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ie Letalität in der Akutphase nach
 einem Schlaganfall konnte durch Fort-
schritte in der Erstversorgung wie

der Etablierung von Stroke Units und der
Thrombolysetherapie deutlich reduziert
werden. Dennoch leiden weiterhin 50 bis
95 Prozent der Schlaganfallpatienten lebens-
lang an motorischen Defiziten unterschied-
lichen Schweregrads bis hin zur Pflege -
bedürftigkeit (1). Aufgrund der Behinderung
und Einschränkung der Beweglichkeit kommt
es häufig zu Dekonditionierung, Verlust an
Muskelsubstanz sowie zu einer Reduktion
der körperlichen Leistungsfähigkeit und
Fitness. Die Folgen sind unter anderem eine
Verschlechterung der Glukosetoleranz und
ein Anstieg der Blutdruckwerte, was die Be-
handlung der kardiovaskulären Risikofakto-
ren in der Sekundärprophylaxe erschwert
und die Wahrscheinlichkeit eines Reinsults
erhöht. Zur Durchbrechung dieses Teufels-
kreises und zur Verbesserung residueller
 Defizite nach einem Schlaganfall ist eine
spezifische und effiziente Neurorehabili -
tation die einzige momentan verfügbare
Therapieoption.

Neuroplastizität ist die Basis funktionell
relevanter Erholung
Der funktionellen Verbesserung im Spon-
tanverlauf und während einer Rehabilita -
tionstherapie liegt eine umfassende Reorga-
nisation der kortikalen und subkortikalen
Netzwerke der ipsi- und kontraläsionalen
Hemisphäre zugrunde. Diese Reorganisa-
tion, die auch als neuronale Plastizität be-

zeichnet wird, ermöglicht die Adaptation
der Fähigkeiten und Leistungen des Gehirns
an veränderte innere oder äussere Um-
stände. Innere Umstände sind zum Beispiel
der Verlust funktionstragender Hirnregio-
nen im Rahmen eines Schlaganfalls.
Im Tierexperiment konnte nachgewiesen
werden (2, 3), dass in der akuten und sub-
akuten Phase nach einem ischämischen
 Insult im motorischen Kortex (≤ 4 Wochen

nach Ereignis) durch die Aussprossung
neuer Axonkollateralen eine substanzielle
Reorganisation der benachbarten kortikalen
Areale (Periinfarkt-Kortex), aber auch der
über weite Strecken projizierenden kortiko-
kortikalen Fasertrakte stattfindet, die den
Motorkortex mit anderen funktionell be-
deutsamen motorischen Zentren verbindet
(z.B. supplementärmotorische Areale der
ipsi- und kontraläsionalen Hemisphäre). Ein
Rehabilitationstraining in dieser frühen
Phase kann diesen Reorganisationsprozess
im positiven Sinn beeinflussen (4): Bei Pri-
maten kommt es nach einem ischämischen
Insult im Handareal des motorischen Kortex
zur deutlichen Verkleinerung der kortikalen
Handrepräsentation, die weit über die ge-
schädigte Region hinausgeht und auch in-
takte Kortexanteile betrifft. Durch ein reha-
bilitatives Training der kontraläsionalen
Hand kann diese Schrumpfung verhindert
werden. Die trainierten Tiere zeigten ten-
denziell eine bessere Erholung der Hand-
funktion im weiteren Verlauf wie auch eine
geringere Ausbildung dysfunktionaler mus-
kulärer Bewegungssynergismen in der ge-
schädigten Hand.
Auch beim Menschen zeigen sich in fMRI-
Studien (funktionelle Magnetresonanz tomo-
grafie) Hinweise auf eine plastische Reorga-
nisation neuronaler Netzwerke im Spontan-
verlauf nach einem Insult (5, 6). Dabei
 waren das Ausmass und das Muster einer

solchen Neuorganisation eng mit der kli-
nisch feststellbaren Erholung korreliert.
Auch rehabilitative Therapien induzieren
plastische Vorgänge in ipsi- und kontraläsio-
nalen Hirnregionen (7, 8).

Relevanz der Neuroplastizität
für die Praxis
Die Ergebnisse der Grundlagenforschung le-
gen nahe, dass die Neuroplastizität ein wich-
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Neuroplastizität erlaubt es dem Gehirn, durch Schlaganfälle ent-

standene Defizite zu kompensieren. Plastische Veränderungen

können auch durch Neurorehabilitation gezielt induziert werden.

Ein Verständnis der zugrunde liegenden Mechanismen ermöglicht

es, bestehende Therapieverfahren zu optimieren und wichtige

Aussagen über den besten Zeitpunkt und die optimale Intensität

einer Rehabilitationsbehandlung zu treffen. Aber auch Aspekte

jenseits der Neuroplastizität sollten berücksichtigt werden. Ein

Ausdauertraining parallel zur gezielten Therapie des Defizits

kann durch positive Beeinflussung der kardiovaskulären Risiko-

faktoren das Rezidivrisiko von Schlaganfällen vermindern.
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«Je früher ein Rehabilitationstraining nach einem Insult beginnt,

 desto grössere funktionelle Verbesserungen lassen sich erreichen.»



8

tiger Mechanismus ist, über den sich das Ge-
hirn, spontan oder unterstützt durch rehabi-
litative Therapien, von einem durch eine
 fokale Läsion bedingten Funktionsverlust
erholen kann. Dieses Wissen kann man nut-
zen, um Rehabilitationstherapien zu modifi-
zieren und effektiver zu gestalten.

Zeitpunkt der Neurorehabilitation
Im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass
ein Rehabilitationstraining in der frühen
Phase (< 4 Wochen nach Ereigniseintritt)
die natürlich ablaufenden Reorganisations-
prozesse im Gehirn positiv beeinflussen
kann (4). Je früher nach einem Insult ein
Training angesetzt wurde, desto grösser war
die funktionelle Verbesserung, die erzielt
werden konnte (9). Auch beim Menschen
konnte gezeigt werden, dass das Muster von
Hirnaktiviät und neuronaler Rekrutierung
in fMRI-Untersuchungen bei Schlaganfall-
patienten sich in Abhängigkeit der Zeit-
spanne nach einem Insult verändert (10,
11). Obwohl diese Daten die Notwendigkeit
eines möglichst frühen Rehabilitations -
beginns nahelegen, kann man aus den bis-
herigen klinische Studien – zumindest für
die Armrehabilitaton – nur indirekte Evi-
denz ziehen (12). Das liegt daran, dass keine
Studie vorliegt, die das Outcome von
Schlaganfallpatienten mit einer Armparese
bei einem frühen vs. späteren Therapie -
beginn vergleicht. Dennoch empfehlen die
meisten Leitlinien zur Neurorehabilitation
einen Therapiebeginn zum frühestmög -
lichen Zeitpunkt, sobald der klinische Zu-
stand des Patienten dies zulässt.
Trotz der besonderen Bedeutung der Früh-
phase sollte nicht ausser Acht gelassen wer-
den, dass auch Patienten in der chronischen
Phase auch noch Jahre nach einem Insult
von einer neurorehabilitativen Therapie
profitieren (8, 13, 14, 15). In der Frühphase
sollte ein möglichst intensives und umfas-
sendes Training der betroffenen Extremität
angestrebt werden (z.B. Kraft- und Koordi-
na tionstraining). In der chronischen Phase
empfiehlt es sich hingegen, ein konkretes
Verbesserungsziel zu definieren (z.B. besse-
rer Einsatz der paretischen Hand bei den
Verrichtungen des täglichen Lebens) und
gezielt zu bearbeiten.

Trainigsintensität
Eine Rehabilitationstherapie muss eine be-
stimmte Intensitätsschwelle übersteigen,
um langfristig effektiv zu sein (16). Diese
Schwelle definiert sich über die Verwend-
barkeit des in der Rehabilitation Gelernten
im Alltag. Wird die Schwelle nicht erreicht,

so führt zum Beispiel der Nichtgebrauch
einer Extremität zu einer zusätzlichen Funk-
tionsverschlechterung. Ist die Therapie hin-
gegen ausreichend dosiert und tritt eine all-
tagsrelevante funktionelle Verbesserung ein,
können negative Anpassungsphänomene
durch Nichtgebrauch (15) verhindert wer-
den. Der Patient wird die betroffene Extre-
mität im Alltag vermehrt einsetzen und hat
die Möglichkeit, sich dadurch auch ohne
eine weitergehende spezifische Rehabilita-
tionstherapie weiter zu verbessern.
Dieser im Modell postulierte Dosiseffekt
zeigt sich auch in der klinischen Praxis.
Nach einer Metaanalyse der vorliegenden
Studien zur Rehabilitation von Armparesen
bei Schlaganfallpatienten im subakuten Sta-
dium (12) wird ein spezifisches Armtraining
von mindestens 30 Minuten während 5 Ta-
gen in der Woche über 4 bis 20 Wochen
empfohlen, um eine Funktionsverbesserung
zu erreichen.

Prädiktoren für den Erfolg
einer Neurorehabilitation
Für die plastische Reorganisation der zere-
bralen Netzwerke nach einem Insult spielen
vor allen Dingen die Lokalisation der Läsion
(17), die Zeitspanne seit Ereigniseintritt
(10) und das Ausmass der Behinderung (11)
eine wichtige Rolle. Derzeit liegen aber
keine Studien vor, die eine genaue Prognose
über den Erfolg einer Rehabilitationsthera-
pie in Abhängigkeit dieser Faktoren erlau-
ben würden. Ebenso wenig fehlt das Wissen,
welche Form der Rehabilitationstherapie für
welches Schädigungsmuster die geeignetste
wäre. Grundsätzlich sind das Ausmass des
initialen Defizits (18) und die Besserung in
der Akutphase (19) die wichtigsten Deter-
minanten für das langfristige Outcome von
Schlaganfallpatienten. Darüber hinaus gibt
es keine prospektiven Studien, die schon in
der Akutphase eines Schlaganfalls eine pro-

gnostische Aussage über die weitere Ent-
wicklung des Patienten rechtfertigen wür-
den. Um die offenen Fragen zu klären,
wurde seit dem 1. Oktober 2009 das «Zurich
Observational Registry of Rehabilitation Out-
comes» (ZORRO) in einer Zusammenarbeit
des Universitätsspitals Zürich mit anderen
Akut- und Rehabilitationsspitälern und dem
Zentrum für Ambulante Rehabilitation
Zürich (ZAR) eingerichtet. Im Rahmen die-

ses Registers werden alle Patienten mit zere-
brovaskulärem Insult ab einem bestimmten
Ausmass der Symptomatik erfasst und in re-
gelmässigen Abständen über 5 Jahre kon-
trolliert. Untersucht wird unter anderem die
Entwicklung des motorischen Defizits, der
neuropsychologischen Faktoren und auch
der apperativen Diagnostik (MRI des Schä-
dels, Laborwerte etc.). Ein wichtiges Ziel
wird es sein, den Einfluss von neurorehabi-
litativen Therapien, denen sich die Patien-
ten im Verlauf unterziehen, auf oben ge-
nannte Parameter zu untersuchen.

Neurorehabilitation
jenseits der Neuroplastizität
Der letztendliche Erfolg einer Neurorehabi-
litation hängt von einer Vielzahl unter-
schiedlicher Faktoren ab:
◆ der Motivation des Patienten
◆ der Unterstützung durch dessen soziales

Umfeld
◆ dem Auftreten von depressiven Episoden

im Zuge des Insults sowie
◆ dem Vorhandensein weiterer Komorbidi -

täten.

Ein weiterer wesentlicher Faktor auch im
Hinblick auf die zerebrovaskuläre Sekundär-
prävention ist die allgemeine körperliche
Fitness. Im Vergleich zu gesunden Alters -
genossen ist die körperliche Belastbarkeit
(gemessen als maximaler Sauerstoffverbrauch
unter Belastung) bei Schlaganfallpatienten
deutlich reduziert (20). Zudem besteht bei
> 50 Prozent der Schlaganfallpatienten ohne
manifesten Diabetes mellitus eine subklini-
sche Störung der Glukosetoleranz (21). Die
motorische Behinderung nach einem schwe-
ren Insult geht nicht nur mit einer motori-
schen Inaktivität des Patienten einher, im
paretischen Muskel kommt es auch durch
inflammatorische Prozesse zu tiefgreifenden
biochemischen und morphologischen Ver-

änderungen, welche eine periphere Insulin-
resistenz erhöhen (22). Durch ein aerobes
Laufbandtraining konnte bei Schlaganfall -
patienten mit einer Beinparese nicht nur die
körperliche Fitness und die Laufgeschwin-
digkeit verbessert (20), sondern auch eine
deutliche Reduktion der Insulinausschüt-
tung und der Serumglukosespiegel erreicht
werden (23). Es ist daher von grosser Bedeu -
tung, neben einer spezifischen neuro reha bi -
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Ein Ausdauertraining sollte neben der spezifischen

neurorehabilitativen Therapie unbedingt durchgeführt werden.
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li tativen Therapie auch ein Ausdauertrai-
ning im Therapiekonzept zu berücksichti-
gen. Auf diese Weise ist es möglich, die Mo-
bilität des Patienten zu erhöhen, das
kardiovaskuläre Risikoprofil zu verbessern
und somit weiteren zerebro- oder kardiovas-
kulären Ereignissen vorzubeugen. ◆
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