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Ein 55-jähriger Patient wachte morgens mit einer schweren Lähmung rechts
auf. Er war am Vorabend gegen 23.00 Uhr noch völlig gesund zu Bett gegan-
gen. Bei Krankenhausaufnahme bestand eine schlaffe, hochgradige Hemipa-
rese rechts. Die Sprache war ungestört. Das sofort angefertigte CCT zeigte
noch keine eindeutige strukturelle Läsion. In den diffusionsgewichteten MR-
Bildern konnte ein akuter Stammganglieninfarkt nachgewiesen werden, der
sich im 2 Tage später angefertigten Kontroll-CCT dann ebenfalls demarkierte
(Abbildung 1). Der Patient wurde in den ersten 48 h auf der Stroke-Unit be-
handelt. Das EKG zeigte einen normofrequenten Sinusrhythmus. An den Hals-
gefäßen waren duplexsonographisch Plaques mit 20- bis 30%iger Lumen-
einengung im Bulbus caroticus bds. erkennbar, aber keine Stenosen und kein
Verschluss. Auch die transkranielle Doppler-Sonographie war normal. Eine
transösophageale Echokardiographie ergab keinen Hinweis für eine kardiale
Emboliequelle. An weiteren Erkrankungen bestanden eine arterielle Hyperto-
nie und ein Nikotinabusus von 25 Zigaretten pro Tag. Als Infarktursache wur-
de ein thrombotischer Verschluss eines Astes der A. cerebri media angenom-
men.

Der Patient wurde nach 8 Tagen in eine Rehabilitationsklinik verlegt.
2 Wochen nach dem Infarkt bestand immer noch eine hochgradige Hemi-

parese rechts. Auf der Fugl-Meyer-Skala, einer motorischen Funktionsskala,
erreichte der Patient 10 von maximal 66 möglichen Punkten. Bei der Funkti-
onsbildgebung mit Positronenemissionstomographie (PET) während passiver
Bewegung des gelähmten Arms war bereits zu diesem Zeitpunkt eine begin-
nende Regenerationsfähigkeit mit einer bilateralen Hirnaktivierung zu sehen
(Abbildung 2). Allerdings zeigte der sensomotorische Kortex der betroffenen
linken Hemisphäre noch keine Aktivität.

Nach weiteren 4 Wochen hatte sich die neurologische Funktion gebessert.
Der Patient konnte den Unterarm im Ellbogengelenk aktiv beugen und
strecken und erreichte jetzt 21/66 Punkte auf der Fugl-Meyer-Skala. In der
PET zeigte sich eine wiederkehrende Aktivierung des sensomotorischen Kor-
tex links. 12 Monate später war es zu einer weiteren deutlichen klinischen Bes-
serung der Hemiparese gekommen. Der Patient konnte nun aktiv auch Hand
und Finger beugen und strecken. Der Fugl-Meyer-Score betrug jetzt 43/66
Punkte. In der funktionellen Bildgebung war eine weitere Zunahme der Akti-
vierung des sensomotorischen Kortex der linken Hemisphäre zu erkennen
(Abbildung 2). Heute ist der Patient in der Lage, seinen Arm wieder einzuset-
zen und für sich selbst zu sorgen.

KASUISTIK

BEIRAT

Medizinische 
Klinik

Dieser neue Heftteil der Zeitschrift
dient der persönlichen Fortbildung
der Internisten in Klinik und Praxis.
Außerdem lassen sich durch Beant-
wortung der Fragen am Schluss des
Fortbildungsmoduls Punkte für das
Fortbildungszertifikat der Ärzte-
kammer erwerben. Nähere Einzel-
heiten dazu finden Sie am Schluss.
Die Fortbildungspunkte, die Sie hier
erwerben können, sind inzwischen
bundesweit von den meisten Lan-
desärztekammern anerkannt. 

IN KOOPERATION MIT 
DER BAYERISCHEN 

LANDESÄRZTEKAMMER



26
PRAXIS

Neurobiologische Grundlagen der Funktionserholung

Schlaganfälle führen zu schweren neurologischen Ausfällen mit schicksalhaften Kon-
sequenzen für die Betroffenen. Hemiparesen sind die häufigsten neurologischen
Störungen bei Schlaganfallpatienten und kommen bei > 80% aller Fälle vor. Die He-

miparese ist auch der Grund, warum der Schlaganfall beim
Erwachsenen die häufigste Ursache für die Entstehung einer
Behinderung ist.
Bei vielen Patienten wird in den Wochen und Monaten

nach dem Schlaganfall eine Besserung der neurologischen
Ausfälle beobachtet. Diese Rückbildung ist jedoch sehr
variabel [1]. Zumindest bei leichten und mittelschweren
Hemiparesen beobachtet man den größten Teil der
Rückbildung innerhalb der ersten 8 Wochen nach der
Schädigung (Abbildung 3). Schwere Ausfälle haben häu-
fig sehr viel längere Rückbildungszeiten, wobei der Um-
fang der Rückbildung mit zunehmender Dauer nach Be-
ginn des Schlaganfalls asymptotisch abnimmt.
Im Verlauf des vergangenen Jahrhunderts haben Wissen-

schaftler versucht, die neurobiologischen Grundlagen der
funktionellen Rückbildung von verloren gegangener
Funktion zu verstehen. Lange Zeit herrschte die Auffas-

sung, dass die Verbindungen zwischen den verschiedenen Zentren des Gehirns in der
frühen Kindheit geformt werden und dann fest „verdrahtet“ bleiben. Heute wissen
wir, dass sich das Gehirn kontinuierlich selbst umorganisiert und dass die „Verdrah-
tungen“ plastisch veränderbar sind. In dieser Plastizität wird ein großes Selbstheilungs-
potential des Gehirns vermutet. Allerdings sind die genauen biologischen Grundlagen
der Rückbildung von neurologischen Störungen nach Schlaganfällen auch heute noch
nicht vollständig verstanden.

Seit Mitte der 80er Jahre sind die Vorstellungen über die Plastizität etwas konkreter
geworden. Die Arbeitsgruppe um Merzenich beschrieb in einer Serie von Experi-
menten erstmals die Fähigkeit des somatosensorischen Kortex, sich in Abhängigkeit
von Umgebungsbedingungen funktionell und strukturell zu verändern [2]. Spätere
Studien haben gezeigt, dass der sensorische und motorische Kortex durch periphere

und zentrale Läsionen, aber auch aktivitätsabhängig modifiziert wer-
den kann [3]. Eine Reihe von Studien an gesunden Personen hat die
tierexperimentellen Daten auch auf den Menschen übertragen kön-
nen. Sehr eindrucksvoll sind die deutlich größeren motorischen Re-
präsentationsareale bei Menschen, die täglich hochtrainierte Bewe-
gungen ausführen, wie z.B. Berufsmusiker [4].

Auch nach einer zentralen Schädigung des motorischen Systems
durch einen Schlaganfall werden ähnliche Adaptations- und Reor-
ganisationsphänomene beobachtet. Moderne Bildgebungstechni-
ken wie die PET und die funktionelle Magnetresonanztomographie
(fMRT) haben die indirekte Darstellung von neuronaler Aktivität in
Zusammenhang mit definierten Funktionen ermöglicht und so neue
Einblicke in die Rückbildung von Funktionsverlusten hervorge-
bracht.

Funktionelle Bildgebung bei Schlaganfallpatienten

Mit PET und fMRT kann Gehirnaktivität indirekt sichtbar ge-
macht werden. Beide Verfahren beruhen auf dem Prinzip, dass
der regionale zerebrale Blutfluss (rCBF) eng mit der neuronalen
Aktivität einer Hirnregion gekoppelt ist. Die regionalen Blut-
flussänderungen werden bei PET durch Injektion (seltener auch
Inhalation) einer radioaktiv markierten Substanz, z.B. H2O

15,
gemessen. Die fMRT misst Änderungen des oxygenierten und

Abbildungen 1a und 1b.
a) Ausgedehnte Diffusionsstörung im
Bereich der inneren Kapsel links und

Stammganglien.b) Das Kontroll-
CCT nach 48 h zeigt einen Stamm-

ganglieninfarkt links.

Abbildung 2.Funktionsbildgebung
mit Positronenemissionstomographie

(PET) im zeitlichen Verlauf.

Das Gehirn des Erwachsenen besitzt
die Fähigkeit zur kontinuierlichen
neuronalen Umorganisation.Diese

Plastizität wird durch Umwelteinflüs-
se,wie z.B.das intensive Trainieren ei-

ner Fähigkeit oder das Üben einer 
Bewegung, gefördert.

a b
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deoxygenierten Hämoglobins zur Bestimmung von regionaler Hirnaktivität
(„blood oxygen level-dependent contrast“ [BOLD]). Vorteile gegenüber der
PET sind die bessere zeitliche Auflösung und die fehlende Strahlenbelastung.
Nachteile sind die von vielen Personen nicht beherrschbare Klaustrophobie und
die höhere Artefaktanfälligkeit. Patienten mit Metallimplantaten können nicht
untersucht werden.

Untersuchungen von Schlaganfallpatienten mit PET
oder fMRT werfen besondere Probleme auf. Die Mes-
sung von neuronaler Aktivität im Gehirn setzt in der Re-
gel die Ausführung einer Funktion, z.B. eine aktive Fin-
gerbewegung, voraus. Dies stellt besondere Anforde-
rungen an die Mitarbeit von Patienten mit Hemiparesen.
Die Untersuchungspersonen müssen absolut ruhig lie-
gen können und die Anweisungen für die Untersu-
chungsaufgabe genau befolgen. Patienten mit kogniti-
ven Funktionsstörungen wie Aphasien, Neglekt, Auf-
merksamkeitsstörungen oder schweren sensiblen
Störungen müssen deswegen häufig ausgeschlossen wer-
den. Um Ergebnisse von Patienten sinnvoll vergleichen
zu können, sollten Lokalisation und Größe der ischämi-
schen Läsionen idealerweise möglichst homogen sein.

Die fMRT stellt besonders hohe Ansprüche an die
Mitarbeit, da schon kleine unerwünschte Kopfbewe-
gungen erhebliche und nicht mehr korrigierbare Arte-
fakte hervorrufen. Patienten mit Metallimplantaten,
Herzschrittmachern und Klaustrophobie sind dieser
Untersuchung grundsätzlich nicht zugänglich. Da die
funktionelle Bildgebung auf der Messung von regio-
nalen Blutflussunterschieden beruht, muss auch der
neurovaskuläre Befund bei der Auswahl der Patienten sorgfältig geprüft werden.
Synkinesien und Spiegelbewegungen sind weitere Faktoren, die das Aktivie-
rungsmuster beeinflussen können. Diese Einschränkungen führen zu sehr stren-
gen Einschlusskriterien bei der Auswahl der Patienten und sind mit Grund dafür,
dass die Studien trotz mehrjähriger Dauer nur vergleichsweise niedrige Stich-
probenzahlen haben. Dies muss bei der Bewertung der Studienergebnisse im
Hinblick auf die Gesamtpopulation der Schlaganfallpatienten berücksichtigt
werden.

Heute liegen mit beiden Methoden sowohl Querschnitts- als auch Längsschnitt-
untersuchungen vor [5]. Verglichen mit anderen Schlaganfallstudien sind die Pati-
entenzahlen aus den o.g. Gründen klein. Unterschiede bei den Beobachtungszeit-
punkten und -intervallen machen eine systematische Zusammenfassung aller Daten
schwierig. Trotzdem lassen sich aus den Untersuchungen mit funktioneller Bildge-
bung einige konsistente Merkmale für den Verlauf der Rückbildung von Hemipa-
resen und die Behandlung von Hemiparesen zusammenfassen [6]:
1. Die Aktivität im motorischen System verändert sich während der Rückbildung

einer Lähmung dynamisch. Dabei wird bei Patienten mit guter Erholung häufig
eine „Normalisierung“ des Hirnaktivierungsmusters beobachtet.

2. Anhaltende Rekrutierung von sekundären motorischer Zentren und Akti-
vierung des ipsilateralen prämotorischen Kortex (nicht geschädigte Hirnhälf-
te).

3. Aktivierung nichtmotorischer Strukturen im präfrontalen und parietalen Kortex
sowie im Cingulum.

Praktische Konsequenzen für die Rehabilitation nach Schlaganfall

Die neuronale Plastizität wird heute als Grundlage für eine klinische Rückbildung
von neurologischen Ausfällen wie Lähmungen oder Sprachstörungen betrachtet.

Die Reorganisation im Gehirn entsteht nicht nur spontan, sondern kann durch
rehabilitatives Training in hohem Maß gefördert werden. Durch ein motorisches

Bei Patienten mit guter motorischer
Rückbildung wird häufig eine „Nor-
malisierung“ des Hirnaktivierungs-
musters beobachtet.

PET und fMRT sind Schnittbild-
techniken,mit denen Gehirnaktivität
indirekt sichtbar gemacht werden
kann.Die Verfahren eignen sich u.a.
zur Darstellung von neuronaler 
Plastizität.
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Training können eine motorische Funktion restituiert und zeitgleich eine Expan-
sion der zugehörigen Repräsentationsfelder im motorischen Kortex beobachtet
werden.

Methoden der Schlaganfallrehabilitation

Nahezu alle Schlaganfallpatienten mit einer motorischen Behinderung erhalten
eine krankengymnastische Übungsbehandlung. Die häufigsten Techniken sind
die Methode nach Bobath und die propriozeptive neuromuskuläre Fazilitation
(PNF). Bei beiden Methoden werden erwünschte Bewegungen angebahnt (Fazi-
litation) und unerwünschte Bewegungsmuster gehemmt (Inhibition). Ein häufi-
ger Einwand ist, dass diese klassischen Übungsbehandlungen zu wenig Gewicht
auf das aktive Wiedererlernen von Bewegungsabläufen legen. Die modernen Er-
kenntnisse über die Plastizität des Gehirns zeigen aber, dass gerade aktives und re-
petitives Bewegungstraining für eine erfolgreiche motorische Rehabilitation ent-
scheidend ist. Es überrascht daher nicht, dass in vergleichenden Studien zur Wirk-
samkeit von traditionellen physiotherapeutischen Behandlungsmethoden, die
wissenschaftlichen Mindestanforderungen (Blindauswertung oder randomisierte
Zuweisung) genügen, kein Effektivitätsnachweis erbracht wurde. Neuere Be-
handlungstechniken, die durch ein aktives, aufgabenorientiertes Bewegungstrai-
ning mit hoher Trainingsintensität gekennzeichnet sind, haben gegenüber den
traditionellen Behandlungen zu besseren Rehabilitationsergebnissen geführt [7].

Therapie mit erzwungenem Gebrauch

Auch bei teilweise wiedergewonnener Armfunktion neigen viele Patienten dazu,
wegen besserer Beweglichkeit und größerer Schnelligkeit den gesunden Arm ein-
zusetzen und den paretischen Arm nicht zu gebrauchen. Dieses Verhalten wird
auch als erlernter Nichtgebrauch bezeichnet und ist tierexperimentell gut doku-
mentiert. Der erlernte Nichtgebrauch ist jedoch durch erzwungenen Gebrauch re-
versibel. Dabei wird der gesunde Arm für eine begrenzte Dauer von 2 Wochen für
90% der Wachzeit in einer Unterarmschiene oder mit einem langen Handschuh
immobilisiert (Abbildung 4). Dadurch werden der Einsatz des teilparetischen Ar-
mes erzwungen und das Wiedererlernen von Bewegungen gefördert. Diese im
englischen Sprachraum als „constraint-induced-“ (CI) oder „forced-use“-Thera-
pie bekannte Intervention wurde inzwischen in mehreren kontrollierten Studien
erprobt und in ihrer Wirksamkeit an > 300 Patienten belegt [8]. Hervorzuheben

ist vor allem, dass von dieser Therapie
chronische Schlaganfallpatienten, also je-
ne, die in der Regel nur noch wenig Rück-
bildungschancen haben, profitieren. Be-
merkenswert ist auch, dass die Behand-
lungsergebnisse nach Ende der Interven-
tion anhalten. Die Prinzipien der CI-The-
rapie sind kürzlich auch auf die Behandlung
von Aphasien übertragen worden.

Laufbandtherapie

Auch die Laufbandtherapie gehört in den
Bereich aufgabenorientiertes Training. Bei
dieser Therapie werden gehunfähige hemi-
paretische Patienten mit Hilfe eines pneu-
matischen Gurtsystems auf ein Laufband
gestellt. Durch die Aufhängung kann das
Körpergewicht nach Bedarf entlastet wer-
den. Laufgeschwindigkeit und Neigungs-
winkel lassen sich beliebig verändern. Der
Physiotherapeut kann das paretische Bein

Abbildung 4.„Constraint-induced“-
(CI-)Therapie bei Hemiparese nach

Schlaganfall [8].

Die CI-Therapie ist eine neue,
sehr effektive Rehabilitationsmethode
für Hemiparesen, die auf verhaltens-

neurowissenschaftlicher Grundlage
entwickelt wurde.
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des aufgerichteten Patienten positionieren und Bewegungsabläufe genau kon-
trollieren. Patienten, die Laufbandtherapie in Kombination mit anderen physio-
therapeutischen Verfahren erhalten, erreichen eine bessere Gehfähigkeit als Pa-
tienten ohne Laufbandtherapie [9]. 

Elektrische Stimulation

Ein weiterer Therapieansatz in der Rehabilitation von Hemiparesen ist die elek-
trische neuromuskuläre Stimulation. Die Wirksamkeit dieser Methode ist in
Kombination mit übenden Therapieverfahren in mehreren, überwiegend klei-
neren randomisierten, kontrollierten Studien untersucht worden. Durch elektri-
sche Stimulation konnten in einigen Studien eine Zunahme an Muskelkraft, ei-
ne Abnahme der spastischen Tonuserhöhung und eine verbesserte Gelenkbe-
weglichkeit mit vorbeugender Wirkung oder Besserung von Kontrakturen ge-
zeigt werden. Patienten mit motorischer Restfunktion im Handgelenk scheinen
besonders zu profitieren. Allerdings sind die Studienergebnisse hinsichtlich der
Verbesserung von motorischen Ausfällen oder Spastik uneinheitlich [10].

Pharmakotherapie in der Rehabilitation

Medikamente, die die Rückbildung von neurologischen Funktionsstörungen
wie Hemiparesen oder Aphasien verbessern, sind bisher kaum etabliert. Tierex-
perimentell ist schon seit einiger Zeit bekannt, dass Amphetaminderivate die
Rückbildung von motorischen Funktionsverlusten fördern können. Auch in
mehreren kleineren klinischen Studien an Schlaganfallpatienten war D-Amphet-
amin in Bezug auf das motorische Rehabilitationsergebnis wirksam, allerdings
nur dann, wenn die Einnahme unmittelbar vor intensiver Physiotherapie erfolg-
te [11]. Gegenwärtig wird der Effekt von D-Amphetamin auf die motorische
Rückbildung bei Schlaganfallpatienten in einer großen multizentrischen Phase-
III-Studie untersucht.

Eine Alternative zur Anwendung von Amphetaminpräparaten könnte mögli-
cherweise die Gabe von L-Dopa sein. In einer kontrollierten Doppelblindstudie
erreichten Patienten mit 100 mg L-Dopa/d eine bessere motorische Rückbil-
dung nach Schlaganfall als in der Plazebogruppe [12]. Die Wirksamkeit von L-
Dopa auf die motorische Funktionserholung bei Schlaganfallpatienten muss in
weiteren klinischen Studien überprüft werden, bevor eine Empfehlung ausge-
sprochen werden kann.

Donepezil ist ein selektiver Hemmstoff der Acetylcholinesterase und führt so
zu einer Erhöhung der zentralen Acetylcholinkonzentration am synaptischen
Spalt sowie zu einer Aktivierung der postsynaptischen Rezeptoren. Cholin-
esterasehemmer bewirken beim Patienten mit leichter bis mittelschwerer Alz-
heimer-Demenz sowie bei vaskulärer Demenz eine Verbesserung der kognitiven
Leistungen. Orientierung, Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Lernvorgänge
werden günstig beeinflusst. In einer kleinen nicht kontrollierten Studie wurde
auch ein positiver Effekt auf die Rückbildung von Aphasien nach Schlaganfall
beobachtet.

Behandlung einer Depression

Die Depression ist eine wichtige und häufige Komplikation nach einem Schlag-
anfall. Nicht nur die depressive Reaktion auf eine plötzlich aufgetretene, nicht
selten persistierende Behinderung, sondern auch neuroanatomische und neuro-
chemische Veränderungen spielen bei der Entstehung einer Depression nach ei-
ner Hirnschädigung eine wichtige Rolle. Die Behandlung richtet sich im We-
sentlichen nach den Empfehlungen zur Behandlung der depressiven Episode.
Der Einsatz von trizyklischen Antidepressiva ist wegen der nicht seltenen kardia-
len und anticholinergen Nebenwirkungen wie Schwindel, orthostatische Hypo-
tonie oder Synkopen besonders bei älteren Patienten nicht immer empfehlens-
wert. Alternativ können Substanzen wie Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

Die Laufbandtherapie ist heute in 
allen modernen Rehabilitationsein-
richtungen wichtiger Bestandteil der
motorischen Rehabilitation.

Depression nach Schlaganfall ist 
häufig. Ihre Behandlung ist wichtiger
Bestandteil der Nachsorge und führt
zu besserer Lebensqualität und 
möglicherweise auch zu einer umfang-
reicheren Funktionserholung.
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(SSRI) oder Monoaminoxidase-(MAO-)Hemmer eingesetzt werden. Der SSRI
Fluoxetin zeigte in mehreren klinischen Studien unabhängig von seinem antide-
pressiven Effekt einen fördernden Einfluss auf die Gehfähigkeit und auf die Selb-
ständigkeit bei alltäglichen Verrichtungen.

Eine besondere Situation ergibt sich für marcumarisierte Patienten. Die SSRI
Fluoxetin, Fluvoxamin und Paroxetin werden wie die Cumarinderivate über Cyto-
chrom-P450-Isoenzym metabolisiert und können durch kompetitive oder direkte
Hemmung des Enzyms eine Erhöhung der Plasmaspiegelkonzentration von oralen
Antikoagulanzien bewirken. Auch für den MAO-Hemmer Moclobemid ist eine
Verstärkung der Blutungsneigung unter Einnahme von Warfarin beschrieben [13].
Hingegen führen die SSRI Sertralin, Citalopram und Nefazadon zu keiner oder nur
zu einer geringen Zunahme der Prothrombinzeit.

Behandlung der Spastik mit Botulinumtoxin

Zu den häufigsten Komplikationen von Hemiparesen gehört die spastische Mus-
keltonuserhöhung. Eine wichtige Ergänzung in der antispastischen Behandlung ist
die lokale Applikation von Botulinumtoxin A. Die spastiklösende Wirkung setzt
meist nach 3–7 Tagen ein. Unerwünschte Wirkungen können eine initiale Ver-
schlechterung der Paresen sowie allgemeines Schwächegefühl sein. Bei der spasti-
schen Hemiparese des Erwachsenen nach Schlaganfall kann die intramuskuläre In-
jektion von Botulinumtoxin nicht nur eine nachhaltige Tonusabnahme bewirken,
sondern auch die Funktionsmotorik verbessern. Eine Gesamtdosis von bis zu 
400 IE Botulinumtoxin, verteilt auf einen oder mehrere Muskeln, wird in der Re-
gel gut vertragen. In klinischen Studien konnten durch Botulinumtoxintherapie
bessere Rehabilitationsergebnisse bei der motorischen Funktion des Arms, der Bes-
serung des Spitzfußes und der Gehfähigkeit, der passiven Beweglichkeit und der
Schmerzlinderung erreicht werden [14]. Die Wirkung lässt häufig nach etwa 3 Mo-
naten wieder nach. Bei gutem Ansprechen kann die Behandlung in möglichst
großen Abständen wiederholt werden. Dabei kann es allerdings durch Bildung von
Antikörpern zu einem teilweisen oder auch vollständigen Verlust an Wirksamkeit
kommen. In diesen Fällen besteht die Möglichkeit, Botulinumtoxin eines anderen
Serotyps zu verwenden.

Transplantation von Stammzellen

Die Rolle von neuronalen Stammzellen wurde in den vergangenen Jahren sehr in-
tensiv erforscht. Die Beobachtung, dass die Differenzierung von Stammzellen un-
ter experimentellen Bedingungen in vivo durch Wachstumsfaktoren manipulierbar
ist, hat weitreichende Spekulationen über einen therapeutischen Nutzen nach sich
gezogen. In einer ersten klinischen Pilotstudie an Schlaganfallpatienten wurden ste-
reotaktisch Neurone einer Karzinomzelllinie NT2D1 in unmittelbarer Nachbar-
schaft zur Infarktstelle transplantiert [15]. Bei einem Drittel der Patienten kam es zu
einer Verbesserung der neurologischen Funktionen, bei einem Drittel bestand kein
Unterschied, und bei einem Drittel war das Ergebnis im Vergleich zur Kontroll-
gruppe sogar schlechter. Obwohl diese Studie erstmals die grundsätzliche Mach-
barkeit einer Transplantation von neuronalen Zellen bei Schlaganfallpatienten zeig-
te, bleiben viele für einen möglichen therapeutischen Einsatz wichtige Fragen un-
beantwortet. Wie hoch das Risiko einer malignen Transformation nach Transplan-
tation von Zellen, die einer Karzinomzelllinie entstammen, tatsächlich ist, ist un-
klar. Auch ist nicht geklärt, wie lange die implantierten Zellen in vivo überleben
und ob sie wirklich in der Lage sind, funktionell wirksame neuronale Verbindun-
gen aufzubauen. Man darf mit Spannung weitere Ergebnisse in diesem sehr rasch
fortschreitenden Forschungsgebiet erwarten.
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Rückschau: Diskussion der Kasuistik

Der Patient erlitt einen akuten Schlaganfall mit einer schweren Hemiparese.
Da er mit der Lähmung morgens aufwachte, ist der Beginn der Krankheits-
symptome zeitlich nicht genau zu bestimmen. In diesen Fällen wird der Zeit-
punkt zugrunde gelegt, an dem der Patient zuletzt gesund war – in unserem
Fallbeispiel um 23.00 Uhr am Vorabend. Zwischen Aufnahme in die Klinik
am darauf folgenden Morgen um 8.30 Uhr und Ereignisbeginn lagen also
mindestens 9,5 h. Damit bestand keine Möglichkeit mehr für eine intravenö-
se oder intraarterielle Lysetherapie, die spätestens nach 3 (i.v. Lyse) oder 6 h
(i.a. Lyse) beginnen muss.

Patienten mit einer akuten Hemiparese und Verdacht auf Schlaganfall soll-
ten sofort auf eine Stroke-Unit oder auf eine vergleichbar spezialisierte Stati-
on aufgenommen werden. Unabdingbar ist die sofortige Durchführung eines
CCT. Dieses kann in der Frühphase – wie in unserem Beispiel – noch normal
sein. Die wichtigste Frage an das CCT in dieser Phase lautet, ob die Ursache
auch eine Blutung sein könnte, die sofort erkennbar ist. Ist das CCT normal
oder zeigt frühe Infarktzeichen, muss von einem ischämischen Insult als Ur-
sache für die Hemiparese ausgegangen werden.

Zu den wichtigsten Akutmaßnahmen gehören die Überwachung und
Therapie von Blutdruck, Blutzucker und Temperatur. Erhöhte Blutdruck-
werte bis 180 mmHg systolisch werden in der Akutphase nicht gesenkt, da die
Höhe des Blutdrucks entscheidend dafür ist, wie viel Blut in das Hirn trans-
portiert wird. Da ein Schlaganfall eine ernsthafte, lebensbedrohliche Erkran-
kung ist und der Körper darauf auch mit einem Schock und Kreislaufversa-
gen reagieren kann, ist es wichtig, das Blutvolumen durch die intravenöse Ga-
be einer Infusion zu erhöhen. Der Blutzucker muss mehrmals täglich kon-
trolliert und streng eingestellt werden. Aus vielen Studien weiß man, dass ein
erhöhter Blutzuckerspiegel (wie z.B. bei Zuckerkranken) schädlich für das
vom Schlaganfall betroffene Hirngewebe ist. Genauso wichtig ist es, die Kör-
pertemperatur des Patienten zu kontrollieren. Liegt sie > 38 °C (Fieber), soll-
te eine rasche Temperatursenkung z.B. durch Wadenwickel oder Medika-
mente erfolgen.

Die frühe Sekundärprävention erfolgt in der Regel mit 500 mg Acetysa-
licylsäure (ASS) i.v. Eine PTT-wirksame Antikoagulation bringt keinen zu-
sätzlichen Nutzen, erhöht aber die Gefahr zerebraler Blutungen. Nur bei aus-
gewählten Patienten kann es sinnvoll sein, eine vorübergehende Behandlung
mit Heparin, einer Substanz, die die Bildung von Blutgerinnseln verhindert,
einzusetzen. Dazu gehören Insulte mit sicherer kardialer Emboliequelle. An
die frühe Sekundärprävention schließt sich eine langfristige (häufig lebens-
lange) antithrombotische Sekundärprävention an. ASS ist im Dosisbereich
von 100–300 mg wirksam. Höhere Dosen bringen keinen weiteren Nutzen,
erhöhen aber das Nebenwirkungsrisiko deutlich. Etwas stärker wirksam ist
wahrscheinlich die Kombination aus 50 mg ASS und 200 mg Dipyridamol
täglich. Clopidogrel 75 mg/d bietet sich vor allem für Patienten mit anderen
Gefäßerkrankungen wie peripherer arterieller Verschlusskrankheit (pAVK)
oder koronarer Herzkrankheit (KHK) oder auch bei Kontraindikationen für
ASS an. Patienten mit Vorhofflimmern und absoluter Arrhythmie sollten
nach 5–8 Tagen Marcumar® (Ziel-INR [International Normalized Ratio]
2–3) erhalten.

Neue Studien haben gezeigt, dass eine möglichst rasche Frühmobilisation
in Verbindung mit einer physikalisch-medizinischen und neuropsychologi-
schen Behandlung für die Erholung nach einem Schlaganfall entscheidend
ist. So erfolgt schon 24 h nach dem Schlaganfall eine intensive krankengym-
nastische Therapie. Bei immobilisierten Patienten wird durch das Anlegen
von Kompressionsstrümpfen oder durch die Gabe von niedermolekularem
Heparin das Risiko für eine Beinvenenthrombose gesenkt.
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Obwohl die Stroke-Unit u.a. die Aufgabe der Frührehabilitation übernimmt,
kann hier keine umfassende Rehabilitation erfolgen. Das Team der Stroke-Unit
hat aber u.a. die Aufgabe, die Rehabilitation zu planen. Die Verlegung in eine
neurologische Rehabilitationsklinik sollte möglichst früh erfolgen.

Praktische Tipps für die Planung der Rehabilitation

Ort und Struktur der Rehabilitationseinrichtung werden in der BRD wesentlich von
den Kostenträgern der Rehabilitation festgelegt. Sie bestimmen diese nach schriftlich
vorliegenden Antragsunterlagen, ggf. auch nach Empfehlung ihres medizinischen
Dienstes. Bei formlosen schriftlichen Anträgen sollten diese kurz und prägnant sein.
Die Informationen müssen ausreichend sein, damit sich ein Sachbearbeiter oder der
medizinische Dienst der Krankenkasse (MDK) ein Bild über den Patienten und den
Nutzen der Rehabilitation machen kann. Häufig werden Genehmigungen verzögert,
weil wichtige Angaben zur Notwendigkeit der Rehabilitation fehlen. Zu den wich-
tigsten Informationen für die Kostenträger gehören der aktuelle Funktionszustand,
die Rehabilitationsziele und das Rehabilitationspotential.

Die Anmeldung zur Rehabilitation erfolgt in der Regel beim Kostenträger. Dies
sind in Deutschland für Patienten mit Schlaganfällen gesetzliche Krankenkassen und
Ersatzkassen, private Krankenversicherungen, Rentenversicherungsträger, Beihil-
festellen und Sozialämter. Die Zuständigkeit für medizinische Rehabilitationsbe-
handlungen ist aufgrund der komplizierten Sozialgesetzgebung in Deutschland kei-
nesfalls leicht zu durchschauen. Welcher Kostenträger im Einzelfall zuständig ist,
hängt von der Rehabilitationsstufe (also medizinischen Behandlungsbedürftigkeit),
von der Erwerbssituation (erwerbsfähig/berentet) und – bei Erwerbsfähigen – zu-
sätzlich von der Erwerbsprognose ab.

Vor Beginn der Rehabilitationsmaßnahme muss eine Kostenübernahmeer-
klärung vorliegen. Es ist daher zweckmäßig, die Anmeldung zur Rehabilitation
möglichst innerhalb der ersten 2–3 Tage an den zuständigen Kostenträger zu rich-
ten. Für die Phase-B-Behandlung (s. Tabelle 1) sind die gesetzlichen oder privaten
Krankenkassen auch bei erwerbsfähigen Patienten kostenübernahmepflichtig, da
zunächst keine positive Erwerbsprognose gestellt werden kann. Die Phase B gilt in
einigen Bundesländern als Akutbehandlung. In diesem Fall ist die Verlegung in ei-

ne Phase-B-Rehabilitation einer Verlegung in ei-
ne Akutklinik gleichzusetzen und bedarf keiner
Zustimmung des Kostenträgers. Wo die Phase B zu
den Rehabilitationsbehandlungen gerechnet wird,
ist in jedem Fall eine Genehmigung des Kostenträ-
gers erforderlich.

In den Phasen C und D richtet sich die Zustän-
digkeit des Kostenträgers nach der Erwerbspro-
gnose. Seit 1999 haben sich die Rentenversiche-
rungsträger bereit erklärt, die Kosten für die Phase-
C-Rehabilitation zu übernehmen, wenn eine po-
sitive Prognose hinsichtlich einer Rückkehr in die
Erwerbsfähigkeit gestellt werden kann. Wenn
BfA-versicherte Patienten Mitglieder einer gesetz-
lichen Krankenkasse sind und die Rehabilitation in
engem zeitlichen Zusammenhang (2 Wochen) mit
einer Krankenhausbehandlung steht, kann die Re-
habilitation als Anschlussheilbehandlung (AHB) zu
Lasten der BfA eingeleitet werden. Dabei handelt
es sich um ein spezielles Rehabilitationsverfahren,
für welches die Zustimmung des Kostenträgers
(BfA) nicht abgewartet werden muss, sondern vor-
ausgesetzt werden kann. Weitere Voraussetzungen
für die AHB sind gute Kooperationsfähigkeit, min-

Phase Indikation

A Akutmedizinische Behandlung
B Intermittierende Bewusstseinsstörung, keine oder nur geringe 

Kooperationsfähigkeit, bei Aktivitäten des täglichen Lebens vollkom-
men oder weitgehend hilfsbedürftig, nicht kontrolliert beatmungs-
pflichtig, Komplikationen sind häufig und können jederzeit intensiv-
medizinische Interventionen notwendig machen

C Bewusstseinsklar, zumindest teilweise orientiert und kooperativ,
mindestens 3 h pro Tag Therapie möglich, bei Aktivitäten des tägli-
chen Lebens teilweise hilfsbedürftig, noch von pflegerischer Hilfe
abhängig, aber keine Aspirationsgefahr. Begleiterkrankungen bzw. -
verletzungen dürfen die notwendigen therapeutischen Maßnahmen
nicht verbieten oder wesentlich behindern. Keine Selbst- oder
Fremdgefährdung

D Bei Aktivitäten des täglichen Lebens vollkommen oder weitgehend
selbständig, ggf. mit Hilfsmitteln. Mehrere Stunden am Tag aktive 
Therapie möglich, kooperativ, benötigt keine professionelle Aufsicht

E Spezielle neurorehabilitative Maßnahmen zur Stabilisierung und 
Konsolidierung erreichter Therapieerfolge, berufliche Wiedereinglie-
derung, Erwerb umfassender sozialer Kompetenzen. Alltag und Frei-
zeit können auch über mehrere Tage allein geplant, organisiert und
verbracht werden

F Dauerhaft unterstützende, betreuende und zustandserhaltende
Maßnahmen

Tabelle 1.Phasenmodell.
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destens Rollstuhlmobilität sowie Harn- und Stuhlkontinenz. Das ausgefüllte AHB-
Formular der BfA kann direkt der Rehabilitationsklinik zugeleitet werden, die aber
eine Genehmigung zur Durchführung von AHB-Verfahren haben muss.

Fazit für die Praxis

Die Nachsorge und Rehabilitation des Schlaganfalls beginnen auf der Stroke-
Unit des Akutkrankenhauses. Die Planung der weiterführenden Rehabilitation
kann schon in den ersten Tagen beginnen. In der motorischen Rehabilitation hat
sich durch die neueren Erkenntnisse zur Plastizität des Gehirns ein paradigmati-
scher Wandel vollzogen. Im Mittelpunkt moderner Behandlungsmethoden wie
der CI-Therapie steht das aktive Wiedererlernen von Bewegungsabläufen durch
intensives, repetitives Training. Die CI-Therapie und das Laufbandtraining sind
die ersten motorischen Rehabilitationsmethoden mit nachgewiesener klinischer
Wirksamkeit. Medikamentöse Therapien können die Rückbildung unterstüt-
zen. Für die Behandlung von Hemiparesen sollten diese Chancen genutzt wer-
den. ■
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FREIWILLIGES FORTBILDUNGSZERTIFIKAT
Seit 2001 kann in verschiedenen Kammerbe-
reichen ein freiwilliges Fortbildungszertifikat
(150 Fortbildungspunkte in 3 Jahren) erwor-
ben werden. 30 dieser Punkte können durch
Selbststudium, weitere max. 30 Punkte
durch die strukturierte, interaktive Fort-
bildung (z.B. durch die Beantwortung des
Fragebogens in diesem Heft) gesammelt
werden.

VORSCHLAG ZUR BEANTRAGUNG
➊ Füllen Sie den Fragebogen aus.
➋ Schicken Sie ihn zusammen mit einem

frankierten Rückumschlag an:
Verlag Urban & Vogel, 
Redaktion „Medizinische Klinik“, 
Abt. Fortbildungszertifikat, 
Postfach, 81664 München

➌ Wenn Sie über 60% der Fragen richtig
beantwortet haben, wird Ihnen der
Fragebogen mit der Bestätigung eines
Fortbildungspunktes zurückgeschickt.

➍ Sammeln Sie die Fragebögen und reichen
Sie diese bei Erreichen der erforderlichen
150 Punkte zur Beantragung des freiwilli-
gen Fortbildungszertifikats bei der zustän-
digen Landesärztekammer mit ein. 

➎ Ihre zuständige Landesärztekammer 
informiert Sie, ob das Fortbildungssystem
auch in Ihrem Kammerbereich gilt. 

1
2

a b c d e f

Die Antworten 
bitte deutlich ankreuzen:

SCHLAGANFALL

Die Richtigkeit von über 60% der Antworten
auf dem Bogen wird hiermit bescheinigt.

Urban & Vogel, München
Datum Unterschrift

Stempel

ZERTIFIZIERUNG

Medizinische 
Klinik

Frage 1
Welche Aussagen zur „constraint-induced“-(CI-)
Therapie in der Behandlung von Hemiparesen
treffen zu?
a) Bei der CI-Therapie werden die Patien-

ten gezwungen, beide Arme möglichst
viel einzusetzen.

b) Bei der CI-Therapie wird der paretische
Arm vorübergehend immobilisiert, um
eine Kompensation des gesunden Arms zu
fördern.

c) Bei der CI-Therapie wird der gesunde
Arm vorübergehend immobilisiert, um
den Gebrauch des paretischen Arms wie-
derzuerlernen.

d) Die CI-Therapie ist nur in den ersten 
8 Wochen nach einem Schlaganfall wirk-
sam.

e) Die CI-Therapie wurde auf verhaltens-
neurowissenschaftlicher Grundlage ent-
wickelt und hat in mehreren klinischen
Studien eine gute Wirksamkeit gezeigt.

f) Das Prinzip der CI-Therapie gilt nur für
die motorische Rehabilitation.

Frage 2
Welche Aussagen zur Behandlung der Depres-
sion nach Schlaganfall sind richtig?
a) Depression nach Schlaganfall ist selten.
b) Depression nach Schlaganfall betrifft in

der Regel nur Patienten, die vorher de-
pressiv waren oder eine depressive Episo-
de erlitten.

c) Trizyklische Antidepressiva und Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
sind wirksame Substanzen.

d) Durch Behandlung mit SSRI kann zwar
die Depression, nicht aber die neurologi-
sche Funktionserholung beeinflusst wer-
den.

e) Für die Lebensqualität von Schlaganfall-
patienten spielt die Behandlung einer De-
pression meist keine Rolle.

f) Bei einigen SSRI muss auf eine Interakti-
on mit Marcumar® geachtet werden.

Multiple-Choice-Fragen zum Thema Schlaganfall

Ort, Datum Unterschrift

Ich versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe beantwortet zu haben.
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Straße, Nr.

PLZ, Ort
Arztstempel
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