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Zusammenfassung

Ziel einer Rehabilitationsbehandlung ist es, die Aus-
wirkungen des Organschadens auf die personlichen
Aktivitdten und die soziale Partizipation zu vermin-
dern, um den Betroffenen eine méoglichst freie Le-
bensgestaltung zu ermoglichen. Neuere Erkenntnisse
zur funktionellen Reorganisation des Gehirnes nach
fokaler Hirnldsion zeigen, dass diese und damit auch
die funktionelle Erholung durch aktives Training ge-
fordert werden kann. In neueren klinischen Untersu-
chungen konnte nachgewiesen werden, dass durch
ein spezifisches repetitives Training die verlorenen
Hirnfunktionen rascher und effektiver wiederherge-
stellt werden konnen. Wichtig scheint dabei auch,
dass die Funktionen moglichst alltagsbezogen unter
unterschiedlichen Rahmenbedingungen erlernt wer-
den konnen. Dieser Effekt ist abhingig von der In-
tensitit der durchgefiithrten Rehabilitationsbehand-
lung. Auch spielt der Zeitpunkt offensichtlich eine
Rolle: ein frither Beginn der Therapien nach dem
Akutereignis (nach 1-2 Wochen) ermoglicht eine ra-
schere und bessere funktionelle Erholung. Neben dem
multimodalen Trainingsprogramm zur Férderung der
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Lernziele

1. Kenntnis der pathophysiologischen Grundla-
gen der Reorganisation des Gehirnes nach
Schlaganfall

2. Kenntnis der Therapieanséitze und Therapie-
effizienz einer Rehabilitationsbehandlung

3. Kenntnis adjuvanter medikamentdser Therapie
in der Rehabilitation

unterschiedlichen Funktionen kénnen schliesslich
auch adjuvante medikamentose Therapien dazu bei-
tragen, den Rehabilitationserfolg zu verbessern.

Einleitung

Aufgrund epidemiologischer Daten muss angenom-
men werden, dass in der Schweiz jahrlich rund 150
Schlaganfille / 100 000 Einwohner auftreten. Davon
sind 80% ischamischer Natur [1]. Zu Beginn sind
65-75% nicht alleine gehfihig, nach 3 Wochen
immer noch 40% [2, 3]. Nach 1 Jahr sind iiber 1/3 der
iiberlebenden Schlaganfallpatienten in ihrer Lebens-
fithrung weiterhin auf fremde Hilfe angewiesen [4].
Damit ist der Hirnschlag die haufigste Ursache fiir
Behinderungen im Erwachsenenalter. Ziel einer Re-
habilitationsbehandlung ist es, die Auswirkungen des
Organschadens auf die personlichen Aktivitdten und
die soziale Partizipation zu vermindern, um den Be-
troffenen eine moglichst freie Lebensgestaltung zu
ermoglichen [5].

Pathophysiologische Grundlagen
der Rehabilitationsbehandlung

Der Hauptgrund fiir den hohen Anteil von Restbe-
hinderungen nach Schlaganfillen ist die sehr limi-
tierte strukturelle Regenerationsfahigkeit des er-
wachsenen Gehirns. Wahrend in der Akutphase eine
funktionelle Besserung durch die Erholung reversibel
beeintrichtigter Hirnstrukturen (in der Penumbra, pe-
rifokales Odem) zu erwarten ist, persistiert im irre-
versibel geschéddigten Hirnareal ein vollstindiger
Funktionsausfall. Zusitzlich werden auch Funktio-
nen assoziierter Hirnregionen beeintrichtigt. Nach
einer Hirnldsion kommt es perifokal und in den as-
soziierten Arealen zu Veridnderungen auf Neuro-
transmitterebene mit Abnahme der GABA-Rezepto-
ren-Dichte, was zu einer Ubererregbarkeit in diesen
Regionen fiihrt. Diese Verdnderungen kénnen tierex-
perimentell bereits nach wenigen Tagen beobachtet
werden und halten einige Monate an. Die verdnderte
Neurotransmitteraktivitit scheint auch Vorausset-
zung zu sein fiir die funktionelle Reorganisation des
Gehirns. Damit konnen perifokal und in den assozi-
ierten Hirnarealen neue Synapsen und Netzwerke
ausgebildet werden, wodurch verlorene Funktionen
spater in diesen nicht geschidigten Hirnregionen re-
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prisentiert werden [6]. Diese funktionelle Reorgani-
sation erfolgt jedoch nur bei spezifischem Training
dieser Funktionen. Bei fehlender Aktivierung kann es
zu einem zusétzlichen Verlust von Funktionen in den
assoziierten Hirnarealen kommen («learned non-use»)
[6, 7].

Diese Plastizitat des Gehirns ldsst sich mittels Po-
sitronenemissionstomographie (PET), funktionellem
MRI oder transkranieller Magnetstimulation auch
beim Menschen nachweisen. Auf diese Weise konnte
gezeigt werden, dass Funktionen geschidigter Hirn-
areale im Erholungsverlauf durch benachbarte bzw.
assoziierte Hirnregionen (z.T. auch kontralateral der
Lision) reprisentiert werden [8-15]. Auch hier zeigte
sich, dass die funktionelle Reorganisation durch ak-
tives repetitives Training der Funktion beschleunigt
bzw. verbessert werden kann [12].

Therapieansadtze und Therapieeffizienz
in der Rehabilitation

Neurophysiologischer Hintergrund klassischer Be-
handlungskonzepte (Bobath, propriozeptive neuro-
muskuldre Fazilitierung, Vojta) bei Hemiplegikern
sind Vorstellungen tiber die reflex-hierarchische Or-
ganisation des zentralen Nervensystems und die Ent-
wicklung der Bewegungen. Diese Therapiekonzepte
verfolgen primér das Ziel, durch spezifische Stimula-
tion, Lagerung und Fiihren Bewegungen zu fazilitie-
ren, pathologische Bewegungsmuster zu vermeiden
und den Muskeltonus zu modulieren [16]. Andere Be-
handlungskonzepte sehen die Stérung der somato-
sensiblen Afferenzen und der Wahrnehmung als
Hauptgrund fiir die gestorte Motorik (Affolter, Per-
fetti). Zwar konnten fiir verschiedene dieser Thera-
pieansitze funktionelle Verbesserungen nachgewie-
sen werden, es konnte jedoch nie eine Uberlegenheit
eines Behandlungskonzeptes gezeigt werden [16-20].
Durch die heutigen pathophysiologischen Vorstel-
lungen zur Reorganisation des Gehirns und lern-
theoretische Grundsitze wurden diese therapeuti-
schen Konzepte in den letzten Jahren adaptiert bzw.
erginzt durch einen mehr ziel- und aufgabenspezifi-
schen Ansatz der Behandlung. Dieser Ansatz zeigte
sich einem rein stimulierenden/modulierenden und
fazilitierenden Konzept {iberlegen: durch repetitives
Uben spezifischer Funktionen kénnen diese schneller
erlernt werden [16]. So zeigten Hirnschlagpatienten
bei spezifischem Training der Arm-Hand-Funktion
eine signifikant schnellere Erholung dieser funktio-
nellen Einschrinkung im Vergleich zu Patienten, bei
welchen ein spezifisches Training der Beinfunktionen
durchgefiihrt wurde, und umgekehrt [21]. Ein Lauf-
bandtraining zeigte sich einer konventionellen klas-
sischen Physiotherapie iiberlegen, um das Gehen zu
erlernen und das Gangbild zu verbessern [22, 23].
Wichtig scheint dabei auch, dass die Funktionen
moglichst alltagsbezogen unter unterschiedlichen
Rahmenbedingungen erlernt werden kénnen [24], um
diese spater im Alltag umsetzen zu konnen. Einen
etwas anderen Behandlungsansatz stellt die soge-

nannte Forced-use- bzw. Restraint-use-Therapie dar:
Durch Fixation der intakten kontralateralen Extre-
mitit wird ein vermehrter Einsatz der gelahmten Seite
erzwungen und damit die funktionelle Erholung ver-
bessert [25]. Ein analoger Effekt l4sst sich auch auf
visueller Ebene erreichen durch Abdecken des intak-
ten Gesichtsfeldes [26] oder Prismenbrillen [27].
Schliesslich scheint auch eine sensible Stimulation
(insbesondere Vibration) zu einer Verbesserung der
Kérperwahrnehmung und damit zu einer schnelleren
funktionellen Erholung beizutragen [17, 28, 29]. Der
ziel- und aufgabenorientierte Therapieansatz sollte
sich nicht nur auf die Sensomotorik beschrianken,
sondern auch kognitive und sprachliche Funktionen
beinhalten. Das Behandlungsprogramm sollte des-
halb modalitatsiibergreifend sein und eine Verbes-
serung der personlichen Aktivititen und sozialen
Partizipation zum Ziel haben. Einschrinkend muss
jedoch festgehalten werden, dass systematische Ver-
gleichsstudien zu multimodalen Rehabilitationspro-
grammen praktisch fehlen, da die durchgefiihrten
Behandlungsprogramme von Klinik zu Klinik oft sehr
divergieren [20].

Dass der Rehabilitationserfolg von der Intensitit
der durchgefiihrten Therapien abhingt, konnten
Kwakkel und Mitarbeiter in einer Metaanalyse nach-
weisen [30]. Im weiteren scheint auch der Zeitpunkt
des Rehabilitationsbeginns von Bedeutung. Die be-
reits oben erwihnten tierexperimentellen Befunde
beziiglich der Verinderung der Neurotransmitter-
aktivitat lassen vermuten, dass die Plastizitiat des Ge-
hirns fiir eine funktionelle Reorganisation und damit
das Rehabilitationspotential in den ersten Monaten
nach dem Akutereignis am héchsten ist [6]. Erfah-
rungen aus sogenannten «stroke units» mit Durch-
fiihrung einer Frithrehabilitation zeigen eine signi-
fikante Reduktion der Restbehinderung nach 1 Jahr
[1, 31, 32]. In einer anderen klinischen Studie fanden
Rossi und Mitarbeiter ein signifikant besseres Resul-
tat bei Beginn der Rehabilitation innerhalb von 12
Tagen [33]. Miyai et al. fanden keinen signifikanten
Unterschied zwischen friithrehabilitierter Gruppe (Be-
ginn <90 Tagen) und spitrehabilitierten Patienten:
Beide Gruppen zeigten jedoch eine signifikante Re-
duktion der Behinderung unter rehabilitativer Thera-
pie [34]. Andere tierexperimentelle Studien hingegen
zeigten bei frither Aktivierung (in ersten 2 Wochen)
eine Vergrosserung des Infarktareals [35], moglicher-
weise bedingt durch Induktion eines sekundiren
Zelluntergangs in der Penumbra [6]. Der optimale
Zeitpunkt fiir den Beginn der Rehabilitation diirfte
somit auch abhéngig sein vom Ausmass der Lision
und der umgebenden Penumbra. Insgesamt erscheint
der Zeitpunkt 1-2 Wochen nach Auftreten des Akut-
ereignisses am idealsten fiir den Beginn einer Reha-
bilitationsbehandlung.

Klinische Untersuchungen zeigen aber, dass auch
nach Ablauf der Postakutphase (>3 Monate) eine
multidisziplinire Rehabilitationsbehandlung zu einer
Besserung der funktionellen Defizite und Verminde-
rung der Behinderung fiihrt [33, 34, 36]. In einer eige-
nen Untersuchung zeigten Patienten, welche in der
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chronischen Phase rehabilitiert wurden (>1 Jahr nach
Akutereignis), eine signifikante Reduktion der Be-
hinderung [37]. Die in der Postakutphase rehabili-
tierte Patientengruppe zeigte im Vergleich dazu eine
noch bessere Erholung der funktionellen Leistungs-
fahigkeit, was sicherlich mindestens teilweise auf die
Spontanerholung zuriickzufiihren ist.

Rehabilitationsteam und Behandlungsprogramm

Die multimodale Foérderung des Patienten macht ein
interdisziplindres Team notwendig. Dazu gehoren
neben dem é&rztlichen Bereich und dem Pflegebereich
eine Physiotherapie, Ergotherapie, Logopéadie, Neu-
ropsychologie, Rekreationstherapie, Psychologie/
Psychiatrie sowie ein Sozialdienst. Dem Arzteteam
obliegt neben der medizinischen und persénlichen
Betreuung des Patienten die Koordination der Reha-
bilitationsmassnahmen. Die Pflege ist aktiv in die
Behandlung einbezogen, indem sie den Patienten in
seinen tdglichen Selbsthilfeaktivititen (Waschen,
Anziehen, Essen) fordert und auch ausserhalb der
offiziellen Therapiezeiten tonus-modulierende Mass-
nahmen (Lagerung, Standing) und Gangtraining
durchfiihrt. In den modalitatsspezifischen Therapien
(Physiotherapie, Ergotherapie, Logopidie, Neuropsy-
chologie) werden die Patienten in Abhingigkeit der
bestehenden Defizite gezielt trainiert und zusétzlich
in anderen alltagsrelevanten Tatigkeiten gefordert
(Gehen ausser Haus, Beniitzung offentlicher Ver-
kehrsmittel, Kochen, Einkaufen, alltagsorientiertes
Training). Da der Motivation in der Rehabilitation
eine entscheidende Rolle zukommt, ist dem Rehabi-
litationsteam meistens auch eine Rekreationstherapie
angeschlossen: dabei werden die Patienten angelei-
tet, ihre erlernten Fahigkeiten spielerisch einzusetzen,
und in ihrer Freizeitgestaltung unterstiitzt. Da in der
Postakutphase oft grosse Probleme in der Krank-
heitsverarbeitung bestehen, ist eine enge psychologi-
sche Betreuung der Patienten durch Psychologen oder
Psychiater von grosser Bedeutung. Schliesslich ist zur
Planung der spiteren sozialen und beruflichen Rein-
tegration meist die Unterstiitzung durch einen Sozial-
dienst notwendig. Erweitert wird dieses Rehabilita-
tionsteam durch é&rztliche Konsiliarien (Urologie,
Neuroorthopidie, Rheumatologie) und einen Ortho-
padisten, der fiir die Adaptation und Herstellung ge-
eigneter Hilfsmittel (Schienen, Orthesen) zustindig
ist. Die bei Therapiebeginn individuell festgelegten
Rehabilitationsziele und das Behandlungsprogramm
miissen in regelmissigen Abstéinden im Team abge-
stimmt, evaluiert und gegebenenfalls adaptiert wer-
den. Dabei sollte der Patient selber von Beginn weg
aktiv an der Zielsetzung und Planung der Therapie-
massnahmen beteiligt sein. Auch der Einbezug der
Angehorigen ist von grosser Bedeutung, um die even-
tuell spater notwendige Betreuung des Patienten zu
Hause zu gewéhrleisten.

Wichtig ist schliesslich auch eine moglichst um-
fassende Dokumentation des Rehabilitationsverlau-
fes mittels geeigneter Assessmentsysteme (Funk-

tionseinschrinkung, Behinderung, Handicap), um die
noch bestehenden Defizite zu erfassen und gegebe-
nenfalls den Behandlungsplan zu adaptieren sowie
Erkenntnisse zur Effizienz der durchgefiihrten Reha-
bilitationsbehandlung zu erhalten.

Adjuvante medikamentdse Therapie

Da die Erholung nach Hirnschidigung durch eine
Vielzahl von Medikamenten (u.a. Benzodiazepine,
Neuroleptika, Antiepileptika) negativ beeinflusst
werden kann [38], sollten in der Rehabilitation Me-
dikamente zuriickhaltend eingesetzt werden. Cohen
und Mitarbeiter konnten beispielsweise zeigen, dass
durch Benzodiazepine die funktionelle Reorganisa-
tion des motorischen Cortex unter repetitivem Trai-
ning gehemmt wird [12]. Andererseits lassen neuere
Untersuchungen vermuten, dass der Rehabilitations-
prozess durch gezielten Einsatz adjuvanter medika-
mentoser Therapien unterstiitzt werden kann.

Da der Patient im Rehabilitationsprozess eine sehr
aktive Rolle tibernimmt und die Motivation von ent-
scheidender Bedeutung fiir die Durchfithrung eines
ziel- und aufgabenorientierten Trainings darstellt,
filhrt eine depressive Verstimmung meist zu einer
relevanten Verschlechterung des Rehabilitationspo-
tentials [39]. Durch den Einsatz neuer Antidepres-
siva (Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer) kann die
funktionelle Leistungsfihigkeit, Kooperation und
Motivation oft entscheidend verbessert werden. Diese
Substanzengruppe ist auch sehr wirksam bei der
Behandlung der Affektinkontinenz, welche bei Hirn-
schlagpatienten hdufig beobachtet wird. Zentral-
stimulierende Substanzen (Amphetamin, Methyl-
phenidate) zeigten in kleineren placebokontrollierten
Studien bei Schlaganfallpatienten in Kombination
mit konventioneller Rehabilitationstherapie eine si-
gnifikant schnellere und bessere motorische Erholung
[40, 41]. Dieser signifikante Unterschied des Rehabi-
litationserfolges konnte in der Amphetaminstudie
auch 1 Jahr nach dem Ereignis nachgewiesen wer-
den, obwohl die Patienten nur in den ersten Wochen
behandelt worden waren [40]. Eine raschere Erholung
konnte auch fiir Patienten mit Aphasie gezeigt wer-
den [42]. Bei Neglekt-Patienten konnte eine signifi-
kante Besserung der Wahrnehmung durch den Ein-
satz dopaminerger Substanzen (Bromocriptin, Apo-
morphin) erreicht werden [43, 44]. Daneben scheinen
Dopaminergika auch einen positiven Effekt auf
Eigeninitiative und Motivation zu haben [45].

Spastizitit fithrt meist zu einer Einschrankung des
Bewegungsumfanges und zu einer Fehlstellung, oft
begleitet von Schmerzen, was einen normalen Bewe-
gungsablauf verunmoglicht. Neben physiothera-
peutischen Massnahmen und spezifischer Lagerung,
welche die Spastik nachgewiesenermassen temporar
vermindern konnen, werden oft systemische An-
tispastika (Baclofen, Tizanidin) eingesetzt [46]. Diese
Medikamente sind bei Halbseitenspastik leider nicht
sehr effektiv und haben oft auch Nebenwirkungen
(Miidigkeit, Schwindel), welche den Rehabilitations-
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