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Die Manifestationsformen der spas-
tischen FuBheberparese sind ebenso
heterogen wie deren Atiologie und
Demografie. Eine erfolgreiche Wie-
derherstellung der FuRhebung erfor-
dert ein interdisziplinares Behand-
lungskonzept, um den funktionellen
und personlichen Bediirfnissen des
Betroffenen zu entsprechen. Vorran-
giges Ziel ist die Wiederherstellung
des initialen Fersenkontaktes, die
Starkung der anterioren tibialen Un-
terschenkelmuskulatur und die Re-
duktion des spastischen Wadenmus-
keltonus. Die orthetischen, Botox-
und FES-basierten Therapiemoglich-
keiten sollten synergistisch eingesetzt
werden.

Schliisselworter: spastische FuBheber-
parese, Spitzful}, Schlaganfall, Spastik,
funktionelle Elektrostimulation, AFO,
Botox, Fallful®, Peroneusparese

Manifestations of spastic drop foot
are just as heterogeneous as their
etiology and demography. Successful
restoration of dorsiflexion requires an
interdisciplinary treatment concept
in order to meet functional and per-
sonal needs. The primary objective is
the restoration of initial heel contact,
strengthening of the anterior tibial
muscles, and reduction of spastic calf
muscle tone. Orthotic, botox and FES-
based treatment options should be
used synergistically.
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Restoring Dorsiflexion in Spastic Peroneal Nerve Palsy

Ursachen der spastischen
FuBheberparese

Ein Schlaganfall, traumatische Hirn-
verletzungen, Multiple Sklerose (MS)
und Riickenmarksverletzungen vor
Umschaltung auf das zweite Motoneu-
ron (SCI) kdnnen zu einer spastischen
Fuflheberparese fithren. Gemeinsam
haben diese Erkrankungen, dass sie
aufgrund der Lédsion des ersten Moto-
neurons - im Unterschied zu schlaf-
fen peripheren Paresen bei Lision
des zweiten Motoneurons - eine spas-
tische Fuflheberparese verursachen
konnen. Nach Literaturangaben sind
etwa 20 % der Schlaganfallpatienten
von einer spastischen Fufheberparese
betroffen [1].

Manifestationsformen
der spastischen FuRheber-
parese

Eine spastische Fuflheberparese fiihrt
zu einer funktionellen Beeintrdchti-
gung des Gangbildes und schrankt
den Betroffenen umfassend in den
Aktivititen seines tdglichen Lebens
ein [2]. Eine Kombination aus der
Schwiche der Dorsalextensoren (iiber-
wiegend M. tibialis anterior) des Fufies
und einer Spastik der Plantarflexoren
(Mm. gastrocnemius et soleus) fixiert
den Fuf in einer pathologischen plan-
tarflektierten Position. Eine begleiten-
de Schwiche der Peronealmuskulatur
bei gleichzeitiger Spastik der Inverto-
ren (M. tibialis posterior) des Fufles
fihrt zu einer pathologischen Mehr-
belastung der lateralen Fuflaufienkan-
te im Gangzyklus [3].

Die fehlende oder insuffiziente Dor-
salextension widhrend der Schwung-
beinphase ist ursdchlich fiir eine er-
hohte Sturz- und Verletzungsgefahr

des Betroffenen [2]. Zudem fiihren ein
initialer Vorfulbodenkontakt und eine
eingeschrankte Vorwértsbewegung der
Tibia gegeniiber dem Sprunggelenk
mit daraus resultierender Hyperexten-
sion des Knies zu einer insgesamt ein-
geschrankten Progression des Korpers
beim Gehen. Kompensatorisch be-
ginnen zahlreiche Betroffene, in der
Schwungbeinphase iiber eine Hyper-
flexion der Hiifte und des Knies den
Korper voranzubringen. Dieser Gang
wird als ,Stepper-Gang“ bezeichnet.
Andere versuchen, die schleifende, he-
rabhdngende Fuf3spitze durch eine Zir-
kumduktion der Hiifte beim Gehen an-
zuheben [4]. Die oben genannte kom-
pensatorische muskuldre Mehrarbeit
fiithrt zu einem ermiidenden und unsi-
cheren Gangpbild [5, 6].

Unbehandelt miindet die Fufhe-
berparese durch muskuldre Inaktivitat
der Dorsalextensoren und -evertoren
in eine sogenannte Spitzfu3kontrak-
tur. Neben Schmerzen der Hiift- und
Kniegelenke aufgrund der zuvor ge-
nannten unphysiologischen Kompen-
sationsbewegungen sind Krallenzehen
und funktionelle Instabilititen des
Sprunggelenks weitere Manifestatio-
nen des heterogenen klinischen Bildes
der spastischen Fuf$heberparese, die
zu Schmerzen, Gangunsicherheit und
Druckulcera fithren [7]. Sensibilitats-
storungen unterhalten Druckulcera
und beeintrachtigen zudem die Balan-
ce vermittelnde Propriozeption.

Angesichts der Heterogenitit der
spastischen Fulheberparese wurde an
der Universitdtsmedizin Gottingen
eine interdisziplindre Neuroprothetik-
Sprechstunde etabliert. Neurologen,
Chirurgen und Orthopédie-Techniker
versorgen multimodal dieses heraus-
fordernde Funktionsdefizit. Ziele der
Versorgung sind:
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- Wiederherstellung einer ausreichen-
den Fuflhebung

- Wiederherstellung einer ausreichen-
den Fuf3stabilitat

- Korrektur (knocherner und) weich-
teilig fixierter Deformitdten

Im Folgenden werden die Moglichkei-
ten der Behandlung einer spastischen
Fufiheberparese dargestellt.

Orthesen

Das Spektrum der modernen Orthe-
senversorgung ist sehr vielfaltig und
reicht je nach Schwere der Lihmung
und Ausmafd der Spastik von speziell
gefiihrten elastischen Bandagen iiber
vorkonfektionierte Unterschenkelor-
thesen bis hin zu individuellen Ver-
sorgungen mit kompensierenden und
korrigierenden  Konstruktionsmerk-
malen [8,9]. Um das individuell ad-
dquate Hilfsmittel zu planen, bedarf es
einer ausfiihrlichen klinischen Unter-
suchung. Denn einerseits ist die Aus-
pragung des spastischen Fallfufles sehr
unterschiedlich, andererseits pragt der
Fallfufl dominierend das Gangbild.
Der Fallfufy ist aber hdufig nur eine
Komponente des Krankheitsbildes, in
dem auch andere Muskeln des Beines
betroffen sein konnen [2, 3, 6, 16].
Grundlegend muss daher differen-
ziert werden, ob es sich um einen Fall-
fufy oder bereits um einen kontrakten
Spitzfuf’ handelt.

Das dauerhafte motorische Defi-
zit des FallfuBBes kann kompensiert
werden, indem der Fuf passiv in ent-
sprechender Dorsalextension gehal-
ten wird. Bei einem Spitzfufy besteht
das Hauptziel der Versorgung in der
Kompensation der Hohendifferenz des
Fersen-Boden-Abstands, wobei dann
gleichermafien die Beinldngendiffe-
renz des kontralateralen Beines bertick-
sichtigt werden muss.

Bei ausgepragter Spastik ist es erfor-
derlich, die pathologische Supinati-
onsstellung des Fufies mit einer zirku-
laren FuRfassung und einer individuell
gestalteten Fuflbettung zu korrigieren.
Insbesondere hier kdnnen Hautirrita-
tionen und Druckulzerationen durch
die Orthese zu Sekunddrkomplikatio-
nen fiihren, sodass die Passformkon-
trolle besondere Aufmerksamkeit be-
notigt. Mit sensomotorischen Elemen-
ten kann Einfluss auf den Tonus der
Wadenmuskultur genommen werden.
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Die Orthesenkonstruktion mit dem
individuell zu justierenden Aufbau
sollte sowohl beim spastischen Fallfuf3
als auch beim spastischen Spitzfufl eine
physiologische Bewegung und Knie-
belastung anstreben. Neben der Wie-
derherstellung des initialen Fersenkon-
taktes bestehen die herausfordernden
Parameter im Erreichen einer physio-
logischen initialen Knieflexion in der
»Loading Response® und in der Verhin-
derung der Hyperextension oder -flexi-
on des Kniegelenkes in der terminalen
Standphase.

Zusammengefasst bietet die mo-
derne orthetische Versorgung eine
nichtinvasive und zuverldssige Op-
tion, die dem Betroffenen ein hohes
Mafl an Gangsicherheit zuriickgeben
kann. Insbesondere fiir dltere Patienten
stellen Stiirze aufgrund ihrer Begleit-
erkrankungen und Begleitmedikatio-
nen grofie Gefahren fiir Frakturen (Os-
teoporose) und Blutungen (orale Blut-
verdiinner) dar.

Funktionelle Elektro-
stimulation (FES)
(transkutane und im-
plantierbare Systeme)

Funktionelle Elektrostimulation (FES)
ist eine Methode, die elektrischen
Strom zur Aktivierung geschwichter
oder gelahmter Muskeln und Nerven
benutzt. Durch transkutane oder direk-
te Nervenstimulation wird bei der spas-
tischen Fufiheberparese der N. pero-
neus stimuliert. Die von ihm versorgte
Muskulatur kontrahiert und hebt den
Fuf3 an. Eine Wiederherstellung der
Fulhebung des spastischen Fallfufies
durch peroneale FES wurde initial von
Liberson et al. 1961 [11] beschrieben. In
Studien konnten positive Effekte von
FES durch aktive Muskelkontraktion
im Vergleich zur passiven, rein mecha-
nischen Stabilitdt des Sprunggelenks
durch eine Orthese gezeigt werden. So
wird durch FES u. a. die Durchblutung
des Beins verbessert (Muskelpumpe),
und der afferente Input zeigte positi-
ven Einfluss auf die Propriozeption und
Spastizitdt der Antagonisten [12, 13].

Transkutane FES-Systeme

Transkutane Systeme [12, 14, 15] ver-
wenden Oberflichenelektroden, die
iber den N. peroneus und ventral im
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Bereich des M. tibialis anterior auf die
Haut geklebt werden, um die Fu3hebe-
muskulatur zu aktivieren. Ein Sensor
erfasst den Zeitpunkt, wann das Bein
von der Standphase in die Schwung-
phase iibergeht und eine Stimulation
der Dorsalextensoren zur Fuflhebung
benotigt. Aktuell verfiigbare Systeme
verwenden einen Kraftsensor [12, 14],
der in den Schuh des Patienten gelegt
wird, um zu bestimmen, wann die
Schwungphase beginnt. Ein weiteres
System nutzt einen Bein-Neigungs-
sensor, der am Knie positioniert ist,
um die Phasen des Gangzyklus iiber
hinterlegte Algorithmen zu erken-
nen [15]. Transkutane Systeme ver-
wenden iberwiegend kabellose Da-
tentibertragung. Zur Elektrodenposi-
tionierung werden Manschetten be-
nutzt, die komfortabel um den Unter-
schenkel gelegt werden konnen. Der
Therapeut oder Orthopédie-Techniker
positioniert eine Elektrode iiber dem
Ursprung des M. tibialis anterior und
eine zweite proximal des Fibulakopf-
chens im Bereich des oberflichlichen
Verlaufs des N. peroneus. Nachdem die
Platzierung optimiert ist und die Sti-
mulationsparameter angepasst sind
(Intensitdt, Frequenz etc.), werden die
Elektroden in der Manschette fixiert,
sodass die Patienten die Elektroden
nicht tédglich neu anpassen miissen,
wenn sie das Gerdt anziehen.

(Teil-)implantierbare
Systeme

(Teil-)Implantierbare sogenannte Hy-
bridsysteme stellen eine weitere auf
FES basierende Option zur Wieder-
herstellung der Fuf’hebung dar. Der
Stimulator besteht aus einem Emp-
fangsmodul, das subkutan im late-
ralen Oberschenkel des betroffenen
Beins implantiert und iiber ein Kabel
mit einer 4-Kanal-Manschettenelek-
trode verbunden ist. Diese Manschet-
tenelektrode (,,Cuff-Elektrode®) um-
schliet druckfrei den N. peroneus
medial der Bizepssehne. Die Konstruk-
tion der 4-Kanal-Manschettenelektro-
de ermoglicht eine direkte und selek-
tive Stimulation peronealer Nervenan-
teile. Fersenabhub und Fersenkontakt
werden durch einen externen Fersen-
schalter registriert, der telemetrisch Si-
gnale an die Steuereinheit sendet. Die-
se etwa eigrofle Steuereinheit wird am
Gurtel getragen. Hier werden die Si-

gnale des Fersenschalters empfangen
und ein addquates Stimulationsmuster
errechnet. Die Ubertragung der Gang-
phaseninformation wie auch der Ener-
gie von der Steuereinheit an die Emp-
fangseinheit des implantierten Stimu-
lators erfolgt telemetrisch [13].

Effekte FES-basierter
Systeme

Kottink et al. 2004 [12] verglichen in
einem Review den Einfluss transkuta-
ner und implantierbarer FES-basierter
Systeme auf Parameter wie Geschwin-
digkeit, Ausdauer und weitere Gang-
parameter. Die Gehgeschwindigkeit
verbessere sich durch FES-basierte Sys-
teme bei Stimulation um 14 bis 104 %,
so die Forscher. Verglichen wurde in
diesen Studien ,,System an“ gegeniiber
»System aus“ und gegeniiber der vor-
herigen konventionellen orthetischen
Versorgung.

Eine Studie untersuchte die Auswir-
kung eines implantierbaren Systems
auf obengenannte Parameter. Inner-
halb dieser Studie wurde die Geh-
geschwindigkeit um 25 % (,,System
an“ gegeniiber ,System aus“) gestei-
gert [13]. Dieser Effekt hat nach der
Klassifikation von Perry [16] klinische
Relevanz. Auch die Ausdauer (6-Minu-
ten-Gehtest) verbesserte sich (211 vs.
260 m, ,,System an“ gegeniiber ,,Sys-
tem aus“) [13].

Merletti [17] zeigte, dass eine auf
FES basierende Wiederherstellung der
Fuffhebung nachhaltig unphysiologi-
sche Kompensationsbewegungen von
Knie und Hiifte reduziert. Dies fiihrt
zu mehr Energieeffizienz, wie der re-
duzierte Physical Cost Index in den
Studien zeigte (39.5 bzw. 29.4 % bei
»oystem an“) [5, 18]. In der obenge-
nannten Studie konnten biomechani-
sche Ganganalyse-Daten zeigen, dass
das FES-basierte implantierbare System
12 Wochen postoperativ nahezu phy-
siologische Bodenaufsatzwinkel (113°
vs. 122° ,System an“ vs. ,,System aus*)
und eine initiale Plantarflexion (7° vs.
0° ,System an“ vs. , System aus“) wie-
derherstellte [13].

Transkutanes vs. implan-
tierbares System
Implantierbare Systeme haben unter

Abwédgung des perioperativen Risikos
ihre Vorteile vor allem im Handling.

Zudem fithren sie aufgrund der di-
rekten Nervenstimulation zu keinen
Hautirritationen oder sensiblen Miss-
empfindungen im Vergleich zur trans-
kutanen Stimulation [19]. Cuff-Elek-
troden oder 2-Kanal-Systeme implan-
tierbarer Systeme ermdoglichen eine se-
lektive Stimulation peronealer Anteile
fiir Dorsalextension und Eversion des
Fufles [20]. Transkutane Systeme sind
insgesamt storanfélliger; vor allem die
Elektrodenpositionierung  erfordert
eine Prdzision, die hdufig durch eine
funktionelle Einhdndigkeit aufgrund
einer begleitenden hemiparetischen
Hand nicht erfillbar ist. Haugland
et al. zeigten einen heterogenen Effekt
des transkutanen FE-basierten Stimu-
lators auf die Gehgeschwindigkeit im
Vergleich zur konstant verbesserten
Gehgeschwindigkeit des implantierba-
ren Systems [21].

Grenzen FES-basierter
Systeme

Patienten mit unzureichender Kogni-
tion, Motivation und Restgehfahigkeit
eignen sich erfahrungsgeméf nicht fir
ein FES-basiertes System. Insgesamt
konnte bisher keine Studie eine eindeu-
tige Uberlegenheit eines aktiven FES-
basierten Systems zeigen [21]. Dies liegt
entgegen der klinischen Erfahrung un-
ter anderem an der immer noch nicht
flichendeckenden Ausbildung von
Therapeuten, Orthopéddie-Technikern,
Arzten und dem damit verbundenen
limitierten Zugang Betroffener zu die-
sen Systemen. Die Studienzahlen sind
hédufig klein, und Kostenerstattungs-
systeme fehlen.

Zusammengefasst profitieren vor al-
lem solche Patienten von FES-basierten
Systemen, deren mediolaterale Insta-
bilitdt durch Elektrostimulation korri-
gierbar ist. Akribisches Screening fiihrt
zu einer Erfolgsrate in der Versorgung
mit Hilfe FES-basierter Systeme von
94 % [22]. In der Ambulanz der Auto-
ren identifiziert ein interdisziplindres
Screening einen vergleichbaren Anteil
von ca. 10 % aller spastischen Fufhe-
berparesen, die sich initial fiir ein FES-
basiertes System eignen. Die hdufigsten
Kontraindikationen sind ein nicht aus-
reichendes Restgehvermogen und ein
fehlender initialer Fersenkontakt, der
essentiell fiir einen zuverldssig auslo-
senden Fersenschalter ist. Botoxinjekti-
onen der spastischen Antagonisten und
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moderne Orthetik

funktionelle
Elektrostimulation

Botulinumtoxin

Wiederherstellung des
initialen Fersenkontaktes

Starkung der
ventralen tibialen
Unterschenkelmuskulatur

additive Chirurgie

Reduktion
der Wadenspastik

additive chirurgische Eingriffe ethohen
die Anzahl FES-geeigneter Patienten
durch Wiederherstellung des initialen
Fersenkontaktes in der Standbeinphase.

Botox

Spastik ist eine unwillkiirliche moto-
rische Aktivitdt, die bei Lasionen des
ersten Motoneurons auftritt. Sie sei die
Summe einer ungeordneten sensomo-
torischen Kontrolle, die aus einer Li-
sion des ersten Motoneurons resultie-
re und sich als intermittierende oder
dauerhafte unfreiwillige Aktivierung
der Muskeln darstelle, so Burridge [23].
Spastik der Sprunggelenks-/Fufiflexo-
ren ist somit neben Muskelschwédche
der Sprunggelenks- und Fuflextenso-
ren und fehlender Balance (u. a. durch
gestorte Propriozeption) ein weiteres
die Gangsicherheit einschrinkendes
Symptom bei Lasionen des ersten Mo-
toneurons. Ein etabliertes Verfahren in
der Behandlung der spastischen Fuf3-
heberparese mit entsprechendem Kos-
tenerstattungssystem ist die Injektion
von Botulinumtoxin A in den M. gast-
rocnemius, den M. soleus und/oder den
M. tibialis posterior [24-26].
Botulinumtoxin (BTX) ist ein Pro-
tein, das in sieben Serotypen existiert
und von dem Bakterium Clostridium
botulinum produziert wird. Der pri-
madre Mechanismus von BTX besteht
darin, die Freisetzung von Acetylcho-
lin an der prdsynaptischen Membran
zu verhindern, wodurch die neuromus-

ORTHOPADIE TECHNIK 07/17

ADbb. 1 Schematische Darstellung der
multimodalen Therapiemaglichkeiten
zur individualisierten Behandlung des
heterogenen Manifestationsbildes eines

spastischen FallfufSes.

kulire Ubertragung unterbrochen und
eine gezielte Muskelschwéche induziert
wird [27]. Die fokale Muskelschwache
des injizierten Muskels beginnt inner-
halb von 2 bis 3 Tagen nach der Injekti-
on; die volle Wirkung entfaltet sich ty-
pischerweise nach etwa 4 bis 6 Wochen
und halt ca. 3 Monate an [28]. Es wird
von wenigen Therapieversagern (keine
Reaktion auf BTX durch Antikorperbil-
dung) berichtet - bei einem insgesamt
sehr geringen Nebenwirkungsprofil
oder unerwiinschten Arzneimittelwir-
kungen [29].

In der neurologischen Praxis sind
BTX-Injektionen zur wirksamen Be-
handlung von Spastiken durch Reduk-
tion des antagonistischen Muskeltonus
und die daraus resultierende Verbesse-
rung des passiven Bewegungsausma-
Res etabliert [27]. Funktionelle Gang-
vorteile ergeben sich dariiber hinaus
aus sekundérer unbehinderter tibialer
Progression, verbesserter Haltung, ver-
ringertem Risiko fiir Druckstellen und
Reduktion von Schmerzen [30]. Durch
diese ,passive” Funktionsverbesserung
kann Botox synergistisch mit ortheti-
schen Versorgungen (Reduktion spas-
tischer Kontrakturen, weniger Druck-
stellen) FES-basierter Therapieregime
wirken [25, 27].

Schlussfolgerung

Die Manifestationsformen der spasti-
schen Fuflheberparese sind ebenso he-
terogen wie deren Atiologie und Demo-

grafie. Eine erfolgreiche Wiederherstel-
lung der Fuf$hebung erfordert ein inter-
disziplindres Behandlungskonzept, um
den funktionellen und personlichen
Bediirfnissen des Betroffenen zu ent-
sprechen. Vorrangiges Ziel ist die Wie-
derherstellung des initialen Fersenkon-
taktes, die Stairkung der anterioren tibi-
alen Unterschenkelmuskulatur und die
Reduktion des spastischen Wadenmus-
kultonus. Die orthetischen, Botox- und
FES-basierten Therapiemdoglichkeiten
sollten nicht isoliert, sondern syner-
gistisch eingesetzt werden (siehe dazu
die Ubersicht in Abbildung 1).
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