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7.1 Neurologische Lasionen 7.1.1 Die Verdnderung
und Erkrankungen des Muskeltonus -
Ulrike Stuhifelder Spastik und schlaffe Lahmung

Neurologische Krankheitsbilder konnen sehr kom-
plex in ihrer Ausprigung und damit auch in der

Therapie sein. Unter anderem ist die richtige Zu- .Der passive Muskeltonus (Steifigkeit, Deh-
ordnung der Symptome zum zentralen oder peri- nungswiderstand) ist der Widerstand eines
pheren Nervensystem fiir die weiterfiihrende ruhenden, kontraktil entspannten Muskels
Diagnostik und Differenzialdiagnostik, zur endgiil- gegeniiber Druck (Querdehnung durch Palpa-
tigen Diagnose und schlussendlich zur richtigen tion) oder gegen eine passiv gefiihrte Gelenk-
Behandlung essenziell. bewegung (Langsdehnung). Der passive Muskel-

tonus ist nie mit einer EMG-Aktivitdt verbunden
und wird beeinflusst vom geweblichen Bau, den
Eigenschaften der Sarkomere sowie den Durch-
blutungsverhaltnissen.

Der passive Muskeltonus wird per Palpation
diagnostiziert. Das Untersuchungsergebnis kann
fast ausschlieRlich auf die Elastizitat des Muskels
zuriickgefiihrt werden, also die passiven Eigen-
schaften des Muskels.“

(vgl. Laube 2009, S. 109)

Kriterien der zentralen Lihmung

(Lasion des 1. Motoneurons)

e spastische Tonuserh6hung

e gesteigerte Muskeleigenreflexe

¢ pathologische Reflexe (z. B. persistierende
Reflexe)

e variable Auspragung der Paresen

e keine Muskelatrophien

Kriterien der peripheren Lihmung

(Lasion des 2. Motoneurons)

o schlaffer Muskeltonus

o Reflexabschwdchung bis hin zur Areflexie

e Muskelatrophien

o keine pathologischen Reflexe (in der Regel
keine persistierenden Reflexe)

,Der aktive Muskeltonus ist die innervations-
bedingte, kontraktile Spannung des Muskels im
Rahmen

e physiologischer Willkiirsensorik unter ange-
passter Nutzung reflektorischer und pro-
grammgesteuerter sensomotorischer Grund-
bausteine der Stiitzsensorik (...).

e pathophysiologischer Funktionsbedingungen,
wie z. B. bei Spastik, die ein Enthemmungs-
syndrom der Alpha-Motoneuronen sind.

e Der aktive Muskeltonus ist immer mit einer
EMG-Aktivitat verbunden.

(vgl. Mattle u. Mumenthaler 2012)

Der aktive Muskeltonus wird mittels Testverfah-
ren (z. B. Ashworth-Skala) diagnostiziert und
abgeschatzt.“

(vgl. Laube 2009, S. 109)
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Was ist Spastik?

Um Spastik in all ihren unterschiedlichen Kom-
ponenten richtig einschitzen zu konnen, ist es
wichtig, ein gewisses Grundverstdandnis fiir dieses
Symptom zu haben. Doch was ist Spastik iiber-
haupt? Hier einige neuere Definitionen und Erldu-
terungen, um sich diesem Symptom anzundhern:

»Spastik (...) wird definiert als gesteigerter,
geschwindigkeitsabhangiger Dehnungswiderstand
der Skelettmuskulatur, der als Folge einer Lision
deszendierender motorischer Bahnen des zentra-
len Nervensystems (ZNS; GrofShirn, Hirnstamm,
Riickenmark) auftritt und in der Regel mit anderen
Symptomen wie Muskelparese, Verlangsamung
des Bewegungsablaufs, gesteigerten Muskeleigen-
reflexen, pathologisch enthemmten Synergismen
und spastischer Dystonie einhergeht, was zusam-
men auch als spastische Bewegungsstérung (SMD)
bezeichnet werden kann* (Platz et al. 2018).

Eine etwas andere Anndherung liefert der Be-
griff des sogenannten Upper Motor Neuron Syndro-
mes (UMNS):

,Werden kortikale motorische Neurone oder de-
ren kortikospinale Axone geschddigt, resultiert
kontralateral zur Seite der Ldsion eine komplexe
Symptomatik, das Upper Motor Neuron Syndrome
(UMNS) (Conrad et al. 1984, Fries et al. 2005). Nach
Jackson (1958) untergliedert man das Syndrom
des oberen Motoneurons in Plus- und Minus-
Symptome* (Wamser 2006).

Plus-Symptome

Afferent: disinhibierte spinale Reflexe

o Hyperreflexie

e Klonus

o Spastik

o Flexor-Reflexe

e Enthemmung vestibulospinaler Aktivitdt

Efferent: veranderter supraspinaler Output
e erhohter Muskeltonus

e Massentendenz

o Ko-Kontraktionen

o Synkinesien, Mirror Movements

7.1 Neurologische Erkrankungen

Minus-Symptome

o Kraftminderung

o verminderte Geschwindigkeit der Kraftent-
wicklung

o verminderte Dekontraktionsgeschwindigkeit

¢ verminderte Geschicklichkeit, Koordination

hohe Ermiidbarkeit

Adaptive sekunddre Phanomene

Intrinsische Verdanderungen des Muskels

(nicht neurogene sekundare Veranderung der

Weichteile)

¢ Anderung der Muskelfasertypen

e Viskositdtsdnderung

o Sarkomerverlust

o Verkiirzung Muskel-Sehnen-Einheit, Weichteil-
kontrakturen

o Elastizitdtsanderung der Muskelfaszie

(vgl. Fries et al. 2005, Wamser 2006, Platz et al.
2018)

Sowohl die spastische Bewegungsstérung (SMD)
als auch die Begrifflichkeit des Upper Motor Neuron
Syndromes stehen fiir eine Adaptation an eine zen-
trale Lasion. Die entstehenden Verdnderungen im
gesamten neuromuskuldren System bei Spastik
sind vielfdltig, individuell und nicht bei jeder zen-
tralen Ldsion gleich.

»Es gibt keinen einzelnen pathogenetischen Fak-
tor, der die Spastik alleine bestimmt“ (Platz et al.
2018).

Einige Begrifflichkeiten
zum Thema Spastik

Entwicklung von Spastik -
zentraler/[spinaler Schock

Akute Lisionen deszendierender motorischer Bah-
nen im Gehirn und/oder Riickenmark fithren ini-
tial zu einer schlaffen Lihmung und zu einem Aus-
fall oder einer Abschwdchung der Reflexe. Es
kommt posttraumatisch zu spontan ablaufenden
Regenerationsmechanismen nicht lddierter Neuro-
nen (z.B. entziindliche Reaktionen, gliale oder me-
senchymale Narbenbildung), die die Grundlage fiir
weitere Regeneration, neuronale Plastizitdt und
oder auch motorische Funktionsstérungen dar-
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stellen. Nach Abklingen des zerebralen/spinalen
Schocks entwickelt sich das Syndrom der Spastik
(Folsch et al. 2013).

Wie schnell sich die Spastik entwickelt ist indi-
viduell und auch von der Art und Gréfe der Ldsion
abhdngig. Die Entwicklung kann zwischen weni-
gen Tagen nach einer zentralen Ladsion bis hin zu
mehreren Wochen dauern.

Klonus

Ein Klonus ist definiert als eine plétzliche, unwill-
kiirliche, gleichfrequente Muskelzuckung, die er-
schopflich oder unerschépflich sein kann:

Unerschopflicher Klonus

¢ pathologisch und der Spastizitdt zuzuordnen
e Steigerung der Muskeleigenreflexe

Erschopflicher Klonus

¢ ebenfalls ein {ibertriebener phasischer Muskel-
dehnungsreflex

e evtl. Hinweis auf eine latente Spastik

¢ physiologisch Zeichen extremer Anstrengung
oder Ermiidbarkeit der Muskulatur

Assoziierte Reaktionen
und assoziierte Bewegungen

Assoziierte Reaktionen

¢ pathologische unwillkiirliche Kontraktionen von
Muskelketten in betroffenen Kérperregionen bei
Bewegungen anderer Muskeln oder Muskelgrup-
pen
e Steigerung des Muskeltonus bei zentralen Ldsio-
nen
e Ausloser:
o unzureichende Hemmung der Ausbreitung
motorischer Aktivierung
o kognitive Anstregung
o korperliche Anstrengung in einer anderen Kor-
perregion
o Stress, Uberforderung
o Erschrecken, Husten, Niesen oder Gihnen
(vgl. Doderlein 2015)

Diese ungehemmten assoziierten Reaktionen kon-
nen fiir den Patienten in der entsprechenden Situa-
tion eine nicht zu vernachldssigende Erschwernis
darstellen. Anpassungen des Gleichgewichts oder

eine funktionelle Aktivitit werden durch die asso-
ziierte Reaktion verhindert, der Muskeltonus er-
hoht sich mit steigender Anstrengung. Zudem kon-
nen Kontrakturen begiinstigt werden und fiir viele
Patienten stellen assoziierte Reaktionen auch ein
kosmetisches Problem dar.

Assoziierte Bewegungen

¢ sind physiologisch und willkiirlich zu stoppen

o treten auf, um komplexe, vor allem neu zu ler-
nende motorische Aufgaben zu verstdrken (z.B.
beim Schreibenlernen wird die Zunge zwischen
den Lippen bewegt)

¢ nehmen ab (werden vom Gehirn gehemmt),
wenn die neue Bewegung automatisiert ist

Catch

Wenn bei der Spastikpriifung ein plétzlich einset-
zender Widerstand bei passiver schneller Bewe-
gung eintritt, spricht man von einem Catch. Die
Position des Catch-Winkels ist geschwindigkeits-
abhdngig: je schneller der Untersucher bewegt,
desto spdter kommt der Catch und desto starker ist
der gefiihlte Widerstand (Wu et al. 2010).

Enthemmung vestibulospinaler
Aktivitat

Bei einer zentralen Ldsion werden die kontrollie-
renden Bahnen der Formatio reticularis unterbro-
chen und es kommt zu einer ungehemmten Akti-
vierung des vestibuliren Kerns und damit zu

einem verstdrkten Tonus der Antischwerkraftmus-
keln (Peacock 2009).

Ko-Kontraktionen

Bei einer Ko-Kontraktion kommt es zu einer
gleichzeitigen Kontraktion von Agonist und Anta-
gonist. In vielen Fdllen ist dies physiologisch, um
z.B. ein Korperteil zu stabilisieren, wédhrend ein
anderer Muskel aktiv ist, wie beim Rennen. Im
Laufe der motorischen Entwicklung zeigen gesun-
de Kinder Ko-Kontraktionen, die sie im motori-
schen Lernprozess bendtigen und die im Laufe der
Zeit und der Okonomisierung der Bewegung ver-
schwinden. Nicht benétigte Ko-Kontraktionen
werden durch den Regulierungsprozess der rezi-
proken Hemmung unterbunden.
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Pathologisch sind Ko-Kontraktionen bei einer
zentralen Ldsion, wenn diese den Bewegungs-
ablauf behindern. Die reziproke Hemmung ist
nicht ausreichend oder gar nicht vorhanden. Re-
sultierend ist eine gleichzeitige Anspannung von
Agonist und Antagonist, es kommt zu einer Mas-
senbewegung; so konnen Gelenke beispielsweise
nicht im ganzen Bewegungsausmalf$ bewegt wer-
den.

Spastikverstarkende Faktoren

e Schmerzen

e Emotionen: Stress, Angst, Aufregung, Freude,
Erschrecken

¢ Stuhl- und/oder Harndrang

¢ Immobilitat

¢ Entziindungen/Infekte

e Dekubitus, Ulzera

e Frakturen, Luxationen

e Thrombosen

¢ hormonelle Umstellungen (Pubertét)

Spastik-Trigger sind wahrend der Untersuchung zu
verhindern bzw. bei der Befundung zu beriicksich-
tigen (z. B. Aufregung beim Erstkontakt).

Spastik und Wachstum

In Wachstumsphasen verstdrken sich in der Regel
die Probleme, die der Symptomenkomplex der
Spastik mit sich bringt. Zum einen haben Kinder
mit einer angeborenen zentralen Schadigung hdu-
figer ein verzogertes Skelettwachstum. Ursachen
liegen hier in der verminderten Muskelaktivitat,
einer Gedeihstérung und in einer Stérung des
Knochenstoffwechsels, der auch eine verringerte
Knochendichte mit sich bringt (erhéhte Fraktur-
und im Alter Osteoporosegefahr, Arthrose; Doder-
lein 2015). Dies ist vor allem bei schwer betroffe-
nen Patienten mit Tetraparesen der Fall. Kommt
nun auch noch eine Spastik hinzu, wirken verdn-
derte Zugkrifte auf die Epiphysenfugen und die
weiteren kndchernen Strukturen. Daraus resultie-
ren wiederum verdnderte Antetorsionswinkel, De-
formititen und Deformierungen. Dies geschieht
auch bei schlaffen Paresen, da die atrophierten
Muskeln hier ebenfalls keine regelrechten Zugkraf-
te auf die Knochen ausiiben kdnnen.

7.1 Neurologische Erkrankungen

Zum anderen hdlt das Muskel- und Sehnen-
wachstum eines spastischen Muskels mit dem
knochernen Wachstum vor allem in den Wachs-
tumsschiiben in der Pubertdt nicht Schritt. Dies
hat mehrere Griinde:

Bei Immobilisation unter Dehnung nehmen die
Sarkomere in der Anzahl zu, bei Immobilisation
unter Verkiirzung ab (Lieber 2010). Dies geschieht
bereits innerhalb von wenigen Wochen.

Es verdndert sich sowohl die Muskelmechanik
als auch die Muskelstruktur.

Phasische Muskeln, wie der M. gastrocnemius,
besitzen mehr Typ-II-Fasern, die entsprechend der
Funktion dieser Muskeln fiir eine schnellere Kon-
traktion zustindig sind. Insofern neigen diese
Muskeln mehr zu Kloni, Hyperreflexie und syn-
chronen Bewegungen (Ddderlein 2015).

Die tonischen, meist proximal gelegenen Mus-
keln (z.B. die Adduktoren) hingegen verkiirzen
hdufiger, sind dabei allerdings weniger anfdllig fiir
geschwindigkeitsabhdngige Dehnungsreize.

Verschiedene Muskeln reagieren also unter-
schiedlich auf Spastik (Lieber 2010).

Neben diesen Faktoren neigen vor allem die dis-
talen mehrgelenkigen Muskeln zur Verkiirzung
(Gage u. Schwartz 2009). Fiir biomechanische und
strukturelle Verdnderungen im Muskel sind laut
verschiedener Studien weitere Faktoren verant-
wortlich (Déderlein 2015):

e spastische Muskelzellen sind mechanisch steifer

¢ es kommt zu einer Verdnderung der Sarkom-
erldngen

¢ die Bindegewebsanteile des Kollagens Typ I ver-
mehren sich

Somit besteht eine Korrelation zwischen Muskel-
schwdche und struktureller Muskelverkiirzung
(Doderlein 2015). Die Spastik tritt im Laufe der
Zeit in den Hintergrund und stellt nicht mehr das
dringendste Problem dar. Es muss im Befund und
auch wdhrend der physiotherapeutischen Beglei-
tung analysiert werden, ob die Spastik funktionell
stérend ist, oder ob strukturelle Kontrakturen vor-
liegen.
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Meist wird in der spastischen Tonuserh6hung
das groRte Problem gesehen und es werden
entsprechende MalRnahmen ergriffen, um den
Tonus zu senken. Die damit einhergehende
Muskelschwache ist jedoch das viel gréRere Pro-
blem. Indem man in der Intervention nur den
Tonus senkt, verstarkt man die Muskelschwéche
noch. Dabei sind tonussenkende MaRnahmen
haufig nur maximal mittelfristig effektiv, die Pro-
bleme der Verkiirzung des Muskels, der Kontrak-
turen, Deformierungen und Deformitaten wer-
den nicht behoben. Sinnvoller ist es, eine Ver-
besserung der Kraft der Muskulatur zu errei-
chen, sowie eine Verbesserung des Muskel-
gleichgewichts und damit auch der Biomecha-
nik herzustellen (Doderlein 2015).

biomechanische und
strukturelle Veran-
derungen im Muskel

Verkiirzung
des
Muskelbauchs

Abnahme /

des Quer-
schnittes des
Muskelbauches

Muskel-
atropie

N '

weniger
Kraft-
entwicklung

Muskelschwdche
und Muskelungleichgewicht

Ursachen der Muskelschwdche:
(Doderlein 2015)
¢ zentrale Komponenten
o verdnderte neuronale Verarbeitung
o gestorte sensible Afferenzen und deren Ver-
schaltung
o Stérungen in der efferenten motorischen Ant-
wort (verhindern eine zielgerichtete Zusam-
menarbeit von Agonisten und Antagonisten)
e periphere Komponenten
o diinnere und verkiirzte spastische Muskeln
o vermehrte Muskelsteifigkeit
o verdnderte Biomechanik durch pathologische
Hebelarme und Drehmomente

Abb. 7.1 Circulus vitiosus der bio-
mechanischen und strukturellen Ver-
anderungen im Muskel.

Verldngerung

der

Muskelsehne

veranderter
Hebelarm:
lange Sehne
und kurzer
Muskel
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»Als Muskelungleichgewicht bezeichnet man
jede Stérung im funktionellen Zusammenwirken
von Agonisten- und Antagonistenmuskeln bzw.
Muskelgruppen, die zu einer Anderung der
Form, der Beweglichkeit und/oder zu einer funk-
tionellen Einschrankung fiihrt“ (Doderlein 2015).

Flexoren neigen erfahrungsgemdf eher zur Ver-
kiirzung, Extensoren eher zur Uberdehnung. Wird
das Muskelungleichgewicht nicht addquat behan-
delt, ist die Bildung von Kontrakturen unvermeid-
lich.

Die schlaffe Lihmung -
muskuldrer Hypotonus

Bei einer Lasion des zweiten/unteren Motoneurons
kommt es zu einer schlaffen, peripheren Lahmung
mit abgeschwdchten oder erloschenen Muskel-
eigenreflexen und einer muskuldiren Hypotonie.
Bereits nach kurzer Zeit findet so eine Atrophie
des Muskels sowie im weiteren Verlauf ein Umbau
des Muskels in Bindegewebe und Fett statt.

Auch hier kommt es im weiteren Verlauf zu Ver-
kiirzungen und Kontrakturen der Muskulatur und
der Gelenke sowie zu Deformitdten und Deformie-
rungen.

Beispiele fiir schlaffe Lihmungen am jeweiligen
Ort der Lasion:
¢ Vorderhorn/Alpha-Motoneuron: spinale Muskel-

atrophie, spinobulbdre Muskelatrophie Typ Ken-

nedy, amyotrophe Lateralsklerose, Poliomyelitis

e Vorderwurzel: Bandscheibenvorfall

¢ Nervenplexus: Erb-Plexusparesen/Klump-Ldh-
mung

e peripherer Nerv: Neuropathien

e motorische Endplatte: Myasthenia gravis

e Muskel: kongenitale Myopathien, z. B. Duchenne-
Muskeldystrophie

7.1 Neurologische Erkrankungen

7.1.2 Entstehung von Deformitdten
und Deformierungen

In Folge von Deformitidten und Deformierungen
kommt es im Krankheitsverlauf immer zu funktio-
nellen Auswirkungen in Form von verdnderten He-
belarmen und damit auch zu einer verdnderten
Biomechanik der Muskulatur (z.B. Entwicklung
einer neurogenen Hiftluxation).

Deformitdt

»Als Deformitdt bezeichnet man eine passiv
und/oder aktiv nicht ausgleichbare Fehlstellung
eines oder mehrerer Gelenke bzw. Skelettab-
schnitte. Dies bedeutet, dass die Deformitat
entweder flexibel oder strukturell fixiert sein
kann, z. B. KlumpfuRdeformitdt, Kniebeuge-
deformitat, Skoliose* (Doderlein 2015).

Deformierung

,Die Deformierung bezeichnet eine strukturelle
Verdnderung der duReren Knochenform. Sie
folgt der Deformitdt, wenn die pathologischen
Kréfte lange genug ungebremst einwirken kon-
nen; z. B. Coxa valga antetorta, Tibia vara. Eine
Deformierung kann sowohl strukturell fixiert als
auch instabil hypermobil sein“ (ebd.).

Eine neurologische Erkrankung ist immer kom-
plex, vielschichtig und individuell. Sie verandert
das ganze Leben des Kindes und seiner Familie
meist lebenslang. Aus diesem Grund kann man
nie nur ein einzelnes Symptom betrachten, son-
dern muss ganzheitlich denken und die Kon-
sequenzen fiir das komplette Familiensystem
beachten.

aus: Ackermann u.a., Physiotherapie in der Padiatrie
(ISBN 9783132434202) © 2022 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

185



Neuropadiatrie und Neuroorthopadie

7.1.3 Weitere wichtige Aspekte
einer neurologischen Erkrankung

Erkrankungsformen
Akute Erkrankungen

¢ akute neurologische Lision, Trauma oder Ent-
ziindung

¢ Zustand des zentralen oder spinalen Schocks mit
der Gefahr eines weiteren neuronalen Untergan-
ges durch Odeme, Infektionen oder epileptische
Anfdlle (z.B. akutes Schddel-Hirn-Trauma)

Stabile Erkrankungen

¢ keine weitere Nervenschddigung im Verlauf zu
erwarten

e einmalige zentrale oder periphere Lision oder
Entziindung

¢ akuter Zustand ist abgeklungen (z.B. Meningitis)

Progrediente Erkrankungen

o fortschreitender neuronaler Zelluntergang
¢ degenerative oder tumordse Prozesse schreiten
voran (z.B. SMA)

Angeborene Erkrankungen

Neben der ICP gibt es noch viele weitere unter-
schiedliche genetische Erkrankungen und Muta-
tionen wie Spina bifida, Hypoplasien, Dysplasien
oder die Alkoholembryopathie. Je nach Art und Lo-
kalisation der Lasion sind unterschiedliche Struk-
turen des Gehirns und/oder Riickenmarks betrof-
fen. Es wird zwischen progredienten und nicht
progredienten Erkrankungen unterschieden.

Sowohl fiir die ICP als auch fiir andere angebore-
ne Erkrankungen ergeben sich in der weiteren
Entwicklung weitreichende Folgen:

ZNS/PNS haben von vornherein eine veranderte
neuronale Ausgangslage und damit auch eine ver-
dnderte weitere Entwicklung. Zum einen kann die
neuronale Plastizitit sehr gut therapeutisch ge-
nutzt werden, zum anderen kdnnen sich motori-
schen Funktionen gar nicht richtig auspragen (mo-
torische Muster werden nicht richtig erlernt, Kraft
kann nicht aufgebaut werden).

Kinder kénnen lernen, Defizite zu kompensieren
oder haben mehr Kapazititen fiir andere Qualita-
ten. So kénnen z.B. Kinder mit SMA weniger Ener-

gie in die motorische Entwicklung investieren und
haben mehr Kapazitit fiir die kognitive/emotio-
nale/soziale Entwicklung. Diese Stdarken kann man
therapeutisch nutzen und fordern.

Erworbene Erkrankung

Bei einer erworbenen neurologischen Erkrankung

hat bei einer zundchst gesunden Entwicklung des

ZNS/PNS eine Lasion stattgefunden und der Thera-

peut kann auf bereits Gelerntes zuriickgreifen.

Eine erworbene Ldsion kann sowohl stabil als auch

progredient sein.

Ursachen:

e Schddel-Hirn-Trauma (ischdmisch, hypoxisch)

o Tumor und/oder Metastasen

¢ Entziindung (Enzephalitis durch Herpes,
Masern)

¢ anderweitiges Trauma (Erb-Lihmung als
Geburtstrauma)

Lokalisation, GroRRe, Art
und Ursache der Lasion

Lokalisation

Der Ort (die Lokalisation) der Ldsion korreliert mit
den Ausfallserscheinungen und Symptomen zum
Beispiel:
¢ Frontalhirnschaden
o Auswirkungen auf Antrieb, logisches Denken,
emotionales und soziales Verhalten sowie den
motorischen Kortex
e Kleinhirnschaden
o Auswirkungen auf Koordination und Gleich-
gewicht

GroRe, Art und Ursache

Die Grof3e der Ldsion korreliert mit Vielschichtig-
keit, Komplexitdt und Aumaf§ neurologischer Aus-
fallerscheinungen.

Des Weiteren ist zu beachten, ob eine Lision
systemisch oder entziindlich ist.

Eine systemische Erkrankung wirkt sich auf das
gesamte zentrale oder periphere Nervensystem
aus, Entziindungen konnen erregerbedingt (z.B.
Frithsommer-Meningoenzephalitis) oder auto-
immun auftreten.

Die Ursache der neuronalen Ldsion beeinflusst
u.a. die GroRe der Schdadigung und somit die Aus-
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wirkungen (globale Ischdmie nach einem Ertrin-
kungsunfall verursacht z.B. zumeist einen grof3en
neuronalen Schaden). Degenerative Geschehen
fiihren zu einem progredienten Verlauf, was bei
der Therapieplanung zu beriicksichtigen ist (z.B.
prophylaktische Hilfsmittelversorgung einleiten).

Sekundare Impairments und daraus
resultierende weitere Symptome

Neurologische Erkrankungen weisen im Verlauf
sekunddre orthopddische und internistische Im-
pairments unterschiedlicher Ursache auf:

Neuroorthopddisch

Veranderung des Muskeltonus und der Muskel-
kraft fithren zu Verkiirzungen und Kontrakturen
und somit zu einer verdnderten Biomechanik und
Symptomverschlechterung.

Internistisch

Eine verringerte kardiopulmonale Funktion und
Stérungen des Verdauungssystems fiithren unter
anderem zu Einschrankungen auf Aktivitdts- und
Partizipationsebene.

Muskelschwache
Muskelatropie
Veranderung des
Muskeltonus

unokonomische,
pathologische
Bewegungsablaufe
und Kompen-
sations-
mechanismen

« erhohter Energieverbrauch

« erhohter Anstrengungsgrad

e schnellere Ermidbarkeit

* weniger Aktivitdt und damit
Verlust von Mobilitdt

* Muskelatrophie

7.1 Neurologische Erkrankungen

Meist endet das in einem Kreislauf (» Abb. 7.2,

Abb. 7.3), der im besten Falle therapeutisch mit
Hilfe von Operationen, Orthesen und entsprechen-
dem zielgerichtetem Training durchbrochen wer-
den kann.

Mit dem Wachstum verstdrkt sich diese Proble-
matik meist noch, da sich die Hebelverhdltnisse
dndern, der spastische verkiirzte Muskel nicht mit
dem Knochenwachstum mithalten kann, das Kor-
pergewicht steigt, und mit der Pubertdt einher-
gehende hormonelle Verdnderungen zu mehr Im-
mobilitdt und Miidigkeit beitragen.

Komplikationen Hydrozephalus
und Epilepsie
Liquorshunt/Zerebralshunt

Bei zentralen Ldsionen wie einer Zerebralparese
oder einem Schddel-Hirn-Trauma kann der Patient
mit einem Shunt versorgt werden, wenn ein mal-
resorptiver oder Verschlusshydrozephalus vorliegt.
Ein Liquorshunt ist eine von Neurochirurgen ge-
schaffene Verbindung zwischen den Ventrikeln
und anderen Korperhdhlen (»Abb. 7.5). Somit
kann der Liquor permanent abgeleitet werden.
Shunts werden angelegt, um den Hirndruck zu
senken und die Liquorzikulation wieder zu norma-

¢ Deformitaten und

Verkiirzung Deformierungen

der Muskulatur, « Subluxationen und
Kontrakturen Luxationen

muskular und/oder e Skoliose

artikular ¢ Schmerzen?!

veranderte « veranderte Hebelarme
Biomechanik e veranderte Drehmomente

* veranderter Muskelzug

Abb. 7.2 Circulus vitiosus der sekundaren neuroorthopédischen Impairments beginnend mit einer Verdnderung des

Muskeltonus.
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* Mangelerndhrung

* schlechte Versorgung

* Obstipation

* Gefahr eines lleus

« spastische oder schlaffe Blase
(Uberlaufblase, Reizblase)

Beein-
trachtigungen

in Aktivitat

und Partizipation

Einschrankungen
des Verdauungs-
systems und

der Blase

« verminderte Muskelkraft
und/oder Insuffizienz der
Atembhilfsmuskulatur

* Hustenmechanismus

verringerte
Herz-Kreislauf-

Funktion
verringerte Lungen- erschwert
kapazitit « vermehrte Gefahr durch

Bronchitiden

« verminderte Kraftaus-
dauer

e verminderte
kardiopulmonale
Belastbarkeit

verringerte
kardiopulmonale
Ausdauer

Abb. 7.3 Circulus vitiosus der sekundaren internistischen Impairments beginnend mit einer Beeintrachtigung in

Aktivitat und Partizipation.

Abb. 7.4 Unterschiedliche Liquorshuntanlagen.
a ventrikuloperitonealer Shunt (VP Shunt)

b ventrikuloatrialer Shunt (VA Shunt)

¢ lumboperitonealer Shunt (LP Shunt)
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lisieren. Dazu wird ein diinner Schlauch, aus-
gehend von den Ventrikeln, meist in die Vena cava
superior oder in den Bauchraum gelegt. Der Ab-
fluss des Liquors wird {iber ein oder mehrere Ven-
tile reguliert. Der Liquorshunt muss im Wachstum
angepasst werden und bleibt bei den betroffenen
Kindern haufig lebenslang ein notwendiges Im-
plantat.

Zerebralshunts werden unterteilt in:

o ventrikuloperitoneale Shunts (VP-Shunts)

o ventrikuloatriale Shunts (VA-Shunts)

o ventrikulopleurale Shunts (VPL-Shunts)

e lumboperitoneale Shunts (LP-Shunts)

(Wagner 2018, vgl. auch » Abb. 7.4)

Es kann zu Komplikationen bei einem mit Shunt

versorgten Kind kommen, z.B. bei Infektionen,

Fehlanlagen oder Verstopfung. Diese Kinder zeigen

dann Hirndruckzeichen:

o Ubelkeit

e Erbrechen

¢ [nappetenz

o dumpfe Kopfschmerzen

o Miidigkeit

e zunehmende Vigilanzstérungen bis hin zum
Koma

¢ Unruhe, Aufmerksamkeitsstérungen
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¢ Anisokorie (Seitendifferenz im Pupillendurch-
messer)

¢ Beuge- und/oder Strecksynergismen

e abnorme Atmung

(Masuhr u. Neumann 2013)

Eine Steigerung des Hirndrucks kann ein lebens-
bedrohliches Einklemmungssyndrom verur-
sachen und stellt somit eine Notfallsituation dar.
In diesem Fall ist unbedingt der Notarzt zu
rufen!

Epilepsie

Epilepsien verschiedenster Auspragung mit loka-
len und/oder generalisierten Formen kénnen be-
gleitend auftreten oder sich im Laufe der Jahre
entwickeln.

Bei der Diagnose Epilepsie ist es wichtig, tiber
Anfallsart und die spezifischen Anfallsituation
(Haufigkeit, Trigger, Art, Dauer, Erholung, Medika-
mente) informiert zu sein. Zwei hdufige Anfallsar-
ten:

e Tonisch-klonischer Anfall (Grand-Mal-Anfall)

o Zundachst zeigt sich ein Erstarren und Ver-
krampfen des Korpers, hiaufig verbunden mit
einem Sturz, gefolgt von heftigen Zuckungen
des ganzen Korpers.

¢ Absence

o Bewusstseinspausen/-eintriibungen mit einem
abrupten Anfang und Ende; der Patient ist
nicht ansprechbar, verhdlt sich ruhig und
unauffllig.

7.1 Neurologische Erkrankungen

Wichtig sind in jedem Fall das angemessene Han-

deln und die erste Hilfe bei einem Krampfanfall:

» Notfallmedikation (wo befindet sich diese?),
Nummer des Notrufes

e Ruhe bewahren, Erste-Hilfe-MaRnahmen durch-
flihren

¢ Verletzungen durch einen Sturz vermeiden oder
Gefahren fiir den Betroffenen beseitigen

o enge Kleidungsstiicke lockern

¢ nach dem Anfall stabile Seitenlage

¢ im Anfall und auch danach nicht alleine lassen

o Zeit im Blick behalten (Status epilepticus mog-
lich, Notarzt rufen, wenn Anfalldauer > 5 Minu-
ten)

Auf keinen Fall sollte versucht werden, gewaltsam

den Kiefer zu offnen, festgehaltene Gegenstdnde

zu entfernen oder die krampfartigen Bewegungen

zu unterbinden. Frakturen kénnten die Folge sein.
(Deutsche Epilepsievereinigung 2020)

7.1.4 Transition

Maya Salzmann

Die Lebenserwartung von Patienten mit neuroort-
hopddischen Erkrankungen hat sich mittlerweile
durch die allgemeinen medizinischen Fortschritte,
eine bessere medizinische Versorgung und die ge-
nerell ansteigende Lebenserwartung jener der
Durchschnittsbevolkerung angeglichen. Jedoch be-
stehen die Funktionseinschrankungen lebenslang
fort und die Alterungsprozesse des Erwachsenen
kommen erschwerend hinzu. Wahrend es mittler-
weile standardisierte Therapieregime fiir Kinder
mit neuroorthopddischen Erkrankungen gibt, ist
die Versorgung und Therapie erwachsener Patien-
ten weiterhin sehr unbefriedigend.

Abb. 7.5 Rontgenbild eines Liquor-
shunts. (Thome U, Kntpfer M, Krause
M. Intraventrikuldre Hirnblutungen
des Frithgeborenen. Neonatologie
Scan 2020; 09(02): 145-158. Abb. 4)
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Der Begriff Transition beschreibt die planvolle
Begleitung chronisch kranker Kinder und Jugend-
licher von der pddiatrischen Versorgung in die
Weiterbehandlung der Strukturen der medizini-
schen Versorgung von Erwachsenen. Die Transi-
tion umfasst zusdtzlich zu den medizinischen Be-
diirfnissen der Jugendlichen auch psychosoziale,
schulische und berufliche Aspekte.

Die Adoleszenz ist eine sehr anfdllige Entwick-
lungsphase. Neben korperlichen Verdnderungen
kommt es zu grundlegenden Reifungsprozessen im
Gehirn. Adoleszente Patienten mit neuroorthopd-
dischen Erkrankungen zeigen andere Probleme als
nicht betroffene Kinder. Hierzu zdhlen zuneh-
mende Einschrankungen in den Aktivititen des
taglichen Lebens und der Mobilitat, soziale Proble-
me bezogen auf die tdgliche Arbeit, die Ausbil-
dung, die soziale Integration, die Aufrechterhal-
tung von Beziehungen, die Sexualitit und das
begrenzte Vermdgen zu kommunizieren. Diese
Problemkreise sind oft von Schmerzen begleitet.

Die haufigsten Schmerzursachen bei Erwachse-
nen mit neuroorthopddischen Erkrankungen sind
im Bewegungsapparat lokalisiert und umfassen
muskuloskeletale Deformitidten, Uberlastungs-
erscheinungen und Arthrose. Orthopddische Ein-
richtungen fiir Erwachsene werden immer mehr
zu Kliniken mit organbezogener Spezialisierung
ohne neuroorthopddischen Hintergrund und ohne
eine Spezialisierung auf diesem Gebiet. Kosten-
iibernahmen fiir Therapien und Hilfsmittel durch
die Krankenkassen miissen fiir den Erwachsenen
hart erkdmpft werden und die Unterstiitzung
durch die Eltern ist oft nicht mehr in ausreichen-
dem Umfang gegeben. Um langfristige Gesund-
heitsschdden zu vermeiden, muss die Transition
individuell unter Beriicksichtigung von Diagnose,
funktionellen Ressourcen bzw. Einschrinkungen
und familidrem und sozialem Kontext ausgerichtet
sein.

Ohne angemessene Begleitung der betroffenen
Jugendlichen und deren Familien entstehen hohe
Risiken fiir die langfristige Gesundheit. Die Tran-
sition muss systematisch erfolgen, sie beginnt
nicht nach Erreichen des 18. Lebensjahrs, sondern
sehr viel frither. Neben der Bewadltigung medizini-
scher Probleme miissen Patienten und ihre Fami-
lien in der Berufsfindung, der Bewdltigung von Pu-
bertdtsproblemen, der Ablésung vom Elternhaus,
der Klarung von Wohn- und Lebensgemeinschaf-
ten, der Fragen der Sexualitit und Partnerschaft,
bei sozialen Anpassungsproblemen und bei der Be-

ratung in sozialrechtlichen Fragen unterstiitzt
werden. Auch die in der Kindheit hervorragend
etablierten TherapiemaRBnahmen (Physiotherapie,
Ergotherapie, Logopddie etc.) miissen dem funk-
tionellen Status entsprechend fortgefiihrt werden,
um erreichte Erfolge und Fortschritte nicht zu ge-
fahrden.

Die Vielféltigkeit der neuroorthopddischen Er-
krankungen mit Beteiligung vieler Organsysteme
und der anhaltende dynamische Verlauf erfordern
eine umfassende Begleitung dieser Patienten auch
im Erwachsenenalter im multidisziplindren Setting.
Fiir Schmerzfreiheit, Mobilitdt, Selbststindigkeit
und soziale sowie berufliche Teilhabe benétigen
erwachsene Patienten mit neuroorthopddischen
Erkrankungen eine permanente Unterstiitzung,
Beratung und Behandlung durch Experten. Spezia-
lisierte Institutionen sollten ihnen Mdglichkeiten
fir personliche Assistenz, Ausbildungs-, Berufs-,
Hilfsmittel-, Sport-, Rehabilitations-, psychologi-
sche, Gesundheits- und Finanzierungsberatung
entsprechend dem Grad ihrer Einschrankungen
bieten.

Mit dem Versorgungsstarkungsgesetz (§119 ¢
SGB V) wurden 2015 MZEB (Medizinische Zentren
fiir Erwachsene mit Behinderung) eingefiihrt. Das
multiprofessionelle Wirken in den MZEB mit drzt-
licher, psychotherapeutischer, logopddischer, phy-
siotherapeutischer und ergotherapeutischer Ex-
pertise an einem Standort erfolgt unter dem Blick-
winkel von Teilhabe und Selbstbestimmung. Damit
wird eine strukturierte gesundheitliche Betreuung
von Menschen mit geistiger oder mehrfacher Be-
hinderung ermoglicht. Ziel ist es, durch die fla-
chendeckende Bereitstellung solcher Zentren ein
dhnlich gutes Versorgungsnetz zu schaffen, wie es
bereits fiir Kinder existiert. Fiir eine umfassende
und effektive Transition ist dieses spezielle Ange-
bot erforderlich. Damit kann der Gesundheits-
zustand der Patienten mit neuroorthopddischen
Erkrankungen erhalten oder verbessert werden,
eine Fehlversorgung kann vermieden und ver-
meidbaren Folgekrankheiten, chronischen Verldu-
fen oder Komplikationen vorgebeugt werden.

Allerdings kénnen nicht alle Patienten mit neu-
roorthopddischen Erkrankungen an diese Zentren
angebunden werden. Daher sollte diesen Betroffe-
nen Zugang zu angemessenen Behandlungsmog-
lichkeiten ermdglicht werden, um sowohl ihre
Gesundheitsfiirsorge weiterfithren zu kénnen als
auch ihr Leben im Rahmen ihrer Méglichkeiten
selbststandig zu gestalten. Ohne eine durchgdngige
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