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36 2 Haufige neurologische Symptome

e Steppergang wird das klassische Gangbild bei einer Peroneus-Parese (» Kap.
4.4) genannt. Die fehlende Extension im Sprunggelenk wird durch eine ver-
mehrte Beugung in der Hiifte kompensiert.

Aber nicht nur Probleme im motorischen System verdndern das Gangbild:

e Menschen mit Problemen im emotionalen System kénnen psychogene
Gangstorungen entwickeln, die sehr individuelle Kompensationen zur Folge
haben.

e Menschen mit Problemen im biomechanischen System (» Kap. 3.5) und dar-
aus resultierenden Schmerzen werden versuchen, beim Gehen den Schmerz
zu vermeiden. Sie verkiirzen oft die Standbeinphase der schmerzenden Seite
und setzen die Arme als Kompensation ein (Knochen- und Weichteilverlet-
zungen oder Deformititen, Malalignment durch Minus-Symptomatik, » Kap.
3.5.2; Malalignment durch Plus-Symptomatik, » Kap. 3.5.2).

e Menschen mit Problemen im perzeptiven System (» Kap. 3.2) verdndern ihr
Gangbild aufgrund der speziellen Symptomatik; z. B. wird bei Parésthesien,
Nervenschmerzen oder Taubheitsgefiihlen die Abrollbewegung vermieden.

e Menschen mit Problemen im vegetativen System (> Kap. 3.3) verdndern ihr
Gangbild aufgrund von Schwindel, Schwicheanfillen oder Blutdruckproble-
men; sie gehen schwankend oder wirken betrunken

2.3.3 Therapieansatze

Uberlegt man sich die unzihligen moglichen Variationen und die sehr individuel-
le Komplexitit von Kompensationen, bekommt der Begriff ,,Gangschule® eine
sehr banale Bedeutung. Standardisierte Herangehensweisen kénnen also unmaog-
lich allen individuellen Kompensationen gerecht werden!

Das Clinical Reasoning des Therapeuten sollte die Ursache herausfinden: Welches
neurofunktionelle System (> Kap. 3) verursacht diese individuelle Gangstérung?
Die daraus resultierende spezifische und individuell auf den Patienten zugeschnit-
tene Therapie kann das Gangbild positiv beeinflussen (» Kap. 5).

Literatur
Gotz-Neumann K. Gehen verstehen: Ganganalyse in der Physiotherapie. Stuttgart:
Georg Thieme Verlag, 2003.

2.4 Schwindel

Klaus Jahn, Silvy Kellerer

2.4.1 Definition und Beschreibung

Schwindel (lat. vertigo) ist in der Neurologie das zweithdufigste Symptom nach
Kopfschmerz und kann viele unterschiedliche Ausprigungsgrade und Ursachen
haben. Als Schwindel bezeichnet man entweder eine unangenehme Storung der
rdumlichen Orientierung oder die filschliche Wahrnehmung einer Bewegung des
Korpers (Drehen und Schwanken) und/oder der Umgebung.

Fiir die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts und der Orientierung sind vor al-
lem drei sensorische Systeme (» Kap. 3.2) wichtig:

1. Vestibuldres System

2. Visuelles System

3. Sensomotorisches System
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st eines dieser Systeme gestort, kann Schwindel auftreten. Schwindel ist keine ei
genstindige Krankheit, sondern umfasst Syndrome ganz unterschiedlicher Atiolo-
gie mit unterschiedlicher klinischer Prasentation. In seiner vollen Auspragung du-
LBert sich der Schwindel bei einseitigem peripher- oder zentral-vestibulirem Defizit
mit heftigem Drehgefiihl, Fallneigung, Ubelkeit, Erbrechen und Scheinbewegun-
gen der Umwelt durch unwillkiirliche Augenbewegungen (Nystagmus). Dazu
kommen oft weitere vegetative Begleiterscheinungen, z. B. Schwitzen, Tachykardie
und Tachypnoe. Die meisten Schwindelformen lassen sich gut und erfolgreich be-
handeln. Voraussetzung fiir die Therapie ist die richtige diagnostische Einordnung
die durch eine gezielte Anamnese und einfache klinische Untersuchungen erfolgen
kann.

2.4.2 Einteilung der Schwindelbeschwerden

Mithilfe weniger gezielter Fragen kénnen die Patienten schrittweise einer Diagno-
segruppe zugeordnet werden. Wichtige Unterscheidungskriterien der verschiede-
nen Schwindelsyndrome, die auch die Grundlage der klinischen Klassifikation
bilden, sind in » Tab. 2.2 zusammengestellt.

Jeder Schwindelpatient muss klinisch untersucht werden, um eine sichere Diag-
nose zu stellen. Eine besondere Bedeutung bei der klinischen Untersuchung von
Schwindelpatienten hat die Unterscheidung von peripher- und zentral-vestibula-
ren Funktionsstorungen und nichtvestibulairem Schwindel (> Tab.2.3).

Tab.2.2 Anamnestische Kategorien bei Schwindel

Art Drehschwindel
Schwankschwindel
Liftschwindel

Benommenheitsschwindel

Schwindelattacke: Sekunden — Minuten, Minuten —
Stunden, Stunden - Tage

Dauerschwindel: Tage — wenige Wochen
Dauerschwindel: Monate — Jahre

Dauer

Auslésbarkeit/ Auftreten

Verstarkung ® In Ruhe

Bei Kopfbewegungen

Bei Lageanderung

In Bewegung (Gehen)

Beim Husten/Pressen/lauten Ténen
In bestimmten Situationen
Belastungsabhéngig

Begleitsymptome Hoérstérung und Ohrgerausch
Scheinbewegungen der Umwelt (Oszillopsien)
Kopfschmerzen

Neurologische Symptome

Gangstérung und Fallneigung

Vegetative Symptome
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38 2 Haufige neurologische Symptome

Tab.2.3 Einteilung von Schwindelerkrankungen nach anatomischen Bereichen
und méglichen Krankheitsbildern

Peripher-vestibulare
Strukturen

Zentral-vestibulare
Strukturen

Nichtvestibulare
Strukturen

Vestibularorgan im Innen-
ohr und dessen Verbin-
dungen zum zentralen
System

Bei peripherem Schwindel
kann es sich um eine
Lasion des Labyrinths
(Bogengéange und
Otolithenorgane) oder des
N. vestibulocochlearis
handeln.

Netzwerk mit Vestibularis-
kerngebiet im Hirnstamm,
weiteren Zentren in Hirn-
stamm, Kleinhirn, Thala-
mus bis zum Kortex

Oft finden sich nicht nur
isolierte Schwindelsympto-
me, sondern weitere neu-
rologische Auffalligkeiten.

Nichtvestibularer
Schwindel kann z.B. durch
gestorte Augenbewegun-
gen (Doppelbilder), Sto-
rungen der Sinnesorgane
(Augen, periphere
Nerven), des Herz-Keis-
lauf-Systems oder kom-
plexer Hirnfunktionen
(Angst, Depression) ver-
ursacht werden.

Krankheitsbilder

Krankheitsbilder

Krankheitsbilder

® BPPV

® Neuritis vestibularis

® Morbus Meniére

® Bilaterale Vestibulo-
pathie

® Vestibularisparoxysmie

® Perilymphfistel

® Vestibuldre Migréne
* Multiple Sklerose

® Hirntumoren

® Hirntraumata

® Vaskulare Stérungen

® Herz-Kreislauf-
Stérungen
Sehstérung
Okulomotorikstérung
Polyneuropathie
Somatoformer/pho-
bischer Schwindel

BPPV - benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel

2.4.3 Spezifische Storungen und Ursachen von Schwindel

Schwindel ist das Leitsymptom bei einer Reihe von Erkrankungen. In » Tab.2.4
sind hiufige Ursachen einer neurologisch gefiihrten Spezialambulanz aufgefiihrt.

Tab.2.4 Die haufigsten Diagnosen einer Spezialambulanz (Deutsches
Schwindel- und Gleichgewichtszentrum der LMU Miinchen; > 20000 Patienten)

Diagnose N % (gerundet)
1. BPPV (benigner paroxysmaler Lagerungs- 2983 20
schwindel)
2. Phobischer Schwankschwindel/funktioneller 2622 20
Schwindel/somatoformer Schwindel
3. Zentral-vestibularer Schwindel 2188 12
4. Vestibulare Migréne 2038 10
5. Morbus Meniére 1804 10
6. Neuritis vestibularis 1480 10
7. Bilaterale Vestibulopathie 1253 8
8. Vestibularisparoxysmie 651 4
9. Perilymphfistel 98 1
10. Andere und unklare Schwindelsyndrome 521 5
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eripher-vestibulare Stérungen

Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPPV)

e Drehschwindelattacken, die durch Anderungen der Kopfposition ausgeldst
werden (Hinlegen, Umdrehen, Aufsitzen, Biicken, Kopfreklination)

e Dauer: typisch 5 bis 30 Sekunden

o Ursache sind frei bewegliche Kristalle innerhalb der Bogenginge (Canaloli-
thiasis)

e Hiufig nach Schidel-Hirn-Trauma oder nach anderen peripher-vestibuliren
Erkrankungen

e In 90% ist der hintere (posteriore) Bogengang betroffen, in etwa 10 % der
seitliche (horizontale) Bogengang

o Therapie erfolgt mit spezifischen Befreiungsmandvern (sieche unten).

Morbus Meniére

e Rezidivierende Drehschwindelattacken fiir Minuten bis mehrere Stunden,
ohne erkennbaren Ausléser

e Meist klassische Trias mit Ohrdruck, Tinnitus/Hérminderung und Dreh-
schwindel

e Ursache ist ein endolymphatischer Hydrops

e Therapie erfolgt vor allem medikamentds (Betahistin, Gentamicin)

e Wirksamkeit der zahlreichen therapeutischen Ansitze ist bisher nicht in
qualitativ hochwertigen Studien nachgewiesen

Neuritis vestibularis

e Akuter einseitiger (Teil-)Ausfall des N. vestibularis

o Leitsyndrom: heftiger, akut einsetzender Drehschwindel, der auch in Ruhe
besteht

e In der Regel mit Ubelkeit, Erbrechen, Stand- und Gangunsicherheit

e Im Verlauf Riickbildung der Beschwerden innerhalb von Tagen bis Wochen

e Therapie erfolgt mit vestibularem Gleichgewichtstraining und am Anfang mit
Medikamenten (Steroide)

Bilaterale Vestibulopathie

e Mehr oder weniger vollstindiger Ausfall der peripher-vestibuldren Funktion
auf beiden Seiten

® Bewegungsabhingiger Schwankschwindel mit Gangunsicherheit und Bild-
verwacklungen (Oszillopsien) beim Gehen

e Vermehrte Symptomatik bei Dunkelheit und auf unebenem Untergrund

® Ursachen kénnen ohrtoxische Medikamente (Gentamicin), vorbestehende
beidseitige Innenohrerkrankungen und Vitamin-B,,-Mangel sein

e Inetwa 50% der Fille findet man keine Ursache.

e Therapie vor allem mit vestibuldrem Gleichgewichtstraining

Sonstige

e Vestibularisparoxysmie mit kurzen Dreh- oder Schwankschwindelattacken (Se-
kunden), teilweise durch Kopfbewegungen oder Hyperventilation auslosbar
- Ursache ist eine vaskuldre Kompression des N. vestibulocochlearis
- Therapie medikamentos (z.B. Carbamazepin)

e Perilymphfistel mit kurzen Schwindelattacken, die durch Husten, Niesen,
Schnduzen, Pressen (Valsalva) oder durch laute Tone ausgelost werden
- Fistel kann zum Mittelohr oder zur mittleren Schadelgrube bestehen

e Posttraumatisch nach Schidel-Hirn-Trauma (Otolithenschwindel)
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entral-vestibulare Stérungen
Symptome bei zentral-vestibuliren Erkrankungen richten sich mehr nach der
Lokalisation der Schidigung als nach der spezifischen Ursache. Sowohl ein Tumor
als auch ein Schlaganfall oder eine Entziindung im Hirnstamm kénnen Schwindel
verursachen.
Mégliche Ursachen sind:
e Entziindliche, tumordése, vaskuldre Hirnstammlédsionen
e Vaskuldre, tumorése, entziindliche Kleinhirnldsionen
e Multiple Sklerose, Parkinson-Syndrome
e Vestibulire Migrine
- Haiufigste episodische Schwindelerkrankung zentraler Genese
- Wiederholte Schwank- oder Drehschwindelattacken, die Minuten bis
Stunden andauern
- Ein Teil der Schwindelsymptome kann als vestibuldre Aura im Rahmen
einer typischen Migréneattacke erklirt werden
- Begleiterscheinungen wihrend der Attacke: Nystagmus, Stand- und
Gangataxie, Licht- und Lirmempfindlichkeit sowie Ruhebediirfnis
- Attacken ohne Kopfschmerzen kénnen auftreten
- Therapie entspricht der Kopfschmerz-Migrane

Nichtvestibuldre Stérungen

Funktioneller/somatoformer Schwindel
e Leitsymptom ist ein Dauerschwindel, der sich auch in Ruhe prisentiert und
von der Intensitét her in Abhéngigkeit von Umgebungsfaktoren fluktuiert
e Hiufig Zunahme im Laufe des Vormittags
e Der Schwindel entsteht durch mehr bewusste Kontrolle der Gleichgewichts-
funktion
® Bei subjektiver starker Beeintrichtigung sind in der Regel die neurologischen
Befunde und vestibulidre Funktionstests unauffallig
e Formen des somatoformen Schwindels und begleitende Erkrankungen:
- Phobischer Schwankschwindel
- Verstarkung der Symptomatik in bestimmten Situationen (z. B. in
Menschenmengen, auf einer Briicke, beim Autofahren) und die Besserung
bei Ablenkung typisch
- Depressive Verstimmung
Schizoaffektive Psychose
. Therapeutlsch sind Aufklirung, Psychotherapie und angstlosende Medi-
kamente (selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer) wirksam

Okulérer Schwindel

e Entsteht bei Visusminderung und Augenmuskelparesen (Doppelbilder)

e Augenmuskelparesen konnen bei verschiedenen Erkrankungen, z. B. als neu-
romuskulire Ubertragungsstérung bei der Myasthenia gravis auftreten.

Storung sensibler Afferenzen

e Symmetrische Gefiihlsstorungen an den Fiflen (und Hianden) sind typisch
fiir die Polyneuropathie

e Ursachen sind z.B. Diabetes mellitus und lange erhohter Alkoholkonsum

e Ahnlich wie bei der bilateralen Vestibulopathie haben die Patienten besonde-
re Schwierigkeiten beim Gehen im Dunkeln und auf unebenem Untergrund

o Therapie richtet sich nach der Ursache
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Internistische Ursachen fiir Schwindel

Beispiele sind orthostatische Beschwerden beim schnellen Aufstehen oder Mobili-
tatseinschrankungen bei Herzinsuffizienz. Auch hier leitet die Krankengeschichte
zur richtigen Diagnose.

2.4.4 Therapieansatze

Der erste Schritt zu einer erfolgreichen Therapie ist die richtige Diagnose. Ist diese
gestellt, besteht als eines der wichtigsten Instrumente fiir die spezifische Behand-
lung der sorgfiltige therapeutische Befund.

Die zwei wichtigsten Therapieansitze bei Schwindel sind:

1. Lagerungstraining bei gutartigem Lagerungsschwindel

2. Vestibuldre Rehabilitation bei Gleichgewichtsstérungen

Befreiungsmanéver bei BPPV

Die Befreiungsmanover werden nur beim benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindel (BPPV) angewendet und sind auch nur hierfiir sinnvoll. Die Therapie
erfolgt mit spezifischen Lagerungsmandvern und hat das Ziel, den betroffenen Bo-
gengang von den symptomauslosenden, frei beweglichen Kristallen zu befreien. Die
meisten Patienten sind dann nach wenigen Tagen beschwerdefrei. Es ist mit einer
jahrlichen Rezidivrate von 5 bis 15% zu rechnen. Die Rate ist beim posttraumati-
schen Lagerungsschwindel und bei sekundidren Formen nach einer Labyrinther-
krankung hoher. Innerhalb von 10 Jahren treten Rezidive bei ca. 50 % der behandel
ten Patienten auf, lassen sich aber jeweils wieder rasch erfolgreich behandeln.

Behandlung des BPPV des posterioren Bogengangs

Die Therapie erfolgt durch spezifische Befreiungsmanéover:

e Nach Epley (1992; » Abb.2.3)

e Nach Semont (1988; » Abb.2.4)

Jedes der Manéver muss mit korrekter Kopfposition und ausreichender Dauer der
Lagerung in den einzelnen Positionen erfolgen. Die Entscheidung, welches Mand-
ver eingesetzt wird, sollte davon abhingen, mit welchem Verfahren der Therapeut
besser vertraut ist und ob individuelle Kontraindikationen vorliegen. Die Diagno-
se wird durch Auslésen des Nystagmus bei Lagerung in Ebene des betroffenen
Bogengangs gestellt (z. B. erster Schritt des Semont-Mangévers).

Behandlung des BPPV des horizontalen Bogengangs (Canalolithiasis)

Die Therapie erfolgt auch hier iiber spezifische Mangver. Die Verfahren nach dem
Barbecue-Roll-Manéver (> Abb.2.5) und die Lagerung nach Gufoni (> Abb.2.6
sind gleichwertig und beide wirksam.

Vestibulare Rehabilitationstherapie

Die vestibulire Rehabilitationstherapie (VR-Therapie; » Abb.2.7) ist eine sinnvol-
le Mafinahme fiir Patienten mit Schwindel und Gleichgewichtsstérungen. Sie ba-
siert auf Ubungen, die in den 1940er-Jahren durch die englischen Arzte Cawthor-
ne und Cooksey eingesetzt und im Laufe der Jahre spezifiziert und weiterentwi-
ckelt wurden und deren Effekt wissenschaftlich belegt werden konnte. Die vesti-
bulire Rehabilitationstherapie zielt darauf ab, auf Vorginge im zentralen
Nervensystem Einfluss zu nehmen. Durch spezifisches Training, das auf Adaptati-
on, Substitution und Habituation ausgelegt ist, sollen zentrale Kompensationsme-
chanismen und die funktionelle Erholung gefordert werden. Neurophysiologi-
sches Prinzip ist die wiederholte Aktivierung vestibularer Mechanismen und Ver-
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1 Kopf 45° ‘D

nach links

e

Abb.2.3 Epley-Manoéver. Schematische

Kopf dreht 90° Darstellung des therapeutischen Lage-
3. rungsmanovers bei einem Patienten mit
C BPPV des linken posterioren Bogengangs.

In sitzender Ausgangsposition wird der
Kopf um 45° zur betroffenen Seite ge-
dreht. Unter Beibehaltung der Kopfposi-
tion erfolgt die Lagerung des Patienten
nach hinten mit einer leichten Kopfrekli-
nation. Dies |6st eine Bewegung der Oto-

4. (\ lithenteilchen aus und fuhrt zu einem ro-
tierenden Nystagmus, der nach etwa
@ 30 Sekunden nachlasst und schlieBlich

aufhort. Diese Position soll etwa eine Mi-
nute beibehalten werden. Der Patient
dreht dann den Kopf in Ruckenlage bei
gleichbleibender Kopfreklination zur Sei-

5. te des nicht betroffenen Ohrs und ver-
bleibt auch in dieser Position fur ca. eine
Minute. Im néachsten Schritt werden Kor-
per und Kopf weiter um 90° zur nicht be-
troffenen Seite gedreht. Auch diese Posi-
tion sollte etwa eine Minute beibehalten
werden. Im letzten Schritt richtet sich der
Patient wieder auf. (Abbildung modifi-
ziert nach Brandt 1999) [L231]

arbeitung von Einflussfaktoren, um vestibulire, visuell-okulomotorische und
sensomotorische Funktionen und Fahigkeiten zu fordern (,Neueichung des
VOR®). Zusitzlich soll die Aktivierung verbliebener nicht gestorter Strukturen als
Hilfsmechanismen zur zentralen Kompensation gefordert werden.

Bei akuten Beschwerden (z.B. Neuritis vestibularis) sollte frith mit den leicht ein-
zunehmenden Ausgangsstellungen, z.B. Riickenlage, begonnen werden. Grund-
satzlich soll das Training so dosiert werden, dass die Beschwerden provoziert wer-
den, aber fiir den Patienten ertraglich sind. Das Trainingsniveau wird immer an
die Beschwerden des Patienten angepasst und richtet sich nach dem klinischen
Bild.
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Kopf 45°
nach rechts
1.
2. \ i
Abb.2.4 Semont-Mandver. Schematische
Darstellung des therapeutischen Lage-
rungsmanovers bei einem Patienten mit
BPPV des linken posterioren Bogengangs.
In sitzender Ausgangsposition wird der
Kopf um 45° zum gesunden Ohr gedreht.
Unter Beibehaltung der Kopfposition er-
3. folgt die Lagerung des Patienten nach

@(:] links. Dies |6st eine Bewegung der Otoli-
thenteilchen aus und fuhrt zu einem ro-
tierenden Nystagmus zum unten liegen-
den linken Ohr, der nach etwa 30 Sekun-
den nachlasst und schlieBlich aufhort.
Diese Position sollte der Patient etwa
eine Minute einhalten. Der Patient wird
dann unter Beibehaltung der Kopfdre-

4. hung mit raschem Schwung zum nicht
betroffenen Ohr gekippt, wobei nun die
Nase nach unten zeigt. Auch diese Positi-
on etwa eine Minute einhalten. Der Pati-
ent richtet sich danach langsam auf.
(Abbildung modifiziert nach Brandt 1999)
[L231]

Ziele der vestibuldren Rehabilitationstherapie:

Reduktion des Schwindelgefiihls

Verbesserung der Blickfunktionen

Forderung der Gleichgewichtsregulation (Beweglichkeit, Koordination)
Starkung aller physikalischen Qualititen mit Erhohung des Aktivitatsniveaus
Verbesserung der aktiven Teilhabe am gesellschaftlichen Leben
Reintegration in das héusliche/berufliche Leben durch verbesserte Gleichge-
wichtsfunktionen

Clinical Reasoning und Schwindel

Schwindel ist ein komplexes Symptom und muss daher multisystematisch be-

trachtet werden. Neben der Anwendung von standardisierten Therapien sollte

sich der Therapeut auf der Suche nach der Ursache folgende Fragen stellen:

e Bekommt der Patient geniigend Informationen aus dem Gleichgewichtssys-
tem (vestibulir, propriozeptiv, exterozeptiv, visuell)? Dies ist Voraussetzung,

43




44 2 Haufige neurologische Symptome

e

2. N
Y /{

Abb.2.5 Barbecue-(BBQ-)Roll-Manover.

¥\
LR
Schematische Darstellung des therapeuti-
schen Lagerungsmanovers bei einem Pati
4. m enten mit Canalolithiasis des linken hori-
- zontalen Bogengangs. Die Therapie der
|~ |

Canalolithiasis erfolgt mit Rotationen um
die Korperlangsachse auf die nicht be-
troffene Seite im Liegen. Der Patient wird
aus der Ruckenlage in drei Schritten von
je 90° um die Korperlangsachse zum nicht
betroffenen Ohr gedreht und bleibt
5. 30 Sekunden in jeder Position liegen. Eine
/ wirkungsvolle Erganzung stellt die Seitla-
gerung auf das nicht betroffene Ohr fur
| 12 Stunden dar. Die Kombination aus bei-

den MaBnahmen ist bei mehr als 90 %
der Patienten erfolgreich. [L231]

um die Symptome iiberhaupt wahrzunehmen und sie ggf. sogar mit entspre-
chender Ubung vorherzusehen (> Kap. 3.2.1).

o Ist der Patient motorisch in der Lage, sich gentigend stabile Referenzen in sei-
nem Korper zu schaffen, um den Schwindel auszugleichen? (> Kap. 3.1; spezi-
ell posturale Kontrolle, » Kap. 3.1.3)

e Nimmt der Patient wahr, wenn er die posturale Kontrolle verliert? Bekommt
er geniigend Riickmeldung fiir die Kompensation, z.B. aus der Propriozepti-
on? (P Kap. 3.2; speziell Propriozeption, » Kap. 3.2.1)

e Hat der Patient vegetative Probleme (z.B. Blutdruckschwankungen), die auch
Schwindel verursachen kénnen? (» Kap. 3.3)

e Gibt es biomechanische Einschrinkungen, die den Schwindel verursachen
bzw. verstirken oder aufrechterhalten, z. B. Blockaden und Bewegungsein-
schrankungen der Wirbelsiule, oft HWS? (biomechanisches System, » Kap.
3.5)

Erst wenn der Suchprozess zu einem Ergebnis gefithrt hat und der Therapeut die
Ursache der Beschwerden zumindest teilweise kennt, kann Schwindel sinnvoll be
handelt werden.
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1. @ ~—betroffen
/4

2. /‘

G)-//

&
3.
j Abb.2.6 Gufoni-Manover. Schematische
Darstellung des therapeutischen Lage-
4. @ rungsmanovers bei einem Patienten mit
Canalolithiasis des linken horizontalen
Bogengangs. Aus sitzender Position wird
@ der Patient auf die Seite mit weniger Nys-
// tagmus (rechte Seite) gelegt. Danach er-
folgt eine Drehung des Kopfes zum un-
Ill ten liegenden rechten Ohr (90°). Diese
& Position sollte der Patient etwa eine Mi-

nute einhalten (Gufoni et al. 1998). [L231]
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2 Haufige neurologische Symptome
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Abb.2.7 Blickstabilisations- und Gleichgewichtstibungen. (1) Blickstabilisation durch
Fixation von bewegten Gegenstanden/Daumen. (2) Blickstabilisation durch Fixation
von ruhenden Gegenstanden/Daumen wéhrend Kopfbewegungen in alle Richtungen.
3) Blickstabilisation durch Fixation eines ruhenden Gegenstands mit Drehstuhl, Dre-
hen einmal um die Achse und Refixierung des Gegenstands. (4) Gehen auf unebenen
Untergrund mit Blickstabilisation. (5) Enger Stand auf unebenem Untergrund mit Au-

enschluss [L231]
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3 Neurofunktionelle Systeme

Kollageneinlagerung (Cross Links),

Veranderung der Viskositét (Thixotropie)

Verlust der Elastizitit der Sehnen

Muskuldre Verkiirzungen in Aktin, Myosin, Titin

Atrophie (Verlust von Sarkomeren)

Muskelfaser-Transformation (histochemische Verdnderungen im Verhaltnis
Typ-1- zu Typ-2-Fasern)

o Periartikuldre Veranderungen

Diese Veranderungen der Eigenschaften des Muskels fithren zu Immobilitit und
neuen Ruhepositionen, die hdufig falschlicherweise als Spastizitit bezeichnet wer-
den. Durch die Immobilitit verandert sich ebenfalls die Sensibilitdt der Muskel-
spindeln (» Kap. 3.2 und » Kap. 3.6).

\/ Fiir die Praxis

Therapeutisch gesehen ist wichtig, dass ein Losen (,Hemmen®) von Plus-
Symptomatik nicht zum gewiinschten Therapieerfolg fithren kann, da die
Ursache fiir die Tonuserh6hung in der Minus-Symptomatik liegt und die
Ursache fiir Widerstand gegen passive Bewegung haufig in den adaptiven
Merkmalen zu suchen ist.

Stattdessen sollten die Muskeln der Minus-Symptomatik auftrainiert wer-
den.

3.1.3 Physiotherapeutische Untersuchung und Diagnostik
\Anke Hengelmolen-Greb

Clinical Reasoning

Unter dem Begriff ,Clinical Reasoning® versteht man Denkprozesse von klinisch titigen
Personen, also Angehorigen der Medizin- und Gesundheitsberufe, die darauf abzielen,
eine klinische Entscheidung zu treffen.

[Um das Individuum zu untersuchen, reichen standardisierte Messverfahren nicht
aus. Vielmehr ist es Ziel, die individuellen Symptome des Patienten zu erkennen
und zu verstehen, wie diese miteinander in Zusammenhang stehen und/oder sich
gegenseitig beeinflussen. Diese ,,Suche“ ist ein Denkprozess des Therapeuten, bei
dem der Mensch als Ganzes erkannt werden soll, nicht nur das einzelne Symptom.,
Somit verfolgt dieser Denkprozess eher einen systemischen, ressourcenorientier-
ten Ansatz statt eines defizitorientierten, pathogenetischen Ansatzes.

Ein roter Faden durch den suchenden Clinical-Reasoning-Prozess im motori-
schen System wird in  Abb. 3.7 dargestellt.

D Merke

Bewegung bzw. Motorik wird als Element des Handelns verstanden und
nicht isoliert betrachtet.

Um diesen Denkprozess zu leisten, sollte der Therapeut sowohl rational denken
konnen (Erlerntes, Erfahrung, wissenschaftliche Aspekte etc. nutzen) als auch auf
seine Intuition héren (etwas tun, weil es sich gut und richtig anfiihlt, und sich
danach fragen, warum das so ist). Der Clinical-Reasoning-Prozess ist mit der The-



3.1 Motorisches System

* Whole Task:
Welche Alltagstatigkeit ist nicht moglich?

« Beispiel: Wasche bligeln

Partizipation/

Alltagstatigkeit

« Part Task:
Welche Aktivitaten sind nicht méglich?

« Beispiel: blicken zum Waschekorb

Aktivitat/
Bewegungs-
Ubergang

« Part Task:
Welche Sequenzen aus der
Aktivitat sind nicht moglich?

« Beispiel: Oberkdrpervorlage

Bewegungs-
Sequenz

« Part Task:
Welche Komponenten aus der
Sequenz sind nicht moéglich?

Bewegungs-
Komponente

« Beispiel: Huftextensoren
exzentrisch aktivieren

Abb.3.7 Clinical-Reasoning-Prozess im motorischen System [L231]

rapie untrennbar verbunden, da dieser suchende Denkprozess nie aufhort; es sei
denn, man sieht den Patienten nicht wieder.

Zielsetzung auf Partizipationsebene
Basis der Suche ist die Frage, was im Patientenalltag nicht funktioniert. Dieser
Prozess der Zielsuche und Zielsetzung auf Partizipationsebene wurde im » Kap
1.3 ICF bereits beschrieben.

Beeintrachtigungen auf Aktivitatsebene
Welche Aktivititen sind beeintrichtigt, die aber fiir das Erreichen des Partizipati-
onsziels essenziell sind (> Kap. 1.2.2)?

Was ist das Hauptproblem auf Kérperfunktions- und -strukturebene?
Ist das Bewegungsverhalten eines Menschen beeintrichtigt, kann dies an Beein-
trachtigungen im motorischen System liegen (» Kap. 3.1.2). Jedoch kommen auch
Veranderungen an passiven Strukturen als Ursache in Betracht, auf die im Kapitel
Biomechanik niher eingegangen wird (> Kap. 3.6), weiterhin perzeptive Storun-
gen (» Kap. 3.2) - man konnte hier alle neurofunktionellen Systeme als Ursache in
Betracht ziehen. Die Suche des Therapeuten nach dem Hauptproblem auf Korper-
funktions- und -strukturebene ist ein wesentlicher Bestandteil des Clinical-Reaso-
ning-Prozesses (» Kap. 1.2.3).

Wie lernt das Individuum?

Ein weiteres Ziel der therapeutischen Suche ist die Frage, wie man dem individu-

ellen Patienten denn etwas beibringen kann:

e Lernt dieser Mensch mehr tiber Sprache und kognitives Verstehen? Dann
wiirde man z.B. erkliren, wie es geht.

e Lernt dieser Mensch mehr tiber Spiiren und das Erfahren der Bewegung?
Dann wire Hands on sicherlich ein guter Weg.

e Lernt dieser Mensch mehr tiber Ausprobieren und ggf. Fehler machen? Dann
sollte man Trial & Error anwenden.

e Lernt dieser Mensch mehr tiber positive Erfahrungen? Dann sollte man Er-
folg erméglichen und mit Anfeuern und Lob arbeiten.
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iese Beispiele stehen exemplarisch fiir verschiedene therapeutische Vorgehens-
weisen, basierend auf dem Hauptproblem (» Kap. 3.1.4).

Problemldsungsprozess
Die Frage ist hier, welche Problemlésungsstrategie zum aktuellen Lernprozess und
-stadium des Patienten passt.

Phasen des Problemldsungsprozesses

o Orientierungsphase: Was ist das Problem, wie ist der Ist-Zustand? Daten-
sammlung, Anamnese, klinische Tests etc.

e Diagnosephase: Zum Ist-Wert wird nun der Soll-Wert definiert und somit
auch das gewiinschte Ziel; Nutzung der ICF und des SMART-Prinzips
(» Kap. 1.3).

o Analysephase: Was ist der effektivste Weg von Ist nach Soll? Ist das Ziel unter
den derzeitigen Umstinden erreichbar? Férderfaktoren und Barrieren erken-
nen und berticksichtigen.

e Planungsphase: Der Zeitplan wird erstellt, Teilaufgaben und Teilprozesse
werden definiert und in eine logische Reihenfolge gebracht, um das (Partizi-
pations-)Ziel zu erreichen.

o Ausfithrungsphase: Der Plan wird in die Tat umgesetzt, inkl. stindiger Riick-
meldung/Feedback. Wird ein Zwischenziel nicht erreicht, kommt es zur Plan-
korrektur. Die Ausfithrungsphase betrifft nicht nur die eigentliche Therapie-
zeit, sondern auch die Zeiten zwischen und nach den Behandlungen, die ge-
steuert werden.

e Auswertungsphase: Evaluation, ob das Ziel (der Soll-Wert) erreicht wurde.
Gab es im Fall von mangelndem Erfolg Ursachen, die benannt werden
konnen?

Posturale Kontrolle
Posturale Kontrolle ist die Fahigkeit, bei allem, was wir tun, unsere Kérperpositi-
on gegen die Schwerkraft zu kontrollieren. Geschickte Bewegung hat posturale
und willkiirliche Komponenten; die posturale Komponente richtet einen stabili-
sierenden Rahmen ein fiir die zweite Komponenten, die primire Bewegung.
Effiziente Haltungskontrolle verlangt eine Gegenkraft zur Schwerkraft und eine
Adaptationsbereitschaft in Bezug auf selbst gewahlte Ziele und externe Einfliisse
(» Abb. 3.8). Posturale Kontrolle kann also als motorische Geschicklichkeit ver-
standen werden, die durch die Interaktion von Individuum, Aufgabe und Umwelt
entsteht.

Neuromuskulére Synergien und muskuloskelettale Komponenten

Untersuchung des Tonus
Die Verteilung des Haltungstonus ist abhiangig von der Ausrichtung der Korper-
abschnitte in Bezug auf die Schwerkraft und die Unterstiitzungsfliche. Dabei ist
Haltungsanpassung weder statisch noch passiv, sondern stellt die Bereitschaft dar
sich bei Stérung der Haltung anzupassen. Haltungstonus unterstiitzt den Korper
gegen die Schwerkraft und stabilisiert einzelne Korperabschnitte, wahrend sich
andere Korperteile bewegen.
Um den Korper tiber der Unterstiitzungsflache zu zentrieren, werden ausbalancier-
te, muskuldre Verhiltnisse benétigt. Voraussetzung ist eine homogene Verteilung
der Muskelarbeit. Wiirde im Gegensatz dazu nur eine Muskelgruppe arbeiten, die
anderen nicht, kommt es zu Immobilitit und Fixation, was in der Folge zu Schi-
digungen in anderen Korpersystemen fiihrt, z. B. der Biomechanik (» Kap. 3.6).




3.1 Motorisches System

1.
Individuelle
sensorische
Systeme

7. 2.
Reaktive Sensorische
Mechanismen Strategien

System-

Modell
A6. Posturale 3
nti- Kontrolle G
_ : nnere
zipatorische Représentation

Mechanismen

5. 4.
Muskulo- Neuro-
skelettale muskulare

Komponenten Synergien

Abb.3.8 Shumway-Cook & Woollacott beschreiben in ihrem Systemmodell der postu-
ralen Kontrolle 7 Voraussetzungen fur effiziente Haltungskontrolle. Die Punkte 1 bis
3 (Korperschema, Korperbild) sind basale Bestandteile fur das Lernen von Haltungs-
kontrolle (» Kap. 3.2). [L231]

D Merke

Beurteilung von Tonus - wann ist Tonus ,,normal“?

Muskeltonus muss hoch genug sein, um ausdauernd gegen die Schwerkraft
zu arbeiten. Muskeltonus muss aber auch harmonische und flieflende Bewe-
gungen erlauben. Tonus ist dann normal, wenn er an das aktuelle Bewe-
gungsziel angepasst werden kann, passend zur Aufgabe und Umweltsituati-
on des Individuums.

Tonus erhoht sich, wenn ein Mensch z.B. inkongruente Sinneseindriicke erhalt
(Beispiel: im Zug sitzen und der Nachbarzug fihrt los), droht, das Gleichgewicht
zu verlieren, Angst, Schmerzen oder Stress hat. Tonus erhoht sich aber auch beim
Lernen von neuen motorischen Aktivititen. So wird ein Mensch, der zum ersten
Mal auf Skiern steht, nicht entspannt die schwarze Piste hinab wedeln.
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Konzentrik & Exzentrik, Agonist & Antagonist sowie Schwerelot in der
Bewegungsanalyse

In der Analyse von Bewegung beobachtet der Therapeut, welche Muskulatur in
welcher Bewegungssituation konzentrisch bzw. exzentrisch arbeitet und ob diese
Muskulatur agonistisch oder antagonistisch aktiv ist.

Ein Muskel arbeitet konzentrisch, wenn er sich verkiirzt, und exzentrisch, wenn er
sich verldngert. Die Muskelgruppe, welche die wesentliche Kraft fiir die Ausfiih-
rung der Bewegung zur Verfiigung stellt, nennt man die Agonisten. Fiir Feinjus-
tierung, Tempo und Koordination der Bewegung spielen die Antagonisten eine
wesentliche Rolle. Diese Muskelarbeit ist abhidngig vom Individuum und seinen
korperlichen Systemen, aber auch von der Aufgabe und der Umweltsituation.
Hier spielt insbesondere das Schwerkraftfeld bzw. das Schwerelot in Bezug zur
[Unterstiitzungsfliche eine grofie Rolle.

Beispiel

Eine Frau steht in der Kiiche (Umwelt) und mochte eine Kartoffel, die ihr he-
runtergefallen ist und vor ihren Fiiflen liegt, aufheben (Aufgabe). Sie biickt
sich herunter zur Kartoffel und hebt diese auf.

Betrachten wir einmal lediglich die hiiftumgebende Muskulatur in der Ebene
Extension/Flexion beim Herunterbeugen, so arbeiten:

o die Hiiftextensoren exzentrisch agonistisch,

o die Hiiftflexoren konzentrisch antagonistisch.

Richtet sich die Frau aus der Oberkorpervorlage wieder auf in den Stand, so
arbeiten:

o die Hiiftextensoren konzentrisch agonistisch,

o die Hiiftflexoren exzentrisch antagonistisch.

Spidter am Abend liegt die Frau auf der Couch (Umwelt). Sie richtet sich aufin
den Langsitz, um die Fernbedienung vom Couchtisch zu holen (Aufgabe),
und legt sich danach wieder in die Riickenlage, um weiter fern zu schauen.
Betrachten wir jetzt wieder die hiiftumgebende Muskulatur in der Ebene Extensi-
on/Flexion beim Aufrichten in den Langsitz, so arbeiten:

o die Hiiftflexoren konzentrisch agonistisch,

o die Hiiftextensoren exzentrisch antagonistisch.

Beim Ablegen aus dem Langsitz in die Riickenlage arbeiten:

o die Hiiftflexoren exzentrisch agonistisch,

o die Hiiftextensoren konzentrisch antagonistisch.

In beiden Beispielen ist die Stellungsveranderung im Gelenk gleich. Die Hiifte
wird flektiert und wieder extendiert. Die agonistische bzw. antagonistische
Muskelaktivitit andert sich jedoch, abhingig vom Schwerkraftsfeld.

D Merke

Gelenkstellung (Alignment) ist nicht unbedingt gleich agonistische Muskel-
funktion!

Selektive Bewegung basiert auf stabilen Referenzen - stabil vs. selektiv

Um einen Korperabschnitt selektiv, also isoliert, bewegen zu kdnnen, bendétigt
man dynamische Stabilitit in anderen Kérperabschnitten, basierend auf angemes-
senem Haltungstonus. So werden koordinierte Bewegungsablaufe moglich, die
sich aus Sequenzen selektiver Bewegungen zusammensetzen.
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Der Therapeut beobachtet also, ob selektive Bewegungen im Bewegungsablauf
moglich sind oder ob die Bewegungen eher Massen- oder En-Bloc-Bewegungen
sind.

Wenn einzelne Muskeln oder Muskelgruppen in der Fixation und somit immobil
sind, sei es durch Minus- und/oder Plus-Symptomatik, unpassende Planung und/
oder adaptive Merkmale, ist selektive Bewegung in diesen Korperabschnitten
nicht mehr oder nur noch eingeschrinkt méglich.

Das bekannteste Beispiel fiir selektive Bewegung basierend auf Haltung ist sicher-
lich der Rumpf: Will man einen Arm heben, bietet der Rumpf dafiir das stabile
Element.

D Merke

»Stabil-selektiv® findet man tiberall im Korper. So kann z. B. der Hypothenar
die stabile Referenz fiir die Bewegung des Daumens sein oder das Becken die
stabile Referenz fiir die Atembewegung des Thorax; all dies ist auch umge-
kehrt méglich und die Méglichkeiten innerhalb von variationsreicher Bewe-
gung sind unendlich.

Individuelle Bewegungsmuster

Bewegungsmuster entstehen aus vielen selektiven Bewegungsabldufen. Menschen
haben sehr individuelle Bewegungsmuster. So erkennen wir uns bekannte Perso-
nen bereits am Schritt, bevor wir sie visuell erfasst haben. Um diese Bewegungs-
muster zu entwickeln, benétigen wir Zeit, Repetition (Wiederholung) und die
Plastizitat unseres zentralen Nervensystems.

Wir Therapeuten beobachten diese Bewegungsmuster des Individuums, um ein-
zelne Komponenten zu evaluieren, aus denen die Bewegungsmuster zusammen-
gesetzt sind. Wir vergleichen diese Beobachtung mit der Uberlegung, wie denn
diese Bewegung optimalerweise aussehen wiirde (also harmonisch, fliissig, 6kono-
misch, effizient, physiologisch etc.).

D Merke

Bei ,,optimaler Bewegung sollte in allen Kérperabschnitten eine aktive, kon-
trollierte Muskelarbeit bestehen, um die Zentrierung des Korperschwer-
punktes tiber der Unterstiitzungsfliche zu gewiahrleisten, angepasst an Auf-
gabe und Umwelt.

Es erfolgt dann die Suche nach Abweichungen von diesem Bewegungsverhalten

und der Therapeut stellt sich folgende Fragen:

o Ist die Bewegung korrekt initiiert?

Ist die Bewegung harmonisch und fliefSend?

Ist die Bewegung effizient - fiihrt sie zum Ziel (Aufgabe)?

Ist die Bewegung passend zum Kontext (Umwelt)?

Ist die Bewegung passend im zeitlichen Ablauf (Timing)? Auch bei unterwar-

teten Storungen?

o Ist die Bewegung 6konomisch? Oder ist die Bewegung nicht weiterlaufend
und es werden nur einzelne Korperabschnitte bewegt, andere sind in Fixati-
on/Immobilitit?
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o Ist die Bewegung variationsreich moglich? Oder gibt es nur eine einzige
Strategie? Welche Korperabschnitte sind an der Bewegung nicht beteiligt,
sollten es aber sein?

o Ist die Bewegung rhythmisch méglich?

o Ist die Bewegung stabil-selektiv? Wo sind die internen, stabilen Referenzen?
Wie werden die externen, stabilen Referenzen genutzt (die Unterstiitzungs-
fliche[n])?

Unterstiitzungsflache und unterstiitzende Flache

Unterstiitzungsfliche bezeichnet die Fliche, mit der ein menschlicher Kérper
Kontakt hat, und den Bereich zwischen diesen Kontaktflichen. Diese Unterstiit-
zungsfliche des Menschen wird mit dem Schwerelot in Beziehung gesetzt. Liegt
der Kérperschwerpunkt iiber der Unterstiitzungsfliche (Schwerelinie des Korpers
lduft durch die Unterstiitzungsfliche hindurch), so ist der Mensch ,,im Gleichge-
wicht“. Verlduft die Schwerelinie allerdings aufSerhalb der Unterstiitzungsflache,
so miissen Hebel eingesetzt werden, um das Kippen zu verhindern. In Kombinati-
on mit dem Schwerelot (Schwerkraftfeld) dient sie dem Menschen als Referenz-
punkt und zeigt ihm an, wo und wie er aktiv sein muss. Unterstiitzungsfliche ist
die Flache, die dem Korper addquate Stabilitdt bietet, um ihn z.B. gegen die
Schwerkraft aufzurichten bzw. zu bewegen.

\/ Fiir die Praxis
Nicht immer ist eine grofle Unterstiitzungsflache leichter zu bewiltigen als
eine kleine. So steht ein Mensch sicherlich in einem hiiftbreiten Parallelstand
wesentlich sicherer als in einem grofien Ausfallschritt, obwohl er hier eine
groflere Unterstiitzungsfliche zur Verfiigung hat.

Die unterstiitzende Fliche ist die Fliche, mit der Korperteile Kontakt haben, so-
wie die Art und Weise, wie der gesamte Korper mit der unterstiitzenden Fliche in
Wechselwirkung tritt.

Der Therapeut im Such-Prozess evaluiert, wie das Individuum die unterstiitzende
Fliche benutzt. So kann ein menschlicher Korper z.B. in Riickenlage sehr homo-
nym aufliegen oder aber lediglich auf drei oder vier korperlichen Abschnitten wie
Hinterkopf, Scapula-Spitzen, Sacrum und Fersen. Beide Arten der Nutzung der
unterstiitzenden Fliche erlauben dem Therapeuten Riickschliisse auf die musku-
ldren Strategien des Individuums, wie z. B. die Bereitschaft, sich zu bewegen, Frei-
heitsgrade, Bewegungsoptionen etc.

Die Art der unterstiitzenden Fliche bestimmt aber auch unser Bewegungsverhal-
ten. Das Joggen auf einem festen Waldboden empfinden sicherlich viele als ange-
nehmer als das Joggen auf trockenem Sandstrand.

Antizipatorische und reaktive Mechanismen
Bei Willkiirbewegungen bereiten Antizipatoric Postural Adjustments (APA) den
Korper auf eine erwartete Storung (Displacement) vor, um Stérungen fiir das Sys-
tem zu verhindern und sich anzupassen (Bewegungsplanung = Feedforward).
1. Antizipatorisch: pAPA
Vorbereitend (pradiktiv/proaktiv), gehen der primaren Bewegung hiufig
mehr als 100 ms voraus.
2. Antizipatorisch: aAPA
Begleitend (adaptiv). Sind wihrend der Bewegung vorhanden und dienen der
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Stabilisierung des Korpers oder der Korperabschnitte fiir die Ausfithrung der
primdren Bewegung.

3. pAPAsund aAPAs sind antizipatorische Tonusinderungen auf zu erwarten-
de Bewegungen sowie kleinste Tonusadaptationen als selektive posturale An-
passung.

4. Reaktiv

- Unerwartet (Feedforward)

- Antwort auf duflere Storungen, z. B. beim Gehen: stolpern, ausrutschen

- Antizipatorische posturale Anpassungen - Schutzreaktionen

- Sind genetisch angelegt
- Sprungbereitschaft
- Abwehrreaktionen der Arme, z.B. ,,Parachute Reaction® zum Schutz
von Kopf und Gesicht beim Hinfallen
- Schutzschritte der Beine
- Kopf wegziehen (audiovisuell)

- Schnell, addquat im Ausmaf3, koordiniert (selektiv), angepasstes Timing,
automatisch

- Sind situativ modifizierbar!

- Konnen bewusst (kortikal) sinnvoll oder nicht sinnvoll ,,iiberschrieben®
werden

Reaktive posturale Anpassungen geschehen iiber folgende Strategien (> Abb.3.9):

1. Sprunggelenk-Strategie

2. Hiift-Strategie

3. Schritt-Strategie

Abb.3.9 FuB-, HUft- und Schritt-Strategie bei reaktiven posturalen Anpassungen
L231]
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Posturale Orientierung

Abb.3.10 Zentrierung ,Schwer”-Punkt

Die Fihigkeit, das entsprechende Alignment zwischen den Korperabschnitte

aufrechtzuerhalten, um die Interaktion zwischen Kérper und Umwelt zu ge-

wihrleisten.

Die erforderliche vertikale Orientierung zu besitzen, um der Schwerkraft ent-
gegenzuwirken.

Beispiel

Der Elefant in » Abb. 3.10 steht vor einem Graben (Umwelt) und hat das Ziel,
die Nahrung, die ihm die Touristen hinter dem Graben anreichen, zu errei-
chen (Aufgabe). Dafiir muss sein Korper in Interaktion mit der Umwelt sein.
Er zentriert seinen Schwerpunkt und passt diese Zentrierung an die gegebene
Unterstiitzungsfliche an.

Dies tut er auch, wenn Umwelt und Aufgabe sich veridndern. In » Abb.3.11
versucht er, Nahrung zu erreichen, die noch weiter weg angereicht wird. Er
héngt ein Bein als Hebel an, um seinen Schwerpunkt weiter nach vorne verla-
gern zu konnen - er verdndert seine Alignments.

Alignment

Einstellung der Kérperabschnitte zueinander und der Kérperposition in Be-
zug zur Schwerkraft und Unterstiitzungsflache.

Posturale Alignments geben die Bewegungsstrategie vor, die das effektivste
Bewegen ermdglicht (> Abb.3.12).

Alle Anteile eines Gelenks, Muskels oder Kérperabschnitts stehen in jedem
Moment einer Haltung oder Bewegungssequenz in einer ganz bestimmten,
exakten Ausrichtung zueinander, um einen geschmeidigen und effizienten
Bewegungsablauf gewéhrleisten zu kénnen.

Vertikalitat und Schwerelot

Damit die Korperposition zielgerichtet innerhalb des Schwerkraftfeldes ver-
andert werden kann, wird vertikale Orientierung benétigt, an der sich alle
perzeptiven Systeme beteiligen.

Schwerkraft ist eine konstante, senkrecht nach unten wirkende Kraft, mit der
wir uns in allen Positionen zeitlich und raumlich auseinandersetzen miissen.
Schwerelot bezeichnet diese senkrechte Linie zur Unterstiitzungsflache.

Abb.3.11 Zentrierung ,Schwer”-Punkt
[P386] mit Hebel [386]
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Abb.3.12 Alignments [L231]

Posturale Stabilitat

o Sicherung des Massenmittelpunktes tiber der Unterstiitzungsfliche unter sta-
tischen und dynamischen Bedingungen und Beibehalten der korrekten Rela-
tion der Kérpersegmente.

o DPosturale Stabilitit ist eine fortlaufende Kompensation externer und interner
Krifte und ermoglicht so die Antizipation von Schwerelot und Unterstiit-
zungsflache. Dies erméoglicht Lokomotion, Aktivititen und bis hin zur Reak-
tion auf sich bewegende Unterstiitzungsflachen.

Um posturale Stabilitdt bewahren zu konnen, bedient sich der Korper externer

und interner Stabilitatsgrenzen:

Interne Stabilitatsgrenzen
Um die Kontrolle des Korperschwerpunktes innerhalb der Unterstiitzungsfliche
beibehalten zu konnen, bedarf es aller Bestandteile der posturalen Kontrolle, z. B
sensorischer und motorischer Strategien.

Ein Beispiel fiir interne Stabilititsgrenzen ist die Core Stability (= Kernstabilitit)
Dies ist ein dynamisch stabiles Muskelkorsett und dient dem Kérper als Zentrum
der beweglichen Kette (» Abb.3.13).

87




88 3 Neurofunktionelle Systeme

Beckenboden, Paraspinale Tiefe
Huftgurtel Rickenmuskeln Bauchmuskeln Diaphragma

— unten als — hinten — seitlich — oben
Boden und vorne als Dach

Abb.3.13 Core Stability [L231]

Core Stability ist eine reziproke Koaktivierung der tiefen posturalen Muskeln im
unteren Rumpf und stellt ein stabiles Alignment in den einzelnen Kérpersegmen-
ten her. Dadurch wird das Bewegungsausmaf} im unteren Rumpf minimiert, um
die Kontrolle gegen die Schwerkraft und fiir bevorstehende Extremititenbewe-
gungen aufzubauen. So bietet Core Stability eine proximale Stabilitat und Kraft-
generierung fiir distale Mobilitat und Funktion der Extremititen und ist in nahezu
alle Extremititenbewegungen involviert.

Die Bedeutung der Core Stability darf aber auf keinen Fall mit Fixation verwech-
selt werden. Core Stability ist eine dynamische Stabilisierung und passt sich als
haltende Kontrolle jederzeit an die Bewegungen des menschlichen Kérpers an
Um dies gewihrleisten zu konnen,
muss das Becken in allen Freiheitsgra-
den beweglich sein! So wird die Stabili-
tit gegen die Schwerkraft gesteigert
(posturale Stabilitdt in der Vertikalen),
selektive Beckenbewegungen bei Akti-
vititen wie z.B. dem Gehen werden
moglich und Bewegungen der oberen
Extremititen konnen selektiv abgeru-
fen werden.

Beim Verlust von interner Stabilitdt
kommt es zu typischem kompensatori-
schem Bewegungsverhalten, z.B. zum
Trendelenburg-Gang (> Abb.3.14) oder
zum Duchenne-Hinken (> Abb. 3.15).

Externe Stabilitatsgrenzen

Dies sind Unterstiitzungsflichen und an-
grenzende Umwelt, zum einen natiirlich
der Boden, zum anderen aber Unterstiit-
zungsflichen, die abhidngig vom Indivi-
duum und der Aufgabe in der momenta-
nen Umweltsituation genutzt werden
(» Abb.3.16, » Abb.3.17). Dies ist die an-
grenzende Umwelt, z.B. beim Klettern
auf einen Berg ein Felsvorsprung oder ein
Drahtseil an der Felswand, im Alltag ein
Stuhl oder Tisch, in manchen Therapiesi-
tuationen eine Therapiebank, ein Thera-
eut, ein Gehstock 0. 4.
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e Auch in der Gangschule sind daher die Stadien der motorischen Kontrolle
wichtig und zu berticksichtigen.

e Hauptziel ist immer ein mdglichst 6konomisches, alltagstaugliches Gangbild,
um die Moglichkeiten des Patienten auf Aktivititsebene und in der Teilhabe
zu optimieren.
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5.3 Vojta-Prinzip

Friedemann Schulze

5.3.1 Entstehung und Grundsatze der Methode

Vaclav Vojta (1917-2000) wurde mafigeblich durch Kamil Henner, Ordinarius
fur Neurologie an der Karls-Universitit Prag, geprigt. Er gehorte zu den Wegbe-
reitern der ,,Prager Schule, die heute mit Pavel Kolar ein universelles Rehabilita-
tionskonzept, die Dynamische Neuromuskulire Stabilisation (DNS), inauguriert
hat.

Vojta vermutete, dass die Herausbildung der normalen und der gestorten Motorik
wihrend der frithen Kindheit einerseits auf einem stammesgeschichtlich begriin-
deten und genetisch codierten Konzept, andererseits auf den durch vielfiltige —
auch pathogene — Faktoren bestimmten ontogenetischen Gegebenheiten beruht,
In Kenntnis der fiir jede Spezies typischen hochsten motorischen Vollkommen-
heit, der ,,idealen Motorik, konne sowohl der jeweilige Differenzierungsgrad als
auch die Qualitit der verfiigbaren Bewegungsmuster beurteilt werden.

Aus Untersuchungen an zerebralparetischen Kindern schloss er, dass jede Bewe-
gung unter Mitwirkung aller Anteile des neuromuskuldren Systems in einem glo-
balen Muster verlduft. Grenzsituationen der Bewegung sind einerseits durch eine
absolut starre Haltung (Postura), andererseits durch eine vollig haltungslose Mo-
bilitat (phasische Beweglichkeit) gegeben. Angesichts der permanenten Auseinan-
dersetzung mit der Gravitation, unter der sich Aufrichtung vollzieht, kénnen diese
Extreme unter irdischen Bedingungen nicht isoliert beobachtet werden - jede Be-
egung beinhaltet beide Komponenten in jeweils unterschiedlichen Anteilen. Das
Ziel der motorischen Ontogenese besteht darin, ein moglichst hohes Aufrich-
tungsniveau zu erreichen. Die Fihigkeit des Menschen, den eigenen Korper auf
einer kleiner werdenden Stiitzfliche mittels willkiirlicher Intentionen sicher zu
mandvrieren, nimmt mit zunehmender neuromotorischer Differenzierung zu
(z.B. Einbeinstand). Je differenzierter die ,,phasische“ Bewegung (z.B. ,,Feinmoto-
rik“ der Hand) gestaltet ist, umso umfassender ist der Haltungshintergrund, der
aufgebracht werden muss, um den Bewegungserfolg zu garantieren.
Voraussetzung fiir die Verwirklichung der angeborenen Bewegungsoptionen im
Verlauf der Entwicklung sind ungestorte strukturelle Gegebenheiten fiir alle an
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der Motorik beteiligten Funktionsanteile. Vom Individuum unbemerkt, etabliert
sich im Dialog zwischen afferenter und efferenter Aktivitit ein zunehmend kom-
plexeres ,inneres Bild“ von der eigenen korperlichen Wirklichkeit (Kérpersche
ma). Die erworbene zerebrale Reprisentanz besteht auch dann fort, wenn sich die
anatomischen Gegebenheiten verindern (z.B. bei Gliedmaflenverlust, Quer-
schnittslihmung, zerebrovaskuldrem Insult usw.). Darauf zuriickgreifend, kénnen
bereits vor Beginn der Bewegung deren Folgen antizipiert und in die Handlungs-
planung einbezogen werden. ,,Intelligente” Bewegungen sind deshalb durch Ele-
ganz und 6konomischen Krafteinsatz gekennzeichnet.

Die Grenzen der durch die Phylogenese vorgegebenen Bewegungsmaglichkeiten
des Menschen begegnen uns im Leistungssport (z. B. Eiskunstlauf, Turnen). Aber
auch in jeder pathologischen Situation gelingt es, die Bewegungsabldufe quantita-
tiv und qualitativ mit den gleichen Deskriptoren zu beschreiben. Vojta bezieht den
motorischen Status quo des Patienten auf das Entwicklungsalter, in dem das je-
weilige Aufrichtungsniveau wihrend der normalen motorischen Ontogenese er-
reicht worden wire.

5.3.2 Ziele

e Allgemeine zentralnervose Aktivierung

e Bahnung und Erweiterung der verlorenen Willkiirmotorik, bestmégliche mo-
torische Restitution

e Reduktion/Vermeidung der sich etablierenden Ersatzmotorik

e Feedback/mehr Sicherheit beziiglich der verfiigbaren Motorik

e Forderung der neuralen Regeneration durch gezielte Aktivierung der efferen-
ten Endstrecke innerhalb des gebahnten Bewegungskomplexes

e Aufrechterhaltung und Konsolidierung des gestorten Korperschemas bis zur
Restitution bzw. bis zur Erlangung eines stabilen Residualbefundes

e Verbesserung der respiratorischen Situation (Stabilisierung des Atemzyklus,
Vergroflerung des Atemzugvolumens, Sekretmobilisierung)

o Vegetative Stabilisierung (Aquilibrierung i. S. des parasympathisch-sympathi-
schen Synergismus)

5.3.3 Indikationen

e Die Vojta-Therapie ist Basistherapie.

o Sieist effektiv einsetzbar fiir alle neurologischen und neuroorthopidischen
Storungsbilder.

o Sie dient auch als Vorbereitung fiir andere Therapien, die intendierte Bewe-
gungsabldufe nutzen.

e Rumpfsteuerung, Aufrichtung und zielgerichtete Bewegung werden gebahnt
- dadurch leichterer Zugang, Optimierung von Geschwindigkeit, Effizienz
und Okonomie der Willkiirmotorik.

e Spezielle Indikationen s. unten

5.3.4 Kontraindikationen

e Keine absoluten Kontraindikationen - individuelle Dosisanpassung
® Relative Kontraindikationen:

- Akut-fieberhafte Erkrankungen

- Herzinsuffizienz
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- Hochgradige Osteoporose, Osteogenesis imperfecta und verwandte Er-
krankungen

- Akute und unklare psychische Storungen
Hochdosierte Chemo-, Steroid- und Hormontherapie

D Achtung
°

Vorsicht in allen Akutsituationen
o Vorsicht bei unerwarteten psychovegetativen Reaktionen (mesolimbisch)
o Keine Therapie, wenn dadurch Schmerzen ausgelost/verstirkt werden
e Vorsicht bei Osteoporose (Inaktivitit, Lebensalter, paraneoplastische
Verhiltnisse)

5.3.5 Durchfiihrung

Diagnostik

Voraussetzung fiir die Vojta-Therapie ist die umfassende klinisch-neurologische
Diagnostik. Die Ergebnisse paraklinischer Untersuchungen (bildgebende Verfah-
ren, elektrophysiologische Untersuchungen) werden berticksichtigt. Archaische
Antwortphdanomene, die Neugeborenen- oder Primitivreflexe (z. B. Greifreflexe,
Galant-Reflex, Handwurzelreflex), weisen im Erwachsenenalter auf schwerwie-
gende Stérungen in der zentral gesteuerten Motorik hin. In der Sduglingszeit wer-
den mittels standardisierter Untersuchungsmandéver (Lagereaktionen) motori-
sche Antwortphdanomene ausgelost, einem konkreten Entwicklungsalter zugeord-
net und qualitativ bewertet. Bei élteren Kindern und im Erwachsenenalter kann
im Fall der gestorten Motorik auf dieser Grundlage ein Bezug zur normalen Ent-
wicklung hergestellt werden (Aufrichtungsstadien, » Tab. 5.4). Die statomotori-
sche Situation des Patienten wird mit der Situation verglichen, in welcher der ge-
sunde Sdugling tiber entsprechende Moglichkeiten verfiigt. Mithilfe dieses
Instrumentariums ist es moglich, die spontane Verlaufsdynamik und Therapieef-
fekte auch bei Erwachsenen zu objektivieren.

Die therapeutisch ausgeloste Motorik (s. u.) kann oft einen Beitrag zur Diagnostik
leisten (z.B. Lisionsniveau bei neuronalen Schadigungen, + Progredienz von Re-
generationsvorgingen).

Therapie

Ein wesentliches Behandlungsziel ist die (Wieder-)Herstellung des krankhaft ge-
storten Zugangs zum phylogenetisch determinierten globalen Muster. Dazu ist die
/Applikation einer effektiven Afferenz, die das Zentralnervensystem erreicht und
dort verarbeitet wird, erforderlich. Um die entsprechende unwillkiirliche motori-
sche und sensorische Antwort zu erreichen, bedarf es bestimmter Auslosebedin-
gungen: therapeutischer Ausgangspositionen und geeigneter Stimulationspunkte.
Insofern unterscheidet sich der durch die Therapie herbeigefiihrte Bewegungsab-
lauf trotz bestehender Analogien von der spontanen Bewegung. Die getriggerte
Efferenz, die als Bewegung erscheint, bedient sich des aktuell verfiigbaren globalen
Musters, das einerseits die statomotorischen Moglichkeiten, aber auch die jeweili-
gen pathologischen Gegebenheiten widerspiegelt.

Das in der Therapie ausgelste Muster ist auf Fortbewegung (Lokomotion) gerich-
tet. Es kann unter dem Gesichtspunkt des Drehens in der Langsachse und des
Gehens systematisch beschrieben und analysiert werden. Fiir beide Grundmuster
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Tab.5.4 Einteilung der pathologischen Motorik in Analogie zur Chronologie
der Aufrichtungsstadien wéahrend der normalen motorischen Entwicklung im
Sauglingsalter

Aufrich- | Entwicklungsalter | Pathologisches Fahigkeiten des motorisch ge-
tungs- | (90. Perzentile)/ Muster storten Erwachsenen
stadium | Fahigkeiten des
nach Sauglings
VOITA
0 Neonatalperiode | eingeschrénktes keine Orientierungsmoglichkeit
bis ca. 10. Woche: | holokinetisches
holokinetisches Muster
Muster
1 3.-4. Monat: Zuwendung mit Kontaktaufnahme, Orientie-
Zuwendung/ »~ganzem Koérper” | rung, fahig zu zielgerichteten
Betasten in RL in Ersatzmuster Armbewegungen
2 Ende 4./Ende 5. pathologisches Bewegungsubergange, z.B. Dre-
Monat: einhandi- | Stutzen, Greifen hen von RL in SL in BL, Uberset-
ges Greifen in BL | in BL mit Ersatz- zen vom Bett in den RS; Kérper-
muster pflege, Essen selbststandig oder
mit wenig Assistenz moglich
3 7./8. Monat: Vor- | Kriechen/Robben | Bewegungsibergange, z.B. Dre-
wartsbewegung mit Ersatzmuster | hen von RL in SL in BL, Hoch-
Robben kommen zum Sitz, Ubersetzen
vom Bett in den RS; Essen, Kor-
perpflege selbststandig moglich
4 Durchgangsstadi- | homologes im Erwachsenenalter von Stadi-
um vor Krabbeln: | ,Hupfen” aus ab- | um 5/6 nicht scharf abgrenzbar
»Schwimmmus- normem 4-FuBer-
ter” Muster
5 10./11. Monat: Vorwartsbewe- Vorwartsbewegung durch Krab-
Vorwartsbewe- gung: abnormes beln, Aufstehen vom Boden mit-
gung Krabbeln Krabbeln hilfe der Arme, eventuell Gehen
mit Gehhilfe (Rollator) méglich.
6 12./13. Monat: vertikale Hilfs- wie in 5
Vorwartsbewe- lokomotion (nicht
gung in Seitstell- | frei)
schritt, ,Kusten-
schifffahrt”
7 > 15. Lebensmo- freies Laufen Aufrechtes bipedales Gehen
nat: sicheres freies | unter Ruckgriff ohne Gehhilfen
Gehen auf Ersatzmuster
8 > 3. Lebensjahr: Einbeinstand > 3s, | Treppen auf- und absteigen mit
Einbeinstand rechts oder links, Gelander méglich
rechts oder links, | abnormes Muster
> 3s
9 > 4. Lebensjahr: Einbeinstand > 3s, | Treppe auf- und absteigen im

Einbeinstand, > 3s,
im Wechsel re/li

re/li wechselnd, ab-
normes Muster

Wechselschritt ohne Gelander
maoglich

RL= Ruckenlage, BL = Bauchlage, SL= Seitenlage, RS =Rollstuhl
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(Lokomotionskomplexe) ist charakteristisch, dass sie reziprok sind: Sie fithren
nach einer vollstindig absolvierten Sequenz in die Ausgangslage zuriick. In hochs-
ter Vollendung realisiert, enthalten diese Bewegungsabldufe simtliche Bewe-
gungskomponenten, die fiir alle anderen denkbaren willkiirlichen oder unwillkiir-
lichen Bewegungen des Individuums erforderlich sind.

Durch sein Handeln verhindert oder reduziert der Therapeut die Realisierung der
Ersatzmotorik und kanalisiert die neuromuskuldre Aktivitdt in Richtung der fiir
den Patienten aktuell nicht verfiigbaren, jedoch phylogenetisch veranlagten ,,ide-
alen“ Motorik. Auf diese Weise erreichen Afferenzen aus konkreten statomotori-
schen Sachverhalten das Zentralnervensystem, zu denen es ohne die Einwirkung
des Therapeuten nicht gelangen konnte. Dadurch eréffnen sich prospektiv Mog-
lichkeiten der Erweiterung des individuellen Bewegungskonzepts. Wiederholte
therapeutische Anwendungen aktivieren die dazu erforderlichen neuronalen
Wege (,,Pathways“) und festigen die spezifische Konnektivitit. Durch diese Bah-
nung erfolgt eine nachhaltige Optimierung des verfiigbaren globalen Musters
zugleich eine Minderung der weniger effektiven Ersatzmotorik.

Indem der Patient in eine definierte Ausgangslage gebracht wird, kann im folgen-
den therapeutischen Prozess der Zugriff zu den zentralen Generatoren von Bewe-
gungsabldufen optimiert werden. Der Lokomotionskomplex wird dann iiber
Druckstimulation an definierten Auslosezonen in Gang gesetzt. Da die gewihlte
Ausgangslage ein Segment des therapeutisch zu bearbeitenden Bewegungsablaufs
ist, wird bereits dadurch die Sensibilitdt der Auslosezonen gesteigert. Durch Kom-
bination verschiedener Auslosezonen und Fokussierung der Position des Patien-
ten kann der Bahnungseffekt weiter verstarkt werden.

Reflexumdrehen
Das Reflexumdrehen (RU) wird aus der Riickenlage aktiviert, dabei ist der Kopf zu
einer Seite gedreht (> Abb.5.11, » Abb.5.12). Auf der ,Gesichtsseite“ erfolgt die
Auslosung. Folgende Teilkomponenten sind zu identifizieren:
e Aktive Beugung der Beine in Hiift- und Kniegelenk
e Verlagerung der stiitzenden Basis in der Rumpfachse
e Verlagerung der stiitzenden Basis in Richtung Schulter
e Drehung in die Seitlage und Belas-
tung der Schulter
e Belastung des Ellenbogens in Sei-
tenlage
e Aufrichtung aus der Seitlage in den
Krabbelgang
Die Auslésung des Lokomotionskom-
plexes kann bis zur Aufrichtung in die
Vertikale fortgesetzt werden. Dieses
Vorgehen hat jedoch in der therapeuti-
schen Praxis keine Bedeutung.

Reflexkriechen Abb.5.11 Reflexumdrehen in der Ri-
Das Reflexkriechen (RK) beginnt in der ckenlage. Besonders intensiv und diffe-
Bauchlage. Der Kopf ist zur Seite ge- renziert wird die ventrale Muskulatur
dreht (,Gesichtsseite“ und ,Hinter- Zusammen mit der autochthone Riicken-
T . Y kulat: hen. Es k t
hauptsseite®). Der gesichtsseitige Arm cluskuiatur angesproFiien. &S komme zur

Streckung und Aquilibrierung im Axisor-
istin Flexion und liegt auf dem Ellenbo- g4y, [P39%1] ; 9
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gen auf, das gegenseitige Bein (,,Hinter-

hauptsbein) ist in Hift- und Kniege-

lenk gebeugt. In der Therapie lassen
sich in Analogie zum Schrittzyklus des

Vierfifflers mit Beuge-, Relaxations-,

Stand- und Stof3phase aktivieren:

e Die zum Abstiitzen und Greifen,
Aufstehen und Gehen notwendigen
Bewegungsteilmuster

e Die Gleichgewichts- und Haltesteu-
erung der Wirbelsidule

e Die Atem-, Bauch und Beckenbo-
denmuskulatur

e Die Schliefimuskulatur von Blase
und Darm

e Der Kau- und Schluckvorgang sowie zielgerichtete Augenbewegung

Abb.5.12 Reflexumdrehen in Seitlage
[P394]

Ausldsezonen

Der therapeutisch veranlasste Bewegungskomplex wird aus der aktivierenden
Ausgangslage im Reflexkriechen bzw. Reflexumdrehen durch gerichtete Druck
impulse tber die Auslosezonen getriggert und aufrechterhalten (> Tab.5.5
» Abb.5.13, » Abb. 5.14). Durch Richtung und Intensitit des Stimulus sowie Kom-
bination der Zonen fiihrt der Therapeut in einem interindividuellen dialogischen
Prozess die motorischen Aktivititen des Probanden zu dem von ihm imaginierten
Bewegungsziel.

Die Ausldsezonen wurden empirisch ermittelt und im weiteren Verlauf systema-
tisch optimiert. Es handelt sich bei ihnen nicht um Akupunktur- oder Akupres-
surpunkte. Durch ihre Stimulation wird eine multisensorische, spezifische Affe-
renz bereitgestellt. Quellen dieses Erregungszuflusses sind u.a.:

e Direkter periostaler Reiz

Muskuldre Dehnungsreize

Dehnungsreize auf Faszien und Sehnen

Propriozeptive Reize in der Tiefe des Stimulationsgebietes

Epikritische Reize im Stimulationsgebiet

Abb.5.13 Ausgangsposition des Reflexkriechens mit Auslésezonen (» Tab.5.5) [L231]
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Tab.5.5 Auslosezonen fiir die Reflexlokomotion

Bezeichnung | Lokalisation Seite/ Bemerkung
Mandver
Brustzone ICR 7/8; 2-3cm lateral der | GS—RU/ | Das RU ist vollstéandig bis zur
Medioklavikularlinie RK Seitenlage auszulosen; bei
RK als segmentale Aktivie-
rung zu nutzen
Rumpfzone |2-3cm unterhalb der Sca- | HHS - KOMBINATION
pulaspitze RK, RU
Fersenzone | Processus lateralis tuberis | HHS — RK | relativ intensiver periostaler
calcanei Reiz; KOMBINATION
(AuBenrand der Ferse)
Kniezone Epicondylus medialis fe- GS -RK, | KOMBINATION
moris RU
Ellenbogen- | Epicondylus medialis hu- GS —RK/ | relativ intensiver periostaler
zone meri RU Reiz; KOMBINATION
Handge- Processus styloideus radii HHS - KOMBINATION
lenkszone RK/RU
Beckenzone | Spina iliaca anterior supe- | GS-RK, | KOMBINATION
rior RU
Glutealzone | Mitte der Aponeurose des | HHS — KOMBINATION
M. gluteus medius RK/RU
Acromion- ventraler vordere Rand HHS - KOMBINATION
zone des Acromions RK/RU
Schulter- medialer Rand des Schul- | GS - RK/ | KOMBINATION
blattzone terblattes RU

RU = Reflexumdrehen, RK = Reflexkriechen, HHS = Hinterhauptsseite, GS = Ge-
sichtsseite; KOMBINATION = In Kombination mit anderen Zonen ist das RK voll-
standig auszuldsen, beim RU als segmentale Aktivierung zu nutzen. Durch sinnvol-
le Kombination, durch Richtung und Intensitat des Drucks wird der Ausldseeffekt

verstarkt.

5.3.6 Spezielle Indikationen

Die Therapie wird unabhingig von der
» Kap. 5.3.5 beschrieben. Bei einzelnen
Indikationen besitzen folgende Erfah-
rungen Relevanz:

Schadigung des Zentralnerven-

systems

Unmittelbar sichtbare/sptirbare Thera-

pieeffekte sind:

e Bewegungseffekte, initial auch bei
Plegien, oft Faszikulieren und Mus-
kelzuckungen im motorischen Ziel-
gebiet

Indikation stets so durchgefiihrt, wie in

Abb.5.14 Ausgangsposition des Reflex-
kriechens in der therapeutischen Situati-
on; Stimulation der Fersenzone [P394]
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o Sensorische Effekte (z.B. Warmegefiihl im motorischen Zielgebiet)
Piloarrektorische, vasodilatatorische und sudomotorische Effekte im motori-
schen Zielgebiet

Stabilisierung des Herz-Kreislauf-Systems

Allgemeines Gefiihl der Erleichterung und Freiheit

Zuwachs an Gelenkbeweglichkeit

Verbesserung der Vigilanz (zunéchst nur voriibergehend)

Verdnderung des Neglects mit subjektivem (gelegentlich abnormem) Bewe-
gungsgefiihl im kognitiv vernachlissigten Gebiet

Zunehmende aktive motorische Kompetenz

D Achtung

¢ In Einzelféllen vegetative Dysregulationsphanomene (Tachykardie,
Blutdruckanstieg)
Kreislaufparameter kontrollieren!

o In Einzelfillen zentral verursachte, peripher gedeutete Missempfindun-
gen, gelegentlich auch , tiefe“ Schmerzen
Patienten auf solche Moglichkeiten im Gesprich vorbereiten!

o In Einzelféllen psychische Irritationen (Erregungs- und Verwirrtheits-
zustinde)
Fortlaufender kommunikativer Kontakt wihrend der Therapie!

Zerebrovaskularer Insult (ischamisch und hamorrhagisch)

e Behandlungsbeginn auf Intensivstation bzw. Stroke Unit mit Monitoring der
Kreislaufparameter.

® Schrittweise - nicht iibermifig z6gernde - Steigerung der Belastung.

e Kommunikative Situation des Patienten beachten — permanente Ansprache!
o Die therapeutische Beeinflussung der sich schnell etablierenden Ersatzmoto-
rik ist bei Hemisyndromen sehr schwierig, deswegen friihzeitiger Beginn.

e Erginzen der Behandlung mittels bahnender Impulse (z.B. akrodynamische
Therapie, » Kap. 5.6; PNF, b Kap. 5.2, DNS nach Kolar), ggf. auch durch ge-
zieltes aktives Mitwirken des Patienten (,,Auftrige®), setzt erfahrenen Thera-
peuten voraus.

e Verbesserung im Korperschema fiihrt auch bei verbleibender motorischer
Schadigung zu groflerer Bewegungssicherheit und Wahrnehmung der hemi-
plegischen bzw. Neglectseite.

o Verbesserung gestorter Schluck- und Sprachfunktionen kann durch Aquilib-
rierung des Systems HWS — atlantookzipitale Balance - Zungenbein -
Schlundmuskulatur einschlieflich Zunge erreicht werden.

e Verbesserung der visuellen Orientierung durch Stabilisierung der Okulomo-
torik.

Posttraumatische Schadigungen des ZNS

e In der Frithphase hiufig vegetative Turbulenzen und Psychosyndrom, deswe-
gen besondere Sorgfalt in der Dosierung der Therapie und Beobachtung die-
ser Phanomene.

e Oft resultierende ,,unsystematische* Mischbilder motorischer Stérungen (hy-
poton-hyperton, cerebelldr, ataktisch-spastisch usw.) sollen in den Grund-
mustern des RU und RK systematisiert und - ggf. unter bewusstem Einbezug
Hnitzlicher ersatzmotorischer Muster — kompromisshaft etabliert werden.



5.3 Vojta-Prinzip

\/ Fiir die Praxis
o Die Gefahr der Auslosung zerebraler Anfille ist kaum gegeben; die The-
rapie ist eher dazu geeignet, Anfallsbereitschaft zu mindern
o Die Therapie ist korperlich anstrengend; die Belastung kann entspre-
chend der Belastbarkeit des Patienten dosiert werden

Spinales Trauma/Querschnittsyndrom

e Ausgangslage entsprechend der belastbaren vertebralen Stabilitit wihlen.

e Maximale Ausschopfung der initialen Erholungsphase durch frithzeitigen Be-
handlungsbeginn - kein Abwarten!

® Gezielte Aktivierung und Stabilisierung der Restfunktionen in den betroffe-
nen Korperabschnitten — Ressourcen erkennen und nutzen!

e Esdrohen frithzeitig Sekundarfolgen (z.B. Ermiidungsschmerz in Wirbelsdu-
le und Gelenken, neuromuskulér bedingte Skoliose). In der Behandlung Beto-
nung des Haltungsmusterwechsels!

e Koérperschemastorungen infolge Schidigung spinocerebellirer Regelkreise
sind therapeutisch meist besonders effektiv zu beeinflussen.

e Hohe, andauernde therapeutische Intensitit fihrt zu iibererwartungsgemafd
guten Resultaten - keine vorzeitige Resignation!

o Effizienz willkiirlich gesteuerter Trainingstherapien (z. B. funktionelles Trai-
ning, Laufband, Lokomat, Ergotherapie usw.) wird durch vorangestellte Voj-
ta-Therapie gesteigert.

Neurologische Systemerkrankungen (z. B. Parkinson-Syndrom)

e Besonders in den Anfangsstadien sehr gute Effekte auf die Vigilanz und die
vom Patienten besonders quilend empfundene Akinesie.

®  Gefiihl des motorischen und auch kognitiven Kontrollverlusts wird giinstig
beeinflusst.

e Tremor und dyskinetische ,,Plus-Symptomatik® sprechen auf die Therapie
weniger gut an, die Beeinflussbarkeit der Akathisie (auch Restless Legs) ist
unterschiedlich.

Residualzusténde bei entziindlichen Erkrankungen des ZNS (postenzephali-

tisch, MS)

e Spastische und ataktische Motorik wird therapeutisch sehr gut erreicht, dys-
kinetische Storungen erweisen sich oft als therapieresistent.

e Ausgangsbedingungen fiir iterative iibende Techniken (Laufband) werden
insbesondere bei der spinalen Form der Multiplen Sklerose (MS), weniger bei
pontin-cerebellaren Verlaufsformen, verbessert

e Wertvolle subjektive Beschwerdeminderung durch Aquilibrierung im Kor-
perschema und in den vegetativen Funktionen.

e Giinstige Auswirkungen auf sekundire Folgeprobleme (z. B. Inkontinenz, Ge-

lenkschmerzen).

Periphere Nervenlasionen (Z.n. Druckldhmungen, Plexusschadi-
gungen, neurale Regeneration)

e Die Schidigung betriftt sowohl Efferenzen als auch Afferenzen, fithrt dadurch
zur Veranderung des gesamten Bewegungskonzepts mit funktioneller Aus-
weitung auf primér nicht paretische Efferenzen.
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e Die therapeutische Ansprache der zentralen Reprisentation des paretischen
Gebietes fithrt zu:
Mehr Sicherheit in der verfiigbaren Motorik
- Beschleunigung der neuralen Regeneration durch gezielte Aktivierung der
efferenten Endstrecke innerhalb des gebahnten Bewegungskomplexes
- Aufrechterhaltung und Konsolidierung des gestorten Korperschemas bis
zur Restitution bzw. bis zur Erlangung eines stabilen Residualbefundes
- Reduzierung von Sekundérfolgen (drohende Rumpfasymmetrie durch
asymmetrische Motorik kann + reduziert werden, Verbesserung in Tro-
phik/Vasomotorik)
o Therapieeffekt ermoglicht Riickschliisse auf den Fortgang der neuralen Rege-
neration.

Primar vom Skelett ausgehende Stérungen
e Der Circulus vitiosus wird durch Rekrutierung willkiirlich nicht (mehr) ver-
fiigbarer Muster durchbrochen.
- Schmerzbedingte Ruhigstellung im Gelenk
- Reduktion der Differenziertheit des Bewegungsmusters im Segment mit
einseitiger Uberlastung und einseitiger Unterbelastung innerhalb der ge-
storten myofunktionellen Balance
- Quantitative Verstirkung des Schmerzsyndroms
- Ausbreitung des funktionell beeintrachtigten Gebietes mit weiterer Be-
schwerdeverstirkung
e Die Bedingungen fiir Selbstmobilisation und andere Behandlungstechniken
werden verbessert.
e Besonders effektiv zu behandeln:
- Vertebrale funktionelle Dysbalancen (Asymmetrien, kompensierte WS-
Skoliose)
- Vertebrale und artikuldre Schmerzsyndrome (auch BSV-bedingt)
- Beschleunigung und Optimierung der postoperativen Integration von Ge-
lenkersatz (z. B. Hiift-, Knie- und Schultergelenk) in das Korperschema

Gestorte neuromuskuldre und neurovegetative Balance

Als adjuvante Therapie wirkt die Vojta-Therapie effektiv bei:

e Stérungen im funktionellen Synergismus der Beckenbodenumgebung, beson-
ders in Verbindung mit Sphinkter-Detrusor-Dyssynergie und Inkontinenz-
problemen

e Storungen der sympathisch-parasympathischen Balance und vegetativen Ent-
gleisungen (kardiovaskulir, viszeralmotorisch, atemregulatorisch)
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7.2 Elektrophysiologie

e Indikation
- Paradoxe Embolien
e Kontraindikation
- Unvertréglichkeit Echokontrastmittel

7.2 Elektrophysiologie

Frank Dihne

Elektrophysiologie beschreibt eine Gruppe diagnostischer Methoden, die aus Reiz-
techniken und der Analyse von Nerven- und Muskelstrémen bestehen (> Abb.7.1).

Haut

2. Reiz 1. Reiz

peripherer motorischer Nerv

Nervenzelle im
Rickenmark motorische
Endplatte

Abb.7.1 Elekrophysiologische Untersuchungsmethoden motorischer Nerven, Nerven-
bahnen und von Muskeln [P393/L231]

7.2.1 Elektroneurografie (ENG)

Grundlagen Nerven sind dehnbare Schwachstromkabel organischen Ursprungs
mit - technisch gesehen - schlechten Leitungs- und Isolationseigenschaften. Des-
halb muss der Nervenstrom etwa jeden Millimeter nachverstirkt werden und die
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG) betrigt nur etwa 50m/s (» Abb.7.2). Kiinstli-
che Stromimpulse werden wie kérpereigene Nervenimpulse fortgeleitet. Die er-
mittelte NLG erlaubt eine Aussage zur Giite der elektrischen Isolation der Nerven-
fasern (Myelinscheide); die Spannungshéhe ldsst Rickschliisse auf die Anzahl
leitender Nervenfasern zu.
Grofle Nerven bestehen zumeist aus motorischen, sensiblen und vegetativen Ner-
enfasern. Eine Nervenfaser ist kleiner als !/,0 Haardurchmesser. Grofle Arm- und
Beinnerven weisen mehrere Tausend Nervenfasern auf.

Motorische ENG
Darunter versteht man eine Reizstromtechnik zur Untersuchung des elektrischen
Leitverhaltens motorischer Nervenfasern.
e Vorgehen
- Reizung des Nerven an 2 Stellen
- Jeweils Abgriff als Spannungsimpuls iiber ein und demselben distalen
Zielmuskel
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S+ S+ S £ W1 N

1,5 km

Abb.7.2 Nervenleitung aus Motorsportsicht: Stellt man sich eine 1m lange, gut myeli-
nisierte Beinnervenfaser auf die Breite einer Autobahn vergréBert vor, wére diese
ca. 1500km lang - dies entspricht etwa der Entfernung Berlin-Rom. Der Energiever-
brauch des mit Lichtgeschwindigkeit fahrenden Superflitzers reicht jedoch nur far
1,5km, sodass auf der gesamten Strecke 1000 Tankstopps eingelegt werden mussen.
Dies ist der Grund, warum die Durchschnittsgeschwindigkeit von 300000 km/s auf
50m/s sinkt. 50 m/s entsprechen 180 km/h. Schnelle Nervenstrome breiten sich also in
uns mit hoher Autobahngeschwindigkeit aus. [P393/L231]

- NLG errechnet sich als Quotient aus der Distanz der 2 Reizorte und dem
zeitlichen Versatz der abgegriffenen Stromimpulse
e Indikation
- Nervenverletzungen
- Nervenengpasssyndrome
- Neuropathien entziindlicher und metabolischer Genese usw.
e Kontraindikation
- Keine rumpfnahe Reizung bei Herzschrittmacher

F-Wellen-Diagnostik
Dies ist eine Reizstromtechnik zur Untersuchung des elektrischen Leitverhaltens
riickenmarksnaher Anteile motorischer Nervenfasern.
e Vorgehen

- Mehrfachreizung des Nerven distal

- Abgriff als Spannungsimpulse tiber distalem Zielmuskel

- Beurteilung der F-Welle (vom Riickenmark ,,reflektierter Stromimpuls)
e Indikation

- Verletzungen und Entziindungen von Hals- und Lendennervenwurzeln

- Verletzungen und Entziindungen der Arm- und Beinnervengeflechte
e Kontraindikation

- Keine

Myasthenie-Test
Die Reizstromtechnik wird zur Untersuchung der Nerven-Muskelkopplung ein-
gesetzt.

Grundlagen Nervenfasern sind zu klein, um Muskelfasern elektrisch direkt zu

erregen. Als elektrischer Verstarker dient eine Synapse - die motorische Endplat-

te. Mit einer raschen elektrischen Reizfolge kann ihr Leistungsvermdgen unter-

sucht werden.

e Vorgehen

- Serienreizung eines Nerven in Ruhe und nach Muskelanspannung

- Abgriff als Spannungsimpulse tiber Zielmuskel

- Beurteilung des elektrischen Leistungsverhaltens des Muskels wihrend
der Serie
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e Indikation
- Moyasthenia gravis
- Lambert-Eaton-Syndrom
e Kontraindikation
- Keine rumpfnahe Reizung bei Herzschrittmacher

Sensible ENG
Dies ist eine Reizstromtechnik zur Untersuchung des elektrischen Leitverhaltens
sensibler Nervenfasern.
e Vorgehen
- Elektrische Reizung eines Nerven
- Abgriff als Spannungsimpuls iiber dem sensiblen Hautareal
— NLG errechnet sich als Quotient aus der Distanz von Reiz- und Ableitort
und der Leitzeit zwischen beiden
e Indikation
- Nervenverletzungen
- Nervenengpasssyndrome
- Neuropathien entziindlicher und metabolischer Genese usw.
e Kontraindikation
- Keine

Sympathische Hautantwort
Diese Reizstromtechnik wird zur Untersuchung des elektrischen Leitverhaltens
sympathischer (vegetativer) Nervenfasern verwendet.
e Vorgehen
- Schmerzhafte elektrische Reizung eines Nerven (z. B. Augenbrauennerv)
- Abgriff als schweifisekretionsassoziierte Spannungsimpulse an Hinden
oder Fiiflen
- Beurteilung der Leitzeit und Amplitude der Spannungsimpulse
e Indikation
- Verletzungen des Grenzstrangs
- Polyneuropathien mit vegetativer Beteiligung
e Kontraindikation
- Keine rumpfnahe Reizung bei Herzschrittmacher

7.2.2 Elektromyografie (EMG)
Die EMG dient der Analyse von Muskelstromen.

Grundlagen Eine Nervenfaser steuert mehrere Muskelfasern (motorische Ein-
heit). Bei Schidigung der Nervenfaser entladen die zugehdrigen Muskelfasern
ohne zentralen Steuerreiz — pathologische elektrische Spontanaktivitit. Reparati-
onsvorginge geschidigter Nervenfasern lassen sich am Muskelstrombild ablesen.
Muskelerkrankungen gehen mit charakteristisch veranderten Muskelstrémen ein-
her. Elektromyografisch kann daher sehr wohl unterschieden werden, ob eine
Muskellahmung durch eine Muskelerkrankung oder eine periphere Nervenscha-
digung bedingt ist.
e Vorgehen

- Einstich einer Nadelableitelektrode in den zu untersuchenden Muskel

- Auswertung der elektrischen Aktivitit in Muskelruhe, unter leichter und

starker Anspannung des Muskels
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e Indikation

- Nervenverletzungen

- Nervenengpasssyndrome

- Neuropathien und Myopathien entziindlicher und metabolischer Genese
usw.

e Kontraindikation

- Antikoagulation

7.2.3 Evozierte Potenziale (EP)

Die EP stellen eine reizgebundene Untersuchung von Nervenbahnen dar.

Grundlagen Bewegung, Fiihlen, Sehen und Héren sind an die Befehls- und In
formationsiibermittlung durch Nervenbahnen gebunden. Diese bestehen aus mit-
einander verschalteten Nervenzellen.

Motorische evozierte Potenziale (MEP)
Mit MEP werden motorische Nervenbahnen untersucht.
e Vorgehen
- Magnetstimulation eines motorischen Hirnareals, einer Nervenwurzel
oder eines Nerven
- Induktion eines Stromimpulses und Fortleitung entlang der Nervenbahn
- Abgrift als Spannungsimpuls tiber einem Zielmuskel
e Indikation
- Hirnverletzung und Schlaganfall
- Querschnittslihmungen
- Multiple Sklerose
- Psychogene Lihmung usw.
e Kontraindikation
- Herzschrittmacher, Cochleaimplantat, metallische Implantate in Abhén-
gigkeit von deren Lokalisation

Sensible evozierte Potenziale (SEP)
Damit werden sensible Nervenbahnen untersucht.
e Vorgehen
- Elektrische Stimulation sensibler Anteile eines Nerven
- Abgriff als Spannungsimpuls je nach Fragestellung zerebral, spinal, tiber
Plexusstrukturen oder nerval
e Indikation
- Hirnverletzung und Schlaganfall
- Querschnittssyndrom
- Multiple Sklerose
- Proximale Schidigungen von Nerven und Nervenwurzeln usw.
e Kontraindikation
- Keine

Visuell evozierte Potenziale (VEP)
VEP dienen der Untersuchung des N. opticus.
e Vorgehen
- Serielle eindugige Stimulation mittels Schachbrettumkehrmuster oder
Blitzlichtbrille
- Abgriff als Spannungsimpuls iiber der Sehregion
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e Indikation

- Schidigung des N. opticus (u.a. Multiple Sklerose)
e Kontraindikation

- Keine

Friihe akustisch evozierte Potenziale (FAEP)

Mit FAEP erfolgt die Untersuchung der Horbahnen im Hérnerven- und Hirn-
stammverlauf.

e Vorgehen

- Serielle Klickreizung eines Ohrs iiber Kopthérer

- Abgrift als Spannungsimpuls tiber dem Mastoid

e Indikation

- Hornervenldsion, z. B. bei Kleinhirnbriickenwinkeltumor
- Hirnstammschidigung

e Kontraindikation

- Keine

7.2.4 Elektroenzephalografie (EEG)

Mit der EEG werden Hirnstrome untersucht.

Grundlagen Die graue Substanz der Grofihirnrinde besteht aus Milliarden elek-
trisch aktiver Nervenzellen. Die Summe dieser hirnelektrischen Aktivitdt wird
kontinuierlich als Spannungsschwankung mit auf der Kopfhaut angebrachten
Elektroden abgeleitet.
Ahnlich einem Computer kann sich das Gehirn in einem Sleep-, Standby- oder
Aktivitits-Modus befinden. Die Standard-EEG-Ableitung erfolgt im Standby-Mo-
dus, also bei entspannter Wachheit (wach, entspannt, Augen geschlossen, gerdusch-
arme Umgebung). Hierbei lassen sich rhythmische Spannungsschwankungen tiber
der Hirnrinde ableiten, die lokal variieren. Der Grundrhythmus iiber dem Hinter-
haupt dient zur Beurteilung der globalen Hirnfunktion. Regionale Hirnfunktions-
stérungen geben sich meist als umschriebene Rhythmusverlangsamung zu erken-
nen. Steile Wellen mit bestimmten zeitlichen und raumlichen Ausbreitungsmustern
auf der Hirnoberfliche zeigen eine epileptische Erregbarkeitssteigerung oder epilep-
tische Anfélle an. Im Koma finden sich héufig tiber der gesamten Hirnoberfliche
erteilt Verlangsamungen, rhythmische oder periodische Spannungsausschlage.
e Vorgehen
- U.a. Anbringen von 19 Ableitelektroden am Kopf nach dem 10/20-System
- Abgreifen der Hirnstrome als Spannungsschwankung iiber jeder Kopf-
elektrode
- Je nach Belastbarkeit des Patienten nach Ruheableitung 3 min Hyperven-
tilation
- Bei Abkldrung einer Epilepsie ggf. auch tiefe temporale Elektroden,
Schlafentzugs-EEG oder Blitzlichtstimulation
- Beurteilung der EEG-Wellen nach verschiedenen Ordnungsprinzipien
(Verschaltungen)
e Indikation
- Epilepsie
- Bewusstseinsstorungen
- Hirnminder- oder Hirnfehlleistungen ohne Korrelat im zerebralen MRT
oder CT
e Kontraindikation
- Keine
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