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Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

Disclaimer: Keine Haftung fiir Fehler in Leitlinien der DGN e. V.

Die medizinisch-wissenschaftlichen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie (DGN) e. V. sind
systematisch entwickelte Hilfen fiir Arzte/Arztinnen zur Entscheidungsfindung in spezifischen
Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen und in der Praxis bewdhrten
Verfahren und sorgen fiir mehr Sicherheit in der Medizin, sollen aber auch 6konomische Aspekte
beriicksichtigen. Die , Leitlinien” sind fiir Arzte/Arztinnen rechtlich nicht bindend; maRgeblich ist immer
die medizinische Beurteilung des einzelnen Untersuchungs- bzw. Behandlungsfalls. Leitlinien haben
daher weder — im Fall von Abweichungen — haftungsbegriindende noch — im Fall ihrer Befolgung —
haftungsbefreiende Wirkung.

Die Mitglieder jeder Leitliniengruppe, die Arbeitsgemeinschaft Wissenschaftlicher Medizinischer
Fachgesellschaften e.V. und die in ihr organisierten Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften, wie die DGN, erfassen und publizieren die Leitlinien der Fachgesellschaften mit
groRtmoglicher Sorgfalt — dennoch kénnen sie fiir die Richtigkeit des Inhalts keine rechtliche
Verantwortung (bernehmen. Insbesondere bei Dosierungsangaben fiir die Anwendung von
Arzneimitteln oder bestimmten Wirkstoffen sind stets die Angaben der Hersteller in den
Fachinformationen und den Beipackzetteln sowie das im einzelnen Behandlungsfall bestehende
individuelle Nutzen-Risiko-Verhaltnis des Patienten/der Patientin und seiner/ihrer Erkrankungen vom
behandelnden Arzt/von der behandelnden Arztin zu beachten! Die Haftungsbefreiung bezieht sich
insbesondere auf Leitlinien, deren Geltungsdauer Uberschritten ist.
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Redaktioneller Hinweis

In dieser Leitlinie werden die haufig vorkommenden Personenbezeichnungen
Patientinnen/Patienten mit Pat. abgekirzt. Dies hat nur redaktionelle Griinde zugunsten
besserer Lesbarkeit, beinhaltet keine Wertung und meint grundsatzlich alle Geschlechter.

Was sind Charakteristika einer Therapie des
spastischen Syndroms, die neue Erkenntnisse
beriicksichtigt?

=  Spastizitdt setzt sich (individuell unterschiedlich) aus verschiedenen Formen
unwillkiirlicher Muskelhyperaktivitit zusammen?: Spastik sensu strictu beschreibt
eine  unwillkirliche  Muskelhyperaktivitdit, die durch schnelle passive
Gelenkbewegungen ausgelost wird, weiterhin durch langsame passive
Gelenkbewegungen ausgeldste Muskelsteifigkeit aufgrund einer unwillklrlichen
Muskelhyperaktivitdit sowie spontane unwillkiirliche Muskelhyperaktivitat in
Antagonisten im Sinne spastischer Dystonien oder (i. d. R. kurz andauernde) Spasmen
als komplexe unwillkiirliche Bewegungen, die auch durch diverse Trigger bzw.
sensorische Reize ausgeldst werden kénnen.

= Pathophysiologisch tragen neurogene und nicht neurogene Mechanismen zum
erhohten Muskeltonus bei Spastizitdt bei. Die neurogenen Anteile resultieren unter
anderem aus einer erhohten Erregbarkeit von Alpha-Motoneuronen aufgrund
fehlregulierter spinaler Reflexkreise, die innerhalb der ersten Monate nach einer ZNS-
Schadigung noch zunehmen kénnen. Nach einer Schadigung des zentralen
Nervensystems andern sich im Laufe von Tagen bis Wochen sekundar aber auch die
mechanischen Eigenschaften und Strukturen spastisch schwer gelahmter Muskeln
(z. B. nimmt die Viskositdt des Muskels zu und im weiteren Verlauf entstehen
sekundar Weichteilkontrakturen), sodass die nicht neurogenen Komponenten der
muskularen Hypertonie ebenfalls funktionell relevant werden kénnen.

= Die mit Spastizitat insgesamt verbundenen Phanomene bei einer zentralen Lihmung
konnen in ihrer Auswirkung auf die Willkirbewegung auch als spastische
Bewegungsstorung (,,spastic movement disorder, SMD“) bezeichnet werden.

= Um eine an das individuelle Syndrom des jeweiligen Betroffenen angepasste
Behandlung der SMD zu ermdglichen, werden neben der Starke und Ausbreitung bzw.
Verteilung der Spastizitat Gber den Korper die aus ihr resultierenden funktionellen

! Definition adaptiert von Dressler et al., 2018 Gibernommmen
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Beeintrachtigungen individuell erhoben, d.h. bezilglich der Mobilitat, der
Alltagskompetenz und der Fahigkeit, am sozialen und beruflichen Leben
teilzunehmen.

= Eine therapierelevante beschreibende Klassifikation der Ausbreitung der Spastik tiber
den Koérper (Topik) beriicksichtigt das Verteilungsmuster und unterscheidet zwischen
einer fokalen, multifokalen, segmentalen, multisegmentalen und generalisierten
Spastik. Eine fokale Spastik betrifft ein oder zwei eng benachbarte
Bewegungssegmente (z. B. spastische Faust und spastische Handgelenksbeugung
oder spastische Zehen und Pes equinus), eine segmentale Spastik eine Extremitat mit
mehreren benachbarten Bewegungssegmenten (z. B. Pes equinovarus mit spastischer
Knie- und Huftbeugehaltung), eine multisegmentale Spastik betrifft zwei
Extremitaten (z. B. Arm und Bein) bzw. eine Extremitat und den benachbarten Rumpf
(z. B. Zehen, Sprunggelenk, Knie, Hiifte und angrenzendes Becken), die generalisierte
Spastik mehr als zwei Extremitdten (und den Rumpf). Die Paraspastik bezeichnet die
Spastizitat beider Beine, die Hemispastik die SMD auf einer Korperseite als multi-
fokale oder multisegmentale SMD, wahrend die Tetraspastik unter Einschluss des
Rumpfes immer eine generalisierte Form der SMD darstellt.

= Diese Klassifikation ist eine wesentliche Grundlage der differenzialtherapeutischen
Entscheidung. Wenn eine medikamentdse Therapie zur Erreichung individueller
Behandlungsziele erforderlich ist, stellen die fokale, multifokale und segmentale
Spastizitat primar eine Indikation fiir eine fokale Therapie mit Botulinumtoxin A,
BoNT A, dar, die multisegmentale und generalisierte Spastizitdt fir eine orale
Medikation bzw. — falls anderweitig nicht adaquat behandelbar — ggf. auch fiir eine
intrathekale Baclofen-Therapie.

= Es gibt sehr umfangliche Evidenz, dass der Einsatz von BoNT A bei der Indikation
Armspastik nach Schlaganfall Spastizitat, spastikbedingte Schmerzen und die
Belastungen fir pflegende Personen signifikant reduziert und den passiven
Bewegungsumfang verbessert, wahrend fiir eine Verbesserung des aktiven Arm- und
Handgebrauchs nach der Intervention bei Gruppenauswertungen keine
systematische Evidenz gefunden wurde.

= Die o.g. Effekte einer BoNT-A-Behandlung auf Muskeltonus, Integrierbarkeit eines
schwer gelahmten Arms in den Alltag und Belastung fir Pflegende waren bei
wiederholten Behandlungszyklen stabil oder nahmen bezliglich der angestrebten
Behandlungseffekte zu.

= Bei spastikassoziierten Schulterschmerzen kénnen durch Injektionen mit BoNT A
sowohl eine Schmerzreduktion wie auch eine verbesserte passive
Schulterbeweglichkeit erreicht werden.
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= Trainingstherapie (mit oder ohne Gerateeinsatz) wird oftmals zur Verbesserung
aktiver motorischer Funktionen eingesetzt und ist bei ausreichender Spezifitat,
Intensitdt und Dosierung haufig auch wirksam. Teilweise kann dies auch zu einer
Reduktion von Spastizitat fiihren; dies ist jedoch nicht regelhaft der Fall. Umgekehrt
kénnen therapeutische MalRnahmen zur Reduktion von Spastizitat erfolgreich sein,
bewirken damit aber haufiger keine Verbesserung der aktiven Funktionen.
Behandlungsziele und Interventionen sind entsprechend individuell differenziert
einzusetzen.

=  Statisches Dehnen mit Lagerungsschienen hilft, Spastizitat der Handgelenksflexoren
bei Schlaganfall-Betroffenen zu reduzieren (alleiniges Lagern jedoch nicht). Casting
der unteren GliedmaRen kann (mit und ohne kombinierte Botulinumtoxintherapie)
Spastizitat im Vergleich zu Dehnung und Taping starker verbessern, serielles Casting
auch die passive Sprunggelenksbeweglichkeit.

= Kinesiotaping kann zur Behandlung von Schulterschmerzen bei Subluxation bei
Schlaganfall-Betroffenen eingesetzt werden und dabei auch Spastizitat reduzieren.

= Elektromagnetische physikalische Therapien haben ein Potenzial fiir die Behandlung
von Spastizitdt nach Schlaganfall, nachgewiesen fir die (periphere) transkutane
elektrische Nervenstimulation, TENS, wie auch fir die (zentrale) anodale
transkranielle Gleichstromstimulation, atDCS, der betroffenen Hemisphare oder die
niederfrequente repetitive transkranielle Magnetstimulation, LF-rTMS, der nicht
betroffenen Hemisphare.

= Fokale Vibration von Muskeln kann Spastizitdt an den oberen Extremitdten nach
Schlaganfall reduzieren, Ganzkorpervibration Spastizitdt der unteren Extremitat(en).

= Extrakorporale StoRwellentherapie reduziert Spastizitit der oberen Gliedmalen
sowie — wenn auch geringer — der unteren Extremitaten, ihre Wirkung halt langere
Zeit (mindestens 12 Wochen) an und war in Studien der von BoNT-A-Injektionen
vergleichbar. Extrakorporale StoRwellen kdnnten insbesondere die nicht neurale
Komponente der Spastizitdt beeinflussen und die myofasziale Viskoelastizitat
verbessern.

= Bei Personen mit Multipler Sklerose, PmMS, hilft ein Programm aus Schulung und
taglichen Dehnungsiibungen oder tiglichen ROM-Ubungen (Ubungen uber das
passive Bewegungsausmal} [,range of motion, ROM*“]), Spastizitit und deren
Auswirkung im Alltag zu verringern.

= Digitale Gesundheitsanwendungen kénnen Adhdrenz und Wirksamkeit von
Eigentraining unterstitzen, wie fir PmMS mit Spastizitat der Beine gezeigt werden
konnte.
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= Es gibt eine Reihe operativer Verfahren wie Neurotomien, muskulotendindse
Verlangerungen, Muskel-Sehnen-Transfers bzw. osteoartikuldre Operationen, die zur
Behandlung einer SMD ergdnzend erwogen werden kdnnen. Sie bedirfen einer
individualisierten Vorgehensweise, der besonderen fachlichen chirurgischen
Expertise sowie der Einbettung in ein therapeutisches Gesamtkonzept im
multiprofessionellen Behandlungsteam.

Die Empfehlungen auf einen Blick

Assessment

= Bei der Behandlung der SMD sollten je nach klinischem Fokus der eingesetzten
Interventionen (fokale, multifokale, segmentale, multisegmentale, generalisierte
SMD; aktive oder passive Funktion) ein diese Bereiche erfassendes Assessment auf
der Ebene des Impairment (passives BewegungsausmaR und Ashworth-Skala,
modifizierte Ashworth-Skala oder REsistance to PAssive movement Scale, REPAS, bzw.
Tardieu-Skala) sowie ein das funktionelle Behandlungsziel (passive oder aktive
Funktionen) abbildendes Assessment-Verfahren kombiniert eingesetzt werden, um
den klinischen Erfolg der Behandlungsstrategie zu evaluieren (gepriift; starker

Konsens).

= Bei der Behandlung der SMD sollte zunachst in einem individuellen Assessment
geklart werden, ob eine funktions- oder alltagsrelevante SMD vorliegt, ob eine
erhohte Wahrscheinlichkeit fur das Auftreten von Sekundarkomplikationen (wie
Kontrakturen oder Dekubitus) vorliegt oder ob Schmerzen bestehen. Basierend auf
diesem Assessment, sollten in Abstimmung mit den Betroffenen konkrete
Behandlungsziele definiert werden und zur Zielerreichung geeignete MalRnahmen
identifiziert und umgesetzt werden. Die getroffenen MaBnahmen sollten regelmaRig

beziglich ihrer Wirksamkeit evaluiert werden (neu; starker Konsens).

Nicht medikamento6se Therapie

= Das primare Selektionskriterium fir die ergo- und physiotherapeutische Behandlung
ist oftmals die Verbesserung der aktiven motorischen Funktionen. Diese
Therapieentscheidung sollte getroffen werden, ohne dass die Sorge bestehen muss,
dass durch wirksame Therapieverfahren eine spastische Tonuserhéhung verstarkt
wird (gepruft; starker Konsens).

Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN und DGNR 2025 | Seite 6



Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

= Flr einzelne Verfahren konnte neben einer Verbesserung der aktiven Funktion
parallel auch eine Reduktion von spastischem Tonus im Arm erzielt werden (Arm-
Basis-Training bei Schlaganfall-Betroffenen mit mittelschweren bis schweren
Armparesen im subakuten Stadium bzw. , Constraint-Induced Movement Therapy,
CIMT“ bei Schlaganfall-Betroffenen mit gelerntem Nicht-Gebrauch im subakuten oder
chronischen Stadium); dies sollte bei der Auswahl der Therapieverfahren
bericksichtigt werden, wenn eine Beeinflussung des Muskeltonus ein Therapieziel
darstellt (geprift; starker Konsens).

= Eine gerdteunterstiitzte aktive Bewegungstherapie von Armbewegungen bzw. ein
gerdteunterstiitztes Gangtraining sollten bei entsprechender Indikation durchgefiihrt
werden, um die aktive Funktion bei SMD zu férdern, ohne dass eine Zunahme des
spastischen  Muskeltonus  beflirchtet werden muss, bezlglich Finger-
/Handbewegungen wurde durch diese Verfahren ein spastischer Muskeltonus positiv
beeinflusst (modifiziert; starker Konsens).

= Mobilisation/Vertikalisierung und gerdteunterstiitztes passives Bewegen von
spastischen Extremitéiten kann bei SMD erwogen werden, wenn Spastizitat reduziert
werden soll (modifiziert; starker Konsens).

= Zur Minderung von Muskeltonus und Vermeidung einer Kontrakturentwicklung bei
zentralen Ldahmungen sollte eine regelmdfiige Lagerung in groBRtmoglicher
schmerzfreier bzw. tolerierbarer Dehnung der spastischen Muskulatur, ggf.
unterstitzt durch intermittierende Schienenlagerungen Gber mehrere Stunden am
Tag, durchgefiihrt werden, soweit die Mobilisation in den betroffenen
GliedmalRenabschnitten nicht durch den Betroffenen selbst durch Aktivitdten (zum
Beispiel Stehen) ausreichend erfolgen kann (modifiziert; starker Konsens).

= Bei spastischer Tonuserhohung und funktionsrelevanten Kontrakturen,
beispielsweise im Sprunggelenk, sollte das serielle Anlegen von zirkuléren Casts
(Casting) alleine oder bevorzugt in Kombination mit einer zuvor erfolgten
Botulinumtoxintherapie und nachfolgender Schienenlagerung durchgefiihrt werden,
wenn das Behandlungsziel eine Verbesserung der passiven Beweglichkeit ist und die
Therapie bzgl. ihrer Vertraglichkeit addaquat gemonitort werden kann (modifiziert;
starker Konsens).

= Kinesiotaping kann zur Behandlung von Schulterschmerzen bei Subluxation bei
Schlaganfall-Betroffenen erwogen werden (neu; starker Konsens).

= Transkutane elektrische Nervenstimulation, TENS, von Nerven oder Muskeln kann zur
Behandlung von Beinspastizitdt nach Schlaganfall erwogen werden (neu; starker
Konsens).

Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN und DGNR 2025 | Seite 7



Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

= Bei der SMD der unteren Extremitat kann neuromuskulédre Elektrostimulation als
erganzende Therapie zur Behandlung der spastischen Tonuserhéhung und zur
Verbesserung der aktiven Funktionen bei SMD erwogen werden (insbesondere
zyklische Intervall-Cycling-FES) (neu; starker Konsens).

= Die Elektroakupunktur von Arm und Bein kann fiir Schlaganfall-Betroffene als
ZusatzmaRnahme erwogen werden, wenn eine spastische Tonuserhéhung behandelt
werden soll (modifiziert; starker Konsens).

= Sowohl die anodale transkranielle Gleichstromstimulation (atDCS) der betroffenen
Hemisphdre wie auch die niederfrequente repetitive  transkranielle
Magnetstimulation (LF-rTMS) der nicht betroffenen Hemisphare Schlaganfall-
Betroffener koénnen zur Behandlung von Spastizitit erwogen werden; bei
entsprechender Kompetenz des Behandlers/der Behandlerin im Umsetzen der
Techniken stellen sie eine Behandlungsoption dar; dabei sollen die
Sicherheitsempfehlungen wie auch die Medical Device Regulation (MDR)-bezogenen
Regelungen beriicksichtigt werden (modifiziert; starker Konsens).

= Fokale Vibration der Muskulatur kann zur Behandlung von Spastizitdt an den oberen
Extremitdten nach Schlaganfall ergdnzend erwogen werden (neu; starker Konsens)

= Ganzkérpervibration kann bei Personen mit SMD nach Schlaganfall, wenn sie
angeboten werden kann und individuell sicher durchgefiihrt werden kann,
berlicksichtigt werden, wenn die Behandlungsziele die Reduktion von Spastizitat in
Kombination mit einer Verbesserung der motorischen Funktionen der unteren
Extremitat(en) und des Gleichgewichts sind (modifiziert; starker Konsens).

= Extrakorporale StofSwellentherapie (ESWT) mit entweder radialen oder fokussierten
Wellen mit niedriger Energie sollte bei Personen mit SMD nach Schlaganfall, wenn sie
angeboten werden kann, als Zusatztherapie beriicksichtigt werden, wenn die
Behandlungsziele die Reduktion von Spastizitdt in Kombination mit einer
Verbesserung der passiven Beweglichkeit (nicht neurogene Komponente) fir die
geldhmten GliedmaRen (Arm oder Bein) sind (neu; starker Konsens).

= Die Behandlung der spastischen Bewegungsstérung bei Personen mit MS (PmMS)
sollte individuell auf die koérperliche und rehabilitative Gesamtsituation des
betroffenen Individuums abgestimmt werden (modifiziert; starker Konsens).

= Wenn bei schwerer betroffenen PmMS ein Gangtraining zur Unterstiitzung von
Mobilitat durchgefiihrt werden soll, kann hierfiir — gerade auch bei vorliegender
Spastizitdt — der Einsatz eines Gangroboters (Exoskelett oder Endeffektor-Gerét)
erwogen werden (neu; starker Konsens).
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= Verfahren der nicht invasiven Hirnstimulation (NIBS) werden zur Behandlung der
spastischen Bewegungsstorung bei Personen mit MS (PmMS) nicht empfohlen (neu;
starker Konsens).

=  PmMS und selbst berichteter Spastizitat sollte ein Programm aus Schulung und
tiglichen Dehnungsiibungen oder tdglichen ROM-Ubungen zur Verringerung von
Spastizitat und deren Auswirkung im Alltag angeboten werden (neu; starker Konsens).

= Digitale Gesundheitsanwendungen kdnnen zur Unterstlitzung der Adhédrenz und
Wirksamkeit von Eigentraining fir PmMS mit Spastizitdit erwogen werden (neu;
starker Konsens).

= Bei Menschen mit Querschnittldhmung erfolgt die Behandlung der SMD unter
Bericksichtigung der korperlichen und funktionellen Behandlungsziele und unter
klinischer Evaluation der Behandlungseffekte (geprift; starker Konsens).

=  Passives (motorisiertes) zyklisches Beintraining (,Passive Leg Cycling“) kann erwogen
werden, um bei schwerer betroffenen Querschnittgeldhmten Spastizitat zu
behandeln und das passive Bewegungsausmall aufrechtzuerhalten (neu; starker
Konsens).

= Bei Menschen mit Querschnittlahmung kénnen eine fokale Vibration oder eine
Ganzkérpervibration erwogen werden, um Spastizitdit zu behandeln (modifiziert;
Konsens).

Medikamentdse Therapie

= QOrale Antispastika sollten nur eingesetzt werden, wenn eine alltagsrelevante
Spastizitdt (mit Beeintrachtigungen von passiven und/oder aktiven Funktionen) trotz
adaquater physikalischer und therapeutischer MalRnahmen nicht ausreichend
kontrolliert werden kann (gepriift; starker Konsens).

= Die Auswahl des Medikaments sollte sich nach der individuell begriindeten Indikation
und individuellen Abwagungen von Wirkungs- und Nebenwirkungsprofil sowie der
Topik der SMD richten; die Dosierung sollte einschleichend unter Beriicksichtigung
von Wirkung und Nebenwirkung erfolgen (modifiziert; starker Konsens).

= Kombinationen von oralen Antispastika mit unterschiedlichem Wirkansatz sind
klinisch Ublich, insbesondere bei spinaler Spastik, und sollten, soweit erforderlich,
unter Berticksichtigung der genannten Grundséatze bedacht werden (gepruft; starker
Konsens).

= Bei der fokalen, multifokalen und segmentalen Spastik hat in der Regel eine fokale
medikamentdse Injektionsbehandlung mit Botulinumtoxin A (BoNT A) ein besseres
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Nutzen-Risiken-Verhaltnis und sollte, soweit umsetzbar, vor dem Gebrauch oraler
Antispastika eingesetzt werden (geprift; starker Konsens).

= Der zusatzliche Einsatz oraler Antispastika in nebenwirkungsarmer Dosierung kann
auch bei der Behandlung der fokalen Spastik mit BoNT A bei begleitenden
generalisierten Phdanomenen (Spasmen) bedacht werden (modifiziert; starker
Konsens).

=  Zur Linderung von durch Spastizitdt bedingten Symptomen bei Erwachsenen mit
Multipler Sklerose sollte die Verordnung von Nabiximol (THC und CBD) bedacht
werden (neu; starker Konsens).

=  Unter Bericksichtigung der Zulassungen soll BoNT A zur Behandlung der fokalen,
multifokalen und segmentalen spastischen Tonuserhéhung eingesetzt werden, wenn
eine funktions- oder alltagsrelevante SMD vorliegt oder die Auswirkungen der
spastischen Bewegungsstorung wahrscheinlich  zu  Sekundarkomplikationen
(Kontrakturen, Dekubitus) fihren werden oder durch die spastischen
Tonuserhohungen wesentlich Schmerzen mitverursacht werden, die alleine durch
physikalische und therapeutische MaRnahmen sowie eine orale antispastische
Medikation (bei nicht fokaler Spastik) nicht ausreichend behandelt werden kénnen,
und wenn durch die lokalen BoNT-A-Behandlungen ein alltagsrelevanter Effekt auf
aktive oder passive Funktionen und/oder spastikassoziierte Schmerzen erwartet
werden kann (geprift; starker Konsens).

=  Zu diesem Zweck soll zunéchst eine Analyse des ,klinischen Spastik-Musters” und der
Funktions- bzw. Alltagsrelevanz des ,klinischen Spastik-Musters” erfolgen, sodann
eine Analyse der an diesem ,klinischen Spastik-Muster” individuell relevant
beteiligten Muskeln und bei bestehender Indikation flir eine BONT-A-Behandlung eine
Dosierungsplanung unter Beachtung der zugelassenen Indikationen und
Dosierungsempfehlungen (geprift; starker Konsens).

= Zur Verbesserung der Zielgenauigkeit der Injektionen von BoNT in die ausgewahlten
Muskeln sollten Kontrolltechniken wie die Ultraschall-, Elektrostimulations- oder
EMG-Technik eingesetzt werden (modifiziert; starker Konsens).

= Ausreichende klinische Erfahrungen im Einsatz von BoNT A und nationale und
internationale publizierte prospektive Fallserien und kontrollierte Studien belegen die
Wirksamkeit von BoNT A bei der gezielten Behandlung alltagsrelevanter fokaler,
multifokaler und segmentaler spastischer Tonuserhéhungen auch aulRerhalb der in
Deutschland zugelassenen Indikationen fiir die verfligbaren Produkte (z.B. bei
anderen Atiologien und anderen Muskeln); diese Anwendungen kdnnen aus
fachlicher Sicht bei gegebenen Indikationen zur Erreichung von Verbesserungen von
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passiven und aktiven Funktionen mit Alltagsrelevanz erwogen werden (modifiziert;
starker Konsens).

= Solche Anwendungen stellen jedoch weiterhin einen sogenannten Off-label-
Gebrauch von BoNT A dar, eine automatische Leistungspflicht der gesetzlichen
Krankenversicherung besteht dabei nicht, sodass besonders im ambulanten Bereich
die Kostenlibernahme der zustandigen Kostentrager und der schriftliche Verzicht auf
die Geltendmachung eines sogenannten Sonstigen Schadens eingeholt werden
sollten und ansonsten die spezifischen haftungsrechtlichen Konsequenzen bedacht
werden sollen (modifiziert; starker Konsens).

= Zur Verstirkung der tonussenkenden Wirkung von BoNT-A-Injektionen (und ggf.
Unterstlitzung von passiven oder aktiven Funktionen) sollte individuell selektiert eine
adjuvante Therapie gepriift werden; diese kann Physiotherapie inkl. strukturierter
Dehniibungen, Einsatz von Orthesen, ein Casting oder Taping, extrakorporale
StoRwellentherapie (ESWT), neuromuskulare Elektrostimulation oder
elektromechanisches Gangtraining umfassen (modifiziert; starker Konsens).

= Bei Auftreten eines sekundaren Wirkverlusts einer BONT-A-Therapie sollten primér
die ldentifikation des spastischen Musters, die mit BoNT A intendierten und
erreichbaren Behandlungsziele sowie die Selektion der Zielmuskeln und die Dosis (in
Abhdngigkeit vom genutzten Praparat) evaluiert werden sowie ggf. eine
elektrophysiologische oder serologische Untersuchung auf neutralisierende
Antikorper gegen BoNT A erfolgen (modifiziert; starker Konsens).

= Die intrathekale Baclofen-Behandlung (ITB) kann zur Behandlung der schweren
multisegmentalen bzw. der generalisierten, insbesondere der spinalen, aber auch der
supraspinalen Spastizitdt eingesetzt werden, wenn eine alltagsrelevante behindernde
spastische Tonuserhéhung vorliegt oder diese mit hoher Wahrscheinlichkeit zu
Sekundarkomplikationen (Kontrakturen und Dekubitus) fihren wird, die durch
physikalische und therapeutische MalBnahmen in Kombination mit oralen
Antispastika und einem vertretbaren Nebenwirkungsprofil nicht ausreichend
behandelt werden kénnen (modifiziert; starker Konsens).

= Die Initilerung der Behandlung (Testung und Dosisfindung) sollte in einem mit der ITB-
Therapie erfahrenen Team erfolgen (geprift; starker Konsens).

= Ein Langzeit-Versorgungsprogramm sollte vorliegen, das die Kontrolle und Fiillung der
Pumpe zur Verabreichung des ITB regelmaRig gewahrleistet, die Therapie im Verlauf
evaluiert und das Management evtl. auftretender Komplikationen auch im Notfall
sicherstellen kann (geprift; starker Konsens).
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Chirurgische Verfahren

= Nach sorgféltiger Prifung und ggf. Ausschopfung anderer reversibler
Behandlungsmethoden einer SMD konnen auch operative Verfahren wie
Neurotomien, muskulotendindse Verlangerungen, Muskel-Sehnen-Transfers bzw.
osteoartikuldre Operationen im Rahmen einer interdisziplindren Abstimmung mit
chirurgischer Expertise erwogen werden (modifiziert; starker Konsens).

Versorgungskoordination

= Das ambulante Management einer chronischen alltagsrelevanten spastischen
Bewegungsstorung sollte in spezialisierten Zentren mit Zugriff auf ein erfahrenes
multiprofessionelles Team und auf Umsetzungsmoglichkeiten von lokalen und
intrathekalen Behandlungsmethoden der Spastizitdit sowie in Kooperation mit
stationdren Behandlungszentren und chirurgischen Interventionszentren erfolgen
und turnusmdpige klinische Visiten von Betroffenen in individuell indizierten
Abstanden, meist von hochstens 6 Monaten, beinhalten (modifiziert; starker
Konsens).
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1  Einfihrung

Die spastische Bewegungsstorung (,spastic movement disorder”, SMD) ist ein haufiges
Phdanomen nach Schadigungen im zentralen Nervensystem mit Beteiligung der
zentralnervosen sensomotorischen Zell- und Bahnsysteme. Heute verstehen wir unter
dem Summationsbegriff SMD (nur) die Plus-Phanomene des Pyramidenbahnsyndroms
(Upper Motor Neuron Syndrome, UMNS) (Burridge et al., 2005; Dressler et al., 2018). Die
sogenannten Minus-Phdanomene des UMNS wie die Lihmung, die Storung der selektiven
Innervationsfahigkeit und die Ermidbarkeit sind davon abzugrenzen. Die sich im
spastischen Muskel einstellenden strukturellen Verdnderungen werden von einigen
Autoren/Autorinnen als spezifisch eingeordnet und als spastische Myopathie (,spastic
myopathy“) bezeichnet (Baude et al., 2019). Muskelverkirzung und konsekutive
Kontrakturen in Kérperregionen mit Spastik sind daher moéglicherweise eine Kombination
aus der SMD und Folge von eintretenden Komplikationen des UMNS. Es existiert eine
Vielzahl von physikalischen, physiotherapeutischen und pharmakologischen
Behandlungsansatzen mit qualitativ unterschiedlichen Wirksamkeitsnachweisen. Die
klinische Behandungsentscheidung ist allerdings immer vor dem Hintergrund der Frage zu
stellen, ob es sich um behindernde Spastizitdt handelt. Die spastische Tonuserhéhung per
se ist nicht immer behandlungswiirdig. So kann z. B. eine spastische Tonuserhdéhung in
den Beinen bei manchen Personen auch das Stehen und den Transfer erleichtern.

Ziel dieser Leitlinie ist es insbesondere, die verschiedenen Behandlungsansatze
darzustellen und hinsichtlich ihrer Indikation und Wirksamkeit zu bewerten. Die
Therapieempfehlungen sollen zu einer Verbesserung der motorischen Funktionen, zur
Erleichterung der Pflege, zur Schmerzlinderung und Vermeidung von Komplikationen
flhren.

2 Definition und Klassifikation

Spastik im  Sinne  dieser Leitlinie  wird definiert als gesteigerter,
geschwindigkeitsabhangiger Dehnungswiderstand der Skelettmuskulatur, der als Folge
einer Lasion deszendierender motorischer Bahnen des zentralen Nervensystems (ZNS)
(GroRhirn, Hirnstamm, Rickenmark) auftritt und in der Regel mit anderen Symptomen
wie  Muskelparese, Verlangsamung des Bewegungsablaufs, gesteigerten
Muskeleigenreflexen, pathologisch enthemmten Synergismen, spastisch bedingter
Versteifung der Muskulatur und spastischer Dystonie einhergeht, was zusammen in ihrer
Auswirkung auf die Willklirbewegung auch als spastische Bewegungsstérung (,,spastic
movement disorder, SMD“) bezeichnet werden kann (Dietz u. Sinkjaer, 2007).

In der Leitlinie wird haufiger der Begriff ,Spastizitdt” verwendet. Dieser Begriff ist
definitorisch eng an der SMD orientiert und entsprechend umfassend gemeint. In den in
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der Leitlinie referierten Studien wird haufig ,spasticity” (Spastizitat) als die behandelte
klinische Entitat operationalisiert. Aus diesem Grund wird bei der Zusammenfassung der
Evidenz auch diese Begrifflichkeit bevorzugt.

In der Spastik-Definition von Lance (1980) wurde der gesteigerte Muskeltonus auf eine
Ubererregbarkeit des spinalen Dehnungsreflexes als eine wesentliche Komponente des
»Syndroms des ersten motorischen Neurons” zurlckgefiihrt. GemaR aktuellen
Definitionen von ,Spastizitdt” beschreibt der Begriff (deutlich breiter) unwillkiirliche
Hyperaktivitat der Muskeln bei Vorliegen einer zentralen Parese (Burridge et al., 2005;
Dressler et al., 2018). Spastizitat setzt sich (individuell unterschiedlich) aus verschiedenen
Formen unwillkirlicher Muskelhyperaktivitdat zusammen: Spastik sensu strictu (Lance-
Definition) beschreibt eine unwillkirliche Muskelhyperaktivitdt, die durch schnelle
passive Gelenkbewegungen ausgelost wird, weiterhin durch langsame passive
Gelenkbewegungen ausgeloste Muskelsteifigkeit aufgrund einer unwillkirlichen
Muskelhyperaktivitit sowie spontane unwillkiirliche Muskelhyperaktivitdt in
Antagonisten im Sinne einer spastischen Dystonie oder (i. d. R. kurz andauernde) Spasmen
als komplexe unwillkiirliche Bewegungen, die auch durch sensorische Reize ausgelost
werden kdnnen (Dressler et al., 2018).

Die spastische Muskeltonuserhéhung ist entsprechend nur zu einem geringen Grad auf
die gesteigerten Muskeldehnungsreflexe zurickzufiihren (O’Dwyer et al., 1996). Auch fur
die Verlangsamung von Willkiirbewegungen von Pat. mit Spastizitdt spielen weder
gesteigerte Muskeleigenreflexe noch tonische Dehnungsreflexe eine wesentliche Rolle
(Dietz u. Young, 2003), sondern es sind Veranderungen der Willkiirinnervation, die hier
eine wesentliche Rolle spielen, und ggf. auch Verdanderungen der Viskoelastizitat im
Muskel (spastische Myopathie). Diese Beobachtung ist von grundsatzlicher Bedeutung fiir
die Therapie. So sind Medikamente, die beim Menschen eine Reduktion der
Reflexaktivitat und des spastischen Muskeltonus herbeifiihren, nicht notwendigerweise
geeignet, eine Verbesserung der funktionellen Behinderung zu bewirken.

Andererseits gibt es Hinweise, dass Therapien, die aktive motorische Funktionen nach
Schadigungen des ZNS fordern, auch mit einer geringeren Entwicklung bzw. einer
Reduktion einer SMD einhergehen (vgl. Platz et al., 2005a; Platz et al., 2009; Zhao et al.,
2022). Der umgekehrte Sachverhalt, dass eine Behandlung von Spastizitat ,,automatisch”
auch eine Verbesserung von aktiven Funktionen bewirkt, scheint nicht zuzutreffen
(Lindsay et al., 2021) bzw. in Abhangigkeit von individuellen Gegebenheiten.

Was spezifisch eine Behandlung der SMD betrifft, werden, basierend auf der klinischen
Analyse der individuellen Situation, Behandlungsziele konkretisiert, die fir die
Betroffenen relevant sind (z.B. Erreichung einer besseren Alltagsbewaltigung,
Schmerzreduktion oder Vermeidung von Sekundarkomplikationen), und die dafir
notwendige Behandlung abgestimmt.
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Die SMD entsteht als Adaptation an eine Lasion deszendierender motorischer Bahnen
(Dietz u. Sinkjaer, 2007). Diese plastischen Verdnderungen sind vielfaltig und betreffen
sekundar auch das neuromuskuldre System, also auch den Muskel. Es gibt keinen
einzelnen pathogenetischen Faktor, der die Spastizitat allein bestimmt.

Bei der muskuldaren Hypertonie ist zwischen einer neurogenen und einer nicht
neurogenen Komponente zu unterscheiden. Die neurogenen Anteile resultieren unter
anderem aus einer erhohten Erregbarkeit von Alpha-Motoneuronen aufgrund
fehlregulierter spinaler Reflexkreise, die innerhalb der ersten Monate nach einer ZNS-
Schadigung noch zunehmen kénnen. Nach einer Schadigung des zentralen Nervensystems
andern sich im Laufe von Tagen bis Wochen sekundar aber auch die mechanischen
Eigenschaften und Strukturen spastisch schwer geldhmter Muskeln (z. B. nimmt die
Viskositdit des Muskels zu und im weiteren Verlauf entstehen sekundar
Weichteilkontrakturen), sodass die nicht neurogenen Komponenten der muskularen
Hypertonie ebenfalls funktionell relevant werden kdnnen (Gracies, 2005).

Eine therapierelevante beschreibende Klassifikation der Ausbreitung der Spastik Gber den
Korper (Topik) beriicksichtigt das Verteilungsmuster und unterscheidet zwischen einer
fokalen, multifokalen, segmentalen, multisegmentalen und generalisierten Spastik
(Biering-Soerensen et al., 2022; Wissel et al., 2009).

Eine fokale Spastik betrifft ein oder zwei eng benachbarte Bewegungssegmente (z. B.
spastische Faust und spastische Handgelenksbeugung oder spastische Zehen und Pes
equinus), eine segmentale Spastik eine Extremitdt mit mehreren benachbarten
Bewegungssegmenten (z.B. Pes equinovarus mit spastischer Knie- und
Hiftbeugehaltung), eine multisegmentale Spastik betrifft zwei Extremitdten (z. B. Arm
und Bein) bzw. eine Extremitdt und den benachbarten Rumpf (z. B. Zehen, Sprunggelenk,
Knie, Hifte und angrenzendes Becken), die generalisierte Spastik mehr als zwei
Extremitaten (und den Rumpf).

Die Paraspastik bezeichnet die Spastizitdt beider Beine, die Hemispastik die SMD auf einer
Korperseite als multifokale oder multisegmentale SMD, wahrend die Tetraspastik unter
Einschluss des Rumpfes immer eine generalisierte Form der SMD darstellt.

Spastik ist ein haufiges Syndrom, da Schadigungen motorischer Bahnen als Ursache der
Spastik bei vielen neurologischen Erkrankungen auftreten kdnnen. Haufige Erkrankungen,
die mit einer spastischen Bewegungsstorung einhergehen, sind der Schlaganfall, die
Multiple Sklerose, das Schadel-Hirn-Trauma, die hypoxische Hirnschadigung und die
Rickenmarkslasion.

Fir von einem Schlaganfall Betroffene wird friih nach einem Schlaganfall (nach 1-4
Wochen) bei 4-27 % eine geschwindigkeitsabhadngige Tonusstorung beschrieben, in der
postakuten Phase (1-3 Monate nach dem Schlaganfall) bei 19-26,7 % und in der
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chronischen Phase (mehr als 3 Monate nach einem Schlaganfall) bei 17-42,6 % (Wissel et
al., 2013). Die Pravalenz von behindernder oder schwerer Spastik (modifizierte Ashworth-
Skala, MAS > 3) bei Schlaganfall-Pat. mit Paresen lag in einer Metaanalyse bei 9,4 % (95 %
Konfidenzintervall, KI 0,056 bis 0,133; 4 Studien), die von schwerer Spastik bei 10,3 %
(95 % K1 0,058, 0,149; 3 Studien) (Zeng et al., 2021). Bedeutsame Risikofaktoren fiir eine
spastische Tonusstérung nach Schlaganfall sind eine maRige bis schwere Parese (Odds
Ratio, OR 6,6, 95 % Kl 2,6 bis 16,8), ein hamorrhagischer Schlaganfall (OR 1,9, 95 % Kl 1,4
bis 2,5) und eine Sensibilitdtsstorung (Zeng et al. 2021).

Fiir die Beinspastik wurden gemaR einem systematischen Review folgende Haufigkeiten
(international) ermittelt: Pro 100.000 Einwohner/Einwohnerinnen gibt es 30-500
Schlaganfall-Betroffene, 1/3 mit relevanter Beinspastik, 2—90 Personen mit Multipler
Sklerose (MS), 1/2 bis 2/3 mit Beinspastik, 250-360 Personen mit infantiler
Zerebralparese, 3/4 mit Beinspastik, 100-230 Schadel-Hirn-Verletzte, 1/8 mit Beinspastik,
und 22-180 Querschnittgelahmte (unklare Haufigkeit der Beinspastik) (Martin et al.,
2014).

Spastikverstarkende Faktoren (sogenannte Spastik-Trigger) sind u.a. Immobilitat,
Schmerzen, emotionale Anspannung, Entziindungen/Infekte, Stuhl-/Harndrang,
Dekubitalulzera, Thrombosen und Frakturen.

3  Diagnostik

3.1 Anamnese

Vor der symptomatischen Therapie der SMD muss sorgfaltig nach mdglichen kausalen
Behandlungsmoglichkeiten und sogenannten Spastik-Triggern gesucht werden. Die groRe
Zahl von Schadigungen des ZNS, die Spastik auslosen kénnen, macht eine eingehende
Anamnese notwendig. Die SMD tritt nach akuten Lasionen des ZNS in der Regel erst mit
einer Latenz von Wochen bis Monaten auf und erreicht nach Schlaganfall ihren klinisch
hochsten Auspragungsgrad zwischen 3 und 6 Monate oder sogar mehr als 6 Monate nach
dem auslésenden Ereignis (Zeng et al., 2021).

Neben dieser atiopathogenetisch orientierten Anamnese ist es relevant, die Betroffenen
nach Auswirkungen der SMD im Alltag zu befragen; hierzu gehéren wu.a.
Beeintrachtigungen von Alltagsverrichtungen, Mobilitat, Kérperpflege, Lagerung und des
Schlafes wie auch das Auftreten Spastizitat-assoziierter Schmerzen.
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3.2 Untersuchungen

Nach der Anamnese muss eine eingehende klinisch-neurologische Untersuchung
erfolgen. Es ist zu beachten, dass bei einem inkompletten Querschnittsyndrom die Lasion
haufig etliche Segmente oberhalb der klinisch nachweisbaren Lokalisation liegen kann.
Beispielsweise beginnt die zervikale Myelopathie haufig mit einer spastischen Paraparese,
nicht selten noch ohne sensible oder motorische Ausfalle der Arme.

Basierend auf den Ergebnissen der klinischen Untersuchung, sollten, wenn indiziert,
zunachst Zusatzuntersuchungen wie z. B. neurophysiologische (sensibel und motorisch
evozierte Potenziale), bildgebende (Computertomographie, Kernspintomographie) und
laborbasierte Untersuchungen einschlielich Lumbalpunktion gezielt veranlasst werden.
Atiologisch unklare, langsam progrediente spastische Syndrome haben gelegentlich
genetische Ursachen (z.B. eine der vielen Formen der hereditdren spastischen
Spinalparalyse, HSP) und konnen molekulargenetisch differenziert werden (Galatolo et
al., 2023). Auch neurodegenerative Prozesse (z. B. die primare Lateralsklerose, PLS, als
eine Erkrankung praferenziell des oberen Motoneurons) und toxische Ursachen (z. B.
Neurolathyrismus) miissen ggf. differenzialdiagnostisch bedacht werden.

3.3 Assessment

Neben sogenannten Plus-Phanomenen des Syndroms des oberen motorischen Neurons
(,Upper Motor Neuron Syndrome, UMNS“) wie der geschwindigkeitsabhangigen
Muskeltonuserh6hung, dem Klonus, einschielfenden Spasmen, der spastischen Steifheit
(erfassbar beim langsamen passiven Bewegen), der spastischen Dystonie (mit
pathologischer spontaner Ko-Kontraktion), assoziierten Bewegungen und der
Reflexenthemmung (Tamburin et al., 2022) sind andererseits die sogenannten Minus-
Phianomene des UMNS wie Paresen, reduzierte selektive Innervationsfahigkeit und
Koordinationsstorungen und daraus resultierende Beeintrachtungen der Fein- und
Zielmotorik sowie eine verstarkte Ermidbarkeit motorischer Leistungen zu erfassen.
Neben der genannten Plus- und Minus-Symptomatik des UMNS sind auch Schmerzen und
eine zunehmende Muskel- und Weichteilverkirzung bis zu Fehlhaltungen zu
bericksichtigen, die im Weiteren auch Aspekte der Beeintrachtigung der selbststdandigen
Lebensfiihrung nach sich ziehen und damit zur ,behindernden Spastizitat” werden
kénnen, wenn sie das betroffene Individuum im Bezug auf Aktivitdten und Partizipation
behindern (Biering-Soerensen et al., 2022).

Um eine an das individuelle Syndrom des jeweiligen Betroffenen angepasste Behandlung
der SMD zu ermoglichen, sollte daher neben der Starke und Ausbreitung bzw. Verteilung
der Spastizitat tiber den Korper die funktionelle Beeintrachtigung im Sinne der Ebenen
der ICF beriicksichtigt werden, d. h. beziiglich der Mobilitat, Alltagskompetenz und der
Fahigkeit, am sozialen und beruflichen Leben teilzunehmen. (Die ,International
Classification of Functioning, Disability and Health, ICF“ ist eine von der WHO initial 2001
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erstellte und herausgegebene Klassifikation zur Beschreibung des funktionalen
Gesundheitszustands, der Behinderung, der sozialen Beeintrachtigung sowie der
relevanten Umweltfaktoren von Menschen.)

Die am haufigsten in Studien eingesetzten Verfahren zur klinischen Einschdtzung des
spastischen Muskeltonus in Bewegungssegmenten sind die Ashworth-Skala (AS)
(Ashworth, 1964) bzw. die modifizierte Ashworth-Skala (MAS) (Bohannon et al., 1987). Sie
stellen einfach durchzufiihrende Untersuchungen dar, erfassen Tonusveranderung bzw.
genauer ,Widerstand gegeniiber passiver Bewegung”, der durch neurogene
Tonusanderungen und (sekundare) muskuldr bedingte Steifheit verandert sein kann. Die
genannten Assessment-Skalen zeigen Uber Studien hinweg eine unterschiedlich gute
Interrater-Reliabilitat. Insgesamt besteht eine unbefriedigende Situation beziiglich der
psychometrischen Eigenschaften der meisten Assessments (Platz et al., 2005b; Aloraini et
al., 2015); das trifft sowohl auf klinische Assessment-Verfahren als auch auf
neurophysiologische oder biomechanisch technisch-apparative Verfahren zu.

Dennoch konnte in Studien gezeigt werden, dass die AS, die MAS und die Tardieu-Skala,
TS, (Gracies et al., 2000) nach Schlaganfall geeignet sind, an der oberen und unteren
Extremitdt Therapieeffekte beziiglich einer Minderung des spastisch erhdhten
geschwindigkeitsabhangigen Muskeltonus und der Muskelsteifigkeit und damit des
Widerstands gegeniber passiver Bewegung insgesamt verldsslich darzustellen. Eine
Assoziation mit anderen positiven Phdnomenen und anderen neurophysiologischen
Parametern des UMNS findet sich aber nicht. Fir Schlaganfall-Betroffene wurde gezeigt,
dass die MAS als Parameter des Widerstands gegeniiber passiver Bewegung mit einigen
Parametern aktiver = Funktion korreliert, unter anderem mit selektiver
Armbewegungsfahigkeit (Fugl-Meyer-Skala), mit Parametern zur Messung von Symmetrie
des Gangbilds und Ganggeschwindigkeit und dem pflegerischen Aufwand im Umgang mit
der betroffenen oberen Extremitdt (Disability Rating Scale; Carer Burden Scale; Arm
Activity Measure, Teil B).

Die REsistance to PAssive movement Scale (REPAS) stellt eine Weiterentwicklung der AS
dar; sie gewahrleistet einen hohen Standardisierungsgrad der Untersuchung
(standardisierte Durchfiihrung an den einzelnen Gelenken und BewertungsmaRstébe)
und damit eine hohe Reliabilitdit sowie eine validierte Summenbildung {ber
Muskelgruppen hinweg und damit fir Extremitaten bzw. eine Hemi-, Para- oder
Tetraspastik (Platz et al., 2008).

Sowohl die AS, MAS, TS als auch die REPAS bilden jedoch keine funktionellen Defizite ab.
In Studien zur Evaluation der funktionellen Relevanz antispastischer Medikation werden
daher zusatzlich spezifische Skalen zur Erfassung der Zielerreichung beziiglich aktiver und
passiver Funktionen eingesetzt (Ashford und Turner-Stokes, 2013).
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Um weitere Aspekte des UMNS und vor allem auch relevante Veranderungen in der durch
Spastizitat gestorten Funktion mittels objektiver und patientenbezogener subjektiver
Messverfahren abzubilden, werden weitere Assessment-Verfahren und von Betroffenen
subjektiv wahrgenommene Veranderungen ihres Gesundheitszustands im Verlauf oder
nach einer Behandlung (,patient-reported outcome measures, PROMs"“ und , health-
related quality of life measures, HRQL”) empfohlen (Wissel et al., 2009); hierzu zahlen:
aktiver und passiver Bewegungsumfang in Bewegungssegmenten (aROM, pROM), Grad
der Parese (BMRC), 10-m-Gehzeit (Tyson und Connell, 2009), Disability Assessment Scale
(DAS) (Brashear et al., 2002), Goal Attainment Scale (GAS) (Ertzgaard et al., 2011; Turner-
Stokes, 2009), Arm Activity Measure (Ashford et al., 2013a, 2013b) und z.B. fir
Schlaganfall-Betroffene die Stroke Impact Scale (SIS-16) (Duncan et al., 2003). Die ,,Goal
Attainment Scale (GAS)“ bewertet in einer flnfstufigen Skala, wie gut ein passives oder
aktives funktionelles Behandlungsziel, das sich Betroffene in Abstimmung mit ihren
Behandlern/Behandlerinnen vorgenommen haben, erreicht wurde.

Der Begriff ,aktive Funktionen” ist dabei praktisch selbsterklarend und beschreibt die
Fahigkeit, dass der in eine SMD einbezogene Arm oder das einbezogene Bein aktiv bewegt
werden kann (selektive Bewegungsfahigkeit sowie aktiver Bewegungsumfang, aROM) und
in aktive Funktionen einbezogen werden kann. Unter ,passiven Funktionen” werden
heute im Wesentlichen die vier durch eine SMD eingeschrankten Bereiche subsumiert
und operationalisiert, die die Pflegbarkeit oder die Pflegehindernisse einer Extremitat
abbilden, die Ankleidemoglichkeit, die Haltung und die Schmerzhaftigkeit einer
spastischen Extremitat einschatzen. Die Disability-Assessment-Skala (DAS) (Brashear et
al., 2002b) erlaubt eine in diesen vier Doméanen jeweils dreistufige semiquantitative
Erfassung und wurde in Zulassungsstudien fir den Einsatz von Botulinumneurotoxin A
(BoNT A) an der oberen Extremitdt zur Erfassung der Verdnderungen der passiven
Funktionen durch die Therapie eingesetzt (Molteni et al., 2023).

Empfehlung Gepriift [2024]

Bei der Behandlung der SMD sollten je nach klinischem Fokus der eingesetzten
Interventionen (fokale, multifokale, segmentale, multisegmentale, generalisierte SMD;
aktive oder passive Funktion) ein diese Bereiche erfassendes Assessment auf der Ebene
des Impairment (passives BewegungsausmaR und Ashworth-Skala, modifizierte
Ashworth-Skala oder REsistance to PAssive movement Scale, REPAS, bzw. Tardieu-
Skala) sowie ein das funktionelle Behandlungsziel (passive oder aktive Funktionen)
abbildendes Assessment-Verfahren kombiniert eingesetzt werden, um den klinischen
Erfolg der Behandlungsstrategie zu evaluieren.

Konsensstarke: starker Konsens
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Empfehlung Neu [2024]

Bei der Behandlung der SMD sollte zunachst in einem individuellen Assessment geklart
werden, ob eine funktions- oder alltagsrelevante SMD vorliegt, ob eine erhéhte
Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Sekundarkomplikationen (wie Kontrakturen
oder Dekubitus) vorliegt oder ob Schmerzen bestehen. Basierend auf diesem
Assessment, sollten in Abstimmung mit den Betroffenen konkrete Behandlungsziele
definiert werden und zur Zielerreichung geeignete MaBnahmen identifiziert und
umgesetzt werden. Die getroffenen Malnahmen sollten regelmaRig beztglich ihrer
Wirksambkeit evaluiert werden.

Konsensstarke: starker Konsens
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4  Therapie

4.1 Evidenzbasis, Graduierung der Empfehlungen und des
Konsenses

Diese Leitlinie ist eine fachgesellschaftsiibergreifende konsensbasierte Leitlinie (S2k).

Sie stellt eine vollstandige Durchsicht und Aktualisierung der letzten Version der Leitlinie
aus dem Jahr 2018 dar.

Auch wenn dieser Leitlinie keine formelle systematische Literaturbewertung im engeren
Sinne zugrunde liegt, wurde bei ihrer Erstellung der aktuelle Stand der Evidenz zur
Behandlung des spastischen Syndroms berlicksichtigt.

Hierzu fand am 30.11.2023 und erneut am 02.07.2024 eine PubMed/MEDLINE-Suche
nach systematischen Reviews/Metaanalysen und nach randomisierten kontrollierten
Studien der letzten 5 % Jahre zur Thematik Spastikbehandlung (atiologielibergreifend)
statt. Die Suchen ergaben 1011 Referenzen. Nach Entfernung von Duplikaten verblieben
881 Referenzen, die zunachst nach Titel und Abstract, nachfolgend, falls relevant, mit
Volltextsichtung auf Informationsgehalt fiir die Leitlinie geprift und ggf. fur die
Aktualisierung der Leitlinie genutzt wurden, sodass insgesamt eine systematische, breite
und aktuelle Evidenzbasis genutzt wurde.

Ferner wurden weitere Studien und Reviews einbezogen, die der Autorengruppe bekannt
und fir die Leitlinienerarbeitung relevant waren.

Die ,Qualitat der Evidenz” wird in Anlehnung an das ,GRADE“-System (,Grades of
Recommendation, Assessment, Development and Evaluation, GRADE";
www.gradeworkinggroup.org) in 4 Kategorien eingeteilt (Balshem et al., 2011):

= Hohe Qualitat — weitere Forschung wird sehr wahrscheinlich unser Vertrauen in die
Abschatzung des (Therapie-)Effekts bzw. der Prognose nicht beeinflussen.

= Mittlere Qualitat — weitere Forschung wird wahrscheinlich unser Vertrauen in die
Abschatzung des (Therapie-)Effekts bzw. der Prognose beeinflussen und kénnte die
Abschatzung andern.

= Niedrige Qualitat — weitere Forschung wird sehr wahrscheinlich unser Vertrauen in
die Abschatzung des (Therapie-)Effekts bzw. der Prognose beeinflussen und wird die
Abschatzung wahrscheinlich andern.

=  Sehr niedrige Qualitat — jede Abschatzung des (Therapie-)Effekts bzw. der Prognose
ist sehr unsicher.

Angegebene Effektstdarken aus Metaanalysen kdnnen, wenn sie sich auf standardisierte
Mittelwertdifferenzen (,standardized mean difference, SMDs.t“) beziehen, als klein
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(< 0,4), mittel (0,4 bis < 0,8) oder groB (= 0,8) erachtet werden. In der Literatur wird fir
standardisierte Mittelwertdifferenzen die Abkirzung SMD genutzt; um eine
Verwechslung mit der Abkirzung ,SMD* fir ,Spastic Movement Disorder” in dieser
Leitlinie zu vermeiden, verwendet die Leitlinie fiir das EffektstarkenmaR die Abkiirzung
»SMDgtat”.

Aus Grinden der Konformitat mit dem AWMF-Leitlinien-Regelwerk fir S2k-Leitlinien
erfolgt hier keine Evidenzklassifizierung einzelner Quellen.

Die Empfehlungsgraduierungen und Konsensstarken wurden gemadR dem AWMF-
Regelwerk operationalisiert (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften, AWMF, 2023).

Empfehlungsgraduierung:

Hinsichtlich der Starke der Empfehlungen werden in der Leitlinie folgende
Empfehlungsgrade unterschieden, die sich in der Formulierung der Empfehlungen
jeweils widerspiegeln:

= Starke Empfehlung = soll/soll nicht
= Empfehlung = sollte/sollte nicht

= Empfehlung offen = kann

Konsensstarken:

Die Konsensstarken fiir die Empfehlungen wurden wie folgt klassifiziert:

Starker Konsens: Zustimmung von > 95 % der Teilnehmenden

Konsens: Zustimmung von > 75-95 % der Teilnehmenden

Mehrheitliche Zustimmung: Zustimmung von > 5075 % der Teilnehmenden
Kein Konsens: Zustimmung von < 50 % der Teilnehmenden

Bezliglich der motorischen Rehabilitation im weiteren Sinne wird auf die diesbezliglichen
Leitlinien verwiesen, insbesondere die bei der AWMF registrierten Leitlinien 030-123 S2k
Rehabilitation von sensomotorischen Stérungen (DGN), 030-070 S3 Diagnostik und
Therapie der akuten Querschnittlahmung (DGN), 080-001 S3 Motorische Therapien fir
die obere Extremitat zur Behandlung des Schlaganfalls (DGNR) und 080-004 S2e (Revision
zur S3) Therapie der Mobilitat nach Schlaganfall (DGNR). Entsprechend fokussiert diese
Leitlinie explizit auf die Behandlungsaspekte fiir das spastische Syndrom und nicht auf die
(senso-)motorische Rehabilitation insgesamt.

Die Leitlinie thematisiert ferner nicht die Behandlung von Kindern und Jugendlichen mit
einer spastischen Bewegungsstorung oder einer Zerebralparese.
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4.2 Nicht medikamentdse Behandlungsformen bei Schlaganfall-
Patienten/-Patientinnen

4.2.1 Motorische Ubungsbehandlung ohne Einsatz von Geriten

Der Zusammenhang zwischen spastisch erhéhtem Muskeltonus und motorischer
Funktion in einer Extremitat mit spastischer Bewegungsstorung ist komplex (Li, 2017).
Spastizitat entsteht bei zentralen Léhmungen und kann sich im Verlauf einer vollstandigen
motorischen Erholung auch wieder zurlickbilden. Spastizitat und motorische Erholung
hidngen beide mit neuronalen Veranderungsprozessen (Plastizitdt) nach einer
Hirnschadigung zusammen.

Die Wiederherstellung der aktiven motorischen Funktionen wird hauptsachlich der
Erholung des kortikospinalen Systems zugeschrieben, wahrend die retikulospinale (RS)
Ubererregbarkeit als Ergebnis einer maladaptiven Plastizitit der plausibelste
Mechanismus fir die Spastizitdt nach einer GroRRhirnschadigung ist. Es ist wichtig zu
unterscheiden und zu verstehen, dass der motorischen Erholung und der Entwicklung von
Spastizitat (partiell) unterschiedliche Mechanismen zugrunde liegen. Die Unterstlitzung
der Funktionserholung (des Gehirns) und der Modulation der neuronalen Plastizitdt durch
Rehabilitationstherapie, wie z.B. spezifische und intensive funktionsbezogene
Trainingstherapie oder geeignete, nicht invasive Hirnstimulation, ist zur Forderung der
motorischen Erholung von Bedeutung.

Andererseits konnen auch individualisierte Rehabilitationsprotokolle eingesetzt werden,
um gezielt Spastizitat zu beeinflussen. Es gibt Interventionen, die vornehmlich motorische
Funktionen wiederherstellen und dabei in gewissem MaRe auch Spastizitdt reduzieren,
und andere, die zwar Spastizitdt beeinflussen, aber nicht unbedingt die motorische
Erholung. Darauf soll im Weiteren spezifischer eingegangen werden.

Ferner wird ein gemeinsames Auftreten von Spastizitat und Schmerzen in der Klinik haufig
beobachtet (Wissel et al., 2016). Entsprechend spielt die Linderung von Schmerzen, die
auch infolge von Muskeldysbalancen bei Spastizitit und biomechanischen
Veranderungen von betroffenen Muskeln im Sinne einer spastischen Myopathie oder von
Weichteilen und Gelenken entstehen kdnnen, eine wichtige Rolle in der Behandlung
(Baude et al., 2019; de Sire et al., 2022).

Physiotherapie, etablierte Konzepte

Motorische Funktionswiederherstellung nach Hirnschdadigung bedarf spezifischer,
intensiv durchgefiihrter Trainingsverfahren. Fir solche Verfahren gibt es viele
Wirksamkeitsnachweise (vgl. DGN-S2k-Leitlinie Rehabilitation von sensomotorischen
Storungen, Reg.-Nr. 030-123).
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In einer Metaanalyse mit insgesamt 16 Studien mit Schlaganfall-Betroffenen zeigte sich,
dass die Behandlung nach Bobath keine Uberlegenheit gegeniiber anderen
Standardtherapien beziiglich der Sensomotorik, Exaktheit von Bewegungen, Mobilitat,
Aktivitdten des taglichen Lebens und der gesundheitskorrelierten Lebensqualitdt hatte;
geringe Evidenz zeigte sich fiur die Gleichgewichtskontrolle; die spastische Tonusstérung
wurde nicht untersucht (Kollen et al., 2009). Auch war die Bobath-Behandlung
verschiedenen Therapieverfahren der Armrehabilitation unterlegen, wie fiir die
Wiederherstellung der Armfunktion nach Schlaganfall metaanalytisch belegt werden
konnte (13 Studien; Dorsch et al., 2023). Die Evidenz stellt die — insbesondere ambulant —
haufiger noch praktizierte Priorisierung der Bobath-Therapie in der Schlaganfall-
Rehabilitation infrage.

Im  Weiteren sollen therapeutische Effekte einer Reihe therapeutischer
Einzelinterventionen auf Spastizitat und aktive motorische Funktion skizziert werden,
soweit dies durch Evidenz belegt ist. Insgesamt besteht dabei kein enger Zusammenhang
zwischen der therapieinduzierten Verbesserung aktiver Funktionen und der von
Spastizitit, aber es gibt Uberschneidungen.

Lagerung und Dehnung

Statisches Dehnen durch einfaches Lagern reicht nicht aus, um Verlust von Beweglichkeit
in Schulter und Handgelenk bei Armlahmung nach Schlaganfall zu verhindern (7 Studien,
210 Teilnehmende; Salazar et al., 2019).

In einem Cochrane Review wurden die Wirkungen passiven Dehnens auf die SMD
untersucht. Beim Zielkriterium spastische Tonusstérung konnten keine kurzfristigen oder
langfristigen Wirkungen einer Dehnbehandlung nachgewiesen werden (kurzfristige
Effekte: SMDstat 0,0; 95 % KI —0,3 bis 0,4; n.s.; 6 Studien, 144 Teilnehmende mit
Schlaganfall oder anderer erworbener Hirnschadigung; langfristige Effekte: SMDstat —0,3;
95 % KI —0,8 bis 0,1; n.s.; 3 Studien, 73 Teilnehmende mit Schlaganfall, infantiler
Zerebralparese oder weiterer erworbener Hirnschadigung) (Harvey et al., 2017).
(Erklarung: 95 % Kl = 95 % Konfidenzintervall; falls es die ,0“ einschlief3t, ist ein Effekt
statistisch nicht abgesichert, also nicht signifikant ,n.s.”).

Systematisch repetitives Training selektiver Bewegungskontrolle

Das schadigungsorientierte Training (,Impairment-Oriented Training, I0T“), das das
systematische repetitive Arm-Basis-Training flr mittelschwere bis schwere Armparesen
beinhaltet, verbesserte (in der subakuten Phase nach Schlaganfall getestet) die aktive
Bewegungsfahigkeit und reduzierte zugleich die spastische Tonusstorung im trainierten
zentral-paretischen Arm mehr als eine zeitlich gleich dosierte andere Therapie in zwei
randomisierten kontrollierten Studien (RKS) (Bobath-Behandlung oder ,beste
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konventionelle Therapie” als Vergleichsgruppen) (Platz et al., 2005a, 2009; 60 bzw. 148
Teilnehmende).

Krafttraining

In einem systematischen Review (ohne Metaanalyse) wurde die Evidenz zu Krafttraining
(fir die oberen oder unteren Extremitdten) auf Spastizitdit nach Schlaganfall
zusammengefasst (9 Studien, 225 Teilnehmende; Chacon-Barba et al., 2024). Die Effekte
von Kraft- und Widerstandstraining-Programmen auf Spastizitdat waren variabel. In drei
Studien (80 Teilnehmende) der insgesamt neun Studien konnte nach Krafttraining eine
signifikante Reduktion der Spastizitdit im Vergleich zu konventioneller Therapie
nachgewiesen werden, in den anderen sechs Studien nicht. Eine besondere Effektivitat
von Krafttraining auf Spastizitat zeichnete sich daher insgesamt nicht ab.

Spiegeltherapie

Ein systematischer Review (mit Metaanalyse) analysierte die Wirkung von Spiegeltherapie
(fir die oberen oder unteren Extremitaten) auf Spastizitat nach Schlaganfall, sowohl im
Vergleich zu anderer Therapie (insbesondere ,Cross-Training“ ohne Spiegel), aber auch
als ,add on“-Therapie (15 Studien, 653 Teilnehmende; Mufoz-Gomez et al., 2023). Bei
beiden Vergleichen zeichnete sich kein (lberlegener) Effekt der Spiegeltherapie auf
Spastizitdt ab (SMDsta: 0,12, 95 % Kl —0,43 bis 0,68 bzw. SMD 0,16, 95 % Kl —0,16 bis 0,48;
n.s.). Eine spezifische Wirkung auf Spastizitdt konnte damit nicht nachgewiesen werden.

Ahnlich war das Ergebnis eines systematischen Reviews zur kombinierten Spiegeltherapie
mit neuromuskuldrer Elektrostimulation (ST-NMES) des paretischen Beins nach
Schlaganfall (6 RKS, 181 Teilnehmende; Oh et al.,, 2023). Wahrend ST-NMES
Gangfunktionen starker verbesserte als Kontrollbedingungen, war dies bzgl. Spastizitat
nicht der Fall (SMDstat —0,40, 95 % KI —1,05 bis 0,26, P =0,23).

Bewegungsinduktionstherapie (,Constraint-iInduced Movement Therapy, CIMT*;
,Forced use“-Therapie)

Die intensivierte motorische Ubungsbehandlung im Rahmen der sogenannten Constraint-
Induced Movement Therapy, CIMT, ist bei schwerer Spastizitdt nicht indiziert. Bei
,gelerntem Nicht-Gebrauch” ohne starke Spastizitdat ist sie zur Verbesserung des
tatsachlichen Gebrauchs eines nicht schwer gelahmten Arms nach Schlaganfall im Alltag
indiziert und anwendbar. Fiir eine solche Situation wurde in einer RKS, die begleitend
Spastizitat erfasste, gezeigt, dass eine positive Wirkung auf den tatsachlichen Gebrauch
des Arms unmittelbar und anhaltend nachweisbar war, eine Wirkung auf Spastizitat aber
erst bei einem 3-Monats-Follow-up (66 Teilnehmende, 3—24 Monate nach Schlaganfall;
Smania et al., 2012).
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Hausliches Training fiir die unteren Extremitaten

Eine RKS untersuchte die Wirksamkeit einer hduslichen Therapie mit Fortfihrung eines
regelmaRig supervidierten hiuslichen Ubungsprogramms bei Schlaganfall-Betroffenen
mit Spastizitdt der unteren GliedmalRen (121 Teilnehmende; Chen et al.,, 2021). Die
Ubungen hatten das Ziel, Spastizitit der unteren GliedmaRen zu reduzieren, Kraft,
Balance und Mobilitdt nach einem Schlaganfall zu verbessern. Die Kontrollgruppe hatte
lediglich allgemeine Informationen mit nach Hause bekommen. Nach einem Jahr hatte
die Experimentalgruppe eine bessere selektive Beweglichkeit, weniger Spastizitat (MAS),
eine hohere Ganggeschwindigkeit und eine bessere basale Alltagskompetenz.

Empfehlung Gepriift [2024]

Das primare Selektionskriterium fiir die ergo- und physiotherapeutische Behandlung ist
oftmals die Verbesserung der aktiven motorischen Funktionen. Diese
Therapieentscheidung sollte getroffen werden, ohne dass die Sorge bestehen muss,
dass durch wirksame Therapieverfahren eine spastische Tonuserhéhung verstarkt wird.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Fiir einzelne Verfahren konnte neben einer Verbesserung der aktiven Funktion parallel
auch eine Reduktion von spastischem Tonus im Arm erzielt werden (Arm-Basis-Training
bei Schlaganfall-Betroffenen mit mittelschweren bis schweren Armparesen im
subakuten Stadium bzw. ,Constraint-Induced Movement Therapy, CIMT“ bei
Schlaganfall-Betroffenen mit gelerntem Nicht-Gebrauch im subakuten oder
chronischen Stadium); dies sollte bei der Auswahl der Therapieverfahren berlicksichtigt
werden, wenn eine Beeinflussung des Muskeltonus ein Therapieziel darstellt.

Konsensstarke: starker Konsens

4.2.2 Gerategestiitzte Therapie

Rehabilitation mit Nutzung virtueller Realitat

Ahnlich wie oben fiir Therapie ohne Gerite ausgefiihrt, kann geritegestiitzte Therapie zur
Verbesserung aktiver motorischer Funktionen wie auch zu einer Reduktion von Spastizitat
fUhren.

Ein systematischer Review (von RKS), der untersuchte, ob Armrehabilitation nach
Schlaganfall unter Einsatz von virtueller Realitdt im Vergleich zu konventioneller Therapie
oder einer anderen Kontrollbedingung (Soleimani et al., 2024) zu Behandlungserfolgen
flihrt, wies u. a. eine Verbesserung der selektiven Beweglichkeit nach (34 Studien, 1195
Teilnehmende; Fugl-Meyer Motor Score, SMDg.: 0,63, 95 % KI 0,33 bis 0,92), konnte
jedoch in der Subgruppe von RKS, die auch Spastizitat untersuchten, einen kleineren
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positiven (reduzierenden) Effekt auf Spastizitat statistisch nicht absichern (6 Studien, 189
Teilnehmende; MAS, Mittelwertsdifferenz, MD 0,25, 95 % Kl —0,03 bis 0,68, n.s.).

Elektromechanisch bzw. durch Roboter unterstiitzte Therapie

Roboter-gestiitztes distales motorisches Training des gelahmten Arms nach Schlaganfall
fordert die Erholung der aktiven selektiven Bewegungsfahigkeit (10 Studien, 333
Teilnehmende; Fugl-Meyer Motor Score, Handgelenk und Hand, MD 3,92, 95 % Kl 3,04 bis
4,80) und hat gleichzeitig einen kleineren positiven (reduzierenden) Effekt auf Spastizitat
von Finger- und Handgelenksmuskeln (1 Studie, 20 Teilnehmende; MAS, MD -0,18, 95 %
KI 0,32 bis —0,04), wie der systematische Review (basierend auf RKS) von Zhao et al.
(2022) zeigte.

Dass aktive Funktionsforderung nicht immer von messbarer Spastizitaitsminderung
begleitet wird, zeigt ein weiterer systematischer Review (Huo et al., 2023). Zu den
Interventionsmodi EMG-basierte Roboter fiir Armrehabilitation gehoren ein EMG-
gesteuerter Roboter mit elektrischer Stimulation (ES) und der Typ ohne ES. Eine
Untergruppenanalyse zeigte, dass der Robotertyp mit ES einen grolReren Effekt auf die
selektive Bewegungsfahigkeit von Schlaganfall-Betroffenen hatte als der Typ ohne ES (10
Studien, 190 Teilnehmende; Fugl-Meyer Motor Score, SMDstat 0,63, 95 % K1 0,32 bis 0,93).
Das Ergebnis bzgl. Spastizitat am Ende der Behandlung zeigte jedoch keinen signifikanten
Unterschied zwischen den beiden Untergruppen (7 Studien, 134 Teilnehmende; MAS, MD
-0,29, 95 % KI -0,85 bis 0,27, n.s.).

Durch elektromechanisches (Gangroboter-gestiitztes) Gangtraining in Kombination mit
Physiotherapie kdnnen nicht gehfdhige Schlaganfall-Betroffene — insbesondere in den
ersten Monaten nach einem Schlaganfall — wieder Gehfahigkeit erreichen (Mehrholz et
al., 2020). Und Schlaganfall-Betroffene, die bereits — ggf. mit Unterstlitzung oder
Hilfsmittel — gehfahig sind, koénnen durch ein Laufbandtraining mit oder ohne
Korpergewichtsentlastung ihre Ganggeschwindigkeit und -ausdauer verbessern
(Mehrholz et al., 2017). Wie sich das auf Spastizitdt auswirkt, ist weniger systematisch
untersucht.

Zur Vertikalisierung und Mobilisierung von Pat. mit fehlender Gehfahigkeit und/oder
eingeschrankter Transfer- und Stehfahigkeit kann u. a. das Erigo(®)-Gerat zur robotischen
Rehabilitation eingesetzt werden. Ein systematischer Review tiber mit dem Erigo(®)-Gerat
durchgefihrte robotische Rehabilitation mit Metaanalyse ergab eine leichte (eher
geringe) Verbesserung der Spastik (2 Studien, 140 Teilnehmende; MAS, MD —0,29, 95 %
KI —=0,49 bis —0,08), aber keine signifikante Zunahme der Muskelkraft bei Schlaganfall-
Betroffenen (2 Studien, 140 Teilnehmende; MRC-Skala, MD 0,25, 95 % Kl —0,22 bis 0,71,
n.s.) (Garlet et al., 2024). Erigo(®) zeigte in diesem Review ferner bei Personen mit
schwerer erworbener Hirnschiadigung und vegetativem oder minimalem

Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN und DGNR 2025 | Seite 28



Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

Bewusstseinszustand keine eindeutigen Effekte auf Funktionalitdt, Gang/Gleichgewicht
und Bewusstseinsgrad.

Spastizitdat kann demnach durch elektromechanisch erzeugte Bewegung auch ohne
(Verbesserung der) Willkuiraktivitat beeinflusst werden.

Empfehlung Modifiziert [2024]

Eine gerdteunterstiitzte aktive Bewegungstherapie von Armbewegungen bzw. ein
gerdteunterstiitztes Gangtraining sollten bei entsprechender Indikation durchgefiihrt
werden, um die aktive Funktion bei SMD zu fordern, ohne dass eine Zunahme des
spastischen  Muskeltonus  beflirchtet werden muss, bezlglich  Finger-
/Handbewegungen wurde durch diese Verfahren ein spastischer Muskeltonus positiv
beeinflusst.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Mobilisation/Vertikalisierung und gerdteunterstiitztes passives Bewegen von
spastischen Extremitéiten kann bei SMD erwogen werden, wenn Spastizitat reduziert
werden soll.

Konsensstarke: starker Konsens

4.2.3 Taping, Schienen, Splints, Casts, Orthesen und Casting

Begriffliche Erlauterungen

Schienen, Splints, Casts und Orthesen kénnen als Hilfsmittel eingeordnet werden, die bei
spastisch geldhmten Extremitaten zur Tonus- und Haltungsregulierung sowie zur
Lagerung und Kontrakturprophylaxe und -behandlung allein und in Kombination mit
anderen Behandlungsmethoden (z. B. Botulinumtoxin A) eingesetzt werden.

Eine Orthese im klassischen Sinne ist ein von einem Orthopé&dietechniker/einer
Orthopadietechnikerin  hergestelltes, haufig erst nach Gipsabdruck aufwendig
angefertigtes, individuell angepasstes Hilfsmittel, das in der Regel eine langere intendierte
Tragedauer in der bestehenden Extremitdtenhaltung, also einen Einsatz (iber Monate bis
Jahre, vom verordnenden Arzt/von der verordnenden Arztin intendiert.

Unter dem Begriff Schiene — immer haufiger wird auch der englische Fachterminus
»splint” verwendet — wird zum einen ein die Extremitdat nur halb umschlielendes
konfektioniertes, vom Handel angebotenes Hilfsmittel oder ggf. auch ein durch
Therapeuten/Therapeutinnen selbst angefertigtes, individuell angepasstes Hilfsmittel aus
schnell aushartenden, leichtgewichtigen Materialien verstanden, das im Rahmen von
zeitlich kiirzer intendierten Behandlungsphasen eingesetzt werden kann, um
Extremitatenhaltungen oder -funktionen zu unterstitzen.
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Haufiger wird auch der Begriff ,cast” genutzt, wobei hierbei zwischen einem die
betroffene Extremitdt ganz umschlieBenden (geschlossenen) und einem nur teilweise
umschliefenden Cast (wie eine Schiene) unterschieden wird.

Unter dem Begriff , Casting” oder auch ,serielles Casting” ist der Therapieprozess eines
sequenziellen Einsatzes von mehreren Casts in der Behandlung einer spastischen
Kontraktur (eingeschranktes passives Bewegungsausmall, pROM) zu verstehen. Hierbei
wird durch seriell in speziellen intendierten Gelenkwinkeln angefertigte, individualisierte
Casts eine therapeutische Verbesserung des pROM der spastisch betroffenen Extremitat
intendiert. Dabei sind mogliche Risiken und Nebenwirkungen insbesondere bei zirkuldren
Anwendungen zu beachten: Haufiger bei ungeniigender Polsterung sowie gestorter
Sensibilitdat kann es zu Druckgeschwiiren kommen; auch kann es zu einer
Druckschadigung von Nerven kommen (z. B. des N. peroneus am Fibulakdpfchen) oder die
Entstehung immobilisationsbedingter tiefer Venenthrombosen beglinstigt werden.

Kinesiotape (auch ,kinesiologisches Tape” oder ,Physio-Tape” genannt) ist ein elastisches
textiles, buntes Klebeband, welches in der Medizin und im Leistungssport Verwendung
findet. In speziellen Techniken (,Taping”“) wird es auf die Haut aufgebracht und soll
gesundheitsfordernde Wirkungen erzielen.

Wirksamkeitsnachweise

Eine prophylaktische Wirkung von Schienenbehandlung auf das Auftreten von spastisch
erhohtem Muskeltonus bei friiher Anwendung im postakuten Stadium wenige Tage bis
Wochen nach Schlaganfall ist nicht belegt (Lannin et al., 2007).

Ein systematischer Review untersuchte die Effekte von statischem Dehnen mit
Lagerungsschienen oder einfacher Lagerung in Kombination mit oder ohne andere
Therapien auf Spastizitdt und passive Beweglichkeit (pROM) der oberen Extremitdten bei
Erwachsenen nach einem Schlaganfall (Salazar et al.,, 2019). Drei Studien (57
Teilnehmende) wurden in die Metaanalyse beziglich Spastizitit und 7 (210
Teilnehmende) in die Metaanalyse von pROM aufgenommen. Statisches Dehnen mit
einfacher Lagerung, kombiniert oder nicht kombiniert mit anderen Therapien, war nicht
besser als andere (konventionelle) Physiotherapie, um eine Reduktion der passiven
Beweglichkeit von Handgelenk (Extension) und Schulter (Flexion und AulRenrotation) zu
verhindern. Statisches Dehnen mit Lagerungsschienen hingegen reduzierte Spastizitat der
Handgelenksflexoren im Vergleich zu keiner Therapie (AS/MAS, MD —1,89, 95 % Kl —2,44
bis —1,34). Uber die Spastizitidt anderer Muskeln lagen keine Daten vor.

Ein systematischer Review fasste die aktuelle Evidenz fiir ein Casting als Zusatztherapie
nach einer Botulinumtoxininjektion bei spastischen GliedmaRen bei Erwachsenen
zusammen (Farag et al., 2020). Fiinf Studien mit insgesamt 98 Teilnehmenden erfiillten
die Einschlusskriterien (2 RKS, 1 Pra-Post-Studie, 1 Fallserie und 1 Fallbericht). Die Casting-
Protokolle waren in den einzelnen Studien sehr unterschiedlich; alle betrafen das Casting
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der unteren GliedmalRen. Es fand sich Evidenz dafiir, dass ein Casting nach einer
Botulinumtoxininjektion die Ergebnisse auf Spastizitdt im Vergleich zu Dehnung und
Taping stdrker verbessert und dass ein Casting nach einer Botulinumtoxin- oder
Kochsalzlésungsinjektion besser ist als Physiotherapie allein.

Die kleine RKS (N = 10) mit Warteliste-Vergleich von Leung et al. (2019) illustriert, dass ein
Behandlungsprogramm unter Einschluss von Casting (auch spastizitatsbedingt) reduzierte
passive Beweglichkeit im Sprunggelenk bei Personen mit Hirnschadigungen (durch
Schlaganfall bzw. insbesondere Schadel-Hirn-Trauma) anhaltend (8 Wochen
Nachbeobachtung) verbessern kann. Nach einer individualisierten Therapie mit
Botulinumtoxin der Wadenmuskulatur erfolgte ein serielles Casting (Wechsel mindestens
alle 7 Tage) bis die Neutralposition erreicht war, nachgefolgt von einer
Sprunggelenksschienenlagerung (zunéchst ganztagig/24 Stunden, dann Reduktion) sowie
einer Bewegungstherapie; dieses Vorgehen filihrte zu einer anhaltenden Verbesserung
der Gelenkbeweglichkeit (Ende der Behandlung: +26°, 95 % Kl 17 bis 35; nach 8 Wochen
+24°, 95 % Kl 19 bis 30).

Ein systematischer Review (9 RKS, 253 Teilnehmende), der Effekte von Kinesiotaping bei
der Behandlung von Schulterschmerzen und der Arm-Hand-Funktion bei Schlaganfall-
Betroffenen untersuchte, zeigte, dass Kinesiotaping ein mogliches Potenzial hat,
Schulterschmerzen zu reduzieren (VAS, MD —1,59, 95% Kl —3,21 bis 0,02; n.s.), den
Bewegungsumfang (pROM) in Teilen verbesserte (MD 7,00, 95 % Kl 2,3 bis 11,7) (Effekte
waren bei Detailbetrachtungen nur fir die Schulterflexion substantiierbar), Spastizitat
leicht reduzierte (MAS, MD -0,26, 95 % Kl —0,51 bis —0,01) und das Ausmal® der
Schultersubluxation verringerte (MD —0,42, 95 % KI —0,76 bis —0,08) (Tan et al., 2022). Die
Ergebnisse bzgl. aktiver Funktionen und Alltagsaktivitdten (wie z. B. der Fugl-Meyer Score
und der Barthel-Index) unterschieden sich jedoch nicht bei der Kinesiotaping- und der
Kontrollgruppe.

Empfehlung Modifiziert [2024]

Zur Minderung von Muskeltonus und Vermeidung einer Kontrakturentwicklung bei
zentralen Ldahmungen sollte eine regelmdfiige Lagerung in gréRtmoglicher
schmerzfreier bzw. tolerierbarer Dehnung der spastischen Muskulatur, ggf. unterstitzt
durch intermittierende Schienenlagerungen (iber mehrere Stunden am Tag,
durchgefiihrt werden, soweit die Mobilisation in den betroffenen
GliedmalRenabschnitten nicht durch den Betroffenen selbst durch Aktivitdten (zum
Beispiel Stehen) ausreichend erfolgen kann.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Bei spastischer Tonuserhéhung und funktionsrelevanten Kontrakturen, beispielsweise
im Sprunggelenk, sollte das serielle Anlegen von zirkuldren Casts (Casting) alleine oder
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bevorzugt in Kombination mit einer zuvor erfolgten Botulinumtoxintherapie und
nachfolgender Schienenlagerung durchgefiihrt werden, wenn das Behandlungsziel eine
Verbesserung der passiven Beweglichkeit ist und die Therapie bzgl. ihrer Vertraglichkeit
adaquat gemonitort werden kann.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Kinesiotaping kann zur Behandlung von Schulterschmerzen bei Subluxation bei
Schlaganfall-Betroffenen erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens

4.2.4 Physikalische Therapie (Elektrostimulations- und
Magnetstimulationstherapie, Vibrations- und
StoRBwellentherapie)

Elektrostimulation

In einem systematischen Review zur Wirkung von transkutaner elektrischer
Nervenstimulation, TENS, auf Spastizitit nach Schlaganfall mit 10 RKS, 5
Beobachtungsstudien, wovon 7 fiir eine Metaanalyse genutzt werden konnten, wurden
in den eingeschlossenen Studien TENS-Anwendungen haufiger 5-mal pro Woche fiir 20—
60 Minuten fir 2-12 Wochen eingesetzt (Mahmood et al., 2019). Im Vergleich zu einer
Placebo-Stimulation konnte die TENS-Behandlung Beinspastizitdt klinisch relevant
verbessern (5 Studien, 182 Teilnehmende; AS/MAS, SMDst —0,64, 95 % Kl —0,98 bis —
0,31), gerade auch bei Schlaganfall-Betroffenen im chronischen Stadium. Dabei war die
Behandlung bei einer Stimulation von Nerven oder Giber dem Muskelbauch wirksam, nicht
jedoch die von Akupressur-Punkten. Anhaltende Effekte wurden nicht metaanalytisch
untersucht, fir Einzelstudien wurden fir wenige Wochen anhaltende Effekte
beschrieben, aber auch kein anhaltender Effekt. Flir Armspastizitdt war die Evidenz
limitiert.

TENS kann selbst angewandt werden und hat weniger Nebenwirkungen als andere
Behandlungen fiir Spastizitat. Sie kann zu Hause eingesetzt werden, was sie als Alternative
oder Erganzung zu den derzeitigen Standardtherapien attraktiv macht.

Der EXOPULSE-Mollii-Anzug besteht aus einer eng anliegenden Jacke und Hose, die 58
Elektroden enthalten. Individuell werden daraus Elektroden selektiert, um eine Stimulation
der Antagonisten der spastischen Muskeln (einschlieBlich der Streckmuskeln der Hand und
des Tibialis-anterior-Muskels) zu erreichen; zusatzlich werden haufig auch Bauch- und
Rickenmuskeln stimuliert. In einer doppelblinden randomisierten ,,Cross over“-Studie mit
Schlaganfall-Betroffenen mit mittelschweren Ldhmungen in der chronischen Phase (20
Teilnehmende) erhielt jede Person jeden zweiten Tag insgesamt drei Interventionssitzungen,
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die jeweils 60 Minuten dauerten und mit einer dann jeweils anderen Stimulationsfrequenz
(20 Hz, 30 Hz oder Placebo) und bzgl. der Elektrodenauswahl individualisiert behandelt
wurden (Pennati et al., 2021). Auf Gruppenebene wurde kein unmittelbarer positiver Effekt
auf die Spastik (MAS) wahrend oder nach 60 Minuten elektrischer Stimulation mit dem
EXOPULSE-Mollii-Anzug festgestellt. Aullerdem gab es keine signifikanten Unterschiede
zwischen Placebo und den aktiven Frequenzen (20 und 30 Hz) der Stimulation. Technische
Untersuchungen von Spastizitdt (sowohl biomechanisch als auch EMG-Amplitude) zeigten
eher einen leicht ansteigenden Trend nach der Stimulation mit EXOPULSE Mollii.

Funktionelle  Elektrostimulation (FES), der Einsatz einer neuromuskularen
Elektrostimulation bei intendierten oder teilweise selbst auszufiihrenden Aktivitdaten
(z. B. Greifen und Hantieren, Gehen oder ,,Cycling“) kann dazu beitragen, die motorische
Funktion an oberer und unterer Extremitat zu verbessern. Ein Beispiel, fir das eine
Forderung motorischer Funktionen bei Minderung von Spastizitat gezeigt werden konnte,
ist das ,FES-Cycling” (Shariat et al., 2019). In der Studie wurde ein MOTOmed-
Bewegungstrainer mit RehaMove-FES der Beinmuskulatur phasengerecht (,,Cycling®)
kombiniert und eine kontinuierliche FES mit einer Intervall-FES (4 Zyklen mit jeweils 5
Minuten FES und anschlieRender Pause, um ,Fatigability” zu vermeiden) verglichen. Das
Intervallprotokoll hatte im Vergleich zum kontinuierlichen Protokoll positivere
Auswirkungen auf Spastizitdt (Reduktion in Kniebeuger, Plantarflektoren) und den aktiven
Bewegungsumfang nach 12 Sitzungen; die Auswirkungen dieser Intervention hielten bei
der Nachuntersuchung nach einem Monat an.

Auch ein Atiologie-lUibergreifender systematischer Review dokumentierte — neben
anderen Effekten — eine leichte Reduktion von Spastizitdt durch Cycling-FES (7 Studien,
159 Teilnehmende; AS, MD —0,33, 95 % KI -0,60 bis —0,05) (Frazdo et al., 2024).

Ein systematischer Review (29 RKS) mit Metaanalyse untersuchte die Wirksamkeit der
Kombination von Elektroakupunktur (EA) und Rehabilitationsbehandlung zur
Verringerung von Spastizitat nach Schlaganfall (Zhang et al., 2021). Im Vergleich zu einer
alleinigen Rehabilitationsbehandlung oder EA konnte die kombinierte Behandlung Arm-
und Beinspastizitat starker verbessern (8 Studien aus China, 692 Teilnehmende; Erfolg mit
MAS-Differenz > 2, Odds Ratio, OR 2,35, 95 % Kl 1,68 bis 3,27). Dabei sind methodische
Schwéachen der hier eingeschlossenen Studien (,risk of bias“: Risiko fiir systematische
Verzerrungen meist ,,unclear”) zu bericksichtigen.

Empfehlung Neu [2024]

Transkutane elektrische Nervenstimulation, TENS, von Nerven oder Muskeln kann zur
Behandlung von Beinspastizitat nach Schlaganfall erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens
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Empfehlung Neu [2024]

Bei der SMD der unteren Extremitdt kann neuromuskuldre Elektrostimulation als
erganzende Therapie zur Behandlung der spastischen Tonuserhéhung und zur
Verbesserung der aktiven Funktionen bei SMD erwogen werden (insbesondere
zyklische Intervall-Cycling-FES).

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Die Elektroakupunktur von Arm und Bein kann fiir Schlaganfall-Betroffene als
ZusatzmaRnahme erwogen werden, wenn eine spastische Tonuserhohung behandelt
werden soll.

Konsensstarke: starker Konsens

Repetitive periphere Magnetstimulation

Periphere repetitive Magnetstimulation (prMS) wurde Uber den Nervenwurzeln
(paraspinal fiir die Innervation der Beinmuskeln) oder den spastischen Muskeln am Arm
direkt angewendet.

Ein Cochrane Review berichtet liber vier RKS mit 139 Teilnehmenden, wovon eine RKS die
Wirkung auf Spastizitdat fiir Ellbogen- und Handgelenksmuskeln bei Schlaganfall-
Betroffenen nach prMS untersuchte. Ein positiver Effekt war nur 2 Wochen nach
Abschluss der 2-woéchigen Therapie (2-mal pro Tag 20 Minuten prMS, 5-mal pro Woche)
signifikant und nur fiir die Ellbogenbeuger (1 Studie, 63 Teilnehmende; modifizierte
Tardieu-Skala, mTS, nach Therapie/Ellbogen: MD —0,41, 95 % KI —0,89 bis 0,07; n.s.; 2
Wochen nach Abschluss: MD -0,48, 95 % Kl —0,93 bis —-0,03), nicht fur die
Handgelenksbeuger (Kamo et al., 2022).

Die periphere repetitive Magnetstimulation (prMS) hat ein mogliches
Behandlungspotenzial fiir eine spastische Tonuserhéhung an den Extremitdten. Die
begrenzte Datenlage erlaubt noch keine Empfehlung fiir den klinischen Einsatz im Sinne
einer Routinebehandlung.

Konsensstarke: starker Konsens

Nicht invasive Hirnstimulation

Unter den verschiedenen Techniken nicht invasiver Hirnstimulation (,,Non-invasive brain
stimulation, NIBS“) wurden die repetitive transkranielle Magnetstimulation (rTMS) und
die transkranielle Gleichstromstimulation (,transcranial Direct Current Stimulation,
tDCS”) in Studien am hé&ufigsten zur Behandlung von Personen mit Spastizitdt nach
Schlaganfall eingesetzt. Die Ergebnisse eines systematischen Reviews (von RKS) zeigten,
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dass die repetitive transkranielle Magnetstimulation (rTMS) (8 Studien, 232
Teilnehmende; MAS MD -0,40, 95 % Kl —0,56 bis —0,25) eine signifikante Wirkung auf die
Verbesserung der Spastizitat hatte, wobei die Effekte spezifisch fur die niederfrequente
rTMS (LF-rTMS) (erregbarkeitsmindernd) (MD —0,51, 95 % KI —0,78 bis —0,24) und die
Stimulation der nicht betroffenen Hemisphare (MD -0,58, 95 % Kl —0,80 bis —0,36)
abgesichert werden konnten (Wang et al., 2022). Transkranielle Gleichstromstimulation
(tDCS) hatte ebenfalls einen signifikanten Einfluss auf die Spastizitdt (6 Studien, 345
Teilnehmende; MAS MD —0,65, 95 % KI —1,07 bis —0,22), mit Absicherung fir die anodale
Stimulation (erregbarkeitssteigernd) (MD —0,74, 95% K| —1,35 bis —0,13) Uber der
betroffenen Hemisphare (sowie Stimulationsstdrken von 0,7 und 1,2 mA).

Protokolle mit niederfrequenter rTMS (lUber dem primaren motorischen Kortex der
betroffenen oder der nicht betroffenen Hemisphédre) hatten in einem anderen
systematischen Review neben der Reduktion der Spastizitdit auch auf die selektive
Bewegungsfahigkeit des Beins bei Schlaganfall-Betroffenen eine positive Wirkung (Liu et
al., 2021).

Empfehlung Modifiziert [2024]

Sowohl die anodale transkranielle Gleichstromstimulation (atDCS) der betroffenen
Hemisphéare wie auch die niederfrequente repetitive transkranielle Magnetstimulation
(LF-rTMS) der nicht betroffenen Hemisphare Schlaganfall-Betroffener kénnen zur
Behandlung von Spastizitdt erwogen werden; bei entsprechender Kompetenz des
Behandlers/der Behandlerin im Umsetzen der Techniken stellen sie eine
Behandlungsoption dar; dabei sollen die Sicherheitsempfehlungen wie auch die
Medical Device Regulation (MDR)-bezogenen Regelungen bericksichtigt werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Fokale und Ganzkorpervibrationstherapie

Bei einer Vibrationstherapie kann der gesamte Korper (Ganzkorpervibrationstherapie,
,Whole Body Vibration, WBV“) oder nur eine bestimmte Ko&rperpartie (fokale
Vibrationstherapie, FV) in Schwingungen versetzt werden. Dies geschieht, indem eine
behandelte Person entweder auf einer Vibrationsplatte steht (WBV) oder ein portables
Vibrationsgerat (FV) angelegt bekommt. Wahrend des Ganzkoérpervibrationstrainings
stehen die Behandelten in der Regel auf einer Vibrationsplattform, ohne ihre Gliedmalen
aktiv zu bewegen. Bei der FV zur Behandlung von Spastizitat erfolgt die Vibrationstherapie
Uber dem zum spastischen Muskel antagonistisch aktiven Muskel (Antagonisten) oder
Uber dem spastischen Muskel selbst.

Ziel der systematischen Ubersichtsarbeit von Avvantaggiato et al. (2021) war es, die
Effekte einer Anwendung von FV bei Schlaganfall-Betroffenen auf die motorische
Erholung und Spastizitat und die Behinderung sowohl der oberen als auch der unteren
Gliedmalien zu untersuchen. An den 14 eingeschlossenen RKS waren 425 Schlaganfall-
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Betroffene beteiligt. Die meisten Studien umfassten chronische Schlaganfall-Betroffene
(10 RKS) und behandelten nur die gelahmten Arme (11 RKS). Der Review belegte, dass die
FV-Therapie Spastizitat leicht reduziert (10 Studien, 431 Teilnehmende; MAS MD -0,30,
95 % Kl —0,45 bis —0,05) und auch die motorische Erholung verbessert (9 Studien, 276
Teilnehmende; verschiedene Outcomes, SMDg.t —0,37, 95% KI -0,61 bis -0,13),
insbesondere wenn sie mit konventioneller Physiotherapie kombiniert wird. Haufig wurde
eine Frequenz um 100 Hz eingesetzt.

Die Wirkung von WBV wurde in einem systematischen Review (25 RKS, 991
Teilnehmende) untersucht (Zeng et al., 2024). WBV zeigte eine gering bis mittel
ausgepragte Verringerung der Spastizitdt (SMDsw.t —0,33, 95 % Kl —0,61 bis —0,06),
Verbesserungen der motorischen Funktion (SMDst: 0,39, 95 % Kl 0,16 bis 0,61) und
Verbesserungen der Gleichgewichtsfunktion (SMDs: 0,28, 95% KI 0,09 bis 0,47) bei
Schlaganfall-Betroffenen. Es wurden jedoch keine signifikanten Auswirkungen auf das
Gangbild (SMDst2:—0,23, 95 % KI—0,50 bis 0,04), ADL (SMDs:: —0,01, 95 % K1 0,46 bis 0,44)
oder Lebensqualitit (SMDswt 0,12, 95% Kl —-0,30 bis 0,53) beobachtet.
Untergruppenanalysen ergaben, dass fir variable Frequenzvibration und
seitenalternierende Vibration eine signifikante Wirksamkeit auf Spastizitat, Motorik und
Gleichgewicht absicherbar war, wahrend fiir Vibration mit fester Frequenz und vertikale
Vibrationen bei Einsatz der WBV der therapeutische Nutzen nicht nachgewiesen werden
konnte.

Dabei sind bei Einsatz einer Vibrationstherapie mogliche Nebenwirkungen und
Kontraindikationen sowie jeweils die geratespezifischen Herstellerangaben zu beachten.

Empfehlung Neu [2024]

Fokale Vibration der Muskulatur kann zur Behandlung von Spastizitdt an den oberen
Extremitaten nach Schlaganfall erganzend erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Ganzkérpervibration kann bei Personen mit SMD nach Schlaganfall, wenn sie
angeboten werden kann und individuell sicher durchgefiihrt werden kann,
beriicksichtigt werden, wenn die Behandlungsziele die Reduktion von Spastizitat in
Kombination mit einer Verbesserung der motorischen Funktionen der unteren
Extremitat(en) und des Gleichgewichts sind.

Konsensstarke: starker Konsens
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Extrakorporale StoBwellentherapie

Die extrakorporale StoRBwelle (ESW) ist definiert als eine Folge einzelner akustischer
Impulse, die durch eine hohe Druckspitze, einen schnellen Druckanstieg, eine kurze Dauer
und eine schnelle Ausbreitung im dreidimensionalen Raum gekennzeichnet sind. Es gibt
zwei Arten von ESW-Generatoren: fokussierte ESW (fESW) und radiale ESW (rESW), die
sich in der Ausbreitung der StoRwellen und den physikalischen Eigenschaften der Energie
unterscheiden. Fokussierte ESW werden durch elektromagnetische, elektrohydraulische
und piezoelektrische Quellen erzeugt. Sie konnen den Druck schnell erhéhen, was
bedeutet, dass sie invasiver sind und die héchste Energieexposition im fokalen Bereich in
einer tiefen Zone auftritt. Radiale ESW sind StoBwellen mit niedriger bis mittlerer Energie,
die von pneumatischen Geraten in einem Generator erzeugt wird. Die Eindringtiefe der
rESW ist geringer als die der fESW (bis zu 3 vs. 12 cm). ESW kénnen manchmal Schmerzen,
Hautrétungen (Blasenbildung) und Blutergiisse (Hdmatome) verursachen, die in der Regel
wahrend und nach der Behandlung auftreten. Radiale und fokussierte Wellen mit
niedriger Energie sind breit einsetzbar. Hochenergetische fokussierte extrakorporale
StoBwellen sind jedoch kontraindiziert bei Personen mit schwerer Koagulopathie und im
Behandlungsbereich von Gehirn oder Wirbelsdule. Fiir die Behandlung von Spastizitat
werden radiale und fokussierte Wellen mit niedriger Energie eingesetzt. Theoretisch
konnte vorteilhaft sein, radiale extrakorporale StoRwellen auf den Muskelbauch
anzuwenden, da sie eine eher oberflachliche Wirkung haben, fokussierte extrakorporale
StoBwellen eher auf die myotendindse Verbindung, da sie ein mittleres Energieniveau mit
einem Fokus, der tiefer im Korpergewebe liegt, haben.

Eine Reihe von systematischen Reviews untersucht die Wirkung von extrakorporaler
StoRBwellentherapie (ESWT) auf Spastizitat und passive Beweglichkeit (sowie motorische
Funktionen), u. a. nach Schlaganfall. An dieser Stelle werden die Ergebnisse von zwei
systematischen Reviews mit breiter Abdeckung der Evidenz fiir die Behandlung an der
oberen bzw. der unteren Extremitat zusammengefasst.

Extrakorporale StoRwellentherapie reduziert Spastik der oberen GliedmaRen sowohl
allein als auch in Kombination mit konventioneller Physiotherapie, ihre Wirkung halt
langer an (zusatzliche ESWT; Effekte bis 3 Wochen nach Behandlung: 7 Studien, 463
Assessments; MAS MD -0,79, 95 % KI —0,99 bis —0,59; Effekte > 12 Wochen nach
Behandlung: 3 Studien, 220 Assessments; MAS MD -0,79, 95% Kl —0,99 bis —0,59)
(Cabanas-Valdés et al., 2020; 16 RKS). Eine relevant verbesserte Funktionalitat ging damit
jedoch nicht einher (zusatzliche ESWT; Effekte bis 3 Wochen nach Behandlung: 6 Studien,
405 Assessments; Fugl-Meyer Arm Motor Score MD 0,94, 95% Kl 0,42 bis 1,47).
Extrakorporale StoRwellen vergroern den passiven Bewegungsumfang von Schulter,
Ellbogen und Handgelenk, reduzieren Schmerzen und bieten insgesamt eine nicht invasive
Therapieoption, die im o.g. Sinne einer Reduktion des Widerstands gegeniiber passiver
Bewegung als wirksam und auch sicher angesehen werden kann. Die Evidenz stiitzt die
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Hypothese, dass extrakorporale StoRwellen insbesondere die nicht neurale Komponente
der Spastizitdt beeinflussen und die myofasziale Viskoelastizitat verbessern. In den
meisten Studien wurden extrakorporale StoBwellen sowohl auf den Muskelbauch wie die
myotendinése Verbindung in derselben Sitzung angewendet.

Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt ein systematischer Review, der die Effekte einer
ESWT bei Anwendung an der oberen und unteren Extremitat, lberwiegend bei
Schlaganfall-Betroffenen, untersuchte (16 RKS; 772 Teilnehmende) (Otero-Luis et al.,
2024). ESWT zeigte eine signifikante Abnahme der Spastizitdt an den oberen Extremitaten
(MAS MD —1,05, 95 % Kl —1,39 bis —0,71) sowie — wenn auch geringer — bei Behandlung
der unteren Extremitaten (MAS MD -0,40, 95 % Kl —-0,77 bis —0,03).

Empfehlung Neu [2024]

Extrakorporale Stofswellentherapie (ESWT) mit entweder radialen oder fokussierten
Wellen mit niedriger Energie sollte bei Personen mit SMD nach Schlaganfall, wenn sie
angeboten werden kann, als Zusatztherapie berlcksichtigt werden, wenn die
Behandlungsziele die Reduktion von Spastizitat in Kombination mit einer Verbesserung
der passiven Beweglichkeit (nicht neurogene Komponente) fiir die geldhmten
GliedmaRen (Arm oder Bein) sind.

Konsensstarke: starker Konsens

4.3 Nicht medikamentose Behandlung der spastischen
Bewegungsstorung bei Multipler Sklerose (MS)

Im Rahmen zentraler Lihmungen bei GroRhirn-, Hirnstamm- und Riickenmarkbeteiligung
ist die SMD ein haufig behinderndes Syndrom bei MS. So unterschiedlich die ggf. auch
kombinierten Schadigungsorte im ZNS sind, so unterschiedlich ist auch die Auspragung
von Paresen und spastischer Tonuserh6hung, Klonus oder Spasmen im Einzelfall. Aber
auch mogliche Kombinationen mit  schmerzhaften Sensibilitats- und
Koordinationsstérungen und insbesondere das Phdnomen der vorzeitigen Ermudbarkeit
werden haufig beobachtet. Das Syndrom der Fatigue ist bei den Personen mit MS
individuell sehr unterschiedlich ausgepragt. Das Management und die Behandlung der
spastischen Bewegungsstorung sind daher bei Personen mit MS (PmMS) sehr individuell
festzulegen und richten sich jeweils nach den individuellen Symptomauspragungen im
Kontext mit einer Koordinations- und Sensibilitatsstérung und dem Fatiguesyndrom.

Auch wenn es entsprechend nicht leicht ist, systematische Evidenz zu generieren, so gibt
es doch klinische Studien und systematische Reviews, die die symptomatische
Behandlung der SMD bei MS in den Fokus nehmen. In einem Cochrane Review (Amatya
et al., 2013) wurden neun randomisierte kontrollierte Studien (RKS) (341 Teilnehmende,
301 in qualitative Analysen eingeschlossen) beriicksichtigt, die unterschiedliche nicht
medikamentdse Verfahren und Intensititen zur Behandlung der spastischen
Tonusstorung bei Erwachsenen mit MS untersuchten. Dazu zidhlten Programme mit
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physischer Aktivitit (wie Physiotherapie, strukturierte Ubungsprogramme, Klettersport),
transkranielle Magnetstimulation (repetitive transkranielle Magnetstimulation, rTMS,
und die Sonderform der ,Intermittent Theta Burst Stimulation, iTBS“),
elektromagnetische Therapie (gepulste elektromagnetische Therapie), transkutane
elektrische Nervenstimulation (TENS) und Ganzkdrpervibration (GKV). Programme mit
physikalischer Aktivitdt und iTBS/rTMS konnten Spastizitdt bei Personen mit MS
nachweislich verbessern.

Neuere RKS und Evidenzsynthesen erganzen unser Wissen.

In einem systematischen Review wurden die Effekte von konventionellem Gangtraining
mit den Behandlungseffekten bei Einsatz eines Gangroboters (Exoskelett oder
Endeffektor-Gerat) verglichen (Yeh et al., 2020). Wéahrend sich die Effekte bzgl. Gang
(inklusive Geschwindigkeit und Ausdauer) und Gleichgewicht nicht signifikant
unterschieden, waren Fatigue (6 Studien, 242 Teilnehmende, SMDst 0,34, 95 % KI 0,02
bis 0,67) und — bei allerdings dafiir begrenzter Evidenz — Spastizitdat flr schwerer
betroffene PmMS (2 Studien, 92 Teilnehmende, SMDs.t 0,70, 95 % Kl 0,08 bis 1,33) nach
der Gangroboter-Behandlung starker verbessert. Entsprechend ist die Gangtrainer-
Therapie eine Option, bei der nicht grundsatzlich eine Verstarkung der Fatigue beflirchtet
werden muss, sondern die eher entlastend wirkt. Die hohe Anzahl an gangdhnlichen
Bewegungen (Schritten) kdnnte sich glinstig auf Spastizitat auswirken.

Auch zu Verfahren der nicht invasiven Hirnstimulation (NIBS) liegen Studien und
systematische Reviews vor. Ein groBerer Review schloss Sham-kontrollierte RKS und
quasi-experimentelle Studien ein (49 Studien, 944 Teilnehmende) und nutzte fir
Metaanalysen Studien zur Wirksamkeit von tDCS (33 Studien), rTMS (9) und ,Random
Noise Stimulation, RNS“ (2) (Uygur-Kucukseymen et al., 2023). In den Metaanalysen blieb
tDCS ohne Wirkung auf Motorik oder Kognition, bewirkte aber eine Abnahme von Fatigue
(SMDstat —0,86, 95 % Kl —1,22 bis —0,51), Schmerzen (SMDstat —1,91, 95 % Kl —3,64 bis —
0,19) und psychiatrischen Symptomen (SMDgtat —1,44, 95 % Kl —2,56 bis —0,32). Fiir rTMS
(HF rTMS oder iTBS) wurden Effekte auf Fatigue (SMDstat —0,45, 95 % KI —0,84 bis —0,07)
und Spastizitat (6 Studien, 116 PmMS, MAS [lUberwiegend] SMDs.t —1,11, 95 % Kl —1,48
bis —0,75) nachgewiesen. Auch der systematische Review von Su et al. (2023) ergab Sham-
kontrolliert einen signifikanten Nutzen der rTMS-Therapie auf Spastizitdt, wenn
Assessments der GliedmaRen innerhalb einer Woche nach der letzten Sitzung
herangezogen wurden (8 Studien, 181 PmMS; MAS SMDstat —0,67, 95 % Kl —1,12 bis —0,21;
P = 0,004), 2 Wochen spater untersucht, gab es jedoch keinen statistischen Unterschied
zwischen der aktiven rTMS-Gruppe und der Scheinstimulationsgruppe (6 Studien, 145
PMMS; SMDgat —0,17, 95 % KI —0,52 bis 0,17, n.s.). In der Summe konnten fiir tDCS somit
keine und fiir HF-rTMS und iTBS nicht anhaltende Effekte auf Spastizitdt bei PmMS
nachgewiesen werden. Eine Indikation flr das Zielsyndrom Ildsst sich somit fir PmMS
nicht ableiten.
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In einem systematischen Review (iber Hippotherapie (pferdegestiitzte Therapie) fir
PmMS mit qualitativer Evidenzsynthese wurden u. a. eine RKS (67 PmMS) und eine Nicht-
RKS (27 PmMS) genannt, die bei Hippotherapie u. a. eine Reduktion von Spastizitat
beobachteten.

Flir PmMS zeigte ferner eine groRe doppelblinde RKS (231 Teilnehmende), dass ein
Programm aus Schulung und taglichen Dehnungsiibungen nach 1 und 6 Monaten zur
Verringerung der selbst berichteten Spastizitat und deren Auswirkung im Alltag
vergleichbar effektiv war wie ein Programm aus Schulung und téglichen ROM-Ubungen
(Hugos et al., 2024).

Auch konnen digitale Gesundheitsanwendungen Adhdrenz und Wirksamkeit von
Eigentraining unterstitzen, wie mit einer RKS fiir PmMS und Spastizitat der Beine gezeigt
werden konnte (94 Teilnehmende; Ehling et al.,, 2022). Nach einer erfolgreichen
stationdren Rehabilitation war das Eigentraining mit der MS-Spasticity App mit einer
anhaltend positiven Wirkung auf Spastizitdt verbunden, wahrend das poststationare
papierbasierte Eigentraining zu einer Verschlechterung der Spastizitat fihrte (mediane
NRS-Differenz = 1,0, 95 % Kl = 0,3 bis 1,7, P = 0,009). Die MS-Spasticity App war auch mit
einer signifikant besseren Adhdrenz des Selbsttrainings verbunden (95 % vs. 72 %
Abschlussrate, P < 0,001).

Empfehlung Modifiziert [2024]

Die Behandlung der spastischen Bewegungsstorung bei Personen mit MS (PmMS) sollte
individuell auf die korperliche und rehabilitative Gesamtsituation des betroffenen
Individuums abgestimmt werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Wenn bei schwerer betroffenen PmMS ein Gangtraining zur Unterstiitzung von
Mobilitat durchgefiihrt werden soll, kann hierflir — gerade auch bei vorliegender
Spastizitdit — der Einsatz eines Gangroboters (Exoskelett oder Endeffektor-Gerat)
erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Verfahren der nicht invasiven Hirnstimulation (NIBS) werden zur Behandlung der
spastischen Bewegungsstorung bei Personen mit MS (PmMS) nicht empfohlen.

Konsensstarke: starker Konsens
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Empfehlung Neu [2024]

PmMS und selbst berichteter Spastizitat sollte ein Programm aus Schulung und
tdglichen Dehnungsiibungen oder tdglichen ROM-Ubungen zur Verringerung von
Spastizitat und deren Auswirkung im Alltag angeboten werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Digitale Gesundheitsanwendungen koénnen zur Unterstiitzung der Adhdrenz und
Wirksamkeit von Eigentraining fir PmMS mit Spastizitdt erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens

4.4 Nicht medikamentose Behandlung von Spastik der
Querschnittlahmung und anderen klinischen Syndromen und
Krankheitsbildern

Bei Menschen mit Querschnittlahmung sind die Behandlungsschwerpunkte und
moglichen Behandlungsziele stark von der Hoéhenlokalisation der
Rickenmarksschadigung und dem Ausmal} der Querschnittlahmung abhdngig. Spastik
tritt bei einer Verletzung des oberen Motoneurons (oberhalb Th12/L1) auf, ungefahr 70 %
der Pat. mit Querschnittldhmung weisen Spastizitat auf (Rekand et al., 2012).

Ein erhdhter Muskeltonus in den Beinen kann z. B. bei Paraplegie den Transfer (iber die
Beine bei passiver Mobilisation erleichtern, da diese mit einem gewissen Tonus gegen die
Schwerkraft agieren oder von Pflegenden als ,kompakter” empfunden werden. Eine
starkere spastische Tonuserh6hung aber, speziell einschieRende Spasmen (Streck- oder
Beugespasmen), ein nicht erschopflicher Klonus, spastische Synergien mit
Bewegungseffekten als positive Enthemmungsphanomene des UMNS kdnnen jedoch
auch Lagerung und Mobilitdt erheblich erschweren oder einschranken und eine relevante
Stérung der Schlafqualitdt verursachen. Oftmals kommt es auch zu positionsabhéngigen
oder durch Berihrung ausgelosten starken einschieRenden Spasmen, die das Liegen oder
auch Sitzen oder gar die Atmung behindern kénnen. RegelmaRiges Durchbewegen, auch
passives Bewegen und geradteunterstiitzte Bewegungen helfen, diese stérenden positiven
Phanomene des UMNS und speziell den spastischen Muskeltonus zu reduzieren. Gleiches
gilt fir die Vermeidung bzw. addquate Behandlung von Spastik-Triggern wie Konstipation,
Harnwegsinfekten oder Dekubitalulzera.

Fiir eine ganze Reihe nicht pharmakologischer Interventionen wurde ihre Wirkung auf
Spastizitat bei Querschnittlahmung untersucht. Die Evidenz soll hier zusammengefasst
werden.

Leitlinien flir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN und DGNR 2025 | Seite 41



Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

Passives (motorisiertes) zyklisches Beintraining (,,Passive Leg Cycling”) kann verwendet
werden, um schwerer betroffene Querschnittgeldhmte rhythmische Bewegungen
durchfiihren zu lassen. In einem systematischen Review zum ,Passive Leg Cycling” bei
Querschnittlahmung (,,Spinal Cord Injury, SCI”) wurden drei Studien (darunter zwei RKS)
berichtet mit Behandlungseffekten auf Spastizitdt, Reflexerregbarkeit und
Bewegungsumfang der Gelenke der Beine nach mehreren Sitzungen mit passivem
Radfahren (Phadke et al., 2019).

Ein systematischer Review mit qualitativer Evidenzsynthese zu den Behandlungseffekten
bei Einsatz des Exoskelett-Gangroboters ,Lokomat” konnte bei Personen mit
inkompletter  Querschnittldhmung  Verbesserungen von  Ganggeschwindigkeit,
Gehstrecke, Kraft, Bewegungsumfang und Mobilitdt nachweisen, nicht jedoch Effekte auf
die Spastizitat der Beine belegen (Alashram et al., 2021).

Flir Menschen mit Querschnittlahmungen wurde in einem systematischen Review (195
Teilnehmende) 1 Studie dokumentiert, bei der eine Ganzkdrpervibration fiir 6-8 Tage
anhaltend eine Reduktion des spastischen Muskeltonus bewirkte, bzw. 9 Studien, die bei
fokaler Vibration eine Reduktion von spastischem Tonus fiir bis zu 24 Stunden zeigten
(Sadeghi und Sawatzky, 2014; Khan et al., 2017).

Die Nutzung verschiedener mobiler motorisierter Exoskelette fiir technisch unterstitztes
Gehen oder Gangtraining bei Querschnittgelahmten hat bei einem Teil der Betroffenen
(ca. 1/3) eine reduzierende Auswirkung auf die spastische Tonuserh6hung in den Beinen
gezeigt (Miller et al., 2016). Dies kann ein individuell relevanter Zusatznutzen der
Behandlung mit mobilen Exoskeletten sein.

Die transkutane Riickenmarkstimulation (,, transcutaneous Spinal Cord Stimulation, tSCS*)
ist eine nicht invasive Methode, bei der Uber Oberflaichenelektroden das Rickenmark
stimuliert wird, wodurch spinale (und supraspinale) neuronale Aktivitdt beeinflusst
werden kann. Ein systematischer Review mit qualitativer Evidenzsynthese identifizierte 5
kleinere Pilotstudien und Fallserien (mit insgesamt 42 Personen mit SCI) und ergab
heterogene Evidenz fir positive Auswirkungen von tSCS auf Spastizitdt bei
Querschnittgeldhmten (Alashram et al., 2023).

Ein systematischer Review zur (invasiven) epiduralen Riickenmarkstimulation (,,epidural
spinal cord stimulation, SCS“) berichtete aus Beobachtungsstudien und Fallserien positive
subjektive Effekte auf Spastizitat bei allerdings hoher Heterogenitat tiber Studien hinweg
(Jung et al., 2024).

Es gibt Hinweise, dass bei inkompletter Querschnittlahmung eine exzitatorische
hochfrequente rTMS (oder iTBS) Uber dem parasagittalen motorischen Kortex
(Beinkortex) die spastische Tonuserhéhung in den Beinen gerade auch in Kombination mit
Gangtraining verbessert (Kumru et al., 2016; Nardone et al., 2017). Ein systematischer
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Review von RKS zu Effekten einer nicht invasiven Hirnstimulation auf Spastizitat bei
inkompletter Querschnittldhmung dokumentiert einen kleinen bis mittleren Effekt von
rTMS (inklusive iTBS) (5 Studien, 102 Teilnehmende; MAS SMDst.t -0,68, 95 % Kl -1,32 bis
-0,03) (Li et al., 2024). Follow-up-Untersuchungen mit noch weniger Teilnehmenden
konnten die Effekte nur nach 1 Woche (41 Teilnehmende), aber nicht mehr nach 1 Monat
(30 Teilnehmende) absichern. Der fehlende Nachweis eines anhaltenden Effekts lasst
derzeit keine Empfehlung in der Indikation Spastizitat zu.

Empfehlung Gepriift [2024]

Bei Menschen mit Querschnittiihmung erfolgt die Behandlung der SMD unter
Berlicksichtigung der korperlichen und funktionellen Behandlungsziele und unter
klinischer Evaluation der Behandlungseffekte.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Passives (motorisiertes) zyklisches Beintraining (,,Passive Leg Cycling”) kann erwogen
werden, um bei schwerer betroffenen Querschnittgelahmten Spastizitat zu behandeln
und das passive BewegungsausmaR aufrechtzuerhalten.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Bei Menschen mit Querschnittlahmung koénnen eine fokale Vibration oder eine
Ganzkérpervibration erwogen werden, um Spastizitat zu behandeln.

Konsensstarke: Konsens

4.5 Medikamentose Therapie

Die Auswahl der folgenden Pharmakotherapien wird wie auch die SMD anderer Ursache
vorwiegend von der Verteilung der Spastizitdt Uber den Korper (fokal, multifokal,
segmental, multisegmental, generalisiert) und der Lasionslokalisation (spinale oder
zerebrale Spastizitdt) und damit von unterschiedlichen Nutzen-Risiken-Konstellationen
beeinflusst.

Die Entscheidung Gber einen medikamentosen Behandlungsansatz fiir eine individuell von
einer spastischen Bewegungsstérung betroffene Person sollte, wie angemessen und in
generellen Behandlungsrichtlinien niedergelegt, unter Berlicksichtigung der zu
erwartenden positiven Behandlungseffekte auf das Zielsymptom und unter Beachtung
des zu erwartenden Nebenwirkungsprofils der eingesetzten Pharmakotherapie, also
unter einer expliziten individuellen Nutzen-Risiken-Abwagung, erfolgen. Ferner sind die
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Akzeptanz einer Behandlungsform seitens der Betroffenen und die praktische
Verfligbarkeit und Umsetzbarkeit einer Behandlung zu beachten.

Da dies individuell und regional variierende Faktoren sind, nimmt die Leitlinie die Nutzen-
Risiken-Abwagung starker in den Fokus, die im Sinne mdoglicher unerwiinschter
Wirkungen gerade bei der medikamentdsen Therapie besonders zu beachten ist. lhre
Empfehlungen sind dann im Kontext der konkreten Einzelfall-Entscheidung weiter zu
bewerten und zu gewichten.

Grundsatzlich ist bei der medikamentésen Therapie der SMD zu bedenken, dass
Hirnschadigungen, die zu einer spastischen Tonusstérung fiihren, im Gegensatz zu reinen
Rickenmarkslasionen beim Einsatz von oraler Pharmakotherapie haufiger mit einer
verminderten Toleranz gegenliber zentralen Begleiteffekten dieser Pharmaka assoziiert
sind.

4.5.1 Orale antispastische Therapie

Die in Deutschland (D) und der Schweiz (CH) zugelassenen und am héaufigsten
eingesetzten oralen antispastischen Medikamente sind Baclofen (Gamma-Amino-
Buttersdure-[GABA-]B-Agonist) und Tizanidin (zentraler Alpha2-Agonist). Des Weiteren
werden trotz fehlender Zulassung auch Benzodiazepine (GABA-A-Agonisten) eingesetzt.
Dantrolen (Muskelrelaxation durch Hemmung der Ca-lonen-Freisetzung im Muskel) ist ein
an der motorischen Endplatte wirkendes Agens, in D zugelassen fiir ,spastische Syndrome
mit krankhaft gesteigerter Muskelspannung unterschiedlicher Atiologie“, in CH fir
,schwere (oder  refraktére) Muskelspasmen nach Riuckenmarks-  oder
Gehirnverletzungen”. Tolperison (zentral wirksam durch Blockade des Natrium-Einstroms
an Neuronen) hat in Deutschland nur noch die Zulassung fiir die Behandlung von
Spastizitat nach Schlaganfall, in CH fir die ,Behandlung von Pat. mit Spastik im
Zusammenhang mit zerebrospinalen Ldsionen”. Ein aus 2 Cannabis-Derivaten
(Tetrahydrocannabinol und Cannabidiol im Verhaltnis 50% THC zu 50% CBD)
bestehendes oromukosales Spray (THC und CBD bzw. auch als Nabiximol bezeichnet) ist
ausschlieBlich fir die mit MS assoziierte spastische Tonuserh6hung zugelassen (siehe
Tabelle 1).
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Tabelle 1. Orale antispastische Medikation

Wirkstoff Darreichungsform Dosierung
Baclofen 5,10 und 25 mg (CH: ab 10 mg) bis 100 mg/Tag
Tizanidin 2,4und 6 mg bis 36 mg/Tag
Tolperison 20 me bis 450 mg/Tag

150 mg
Dantrolen 25 mg, 50 mg bis 200 mg/Tag
Clonazepam 0,5mg, 2 mg bis 6 mg/Tag
THC und CBD 2,7 mg Delta 9-THC, 2,5 mg CBD und  bis 12 SpriihstoBe pro

40 mg Alkohol in einem SprihstoR  Tag
(0,1 ml Spray)

Abkirzungen: CBD Cannabidiol, THC Tetrahydrocannabinol

Ein weiteres, fiir die Behandlung von Spastizitdt allerdings nicht zugelassenes
Medikament ist Gabapentin (Cutter et al., 2000), fur das positive Effekte bei MS-
assoziierter Spastik und Spasmen beschrieben wurden.

Zentral wirksame Antispastika bewirken oftmals eine Abnahme der Erregbarkeit von
spinalen Interneuronen und damit von Motoneuronen. Sie weisen (dosisabhangig) relativ
haufig Nebenwirkungen, insbesondere Sedation und Abnahme von Muskelkraft, auf
(Corston et al., 1981; Lapierre et al., 1987; Duncan et al., 1976; Stien et al., 1987; Bass et
al., 1988).

Daher ist in der Regel eine kritische Indikationsstellung notwendig und eine
einschleichende Dosierung zu empfehlen. Das Auftreten von Sedation erscheint bei
Menschen mit Hirnschadigungen (z. B. Schlaganfall und MS) haufiger als bei Menschen
mit Querschnittlahmungen. Im Vergleich werden Baclofen starker sedierende und
kraftmindernde Eigenschaften, Tizanidin vor allem eine Zunahme von Mundtrockenheit
und Benommenheit zugeschrieben, insbesondere in Kombination mit Antihypertensiva
auch eine signifikante Blutdruckabsenkung zugeordnet (Chou et al., 2004; Taricco et al.,
2006). Dantrolen sollte wegen der potenziellen Hepatotoxizitdt (0,7-1 %; schwere
Hepatitis oder Leberversagen 0,1-0,2 %) (Pinder et al., 1977) (und der Verstarkung der
Paresen) nur unter strenger Indikationsstellung eingesetzt werden; ein Grund fir seinen
Einsatz kann sein, dass es keinen ZNS-Wirkansatz hat und daher bei zerebral schwer
geschadigten Personen Vorteile haben kann.

Antispastika kdnnen eine spastische Tonusstérung mindern, wie mit den entsprechenden
Skalen (z. B. Ashworth Scale) in (vergleichsweise wenigen) Studien nachgewiesen wurde.

In einem systematischen Cochrane Review (Lindsay et al., 2016), der auch diese Frage
stellte, wurden lediglich 2 RKS (160 Teilnehmende) hierzu gefunden, die eine mit einem
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positiven Wirksamkeitsnachweis und die andere mit einem fehlenden. In der Metaanalyse
waren die antispastischen Effekte nicht abzusichern (MAS, Odds Ratio fiir Response 1,66,
95 % K1 0,21 bis 13,07; n.s.; 2 Studien, 160 Teilnehmende); gleichzeitig war aber das Risiko
fir unerwiinschte Wirkungen signifikant erhéht (Odds Ratio fiir Nebenwirkungen 1,65,
95 % Kl 1,12 bis 2,42; 2 Studien, 160 Teilnehmende). Das macht die Problematik des
unglinstigen Verhéltnisses von Nutzen und Nachteilen, gerade bei Personen mit
Hirnschadigungen, deutlich.

In einen weiteren, mehr RKS einschliefenden aktuelleren systematischen Review wurde
die antispastische Wirkung oraler Medikation mit Tizanidin, Diazepam, Dantrolen,
Baclofen und Gabapentin im Vergleich mit einer Kontrollgruppe (Placebo) bei Personen
mit nicht progressiven neurologischen Erkrankungen analysiert und in einer Metaanalyse
als maRig wirksam eingestuft (12 Studien, 745 Teilnehmende; Behandlungserfolg Odds
Ratio OR 7,40, 95 % Kl 4,91 bis 11,15; Risikodifferenz, RD 0,43, 95 % KlI 0,38 bis 0,49)
(Alshahrani et al., 2023).

Funktionelle Vorteile gegeniber einer Baclofen-Therapie wurden fir Tolperison und im
Vergleich zu Diazepam fiir Tizanidin bei Pat. nach Schlaganfall beobachtet (Stamenova et
al., 2005; Bes et al., 1988), positive ADL-Aspekte wurden fiir Dantrolen dokumentiert
(Pinder et al., 1977). Eine kontrollierte Kohortenstudie dokumentierte sowohl fir
Baclofen wie auch fiir Tolperison plus Physiotherapie im Vergleich zu Physiotherapie
alleine eine Verbesserung der taglichen Aktivitdten von Pat. mit Spastizitdt aufgrund von
Rickenmarksverletzungen (431 Teilnehmende) (Li et al., 2021).

Besonders dann, wenn die spastische Tonusstorung mit deutlichen Paresen einhergeht,
ist die Wirkung dieser Medikamente durch die pharmakologische Verstarkung der
zentralen Paresen bei mobilen Pat. limitiert. Bei Erkrankungen, bei denen der spastische
Muskeltonus bei noch erhaltener aktiver Beweglichkeit stark erhéht ist, kann eine lokale
oder orale antispastische Therapie Funktionsverbesserungen bewirken. Paraplegische
Pat. mit Paraspastik und immobile Pat. mit generalisierter spastischer Tonuserh6hung
profitieren von einer oralen antispastischen Therapie durch Reduktion von Spasmen oder
Klonus, Verbesserung der aktiv-passiven Mobilisierung und Erleichterung der Pflegbarkeit
am ehesten.

Limitierend fur Dosierungen sind bei den zentral wirksamen Medikamenten oftmals die
zentralnervésen unerwiinschten Wirkungen besonders auf den Antrieb und
neuropsychologische Funktionen. Die medikamentdse Behandlung, auch als
Kombinationsbehandlung, ist wegen der (gemaR klinischer Erfahrung) besseren
Tolerabilitdt bei fehlender Gehirnschadigung, wie z. B. bei Querschnittgelahmten, oftmals
besser moglich als bei Pat. mit Gehirnschadigungen. Es gibt jedoch Hinweise aus einer
multizentrischen Kohortenstudie (1259 Menschen mit Querschnittlahmungen), dass die
rehabilitativen Fortschritte (gemessen mit dem motorischen Teil des ,Functional
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Independence Measure, FIM®“) im subakuten Stadium nach traumatischer
Querschnittlahmung unter Einsatz antispastischer Medikamente wahrend der
stationaren Behandlung geringer waren als ohne; nach 1 Jahr waren die funktionellen
Ergebnisse wieder vergleichbar (Theriault et al., 2016). Die klinische Erfahrung zeigt aber
auch das Gegenteil: Manche Querschnittgeldahmte sind erst unter einer adaquaten, ggf.
auch medikament6sen Spastikreduktion in der Lage, ihre aktiven Funktionen, die vorher
spastikiiberlagert waren, alltagsrelevant zu nutzen.

Ein Cochrane Review analysierte Nutzen und Schaden von Cannabinoiden, einschlieflich
synthetischer, pflanzlicher und aus Pflanzen gewonnener Cannabinoide, zur Linderung
der Symptome bei Erwachsenen mit MS (Filippini et al., 2022). Die Autoren/Autorinnen
schlussfolgerten, dass Nabiximol (THC und CBD) wahrscheinlich die Zahl der Personen
erhoht, die im Vergleich zu Placebo liber eine deutliche Verringerung des selbst
wahrgenommenen Schweregrads der Spastik berichten (Anzahl der Personen mit
mindestens 30 % Verringerung auf einer Skala von 0-10; OR 2,51, 95 % Kl 1,56 bis 4,04; 5
RKS, 1143 Teilnehmende). Der absolute Effekt lag bei 216 mehr Personen (95 % K1 99 mehr
bis 332 mehr) pro 1000, die einen Nutzen mit Cannabinoiden berichteten, als mit Placebo.
Dabei konnen Cannabinoide die Zahl der Behandlungsabbriiche aufgrund von
Nebenwirkungen, Storungen des Nervensystems und psychiatrischen Stérungen im
Vergleich zu Placebo erhdhen.

Eine weitere Analyse von Daten aus zwei RKS dokumentiert, dass Personen mit Multipler
Sklerose therapeutische Erfolge mit Nabiximol (THC und CBD) sowohl bzgl. der subjektiv
bewerteten Spastizitdt, eines objektiven Assessments (MAS, insbesondere fir
Beinmuskelgruppen) wie auch der Anzahl von Spasmen erzielen (Nicholas et al., 2023).

Unter Anwendung der Bayes’schen Netzwerktheorie konnte mit Daten aus 2 RKS mit
Nabiximol eine kausale Beziehung zwischen der subjektiven Verbesserung der Spastik
zwischen Behandlung und sowohl mentaler Gesundheit wie auch Vitalitat (Subskalen der
36-item Short Form Health Survey, SF-36) bei Personen mit Multipler Sklerose nahegelegt
werden (Greco et al., 2024).

Registerdaten und Daten aus Beobachtungsstudien (,,real world data“) mit Personen mit
Multipler Sklerose (3989 Teilnehmende insgesamt) belegen anhaltende therapeutische
Erfolge mit Nabiximol (THC und CBD) auf subjektiv bewertete Spastizitat (Akgilin et al.,
2021).

Arbaclofen, das aktive R-Enantiomer von Baclofen, weist im Vergleich zum S-Enantiomer
eine 100- bis 1000-fach hohere Spezifitat fir den GABA(B)-Rezeptor und eine ~5-fach
héhere Potenz im Vergleich zu racemischem Baclofen auf. Arbaclofen-Tabletten mit
verlangerter Wirkstofffreisetzung haben ein Dosierungsintervall von 12 Stunden und
haben in der frithen Phase der klinischen Entwicklung ein glinstiges Sicherheits- und
Wirksamkeitsprofil gezeigt. In einer placebokontrollierten RKS fiihrte retardiertes
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Arbaclofen in einer Dosierung von 40 mg/Tag uber einen Zeitraum von 12 Wochen im
Vergleich zu Placebo zu einer signifikanten Verringerung der mit Multipler Sklerose
zusammenhangenden Spastizitdt und war lGber den 12-wdchigen Behandlungszeitraum
sicher und gut vertraglich (Okuda et al.,, 2022). Das Medikament ist jedoch nicht
zugelassen.

Die genannten oralen Pharmaka reduzieren haufig erst im oberen Bereich der
therapeutischen Dosierung eine spastische Tonuserhéhung. Allerdings weisen die
meisten oralen Antispastika eine geringe therapeutische Breite auf, sodass auch bei
einschleichenden Dosierungen, in Dosisbereichen, die erforderlich sind, um Spastizitat
relevant zu mindern, nicht selten unerwiinschte Wirkungen, besonders bei Menschen
mit Hirnlasionen, auftreten. Diese bestehen vor allem in der Schwachung funktionell
relevanter Muskeln und in einer Sedierung, Antriebsstérung und haufig einer
Verschlechterung  neuropsychologischer  Defizite durch eine vorhandene
Hirnschadigung.

Konsensstarke: starker Konsens

Indikationen fiir den Einsatz oraler Antispastika sind haufig eine stdrker ausgepragte
nicht fokale, multifokale oder segmentale, also schwere multisegmentale Spastizitdt im
Sinne einer ausgepragten Hemispastik mit Schulter- oder Beckenbeteiligung,
Paraspastik als Form der multisegmentalen Spastizitit oder eine generalisierte
Spastizitat im Sinne einer Tetraspastik bzw. auch abendliche Antispastikagaben bei
einschiefenden nachtlichen Spasmen bei Erkrankungen des zentralen Nervensystems
(ZNS) wie nach Schlaganfall, Schadel-Hirn-Trauma, bei Multipler Sklerose oder
Querschnittlahmung.

Konsensstarke: starker Konsens

Minus-Symptome einer Schadigung des oberen motorischen Neurons (Ldhmung,
gestorte Willkirinnervationsfahigkeit) sind nicht Teil der SMD und stellen keine
Indikation fiir eine orale Antispastikatherapie dar.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Orale Antispastika sollten nur eingesetzt werden, wenn eine alltagsrelevante Spastizitat
(mit Beeintrachtigungen von passiven und/oder aktiven Funktionen) trotz adaquater
physikalischer und therapeutischer MaRnahmen nicht ausreichend kontrolliert werden
kann.

Konsensstarke: starker Konsens
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Empfehlung Modifiziert [2024]

Die Auswahl des Medikaments sollte sich nach der individuell begriindeten Indikation
und individuellen Abwagungen von Wirkungs- und Nebenwirkungsprofil sowie der
Topik der SMD richten; die Dosierung sollte einschleichend unter Berticksichtigung von
Wirkung und Nebenwirkung erfolgen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Kombinationen von oralen Antispastika mit unterschiedlichem Wirkansatz sind klinisch
Ublich, insbesondere bei spinaler Spastik, und sollten, soweit erforderlich, unter
Berlicksichtigung der genannten Grundsatze bedacht werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Bei der fokalen, multifokalen und segmentalen Spastik hat in der Regel eine fokale
medikamentose Injektionsbehandlung mit Botulinumtoxin A (BoNT A) ein besseres
Nutzen-Risiken-Verhaltnis und sollte, soweit umsetzbar, vor dem Gebrauch oraler
Antispastika eingesetzt werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Der zusatzliche Einsatz oraler Antispastika in nebenwirkungsarmer Dosierung kann
auch bei der Behandlung der fokalen Spastik mit BoNT A bei begleitenden
generalisierten Phanomenen (Spasmen) bedacht werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Neu [2024]

Zur Linderung von durch Spastizitat bedingten Symptomen bei Erwachsenen mit
Multipler Sklerose sollte die Verordnung von Nabiximol (THC und CBD) bedacht
werden.

Konsensstarke: starker Konsens

4.5.2 Botulinumneurotoxin A (BoNT A)

BoNT A wird zur lokalen Behandlung fokaler, multifokaler, segmentaler Spastizitat und
Hemispastik eingesetzt, wenn die Behandlung fiir die Erreichung individueller
Behandlungsziele indiziert ist. Zu diesem Zweck erfolgt in der klinischen Praxis vor einer
Behandlung zunéachst eine Analyse (1) der individuell bei dem/der Betroffenen funktionell
relevanten ,klinischen Spastik-Muster” (Englisch: ,spastic pattern”). Es werden an der
oberen Extremitat z. B. das ,adduzierende und innenrotierte” von dem ,,.abduzierenden
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und retrovertierenden Schulter-Muster”, das ,flektierte” von dem ,extendierten
Ellbogen-Muster”, das ,flektierte” von dem ,extendierten Handgelenks-Muster®, die
,Fausthaltung”von dem , Lumbrikalhand-Muster” und das ,,Daumen in der Hand-Muster”
von einem ,Daumenendgelenksflexions-Muster” differenziert. An der unteren Extremitat
werden das ,Huftflexions-“ und das , Adduktions-Muster”, das ,steife Knie-“ oder
,gebeugte Knie-Muster”, das ,spastischer pes equinus-“ vom spastischen ,pes
equinovarus-Muster” und die ,striatale Grol3zehe” und das ,flektierte Zehen-Muster”
unterschieden, (2) die an diesen klinischen identifizierten relevanten Spastik-Mustern
relevant beteiligten Muskeln pro Spastik-Muster bestimmt (z. B. beim Ellbogenbeuge-
Muster sind haufig die Mm. biceps brachii, brachialis und brachioradialis beteiligt) sowie
(3) eine Planung der notwendigen Dosierung fiir die verschiedenen BoNT-A-Produkte zur
adaquaten Behandlung der Muskelgruppen und der insgesamt fir die addquate
Behandlung der spastischen Bewegungsstorung in einer Sitzung notwendigen Dosis der
BoNT-A-Produkte durchgefiihrt.

Zur Verbesserung der Genauigkeit der Injektionen von BoNT A in die so ausgewdhlten
Zielmuskeln dienen Kontrolltechniken wie die ultraschallkontrollierte und die
elektrostimulationskontrollierte Injektionstechnik bzw. nachfolgend die EMG-
kontrollierte Injektionstechnik, die einer rein manuellen Lokalisation der BoNT-A-
Injektionen bei der Spastikbehandlung der oberen und unteren Extremitat mit BoNT A
Uberlegen sind (Asimakidou und Sidiropoulos, 2023: 6 Studien, 245 Teilnehmende; Hauret
et al., 2023: ,Cross over“-RKS, 30 Teilnehmende).

Meist wird in der Indikation Spastizitat ein Behandlungsintervall von 12 Wochen bzw. 3
Monaten genutzt, wobei die individuelle Wirksamkeit einer Behandlung mit BoNT A auch
deutlich léanger anhalten kann (Kanovsky et al., 2021a; Esquenazi et al.,, 2020).
In Deutschland, Osterreich und der Schweiz stehen derzeit drei BoNT-A-Praparate zur
Verfligung, sie sind zugelassen fiir die Behandlung der fokalen bzw. auch der multifokalen
und segmentalen Spastizitat (flir die einzelnen Prdparate unterschiedlich, siehe
Fachinformation): AbobotulinumtoxinA (Dysport®), OnabotulinumtoxinA (Botox®) und
IncobotulinumtoxinA (Xeomin®). AbobotulinumtoxinA/Dysport® und
OnabotulinumtoxinA/Botox® haben die Zulassung fiir die Behandlung der oberen und
unteren und IncobotulinumtoxinA/Xeomin® in Deutschland die Zulassung fir die obere
Extremitat, in der Schweiz fiir die obere und untere Extremitat. Auch sind in der Indikation
,Spastizitat” bzgl. der Atiologie nicht alle Produkte in gleicher Weise zugelassen. So
kénnen z. B. in Deutschland Abo- und Incobotulinumtoxin auch bei anderen Atiologien als
bei Schlaganfall eingesetzt werden. In der Schweiz sind Abo-, Inco- sowie
Onabotulinumtoxin fiir die Behandlung der fokalen Spastik der oberen und unteren
Extremitat atiologielbergreifend zugelassen.

Internationale Arbeitsgruppen sprechen sich fiir einen analogen Einsatz der
verschiedenen BoNT-A-Produkte auch bei anderen spastischen Mustern und Atiologien
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aus, wie z.B. bei der Hiftbeuge- und Adduktorenspastizitit (Wirksamkeit
placebokontrolliert belegt) und auch der sonstigen funktionell relevanten Beinspastik bei
Schlaganfall und nach Schadel-Hirn-Trauma (Wissel et al., 2017) und bei der Multiplen
Sklerose (Dressler et al., 2017); dies stellt jedoch je nach Praparat und Land ggf. eine
sogenannte Off-label-Nutzung der Produkte dar und kann ohne einen Verzicht auf
Regressforderungen oder eine explizite Kostenzusage der jeweiligen Kostentrager im
ambulanten Bereich zu Regressforderungen gegeniber dem anwendenden Arzt/der
anwendenden Arztin fiihren; zudem bestehen die besonderen haftungsrechtlichen
Bedingungen einer Off-label-Behandlung. Die Datenlage aus klinischen Studien
(Uberwiegend offene Anwendungsbeobachtungsstudien) ist groR und zeigt auch
funktionelle Verbesserungen bei multifokalem Einsatz, auch im sogenannten Off-label-
Bereich (Wissel et al., 2017; Schramm et al., 2014; Safarpour et al., 2017).

Weitere Unterschiede der Pradparate beziehen sich auf ihre klinische Wirkdauer
(AbobotulinumtoxinA hat eine ldngere Wirkdauer; Ojardias et al.,, 2022), aber
andererseits auch eine etwas hohere Rate an Antikdrperinduktion gegen Botulinumtoxin
Typ A (Rahman et al., 2022).

Ein systematischer Review, der die Haufigkeit neutralisierender Antikorper
unterschiedlicher BoNT-A-Praparate untersuchte (43 Studien, 8833 Teilnehmende)
(Rahman et al.,, 2022), dokumentierte fiir die Indikation Spastik eine Haufigkeit
neutralisierender Antikdrper von etwa 6,7 % (Summenschatzwert (SSW) 0,067, 95 % Ki
0,041 bis 0,093; 245 Nachweise (N)/1726 Behandlungen (B)). Die Haufigkeit von
Nachweisen neutralisierender Antikérper war fir die drei Prdparate unterschiedlich
(IncobotulinumtoxinA:  SSW 0,003, 95% KI -0,001 bis 0,007, 0O N/823 B;
OnabotulinumtoxinA: SSW 0,003, 95% KI 0,001 bis 0,006; 35 N/4082 B;
AbobotulinumtoxinA: SSW 0,074, 95 % K1 0,053 bis 0,096; 283 N/3274 B).

In einem systematischen Review von RKS (33 RKS, 1930 Teilnehmende) mit
Netzwerkanalyse zeigten sich BONT-A-Injektionen und extrakorporale StoRwellentherapie
(ESWT) zur Behandlung von Spastizitdt nach einem Schlaganfall mindestens 12 Wochen
lang wirksam (Hsu et al., 2021). Die Wirksamkeit der ESWT (radial und fokussiert
kombiniert) war der von BoNT-A-Injektionen vergleichbar, wobei die radiale ESWT
moglicherweise die beste der drei Behandlungsoptionen darstellt (rESWT vs. BoNT A;
gewichtete MD MAS-Reduktion nach 7-12 Wochen: -0,35, 95 % Kl —0,65 bis —0,04;
andere paarweise Vergleiche und auch fiir rESWT vs. BONT A 6 Wochen nach Intervention
zeigten keine statistisch signifikanten Unterschiede).

Behandlung der spastischen Tonus- und Funktionsstérung der oberen Extremitat

Zahlreiche kontrollierte Studien und mehrere Metaanalysen zeigen eine dosisabhangige
effektive Reduktion eines spastischen Muskeltonus und eine Verbesserung der passiven
Beweglichkeit (P ROM) und passiven Funktion (z. B. Disability Assessment Scale, DAS) von
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betroffenen Gelenken durch einmalige und wiederholte intramuskulare Injektionen von
BONT A (AbobotulinumtoxinA/Dysport®, OnabotulinumtoxinA/Botox®,
IncobotulinumtoxinA/Xeomin®) in Muskeln der oberen Extremitdt mit spastisch
erhdhtem Muskeltonus im chronischen Stadium nach Schlaganfall und anderen
Atiologien.

Ein systematischer Review mit Metaanalysen (40 RKS, 2718 Teilnehmende/Schlaganfall-
Betroffene mit Spastizitat der oberen Extremitidt) dokumentierte nach der Behandlung
und bei der Nachuntersuchung robuste Evidenz fir die Wirksamkeit von BoNT bei der
Verringerung des Widerstands gegen passive Bewegungen, gemessen mit der
(modifizierten) Ashworth-Skala (nach 4-8 Wochen: 22 Studien, 1489 Teilnehmende;
SMDstat 0,72, 95 % KI 0,51 bis 0,92; nach 12 Wochen: 16 Studien, 1135 Teilnehmende;
SMDsat 0,49, 95% KI 0,28 bis 0,70), und bei der Verbesserung der (passiven)
Selbstpflegefidhigkeit der schwer betroffenen Hand und des Arms (nach 4-8 Wochen: 9
Studien, 941 Teilnehmende; SMDs.t 0,36, 95 % Kl 0,12 bis 0,61; nach 12 Wochen: 7
Studien, 811 Teilnehmende; SMDst.t 0,36, 95 % Kl 0,12 bis 0,59), aber auch dass es keine
positiven therapeutischen Auswirkungen auf die Arm-Hand-Kapazitit gab (aktive
motorische Funktionen) (u. a. nach 12 Wochen: 2 Studien, 380 Teilnehmende; SMDstat —
0,51, 95 % Kl —1,69 bis 0,67 [negativer Wert entspricht Vorteil der Kontrollgruppe])
(Andringa et al., 2019). Der Review schlussfolgerte, dass BoNT unwillkiirliche
Bewegungen, spastikbedingte Schmerzen und die Belastungen fir pflegende Personen
signifikant reduzierte und den passiven Bewegungsumfang verbesserte, wahrend fiir den
aktiven Arm- und Handgebrauch nach der Intervention keine systematische Evidenz
gefunden wurde.

Fallbezogen schliel8t dies nicht die Mdéglichkeit einer individuellen Forderung auch aktiver
Arm-Hand-Funktionen durch BoNT A aus (Franck et al, 2021). Auch in einer
randomisierten kontrollierten Studie mit AbobotulinumtoxinA konnte z. B. eine Zunahme
der aktiven Finger- und Handgelenksextension bei Injektion von BoNT A in die
Fingerflexoren gezeigt werden (Gracies et al., 2017).

Die o.g. Effekte von BoNT A auf Muskeltonus, Integrierbarkeit eines schwer geladhmten
Arms in den Alltag und Belastung fir Pflegende waren bei wiederholten
Behandlungszyklen stabil oder nahmen zu (IncobotulinumtoxinA/Kariovsky et al., 2021b;
Molteni et al., 2023; AbobotulinumtoxinA/Gracies et al., 2021). Fir das Erreichen aktiver
Funktionen zeigte sich erst nach 3 bis 4 Zyklen ein Maximum (Gracies et al., 2020).

Untersucht wurde auch der friihe Einsatz von BoNT A. Bei Schlaganfall-Betroffenen (93
Teilnehmende), die innerhalb von sechs Wochen nach einem ersten Schlaganfall eine
Spastik entwickelten und mit BoNT A behandelt wurden, waren die Bildung von
Kontrakturen und die Verwendung von Schienen im Vergleich zur Placebogruppe
geringer; die aktive Armfunktion (Action Reserach Arm Tests, ARAT) unterschied sich in
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Woche 12 bzw. Monat 6 wiederum nicht signifikant zwischen den Gruppen (Lindsay et al.,
2021).

Zur Behandlung einer fokalen Spastizitdt nach Schlaganfall ist BONT A einer oralen
antispastischen Medikation mit Tizanidin sowohl hinsichtlich der Wirksamkeit (Abnahme
des Muskeltonus) als auch der Nebenwirkungen tiberlegen (Simpson et al., 2009).

Behandlung der spastischen Tonus- und Funktionsstorung der unteren Extremitdten mit
BoNTA

Flr AbobotulinumtoxinA und OnabotulinumtoxinA konnte eine effektive Reduktion eines
spastischen Muskeltonus durch Injektionen von BoNT A in die Wadenmuskulatur im
subakuten und chronischen Stadium mit spastisch erhéhtem Muskeltonus nach
Schlaganfall gezeigt werden (nach 12 Wochen: 4 Studien, 471 Teilnehmende; SMDstat
-0,27, 95 % KI—-0,45 bis —0,08) (Doan et al., 2021). In einer dies spezifisch untersuchenden
Studie waren die Effekte ausgepragter, wenn Betroffene innerhalb der ersten beiden
Jahre nach einem Schlaganfall behandelt wurden (Patel et al., 2020).

Damit einhergehend, konnten nach einer BoNT-A-Injektion allerdings nur in wenigen RKS
signifikante Verbesserungen von Gangparametern, u.a. mit einer verbesserten
Gehgeschwindigkeit erzielt werden (AbobotulinumtoxinA/Gracies et al., 2017,
OnabotulinumtoxinA/Yu et al., 2023), wobei solche Effekte ggf. auch nach mehreren
Behandlungszyklen deutlicher werden (AbobotulinumtoxinA/Esquenazi et al., 2021) bzw.
auch von der Art adjuvanter Lokomotionstherapie abhdangen (Cotinat et al., 2024).

Auch ist das individuelle klinische Bild zu beriicksichtigen; Schlaganfall-Betroffene mit
beeintrachtigter Knieextensionsfunktion z. B. profitierten von einer Behandlung einer
bestehenden Spastizitdt der Wadenmuskulatur mit BoNT A (nur), wenn sie parallel gezielt
physiotherapeutisch behandelt wurden (Fujita et al., 2019).

Ein bestehender Klonus wird ebenfalls durch eine BoNT-Behandlung verbessert, wie
Uberwiegend Beobachtungsstudien und Fallserien zeigten (14 Studien, 181 Pat.)
(Thanikachalam et al., 2017).

Bei Behandlung der Huft- und Kniespastik mittels BoNT A (AbobotulinumtoxinA,
OnabotulinumtoxinA und IncobotulinumtoxinA) konnte eine Reduzierung des
Muskeltonus in den Hift- und Oberschenkelmuskeln bei spastischer Bewegungsstérung
im Huft- und Kniegelenk im chronischen Stadium der Spastizitat unterschiedlicher
Atiologie (Schlaganfall, Schiddel-Hirn-Trauma, Multiple Sklerose und andere) und damit
eine Verbesserung der Mobilitdt erreicht werden (Hyman et al., 2000; Rosales et al., 2016;
Baker und Pereira, 2016; Wissel et al., 2017).

BoNT A reduzierte in Beobachtungsstudien auch bei Querschnittlahmung Spastizitat und
assoziierte Schmerzen und konnte zu Verbesserungen der motorischen Funktionen,
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Alltagskompetenz und Lebensqualitat beitragen; in einer RKS (224 Teilnehmende) waren
Effekte denen von Baclofen (bis 60 mg/Tag) zumindest vergleichbar (Sumsuzzman et al.,
2024).

Behandlung von spastikassoziierten Schmerzen mittels BoNT A

Eine Minderung von durch Bewegung induzierten spastikassoziierten Schmerzen in
spastischen Bewegungssegmenten nach Injektionen von OnabotulinumtoxinA an oberer
und unterer Extremitdt im akuten und chronischen Stadium mit Spastizitat wurde in
einem Kollektiv von 60 Betroffenen in einer offenen Beobachtungsstudie und einem
Kollektiv von 273 Betroffenen in einem randomisierten, placebokontrollierten
Studiendesign mit unterschiedlicher Atiologie der Spastizitit dargestellt (Wissel et al.,
2000 und 2016) und in mehreren Fallserien beschrieben.

In einer explorativen Analyse wurden die Daten zur Schmerzlinderung aus sechs Phase-2-
oder Phase-3-Studien mit IncobotulinumtoxinA (vier placebokontrollierte Studien) zur
Behandlung von Spastizitdt der oberen GliedmalRen bei Erwachsenen zusammengefasst
(Wissel et al., 2021). Ein signifikanter Unterschied zugunsten von IncobotulinumtoxinA
wurde unabhédngig von der Ausgangsschmerzstiarke beobachtet. Die Schmerzlinderung
nahm mit mehreren Injektionszyklen zu.

Spezifisch bei spastikassoziierten Schulterschmerzen kénnen durch Injektionen mit BoNT
A sowohl eine Schmerzreduktion (VAS nach 12 Wochen: SMDsat 1,96; 95 % Kl 1,44 bis
2,47) wie auch eine verbesserte passive Schulterbeweglichkeit erreicht werden, wie ein
systematischer Review mit 9 RKS (301 Teilnehmende) nahelegte (Xie et al., 2021).

Individuell ist zwischen neuropathischen sowie nozizeptiven Schmerzen und Spastizitat
und deren Interaktion zu differenzieren, entsprechend ist die Behandlung vorzunehmen
(Finnerup, 2017).

Adjuvante Therapie zur BONT-A-Behandlung

In einem systematischen Review (ohne Metaanalyse) mit 9 randomisierten Studien (7 mit
neuromuskuldrer Elektrostimulation, 2 mit funktioneller Elektrostimulation; 182
Teilnehmende) wurde gezeigt, dass mit adjuvanter Elektrostimulationstherapie der Effekt
von BoNT-A-Injektionen auf eine spastische Tonuserhdhung verstarkt werden kann (Intiso
et al., 2017). In jeweils einer dieser Studien wirkte die zusatzliche Elektrostimulation
starker auf die spastische Tonuserhohung nach BoNT-A-Behandlung als zusatzliches
Dehnen und Taping, aber weniger als eine StoRwellentherapie. Die neuromuskulare
Elektrostimulation wurde in den Studien meist fiir 30 Minuten, 1- bis 6-mal pro Tag fiir 3
bis 5 Tage nach der Injektion durchgefiihrt.

In einem anderen systematischen Review wurden 17 Studien eingeschlossen: Es zeigte
sich, dass die BoNT-A-Wirkung durch verschiedene adjuvante Therapien verbessert
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werden konnte (Mills et al., 2016). So wurde ein Zusatznutzen im Sinne einer starkeren
Tonusreduktion (MAS > 1) im Vergleich zu BoNT A alleine nachweislich fiir eine
begleitende Physiotherapie, mCIMT, Elektrostimulation, ein Casting und eine dynamische
Splint-Behandlung belegt, nicht aber flir Taping, segmentale Muskelvibration, zyklische
funktionelle Elektrostimulation oder motorisiertes Arm-Ergometer. Beispiele aus
einzelnen Studien sind:

Nach einer BoNT-A-Behandlung spastischer Wadenmuskulatur zeigten eine einwdéchige
Casting-Behandlung und etwas geringer ausgepragt eine einwochige Taping-Behandlung
nach 3 Monaten bessere Resultate bzgl. der spastischen Tonuserhéhung, des passiven
Bewegungsausmales und der Gehausdauer (6-Minuten-Gehtest) als
physiotherapeutische Dehnung (Carda et al., 2011). In einer anderen randomisierten
kontrollierten Studie zum spastischen Spitzful® konnte kein relevanter Zusatzeffekt des
Taping nachgewiesen werden (Karadag-Saygi et al., 2010). In einer kontrollierten Studie
bei Pat. mit Multipler Sklerose wurde eine verbesserte Effektivitdat der BoNT-A-
Behandlung auf eine Tonuserhéhung der Adduktorenmuskulatur durch den Einsatz von
zusatzlicher Physiotherapie gegeniiber einer BoNT-A-Injektionsbehandlung ohne
begleitende Therapien gezeigt (Giovannelli et al., 2007).

Eine neuere kleinere RKS zeigte nach einer BONT-A-Behandlung von Spastizitdt im Arm bei
Schlaganfall-Betroffenen keinen Zusatznutzen von paralleler Arm-Roboter-Therapie (32
Teilnehmende; Gandolfi et al., 2019).

Auch die Ergebnisse einer jiingeren groReren RKS (139 Teilnehmende) deuteten darauf
hin, dass eine zur BoNT-A-Behandlung zusatzliche intensive Armrehabilitation bei
chronischen Schlaganfall-Betroffenen (Median 3,3 Jahre nach Hirnschlag) in Bezug auf die
primdren Outcomes (Goal Attainment Scaling, Box and Block Test) nicht wirksam war; von
den sieben sekundaren Outcomes zeigte die Griffkraft eine differente Entwicklung mit
Verbesserung in der BONT-A-Gruppe, wobei hier die Baselinewerte nicht gut vergleichbar
waren (Lannin et al., 2020; Lannin et al., 2022).

Bei Schlaganfall-Betroffenen mit Spastizitat (in der subakuten Phase rekrutiert) wurden in
einer kleinen RKS (43 Teilnehmende) Therapieeffekte von mit BoNT A behandelten
Personen (Interventionsgruppe), bei den Gber 6 Monate strukturierte Dehniibungen aller
Gelenke in  Arm  und Hand fir 20  Minuten pro Tag, von
Physiotherapeuten/Physiotherapeutinnen unterstitzt, durchgefiihrt wurden, mit
anderen verglichen, die lediglich eine Broschire mit Anleitungen mit nach Hause
bekamen mit der Empfehlung, diese Ubungen genauso lange durchzufiihren (Hwang et
al., 2024). Nach 3 und 6 Monaten zeigten sich in der Interventionsgruppe starkere Effekte
auf Spastizitat (verschiedene Gelenke), Schulterschmerzen, ADL-Fahigkeiten sowie auch
die Lebensqualitat (nicht jedoch auf die selektive Bewegungsfahigkeit/aktive motorische
Kompetenz).
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Im Zusammenhang mit einer BoNT-A-Behandlung von Plantarflexoren-Spastizitat bei
Schlaganfall-Betroffenen  zeigte sich nach adjuvanter elektromechanischer
Lokomotionstherapie (Lokomat®) im Vergleich zu konventioneller Physiotherapie eine
stirkere Zunahme der Gehausdauer (33 Teilnehmende; Cotinat et al., 2024).

Auch gibt es in einem systematischen Review (6 Studien, 30 bis 78 Teilnehmende)
Hinweise, dass die Kombination von BoNT-A-Therapie mit extrakorporaler
StoBwellentherapie (ESWT) einen Zusatznutzen fir die Behandlung von Spastizitat
generieren konnte (Du et al., 2024).

Unerwiinschte Wirkungen

Nebenwirkungen sind unter BoNT A in den empfohlenen Dosisbereichen pro Muskel und
Injektionssitzung selten und treten in RKS nicht haufiger auf als unter Placebo (Naumann u.
Jancovics, 2004; Turkel et al., 2006). In einer prospektiven Dosiseskalationsstudie (400, 600
und 800 Einheiten) konnte fiir IncobotulinumtoxinA in einer Dosis von 700 bis 800 Einheiten
pro Injektionssitzung gezeigt werden, dass sich die Haufigkeit von Nebenwirkungen bei
hohen Dosierungen (700-800 Einheiten) nicht gegeniber der Haufigkeit wvon
Nebenwirkungen bei niedrigen Dosierungen pro Behandlungssitzung (400 Einheiten) dndert
(Wissel et al., 2017).

Grundsatzlich sollte bei Nebenwirkungen zwischen Ilokalen (z.B. Paresen) und
systemischen (z. B. Mundtrockenheit, generalisierte Schwache) und Komplikationen
durch die Injektionen (Hdmatom und lokale Schmerzen) differenziert werden.

Das Auftreten von neutralisierenden Antikérpern beim wiederholten Einsatz von BoNT A
bei erwachsenen Pat. ist mit 12,1 % (61 Studien, 8525 Teilnehmende) maRig haufig, bei
Pat. mit Spastizitdt-Behandlung insgesamt weniger haufig (59% von 1170
Teilnehmenden); neutralisierende Antikorper sind nur bei 3,5 % der Behandelten ohne
sekundaren Wirkverlust (bei Studien mit spastischen Tonuserhéhungen 0,7 %) bzw. bei
etwa der Halfte der Pat. mit sekunddarem Wirkverlust (53,5 %) nachweisbar (Fabbri et al.,
2016).

Publikationen zum  Einsatz von BoNT A bei anderen Indikationen
undExpertenempfehlungen legen nahe, dass das Risiko flir das Auftreten
neutralisierender Antikorper mit der Kumulativdosis im Langzeitverlauf und bei
Injektionsintervallen unterhalb von 3 Monaten ansteigt.

In diesem Zusammenhang wird darauf hingewiesen, dass individuell ggf. auch
unterschiedliche Indikationen fiir eine BoNT-A-Behandlung bestehen, wie z.B. die
Behandlung von sowohl Spastizitat wie auch einer Detrusorhyperaktivitdt der Harnblase
bei Querschnittldhmung. In solchen Fallen werden die Indikation(en), Praparatwahl und
Injektionsintervalle insgesamt in die klinischen Entscheidungen einbezogen und ggf.
fachibergreifend abgestimmt.
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Nichtansprechen auf eine BoNT-A-Therapie kann also auf neutralisierenden Antikérpern
beruhen, ist aber ebenso haufig eine Frage der Therapieziel-Definition und der
Interventionsselektion. Es stellt sich daher primar die Frage der ldentifikation des
spastischen Musters, der mit BoNT A erreichbaren Behandlungsziele sowie der Selektion
der Zielmuskeln und der Dosis (in Abhdngigkeit vom genutzten Praparat).

Empfehlung Gepriift [2024]

Unter Bericksichtigung der Zulassungen soll BoNT A zur Behandlung der fokalen,
multifokalen und segmentalen spastischen Tonuserhohung eingesetzt werden, wenn
eine funktions- oder alltagsrelevante SMD vorliegt oder die Auswirkungen der
spastischen  Bewegungsstorung  wahrscheinlich zu  Sekundarkomplikationen
(Kontrakturen, Dekubitus) flihren werden oder durch die spastischen
Tonuserhohungen wesentlich Schmerzen mitverursacht werden, die alleine durch
physikalische und therapeutische MaRnahmen sowie eine orale antispastische
Medikation (bei nicht fokaler Spastik) nicht ausreichend behandelt werden kénnen,
und wenn durch die lokalen BoNT-A-Behandlungen ein alltagsrelevanter Effekt auf
aktive oder passive Funktionen und/oder spastikassoziierte Schmerzen erwartet
werden kann.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Zu diesem Zweck soll zunachst eine Analyse des ,klinischen Spastik-Musters” und der
Funktions- bzw. Alltagsrelevanz des ,klinischen Spastik-Musters“ erfolgen, sodann eine
Analyse der an diesem ,klinischen Spastik-Muster” individuell relevant beteiligten
Muskeln und bei bestehender Indikation fiir eine BoNT-A-Behandlung eine
Dosierungsplanung unter Beachtung der zugelassenen Indikationen und
Dosierungsempfehlungen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Zur Verbesserung der Zielgenauigkeit der Injektionen von BoNT in die ausgewahlten
Muskeln sollten Kontrolltechniken wie die Ultraschall-, Elektrostimulations- oder EMG-
Technik eingesetzt werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Ausreichende klinische Erfahrungen im Einsatz von BoNT A und nationale und
internationale publizierte prospektive Fallserien und kontrollierte Studien belegen die
Wirksamkeit von BoNT A bei der gezielten Behandlung alltagsrelevanter fokaler,
multifokaler und segmentaler spastischer Tonuserhéhungen auch aullerhalb der in
Deutschland zugelassenen Indikationen fur die verfligbaren Produkte (z. B. bei anderen
Atiologien und anderen Muskeln); diese Anwendungen kénnen aus fachlicher Sicht bei
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gegebenen Indikationen zur Erreichung von Verbesserungen von passiven und aktiven
Funktionen mit Alltagsrelevanz erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Solche Anwendungen stellen jedoch weiterhin einen sogenannten Off-label-Gebrauch
von BoNT A dar, eine automatische Leistungspflicht der gesetzlichen
Krankenversicherung besteht dabei nicht, sodass besonders im ambulanten Bereich die
Kostenlbernahme der zustandigen Kostentrager und der schriftliche Verzicht auf die
Geltendmachung eines sogenannten Sonstigen Schadens eingeholt werden sollten und
ansonsten die spezifischen haftungsrechtlichen Konsequenzen bedacht werden sollen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Zur Verstarkung der tonussenkenden Wirkung von BoNT-A-Injektionen (und ggf.
Unterstiitzung von passiven oder aktiven Funktionen) sollte individuell selektiert eine
adjuvante Therapie geprift werden; diese kann Physiotherapie inkl. strukturierter
Dehniibungen, Einsatz von Orthesen, ein Casting oder Taping, extrakorporale
StoBwellentherapie (ESWT), neuromuskuladre Elektrostimulation oder
elektromechanisches Gangtraining umfassen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Modifiziert [2024]

Bei Auftreten eines sekundaren Wirkverlusts einer BONT-A-Therapie sollten primar die
Identifikation des spastischen Musters, die mit BONT A intendierten und erreichbaren
Behandlungsziele sowie die Selektion der Zielmuskeln und die Dosis (in Abhdngigkeit
vom genutzten Prdparat) evaluiert werden sowie ggf. eine elektrophysiologische oder
serologische Untersuchung auf neutralisierende Antikorper gegen BoNT A erfolgen.

Konsensstarke: starker Konsens

4.5.3 Intrathekale Baclofen-Pumpen
Indikation

Die Indikationsstellung zur intrathekalen Baclofen-Behandlung (ITB) sollte erst nach nicht
zufriedenstellendem physikalischem, physiotherapeutischem und oral-medikamentésem
Behandlungsversuch bei von multisegmentaler oder generalisierter SMD Betroffenen
erfolgen, da es bei dieser Behandlungstechnik durch die Implantation des
Pumpensystems und (h&ufiger) in der Titrationsphase der Medikation nach Implantation
zu einem hohen Nebenwirkungsrisiko und auch schwerwiegenderen Komplikationen (ca.
8-10 %) kommen kann (Motta et al., 2007; Stetakarova et al., 2010; Zdolsek et al., 2011;
Cramer et al., 2018). Bei dem aktuellen Zulassungsstatus der ITB in Deutschland kann die

Leitlinien flir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN und DGNR 2025 | Seite 58



Therapie des spastischen Syndroms — Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

ITB bei allen Erkrankungen mit relevanter spastischer Tonuserhéhung erwogen werden,
die zu einer klinisch relevanten, d. h. funktionell bedeutenden Beeintrachtigung des
Patienten/der Patientin durch eine schwere Spastizitat fiihren (Ochs, 2004; Meythaler et
al.,, 2001). Am besten geeignet ist die Behandlung fir Pat. mit spinaler, aber auch
supraspinaler generalisierter, multisegmentaler Para-, Hemi- oder Tetraspastik mit
einschiefenden Tonussteigerungen, wobei etablierte Kontrakturen durch die Gabe von
intrathekalem Baclofen nicht beeinflusst werden kénnen.

Eine randomisierte kontrollierte Studie zeigt signifikante Abnahmen eines spastischen
Muskeltonus in der unteren und oberen Extremitdt (Ashworth-Skala) und eine Tendenz
zur Funktionsverbesserung durch ITB in einem Kollektiv im chronischen Stadium nach
Schlaganfall im Vergleich zu einer Standardtherapie mit oralen Antispastika (Cramer et al.,
2018). Die mittlere Tagesdosis lag in dem untersuchten Kollektiv nach sechs Monaten bei
etwa 300 pg/Tag.

Flir Querschnittgelahmte ist in einem systematischen Review mit 8 Beobachtungsstudien
mit 162 Teilnehmenden (> 6 Monate nach Eintritt der Querschnittlahmung) eine
substanzielle Wirksamkeit auf Spastizitdt belegt (Mcintyre et al., 2014): Die mittleren
Ashworth Scores reduzierten sich von 3,1-4,5 zu Beginn auf 1,0-2,0 (P < 0,005) bei der
Verlaufsuntersuchung (nach 2 bis 41 Monaten). Die mittlere Tagesdosis lag im Verlauf bei
218,7-535,9 ug/Tag. Beobachtungen aus den Studien schlossen eine Reduktion von
Spasmen, teilweise eine Verbesserung der Alltagskompetenz und Lebensqualitat ein. Bei
wenigen wurde eine partielle oder vereinzelt auch eine ,,komplette” Toleranzentwicklung
beobachtet. An unerwiinschten Wirkungen wurden Infektionen und Serombildung in
Verbindung mit der Pumpenimplantation berichtet, bei 3 Personen epileptische Anfille
und bei 3 Personen Zeichen einer Uberdosierung (Somnolenz, Tonusverlust,
Benommenheit, Schwindel) dokumentiert.

Die Indikationsstellung und die Betreuung von Personen mit SMD mit ITB sollten daher
durch ein interdisziplindres Team erfolgen, welches eine ausgewiesene Kompetenz in
dem Gebiet der ITB-Versorgung hat und die Abkldarung und Behandlungen von
Nebenwirkungen und Komplikationen zu jeder Zeit gewahrleisten kann (Parke et al.,
1989).

Austestung der Wirksamkeit von ITB: Die ITB-Bolus-Testung (beginnend mit (25-)50 bis
maximal 100 pg) ist bei Personen mit schwerer alltagsrelevanter und/oder
pflegebehindernder spastischer Tonuserhéhung geeignet, die therapeutische
Wirksamkeit abzuschatzen. Eine Ubliche Initialdosis ware 50 pg; falls keine ausreichende
Wirkung erzielt wird, sind ggf. Steigerungen auf 75 bzw. 100 pg erforderlich; 24 Stunden
sollten zwischen 2 aufeinanderfolgenden Testungen mit Bolus-Gaben liegen (Boster et al.,
2016). Bei Betroffenen mit der Frage nach einer funktionellen Verbesserung durch ITB
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sollte eine kontinuierliche Austestung mittels eines getunnelten Spinalkatheters und
eines externen Pumpensystems durchgefiihrt werden.

Sowohl die Bolus- als auch die Katheter-Testungen sollten unter engmaschiger Kontrolle
der Vitalparameter erfolgen (typischerweise auf einer Intermediate Care Station), wobei
standardisierte funktionelle Messungen und ggf. Videoaufnahmen (Spastikeinschatzung
mit der Ashworth- oder der modifizierten Ashworth-Skala, Lagerungsfahigkeit, Steh- oder
Gehfdhigkeit) den therapeutischen Nutzen und die Wirkdauer festhalten sollten.
Nebenwirkungen treten in der Test- und Einstellungsphase nicht selten auf und sind
zumeist selbstlimitierend. Neben postpunktionellen Kopfschmerzen und anderen mit der
Liguorpunktion selbst verbundenen Komplikationen bei der Testung sind die
medikamententypischen unerwiinschten Wirkungen sorgfaltig zu beobachten (s. Tabelle
2).

Bei schweren Nebenwirkungen und Komplikationen sind sofortige MaRnahmen zu
ergreifen, da diese zu lebensbedrohlichen Komplikationen flihren kénnen (Specchio et al.,
2011; Saulino et al., 2016).

Tabelle 2. Intrathekale Baclofen-Therapie: medikamenteninduzierte Nebenwirkungen

Leichte Nebenwirkungen Schwere Nebenwirkungen |Komplikationen

Muskelhypotonie, Hypothermie Katheterdiskonnektion
Hyporeflexie

Schlafrigkeit, Verwirrtheitszustande, extradurale Infektion
Akkommodationsstérung Halluzination (Pumpe)
Mundtrockenheit, Dysarthrie epileptische Anfille, intradurale Infektion
Status epilepticus (Katheter, Meningitis)
Ubelkeit, Erbrechen Atemdepression Uberdosierung

(Fehleinstellung der Pumpe)

Kopfschmerzen Blutdruckabfall, Unterdosierung

Bradykardie (Fehleinstellung der Pumpe)
Schwindelgefiihle Bewusstlosigkeit oder | akuter Baclofen-Entzug

Koma (lebensbedrohliche Komplikation!)

Langzeitversorgung

Die Behandlung der Spastik mittels ITB setzt voraus, dass die behandelten Personen in ein
Langzeit-Versorgungsprogramm aufgenommen werden kénnen, welches nicht nur die
Kontrolle und Fillung der Pumpe regelmaRig gewdahrleistet, sondern auch den Umgang
mit moglichen Komplikationen (auch im Notfalll sowie eine physio- und
ergotherapeutische Behandlung einschlieBen sollte, um eine optimale Einstellung zu
erzielen (Azouvi et al., 1996; Krach et al., 2006; Ward et al.,, 2009). Ein sekundarer
Wirkverlust bedarf einer gezielten diagnostischen Aufarbeitung, Zeichen einer
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Uberdosierung oder eines Entzugs der sofortigen Behandlung mit Uberwachungs- und
ggf. Intensivbehandlungsmoglichkeit; das Behandlungsteam sollte in die entsprechenden
Diagnose- und Therapiestandards eingewiesen sein und diese auch im Notfall umsetzen
konnen (Saulino et al.,, 2016). Im Langzeitverlauf bei stabil auf eine ITB-Behandlung
eingestellten Personen mit Spastizitdt und einem erfahrenen ITB-Behandlerteam sind
Komplikationen selten und wurden in einer retrospektiven Datenbankauswertung mit
einer Haufigkeit von 0,023 pro Monat einer ITB-Behandlung ermittelt, dabei waren die
Nebenwirkungen in 53 % chirurgische Komplikationen, in 29 % der Pumpe und nurin 18 %
dem Baclofen zuzuordnen (Borrini et al., 2014).

Empfehlung Modifiziert [2024]

Die intrathekale Baclofen-Behandlung (ITB) kann zur Behandlung der schweren
multisegmentalen bzw. der generalisierten, insbesondere der spinalen, aber auch der
supraspinalen Spastizitat eingesetzt werden, wenn eine alltagsrelevante behindernde
spastische Tonuserhohung vorliegt oder diese mit hoher Wahrscheinlichkeit zu
Sekundarkomplikationen (Kontrakturen und Dekubitus) fihren wird, die durch
physikalische und therapeutische MalRnahmen in Kombination mit oralen Antispastika
und einem vertretbaren Nebenwirkungsprofil nicht ausreichend behandelt werden
kénnen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Die Initiierung der Behandlung (Testung und Dosisfindung) sollte in einem mit der ITB-
Therapie erfahrenen Team erfolgen.

Konsensstarke: starker Konsens

Empfehlung Gepriift [2024]

Ein Langzeit-Versorgungsprogramm sollte vorliegen, das die Kontrolle und Fiillung der
Pumpe zur Verabreichung des ITB regelmaRig gewahrleistet, die Therapie im Verlauf
evaluiert und das Management evtl. auftretender Komplikationen auch im Notfall
sicherstellen kann.

Konsensstarke: starker Konsens

4.6 Chirurgische Verfahren

Chirurgische Verfahren bieten einerseits bei spastischen Syndromen, die anders nicht
ausreichend zu behandeln sind, eine Moglichkeit, ausgepragte, durch eine schwere
spastische Tonuserhdhung bedingte Fehlhaltungen und damit verbundene
Pflegehemmnisse, hygienische Probleme und Komplikationen wie Kontrakturen oder
Hautldsionen zu vermeiden. Tw. kann auch eine Verbesserung von aktiven motorischen
Funktionen durch eine operative Behandlung einer SMD unterstiitzt werden.
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Dabei kénnen chirurgische Behandlungsmaoglichkeiten fiir eine SMD nicht an der Ursache
ansetzen und verfolgen daher das Ziel, Giber Veranderungen am peripheren Nerven,
Zielmuskel, Sehnen oder Gelenken symptomatisch Spastizitdt und Schmerz so zu
beeinflussen, dass eine (passive oder aktive) Funktionsverbesserung oder
Schmerzlinderung erreicht wird.

Das Spektrum chirurgischer Verfahren zur Behandlung einer SMD umfasst , klassische”
Muskelansatzlosungen und Sehnenverlangerungen (zur ,,motorischen Detonisierung®),
sekundare Kontrakturldsungen und Muskeltranspositionen zur Kraftstarkung sowie in
jingerer Zeit auch selektive Neurotomien, die den pathologischen nervalen Regelkreis
positiv verandern sollen (Balsara et al., 2018; Madsen et al., 2018; Ran et al., 2024).
Entsprechend wird zwischen Eingriffen unterschieden, die intendieren, neuronal
modulatorisch Spastizitdt zu beeinflussen (Neurotomien sensibler Afferenzen und
partieller motorischer Efferenzen, sowohl proximal wurzelnah wie auch distal
intramuskular), oder die Folge eines UMNS zu behandeln, wie eine isolierte
Muskelschwadche durch  Sehnen-/Muskeltransposition zu kompensieren bzw.
Weichgewebe- oder Gelenkkontrakturen durch entsprechende strukturlésende
Verfahren (Fasziotomie, Tenotomie, Muskelansatzlosung, Arthrolyse, selten Arthrodese).

Die genannten chirurgischen Ansatze werden individuell tw. auch kombiniert eingesetzt
(sog. Multilevel-Eingriffe).

Im Folgenden soll auf differenzierte Indikationen fir die obere und die untere Extremitat
eingegangen werden.

Obere Extremitat

Es werden Eingriffe an der Schulter (Fahrenkopf et al.,, 2022; Zlotolow, 2018), dem
Ellbogen (Berger et al., 2018), dem Unterarm (Duquette et al., 2018; Gschwind, 2003;
Rhee, 2019), dem Handgelenk (Bozon et al. 2022; Pino et al., 2024) und der Hand (Botte
et al., 1987; Friden et al., 2022) unterschieden.

Haufiger chirurgisch adressierte klinische Muster sind die Pronationsfehlstellung des
Unterarms (Gschwind, 2003), das spastisch flektierte Handgelenk sowie die spastische
,Daumen in der Handflache“-Deformitat (Matev, 1991).

Fir die Korrektur jeder dieser Fehlfunktionen gibt es Veroffentlichungen zu OP-Technik
und postoperativ erreichbarem Bewegungsausmafl bzw. Stellungskorrektur, im
Wesentlichen ohne Vergleichsstudien von Verfahren untereinander oder Vergleichen mit
nicht operativen Behandlungsoptionen (wie z. B. BoNT A), die den klinischen Nutzen
dieser Verfahren — auch im Vergleich zu Alternativen — sicher einschatzen lieRen.

Ein systematischer Review zu operativen Ansatzen bei Spastizitat und Folgeerscheinungen
fur die oberen Extremitaten dokumentierte 4 Studien fiir die Schulter, 8 Studien fir
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Ellbogen und Unterarm, 26 Studien fir Handgelenk und Finger (einschlieBlich 4 fir den
Daumen in der Handflache) und 2 systematische Reviews (Hashemi et al., 2021). Die
meisten berichteten chirurgischen Verfahren waren komplex und bestanden aus
mehreren Techniken. In sorgfaltig ausgewahlten Fallen mit den Zielen einer Verringerung
der Spastizitat und der Verbesserung von Funktion, Schmerzen, Hygiene und Aussehen
zeigten fast alle Studien ,gute” Ergebnisse nach der Operation.

Die hyperselektive Neurektomie (HSN) bei Spastizitdt der oberen Gliedmalen ist ein
neueres chirurgisches Verfahren, das darauf abzielt, den Tonus zu reduzieren, indem ein
Teil der Aste der peripheren motorischen Nerven betroffener Muskeln an der
Eintrittsstelle jedes motorischen Ramus in den Zielmuskel entfernt wird (Megerle und
Gohritz, 2024). In einer nicht kontrollierten prospektiven Kohortenstudie mit 42
Teilnehmenden mit Spastizitdt der oberen GliedmaRen unterschiedlicher Atiologie (29
Erwachsene, 13 Kinder) wurden HSN fir Ellbogenbeuger, Unterarmpronatoren und
Handgelenksflexoren durchgefiihrt und auf ihre Kurzzeitergebnisse (durchschnittlich 6
Monate) und Langzeitergebnisse (durchschnittlich 31 Monate) untersucht (Leclercq et al.,
2021). Die Ergebnisse zu beiden Zeitpunkten zeigten eine wirksame Verringerung des
spastischen Tonus (Ashworth-Skala, Tardieu-Skala) sowie eine verbesserte Ruheposition,
ohne dass die Muskelkraft in den operierten Muskeln abnahm.

Uberwiegend in Fallserien konnte auch eine selektive dorsale Rhizotomie (zervikal,
thorakal oder lumbal) bei Erwachsenen mit anderweitig nicht ausreichend beherrschbarer
Spastizitdt unterschiedlicher Atiologie positive Behandlungseffekte auf Spastizitit zeigen
(Kokodkar et al., 2021; Oraee-Yazdani et al., 2023).

Die in China begonnene Strategie der elektiven C7-Wurzeldurchtrennung mit
gleichzeitigem kontralateralem C7-Transfer verfolgt primar eine
Funktionswiederherstellung aktiver motorischer Funktionen bei zentraler Ldhmung
(Zheng et al., 2018). Zheng et al. (2018) mobilisierten Gber einen Schnitt an der oberen

|”

Seite des Brustbeins die ,Spenderwurzel” C7 auf der nicht geldahmten Seite,
durchtrennten die Wurzel so weit distal wie moglich, aber proximal der Stelle, an der sie
sich mit anderen Nerven vereinigt, und verlegten sie zwischen Wirbelsdule und
Speiserdhre; anschliefend wurde sie direkt mit der Wurzel C7 auf der geladhmten Seite
anastomosiert, die so weit proximal wie moglich durchtrennt und mobilisiert worden war.
In dieser RKS (36 Teilnehmende mit >5 Jahre zentraler Armparese unterschiedlicher
Atiologie) war nach Operation und Rehabilitation (Kontrollgruppe erhielt nur
Rehabilitation) die selektive Bewegungsfihigkeit in der operierten Gruppe starker
verbessert (Intergruppen-Differenz im Fugl-Meyer Arm Motor Score: 15,1; 95 % Kl 12,2
bis 17,9) bei auch reduzierter Spastizitdt. Auch ein systematischer Review (4 Studien,
davon 3 RKS mit insgesamt 384 Teilnehmenden) kommt zu dhnlichen Ergebnissen und
weist als Nebenwirkungen der Operation Schmerzen, Taubheitsgefiihle,
Fremdkorpergefihl beim Schlucken und Fatigue aus (Luo et al., 2023).
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Auch die alleinige C7-Neurotomie auf der betroffenen Armseite wurde in einer Fallserie
berichtet (Agarwal et al., 2023).

Untere Extremitat

Fir die untere Extremitat werden Eingriffe in allen groRen Gelenkhéhen beschrieben, also
Hufte, Knie, Sprunggelenk und FuB/Zehen betreffend.

Als Indikationen fiir chirurgische Eingriffe fiihrend sind der spastische Spitzfu® und
Krallenzehen (Martin et al., 2024; Allart et al., 2022; King et al., 2014).

Auch hier gibt es analog zur oberen Extremitat erste Anwendungen selektiver Neurotomie
(Bollens et al., 2011; Thum et al., 2023) sowie von proximalen Wurzeldurchtrennungen.

Zur Korrektur von Equinovarus-Fehlstellungen nach Hirnschadigung mit Neurotomien,
muskulotendindsen Verlangerungen, Muskel-Sehnen-Transfers wie auch
osteoartikuldaren Operationen wurden in einem systematischen Review nicht wenige
Studien identifiziert (63 Studien, 2293 Teilnehmende) (Chan et al., 2023). Die
Untersuchungsmethoden und formalen Kriterien fir die Indikation und Selektion
alternativer bzw. auch kombinierter operativer MaBnahmen kénnen dennoch insgesamt
nicht als standardisiert etabliert erachtet werden, was auch die Beurteilung der
Behandlungseffekte erschwert.

Zusammenfassend kann die chirurgische Behandlung als eine eigenstandige
Behandlungsoption und Ergdanzung zu konservativen bzw. medikamentdsen Ansadtzen in
der Therapie der SMD verstanden werden.

Jedes operative Vorgehen ist dabei bzgl. seines moglichen Nutzens und Beitrags zur
individuellen Behandlungszielerreichung einzeln im Rahmen einer interdisziplindren
Abstimmung mit chirurgischer Expertise zu bewerten. Dabei sind auch die Risiken eines
chirurgischen Eingriffs (wie Lange wund Art der Narkose, Infektionsrisiko,
Wundheilungsstorungen, Gewebefibrose und Muskelschwachen, Sensibilitatsstérungen
und Schmerzen) zu bericksichtigen.

Ebenso ist kein chirurgischer Eingriff ohne eine adaptierte, spezialisierte und funktionell
ausgerichtete postoperative Nachbehandlung durch Physio- und Ergotherapeuten/
-therapeutinnen, Schienenbehandlung sowie andere Integrationsverfahren zu denken.

Empfehlung Modifiziert [2024]

Nach sorgfaltiger Prifung und ggf. Ausschopfung anderer reversibler
Behandlungsmethoden einer SMD kdnnen auch operative Verfahren wie Neurotomien,
muskulotendindse Verlangerungen, Muskel-Sehnen-Transfers bzw. osteoartikulare
Operationen im Rahmen einer interdisziplindren Abstimmung mit chirurgischer
Expertise erwogen werden.

Konsensstarke: starker Konsens
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4.7 Alternative und Traditionelle Chinesische Medizin

Es gibt eine Reihe von therapeutischen Ansatzen alternativer und Traditioneller
Chinesischer Medizin, fiir die Evidenz fir Behandlungseffekte auf ,Post Stroke“-Spastizitat
in kontrollierten Studien, tw. auch in systematischen Reviews zusammengefasst,
vorgelegt wurde. Hierzu gehéren ,,Chinese Herbal Medicine, CHM“ (Cai et al., 2019), ,wet
cupping” (Shao et al., 2023), ,vibrational and heated stone-needle therapy” (Sun et al.,
2023), ,, Tui Na“-Ubungen (Wang et al., 2019) und , Tibetan medicated bathing” (Wang et
al., 2020). Sowohl methodische Limitierungen der Evidenz, die erschwerte
wissenschaftliche Einordnung der Methoden wie auch die begrenzte Verfligbarkeit der
Behandlungsmethoden in unserem Versorgungssystem lassen keine Empfehlung
ableiten.

5 Versorgungskoordination

Die MalRnahmen im Management einer spastischen Bewegungsstérung richten sich nach
dem Verteilungsmuster der SMD (iber den Kérper (Topik) und dem Schweregrad der
spastischen Tonuserhdéhung und anderer positiver Zeichen des UMNS.

Je schwerer Personen betroffen sind, desto bedeutsamer ist es, regelmaRige
Verlaufskontrollen umzusetzen wie auch Therapiemallnahmen — haufig unter Beteiligung
eines multiprofessionellen Teams — anzupassen. Das in die Versorgung eingebundene
Team kann entsprechend der individuell erforderlichen Expertisen
Hausarzte/Hausarztinnen, Neurologen/Neurologinnen, chirurgisch tatige
Arzte/Arztinnen, Pflegefachkrifte, therapeutische Disziplinen, insbesondere Ergo- und
Physiotherapie, und Orthopadietechnik in unterschiedlichen Konstellationen umfassen.

Bei turnusmaBiger klinischer Visite sind in den meisten Fallen ambulante
BehandlungsmalRnahmen ausreichend, die durch Fachéarzte/Fachéarztinnen fir Neurologie
und in der Behandlung neurologischer Pat. erfahrene andere Facharzte/Facharztinnen
und Therapeuten/Therapeutinnen erbracht werden.

Bei schwerer Spastizitit mit eingetretener relevanter Einschrankung der
Alltagsfunktionen kdnnen stationdre Behandlungen (in spezialisierten Einrichtungen,
insbesondere neurologischen oder neurochirurgischen Akut- und Rehabilitationskliniken,
Querschnittgelahmtenzentren und anderen Fachkliniken), auch im Rahmen intensivierter
Rehabilitation, zur Planung und Umsetzung von kombinierten Interventionen (BoNT A und
adjuvante Therapieverfahren), der Austestung von intrathekalem Baclofen oder der
Planung und Umsetzung von operativen Interventionen erforderlich werden. Die BONT-A-
Behandlung erfolgt heute in der Regel in ambulanten oder teilstationdren
Schwerpunktzentren.
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Neben den primdar medizinischen Aspekten ist eine koordinierte Versorgung der
Betroffenen ein wirtschaftliches Gebot. Erwachsene mit SMD (Schlaganfall, TBI, MS,
Querschnittlahmung) haben eine hohe Inanspruchnahme von
Gesundheitsdienstleistungen (einschlieflich der mittleren Anzahl von ambulanten,
notfallmedizinischen und stationdren Leistungen und des Anteils der Personen mit
verschriebenen Medikamenten) und daher deutlich hohere mittlere Gesamtkosten fiir die
Gesundheitsversorgung pro Pat. als eine Vergleichsgruppe ohne SMD (Erhebung aus den
USA; Erwachsene mit SMD & Kontrollen: 431.478 Teilnehmende; Hull et al., 2024).
Innerhalb verwalteter Gesundheitssysteme stellt eine effektive koordinierte Behandlung
von Spastizitdt bei Erwachsenen daher auch eine Maoglichkeit adaquater

Ressourcenallokation dar.

Empfehlung Modifiziert [2024]

Das ambulante Management einer chronischen alltagsrelevanten spastischen
Bewegungsstorung sollte in spezialisierten Zentren mit Zugriff auf ein erfahrenes
multiprofessionelles Team und auf Umsetzungsmoglichkeiten von lokalen und
intrathekalen Behandlungsmethoden der Spastizitdit sowie in Kooperation mit
stationdren Behandlungszentren und chirurgischen Interventionszentren erfolgen und
turnusmdfige klinische Visiten von Betroffenen in individuell indizierten Abstdnden,
meist von héchstens 6 Monaten, beinhalten.

Konsensstarke: starker Konsens
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