsflexibilitdt, Wechsel des Auf-
merksamkeitsfokus

11.2.2
Gedéchtnisstorungen

Unter den Oberbegriff der Gedéachtnissto-
rung werden laut Théne-Otto (2012) alle
Einbufien des Lernens, Behaltens und des

Abrufs von Informationen gefasst. Es gilt,
im Rahmen des diagnostischen Prozesses
die inhaltliche Breite des Begriffs genau-
er zu konkretisieren sowie den Bezug zu
moglichen Pathomechanismen bzw. be-
nachbarten kognitiven Leistungen herzu-
stellen.

Es gibt eine Vielzahl unterschiedlicher
Taxonomien, welche unterschiedliche An-
teile bzw. Funktionen innerhalb des Ge-
ddchtnisses benennen, diese zueinander
in Beziehung setzen und deren Interakti-
on, auch im Schédigungsfall, beschreiben
(vgl. Thone-Otto 2009, 2020). Eine gingi-
ge Einteilung ist die Unterscheidung nach
a) zeitlichen Aspekten, b) inhaltlichen As-
pekten und c) prozessualen Aspekten.

a) Untergliederung des Geddchtnisses

nach Zeitaspekten

- Kurzzeitgedachtnis: Kapazitdt: limi-
tiert; Dauer: Sekunden bis Minuten;
Voraussetzung: Aufmerksambkeit

- Arbeitsgedachtnis: Manipulation
von Informationen und Abschir-
mung gegeniiber stérenden Einfliis-
sen

- Langzeitgedachtnis: Kapazitdt: the-
oretisch unbegrenzt; Dauer: Ver-
fiigbarkeit nach einem bestimmten
Zeitintervall

- Neugedachtnis: Gedichtnisinhalte,
die ab einem bestimmten Zeitpunkt/
Ereignis enkodiert und gespeichert
werden

- Altgedachtnis:  Gedichtnisinhalte,
die vor einem Zeitpunkt/Ereignis en-
kodiert und gespeichert wurden

- prospektives Gedachtnis: zeit- bzw.
ereigniskritisches Erinnern von Vor-
haben, die in der Zukunft auszufiih-
ren sind

b) Inhaltliche Untergliederung des Lang-
zeitgeddichtnisses:
- deklaratives Gedachtnis: Art: Bewuss-
te bzw. bewusstseinsfdhige Inhalte;
Zugriff: Explizit; Inhalte: Fakten
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(semantische Inhalte), personliche
Erlebnisse mit zeitlicher und situa-
tiv-rdumlicher Zuordnung (episodi-
sche Inhalte)

- nondeklaratives Gedachtnis: Art: im-
plizite Inhalte; Abruf: nicht-explizit;
Wirkmechanismen: ,Priming‘, pro-
zedurales Gedichtnis, Konditionie-
rung und nicht-assoziatives Lernen.

c) Prozessuale Untergliederung verschie-
dener Geddchtnisprozesse:

- In zeitlicher Abfolge lassen sich En-
kodierung (Aufnahme), Konsolidie-
rung (Speicherung) und Abruf von
Material unterscheiden. Insbeson-
dere der Abruf weist dabei eine hohe
Uberschneidung mit exekutiven
Leistungen auf.

11.2.3
Exekutive und Verhaltensstorungen

Als exekutive Funktionen werden metako-
gnitive Prozesse bezeichnet, hiufig im Sin-
ne von Steuerungs- und Leitungsfunktio-
nen, die zum Erreichen eines definierten
Zieles die flexible Koordination mehrerer
Subprozesse steuern bzw. ohne Vorliegen
eines definierten Zieles bei der Zielerar-
beitung beteiligt sind (vgl. Miiller u. Klein
2019). Im Angesicht von Handlungsbarri-
eren bzw. Handlungsfehlern stellen exe-
kutive Funktionen Korrektur- und An-
passungsmechanismen bereit. Fiir den
klinischen Alltag hat es sich als praktikabel
erwiesen, diese heterogene Gruppe von
kognitiven Prozessen in klinisch relevan-
te Kategorien zu sortieren (Miiller et al.
2004):
m Stérungen des Arbeitsgedédchtnisses
und Monitorings
m Stérungen der kognitiven Flexibilitdt
und Fliissigkeit
m Stérungen des planerischen und pro-
blemlésenden Denkens

Exekutive Dysfunktionen konnen auch
mit Personlichkeitsverdnderungen und
Verhaltensauffilligkeiten (im Sinne einer
Plus- und/oder Minussymptomatik) asso-
ziiert sein. Burgess und Kollegen betonen
dariiber hinaus die zentrale Rolle des Mul-
titaskings als exekutive Kernkompetenz
mit hoher Relevanz fiir die Alltagsfdhig-
keiten der Patienten (Burgess et al. 2000).
Auch Aspekte eines verdnderten Antriebs
koénnen als exekutive Dysfunktionen mit
hoher Alltags- und Therapierelevanz dis-
kutiert werden (Stanton u. Carson 2016).

11.2.4
Affektive, Angst- und
Belastungsstorungen

Nach einem hirnschédigenden Ereignis
kénnen komorbide psychische Stérungen
auftreten. Besonders héufig sind depres-
sive Storungen, Angststorungen, Belas-
tungs- und Anpassungsstérungen sowie
Suchterkrankungen (Ashman et al. 2004;
De Wit et al. 2008; Whelan-Goodinson et
al. 2009). So erfiillten in einer Stichpro-
be von Patienten mit erlittenem Schédel-
Hirn-Trauma 45 % die klinischen Kriterien
fiir eine Depression, 38% fiir eine Angst-
storung und 21 % fiir eine Abhéngigkeitser-
krankung (Whelan-Goodinson et al. 2009).
Hierbei gilt es allerdings die bereits vor
der Hirnschéddigung bestehende erhoh-
te Pridvalenz gegeniiber der Normalbevol-
kerung kritisch zu diskutieren. Koponen
et al. (2002) berichteten, dass das Risiko,
eine psychische Stérung zu entwickeln, im
ersten Jahr nach der Hirnschddigung am
hdchsten sei, aber lebenslang insgesamt
erhoht bleibe.

Bei ungefédhr einem Drittel der Pa-
tienten nach einem Schlaganfall entwi-
ckelt sich innerhalb von fiinf Jahren eine
Depression mit hoher Stabilitdt {iber den
Zeitverlauf (sog. ,post-stroke depression’,
Hackett u. Pickles 2014, vgl. auch Ayerbe
et al. 2011). Géngige Modellvorstellungen
zur Atiopathogenese basieren dabei auf
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der Annahme einer Schiadigung besonders
kritischer Hirnstrukturen oder Netzwerke
(linksfrontale und basalganglienbezogene
Lisionen, Ilut et al. 2017). Metaanalysen
kénnen diesen anatomisch formulierten
Zusammenhang allerdings so eindeutig
nicht bestétigen (vgl. Carson et al. 2000;
vgl. auch Nickel u. Thomalla 2017; Robin-
son u. Jorge 2016). Neuere Arbeiten unter-
suchen auch die Rolle von Entziindungs-
prozessen nach einer Hirnschddigung im
Zusammenhang mit affektiven oder Er-
schopfungssyndromen (Wen et al. 2018).
Eine wesentliche Rolle fiir die Entstehung
einer psychischen Begleitreaktion mag
auch die Frage spielen, inwiefern das hirn-
schiddigende Ereignis oder dessen Akutbe-
handlung als psychisches Trauma erlebt
wurden.

Hirnschéddigungen stellen kritische Le-
bensereignisse dar, welche mit erhhtem
Anpassungsbedarf und subjektiv erleb-
tem Stress verbunden sind. Folgerichtig
kann es hierunter zur Auspriagung von An-
passungsreaktionen kommen. Besonde-
re Beriicksichtigung muss auch die Frage
eventuell bestehender pramorbider Vul-
nerabilitdten finden - einerseits als Risi-
kofaktor fiir psychische Komorbiditéten,
aber auch als unabhéngiger Risikofaktor
fiir eine vaskuldre Hirnschéddigung (Villa
et al. 2018). Abschlie3end sollte im Rah-
men von Erkldrungsansétzen fiir die Ent-
stehung psychischer Stérungen auch das
Ausmafl der familidren Unterstiitzung
nach einer Hirnschidigung betrachtet
werden (De Ryck et al. 2014).

Der oft mit der erworbenen Hirnsché-
digung verbundene Leistungsverlust (kor-
perlich oder geistig; transient oder stabil)
kann zu Arger- und Trauerreaktionen um
einen Teil der eigenen Personlichkeit/
Identitdt fithren. Hinzu konnen ferner
maladaptive psychische Reaktionen kom-
men, z.B. dysfunktionale Kognitionen be-
ziiglich eigener Leistungen, pramorbider
Bewertungsmafistébe oder beziiglich sub-
jektiv erlebter Bewéltigungsstrategien.

11.3
Neuropsychologische Diagnostik

Die neuropsychologische Diagnostik dient
der Erfassung und Objektivierung von ko-
gnitiven und psychischen Funktionssto-
rungen nach einer Hirnfunktionsstorung
oder Hirnschéddigung (Sturm 2009). Die
Diagnostik basiert dabei auf den Grund-
lagen der allgemeinen psychometrischen
Diagnostik, ergdnzt um medizinische In-
formationen. Letztere konnen wertvolle
Informationen zur Hypothesenbildung lie-
fern und somit die Auswahl der Untersu-
chungsverfahren mitbestimmen.
Angelehnt an Sturm (2009) ldsst sich
grob der folgende diagnostische Ablauf
skizieren:
a) Vorbefunde sichten und diagnosti-
sche/therapeutisches Anliegen kldren
b) Anamnese und Exploration; Erhebung
von Einflussfaktoren auf Testdurchfiih-
rung und -ergebnisse
¢) Untersuchungsplanung
d) Testdurchfithrung inklusive Verhal-
tensbeobachtung und Aspekten der
Beschwerdevalidierung
e) Analyse und Interpretation der gewon-
nenen Ergebnisse inklusive Dokumen-
tation nach fachlichen Standards
f) Ableitung von Therapiezielen gemein-
sam mit dem Patienten

Zur approximativen Einordnung der sub-
jektiv erlebten kognitiven, affektiven und
verhaltensbezogenen Stérungen und Be-
eintrdchtigungen der Lebensqualitit las-
sen sich auch entsprechende visuelle
Analogskalen einsetzen. Wichtig ist, auch
Bezugspersonen nach ihrer Einschédtzung
zu befragen. Diesbeziiglich hat sich der
Einsatz geeigneter Ratings zur Fremdbeur-
teilung bewihrt. Eine mogliche Differenz
zwischen Selbst- und Fremdbeurteilung
kann dabei auch zur ndherungsweisen
Einschdtzung des Stdorungsbewusstseins
der Patienten herangezogen werden. Der
diagnostische bzw. therapeutische Rah-
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men bestimmt dabei nicht zuletzt den
Umfang der neuropsychologischen Diag-
nostik.

Bei der Auswahl und Interpretation der
neuropsychologischen Untersuchungsver-
fahren miissen zwingend testbehindern-
de und ergebnisbeeinflussende Faktoren
beriicksichtigt werden (Wahrnehmung,
Sprachperzeption und -produktion, Mo-
torik, affektiver Status, kognitiv wirksame
Medikation sowie Antrieb). Auch muss
beachtet werden, dass sich kognitive Leis-
tungsbereiche teilweise gegenseitig beein-
flussen konnen (z.B. sekundire Gedécht-
nisstorung in Folge exekutiver Defizite).
Sehr informativ ist die Verhaltensbeob-
achtung in und aufSerhalb der Testsituati-
on. Insbesondere bei exekutiven Testver-
fahren kann die Verhaltensbeobachtung
wertvolle Hinweise auch zur Gestaltung
der nachgeordneten Therapie liefern. Un-
bedingt beachtet werden muss in diesem
Zusammenhang jedoch, dass strukturier-
te Testsituationen insbesondere dysexe-
kutiven Patienten sehr entgegenkommen -
etwaige Defizite zeigen sich im weniger
vorstrukturierten Alltag u.U. stérker. Zu-
sammenfassend ldsst sich sagen, dass sich
die Durchfiihrung neuropsychologischer
Untersuchungsverfahren nur schlecht de-
legieren lédsst. Zu hoch erscheint die Ge-
fahr, wertvolle Informationen zu verlie-
ren, wenn es zu einer reduktionistischen
Betrachtung von numerischen Testwerten
kommt.

In den bereits erwdhnten aktuellen
Leitlinien zu den einzelnen kognitiven
Funktionsbereichen (Aufmerksamkeit,
Gedichtnis und exekutive Funktionen)
sind Mindestanforderungen beziiglich
des Umfangs und der Auswahl an Unter-
suchungsverfahren einer fachlich ange-
messenen neuropsychologischen Unter-
suchung aufgefiihrt. Ergénzt werden sollte
diese Verfahrensiibersicht durch Instru-
mente zur Bestimmung psychischer Ko-
morbiditdten bzw. Verhaltens- und Per-
sonlichkeitsverdnderungen. Auch die

Erfassung des Storungsbewusstseins soll-
te gerade auch im Hinblick auf die Thera-
pieplanung bzw. den Therapieerfolg nicht
vernachléssigt werden.

Beim Verdacht auf Aggravations- oder
Simulationstendenzen sollten spezifische
Testverfahren (Merten 2006) zum Einsatz
kommen. Wichtig ist aber die Betrach-
tung des Gesamtbildes, vor allem unter
Beriicksichtigung des neuropsychologi-
schen Profils, der Verhaltensbeobachtung,
der Anamnese und der medizinischen Be-
fund- und Motivlage (vgl. Leitlinie , Neuro-
psychologische Begutachtung‘, Neumann-
Zielke et al. 2015).

Fiir die Ableitung der Therapieziele
und des -planes sind aber neben der Er-
fassung des Umfangs und der Art der Sto-
rungen auch die verbliebenen Ressourcen,
die Behandlungsmotivation, die Einsicht
in die vorhandenen Probleme und das so-
ziale und berufliche Umfeld der Patienten
zu eruieren (von Cramon et al. 1993; Guth-
ke et al. 2012). So kénnen auch die Folgen
der Hirnschidigung fiir die Aktivitdten des
tiglichen Lebens und die soziale, beruf-
liche und schulische Integration des Be-
troffenen eingeschitzt werden. Hier kann
sich die neuropsychologische Diagnos-
tik an der Internationalen Klassifikation
der Funktionsfihigkeit, Behinderung und
Gesundheit (ICF) der Weltgesundheits-
organisation (WHO) orientieren. Diese
Klassifikation dient als ldnder- und fach-
iibergreifende einheitliche Sprache zur
Beschreibung des funktionalen Gesund-
heitszustandes, der Behinderung, der sozi-
alen Beeintrichtigung und der relevanten
Umgebungsfaktoren einer Person (Stucki
et al. 2002). Fiir eine aktuelle Ubersicht
iiber die Notwendigkeit einer kooperati-
ven Therapiezielfindung im Kontext eines
holistischen Behandlungsansatzes vgl. die
Ausfiihrungen von Wilson und Betteridge
(2019).
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114
Neuropsychologische Therapie

Die neuropsychologische Behandlung
zielt darauf ab, die kognitiven, psychischen
und behavioralen Stérungen sowie die da-
mit einhergehenden psychosozialen Be-
eintrachtigungen und Aktivitatseinschrin-
kungen von Patienten mit erworbener
Hirnschddigung oder -funktionsbeein-
trachtigung zu beseitigen oder, falls dies
nicht moglich sein sollte, diese so weit wie
moglich zu verringern. Die betroffenen Pa-
tienten sollen durch die neuropsychologi-
sche Therapie ein moglichst hohes Funk-
tionsniveau im Alltag wiedererlangen und
soziale, berufliche und/oder schulische
Anforderungen moglichst wieder erfolg-
reich bewiltigen konnen bzw. im Ange-
sicht chronischer Defizite in der Erarbei-
tung alternativer Lebensentwiirfe begleitet
und bei der Verarbeitung negativer psychi-
scher Begleitreaktionen unterstiitzt wer-
den.

Es lassen sich in Anlehnung an Gaug-
gel (2003) folgende Interventionsformen
bzw. damit verbundene Behandlungsziele
unterscheiden:

m  Funktionstherapien bzw. restitutive In-
terventionen,

m  Kompensationstherapie und Anpas-
sung,

m integrierte bzw. adaptierte Interven-
tionsverfahren (z.B. Akzeptanz bzw.

Krankheitsbewiltigung).

11.4.1
Funktionstherapeutische bzw. restitutive
neuropsychologische Therapien

Die Restitution kognitiver Funktionen wird
in der neuropsychologischen Therapie vor
allem durch die gezielte Stimulation der
entsprechend geschéddigten neuronalen
Netzwerke angestrebt. Die Durchfiihrung
einer spezifischen Stimulation (d. h. zuge-
schnitten auf das individuelle Defizitpro-
fil) setzt eine klare Indikationsstellung, ein

theoretisches Erklarungsmodell und so-
lide neurowissenschaftliche Kenntnisse
iiber die Funktionsweise des Gehirns, sei-
ne Plastizitdt und die der Stimulation zu-
grunde liegenden Mechanismen voraus.
Plastizitdt beschreibt die grundlegende
Fahigkeit des Gehirns, sich durch struktu-
relle Verdnderungen an verdnderte Verar-
beitungsbedingungen bzw. Verarbeitungs-
ziele anzupassen (Bartsch u. Wulff 2015).
Der restitutive Behandlungsansatz ist ge-
rade in der Postakutphase der Erkran-
kung von grofier Bedeutung, da zu diesem
Zeitpunkt ein besonderes therapeutisches
Fenster zu bestehen scheint (z.B. Kolb et
al. 2001). Dabei erscheint es wichtig, den
Schwierigkeitsgrad der Therapie dem je-
weiligen Funktionsniveau des Patienten
anzupassen, um optimal an der individu-
ellen Fahigkeitsschwelle zu trainieren. Da-
bei spielen sowohl die Dauer als auch die
Intensitidt der Intervention eine Rolle, je
nach Art und Schwere der zugrundliegen-
den Funktionsstorung

Studien zeigen vor allem positive Ent-
wicklungen mit der restitutiven Therapie
von Wahrnehmungs- und Aufmerksam-
keitsleistungen sowie der Restitution ko-
gnitiver exekutiver Anteile im Sinne z.B.
einer Arbeitsgedédchtnisstorung (vgl. Wei-
cker et al. 2016). So konnen Cicerone et al.
(2005, 2011) die Wirksamkeit von Aufmerk-
samkeitstherapien in der postakuten (ca. 3.
Woche bis 6 Monate) und chronischen (>6
Monate) Phase bei Schidel-Hirn-Trauma
und Schlaganfall zeigen. Dabei scheint die
Wirksambkeit iiber unterschiedliche Scha-
digungen hinweg gegeben zu sein: Sowohl
fiir vaskuldre als auch fiir traumatische
Hirnschéddigungen in der postakuten Pha-
se (Sohlberg et al. 2000; Sturm et al. 2003;
Barker-Collo et al. 2009), bei MS-Patienten
ebenso wie bei Epilepsie-Patienten (Ploh-
mann 1998; Engelberts et al. 2002). Eine
entsprechende Metaanalyse (Rohling et
al. 2009) ergab fiir Aufmerksamkeitsthe-
rapieansidtze mittlere Effektstdrken. Die
besten Ergebnisse zeigten doménenspe-
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zifische Therapieansétze, d.h. auf die spe-
zifischen Defizite zugeschnittene Thera-
pien (Rohling et al. 2009; Zoccolotti et al.
2011). Bewihrt haben sich (computerge-
stiitzte) Therapieverfahren, die spezifische
Aufmerksambkeitsleistungen in alltagsdhn-
lichen Situationen adaptiv trainieren. Zu
beachten ist aber auch, dass es bei Anwen-
dung zu komplexer Therapieprogramme
zu Leistungsverschlechterungen kommen
kann (z. B. Sturm et al. 2003).

Bei Gedéchtnis- und exekutiven Funk-
tionsstorungen (insbesondere aus dem
Bereich Planung, Kontrolle, Verhalten)
dagegen sollten parallel geeignete Strate-
gien z.B. zur Aufmerksamkeitslenkung,
vertieften Verarbeitung oder zum Monito-
ring vermittelt werden (Kombination von
Funktionstherapie und der Vermittlung
von Strategien). Fiir eine aktuelle Uber-
sicht zur Wirksamkeit kognitiven Trainings
im Bereich exekutiver Funktionen sei auf
die aktuelle diesbeziigliche Leitlinie ver-
wiesen (Miiller u. Klein 2019).

Wichtig ist auch, dass bei der Durch-
fithrung der Behandlung Faktoren wie
Antrieb, Motivation, Feedback, Kontext-
lernen, Transfer sowie Relevanz fiir den
héuslichen und beruflichen Alltag und der
Einbezug von Angehorigen beachtet wer-
den miissen. Die Therapieeffekte genera-
lisieren oft nicht automatisch und werden
von den hirngeschidigten Patienten kaum
von sich aus auf andere Situationen und
Aufgabenstellungen iibertragen (insbe-
sondere bei Patienten mit exekutiven De-
fiziten). Daher ist es fiir den Therapieerfolg
entscheidend, dass bereits wiahrend der
Therapie explizit auf eine Generalisierung
hingearbeitet wird und motivationale Ein-
fliisse beriicksichtigt werden (Sohlberg u.
Raskin 1996).

Es empfiehlt sich ferner, die Leistungen
des Patienten nicht nur defizitorientiert,
sondern auch im Hinblick auf verbliebene
Stdrken und Fihigkeit zu betrachten - die-
se konnen u. U. gezielt ausgebaut und ge-
starkt werden, um ein insgesamt hoheres

Funktionsniveau zu erreichen. Grundsétz-
lich wichtig ist, dass eine alleinige Konzen-
tration auf die Funktionsrestitution nicht
den multiplen und héufig chronischen St6-
rungen hirngeschédigter Patienten Rech-
nung tragt. Das Funktionstraining muss in
ein umfassendes Therapieprogramm ein-
gebettet sein (holistisches Vorgehen, vgl.
Wilson u. Betteridge 2019).

11.4.2
Neuropsychologische Therapien zur
Kompensation und Anpassung

Kompensatorische Vorgehensweisen kom-
men vor allem bei chronischen bzw. aus-
gepréagten Storungen zum Einsatz. Es steht
der Ausgleich von Funktionsdefiziten
durch den Einsatz verbliebener Fdhigkei-
ten und durch das Lernen neuer Fertigkei-
ten und Strategien im Fokus. Dies beinhal-
tet hdufig auch den emotionalen Umgang
mit den Folgen der Erkrankung, die Ent-
wicklung einer neuen Lebensperspektive
sowie die familidre und berufliche Reinte-
gration.

Laut Dixon und Bickman (1995) wer-
den verschiedene Kompensationsmecha-
nismen und -formen unterschieden, derer
Menschen sich hdufig bedienen, wenn es
gilt, ein Ungleichgewicht zwischen eige-
nen Fihigkeiten und Umweltanforderun-
gen auszugleichen:

m die Investition von mehr Zeit und Ener-
gie (Anstrengung),

m die Substitution durch eine latente Fa-
higkeit,

m die Entwicklung einer neuen Fihigkeit
(Einsatz von Strategien und Hilfsmit-
teln),

m die Verdnderung der Erwartungen so-
wie

m die Wahl einer alternativen Nische
oder eines alternativen Ziels.

Relativ unproblematisch ist der Einsatz
kompensatorischer Mechanismen, wenn
sich die Patienten ihrer eigenen Stirken
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und Schwéchen bewusst sind, sich realis-
tische Ziele setzen und angemessene Er-
wartungen entwickeln sowie Alltagsan-
forderungen mit noch vorhandenen und
intakten Fdhigkeiten zu bewdltigen ver-
suchen. Dies ist bei Patienten mit ausge-
priagter Hirnschddigung sehr hiufig je-
doch nicht der Fall: Es fehlen u. U. aktuelle
Alltagserfahrungen (z.B. bei komplexen
beruflichen Anforderungen), mdoglicher-
weise bestehen Einschrinkungen beim
Storungsbewusstsein sowie der Reflexion
iiber neue Erfahrungen (im Zusammen-
hang vor allem mit Gedéchtnis- und exe-
kutiven Stérungen). Bedeutsam sind aber
auch psychoreaktive Phdnomene wie Ver-
leugnungs- bzw. Abwehrtendenzen sowie
generell komorbide psychische Stérungen.

Der Schweregrad der Stérung und die
Einsichtsfahigkeit sind somit ausschlag-
gebend fiir Art und Ausmaf der notwen-
digen Strukturierung von auflen und der
therapeutischen Hilfen. Haufig ist die Be-
gleitung eines ldngeren therapeutischen
Prozesses notwendig, in dessen Verlauf
der Patient dabei unterstiitzt wird, seine
vorhandenen Defizite angemessen wahr-
nehmen zu konnen, damit er bereit ist,
Strategien oder Hilfen einzusetzen oder
Erwartungen und Ziele an die neue Le-
benssituation anzupassen.

Im klinischen Alltag ist hdufig zu beob-
achten, dass Patienten in der Vergangen-
heit erfolgreich eingesetzte Strategien (wie
z.B. Investition von mehr Zeit und Ener-
gie) versuchen erneut anzuwenden. Auf-
grund verdnderter Ausgangsbedingungen
(z.B. Reduktion der Dauerbelastbarkeit
infolge der Hirnschidigung) kénnen sich
diese ehemals funktionalen Bewaltigungs-
mechanismen nunmehr als dysfunktional
herausstellen.

Bewidhrt hat sich im teilstationdren Set-
ting eine Kombination von Gruppen- und
Einzeltherapie zur Vermittlung von Kom-
pensationsstrategien. Wichtig ist dabei der
Austausch der Patienten untereinander
iiber mogliche Strategien, deren Vor- und

Nachteile und die individuelle Anpassung
- auch die Forderung einer realistischen
Selbsteinschédtzung kann im Gruppenset-
ting besser gelingen. Studien bestédtigen
die Effektivitdt solcher Therapieprogram-
me (Ezrachi et al. 1991). Im Rahmen der
Therapie werden die Vermittlung der Stra-
tegien systematisch vorbereitet, deren Ein-
satz getibt (mit entsprechenden Aufgaben
oder Rollenspielen) und durch therapeuti-
sche Hausaufgaben deren Transfer in den
Alltag gefordert. Hier bewidhrt sich beson-
ders ein teilstationidres Arbeiten, da die Pa-
tienten auflerhalb der Therapie zu Hause
mit entsprechenden Anforderungen kon-
frontiert sind und neu erarbeitete Strate-
gien hinsichtlich ihrer Funktionalitit eva-
luieren konnen. Aufgrund der kognitiven
Defizite der Patienten kann es ndtig sein,
Riickmeldung wéhrend der Behandlung
nicht nur kontinuierlich und multimodal
(verbal, visuell mit und ohne Video), son-
dern auch durch unterschiedliche Perso-
nen (Mitpatienten, Angehorige, Therapeu-
ten) zu geben.

Generell gilt, dass Kompensations-
hilfen und -strategien vor allem dann ak-
zeptiert werden, wenn sie einfach, 6ko-
nomisch, generationsaddquat sind und
bequem angewendet werden kénnen und
der Nutzen der Strategie oder der Hilfe un-
mittelbar erkennbar oder nachweisbar ist.
Bei sehr schweren Defiziten (v. a. im Ge-
dichtnisbereich) sind externe Kompensa-
tionshilfen und -strategien deutlich bes-
ser als interne, da zum Erlernen interner
Strategien intakte kognitive Féhigkeiten
(z.B. metakognitive Leistungen) benotigt
werden. Bei komplexeren Strategien ist
oft eine schrittweise, repetitive und iiber
einen ldngeren Zeitraum erfolgende Ein-
iibung nétig. In Studien zum Nutzen ex-
terner Gedéchtnishilfen konnte empirisch
nachgewiesen werden, dass z.B. die Zu-
verldssigkeit in der Erledigung prospekti-
ver Gedichtnisanforderungen durch den
Einsatz von Gedichtnishilfen verbessert
werden kann (Sohlberg et al. 2007; Wil-
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son et al. 2000). Es zeigte sich, dass leich-
ter betroffene Patienten den selbststéndi-
gen Umgang mit Gedachtnishilfen lernen,
wihrend schwerer betroffene Patienten
lernen konnen, auf Gedichtnishilfen ad-
dquat zu reagieren (Unterstiitzung durch
Angehorigen z.B. beim Eintragen von Ter-
minen in einen Onlinekalender). Bei sehr
schwer betroffenen Patienten kann Kom-
pensation auch den modifizierenden und
unterstiitzenden Eingriff in die Umwelt
des Patienten bedeuten (Umweltmanage-
ment).

Besonders in der Therapie von exe-
kutiven- und Gedéchtnisstérungen spielt
die Vermittlung von internalen Strategien
(Problemloseverhalten, Verhaltensregula-
tion, Zeitplanung, internale Enkodierungs-
und Abrufstrategien, Lernverhalten) eine
grofSe Rolle - wiederum auch in Kombi-
nation mit Funktionstherapie. Bei der Ge-
déchtnistherapie wurden ausgehend von
allgemeinpsychologischen Erkenntnissen
geeignete Lernstrategien entwickelt (z.B.
basierend auf Elaboration oder Imagina-
tion), deren Nutzen auch in entsprechen-
den Studien nachgewiesen werden konnte
(Chiaravolloti et al. 2005; Hildebrandt et al.
2007). Im klinischen Alltag zeigt sich, dass
Patienten mit leichten bis mittelschwe-
ren Gedéchtnisstérungen gut von solchen
Strategien profitieren kénnen, wihrend
bei Patienten mit schweren Gedichtnis-
storungen die Vermittlung solcher Lern-
strategien in der Regel nicht erfolgreich ist.
Im Bereich exekutiver Funktionsstérun-
gen konnte die Wirksamkeit kompensato-
rischer Ansdtze zum Beispiel fiir das Pro-
blemlosetraining (Rath et al. 2003; Fong
et al. 2009) nachgewiesen werden. Ferner
finden Strategien zur Verhaltenskontrolle
(Selbstinstruktionstechniken) im Zielma-
nagement Anwendung.

Hiaufig miissen mehrere Kompensa-
tionsstrategien und -hilfen zum Ausglei-
chen eines Defizits angewendet werden.
Dieses System an Kompensationsstrategi-
en gilt es, sukzessive im Laufe der Therapie

aufzubauen und zu perfektionieren (Wil-
son 2000). Angehorigen kommt im Alltag
héufig die Rolle einer Kompensationshilfe
zu. Die Patienten haben u. U. gelernt, sich
auf diese Hilfen zu verlassen, weil diese
fiir sie zur Bewdltigung der Umweltanfor-
derungen in der Regel einfacher, schneller
und bequemer ist als der Einsatz eigener

Strategien bzw. verbliebener Féhigkeiten.

Im Verlauf der Behandlung ist somit der

Aufbau eigener Strategien sowie der Ab-

bau der kontinuierlichen Unterstiitzung

durch die Angehdrigen nétig. Hierfiir ist es
notwendig, dass die Angehorigen wie auch
die Patienten die notwendige Sicherheit
fir den Ubertrag bzw. die Riickiibernah-
me von Verantwortung gewinnen miissen.

Um dies zu férdern kann man sich in der

Arbeit mit Angehérigen an Uberlegungen

von Muir und Kollegen (1990) orientie-

ren. Diese schlugen ein vierstufiges Modell

(PLISSIT-Modell) zur Unterstiitzung und

Behandlung von Angehérigen vor. ,,PLIS-

SIT* steht fiir:

»Permission“. Angehorige konnen sich mit
Sorgen, Angsten und Fragen an Thera-
peuten wenden

ylimited information“: Bereitstellung rele-
vanter Informationen durch Therapeu-
ten

»Specific suggestions“. Ratschldge fir den
Umgang mit den Patienten

yintensive therapy“: Im Bedarfsfall Durch-
fithrung von Interventionen, z.B. einer
systematischen Patient-Familien-Edu-
kation, einer Familienberatung, die
Vermittlung an eine Selbsthilfegruppe
oder die Organisation einer Betreu-
ungsentlastung (Jacobs 1989).

Patienten mit sehr schweren Defiziten
koénnen diese hiufig nicht selber ausglei-
chen. Hier miissen der Patient und seine
Angehorigen durch ein Netzwerk profes-
sioneller Helfer und Institutionen unter-
stiitzt werden. Hierzu konnen zusitzliche
Unterstiitzungsleistungen sowie personli-
che Assistenzen oder hauswirtschaftliche
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Hilfen erforderlich sein. Gegebenenfalls
kann eine berufliche Teilhabe durch eine
Tatigkeit in einer Werkstatt fiir Menschen
mit Behinderungen (WfbM) angestrebt
werden. Weitere Angebote wie geeignete
Tagesforderstitten oder eine Einrichtung
mit Angeboten zur Tagesstrukturierung
konnen unterstiitzend sein. Zur direkten
Unterstiitzung der Angehdrigen kann u. U.
die Empfehlung einer begleitenden psy-
chotherapeutischen Begleitung fiir diese
indiziert sein.

11.4.3
Integrierte bzw. adaptierte
Interventionsformen

Auch in der neuropsychologischen The-
rapie kommt der therapeutischen Bezie-
hung eine besonders grofie Rolle zu. Hier
bewdhren sich nach unserer Auffassung
insbesondere therapeutische Haltungen
und Methoden, wie sie urspriinglich vor
allem durch die Gesprachspsychotherapie
nach Rogers (1993; vgl. auch Eckert 2007)
vermittelt wurden. Es gilt jedoch zu be-
riicksichtigen, dass Schiadigungen des Ge-
hirns zu Beeintrachtigungen des Stérungs-
bewusstseins fithren konnen, sodass die
in der Gespriachspsychotherapie wichtige
Fihigkeit zur Selbstexploration stark ein-
geschréankt sein kann. Es ist daher héufig
notig, therapeutische Methoden an die Er-
fordernisse und Besonderheiten von Pati-
enten mit erworbenen Hirnschiadigungen
anzupassen. So hat sich z.B. beim Aktivi-
tatsaufbau im Angesicht schwerer Storun-
gen die operante Methode des ,backward
chaining“ bewdhrt. So kann man z.B.
beim Tischdecken zuerst mit dem letz-
ten Schritt beginnen und dann schrittwei-
se weitere vorhergehende Schritte hin-
zukommen lassen, bis der Tisch wieder
vollstdndig selbststdndig gedeckt werden
kann. Ahnlich lassen sich auch Ansitze
des Kontingenzlernens (Etablierung von
Reiz-Reaktions-Verbindungen), ,,shaping”
(schrittweises Ausformen eines Zielverhal-

tens durch gezielte Verstirkung einzelner
zielfithrender Elemente), ,,chaining” (Vor-
wirtsversion des ,backward chaining®)
oder des ,,prompting“ (Unterstiitzung von
auflen) bzw. ,fading out” (schrittweise
Riicknahme der Unterstiitzung von aufien)
gewinnbringend einsetzen. Die so erlern-
ten Verhaltensweisen sind zum Teil sehr
spezifisch und kontextgebunden - eine
pauschale Generalisierung in den Alltag
kann nicht erwartet werden.

Da Patienten mit erworbener Hirn-
schddigung nicht in dem Ausmafl auf
Verstarkungskontingenzen reagieren wie
hirngesunde Personen, kdnnen operante
Verfahren zum Verhaltensauf- oder abbau
nicht ohne Modifikationen angewendet
werden (Alderman 1996; Ducharme 2000;
Knight et al. 2002; Schlund 2002). So hat-
ten Miinzverstarkungssysteme und eine
differenzielle Verstdrkung von Verhaltens-
weisen in verschiedenen Studien nur ei-
nen geringen Effekt. Die ,response-cost“-
Methode, das heift, der Entzug positiver
Verstirker bei Fehl- oder Mangelverhal-
ten oder die differenzielle Verstdarkung von
Phasen mit einer geringen Rate an Ver-
haltensauffilligkeiten, scheinen dagegen
wesentlich effektiver zu sein (Knight et al.
2002).

Wichtige Elemente kénnen auch psy-
choedukative Module sein (Cave: bei
schweren Gedéchtnisstérungen ggf. kom-
pensatorische Methoden mitverwenden,
um Vergessen zu mindern), wie sie vor
allem Bestandteil der Gruppentherapien
sind. Bedeutsam ist auch der Einsatz sta-
bilisierender, supportiver und ressourcen-
férdernder Techniken (vgl. Reddemann u.
Sachsse 1997) und von Entspannungsver-
fahren (z.B. PMR).

Sehr positive Erfahrungen werden
auch vom Einsatz eines sozialen Kompe-
tenztrainings fiir Patienten mit erworbener
Hirnschéddigung berichtet. So gibt es ein ei-
gens fiir Menschen mit erworbener Hirn-
schddigung entwickeltes Training sozialer
Kompetenzen (Schellhorn et al. 2008). Ge-
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genstand sind hirnorganisch bedingte Sto-
rungen im Sozialverhalten (inadiquates
Sozialverhalten, Impulskontrollstérung,
Kommunikationsstorung, Antriebsminde-
rung, mangelnde Storungseinsicht) und
soziale Anpassungsproblemen. Das Pro-
gramm ist hinsichtlich seiner Komplexi-
téit, der Informationsaufbereitung und der
Durchfiihrungshinweise sowie hinsicht-
lich der ausgewdhlten Therapiethemen an
die Erfordernisse einer neuropsychologi-
schen Klientel angepasst.

Die berufliche Wiedereingliederung
stellt fiir viele Patienten mit erworbenen
Hirnschédigungen neben der sozialen
Reintegration ein zentrales Therapieziel
dar. Das Ziel der beruflichen Reintegrati-
on lasst sich mit einer neuropsychologisch
berufsorientierten Therapie adressieren, in
der restitutionstherapeutische, kompen-
satorische und integrative Therapieme-
thoden ggf. ergénzt um die Anpassung der
Erwartungen und Arbeitsbedingungen zu
einem Therapieprogramm zusammenge-
stellt werden (Guthke et al. 2012). Es kann
ein in Kooperation mit den Schmieder
Kliniken entwickeltes Profilvergleichsver-
fahren (Profilvergleich Arbeitsplatzanfor-
derungen vs. aktuelles Leistungsvermo-
gen: PAL) zum Einsatz kommen, welches
berufliche Anforderungen und aktuelles
Leistungsvermdégen im Hinblick auf die
wesentlichen kognitiven und motorischen
Kenngrofien gegeniibergestellt und zur
Festlegung von Therapieinhalten und der
Therapieevaluation dient. Neben der Res-
titution stehen auch die Vermittlung von
Kompensationstechniken sowie die mog-
liche Anpassung von beruflichen Anforde-
rungsprofilen im Vordergrund. Bedeutend
ist auch ein neuropsychologisch-psycho-
therapeutischer Ansatz, um entstandene
Verhaltensédnderungen positiv beeinflus-
sen zu konnen und den Umgang mit der
Erkrankung oder mit Verhaltensédnderun-
gen zu unterstiitzen.

Wichtiger Bestandteil des beruflichen
Therapieprogramms ist zusétzlich eine

therapeutisch engmaschig supervidierte
berufliche Belastungserprobung und The-
rapie, im besten Falle am angestammten
Arbeitsplatz des Patienten. In einer ersten
Pilotstudie (Guthke et al. 2012) zur Evalua-
tion dieses Therapieprogramms zeigte ein
Pré-Post-Vergleich vor allem der Selbst-
und Fremdeinschédtzung anhand des PAL
sowie die Einschétzung der Therapie durch
die Patienten, dass berufsrelevante Leis-
tungsbeeintrdchtigungen verringert bzw.
kompensiert werden konnten. Die katam-
nestischen Daten ein Jahr nach der Entlas-
sung aus der Klinik zeigten auch, dass die
berufliche Reintegration bei einem Grof3-
teil der Patienten erfolgreich war.

11.4.4
Fallbeispiel zur Neuropsychologischen
Therapie

Im Folgenden soll anhand eines Patien-
tenbeispiels (Jentzsch u. Guthke 2017) das
therapeutische Vorgehen in der Kombi-
nation von restitutionstherapeutischen,
kompensatorischen und adaptierten ver-
haltenstherapeutischen Methoden veran-
schaulicht werden (s. Kasten S. 238).
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Fallbeispiel

Die 58-jdhrige Frau A. erlitt an ihrem Ar-
beitsplatz einen Myokardinfarkt und musste
aufgrund eines Herz-Kreislauf-Stillstandes
reanimiert werden. Aufgrund der transienten
globalen Ischdmie sprach sechs Monate
nach dem Ereignis nach Akut- und statio-
nérer rehabilitativer Behandlung die umfas-
sende neuropsychologische Diagnostik fur
eine mittelgradige Aufmerksamkeitsstérung
(Reduktion der Aufmerksamkeitsintensitat,
Verlangsamung und eingeschrankte Dau-
eraufmerksamkeit, Beeintrachtigung der
Aufmerksamkeitsselektivitat), eine mittelgra-
dige Neugedachtnisstérung (reduzierte Ar-
beitsgeddchtnisleistungen,  Schwierigkeiten
bei der Enkodierung neuer Informationen,
mit dem Behalten nach mittelfristigen Zeit-
intervallen und erhéhter Interferenzneigung,
profitierte von Abrufhilfen) sowie deutlichen
exekutiven Defiziten (Schwierigkeiten beim
flexiblen Umgang mit Regeln sowie der vo-
rausschauenden Planung, eine ungentigende
Fehlerkontrolle und deutlich reduzierte
IdeenflUssigkeit, insbesondere beim Finden
alternativer Losungsansatze, Defizite der all-
taglichen Terminplanung).

Auch erfillte sie die Kriterien fur eine
Anpassungsstérung mit mittelgradiger de-
pressiver Symptomatik. Fir die Therapiepla-
nung war es wichtig, die kognitiven und die
affektiven Stérungen zu beriicksichtigen. Bei
der Erhebung der biografischen Anamnese
ging es um biografischer Belastungen, ihren
bisherigen Bewaltigungsstil und die Identifi-
kation maglicher dysfunktionaler Grunduber-
zeugungen.

Frau A. hatte nach einem Abschluss der
10. Klasse (, mittlere Reife”) erfolgreich eine
Ausbildung absolviert und in ihrem Ausbil-
dungsberuf gearbeitet. Nach der ,Wende”
musste sie sich beruflich umorientieren und
arbeitete bis zu dem Ereignis seit mehr als
zehn Jahren als Pflegehelferin im Schicht-
dienst. Einerseits wollte sie ihre Arbeit un-
bedingt wieder aufnehmen, wobei sie sich
auch innerlich unter Druck setzte (,Ich sehe
aus wie das blihende Leben”; ,Wenn die

Leute mich drauBen sehen, werden sie bei
der Krankenkasse nachfragen”) und sich an-
dererseits gegenwartig eine Berufstatigkeit
jedoch nicht zutraute (,,Ich sollte doch schon
langst wieder arbeiten, aber traue mir noch
nicht einmal das morgendliche Aufstehen
zu”; ,Ich war noch nie die Hellste, habe aber
die Arbeit hinbekommen. Jetzt kann ich mir
kaum etwas merken und planen”).

Sie hatte sich vor vier Jahren nach 21
Ehejahren, unterstitzt durch Behérden, vom
gewalttatigen Ehemann mit Alkoholproblem
getrennt. Zu ihren beiden erwachsenen Soh-
nen bestand eine gute Beziehung. Da ihr fru-
herer Mann in der Néhe wohnte, furchtete
sie sich, bei Konfrontationen auf der StraBe
nicht angemessen (z.B. schlagfertig) reagie-
ren zu kénnen (,,Ich bin ihm nicht mehr ge-
wachsen”; ,Ich bin schwach”).

Die nebenstehende Tabelle gibt einen Uber-
blick Gber die Therapiebestandteile wahrend
zweier léngerer Therapieaufenthalte (jeweils
30 Behandlungstage) (Tab. 11.1).

Bei der Therapie standen zunachst supportiv-
beratende, psychoedukative Elemente sowie
die Therapie der kognitiven Defizite im Vor-
dergrund. Restitutionstherapeutische Me-
thoden dienten vor allem der Therapie der
Aufmerksamkeitsfunktionen, wobei kom-
pensatorische Strategien vor allem in den
Gruppen vermittelt und getibt wurden. Zu-
nehmend wurden unter Berticksichtigung der
eingeschrankten kognitiven Leistungsfahig-
keit adaptierte und auf die konkrete Problem-
stellung  zugeschnittene  psychotherapeu-
tische Methoden einbezogen. In dem Intervall
nach dem ersten Therapieblock absolvierte
Frau A. ein vorher vereinbartes ,Hauspro-
gramm”, welches kognitive, kdrperliche und
soziale Aktivitdten enthielt. Damit konnte die
Umsetzbarkeit der therapeutischen Strate-
gien im hauslichen Alltag geférdert werden,
wobei zu Beginn des zweiten Aufenthaltes
dies ausgewertet wurde und einzelne Stra-
tegien, die sich nicht so bewahrt hatten,
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Tah. 11.1: Neuropsychologisches Therapieprogramm (Fallbeispiel)

Therapieform

Schwerpunkt (Beispiele)

Einzeltherapie

— Abstimmung tiber Therapieplan

— Supportive Elemente

— Modifikation dysfunktionaler Gedanken
— Ressourcenaktvierung

— Aktivitatsaufbau

Kognitive, computergestiitzte
Therapie

— Training von Reaktionsverhalten
— Training Daueraufmerksamkeit

Aufmerksamkeitsgruppe — Pausenverhalten
— Entspannungstechniken
— Training Daueraufmerksamkeit
Gedachtnisgruppe — Vermittlung externer Gedéchtnishilfen (alltagstauglicher Kalender

als Gedachtnis-, Planungs- und Stimmungsstiitze)

Problemldsegruppe

— Training Problemléseverhalten
— ldeengenerierung

Soziales Kompetenztraining

— Kommunikation iiber Krankheit und die Folgen
— Einliben schlagfertiger Verhaltensweisen

Berufsgruppe

— Austausch tiber Chancen und Risiken beim beruflichen Wiederein-
stieg
— Unterstlitzungsmadglichkeiten bei beruflicher Reintegration

Alltagspraktische Diagnostik
und Therapie (APDT)

— Therapeutische Vorbereitung und Supervision von beruflichen Teil-
aufgaben am alten Arbeitsplatz
— Empfehlungen fiir berufliche Wiedereingliederung

modifiziert wurden. Nachdem die kognitive
Leistungsfahigkeit inzwischen verbessert bzw.
Defizite einigermaBen kompensiert werden
konnten, hatte sich auch durch Aktivitats-
aufbau und die Modifikation dysfunktionaler
Uberzeugungen eine deutliche Verbesserung
der Stimmungslage ergeben. AuBerdem war
sich Frau A. auch anhand der gemeinsamen
Erstellung des Profilvergleichs Arbeitsplatz-
anforderungen vs. aktuelles Leistungsvermo-
gen ihrer tatigkeitsbezogenen Starken und
Schwéchen besser bewusst, sodass mit dem
Arbeitgeber eine Belastungserprobung ver-
einbart werden konnte. Beginnend mit drei
Stunden fur drei Tage die Woche wurde sie
mit einfachen Routinetatigkeiten (z. B. bei der

Essensausgabe, Reinigung, einfache Beschaf-
tigungsangebote) betraut. Im Verlauf mussten
noch Anpassungen des Aufgabenprofils und
der eingesetzten Kompensationsstrategien
(z.B. Einsatz externer Hilfsmittel wie Check-
liste, Fehlermonitoring, Pausenmanagement)
vorgenommen werden. Es kam zu einer Stei-
gerung des Arbeitstempos, einer Reduktion
von Fehlern und der Daueraufmerksamkeit,
sodass Empfehlungen fur eine stufenweise
Wiedereingliederung gegeben werden konn-
ten. Allerdings ist damit zu rechnen, dass Frau
A. nicht wieder voll erwerbstatig sein wird,
insofern wurde ihr die Beantragung einer teil-
weisen Erwerbsminderungsrente empfohlen.
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11.4.5
Ambulante neuropsychologische
Therapie

Die neuropsychologische Behandlung ist
seit Jahrzehnten ein fester Bestandteil im
stationdren Setting (Akutbehandlung und
Rehabilitation). Thre Fortfithrung in ei-
ner ambulanten Praxis war lange Zeit nur
in Einzelfdllen im Rahmen von Kosten-
erstattung moglich. Nachdem die neuro-
psychologische Therapie als eine wissen-
schaftliche Psychotherapiemethode vom
wissenschaftlichen Beirat Psychotherapie
anerkannt worden war, erfolgte durch eine
Arbeitsgruppe im Gemeinsamen Bundes-
ausschuss (G-BA) eine umfingliche Prii-
fung des therapeutischen Nutzens, der
medizinischen Notwendigkeit und der
Wirtschaftlichkeit aufgrund umfangrei-
cher wissenschaftlicher Erkenntnisse. Das
positive Ergebnis dieser Uberpriifung fiihr-
te mit dem am 24. Februar 2012 in Kraft ge-
tretenen Beschluss des G-BA zur Aufnah-
me der Neuropsychologie in die Richtlinie
zu Untersuchungs- und Behandlungsme-
thoden der vertragsarztlichen Versorgung.
Somit wurde die ambulante neuropsycho-
logische Therapie als neue Leistung der ge-
setzlichen Krankenversicherung etabliert.
Mit Stand Oktober 2021 sind bundesweit
ca. 229 Leistungserbringer zugelassen. Ein
Grund fiir die unzureichende Zahl neuro-
psychologischer Leistungserbringer sind
auch die gegenwirtigen Aus- und Weiter-
bildungsbedingungen. Fiir eine Niederlas-
sung zur neuropsychologischen Therapie
bendtigt man ein abgeschlossenes Psycho-
logiestudium, eine Ausbildung in einem
Psychotherapieverfahren und eine Wei-
terbildung in Klinischer Neuropsycholo-
gie. Zukiinftig kann man nach einem Mas-
terstudium in Klinischer Psychologie und
Psychotherapie mit Approbation direkt
mit einer Weiterbildung in Neuropsycho-
logischer Psychotherapie beginnen. Es ist
zu hoffen, dass die eigenstédndige Gebiets-
weiterbildung zu einer Verbesserung der

Weiterbildungsbedingungen und Versor-
gungslage mit neuropsychologischen Leis-
tungen in Deutschland fiihrt.

Gemaf den aktuellen Regelungen ver-
lauft die Feststellung der Indikation fiir
eine neuropsychologische Therapie zwei-
stufig.

1) Indikationsfeststellung durch einen
Facharzt: Vorliegen einer erworbenen
Hirnschddigung bzw. Hirnerkrankung.

2) Indikationsfeststellung durch einen
Neuropsychologen: Weisen die Ergeb-
nisse der neuropsychologischen Diag-
nostik einen Therapiebedarf aus? Falls
ja, wie konnte ein neuropsychologi-
scher Behandlungsplan aussehen?

Die neuropsychologische Therapie (durch-
fiihrbar durch Psychotherapeuten bzw.
Fachérzte jeweils mit neuropsychologi-
scher Zusatzqualifikation) kann in Form
von Einzel- oder Gruppenbehandlung
durchgefiihrt werden, wobei diese bis zu
60 Sitzungen a 50 Minuten (mit besonde-
rer Begriindung weitere 20 Sitzungen moég-
lich) umfassen kann.

Die konkreten Anforderungen an diese
Zusatzqualifikation sind in den Weiterbil-
dungsordnungen der Landespsychothe-
rapeutenkammern beziehungsweise der
Muster-Weiterbildungsordnung der Bun-
despsychotherapeutenkammer definiert.
Von Exner et al. (2010) wurde ein ambu-
lantes Therapieprogramm fiir kognitive
und emotional-motivationale Stérungen
nach erworbenen Hirnschiddigungen vor-
gestellt, in dem einerseits auf die Kompen-
sation kognitiver Defizite im Alltag und
anderseits auf den Umgang mit negativen
Emotionen und eine Neuorientierung des
Selbstkonzeptes und der Lebensziele fo-
kussiert wird. Einzelne Module dienen z.B.
der Behandlung der depressiven Verstim-
mung orientiert am kognitiv-behavioralen
Vorgehen (Hautzinger 2003).
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11.5
Zusammenfassung

Neuropsychologische Stérungen treten
h&ufig nach einer Erkrankung oder Verlet-
zung des Gehirns auf. Hierbei kann es sich
vor allem um Stérungen von Aufmerksam-
keits-, Ged4dchtnis- und exekutiven Funkti-
onen sowie Verhaltens- und emotional-af-
fektive Stérungen handeln.

Die neuropsychologische Behand-
lungsstrategie wird auf der Basis der dia-
gnostischen Ergebnisse - aus Krank-
heitsanamnese und stérungsspezifischer
Exploration, neurologischen inkl. bildge-
benden Befunden, standardisierten psy-
chometrischen Verfahren und ggf. Fremd-
anamnese - und auf der Grundlage des
aktuellen wissenschaftlichen Kenntnis-
standes in kritischer Reflexion des Einzel-
falles im Sinne eines holistischen Vorge-
hens individuell bestimmt und festgelegt.
Zu Beginn der Behandlung stehen hiufig
restitutive Methoden im Mittelpunkt, wel-
che auf der Reaktivierung gestorter neuro-
naler Systeme beruhen. Im Rahmen von
adaptivem, sehr hdufig computergestiitz-
tem kognitiven Training werden durch in-
tensives, adaptives und repetitives Uben
die beeintrachtigten Funktionen teilweise
oder vollstindig wieder reaktiviert. Sehr
héufig sind aber, insbesondere bei fort-
schreitender Chronifizierung bzw. bei
grofleren Beeintrdchtigungen, auch stér-
ker kompensationstherapeutische The-
rapieformen notwendig. Hierzu gehoéren
Mafinahmen, in deren Rahmen Bewdlti-
gungsfahigkeiten aufgebaut werden sol-
len. Funktionsdefizite sollen durch bereits
vorhandene Féhigkeiten, durch die Ent-
wicklung neuer Fihigkeiten oder den Ein-
satz von speziellen Strategien (z.B. inter-
nale Enkodierungs- und Abrufstrategien)
und externen Hilfen (Gedéchtnistagebuch,
elektronische Hilfsmittel) ausgeglichen
werden.

Des Weiteren kommen sogenannte
integrative Therapieansdtze zum Einsatz.

Hierbei kommen angepasste Methoden
und Techniken aus anderen Psychothera-
pieverfahren zum Einsatz. Ziel dieser In-
terventionsformen koénnen Aspekte wie
Verhaltensdnderungen und Schwierigkei-
ten mit der Krankheitsverarbeitung sein.
Dazu gehort auch die Unterstiitzung des
Patienten und seiner Angehorigen bei der
Verarbeitung eingetretener Verluste, die
Anpassung von Erwartungen und Zielen
an die neue Situation sowie die Reinte-
gration in den hduslichen und beruflichen
Alltag. Grundsitzlich ist ein engmaschiger
Einbezug der Angehorigen wesentlicher
Bestandteil einer neuropsychologischen
Behandlung.

Wihrend die neuropsychologische
Diagnostik und Therapie sich in den letz-
ten Jahrzehnten als fester und bedeutsa-
mer Bestandteil vor allem in der stationa-
ren und teilstationdren neurologischen
Akut- und Rehabilitationsbehandlung
etabliert hat, fehlen nach wie vor ausrei-
chende Strukturen in der ambulanten Be-
handlung. Durch einen Beschluss des GBA
2012 wurde die ambulante neuropsycho-
logische Therapie als neue Leistung der
gesetzlichen Krankenversicherung eta-
bliert. Seitdem begann der Aufbau einer
ambulanten Versorgungsstruktur, indem
entsprechend qualifizierten Psychothera-
peuten eine Abrechnungsgenehmigung
oder eine Sonderbedarfszulassung/Er-
maéchtigung erteilt wurde. Mit Stand Ok-
tober 2021 sind bundesweit ca. 229 Leis-
tungserbringer zugelassen. Aufgrund der
notwendigen, umfangreichen Qualifikati-
onserfordernisse bedarf es insbesondere
einer Forderung und Weiterentwicklung
entsprechend notwendiger Aus- und Wei-
terbildungsméglichkeiten sowie einer an-
gemessenen Vergiitung. Die Reform der
Psychotherapeutenausbildung sowie die
neu zu erstellenden Weiterbildungsord-
nungen werden auch zukiinftig fiir Anpas-
sungen im Bereich der neuropsychologi-
schen Aus- und Weiterbildung sorgen.
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